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E i n e  gr6Bere Anzah l  yon zumeis t  in neuro log i schen  Ze i t s ch r i f l en  er- 
s eh ienenen  Arbe i t en  der  l e t z t en  J ~ h r e  be~chMtigt  sieh mi t  den  k l i n i s ehen  
Ze iehen  der  A n e u r y s m e n  der  basalen H i r n a r t e r i e n ,  wobe i  v ie l faeh ~meh 
d e m  p~tthologisch a n a t o m i s e h e n  V e r b a l t e n  dieser  Fii l le  gr6Bere Beach -  
t u n g  g e s e h e n k t  wurde .  Desg le ichen  g ib t  es eine R e i h e  yon  A r b e i t e n ,  die 
sieh m i t  d ieser  F r a g e  v o r w i e g e n d  v o m  pa tho l0g i sch  a n a t o m i s c h e n  S t a n d -  
p m l k t  aus  besch/i, f t igen und  s te t s  ein besonderes  A u g e n m c r k  der  --ktiologie 
der  A n e u r y s m e n b i l d u n g  z u w a n d t e n .  Bei  D u r c h s i c h t  de r  A r b e i t e n  naeh  
dieser  P~iehtung e rg ib t  sieh, dal3 (tie ~[e inungen  zu den  ~-ersehiedenen 
Ze i t en  r ech t  ve r seh ieden  waren .  

Lebert gIaubte in alien F/illen einen Zusammenhang mit  Herzerkrankungen zu 
linden, Barthow vernmtete in der Lues die Hauptursaehe. Eppinger hielt angeborene 
Defekte in der Elastie,~ fiir mM~gebend, neben welehen er aueh degenerativen Wand- 
ver~nderungen, welters infekti6s-embotisehen Vorg~tngen sowie lokal-entzimdliehen 
Prozessen eine bedeutende Rol]e zuspraeh. Berger kmnmt auf Grund einer um- 
f~ssenden Zusammenstellung des Sehrifttums und eigenen Materials zum ..Schlug, 
da8 65% aller F/i.lle yon M~e, urysmen der Basalarterien arteriosklerotisch bedingt 
seien, wobei die ersten, noch nicht sichtbaren Ver~nderungen am (lef~t[]rohr eine 
verminderte Resistenz dcr Wand im Gefolge hRtten. Vor dem 30. Lebensjahr seien 
alle Aneurysmen. bei denen sich nicht Anhaltspunkte f(ir embolische oder infekti6se 
('enese ffm(len, anf Hypoplasie der Arterien zurfickzufiihren (10% aller F/i]le). 
Gegen die besondere Rolle der Arteriosklerose spricht aber (tie relative Seltenheit 
der Aneurvsmen im Verh/iltnis zu der groBcn Hihffigkeit der Skterose der BasM- 
arterien, zkueh die ursitehliehe Bedeutung der Lues wird yon manchen (Battmgarten, 
Bendu) ziemli('h in Zweifel gezogen, w/i, hrend in jtingster Zeit Maafl sie wieder mehr 
betont. Traumen seheinen bei diesen Bildungen kaum eine Rolle zu spielen. 

Einen neuen Gesichtspunkt braehten Bu.sses Untersuehungen, welehe den 
h/iufigen Sitz an der Art. eommunieans anterior mit dort oft anzutreffenden geweb- 
lichen Fehlbildungen in Zusammenhang braehten, die er als Reste yon Gef~iI.L 
wiinden anspraeh, welehe bei der entwieklungsgesehiehtliehen Verschmelzung yon 
mehreren eapillaren Rohren zu einem gr61]eren Arterienast bestehen bleiben sollen. 
In diesem Zusammenhang ist aueh der yon ,Forbus 6fters beobaehtete Mediadefekt 
an Teilungsstellen der Arterien anzuffihren. 

A. Koliako bezeiehnete 1913 die "4,tiologie der B~Marterienaneurysmen a.ls 
dunkel, lehnte ihre embolisehe Entstehung ab und betonte, dag ,,eine grobana- 
tx)miseh naehweisbare Vergmderung der Gefiiflwand" itmen nieht zugrunde liege, 
,,denn die Wand der Aneurysmen ist in der Regel ganz dtinn, ja oft f/tilt eine un- 
gew6hnliehe Zartheit der Arterienwand auf." 
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G r 6 b e r e n  A n o m a l i e n  im Bere iehe  des Circulus  Will is i  wurde  y o n  
k e i n e m  der  A u t o r e n  eine besondere  B e d e u t m l g  fiir die E n t s t e h u n g  de r  
A n e u r y s m e n  beigemessen,  l~ber solche A b w e i c h u n g e n  l i nden  wi t  im 
S c h r i f t t u m  nur  ge legent l iche  _4~lgaben (Berger, Sz~:kely. Fola, nte). Ins-  
besonde re  feh len  im S e h r i f t t u m  Hinwe i se  auf  (lie B e z i e h u n g  zwisehen  
E n t s t e h u n g  yon  A n e u r y s m e n  m M  gle iehze i t ig  v o r h a n d e n e n  D e f e k t e n  
im Bere i ch  des Ar te r i enr inges .  Da  uns die groBc t[5,ufigkei t  so lcher  
n e b e n  sack f6 rmigen  A u s w e i t u n g e n  der  A r t e r i e n  an  b e k a n n t e n  Lieb-  
l ingss te l len  im O b d u k t i o n s g u t  der  K r a n k e n a n s t a l t  i~urk , l f -S t i f tung  ,let" 
l e t z t en  10 J a h r e  auffiel,  sei im fo lgenden  d a r a u f  n g h e r  e ingegangen .  

Zur  B e o b a c h t u n g  g e h m g t e n  26 Fii, lle yon A n e u r y s m e n  an den basa len  
t t irngef/ i ,  Ben, yon  denen  mi t  Ausnahrne  eines e inz igeu  (Fall  3) s/i, m t l i c h e  
( lurch B e r s t u n g  zu einer  t6d l iehen  B h m m g  gef~ihrt haben ,  i n  2 Fi~Alen 
best~m(ten 2 A n e u r y s m e n  gleichzei t ig .  N i e h t  weniger  als 14 VOlt den  
26 F/i, llen ~,g0.rell m i t  be t r s  A b w e i e h m l g e n  des Cireulus Wil l i s i  
yon  der  N o r m  vc rbunden .  In  4 Fi t l len b e s n m d  eine r e k u r r i e r e n d e  E n d o -  
ka rd i t i s ,  so dag  bei i hnen  die M6gl ichke i t  e iner  in fek t i6s -embol i sche l t  
E n t s t e h u n g  in Erwii, gung  gezogen  w e r d e n  kann .  

Fall 1. Prot.-Nr. 455/1927. 62 Jahre. weiblich. 5laaige Sklerose der Basal- 
gelS.Be. Der zcntrale Abschnitt der A. cerebci ant. dextr, sehr di.inn, die linke 
A. cerebri ant. 3 mm dick. Der periphere Anteil der reehten, yon der weiten A. 
comm. ant. angefangen etwa 11/~ mm st.ark. Am gehirnw~irts gelegenen Umfang 
der A. comm. ant. ein erbsengroges Aneurysma mit Perforation. An der Aort~ 
die Zeiehen der luisehen Mesaortitis. 

Fall 2. Prot.-Nr. 805/1928. 29 Jahre, m/mnlich. Basale Intecmeningealbhmmg 
mit Einbruch in den Ventrikel. llasale (lefS,13t. zart. An der tinken A. eerebri post., 
2 em distal vom Abgan~ des (:lefftBes aus der A. basihtris ein kirsehengroges _4.neu- 
rysma, welches sich in das Gehirn einw61bt. Dec linke Ramus ~'omm. post. fehlt. 

Fall 3. Prot.-Nr. 839;1928. 65 Jahre, mS.nulieh. Bctcii.ehtliehe Sklecosc cb~c 
basalen (~ef~13e. Am vorderen Ende dec A. basilaris ein fast haselnul3groges Aneu- 
rysma, welches sich in den Bciickenrand einwSlbt und mit einem spindeligen Aus- 
15~ufer in die liiake A. eercbri post. i~becgeht. Keiue Ruptur.  

Fall 4. Pcot.-Nr. 42/1929. 76 Jahre, weiblieh. Basalt Arterien stark sklerotiseh. 
Leptomeningen pigmenticrt (Hihnosidecin). Fcische intermenin~eale Blutun~ aus 
einer kirschkecngrollen Auftreibung. entspreehend dcm vorderen Abschnitt der 
rechten A. comm. post. l-lekurrierende Endokai'ditis an der Mitralklappe. 

Fall 5. Prot.-Nr. 162/1929. 69 Jahre, weiblieh. Die basalen (]ef/ige in h6herem 
Mal3e sklerotisch. Schcotkorngrol~es. geplatztes Aneurysma an der A. comm. ant. 
mvhr gegen die reeht.c A. eerebri ant. zu gelegen. 

Fall 6. Pcot.-Nr. 396i1930. 60 Jahre, weiblich. Basale Arterien zartwandi~. 
An dec Teilungsstelle der A. cerebri media dextr, ein etw~ 4 mm grol3es, der GefSI3- 
wand zwischen 2 Asten aufsitzendes Aneurysma. 

Fall 7. Prot.-Nr. 723,1930. 48 Jahre, weiblich. Basale Gef~tI~e zart. Knapp 
hinter der Aufteilungsstelle der A. cerebri media sin. an einem etwa 11/2 mm stark~n 
Ast dieser ein fast haselnul3groBes, dtinnwandiges, saekf6rmiges Aneurysma mit, 
Perforation am lateralen Pol. Ein zweites, kaum erbsengroBes ~m der reehten A. 
earot, int. unmittetbar vor deren Gabehmg. Die Rami. comm. post. fehlen. AIs 
weitere Anomalie ein etwa 2 mm starker Arterienast, weleher 1 cm hinter dem 
frontalen Ende dec A. basihu'is yon dieser abgeht und nach kurzem Verlauf in den 
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Clivus eint,'itt, nach rechts gegen die A. caret, int. ver/aufcad. Hypertonisehe Herz. 
hypertrophic. 

Fail ~. Prot.-Nr. 380/1932. 54 Jahre. weiblicb. Basalt Gef/it~e hochgradig 
sklerosiert. Brautle Pigmentierung tier Leptomeningen und frische Intermeningeal- 
1)lutung..Mn Abgang der linken A. comm. post. aus der A. earo~, t in erbseng,-oBes, 
yon Thromben erfiilltes Aneurysma. Der hintere Absehnitt  dec linken A. comm. 
post. ver6det. Hevzhypertrophie und frisehe Nephritis. 

Fall 9. Prot.-Nr. 521/1932. 61 J~hre, mgnnlich. An der linken A. cerebri media, 
etwa l em peripher veto Abgang eine ei:wa t/., cm lange aneurysmati.~che Ausweitm,g 
mit Perforation auf der HOim der basalen Stile. Tln'ombose der A. cerebri media 
sin. mit frische.r rotor Erweichung. 

Fall 10. .Prot.-Nr.  t534,'1932. 45 Jahre, m/innlieh. Basalt Gef&f~e za,'twandig. 
Die reehte A. cerebri ant. kaum ] mm stark, erst disl;al yon der A. comm. ant. welter. 
An der A. comm. ant. t in m~eh vorne gerichtetcs, etwa 3 him weites Aneurysma 
mit einer I1/~ mm groIlen Liicke an der Kuppe. 

Fall 1 l. Prot..-Nr. 688/1932. 57 Jahre, weiblich. Basalt Arterien zart. An dec 
A. comm. ant.,  mehr links, tin nach vorne und oben gew61btes, schrotkorngrol]es 
Aneurysma mit partiellem Wanddefekt. Rekurrierende Endokarditis . m d e r  Mitral- 
ldappe. 

Fall 12. Prot.-Nr. 778/1932. 43 Jahre, mSnnlich. An der A. comm. ant.. t in  naeh 
vorne und basal gew61btes, 3 mm grol~es Aneurysma. Hypertrophie der linken 
Herzkammer. Epemlymitis granularis. Adventiti~L der Hirngefii.13e histologisch frei 
yon Ver&nderungen. 

Fall 13. Prot.-Nr. 62t1933. 64 .iahre, weiblieb. Basr (;ef53e zart. An der A. 
eomm. ant.,  den vorne ~msehlie~enden Absdmit t  derA. ecrebri ant. sin. einbeziehend, 
t in kaum */~ cm im Durehmesser haltendes Aaeuwsma. Hoehdruekherz. 

]"all 14. Prot.-Nr. 361/1933. aS ,[~hre, weihtieh. Ar~ der reehten A. caret, int. 
unmittelbar hinter dem Abgang der A. comm. post,, t in kleinerbsengroSes, gebor- 
stenes .-~ neur,r 

/;'all 15. 15rot.-Nr. 28/193-i. 55 Jahre, m&mflich. Basalgefgfle zart. Im reehten 
l([einlfirnbrfiekenwinkel ein kirsehengroBes, st arrwandiges Aneurysm~ mit kleinem 
Wan(ldefekt an der basalen ]?lii, che, vom Gehirn leicht abhebbar. Kein deutlicher 
Zusammenhan/  mit einem gr66eren _krterienast. 

Fall 16. Prot.-Nr. 493/1934. 41 Jahre, m/tnnlich. Basale Geftikle zart. lm 
Winkel zwisehen rechter ~k. earot, und A. eerebri reed. und der vorderen Streeke der 
A. comm. trust, eine erbsengro[3e Aussaekung gehirnw/irts. Rekurrierende Endo- 
karditis an den Aortenldappen. 

FaU 17. Prot.-Nr. 649/1934. 56 ,)'ahre, weiblieh. An der C~abehmg der reehten 
:-k. eerebri reed. tin etwa 3 mm weites, diinnwandiges .4amurysma mit Wanddefekt am 
freien Umfang. Auf der linken Seite svmmetriseh ein ebensolehes mit unversehrter 
Wand. ]',anti comm. post. fehlen. Die ~ste  und besonders der Stature (terA~. eerebri. 
reed. beiderseits mi~ starken sklerotischen EiIflagerungen; iibrige GcfhBe fast frei. 

Fall ]8. Prot.-Nr. 755/1934. 39 Jahre, m/innlich. Basalt Gefgfie zart. Die 
A. comm. ant. saekf6rmig ausgeweitet, an einer Slaelle perforiert. 

Fail 19. Prot.-Nr. 788/1934. 60 Jahre,  mgnnlieh. Defekt der Verbindtmg 
zwisehen linker .~.. caret, int. und den GefgBen der rechten Seite, derart, dab yon 
der reehten A. caret, int. ein starkes Gefi~B nach vorne abgeht, welches sieb in 2 
Aa. eerebri ant. aufteilt. An der Teilungsstelle ]tier ein geplatztes, etwa e,'bsen- 
grol]es Aneurysma. Die Gefgi]anordnung auf der rechten Seite sotLst normal. Veto 
vorderen Ende der A. ba~ilaris geht nach links und vorne ein dicker GefgBast an 
die Teilungsstelle der A. caret, int. (entsprechend einem Ramus comm. post.). Die 
A. caret, int. sin. gibt aueh die A. cerebri post. dieser Seite ab. 

Fall 20. Prot.-Nr. 791,'1934. 68 Jahre, weiblieh. An derA.  comm. ant. t in erbsen- 
grebes :4meurysma, in welches eine Sonde yon der linken A. caret, int. leicht 
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eingeschoben werden kann. Die A. c~mm. ant. sehr kurz, in dem Aneurysma auf- 
gegangen. Anordnung der basalen Gef~13e normal, die rechte A. cerebri ant. auffallend 
diinn, kaum 1 mm stark, die linke stiirker als normal. 

Fall 21. Prot.-Nr. 23/1935. 70 Jahre, weiblich. Basale Gefi~l~e m~13ig sklero- 
alert. An der A. eerebelli post. sin. ein 4 mm weites Aneurysma. Die A. cerebri post. 
der rechten Seite geht gleichden beiden iibrigen Gehirnarteriert dieser Seite aus der 
A. carot, ab. 

Fall 22. Prot.-Nr. 85/1935. 65 Jahre, ms Basale Hirngef~l]e sehr zart. 
Im linken Kleinhirnbrtickenwinkel haselnul3grol3es, dtinnwandiges Aneurysma mit 
teilweisem Wanddefekt, in den Verlauf der hier auffallend dicken (2 ram) linken 
oboren Kleinhirnarterie eingesehaltet, diesc aus der A. basilaris hervorgehend. Die 
linke A. cerebri post. entsl)ringt aus der gleichseitigen A. carot. Von der A. basil. 
zieht ein zarter Verbindungsast an die A. ccrebri post. sin. Die rechte A. cerebri 
post. zieht als umnittelbare Fort setzung des vorderen, auffallend welt rechts ver- 
laufenden _4_nteils der A. basil. 

Fall 23. Prot.-Nr. 574/1935. 50 Jahre, m~nnlich. Der rechte Ramus comm. 
post. fehlt, der linke stark ausgeweitet. An der A. comm. ant., bzw. im Anfangstcil 
der linken A. cerebri ant. ein kleinerbsengrol3es Aneurysma. 

Fall 24. Prot.-Nr. 898/1935. 27 Jahre, weiblich. Am vorderen Ende der A. 
basilaris eine etwa 4 mm grol3e, diirmwandige Ausbuchtuug mit mehreren kleinen 
H6ckern, deren nach vorne gerichteter eine sondenstarke Liicke zeigt, wii.hrend die 
iibrigen, gegen die Abgangsstelle der A. cerebri post. dextr, gelegenen, unversehrt 
sind. Die linke A. comm. post. fehlt. Rekurrierende Endokarditis. 

Fall 25. Prot.-Nr. 61/1935. St. Elisabeth-Spital. 72 Jahre, weib[ich. J3a~ale 
Gef~,13e stellenweise slderosiert. Unmittelbar peril)her yon der Teilungsstelle der 
rechten A. carot, int. ein medial gegen da~ Tuber cinereum sich vorwSlbertdes, fast 
haselnul3groBes, diirmwandiges Aneu~'sma. Die rechtc A. carot, int. gibt auch die 
A. cerebri post. dextr, ab. 

Fall 26. Prot.-Nr. 215/1936. 43 Jahre, m~truflich. Ba.~le A~'terien zart. Die 
rechte A. comm. post. nicht ausgebildet, die linke etwas s~rker als gcw6hnlich. 
Die linke A. cerebriant, starker, die rechte auffallend diinn. An der Vereinigungs- 
stelle beidcr am vorderen Umfang ein kleinerbsengrol3es Aneurysma. Die Aa. cerebri 
ant. steUen die direkte Fortsetzung der linken, aus der A. earot, hervorgehenden 
Arterie dar. 

Von diesen angef/ ihrten Fii, llen wiesen also 12 einen normalen Circulus 
Wfl]isi au l ;  die Aneurysmen saBen zumeis t  im Bereich oder in der N~he 
yon Gef~l]teilungsstellen - -  5 yon ihnen an der A. comm. ant. Fi i r  sie 
diirfte mi t  grSBter Wahrscheinl ichkei t  eine En t s t ehung  auf dem Boden 
angeborener  Mediadefekte (Forbus), bzw. Verbildung der Gef~13wand 
der A. comm. ant. im Sinne Busses anzunehmen sein. 

I n  14 Fiillen - -  also in mehr  als der H~lfte unseres Materials - -  
war die Aneurysmenbi ldung mi t  abnorm angelegtem Circulus Willisi 
~-ergesellschaftet (vgl. Schema Abb. 1). Von diesen zeigte ein Fall  (24) 
eine rekurr ierende Endokardi t i s  und soll darum aus der zusammen- 
fassenden Be t rach tung  ausscheidcn, da das Aneurysma mSglicherweise 
ats mykot i sch  ents tanden aufzufassen ist. 

Die F/ille 1, 10, 20 zeigten wei tgehende J~Jardichkeit. Die A. cerebri  
an~. der einen Seite versorgte offenbar die vor der A. comm. ant .  
gelegenen Abschni t te  sowohl der ]inken ais auch der rechten vorderen 
Hi rna r t e r i e ;  somit stellte die  A. comm. ant.  nicht  blol~ eine .4xt 
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,,Ausgleichsventfl" dar, wie dies wahrscheinlich der Fall ist, wenn die Aa. 
cerebri ant. zu beiden Seiten gleich stark sind, sondern vielmehr ~-urde 
auch sie dauernd stark beansprucht. Dazu kommt,  dab auch yon der 
Gegenseite Blut zugeffi_hrt wurde, welches gerade an der Vorderwand 
der A. comm. ant. anprallte und vielleicht bei seinem Zusammentreffen 
mit  dem Blutstrom aus dem weiten Gef/~B zur Wirbelbildung im Bereich 
der A. comm. ant. geffihrt hat. Die fehlerhafte Anlage des Circulus 
Wiltisi legt in diesen FMlen die Vermutung nahe, dab auch Verbfldungen 

. . . .  Z6. (z~ 19. ?~ 

~5. 17. 7. 2~. 

Nbb. 1. 

im Bereich der Gef~Bwand bestanden, welche den abnormen Blutdruck- 
verh~ltnissen einen Angriffspunkt boten. (Von der histologischen Unter- 
suchung unserer F/~lle wurde bewl~Bt abgesehcn, da ja sekund~re Wand- 
ver~nderungen kaum noch einen giickschlul] auf die ursprfinglichen 
Verh~,ltnisse gestatten.) 

Bei Fall 2 l~Bt der Defekt der linken A. comm~ post. daran denken, 
dab hier die M5glichkeit eines Druckausgleiches yon der linken A. cerebri 
post. gegen die linke A. carot, fehlte, somit abnorme Zirkulationsverhiilt- 
nisse bestanden; zumal sich das Aneurysma an der A. cerebri post. ge- 
rade in der Gegend fand, in welcher der Abgang der fehlenden A. comm. 
post. zu suchen w~re, ist mit  Rficksicht auf das besonders jugendliche 
:4Jter des Individuums" mit grSBter Wahrscheinlichkeit anzunehmen, 
dab an entsprechender Stelle eine Hemmungsbildung hn Bereich der 

Gef~13wand oder eine umschriebene Wandschw/~che bestanden hatte,  
die der abnormen Beanspruchung bei Drucksteigerungen lokaler Natur  
nicht standhielt. 
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Bei Fall 7, der mit Fall 17 das Fehten beider Aa. comm. post. ge- 
meinsam hat, dfirfte wohl aueh den durch das Fehlen eines Dmiekaus- 
gteiches bedingten Blutdrucksteigemmgen im Gebiet der basa]en Hirn- 
arterien eine gewisse Bedeutung fiir die Ameurysmenentstehung zukom- 
men. Der erh6hte Blutdruck (Hypertonikerherz) wirkte sich in diesem 
Fall im Carotidensystem aus, auf der rechten Seite in der Gegend, in 
welcher der Abgang der A. comm. post. zu suchen w/~re, wahrscheinlich, 
~,hnlich wie bei ]?all 2 vermutet, im Bereich eines partiellen Wanddefektes 
oder einer anders gearteten geweblichen Fehlbildung der Gefs 
die Hand in Hand mit der fiir das freie Auge sichtbaren Fehlbfldung am 
Circulus Willisi ging und die Stelle des geringsten Widerstandes darstellte, 
an der die abnormen Druckverh/ilt~fisse ihren Angriffspunkt fanden. 
Auf der linken Seite spricht der Sitz des in der Gegend der Teilungsstelle 
der A. cerebri media gefundenen Aneurysma fiir eine Entstehung im 
Bereich eines Mediaausfalles (Forbus). 

Ganz s diirften die VerhaltIfisse auch bei Fall 17 gelegen sein, 
auch hier derselbe Mangel einer AusgleichsmSglichkeit zwischen Carotis- 
und Vertebralisstromgebiet bei Druckschwankungen. Wieder 2 Aneu- 
rysmen - -  und zwar symmetrisch - -  an jeder der beiden Teihmgsstellen 
der A. cerebri media in ihre Haupt/i, ste angeordnet. Noch eine Frage 
ware im Zusammenhang mit diesem Fall aufzuwerfen, warum n/~inlich 
das rechtsseitige Aneurysma geplatzt war und nicht das der linken Seite, 
wo doeh bei der absoluten Symmetrie dieses Falles die Perforation des 
linken hiitte erwartet werden mfissen, wenn die Ansicht, dab in der 
linken A. carotis ein h6herer Druck herrscht, als in der rechten, zu t(echt 
besteht. 

Fall 19 zeigt einige JAhnliehkeit mit den Fallen 1, 10, 20. Doch fehlt 
bier der zentrale Abschnitt der A. cerebri ant. einer Seite zur G/i.nze, 
so dab wir wieder einen offenen C~rc~dus Wil]isi und den damit offenbar 
verbundenen Mangel eines Druckausgleiches vor uns haben. Die A. comm. 
ant. ist dauernd dem direkten Anprall der Bluts/i, ule aus der weiten A. 
cerebri ant. dextra ausgesetzt, ohne dab dieser durch Abflu[3 an das 
Carotissystem der Gegenseite abgeschw'hcht werden kSnnte. Daneben 
fin(let sich noch als weitere Anomalie der Abgang der linken A. cerebri 
post. yon der gleictiseitigen A. carot, int. Aus diesen mehrfachen Ver- 
bildungen des Circulus Willisi ist wohl der 8chlul] bereehtigt, dal3 bier 
auch der Aufbau der Gef~,13wand in M_itleidenschaft gezogen war. 

~hnliche StSrungen der Zirkulation, wie im vorangehenden Fall, 
dfirften auch bei Fall 23 bestanden haben. Der Defekt der rechten A. 
comm. post. iiberlastet das Stromgebiet der A. cerebri ant. dieser Seite, 
so dab sic einen Tell ihres Blutes dureh die A. comm. ant. in die A. cerebri 
ant. der linken Seite abgibt. Die auffallend weite A. comm. post. der 
Gegenseite fiihrt wahrscheinlich zu einem gelegentlichen ZustrSmen yon 
Blut aus den Aa. vertebrales in das Carotissystem dieser 8eite, wodurch 

5* 
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es im Winkel zwischen linker A. cerebri ant. und A. comm. ant. infolge 
des Aufeinandertreffens der beiden BlutstrSme zu Drucksteigerungen, 
bzw. Wirbelbfldung kommen kann, welche den Sitz des Aneurysmas 
gerade an dieser Stelle erklArlich erscheinen lassen. 

In Fall 25 sitzt das Aneurysma gerade in der Gegend, in welcher mit 
R/icksicht auf den abnormen Abgang der A. cerebri post. yon tier A. 
caxot. BildungsstSrungen der Gef/~Bwand mit groBer Wahrscheinlichkeit 
anzunehmen sind. 

Unser letzter Fall zeigt eine gewisse ~ f l i c h k e i t  mit Fall 23. Often- 
bar ist es hier die linke A. cerebri ant., welche beide An. corporis callosi 
versorgt, wobei vielleicht auch yon der A. basilax, her dutch die weite 
A. comm. post. der linken Seite - -  nur auf dieser Seite ist ein Druckaus- 
gleich zwischen den vorderen und den rfickw~rtigen Stromgebieten 
m6glich - -  Blur zugefiihrt wird. Die Bluts/4ule, welche aus der rechten 
A. carot, dilrch die A. cerebri ant. in die A. comm. ant. einstrSmt, steht 
einerseits infolge des engen Kalibers dieses Gef/~Bes, anderseits info[ge 
des Fehlens der rechten A. comm. post. unter einem hohen I)ruck und 
prallt geradezu an die Vorderwand der A. comm. ant. an, gerade am der 
Stelle, an welcher auch das Aneurysma sitzt. 

Von den angeffihrten F/~llen weisen also 13 - -  das ist die H~,lfte tmseres 
Materiales - -be t r~cht l iche  Abweichungen des Circulus WiUisi yon der 
Norm anf. Im ganzen fanden sich Aneurysmen 12mal bei M~rmern und 
14real bei Frauen. Auch in unseren F/~llen ergibt sich, dab das Alter 
bei den Ms wesentlich niedriger liegt als bei den Frauen, wobei 
die Ursache vielleicht nicht so sehr in der vorzeitigen Abnutzung der 
Gef/~l]e gelegen sein diirfte, als in dem bei M~nnern racist etwas h6heren 
Blutdruck. Es ergibt sich fiir M/~nner ein Durchschnittsalter yon 49 Jah- 
t en ,  gegeniiber 58 Jahren bei Frauen. 

Nach dem Sitz steht die A. comm. ant. mit 11 F'~llen, das ist fast der 
H/~lfte, an der Spitze. 5 Aneurysmen fanden sich an der A. cerebri 
media, 3 an der linkcn und 2 an der rechten, wobei sie einmal symmetrisch 
an der Teilungsstelle zu linden waxen. Die A. carot, wax 5mal Sitz yon 
Aneurysmen, 4mal die rechte, lmal die linke. Die A. cerebri post. sin. 
wies 1 Aneurysma, die A. basilar, und die A. cerebelli sup. sin. je 2real 
solche auf und eines sa$ an der rechten A. comm. post, lmal war das 
Aneurysma (Fall 15) ohne Zusammenhang mit einem gr6Beren Arterienast. 

In  6 yon den 13 F~llen mit abnorm angelegtem Circulus Willisi 
war dieser often. 3real fehlte die A. comm. post. einer Seite (2real die 
rechte, lmal die linke). Hierher w/~re auch Fall 8 zu zs bei welchem 
sie wohl vorhanden, jedoch verSdet wax. 2mal fehlten beide An. comm. 
post., und in beiden FMlen fand sich sowohl auf der rechten wie auf der 
linken Seite ein Aneurysma ; so ist wolff mit Recht anzunehmen, dab der 
l~berdruck im Caxotissystem. die Aneurysmenbildung begiinstigte. Diese 
erfolgte jedoch nicht an einer beliebigen Wandstelle, sondern im Bereich 
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yon Teflungsstellen (~de auch sonst meistens), das einemal (Fall 7) an 
jener Stelle, we der Abgang des fehlenden Gef/~13es zu suchen ware. lmal 
fand sich ein I)efekt einer A. cerebri ant., und z~-ar der lblken (Fall 19). 
In 4 Fallen ging dig A. eerebri post. nicht, wie gewShnlich, yon der A. 
basilar., sondern yon der A. caret, der entsprechenden Seite ab. 

In den meisten dieser F/ille l~13t sich dig Lokalisation der ,4meurysmen 
mit den aus der Gefal3abnormit';it sich ergebenden I)ruckverh/iltnissen 
in einen unseres Erachtens ursachlichen Zusammenhang bringen. Doch 
sind einige F/ille (21, 22, 25) darunter, die eine derartige Erldarung nicht 
zulassen. Dabei handelt es sich ltra Aneurysmen, offenbar entstanden 
im Gefolge einer allgemefllen Blutdrucksteigerung, die sich an unlschrie- 
bener Stelle der Gef/il3wand auswirkt, an der eine Fehlbildung nieht einer 
ganzen Gef/~13strecke, sondern blol3 tints ~Vandabschnittes vorliegt. 
Fearnsides Untersuchungsergebnisse machen eine derartige _4nnahme 
notwendig; fand er doch in einer ziemlich groBen Zahl yon Fallen (etwas 
fiber 10%) den Cireulus Wfllisi often, ohne gleiehzeitige Aneurysmen- 
blldung..amderseits rechtfert.igt die Entwicldung der basalen Hirngef~il3e 
die obige Annahme. Evan.~ sehreibt im Handbuch der Entwieklungs- 
gesehichte: ,,Die ~ t e r i e n  der Hirnbasis ~'erden nicht yon vornherein 
angelegt und ausgebfldet. Prim/~r besteht ein Netz gleichwertiger Capil- 
laren, in dem einzelne Bahnen sich allmahlich zu Hauptstammen lma- 
bilden, wahrend die nicht gebrauchten versch~,inden." DaB es hierbei zu 
allerlei Bfldungsst5rungen kommen kann, ist wohl ]eicht verstandlich. 
Wit m6chten mit Busse und ]3erger vermuten, dal3 den neben den makro- 
skopisch wahrnehmbaren Fehlbildungen anzunehmenden Anomalien der 
Gef~,13wand eine nicht geringe Bedeutung zukommt, jedoch als gleich- 
wertig ~-iehtigen Faktor die Druekst6rlmgen im Kreislauf ilffolge der 
ungew6hnlichen Ausbildimg des Circulus Wil]isi ansehen. Bei den durch 
GefgBanomalien bedingten A_neurysmen liegt die Sache vielleieht so, dab 
die EntwicklungsstSrung, welehe zur abnormen Ausbildung des Cireulus 
Willisi fiihrt, gleichzeitig auch in der GefgBwand selbst Verbildungen mit 
sich bringt, an welehen die ungewShnliehen Zirkulationsverhgltnisse ihren 
Angriffspunkt findcn. 

In Bergers Schlul3folgerungen findet sich insoferne tin Widerspruch, 
als der Autor einerseits zugibt, dab als disponierendes Moment die ererbte 
Gefal3wandschw/~,che wichtiger als die GefgBanomalie sei, anderseits mit 
Beziehung darauI, dab keines der beiden yon ibm erw/~hnten ~4_neurysmen 
mit gleichzeitigen Anomalien des Circulus geplatzt war, sehreibt : ,,Unter 
Beriicksiehtignmg der enormen Beanspruchung, weleher der betreffende 
Abschnitt bei solchen Anomalien infolge atypischer I)ruckverhgltnisse 
ausgesetzt ist, mtil3te man eine besondere Bereitwilligkeit der auf dieser 
Basis entstandenen Aneurysmen erwarten, zu zerreil3en." Er  erldart 
darm weiter, dab wahrscheinlich die gup tu r  ausbleibe, weil keine Gefs 
wandschiidigung vorliege, die Aneurysmen sich langsam entwickeln und 
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die R e s i s t e n z  der  W a n d  a u f r e c h t e r h a l t e n  bleibe.  Diese r  A n s i c h t  Bergers 
is t  m i t  H i n b l i c k  auf  unser  Mate r i a l  n i ch t  be i zupf l i ch ten  ; w a r e n  d o c h  h i e r  
s~mt l i che  m i t  Gefgl3anomalien ve rgese l l s cha f t e t e  . 4 n e u r y s m e n  g e b o r s t e n .  

Auff~l l ig  ist, dab  bis in die a l l e r l e t z t e  Zei t  d iesen  A b n o r m i t ~ , t e n  a m  
Circu lus  Wil l i s i  ke ine  g r 6 ] e r e  B e d e u t u n g  f l i t  die A n e u r y s m e n e n t s t e h u n g  
be igemessen  wurde .  I m m e r  wieder  f i n d e n  sich e inze lne  M i t t e i l u n g e n  fiber 
ung le i che  W e i t e  y o n  s y m m e t r i s c h e n  A b s c h n i t t e n  o d e r  Undurchg/~ngig-  
k e i t  e inze lner  Ante f le  des  Circulus  Wil l is i .  

So ftihrt Berger 2 derartigc F~lle an. Einmal handelt es sich um eine 75j~hrige 
Frau, bei welcher der .~ffangsteil der A. cerebri post. dextr., die A. comm. post. 
sin. und der Anfangsteil der A. cerebri ant. dextr, nur Ms undurchg~ngige Str~,nge 
vorhanden waren, die recb.te A. cerebri post. aus der gleichseitigen A. tarot ,  int. 
hervorging. Das Aneurysma sail am Abgang der A. comm. post sin. yon der A. 
e.~rot. Daneben bestand eine schwere Arteriosklerose der basalcn Gefgl]e. 13erger 
nimmt aa, dab in diesem Fall die linke A. carot, iiberlastet war, da der Druckaus- 
gleich nach hinten fehlte. Auch im zweiten Fal! best~nd eine starke Sklerose der 
Basalgefgl3e. Ein kirschengrol]es .4.ueurysma land sich an der linken A. c~rot, int. 
getable an der Stelle, an welcher die A. comm. post. entspringen miil~te, die jedoch 
nicht zu linden ist. 

Auch ein Fall  aus der Zusammenstellung yon Szekely ist bier zu erw~,hnen, 
welcher ~.hnliche Gef~]verh~Itnisse zeigte wie unser Fall 1. Im iibrigen sicht auch 
dieser Autor in der Arteriosklerose die wichtigste Entstehungsur~che f-(ir die 
basalen Hirnaneurysmen. Weiters nennt crals  verantwortliche Faktoren Herzhyper- 
trophie und Schrumpfnieren; 6 F~lle bctrafen jiingere Individuen mit  Hypangiose. 

Erst in letzter Zeit hat Volante darauf verwiescn, dab wahrschcinlich dea Ano- 
malien am Circulus WiUisi, und zwar infolge der durch sic bedingten :~_aderungen 
der Druckverh~ltaisse im Blutstrom eine weitgehcnde Bedeutung fiir die Entstehung 
der .~.neurysmen zukommen diirfte. Volante nimmt an, dal3 durch die vcrschiedene 
Weite der Lichtung umschricbene Gcf~I]bezirke emcm besonders hohen Blutdruck, 
bzw. einem unmittelbaren AnpraU der Bluts~.ule ausgesetzt werden, dem sic auf die 
Dauer nicht st~ndhalten. ,,Nut in 2 yon 4 beschriebenen F~Ilen handelt es sich um 
Gef~l;~anomalien; in einem dritten best~nd neben einer teilweisen Gef~l]hypoplasie 
eine Heu~tersche Endarteriitis, so dab dieser Fall nur mi~ Vorbehalt zu verwerten ist. 

Interess~nt ist in diesem Zusammenhang, daft W..Ebstein schon im Jab.re 1874 
auf die :Bedeutung yon Variet/~ten der ba,~alen ttirnarterien fiir die Entstehung 
eines Aneurysmas aufmerksam rm~chte. Doeh kam er zu diesem Schlui] auf Grund 
einer sicher nicht ganz richtigen Beobachtuag. Nach Ebsteir~ hande[t es sich um ein 
spindeliges Aneurysma an einer unpaaren A. corporis callosi. Nun bestand hier aber 
nicht eine unpa~re A. corporis callosi, sondern eine Variet&t insoferne, als median aus 
der A. comm. ant. t in unpaarer Arterienast hervorging, der gegen das Balkenknie 
hia aneurysumtisch ausgeweitet war. Die Skizze der Gef~,Bverh~ltnia~e - -  sic wurde 
nach dem ausgesl~anten Pr'~parat aagefertigt - -  zeigt ganz eindeutig zwei wohl- 
ausgebildete A~. cerebrales ant., nur verlaufen sie nicht in sagitt~ler R[chtung, 
sondern um 90 o geknickt, l~rallel zu, den .4~. fossae Sylvii. Jedenfalls kommt Eb. 
stein zu dcm Sch|ul3, dal3 der Unl~are Stamm der A. corporis callosi zur Aufnahme 
des zustr6menden Blutes nicht geniigt hat und da~ sich in der Folge zur Kompen- 
sation dieses Fehlers eine Dilatation und Hypertrophic der Arterienwand entwickelt 
hat. Sekundgr sei es dann infolge dauernder l~berbeanspruchung zur Sklerose dieses 
Gef~Babschnittes gekommen. (Die fibrigen Gef~fl~bschnitte sind frei yon Sklerose.) 

~ ' be r  D e f e k t b f l d u n g  im Bere i eh  des  Circulus  Wi l l i s i  bei  v o r h a n d e n e m  
A n e u r y s m a  l a n d  sich m i t  A u s n a h m e  des  e inen  FaUes  Bergers n i r g e n d s  e ine  
A n g a b e .  D o c h  di i r f te  dieses g le ichze i t ige  V o r k o m m e n  n i eh t  ga r  zu  s e l t en  
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sein, wie unsere F/~lle dartun.  M6glich wgre, dab gelegentlieh die mangel- 
hafte Ausbildung oder das Fehlen eines Arterienabschnit tes dem Obdu- 
zenten wohl auffiel, aber in letzterem Falle als Artefakt ,  bei der t teraus- 
nahme des Gehirnes entstanden,  gewertet  und nicht  weiter beachtet  
wurde. JedenfaUs zeig-t unsere Zusammenstellung, dab den Anomalien 
des Circulus Willisi, insbesondere den teilweisen Defekten desselben und 
den daraus sich wohl ergebenden St6rungen des Druekes in den Gef~llen 
wahrscheinlich in Gemeinschaft mit  Verbfldungen der Gef~Bwand eine 
auBerordenttich weitgehende Bedeutung fiir die En ts tehung  yon Aneu- 
rysmen zukommen dfirfte, zumal sich solche Anomalien in etwa 50% 
unseres Materials fanden. 

Ein Aneurysma .an den basalen Hirngefs ents teht  immer darm, 
wenn der auf einer best immten SteRe der Gefs lastende Blutdruck 
h6her ist, als der Resistenz des entsprechenden Gef/~13abschnittes ange- 
messen is~. Es ist also in einer geringeren Widerstandsf/~higkeit der Ge- 
f/~llwand die Ursache ffir die Aneurysmenbfldung zu suchen xmd in einem 
abnorm hohen Blutdruck die Veranlassung dazu. Die Verminderung 
der Gef/~Bwandrdsistenz karm entzfindlichen oder degenerativen Ur- 
sprungs sein oder aber, was wahrscheinlich das wichtigste ist - -  schon 
im Hinbfick aug die von uns so hgufig beobachtete fehlerhafte Ausbidung 
des Circulus WiUisi - - ,  sie ist auf Entwieklungsst6rungen zurfickzuf/ihren 
(B,~sse, Forbus). Auch das Trauma mag in dieser Riehttmg eine gewisse 
Rolle spielen. Was die Blutdruckerh6hung anlangt, so ist diese entweder 
durch ,Adlgemeinerkrankung bedingt, oder aber es sind lokale Ursachen 
ftir eine Druekerh6hung in einem best immten Gef/~l~abschnitt verant-  
wortlich, wie ungleiche Weite der Gef/tl31iehtu_ngen oder partieIle Defekte 
des Cireulus Willisi. 

Zusammenfassung. 
Von 26 in den letzten 10 Jahren beobachteten F/~llen yon ,Ameurysmen 

an den basalen Hirngefgl]en mit  Intermelfingealh~morrhagie z e i g t e n  
14 FS,11e weitgehende Anomalien des Circulus WiUisi, darunter  6 F/~lle 
einen nicht  zum Kreis geschlossenen solehen. Diese Tatsache legt die 
Vermutung  nahe, dab zwischen solchen Anomalien und der En ts tehung  
der Aneurysmen ein kausal-genetiseher Zusammenhang besteht. Die Zahl 
der auf diese Weise entstehenden ,Maeurysmen dfirfte eine recht betrs 
fiche sein. 

Literatur. 
Berffer , W.: Virchows Arch. 245, 138 (1923) (ausfiihr|iche Literatur). - -  Busse, O.: 

Virchows Arch. 229 (1921). - -  Ebstein, W.: D~sch. Arch. klin. Med. 12, 617 (1874). - -  
Fearn~ides, E.: Brain 39, 224 (1916). - -  ,/ores, L.: Aneurysmen der Hirnarterien. 
Handbueh der speziellen pathologischen Anatomie, herausgeg, yon Henke.Lubarsch, 
Bd. 2, S. 752. 1924. ~ Kolis'ko, A.: Pl6tzlicher Tod aus nattirlicher Ursache. ttand- 
buch der ~trztlichen Sachverst/~ndigenti~tigkeit, herausgeg, yon P. Dittrich, S. 7.57. 
Wien: Wilhelm Braumiiller 1913. - -  Maafl, U.: Beitr. path. Anat. 98, 607 (1936/37). 
Szekely, K.: Beitr. gerichtl. Med. 8, 162 (1928). - -  Volante, F.: Giorn. Accad. Med. 
Torino 46, 203 (1933). - -  Walcher, Is Mschr. Un~aIlheilk. 40, 433 (1933). 


