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Geschwfilste der Brficke sind an  sich schon selten, wobei die Gefiil~- 
mH3bildungen u n d  Gef/iBgeschwfilste un te r  ihnen  nur  eincn kleinen An- 
teil ausmachen,  so dab diese a]s sehr se]ten bezeichnet  werden mfissen. 
TErLMA~ ha t  1953 un te r  Hinzuffigung 3 eigencr Beobachtungen  die Ver- 
6ffentl ichungen der Wel t l i t e ra tu r  zusammengefaf~t : S i e  beliefen sich bei 
kri t ischer Sichtung auf  45 F/ille. Die erste Mit te i lung s t a m m t  yon  
VmcHow. 

Von diesen 45 F~llen waren: 17 Teleangiektasien, 11 kavern6se H~mangiome, 
4 arterioven6se Angiome. Bei dem Rest war die Zuordnung nicht sicher. Zumindest 
17 der mitge~eilten Beobachtungen fanden sich zufii]lig bei der Sektion, wiihrend 
19 Beobachtungen eine Herdsymptomatik, die auf die Briicke hinwies, gezeigt 
h~tten; 4 yon diesen verstarben, wie auch unsere Patientin, bei der ersten klinischen 
Attaeke. 12 yon diesen 19 Beobachtungen waren jfinger a]s 30 Jahre, davon 5 unter 
l0 Jahren ! 

In der Zwisehenzeit sind noeh die Mitteilungen yon A~IcI u. BIA~Cm (1958), 
PErIT-DuTAILLIS u. Mitarb. (1960), sowie yon MYERS, SCOTT U. S~V~RST~nV (1961) 
erschienen. 

I m  Hinb l ick  auf  die Sel tenheit  der bisherigen Berichtc u n d  au f  Grund  
einer in te ressanten  Koppe lung  mi t  weiteren Mil~bildungen des Zentral-  
nervensys tems ha l ten  wir uns  ffir berechtigt,  eine eigene kl inisch-anato-  
mische Beobachtung anzuffihren. 

Kasuistik 
KG. 84/62 LNK Berlin 

Eine 36j~ihrige Frau wurde am 3.2. 1962 in die Klinik aufgenommen. Seit 
Weihnachten 1961 hatte sie fiber hartn~ckigen Husten zu klagen. Die weiter zu- 
rfickliegende Anamnese ergab keine wesentliehen Gesichtspunkte, besonders keinen 
Hinweis auf eine neurologische Erkrankung. 

8 Tage vor der Aufnahme hatten sich Doppelbilder eingestellt und dumpfes 
Geffihl im Hinterkopf. In den n~chsten Tagen kam taubes Geffihl in der linken Ge- 
sichtsh~Ifte und Schweregefiihl in der Zunge hinzu. Nach pl6tzlich auftretendem 
Drehsehwindel war die Patientin nieht mehr in der Lage, sich aufrechtzuhalLen, und 
sie bemerkte zus~tzlich noch Schluckst6rungen. Bei der Aufnahme in unserem 
ttause war die Versti~ndigung durch eine ni~selnde, dysarthritisehe, sehr leise Spraehe 
auBerordentlich schwierig. 
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Au/nahmebe/und. Guter Erni~hrungszustand, herabgesetztes Allgemeinbefinden, 
SehluckstSrungen, starke Schleimproduktion, Tachykardie um 120/min. ~ber der 
Lunge mittelblasige t~G. Leuko. : 11400 ohne Linksverschiebung. BSI~: 6/16 mm. 

Die neurologische Untersuchung ergibt Ausfs die auf den linken Briicken- 
bereich hinweisen: Hyperaesthesie der linken GesiehtshElfte, AbducenslEhmung 
links, Nystagmuszuckungen in beiden Blickrichtungen, auch beim Blick naeh oben 
mit leichter rotatorischer Komponente. Schwi~che des linken Stirn- und ~Sund- 
faciMis. Parese des ]inken Gaumensegels und der linken Schlundhs Bewegungs- 
erschwerung der Zunge. Muskeleigenreflexe an den rech~en Extremit~ten mehr 
ausgeprggt als links. Schwache Pyramidenzeichen rechts. 

Abb. 1 a. Blutungsherd in der Brfickenhaube 

Herabsetzung der Sensibilit~t der rechten KSrperh~lfte, ohne dab bei dem 
schwer gestSrten Allgemeinbefinden eine Dissoziation priifbar war. 

Keine Atrophien, trophisehen St6rungen, Narben oder Skeletanomalien 
(klinisch). 

Verlau[. Zunahme der Sehluckst6rungen, Auftreten yon Atemst6rungen, Ver- 
schwinden der lV[uskeleigenreflexe. Entwieklung einer Bronehopneumonie, die 
innerhMb yon 8 Tagen zum Tode ffihrte. 

Klinische Diagnose: Blutung im Briickenbereich. D.D.:  Encephalomyelitis 
disseminata aeuta. 

Allgemeiner Sektionsbe]und 1 (gekfirzt). Hypostatisehe Pneumonie beider 
Lungen, besonders rechts, katarrhalische Bronchitis diffusa beiderseits, hoch- 
gradiges LungenSdem, schlaffe Herzdilatation, toxische Parenchymsch~digung yon 
Leber, Niere und Herz, geringgradige Lipoidose der Aorta. 

Neuropathologischer Be/und 
Makroskopisch. Im Bereich des linken Occipitalpoles finder sich eine Erwei- 

terung der Pia-Gef~Be yon etwa 1 cm Z. Die linke BrfickenhElfte ist leicht auf- 

1 tterrn Prof. RoT~, ehemaliger Dirigierender Arzt des Pathologisehen Instituts 
im StEdtischen Krankenhaus Spandau, sind wit fiir die iJberlassung des allgemei- 
hen Sektionsbefundes sehr zu Dank verpflichtet. 
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Abb. lb. :Blutungsherd in der ]~rfickenhaube 

Abb. 1 c. Blutungsherd in der Brfickenhaube 

getrieben. Beim Zerlegen zeigt sieh ein Blutungsherd, der sich in der L~ngsrichtung 
fiber die linke Brfickenhaube erstreckt (Abb. ia- -e) .  Der craniale Beginn liegt in 
t t5he der Kreuzung der Trochlearisfasern in der Basis der Haube. Bei einem Quer- 
sohni~ duroh das obere Drittel der Briicke zeigt die linke Briiekenhglfte eine Vo- 
lumenvermehrung mit Ausbiegung der Rhalohe nach reehts (Abb. I a). Auf einem 
Schnitt dureh das mittlere Drittel der Briieke erreieht der Herd die grSBte Breiten- 
ausdehnung (Abb. 1 b). Im unteren Drittel der Briicke ist die seitliche Ausdehnung 
geringer geworden. Dafiir hat  der Herd etwas an ttShenausdehnung gewoImen. Man 
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kann einen mehr medialen kugelf6rmigen Anteil, mit  scharfer Begrenzung naeh der 
Rhaphe zu, unterscheiden yon einem lateralen Anteil, der durch Konfluieren 
kleinerer Herde entstanden ist. Auf dem Querschnitt am Ubergang yon der Brficke 
zur lV[edull~ oblongata (Abb. I c) liegt die Blutung links lateral im Bereieh des 
spinalen Trigeminuskerns. Die rechte mediale Schleife ist in ihrem unteren Anteil 
aufgehellt. 

Zwischen der linken Olive, der gleichseitigen Pyramide und dem anliegenden 
Teil der inneren Schleife ist eine sich verzweigende Spaltbildung vorhanden, deren 
Hauptriehtung etwa vertikal verl~uft. 

Das Rfiekenmark ist im unteren Cervicalabsehnitt leieht aufgetrieben. Es finder 
sich hier eine H6hlenbildung. 

Abb.2. Wandstruktur des telangiektatischen tIgmangioms 

Mikroskopisch. Die Untersuchung des GefiiBherdes fiber dem linken 0ccipitalpol 
l~Bt ein umschriebenes venSses Hi~mangiom erkennen. Der Blutungsherd in der 
Brfickenhaube zeigt auf vielen Schnitten eine unscharfe Begrenzung: Auf Schnitten 
im mittleren Brfickenbereich ist jedoch zu erkennen, dab Teleangiektasien bis zu 
LinsengrSl]e vorliegen, deren zarte, aus EndotheI und wenigen Lagen von Adven- 
titialzellen bestehende Wand (Abb.2) durch Diapedeseblutungen zum Tell an{- 
geloekert, grSBtenteils ~ber nekrotiseh geworclen und in der Diapedeseblutung 
untergegangen ist. Das Gewebe der ngheren Umgebung ist 6demat6s durehsetzt, 
zum Tefl im Anfangsstadium der Nekrose. In  einigen Absehnitten sind die Capillaren 
vermehrt  und zeigen eine verdiekte Wandung. Aber aueh Arterien kommen hier 
vermehrt  vor und lassen eine Sehwellung der Endothe]kerne und eine Verdiekung 
der Wandung erkennen. Die Glia zeigt sowohl proliferative wie regressive l~eak- 
~ionen. In  der weiteren Naehbarsehaft finden sich noeh zusgtzlieh teleangiektatisehe 
und normal angelegte OefiBe im Zustande der Stase und Gef/~Bwandnekrose. Bei- 
derseits in den Corpora restiformia lassen sieh Teleangiektasien in maBigem Umfange 
naehweisen. 

Im 0bergang yon der Brfieke zur Medulla oblongata schlieGt sich an die Blutung 
zunEehst auf der linken Seite, sehr bald aber auch auf der rechten Seite (Abb. 3), eine 
Spaltbildung an, die yon latero-ventral naeh medio-dorsal verlEuft, ohne jedoeh auf 
allen Schnitten den Boden des IV. Ventrikels zu erreichen. Entspreehend der auf der 
linken Seite in den cranialen Bulbusabsohnitten starker ~usgebildeten Spattbildung 
finder sich auf der Gegenseite rechts eine Lichtung der medialen Schleife. 
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In  gleicher HShe mit dem Ende der Blutung, dicht vor dem Beginn des linken 
Spaltes, stellt sieh homolatera] zwisehen Olive und Pyramidenareal ebenfalls eine 
Gewebsunterbreehung dar, die aber weniger glatt  begrenzt ist und kleine Neben- 
ausl~ufer naeh ventral und dorsal erkennen 1/iBt (Abb. 1 e und 3). 

Bei den erw~hnten ,,Spalt"-Bildungen handel~ es sich um sehr/~g verlaufende 
Gewebszfige yon dystopiseher und dysplastischer Glia, in deren N aehbarschaft 
Gef~Banomalien versehiedener Art  zu finden sind, die aber in ihrer Gesamtheit die 
gleiehe Verlaufsrichtung erkennen lassen. Eine eigentliche Spaltbildung liegt auch 
bei Verfolgung in Serienschnitten nur an wenigen Stellen vor. Vielfach ist ein Spalt 
erst im Verlauf der Materialbehandlung artifiziell entstanden. Aueh da, wo es wirk- 
]ich intra vi tam zur Unterbrechung der Gewebskontinuit~t gekommen ist, 1/iBt sich 

Abb. 3. Syringobuibieherd mit bilateraler Streifenbildung im dorsalen Bereich und Streifen zwischen 
Pyramide und Olive links 

keine Auskleidung mit Ependym naehweisen. Wiihrend das eigentliehe Zentrum der 
Fehlbildung relativ zellarm ist, finden sich naeh dorsal und ventral bin dysplastische 
Gliazellen mit Riesenkernen, vielkernige Gliazellen sowie Gliazellen mit  intensivem 
Chromatingehalt im Kern. Diese Anomalien bleiben auf die nEhere Umgebung des 
Narbenzuges beschr~nkt. Sie sind in der Nachbarschaft der parallel verlaufenden 
Gef~Be vielfaeh auch mit Anomalien des Bindegewebes vermischt. 

Diese Gef/~ge zeigen eine starke Wandverdickung im Bereich tier Adventitia. 
Diese verliert sich zum Tell ohne scharfe Abgrenzung in breiten, vielfach wirbel- 
f6rmig angeordneten Faserziigen im gliSsen Gewebe. Nich~ so selten kngueln sich 
die Gef/ille zu kleinen Cavernomen auf. Auch finden sich deutliche Kaliberschwan- 
kungen. Es liegen somit eindeutige Gef/iganomalien in direkter Naehbarsehaft zu 
den Unregelm/il]igkeiten im Gliaaufbau vor. 

Wghrend bei den beiden dorsalen Spaltbildungen, besser gesagt gli6s-mesen- 
chymalen Fehlbildungsstreifen kein sekund~rer Gewebsuntergang mit  FettkSrn- 
ehenzellbildung naehzuweisen ist, finden wit derartige Veriinderungen im Bereich 
des Fehlbildungsstreifens zwischen linker Pyramide und Olive. In  beiden Absehnit- 
ten sind aber umschriebene Erythrodiapedesen aus Capillaren naehzuweisen, 
offensichtlich finaler Natur. 
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Die Untersuchung des l~iickenmarks ergibt im Bereich yon Cs--Th I einen 
Syringomyelieherd, der im wesentlichen auf eine ttydromyelie zurfickgeht. Dariiber 
hinaus finden sich noch Spaltbfldungen im Hinterstrangbereich (Abb.4). Hervor- 
zuheben bleiben reichliche GefgBanomalien im Bereich des Herdes. 

Abb. 4. Syringomyelieherd im unteren tIalsm~rk 

Diskussion 
a) Zur Klinik. Es bes~eht ein MiBverh~ltnis zwischen Morphologie 

und Klinik. Wenn auch anzunehmen ist, dab sich bei der Patientin schon 
vor Eintr i t t  der Blu~ung durch eine genaue Untersuchung dissoziierte 
Sensibilit/~tsstSrungen h/itten nachweisen lassen, so f/~llt doeh auf, dab 
seitens der Medulla oblongata keine manifesten StSrungen - -  abgesehen 
vielleieht yon einem Hustenreiz - -  bemerkt  worden waren, und dab die 
klinisehe Untersuehung aueh keine trophischen St6rungen oder Skelet- 
ver~nderungen im Bereieh des Sehulter-Arm-Hand-Bereiehes ergeben 
hatte.  

In  ~bereins t immung mit  JONESCO-SISESTI (1932) m6ehten wir schlie- 
Ben, dab aueh ausgedehntere Ver/~nderungen in der Medulla oblongata, 
sofern sie langsam entstanden sind, lange Zeit weitgehend kompensiert  
werden k6ntten. Andererseits ist anzunehmen, dab bei unserer Beob- 
aehtung die Ver/~nderungen im Sinne der ,,Syringobulbie" mit  dafiir ver- 
antwortlich gewesen sind, dab die Patientin gleieh bei dem ersten Auf- 
t reten yon Zirkulationsst6rungen im Brfiekenh~mangiom verstarb. 

b) Zur Morphologie. Wenn auch dutch diapedetisehe B]utungen die 
urspriingliehen Wandst rukturen vielfach nieht nachweisbar waren, so 
lassen sich doch im Bereieh der erhaltenen Gef~tBwgnde, besonders im 
mittleren Briiekenbereieh, die Ver/~nderungen als Teleangiektasien klassi- 
fizieren. Dies schliegt nieht aus, dab im untergegangenen Gewebe auch 
kleine eavernomartige Ver/~nderungen vorhanden gewesen sind, wie wir 
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sie ja im Bereieh des lateralon Oblongatastreifens beobachte~ haben. Hin- 
weise auf fr/ihere Blutungsschfibe dureh H/~mosiderin-Ablagerungen sind 
nur geringfiigig vorhanden. 

Unsere Befunde in der Medulla oblongata stehen in guter Ubereiu- 
stimmung mit den Abbildungen in der Syringobulbie-Monographie yon 
Jo~sco-SIs~swI  (1932) und GREENFIELDS Neuropathologie (1963). 
JO~ESCO-SISESTI ffihrt aus, dab bei der Syringobulbie gewShnlich die 
Spaltbildung eine der folgenden drei Riehtungen einnimmt : 

1. Am hEufigsten wird ein in ventro-lateraler Richtung verlaufender unilateraler 
oder bflateraler Spalt beobaehtet. Man sieht seinen Beginn -- oder besser sein 
Ende -- in der N~he des IV. Ventrikels seitlieh neben dem Hypoglossuskern. 

2. Von fast gleieher I-IEufigkeit ist eine Spaltausdehnung entlang der medianen 
l~haphe, die veto IV. Ventrikel auszugehen seheint. 

3. Seltener wird eine Sp~ltbildung zwisehen der Pyramide und der unteren 
Olive geseheI1. 

Die enge topisehe Verbindung zwisehen den Spaltbildungen bei der 
Syringobulbie und dem Verlauf der Gef/~l]e bzw. der austretenden Wur- 
zeln des N. vagus und des N. glossopharyngicus (Glutton, 1908) haben 
die Vorstellungen fiber die Genese cler Spaltbildungen schon seit tier Jahr- 
hundertwende in eine bestimmte Richtung gelenkt. SC~IL~SI~Gm~ wies 
darauf  hin, dab die Spaltr~ume dem Versorgungsgebiet eines grSBeren 
arteriellen Gefs aus dem System der A. eerebelli post. inf. angeh6ren. 
Er  war der Ansicht, dab eine Erkrankung der Gef/~Be die Ursache f/ir die 
Spaltbfldung darstelle und daehte an erworbene Gef/iBver~nderungen. 
BIELSCltOWSKY U. U~GEI~ (1919) fanden ebenfalls in der Wandung und 
im Lumen des Spaltes ausgepr/~gte Gef/~ganomalien. Im Gegensatz zu 
SOHLESII~G~I~ waren sie aber der Ansieht, dab es sieh um den Ausdruek 
embryonaler Mesenchymverschleppungen handelt. 

SC~LV, SlNO~I~ nahm in Ubereinstimmung mit anderen Autoren an, dab 
die Gefi~Bver~nderungen und der zur Gliose und Syringobulbie f/ihrende 
ProzeB koordiniert seien. BIELSCI~OWSKY U. UNGER waren darfiber hinaus 
der Ansioht, dab man, bei Anerkennung der metaplastischen Differen- 
zierung der Spongioblasten als wesentlieher Grundlage der Syringomyelie 
bzw. -bulbie, es sich durchaus vorstellen kSnne, dab die verlagerten Binde- 
gewebselemente die Ausformung des Grundprozesses beeinflussen. Dies 
in doppelter Weise: 1. Im Sirme einer Fremdk6rperwirkung, wobei die 
Wanderung und die damit verbundene Reifung der gli6sen Ursprungs- 
zellen behindert wird. 2. Dureh Verlegung der perivascul/~ren Riiume 
werden sekund~re St6rungen in der Lymphzirkulation und der Gewebs- 
erni~hrung vernrsacht. 

Unsere Beobachtung ist dazu geeignet, die Bedeutung der Fehl- 
mesenchymation bei der Entstehung der lateralen Oblongataspalten 
bzw. -streifen zu unterstreichen, da wir ja bei ihr in direkter Verl~nge- 
rung des linken Streifens das t tgmangiom in der Brfiekenhaube fmden, 
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ganz abgesehen davon, dug Gef/~gunomalien im Oblongutastreffen selbst 
reichhch vorhanden sind. Wenn wit auch in Sericnschnittcn einen geweb- 
lichen Zusammenhang zwischen dem Boden des IV. Ventrikels und dem 
gliotisch-mesenchymulen Fehlbildungsstreffen feststellen konnten, so ist 
dieser nicht in dem Sinne zu interpretieren, dug seine ,,Lichtung" ur- 
sprfinglich mit  der des IV. Ventrikels zusummengehungen h/~tte. 

G~mCFInLD (1963) ist der Ansieht, dab diese Fehlbildungsstreifen 
als Neurogliunurben zu deuten sind, entstunden dutch sekund/~re Fusion 
einer zuvor bestehenden HShlenwundung. Wit  konnten bei unserer Beob- 
achtung keinerM Stfitze ffir eine derartige Genese finden und sind im 
Gegenteil der Ansicht, dab cine w~rkhche Spalt- oder HShlenbfldung 
wesentlich seltener vorkommt,  und dug eine solche, fulls es sich nicht 
um ein Kuns tprodukt  handelt, durch die oben yon BIV~LSC~OWSKY u. 
U ~ G ~  geschilderten Sekund/~rprozesse hervorgerufen wird. I m  fibrigen 
neigen die im Rahmen einer Syringomyelie intramedull/~r entstundenen 
HShlenbildungen eher zur VolumenvergrSf3erung dutch Transsudation 
uus benaehbarten Gef/s uls dug es zu einer spontanen ,,Vernurbung" 
kommt.  

W/~hrend bei der Syringomyehe im Rahmen der Fehlmesenchymation 
(OsTr~TAG; 1956) Gef/~gmigbildungen oder Gef/~Bgeschwiilste immer 
wieder beschrieben worden sind, huben wit in der Literutur nur einen 
Hinweis fiir dus gleichzeitige Vorkommen yon Syringobulbie und H/s 
angiom tier Briicke gefunden: 

D'A~To~cA berichtete fiber einen 53jahrigen Maim mit 12 Jahre langer Ana- 
mnese, bei dem die Sektion ein cavernSses tt~mangiom in der Brficke, mehrere 
kleine Angiome im linken Hirnschenkel sowie mehrere Spaltbildungen in der Tiefe 
des Brfickenbereiches und am Ubergang yore Aqu~dukt zum IV. Ventrikel ergab. 

Die extreme Seltenheit der bisherigen Beobuchtungen fiber ein ge- 
meinsumes Vorkommen yon Brfickenh/~mungiomen und Syringobulbie 
ist sicher darin begrfindet : 

1. dub BriickenJa/imungiome in wenigstens einem Drittel  der F/~lle 
intra vi tum klinisch nieht in Erscheinung treten, 

2. dub Syringobulbieherde in der yon uns uufgezeigten Art  ebenfulls 
kliniseh la tent  bleiben k6nnen, 

3. dub Syringobulbieherde bei einer nur mukroskopisehen Unter-  
suchung leiehter iibersehen werden. 

Schlugfolgerungen 
W~hrend bei dem Syringomyelie-Komplex ~uf dem Boden einer Dys- 

rhuphie im Riickenmurk huupts~chlich St6rungen beim VerschluB des 
Neurulrohres im Sinne der Hydromyelie  oder einer dysrhuphisehen Gliose 
dominierend sind und die Fehlmesenchymution in ihren Auswirkungen 
etwas zurficktritt, sind beim Syringobulbie-Komplex, wie er am h~nfig- 
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sten in der Li teratur  dargestellt wird, die wesentlichen Ver/~nderungen 
durch eine Fehlmesenchymation b edingt. BeiEnts tehung dieser sogenann- 
ten later~len Oblonga~streifen kommt  dem embryonalen Gefis 
gewebe eine induzierende , ,Fremdk6rperwirkung" im l ~ h m e n  der meta-  
plastischen Differenzierung der bonachbarten Spongioblasten im Sinne 
einer Wanderungs- und l~eifungshemmung zu. Sekund/~re Zirkulations- 
stSrungen im fehlgebildeten Gewebe und seiner engeren Nachbarschaft  
scheinen h/~ufiger als im l~iickenmark zu regressiven Gewebsver/~nderun- 
gen zu ffihren. Das Auftreten eines H/~mangioms der Brfickenhaube in 
direkter Fortsetzung eines iateralen Oblongatastreifens unterstreicht die 
pathogenetische Bedeutung der Fehlmesenchymation ffir die Entstehung 
und Ausformung dieser Form der Syringobulbie. 

Zusammenfassung 
1. Eine 36jahrige Frau erkrankte akut  unter vorwiegend linksseitigen 

poatin-bulb/~ren Erschei~ungen mi t  kontralateralen motorischen und 
sensiblen Ausfgllen. Innerhalb von 14 Tagen t ra t  unter zentraler Atem- 
und Kreislaufl~hmung der Tod ein. 

2. Die klinisch diagnostizier~e B]utung ira Brfickenbereich war auf  
dem Boden eines telangiektatischen H/~mangioms der linken Brficken- 
haube eatstanden. Darfiber hinaus wies die Medulla oblongata Ver/~nde- 
rungen im Sinne der Syrirtgobulbie und das untere Halsmark  im Sinne 
tier Syringomyelie auf. 

3. Bei dem Syringbulbie-Komplex kommt  der Fehlmesenchymation 
eine noch gr61~ere Bedeutung zu als bei dem eigentlichen Syringo- 
myelie-Komplex im t~fickenmark. 

4. Die Zurfickffihrung der lateralen gemischt gliotisch-mesenchyma- 
ten Oblongatastreifen auf eine I temmungswirkung yon fehlgebildetem 
embryonalen Gef/~Bbindegewebe gegenfiber den Spongiobl~sten derN~ch- 
barschaft  ~ r d  gest/itzt durch: 

a) die reiehliehen Gefs im Bereieh der Streifen selbst, 
b) ein sieh unmittelbar an den linken Oblong~tastreifen ~nsehlieBen- 

des H~mangiom der linken Br/iekenhaube. 
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