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In den letzten Jahren ist die Diagnostik der intracerebralen Gef~B- 
ver~nderungen wesentlich verbessert worden. Hier ist vor allem die 
cerebrale Angiographie und die 3s der Hirndurchblutung nach dem 
FIct~schen Prinzip zu nennen. Auch die operativen Erfolge bei der Exstir- 
pation der arterio-ven6sen H~mangiome sind in der letzten Zeit infolge 
dieser genaueren Diagnostik weitgehend besser geworden. Die alte 
pathologisch-anatomische Einteilung der H~mangiome des Gehirns nach 
VmCHOW ist bereits 1936 durch BERGSTI~AND, OLIVECt~ONA und TONNIS, 
besonders aber in den letzten 4 Jahren yon MANUELIDIS den neuen 
Erkenntnissen angepaBt worden. 

Seit langem sind beim Morbus caeruleus angiomat6s wirkende Bildun- 
gender  Piagef~Be bekannt. W~hrend noch DEwc 1951 diese Ver~nderung 
fiir eine Mfl3bildung hglt, glaubt BOCH~IK an Hand seiner Untersuchungen, 
dag sie allein ,,auf einen formativen Reiz der chronischen Hypoxydose 
zu beziehen" sei. 

Wir batten nun Gelegenheit ein 16 Std altes Neugeborenes zu unter- 
suchen, das kliniseh als Blausucht imponierte, bei dem wit abet keine 
Mfl3bildung am Herzen, hingegen hochgradige Ver~nderungen der Pia- 
gef~Be und der Sinus durae matris feststellen konnten. Auch in diesem 
Falle ergab sich die Frage, ob es sich hier um eine Migbildung oder abet 
um eine Phaenokopie infolge chronischer Hypoxie handele. 

VorgesehiehteL Die Mutter des Kindes ist eine 17 j~hrige Erstgeb~trende. Sie war 
~ngeblich hie ernstlich krank. Letzte t~egel 6.3.53. Vom 6.3.--16.4. 53 war sie 
wegen Seharlach (?) krankgeschrieben. Da keine genaueren Untersuehungen ge- 
macht wurden, ist es aueh mSglich, dab es sich um RSteln handelte. Am 28. 12.53 
Spontangeburt eines reifen Knaben naeh einer Geburtsdauer yon 291/~ Std. 

Das Kind war sofort hochgradig eyanotiseh, beiderseits am Halse dicke, ge- 
sehl~ngelte Gef~ge naeh Art yon Varicen. Im g6ntgenbild Herz nach beiden Seiten 
stark verbreitert. Neurologisch o. B. Verdacht auf angeborenen Herzfehler, dagegen 

1 Ffir die freundliche Uberlassung des Krankenblaites bin ich Herrn Professor 
Dr. v. SOHtrBERT ZU Dank verpflichtet. 
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sprach das Fehlen eines gerzger~tusches. Im Bereiche des li. Unterlappens bildete 
sich eine Pneumonie aus~ und nach 16 Std kam das Kind unter den Anzeichen des 
Kreislaufversagens ad exitum. ~rASSEgMAI';i"~sehe geaktionen bei Mutter und  Kind 
negativ. Beide batten Blutgruppe 0 und negativen Rhesusfaktor. Farbtest naeh 
SABIN und FELDMANN bei der Mutter negativ (Prof. H. KV~E~T, Robert Koeh- 
Insti tut ,  Berlin). 

Auszug aus dem Sektionsbefund (S.-Nr. 536/53): Sektion 8 Std nach dem Tode. 
50 em langes, 2620 g sehweres, reifes, m/inn]iehes Neugeborenes. Starke Blau- 
f/~rbung der I taut  und der siehtbaren Sehleimh/~ute. Beiderseits am ttalse prall 
geffillte und gesehl/s Gef~Be. Hypertrophie beider Herzventriket, Dilatation 

Abb. I..qehgde]ba,~is mit hochgradig erweiLer~em BIu~leiter in der hinteren Sch~tdelgrube. 
Abgang der Vena jugu]aris un~erhalb der li. Klemme. 

vor allem der re. HerzhShlen. Re. Vorhof-Kammerostium weir, Klappen o.B.  
Ductus Botalli und Foramen ovale often. Keine grob anatomische MiBbildung des 
tterzens. Die Venen am Halse und die obere Hohlvene stark erweitert und geschl/~n- 
gelt, aus ihnen 1/~uft auffallend viel Blur ab. Im re. Unterlappen atelektatische m~d 
pneumonische Herde. Leber m/~l]ig vergrOBert. 

Kopfumfang 33 era. Die Dura ira Bereiche der Tuber~ frontalia et parietalia ver- 
dickt, br~unlieh, rait kleinen Blutungen. Falx eerebri und Tentorium cerebelli 
intakt. Liquor xanthoehrom, nicht blutig. Gehirn sehlaft zusammengesunken, 
Windungen unter den zahlreiehen, prall geffillten Piagef~Ben kaum siehtbar. Sinus 
durae matris alle stark erweitert. Besonders auffallend in der hinteren Sch/~del- 
grube ein 6,5 : 5,5 : 3,1 cm groBer Blutraum, der etwa den Sinus sigmoidei et trans- 
versi entsprieht und aus dem direkt die stark erweiterten Venae jugulares ent- 
springen (Abb. 1). 

Gehirngewieht 80 g. Weiehe Hirnh/tute, ginde und Mark der Grol~hirnhemi- 
sph/~ren 1--5 mm stark, nieht voneinander abgrenzbar, mit punktf6rmigen Blutun- 
gen, Erweiehungsherden und strangf6rmigen verkalkten Herden. Ventrikel weir, 
Aquaeductus meseneephali nieht abgrenzbar. Stammganglien besser erhalten. 
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Kleinhirn, Hirnnerven, Kypophyse, Augen und Hirnbasisarterien makroskopiseh 
unauffNlig. 

Das Riickenmark und seine K/~ute weisen auBer einer st/irkeren Blutftille der 
Gef/~ge der Cauda equina keine Besonderheiten auf. 

Histologische Be/unde. In der Pia zahlreiehe, meist stark erweiterte und geschl/~n- 
gelte Gefgl?e, die besonders an der I-tirnbasis mad in den Fossae Sylvii Konvolute 
bilden (Abb. 2)2 Eine eindeutige Differenzierung in Arterien und Venen ist nur selten 
an kleineren, nieht erweiterten Gefggen m6glieh. Die Wandstgrke der Gef/~Be ist 
sebr unterschiedlieh. Die Abgrenzung ihrer einzelnen Sehichten ist meist /~uBerst 
sehwierig. In der Adventit ia h/iufig t{undzellen. In der l~{edia fehlen die muskulgren 
Elemente teilweise vollkommen. Hierbei ist auffallend, dab besonders in gr6geren 
Gef~gen die peripheren Muskelsehiehten dutch Bindegewebe ersetzt zu sein seheinen. 
Oft ist die Media aufgeloekert und in den L/ieken sieht man im I-IE-Pr~tparat blau- 
rosa homogenes Material. In  der Elastiea-F~rbung eine deutliehe Vermehrung and 
Aufsplitterung der elastisehen Elemente. Die hoehgradigsten Ver/inderungen weist 
die Int ima auf: polster-, kn6tehen- und septenartige Bildungen sind fast in alien 
Gefggen zu finden. 

An der I-Iirnbasis erkennt man vereinzelt Gebilde, die als arterio-ven6se Ana- 
stomosen anzuspreehen sind: aus einem dickwandigen GefN3, das seinem Aufbau 
naeh MsArterie anzusehen ist, entspringt ein dtinnwandiges, venen/~hnliehes (Abb. 3). 
An einer anderen Stelle geht ein kleines, diekwandiges, arterien/~hnliches Gef~g in 
ein weitlumiges, seinem Aufbau naeh als Vene zu beurteilendes fiber. 

Besonders eigenartig ist ein 4 • 9 mm weites Gef/iB am Grunde der Fissura 
interhemisph/~rica, welches dem Sinus sagittalis inferior entspreehen mfiBte. Itier 
finder man teilweise eine deutliehe AusprS, gung aller drei Sehiehten: Adventitia, 
deutliehe Media mit l~{uskulatur und eine stark verdickte und aufgeloekerte Intima. 
Die gegenfiberliegende Gef/~13wand weist dagegen im selben Schnitt nur zwei nndeut- 
lich abgegrenzte Sehiehten auf: eine innere, besonders zellarme und eine sehmale 
guBere, welehe kernreieher ist; nirgends abet Muskulatur. An einer anderen Stelle 
f~llt an demselben Gef~l? auf, dab mit zunehmendem Intimapolster die Media 
schmaler wird and hier besonders die peripher gelegenen Muskelzellen zugrunde 
gehen. 

In  den GroBhirnhemisph~tren ist eine Differenzierung in Rinde und Mark nieht 
zu erkennen. Ganglienzellen sind nieht mit Sieherheit naehweisbar. Die Gliazellen 
sind vermehrt. Es bestehen ansgedehnte Nekrosen, an deren R~ndern hoehgradig 
erweiterte Kapillaren und Gef/~ge mit  Diapedeseblutungen zu sehen sind. In den 
Nekroseherden und in den pianahen Partien finden sieh intra- und extraeellul/~re 
Verkalkungen in Nadel-, KSrnehen- und Sehollenform. Sie ergeben atte eine negative 
Kossa-l~eaktion. In den Nekroseherden bin und wieder positive Eisenreaktion in 
den Zellen. Das Ependym ist weitgehend zers~Srt. Die Gef/~t~e in den Plexus ehorioi- 
dei sind vielfaeh stark erweitert und weisen manehmM Intimapolster auf. Die 
Stammganglien sind besser erhalten; zahlreiehe, scheinbar unvergnderte Ganglien- 
zellen, aber aueh alle {Jberg/~nge bis zu sehwersten Ganglienzellseh/~digungen sind 
siehtbar. 

Die Gefgge in der Pia des Kleinhirns sind erweitert, ihr Wandaufbau ist aber 
nieht ver/indert. Im Wurm des Kleinhirns einzelne, kleine Nekrosen mit erweiterten 
Gef/~Ben, Diapedeseblutungen und Pseudokalkablagerungen. Die Kleinhirnrinde 
weist normale Struktur auf. 

In  den Hals- und I-Iirnbasisarterien sehen wir, obwobl sie makroskopisch unauf- 
f/~llig waren, absehnittsweise deutliehe Intimapolster, eine Aufsplitterung der 
elastisehen Fasern sowie auffallend wenig Muskulatur. 
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Die Wand des stark erweiterte~l Biutleiters in der hinteren Sohgdelgrube weist 
eine verdiekte Intima auf. Die Bindegewebssohieht ist stark aufgeloekert, dazwischen 
liegen Rundzellen und Erythrocyten. 

In allen Absehniften der Vena jugularis sehr unterschiedliehe Wandstgrken, 
Intimapolster, Aufsplitterung der elastischen Fasern, sowie 0dem Mler Wand- 
sehiehten. In mittlerer Halsh5he einige glomusartige Bildungen und eigenartiger- 
weise Fettgewebe, in dem zahlreiche erweiterte, diinnwandige Blutgefgge n~eh Art 
eines Hgmangio-Lilooms liegen. 

Wghrend das I~iiekenmark und seine Hgute unvergndert sind, fallen an der Cauda 
equina zwei kleine, blutgefiillte, kavernomartige Bildungen auf (Abb. 4). Ihre Wand, 
die mehrmMs septenartig in das Lumen vorspringt, besteht ~us einer Bindegewebs- 
sehicht, die yon einem Endothel ausgekleidet ist. 

Im Herzen ist besonders die Polymorphie der iKuskelkerne auffgllig. Zahlreiehe 
Kerne, vor altem im re. Ventrikel, erreiehen das Mehrfache der normalen GrSge und 
ghneln mit ihrem groben Chromatin fast den Pseudocysten bei der Toxoplasmose. 
Weiterhin subendoeardiM im re. Ventrikel grSBere Vaeuolen mi~ blab eosinophilem, 
rein gekSrntem InhMt in den Muskelfasern. In der Nghe der Vorhof-Kammergrenze 
einzelne kleine NeI~osen. GefgBe, Capillaren und Ktappen unauffgllig. 

Bei der histologischen Untersuehung anderer Organe und GefgBe fanden wit 
keine erwghnenswerten Vergnderungen. 

Vergnderungen, wie wir sie vor Mlem an den Gefggen der Meningen 
sahen, sind unseres Wissens in diesem Ausm&Be noch nicht beim Neuge- 
borenen beobachtet worden. Bei einem 7 Monate alten Kinde mit einer 
FALLOTschen TetrMogie h~t BocltmK Konvolutbildungen der Pi~gefgfte 
sowie Gefgl3w~ndumbau, Ektasie und Hypergmie der Capillaren und 
Venen der weichen Hirnhaut Ms Folge der ehronischen Hypoxie besehrie- 
ben. Gleich&rtige Vergnderungen f~nd er in 5 weiteren i~lteren Fgllen mit 
~ngeborenen I-Ierzfehlern. Die Hypergmie der Capill~ren ist ja sehon yon 
BURK und NORTHO~'F Ms ~ypisch fiir die Bl~usueht besehrieben worden 
und muB Ms kompensatorisehe Reaktion auf den S&uerstoffm&ngel 
bezogen werden. Auch in nnserem t~Mie sahen wir vor M]em an dem dem 
Sinus sagitt&lis inferior entspreehenden Gefgg die yon BOCHXSK Ms 
typisch ffir die Hypoxie beschriebene Medi~fibrose. ALTMANN, SCtIC- 
~OTHE und GRCSD~A~ haben sie zuerst im Tierexperiment beobachtet 
und naeh GICUNDMA~N ist sie durch die IIypoxie bedingt, da sie im 
Gegensa~z zum interstitie]len Medi~Sdem stets yon auBen zum Lumen 
hin fortschreitet. 

Wenn nun aueh die makroskopischen und histologisehen Befunde an 
den Piagefggen in unserem FMle zum Tell Ms Folge einer ehronisehen 
Hypoxie gedeutet werden kSnnen, so fehlt doeh im Gegensatz zum 1Viorbus 
eaeruleus die Mil3bildung des tterzens oder der groBen Gefgge. Vielmehr 
miissen wir die Gefggvergnderungen im Sehgdelraum selbst Ms Ursaehe 
ftir eine Itypoxie anspreehen. Es ist j~ dureh die Untersuehungen von 
BEU~SN~I~ und S~No~s bekannt, dab es bei intraeraniellen Angiomen 
zu einer StSrung der I-Iirndurehblutung und des Gesamtkreislaufes kern- 
men kann. Sie konnten bei umsehriebenen intraeraniellen Hgmangiomen 
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eine Erh6hung der Durchblutungsgr6Be auf das Doppette bis Vierfache 
sowie eine Verminderung der arterio-venSsen Sauerstoffdifferenz und 
der cerebralen StrSmungswiderstgnde feststellen. Allerdings sei die 
Sehwere der Kreislaufvergnderungen yon der Dauer des Bestehens der 
Gef~ganomalie abhangig. So beobaehteten die Untersucher eine Aus- 
wirkung auf den G e s a m t  
kreislauf bei Patienten mit  
einem Durehsehnittsalter 
yon 51 Jahren. 

Fiir die Entstehung die- 
set Hgm~ngiome ist naeh 
BEHREND und OST~TAC 
bemerkenswert, daB es sieh 
dabei um eine ausgedehnte 
flgehenhafte Fehlvaseulari- 
sation handelt. Beginnende 
diffuse Angiome sind yon 
ihnen bei einer allgemeinen 
Dysontogenesie des groB- 
hirns nieht selten gefunden 
worden. Dagegen solI ihre 
Entwieklung zu arteriellen 
oder arterio-venSsen Hg- 
mangiomen langere Zeit 
dauern, so dag das Dureh- 
sehnittsalter der Erkrank- 

Abb. 2. GefM3konvolut an der Hirnbasis .  
ten 20--30 Jahre betrggt. 

Dem histologisehen Aufbau nach kann man die Vergnderungen in 
unserem Falle a]s ein diffuses arterio-venSses Hgmangiom ansehen. 
UngewShnlieh weite, stark gewundene, Konvolute bildende GefgBe in der 
Pia mit  Intimaproliferationen, die tells flgchenhaft, teils polsterartig 
das Lumen einengen und deren GefaBwand eine Differenzierung in 
Arterie oder Vene nieht mehr erkennen ]gBt, so daB man bei oberflgeh- 
lieher Betraehtung meinen kSnnte, es handele sieh nur um Venen, sind 
in letzter Zeit yon MA~t'ELIDIS als typisch f/Jr diese Art der Hgmangiome 
beschrieben worden. Aueh fanden wit Bildungen der GefgBe, die wit nut  
als direkte arterio-venSse Anastomosen anspreehen kSnnen. Diese sind 
naeh neueren Untersuchungen yon OHVEC~O~A a]s se]tene Formen bei 
den arterio-venSsen Hgmangiomen zu finden, wahrend die Zwisehen- 
sehaltung undifferenzierter pathologiseher Gefal3e zwisehen das ~rterielle 
und venSse System dabei haufiger zu beobaehten ist. Aueh er weist 
darauf  bin, dab klinisehe Symptome nur in den seltensten Fallen vor dem 
10. Lebensjahre auftreten. Eine Ursaehe fiir diese Tatsaehe ist nieht 

Arch.  f. Psych ia t r .  u. Z. Neur. ,  Bd.  192. 37  
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bekannt. In  unserem Falle scheinen aber die arterio-venSsen Kurz- 
schliisse so zahlreich nnd diffus zu sein, dab dies bereits intrauterin zu 
einer hochgradigen Sch/~digung des Gehirns gefiihrt hat. 

Die Dilatation der zufiihrenden Arterien ist nach den Untersuchungen 
yon Kvss  an Hand yon Serienangiogrammen keinesfalls als Folge eines 
erhShten Widerstandes anzusehen. Vielmehr sprechen seine Beobach- 

tungen sowie die vonB~ass-  
MEIER und SIEMONS und an- 
deren dafiir, dab es bereits 
im arteriellen Zufluggebiet 
zu einer Herabsetzung des 
Druckes durch eine ver- 
mehrte und daher beschleu- 
nigte DurchstrSmung des 
I-I/~mangioms kommt.  So 
finden auch wit an den Ar- 
terien keine Hypertrophie  
wie beim Widerstand, son- 
dern vielmehr degenerative 
Vergnderungen. Allerdings 
ist schon y o n  B E R G S T R A N D ,  

OLIVECRO~A und T6NNIS 
und auch yon allen spS~te- 
ren Untersuchern darauf  
hingewiesen worden, dab 
eine Abgrenzung der primer 
miBgebildeten Gef~Be und 

Abb. 3. GroBe Arterie mit Abgang eines dfinnwandigen 
Gef/il3es, arterio-ven6se Anastomose ? der sekund/~ren Veri~nde- 

rungen info]ge der schweren 
KreislaufstSrungen kaum mSglich ist. Wenn wir in unserem Falle die 
oben beschriebene Mediafibrose und die Dilatation der Capillaren als 
Folge einer Hypoxie ansehen, so finden wir doch Gef~Bveranderungen, 
deren Ursache im einzelnen nicht festzu]egen ist. 

Die Erweiterung der groBen Venen am Halse w/~re nach Kuss  und 
anderen ~ls reflektorische Weiterstellung infolge der Hypoxie des um- 
gebenden Gewebes anzusehen. Ein Beweis fiir diese Theorie steht aller- 
dings noeh aus. Wir gl~uben vielmehr, dab in unserem Falle dig Venen- 
erweiterung und aueh die Dilatation des rechten Herzens mit  eine Folge 
der ver~nderten Str6mungsverh~ltnisse sind. Die Fehlentwicklung der 
Kreislaufverh~ltnisse l~Bt sich vielleicht folgendermagen darstellen; 
MiBbildung der Piagef/~Be (H~mangioma arterio-venosum), Erh6hung der 
DurchstrSmungsgeschwindigkeit, herabgesetzter Sauerstoffaustausch, 
hypox~mische Sch~digung der miggebildeten GefiiBe, noch starkere 
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Erweiterung dieser Gef/~fte, weitere Erh6hung der Durehstr6mungsge- 
schwindigkeit. Die Vermehrung der HirndurehblutungsgrSBe hat  also 
wahrseheinlieh sehon w~hrend des intrauterinen Lebens zu einer Seh/idi- 
gung des Gehirns und aueh des Herzens gefiihrt. Dureh die physiologisehe 
Kreislaufumstellung naeh der Geburt konnte das bereits geseh~digte reehte 
Herz das erh6hte Blutangebot nieht bewgltigen, so daft es zur Blausueht 
und letzten Endes zu einem Reehtsversagen des Herzens kommen muBte. 

In unserem Falle halten wi res  fiir wahrseheinlich, da8 die gesamten 
Gef/~Be im Kopf-Halsgebiet anlagebedingt fehlgebildet sind. In den 
letzten Jahren hat sieh ja immer mehr die wohl zuerst yon HEI~XttEIMER 
angenommene Auffassung, naeh der die H~mangiome als Miftbildungen 
im Sinne von Hamartien anzusehen sind, durchgesetzt. Die Erbliehkeit 
der arterio-venSsen Hgmangiome innerhalb einer Familie konnte 
GRIEPENTROG erstmalig vor 3 Jahren naehweisen. In unserer Anamnese 
fanden wir allerdings daftir keinen Anhalt. 

W~hrend wir glauben, in unserem Falle ~ls Ursaehe fiir die Blausueht 
die h~mangiomat6sen Ver~nderungen der Piagef/ifte anspreehen zu 
miissen, sind diese Befunde beim Morbus eaeruleus, wenn aueh nieht so 
stark ausgepr~igt, als sekund~ire zu erheben. Naehdem in der Literatur  
von allen Untersuchern der intraeraniellen H~tmangiome immer wieder 
auf die Sehwierigkeit der Differenzierung yon primer miftgebildeten 
Gefiiften und deren sekund/~ren Ver~nderungen hingewiesen worden ist, 
sind wir der Meinung, daft auch beim Morbus eaeruleus die Hypoxydose 
nieht unbedingt als alleinige Ursaehe angesehen werden kann. Zwar 
gelang es BoCmClK, bestimmte Gef~gver~nderungen in der Pia Ms Folge 
des ehronisehen Sauerstoffmangels naehzuweisen. Wenn man aber alle 
Veranderungen der pialen ektatisehen Gefs auf die allgemeine 
Hypoxie zurtiekfiihren will, so ist es doeh unerkl/~rlich, dal~ man nieht  
gleiehartige ausgedehnte Befunde an anderen Gef~gpartien erheben kann. 
Ffir das Vorliegen einer Miftbildung der pialen Gef~fte bei der Blausueht 
spreehen aueh die Untersuehungen yon D~VlC, LAARMANN, GORDON, 
ARO~SO~ und Az~LAY, die dabei sowohl multiple umsehriebene arterio- 
ven6se Aneurysmen ira Beeken und in der Wirbels/~ule, als aueh andere 
Migbildungen des bindegewebigen Apparates beobaehteten. 

In der Meinung, daft es sieh bei uns um eine Niftbildung der Gef~fte der 
Pia handelt, werden wir noch dureh das Vor]iegen eines groften Blut- 
leiters in der hinteren Seh~delgrube bestgrkt. Zwar sind zahlreiche 
Varianten der Einmiindungen der Sinus durae matris und untersehied- 
lieh starke Ausbildung der Sinus transversi bekannt, aber eine i~hnliehe 
Bildung, wir wie sie sahen, ist unseres Wissens nieht beobachtet worden. 
An Hand der entwicklungsgesehieht]ichen Untersuehungen yon MA~- 
KOWSKI, STREETER und BAILEY wurde festgestellt, daft die Pia-, Dura- 
und Kopfhautgefafte sieh aus einer gemeinsamen Anlage entwiekeln. So 

37* 
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mug in unserem Falle die Entwieklungsst6rung noch an dieser gemein- 
samen Anlage wirksam geworden sein. Naeh Tdx~IS erfolgt die St6rung 
der embryonalen Entwieklung bei den H~mangiomen vor der Differen- 
zierung der Hirngefgl~e in Arterien, Venen und Capillaren. 

Weiterhin sahen w i r  an der Canda equina ein eavernomghnliches Ge- 
bilde, das nur als Migbildung zu deuten ist. Uns ist fiber das Vorkommen 
derartiger Bildungen in diesem Gebiete niehts bekannt. Nur Li)THu 
und II~SlGLEI~ haben bei der Untersuehung der Ependymome der Cauda 
equina fiber eine eavernom~hnliehe Bildung in diesem Bereiehe berichtet. 

Abb. 4. Kavernomart iges  Cebilde an der Cauda equina. 

Bei den yon uns beobachteten hochgradigen Gefgl3ver~tnderungen und 
den damit  verbundenen Kreislaufverh~ltnissen ist eine Sch~digung des 
Gehirnes nicht verwunderlich. I-Iirnsch~digungen sind j~ bei umsehrie- 
benen intracraniellen H~mangiomen, wenn aueh nieht so ausgedehnt, 
beschrieben worden. I-Iirnerweichungsherde kennt man seit langem bei 
versehiedenen Herzfehlern. Die Ursachen ffir diese Hirnvergnderungen 
sind bei beiden Erkrankungen mit  in der I-Iypoxie zu suchen. So ist aueh 
nach SPRVTI~ der Sauerstoffmangel unter der Geburt  als Ursache der 
Poreneephalie anzusehen. Wir fanden besonders in den besser erhaltenen 
Stammg~nglien alle i3berg~tnge bis zu den sehweren Ganglienzellnekrosen, 
wie sie nach Bt~CI~ER als Folge der t typoxie zu beobachten sin& Die 
~usgedehnten intra- und extmcellulS~ren VerkMkungen erinnerten uns 
~nfangs sehr an Pseudoeysten bei der Toxoplasmose. Ein Naehweis 
typiseher Pseudoeysten gelang uns nicht. Von WOLF, CowE~ und PAIGE 
sind diese feinkSrnigen K&lkeinlagerungen auf Grund ihrer GrSge und 
Form frfiher als intraeellul/~re Toxoplasmen angesprochen worden. Wenn 
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nach Koctr, ScI tO~ und ULE, sowie anderen, mit gewissen Einschri~n- 
kungen, diese Anschauung noeh nicht vSllig widerlegt ist, so mSchten 
~4r uns in unserem Falle unbedingt der Meinung BA~ATrERS anschlieBen, 
der ihre Deutung als verkalkte Parasiten ablehnt. Ffir das Auftreten yon 
Pseudokalk im Gehirn bei Feten und Neugeborenen sind nach SAND- 
~ITTER mSglicherweise KreislaufstSrungen and hypox/~mische Zust~nde 
verantwortlich zu maehen. Vor allem sahen wir keine Ver/~nderungen 
im Sinne einer Encephalitis, wie sie nach CAIN bei der Foetopathia 
toxoplasmotica beobaehtet wurde. 

Wir mSchten noch erw~hnen, dab yon BA~ATTE~ in seiner Arbeit fiber 
die Toxoplasmose Piagef/igver/~nderungen bei einem Neugeborenen 
beschrieben sind, d ie  wir, soweit es an Hand der kurzen Beschreibung 
iiberhaupt mSglich ist, ftir ein beginnendes, diffuses H/~mangiom halten. 
Dafiir wfirde ferner die gleiehzeitig vorhandene MiBbildung des Sch~del- 
daches sprechen. 

Das Vorliegen anderer seltener Hirnver~nderungen, wie etwa der yon 
SABIN und FELD~N~ beobaehteten ,,non toxoplasmatie vascular enee- 
phalopathy" o d e r  die yon LINZENIvIEYER und anderen beschriebene 
Cytomegalia infantum des Gehirns konnten wir mit Sicherheit an Hand 
des histologischen Brides ausschliel~en. 

Da die 1V[utter des Kindes in den ersten Tagen der Schwangersehaft 
eine scharlach/ihnliehe Erkrankung oder sogar RSteln hatte, soll noch 
kurz die MSgliehkeit einer MiBbildung infolge ciner Virusinfektion 
erSrtert werden. Eigene pathologisch-anatomische Beobachtungen fiber 
derartige MiBbildungen sind in Deutschland scheinbar nicht gemacht 
worden. Ver/~nderungen, wie sie vor allem in Australien bei der Embryo- 
pathia rubeolaris beobachtet wurden und wie sic yon W E ~ T H E ~  
zusammenfassend verSffentlicht wurden, sind so andersartig, dab Mr 
diese Erkrankung in unserem Fa]le a]s Ursache der Migbildung aus- 
schlieBen kSnnen. 

Zusammenfassung. 
Bei einem 16 Std alten Neugeborenen, das klinisch als Blausucht 

imponierte; aber keine Migbildung des Herzens oder der grogen Gef/iBe 
aufwies, fanden sich ein diffuses H~mangioma arterio-venosum der Pia, 
sowie ein miBgebildeter groBer Blutsinus in der hinteren Sch/~delgrube. 
Es ,wird an Hand des Falles und der Literatur auf die Entstehung 
h~mangiomatSs wirkender Bridungen beim Morbus caeruleus eingegangen. 
Ferner werden die Differentialdiagnose der Hirnver~nderungen und die 
Frage der  Kreislaufverh~ltnisse dieses FaHes erSrtert. 
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