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sehr. . prakt. Dermat. Bd.88. —19. Schnitter, A., Uk, Jeukéim. u. pseudo-
leukiim. Hautversind. Diss. Fr. in Br. 1906. — 20. Spiethoff, Ein Fall
v. Erythrodermie b. Driisen- u. Knochentumoren. Arch. f. Derm. u. Syph.
1908, Bd. 91 8. 265. — 21. Taylor, Case of Ichthyosis and atrophic Striae
inacase of Hodgkinsdisease. Journ. of cut. and vener. dis. 1893 p. 871.—
22. Wassermann. Lymphadenje u. Hauterkrank. Dermat. Zischr. 1894,
t. 1 p. 487. — 23. Wechselmann, Ub. Erythrodermia exfoliativa univer-
salis pseudoleukéim. Arch. f. Dermat. u. Syph. 1907 Bd. 87. —24. Westphal,
Beitr. z. Kenntn. d. Pseudoleukéim. Arch. £ klin. Med. 1892 t. L.

IX.
Der angeborene Weich- oder Liickenschiidel.

Eine klinisch-anatomische Studie
von -
Dr. E. Wieland,
Dozent fiir Kinderheilkunde in. Basel.

(Hierzu Taf. IV u. V.)

Geburtshelfern und Gerichtsdrzten war das
Vorkommen angeborener Spalten und Liicken an ungewthnlichen
Stellen des kndchernen Schédels Neugeborener schon lange bekannt.
In jingster Zeit haben auch die Padiater angefangen, sich
mehr fiir diesen Gegenstand zu interessieren. Ihr Interesse ist
um so begreiflicher, als eine der wichtigsten aktuellen Fragen der
Pédiatrie, namlich die Frage der sogenannten kongenitalen
Rachitis, enge mit solchen gelegentlichen Befunden von
,,Kraniotabes“;am Neugeborenenschédel znsammenhéngt, ja gerade-
zu ihre Entscheidung findet durch die Deutung dieser Befunde in
der einen oder andern Richtung. -Auch Verf. ist durch klinische
Studien iiber angeborene Rachitis zur eingehenden Beschaftigung
mit der fraglichen Schadelaffektion bewogen worden.

Historiseches.

Das Studium der einschligigen Literatur ergab ine unerwartet sparliche
Ausbeute. In den anatomischen Hand- und Lehrbiichern habe ich
nirgends Angaben iiber Liickenbildungen am Schideldache Neugeborener
finden konnen. Speziell Gegenbaur und das moderne Lehrbuch von
Rauber?) iibergehen dieselben vollstindig. Auch W. Henk e ?) scheinen

1) Lehrbuch der Anatomie des Menschen von Rauber. Leipzig 1906.
2) W. Henke, Anatomie des Kindesalters im Gerhard tschen Hand-
buch fiix Kinderkrankheiten. Tiibingen 1881.
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solche unbekannt gebliehen zu sein, und nur Beely ) macht 8. 15 a. a. O.
eine kurze Bemerkung iiber ,,hiiutige Liicken inmitten der Schidelknochen, am
hiufigsten an den Seitenwandbeinen, seltener am Hinterhauptsbein, deren
Prognose giinstig ist, da bei fortschreitendem Wachstum ein groBer Teil der-
selben ausgeglichen wird.“ Auch Prof. Graf von Spee?) erwihnt blob die
seinerzeit von Welckexr 1862 beschriebene Entstehung des Foramen parie-
tale, sowie die Bildung der queren Parictalspalte an der betreffenden Stells
beim Ausbleiben des kniéchernen Abschiusses dieser GefdSofinung; ferner die
Beobachtungen Grubers?) fiber das Vorkommen abnorm weiter Foramina
parietalia am Schidel Erwachsener, vermutlich infolge Hinzutretens
einer mangelhaften Ossifikation der Pfeilnahtrinder zur erw#hnten Spalt-
bildung. Mit diesen kongenitalen Spalthildungen, durchaus physiologi-
schen Bildungen, zu welchen auch die drei konstant an der Hinterhaupt-
schuppe Neugeborener noch’ nachweisbaren radidiren Spalten gehoren, hat aber
der angeborene Weichschiidel so wenig etwas zu tun wie mit den seltenen Be-
funden von iiberziihligen Fontanellen, denen in allerjingster Zeit von Rau'h e 14)
Beachtung geschenkt wird und die anf unregelmiBiger kncherner Vereinigung
der Stirn- und Pfeilnahtrinder zu beruben scheinen. Das alte, vielleicht beste
Werl iiber Knochenentwicklung, das wir besitzen, von A. Rambaud und
Ch. Renaults) tut der Liickenbildung mit keiner Silbe Erwihnung, Nicht.
besser steht es mit den Lehrbiichern der pathologischenAnatomie.
Die ‘meisten, auch das Ziegler sche, erwihnen bloB die partielle Agenesie
des Schideldachs bei Anenzephalen Kaufmann ) weist wenigstens
auf das Vorkommen von angeborenen Defektbildungen des Schidels hin infolge
Hemmungsbildung oder Knochenschwund, ,,s0 daB zahlreiche Liicken ent-
stehen” (a. a. O. 8. 618). In den , Ergebnissen der Allgemeinen Patho-
"logie“?) wird der angebornen Ossifikationsdefelcte bloB im Hinblick auf die be-
kannten Friedleb enschen Untersuchungen iiber das Vorkommen eigen-
artiger, von. Rachitis streng zu trennender Erweichungsbezirke an den Schideln
Neugeborener und #lterer Kinder gedacht; und die erschépfende Monographie
der Skeletterkrankungen von Schuchardt®) beriihrt die Affektion mit

') Beely, Die Krankheiten des Kopfes im Kindesalter. Tiibingen, Bd. 6,
1880.

®) Handbuch der Anatomie von Bardeleben, Bd. 1, Abt. 2, S. 114.
Jena 1896.

3y Gruber, Virchows Archiv, Bd. 50, 1870,

¢y Rauber, Morphol. Jahrb. 1906, Heft 1 u. 2.

) A.Rambaudet Ch. Renault, Origine et développement des os.
Paris 1864. (Mit schénem Atlas).

) Kaufmann, Lehrbuch der spez pathol, Anatomie. Berlin 1901.
2. Aunfl. und 1907 4. Aufl.

Y Lubarsch und Ostertag, Ergebnisse der allgemeinen Pathologie
Bd. 4. 1897 u. 1899. (Knochenpathologie von M. B. Schmidt ).

8y Schuchardt, Die Krankheiten der Knochen und Gelenke, Stutt-
gart 1899. v
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keinem Worte, Auffallenderweise schweigen sich auch die meisten nenern Lehr-
biicher der Geburtshilfe iiber die angeborenen Schideldefekte voll-
stindig aus. Weder bei Bumm?'), noch bei Zweifel, Schroeder,
R un g efinden wir entsprechende Angaben, und sogar das grofe Win ke lsche
Handbuch der Geburtshilfe enthélt nur in dem von 8§ t u m p f ?) bearbeiteten
Kapitel ,,Gerichtliche Geburtshilfe* einen kurzen Hinweis auf das hiufige Vor-
kommen von Ossifikationsdefekten samt einer guten Abbildung, wihrend die
von Seitz, von Génner und von-Meyer-Ruegg bearbeiteten Ab-
schnitte iiber das Neugeborene die Affektion gar nicht, oder (Meyer -
Ruegg im Kapitel Kephalohimatom!) nur andentungsweise er-
wihnen. Und doch war die Liickenbildung am Schadeldach des Neugeborenen
bereits Scanzoniund Naegele wohl bekannt. §e¢anzoni?)sieht die
Affektion sogar in nicht seltenén Fillen fir Rachitis an. Ebenso gibt
Winkel in seinem Lehrbuch?) eine kurze Beschreibung solcher Liicken des
Schideldachs, samt einer kleinen Zeichnung. Er erwihnt ausdriicklich, da8
der kindliche Schidel in solchen Fillen die Konsistenz von ,,Knittergold*

* darbiete und sieht die praktische Bedeutung der Affektion in der Moglichkeit
einer Verkleinerung des Kindskopfes, welche den Geburtsverlauf erleichtere.
Endlich driickt sich Fritsch®) bei Anla8 einer Beschreibung aller am Neu-
geborenenschidel vorkommenden Spalt- und Defektbildungen folgendermafien
aus: ,,Jeder Geburtshelfer weill, daB die Schidelknochen einen sehr verschie-
denen Grad von Festigkeit haben. Beim Touchieren kann man oft das Schidel-
dach leicht eindriicken; es knittert wie ein diinnes BlechgefiB, manchmal auch
fehlt der Knochen ganz.*

Eingehendere Wiirdigung findet die fragliche Affektion in den Hand-
biichern und Abhandlungen dér gerichtlichen Medizin. Schon
Bittner®), sodann Biichner?) erwiihnen die angebornen Schiidelliicken.
Namentlich aber Casper ®) gibt eine genane Beschreibung derartiger Defekt-
bildungen und in dem zugehirigen Atlas auf Tafel VII auBerdem zwei schine,
lebensgrofie, kolorierte Abbildungen von solchen in den Scheitelbeinen zweier
reifer, ausgetragener Neugeborener. Auch Skrze czka ?) gibt eine gute Uber-
sicht iiber die vorkommenden Verdimnungen und Ossifikationsdefelte am Neu-
geborenenschiidel und illustriert das Gesagte durch instruktive Abbildungen

1)y Bum m, Grundriff zum Studium der Geburtshilfe. Wiesbaden 1902.

Yy Stumpf, Gerichtliche Geburtshilfe im Handbuch von Winkel
Bd. 3, 3. Teil, 1907.

#) Scanzoni, Lebrbuch der Geburtshilie. Wien 1849.

%) Winkel, Lehrbuch der Geburtshilfe. Leipzig 1893.

5y Fritsch, Gerichtsirstliche Geburtshilfe. Stuttgart 1901.

¢) Bittner, Konigsherg 1771.

) Biiechner, Zeitschrift fiir Staatsarzneikunde. 1850.

8) Casper, Handbuch der Gerichtlichen Medizin. 1857.

®) Skrzeczka im Handbuch der Gerichtlichen Medizin von Maschka,
Bd. 1, 8. 937.. Titbingen 1881.
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Die beste vorhandene Beschreibung findet sich aber hei Hofmann?). Hof-
m a nn macht nicht nur einen scharfen Unterschied zwischen den konstanten
drei schriigen Spaltbildungen am Okziput und den queren in der Gegend des
Foramen parietale und zwischen den mitten im Knochen gelegenen, unregel-
méBigen. Liickenbildungen, die bald als bloBe Verdiinnungen, bald als eigent-
liche Defekte des Schidels imponieren; sondern er kennt auch die Préadilek -
tionsstellen dieser Defekte. Am hiufigsten treffe man sie auf einem oder
auf beiden Scheitelbeinen, und zwar ,,in der Regel in der Scheitelhthe neben
der Pfeilnaht” (a. a. 0. 8. 69.), selten im Stirnbein und ganz ausnahmsweise
im Hinterhauptbein. Aufler diesen gewhnlichen, flachen Schideldefekten,
die er fiiv den Ausdruck einer individuellen Wachstumsstorung nicht patho-
logischer Natur ansieht, erwihnt H o f m a nn aber noch andere, buckelfrmig
vorgewGlbte, von Erbsen- bis BohnengroBe, welchen an der Schidelinnenseite
regelmifig abnorm tiefe Impressiones digitatae entspreehen. Fir solche Falle
nimmt H o f m a nn Zustandekommen durch erhthten Innendruck an. Ferner
denkt er hier an pathologische Vertinderungen der Schiidelknochen, etwa an
Rachitis, oder an Storungen, wie sie die in diesem Zusammenhange von
ihm zitierte Osteogenesisimperfecta im Gefolge hat (hiutige
Schidelpartien; Fille von Vrolick und von Hartmann ).

Verglichen mit diesen eingehenden Untersuchungen nehmen sich die bis-
herigen Leistungen der Pédiater aut diesem Gebiet beinahe diirftig aus.
Zwar waren diese Ossifikationsdefekte bereits B e d n a r wohl bekannt. Bed -
nar?) fabte sie als ,,unvollkommene Verknidcherung des Schidels™ auf. In
den {ibrigen Lehrbiichern der Kinderheilkunde findet man die Affek-
tion nirgends erwihnt. ‘Weder Rilliet und Barthez, noch das ausfithr-
liche Lehrbueh S t e £ £ e n s (1865 bis 1870) oder das KompendiumSteiners,
s0 wenig wie das Gerhar dtsche Handbuch nehmen von der Sache Notiz
Auch die neueren Lehrbiicher der Kinderheilkunde von Henoch, Ba-
ginsky, Seitz, Runges Krankheiten der ersten Lebenstage und Ja -
kobis Therapie des Siuglings- und Kindesalters, ebenso wie das grofe Hand-
buch Granchers iibergehen den Gegenstand mit Stillschweigen. Es war
Heunbner?) vorbehalten, gleichsam aufs neue die allgemeine Aufmerksam-
keit hinzulenken auf das Vorkommen des angeborenen Liickenschidels durch
Mitteilung einer, der letzt exwihnten Hofm anns ganz dhnlichen, eigenen
Beobachtung von buckelférmig vorgewolbten Schideldefekten bei einem Neu-
geborenen. Dann folgt eine kurze Mitteiling Engstlers+) iber Liicken-
sehidel aus der Pfaundlerschen Klinik. .

Y Hofmann, Zur Kenntnis der natiirlichen Spalten und Ossifilkations-
defekte am Schidel Neugeborener. Vierteljahrsschrift fiir die prakt. Heil-
kunde. Prag 1874,

*) Bednar, Krankheiten der Neugeborenen und Séuglinge. 2. Teil, 8. 169,
1850.

Y Heubner, Lehrbuch der Kinderheilkunde. Bd. 1, 8. 105. 1903.

) G. Engstler, Uber den ,,Liickenschiidel Neugeborner und seine Be-
ziehung zu Spina bifida. Archiv . Kinderheillkkunde. "Bd. 40, Heft 4 bis 6.
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Ferner verrit die Darstellung der Rachitis durch Stoeltzner im
Pfaundler-Schlossmannschen Handbuche!), dal auch dieser Antor
die betreffende, kongenitale Schidelaffektion kennt. Finkelstein?) und
Czerny und Keller3) begniigen sich mit je eihem kurzen Hinweise auf
das Vorkommen solcher , Liickenschiidel oder ,,Ossifikationsdefekte, deren
sorgfiltige Bearbeitung noch ausstehe, und gehen daher einstweilen nicht niher
auf den Gegenstand ein. FEtwas einliBlicher #uBert sich- Stoeltzner
in seiner monographischen Arbeitt) iiber die. fragliche Affektion.
Stoeltzner erwidhnt hier die von Friedleben an den Kopfen einiger
Neugeborener vorgefundenen, diinnen knitternden Stellen, die nichts mit Ra-
¢hitis zu tun hitten, sich vielmehr ,,durch ihre weniger streng auf das Okziput
beschriinkte Lokalisation und durch ihr rasches. vollstindiges Verschwinden®
(2. a. 0. 8.123) von Kraniotabes unterschieden. In der Tat hatte Fried-
leben?®) schon im Jahre 1860 durch sorgfiltige klinische Untersuchungen
7u zeigen vermocht, daB die von Elsiisser®) imJahre 1843 bei Siuglingen
jenseits des dritten Tebensmonats beschriebene und von' Virchow als echte
Raehitis anerkannte Kraniotabes bereits bel Neugeborenen vorkomme,
daB es sich aber bei dieser von Els i sser tibersehenen, angeborenen Kranio-
tabes keineswegs wm Rachitis, sondern blof um eine mangelhafte Verknocherung
des Schidels handle, die spontan schwinde. Die genaue Durchsicht der be-
treffenden Angaben und Tabellen Friedlebens 148t nicht dariiber im
Ziweifel, daB dieser Autor, soweit es sich dabei um Befunde
an Neugeborenen handelte?), die nimlichen Ossifikationsdefekte

Y Rachitis im Handbuch' der Kinderheilkunde von Pfaundler
und Schlossmann, Bd. I, IL Hilite. Leipzig 1906.

2) Lehrbuch der S#uglingskrankheiten von H. Finkelstein, Bd. L
Berlin 1905. .

) Czerny und Keller, Des Kindes Erndhrung, Erndhrungsstorungen,
und Ernihrungstherapie, Bd.I. Leipzig und Wien 1906.

)y Stoeltzner, Pathologie und Therapie der Rachitis. Berlin 1904,

5y Friedleben, Beitrige zur Kenntnis der physikalischen und chemi-
schen Konstitution wachsender und rachitischer Knochen der ersten
Kindheit. Jahrbuch f. Kinderheilkunde Bd. 3, 1860.

Y Elsédsser, Der weiche Hinterkopf. Ein Beitrag zur Physiologie und
Pathologie der ersten Kindheit. Stuttgart 1843.

7} Deren Zahl ist, genau besehen, eine recht geringfiigige. Blof bei dreien
von seinen 26 tabellarisch rubrizierten und wihrend des ganzen ersten
Lebensjahres fortlaufend kontrollierten Siuglingen mit weichem Hinter-
koptkonstatierte Frie dleb e nndmlich Schidelweichheitunmittelbar
naeh der Geburt. In allen iibrigen Féllen trat die Erweichung der
urspriinglich harten Kopfe erst imVerlaufe der ersten Lebens-
monate, und zwar an typischer Stelle — (supraok-
zipitall) — ein, was im Verein mit dem fast immer betrichtlich
verspiteten Zahndurchbruch bei diesen 23 Kindern die rachitische
Natur dieser Erweichung fiir den kritischen Leser zur Gewilheit macht.



172

vor sich hatte, von denen eben die Rede war und die uns im Nachstehenden ein-
gehend beschiftigen werden. Leider warf Friedlebemn in der Folge diese
angeborene Schidelaffektion mit der ungleich hiufigeren Schidelweichheit
bei dlteren Shuglingen, d.h. mit der Elsdsserschen Kraniotabes
gtiologisch zusammen und lieB sich dadurch verleiten, die Els & sserschen
Befunde ebenfalls fir physiologischer Natur zuerkldren, um schlielich
die Beziehnug der Kraniotabes zu echter Rachifis fast ganz zu leugnen: Ein
extremer Standpunkt, dessen Unzuliissigkeit bereits von Bohn') betont
warde und der bloB geeignet war, den richtigen Kern der Friedleben-
schen Befunde fiiv eine Reihe von Jahren ganz in Vergessenheit geraten zu
lassen. Denn als nun, unter dem Einflusse der bekannten Arbeiten von Kasso -
witz?), welcher die Rachitis als eine vorwiegend intrauwuterin ent-
stehende Krankheit auffaBte und jede Erweichung am Schiidel von Fiten,
Neugeborenen und Siuglingen fiir rachitischen Ursprungs erklirte, sich neuer-
dings eine Reihe von Forschern mit dem klinischen Nachweise der Rachitis
beim Neugeborenen abmithten, machte sich vielfach eine Tendenz geltend, die
man als die divekte Umkehrung des Friedlebenschen Standpunktes
charakterisieren konnte, nimlich: die bisher wenig beachteten weichen Partien
und Liicken an den Kopfen Neugeborener wurden wegen ibrer weitgehenden
Ahnlichkeit — um nicht zu sagen Identitit — mit der Kraniotabes der Siug-
linge, als pathognomonisches Friithsymptom der ange-
bornen Rachitis hingestellt (Vgl die in meiner klin, Arbeit im Jahrb. £,
Kinderheilkunde Bd. 67, 1908 zitierten Arbeiten von Unruh, Schwarsz,
Quisling, Feyerabend, Cohn, Feer,Fischl, Spietschka
[Epstein], Zappert, denen sich in allerjtingster Zeit auch Marfan
angeschlossen hat.)

Anders Forscher freilich gingen nie so weit. Heubner, Stoeltz-
ner, Tschistowitseh, Escher (Stooss), wohl auch Pfaund-
ler, Rehn und andere hielten nach dem Vorgange Bohns einstweilen
fest am Vorkommen -eigenartizer, dem Amnscheine nach nicht
rachitischer, schon Bednar, Friedleben wund, wie wir eben
gesehen haben, vielen Geburtshelfern und Gerichtsérzten
wohlbekannter kranieller ,,Ossifikationsdefekte® bei manchen Neugeborenen
und standen auch der Lehre vom kongenitalen Auftreten der Rachitis ablehnend
gegeniiber. Die Mehrzahl der Pidiater und, soweit ich das wenigstens
zu iibersehen vermag, die groBe Mehrheit der pathologischen Ana-
tomen nahmen in der betreffenden Frage, ganz speziell aber in der Frage der
angeborenen Rachitis, bis zur Stunde eine vorsichtig abwartende Stellung ein.

Dieser kritischen Ubersicht iiber die bisherige einschligige

Literatur diirfen wir vorlaufig wohl so viel entnehmen, daf das

1) Bohun, Diagnose, Prognose und Therapie der Rachitis. Jahrb. £ Kinder-
heilkunde Bd. 22, 1884.

?) Kassowitz, Die normale Ossifikation und die Erkrankungen des
Knochensystems bei Rachitis und hereditdrer Syphilis. Wiener med.
Jahrh. 18801881 u. 1884. '
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Wesen und die Bedeutung einer in ihren Umrissen léngst bekannten,
anscheinend einheitlichen Skelettanomalie, des sogenannten kra-
niellen Ossifikationsdefektes oder Liickenschéidels der Neugeborenen,
bei néherer Betrachtung sich als eine Terra incogmnita heraus-
stellt. Handelt es sich um eine physiologische Wachstumserschein-
ung oder um eine voriibergehende Entwicklungsstérung, oder etwa
um pathologische: Prozesse an den betreffenden Schédeldachern?
Handelt es sich um eine einheitliche Affektion, oder werden etwa
verschiedenartige Storungen unter dem gleichen symptomatischen
Begriff vereinigt? Durch vorliegende Arbeit hoffen wir einen
Beitrag zu liefern zur Losung dieser verschiedenen Fragen. ‘

Klinik desangeborenen Weich- oder Lilcken-
sehidels.

TUm zuniichst @iber Haufigkeit und klinisches Verhalten kon-
genitaler Ossifikationsdefekte Klarheit zu bekommen, habe ich mit
Erlaubnis des Direktors der Basler . Frauenklinik, Prof.
v. Herff, die Kopfe von nahezu 1000 Neugeborenen daselbst
untersucht. Ich war itherrascht itber Zahl und Ausdehnung der
gefundenen Schidelanomalien. Zu genauem Verstindnis der betref-
fenden Abweichungen erscheinen zuvor einige ‘Worte itber " das
physiologisehe Verhalten des Neugecborenenschédels uner
1aBlich. ‘ : : : :

Normalerweise fiihlt sich das Schiideldach des Neugeborenen
gleichmiBig hart an. Die glatte Oberfliche wird durchschnitten
von den Nihten (Pfeilnaht, Lambdanaht, Koronalnaht), in-denen
je zwei harte Knochenréinder aneinanderstofen und die sich:dem
palpierenden Finger weniger als Spalten, denn als vorspringende
Kanten darstellen. Eine Unterbrechung der gleichméBig harten
Konsistenz zeigt der Schadel bloB an sechs, bei kréftigen, voll aus-
getragenen Kindern sogar blof noch an drei Stellen, nimlich im
Gebiet der groBen oder Stirnfontanelle in Gestalt eines papier-
drachenformigen, hartrandigen Ausschnitts von variabler GroBe,
oben zwischen Os frontale und Os parietale; ferner an zwei kleinen,
‘beiderseits diecht hinter der- Ohrmuschel gelegenen nachgiebigen
Schiidelpartien: den sogenannten hinteren Seitenfontanellen,
welche dem unteren hinteren Winkel jedes Parietale entsprechen.
Die kleine Fontanelle sowie die zwei seitlich. vorn -am " Schidel,
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entsprechend dem unteren vorderen Winkel jedes Parietale gelege-
nen sogenannten vorderen Seitenfontanellen bilden bei der
Geburt bloB noch schmale, eben fithlbare Spalten.

Von diesem physiologischen Normalverhalten ergeben sich
nun im einzelnen versehiedene Abweichungen. Zunichst bilden die
Néihte nicht selten statt schmaler Spalten oder vorspringender
Kanten mehr oder weniger breite, klaffende Liicken, begrenzt von
harten, in toto federnden Knochenplatten. Fast regelmiBig sind
in solchen Féllen auch die Fontanellen erweitert; speziell sind die
kleine Fontanelle sowie die spaltformigen zwei vorderen Seiten-
fontanellen neben den hinteren als klaffende Liicken fithlbar. Solche

‘individuelle Abweichungen diirfen wohl auf eine etwas riick-
stindige Ossifikation der platten Schidelknochen, d.h. auf ein
gleichmifiges Zuriickbleiben des an und fiir sich gut ausgebildeten
(harten), knochernen Schidels hinter dem rascher wachsenden
hiutigen Schidel bezogen werden und beschéftigen uns daher hier
zunéchst nicht weiter. Wohl aber interessiert uns die nachstehende
Verdnderung in hohem Grade, denn hier handelt es sich nun um
den typischen ,,Ossifikationsdefekt®: Im Verein mit
solchen abnorm klaffenden Nahten und Fontanellen, in der Regel
aber bei dicht aneinanderliegenden Nahtrindern und bei engen
Fontanellen, also unabhingig von der Naht- und
Fontanellenweite, finden sich nimlich eindriickbare,
meist deutlich federnde oder knitternde und fast immer druck-
empfindliche (Schreien bei Fingerdruck) Knochenpartien in ge-
ringerer oder groBerer Ausdehnung an verschiedenen Stellen des
Schideldaches. Vielfach, namentlich im Zentrum ausgedehnter
Erweichungszonen, trifft man auch rein hiutige Stellen, an denen
der Finger tief einsinkt, und wo es sich tatsiehlich um Liicken -
bildungen im Knochen handelt. Um die auffallendste, nament-
lich aber die allen Féllen gemeinsame und daher
diagnostiseh und dtiologisch bedeutsamste
Eigensechaft derartiger Neugeborenenschidel zu kennzeichnen,
habe ich die Affektion in wenig prijudizierender Weise kurz als
angeborenen Weichschéddel bezeichnet.

Von den 976 untersuchten Kindern wiesen 182, also 18,6 %,
derartige verinderte Knochenpartien am Schidel auf. Diese Zahl
ist jedenfalls zu niedrig gegriffen, denn ich habe nur auifallige,
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bei rascher Palpation ohne weiteres eruierbare Erweichungszonen
von mindestens Linsen- bis Fingerkuppengrofe aufnotiert, mich
aber bei nachtréglichen gelegentlichen Sektionen Untersuchter und
normal Befundener itberzengen kinnen, daBl kleine weiche Stellen,
namentlich an den Nahtrdndern, dem tastenden Finger nicht selten
entgehen und mit Sicherheit nur bei der Autopsie auffindbar sind.
Anfinglich bemiihte ich mich, zwischen blofer Erweichung im
Verlaufe eines Knochenrandes (sogenannte umbiegbare Naht-
rinder nach Cohn und Spietsehka) und zwischen ein-
driickbaren Stellen (Liicken ) mitten im sonst harten Knochen
einen scharfen Unterschied zu machen. Je mehr Kinder ich aber
untersuchte, desto deutlicher erkannte ich das willkiirliche einer
solchen Scheidung. Tatsache ist, daB in den meisten Fillen die
nachgiebigen Knochenpartien an den Réndern der Deckknochen
sitzen und dal mit Vorliebe die Pfeilnahtrénder betroffen
sind, entweder in ihrem ganzen Verlaufe oder blof an bestimmten,
meist symmetrisch gelegenen Stellen. Die Stellen, wo das
der Fall ist, sind die gleichen, wo nun auch seitlich vom Nahtrande,
mitten im harten Knochen, die meisten Liicken-
bildungen angetroffen werden, némlich die héchst gelegene, pro-
minenteste Partie des Kopfes, die sogenannte Seheitelhdhe.
An dieser, zwischen den zwei Tubera parietalia gelegenen Kopf-
partie, entsprechend etwa der Stelle des Haarwirbels, begegnen
wir nach meinen Untersuchungen dem weichen Nahtrande sowohl
wie dem eigentlichen Ossifikationsdefekt mit einer geradezu an
GesetzmiBigkeit grenzenden RegelmaBigkeit.
Bald handelt es sich bloB um eine isolierte, fingerkuppengroBe
_eindriickbare Stelle auf dem Scheitel, in einem oder auch in beiden
sonst harten Pfeilnahtréindern, bald um eine ausgedehnte ,,band-
artige** Erweichung der Scheitelbeine im ganzen Verlaufe der Pfeil-
naht zwischen groBer und kleiner Fontanelle. Oder aber man findet
die Parietalrinder zwar in toto weich und etwas nachgiebig, manch-
mal auch besetzt mit zahlreichen, reihenweise hintereinander gele-
genen, eindriickbaren Stellen; auf der Scheitelhdhe aber ist die Er-
weichung am stérketen, greift seitlich beiderseits weit in die Scheitel-
beine hiniiber und hildet dann hier einen rundlichen, medianen,
oft rein héutigen Defekt im Schidel, den sogenannten Kuppen -
defekt. " Ven der zitkumskripten, symmetrischen. Erweichung
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des einen, meist aber beider Nahtrinder, bis zu einem knitternden
oder membrandsen Knochendefekt von Zweifrankstiick- bis Taler-
groBe und dariiber, mitten auf der Scheitelhshe gelegen, gibt es
somit alle moglichen Ubergiinge. Dieser rundliche Kuppen -
defekt pflegt in seiner Mitte, entsprechend der hier in sagit-
taler Richtung durchziehenden Pfeilnaht, am weichsten, rein hiutig
zu sein. Vom Zentrum aus nimmt seine Konsistenz in radifirer
Richtung gegen die Randzone wieder etwas zu, um dann gern an
einer oder auch an mehreren, oft symmetrisch neben der Naht in
jedem Scheitelbein gelegenen Stellen, wieder rein héutige Be-
schaffenheit zu zeigen. Auf diese Weise wechseln,
namentlich tiber grolleren Erweichungsbe-
zirken, knitternde und rein héuntige Partien
miteinander ab.

Von der grollen und auch von der kleinen Fontanelle bzw.
von der Lambdanaht ist der typische Kuppendefekt in der Regel
durch eine verschieden breite Zone gleichm#Big harten Knochens
geschieden. Bemerkenswerterweise bleiben also gerdade die unter-
sten, hintersten Partien der beiden Scheitelbeine, dicht diber den
beiden Schenkeln der Lambdanaht, vomm kongenitalen Er-
weichungsprozesse meist verschont. BloB-bei sehr ausgedehnter,
auler der Scheitelhdhe den ganzen hinteren Schidelabschnitt ein-
nehmender Erweichung (im ganzen blof 14 Fille) und ebenso bei
der nicht celtenen Komhination mit Erweichung der Parietalrinder
im ganzen Verlaufe der Pfeilnaht (bandartige Erweichung) geht
der Kuppendefekt ohne scharfe Grenze in die Lambdanaht und
in die kleine Fontanelle tiber und reicht auch nach vorn gelegentlich
bis nahe an die Koronalnaht. In solchen Ausnahmsfillen finden
sich fast regelmaRig auch weiche Partien in beiden Frontalia, und
zwar in deren cberen Ecken, ferner in beiden Schléfenbeinschuppen;
wéhrend sonst diese Knochen, ebenso wie das’ H}nterhauptbem
fast ausnahmslos hart sind.

' Diese von mir absichtlich — wegen ihrer Bedentung fiir Dia-
gnose uud Atiologie der Affektion — so detailliert beschriebene
Lieblingsiokalisation des angeborenen Weich-
sehadels stimmt mit den einleitend erwibnten fritheren Be-
schreibungen der Gerichtsdrzte und Gebur tshelfer
gut {iberein.
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Von neueren Beobachtern werden dagegen noch andere Stellen
des Kopfes als Hauptsitz der Ossifikationsdefekte bezeichnet.
Cohn?) spricht von weichen Stellen, die ,,hauptsichlich an den
Nahtréindern und in’der Umgrenzung der kleinen Fontanelle, aber
auch in der Kontinuitit der hinteren Schidelteile, insbesondere
der hinteren medianen Partien der Ossa parietalia** gelegen sind.
Spietschka?) .anterscheidet neben diffuser Erweichung des
ganzen Hinterkopfes und neben weichen Nahtréindern ,,fingerkuppen-
groBe weiche Stellen an den sonst harten Schidelknochen, am
haufigsten in den Scheitelbeinen in der Nahe der kleinen Fonta-
nelle*. Ich habe mich von der Hinfigkeit dieser isolierten Defekte
in der Umgebung der kleinen Fontanelle bei Neugeborenen
nicht itberzeugen konnen und vermute eine Verwechslung mit den
dinnen und daher oft in toto federnden untersten
Scheitelbeinecken. Vielmehr begegnete ich obiger Lokalisation
des angeborenen Weichschidels im ganzen bloB etwa achtmal,
und zwar handelte. es sich dabei jedesmal um eine zirkumskripte,
2 bis 4 em lange weiche Randzone beiderseits der Pfeilnaht, im
untersten Schidelabschnitt, dicht tiber der kleinen Fontanelle ge-
legen. Es liegt nahe, in der betreffenden ungewdhnlichen Lokalisa-
tionsform den Rest zu erblicken einer vorgéngigen, ausge -
dehnteren FErweichungszone (z. B. einer bandartigen Er-
weichung der Pfeilnahtrander), die sich zur Zeit der Geburt bereits
wieder bis auf die beschriebene zirkumskripte Randzone im unter-
sten Abschnitt der Pfeilnaht zuriickgebildet hat3). Selte-

1y Cohn, Zur Pathologie der Rachitis, Jahrb. f. Kinderheilkunde 1894

Bd. 37, spez. S. 195.

?) Spietschka, Zur Frage der angeborenen Rachitis und der Phosphor-
behandlung. Jahrb. f. Kinderheilkunde 1904 Bd. 59, spez. S. 337. :
%) Die Kenntnivder physiologisehen Rickbildungsweise

des angeborenen Weichschidels vertriigt sich mit einer solchen Annahme
nsofern recht gut, als sich nach meinen klinischen Beobachtungen

speziell die sogenannte bandartige Form der Erweichung in der Regel
von vorn naech hinten zuriickbildet, so daB auf der
Kuppe und zuallerunterst am Schiidel am lingsten noch Reste kongeni-
taler Erweichungszonen sogar bei #lteren Siuglingen angetroffen werden
konnen. BloB muf man sich in diesem Falle hiiten, solche kongenitalen
Erweichungsreste etwamit beginnender echter Sduglings-
kraniotabes zu verwechseln Diese setzt nimlich kon -
stant zuerst an dieser Stelle, alsoam hintersten, untersten

Virchows Archiv £ pathol. Anat. Bd. 197. Hit. L. 12
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ner als den geschilderten typisehen Liicken oder Erweichungszonen
auf dem Scheitel, die anndhernd symmetrisch auf
beiden Scheitelbeinen sitzen und durch ihre Lage die gleiche Ent-
stehungsweise verraten wie die bloBe symmetrische Nachgiebigkeit
der Pfeilnahtrander an gleicher Stelle des Schiidels, treffen wir
bloB einseitige Liickenbildungen. Sie sitzen bald im linken,
bald im rechten Scheitelbein, meist dicht neben dem Tuber parietale.
Manchmal ist der Rand des gegeniiberliegenden Scheitelbeins an
der entsprechenden Stelle ebenfalls etwas nachgiebig. Auch hier
liegt die Vermutung nahe, dall wir es mit Resten eines urspriinglich
ausgedehnteten, doppelseitigen Erweichungsbezirkes zu
tun haben, der bei der Geburt bereits wieder in Riickbildung be-
griffen ist.

In einem Falle bildete die auf dem rechten Scheitelbein gelegene,
eindriickbare Knochenpartie eine nach aullen vorgewdlbte Blase
von der Grolle einer NuBschale.

Zweimal begegnete ich einem streifenformigen, beiderseits sym-
metrisch von der Pleilnaht nach abwérts zur Schléfenbeinschuppe
hinziehenden queren Ossifikationsdefekt im vorderen Drittel jedes
Parietale, also vor der gewthnlichen Stelle gelegen. In dem einen
dieser Fille sall zudem gerade iiber dem rechtsseitigen Defekt ein
walnuBgroBes Kephalohdmatom. Zusammenvor-
kommen von Kephalohidmatom mit Weich-
schéadel beobachtete ich sonst noch fiinfmal: aber blof zweimal
fiel ‘der Sitz der Blutgeschwulst zusammen mit dem typischen
Scheiteldefekt. In den drei ibrigen Fallen safl das Kephalohdmatom
auf der dem Defekt gegeniiberliezenden harten Sechadelhilfte.
Meine diesbeziiglichen Beobachtungen bilden daher, um diesen
Punkt gleich zu erledigen, keine Stiitze fiir die Annahme eines
ursdchlichen Zusammenhangs zwischen angeborenem Ossi-
fikationsdefekt und Entstehung der Kopiblutgeschwulst, obgleich
ja nach den bekannten, auch von Runge und Finkelstein

Schidelabschnitt ein (supraokzipitale Erweichungszonen in und dicht

iiber der Lambdanaht!) und unterscheidet sich gerade durch diese charak-

teristische Friiblokalisation am Hinterhaupt scharf vom gewohn-
lichen, vorwiegend scheifelstindigen Kuppendefekt. (Vgl. Fig. 1 und?2,
typische Lokalisation der kongenitalen Schideldefekte, und als

Gegensatz Fig. 3: typische Lokalisation der spdteren, rachiti-
schen Schideldefekte.)



179

zitierten Angaben F érés?) iiber die hiufige Lokalisation dieser
Geschwulst iiber angeborenen Fissuren des Hinterhauptes und
Scheitelbeines eine derartige Annahme a priori durchaus plausibel
erscheinen konnte.

Versuchen wir die 182 Fille von angeborenem Weichschédel
je nach Lokalisation und Ausdehnung der betreffenden Erweichungs-
-zonen in verschiedene Gruppen zu trennen, so erhalten wir
folgende, wegen der fliefenden Ubergiinge zwischen den einzelnen
Gruppen allerdings nur mit Vorsicht verwertbare Ubersichtszahlen:

A Leichte Fialle.

Erweichung mit vorwiegender Beschrinkung auf die Nahtrénder der
Pfeilnaht (umbiegbare Nahtrinder).-

1. Erweichung der #ulersten Rinder beider Scheitelbeine im
ganzen Verlaufe der Pfeilnaht (sogenannte
bandartige Erweichung ohne typischen Kuppendefekt):

a) im Verein mit schmalen Néhten und engen Fontanellen 42 Fille
b) in Verbindung mit klaffenden Nihten und weiten Fonta-
nellen oo e e, 0

2. symmetrische Erweichung der duflersten Rinder beider Schei-
telbeine, blo B im mittleren Drittel der Pleilnaht
(leichtester Grad der Kuppenerweichung!) ............... 20

3. Erweichung der Rinder beider Scheitelbeine, bloB im

untersten D:ittel der Pieilnaht (iiber der kleinen -

antanelle, also atypischl) oot 8 .,
4. Erweichung blof des linken Pleilnahtrandes ......... 3 .,
5. Erweichung bloB des rechten Pfeilnahtrandes........ 3

Summa = 86 Fille.
B. Mittelschwere Fille. '

Erweichung der Nahtrindermit Ubergreifen auf die Kontinuitit
eines, meist beider Scheitelbeine mit Sitz annihernd sym-
metrisch auf der Scheitelhéhe (typische Kuppenerweichung)
1. Kuppenerweichung ohne ausgedehnte Erweichung
der Pfeilnahtrinder: -
a) bei engen Nihten und Fontanellen ................. 44 Fille
b) bei klaffenden Nihten und weiten Fontanellen ........ T
2. Kuppenerweichung mit anschlieBender Er-
weichung der Parietalriinder im Verlaufe der ganzen
oder eines Teiles der Pfeilnaht (sogenannte
bandartige Erweichung mit Kuppendefekt!):

Transport 51 Fille.
1) Féré, Revue mensuelle des maladies de Penfance, 1880.
12*
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U bertrag 51 Fille
a) bei engen Nihten und Fontanellen .................. 8
b) bei klaffenden Néhten und weiten Fontanellen ........ T,
3. Kuppenerweichung beschréinkt auf das linke Scheitelbein 5 ,
4. Kuppenerweichung beschrinktanf das re ¢ hte Scheitelbein 7 ,

Summa = 78 Fille
(mittelschwer).
C. Schwerste Fialle.

Erweichung des ganzen hinteren Schidelabschnittes zwischen

grofier und kleiner Fontanelle mit klaffenden Néhten und

weichen Partien im Os frontale und squamosum ..... PP 14 Fille
' (ganz schwer).

Im ganzen 178 Beobachtungen von Weichschédel.

Zu diesen 178 , typischen” Fillen von Weichschidel kommt noch eine
Anzahl ganz ungewdhnlicher Lokalisationsformen; z. B. die zwei Fille mit
querverlaufenden, streifenformigen Schédeldefekten. Dann einige Fille mit
glattrandigen, halbmondférmigen Ausbuchtungen am einen oder andern Pfeil-
nahtrande und die ganz ansnahmsweisen Beobachtungen iiber eindriickbare
Stellen in der Hinterhauptschuppe.

Der zahlenméBigen Ubersicht iiber simtliche Fille konnen
wir entnehmen, dafl die leichten und mittelschweren Formen des
angeborenen Weichschédels (86 u. 78 Fille) ungefihr gleich stark
vertreten sind und 479%, resp. 429, der Gesamtzahl betragen,
wihrend die schweren Formen, mit bloB 14 Fillen oder 79, der
Gesamtzahl, in den Hintergrund treten.

Ferner kommt das Symmetrische der Schidelaffektion
sowie die allmahliche Steigerung von den leichten bis zu den
schweren Graden des Leidens in obiger Zusammenstellung gut zum
Ausdruek. Namentlich zeigt dies ein Vergleich der Rubriken 2. sub
A und B, welche Anfangs- und Endstadium der von uns als Kup -
penerweichung bezeichneten typischen, symmetrischen
Scheitellokalisation andeuten. Die Rubriken a und b orientieren
jeweilen iiber das gleichzeitige Verhalten der Néhte und Fontanellen.
Es geht daraus die schon eingangs erwdhnte Unabhingig-
keit des Ossifikationsdefekts von der Naht-
und Fontanellenweite zahlenméBig hervor. Eine Aus-
nahme machen jedoch die mittelschweren und schweren Fille;
und es verdient hervorgehoben zu werden, dal die ungewdhnlich
hévfige Kombination mit klaffenden Nihten und weiten Fon-
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tanellen (in der Halfte der Fille), wie sie gerade die ausgesprochen-
sten, mit diffuser Erweichung der Pfeilnaht einhergehenden Formen
des Kuppendefekts aufweisen (vgl. Rubrik b sub B 2) sicherlich
kein bloBer Zufall:ist. Diese Formen leiten zwanglos hiniiber zu
den 14 ganz schweren, sub C vereinigten Féllen, wo die ganze
hintere Hilfte des Schiideldachs eine knitternde oder hiutige Masse
bildet, aus der sich die physiologischen Spalten (Nahte und Fon-
tanellen) kaum oder gar nicht mehr abheben.

Von bemerkenswerten Einzelheiten sei noch folgendes hervor-
gehoben: Im allgemeinen liegen die Defekte genau & Niveau
der Schéadeloberfldche und verraten sich dem pal-
pierenden Finger nur durch ihre Nachgiebigkeit (flacher
Weiechsehddel, die ibergrofle Mehrzahl aller
Fialle). Auvsnahmsweise aber kommt es aueh zu Vorwolb -
ungen nach auBen. Aufler der erwihnten, nuBschalen-
grofien Knochenblase auf dem rechten Scheitelbein bin ich dieser
vorgewblbten Form des angeborenen Weichschidels bloB noch
dreimal begegnet. Jedesmal handelte es sich dabei um Neu-
geborene mit fluktuierenden Geschwillsten iiber der untersten Partie
der Wirbelséule, d. h. es bestand eine Komplikation mit
Myelo-Meningocele spinalis (Spina bifida).
Beziiglich des einen dieser drei Félle verfiige ich nur iiber klinische
Notizen, wiéhrend ich von den zwei andern, zur Sektion gekom-
menen, den einen anatomisch selbst genau im frischen Zustande
untersuchen konnte. Dessen Schiideldach befindet sich in meinem
Besitz und wird im Zusammenhang mit der anatomisch-
histologischen Beschreibung unseres Gegenstandes weiter
unten Beriicksichtigung finden. Das Schédeldach nebst Sektions-
protokoll des andern wird im B asler Pathol. Institut aufbe-
wahrt. Von ihm stammt Fig. 2. Die Kopfe dieser drei Neuge-
bornen waren wohlgebildet. Die Schidelndhte klafften breit.
Die Stirnfontanellen standen weit offen und waren prall gespannt.
Die Pfeilnahtréinder waren in ihrem ganzen Verlaufe weich und
eindriickbar. AuBerdem zeigten nun zwei dieser Schadel beider -
gseits, derdrittebloBreehterseitsaufderScheitel-
hohe mehrere erbsen- bis bohnengrofe Vorwélbungen, die bei

‘starkem Fingerdruck einsanken und nach Nachlassen des Druckes
alsbald wieder zuriickfederten. Die eine oder andére dieser Knochen-
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‘blasen knitterte unter dem Finger. Augenscheinlich handelt es
gsich hier um die schon Hofmann (a. a. O.) bekannte Modifika-
tion des angebornen Weichschédels, auf welche kiirzlich Heubner
und E n g s t1er hingewiesen haben. Wir wollen sie kurz als vor -
gewolbten Weichschadel bezeichnen. Die mit dem
Lieblingssitz des gewohnlichen, flachen Weichschidels genau iiber-
einstimmende Lokalisation der Knochenblasen deutet die engen
Beziehungen zwischen beiden Affektionen genugsam an, und der
interessante Nebenbefund einer Spina bifida ist geeignet,
ein Licht auf ihre Entstehungsweise zu werfen (vgl. am
SchluB).

Was das Verhalten der Neugeborenen mit der gewohnlichen,
flachen Form des Weichsehiidels betrifft, so handelte es sich in den
meisten Fillen um kriftige, anscheinend ganz normale Kinder.
Viele erschienen etwas klein; auch befanden sich versechiedene
darunter, die nach Aussehen und Korpergewicht nicht ganz aus-
getragen schienen. In einigen dieser Fille gaben mir die Miitter,
auf deren Aussagen immer grofes Gewicht gelegt wurde, in der
Tat zu, daB sie die Geburt erst ,,etwas spiter’ erwartet hétten.
Die meisten aber waren nach Angabe der Miitter vollstindig aus-
getragen. Die Richtigkeit dieser Angaben wird indirekt durch
meine Beobachtungen iiber das Verhalten der Schédelknochen bei
einer groffen Anzahl unzweifelhafter Frithgeburten
aus den vier letzten Sehwangerschaftsmona-
ten bestitigt. Weichschddel gehdéren zu dieser
Zeit zu den grdéBten Ausnahmen Die platten
Schidelknochen sind bei kleinen Frithgeburten zwar oft in toto
-verschieblich, meist auch dimn und federnd; aber bis in ihre
-duBersten Rander gleichmdB1ig hart, und zwar gleichgiiltig,
ob die Nihte weit oder eng sind. Der typische Weichschédel oder
Ossifikationsdefekt des Neugeborenen kann daher nicht ohne weiteres
mit dem physiologisch unfertigen Zustand des em-
bryonalen Skeletts auf eine Stufe gestellt werden. Eher lat mich
die kliniseche Beobachtung vermuten, dall eine Beziehung der
Liickenbildung zu einer bestimmten Schéadelform
besteht: Die von mir als ,,Kuppenerweichung* bezeichnete
typische Lieblings-Lokalisation der Defekte auf beiden Scheitel-
beinen geht némlich in sehr vielen Fillen Hand in Hand mit einer
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charakteristischen, vom Geburtsakt unabhéingigen Koptform; und
zwar handelt es sich um Kopfe mit breitem gut entwickelten Ge-
sichtsteil, flacher, flichender, nach oben sich rasch verjingender
Stirn und kleinem, spitz zulaufendem Hintersehéidel. Beim An-
blick einer derartigen Kopfbildung bei einem Neugeborenen kann
man mit einiger Wahrscheinlichkeit auf das Vorhandensein ein-
driickbarer Knochenpartien fiber der am meisten prominenten,
steilen Scheitelkuppe rechnen.

Soviel iiber die Klinik des angeborenen Weichschadels.
Und nun zu seinem anatomisch-histologischen Ver-
halten.

Anatomie des angeborenen Weich- oder
Lickenschéadels.

A, Morphologisches.

I. Die weichen Nahtridnder,

Die einfache, kongenitale Erweichung der Nahtrénder beruht
grobanatomisch im wesentlichen auf folgenden zwei Mo-
menten:

1. Auf einer gleichm#Bigen Abnahme der Kongistenz und chke
der platten Schidelknochen gegen die Nahtlinie hin.

2. Auf dem Erscheinen zahlreicher, spaltférmiger, mit Binde-
gewebe ausgefilllter Liicken, welche von der Nahtlinie verschieden
weit quer in die knocherne Randzone einspringen und welehe un-
verkngcherten Resten des urspriinglichen hiutigen Kraniums ent-
sprechen.

Am sorgféltis mazerierten Schideldach derartiger Falle lassen
die radidren, senkrecht zur Pfeilnaht gerichteten Knochenstrahlen
beider Scheitelbeine, statt ihres derben, dachziegelartig fiberein-
andergelagerten Gefiiges, welches normalerweise bis unmittelbar an
die feine Nahtspalte herangeht, eine fortschreitende Verdiinnung
erkennen. Zuniichst der Naht prisentieren sie sich schlieBlich als
durchscheinende, biegsame, papierdiinne Knochenlagen von glatter
Beschaffenheit, welche -in  zahllose, feinste, parallel gerichtete
Knochenspitzen auslaufen, so dall- die Nahtlinie statt von. glatten
oder grob krenelierten Knochenréndern, beidseits von einem fransen-
artigen. Saum senkrecht darauf gerichteter, verschieden langer



184

Knochenzéckchen eingefat wird. Zwischen diesen feinen Knochen-
zéckehen bleiben schmale, verschieden weit in die Kontinuitit
des Knochens einspringende, zungenformige Liicken frei. In diese
setzt sich die bindegewebige Nahtsubstanz von der Nahtlinie her
beiderseits fort, so daB der weiche Nahtrand aus einem bunten
Gemischreinbindegewebigerundextrem ver-
dinnter kndcherner Partien zusammengesetzt ist.
(Vgl. Fig. 1, spez. die zackigen, verdiinnten Réinder der Parietalia
entlang der Pfeil- und Lambdanaht). _

Bei der nicht seltenen Kombination des weichen Nahtrandes
mit klaffenden N&hten nehmen diese feinen, zungen-
oder spaltformigen Liicken zumeist den Charakter breiter,
hdutiger Ausschnitte an, welche von der verbreiterten,
bindegewebigen Naht aus beiderseits weit in die Kontinuitéit der
flachen Schidelknochen ausgebuchtet sind. (Vgl. Fig. 2, spez. am
untersten Abschnitt der Pfeilnaht iiber der kleinen Fontanelle).

II. Die isolierten Defekte der Scheitelbeine.
1. Flacher Weichschiidel.

Unabhiingig von solchen spaltformigen, wesentlich quer ver-
lanfenden Liickenbildungen an den Nahtlinien, den sog. weichen
Nahtrandern, meist aber im Verein damit, finden wir nun neben
der Pfeilnaht, und zwar meist auf der Scheitelhthe neben den
Tubera parietalia rundliche, flache Knochendefekte, L 6cher
mitten im harten Knochen gelegen. Sie ent-
sprechen den beiderseitigen, - randstéindigen Liickenbildungen,
welche im Umkreis des typischen talergrofen Kuppendefektes
neben der zentralen, der Pfeilnaht entsprechenden Delle bei vielen
Neugebornen durch die Haut durchpalpiert werden konnen. Beim
gewaltsamen Lostrennen des Periosts und der fest adhirenten
Dura wird die derbe, bindegewebige Haut, welche diese Liicken
abschliet, gewohnlich mitentfernt. Nicht selten bleiben bei dieser
Manipulation feine Knochensplitterchen daran hingen. DBei sorg-
faltiger Praparation 148t sich aber diese hautige Decke erhalten.
Sie bildet eine flache, durchscheinende Membran, oft noch besetzt
mit schleierartig verdiinnten Resten von Knochengewebe. Hilt
man das Schideldach gegen das Licht, so bemerkt man in der Um-
gebung der Locher noch weitere, durchscheinende, augenscheinlich
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stark verdiinnte Knochenpartien in verschieden groBer Ausdehnung:
Auchsiehtman, dafl der Knochen gegen die Rinder
der Locher regelm&fBig eine zunehmende,
konzentriseche Verdinnung zeigt. Im iibrigen ist
Innen- und AuBenfliche des Schiideldachs vollig glatt.  Speziell
vermil t man innen, in der Umgebung der Liicken, eine ver-
mehrte Ausprigung der zu dieser Lebenszeit erst angedeuteten

Fig. 1.

Jugacerebralia Ein schones Beispiel des flachen Weich-
schiidels zeigt F'ig. 1. Es ist das Schideldach einer ausgetragenen
weiblichen Frucht. Auf der Scheitelhéhe, zwischen den scharf aus-
gesprochenen Tubera parietalia und der wenig klafferiden, ge-
zackten Pfeilnaht liegen annshernd symmetrisch auf jedem Scheitel-
bein dunkle, rundliche Knochenliicken.. Linkerseits sind es drei,
dicht nebeneinander in halbkreisformiger Anordnung. Rechterseits
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blof eine, umgeben von rissiger, verdiinnter Knochensubstanz,
welche sich bis zur Pfeilnaht hinzieht. Zum Uberflub sind die
Locher beiderseits durch einen Tintenstrich eingeklammert.

2. Vorgewtlbter Weichschéidel.

Ein von dem erwihnten mehrfach abweichendes Verhalten
zeigt die seltene Modifikation des vorgewdlbten Weich-
schidels. Auch hier finden wir beiderseits der Pfeilnaht, oft in
groBer Ausdehnung, am ausgesprochensten aber jeweilen auf der
Scheitelwdlbung rundliche und ovale Defekte von Stecknadelkopf-
bis Marks’tiickgrﬁﬁe;inmi"tfén des harten Knochens: Die glatten,
verdiinnten Rander dieser Liicken aber sind nach auBen ,, auf-
gekrempt* und bilden derbe, buckelformige Vorspriinge
von Halbkugel- oder Kegelform, auf der Spitze des Kegels mit
verschieden, weiter Offnung Die groBeren Defekte sind
durch Membranen abgeschlossen. Diese sind oft noch mit Resten
von Knochensubstanz besetzt, namentlich an ihrer Ubergangs-
stelle in die aufgeworfenen, knichernen Liickenrénder, und bilden
im frischen Zustande vorgewdlbte, zum Teil knitternde Blasen.
Im getrockneten Zustande stellen sie flache, die erhéhten Liicken-
rander quer verbindende, oder sogar in die kegelformigen Defekte
eingesunkene, hautige Briicken dar. Die Rénder kleinerer
Defekte bis zu Hirsekorn- oder Erbsenﬂroﬁe auch wohl dariiber,
imponieren als derbe, rundliche Buckel mit zentraler, federnder
Erweichung. Beim Palpieren exquisiter Falle von vorgewolbtem
Weichschfidel hat man infolgedessen das Gefithl, als ob das ganze
Sehadeldach mit diinnen, erbsen-, bohnen- bis haselnuBschalen-
groBen, knitternden Knochenblasen fiberdeckt sei. (Blasen -
schiddel) TFerner zeichnen sich alle drei Fille von vorge-
wolbtem Weichschédel, welche ich bisher anatomiseh untersuchen
konnte, aus durch die exzessive Diinnheit des Schiadel-
daches, durch sein abnorm leichtes Gewicht und
durchdietiberméafig klaffenden Ndhte und Fon-
tanellen. Namentlich aber fillt beim Betrachten der Schidel-
innenseite das bereits von Hofmann (a. a. O.) hervorgehobene
starke Vorspringen der Juga cerebralia auf
Die zwischen den vorgewélbten Blasen gelegenen Knochenpartien
erheben sich innen in Gestalt steiler Knochenkanten, welche im
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allgemeinen radiér von den Tubera parietalia nach allen Richtungen
ausstrahlen, untereinander aber vielfach durch netzartige, derbe
Briicken verbunden sind. Hilt man das Schideldach gegen das
Licht, so sieht man zwischen den dunkeln, nach innen vorspringen-
den Cristae tiberall rundliche, - durchscheinende Schédelpartien.
Auch die nach auBen vorgewdlbten und durchbrochenen Blasen,
deren Rénder innen von besonders steilen Cristae rings umzogen
sind,-enteprechen jedesmal solchen Partien. Allem Anscheine
nach miissen daher die Liicken und Blasen

Fig. 2.

des vorgewdlbten Welehschadels auf abnorm
tiefe Impressiones digitatae bezogen werden.

Fig. 2 zeigt ein Beispiel des vorgewdlbten Weichschidels.
Infolge zu energischer Mazeration sind die hiutigen Blasen iiber
den groBen Lochern verloren gegangen. Aber auch so erkennt
man, namentlich an den kleinern Defekten auf dem linken Scheitel-
bein, die buckelférmige Vorwolbung ihrer Wandungen. An den
grofern ist wenigstens stellenweise die Aufkrempung der Rénder
 deuntlich sichtbar. Fig. 8 endlich zeigt als charakteristisches
Gegenstiick zu Fig. 1 und 2 die ausgedehnte Lokalisation
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zweifellos rachitisecher Schéddellicken am
Hinterkopf eines halbjahrigen Sauglings mit Els&sser scher
Kraniotabeés. Die Lickenbildung ist hier auf die hintere,

Fig. 3.

steil abfallende Schédelpartie beschrinkt. Aufer in den untern
Ecken beider Scheitelbeine sitzen auch im' Okziput 4 bis 5 Locher;
wihrend gerade die Pradilektionsstelle der kongenitalen Defekte
auf dem Scheitel zwischen den zwei Tubera parietalia vom rachi-
tischen Verdiinnungsprozesse niecht betroffen ist.
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Im Verlanfe der letzten drei Jahre konnte ich zehn Fille
von angeborenem Weichschédel histologisch untersuchen. Achtmal
handelte es sich um die typische Erweichung der Scheitelbeine im
Verlaufe der Pfeilnaht; einmal um die flache Form, einmal um‘die
vorgewolbte Form des Weichschidels.

Systematische Untersuchungen derart, so nahe hegend sie
scheinen, sind bisher augenscheinlich noch sehr wenige ausgefithrt
worden. Und doch bilden sie, neben der klinischen Weiterbeobacht-
ung der einzelnen Fille von Weichschidel wahrend des
ganzen ersten Lebensjahres, den sichersten Weg,
um iiber Wesen und Bedeutung der eigenartigen Aifektion end-
giltig ins klare zu kommen.

Im Jahre 1887 untersuchte Schwarz?), ein Schiler von Kasso-
witz und von Hochsinger, elf zur Sektion gekommene Friichte mit
angeblich kongenitaler Rachitis, unter anderem auch das erweichte Scheitel-
bein eines Neugeborenen. In diesem, durch zwei gute Abbildungen illustrierten
Falle bestand der zungenformig auslaufende verdiinnte Knoechenrand aus un-
verkalkter Knochensubstanz, die teils isoliert, teils um einen zentralen verkalkten:
Knochenkern herum gelegen war.” Aus Vorkommen und Lagerung des Osteoids
schlof der Autor auf eine rachitisehe Schidelaffektion. Dieser Ansicht
wurde von Tschistowitseh?) bei Gelegenheit seiner bekannten Unter-
suchungen iiber angeborene Rachitis widersprochen. Tschistowitsch
erklirt die von Schwarz gegebene Beschreibung und Abbildung fir die-
jenige eines normalen Nahtrandes (a.a.O. S.146 in der Anmerkung),
unterlaBt es aber, seine abweichende Ansicht histologisch niher zu
begriinden. Vielmehr begniigh sich Tschistowitsch zur Stiitze seiner
Behauptung mit dem freilich kaum tiberzeugenden Hinweise auf das hiufige
Vorkommen des weichen Schidels bei nicht lebensfihigen Friichten. Diesen
Umstand, ferner die leichte Abziehbarkeit der die-betreffenden Schidelpartien
bedeckenden Hiute (Dura und Periost!) und die ausgebreitete Lokalisation
der Defekte fiihrt er gegen einen rachitischen Ursprung der ‘angeborenen
Schidelweichheit und zugunsten der Annahme eines einfachen atrophi-
schen Prozesses an. Einschrinkend fiigt Tschistowitsch an anderer
Stelle aber noch bei, daB es ihm nie gelungen sei, die weichen Schiidelpartien
ohne Entkalkung zn schneiden: ,,Nolens volens mufte man zur De-
kalzination Zuflucht mehmen, wonach ein dem normalen so #hnliches Bild

) F. Schwarz, Zur Frage der Rachitis der Neugeborenen. Wiener
med. Jahrb. 1887,

2y Tschistowitsch, Zur Frage der angeborenen Rachitis. Virchows
Arch. Bd. 148, 1897.
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entstand, daB sich keine Eigentiimlichkeit der Ossifikation an den weichen Naht-
rindern entdecken lieB* (a. a. 0. S.155). Auf das gleiche iiberraschende Argu-
ment von der Unmoglichkeit. Schidelknochen ohne vorgingige Entkalkung
zu schneiden, stoBen wir auch wieder bei Escher?). Escher (Klinik
Stooss) hat in 10 Fillen die Nahtrinder am Schideldach Neugeborener
untersucht: ,,Es waren darunter auch solche, bei denen der Rand des Knochens
dem palpierenden Finger eine deutlich verminderte Widerstandsfihigkeit darbot**
(a.a. 0. 8.633). Rachitische Verdnderungen konnte er nicht finden. Ob die
von Fede?) bei sechs Neugeborenen mit erweiterten Schidelnihten vorge-
nommenen histologischen Untersuchungen, die zum Teil normale Verhiltnisse,
zum Teil etwas verzdgerte Verknocherung an den Fontanellenrindern, -aber
keine Spuren von Rachitis ergaben, sich auf Schidel mit kongenitalen Er-
- weichungszonen beziehen, geht aus der betreffenden kurzen Publikation
nicht mit Sicherheit hervor.

Diese vier Publikationen, die einzigen mir bekannten?®), welche
sich vom histologischen Standpunkte aus niher mit den
weichen Nahtrindern Neugeborener befassen, sind freilich kaum ge-
eignet, die schwebende Frage der angeborenen Schéidelweichheit ent-
scheidend aufzukldren. Zunachst einmal lassen sie die Pathogenese
der komplizierteren Formen des angeborenen Weichschidels,
wie sie uns oben beschéftigt haben, ganz unberiicksichtigt. Dann
aber nimmt die unzweckmiiBige, in der Mehrzahl dieser Arbeiten
zur Anwendung gelangte histologische Untersuchungstechnik ( v o -
herige Entkalkung der partiell erweichten
Schiadelknochen) den SchluBfolgerungen dieser Autoren
einen wesentlichen Teil ihrer Beweiskraft, wie iibrigens einer der-
selben (Escher, a. a. 0. 8. 632) selbst zugibt. Denn mit der
kimstlichen Entkalkung f3llt jedes genauere Studium der wichtigen
Verkalkungsverhéltnisse dahin, und damit begeben wir uns von
vornherein des zuverlissigsten Kriteriums etwaiger rachitischer
Verdnderungen. Speziell der vielfach vermutete, enge Zusammen-
hang zwischen angeborener Schidelweichheit und zwischen ange-

1) C. Esceher, Zur Frage der angeborenen Rachitis. Jahrb. {. Kinderheilk.

Bd. 56, 1902.

2) Recherches microscopiques et nouvelles observations sur le rachitisme
foetal, par le Prof. F. Fede etle Dr. G. Finizio. Revue mens. des

mal. de I'enfance. Mars. 1901

3} Die Arbeit Wichmanns (Rachitis oder Pseudorachitis? Bemerkun-
gen iiber die Entwicklung des Skeletts bei Sduglingen. Bibl. f. Liger.

8. R. I Bd., 1900), welche vielleicht in dieses Gebiet gehdrt, war mir
leider trotz aller Bemiithungen nicht zuginglich,
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borener Sehidelrachitis, wie er ganz kiirzlich wieder von Hoch -
singer, Spietschka (Epstein), Zappert, Mar-
fan u a. genauen Rachitiskennern auf Grund klinischer Be-
obachtungen mit aller Bestimmtheit angenommen wird, ist daher
histologisch zurzeit noch keineswegs abgeklirt und bedarf weiterer,
sorgfaltiger Priifung.

Eigene Untersuchungen.

Technik. Ausschneiden schmaler, bandartiger, die ganze Dicke des
Schiideldaches durchsetzender Stiicke aus den weichen, randstéindigen Partien
der betretfenden Scheitelbeine Neugeborener, und zwar in der Regel senkrecht
zur Pfeilnaht, parallel mit dem Verlaufe der radifiren Knochenstrahlen der
platten Deckknochen. Fixieren der biegsamen Knochenausschnitte in 5prozenti-
gem Formol wihrend 12 bis 24 Stunden. Nachhiirtung in Alkohol in steigenden
Dosen. Zelloidineinbettung. Schneiden mit starker Mikrotomklinge und Firbung
mit Himatoxylin, Himalaun-Eosin und mit Himalaun-
Karmin. Beigeniigend langer Zelloidineinbettung (mindestens einige Wochen
besser mehrere Monate!) lassen sich in den meisten Fillen 20 bis 30 p dicke,
gelegentlich auch diinnere, zusammenhéingende Knochenschnitte gewinnen,
welche infolge Verzichts auf jede vorgingige Siureent-
kalkung die angewandten einfachen Farbstotfe in sehr vollkommener Weise
annehmen und durch. ihre scharfe Tinktion reichlich fiir ihre relative Dicke
entschidigen. Gelegentlich wurde auch mit Thionin gefirbt, und zwar
nach der Modifikationvon v. Recklinghansen. Fernerwurde Gierkes
,»Berlinerblaumethode mehrmals zu Rate gezogen. Die zuverlissigsten Bilder
gab aber jeweilen die alte Himalaun-Karmin - Firbung.

Fall 1 (hierzu Fig. 4, Taf. IV). Sehr groBes minnliches Neugeborenes
von b3 em Linge und 3717 g Kirpergewicht. Wurde als Leiche mit anhingender
Plazenta aus einem Fabrikkanal gelandet und gerichilich seziert. Diagnose:
Tod durch Erstickung. Schidel wohlgebildet. Schidelknochen hart, gegen-
einander verschieblich. BloB an einer zirkumskripten Stelle des linken Pfeilnaht-
randes ist das Scheitelbein biegsam und eindriickbar.

Der biegsame Pfeilnahtrand, parallel zum Verlaufe des Knochenstrahls
geschnitten und nach obiger Technik behandelt, zeigt histologisch folgendes
Verhalten: FEine fiinf- bis sechsfache Lage linglicher, dicht aufeinander ge-
schichteter und durch schmale, ebenfalls lingliche Markriume getrennter
Knochenbilkehen, welche die Kontinuitit des Scheitelbeins bilden, verjiingen
sich in der Riehtung der Pfeilnaht ganz allmihlich bis auf eine doppelte, etwas
unregelmiBig geformte Knochenlage: das duBerste Ende des knochernen Scheitel-
beinrandes (Taf. IV, Fig. 4 bei E.). Derselbe endigt scharf abgeschnitten in-
mitten eines derben, bindegewebigen Stromas, welches in gleicher Richtung
weiterzieht und eine Strecke weit die einzige Bedeckung des Schidels an der
betreffenden Stelle bildet (hdutiges Kranium, h. C. anf Fig.4)
Erst zusiuBerst, dicht an der Nahtlinie, findet sich in dieser bindegewebigen
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Schidelpartie eine kleine, isolierte Knocheninsel, die aus 2 bis 8 kurzen, in der
nimlichen Richtung ziehenden Knochenbdlkchen besteht (I. auf Fig. 4).

Infolge ihrer gleichmaBigen, starken Verkalkung sind sémtliche Knochen-
bilkchen stark lichtbrechend. Bei Himalaun-Eosin-Doppel-
farbung firben sich dieselben (mit Hamalaun!) strichweise blaBbliulich,
iiberwiegend aber (mit Eosin!) schmutzig-rétlich, fleckweise, und zwar speziell
an diinnen Knochenausldufern sowie am Rande der Bilkchen sogar intensiv rot.
Die Rinder der Knochenbiélkehen erscheinen scharf abgeschnitten, mit dunklen
Konturen. Bei starker VergroBerung erkenntman aber nach auBlen
von diesen dunklen Randkonturen feine, 5 bis 12 w breite, helle Saume, welche
Eosin nur schwach annehmen und einen matten Glanz behalten. Stoeltzner
wiirde hier wohl von ,,potentiellem Osteoid “sprechen. Vielfach
tragen dieselben einen Besatz von senkrecht aufsitzenden, briunlichroten,
kubischen Zellen (Osteoblastenlager). Sehr scharf treten diese
Siume bei Karminfarbung hervor (o. Fig.4). Sie bilden tiefrote,
homogene Binder kalkloser Knochensubstanz rings wm die einzelnen
Knochenbilkchen, aus denen der Schidellingsschnitt besteht. Die osteoiden
Saume sind an den #uBeren, der SchiidelauBenseite und dem Periost zugekehrten
Réindern der Bilkchen durchweg etwas breiter und stéirker ausgebildet, als an
den inneren, der Schidelinnenseite zugewandten Flichen. Sehr schmal (0,5 p.),
oft kaum sichtbar sind dieselben an der Unterfliche der innersten Knochenlage,
welche direkt der Dura mater aufliegt. Ja sie kinnen hier ganz fehlen. Nament-
lich ist dies der Fall an Stellen, wo das Scheitelbein seine normale Dicke (sechs-
fache Knochenlagen!) aufweist; also etwas entfernt vom weichen Nahtrand
(auf der Zeichnung daher nicht mehr sichthar!). Es liegen dann zuunterst aus-
gedehnte, gerade oder schwach einwirts gekriimmte Resorptionsfléchen
frei. Was speziell das duBerste, auf 2 bis 3 Knochenlagen reduzierte Ende des
Scheitelbeins betrifft, welches den eigentlichen knichernen Nahtrand darstellt,
so bewahrt dasselbe bis zuletzt den Charakter normal gebauter, stark verkalkter
Knochensubstanz: das stark lichtbrechende, scharfrandige, von einem 4
breiten Osteoidbande rings umsdumte Endplittchen (e. Fig. 4) setzt sich scharf
von dem zellarmen, schwieligen Bindegewebe ab, welches die weichste Stelle
des Nahtrandes bildet. Freiliegende Resorptionsfliichen sind hier an den Knochen-
biilkchen nirgends sichtbar. Der verdiinnte Knochenrand steht
allseitig im Zeichen der Apposition. Den gleichen histo-
logischen Bau zeigt auch die mitten im h#utigen Nahtrand gelegene, gut ver-
kalkte kleine Knocheninsel. Blo8 an ihrem #ufersten, der Pleilnaht zugekehrten
Rande nimmt das umgebende, bindegewebige Stroma eine kleine Strecke weit
homogene Beschaffenheit an und firbt sich mit Karmin tief rot, wie die osteoiden
Siume. In dieser Zone finden sich vereinzelte plumpe, unregelmifig zackige,
zum Teil glinzende Zellen, die sich ebentalls mit Karmin (nicht mit Himatoxylin
wie fertige Knochenzellen) firben. Es handelt sich augenscheinlich um
junge, eben in Bildung begriffene Knochenzellen. Der
ganze Vorgang kann kaum anders dennals direkte Ossifikation des
bindegewebigen Kraniums an der betreffenden Stelle aufgefafit werden.
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Wir haben hier die Anfinge einer primiren Knochenbildung, unmittelbar
neben der Nahtlinie; unabhingie von den langsam vorriickenden, radidiren
Knochenstrahlen des Scheitelbeins und davon geschieden durch eine mehrere
Millimeter lange, rein hdutige Sehadelpartie.

Fall 2 (hierzu Fig. 5 a, Taf. IV). Faultote, weibliche Frithgeburt aus
dem 7. Schwangerschaftsmonat. Linge 36 cm, Gewicht 784 g. Die Knorpel-
Knochengrenze an den Rippen zeigt eine weiBliche, unregelmafige Linie und
histologisch das typische Bild der Osteochondritis syphilitica.
Gehirn zerflieBlich. Die Schédelknochen sind biegsam, samt dem dicken, fest an-
haftenden Periost und der Dura nach allen Richtungen mit der Schere leicht
zu schneiden; am Rande der Pfeilnaht und Lambdanaht von Knorpelkonsistenz.

Auf senkrechten mikroskopischen Schnitten lings zum Strahlenverlaufe
zeigt der knorpelweiche Pfeilnahtrand eine dreifache Lage kurzer, annihernd
parallel nebeneinander gelegener Knochenbillchen, die sich gegen die Naht-
linie hin zu einer einzigen feinen Knochenzunge (Z. auf Fig. 5 a, Taf. IV) zuspitzen,
welche inmitten eines derben, zellarmen Bindsgewebes (Rest des hiutigen Kra-
niums) verlauft. Die Knochenbélkchen sind durch spirliches, faseriges Mark-
gewebe voneinander geschieden, mattglinzend und firben sich mit Hdm -
alaun-FEosin diffus schmutzig-violett. Sie zeigen ein unregelmiBiges,
grobfaseriges Gefiige mit plumpen, regellos eingestrenten Knochenkirperchen
und erinnern in ihrem ganzen Bau an das periostale Knochenplattchen, d. h.
an den ebenfalls geflechtartiz gebauten sogenannten ,, Wurzelstoek*
normaler fotaler Rippen. Dementsprechend sind die Konturen der Bilkchen
nirgends so scharfrandig wie in Fall 1 (Fig. 4), sondern vielfach aufgefasert und
auslanfend in einen, den Rindern dicht aufsitzenden Kranz von radidr
gestellten, linglichen Zellen (Osteoblasten), welche sich bald schérfer, bald
undeutlicher vom umgebenden fasericen Markgewebe abheben, mattgelbe Farbe'
zeigenund E o sin nicht annehmen. Erstdie Karminfdrbung enthillt
iiberall tiefrote, osteoide Siume (0. Fig. b) um einen zentralen, blaBvioletten,
kalkhaltigen Knochenkern, Diese kalklosen Siume zeigen nur zum Teil (an’
den #lteren, breiteren Bilkchen) die Form scharfrandiger roter Streifen, wie
mm Fall 1. Ihre Breite betriigt dann, speziell an der dem Periost zugewende-
ten Balkenfliche, bis zu 11 p. Uberwiegend handelt es sich um eine diffuse
Rotfirbung der aufgefransten Knochenkonturen jedes einzelnen Knochenbalk-
chens, so zwar, daB der oben erwihnte palisadenformig aufsitzende Kranz
grofier, spindelformiger Osteoblasten ganz oder teilweise tiefrot gefiirbt ist
und so vollkommen mit den ebenfalls karminophilen Knochenréindern ver-
schmilzt, daB eine scharfe Scheidung zwischen Osteoblasten und kalkloser, '
frisch apponierter Knochengrundsubstanz nicht moglich ist. Freiliegende Re-
sorptionsflichen sind nur spérlich und nur ah einigen gegen die Schidelinnen-
seite gerichteten Partien der Bilkchen sichtbar (r. Fig. 5.). Der letzte zungen-
formige Augliufer steht im Zeichen voller, allseitiger Apposition.

Dieser Fall 2 beweist ferner in besonders instruktiver Weise die grofBie
Bedeutung einer einwandfreien Untersuchungstechnik, speziell das Irrefilhrende
jeder, auch der schonendsten Kalkentziehung fir die richtige Beurteilung der-

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 197. Hft.2. 13
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artiger noch unvollstéindig verkalkter fotaler Knochen: fiinf Tage langes Ein-
legen der schmittfahigen Zelloidinblocke in nicht gewechselte Miiller sche
Fliissigkeit geniigte bereits, um die Grenzen zwischen denosteoiden Siumen
und zwischen der kalkhaltigen Knochengrundsubstanz vollstindig zu verwischen.
Sowohlmit Himalaun-Eosin alsauchmit Himalaun-Karmin
farbte sich darnach das ganze Knochenbilkchen diffus rétlich, wihrend
die Osteoblastenlager keine Farbe mehr annahmen. Ein ganz dhnliches triiger-
isches Bild enfstand auf den unentkalkten, frischen Knochen-
schnitten bei gewGhnlicher, stark er Eosinnachfirbung und sogar bei der
diskreten Karminfdrbung, als nach Verlauf von wenigen Wochen das
Karmin 1) von den kalklosen, karminophilen Randzonen allm#hlich ins Innere
der Billkchen diffundierte und den groBten Teil der schwach verkalkten Knochen-
grundsubstanz tief-rot firbte (0. in TFig.bb, Taf. IV): némlieh ein
Kunstprodukt, welches eine ausgedehnte, anschei-
nend pathologische Osteoidbildung so tiuschend
nachahmte, daf ich mir nicht versagen kann, die betreffende Zeichnung
als Illustration des Gesagten beizufiigen (Fig. 5b).

Fall 8. 52 em langes, 3 Kilo schweres, ausgetragenes Neugeborenes.
Tod erfolgte intra partum an Asphyxie. Schidelknochen gegeneinander ver-
schieblich, sprode. Pfeilnahtrinder weich, biegsam.

Histologisch besteht der wejche Nahtrand aus einer einfachen,
zwischen Dura und zwischen Periost eingebetteten Lage derben, gut verkalkten
(das will sagen: stark lichtbrechenden und mit Himalaun stark violett
gefirbten 1) Knochens, die an ilrer breitesten Partie im Querdurchmesser 0,5 mm
mifit und distal ganz allm#hlich in eine feine, fast bis zur Nahtsubstanz reichende
Spitze auslinft. Im Innern dieses letzten, annihernd planparallelen Knochen-
streifens finden sich vereinzelte rundliche und lingliche Hohlriume, gefiillt
mit Markzellen und roten Blutkérperchen (Andeutung von Markriumen). Zu
beiden Seiten zeigt der Knochenstreifen einen schmalen (5 bis 9 p. breiten) Saum
schwach rot- ( K ar min ) tingierter, kalkloser Knochensubstanz, der in seiner
ganzen Ausdehnung einen epithelartigen Besatz dicht gelagerter, kubischer,
briunlich gefirbter Zellen (Osteoblasten) triigt. Mit einem gleichen, karmi-
nophilen Grenzsaum, aber bloB von 3,5 bis 4,5 p. Breite, sind die Wandungen der
unvollkommenen Markriume innen ausgekleidet. Die Knochenkorperchen, meist
farblos oder blaBviolett, sind gut ausgebildet und ziehen alle in der gleichen
Langsrichtung. Die spirlichen, in den Osteoidsiiumen gelegenen, gleich orien-
tierten Knochenkorperchen sind karminophil, wie die sie umgebende kalklose

" Knochengrundsubstanz.

Fall 4. 40 cm lange, 1418 g schwere, minnliche Friihgeburt aus dem

7. bis 8. Schwangerschaftsmonat. Mutter litt an Nephritis gravidarum mit

1) Es handelte sich in dem betreifenden Falle um eine gut ausgereifte, selbst
bereitete Losung von Karmin (Honegger). Vgl G. Schmorl,
Die pathologisch-histologischen Untersuchungsmethoden. Leipzig 1901,
8.72. Ahnliche Erfahrungen habe ich aber in andern Fillen auch mit
Griiblerschem Karmin gemacht.
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Eklampsie. Schédelknochen diinn, verschieblich, im allgemeinen spride und
hart; bloS an den Pieilnahtrindern weich und biegsam.

Der Pieilnahtrand, lings zum Strahlenverlauf geschnitten, besteht proximal
aus einer dreifachen Lage feiner, gut ausgebildeter, parallel zueinander verlaufen-
der Knochenbilkehen von 80, 60 und 100 p. Breite, welche durch schmale Mark--
riume geschieden sind und in eine einzige, 26 p breite, stark lichtbrechende
und mit dunkel gefirbten Knochenkorperchen besetzte Knochenzunge aus-
lanfen, der distal wiederum eine etwas breitere, mattglinzende und schlecht
gelirbte Gewebepartie von grobmaschigem Bau mit eingesprengten plumpen,
knochenkorperchenartigen Zellen vorgelagert ist. Diese geflechtartige, rings
von derben, fibrilliren Bindegewebsziigen eingeschlossene und davon unter dem
Mikroskop nur schwer unterscheidbare, augenscheinlich eben in
Bildung begriffene Knochenpartie setst sich in Gestalt eines
36 p breiten, langen Streifens bis in die Nihe der Nahtsubstanz fort und repri-
sentiert die eigentliche, weiche Partie des Nahtrandes.

Die proximalen, fertigen Knochenbilkchen tragen ebenso wie ihr
zungenférmiger Ausliufer, in ihrer ganzen Liinge feine, homogen glinzende,
mit Karmin hellrot gefiirbte osteoide Siume von b bis 9 ¢+ Breite mit pali-
sadenformigem Osteoblastenbesatz. Diese Siume sind genau wie im Fall 1
namentlich an den &uBeren, dem Periost zugekehrten Réndern der Balkehen gut
entwickelt,wihrend die unterste, supradurale Lage fast nur Resorptionslinien zeigt.

In Summa das Bild einer ganz regelmaBigen, obgleich etwas schwachen
(bloB 3 statt 5 bis 6 Lagen gut verkalkter Knochenbilkchen!) Deckknochen-
bildung, welche proximal den bereits fertig gebildeten, distal den eben in Ent-
wicklung begriffenen, bindegewebig priformierten, radisiren Knochenstrahl zeigt.

Fallb 53 em langes, 8650 gr schweres, ausgetragenes Midehen, intra
partum abgestorben (schwere, lang dauernde Geburt). Die Parietalrinder
iibereinander geschoben, zwischen Dura mater und Schiideldach viel dickfliissiges
Blut; Lungen atelektatisch. S#mtliche Schidelknochen sehr hart und spréde;
bloB die Pfeilnahtrénder auf der Scheitelhohe etwas weich und eindriickbar.

Der weiche Pfeilnahtrand besteht proximal aus einer dreifachen Lage
gleichmiBig und stark verkalkter Knochenbilkchen, die ein einfaches, eben-
falls stark verkalktes Endbilkchen hervorgehen lassen, das allseitig von derbem,
fibrillirem Bindegewebe eingeschlossen ist und mit scharfem Rand unweit der
Nahtlinie, mitten im h#utigen Kranium, blind endigt. Sémtliche Balkchen
zeigen am Rande kalklose, karminophile Sdume bis zu 10 p. Breite mit schon
ausgebildetem Osteoblastenbesatz. Diep eriostalen Siume auch hier etwas
deutlicher, als die duralwé&rts gewendeten. Dieunterste durale Lage
gelegentlich mit scharfem, einwirts gebogenem Knochenrand (Resorp-
tionslinie), iiberwiegend aber ebenfalls mit frisch apponiertem Osteoid-
saum, speziell im ganzen Verlaufe des einfachen Endbélkchens. Eben in Bildung
begriffener Bindegewebsknochen findet sich nirgends.

Fall6. 51 cm langes, anscheinend ausgetragenes Neugeborenes. Schidel-
dach diinn, aber spréde. Parietalréinder im ganzen Verlaufe der Pleilnaht beider-
seits in einer Breite von 1 bis 2 em.weich und eindriickbar.

13*
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Der weiche Pfeilnahtrand besteht aus einer einfachen bis doppelten Lage
eines diinnen, aber gleichmiBig und gut verkalkten Knochenbilkchens von
60Dis 70 . Breitendurchmesser und von geflechtartigem Ban. An seinen Randern
zeigt dasselbe entweder zusammenhingende, 7 bis 10 p. breite, homogene kar-
minophile S#ume, oder einen feinfasrigen, semkvecht zur Knochenkante ge-
richteten, karminophilen Osteoblastenbelag. Letzteres namentlich an der
mungenttrmig auslanfenden Endpartie des Bilkchens, welche genau in der
Mitte eines breiten, die Fortsetzung des Knochens bildenden, fibrilidren, zell-
armen Bindegewebsstreifens endet. 0,8 mm entfernt von der letzten Knochen-
zunge findet sich mitten in dieser rein hiutigen Schidelpartie ein umschriebener
tiefblau gefdrbter (also verkalkter) geflechtartiger Knochenkern mit
plumpen, spérlichen Knochenkorperchen. Am Rande lost sich derselbe auf in
ein grobes, teils karminophiles, teils farblos glinzendes Balkenwerk, in dessen
Maschen neben Bindegewebszellen bereits vereinzelte, glinzende Knochen-
zellen sichtbar sind. Augenscheinlich handelt es sich hier, wie schonim Fg111
um ene selbstdindige, mitten in der hiutigen Rand-
partie des Scheitelbeins vor sich gehende, zirkum-
skripte Ossifikation des bindegewebigen Schidel-
dachs.

Fall7. 44 emlange, 1767 gr schwere Frithgeburt im neanten Schwanger-
schaftsmonat. Nach zwei Tagen gestorben an Adynamie. Schideldach etwas
diinn, aber hart. Nihte und Fontanellen weit offen. Bine ausgedehnte Strecke
des beiderseitigen Pieilnahtrandes weich.

Die weiche Randpartie hesteht proximal aus einer doppelten Lage eines
sehmalen Knochenbilkehens, die distal zu einer einfachen, zwei Millimeter
langen Knochenleiste versehmilzt und mit einer fein ausgezogenen Spitze mitten
im bindegewebigen Nahtrand endigt. Mit Ausnahme dieses duBersten Endes,
welches mattglinzendes balkiges Gefiige mit spirlichen, eingestrenten Knochen-
korpérchen, neben farblosen, eckigen Bindegewebszellen zeigt und sich durch
seinen geflechtartigen Bau als jiingste, moech unvollstidndig
ossifiz ierte Bildung dokumentiert (genam wie in Fall 4), sind die
Knochenbélkchen ziemlich gut verkalkt und nehmen mit Himalaun-
Eosin schmutzig violette bis rotliche Firbung an. Sie enthalten plumpe,
etwas unregelmifig verteilte Knochenkorperchen und breite eosinophile Siume
mit Osteoblastenbelag. Entsprechend dem etwas schwachen Kalkgehalt der -
Bilkchen firben sich jedbeh mit E osin nicht nur die osteoiden Zonen, son-
dern auch die jiingsten, innerhalb der dumnklen Rand-
konturen gelegenen, rundlichen, bereits verkalkten Appositions-
#14 ¢ h en diffus rot, so daB erst die diskretere Karminfirbun g scharfe,
mefihare Bilder liefert (vergl. die Bemerkungen zu Fall 2; sowie die folgende
Beobachtung: Fall 8): Ein 40 p breites Knochenbilkchen trigt jetzt entlang
seinem obern, periostwirts gerichteten Rande einen 7,5 p breiten, und an seinem
untern Rande einen bloB 2 bis 3 . breiten kalklosen Karminsaum, wihrend die
endstindige Knochenleiste auch hier wieder oben und unten von gleich
breiten Karminsiumen rings eingefaBt ist. Dunkle scharfe Knochenrdinder
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und eingebuchtete Lakunen finden sich auch in diesem Falle nirgends, als an
der untern, der Dura mater zugekehrten Knochen-
kanteund auch dort nur in geringer Ausdehnung.

Fall 8 (hierzu Fig. 6, Tafel V). 49 cm langes, 2368 gr schweres Neu-
geborenes, wegen Eklampsie der Mutter durch kiinstliche Friihgeburt gewonnen
und am vierten Lebenstage an ,akuter alimentirer Intoxikation gestorben.
Magere, ikterische ILeiche. Schideldach symmetrisch. GroBe Fontanelle
2145 zu 2. Nihte und die kleine Fontanelle klaffen. Sechidelknochen iiberall
hart, mit Ausnahme der Schuppe des Hinterhauptheins,
die sehr biegsam ist und sich ohne jede Miithe mit
der Schere schneiden 148t

Ein histologischer Durchschnitt durch die weiche, aber ziemlich dicke
Oberschuppe des Okziput, der diesmal aber nicht wie in allen iibrigen Fillen
in der Richtung des Strahlenverlaufs, sondern senkrecht auf dieselbe gefiihrt
wurde und bis in die Lambdanaht reichte, 145t eine 0,6 mm breite Knochen-
schicht erkennen, aufen vom Periost, innen von der Dura iiberzogen. Infolge
der queren Schnittrichtung zeigen die 4 bis b ibereinanderliegenden Knochenlagen
statt parallelen Verlaufs der Knochenb#lkchen, hier eine regelméfige Verbindung
‘untereinander durch breite Querbriicken, so daf eine Diploe resultiert
mit zahlreichen runden und ovalen Markriumen (M. auf Fig. 6, Tafel V).
Die Weite dieser Markriume, welche mit einem gefifi- und zellreichen, der
periostalen Kambiumschicht sehr #hnlichen Markgewebe gefiillt sind, nimmt
gegen die durale Fliche allmihlich ab und zeigt hier stellenweise blo noch
_den Charakter von groBen Geffiflkanilen. Die periostale Knochenlage (P. auf
Fig. 6) ist leicht kenntlich an dem ein- und abwirts gerichteten Verlaufe ihrer
schmalen Balken und an der unregelmiBigen Gestalt der Markriume.

Bei starker Himalaun-FEosinfdrbung firthen sich, wie in
Tall 2 und in Fall 7, nicht nur die osteoiden Riinder simélicher Knochenbilk-
chen intensiv rot, sondern auch die verkalkte Knochensubstanz im Innern zeigt
neben blaulichen, auffallend viele ganz rot gefiirbte Partien, zwischen denen
die plumpen, wenig verzweigten Knochenzellen als dunkle, teilweise ebenfalls
schwach rot gefirbte Punkte hervortreten. Eine genaue Messung der kalklosen
Siume ermdglicht wiederum erst die Karminfsirbung: sie cnthillt
‘homogene, 7 bis 11 . breite, karminophile Zonen, welche den blauen (ver-
kalkten) Knochen auBen aufsitzen, die Markriume innen rings austapezieren
(0. auf Fig. 6) und ein senkrecht gerichtetes, sehr gut ausgebildetes Osteo-
blasténlager tragen. Der allmihliche Ubergang der zum Teil ebenfalls mit
Karmin rot tingierten Osteoblasten in den osteoiden Saum 148t sich an einigen
Stellen direkt verfolgen. An andern Stellen, z. B. an den jiingsten subperi-
ostalen Knochenlagen, aber auch im Innern mancher Markriume, sind die kalk-
losen Séume breiter bis zu 15 ¢, bestehen dann aber nicht nur
aus strukturloser, kalklos apponierter Grundsub-
stanz, sondern auflerdem aus radidr gestellten, tief-
rot gefdirbten Osteoblasten. Osteoidfreie, dunkel gezackte und
einwirts gebogene Knochenrinder (Resorptionsfiiichen) finden sich nur stellen-
weise, an der duralen Innenfliche des Schidelquerschnitts.
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An mehreren Stellenist die Diploe vollsténdig unterbrochen durch ein derbes,
bindegewebiges Stroma (S. auf Fig. 6, Tafel V), welches den Raum zwischen
Periost und Dura ganz austiillt und welches peripherisch derart an Ausdehnung
zunimmt, daB der ganze Lambdanahtrand des Okziput auf 5 bis 6 Millimeter Linge
fast nur aus einer hiutigen Masse besteht. Im Zentrum dieser derben Binde-
gewebslage sitzen mehrere, scharf voneinander getrennte, kleine Ossifika -
tionspunkte (0. P. auf Fig. 6). Bei der Mehrzahl derselben handelt es-
sich um das gewdhnliche Bild korniger Kalkablagerung und beginnender Ossi-
fikation einer zirkumskripten, sklerosierten Partie des bindegewebig prifor-
mierten Kraniums, genau wie in Fall 1 und in Fall 6.

BloB zwel unmittelbar am Nahtrand gelegene, je 50 p im Durchmesser
haltende Ossifikationspunkte zeigen das folgende, abweichende Verhalten:
Neben mattglinzenden, eckigenBindegewebszellen, sog. Vorliufern von Knochen-
zellen, die zwischen breiten Lagen einer derben, kornigen, mit Himalaun
blan gefirbten (also bereits verkalkten) Zwischensubstans liegen, finden sich
eine groBe Menge regellos durcheinander geworfener, unregelmifig gezackter
Zellen, die von groBen rundlichen oder ovalen, hyalin glinzenden Holen einge-
schlossen sind. Oft verschwinden diese Hofe untereinander, so daf zwei
oder drei Zellen in einem einzigen, homogenen, kap-
selartigen Gebilde liegen. Um diese Knorpelkapseln
herum, denn eshandelt sichum echtes, gut ausgebildetes Knorpelgewebe, ordnet
sich die Zwisehensubstanz zu derben, schwieligen Balken, die ein grobes Netzwerk
bilden. Einige der gréferen Knorpelkapseln enthalten im Innern gldnzende,
runde Schollen; fast alle zeigen einen leichten bliulichen Glanz, vermutlich eine
Andeutung beginnender Verkalkung. Das ganze, eigenartige histologische Bild
1Bt sich kaum anders deuten denn als eine vonmehreren, sepa-
raten Punkten ausgehendeOssifikation des hdutigen
Nahtrandes, teilweise mit Einschiebuugeines knorp-
ligen Zwischenstadiums. '

Abgesehen von dieser unregelmiBigen, teilweise metablastischen
Verknocherung der hiutig gebliebenen Randpartie, bietet auch der unvermittelte
Wechsel zwischen gut ausgebildetem, wenn auch schwach verkalktem Knochen-
gewebe und zwischen rein hiutigen Schédelbezirken viel Ungewthnliches. Auf-
fallend und auf keinem unserer zahlreichen Kontrollschnitte speziell durch die
Oberschuppe und durch die Lambdanaht Neugeborener in so exquisitem MaBe
vorhanden, erscheint endlich auch die Breite und die regelmifiige Anordnung
der Knochenbalken mit den zahlreichen, gut ausgebildeten Markriumen,
welche durchaus an die Diploe eines &ltern Kindes
erinnern (vergl weiteres hierither auf S. 220).

Ein Blick auf die histologischen Befunde bei diesen acht Féllen
von exquisiter, kongenitaler Nahtranderweichung zeigt uns, dal
die Nachgiebigkeit des Schéidels auf verschiedenen histo-
logischen Ursachen beruhen kann. '
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Meist handelt es sich um eine gegen den Nahtrand hin ganz
allmihlich stattfindende Verdinnung und Zuspitzung der ur-
sprimglich derben, aus mehrfachen Knochenlagen bestehenden
Schédeldecke bis auf eine einzige, papierdiinne, zentral gelegene
Knochenzunge. Dann bildet diese (Fall 3 und 5), oder wo dieselbe
nicht bis zur Nahtlinie reicht (Fall 1, 4, 6 und 7), eine verschieden
breite Strecke des urspriinglich héutigen Kraniums (Periost und
Dura) die einzige Bedeckung des Schiidelinhalts.

Ausnahmsweise beruht die Weichheit der Nahtréinder aber
nicht bloB auf einer mangethaften Ausbildung der Knochenstrahlen,
sondern es trigt dazu noch wesentlich bei eine mangelhafte
Verkalkung der fotalen und in diesem Falle
noch geflechtartig gebauten Knochenbidlk-
chen (Fall 2 und 7).

Oder endlich, es handelt sich um Ausbildung eines zwar dicken,
aber schwaeh verkalkten und daher biegsamen Knochens, der auller
eigenartigen Kontinuititsunterbrechungen durch rein héutige Par-
tien noch eine ganz ungewdhnliche Form von primérer Ossifikation
mit FEinschiebung eines knorpligen Zwischenstadiums aufweist
(Fall 8).

Als wichtigstes, séimtlichen acht Féllen von kongenitaler Naht-
randerweichung gemeinsames Moment mufl hervorgehoben werden
das Fehlen von Symptomen einer gesteiger-
ten Knochenresorption, iberhauptirgendwie
erheblicher Resorptionserscheinungen an
den zarten,randstindigen Knochenbélkchen.
Vereinzelte Ho wshipsche Lakunen, freiliegende Resorptions-
flichen finden sich sozusagen nur an den proximalen, dickeren
Partien der histologischen Schnitte und auch da blos an der unter-
sten, der Dura mater unmittelbar aufliegenden Knochenkante. An
den tibrigen Bélkchen, namentlich aber je weiter man gegen die
weiche Nahtrandzone vorriickt, stehen die Knochenbilkehen iiber-
all im Zeichen voller Apposition. Am deutlichsten zeigt sich dies
an -dem letzten, zungenfdrmigen Auslaufer des verkirzten, kni-
chernen Nahtrandes. Schon dessen Lage, genau in der Mitte des
zellarmen, schwieligen Bindegewebes, eines Restes des héutigen
Kranfums, ferner seine allseitige EinschlieBung durch kalklose, mit
Osteoblastenhaufen besetzte, jingste Knochensiume, gelegent-
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lich auch seine Fortsetzung . in eine geflechtartige, farblese,
osteogene Zone, zeugen fiir die rege Neubildung
von Knochengewebe, welche hier am Orte der
stirksten Erweichung stattfindet. Dasselbe be-
weisen auch die nicht seltenen Befunde von isolierten, selbstindig
ossifizierenden Knochenkernen inmitten der hautig gebliebenen
Randpartie (Fall 1, 6 und 8).

Die Entstehung der weichen Nahtrénder 140t sich also auf
keinen Fall durch gesteigerte Resorption, durch Schwund alten
Knochens erkliren. Es handelt sich vielmehr um
einen Knochendefekt infolge ungeniigender
Apposition jungen Knoehens Die alte, durchaus
zutreffende Bezeichnung ,,Ossifikationsdefekt kinnen
wir daher in Zukunft ruhig beibehalten zur Charakterisierung der
kongenital weichen Nahtrénder; blofl diirfte es sich empfehlen, die-
selbe in Zunkunft niher zu prazisieren durch Beifiigung der kurzen
Erliuterung: ,infolge mangelhafter Apposition, oder: ,,infolge
riickstindigen Knochenwachstums.*

Unsere Auffassung des kongenitalen weichen Nahtrandes als
reiner ,Appositionsdefekt”stitzt sich ferneraufden Ve r-
gleich der betreffenden histologischen Pré-
parate mit einer Anzahl normaler, d h hart-
randiger Kontrollschddel von Neugeborenen.
Und zwar betrafen diese drei Frithgeborene aus dem 6., 8. und 9.
Schwangerschaftsmonat, wovon zwei Syphilitiker; ferner 7 aus-
getragene Neugeborene und einen Saugling im Alter von 2 Monaten.
Der Kiirze halber verzichten wir auf die detaillierte Wiedergabe
der betreffenden, histologischen Protokolle und erwéihnen bloB,
-daB sich von den Nahtréindern simtlicher Kontrollschidel ohne
jede vorgidngigeEntkalkung geniigend diinne Schnitte
in jeder beliebigen Richtung herstellen lieBen. Mit Ausnahme der
‘beiden luetischen Friihgeburten und eines dritten, sehr wahrschein-
lich ebenfalls luetischen Ausgetragenen, zeigten die Kontroll-
préparate eine weitgehende Ahnlichkeit mit den oben
ausfiihrlich wiedergegebenen, histologischen Befunden bei den acht
Fillen mit weichen Nahtréndern. Speziell was Lagerung und Struktur
der Knochenbélkehen betrifft, zeigten sich keinerlei Abweichungen.
Aber auch in bezng auf die Knochenapposition und Resorption
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ergaben sich nur geringe, quan titative Unterschiedé: Scharfe
oder einwirts gebogene Resorptionslinien zeigten beispielsweise
-auch hier nur die Unterseiten der innersten, direkt auf der Dura
mater aufliegenden Knochenlagen; aber dann {reilich in ihrer
ganzen Léange Die tibrigen Riander der Knochenbilkchen
waren eingefalt von schmélern oder breitern, karminophilen Zonen,
welche palisadenformigen Osteoblastenbesatz trugen. Die Breite
dieser osteoiden Biinder schwankte zwischen 4 und 10 y, in einem
Préparat betrug dieselbe 14 p. Regelm#Big wiesen die der Schidel-
aullenseite zugekehrten Knochenkanten die breitern und schérfer
tmglerten Siume auf.

‘BloB die drei Luesfalle zeigten iiberall dunkle, scharf abge-

schnittene Knoechenrénder an sémtlichen iibereinander liegenden
Knochenlagen und lieBen sowohl Ostemdbﬂdung wie Osteoblasten
vollig vermissen.
. - Der Hauptunterschied zwischen den weichen und zwischen den
‘bis zur Nahtlinie harten Nahtréindern beruhte auf derversechie-
denen Dickeund anfdem hierausresultieren-
den, verschiedenen Hartegrad des Schadel:
querschnitts: Simtliche Kontrollschiidel bestanden aus
mindestens 5 bis 6 Lagen parallel nebeneinander verlanfender,
-schmaler Knochenbilkehen, die gleichmaBig und stark verkalkt
‘waren und dergestalt bis zur Nahtlinie heranreichten. - Dement-
sprechend fehlten hier die zungenférmigen, in allseitiger Apposi-
‘tion befindlichen Ausliufer der riickstéindigen Knochenstrahlen,
welche den weichen Nahtrand charakterisieren, vollsf&ndig; und
.ebenso natiirlich die randstéindigen, hiutigen Schidelpartien mit
ihren zentralen, selbstindigen Ossifikationspunkten. Alle diese
Unterschiede zwischen weichem und zwischen hartem Nahtrand
sind im ‘Grunde bleB quantitativer Natur, keineswegs etwa
qualitativer Natur: Denn die berithrten Punkte, — die gesteigerte
physiologische Knochenapposition am letzten Ausléufer des weichen
Nahtrandes, so gut wie die isolierten; teilweise (Fall 8) freilich ab-
porm funktionierenden Ossifikationspunkte, — beweisen kaum
etwas anderes, als das Bestreben des in seiner Ogsi-
fikation rilcksténdigen Schéadels, den Ossi-
fikationsdefekt so rasech als moglich auszu-
gleichen, :
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Damit eriibrigt sich die bisher immer noch offene Frage nach
der pathologischen, bezichungsweise nach der rachi-
tisehen Natur der kongenitalen Nahtweichheit eigentlich von
selbst! Um allen Einwéinden zu begegnen, haben wir gleichwohl
noch Kontrollpriparate echt rachitischer Nahtranderweichung von
verstorbenen Sauglingen mit florider Schédelrachitis angefertigt,
ziehen es aber vor, die diesheziiglichen Beobachtungen erst weiter
unten mitzuteilen, und zwar im Anschluf an die nun folgende
Wiedergabe der histologischen Befunde bei den zwei Fallen
von Ossifikationsdefekten mitten in der
Kontinuitdt des Sehideldachs, unabhingig
und entfernt von den Nahtréindern (flacher
und vorgewdlbter Weichschadel).

Isolierte Defekte der Scheitelbeine.

* Fall 9 (hierzu Fig. 7 Tafel V). Typischer flacher Weichschidel.
48 em langes, 2272 g schweres, totgeborenes Miidchen. Schideldach symmetrisch
mit glatter Oberfliche; diinn aber sprode und nur an den Réndern der Pfeil-
naht eine Spur biegsam. Beide Scheitelbeine zeigen auf der Hohe des Scheitels
zwischen Pfeilnaht und den schwach prominenten Tubera parietalia je zwei
rundliche, % bis 1 em im Durchmesser haltende Locher, deren Rinder von
durchscheinender, porgser, auf Fingerdruck weithin knitternder Knochen-
substanz gebildet werden. Von innen betrachtet, entsprechen die Locher flachen
Impressiones digitatae, die mitten im strahligen Gefiige der Parietalia gelegen
sind und welche, aufler der gewthnlichen, vom Rande her konzentrisch zu-
nehmenden Verdiinnung, an ihrer zentralen, maximal vertieften Stelle den un-
regelmifig begrenzten Knochendefekt zeigen. Gefifirinnen oder sonstige
Furchenbildungen sind in der Umgebung der Locher nicht sichthar.

Die in ein solches Loch auslaufende, immer diinner werdende Partie des
Scheitelbeins besteht auf dem senkrechten histologischen Lingsschnitte aus
einer proximal 4 bis bfachen, dicht iibereinander liegenden Lage gut verkalkter,
mit Himalaun-Eosin schmutzig violett gefirbter Knochenbilkchen.
Samtliche Bilkchen zeigen schmale, karminophile osteoide Sdume, an den
periostwirts gerichteten Rindern bis zu 10 p. Breite, in der Regel aber, speziell
an den duralwirts gerichteten Knochenkanten bloB bis zu 2 bis 4 p Breite, be-
setzt mit zarten Osteoblasten. An der Unterfliche der inmersten (fiinften),
unmittelbar der Dura aufliegenden Kante fehlen diese Siume. Hier liegen scharfe,
gerade oder einwirts gebogene, dunkle Linien (Resorptionsflichen) frei. Soweit
steht alles in Ubereinstimmung mit den oben detailliert beschriebenen Befun-
den an normalen oder an partiell riickstindigen (weichen) Schidelpartien.

Nun aber das abweichende Verhalten: Durch rasch
von innen nach auflen, d. h. periostwirts fortschreitenden Schwund der 3 bis 4
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.innern Knochenlagen (was sich in der trichterférmigen Konfiguration des spitz
gegen das Loch zulaufenden Knochenrandes (r. auf Fig. 7), sowie in der Aus-
bildung einer zackigen Resorptionslinie an den hintereinander ireigelegten,
duralen Kanten der inneren Knochenlagen kundgibt), verjiingt sich der rand-
stindige Knochen bis auf eine einzige, papierdiinme Knochenzunge, welche
ihrer Lage nach der duBersten, subperiostalen Bilkchenlage entspricht. Diese
Knochenzunge stellt von innen betrachtet die tiefste Stelle, den eigentlichen
Boden des trichterformigen Defekts dar und bildet gleichzeitig die Umrandung
des Loches & Niveau der Schideloberfliche. Sie setzt sich zusammen
aus 7 bis 8 isolierten, distal immer kleiner werden-
den, geflechtartig gebauten, aber bis zuletzt gut ver-
kalkten Knochenplidttchen, weleche auf Fig. 7 Tafel V
dargestellt sind, und welche inihremganzenVerlaufe
eine untere, scharfrandige, vielfach eingebuchtete
Resorptionslinie (r.Fig.7) und eine obere, glatte oder
leicht konvexe, mit schmalen Osteoidsiumen be-
setzte Appositionslinie (a. auf Fig. 7) zeigen. Die 4 End-
plittchen sind auf Fig. 7b Tafel IV bei stirkerer VergroBerung noch-
mals koloriert dargestellt. Osteoblasten sind nicht mehr darauf zu
sehen, sondern die osteoide Randzone grenzt nach oben unmittelbar an
eine mehrschichtige Lage derben Bindegewebes (Periostreste?), in dessen
Maschen zackige Bindegewebszellen liegen, welche sich durch ihren Glanz
und ihre homogene Randzone als in Bildung begriffene Knochenzellen aus-
weisen: ein Beweis fiir die andauernde periostale Knochen-
neubildung am Rande der Defekte. Die untere Resorptions-
fliche (r. Fig. 7 und Fig. 7b) bildet die Fortsetzung der trichterformig, von
innen nach auBlen angefressenen, duralen Balkenlagen am Rande des Loches
und bezeichnet die Grenze, bis zu der die Dura mater,
beziehungsweisedasGehirninden Bodendestrichter-
formigen Defekts vorgedrungen ist.

Der Nachweis dieser langen Resorptionslinie im ganzen Verlaufe der
trichterformigen Randpartie des Loches steht in direktem Gegensatz zu den
allseits von osteoiden Anlagerungen umgebenen, zungenférmigen Ausliufern
beim reinen Appositionsdefekt oder weichen Nahtrand
(Fall 1 bis 8), und 148t nur die ein e Deutung der Genese derartiger Licher
zu: Es handelt sich um eine von innen nach auflen
fortsehreitende, zirkumskripte Resorption alten
Knochens, d h. umeine regelrechte Knochenusur.

Fall 10. Typischer vorgewolbter Weichschidel
51 em langes, 2482 g schweres Middchen, am dreizehnten Lebenstage gestorben
an Meningitis purulenta; Folge einer durch den Riickenmarkskanal aufsteigen-
den Eiterung bei apfelgrofier, infizierter Myelocele spinalis. Gehirn
an der Basis und an der Konvexitit eitrig belegt; Gyriabgeplattet; beide Seiten-
ventrikel stark erweitert und mit eitriger, triiber Fliissigkeit angefiillt. Schidel-
dach symmetrisch, auffallend leicht und diinn. Fontanellen und Nahte weit
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offen. Die Rinder beider Scheitelbeine in threm ganzen Verlaufe zwischen
groBer und kleiner Fontanelle vollig weich und umbiegbar (,,bandférmige Er-
.weichung®), Auch die Spitzen der Stirnbeine weich, fast hautig. Beim Halten
gegen das Licht sind alle diese Teile durchscheinend. Dabei heben sich die zwei
Tubera parietalia als dunkle Punkte ab, von denen aus strahlenfsrmige, dicke
Knochenbinder allseits in die Scheitelbeine auslaufen. Diese Binder priisen-
tieren sich- an der Schidelinnenseite in Form von steilen, leistenartig vor-
springenden Knochenkanten, zwischen denen flache oder vertiefte, durch-
scheinende oder durchbrochene Gruben (Impressiomes digitatae)
sichtbar sind. An der AuBenseite entsprechen diesen Gruben vielfach diinne,
knitternde, zum Teil hiutige, blasenartige Vorwdlbungen von "Erbsen-  bis
BohnengroBe, so-daB die Schideloberfliche ein unregelmifig welliges oder
buckliges Aussehen gewinnt.

Der verdiinnte und teilweige hiiutige Pfeilnahtrand zeigt histolo-
gisch das gewdhnliche Bild der riickstdndigen, physiologischen Schidel-
ossifikation. (Appositionsdefekt) niimlich: eine spitz zulaufende,
mitten im héutigen Kranjum gelegene und beiderseits von osteoiden Apposi-
tionsflichen umgebene Knochenzunge; ferner distal und von diesem letzten
Knochenausliufer durch eine 0,6 mm lange hiutige Randzone getrennt, einen
isolierten Ossifikationspunkt.

Anders ein Lingssehnitt durch die Randzone und durch die paplerdﬁnne,
vorgewdlbte und teilweise hiutige Decke einer erb-
sengroBen Ausbuchtung des linken Scheitelbeins: Das proximal
aus 4 bis 5 schmalen, aber gut verkalkten parallelen Balkchenlagen bestehende
Schideldach verliert distal, d. h. am Rande des Buckels, unter Ausbildung einer
trichterformig, von innen nach auBen -ansteigenden, zdckigen Resorptionslinie
seine inneren, duralwiirts gelegenen Knochenlagen volistindig und geht iber
in ein fein ansgezogenes, subperiostales Knochenplittchen, welches in stumpfem
Winkel nach oben auBen abbiegt und, entsprechend der blasenartigen Auf-
treihung des Schidels, in leichit konvexem Bogen zum gegeniiberliegenden
Rande des Buckels verlduft. Esbesteht aus zwei dicht aufeinander geschichteten,
bloB je 25 p breiten Knochenstreifen, die gleichmiaBig aber schwach verkalkt
sind und die ungefihr in der Mitte, — entsprechend der am stérksten ge-
spannten Partie des Buckels — duréh eine 2 bis 3 mm lange, rein hiutige
Schidelpartie unterbrochen sind. Der untere Knochenstreifen zeigt lings seiner
inneren, duralwirts gerichteten Kante scharfe, teilweise einwirts gebogene
Rinder (Resorptionsflichen?), der obere, unmittelbar subperiostal gelegene
dagegen glatte, rundliche Grenzlinien.

Wie ist dieser eigenartige histologische Befund zu deuten?
Die Antwort ergibt sich meines Erachtens aus einem Vergleich
mit dem vorigen Falle (Fall 9). So wenig wie dort handelt es sich
hier um einen einfachen Appositionsdefekt im Bereiche der ver-
diinnten. Schadelpartie. Zwar finden wir eine subperiostale, vor -
gewdlbte, also sicher neugebildete Kuochen-
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schicht, welche dem Buckel entspricht. Allein am Ubergang des
" Scheitelbeins. in diesen Buckel, — und das scheint mir fiir die
ganze Beurteilung der Affektion ausschlaggebend — stoBen
wir innen auf die nidmliche, alle Knochen-
lagen durchsetzende, trichterformige Usur
“desurspriinglichderben Schiédelquerschnitts
wie im Falle 9. Das beweist, daf auch in diesem Falle (10)
fertiger, alter Knochen resorbicrt -worden ist, da8 infolge-
dessen einflacher Defekt & Niveau der Schi-
deloberfliche zueiner bestimmtenZeit dage-
wesen sein mull, und zwar in der ganzen Aus-
dehnung des spadteren Buckels.

Uber diesem Defekt aber, ihn gleichsam maskierend (und
hierauf beruht der ganze Untersehied zwischen dem flachen und
dem vorgewdlbten Weichschidel) wolbt sich bei letzterem eine
neugebildete, periostale Knoechenschiceht,
die in der Gestalt der zum Teil rein hiutigen Partien deutliche
Zeichen ihrer unfertigen Bildung aufweist.

Der Reihe nach betrachtet, verhilt sich na@h dieser Auffassung
die Histogenese des vorgewdlbten Weichschi-
dels folgendermaflen:

Zunichst kommt es von der Schidelinnenseite her zu ver-
sehieden ausgedehnter Resorption fertigen Knochens
(Schwund der inneren Knochenlagen) mit Ausbildung flacher De-
fekte (randstéindige, den Schiidelquerschnitt trichterformig durch-
setzende Knochenusuren). Dann entwickelt sich im ganzen Um-
kreige der von innen her verdiinnten Liickenrénder, sehr wahrschein-
lich infolge mechanischer Einflisse (intrakranielle
Drucksteigerung), und zwar ausgehend von dem erhalte-
nen randstindigen Perioststreifen eine nach aullen gerichtete peri -
ostale Knochenneubildung (zartes, nach oben abbie-
gendes, buckelformiges Knochenplittehen).

Diese neugebildete Knochenlage présentiert sich zum Teil bloB
in Gestalt derber, nach aulen aufgekrempter, glatter Knochen-
rénder, die von Resten des hiutigen Kraniums mit dem Periost
iiberbriickt werden. (Vgl. Fig. 2 das betreffende Photogramm.)
Zum Teil bildet sie, namentlich itber kleineren Defekten wie der
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vorgehend beschriebene, rings geschlossene, buckelformige (peri-
ostale) Knochenblasen, die auf Fingerdruck knittern.

Das wesentliche Moment bei dieser, wie bei der gewdhnlichen
(flachen) Form des Weichschédels (Fall 9) besteht somit in pri-
marem Knochenschwunde, in der Ausbildung
zirkumskripter, multipler Knochenusuren.

Als hauptsichliches und a priori keineswegs erwartetes Resultat
der vergleichenden histologischen Untersuchung unserer simtlichen
10 Fille von angeborenem Weichschidel sei in erster Linie hinge-
wiesen auf den bedeutsamen Unterschied zwischen dem
einfachen weichen Nahtrande und der um-
schriebenen flachen oder vorgewdlbten Form
der Kontinuitdtsunterbrechung des Schadel-
daches, der eigentlichen Liickenbildung Bei
jenem handelt es sich nach unserer Untersuchung immer wm eine
Ausfallserscheinung infolge lokal rickstandiger Ap-
position (Appositionsdefekt), bei dieser um eine
solche infolge 1ok al gesteigerter Resorption (Re-
sorptionsdefekt). In beiden Fillen ist das Schlulresultat
annéhernd dasselbe: n#mlich eine Verdiinnung und infolgedessen
eine versechieden intensive Erweichung bis zu héutiger Liicken-
bildung an bestimmten Teilen des Schideldaches, zu der sich unter
besonderen Umsténden eine neugebildete, periostale Vorwdlbung
hinzugesellen kann. Daneben aber verlduft in allen 10 Fillen,
d. h. gleichgiiltig, ob die Erweichung infolge riicksténdiger Knochen-
bildung oder infolge vermehrter Knochenresorption zustande
kommt, der eigentliche Ossifikationsprozefl des Schideldaches in
villig regelméBiger Weise. Lagerung und Struktur der Knochen-
balkchen, Verhalten der Markrdume, Ausdehnung und Breite der
kalklosen Knochensubstanz, Osteoblastenbildung entsprechen dem
zu dieser Lebenszeit physiologischen Verhalten, so daB es gerecht-
fertigt erseheint, von bloBen Ausfallserscheinungen
der an und fiir sich normalen Ossifikation,
von lokalen Ossifikationsdefekten, um bei dieser
alten Bezeichnung zu bleiben, zu sprechen.

Avch kommen, wie bereits bei der ,,Klinik des Weichschidels*
hervorgehoben, diese beiden Formen von kongenitalen Ossifikations-
defekten gewdhnlich nebeneinander am gleichen Schédeldache
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vor, so zwar, daBl der Appositionsdefekt, entsprechend seiner grofe-
ren Haufigkeit, in der Regel als selbsténdige Affektion, der seltenere
Resorptionsdefekt dagegen nie isoliert, sondern immer in Verbin-
dung mit dem randstandigen Appositionsdefekt beobachtet wird.
Dieser Umstand, sowie die frither betonte Unméglichkeit, die beiden
Arten von angeborener Schidelweichheit klinisch ansein-
anderzuhalten, rechtfertigen auch fernerhin ihre gemeinsame Be-
trachtungsweise.

Namentlich ist das der Fall hinsichtlich ihrer Abgrenzung von
anderweitigen Affektionen des Schideldaches, welche
auch heute noch vielfach mit der vorliegenden, durchaus
eigenartigen Ossifikationsstérung bei Neugeborenen zusam-
mengeworfen werden. Und zwar denken wir hierbei nicht an die
bei &lteren Kindern oder bei Erwachsenen gelegentlich beschriebenen
Verdiinnungen der Schidelknochen durch Paechionische
Granulationen, durch Tumorbildungen aller Art, durch senile Atro-
phie, Osteotabes infantum (Ziegler) und derglei-
chen, welche beim Neugeborenen meines Wissens noch nie
beobachtet worden sind und die sich histologisch zndem
ganz anders verhalten. Auch ist schwerlich eine Identifizierung des
angeborenen Weichschiidels zu befiirchten mit gewissen, wohl
charakterisierten kongenitalen Ossifikationsstérungen wie multiplen
W o rm s schen Knochen oder mit den hiutigen Schédelbezirken der
Osteogenesis imperfecta, Osteopsathyrosis
congenita, Chondrodystrophiafoetalis, lauter
Veranderungen der Knochenbildun g, welche auf einer spezi-
fischen, atiologisch freilich noch dunkeln Storung der gesamten
osteoblastischen Tatigkeit zu beruhen scheinen und deren abweichen-
des histologisches Verhalten mir aus eigenen Untersuchungen
wohl bekanntist. Und wohl ebensowenig ist eine Verwechslung des
angeborenen Weichschiidels zu befiirchten mit den physiologischen
Spaltbildungen, mit iberzihligr Fontanellen-
bildung und dergleichen, etwa auch mit den gelegentlich be-
schriebenen, abnorm weiten Foramina parietalia (Zu-
sammenstellung vgl. Gruber, Virchows Arch. Bd. 50, 1870).
Denn einmal schiitzt davor die ganz verschiedene typische
Lokalisation der betreffenden Spaltbildungen, ferner speziell vor
Verwechslung des Weichschiidels mit dem seltenen und iiberdies
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nur bei Erwachsenen beschriebenen Foramen parietale der Umstand,
daB regelmafig Gefafifurchen zu dessen Rande verlaufen und das
betreffende Schidelloch dadurch als gewdhnliches, erweitertes
Emissarium eharakterisieren.

Dagegen 14Bt sich nicht leugnen, daf die wichtigste und
hiufigste Knochenaffektion des Sduglingsalters, die ra-
chitiseche Erweichung der platten Schidel--
knochen, eine weitgehende klinische und sogar anatomisch-
histologische Ahnlichkeit mit dem angeborenen Weichschidel zeigt.

Dieser verhéngnisvollen Ahnlichkeit zweier im Grunde durchaus
versehiedener Prezesse ist es zweifellos zuzuschreiben, daB die
keineswegs seltene und wohl charakterisierte angeborene Schidel-
aftelktion, welche den Gegenstand unserer Studie bildet, von vielen
berufenen und erfahrenen Autoren immer wieder und bis in die
jingste Zeitalsechte kongenitale Schadelrachitis,
oder doch als direkter Vorlaufer des rachiti-
schen Prozesses angesprochen wird?)

Hat diese Annahme heute noch eine Berechtigung? Die Ant-
wort haben wir bereits oben, im AnschluB an die Zusammenfassung
unserer histologischen Untersuchungsergebnisse bei den acht Fallen
von Nahtranderweichung, gegeben (S.200). Sie lautete ver-
neinend auf Grund der Vergleichung der betreffenden
Befunde mit solehen bei normalen, d. h. harten Nahtrindern, die
bloB eine quantitative und keine qualitative Differenz im Bau des
Knochens ergeben hatte. Die histologische Analyse der zwei letzten
Falle vermag hieran, trotz ihrer vom gewdhnlichen Appositions-
defekt abweichenden Histogenese, aus den oben genannten Griinden
nichts zu &dndern. ‘

~ Um aber jeden Zweifel auszuschliefen und um die verbreitete
Trrlehre von der rachitischen Natur der angeborenen Schédelweich-
heit einmal endgiiltiz zu widerlegen, lassen wir zum Vergleich die
typischen histologischen Befunde bei zwei Fallen von echter

1) Vgl. die eingangs zitierten Arbeiten von Kassowitz, Unruh,
Quisling, Feyerabend, Schwarz, Cohn, Feer,
Fischl, Spietschka, Marfan, die unlingst wiederin Hoch -
singer einen beredten, freilich allein stehenden Verteidiger gefunden
haben. (Vgl. Verhandl. der D. Gesellsch, f. Kinderheilkunde in C61n.
Diskussion zum Vortrag Wieland ).
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rachitischer Sduglingskraniotabes folgen. Die
histologischen Unterschiede zwischen diesen und der angebore -
nen Schidelaffektion, so gering sie sind, diirften geniigen, um in
Zukunft auch auf mikroskopisechem Wege die Differential-
diagnose zwischen Ossifikationsdefekt und Elsésser-
scher Kraniotabes zu sichern.

Schidelrachitis.

FallA Ausgedehnt weiche Nahtrédnder bei flori-
der Schidelrachitis. 5 Monate alter Siugling, gestorben an Bron-
chiolitis diffusa und Laryngospasmus. Das ganze Schideldach diinn, von elasti-
scher Konsistenz, im hintern Schiidelabschnitt weich und durchscheinend.
GroBe Fontanelle 4/4. Koronalnaht offen; Pfeilnabt und Lambdanaht ge-
schlossen, aber iiberall auf 3 bis 4.cm Breite wie die Koronalnahtrinder Weibh,
eindriickbar und mit der Dura mater fest verwachsen. Schiidel in jeder Richtung
mit Schere und Messer leicht zu schneiden.

Histologisch untersucht werden nach obiger Technik (also unent-
kalkt in Spiritus gehidrtet und nach sechs Monate
langer Zelloidineinbettung mit dem Mikrotom ge-
schnitten):

1. Ein Schideldurchschnitt quer iiber die Mitte der Pfeilnaht durch beide
Parietalrinder.

2. Ein Schnitt durch den zungenférmig auslaufenden, frontalen Rand-
saum der grofen Fontanelle in der Richtung des Strahlenverlaufs.

1. Rachitischer Pfeilnahtrand: Etwa 1 ecm entfernt von
ihrer medianen Verwachsungsstelle in der bindegewebigen Pieilnaht bestehen
beide Scheitelbeine auf dem histologischen Schnitt aus einer fimffachen Lage
ziemlich genau parallel gerichteter, breiter, mit Himalaun blau gefirbter,
also verkalkter Knochenbalken. Jede Balkenlage ist am Rande rings umgeben
von einem homogenen, osteoiden Saum, dessen Breite in der Regel 11 bis 20 p,
gelegentlich sogar bis zu 50 p betrigt. Entlang diesen mit Karmin tiefrot
gefédrbten Siumen ziehen dichte Schwirme von Markzellen, die aber nur aus-
nahmsweise die Gestalt palisadenformiger, kubischer Osteoblastenlager an-
nehmen, meist vielmehr dem Knochenrand einfach entlang laufen und dadurch
an Gebilde erinnern, wie sie Stoeltzner seinerzeit glaubte als Osteoblasten
ansprechen zu sollen, welche keine osteoblastische Funktion mebr ausiiben.
Uberall sind die &uBern, dem Periost ziigekehrten, kalklosen Siume breiter,
als die innern, duralwirts gerichteten; und die Unterfliche der innersten, un-
mittelbar auf der Dura mater gelegenen Knochenlage entbehrt derselben ganz.
Hier finden sich blof dunkle, einwirts gebogene Randlinien (Resorptions-
flachen des kalkhaltigen, alten Knochens). Umgekehrt besteht die duBerste,
subperiostale Knochenlage aus lauter unverkalkten, neugebildeten, schrig ein-
und abwirts ziehenden, karminophilen Bilkchen von 30 bis 70 p. -Breite
(rachitisches Osteophyt). Und ungefihr das ndmliche Bild, aber

Virchows Archiv £ pathol. Anat. Bd.197. Hir.2. 14
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in immer steigendem MaBe zeigen beide Scheitelbeine, je weiter man sich rand-
warts, d. h. von ihrer Peripherie in der Richtung ihrer bindegewebigen Ver-
einigungsstelle in der Pfeilnaht hin bewegt: nimlich Schwund der kalkhaltigen
Knochenlagen bis anf spirliche, bliuliche, rings lakunir angenagte zentrale
Inseln, umgeben von breiten, roten Osteoidzonen; schlieflich Ubrighleiben
einer fiinffachen Lage karminophiler Osteoidhalken von 30 y, 100 bis 140 p. Breite,
die beiderseits der Pfeilnaht einander zustreben und in einem medianen, senk-
recht aufgerichteten Bindegewebsstreifen, der sog. Nahtlinie oder Nahtsubstanz
zusammentreffen.

2. Rachitischer Frontalrand der groBen Fonta-
nelle (hierzu Fig. 8 Tafel V). Die aus 4 bis 5 parallelen Knochenlagen be-
stehende Randpartie des linken Stirnbeins verschmélertsich durchkonvergieren-
den Verlauf dieser Lagen zunichst auf dvei und schlieBlich auf eine einzige
feine Knochenzunge, die beiderseits von welligem, derbem Bindegewebe um-
geben ist und den eigentlichen Rand der groSen Fontanelle bildet. Im Be-
ginn, d.h. peripherisch, zeigen simtliche Knochenlagen bliuliche, verkalkte
Partien, obgleich bloB zentral und in inselformiger Verteilung (alter
Knochen, daher a. K. auf Fig. 8, Taf. V). Datliir sind sie rings
umhiillt von wesentlich breiteren (30 bis 60 p) karminophilen, kalkicsen
Zonen (o auf Fig. 8), die periostal und duralwirts gleieh stark ent-
wickelt sind. Auch die Unterfliche der untersten duralen Lage macht diesmal
keine Ausnahme: Resorptionslinien sind {iberhaupt nur im Innern der Bilkehen,
zwischen der zentralen kalkhaltigen und zwischen der aufgelagerten kalklosen
Grundsubstanz erkennbar, an den Réndern nirgends mehr. Mit eintretender
Konvergenz der Balkenlagen schwinden die zentralen, bliulichen Kalkinseln
vollstéindig, so daB der biegsame Fontanellenrand nur noch aus den drei kalk-
losen, 80, 50 und 70  breiten roten auf Fig. 8 dunkel gehaltenen Knochen-
zungen besteht, die schlieBlich in einer einzigen medianen Osteoidlamelle
(Z aut Fig. 8) zusammenlaufen. Osteoblasten sind nirgends deutlich sichtbar.

) Fall B (hierzu Fig.9, Tal. V). Umschriebene, lochior-
mige Verdiinnung des Okziput bei florider Schiédel-
rachitis (Elséssers Kraniotabes).

Jihriger Sdugling. Schidel viereckig. Hinterhaupt steil abfallend, aus-
gedehnt weich und eindriickbar mit mehreren fingerkuppengroBen, anscheinend
rein hiutigen Liicken. ’

Ein 5 om langes Stiick des weichen Okziput samt zwei durchscheinenden
Liicken wird unentkalkt in Zelloidin eingelegt und nach 8 Monaten
geschnitten. ’

An den dickeren, kantig ins Schiidelinnere vorspringenden Stellen, welche
die hautigen Liicken begrenzen, findet sich iiberall grobmaschige Diploe, deren
unregelmifig gelagerte, iiberwiegend geflechtartiz gebaute, mit Himalaun
blau gefirbte Knochenbalken allseits von 30 bis 60 p. breiten, roten osteoiden
Scheiden umgeben sind. Die gréBeren Markriume (M auf Fig. 9, Taf V)
enthalten ein zellarmes, derbfaseriges, die kleineren ein zellreiches, dem peri-
‘ostalen Kambium #hnliches Markgewebe.



211

Die periostale Partie der Diploe ist ausgezeichnet durch eine zwei- bis
dreifache, lingsverlaufende, kalklose Osteophytenlage von ,,wurzelstockartigem®
Ban und von rundlichen Grenzlinien. Umgekehrt zeigen die #lteren Knochen-
balken der Diploe iiberall da, wo sie an die Dura mater anstofen, schart abge-
schnittene Rénder und buchtig einwirts gebogene Resorptionslinien, welche
zentrale kalkhaltige Knochenreste und kalklose Auflagerungen in gleicher Weise
linedr anschneiden und freilegen (r auf Fig. 9). Gegen die Liicke hin ver-
schmilert sich die Diploe immer mehr, schlieflich bis auf ein einziges, un-
regelmiBig geformtes Knochenplittchen mit breitem karminophilen Osteoid-

saum rings um den blauen kalkhaltizen Kern. Im Bereich der Liicke selbst
~ besteht das Schideldach zum Teil noch aus einem streifenformigen, ganz diinnen
(10 bis 20 1) Rest verkalkter Knochensubstanz, unmittelbar iiber der Dura
" gelegen und mit buehtigen Resorptionslinien lings seiner ganzen Unterfléche,
wihrend dariiber eine mehrfache Lage feiner, karminophiler Osteoidlamellen
{o auf Fig. 9) die neugebildete periostale Knochenschicht reprisentiert. Zum
grofiten Teile aber fehlt jede Spur kalkhaltizen Knochens, und nur feine rote
in Fig. 9 dunkel gehaltene Osteoidlagen nehmen den Raum zwischen Dura
und Periost ein. - Schlieflich unterbleibt an der dimnsten, rein hiutigen Stelle
auch diese letzte unvollkommene periostale Kunochenbildung; und man sieht
dann Dura (D) und Periost (P) als zwei derbe, bloB durch die zellreiche
Kambiumschicht (C) geschiedene Bindegewebslagen unmittelbar aufeinander
liegen und die einzige Bedeckung des Gehirns bilden.

Vergleichen wir nun das sub A 1. und 2. geschilderte Verhalten
beim rachitiseh erweichten Nahtrande einerseits mit
dem kongenitalen Appositionsdefekt und die sub B
analysierte rachitisceche Schidellicke andererseits mit dem
Resorptionsdefekt, so miissen wir zugeben, die Ahnlich-
keit ist in beiden Fillen histologisch eine groBe. Zu Verwechslungen
aber kannsienicht Anla geben, sofern man nur das Wesen der histo-
logischen Knochenverénderungen bei Rachitis scharf im Auge behilt.

Nach Virchows?), vielleicht in noch htherem MaBe nach
Pommers?) grundlegenden Untersuchungen, welche von
Sehmorl?) und von Stoeltzner?) bestitigt wurden und
die sich heute wohl allgemeiner Anerkennung erfreuen, beruht das
anatomische Charakteristikum der Skelettrachitis in einem Kalklos-

1) Virchow, Dasnormale Knochenwachstum und die rachitische Storung
desselben. Virchows Arch. Bd. 5, 1853.
. 2 Pommer, Untersuchungen iber Osteomalazie und Rachitis. Leipzig
1885.
%) G. Sehmorl, Zur pathologischen Anatomie der Barlow schen
Krankheit. Zieglers Beitr. Jena 1901.
Yy Stoeltzner, a. a0,

14*
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bleiben fast des gesamten, frisch apponierten Knochengewebes, und
zwarineinem das physiologische MaBl unverkalk-
ter Knochenanlagerung weit ibersteigenden
pathologischen Umfange. Die daneben bestehenden
typischen Verdnderungen an den Epiphysenlinien fallen am Schédel-
dach natiirlich auBer Betracht. Wir bediirfen ihrer auch nicht zur
Rachitisdiagnose. Denn die fiir Rachitis pathognomoni-
s ¢ h e Mehraushildung osteoiden, karminophilen Gewebes, wie sie
in den beiden angefiihrten Rachitisfillen scharf zum Ausdruck
kommt, fehlt nach meinen zahlreichen bisheri-
gen Erfahrungeninkeinemeinzigen Falle von -
rachitischer Schéadelerweichung und geniigt an
und fiir sich vollstindig, um die rachitische von jeder anders gearte-
ten Form der Schédelweichheit scharf histologisch zu scheiden:
sofern nur mit den nétigen Kautelen unter-
sucht wird.

Allerdings erheischt das Arbeiten mit dieser von Pommer
inaugurierten MaBmethode des osteoiden Gewebes zur Feststellung
nicht bloB des Bestehens einer Rachitis, sondern auch des
wechselnden Rachitisgrades, in erster Linie eine
genaue Kenntnis des physiologischen Verhaltens
der Knochenappositioninden verschiedenen
Altersperioden. Auf unser spezelles Gebiet iibertragen,
heiBt das: nur wenn Klarheit besteht iiber Umfang vnd Ausdehnung
des unter normalen Verhiltnissen beim Neugeborenen
und Friihgeborenen ausgebildeten osteoiden Gewebes, kann
aus einer meBbaren Zunahme desselben auf eine echte rachitische
Storung geschlossen werden.

Bei S#uglingen, bei dlteren Kindern und bei Erwachsenen sind
wir durch die miihevollen Untersuchungen Pommers genau
orientiert itber das Verhalten der kalklosen Knochenanlagerungen
unter physiologischen Verhiltnissen. Dagegen liegen
systematische Untersuchungen derart fiir die uns speziell inter-
essierende Altersperiode meines Wissens noeh nicht vor, und das
scheint mir der Hauptgrund zu sein, weshalb
die Frage der angeborenen Rachitis bisher
immer noech nicht in befriedigender Weise
geldost werden konnte.
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Von diesem Gesichtspunkte aus habe ich seit Jahren das Skelett
Neugeborener und Frithgeborener systematisch untersucht und habe
dabei speziell auf das Verhalten des jungsten, kalklos
apponierten Knochengewebes geachtet: Im Ver-
laufe dieser histologischen Untersuchungen bin ich auf Verhéltnisse
gestoBen, die mich iiberraschten und die wahrscheinlich auch den
meisten Lesern etwas unerwartet vorkommen diirften. Ich mochte
mir daher erlauben, diese Befunde, soweit sie wenigstens das
Schéadeldach?) betreffen, gleich hier auszugsweise mitzuteilen.
Auf einen Teil derselben habe ich bereits oben Bezug genommen,
anlaBlich der vergleichenden Untersuchung der 10 Schideldicher
mit weichen und der 11 Kontrollfalle mit physiologisch harten Naht-
réndern; mit dem FErgebnis, dafl zwischen kongenital hartem und
weichem Nahtrande bloB quantitative Differenzen be-
stehen, welche den letzteren als unfertige, nicht als
pathologische Bildung auffassen lassen. Was nun aber
Umfang und Ausdehnung, das heift das vom - Hartegrade
des betreffenden Schideldaches bzw. Naht-
randes ganzunabhingige Quantitatsverhéalt-
nis des zu dieser Lebenszeit physiologischen
osteoiden Gewebes in den Knochen des Schié-
dels anbelangt, so sei folgendes hervorgehoben:

Bei 18 von den 21 untersuchten Schideldéchern waren rings
an den Rindern nahezu samtlicher Knochen-
béalkchen gut ausgebildete, kalklose Osteoidséume nachzu-
weisen von im Minimum 2 bis 4 p, im Maximum 14,5 p Breiten-
durchmesser; am hiufigsten aber begegnete man den Zahlen 7 p
bis 10 u Breitendurchmesser. Diese Saume sind bei einiger Ubung
schon im ungefarbten Prdparat als mattglinzende, gelbliche
Linien kenntlich, welche den dunkel konturierten Rand des kalk-
haltigen Knochens nach auBen in seinem ganzen Umfange begrenzen.
Scharf treten sie aber erst bei Himalaun-Karminfarbung
als rote Streifen von verschieden intensiver Fiarbung zutage. Dagegen
eignet sich Eosin schlecht zur Kontrastfarbung, weil infolge
von dessen zu intensiver Féarbkraft nicht blo8 die ganze noch un-

1) Uber gleichlautende Befunde an den Rippenenden von Neu-
geborenen und Friihgeborenen gedenke ich an anderer
Stelle noch eingehend zu berichten.
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verkalkte, sondern auch ein grofer Teil der fertigen, rand-
stdndigen, aber noch schwach verkalkten
Knoehengrundsubstanz eine diffuse Rotfarbung an-
nimmt (vgl. Fall 2 und Fall 8 sowie Wieland a. a. 0.)%).
Die osteoiden, karminophilen Saume sind homogen und enthalten
meist noch keine deutlichen Knochenzellen. - Nur ausnahmsweise
sind in ihrem Innern, und zwar in ganz unregelméfligen Abstinden,
langsgerichtete, ebenfalls rot tingierte, junge Knochenkdrperchen
sichtbar. Regelmillig sind die der Schidelaubenflache zugekehrten
Saume breiter als die der Innenfliche zugekehrten, was im Verein
mit der konstanten Awushildung subperiostaler, schrig abwéirts-
ziehender und die parallelen Balkehenlagen untereinander ver-
bindender Querbélkchen, auf einen tiberwiegenden Ein-
fluf der periostalen Knochenbildung beim
physiologischen Dickenwachstum des Schadel-
daches hinweist. Nach aullen tragen die Siume konstant eine
radisr gestellte Lage dicht gedringter, kubischer Zellen, die einen
bréunlichen Farbenton zeigen (Osteoblasten). Physiologisches
Osteoid und Osteoblasten gehoren zusammen. Beide kommen nach
unsern Untersuchungen nur kombiniert vor. BloB an einer
Stelle des Schidelquersehnittes fehlen in der Regel beide, némlich
am Unterrande der innersten Knochenlage. Hier, direkt iiber der
Dura mater, weisen scharf abgeschnittene, vielfach einwirts ge-
bogene, dunkle Knochenrinder (Resorptionsflichen) auf fort-
wéhrenden Schwund des fertig gebildeten Knochens hin. Nur
unter ganz bestimmten Umcténden finden wir statt dieser physio-
logischen, duralen Resorptionslinie auch hier neugebildete osteoide
Séume, niimlich dann, wenn die Kunochenbildung mit der Aus-
dehnung des hautigen Kraniums nicht Schritt halt, wenn erstere
gar nicht oder nur in Gestalt einer feinen Knochenzunge bis zur
Nahtlinie heranreicht, wie das bei den Schideln mit weichen Naht-
rindern der Fall ist. Unter diesen Umstinden treffen wir diese
zungenformigen Knochenausisiufer, welche entsprechend ihrer
jungstén Genese nicht iiber der Dura, sondern im Zentrum der

1) Genaueres hieriiber in meiner zweiten, demnichst im Jahrb. f. Kinder-
heilkunde erscheinenden histologischen Studie. Vgl. ferner: E. Wieland,
Zur Pathologie der dystrophischen Form des angeborenen. partiellen Riesen-
wuchses. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 65,1907, spez. S. 536 in der Anmerkung,
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hiutig gebliebenen Schidelpartie gelegen sind, o hn e Resorptions-
linien, allseits von osteoiden Saumen und Osteoblasten umgeben.

Sonst habe ich das Fehlen (total oder partiell) der duralen
Resorptionslinie nur noch beobachtet auf Schnitten durch die
Schuppe des Ok ziput bei zwei reifen und einem frithgeborenen
Kinde (Fall 8) sowie bei dem knorpelweichen, mangelhaft ver-
kalkten Pfeilnahtrande eines faultoten (luetischen) Kindes aus dem
7. Schwangerschaftsmonate (Fall 2). Der letzte Fall war ausge-
zeichnet durch eine besonders rege osteoblastische Tatigkeit im-
Bereich der kalklosen Saume (vgl. Fig. 5). Im Verein mit der un-
fertigen, noch ganz geflechtartigen Struktur der Knochenbélkchen
bildet er wohl ein typisches Beispiel der physiologischen
Schadelverknocherunginecinerrelativ frithen
Fotalperiode. Von den drei ersten Fillen boten zwei im
itbrigen ganz normale histologische Verhiltnisse; der dritte Fall
dagegen (Fall 8) aufler den erwiihnten allseitigen Apposi-
tionsbildern noch verschiedene UnregelmiBigkeiten, die oben S. 197
genau beschrieben wurden.

Wahrscheinlich hiéingen die besonders ausgerprochenen Ap-
positionsvorgénge in allen diesen Fillen mit einer physiologischen
Eigenttimlichkeit in der Entwicklung des Hinter-
hauptbeines zusammen. Am ehesten wire wohl an eine
gesteigerte Wachstumsenergie des Schuppen-
teiles gegen Ende der Reifezeit zn denken (vgl. S. 222 im Text).

Was schliefllich die Ausnahme von der Regel, namlich die drei
Schideldécher betrifft, wo wir kein physiologisches Osteoid und
auch keine deutlichen Osteoblasten am Rande der Knochenbélkchen
nachweisen konnten, sondern wo die gut ausgebildeten und regel-
recht verkalkten Knochenlagen iiberall scharfe, gerade oder ein-
wirts gebogene Randlinien zeigten, so handelte es sich bezeichnen-
derweise jedesmal um eine gichergestellte Lues hereditaria.

Ahnliche Erfahrungen betreffs Hypoplasie der physio-
logischen Osteoidzonen bis zu deren volligem Fehlen machte ich
auch an den Rippenenden einer groferen Anzahl (13)
hereditar luetischer Frilchte. Allem Anscheine nach darf das un-
gewdhnliche Ausbleiben der physiologischen Appositionsbilder mit
der syphilitischen Ossifikationsstérung in urséchlichen Zusammen-
hang gebracht werden. Ja es scheint sich- geradezu wm eine fiir
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gewisse leichte Formen oder frithe Stadien
der hereditdr syphilitischen Knochenaffek-
tion charakteristische Hemmungsbildung spe-
ziell der jiingsten Appositionsvorgéinge zu
handeln, die gar wohl auch eine gewisse Bedeutung fiir die histo -
logische Frithdiagnose der Osteochondritis
syphilitica gewinnen diirfte?).

Als wichtigstes Resultat der histologischen Untersuchung von
21 Schideldachern Neugeborener und Frithgeborener aus den letzten
Schwangerschaftsmonaten ergibt sich somit die meines Wissens bisher
nirgends erwihnte und auch nie entsprechend gewiirdigte Tatsache,
dafl die Knochenb#dlkchen des kindlichen Schi-
dels noch zur Zeit der Reife ganz normaler-
weise allseitig von gut ausgebildeten, kar-
minophilen, in der Regel 7 bis 10p breiten,
kalklosen Anlagerungen umgeben sind. Vonden
gleichgebanten kalklosen Siumen bei der Schidelrachitis
unterscheidet sich dieses physiologische Osteoid erstens durch seine
geringere Breitenausdehnung, zweitens durch seine konstanten,
palisadenférmigen Osteoblastenlager. Zusammenhéngende, ein-
fache oder mehrfache, nur aus karminophiler Knochensubstanz be-
stehende Lagen, wie beim rachitisch erweichten Nahtrande
(vgl. Fall A1 und 2, speziell Fig. 8, Taf. V), kommen bei Neuge-
borenen und ¥éten iiberhaupt nicht vor, sondern da, wie die Ossi-
fikation noch riickstéindig ist (am kongenital weichen Naht-
rande) stoflen wir entweder auf diinne, im iibrigen ganz normal
gebaute, d. h. zentral verkalkte Knochenzungen oder aber auf rein
hautige Stellen. Zum Uberfluf zeigen diese letzteren nicht
selten noch selbstédndige, aus sklerosiertem Bindegewebe hervor-
gehende Ossifikationspunkte, wie sie bei Rachitis meines Wissens
tiberhaupt nieht vorkommen. Wohl nur der Unkenntnis dieser
eigenartigen physiologischen Appositionsvorginge am Neugeborenen-
schiidel ist es zuzuschreiben, dal Schwarz (a.a 0.) den von
ihm seinerzeit untersuchten Nahtrand eines ganz normalen Neuge-
borenen unter der irrefithrenden Diagnose Rachitis publizieren und

1) Vgl. Wieland, Uber die sogenannte kongenitale und iiber frithzeitig
erworbene Rachitis. II. Teil. Anatomische Untersuchungen, erscheint
im Jahrb. f Kinderheilk.
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sogar abbilden konnte. Seine zwei kolorierten Abbildungen ent-
sprechen im wesentlichen den von mir wiedergegebenen Figg. 4und 5,
Taf. IV. Der oben erwiéhnte diesbeziigliche Einspruch von
Tschistowitsch (a a. 0.) ist daher vollig gerechtfertigt.
Freilich sind die von diesem Autor gegen die Schwarzsche
Fehldiagnose dort ins Feld gefiihrten Griinde kaum stichhaltig
(vgl. Text S.189) und waren daher auch nicht imstande, die
klinisch bis vor kurzem so gut gestiitzte Lehre von der kon-
genitalen Schidelrachitis zu erschilttern.. Der Hauptirrtum von
Schwarz ist Tschistowitsch entgangen, vermutlich
weil Tschistowitsch wie Escher (a a O.) und andere
Autoren die Schidelknochen vor dem Schneiden entkalkten:
Schwarz hat ganz einfach die von uns eben
geschilderten,ausgedehntenphysiologischen
Osteoidzonen am Neugeborenenschédel spe-
ziell beim kongenitalen Appositionsdefekt,
mit den kalklosen Anlagerungen bei echter
Schéddelrachitis verwechselt. '

- Nach diesem notwendigen Exkurs in die normale, augenschein-
lich noch keineswegs geniigend bekannte Histologie des Neuge-
borenenschédels, der uns durch die rachitisihnlichen Bilder an
seinen rasch wachsenden Deckknochen aufgezwungen wurde, kehren
wir wieder zu unserem Gegenstande zuriick.

Nicht viel schwieriger als die histologische Unterscheidung des
Appositionsdefektes vom rachitischen Nahtrande ist die Unter-
scheidung des lochartigen, kongenitalen Resorptionsde-
fektes von der zirkumskripten,rachitischen Schadelliicke.

Bei beiden Arten von umschriebener Liickenbildung im Sehédel-
dach finden wir zunichst die némliche, von innen nach aufen fort-
schreitende Verdiinnung der duralen Knochenlagen, hier der aus-
gebildeten, rachitisch verinderten Diploe, dort der radidren, parallel
gerichteten Knochenstrahlen des Neugeborenenschidels bis auf ein
letztes, wenige Mikren breites, subperiostales Knochenplittchen,
das an seiner Innenseite iiberall Resorptionsflichen, an seiner AuBlen-
seite Appositionsflichen zeigt. Ein Blick auf Fig. 9, Taf. V, d. h.
auf den Rand der rachitischen Schidelliicke, zeigt rings
um die zentralen, in rascher Einschmelzung begriffenen kalkhaltigen
Knochenbalken eine iippige Ausbildung von Osteoid, das liicken-
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wirts in eine mehrsehichtige, zuletzt einschichtige karminophile
Osteophytenlage (O auf Fig.9) iibergeht, also eine das physiolo-
gische Maf} weit iibersteigende pathologische Osteoidbildung, wie sie
fiir Rachitis charakteristisch ist'). Der Liickenrand beim kongeni-
talen Resorptionsdefekt dagegen zeigt das gewdhnliche Bild
eines maBig dicken (3 bis 4 Knochenlagen), aber gleichméBig ver-
kalkten, radiiren Deckknochens mit den zu dieser Lebenszeit
physiologischen Appositionsbildern (sehmale Osteoidsiume und
Osteoblasten), der lickenwirts durch Verlust der inneren Lagen
bis auf ein letztes, gleichgebautes Knochenbélkehen reduziert wird
(vgl. Fig. 7, Taf. V). Nirgends kommt es zur Ausbildung von
pathologischer, kalkloser Knochensubstanz, wie am Rande oder
am Orte der rachitischen Liicke. Wo aber Neubildung von Knochen-
gewebe stattfindet (ndmlich beim vorgewodlbten Weich-

') Nach Tsehistowitsch (a.a. 0. 8. 151) wire freilich iberméBige
Osteoidbildung nicht als differentialdiagnostisches Merkmal bei Friih -
rachitis am Schidel zu verwerten, da es im ersten Stadium der Schidel-
rachitis (Kraniotabes) bloff zu Knochenschwund komme und die osteoide
Auflagerung erst spiiter eintrete. Allein beidervon Tschistowitsch
in diesem Zusammenhange aufs neue betonten, durchaus unrichtigen Vor-
stellung von der Unmdglichkeit, diinne Schidelknochen und sogar weiche
Nahtrinder ohne vorherige Entkalkung zu schneiden, kdnnen uns
dessen negative Untersuchungsergebnisse sogar
bei echter beginnender Kraniotabes keinen Augen-
blick wundernehmen. Unbegreiflicherweise ist das gleiche, mit
unsern heutigen Kenntnissen wohl univereinbare Argument vom Fehlen
gesteigerter Osteoidbildung bei Friihrachitis ganz
kiirzlich wieder von Hochsinger aufgegriffen und als letzte Stiitze
{iir die wankende K a ss o witzsche Lehre von der angeborenen Rachitis
ins Feld gefiihrt worden. (Vgl. Diskussion zum Vortrag Wieland iiber
Weichschidel auf der Naturforscherversammlung in C6ln; Votum
Hochsinger, Sept. 1908.) ‘

‘Wie bereits oben bemerkt, kann ich auf Grund meiner bisherigen Unter-
suchungsergebnisse dieser Ansicht nicht beipflichten, sondern in Uberein-
stimmung mit den Angaben Pommers und Schmorls muB ich
an der histologischen T a tsa ¢h e festhalten, daB sich in kraniotabischen
Schidelknochen ausnahmslos eine itber das physiologische Maf hinaus-
reichende unregelmiBige Osteoidbildung konstatieren liBt, sogar
dann, wenn derrachitische ProzeB inseinen aller-
ersten Anfingen begriffen ist und sich makro-
skopiseh noch kaum bemerkbar gemacht hatte.
(Vel. weiteres hieriiber im Text.)
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schidel), handelt es sich nicht um Osteoid, sondern wm einen zwar
dimnen, aber gleichméafig und gut verkalkten,
periostalen Knochenstreifen, derim Gegensatz zum
areoldren rachitischen Osteophyt eine nach auBen gewdlbte, knit-
ternde Blase bildet. Mit Rachitis hat also der kranielle Resorp-
tionsdefekt gerade so wenig etwas zu tun, wie der kranielle Ap-
positionsdefekt.

Was nun die Histogenese der rachitischen Schidel-
weichheit oder Els#ssers Kraniotabes anbelangt, so mochte
ich mich in diesem Punkte auf Grund eigemner Untersuchungen
vollstindig der bekannten und, wie mir scheinen will, immer noch
zu wenig gewiirdigten Auffassung Pommers?) anschlieBen,

1) Bekanntlich stehen sich in bezug auf die Entstehung der Siuglingskranio-
tabes zwel Ansichten gegeniiber: Wahrend Virchow, Elsédsser,
Kassowitz Druckschwund der Schidelknochen dureh das rasch
wachsende Gehirn mit vermehrter Knochenresorption annahmen,
halten manche Autoren mit Pommer die zu dieser Lebenszeit lebhafte
physiologische Knochenresorption bei gleichzeitig herabgsetzter
Intensitit der Appositionsvorgéinge fiir ausreichend zum Verstindnis der
rachitischen Schidelerweichung. (Vgl.auch M. B. Schmidt inden
Ergebn. d. allgem. Pathol. von Lub arsch und Ostertag, 1899.) Auf
die gleiche Weise erkliren Pommer (a a.O. S.281), — neuerdings
auch Stoeltzner (a.2.0. S.124) — das Zustandekommen der von
Friedleben beschrichenen Schiidelverdiimnungen bel simtlichen
Kindern jenseits des dritten Lebensmonats (Schwalbes physio-
logische Osteoporese des Sauglingsskeletts? Moglicherweise sogar einzelne,
jedenfallsnichtalle,der von Ziegler als Osteotabes infan-
tum beschriebenen Verddungsprozesse bei jungen S#uglingen?) Es ist
kaum nétig, zu betonen, dafBl diese Friedleb en sche, anscheinend
nicht kongenitale, im iibrigen freilich noch wenig studierte ,,physiologische
Wachstumserscheinung mit unserem kongenitalen, kraniellen Resorp-
tionsdefekt gar nichts zu tun hat! IThre praktische Bedeutung
muf vielmehr in einer ganz andern, diagnostischen Richfung
gesucht werden: T#uscht nimlich nicht alles, so haben wir es speziell bei
den unmittelbar an die Lambdanaht angrenzenden abschiissigen Teilen
beider Scheitelbeine mit der physiologisc¢h dinnsten Par-
tie des ganzen kindlichen Skeletts wihrend. eines
grofien Teiles des ersten Lebensjahres zu tun. Und gerade hierin,
néimlich in deren Wesen als anatomischerLocus minoris
resistentiae liegt es m. E. begriindet, daBdie Stuglingsrachitis
regelmiiBig: zuallererst am hintersten Schidelabschnitt klinisch
manifest wird. (Vgl. Wieland a. a. O., speziell die Bemerkungen
iiber klinische Frithdiagnose der Els# sserschen Kraniotabes.)
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wonach nicht gesteigerte Knochenresorption, sondern blof ver-
minderte Knochenapposition bei andauernder physiologischer Re-
sorption verantwortlich zu machen ist fiir die eintretende patho-
logische Schidelverdiinnung. Hierzu bewegen mich, auBer dem
mangelnden Nachweis gesteigerter histologischer Resorptionsvor-
ginge an den von mir untersuchten rachitischen Schidelknochen,
die allseits flach in den Rand der rachitischen Liicken auslaufenden
feinen, duralen Resorptionslinien (vgl z. B.r in der Fig. 9, Taf. V),
sowie der Umstand, daB die hautigen Partien hier nur den hochsten
Grad einer am ganzen hinteren Schéidelabschnitt ausgesprochenen
diffusen Knochenverdiinnung bilden und sich an der vollig glatten
Schidelinnenseite durch keinerlei wahrnehmbare Niveaudifferenzen
verraten.

Ganz anders diirfte sich aber die Sache verhalten beim
nicht auf Rachitis beruhenden kongenitalen Resorptions-
defekt.

Zwar gehen die von mir beobachteten Resorptionserscheinun-
gen (die Aushildung typischer Resorptionslinien, Howship -
scher Lakunen und Osteoklasten als histologischer MaBstab der
Knocheneinschmelzung angenommen) auch hier nirgends deut -
lieh iiber das zu dieser Lebenszeit an der Schidelinnenseite
iibliche physiologische MaB hinaus. Jedoch der zirkumskripte
Charakter des Resorptionsdefektes mitten im diinnen, von innen
her weithin arrodierten, federnden Knochen %elegen, ferner die
trichterférmig von innen nach auBen simtliche inneren Balken-
lagen steil einschmelzenden Resorptionslinien am Liickenrande,
welche an eine Knochenusur erinnern, weisen darauf hin,
daB bei seiner Histogenese noch .andere Momente mit-
spielen als bloBe ungeniigende Apposition bei andauernder physio-
logischer Resorption. Im Gegensatz zum allseits flachen, rachiti-
schen Weichschédel der Séuglinge nétigt uns hier gerade das Stu-
dium der Histogenese zur Annahme einer Druckwirkung
von innen, zur Auffassung der lochartigen Defekte als echter
Druckusurenim Knochen (Vgl am SchluBbei Atio -
logie des Weichschidels.)

Durch die mitgeteilten histologischen Untersuchungen diirfte
die bisher immer noch unentschiedene Frage nach der rachitischen
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Natur des angeborenen Weichschédels endgiltig in ablehnendem
Sinne entschieden sein. Der Weichschéddel der Neuge-
borenen hat mit Rachitis niehts zu schaffen.
Wenn wir in einem von den 21 untersuchten Schideldéchern
im Zweifel sein konnten, ob hier vielleicht eine rachitisartige
Storung vorliege, so war es im Falle 8 (Fig. 6, Taf. V). Der Quer-
schnitt durch die trotz ihrer Dicke biegsame Schuppe des Okziput
ergab einen mehrfach ungewthnlichen Befund; nicht so sehr wegen
der regelmaBig verteilten kalklosen Anlagerungen, die im Verein
mit der iippigen Entwicklung der Osteoblastenlager kaum iiber
" das zu dieser Lebenszeit physiologische MaB hinausgingen, wohl
aber wegen der zahlreichen runden und ovalen Markrdume, die an
die Diploe eines alteren Kindes erinnerten und im Verein mit der
eigentiimlichen Knorpelbildung an zwei umschriebenen Stellen des
hiutig gebliebenen Kraniums, den Gedanken an eine patho-
logische Ossifikation nahelegten. Welcher Art diese aber sei,
wiiften wir nicht anzugeben. Rachitis miissen wir ausschlieen,
schon wegen des Fehlens einer pathologisch vermehrten Osteoid-
bildung.  Auch spricht die erwihnte metablastische
-Schédelverkndcherung an umschriebener Stelle meines Erachtens
‘eher gegen als fiir Rachitis. An der Obersechuppe des
Okziput findet sich Knorpelgewebe physiologisch zu keiner Lebens- -
zeit. Wo aber etwa einmal Knorpelgewebe in rachitisch gewucher-
tem Periost vorkommt, hatnach Virchow-Stoeltzner
an der betreffenden Stelle immer zuvor eine Infraktion oder Fraktur -
stattgefunden. Von all dem trifft hier nichts zu. Fiir Lues be-
steht ebenfalls kein Anhaltspunkt. Auch die von Ziegler?) bei
Sduglingen (nicht bei Neugeborenen) beschricbene Osteo -
tabes infantum, ein osteoporotischer Vorgang, der durch
eine gallertige Umwandlung des lymphoiden Marks eingeleitet
wird und der zur Verddung der Knochen fithrt (zum Teil woht
identisch mit Morbus Barlowii) ist mit Sicherheit auszu-
schlieBen. Der regelméBige Aufbau der Diploe, die regen physiolo-
gischen Appositionsvorginge in den knochernen, sowie in den an-
grenzenden héutigen Schédelpartien (Ossifikationspunkte) bei dem

1) Uber Osteotabes infantum und Rachitis. - Von Prof. E.Zie gler. Zentral-
blatt . allg. Path. Bd. 12, 1901.
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frithgeborenen Kinde lassen mich eher vermuten, daB es sich
um eine Art AusgleichsprozeB handelt: nédmlich um eine
Steigerung des an und fiir siech normalen,
d. h. fiir die betreffende Altersperiode (zehnter Schwangerschafts-
monat) physiologischen Ossifikationsvorganges, her-
vorgerufen durch die Riickstindigkeit der Verkndcherung in den
angrenzenden, rein hiutig gebliebenen Partien des Okziput. Ver-
mutlich ist auch die eigenartige metablastische Knochenbildung
am Nahtrande ebenfalls am besten durch exzessiven lokalen
Wachstumsreiz zu erkliren. Zum SchluB noch die Be-
merkung, daB auf zahlreichen Kontrollschnitten durch
die sonst immer sprode Oberschuppe des Hinterhauptbeins Neu-
geborener zwar iitberall fast die nimlichen, allseitigen Appositions-
bilder, sowie starke Querbriickenbildung, aber nirgends so breite
Knochenlagen und so ausgesprochene Markraumbildung von mir
beobachtet wurden, wie in dem besprochenen Falle. Immerhin
weisen auch diese Kontrollbefunde auf ein besonders reges
Wachstum speziell des Schuppenteils des
Okziput unmittelbar vor, sowie zur Zeit der
Geburt hin; ein Moment, das zugunsten unseres vorliufigen
Erklarungsversuches der Ossifikationsstorung bei Fall 8 stark ins
Gewicht fallt.

Atiologie des angeborenen Weichschidels.

Nach dem Vorausgegangenen steht wohl fest, dal der ange-
borene Weichschidel eine klinisch, anatomisch und histologisch
scharf charakterisierte, einheitliche Skelettanomalie, eine Affektion
sui generis bildet, welche bei genauer Priifung mit keiner andern
angeborenen oder erworbenen Knochenaffektion, aunch nicht mit
Rachitis verwechselt werden kann.

Schon sein klinischer Nachweis bei mindestens 209,
aller Neugeborenen und zwar sowohl bei reifen, voll ausgetragenen,
sogar ausnahmsweise kréftigen Kindern, als auch bei frithgeborenen,
zarten und schwichlichen aus den letzten Schwangerschafts-
monaten 146t vermuten, daB es sich nicht um eine eigentliche
Skeletterkrankung, sondern wum eine voriibergehende Ent -
wicklungsstérung des kndchernen Schéideldachs handelt.
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Diese Vermutung wird bestitigt durch die Ergebnisse der
histologischen Untersuchung, welche im wesent-
lichen bloBe Ausfallserscheinungen, d. h. quantitative aber keine
qualitativen Verdnderungen der betreffenden Schidelknochen von
der Norm feststellte; allerdings mit der Einschrinkung, daf fiir
zwei bestimmte Formen des Weichschiidels, namlich fiir die als
flacher und als vorgewdlbter Weichschéidel unterschiedenen zwei
Formen der seitlichen Liickenbildung, eine von der gewdhn-
lichen etwas abweichende Histogenese nachgewiesen werden
konnte.

Die beiden erwihnten Formen kommen aber nie isoliert, son-
dern immer im Verein mit der viel haufigeren, gewohnlichen, d. h.
blof randstdandigen Form des Weichschiidels vor, was
deren enge Zusammengehdorigkeit geniigend illustriert.

Ziehen wir noch den Lieblingssitz der Affektion auf
der prominentesten Partie des Neugeborenenschédels in Rechnung,
(eine sonst von krankhaften Veréinderungen, inklusive Rachitis
auffillig verschonte Kopfstelle, die wir durch die Bezeichnung
,, Kuppenerweichung* charakterisiert haben und die zemlich
genau dem oberen Pol des grofiten, d. h. des mento-okzipitalen
Schideldurchmessers entspricht), ferner das anscheinende Fehlen
des Weichschédels bei Foten aus der ersten Hilfte oder aus der
Mitte der Schwangerschaft, sowie unsere Beobachtung vom hiufigen
Zusammengehen ‘des Weichschiidels mit einer bestimmten,
vom Geburtsakt unabhiéingigen XKXopiform
(flichende Stirn, spitz ansteigender Hinterschédel), so haben wir
eine ganze Reihe von Momenten kennen gelernt, welche unver-
kennbar auf eine Beziehung des angeborenen Weichschidels zu
emer bestimmten, physiologischen Entwick-
lungs- oder Wachstumsphase des embryo-
nalen Kraniums hinweisen. Und zwar kann es sich aller
Voraussicht nach blo um diejenige kranielle Entwicklungsphase
handeln, welche durch die intensivste Wachstums-
energie der Schiddelwdélbung, speziell der
Scheitelgegend charakterisiert ist.

Diese Uberlegung erscheint so nahe liegend, daB es beinahe
iiberrascht, in der Literatur bisher nirgends dem Versuche zu be-
‘gegnen, das Problem des angeborenen Weichschédels vom Stand-
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punktederEntwicklungsgeschichte des Schadel-
dachs aus zu losen.
Sehen wir zu, ob sich unsere Voraussetzung bestétigen 148t.
Schon Virch o w faBte die Entwicklung des Schidels als ein
Produkt von Gehirn- und Knochenwachstum auf. Eingehenderen
AufschluB iiber die Formverdnderung des Schéidels durch das
Wachstum gaben uns aber erst die schonen Untersuchungen von
O. Schaeffer?). Die Schidelform des Embryos jenseits des
zweiten Fotalmonats ist durch iibermiBige Entwicklung des Ge-
wolbes gegeniiber der Schidelbasis charakterisiert. Erst nimmt
die Okzipitalregion den groBten Bezirk (etwa ein Drittel der ganzen
Schadelwolbung) ein, dann entwickelt sich im Verein mit der Ent-
faltung der GroBhirnhemisphéiren die Parietalregion, zuletzt die
Stirnregion. Gegen SchluB des intrauterinen Lebens bildet sich
Okzipital- und Parietalregion, (entsprechend stirkerm Zuwachs
der Hinterlappen des GroBhirns und des Kleinhirns), wieder
starker aus, so daB zur Zeit der Geburt die Parietalregion
sich unverhiltnismaBig michtig gegenitber Stirn- und Hinter-
hauptregion vergréBert hat. Schaeffer hat dieses Anschwellen
der Scheitelgegend zahlenmiBig nachgewiesen. Ein Blick auf die
von ihm gebrachte Tabelle (a. a. O. S. 13), welche die durch-
schnittlichen Wachstumszunahmen des Langs- und Querscheitel-
bogens am fotalen Schiidelgewdlbe in den einzelnen Fétalmonaten
wiedergibt, lehrt némlich, daf der Querscheitelbogen, welcher von
einem Porus acusticus zum gegeniiberliegenden iiber die Scheitel-
hohe fithrt, nicht nur am raschesten, sondern
auech am gleichmédfigsten seinem Reifewachs-
tum bei Neugeborenen zustrebt. Damit hat der
Schédel bei seinem Streben nach der Kugelform erreicht, daf zur
Zeit der Geburt der mittlere Querdurchmesser der bedeutendste ist,
,,demnéchst kommt die Vollendung des vorderen Stirndurch-
messers zur Kugelform; noeh in weiter Ferne steht die des Dachs,
welches weit weniger vollendet ist, als die Schédelgruben. Mit
diesem vermehrten Langen- und Breitenwachstum der Scheitel-
gegend ist im zehnten Monat, gegen Ende der Schwangerschaft,
1) Untersuchungen iiber die normale Entwicklung der Dimensionsverhaltnisse

des fotalen Menschenschidels usw. Von Dr. O. Schaeifer, Minchen
1893.
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ein Ubergang des dolichozephalen, wihrend der letzten Fotal-
monate physiologischen Schédeltypus in die Anfinge des brachy-
zephalen gegeben. MaBgebend hierfiir sind bestimmte Ver&nder-
ungen an der Schidelbasis, welche uns hier nicht n#her inter-
essieren.

Wichtiger fiir unseren Gegenstand ist die Kenntnis der
" physiologisehen Verknocherung des Schiadel-
gewdlbes: Bekanntlich ossifizieren die Deckknochen des Schi-
dels von weit auseinander liegenden Knochenpunkten aus, die im
hautigen Kranium gelegen sind. Durch Knochenapposition, wesent-
lich in radisirer Richtung, bilden sich von dort aus diinne, strahlen-
formige Knochenplatten, deren peripherische Réinder mittels zwi-
sehenliegender Membranen (Reste des hiutigen Schidels) unterein-
ander in Verbindung stehen. Indem diese Knochenplatten rascher in
die Peripherie wachsen als der Gesamtschéidel, riicken ihre Rénder
allseitig gegeneinander, und vom hiutigen Schédel bleibt zwischen
ihnen am Ende der Fotalzeit nur noch ein sehmaler, bandartiger
Rest iibrig, die sog. Nahtsubstanz. Blof an Stellen, wo mehrere
Knochenecken zusammenstoBen, finden sich noch breitere Inseln:
des bindegewebigen Kraniums in der Gestalt der sog. Fonta -
nellen. Diese bilden nach Schaeffer ,, Wachstums-
ventile® fiir das Gehirn und ihre Weite schwankt synchron
mit der Zunahme des Gehirns, resp. des hautigen Kraniums. Im
vierten bis fiinften, im sechsten und ebenso wieder im neunten
Fotalmonat wachsen die Fontanellen plotzlich rascher: némlich
dann, wenn infolge raschen Gehirnwachstums die Ossifikation
gegeniiber der Volumausdehnung der héutigen Kapsel zuriick-
bleibt1).

1) Diese Angaben Schaeffers stimmen gut iiberein mit den Unter-

" suchungen Fehlings iiber die Fontanellengrofe. (Vgl. Arch. f. Gyn.
Bd. VIL) Je groBer der Kindskopt, desto gréBer ist auch die Fontanelle,
und daher zeigen Knaben, deren Schidelumfangnach Hecker, Stadt-
feldt mu.a. schon bei der Geburt gréfier als derjenige von Midchen ist,
im allgemeinen die weiteren Fontanellen. Fehlin g and nun ein beson-
ders rasches Anwachsen der FontanellengréBie v or der Geburt, und zwar
bei Kindern von Erstgebirenden stirker als bei solchen von Mehrgebéiren-
den, was nach He cker darauf zuriickzufiihren ist, daf das schwerere
Gewicht der letzteren im Zusammenhang steht mit stirkerem Knochen-
wachstum, wodurch die Fontanellen sich verkleinern.

Virchows Archiv f, pathol. Anat. Bd.197. Hit. 2. 15
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Die Kenntnis der physiologischen Ossifikation der Schidel-
wolbung, im Verein mit den Ergebnissen der Schaefferschen
Untersuchungen, fiir deren genaues Studium auf das Original ver-
wiesen sei, sind wohl dazu angetan, unsere obige Vermutung vom
Zusammenhang des angeb. Weichschidels mit der maximalen Ent-
wicklung der Scheitelgegend zu bestitigen.

Wie eben rekapituliert, treffen wir die weichen Nahtrinder
und isolierten Schédelliicken, welche den angeborenen Weich-
schiddel charakterisieren, mit grofiter RegelmiBigkeit im Verlaufe
der Pfeilnaht, und zwar bald in deren ganzem Verlauf, bald bloB
in deren mittlerem Abschnitt, am ausgesprochensten aber jeweilen
auf der prominentesten Stelle des Schéidels, der sog. Scheitelkuppe;
also da, wo nach Schaeffer das intensivste Schiidelwachstum
gegen Ende der Reifezeit stattfindet. In der Regel stehen zwar
dabei weder die Nihte, noch die Fontanellen, speziell die Sfirn-
fontanellen auffallend weit offen; bei allen schweren Formen des
angeborenen Weichschédels aber trifft dies in mehr als der Halfte
der Falle zu (vgl. S. 178). Was das Alter der betreffenden Kinder
betrifft, so begegnen wir dem Weichschidel entweder bei nicht
vollig ausgetragenen, der Reifezeit zustrebenden Kriichten, oder
aber bei reifen, gut entwickelten Neugeborenen; niemals aber, soweit
meine Erfahrung reicht, bei ganz kleinen Frithgeburten aus der
Mitte der Schwangerschaft. Alles zusammengenommen fillt die
Ausbildung des angeborenen Weichschadels tatsichlich zusammen
mit der Periode des stirksten Schédel- und Gehirnwachstums
(neunter und zehnter Sehwangerschaftsmonat), mithin gerade mit
derjenigen prinatalen Entwicklungsphase des Schiidels, welche
durch die gleichzeitige Erweiterung der Fon-
tanellen ein Zurickbleiben der Ossifikation
hinter dem maximalen Wachstum des hauti-
gen Schideldachs schon physiologischer-
weise erkennen 148t Und zum UberfluB bildet gerade
diejenige Partie des Kopfes, wo das Schidelwachstum zur betreffenden
Zeit physiologischerweise kulminiert, némlich die Parietalregion,
spez. die Scheitelhohe, zugleich auch die Pradilektionsstelle der ange-
borenen Schiidelweichheit (Kuppenerweichung). In gleicher Rich
tung 148t sich wohl auch die Beobachtung verwerten, da der Weich-
schiidel besonders gerne bei exquisit brachyzephalen Kopfen vor-
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kommt, d.h. bei Schideln mit relativ breitem Gesichtsteil, aber mit
schmaler fliehender, augenscheinlich wenig entwickelter Stirn und
dafiir mit steil ansteigender, relativ vorgeschrittener Scheitelwolbung.

Die Einsicht in den engen Zusammenhang zwischen Weich-
schadel und maximaler Entwicklungsphase der Scheitelgegend
involviert nun die weitere Annahme, daf es zur Zeit dieser maxi-
malen Entwicklung der Scheitelgegend bloB einer leichten, indivi-
duellen Verzégerung des normalen Ossifikationsprozesses des Sché-
deldachs, oder was auf dasselbe herauskommt, eines gesteigerten
lokalen Hirnwachstums mit vermehrter Ausdehnung des héutigen
Kraniums bedarf, um nicht nur Erweiterung der Fontanellen,
sondern auch Hautigbleiben der Pfeilnahtrinder, spez. auf der:
maximal gespannten Scheitelhohe zu bewirken. Und diese An-
nahme ist wm so gerechtfertigter, als die histologische Untersuchung
der Weichschéidel keinerlei pathologische Verdnderungen an den
Knochen, vielmehr bei der groBen Mehrzahl der Falle (néimlich
beim weichen Nahtrand oder Appositionsdefekt) nur ein unvoll-
sténdiges Fortschreiten der an sich normalen Ossifikation, ein ein-
faches MiBverhaltnis zwischen knochernem und hiutigem Kranium
ergeben hatte. Mit andern Worten ausgedriickt: Das einfache
MiBverhdltniszwischenkndchernem und héu-
tigem Kranium, welches den Weichschéadel
in den meisten Féallen charakterisiert, ist
allem Anscheine nach bedingt durch das
physiologisch gesteigerte Waehstum der
Scheitelwolbung, respektive des darunter
gelegenen Hirnteils gegen Ende der Reife-
zeit, mit welechem die Deckknochenbildung
nicht Schritt zu halten vermag.

Die Giiltigkeit dieses Satzes erfihrt eine scheinbare Ein-
schréinkung beziiglich der Atiologie der seitliechen Liicken-
bildungen, des sog. flachen und des vorgewdlbten Weichschédels. .
Zu der einfachen Riickstéindigkeit der Knochenbildung am Scheitel-
beinrande, welche regelmifig mit diesen beiden Liickenformen ver-
bunden ist, kommt hier als weiteres, neues Moment ein ver -
mehrter Knochenschwund an umschriebenen
Stellen des Schiadeldachs hinzu: der kongenitale
Resorptionsdefekt. :

15*
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Infolgedessen treffen wir flache, rundliche und unregelméBig
begrenzte Defekte & Niveau der Schideloberfliche, die innen von
der Dura, auBlen vom Periost bedeckt sind (Hacher Weichschéidel),
und deren verdiinnte, knitternde Réander sich unter ganz bestimmten,
seltenen Umstinden nach auBen umkrempen, wodurch palpable,
blasige Vorwdlbungen auf der Schideloberfliche entstehen (vor-
gewdlbter Weichschadel). Wie weiter oben nachgewiesen, handelt
es sich im letzten Falle histologisch um neugebildete, periostale
Knochenlagen, welche den primédren Defekt partiell oder
total iiberbriicken.

Der Lieblingssitz dieser  zwei Modifikationen des angeborenen
Weichschédels bildet ebenfalls die Scheitelgegend zu beiden Seiten
der Pfeilnaht. Schon diese Lokalisation, ganz unverkennbar aber
die eigenartige Histogenese dieser Defekte (Druckusuren),
und das gelegentliche Hinzutreten von beulenartigen Ausstiilpungen
des Periosts tiber denselben weisen auf eine HEntstehung dieser
seitlichen Liickenbildungen dur¢h vermehrten Innen-
druek hin. Und eine Bestitigung dieser Vermutung erblicke
ich in der Moglichkeit, wenigstens fiir einen Teil dieser Fille, néim-
lich beim vorgewdlbten Weichschadel oder Blasenschadel das
Vorhandensein einer intrakraniellen Druek-
steigerung mit ziemlicher Siecherheit zu be-
weisen:

Wie n#mlich bereits erwihnt, handelte es sich in samtlichen
drei von mir bisher beobachteten Fillen von vorgewdlbtem Weich-
schidel um Kinder mit einer Spina bifida lumbalis,
und der Tod dieser Kinder mit der doppelten Anomalie erfolgte
jedesmal an Sekund#rinfektion der Rachischisis. In den zwei ein-
gehend beschriebenen (Fall 10) und zum Teil auch abgebildeten
(Fig. 2) Fallen dieser Art kam im Laufe des vergangenen
Sommers noch ein dritter hinzu, den ieh freilich nur kurze Zeit
und nur klinisch verfolgen konnte, da das betreffende Kind kurz
darauf auswirts starb, und keine Sektion erhiltlich war,

Es handelte sich um ein vier Tage altes Neugeborenes von
2950 g Korpergewicht mit faustgroBer Myelo-Meningocele lumbalis.
Der Kopf war wohlgebildet; aber simtliche Nahte klafften weit
und die groBe Fontanelle war stark vorgewdlbt und von prall
elastischer Konsistenz. Die Pfeilnahtrinder im ganzen Verlaufe
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auf 1 bis 2 em Breite weich und eindriickbar. Am linken Scheitel-
bein sonst nichts Besonderes. Auf der Oberfliche des rechten
Parietale fithit man beim sorgfaltigen Abtasten 3 bis 4 erbsen- bis
bohnengroBe, rundliche, harte Vorwolbungen, die auf starken
Fingerdruck etwas einsinken und beim Nachlassen des Druckes
wieder zuriickfedern. Kine derselben, nahe dem weichen Pfeil-
nahtrande gelegen, zeigt das Symptom des Pergamentknitterns.
Nun weil ich wohl, daB eine Steigerung des intrakraniellen Drucks
kaum eine notwendige, vielleicht nicht einmal eine sehr haufige
Begleiterscheinung der gewohnlichen Spina bifida ist. Allein in
den zwei von mir eben erwihnten, sezierten Fallen war dessen
Bestehen wohl ohne weiteres zu erschlieBen aus der Spannung
des Gehirns und seiner Haute und aus der starken Ausdehnung
und Flissigkeitsansammiung in den beiden Seitenventrikeln des
GroBhirns. Und beim dritten, nicht durch Autopsie verifizierten
Falle glaube ich wenigstens auf Grund der klaffenden Nihte und
der prall vorgewdlbten, verbreiterten grofen Fontanelle berechtigt
zu sein, nach Analogie der beiden ersten Fille, ebenfalls das Vor-
handensein einer intrakraniellen Drucksteigerung vorauszusetzen.

Angesichts dieser eigenartigen Koinzidenz von vorgewdlbtem
Weichsehéidel und von Spina bifida mit augenscheinlicher intra-
kranieller Drucksteigerung scheint es mir nicht mehr allzu gewagt,
einen ursdchlichen Zusammenhang dieser beiden seltenen Affek-
tionen anzunehmen; und zwar in dem Sinne einer
direkten Abhingigkeit der auffallendenForm
der Liickenbildung bei diesen drei in ihrer
Ossifikation ritckstéindigen Schéiddelddchern
von dem pathologisch gesteigerten Druck im
Schidelinnern?),

1} Inzwischen bin ich in der Diskussion zu meinem Vortrag iiber ,,Weich -
schidel® auf der Naturforscherversammlung in C6ln, wo ich die
leitenden Gedanken der vorliegenden Abhandlung kurz wiedergegeben
habe, von Pfaundler auf zwei Verdifentlichungen aufmerksam
gemacht worden, die mir unbegreiflicherweise entgangen waren und die
eine wertvolle Bestétigung meiner eigenen, durchaus un-
abhingigen Forschungsergebnisse speziell in bezug auf den vor-
gewdlbten Weichschidel darstellen. Es ist die eingehende
Arbeit v. Recklinghausens ,Uber Spina Dbifida* (Virchows
Arch. Bd. 105, 1886), und die kurze, im Text oben bereits eingeschobene
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Etwas schwierig erscheint auf den ersten Anblick die Er-
kldrung, warum sich der vermehrte Hirndruck nicht, wie z. B.
beim chronischen Hydrozephalus, durch eine gleichmiiBige Auf-
treibung der diinnen Schidelkapsel kundgibt; warum nur an
zirkumskripten Stellen Liicken im Knochen und dariiber neuge-
bildete  Blasen auftreten. Die oben hervorgehobene, ganz aus-
nahmsweise Diinnheit und Durchsichtigkeit der be-
treffenden Schiidelddcher 146t mich jedoch vermuten, daf tat-
sdchlich im ganzen Umfange der Schéiadel-
wolbung ein gleichméBig erhohter Druek von
innen stattgefunden und allem Anscheine nach mit zu der ex-
tremen Verdiinnung der Sehédelkapsel beigetragen hat. Eine Be-

Mitteilung Engstlers aus der Pfaundlerschen Klinik iber
., Liickenschiidel bei Spina bifida. In beiden Mitteilungen findet sich das
gelegentliche Nebeneinanderbestehen von hautigen Schidelliicken und von
Spina bifida in der Tat schon erwihnt. Auf Grund meiner Untersuchungen
vermag ich mich freilich der von den beiden Beobachtern daselbst ver-
tretenen Auffassung iiber die gegenseitigen Beziehungen der zwei Ano-
malien nicht v§1lig anzuschlieBen. Beiden Forschern ist es wohl
mehr um die Atiologie der Spina bifida zu tun, und die bei diesem
Anlafl erhobenen gelegentlichen Befunde von Liickenbildungen in den
Schiidelknochen werden einfach als koordinierte Erscheinungen,
als ein weiterer Beweis fiir die von v. Recklinghausen scharf-
sinnig begriindete, einwandfreie Lehre vom Entstehen der Spina bifida
infolge einer primiren Bildungshemmung (anstatt, wie bisher mit Vor-
liebe angenommen, infolge eines priméren, mechanisch wirkenden Hydro-
myelos) angefithrt. Unter diesen Umstéinden darf vielleicht doch an
folgendes kurz erinnert werden: Zun#chst einmal geht v. Reckling -
hausennicht niher auf das Zustandekommen der vonihm in drei Féllen
von Spina bifida beobachteten hiutigen Liicken im Schiideldach ein;
jedenfalls verlautet nichts von einer diesbeztiglichen histologischen Untex-
. suchung. Zum andern aber trifft gerade dasjenige Moment, dessen regel-
miBiger Nachweis v. Recklinghausen notwendig zur Annahme
seiner neuen Aunffassung der Spina bifida fiihren mufite, ndmlich das kon-
- stante Vorhandensein einer priméren Spaltbildung im
Knochen, namentlich aber eines primiren Defekts in der Dura
mater an Stelle der vorgewélbten Hirn- und Riickenmarksgeschwiilste,
fiiv die Histogenese der seitlichemn, angeborenen Schidelliicken,
des kongenitalen Resorptionsdefekts nicht zu. Sondern hier, und
‘ebenso in den Fillen von sekundirer Anftreibung des Periosts (Blasen-
bildung) tiber den anscheinend gleichartigen Schideldefelten bei gewissen
Formen von Spina bifida, geht zunichst alter Knochen
an umschriebenen Steilen des Schideldaches zu-
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stitigung dieser Auffassung erblicke ich in dem auffallend starken,
leistenformigen Vorspringen der Cristae an der Sehidelinnen-
seite. = Es liegt nahe, hierin eine Art kompensierender, lokaler
Knochenverstirkung, eine Pfeilerbildung im Umkreise der
diinnsten, durchscheinendsten Schidelpartien zu erblicken, die
vielleicht mit mechanischen. Spannungsverhéltnissen der Schadel-
wolbung zusammenhingt. Die eigentlichen Liickenbildungen da-
gegen, die Blasen oder Usuren mit aufgeworfenen Réndern hat
man sich entstanden zu denken durch Druckwirkung anf um +
schriebene, besonders rasch gewachsene und
daher diinnste, riickstdndige Schidelpartien, spe-
ziell im Bereiche der Scheitelwdlbung: als das Resultat einer

grunde, und zwar unter histologischen Erscheinungen, die kaum
anders als unter der Annahme mechanischer Einwirkung (Druck)
von innen her verstindlich sind (Druckusuren). Wenn daher
Engstler, der sich beziiglich der Atiologie der Spina bifida mit Recht
der wohl allgemein anerkannten Ansicht von v. Recklinghausen
anschlieBt, der Meinung ist, daB nun gerade die von ihm beobachtete
Liicken- und Blasenbildung in den Schédelknochen einiger solcher Fille
geeignet sei, in ihrer Eigenschaft als wesensgleiche Bildung die Lehre von
v. Recklinghausen betreffend das Zustandekommen der Spina
bifida infolge primirer Hemmungshildung im Verschlusse des Wirbel-
kanals zu stiitzen, so geht er entschieden zu weit. Denn diese Auffassung,
welche konsequenterweise dazu fithrt, im vorgewdlbten Weichschidel
eher die Ursache als die Folge der vermehrten Zerebrospinalfliissigkeit
zu erblicken, steht im Widerspruch zu der eingehend von mir geschilderfen
Histogenese derartiger Liicken, ganz speziell aber der vorgewdlbten
Blasen. Ungleich niher liegt es, wie oben von mir gesehehen, zum
mindesten doch fiir die ungewdéhnliche Form der
Liickenbildung am Schédel vieler Falle von Spina
bifida, den gelegentlich mit dieser Anomalie verbundenen, iibrigens
auch von v. Recklinghausen zugestandenen, erhohten
Schidelinnendruck, eine Folge der pathologischen
Fliissigkeitsansammlung, verantwortlich zu machen. DaB
daneben eine mangelhafte Entwicklung des Schidelgewslbes, also
wenn man will, eine primére, der Spina bifida koordinierte
Bildungshemmung, mit eine gewisse Rolle spielt, ist ireilich
zuzugeben. Es handelt sich eben beim flachen und ebenso beim vorge-
wolbten Weichschidel um eine kombinierte Wirkung von
vermehrtem Innendruck auf ungeniigend aﬁsge-
bildete Deckknochen. Gerade beim Blasenschidel aber iiber -
wiegtdochunverkennbardas atlologlscheMoment
der Drucksteigeruneg.
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kombinierten Wirkung von gesteigertem
intrakraniellen Druek auf maximal ge-
spannte und zum Teil unfertige Partien der
Schadelwolbung.

Nach- Analogie dieser mutmaBlichen Entstehungsweise des
vorgewdlbten Weichschédels oder Blasenschiidels mochte ich ferner
glauben, daB die gleichartigen, bloB weit hiufigeren Schideldefekte
4 Nivean der Schadeloberfliche, der sog. flache Weich-
schiadel im wesentlichen wohl auf dieselbe mechanische
Weise zustande kommen. Blo8 brauchen wir hier an keine intra-
kranielle Drucksteigerung infolge pathologischer Zustinde
im Zentralnervensystem oder in dessen Hiillen (vermehrte Zerebro-
spinalfliissigkeit, Hydrops der Seitenventrikel und dergl) zu
denken, vielmehr diirfte in den meisten Fillen von riickstandiger
Schidelossifikation das physiologiseh gesteigerte
Hirnwachstum gegen Ende der Reifezeit ge-
niigen, um die Bildung multipler Druckusuren, speziell an den
extrem gespannten, -partiell riickstdndigen Knochenpartien der
Scheitelw6lbung zu bewirken.

In letzter Linie trifft somit wohl auch hier, d. h. bei der seit-
lichen, angeborenen Liickenbildung oder beim Resorptionsdefekt
(ganz gleich wie bei den weichen Nahtrédndern), der Satz zu, von
der ausschlieBlichen Abhéngigkeit ihres Entstehens von einem
individuellen MiBverh#altnis zwischen der
physiologischen Schédelverkndcherung und
zwischen dem physiologischen Gehirnwachs-
tum. In beiden Fillen ist es, kurz gesagt, kaum etwas anderes als
der Wachstumsdruck des Gehirns auf die zu
knappe kndocherne Hiille, welcher auf mechani-
s ¢ h e Weise das Zustandekommen des angeborenen Weichschidels
bewirkt; und die funktionelle Bedeutung der aus diesem
Interessenkonflikt zwischen Hiille und Inhalt resultierenden rand-
und seitenstindigen Schidelliicken diirfte daher in ihrer Eigen-
schaft als iberzdhlige Wachstumsventile fiir den
unverhiltnismiBig rasch anwachsenden Schidelinhalt erblickt
werden.

Zum Schlusse noch einige Bemerkungen iiber den weitern

Jklinischen Verlauf des angeborenen Weichschidels.
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Im allgemeinen lifit sich sagen, daB seine Verlaufsweise im
extrauterinen Leben durchaus iibereinstimmt mit den Vorstellungen,
die wir soeben auf Grund eingehenden anatomisch-histologischen
Studiums von dem Wesen des Weichschidels gewonnen haben.
Als charakteristisches Moment ist zu nennen: Die stetige
Neigung des Weichschddels zu spontaner
Riickbildung Wenigstens gilt dies fiir den gewdhnlichen,
iiberaus héufigen flachen Weichschiddel, wihrend ich bisher
iiber die seltene Modifikation des vorgewdlbten Weich-
schidels keine fortlaufenden klinischen Beobachtungen anzustellen
in der Lage war.

Voraussichtlich aber verhélt es sich bei diesem im wesent-
lichen gleich.

Oft schon nach wenigen (z B. nach 10 bis 14) Tagen, in der
Regel freilich erst mehrere Wochen, gelegentlich sogar mehrere
Monate nach der Geburt sind die weichen Schédelpartien alle ver-
schwunden und der Kopf von gleichmiBig harter Konsistenz.
Dabei vollzieht sich der RiickbildungsprozeB, speziell an den
Kuppendefekten mit ihren unregelmiBigen, kreisformigen Grenz-
linien nahezu typisch in konzentrischer Weise, indem zu-
erst an der Peripherie der ausgedehnten Erweichungszone diinne,
rasch an Konsistenz gewinnende Knochenleisten anschieBen und
den Defekt allseits einengen. Als letzter Rest der Liicke bleibt dann
oft noch wahrend Wochen eine zirkumskripte weiche Partie beider-
seits am Pfeilnahtrande bestehen, besonders gerne in der Gegend -
des Haarwirbels, dem Zentrum der Kuppenerweichung entsprechend,
bis schlieBlich die ganze Kuppe gleichmaBig hart und die Pfeilnaht
eben noch als feine Spalte, oder gar nicht mehr differenzierbar ist.
In andern Fallen, z. B. bei der bandartigen, zwischen grofer und
kleiner Fontanelle gelegenen und mit klaffender Pfeilnaht ver-
bundenen Form der kongenitalen Erweichung, dokumentiert sich
der RiickbildungsprozeB in erster Linie durch allméihliche Ver-
engerung der Naht. Die Konsolidierung der ausgedehnt weichen
Nahtrinder vollzieht sich aber selten ganz symmetrisch; vieimehr
wird meist zuerst der eine, nach weitern Wochen der andere Pieil-
nahtrand hart. Auch hier bleibt die oberste, dem Scheitel ent-
sprechende Kopfpartie am lingsten weich und eindriickbar. Wieder
in andern Fillen, z. B. bei sehr ausgedehnten, die ganze hintere
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Kopfpartie einnehmenden Weichschédeln schreitet die Konsoli-
dierung von oben nach unten weiter, so zwar, daf sich zunéchst die
klaffende Pfeilnaht hinter der groBen Fontanelle knochern schlieft
und im weitern iiberall harte, unregelmifige Knochenbriicken die
definitive Ossifikation des hintern Kopfabschnitts einleiten Auf-
fallend sind die vielen Schwankungen im zeitlichen Ablanf
des Riickbildungsprozesses der Schideldefekte: GroBe, die ganze
hintere Schédelhalfte umfassende, héutige Erweichungszonen
kann man in Zeit von 5 bis 6 Woehen spurlos versehwinden sehen.
Unbedeutende Erweichung im Gebiete eines oder beider Pfeilnaht-
rander ist unter Umstinden noch 2 bis 3 Monate und lénger post
partum deutlich nachweishar. Worauf diese Unterschiede beruhen,
ist nieht immer mit Sicherheit zu sagen. Im allgemeinen aber habe
ich den Eindruck bekommen, dal, abgeséhen von der gleich zu er-
wéhnenden sehr hiufigen Komplikation mit Schédelrachitis, fiir
die raschere oder langsamere Riickbildung der Defekte nicht so-
wohl deren Ausdehnung und GrioBe maBgebend ist, als die ge-
samte weitere Entwicklung der betreffenden Kinder, speziell
die hiervon abhingige individuelle Wachs-
tumsenergie des Schiadeldachs. Je ungestorter die
Neugeborenen mit- Weichschidel sich weiter entwickeln, desto
rascher werden im allgemeinen die Kopfe hart.

In dieser Hinsicht ist das Verhalten zweier Séuglinge mit der
sechwersten Form der Erweichung interessant, welche infolge bald
nach der Geburt einsetzender, hartnickiger Verdauungsstorungen
atrophisch wurden und schlieBlich unter ihr Geburtsgewicht (bis
auf 2600 g) zuriickgingen. Bei beiden und ebenso bei zwei gleich-
schweren, 4uflerst langsam aber ohne jede Sto-
rung aufwachsenden Frihgeburten mit den némlichen hoch-
gradigen Ossifikationsdefekten, blieben die ausgedehnten Erweich- -
ungszonen drei Monate lang vollig konstant, um sieh erst
beim Eintritt stdrkerer Gewichtszunahmen
rasch und definitivzurickzubilden.

Das sind aber Ausnahmen. In der Regel sind simtliche Defekte
zu dieser Zeitlingst ausgeglichen, und der Schédel ist von demjenigen
eines gleichaltrigen, normalen Kindes nicht mehr zu unterscheiden.

Die beschriebene, physiologische Riickbildung des angeborenen
Weichschédels erfahrt bloB eine Storung beim Hinzutreten der



235

gewohnlichen Séduglingsrachitis. Nach meinen,
im Jahrbuch f. Kinderheilkunde ausfithrlich mitgeteilten klini -
s ¢ h e n Beobachtungen gilt hier das Gesetz, daB je frither ein Siug-
ling mit angeborenem Weichschéidel an Rachitis, d. h. also zu dieser
Lebenszeit ausnahmslos an der typischen, zuerst in-und dicht iiber
der Lambdanaht am Okziput kliniseh nachweisharen Elsésser -
sehen Kraniotabes erkrankt, desto mehr verwischen sich- die klini-
schen Unterschiede zwischen der angeborenen und zwischen der
sekundaren rachitischen Schédelaffektion. Wird z. B. ein Siug-
ling mit der gewdhnlichen, mittelschweren Form der Kuppen-
erweichung sehon im ersten Lebensmonat rachitisch,
so summiert sich die frische rachitische Erweichung zu der noch
bestehenden kongenitalen hinzu, und es kann das Bild einer fort -
schreitenden,schweren rachitischen Erweichung des ganzen
Schidelgewolbes, wie sie bei Sauglingen im 2. bis 4. Trimester ange-
troffen wird, so tduschend nachgeahmt werden, dal nur genaue,
fortlaufende Beobachtung der betreffenden Kinder vor der irrigen
Annahme einer angeborenen, fortschreitenden Schidel-
rachitis zu schiitzen vermag. Hat man in solchen Fillen das Be-
stehen eines kraniellen Ossifikationsdefekts zur Zeit der Geburt
iibersehen, so kann oft noch die unerwartet rasche, nur von relativ
unbedeutenden rachitischen Folgeerscheinungen am iibrigen
Skelett begleitete Spontanheilung der seheinbar hoch-
gradigen Schédelrachitis auf die richtige Fahrte leiten. Denn fiir
die Verlaufsweise des durch friihzeitige Rachitis kompli-
zierten, angeborenen Weichschédels ist das beschriebene MiBver-
haltnis zwischen der anscheinenden Schwere des Falles und dem
tiberraschend giinstigen und prompten Ausgang geradezu patho-
gnomonisch. Augenscheinlich trigt die vollstédndige Ver-
kennung dieser von mir kiirzlich analysierten, nicht ohne
weiteres in die Augen springenden, klinischen Verhéltnisse, speziell
die héufige, verzeihliche Verwechslung der ange-
borenen, niemals rachitischenSchiadelweich-
heit mit der spéter auftretenden und oft
scheinbar direkt daraus hervorgehenden,
echt rachitischen Kraniotabes des Séaug-
lingsalters die Hauptschuld an den unzutreffenden Angaben
einer ganzen Anzahl hervorragender Kinderdirzte iiber die Haufig-
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keit und tber das Vorkommen einer sog. kongenitalen
Rachitis.

Vgl. die eingangs zitierten Arbeiten von Kassowitz,
Cohn, Feer, Spietschka, Marfan, Fischl und
einiger anderer Autoren.

In der Regel freilich erkranken die Kinder erst am Ende des
ersten Trimesters oder noch spédter an Rachitis. Das will sagen:
zu einer Lebenszeit, wo die angeborenen Ossifikationsdefekte lingst
konsolidiert sind. Die Differentialdiagnose zwischen angeborenem
Weichschéidel und rachitischer Kraniotabes spielt also hier kaum
mehr praktisch eine grofe Rolle. Sollten aber Reste von Ossi-
fikationsdefekten neben frischer Kraniotabes ausnahmsweise zu
dieser Zeit noch angetroffen werden, so ist bei genauer Beriick-
sichtigung der &rtlichen, zum Teil auch der palpatorischen Diifer-
enzen zwischen den beiden #tiologisch-differenten Erweichungs-
arten eine klinische Unterscheidung auch hier noch, wenigstens
bis zu einem gewissen Grade moglich.

Erwihnung verdient vielleicht noch die Tatsache, daB es im
Verlaufe dieser gewdhnlichen, zu einem konsolidierten angeborenen
Weichschédel hinzutretenden S#uglingsrachitis, gerne und
besonders leicht wieder zu ausgedehnter Er-
weichung an den Stellen der fritheren Ossifi-
kationsdefekte kommt (sog. sekundére Kuppener-
weichung auf rachitischer Basis). Der vorgéngige Defekt bildet
gewissermafien einen ,.LLocus minoris resistentiae”, augenscheinlich
infolge des verminderten Dickenwachstums der betreffenden
Knochenlagen: Es hinterbleibt eine anatomische Dis-
position der im allgemeinen derben und daher sonst nur bei
schwerster, lange dauernder Rachitis nachgiebigen Kuppe zu
friihzeitiger Wiedererweichung auf der Basis
der komplizierten Rachitis.

SchlieBlich mag noch betont werden, daB der Prozentsatz der
spatern Rachitiker bei den Kindern mit und bei solchen ohne
angeborenen Weichschiidel der namliche ist. Er schwankt in beiden
Fillen, das Siuglingsmaterial der baselstiadtisehen Ar-
beiterbevilkerung der Rechnung zugrunde gelegt, zwischen 609,
und 809, Es1aft sich somit das Bestehen eines angeborenen Weich-
schiidels indirekt so wenig wie direkt, kliniseh so wenig wie histo-
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logisch mit der Rachitis in irgendeinen Zusammenhang bringen.
Der Weichschédel erhoht nicht einmal die Disposition zu Rachitis.
Beide, &tiologisch ganz differenten Affektionen haben nichts mit-
einander gemein, als eine rein dulberliche, klini-
sehe und sogar anatomisch - histologisehe
Ahnlichkeit. '

SchluBsidtze.

1. Der angeborene Weich- oder Liickenschéidel bildet eine
klinisch und anatomisch-histologisch scharf charakterisierte A f -
fectio sui generis, die mit keiner andern, angeborenen
oder erworbenen Schédelaffektion verwechselt werden kann.

2. Speziell mit Schidelrachitis hat derselbe nichts zu tum.
Angeborene Schadelweichheit auf rachitischer Basis kommt nach
meinen histologischen Untersuchungen an 21 Schédeldéchern
Neugeborener, wovon die Halfte partiell erweicht waren, tiberhaupt
nicht vor. Die diesbexiiglichen, immer wieder zitierten histolo-
gisechen DBefunde einzelner Autoren (Schwarz, Hoch-
singer u a.) erkliren sich durch irrtiimliche Interpretation der
zu dieser Lebenszeit physiologischen, gesteigerten Appositionsvor-
ginge an den platten Schédelknochen (physiologisches
Osteoid des Neugebornenschéadels).

3. Der angeborene Weichschddel findet sich bei mehr als
20%, aller reifen Neugeborenen oder lebensfihigen Friichte aus den
zwei bis drei letzten Schwangerschaftsmonaten; nicht jedoch bei
kleinen Frithgeburten aus der Mitte oder aus der ersten Halfte der
Schwangerschaft. '

4. Die typischen Prédilektionsstellen der Affektion sind die
Parietalrinder entlang der Pfeilnaht, speziell die hochste
Stelle des Scheitels zwischen den zwei Tubera parie-
talia; im weitern die ganze Parietalregion des Neugeborenenschédels.
Nur ausnahmsweise werden andere Partien des Schideldachs wie
Stirnbeine, Schléfenbeine, Okziput befallen.

‘5. Histogenetisch zerfallt der angeborene Weich-
schidel in z w e i verschiedene Formen:

a) In den kraniellen Appositionsdefekt, wor-
unter die randstindigen Erweichungszonen der platten Schédel-
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knochen, vorwiegend der Parietalia verstanden sind (sog. weiche
Nahtrinder): Dieselben sind charakterisiert durch bloBe
Ritckstdandigkeit der an und fiir sich physiologisehen,
radidren Schidelossifikation.

b) In denkraniellen Resorptionsdefekt, wor-
unter zirtkumskripte Liicken in der Kontinuitdt eines oder
beider Scheitelbeine, selten anderer Deckknochen verstanden sind,
die infolge lokalen Knochenschwundes von der
Schadelinnenseite her entstehen, und itber denen sich
in seltenen Fillen durch echte, periostale Knochenneu-
bildung vorgewdlbte, palpable Protuberanzen bilden kénnen
(flacher und vorgewdlbter Weichschadel).

6. Die Ausbildung des angeborenen Weichschidels fallt zeit-
lich znsammen mit einer bestimmten, prénatalen Entwicklungs-
phase des Schidelgewdlbes; niamlich mit dem Anschwellen des
Querscheitelbogens im neunten und zehnten Schwangerschafts-
monat, welches mit der maximalen Entwicklung der
Parietalregion zur Zeit der Geburt sein vor-
laufiges Ende erreicht.

7. Das Weich- oder Hautigbleiben der perlphenschen Knochen-
rander, speziell auf der Scheitelhohe, erklirt sich durch die ge-
steigerte Wachstumsenergie speziell dieser hochstgelegenen Partie
der Schidelkapsel, mit welcher die Ossifikation
niecht immer Schritt zu halten vermag (weiche
Nahtrander, Appositionsdefekt).

8. Das Entstehen der zirkumskripten Usuren und Liicken in
der Peripherie der Deckknochen dagegen erklirt sich durch die
mechanische Druckwirkung des zu dieser
Lebenszeit besonders rasch wachsenden ‘Ge-
hirnsaufdiemaximalgespanntenundstellen-
weise unfertigen, seitlichen Partien der
Schadelwolbung (flacher Weichschiidel, Resorptionsdefekt).
Die funktionelle Bedeutung aller dieser Liicken diirfte in ihrer
Wirkung als iberzdahlige Wachstumsventile fir
das GroBhirn zu suchen sein.

9. Die Bildung palpabler Vorwolbungen auf der Schédel-
auBenseite, des sog. vorgewdlbten Weichschidels oder Blasen -
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schidels,scheint gebunden an das Bestehen eineranhalten-
den, intrakraniellen Drucksteigerung patho-
logischen Charakters (kombinierte Wirkung von
pathologisch gesteigertem Innendruck auf partiell riickstindige
Schidelpartien) und weist auf krankhafte Verénderung des Seh é -
delinhalts hin. (In zahlreichen Féllen Komplikation mit
Spina bifida).

10. Der angeborene Weichschidel ist somit nach vorliegenden
Untersuchungen keine Krankheit, aber auch keine physiologische
Wachstumserscheinung, sondern eine Entwieklungsstor-
ung des fotalen Schideldachs, welche in letater Linie auf einer
temporédren Inkongruenz zwischen der nor-
malen Schidelverknécherung und zwischen
dem physiologisehen Schadel- respektive
Gehirnwachstum beruht.

11. Charakteristisch fiir den weiteren klinisch en Verlanf
des angeborenen Weichschédels ist seine spontane Riick-
bildung Meist wenige Wochen nach der Geburt, gelegentlich
erst gegen Ende des ersten, konstant zu Beginn des zweiten Tri-
mesters sind die betreffenden Kopfe vollstandig hart.

12. Die gesetzmiBige Riickbildung des angeborenen Weich-
schidels erfihrt eine Storung und seheinbare Verlingerung
infolge Erkrankens der betreffenden Kinder (in 60 bis 809, genau
wie gleichaltrige Sauglinge mit seit Geburt harten Kopfen) an
der gewdhnlichen S#duglingsrachitis (Elséssers
Kraniotabes). Diese 148t sich durch ibr zeitliches Einsetzen
(stets postnatal), durch ibre abweichende Lokalisation
am Schédel und durch ihre charakteristischen Folgeerscheinungen
am iibrigen Skelett, beziehungsweise an der Muskulatur klinisch
scharf von der angeborenen Schiadelaffektion trennen und hat mit
dem kongenitalen Weichschiidel weder direkt, noch indirekt das
mindeste zu tun.



liretroros Arcftio, Bd CYCITIE it N




6

smjmweing

Feriost

A Ing

TTADXD BT onfas), saoyony



