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Mit 4 Abbildungen im Text.
( Eingegangen am 24. Oktober 1929.)

Innerhalb sehr kurzer Zeit — 6 Wochen — kamen im letzten Jahre
am hiesigen Institut 2 Fille von kaverndsem Hamangiom im Gehirn
zur Leichenoffnung. Die Seltenheit dieser Neubildungen ist bekannt;
so ergab auch eine Zusammenstellung aus dem umfangreichen Material
des Berliner Pathologischen Institutes unter 15000 Leichensffnungen,
von denen 654 Hirngewdchse betrafen, nur 5 kaverndse Himangiome
des Gehirns. Die klinische Diagnose konnte in keinem dieser Félle
gestellt werden. Die unbestimmten Anzeichen — sofern sie iiberhaupt
bestanden haben — gestatten ja nur selten eine Wahrscheinlichkeits-
diagnose. Vielfach sind es Zufallsbefunde. Auch bei dem ersten unserer
beiden letzten Fille, deren Bearbeitung Herr Professor Witjen veranlaBte,
waren im Leben nie Hrscheinungen vorhanden, die auf einen krank-
haften Vorgang im Zentralnervensystem hindeuteten.

Fall 1. 73 jahriger Mann: Tod infolge von Kreislaufschwiche bei hochgradiger
Schlagaderverkalkung. Im Gehirn: walnuBgrofles, stark degenerativ veréindertes,
kaverndses Himangiom im Mark der rechten GroBhirnhalfte.

Im mikroskopischen Bild sind die einzelnen Hohlrdume ganz verschieden
groB und groBtenteils mit Blut gefiillt. Das Bindegewebsgeriist ist iiberall lipoid-
durchtrinkt und zeigt verschiedentlich ausgedehnte Kalkablagerungen, die sich
schon beim Einschneiden bemerkbar machten; daneben noch reichlich feine Kalk-
kérnchen. Die Blutgefafigeschwulst grenzt unmittelbar ohne Kapselbildung an
das Hirngewebe, das starke Hamosiderinablagerung in kleineren und gréBeren
Klumpen aufweist. AuBerdem fand sich Kalk, wenn auch nicht besonders hoch-
gradig, in den Wandschichten kleiner Arterien der niheren und weiteren Um-
gebung. Der Kalk liegt bei ihnen vorwiegend in der aufgelockert erscheinenden
Adventitia in grofleren und kleineren Xornchen. Wahrend nun die Eisenreaktion
in dem das Angiom umgebenden Hirngewebe — wie zu erwarten war — sowie
an einzelnen Stellen des Bindegewebsgeriistes des Kavernoms stark positiv in
Erscheinung trat, fiel sie an den mehr oder weniger verkalkten GefiBwinden
negativ aus. Desgleichen war eine Neubildung und Wucherung von GefiBen in
der unmittelbaren Umgebung des Angioms nicht nachweisbar.
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Der zweite Fall, bei dem die klinische Diagnose ,,genuine Epilepsie
mit Démmerzustdanden® lautete, soll genauer beschrieben werden 1.

Vorgeschichte: 41 Jahre alter Lehrer, 5. Kind von 13 Geschwistern. Ver-
heiratet, 4 Kinder, von denen 1 an Lebensschwiche, 1 zweites an ,,Krimpfen*
im Alter von 7 Monaten starb. Pat. begabt, leicht reizbar, rechthaberisch. Bis
zum 21. Lebensjahr vollig gesund. 1908 ,,Ohnmachtsanfall, 1911 bei militdrischer

Ubung angeblich ,,Hitzschlag®. 1913 zum

ersten Male Krampfanfall. Erinnerungsver-

J mogen fehlte. In verschieden groflen Abstéanden

; Wiederholung der allméhlich immer schwerer

werdenden Anfille. Wegen Verwirrungs- und

Aufregungszustinden Anstaltsbehandlung

(psychiatrische Klinik der Charité) 1923 und

1925. Nach dauerndem Luminalgebrauch

wesentliche Besserung bis November 1928.

Danach wieder Zunahme der Anfille und unter

hochgradigsten Erregungszustinden Wieder-
aufnahme am 6. 2. 29.

Befund: QroBer, kraftig gebauter, gut
gendhrter Mann. Einwandfreie innere Unter-
suchung wegen gréffter Unruhe des Kranken
nicht durchfiihrbar. Am 10. 2. 29 Kreislaunf-
erlahmung bei fortdauernden Erregungszu-
stdnden, 12.2.29 unter dem Zeichen allge-
meiner Kreislaufschwache Tod.

Sekt.-Nr. 184/29. Sektionsbefund:

Schidel: An der Haut des Hinterkopfes
eine frische oberflachliche Abschiirfung.
Knochen und Dura o. B. Schédelknochen
ziemlich dick. Pia iiber beiden Stirnhirnen
weilllich getritbt und verdickt. Basisschlag-
ader o. B. Am rechten Stirnpol im oberen
Teil der Pars inferior des Gyrus medialis die
Hirnoberflache in Zweimarkstickausdehnung
eingesunken, braun gefarbt und mit der eben-
falls braungefarbten Pia fest verwachsen.
Rinden- und Furchenzeichnungen um diesen

Abb. 1. Querschnitt durch die

Blutgefa8geschwulst. .
a Typisches Kavernomgewebe. Herd normal. Auf dem Durchschnitt etwa
b Bindegewebige Umwandlung. halbkugeliger Herd von maschig-wabigem

Bau, von dessen Schnittfliche sich reichlich
Blut entleert. Mit seiner 1,4 cm breiten Basis grenzt er unmittelbar an die deutlich
verdickte, weiche Hirnhaut und senkt sich etwa 1,2 cm tief in das in unmittel-
barer Umgebung einen etwa 2 mm breiten rostfarbenen Saum zeigende, am freien
Rande wie angenagt aussehende Hirngewebe ein. Die im ganzen gleichmaBige,
dunkelrote Farbe der Neubildung wird nur vereinzelt durch weilliche, teils runde,
teils lingliche Teile unterbrochen, die sich im Gegensatz zu dem schwammigen
Gewebe ziemlich derb anfiihlen (s. Abb. 1).
Mikroskopisch typisches Bild eines kaverndsen Hamangioms (Abb. 2). GroBere
und kleinere, in ihrer Form sehr verschiedene, zum Teil mit Blut gefiillte Hohl-
riume, die durch Bindegewebsstreifen getrennt sind, wechseln miteinander ab.

L Dieser Fall wurde von Prof. Witjen in der Sitzung der Berliner Pathologischen
Gesellschaft am 27. 6. 29 unter Vorweisung der Praparate schon kurz besprochen.
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Diese Bindegewebsscheidewdnde ebenfalls sehr verschieden; grolitenteils sehr
schmal, stellenweise aber auch ziemlich breit mit Hyalineinlagerungen und lamel-
I6ser Aufsplitterung. An manchen Stellen die Scheidewande unvollstandig, so daf
miteinander benachbarte Hohlrdume in Verbindung stehen. Das gesamte Binde-
gewebsgertist bei der Hamalaun-Sudan-Farbung lipoidbestdubt. Die Hohlraume
von einer einfachen Lage flacher Endothelzellen ausgekleidet; glatte Muskelfasern
nicht nachweisbar, dagegen elastische Fasern. Neben frischeren Thromben einzelne
altere, bindegewebig umgewandelte, die den makroskopisch beschriebenen weil3-
lichen Herden enfsprechen und im Zentrum aus kernarmem, schwach firbbarem
Gewebe bestehen, das nach den Randteilen zu in aufgesplitterte, stark gefirbte

Abb. 2. BlutgefiBgeschwulst (a) mit groBem, bindegewebig umgewandeltem Hobhlraum (b)
und angrenzendem Hirngewebe (¢). Lamellose Aufsplitterung (d).

Bindegewebstasern tibergeht. Ganz vereinzelt kann in den bindegewebig um-
gewandelten Blutpfropfen wieder Durchgéingigkeit beobachtet werden. AuBerdem
finden sich hier und da Kalkablagerungen.

Bei der Betrachtung des unmittelbar ohne Kapselbildung an die Neubildung
angrenzenden Hirngewebes fallen mehr oder weniger scharf begrenzte Teile auf,
die eine starke Vermehrung von GefaBen erkennen lassen, deren Wandungen sich
stark mit Hamatoxylin farben, so daf eine Verkalkung angenommen werden
mull (Abb. 3). Der Grofle nach handelt es sich in diesen Herden vornehmlich um
HaargefdBe und kleine Schlagadern, die eine schmale Muskelschicht besitzen.
In fast netzartiger Anordnung liegen diese GefiBe in Resten von Rindensubstanz
und sind groBtenteils durchgingig, wie die auf Langs- und Querschnitten in der
Lichtung liegenden roten Blutkérperchen beweisen. - Von einer noch vor sich gehen-
den Neubildung von BlutgefdBen — Capillarsprossung — ist nichts zu bemerken,
desgleichen ist ein unmittelbarer Zusammenhang der beschriebenen GefiaBgebiete
mit der kaverndsen Blutgeschwulst nicht zu erkennen. Hin und wieder finden sich
auch groBere Hohlrdume im Hirngewebe zwischen den Getiflen, die mit Blut
vollig ausgefiillt sind und eine sehr schmale Wand mit flachem Endothel besitzen.
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Der Kalk scheint grofBtenteils in feinster Staubform zur Ablagerung gekommen
zu sein, nur an den groBeren GefafBen in groberen Klumpen. Die Menge des in
den GefaBwanden abgelagerten Kalkes ist jedoch nicht tiberall gleichmaBig. Es
sind vor allem wieder die groferen GefiBe, die hdufig nur eine beginnende Ver-
kalkung in den &uBeren Wandschichten aufweisen, wihrend die HaargefiBle viel-
fach, wie auf Querschnitten zu erkennen ist, kompakte Kalkringe, manchmal
auch Doppelringe darstellen, bei denen sich eine Endothelauskleidung nicht mit
Bicherheit nachweisen 1aBt. Mit zunehmender GréBe der GefiBe und weniger
starker Verkalkung ist jedoch ein Endothelbelag immer vorhanden und auBerdem

Abb. 3. Vermehrte, verkalkte Gefile.

sind bei diesen GefaBen die Wandschichten haufig hyalin gequollen. Elastische
Fasern sind fast iiberall zu erkennen; sie erscheinen zuweilen unterbrochen, wie
punktiert.

DaB es sich tatsichlich um Kalk handelt, geht aus der Behandlung mit Salz-
und Schwefelsiure hervor. Der Kalk wird gel6st, Kohlensiureblischen bzw.
Gipskrystalle bilden sich. AuBerdem kam der Kalknachweis nach Kossa zur
Anwendung. Nun wird zwar mit dieser Methode nur phosphorsaurer Kalk dar-
gestellt, praktisch ist sie jedoch vollkommen ausreichend (v. Gierke). Allerdings
fallt auf, daB die Kalkablagerung nicht so ausgedehnt ist, als man nach der starken
Farbung mit Hématoxylin hatte annehmen miissen. Es finden sich namlich nur
wenig Kalkkdérnchen in den Wandschichten, dagegen sind die elastischen Fasern
starker und ziemlich gleichm&Big betroffen.

In dem das Angiom umgebenden Hirngewebe und in der auBerordentlich
verdickten weichen Hirnhaut iiber der BlutgefaBgeschwulst liegt reichlich fein-
korniges bis grobscholliges, gelblich-bréunliches Pigment, das eine starke Eisen-
reaktion gibt. Dieser eisenhaltige Farbstoff liegt teils frei im Gewebe, dann gewdhn-
lich in groBeren Klumpen, oder in Gliazellen als feinste Kérnchen. Desgleichen
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sind die Wandungen der oben beschriebenen GeféaBgebiete stark eisenhaltig (Abb. 4).
Der Eisengehalt hort aber nicht scharf mit den Grenzen der Gefafle auf, sondern
setzt sich in unregelmaBigen Zacken und Buckeln in das angrenzende Gewebe
fort. Infolge dieser Eisendurchtrankung der GefaBlwinde wird nun der Unterschied
zwischen der urspriinglich auf Grund der starken Farbung mit Hamatoxylin an-
genommenen Kalkablagerung und den tatsdchlich vorhandenen, nach Kossa fest-
gestellten Kalkgehalt verstindlich, da ja eisendurchtranktes Gewebe sich ebenfalls
stark mit Hiamatoxylin farbt (Weimann).

Abb. 4. Starker Eisengehalt der GefiaBwandungen. (Zurnbull-Reaktion.)

Kurz zusammengefaBt: Bei einem gesunden Menschen treten mit dem
21. Lebensjahre Krampfanfalle auf, die — anfangs selten — im Laufe der
Zeit an Hiufigkeit zunehmen. Auf Grund mehrfacher stationédrer Beob-
achtungen konnte eine genuine Epilepsie mit Dammerzustdnden fest-
gestellt werden. Mit 41 Jahren erfolgt der Tod nach hochgradigsten
Erregungszustéinden infolge Versagens des Kreislaufes. Durch Leichen-
6ffnung wird eine kavernose Blutgefifigeschwulst im linken Stirnhirn
festgestellt, was auch durch histologische Untersuchung -Bestétigung
findet. AuBerdem kann ein Eisen- und Kalkablagerungsvorgang an
vermehrten kleinen CefiBlen umschriebener Bezirke des Hirngewebes
in Nachbarschaft der BlutgefdBgeschwulst festgestellt werden, wodurch
diesem Fall eine besondere Bedeutung vor anderen, #hnlichen, bisher
im Schrifttum mitgeteilten Fillen zukommt.

Wie eingangs schon erwithnt, gehdren die BlutgefiBgeschwiilste im
Gehirn mit zu den seltensten Neubildungen. Pafon und Slarr fanden
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unter ‘150 bzw. 600 sicher festgestellten Hirngewichsen kein Angiom,
wiahrend Cushing 0,9%/; berechnet. Annahernd dasselbe Ergebnis (0,89/)
ergab die Zusammenstellung des hiesigen Materials.

Uber die Entstehung der Blutgefineubildungen wird heute allgemein
die Ansicht anerkannt, dafi es sich um angeborene GewebsmiSbildungen
(Hamartien) handelt, die mitunter sogar geschwulstdhnlichen Charakter
(Hamartome) annehmen kénnen.

Aus den einfachen oder capilliren Angiomen entstehen dann durch
Zerreillen von Gewebsbriicken und Gewebsscheidewanden zwischen den
Gefiflen die sog. kaverndsen Formen. Kufs konnte diesen Vorgang an
seinem Fall von multipler Angiomatose des Gehirns sehr gut verfolgen.
Nach Borst ist auch in manchen Féllen die Gefafineubildung in Form
reichlicher Capillarsprossung nachzuweisen, ein Befund, der von Herzog
bestatigt werden konnte. Héufiger jedoch, wie auch bei uns, fehlen
sprossende Gefiale.

Vollige Regellosigkeit besteht in bezug der Ortssténdigkeit und GroBe
der Neubildungen, wahrend iiber den Bau und mehr oder weniger
starke Veréinderungen — auch des umgebenden Gewehes — wie Blut-
pfropfbildungen, bindegewebige Umwandlungen, Kalkniederschlige usw.
ziemlich gleichm#Bige Befunde vorliegen. Recht selten ist jedoch eine
Vermehrung und Verkalkung kleiner Gefafle in der Umgebung eines
Kavernoms gesehen worden (zuerst Astwazaturoff, in neuerer Zeit Herzog
und Stief) und tber einen gleichzeitigen Eisengehalt dieser verkalkten
Gefille bestehen im Schrifttum keine Angaben. (Ebenfalls noch nicht
beschrieben diirfte das Bild einer Knochenbildung in einem Angiom im
Gehirn sein, wie es Steinbiff vor kurzer Zeit in der Sitzung vom 27. 6. 29
der Berliner Pathologischen Gesellschaft zeigen konnte.)

In dem von dstwazaturoff mitgeteilten Fall bekam eine 35jihrige
Frau plotzlich starke Krampfanfille. Auf Grund der klinischen Unter-
suchungen wurde eine Meningitis angenommen, die jedoch bei der
Leichenoffnung keine Bestitigung fand; vielmehr wurde ein kaverndses
Héamangiom der rechten GroBhirnhalfte, das im histologischen Bild
einen verkalkten GefsBkranz im angrenzenden Hirngewebe rings um
das Angiom zeigt, festgestellt. Die Anordnung der verkalkten GefiSe
dieses Falles steht unserem Befund am nichsten im CGegensatz zu
Herzogs und Stiefs Mitteilungen. Stief beschreibt verkalkte Gefille,
die nach allen Richtungen hin verlaufen und nirgends einen Zusammen-
hang mit dem hiihnereigroen Kavernom am Hirngrund zeigen. Zu
Lebzeiten bestanden nie Zeichen einer Neubildung im Hirn; angeblich
lag leichter Schwachsinn vor und kurz vor dem Tode traten Zeichen
einer delirigsen Verwirrtheit auf. Dagegen konnte Stief eine Verbindung
der Blutgefillgeschwulst mit der vorderen Hirnschlagader nachweisen,
wahrend Herzog bei einem gut pflaumenkerngrofen Angiokavernom in
der rechten Hirnkammer einen Zusammenhang mit dem stark erweiterten
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rechten Ast der Vena magna Galeni vorfand. Bei dem 22jihrigen
Miadchen waren vom 4. Jahre an Jacksonsche Krimpfe aufgetreten.
Mikroskopisch war neben dem typisch kaverntsen Bau eine Kalk-
ablagerung in der Adventitia und Media der GefaBe zu finden, des-
gleichen wiesen auch die zahlreichen netzartigen Capillaren oft voll-
stindige Verkalkung auf. Uber die Lage der Capillaren duBert sich
Herzog nicht.

Sowohl Stief wie Astwazaturoff fanden nun die verkalkten GefiBe
im angrenzenden Hirngewebe so zahlreich, dall von ihnen eine Ver-
mehrung angenommen wurde, was ja durchaus dem Befund in unserem
zweiten Falle gleichkommt. Astwazaturoff halt nun eine der Verkalkung
vorangehende Neubildung von Gefallen fiir wahrscheinlich. Weder frither
noch von uns konnte nun ein unmittelbarer Zusammenhang der um-
schriebenen, verkalkten Gefifigebiete mit dem kaverndsen Himangiom
nachgewiesen werden. Trotzdem diirfte wohl die Annahme des Zu-
sammenhanges der verkalkten Gefifle mit dem Héamangiom nicht
unberechtigt sein. Kufs konnte ja, wie schon erwihnt, das Entstehen
eines kaverndsen Angioms aus einem einfachen oder capilliren Angiom
deutlich beobachten. Wenn nun die kavernose Umwandlung nicht die
gesamte vorher bestehende angiomatdse Anlage, sondern nur einen Teil
betrifft, dann muB ein Rest des capilliren Angioms dibrigbleiben.
Betrachten wir nun die in unserem Fall vorhandenen verkalkten GefiBe
als Rest des urspriinglich capilliren Angioms, dann miiBte 1. eine Ver-
bindung mit dem kavernts umgewandelten Teil bestehen und 2. wire
die angenommene Vermehrung der Gefifie erklirt.

Wenn wir jetzt néher auf die Frage des Zustandekommens der Ver-
kalkung der Gefalle eingehen, so nehmen bekanntlich die kleinen Hirn-
gefille auf diesem Gebiete eine Sonderstellung ein. Gewdhnlich werden
derartige Verinderungen an Hirngefifien kurz als ,,Verkalkung intra-
cerebraler Gefifie” bezeichnet und nach Weimann muBl man auBer der
auf Altersveranderungen beruhenden Verkalkung 3 Arten von Hirn-
verdnderungen unterscheiden, bei denen eine GefdBverkalkung ge-
funden wird:

1. akut-infektitse, 2. Vergiftungen, 3. chronische Hirnerkrankungen
mannigfacher Art.

Demnach sind wohl Verdnderungen, wie sie Astwazaturoff und Stief
mitteilen, und wie sie bei unserem 2. Fall festgestellt werden konnten,
in die dritte dieser Gruppe einreihen. Die Angaben iiber die Stiirke
der Kalkablagerungen sind sehr verschieden. Die GefiBe kénnen so
hochgradig verkalkt sein, daB sie schon beim Schneiden einen deut-
lichen Widerstand bieten und daf sie auf der Schnittfliche wie ,harte
graue Stacheln hervorstehen* (Virchow). Im Schrifttum iiber Angiome
ist jedoch ein derartig hochgradiger Befund noch nie beobachtet worden.
Besondere Bedeutung fiir das Zustandekommen der Verkalkung kommt



438 Walter Sehmisch:

nun nach Weimann neben Verdnderungen im Nervengewebe, vereint mit
einer Veriinderung des Chemismus der Blut- und Gewebsflissigkeit,
offenbar einer Storung der Lymphstrémung zu. Jedenfalls liegen, wie
er sagt, in fast allen bis jetzt beschriebenen Fillen tiber Verkalkungen
intracerebraler Blutgefifie Befunde vor, die fiir eine Stérung der Lymph-
bewegung Anhaltspunkte bieten; mag es sich dabei um hyalinisierende
und hyperplastische GefiBwandverinderungen oder um ein das Nerven-
gewebe zusammendringendes Gewichs handeln. Fiir ein Angion bzw.
Kavernon sind nun diese Bedingungen durchaus gegeben. Besonders
trifft das in unserem 2. Falle zu, wo wir fiir eine Stérung in der Lymph-
bewegung nicht nur das Kavernom als verdringend wirkende Neu-
bildung, sondern auch die hauptsichlich an den weniger verkalkten
Gefaflen gefundene hyaline Quellung der Wandschichten verantwort-
lich machen konnen.

Gibt es nun ein gleichzeitiges Vorkommen einer krankhaften Kalk-
und Fisenablagerung ? Die Ansichten hieriiber sind ja bekanntlich sehr
geteilt. Wihrend einerseits von Hueck und NéBke jeder Kisengehalt
verkalkter Gewebe als Kunstprodukt angesehen wird, lassen anderer-
seits Untersuchungen von Schmorl und besonders von Sumife und
Eliascheff keinen Zweifel, dafl auch bei krankhaften Kalkablagerungen
schon im Leben Eisen vorhanden sein kann. In neuerer Zeit machten
unter anderem Christeller und Puskeppelies in ihrer Arbeit iiber ,,Die
periarteriellen Eisen- und Kalkinkrustationen in der Milz* ausfihrliche
Mitteilungen, die durchaus fiir ein gleichzeitiges Vorkommen von Kalk
und Eisen im Leben sprechen. Christeller ist sehr geneigt, derartige
GefdBverinderungen auf Stauungszustinde zuriickzufitbren und hélt Ver-
#nderungen in der GefaBBwand fiir primér. Sicherlich spielen Blutungen
bei diesen eigenartigen Vorgingen eine Rolle und auBlerdem wird ,,liber-
einstimmend angegeben‘ (4. Schulz), daf die Ablagerungen in erster
Linie an das elastische Gewebe gebunden sind, worauf schon friiher
von Ehrlich hingewiesen wurde.

Obwohl wir zugeben miissen, daB unsere Untersuchungen an 8 Tage
in Formalin bzw. Alkohol gehértetem Material durchgefiihrt wurden,
glauben wir doch, daBl das Eisen schon zu Lebzeiten mit dem Kalk in
den GefiBwinden vorhanden war, zumal Hueck in seiner Arbeit ,,Uber
den angeblichen Eisengehalt verkalkter Gewebe® im 3. Abschnitt der
Zusammenfassung sagt: ,,. . . . . es sel denn, daBl Blutungen oder dhn-
liche Ursachen vorhanden waren, durch die reaktionsfihiges Eisen in
der Nahe des Kalkes auftrat, der sich dann infolge seiner Affinitdt zum
Eisen sofort mit diesem belad.

Dafl bei unserem Kavernom Blutungen aufgetreten sind, bewelsen
die reichlichen eisenhaltigen Niederschlige tiberall im Gewebe rings um
die Neubildung. Ob es sich dabei um einen Austritt roter Blutkérperchen
durch die unverletzte Gefifliwand handelt oder um ein Zerreillen, ist
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nicht sicher zu sagen; es kommen wohl beide Arten in Frage. Hochst-
wahrscheinlich sind dafiir die epileptischen Krampfanfille verantwort-
lich zu machen. Denn dafll bei der gewaltigen Blutdruckerh6hung im
Anfall, mehr vielleicht aber noch durch schwere Frschiitterungen des
Schidels — wie ja aus den Verletzungen an den Weichteilen des Kopfes
hervorgeht — als Folge des Anfalles Gefdfizerreifungen vorkommen
kénnen, ist nicht von der Hand zu weisen, zumal hier die Widerstands-
kraft der Gefifie durch die Kalkablagerungen in den Wandschichten
herabgesetzt war. Es war also gentigend ,reaktionsfihiges Eisen da,
mit dem sich der Kalk noch wihrend des Lebens beladen konnte.

Andere Verhiltnisse liegen jedoch bei unserem ersten Fall vor. Hier
waren es kleine Schlagadern, die eine geringe Kalkablagerung zeigten
und in einiger Entfernung von der BlutgefiBgeschwulst hier und da zu
sehen waren. Ein unmittelbarer Zusammenhang dieser Gefdlle mit dem
Angiom war nicht wahrscheinlich und aulerdem waren die von der
Verkalkung betroffenen Gefidfle vollig eisenfrei (trotz der 1/jahrigen
Aufbewahrung des Materials in Formalin). Es bestanden ja auch keine
Griinde fiir schwerere Verdnderungen an den GefaBwinden wie in dem
anderen Fall, wo der 41jahrige Mann 20 Jahre lang den Gefahren und
Folgen der epileptischen Krampfe ausgesetzt war.

Um noch kurz auf die klinische Diagnose der Blutgefiligeschwiilste
einzugehen, so wurde schon erwidhnt, daf nur selten eine Wahrschein-
lichkeitsdiagnose méglich ist. Infolge der Grofenschwankungen, vor
allem aber auch der zahlreichen Moglichkeiten des Sitzes der Neu-
bildungen sind die mannigfachen klinischen Anzeichen durchaus ver-
stindlich. Wichtig ist der anfangs symptomlose, dann sehr langsame,
sich unter Umstidnden iiber Jahrzehnte erstreckende Verlauf (Fille von
Oppenhevm, Kufs, Powers u. a.). Auch unser 2. Fall bestitigt diese
Eigentiimlichkeit. Oppenhesm, der sich besonders mit der Diagnostik
befalit hat, und dem auch zweimal die im Leben gestellte Diagnose
durch Leichensffnung bestitigt wurde, sagt, daB, wenn Symptome eines
Hirnleidens vorliegen, meist epileptische Anfille im Vordergrund stehen.
Vorherrschend ist dann aber das Bild der corticalen Epilepsie und nicht
wie bei uns die genuine Art mit Dimmerzustdnden. Ob wir dafiir die
Blutgefaigeschwulst verantwortlich machen diirfen, ist nicht sicher zu
sagen. Man konnte das Angiom vielleicht als ,,anatomische Reizquelle
ansehen, ohne damit jedoch Griinde fiir die die Krampfanfille aus-
lésenden Ursachen zu haben.

Zusammenfassung.
1. In 2 Fallen von kavernésem Gehirnangiom war nur in einem im
Leben eine Gehirnerkrankung — genuine Epilepsie — aufgetreten.
2. In diesem Falle war neben dem kavernssen Bau auch eine Zunahme
von BlutgefdBBen nachweisbar.
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3. Die als vermehrt festgestellten Gefalle konnten in unmittelbaren
Zusammenhang mit dem Kavernom gebracht und als Reste eines urspriing-
lich vorhandenen capilldren Angioms gedeutet werden.

4. Die neugebildeten Gefidfe zeigten Besonderheiten durch eisenhaltige
Kalkablagerungen in den Wandschichten.

5. Der gleichzeitige Eisengehalt der verkalkten Gefaliwinde muf als
ein wihrend des Lebens entstandener Vorgang angesehen werden, weil
gentigend ,,reaktionsfihiges Kisen aus Blutungen vorhanden war, womit
sich der Kalk beladen konnte.

6. Die Hyalinisierung der Gefalwinde sowie die Kalkablagerungen
sind durch Stoffwechselstérungen — Druck des Angioms — zu erkliren.
Ob das aus Blutungen stammende Eisen vor oder nach dem Kalk auf-
getreten ist, ist kaum zu entscheiden.
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