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VII. 

Untersuchungen fiber alas Seh~delwaehstum und seine 
St6rungen. 

4. Hypostosen und Hyperostosen. 
)Ton 

Prof. Dr. R. Thoma in Heidelberg. 

(Hierzu 45 Textfiguren.) 

Bei meinen Untersuchungen fiber die sagittale Synostose 1) und in meinen 
drei frfiheren Mitteilungen fiber das Schiidehvaehstum 2) habe ich die histomechani- 
schen Gesetze, welehe das Schiidelwachstum beherrschen, genauer zu bestimmen 
versucht und zugleich die ersten zuverliissigen Anhaltspunkte gewonnen fiber das 
Vorkommen und die GrSl~e des interstitiellen Waehstums der Knoehensubstanz. 
Dabei ersehien das appositionelle und das interstitielle Waehstum des Knochen- 
gewebes abhi~ngig von der Summe der drei aufeinander senkrechten Material- 
spannungen, welche die wechselnde mechanisehe Beanspruchung im Laufe lhngerer 
Zeitriiume erzeugt. 

Diese Abhiingigkeit konnte etwas genauer definiert werden. Das appositionelle 
und das interstitielle Knoehenwachstum beginnt, sowie in einem Gewebe der Binde- 
substanzgruppe obige Summe der drei Materiaispannungen - -  im Durchschnitt 
ffir langere Zeitrhume - -  einen bestimmten kritischen Weft tiberschreitet. Bei 
steigender Materialspannung nimmt sodann die Geschwindigkeit des Volums- 
wachstums des Knochengewebes zunhchst raseh zu, umbei  hSheren Materialspan- 
nungen wieder kleiner zu werden und um schlie61ich bei sehr hohen Spannungen 
in Knochenschwund fiberzugehen. In gleicher Weise tritt jedoch auch ein Knochen- 
schwund ein, wenn in einem knSchernen Skelettstfiek die Summe der drei Material- 
spannungen kleiner wird als ihr kritischer Wert. Unter diesen Umstiinden ist, wie 
aueh yon der Erfahrung best~tigt wird, wiihrend des ganzen Lebens niemals ein 
vSllig station}irer Zustand des Skeletts zu erwarten, weft jede s des KSrper- 
gewiehts, jede ~nderung der kSrperlichen Leistung und viele an@re Faktoren die 
mechanische Beanspruchung des Skeletts fortlaufend i~ndern. Man kann jedoch 
behaupten, dal~ nach dem 30. Lebensjahre, am Schlusse des Waehstums, ffir einige 
Zeit in der Regel ein soleher stationhrer Zustand ann~iherungsweise eintritt und 
an die Bedingung geknfipft ist, da6 die Materialspa.nnungen in allen Teilen des 
Skeletts dem kritischen Werte anniiherungsweise gleichkommen. 

Das Skelett besteht aus Knochen, aus Knorpel und aus Bindegewebe. Wenn 
der Millimeter als Langeneinheit und das Gramm als Gewichtseinheit gewhhlt wird, 

~) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 188, 1907. 
2) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 206, 1911; Bd. 212, 1913; Bd. 219, 1915. 
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betrggt normalerweise flit das Knochengewebe der kritische Wert der Summe der 
drei aufeinander senkreehten Materialspannungen im 3. Lebensjahre ungef~hr 4 g 
fiir den Quadratmi!limeter und am Schlusse des Waehstums ungef~hr 6 g far den 
Quadratmillimeter 1). Das Waehstum des Knorpels und des Bindegewebes vo l l -  
zieht sieh sodann nach ghnliehen Gesetzen wie das Waehstum des Knochengewebes, 
mit dem Unterschiede, dal] die numerischen We rte kleiner sind. Diese kSnnen in 
einfaehster Weise zur Ansehauung gebraeht werden, wenn man die yon der ttShe 
der Materialspannung abh~gigen Geschwindigkeiten des Volumswachstums ats 
Kurven darstellt. In der aus meiner 3. Mitteilung heriibergenommenen Textfig. 1 
gibt die L~nge der horizontalen Abszisse die Summe der drei aufeinander senk- 
rechten Materialspannungen an, whhrend die L~tngen der zugehSrigen Ordinaten 
der beiden KreisbSgen die Gesehwindigkeiten des Volumswaehstums des Binde- 
gewebes und des Knochengewebes darstellen. Die Geschwindigkeiten des Volums- 
waehstums des Knorpelgewebes wiirden bei gleicher Materialspannung im wesent- 
lichen mit denjenigen des Bindegewebes iibereinstimmen, indem das Bindegewebe 
tiberall da durch Knorpel vertreten wird, wo die Bindesubstanzen nieht aussehliefi- 
lieh auf Zug, s0ndern, in einer Riehtung wenigstens, anf einen nicht allzu geringen 
Druek beansprucht werden. Ohne Sehwierigkeit aber erkennt man aus der Text- 
figur 1, wie bei steigender Materialspannung die Bindesubstanzen in Knoehen- 
gewebe iibergehen miissen. 

Bei diesen Ausfiihrungen sehwebte mir zun~ehst ein Bindegewebe von mittlerer 
Derbheit trod der derbe Knorpel der Gelenke v0r. Die mittleren Beanspruchungen 
des Binde- und Knorpelgewebes und demgem~tl] die physikalischen und histologi- 
sehen Eigensehaften dieser Gewebe sind jedoeh in versehiedenen Teilen des KSrpers 
sehr ungleieh. Man wtirde dementsprechend ft~r die weichen, muzinreichen, sehwaeh 
belasteten Formen des Binde- und Kn0rpelgewebes, ftir das Sehleimgewebe und 
den Schleimknorpel die kreisbogenfSrmige Kurve auf Textfig. 1 ngher an den An- 
fangspunkt des Koordinatensystems zu riieken haben und ftir das auffallend derbe, 
stark beanspruchte Bindegewebe des hgutigen Primordialschadels und ftir den 

1) In der ersten Mitteilung, auf welcher diese Zahlenangaben vorzugsweise beruhen, wurden 
fiir das 3. Lebensjahr 2 g (qmm) und ffir den Schlul] des Wachstums 3 g (qmm) genannt. 
Dieses waren die kritisehen Werte unter der Voraussetzung, dab die einfaehe tangentiale 
Spannung ma~gebend sei. Nachdem jedoch in der 3. Mitteilung die Summe der drei aufein- 
ander senkreehten Materialspannunge n a]s maBgebend erkannt wurde, mfissen diese Za.hlen 
verdoppelt werden, weil in dem Seh~ideldaehe die Materialspannungen in zwei aufeinander 
senkrechten, tangentialen Rich~ungen gleieh grot~ sind, w~hrend die Materialspannung in 
der zur Sehgdeloberfla.ehe s~nkreeh~en Riehtung so klein ist, da~ sic bei der numerischen 
Feststellung der Summe der drei Materialspannungen vorl~ufig vernaehl~issigt werden kann. 

Zugleieh wird damit die ~bereinstimmung herbeigeffihrt mit der kritisehen Material- 
spannung des einachsig belasteten Oberschenkelsehaftes, welche frfiher (sagittale Synostose) 
ann:,themd gleich 6 g gefunden wurde. Denn die Summe der drei aafeinander senkl:echten 
Materialspannungen ~rd bier im wesentliehen yon der einaehsigen Belastung gegeben, da 
die Materialspannungen in den beiden andem Richtungen sehr klein sisal. 
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Nahtknorpel wtirde die Kurve nigher bei der ftir das Knochengewebe giiltigen 
Kurve liegen. 

Zwisehen den weiehen und den derbsten Formen des Bindegewebes und des 
Knorpe]gewebes gibt es offenbar zahlreiche Zwischenformen, welehe einer mehr 
oder weniger hohen Belastung entspreehen. Eine frtiher yon mir gewonnene Er- 
fahrung 1) seheint sogar zu beweisen, dal~ bei s seiner mechanisehen Be- 
anspruehung das Knorpelgewebe auch im Laufe des spi~teren Lebens Strukturver- 

.8 B / f  K 

2/  

Fig. 1. Geschwindigkeiten des Volumswachstums eines derben Biadegewebes und des Knochen- 
gewebes in ihrer Abhi~ngigkeit yon den Materialspannungen. ab = kritischer Wert der Material- 
spannung des Bhldegewebes; a] = kritischer Weft der ~aterialspannung des Knochengewebes. 

hnderungen erfahren kann, welche mit einer ~nderung des kritisehen Wertes seiner 
Materialspannungen verbunden sind. Das Knochengewebe dagegen diirfte naeh 
meinen Wahrnehmungen sowohl in seiner Struktur als in der HShe des kritisehen 
Wertes seiner Materialspannungen unter normalen Bedingungen sehr viel kon- 
stantere Verhi~ltnisse darbieten. 

Beztiglich vieler Einzelheiten daft auf meine frtiheren Mitteilungen verwiesen 
werden. In diesen wurde aueh gezeigt, dal~ diese Waehstumsgesetze notwendiger- 
weise die yon G. H. Meyer  und Culmann entdeckte Architektur des Knochen- 
gewebes zur Folge haben und somit diese Arehitektur meehanisch und entwicklungs- 
geschiehtlieh vollst~ndig erklhren. Aul~erdem gelang es, das interstitielle Wachstum 
des Knochengewebes nachzuweisen und seine Beziehungen zu dem appositionellen 
Wachstum klarzulegen. Dabei kam ich zu dem Ergebnis, dal~ die drei aufeinander 
senkrechten Materialspannungen, welche im allgemeinen yon sehr ungleicher 
GrSl~e sind, sowohl bei dem appositionellen wie bei dem interstitiellen Waehstum 
die Gestalt der neu auftretenden Knochenmolektile in i~hnlicher Weise beeinflussen 
wie die Gestalt eines elastisehen, etwa aus Gummi elasticum bestehenden Wtirfels 
oder einer aus solehem elastisehen Material bestehenden Kugel. Diese Besonderheit 
macht sich sowohl in der Architektur der Spongiosa und der ganzen Skelettstticke 
bemerkbar, als aueh in ihrer histologischen Struktur, in der Verlaufsriehtung der 
Knoehenfibrillen und in der Dieke der Knoehenlamellen. Sodann erseheinen aueh 
die optiseh doppelbreehenden Eigensehaften der Knoehenfibrfllen als die notwendige 
Folge dieser Deformation der neu auftretenden Knoehenmolekiile. 

Wendet man sodann dieselben Gesiehtspunkte auf die Entwieklung des Binde- 
gewebes an, so ergibt sieh zugleieh die Erkli~rung fiir die fibrillate Struktur dieses 
Gewebes. Das' embryonale Bindegewebe besitzt, solange es nur geringen Spannun- 

1) R.  T h o m a ,  u Arch. Bd. 207, 1912, S. 269 u. ft. 
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gen unterliegt, eine homogene Zwischensubstanz. Sowie jedoch starkere Spannun- 
gen in demselben ~uftreten~ erfahren die jetzt yon den Zellen neugebildeten Mole- 
ktile der Interzellularsubstanz eine Deformation, welehe sie zu Teilen yon Fibrillen 
gestaltet und derber und tloppelbrechend werden lal~t. 

Dieses sind, in wenige Worte zusammengedr~ngt, die an dieser Stelle vorzugs. 
weise in Betraeht kommenden Ergebnisse meiner Untersuchungen fiber das normale 
Wachstum des Skeletts. Wenn man nunmehr die Pa tho log ie  de's waehsenden  
Kn o cheng eweb e s in Betraeht zieht, so bemerkt man, dab abnorme meehanisehe 
Beanspruchungen in allen Fallen zu abnormen Wachstumsvorgangen fiihren, daB 
abet auSerdem, aueh bei normaler meehaniseher Beanspruehung, Ern~hrungs- 
stSrungen, welche den Weft der kritischen Materialspannungen andern, die Waehs- 
tumsvorgange in erheblieher Weise stfren miissen. Man kann daher zwei groSe 
Gruppen yon krankhaften StSrungen des Knoehenwachstums herausgreifen, welche 
sieh atiologisch etwas genauer definieren lassen. 

Die erste Gruppe wiirde alle diejenigen W a c h s t u m s s t S r u n g e n  des Ske- 
le t t s  umfassen, welehe du tch  abnorme meehanisehe  B e a n s p r u c h u n g e n  
ve ran laS t  werden,  wahrend  gle ichzei t ig  die k r i t i schen  Werte  der 
Ma te r i a l spannungen  fiir das Bindegewebe,  den Knorpel  und das 
Knoehengewebe  normal  gebl ieben sind. Diese rein m echan i s ehen  
W a c h s t u m s s t S r u n g e n  erzeugen mehr oder weniger erhebliehe Abweiehungen 
der/~ul~eren Gestalt und der inneren Arehitektur der Skelettstilcke, wahrend die 
histologische Struktur der skelettbildenden Gewebe normal ist. 

In der zweiten Gruppe kann man sodann alle W a e h s t u m s s t S r u n g e n  des 
Skele t t s  vereinigen, welche Folge sind yon ~ n d e r u n g e n  der k r i t i s e h e n  
Werte  der Ma te r i a l spannungen .  Sie seheinen in der Regel mit mehr oder 
weniger erhebliehen ~[nderungen der histologischen Struktur des Knochengewebes 
und des Knorpels verbunden zu sein. Ihre Ursaehen abet di]rften immer i n  a]l- 
gemeinen oder lokalen StoffweehselstSrungen, also in abnormen chemischen Vor- 
g~tngen, zu suchen sein, welehe den skelettbfldenden Geweben abnorme Eigensehaften 
verleihen. Es ist dann leieht einzusehen, da6 diese ehemisehen  Wachs tums-  
s tSrungen des Ske]et ts  einen erhebliehen EinfluB auf das L~ngen- und Dicken- 
waehstum der Skelettstticke haben mtissen und daher in der Regel auch zu abnormen 
mechanischen Beanspruehungen der letzteren fiihren. 

Von diesen grankheitsvorggngen soll die erstgenannte Gruppe eine eingehen- 
dere Bespreehung erfahren, da ftir die zweite Gruppe noch verhaltnismaBig wenig 
Material vorliegt. Die St5rungen der zweiten Gruppe sind jedoch ftir die Beur- 
teilung der ersten "Gruppe yon so weitgehendem Interesse, dab es zweekmal~ig 
erseheint, zungchst einige Untersuchungen fiber die zweite Gruppe mitzuteilen. 

~. Chemisehe Waehs tumss tS r ungen  des Skele t ts .  

Der kritische Wert der Materialspannungen des Knochengewebes kann unter 
normalen Bedingungen fiir jedes einzelne Lebensjahr als eine konstante GrSBe 
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betrachtet werden. Indessen zeigte bereits der Inhalt meiner erstea Mitteilung, 
welche sich mit der Spannung der Schhdelwand besch~ftigte, dal3 dieser kritische 
Wert im Laufe des postfStalen Lebens yon etwa 4 gauf 6 g fiir den Quadratmillimeter 
ansteigt. Diese ~nderung der kritischen Spannung erkl~rt vollsthndig die Unter- 
schiede zwischen den schlankeren Formen des erwachsenen RShrenknochens und 
den gedrungeneren Knochenformen des Kindesalters. Derartige ~nderungen der 
Knochenformen gestatten jederzeit auch ohne genauere Messungen einen annhhernd 
richtigen Schlu~ auf ~nderungen der kritischen Spannungen. Letztere kSnnea 
jedoch nur auf s der chemischen Stoffwechselvorg~nge beruhen, welche 
die Eigenschaften des Knochengewebes ~ndern. 

Es kann daher in keiner Weise auffallen, wenn unter pathologischen Bedingun- 
gen allgemeine und lokale StSrungen des Stoffwechsels und des Kreislaufes die 
kritischen Werte der Materialspannungen des Knochengewebes, des Knorpels und 
des Bindegewebes hndern. Damit werden schwere WachstumsstSrungen des 
Skeletts hervorgerufen, die unter Umsthnden auch als famili~re Erkrankungen 
auftreten. Eine vorl~iufige Betrachtung macht es wahrscheinlich, dal3 de r kr it i s che 
Wert  der Ma te r i a l spannungen  des Knochengewebes  erhSht  ist bei 
der Osteogenesis imperfecta, bei der Chondrodystrophie, bei dem sogenannten 
Leistensch~del und bei manchen andern WachstumsstSrungen, die sich zum Teil 
erst ]~ngere Zeit nach der Geburt bemerkbar machen. Man kSnnte diese Erkrankun- 
gen unter dem allgemeineren Begriffe der Hy p o s t o s e n zusammenfassen. Zugleich 
wiirde man jedoch zu pri]fen haben~ ob bei diesen Erkrankungen die kritischen 
Materialspannungen des Knorpels und des Bindegewebes in gleichem oder in ver- 
schiedenem Grade erhSht oder erniedrigt sind. 

Eine E rn i ed r igung  des k r i t i s chen  Wertes  der M a t e r i a l s p a n n u n g e n  
dtirfte dagegen bei den verschiedenen Formen der Hy p e r o s t o s e mal~gebend sein 
und die Erkl~irung bieten ffir die entsprechenden ~nderungen der Dimensionen, 
der hu~eren Gestalt, tier inneren Architektur und der histologischen Struktur des 
Knochengewebes. Durch diese Auffassung der Krankheitsvorg~nge sind Fragen 
gegeben, deren LSsung mit unseren Mitteln mSglich erscheint und eine tiefere Ein- 
sicht in die normalen und pathologischen Wachstumsvorg~nge erwarten l~6t. 

a) Kongeni ta le  t t ypos to sen .  

Man kann die kongenitalen Hypostosen in zwei Hauptformen trennen. Bei 
der Osteogenesis imperfeeta, bei der Chondrodystrophie und bei manehen andern, 
weniger auffglligen Erkrankungen handelt es sich um allg e m ein e, k o n g e ni t  ale 
Hypos tosen ,  welehe in mehr gleichmgl~iger Weise-das ganze Skelett betreffen. 
In andern Fgllen beschrgnkt sieh die Hypostose auf einzelne Teile des 8keletts, 
loka l i s ie r te ,  kongen i ta le  Hypos tosen .  Unter diesen sind yon besonderem 
Interesse die auf Schgdel oder Wirbelsgule beschrgnkten k ran ia l en  und k ran io -  
spinalen,  kongen i t a l en  t t ypos tosen ,  welche wenigstens in einem grol~en 
Teile der Fglle verbunden sind mit mehr oder weniger auffglligen Entwieklungs- 
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stiirungen des zentralen Nervensystems, namentlich mit Enzephalozele, Myelozele 
und Meningozele. Zu diesen gehOren die yon E.  H o f m a n n ,  v. R e c k l i n g -  
h a u s e n ,  E n g s t l e r ,  W i e l a n d t ,  M. B. S c h m i d t ,  H o c h s i n g e r  und K a t e  ~) 
beschriebenen Weichsch~del, Liickenschi~del, Reliefschiidel und Leistenschi~del. Ich 
mSchte ihnen jedoch auch die mit  mehr oder weniger auff~lligen Hydrozephalien 
verbundenen kranialen Hypostosen beigesellen und ebenso alle, auf kongenitalen 
St(irungen beruhenden kranialen Hypostosen, ftir welche vorlaufig noch keine 
Miterkrankung des zentralen Nervensystems nachgewiesen ist. 

Als Ursache der Weichschiidel, Ltickenschiidel, Reliefschiidel und Leisten- 
schi~del hat man entweder einen mangelhaften Wachstumstrieb der Sch~delwand 
(v. R e c k l i n g h a u s e n ,  S c h m i d t )  angenommen oder einen erhShten Druck der 
intrakraniellen Fliissigkeit ( H o f m a n n ,  H o c h s i n g e r )  oder einen erhOhten Druck 
des gegen Ende der Schwangerschaft rascher wachsenden Gehirns ( W i e l a n d t ) .  
Doch war keine dieser Erkli~rungen imstande, ihre Berechtigung zu erweisen dutch 
eine genaue Deutung der Einzelheiten der Formgestaltungen. Eine Kl~ung  der 
sich widerstrebenden Meinungen ergibt sich indessen aus einer eingehenden Prtifung 
der Spannungen der Schadelwand. Ich will daher ein solches Vorkommen etwas 
genauer besprechen. 

Schi ide l  A. Knabe, 3 Monate nach der Geburt verstorben. Kongenitale, 
kraniospinale Hypostose mit  Spina bifida lumbalis. 

~yelomeningocele lumbalis und attsgiebige, mit doppelter Zapfenbildung verbundene De- 
formation und Dislokation des Kleinhirns und der medulla oblongata. Die Befunde im Gehim 
und Riickenmark wurden bereits yon meinem Sohne ~) genauer untersucht, so dab ich beziiglieh 
vieler Einzelheiten au~ seine Arbei~ verweisen kann. Die Zap~enbildung am Kleinhirn und der 
Medulla oblongata entspricht dem zweiten, yon Chiari 3) aufgestelRen Typus, welchem die meisten 
Beobachtungen angeh5ren. 

Das ausgesprochen doliehozephale Sehi~deldach (Textfig. 2)*) zeigt einen Li~ngen- 
Breitenindex yon 64. Die griiJ~te Breite des Schadels liegt nicht wie gewOhnlich in der Gegend 
der Tubera parietalia, sondern weiter naeh vorn, etwa an der Grenze des vorderen und mittleren 
Drittels des sagittalen Seh~deldurchmessers. Zugleich besteht eine geringe Asymmetrie des 
Schadeldaches, indem die linke Hemisphi~re des Groi~hirns etwas voluminSser gewesen zu sein 
scheint. Demgem~fi ist aueh die weite, vordere Fontanelle etwas asymmetrisch gestaltet, wahrend 
die hintere Fontanelle eng erschein~. Die N~hte des Seh~deIdaches sind s~mtlieh erhalten, die 
Nahtr~tnder nahezu fiberalI (nach dem Tode) etwas iibereinander versehoben. 

An der Aufienfliiehe des Schiidels sind die grSi~eren Hirnwindungen als flaehe Wiilste ausge- 
prigS, zwischen denen sich seichte, den Juga der Innenfli~che entspreehende Einziehungen der 

i) E. Hofmann, Vjsehr. f. pr. Heilkunde. Prag 1874. Bd. 123. - -  v. Reeklinghausen, 
Virch. Arch. Bd. 105, 1886. ~ Engstler, Arch. f. Kinderheflkd. Bd. 40, 1905. - -  Wie- 
land~, Vireh. Arch. Bd. 197, 1909. - -  M. B. Sehmidt, Verhdl. d. D. Path. Ges. 1910. 
Hochsinger, Wiener med. Wsehr. 1911, Nr. 30. - -  Kate, Virch. Arch. Bd. 211, 1913. 

2) W. R. Thoma, Beitrage zur pathologischen Anatomie und zur allg. Path. Bd. 52, 1911. 
3) Chiari, D. reed. Wschr. 1891, Nr. 42. - -  Denksehriften der K. Akad. d. Wiss. math.-naturw. 

K1. Bd. 63. Wien 1895. 
*) Die VergrSl~erungen und Verkleinerungen der bier gegebenen Textfiguren diirften si~mtlieh 

his auf 2% genau sein. Bei manchen Textfiguren is~ der Gebraueh eines Leseglases zu 
empfehlen. 
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Sch~delaul]enfl~ehe (Textfig. 2) finden, Reliefsch~del. Die Innenfl~che des Sch~dels zeichnet sich 
aus dutch sehr tiefe Impressionen und hohe Juga. Am tiefsten erscheinen die Impressionen in der 
Gegend des linken Scheitellappchens und der linken Zentralwindungen. Auf der rechten Seite 
sind die Impressionen, welche yon den Zentralwindungen her- 
rfihren, relativ starker ausgepr~gt, und aul~erdem findet man 
seth- tiefe Impressionen haupts~chlich im Gebiete der 1. und 2. 
Stimwindung reehts und links. 

Die Dieke des Sch~deldaehes ist im allgemeinen sehr gering. 
Am Grunde der sthrker ausgepriigten Impressionen, ist die Sch~del- 
wand zumeist stark durehscheinend und an vielen Stellen in ge- 
ringer Ausdehnung yon rein h~utiger Beschaffenheit. Die grSl~eren 
Juga erseheinen dagegen auffallend dick, und zwar viel dicker, 
als dies bei neugeborenen Seh~deln die Regel ist. Sie ragen als 
hohe Leisten in den Schi~delraum vor (Leistensehi~del). 

Das Schi~deldach, an dem das ~u~ere Periost und die Dura 
mater erhalten blieb, hatte einige Zeit in Mtillerscher Fliissigkeit 
gelegen und war dann in starkem Spiritus gehi~rtet worden, ehe 
es in meine Hi,ride gelangte. Seine elastisch-federnde Beschaffen- Fig. 2. Sehi~del A, 3- 31Vie- 

hate alt. Hypostosis cranii 
heir lies es wfinsehenswert erseheinen, vor jeder weiteren Zer- congenita. Aul~enfli~che des 
legung die Kriimmungsradien zu messen. Dies gesehah mit Hilfe Schi~deldaches. Verkleinert 
yon Papierschablonen, wie ieh dies in der ersten Mitteilung ge- 3 : 1 .  
nauer ausgefiihrt babe. Diese Methode l~$t an Objektivitat 
niehts zu wiinschen iibrig, sie gibt jedoch keine sehr genauen Zahlen, namentlich bier, wo die 
Krttmmungsradien verh~ltnism~/~ig klein sind. Dann warden, ~lm an den Messungsstellen die 
Dieke der SchS,delwand zu bestimmen, mit einer feinen Uhrfedersgge geeignete Stiicke at~s der 
Scht~delwand herausgesggt, in 5proz. w~Ll]riger Salpeters~ture entkalkt und sodann ents~Luert. 

Zur Entsguerung wurden die Stticke zungehst mit 3proz. KochsalzlSsang abgewasehen 
und verblieben dann 24 Stunden lang im 3proz. Kochsalzlgsung, einige Tage in 80proz. Spiritus und 
einige Woehen lang in 95proz. Spiritus. Diesen drei Fliissigkeiten, welche fleiltig gewechselt warden, 
waren immer kleine Stiicke wei$en 3iarmors zur Bindung der Sgure beigegeben. Ich kann das Ver- 
fahren sehr empfehlen, namentlich auch Yiir erwachsene, in Alkohol gehgrtete Knochen, well die 
Fgrbbal"keit und die fibrill~tre und lamellgre Stmktur des Knochengewebes tadellos erhalten bleibt, 
wAhrend letzteres keine allzu groBe H~trte gewinnt. Selbst selu" groBe Stiicke yon erwachsenen 
Sch~deln kann man naeh D~lrchftihrung dieses Yerfahrens und naeh der Einbettung in Zelloidin 
in befriedigender Weise auf dem Mikrotom schneiden, wenn die eingebetteten, auf HolzldStze ge- 
klebten Stiieke vor dem Schneiden 12 Stunden lang in mehrfach gewechseltes Brunnenwasser 
gelegt werden. Die ~esserklingen babe ich bei diesem Verfal~ren immer mit 60proz. Spiritus be- 
feuchtet. 

Aus diesem Berieht ergibt sich, dal~ der in Rede stehende Schgdel A dem 
Liicken-, Blasen- und Reliefschgdel des ~eugeborenen entsprieht, wie er bei Spina 
bifida wiederholt besehrieben worden ist. Seine Arehitektur tritt auf mikroskopi- 
schen D[innschnitten sehr deutlich hervor, wenn man entkalktes, sorgfaltig in Zell- 
oidin eingebettetes Material verwendet. Auf Textfig. 3 sind eine Anzahl yon Juga 
und Impressionen auf senkreehten Durehsehnitten der Sehhdelwand gegeben. 
Juga und Impressionen der Schadelinnenflhche treten deuflich hervor und - -  ent- 
spreehend den Juga - -  seichte Einziehungen der Schadelau$enflgehe, die bier 
iiberall naeh oben gekehrt ist. Whhrend am Boden der Impression m auSer dem 
Bindegewebe der Dura mater und des ~uSeren Periostes noch eine nicht unbe- 
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trachtliche Schicht spongiSsen Knochengewebes gegeben ist, fehlt letzteres am 
Grunde der tieferen Impressionen, indem hier die Schi~delwand ausschliel31ich von 
den hi~utig gebliebenen Teilen des Primordialkranium gebildet wird. 

Diese hiiutig gebliebenen Teile der Sehiidelwand sind zum Teil sehr diinn und zeigen si~mtlich 
geringe Deformationen, welche vorzugsweise der schrumpfenden Wirkung des bei der Hi~rtung 
verwendeten Alkohols zuzusehreiben siad. Sie waren bereits vor der Zerlegung und Entkalkung 
des Schi~dels bemerkbar, indem die h~utigen Teile der Sch~delwand, welche die rundliehen und 
elliptisehen Liieken des Knochengewebes ausffillten, in nahezu ebene Platten Umgestaltet waren. 
Dies machte sich namentlieh an der Au~enfli~r der Seh~delwand bemerkbar und ersehwerte in 
erheblichem Grade die Yiessung der Kriimmungsradien. Doch babe ich bei diesen Messungen den 
Versuch gemacht, so gut es anging, die Deformation etwas auszugleiehen unter Beriicksichtigung 
der Kriimmung der kn5chernen Teile der Sch~tdelauBenfl~che. 

Fig. 3. Schitdel A, 3, 3 Monate nach der Geburt. Hypostosis cranii congenita. Senkrechte 
Durehschnitte der Sch~delwand. Knoehengewebe schwarz, das Bindegewebe des Periostes 
und der Dura mater, soweit es nicht bei der Zer]egung des Sch~tdels aufgefasert wurde, grau 
wiedergegeben. Die Stelle m entspricht der sparer zu nennenden Impressio, Punkt 11. 
Entkalkt, in Zelloidin eingebettet, gefiirbt mit H~matoxylin- Ferridzyanborax- L6sung. 

Xylolkanada. Vergr. 6,75. 

1Nur bei n auf Textfig. 3 finder sich eine erst nach der Zerlegung des Seh~tdels eingetretene 
MiBstaltung der hiiatigen Reste des Primordialkranium, welehe bei Bestimmung der Kriimmungs- 
radien noeh nieht bestanden hatte. Ebenso diirfte die Aufsplitterung der Dura mater, welehe in 
den Diinnschnitten vielfaeh hervortritt, erst naeh der Messung der Kriimmungsradien, und zwar 
bei der Anfertigung und Fi~rbung der Diinnsehnitte, eingetreten sein. 

Das Knochengewebe des Sch~deldaches besitzt im allgemeinen noch die fStalen 
Eigenschaften, insofern als noch keine Gliederung in eine Eburnea externa und 
interna und eine Spongiosa eingetreten ist. Die Architektur der einzelnen Knochen- 
spangen, auf deren Darstellung in Textfig. 3 besonderer Weft gelegt wurde, zeigt 
sodann, dal3 die Impressionen nicht einfach dutch Resorptionsvorgi~nge erzeugt 
sind in einem Knochen, der frtiher, andern mechanischen Beanspruchungen ent- 
sprechend, eine andere Architektur besal~. Die Impressio m mit dem angrenzenden 
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Jugum li~Bt deutlich erkennen, dab die Spongiosabiflkchen in zusammenhiingenden 
Ztigen fiber die Impressionen in die Juga hineinziehen, wobei sie in letzteren durch 
eine facherf0rmige Aufblhtterung an Zahl zunehmen. 

Diese fiberall wiederkehrende Anordnung der Spongiosab/~lkchen wird offenbar 
bedingt yon den tangentialen, yon dem Drucke des Schiidelinhalts erzeugten Zug- 
spannungen der Sch/~delwand. Sie erf~thrt allerdings gelegentlich St6rungen durch 
ein- und austretende grSBere Blutgef/~Be (Textfig. 3 bei bund e). Demungeaehtet 
macht sich die gleiehe Anordnung selbst in den hohen Juga bemerkbar, welche an 
h~iutige Teile der Sch/idelwand grenzen, wie z. B. bei a in dem hohen Jugum des 
oberen Durchschnitts auf Textfig. 3. An andern Stellen gewinnt man indessen 
bei hohen Juga den Eindruck, dab die in Rede stehende Architektur nur fiir die- 
jenigen Teile derselben zutrifft, welche der AuBenfii~che des Sch/~dels n/~her liegen, 
whhrend auf der HShe der Juga Knochenbi~lkchen opponiert wurden, welche zwar 
der Schi~deloberfii~che parallel verlaufen: jedoch yon den tangentialen Zugspannun- 
gen der Sch~delwand nieht mehr beeinfiuBt werden (Textfig. 3 bei d). Naeh den 
Ausftihrungep, welche in der ersten Mitteilung 1) beziiglieh der ,,hohen Juga" 
gemacht wurden, liegt es nahe, anzunehmen, dab diese parallel laufenden Knochen- 
bhlkchen auf der HShe der Juga vorzugsweise yon den Biegungsspannungen der 
Schi~delwand beeinflu~3t und bestimmt werden. Diese Biegungsspannungen mfissen 
in der Tat in den zumcist sehr dfinnen Sch~delwandungen bereits vor der Geburt 
sehr erhebliehe gewesen sein. 

Die genauere Untersuchung bei sthrke~'er VergrSBerung zeigt sodann, dab so- 
wohl an der Jnnenfii~ehe der ]mpressionen und Juga als auch an den Oberfii~chen 
der einzelnen Knoehenbi~lkchen vielfach Erscheinungen wechselnder Apposition 
und Resorption naehweisbar sind. An der einen Stelle sind es Resorptionslakunen, 
welche die Oberfii~ehe der Knochenbglkehen einnehmen, an andern Stellen sind 
letztere bedeckt mit zahlreiehen Osteoblasten. AuBerdenl lassen die der Schi~del- 
innenfii~che ngher liegenden Knochenbi~lkehen der Juga zahlreiche, in Textfig. 4 
mit Hiimatoxylin dunkel gefi~rl~te Kittlinien hervortreten, welehe Knochenschichten 
verschiedenen Alters verbinden. Vide dieser Kittlinien zeigen auBerdem eine aus- 
gesprochene zackige Gestaltung. Sie bezeichnen in diesen F~llen Resorptions- 
fii~chen, welehe li~ngst wieder nfit neuenl Knochengewebe bedeckt and dadurch in 
das Inhere der Knoehenbalkchen versenkt sind. Man kann daher fiberall yon sehr 
ausgiebigen Appositions- und l~esorptionsvorggngen sprechen. Durch diese werden 
die Knochenb~lkehen zuni~chst den mechanischen Anforderungen entsprechend 
gebildet und weiterhin bei den allmahlichen Anderungen dieser Anforderungen 
fortlaufend umgebaut. Demgemi~B ist es nicht Zuli~ssig, die tiefen Impressionen 
und Lticken der kn/Jchernen Schi~delwand einfach durch Knochenresorptionen zu 
erklgren, welche yon einem htiheren Drucke entweder der intrakraniellen Fltissigkeit 
oder der ttirnwindungen ausgeltist werden. Die kongenitale Hypostose des Kranium 

1) R. Thoma, u Arch. Bd. 206, 1911. 

Virchows Archly f. pathol. Anat, ]~d. 223. Bit .  1. 



82, 

beruht auf StOrungen, welche die Ossifikation der Schadelwand von Anfang an zu 
einer abnormen gestaltet, 

Es ergibt sich sodann die Frage, ob auch die Bildung des hautigen, primordialen 
Schi~deldaches yon Anfang an ahnliche Stiirungen aufgewiesen habe. Diese Frage 
ist wahrscheiniicherweise zu bejahen, weil die Myelomeningocele lumbalis auf die 

gleiche WachstumsstSrung 
hinweist. Man kSnnte sich 
vorstellen, da$ die kritischen 
Werte der Materialspannun- 
gen der h~utigen und der 
knorpeligen Teile der Um- 
hiillungen des zentralen 5~er- 
vensystems, also der Sch~del- 
kapsel und der Wirbelsi~ule, 
yon  Anfang an erhSht ge- 
wesen se ien . .E ine  solche 
StSrung wtirde, indem sie 
das Wachstum der genann~en 
Stiitzsubstanzen verzSgert, 
die Erkl~rung bieten fiir den 
mangelhaften SchluI~ der Me- 
dullarrinne. Sie wtirde jedoeh 
zugleich auch verlangen, da$ 
die haut ige Schi~delkapsel 
yon Anfang an diinner als 
normal gewesen sei. Ob dies 

Fig. 4. Sch~del A, c~, 3 Monate, alt. Hypos~osis congenita, in der Regel bei Spina bifida 
First eines Jugum des rechten Scheitelbeines, quer durch- 
schnitten, p = ~ul~eres Periost, unter welchem dichte zutrifft, werden kiinftige ana- 
Osteobhstenreihen wal~'nehmbar werden; d Dura matel, tonfische Untersuchungen 
das angrenzende Knochengewebe mit Resorptionslakunen 
bedeckt. Auch an den einzelnen Knochenbalken vielfach leicht entscheiden. In dem 
entweder Osteoblastenreihen oder Resorptionslakunen. In vorliegenden Falle kann - -  
den Knochenba]ken zahlreiche dunkel get~rbte Kit~linien. 

Vergr. 50fach. einige Wochen nach der Ge- 
hurt - -  nur eine abnorme 

Diinnheit der persistierenden Eeste der hautigen Schhdelkapsel festgestellt werden. 
Die Beschrankung der Hypoplasie des Skeletts auf die Umgebung des zentralen 
7Nervensystems macht es jedoch wahrseheinlich, dal~ die lokale Hypostose in 
naherer Beziehung steht zu der gleichzeitigen EntwicklungsstSrung des nervSsen 
Zentralorgans, und man wird erwarten diirfen, da$ der lokalisierfen Hypostose 
auch bei der Entstehung der Kraniosehisis eine griil~er c Bedeutung zukommt. 

Yon einigen der grSf~eren Juga des Schadeldaches A habe ich nach der in der 3. Mitteilung 
beschriebenen Methode Diinnsch|iffe hergestellt, in denen zugleich das Markgewebe und die an den 
Knochen grenzenden Teiie des/tt~eren Periostes urtd der Dura mater erhalten waren. Nach der 
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F~rbung mit Methylenblau konnte man sodann an einigen Knochenbalken schmale, aus Osteoid- 
gewebe bestehende Situme nachweisen, welche sich auch mit Karmin fi~rben liei~en. Diese Befunde 
yon Osteoid stimmen im wesentlichen mit denjenigen iiberein, welche Wie land t  erhoben hat. 
Sie bezeichnen jedoch bekanntlich nichts Abnormes, da geringe Mengen yon Osteoidgewebe in 
kindlichen Knochen vielfach ~orkommen. 

Bei der Bes t immung der Mater ia lspannungen in der di innen W a n d  des Scha- 

dels A ergibt  sich die Schwierigkeit ,  dal3 in Anbe t r ach t  der geringen M~chtigkei t  

der  Knochensubs tanz  die Spannung der Dura  ma te r  und  des Periostes n icht  ver-  

nachl~ssigt  werden darf. Wenn  d ies  in mhglichst  s6rgffi/tiger Weise geschieht,  

ge langt  man  zu dem Inha l te  der Tabelle 1. 
Man wiirde, wie man leicht einsieht, imstande sein, die Materialspannungen des Knochen- 

gewebes und des Bindegewebes aus einer Mehrzahl yon Beobachtungen ohne weiteres getrennt zu 
bereehnen. Indessen lassen die Ungenauigkeiten, welche bei der Ausmessung der Kriimmungs- 
radien leider unvermeidiich sind, einen solchen Versuch vorlaufig ale wenig aussichtsreich erscheinen, 
so dab ein anderes Verfahren zweckm~tfiiger erscheint. Die r~umlichen u wie sie auf 
Textfig. 3 und auf meinen zahlreichen Schnittpraparaten hervortreten, machen es wahrscheinlich, 
dab fiir den gegebenen kindlichen Sch~del A die kritische Materialspannung des Bindegewebes 
des Sch~tdeldaches, der Dura mater und des Periostes nur wenig kleiner ist ale der kritische Wert 
der lKaterialspannung des Knochengewebes. 

Ich habe daher nach sorgf~ltigen Erw~igungen den kritischen Wert der l%Iaterialspannung 
der h~utigen Teile des Sch~deldaches gleich 0,9 des kritischen Wertes der Materialspannung des 
Knochengewebes angenommen. Dabei ist bereits die durch die Alkoholwirkung bedingte, er- 
hebliche Dickenabnahme der bindegewebigen Teile beriieksichtigt. In Anbetracht der Starrheit des 
Knochengewebes, welches bei Alkoholh~rtung nm" wenig an Volum einbiil~t, vollzieht sich die gleich- 
zeitige Volumsabnahme des Bindegewebes ohne eine nennenswerte Verkleinerung seiner tangential 
zu der Schi~deloberfl~iche gerichteten Dimensionen. Daraus ergibt sich bei der Alkoh01hitrtung 
notwendigerweise eine um so betr~chtlichere Abnahme der Dicke der h~utigen Bestandteile des 
Schiideldaches. Vor des" Alkoholh~rtung wiirde man, wie andere sparer zu nennende Es-fatu'ungen 
zeigen, den derben Bindegewebsmassen der Schiidelwand eine kritische Materialspannung zuweisen 
khnnen, welche vielleicht 0,7 oder 0,8 des ks'itischen Wertes der Materialspannung des Knochen- 
gewebes betragen wiirde. Dm'ch die mit des" Alkoholh~trtung verbundene Schrumpfung des Binde- 
gewebes werden jedoch in letzterem die tangentialen Spannungen auf einen engeren Raum zu- 
sammengedriingt, so dab man sie nach der Alkoholhartung mit 0,9 der Materialspannung des 
Knochengevcebes in Rechnung setzen kann. Sp~tter werde ich Gelegenheit haben, zu zeigen, daft 
nach dem Gesamtergebnis aller Beobachtungen diese Annahme yon der Wahrheit nicht welt ab= 
liegen kann. 

Nach der Feststellung dieser Verh~iltniszahl 0,9 ist man in der Lage, die Dicke d jeder Stelle 
des Sch~tdeldaches zu setzen gleich der Dicke der Knochensubstanz plus 0,9 der Dicke der h~iutigen 
Bestandteile. Die yon des' ersten Mitteilung 1) entwickelte Spannungsgleichung, welche man 
auch schreiben kann: 

i 
8 ~ 

ergibt sodann ffir jede einzelne Stelle der Sch~tdelwand zun~chst die Materialspammng s der 
Knochengewebes, und aus dieser folgt dutch Multiplikation mit 0,9 die Materialspalmung des 
hi~utigen Bestandteile. Die Bestimmung der Dicke der Knochensubstanz wurde, weil die Mark- 
r~ume in Abzug zu bringen waren, nach der in der ersten Mitteihmg gegebenen Methode vorge- 

1) R. T h o m a ,  Virch. Arch. Bd. 206, S. 264. 1911. 

6* 
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nommen, und zwar an entkalkten, in Zelloidin eingebetteten, in Xylolkanadabalsam liegenden 
Schnittpraparaten. Die Dicke der h~utigen Bestandteile der Schi~delwand dagegen, welche der 
MarkrEume entbehren, wurde einfach mit dem Objektschraubenmikrometer gemessen. Endlieh 
finden sich auf Textfig. 5 die gemessenen Stellen der Schi~delwand nachgewiesen, wi~hrend die Er- 
gebnisse der Messungen und die mit Hilfe obiger 8pannungsgleichung berechneten Materialspannun- 
gen s nnd Druckwerte Pau f  Tabelle 1 zusammengestellt sfild. 

Tabelle 1. 8ehi~del A, c~, 3 Monate alt. Hypostosis  eranii congenita.  
Hiirtung in Miillerscher Fliissigkeit und Alkohol. 

s = Materialspannung, welche vo~ dem intrakranieUen Fliissigkeitsdruc k yon 7 mm lag = 0,09492 g 
(qmm) erzeugt wird; P = intrakranieller Drue, k, welcher die Materialspannung dem kritischen 
Werte gleiehmacht, und zwar im Knochengewebe = 12 g (qmm) und im Bindegewebe des Seh~del- 

t �9 t !  �9 �9 daches = 10,8 ~ (qmm); d = Dlcke der Knochensubstanz und d = Dlcke des Bmdegewebes 
des Sch~Ldeldaches; R' und /~" anniihernd sagittale und frontale Krtimmungsradien der Innen- 

und der Auflenfli~che des 8chgdeldaches. Der Fak~or ~ wurde fiberM1 = 0,5 gesetzt. 

Punkt 
der 

Fig. 5 
Oft t' 

I I m  

R' sagittal R"  frontal 

AuBen- Innen- Aul]en- Innen- 
d" flgehe flache fl~tche fl~tehe 

/~ rl R~ r~ 
mill mm mm mm mm 

Spannung s 
in Gramm Druck P 

(qmm) ~ramm 
pro 

Knoohon- Binde- qmm 
gewebe gewebe 

7 lOs parietale dext. 

4 , ,, sin. 

flache Juga. 
0,428 [ 0,231 - -  18 o oo,o 4 [ I 
0,521 [ 0,203 

32 26 [ 21,08 
38 32 [ 9,71 

110 - -  8 4,95 
Mittel ann~hernd = [ 12,0 

Impressionen. 
11 lOs parietale dext.lO,3531o,1131 16 5~ 

2 [I . . . .  ~in. i o,4741o,2551 74 1~ 
1 . . . .  dext.]0,231 [ 0,209 [ 46 
6 . . . . .  sin. [ - -  10,1761 62 

10 I . . . . . .  10,1421 35 
5 i ;; d+xt.[ 28 ,, 10,2861 oo 
8 , ,  , t0 ,108,  48 t 7 
9 ,, ,, dext.I IO,1131 3o / 9 

18,97 I - -  8,74 
4,45 

10,8 I 

33 33 
30 33 
48 22 
38 20 
35 12 
38 18 
38 20 
38 25 

1,78 
2,86 
2,93 

1,6010,640 
2,57 10,398 
2,6410,388 
4,96 ] 0,207 
5,05 10,203 
5,36 ] 0,191 
7,32 10,140 
7,97 10,129 

In  dieser Tabelle 1 fehlen die ,,hohen Juga" ,  in welchen nach den Ausftihrungen 
der ersten Mitteilung erheblichere Biegungssloannungen enthalten sind. Wenn man 
sodann annirnmt, dab auf den flachen Juga der Tabelle nur der Druck der intra- 

kraniellen Fltissigkeit ruht,  d e r m i t  7 mm hg = 0,09492 g (qmm) in Rechnung 
geste]lt wurde, so folgt als 1VIittelwert fiir die tangentialen Materialspannungen des 

Knochengewebes der Betrag ~zon 12 g (qmm) und fiir die tangentialen Material- 
spannungen des Bindegewebes der Betrag yon 10,8 g (qmm). Diese Mittelwerte 

sind, wie man bemerkt,  sehr ungenau bestimmt, woftir haupts/~chlich die geringe 
Genauigkeit der Krtimmungsradien verantwortlich zu machen ist. Man mtiBte 
indessen den Beobachtungen Gewalt antun, wenn man an@re Mittelwerte annehmen 

wo]lte. Auch werden sich wdterhin  gewichtige Best/itigungen fiir die ann/ihernde 

Richtigkeit dieser Werte finden. 
1Nach den Ergebnissen der 1. und der 3. Mitteilung wtirden aus diesen Zahlen 

ann~herungsweise die kritischen Werte der Materialspannungen hervorgehen, wenn 
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man zwei aufeinander senkrechte, tangentiale Materialspannungen addiert mit den 
zur Sch~deloberfi~che senkrecht gerichteten Spannungenl). Letztere erreichen 
indessen im Bereiche der flachen Juga nur an der Schadelinnenflhche den Wert 
yon 0,09492 g (qmm) und sind in den tieferen Schiehten der Juga tiberall wesentlich 
kleiner. Sie kommen daher kaum in Betracht, und man kann far den hypostoti- 
schen Schiidel A den kritisehen Wert der Materialspannungen des Knochengewebes 

= 24 g (qmm) und den kritisehen Weft der Material- 
' spannungen der hhutigen Teile ---- 21,6 g (qmm) in 

Rechnung stellen. Man darf sodann voraussetzen, dal~ 
. . _ . . ~  unter dem Drucke der fitissigen und festen Teile des 

. . . .  l Schi~delinhaltes diese kritischen Materialspannungen in 
~" allen Teilen des Schadeldaehes anni~herungsweise er- 

reieht werden, und dieses wird der Fall sein, wenn wie 
in den Juga so auch im Bereiche der Impressionen 
die einfaehen, tangentialen Materialspannungen an- 
nhherungsweise fiir das Knochengewebe ---- 12 g (qmm) 
und fiir die hi~utigen Teile = 10,8 g (qmm) werden. 

' Si~mtliehe Beobaehtungen der Tabelle 1 sind, wie 
Fig. 5. Schiidel A, c~, 3 Mo= man bemerkt, nach der HShe der tangentialen Material- nate alt. Hypostosis cranii 
congenita. Aulienfl~che des spannung s geordnet. Man begegnet sodann in der Ta- 
Schiideldaches mit den ge- belle 1 zuni~chst den drei Impressionen Nr. 11, 2 und 1. 
messenenStellenl--11. N~hte 
durch zackige, schwarze Li- Wenn diese drei Impressionen nur unter der Wirt~ung 
nien dargestellt. Die ge- des intrakraniellen ]~lusslgkeltsdruc~ . . . .  kes stehen warden, streckt verlaufenden, diinne- 
ten Linien bezeichnen die wi~ren ihre Materialspannungen sehr klein. Sie wtirden 
seichten Einziehungen der �9 
Schi~delaugenfli~che. Vgl. ml Knochengewebe zwisehen 1,78 und 2,93 g (qmm) und 
Textfig. 2. Verkleinert 3 : 1 in1Bindegewebe der hi~utigen Schi~delwand zwischen 1,60 

und 2,64 g (qmm) liegen. Die kritisehe Materialspannung 
wird hier erst erreicht, w enn das Gehirn einen sthrkeren Druck auf die Impressionen 
ausabt. Mit Hilfe der oben gegebenen Spannungsgleichung finder man, wie in der 
letzten Spalte der Tabelle nachgewiesen ist, dab die tangentialen Spannungen yon 
12 g und 10,8 g und damit die kritischen Materialspannungen von 24 g (qmm) und 
21,6 g (qmm) im Knochen-und Bindegewebe eintreten, wenn die IIirnwin- 
dungen, welche diesen ]impressionen der Schi~delwand aufliegen, einen Druck P 
ausiiben, welcher zwischen 0,640 und 0,388 g (qmm) enthalten ist. Diese Druck- 
werte sind ziemlich hoeh, und es fragt sich daher, ob sie nicht unvertr~tglich sind 
mit der Funktion des Gehirns. 

~) Genau genommen ergibt sich dabei die Summe der drei aufeinander senkrechten Material- 
spannungen, unter welchen die Gewebsbildung tatsi~chlich stattfindet. Die kritischen Span- 
aungea lniissen, wie aus den friiheren Mitteihmgen hervorgeht, etwas kleiner seim Wie 
grol~ die Differenz ist, kann vorliiufig nicht genau bestimmt werden. Ich babe daher vor- 
gezogen, bei der numerischen Bestimmung der kritischen Spannungen yon dieser 
kleinen Differenz abzusehen. 
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In tier ersten Mitteilung war ich zu dem Ergebnis gelangt, dal~ unter normalen 
Bedingungen der Druck des Gehirns auf die inhere Fl~che des Sch~deldaches von 
der Geburt an bis etwa zu dem 12. Lebensjahre zunimmt, um sp~ter bis zum 
Schlusse des Wachs~ums wieder kleiner zu werden. Im Greisenalter dfirfte schlie~- 
lich aueh die Atrophie des Gehirns den Druck auf das Schadeldaeh noch welter 
ermal~igen. Die hohen Druekwirkungen des Gehirns an der Innenfl~che des hier 
in Untersuchung stehenden neugeborenen, kongenital hypostotischen Seh~del- 
daches A entsprechen annhhernd den Druekwirkungen des Gehirns an  der Innen- 
flache der normalen 11- und 12j~hrigen Sch~del V und IV der ersten Mitteilung, 
wenn sie auch die HShe der letzteren nicht vollstandig erreichen. Es ist daher von 
Interesse, da~ auch diese beiden normalen Sch~del dutch sehr tiefe Impressionen 
und sehr hohe Juga ausgezeichnet waren. Zugleich ergibt sich, da6 die Druck- 
wirkungen des Gehirns in dem hypostotisehen Sch~del A zwar eine offenbar patho- 
logisehe Steigerung erfahren haben, jedoch die fiir die Funktion des Gehirns gezoge- 
hen Grenzen nieht fibersteigen. 

Ffinf weitere, in Tabelle 1 enthaltene Impressionen, Nr. 6, 10, 5, 8, 9, ent- 
spreehen knochenfreien, rein hhutigen Stellen der Sch~de[wand. Die tangentiale 
Materialspannung s der letzteren erreicht hier bereits unter der Wirkung des gerin- 
gen intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes die betr~ehtliehe HShe yon 4,96 bis 7,97 g 
(qmm). Die normale tangentiale Materialspannung yon 10,8 g (qmm) und zugleieh 
die kritische Materialspannung yon 21,6 g (qmm) wird daher an den hautigen Stellen 
der'Schadelwand bereits dutch gering~ Druekwirkungen des Gehirns hergestellt. 
Letztere betragen nach der letzten Spalte der Tabelle nur 0,129 his 0,207 g (qmm). 
Prinzipiell kSnnen diese geringen Druckwirkungen einzelner Hirnwindungen nicht 
auffallen, da auch in den normalen Sch~deln der ersten Mitteilung die Druckwirkung 
der einzelnen Hirnwindungen sehr grol~e Unterschiede erkennen lie~. Auffallen 
kSnnte es nur, dal3 es gerade die sehr tiefen Impressionen sind, welche verh~ltnis- 
m~Big sehr geringe Druckwirkungen des Gehirns ergeben. 

Indessen erkl~t sich dies in sehr einfacher Weise, wenn man erw~gt, dal~ die 
Hirnwindung, indem sie eine sehr tiefe Impression erzengt, zugleich ihre eigene 
Form andert. Wenn hier im wesentlichen die Abhangigkeit der Seh~delform yon 
dem Drueke des Schadelinhalts untersucht wird, so darf man doch nicht iibersehen, 
da~ aueh die Form des Gehirns yon der Schadelkapsel beeinflultt wird. Es ergibt 
sich dies bereits aus den Arbeiten yon R. Virchpw, weleher zeigt, dal3 bei mangel- 
hafter Raumentwicklung in dem einen Sch~delabschnitt zumeist ein anderer 
Schadelabschnitt bei dem Waehstum st~irker zunimmt. Dasselbe geht hervor aus 
meiner, in der 2. Mitteilung gegebenen Darstellung der frfihesten Entwieklungs- 
stadien der Sehadelkapsel und namentlich der Knickung der Schadelbasis. In dem 
hier gegebenen Falle jedoch toni]ten mit der allm~hlichen Ausbildung einer sehr 
tiefen Impression aueh die Kriimmungsradien der Oberflhche der zugehSrigen Hirn- 
windung entsprechend kleiner werden. Damit iibernahmen die oberfl~ehlichen 
Sehichten der Hirnwindung einen etwas grSi]eren Tell des Waehstumsdruekes der 
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Hirnsubstanz, indem zugleich an den tiefsten Stellen der Impression die Druck- 
wirkung auf die Sch~delwand geringer wurde. Die Tatsache, da6 gerade an den 
tiefsten Impressionen verhhltnismi~Big geringe Werte fiir den Druck P des Gehirns 
gefunden wurden, bietet daher nichts Auffallendes. 

Zugleich beweisen die an den hi~utiger~ Stellen der Sch~idelwand gewonnenen 
Erfahrungen die obige Annahme, dab bei der kongenitalen Hypostose die kritische 
Materialspannung der h~utigen Teile der Sch~delwand eine sehr hohe ist. Wenn 
die Rechnung ergibt, dal~ bereits bei dem geringen intrakraniellen Fltissigkeitsdruck 
yon 7 mm hg = 0,09492 g (qmm) die tangentiale Materialspannung der hhutigen 
Teile, wie dies aus Tabelle 1 hervorgeht, annhhernd 5--8 g (qmm) betri~gt, und 
wenn man berechtigt ist, anzunehmen, dal~ der Druck der Hirnsubstanz immer 
etwas grS~er ist als der Druck der intrakraniellen Flii'ssigkeit, so kann kein Zweifel 
dariiber bestehen, da6 die tangentiale Materialspannung der h~utigen Teile des 

IVormal Hypopl@~ie 
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Fig. 6. Schema. Die horizontalen Abszissen geben die Summen der drei aufeinander senk- 
rechten Materialspannungen in Grammen (qmm). Die zugehSrigen vertikalen Ordinaten der 
KreisbSgen entsprechen sodann den Geschwindigkeiten des Volumswachstums des Binde- 
gewebes und des Knochengewebes unter normaleu Verhi~ltnissen mid bei Hypoplasie und Hypo- 
stose. Demgemii6 wi~ren die kritischen Werte der Materialspannungen gleich den L~ngen ab, 
a[, ak, ao, w~ihrend die Maxima der Wachstumsgeschwindigkeiten erreicht werden bei den Ma- 
terialspannungen ac, ag, al, ap. Tatsi~chlich wfirde sich iedoch das Wachstum vollziehen bei 
den Materialspannungen ad, ah, am, aq, und zwar mit den Wachstumsgeschwindigkeiten dr, hv, 

mx und qz. 

Schi~deldaches grSBer als 8 g (qmm) war. Der an den flachen Juga gefundene 
Wert yon 10,8 g (qmm) ---- 0,9 der tangentialen Materialspannung des Knoehen- 
gewebes, welcher der gesamten Betrachtung zugrunde gelegt ist, kann daher yon 
der Wahrheit nicht weit entfernt sein und darf als anni~hernd zutreffend angesehen 
werden. Aus diesem Ergebnisse berechnet sich sodann, wie oben gezeigt 
wurde, die kritische Materialspannung des Knoehengewebes ~ 24 g (qmm) und 
diejenige der h/~utigen Teile = 21,6 g (qmm). 

Diese Werte sind, wie bereits besproehen wurde, abnorm hohe. Da sie jedoch 
die wiehtigsten Besonderheiten des anatomisehen Baues des hypostotischen Schi~dels 
A erkl~ren, darf man die kongen i ta le  Hypos tose  des Seh/ ideldaehes be- 
t r a c h t e n  als eine Folge der ErhShung  der k r i t i s ehen  Wer te  der 
Ma te r i a l spannungen  des Knochengewebes  und der hi~utigen Bes tand-  
te i le  der Sch/~delwand, wie dies in Textfig. 6 schematisch zum Ausdruck 
gebracht ist. 
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Zuni~chst erinnert dieses Ergebnis an die verminderte Wachstumsenergie des 
Skeletts, welche ~. R e e k l i n g h a u s e n  und M. B. S e h m i d t  als Ursache der in 
Rede stehenden Knochenveri~nderungen angenommen haben. Die histomechani- 
sche Auffassung bezeiehnet indessen einen wesentliehen Fortsehritt, weil sie mit 
genauer definierbaren Begriffen arbeitet, welehe eine vergleichende Prufung der 
verschiedenen Formen der ttypostose gestattet. 

Die hi~utige und knSeherne Wand des Sehi~deldaches zeichnet sieh bei allen 
ErhShungen "der kritisehen Werte der Materialspannungen durch eine geringere 
Dieke aus. Ihr Dickenwaehstum ist somit immer verlangsamt, wi~hrend ihr Flachen- 
wachstum annahernd normal sein kann, wie bei dem anni~hernd normal grol~en 
Schadel A, oder mehr oder weniger stark vermehrt ist, wenn di.e Sehadelkapsel bei 
Hydrozephalie erheblich an ~rSl]e zunimmt. Man mu~ jedoeh annehmen, da6 
nicht nur das Diekenwachstum, sondern auch das Flaehenwachstum der Sehi~del- 
wand von dem Drucke des waehsenden Schiidelinhalts ausgelSst wird und zugleich 
in irgendweleher Weise yon der HShe der kritischen Werte der Materialspannungen 
abhi~ngig ist. Ftir das Diekenwachstum des Sehiidaldaches ergib t sieh dies aus den 
dutch die Erfahrung besti~tigten Spannungsgleichungen. Diese besehi~ftigen sich 
indessen aussehlie~lich mit dem Dickenwaehstum und gestatten daher keinen 
Sehlu6 auf das Verhalten des Fliichenwaehstums. 

Man erkennt an dieser Stelle, dab die )[nderung des kritischen Wertes der Materialspannun- 
gen verbunden sein kann entweder mit einer Beschleunigung oder mit einer VerzSgerung des 
Volumswachstums des Bindegewebes und des Klmchengewebes. In Textfig. 6 sind die Verhiiltnisse 
dargestellt, welche sich mSglicherweise ergeben kSnnten, wenn die ErhShung des kritischen Wertes 
der drei Materialspannungen verbunden ist mit einer Verkleinerung tier Geschwindigkeit des 
Volumswachstums des Bindegewebes und des Knochengewebes. W~re dagegen die Geschwindigkeit 
des Volumswachstums dieser Gewebe bei tier Hypoplasie und Hypostose erhSht, so wiirden die 
fiir die Hypoplasie geltenden 0rdinaten der Kurven hSher sein mfissen als diejenigen, welche das 
normale Wachstum kennzeichnen. Aus tier Geschwindigkeit des Volumswachstums wiirde sich 
sodann, wenn das Dickenwachstum bekannt ist, die Gr51]e des F15chenwachs~ums ableiten lassen. 

Das Fl~ehenwaehstum der hypostotisehen Schiidelwand bedarf daher einer 
weiteren, empirischen Prtifung. Bei dieser gentigt es jedoch offenbar nieht, wenn 
die Untersuehung sieh besehri~nkt auf die geringere oder stiirkere Zunahme der 
Dicke und der ]?li~ehenma~e der Seh~tdelkapsel. Gleiehzeitig mul~ auch in allen 
Einzelfi~llen ein Ma6 fiir die kritisehen Werte der Materialspannungen und ftir die 
H(ihe der intrakraniellen Druekwerte gewonnen werden, yon denen das Fl~ehen- 
waehstmn der Seh~delwand abh~tngt. Bei der Beurteilung der Befunde abet wird 
man das Problem gelegentlich umkehren, indem man beaehtet, da6 der Druck im 
Binnenranme des Seh~tdels nieht nur von dem Wachstum und der Volumszunahme 
des festen und fltissigen Sehiidelinhalts abhiingt, sondern aueh yon dem Wider- 
stande, welehen die wachsende Sehi~delkapset der Volumszunahme des Sehadel- 
inhalts entgegenstellt. Wenn das Flaehen: und Diekenwachstum der Sehadel- 
kapsel yon dem Drucke des Seh~delinhalts ausgelSst wird, mul~ notwendigerweise 
das Fliiehenwaehstum der Sehadelwand immer genau in Ubereinstimmung stehen 
mit der Volumszunahme des Schi~delinhalts. Unter pathologischen Bedingungen 
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und namentlich bei der Hypostose, kann jedoch offenbar die Geschwindigkeit des 
Volums- und Fliichenwachstums der Schhdelwand ~nderungen erfahren, welche 
den Druck im Sch~delraum etwas grSl~er oder kleiner werden lassen als normal. 
Diese Beziehungen sind ftir das Verhalten des Gehirns yon groBer Bedeutung und 
diirfen daher bei einer kurzen Ubersicht einiger unter sich stark abweichender 
Formen der Hypostose nicht iibergangen werden. 

Die hyd rozepha l en  E r w e i t e r u n g e n  der k ind l ichen  Schi~del- 
kapse l ,  welche sich als chronische Wachstumsst~irungen darstellen, sind in der 
groBen Mehrzahl der F~lle verbunden mit einer geringeren Dicke der Sch~tdelwand. 
Sehr auff/~llig ist dann in dot l~egel der Gegensatz zwischen der Diinnheit der viel- 
leieht betri~ehtlieh vergrtiBerten Sehi~delkapsel und dem anseheinend sehr hohen 
Drueke des Ventrikelinhalts, weleher die Hirnwindungen an der Sehadelinnenfli~ehe 
plattdrtiekt. In solehen Fi~llen wird man im allgemeinen annehmen dtirfen, daB 
der auf der Sehiidelinnenfli~ehe l a s t ende  Druek  des Sehi~delinhalts  
t iberal l  gleieh oder anni~hernd gleieh dem Drueke  des L iquor  eere- 
b rosp ina l i s  ist.  Juga und Impressionen werden daher fehlen oder sehwi~eher 
ausgebildet sein, und der Druek des Liquor eerebrospinalis mug anni~hernd 
ebenso hoeh sein als der Waehstmnsdruek des Gehirns. Einen SehluB auf die ab- 
solute Hiihe des intrakraniellen Druekes wird man jedoeh aus diesen Befunden 
nieht ziehen dtirfen, da der Waehstumsdruek des Gehirns unter diesen Bedingungen 
sehr wohl kteiner sein kann als normal. 

Viele klinisehe Erfahrungen spreehen jedoeh dafiir, dab der intrakranielle 
Fliissigkeitsdruek bei ehronisehem Hydrozephalus sehr hi~ufig erhiiht ist. In solehen 
Fi~llen wird man sodann, obigen [Jberlegungen entspreehmld, vermuten, dab die 
diinne, hypoplastisehe und hypostotisehe Sehadelwand - -  obwohl ihr Fliiehen- 
waehstum ausgiebiger war als normal - -  dem dureh eine Sekretionsanomalie der 
Chorioidealzotten veranla6ten, raseheren Volumswaehstum des Sehi~delinhalts 
grtigere Widerstitnde entgegensetzte. Bei erhiJhtem Drueke des fliissigen Ven- 
trikelinhalts kann es sieh sodann ereignen, da6 einige Teile des Kleinhirns und der 
Medulla oblongata in den Wirbelkanal hineingedri~ngt werden, wie dies yon 
H. Chiari t) besehrieben worden ist. 

Die kongenitale Form der chronisehen Hydrozephalie der Kinder ist bekannt- 
lieh eine sehr vielgestaltige Erkrankungsform. In der ReBel seheint sie sieh jedoeh - -  
iihnlieh wie die Myelomeningozele - -  aus zwei Bestandteilen aufzubauen, aus einer 
Erkrankung des zentralen Nervensystems und aus einer mit dieser eng verbunde- 
nen Erkrankung der zugeh6rigen Stiitzsubstanz. Diese Erkrankung des zentralen 
Nervensystems dtirfte sieh in der Regel als eine Sekretionsanomalie der Chorioideal- 
zotten und ihrer Epithelien darstellen und vielleieht als eine Vermin@rung der Kon- 
sistenz und des Waehstumsdruekes der Hirnsubstanz. Die Erkrankung der zuge- 

1) H. Chiari, D. reed. Wsehr. 1891, Nr. 42. -- ~ber Veritnderungen des Kleinhirns, des Pons 
und der Medulla oblongata infolge yon kongenitaler Hydrozephalie des Grofihirns. Denksehr. 
d. math.-naturw. K1. tier k. Akad. Bd. 63. Wien 1895. 
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hSrigen Stiitzsubstanz dagegen erscheint zumeist als eine ErhShung der kritischen 
Werte der Materialspannungen der bindegewebigen und  der knSchernen Teile der 
Schiidelwand, als eine Hypostose. Doch kommen bei der Hydrozephalie bekannt- 
lich auchFalle besonderer ~tiotogie vor, bei welchen eine abnorm dicke, hyperos- 
totische Schadelwand ftir eir/e Erniedrigung der kritischen Werte der Material- 
spannungen spricht. Bei den hydrozephalen Hypostosen, welche bier vor- 
zugsweise Beriicksichtigung fanden, scheint sodann die ErhShung der kritischen 
Werte in der Regel verbunden zu sein mit einer ~nderung der Geschwindigkeit des 
Volumswachstums des BindegewebeS und des Knochengewebes, welche den intra- 
kraniellen Fltissigkeitsdruck erhOht. 

Beidermit  Myelomeningozele  v e r b u n d e n e n  Hypos tose  des Schi~- 
dels A war der Druck  des Schade l inha l t s  an ve r sch iedenen  Stel len 
ein sehr ungle icher .  Dies ergibt'sich bereits aus der anatomischen Gestaltung 
des Schi~dels A. Die tiefen Impressionen und hohen Juga beweisen nach den Ent- 
wicklungen der ersten Mitteilung, dal~ der Unterschied zwischen dem Drucke der 
Hirnsubstanz und dem Drucke des Liquor cerebrospinalis grSl~er geworden ist als 
normal. Da nun der intrakranielle Fltissigkeitsdruck, welcher nach dem Inhalte 
der 1. Mitteilung normalerweise im wesentlichen den Reibungswidersti~nden des 
abfliel~enden Venenblutes entspricht, nicht erheblich kleiner werden kann als 
normal and auch unter normalen Bedingungen eine sehr kleine GrSl~e darstellt, 
kann der grol~e Unterschied zwischen dem Drucke der Hirnsubstanz und dem 
Drucke des Liquor cerebrospinalis nicht auf einer pathologischen Erniedrigung des 
letztgenannten Druckes beruhen. Vielmehr ist man genStigt, eine ErhShung 
der zwischen dem Gehirn und der Schadelwand stattfindenden Druckwirkungen 
anzunehmen, wenn auch infolge des ungleichen Wachstums der einzelnen Hirnteile 
diese Druckwirkungen an den einze]nen Hirnwindungen eine verschiedene GrSl~e 
aufweisen. 

Diese Druckwirkungen erreichen in dem hypostotischen Schi~del Aim vierten 
Monate nach der Geburt eine HShe, welche normalerweise erst im 12. Lebensjahre 
vorzukommen scheint. Es ist daher anzunehmen, dal~ auch in diesem Falle die 
fiir die Hypostose maSgebende ErhShung der kritischen Werte der Materialspannun- 
gen verbunden war mit einer verhiiltnismi~l~ig geringen Wachstumsgeschwindigkeit 
des Bindegewebes und des Knochengewebes der Sch~delwand. In dieser Beziehung 
besteht somit eine 13bereinstimmung mit den hydr0zephalerr, hypostotischen 
Schi~deln. Wenn aber das relativ langsame Wachstum des hypostotischen Schadels 
A den intrakraniellen Fliissigkeitsdruck wenig oder gar nicht beeinfluflt hat, sondern 
im wesentliChen eine Steigerung der zwischen dem Gehirn und der Schadelwand 
stattfindenden Druckwirkungen hervorrief, so ist dies einfach die Folge des Um- 
standes, da~ hier in dem hypostotischen Schi~del A der Wachstumsdruck der 
Hirnsubstanz erheblich hSher war als der intrakranielle Fltissigkeitsdruck, 

Schliel~lich erkennt man, dal~ in diesem Falle die I-Iiihe des auf den Hirn- 
windungen lastenden Druckes numerisch betrachtet so gro]~ ist, dai~ ihr gegeniiber 
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der intrakranielle Fliissigkeitsdruck bedeutungslos wird fiir die M i l ~ s t a l t u n g e n  
u n d  D i s l o k a t i o n e a  des K l e i n h i r n s  u n d  der  Medu l l a  o b l o n g a t a .  Diese 
Veranderungen des festen Seh~delinhalts werden in vorliegendem Falle hervor- 
gerufen durch die ErhShung der zwisehen Sch~deldach und Hirnwindungen wirken- 
den Druckkr~fte. ~otwendigerweise miissen sieh diese auf die dem Sehadeldaeh 
gegeniiberliegenden Teile des festen Seh~detinhalts fortsetzen und erseheinen dann 
als die einzigen Krhfte, welehe geeignet ~ind, das Kleinhirn und das verl~ngerte 
Mark in den Wirbelkanal einzupressen. 

Vorstehende ErSrterungen beruhen zum groBen Teil auf der Voraussetzung, dab in dela 
hypostotischen Reliefsch~del A dcr intrakranielle Fliissigkeitsdruck annahernd normal, also gleich 
7 mm hg oder gleich 0,09492 g (qmm) sei. DaB der intrakranielle Druck nicht merklich kleiner 
werden kann, wurde oben besprochen. Wenn man dagegen den intrakraniellen Fliissigkeitsdruck 
erheblich hSher als 7 mm hg annehmen wollte, so ergeben sich unwahrscheinlich hohe Wertc ffir 
die kritischen Materialspannungen, und auBerdem steigen die auf Tabelle 1 mi~ P bezeichneten 
Druckwirkungen des Gehirns in dem Grade, dab sic sich dem Blutdrucke n~hern. Diese Annahme 
w~re daher offenbar eine unzuliissige. 

Neben der abnormen Gestaltung der Seh~delinnenflaehe und den mit dieser 
zusammenh~ngenden Erscheinungen hat bisher die Gestaltung der Aul~enflache 
des Schadels A nur geringe Berficksiehtigung gefunden. Die flachen, wulstigen 
Vorbauchungen dieser Aul~enflhehe (Textfig. 2), welehe dem Verlauf der grSl~eren 
Hirnwindungen folgen, und die zwisehen den Vorbauehungen gelegenen flachen 
Einziehungen entsprechen der yon M. B. S c h m i d t  gebrauehten Bezeichnung 
Reliefsch~del. Die Entstehung der Vorbauehungen und Einziehungen bietet in- 
dessen niehts Besonderes, naehdem die Genese ~ler normalen Impressionen und 
Juga der $eh~delinnenfi~che klargelegt ist 1). Wie ieh bereits in der 3. Mitteilung 2) 
beziiglieh eines normalen, yon G. S ehwalb  e 3) bemerkten Vorkommens dieser Art 
ausffihrte, mul~ die Aul~enitache der Seh~delwand solehe Reliefzeichnungen der 

Hirnwindungen immer dann in sehr auff~lliger Weise erkennen lassen, wenn die 
Seh~delwand sehr diinn ist im Verhhltnis zu dem Unterschiede, weleher zwiseheu 
dem Drueke der ttirnsubstanz und dem Drucke der intrakraniellen Fliissigkeit 
besteht. Dies trifft ffir den hypostotisehen Sch~del A zu. Geringere Reliefzeich- 
nungen jedoeh findet man auch an der Au~enfi~ehe dickerer Teile des normalen 
Seh~deldaehes, wenn man die Beobaehtungstechnik in der Weise verbessert, wie 
dies von F. W. Miiller 4) gesehehen ist, oder wenn mandie  Kriimmungsradien 
der Schadeloberfiaehe sehr sorgfhltig mi~t, wie ieh bereits in der 1. Mitteilung 
naehwies. 

Das Ergebnis dieser Betraehtungen la6t sieh nunmehr in wenige Worte zu- 
sammenfassen. Sowohl bei den chronisehen kongenitalen Hydrozephalien wie bei 
der Myelomeningozele seheint die Erkrankung des zentralen Nervensystems ver- 

~) 1~. Thoma, u Arch. Bd. 206, 1911, S. 2411f. 
2) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 219, 1915, S. 154if. 
3) G. Schwalbe, D. Ztschr. ~. Chir. Bd. 73, 1908. 

4) F. W. Mfiller, Arch. f. Anat. 1908. 
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bunden zu sein mit einer Erkrankung der zugehSrigen Skeletteile, Welche sich in 
der Regel als Hypostose darstellt. Die anatomische Gestaltung der Sehi~delwand 
ist jedoch in beiden Fallen eine auffailig verschiedene. Demungeachtet zeigt die 

Fig. 7. Schadel B, ~, 11 Jahre 
alt. Hypostose und Hydroze- 
phalie. Innenfl~ehe des Sch~- 
deldaches und S~gefl~che. Die 
Knoehensubstanz derSi~gefli~che 
ist sehwarz gezeiehnet. N~hte 
nach AugenmaB. s, d Tuber 
pariet, sinister und dexter. Die 
sehwarzen Punkte 1--28 geben 
die Lage der gemessenen, auf 
Tabelle 2 verzeichneten Stelten. 

Verkleinert 4 : 1. 

histomechanische Untersuchung, dal~ die ftir das 
Wachstum ma6gebenden Eigenschaften des Knochea- 
gewebes und des Bindegewebes in beiden F~llen 
dieselbe StSrung erlitten haben. Bei der hyposto- 
tischen Hydrozephalie wie bei der mit Myetome- 
ningozele verbundenen Hypostose sind die kritischen 
Werte der Materialspannungen des Bindegewebes und 
des Knochengewebes erhSht, wahrend zugleich die 
Geschwindigkeiten des Volumswachstums dieser 
beiden Gewebe in der Weise geiindert sind, da6 der 
Druck des Sehadelinhalts auf die Schadelwand grSSer 
wird als normal. Die Verschiedenheiten der anato- 
mischen Gestaltung des hydrozephalen und des mit 
Myelomeningozele verbundenen Hypostosenschi~dels 
erklaren sich einfach in mechanischer Weise dutch die 
Versehiedenheit der beiden mit der Hypostose ver- 
bundenen Hirnerkrankungen. 

Schade l  B. Knabe, 11 Jahre alt. Hydro- 
zephalie und Hypostose. 

Tod nach einj~hriger Erkrankung, welche sich an eine 
Appendizitis mit Ektomie des Wurmfortsatzes anschlol~. 

Anatomische Untersuchung: KSrpergewicht 20 kg (statt normal 29 kg). Allgemeine 
Abmagerung. Versehiedene Abszesse und Operationswunden. Verki~sung der Lymphdriisen des 
Halses. FibrinSse Perikarditis, Horzmuskel braunrot. Bronchitis pm-ulenta, Bronehiektasie, 
Ki~seherde der Lungen mit Riesenzellen, Gangranherd der 2". Lunge, nahe der diaphragmalen Fl~ehe. 
Bindegewebige Verwaehsung der r. PleurahShle. Subphreniseher Abszel~ mit Gangr~tn und Ver- 
jauehung der angrenzenden Leberabschnitte. Fettleber. Milztumor. Soweit der Berieht des Patho- 
logischen Instituts in Heidelberg. 

Das Schadeldach des 11 Jahre alton Knaben ist etwas gerhumiger als normal, 
ziemlich dtinnwandig und leicht asymmetriseh. Auf Textfig. 7 tritt  die Asymmetrie 
zu stark hervor, weil das Schiideldach leider etwas schriig abgesi~gt wurde. Die 
Schadelinnenfli~che erseheint glatt und ist mit mitteltiefen Gefi~6furchen, verhiiltnis- 
mal~ig sehr tiefen Impressionen und wohlausgebfldeten Juga versehen. An der im 
allgemeinen glatten Aul~enfli~ehe des Sehi~deldaches finden sich leichte, l~eineswegs 
auffi~llige Hervorwulstungen, welche den Impressionen der Innenfli~che entsprechen. 
Es s ind somit aueh in diesem Falle yon Hypostose Spuren des Hirnreliefs an der 
Sehadelaul]enfli~ehe ohne besondere Hilfsmittel nachweisbar. 

Auf dem Durehsehnitt erscheint das Sehiideldaeh sehr reich an Diploe. Die 
Markri~ume der tetzteren sind allerdings zumeist nur yon m~l~iger GrSl~e. Doch 
fallt zugleich die sehr geringe Dicke der Knoehenbalkehen auf, welche die Mark- 
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raume voneinander trennen. An andern Stellen, haupts~chlich abet nicht aus- 

schlie61ich im Bereich der Juga  kommen indessen auch umfangreichere Markri~ume 

in der Diploe vor (Textfig. 7 und 8). Zugleich ist die Dicke der Eburnea  externa 
im allgemeinen etwas kleiner als normal. Um vieles diinner als normal  aber ist an 
den meisten Stellen die Eburnea interna (Textfig. 8). Diese Befunde lassen sich 

am einfachsten durch eine leichte, mit ausgesprochener Hypostose verbundene 
Hydrozephalie erkli~ren, bei welcher jedoch, wie die tiefen Impressionen und die 

hohen Juga beweisen, der Wachstumsdruck des Gehirns keine Einbul3e erlitten hat .  
Da6 die Hypostose und Hydrozephalie auch in diesem Falle auf kongenitale StSrun- 

Fig. 8. Sch~del B, ~, 11 Jahre al~. Hypostose und Hydrozephalie. NM-Schliff der inter- 
medi~ren Zone des r. Scheitelbeines, nahe den Punkten 16 und 18 mit weiten Markr~umen; e Ebur- 
nea externa; i Eburnea interna. Die kleinen Gef~l]kanitle der Eburneae sind der Deutlichkeit 
halber sehwarz ausgefiillt. Kittlinien und Zellen angedeutet. Diinnschliff. Methylenblaufi~rbung. 

Xylolkanadabalsam. Vergr. 5fach. 

gen zuriickfiihrt, ist meines Erachtens durchaus wahrscheinlich, jedoch nicht  

sicher zu beweisen. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt, da6 (tie abnorm diinne Eburnea interna nahezu 
aussehliel~lich aus sekundi~rem Knochengewebe gebildet wird (Textfig. 10 und 12). Dagegen 
besteht die verh~iltnismhl~ig dicks Eburnea externa - -  wie gewShnlich - -  nahezu ausseh]iel~lich aus 
zahlreichen, unregelmi~l~ig angeordneten and zum Tail verstiimmelten, tertihren Haversischen 
Lamellensystemen (Textfig. 9 und 11), wi~hrend das sekund~ire Knoehengewebe derselben bis auf 
geringe Reste wieder versehwunden ist. Diese Reste umfassen die jtingsten, oberfl~chlich liegenden 
10--20 sekundgren Knochenlamellen, welche an den meisten Stellen im Zusammenhange erhalten 
sind und besehrankte Teile einiger etwas glteren sekundaren Lamellen, weh:he zumeist durch Re- 
sorptionsliieken unterbroehen und dm'eh Ziige terti~ren Knoehengewebes ersetzt sind. 

Diese Befunde stimmen, wenn man yon der auffallend geringen Dicke der Schi~delwand 
absieht, mit denjenigen iiberein, welehe in der 3. Mitteilung an dem normalen Seh~tdeldaehe er- 
hoben wurden. Damals fiihrten sie zu dem Nachweise der r~iumliehen und zeitliehen Beschrgnkung 
des interstitiellen Waehstums der einzelnen Lamellen und zugleich zu der Erkenntnis, da6 das 
appositionelle und das interstitielle Waehstum in der Eburnea intern~ etwas raseher verlaufe als 
in der E. externa. 

Bei der Bestimmung der Materialspannungen des hypostotischen Sch~dels B 
bin ich im aligemeinen ebenso verfahren wie bei dem Sch~del A, mit  dem Unter-  

schiede, dal3 hier die Dicke d der Knochensubstanz nicht an Diinnschnitten, sondern 
an Diinnschliffen des in Alkohol geh/irteten Knochens festgestellt wurde, wie dies 

an den normalen Schi~deln I.bis VI  der 1. Mitteilung geschehen war. Aul~erdem 
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glaubte ich, wie damals, die Spannung yon Periost und Dura vernachlassigen zu 
diirfen. Dabei gelangte ich zu dem Inhalte der Tabelle 2 auf Seite 96. 

Fiir diese Tabelle 2 wurden in i)bereinstimmung mit den Er5rterungen der 
1. Mitteilung der intrakranielle Fliissigkeitsdruck = 0,176 g ( q m m ) =  13 mm hg 
angenommen, Dann ergab sich far die flachen Juga des lljahrigen hypostotischen 

Fig. 9. Sch~det B, ~, 11 Jahre alt. Hypostose. Eburnea externa und angrenzende Teile der 
Spongiosa aus Textfig: 8, starker vergrfl~ert. D~innschliff. Polarisiertes Licht. Gekreuzte 

Nikols. Mikrophoto. Vergr. 24_lath. 

Fig. 10. Schadel B, 5', 11 Jahre alt. Hypostose. Eburneainterna und angrenzende Teile der 
Spongiosa aus Textfig. 8; starker vergr56ert. D~nnschliff. Po!arisiertes Licht. Gekreuzte 

Nikols: ~ikrophoto. Yergr. 24fach. 

Sch~tdels B im Mittel die Materialspannung yon 5,08 g (qmm), wahrend unter den 
gleichen Voraussetzungen filr die beiden normalen, 12- und lljahrigen Sch~del 
IV und V in der 1. Mitteilung (S. 270) die Werte von 2,68 und 2,64 g (qmm) ge- 
funden worden waren. Die Hypostose des Schadels B kann somit nicht in Zweifel 
gezogen werden. ~qach den friiheren ErSrterungen wiirde man den kritischen 
Wert der Summe tier drei rechtwinklig aufeinander st ehenden Materialspannungen 
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ftir den hypostotischen Schadel B anni~hernd = 10,2 g (qmm) und fiir die gleich- 
alterigen norma!en Schi~del IV und V annahernd ---- 5,3 g (qmm) setzen k6nnen. 

Fig. 11. Sehi~del B, 3, 11 Jahre alt. Hypostose. Oberfliiehliche Teile der Eburnea externa 
aus Textfig. 9; starker vergrSl~ert. Die derOberflache parallelverlaufenden sekund~ren Knochen- 
lamellen lassen eine Anzahl yon Sharpeysehen Fasern erkennen. Die tertiaren, Havers isehen 
Lamellen sind zumeist schr~tg getroffen und daher undeutlieh oder einfach weil~. Diinnschliff. 

Polarisiertes Lieht. Gekreuzte Nikols. Mikrophoto. Vergr. 100fach. 

Fig. 12. Schadel B, 3, 11 Jahre alt. Hypostose. NM-Schliff der intermedi~tren Zone des 
r. Scheitelbeines nahe den Punkten 16 und 18. Sekundares Knochengewebe der E. interna. 

Polarisiertes Licht. Gekreuzte ~'ikols. Ylikrophoto. Vergr. 100fach. 

Zugleich ergibt die Rechnung ftir den hypostotischen Schi~del B ziemlich hohe 
Werte ftir die Druckwirkungen des Gehirns. In Tabelle 2 schwankt der Druck P, 
welchen die Hirnwindungen auf die Impressionen der Schiidelwand austiben, 
zwisciien 0,311 g (qmm) und 0,955 g (qmm). Berechnet man dagegen, wiederum 
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unter  der Voraussetzung eines intrakraniellen Fltissigkeitsdruckes yon 0,176 g (qmm) 
die Druckwerte derHirnwindungen fiir die normalen, annhhernd gleichalterigen 

Schi~del IV und V, so liegen diese Druckwerte bei Schi~del IV zwischen 0,240 und 
0,622 g (qmm) und bei Sch~del V zwischen 0,311 und 0,725 g (qmm). Unter  

diesen Umst~nden wird man zu der Annahme berechtigt sein, da$ die E r h S h u n g  

Tabdle 2. 8ehiidel B, c~, 11 gahre alt. I typostose und Hydrozephal ie .  
Hi~rtung in Alkohol. 

s = Materialspanmmg, welche tier intrakranielle Fltissigkeitsdruck i = 0,1760 g (qmm) erzeugt; 
P = intrakranieller Druck, weleher die Materialspannung dem Mittelwerte 5,079 g (qmm) gleich- 
macht; d = Dieke der Knochensubstanz; a = Dicke der gul~eren Knochenschichten in Bruch- 
teilen yon d; R' mad/~" allni~hernd sagittale ulld frolltale Krfimmungsradien der Aufien- und 

der Innenflgche des Sch~deldaches. 

r er t I 
Fig. 7 ] 
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g l e i c h f a l l s  V e r b u n d e n  w a r  m i t  e i n e r  W a c h s t u m s s t S r u n g  des  K n o -  

c h e n s ,  w e l c h e  die  D r u c k w i r k u n g  z w i s c h e n  H i r n  u n d  S c h ~ d e l w a n d  
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e t w a s  e r h S h t e .  Naeh den entspreehenden, an dem hypostotisehen Seh~del A 
erhobenen Befunden kann dieses Ergebnis nieht auffallen. 

Die  D i e k e  der  s e k u n d ~ r e n  K n o e h e n l a m e l l e n  habe ich mit Hilfe der 
in der 3. Mitteilung besehriebenen Methode im polarisierten Lichte gemessen, 
und zwar an Diinnsehliffen, welehe ohne Erwarmung naeh einfacher Methylenblau- 
f~rbung in Xylolkanadabalsam eingebettet waren. Das Ergebnis ist in Tabelle 3 
enthalten, welche zugleich einige aus Tabelle 5 und 6 der 3. Mitteilung bereehnete 
Vergleichszahlen gibt. 

Tabelle3. Mitt lereDicke der sekund~renKnochenlamellen der Eburnea in terna. 
Die Z~hlung der Lamellen beginnt an der Innenfl~che des Sch~dels. 

I [ I I I I I IlO111 11 ''1 Ordnungszahlender Lamellen 1--10 [1--20 21--30 31--40 4i--60 61--80 --8100 --120 [ --140 --180 

Seh~del t}, d ~, 11 Jahre alt. 
Alkoholh/~rtung. 

mittlere Lamel- 
lendieke, ~. . .  4 ,22  4 , 4 6  4 ,25  4,07 

Anzahl der ge- 
messenen La- 
mellen . . . . . . .  500 500 500 500 

Hydrozephalie und Hypostose. 
Seheitelbeine. 

4,22 4 , 3 4  4 , 2 8  4 , 1 3  3,89 

960 660 440 ] 40 100 

3,58 

60 

Der wahrseheinliehe Fehler F dieser Mittelzahlen findet sieh annShernd gleieh 
1,72 

F =  -pn-: ~, 

wenn n die Zahl der gemessenen Lamellen angibt. Der wahrscheinliche Fehler wird daher bei der 
Messung yon 100 Lamellen = 0,17 ~t, bei der Messung yon 400 Lamellen = 0,086 y. nnd bei der 
Nessung yon 960 Lamellen = 0,055 p.. 

Normale Sch~'~del IV und V der 3. Mitteilung, 12 und 11 Jahre alt. 
Alkoholh{{rtung. Stirnbeine und Seheitelbeine. 

[ [ 4,27 i,,3o 1,371,321,29 [ - I - 900 900 900 900 1660  1340 560 100 

t'. I +0,021 +0,22[ --0,021 /0,221 "~0,08[ --0,03[ --0,041 --0,161 

Differenzen 0biger Mittelzahlen. 

- I 

inittlere Lamel- 
lendieke, ,u.... 

Anzahl der ge- 
messenen La- 
mellen . . . . . . .  

Die Zahlen dieser Tabelle 3 scheinen einen Widersprueh zu enthMten, insofern 
die ersten 20 Lamellen des hypostotisehen Seh~dels B durehsehnittlieh etwas 
dicker sind als normal, wahrend die friiher apponierten Lamellen Nr. 21 bis 180 
durehsehnittlieh eine geringere Dieke besitzen als normal. Die Untersehiede sind 
allerdings ftir die einzelnen Gruppen nieht grog, ihre stetige Wiederkehr verleiht 
ihnen jedoeh einiges Gewieht. Beriieksiehtigt man daher die GrSge der Bestim- 
mungsfehler der Mittelzahlen, so wird es wenigstens sehr wahrseheinlieh, dag die 
jtingeren, zuletzt apponierten Knoehenlamellen Nr. I bis 20 durehsehnittlieh 
dicker und die ~lteren Knoehenlamellen Nr. 21 bis 180 durehschnittlieh diinner 

Virehows Arehiv f. pathol. Anat. Bd. 223. Heft I. 7 
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sind als normal. Die Appositionszeit der 20 jiingeren Knochenlamellen diirfte aber 
nach den Ergebpissen der 3. Mitteflung ungefhhr das letzte Lebensjahr umfassen 
und somit ann~thernd mit der Dauer der zum Tode ftihrenden septischen Kachexie 
zusammenfallen. Man kann daher zuni~chst yon diesen jtingsten 20 Lamellen 
absehen. Aus der Messung der 21. bis 180. Lamelle schliel~t man sodann mit 
einiger Wahrscheinliehkeit, dal~ bei  der  m i t  t t y d r o z e p h a l i e  v e r b u n d e n e n ,  
m u t m a l ~ l i c h e r w e i s e  k o n g e n i t a l e n  H y p o s t o s e  im L a u f e  der  e r s t e n  10 
L e b e n s j a h r e  ein K n o e h e n g e w e b e  g e b i l d e t  w u rd e ,  dessen  L a m e l l e n  
u m ein ge r i nges  d t inne r  w a r e n  als n o r m a l ,  .Dieses Ergebnis wtirde ein 
interessantes Gegensttick bilden zu der abnorm grol~en Dieke der kongenital hyper- 
ostotisehen Knoehenlamellen, yon denen spiiter zu berichten sein wird. 

Spiiter ist, vielleicht bereits vor dem Eintritt der zum Tode iiihrenden septischen Kachexie, 
die Hypostose und mSglicherweise auch die Hydrozephalie riickg~tngig geworden, so dal~ ein abnorm 
rasches Knochenwachstum eintrat, welches allerdings in der beschrankten Zeit bis zum Tode nicht 
imstande war, die normale Dicke des Schiideldaches wieder herzustellen, jedoch die neu zur Ap- 
position gelangenden sekundi~ren Knochenlamellen etwas dicker werden liel] als normal. Indessen 
w~re es auch denkbar, dab die bessere Ern~thrung, welche das Krankenhaus bot oder irgendein 
anderer, mit der terminalen, septischen Kachexie verbundener Umstand schliefilich dieses raschere 
Wachstum des Knochengewebes veranlal~te. Diese Erkli~rungen sind, da sie sich nur auf einen 
einzelnen Fall stiitzen, sehr unsicher. Sie iordern jedoch zu erneuten Untersuchungen heraus. 

Wenn sich die geringere Dicke der Knochenlamellen bei der Hypostose bestiitigt, wiirde sie 
aufzufassen sein als der Ausdruck einer, die Hypostose kennzeichnenden Ern~hrungsstSrung des 
Knochengewebes. Dieselbe Veri~nderung wird daher aueh in den sekund~ren Knochentamellen 
der Eburnea externa und in dem terti~ren und quarternaren Knochengewebe zu gew~trtigen sein, 
wo allerdings die ~essungen auf grol~e technische Schwierigkeiten stol~en. Namentlich im terti~ren 
Knochengewebe ist das Appositionsa!ter der Lamellen nicht mit einiger Sicherhe~t iestzustellen, 
und aul~erdem gewinne ich den Eindruck, dal~ in dem terti~tren Knochengewebe ein grSl~erer Tell 
des interstitiellen Volumswachstums als Dickenwachstum der Knochenlamellen in Erscheinung 
tritt. Dm'chschnittlieh diiriten die Lamellen des tertiiiren Knochengewebes erheblich dicker sein 
als diejenigen des sekund~ren Knochengewebes. 

Bei den Lamellenmessungen zeigte es sich, dal~ die in der 3. Mitteilung be- 
schriebenen Unregelm~tl~igkeiten des Verhaltens der Knochenlamellen in dem 
sekundiiren Knoehengewebe des hypostotischen Seh~tdeldaches B aul3erordentlieh 
h~tufig vorkommen. In den spgrlichen Resten des sekundi~ren Knochengewebes 
der E. externa ist dies allerdings nicht s0 ge nau festzustellen. Sehr auffgllig jedoeh 
sind die genannten Unregelm~tl~igkeiten im Bereich der E: interna. In dieser findet 
man nur sehr vereinzelt Stellen, die geringere Unregelmiil~igkeiten darbieten, als 
Textfig. 12, 13 und 14. Diese Unregelmi~6igkeiten stellen sieh dar entweder als 
S t S r u n g e n  des V e r l a u f s  der  K n o c h e n f i b r i l l e n  oder als a n s c h e i n e n d  
zuf i i l l ige  V a r i a t i o n e n  der  L a m e l l e n d i e k e .  Sic erschweren offenbar in sehr 
hohem Grade die Bestimmung der mittleren Lameltendicke. Genetisch aber stehen 
sie unzweifelha~t in enger Beziehung zu der im Verh~Itnis zu der geringen Dicke 
des Schi~dddaches sehr starken Ausbildung der Juga und Impressionen. 

Die S t S r u n g e n  des V e r l a u f s  der  K n 0 c h e n f i b r i l l e n  stdlen sieh zum 
Tell dar als Gabelungen oder Verdoppelungen einzelner Knoehenlamellen. Sie 
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kommen aber auch zustande, ohne dab eine Vermehrung oder Verminderung der 
Lamellenzahl eintritt. Diese Befunde sind in der 3. Mitteilung ausftihrlich an 
schematischen Abbildungen besprochen worden. Dabei zeigte es sich, dab die Ver- 
doppelungen der Knochenlamellen in manchen besonderen F/~llen bedingt sind 

Fig. 13. Schadel B, ~, 11 Jahre alt. Hypostose. Sekundi~re Knochenlamellen der E. interna 
mit einigen tertii~ren Haversisehen Lamellensystemen. NM-Sclfliff des r. Scheitelbeines. 

Intermediiire Zone. Gekreuzte Nikols. igikrophoto. Vergr. 100fach. 

Fig. 14. Schiidel B, ~, 11 Jahre alt. Hypostose. Sekund~tre Knochenlamellen der E. interna 
mit einigen tertii~ren Lamellenziigen. iNM-Schliff des r. Seheitelbeines. Intermedii~re Zone. 

Gekreuzte Nik~ls. Mikrophoto. Vergr. 100fach. 

durch das ungleiche Dickenwachstum der verschiedenen Teile des Sch/~deldaches. 
In der Regel jedoch sind alle Formen der St(irung des Verlaufs der Knochenfibrillen 
Folge von unregelm/~Bigen StSrungen der I~[aterialspannungen, welche zur Zeit der 
Apposition der Lamellen vortibergehend eingetreten waren. Solche vortiber- 

7* 
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gehende StSrungen, ErhShungen und Erniedrigungen der ~angentialen Material- 
spannungen stellen sich hauptsi~chlieh bei den Biegungsbeanspruchungen des 
Schiideldaches ein. Die StSrungen des Fibrillenverlaufs sind somit an sich nichts 
Pathologisches und werden demgemi~g in allen normalen und pathologiseh ver- 
/inderten Sch/ideln beobachtet. Die groBe H/~ufigkeit und die starke Ausbildung 
der StSrungen des Fibrillenverlaufs in dem hypostotisehen Sch/ideldache B erkli~rt 
sich sodann dureh die im atlgemeinen geringe, jedoch sehr ungleiehe Dicke des 
Schiideldaches, welehe bei allen Biegungsbeanspruchungen sehr ausgiebige, un- 
regelmN]ige Anderungen der tangentialen Materialspannungen zur Folge haben 
muBte. 

Bei Betrachtung der Textfig. 12, 13 und 14 wolle man erwi~gen, dab senkreeht durchsehnittene 
Knoehenlamellen zwischen gekreuzten Nikols dunkel erscheinen, wenn ihre Fibrillen annahernd 
senlu'eeht zu der Ebene des Gesichtsfeldes s~ehen. Die senkrecht durchschnittenen Knoehen- 
lamellen dagegen, welehe zwischen gekreuzten Nikols bei bestimmten Orientierungen hell auf- 
leuchten,bestehen aus Fibrillen, welehe anntihernd in der Ebene des Gesiehtsfeldes verlaufen. 
(Diese Fiblillen erreichen ihre hSehste Liehtintensitat, wenn sie die Polarisationsebenen der 
beiden gekreuzten Nikols unter Winkeln yon 450 sehneiden.) 

Weiterhin darf man in iJbereinstimmung mit allen Autoren behaupten, dab die Knochen- 
fibrillen im allgemeinen den Lamellenoberflaehen parallel geriehtet Sind und in jeder einzeh~en 
Lamelle in der Regel die gleiehe Riehtung aufweisen. In zwei aufeinanderfolgenden Lamellen 
pflegen sie sieh dagegen senkreeht zu durehkreuzen. Die Folge ist, dab die aufeinanderliegenden 
Lamellen auf einem senkreehten Durehsehnitte zwisehen gekreuzten Nikols in der Regel abweeh- 
selnd hell und dunkel erseheinen. Nur in seltenen Fallen kommt es vor, dab die aufeinander senk- 
reeht stehenden Fibrillenzfige benaehbarter senkreeht durehsehnittener Laraellen die Sehnittebene 
unter Winkeln von -4- 450 treffen. Wenn diese Bedingung einigermagen genau erifillt ist, werden 
alle diese Lamellen die gleiehe Liehtintensita~ zeigen, diese wird jedoeh verhaltnismaBig gering sein. 

Wenn man in Betraeht zieht, dab die tangentialen Materialspannungen des Schadeldaehes 
im allgemeinen naeh allen Riehtungen lain gleieh groB sind, kann die senkreehte I)berkreuzung 
der Fibrillen benaehbarter Knoehenlamellen eine Erklarung finden. Nan kann annehmen, dab 
dutch die Apposition einer sekundaren Knoehenlamelle yon bestimmter Fibrillenriehtung die tan- 
gentialen Materialspannungen in der Riehtung der Fibrillenziige etwas starker ermagigt werden 
Ms in den zu den Fibrillenziigen senkreehten Richtungen. In diesem Falle bleibt naeh der Apposition 
einer Lamelle ein kleiner UbersehuB tangentialer Spannungen in der zu den Fibrillenziigen senk- 
rechten Riehtung bestehen. Dieser kleine SpannungsiiberschuB wiirde sodann bewirken, dab die 
Fibrillen der naehsten, zur Apposition gelangenden Lamelle senkrecht zu den Fibrillen der zuerst 
apponierten Lamelle orientiert sind, Dann wfirde tier gleiehe Yorgang yon neuem einsetzen kSnnen. 

Sodann ist es Mar, dab unter diesen Voraussetzungen geringe StSrungen der tangentialen 
Materialspannungen notwendigerweise die oben besehriebenen StSrungen des Fibrillenverlaules 
in den gleiehzeitig zur Apposition gelangenden Lamellen herbeifiihren miissen. Diese Struktur- 
einzelheiten bleiben jedoeh, wie bereits aus den Arbeiten yon v. Ebne r ,  Gebhar  dt und T r ie-  
pel  ~) hervorgeht, dauernd bestehen, obgleieh spater die mechanisehen Beanspruehungen andere 
zu werden pflegen. Nur das interstitielle Waehstum des Knoehengewebes diirfte imstande sein, 
die Uberkreuzungswinkel der Knoehenfibrillen noeh naehtr~iglich innerhalb maBiger Grenzen zu 
verzerren. 

~) v. E b n e r ,  Sitzungsber. d. k. k. Akad. math.-naturw. K1. Abt. III. Bd. 70, 72, 75, 99. Wien 
1874--1890. - -  Geb h a rd t ,  Arch. f. Entwicklungsmechanik Bd. 11, 12, 20, 1901--1905. --- 
Tr iepel ,  Einfiihrung in die physikalische Anatomie. Wiesbaden 1902. - -  Anat. Anz. 
Bd. 23, 24, 1903--1904. - -  Anat. Hefte (99) Bd. 33, 1907. 
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Die  a n s e h e i n e n d  zufi~ll igen V a r i a t i o n e n  der  L a m e l l e n d i c k e  wur- 
den in der 3. Mitteilung auch in den normalen Sch~deln bemerkt. In dem hyp- 
ostotischen Schiidel B sind sie ungewiJhnlich stark ausgebildet und zugleich so 

Fig. 15. Sch~del B, ~, 11 Jahre alt. ttypostose. NM-Schaitt des 1. Scheitelh5ckers. Kittlinien 
des sekundhren Knochengewebes der E. externa, dunkel gefi~rbt mit H~matoxylin und diffe- 
renziert mit Ferridzyanborax-LSsung. p ~tu~eres Periost; 11 und I l i  sekund~res und terti~res 

Knochengewebe. Vergr. 60fach. 

Fig. 16. Schi~del B, g', 11 Jahre alt. Hypostose. h'M-Schnitt des h ScheitelhSckers. Kitt- 
linien des sekund~tren Knochengewebes der E. interna, dunkel gef~trbt und differenziert mit 

H~matoxylin-Fe Cy Bo. Vergr. 60fach. 

haufig, da]~ man yon einem periodischen Wechsel der Lamellendicke reden kann 
(Textfig. 11, 12, 13, 14). Offenbar sind an den meisten Stellen Gruppen diinner 
Knochenlamellen periodisch abwechselnd mit Gruppen dicker Knochenlamellen 
apponiert worden (Textfig. 13 und 14). l~ach dem Inhalte der 3. Mitteilung wiirde 
man aus diesen Befunden auf Perioden verzSgerten und beschleunigten appositio- 

nellen und interstitiellen Wachstums zu schlie]en haben. Es erscheint daher auch 
nicht auffallig, wenn sowohl in der Eburnea interna als in der Eburnea externa 
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eine ungewShnlich grol~e Zahl yon Kittlinien nachgewiesen werden kann, von denen 
jede einzelne eine nicht ganz kurze Unterbrechung des Appositionsvorganges zum 
Ausdruck bringen diirfte (Textfig. 15 and 16). Auch diese Befunde enthalten 
nichts, was nicht auch in normalen Schhdeln vorkommt. Die haufige Wiederholung 
der Beschleunigungen, VerzSgerungen und  Unterbrechungen des Appositionsvor- 
ganges ist jedoch bier eine sehr auffallende. Sie fordert daher eine genauere Priifung 
heraus. 

Die Ursachen der wiederholten periodischen ~nderungen der Wachstums- 
geschwindigkeit des Schiideldaches beruhen nicht auf Biegungsbeanspruchungen, 
welche yon ~ul~eren, mechanischen Einwirkungen herriihren. Denn selbst die yon 
der Gravitation erzeugten Biegungsspannungen, welche bei dem Wechsel au~rechter 
und liegender KSrperhaltung in 24stiindigen Perioden zustande kommen, sind bei 
weitem zu zahlreich, um Wachstumsperioden zu erkl~ren, welche die zu der Ap- 
position einer Mehrzahl Yon Knochenlamellen erforderlichen Zeitraume umfassen. 
~ach dem Inhalte der 3. Mitteilung betr~gt im 1. Lebensdezennium die Appositions- 
zeit einer Lamelle durchschnittlich wesentlich mehr als 8 Tage. Ftir eine Wachs- 
tumsperiode, wahrend weleher 10 Lamellen apponiert warden, sind daher wenig- 
stens 80 Tage, miiglicherweise abet 1 Jahr erforderlich. 

P e r i o d e n  yon solcher  Liinge e rgeben  sieh j edoch  aus den phys io-  
l i)gischen U n g l e i c h m a ~ i g k e i t e n  des H i r n w a c h s t u m s .  Dal~ die einzelnen 
Hirnteile nicht gleichmal~ig an GrSl~e zunehmen, ist mit Bestimmtheit zu erschliel3en 
aus den ~nderungen, welehe die Gestalt des Gehirns im Laufe des Wachstums 
erf~hrt. Diese Gestalthnderungen des Gehirns und die entsprechenden Gestalt- 
hnderungen der Sch~idelwand stehen in einem gegenseitigen Abhangigkeitsver- 
hi~ltnis, bei welchem die Druckwirkungen an den Haupt- und ~ebenpolen des 
Gehirns im Laufe des Waehstums ungleichmi~ige s erfahren. Wiihrend 
des Waehstums i~ndert sieh die Gestalt der Schi~delkapsel, weft die Druckwirkungen 
des Gehirns an den Haupt- und ~ebendruekpolen in dieser Zeit ~nderungen er- 
fahren, welche nicht unter sich proportional sind. Mit diesen disproportionalen 
~nderungen der Druckwirkungen ergeben sieh sodann notwendigerweise langsam 
eintretende und langsam schwindende Biegungsspannungen der Schi~delwand, 
deren zeitliehe Dauer nach Monaten und Jahren zu bemessen ist. 

Diese Biegungsspannungen kSnnen - -  infolge des interstitiellen Wachstums 
des Knochengewebes - -  nur geringe seinl Sie diirften jedoch durehaus gentigen zu 
der Erzeugung der periodischenBeschleunigungen,VerzSgerungen und Unterbrechun- 
gen des appositionellen und interstitiellen Wachstums des Knochengewebes. Denn 
die Wirkung jeder Biegungsspannung der Sehiidelwand stellt sieh dar, an der einen 
Stelle als eine ErhShung und gleiehzeitig an einer andern Stelle als eine Erniedrigung 
der tangentialen Materialspannungen in den oberfiiichlichen Schichten an der 
Innen- und Au~enfli~ch.e der Sehadelwand. Die hier in Rede ste~enden Biegungs- 
spannungen gentigen somit vollkommen fiir die Erklarung der gelegentlichen Unter. 
brechungen der Apposition, welche in den Kittlinien des sekundaren Knoehen- 
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gewebes ihren Ausdruck fanden, und ftir die Erkli~rung der periodisch weehselnden 
Apposition yon Gruppen dicker und diinner Knochenlamellen. 

Zugleich erkennt man jedoch, dal~ auch die Biegungsspannungen, welche die 
oben beschriebenen StSrungen des Verlaufes der Knochenfibrillen erzeugen, in der 
Regel Vorg~nge yon ahnlicher Zeitdauer darstellen. Man ist daher genStigt, diese 
yon den Ungleichma$igkeiten des Hirnwachstums erzeugten Biegungsspannungen 
der Schadelwand im wesenflichen auch fiir die beschriebenen StSrungen des 
Verlaufes der Knochenfibrillen verantwortlich zu machen. 

In der relativ di~nnen, hypostotischen Schhdelwand entfalten diese Biegungs- 
spannungen um so ausgiebigere Wirkungen, weil die Wanddicke Bins sehr ungleiche 
ist. Die Hypostose bietet daher in Verbindung mit den relativ starken, tiefe Im- 
pressionen und hohe Juga erzeugenden Druckwirkungen des Gehirns eine voll- 
st~ndige Erkl~rung fi]r die in dem llj~hrigen Sch~deldach B beobachteten, sehr 
ausgiebigen periodischen Ungleichheiten der Lamellendicke und ftir die unge- 
wShnlich zahlreichen StSrungen der Verlaufsrichtung der Knochenfibrillen. Gleich- 
zeitig diirften die relativ starken Biegungsspannungen, we]she nach den Unter- 
suchungen der 3. Mitteilung die Entwicklung der Spongiosa veranlassen, mit 
verantwortlich sein fiir die an vielen Stellen auff~l]ig geringe Dicke der Eburnea 
interna (Textfig. 8). Doch seheint es wiinschenswert, weitere Erfahrungen abzu- 
warten, ehe diese Frage eingehender erSrtert wird. 

Die starken Druckwirkungen des Gehirns, auf welche die tiefen Impressionen 
Hnd hohen Juga des hypostotischen Sch~dels B aufmerksam machen, setzen einen 
hohen Gewebsdruck in der Hirnsubstanz voraus, welsher auch aus den Messungen 
der Tabelle 2 hervorgeht. Sis sind jedoch au[~erdem an die Bedingung gekniipft, 
da$ das F15chenwachstum der Seh~delwand kein allzu rasches ist. Eine Erh 5hung 
des kr i t i schen Wertes  der Mate r i a l spannung ,  welche die Dicks des 
Schhdeldaches unter dem ~Normalen h/~lt und sine Xnderung  der Geschwindig-  
kei t  des Volumswachs tums  des Knochengewebes ,  welshe d e n D r u c k  
im Schhde l raume ans te igen  ]hl~t, sind somit in diesem wie in dem friiheren 
Falls yon ttypostose als der Ausdruck der wesentlichen, die Hypostose kenn- 
zeichnenden pathologischen Verhndernngen des Knochengewebes anzusehen. 
Diese beiden Besonderheiten sind, wie man vorlaufig mit einiger Wahrscheinlichkeit 
annehmen darf, verbunden mit einer .geringeren Dicks der Lamel len  des 
h y p o s t o t i s c h e n  Knochengewebes .  

Diese geringere Lamellendicke ist, wenn sis sich weiterhin besthtigt, aufzu- 
fassen als sin Ausdruck der Ern~hrungsstSrung des Knochengewebes, welsher die 
Hypostose kennzeichnet. Sic stellt sich dar als eine Verzfgerung des interstitiellen 
Dickenwachstums der Knochenlamellen. Es ware daher sehr wohl mSglich, da$ 
auch das interstitielle Flhchenwachstum verzSgert ist. Die obengenannte Ver- 
zSgerung der Geschwindigkeit des Volumswachstums des Knochengewebes, welche 
bei der Hypostose die zwischen Sch~delinhalt und Schhdelwand bestehenden 
Druckwirkungen um Bin geringes verst~kt, k@nte dann im wesentlichen auf einer 
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Verz6gerung des interstitielten Knochenwachstums beruhen, mit welcher in Anbe- 
tracht der nahen Verwaniitschaft der Vorgange vermutlich auch eine VerzSgerung 
des appositionellen Wachstums verbunden ware. Sodann kOnnten diese ftir die 
Hypostose mal3gebenden Einzelheiten zum Ausdruck gelangen, wenn die Wachs- 
tumskurven ftir die Hypostose flaeher verlaufen als die Kurven des normalen 
Wachstums und wenn zugleich die kritischen Werte der Materialspannungen hSher 
liegen als normal, wie dies in Textfig. 6 gezeichnet ist. 

Hier werden weitere Erfahrungen einsetzen mtissen. Die ErhShung der kriti- 
schen Werte der Materialspannungen des Knochengewebes und des Bindegewebes, 
die st~kere Druckwirkung auf den Schadelinhalt und die geringere Dicke der 
Knoehenlamellen erkl~en jedoch, vom rein empirisehen Standpunkt aus, alle 
Einzelheiten der an~tomischen Gestalt und der histologischen Struktur des hypo- 
stotischen Sehadeldaches. Aul~erdem erkennt man, dal~ es sich bei dem hypostoti- 
schen Leistenschadel A wie bei dem mit Hydrozephalie verbundenen hypostotisehen 
Schadel Bum Erkrankungen handelt, bei welehen eigenartige Beziehungen zwischen 
dem nervSsen Zentralorgan und seiner knSehernen Htille bemerkbar werden. Die 
weitere Verfolgung dieser Beziehungen dtirfte noch manche, auch praktisch 
wichtige Aufsehltisse versprechen. 

b)  Rachi t i s ,  H y p o s t o s e  und Kran io t abes .  

Anf Diinnschliffen des alkoholgeharteten kindlichen Schadeldaches kann man 
sich nach der Farbung mit Methylenblau leicht davon tiberzeugen, dal3 osteoides 
Gewebe ausschliel~lich an Stelle der jiingsten, frisch apponierten Lamellen getroffen 
wird, aus dichtgestellten Reihen yon Osteoblasten hervorgeht und - -  abgesehen 
yon seinem mangelnden Kalkgehalt - -  alle Eigenschaften des Knochengewebes 
besitzt. Die fibrillare Struktur, der lamcllare Bau und die Zellen des Osteoids und 
des Knochengewebes stimmen im gewShnlichen wie im polarisierten Lichte genau 
iiberein. Nur dem Mangel an Kalksalzen ist es zuzuschreiben, dal~ in dem osteoiden 
Gewebe dieWandungen der Gewebsspalten oder Laktmen, in welchen die Zellen 
ihren Sitz haben, nicht in der Weise sichtbar werden, wie ira Knochengewebe 
(Textfig. 17). Demgemal~ findet man das Osteoid an der aul~eren und an der inneren 
Flache des Schadeldaches und an den Innenfiachen der Gefal~kani~le und Mark- 
raume (Textfig. 17 und 18), also iiberall da, wo eine Apposition von Lamellen 
stattfindet. Ob jedoch alle frisch apponierten Lamellen immer zunachst aus Osteoid- 
gewebe bestehen und erst sparer durch eine Anfnahme yon Kalksalzen in Knochen- 
gewebe tibergehen, mSchte ich ungeaehtet der ungewShnlichen (Jbersichtlichkeit 
meiner Diinnschliffe nicht entscheiden. 

Dies gilt Sir das normale, wachsende wie ftir das rachitische Schadeldach. 
ttistologisch besteht zwischen beiden hauptsachlich der Unterschied, dal~ bei dem 
normalen Wachstum nur die 2 bis 3 jiingsten Lamellen, selten auch noch die 4. 
und 5. Lamelle osteoide Eigenschaften zeigen, wahrend bei der Rachitis die Zahl 
der osteoiden Lamellen grSl~er ist und zuweilen eine sehr erhebliche wird. Sodann 
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wurde h~ufig behauptet,  dal3 bei der Rachitis einzdne Teile des bereits kalkhaltig 
gewordenen Knochens nachtraglich ihren Kalkgehalt wieder einbtil3en und in 
osteoides Gewebe iibergehen kSnnen. Dieser Satz ist ebenso schwer zu beweisen als 
zu widerlegen: s  der topographischen Anordnung der osteoiden Substanz, welche 
auf Diinnschliffen des Seh~tdeldaches leicht zu t~bersehen ist, geht jedoch mit 
Sicherheit hervor, dal] eine solche Umwandlung yon Knoehengewebe in Osteoid 
bei der Rachitis wenigstens in glteren Knoehenlamellen nieht vorkommen diirfte. 
Im  Bereiche jiingerer Knochenlamellen dagegen bleibt das Urteil ein unsicheres. 

Fig. 17. Sch~del C, c~, 7 Monate alt. Geringe Rachitis, Kraniotabes. Intermedi~tre Zone des 
1. Schdtelbeines. Eburnea externa. Pe 5ul~eres Periost, durch eine Lage platter Osteoblasten 
abgegrenzt yon dem osteoiden Gewebe o, welches mit Methylenblau schwach blau gefgrbt war; 
I I  sekund~tres Knochengewebe; I I I  terti~res Knoehengewebe. Dfinnschlfff. Methylenblau 

Xylolkanada. Vergr. 250Inch. 

In ausgesproehenen Fgllen von Rachitis bemerkt man endlich, dab die etwas 
umfangreieheren Anh~iufungen yon Osteoidgewebe im 8ehiideldach ausgezeiehnet 
sind dureh zahlreiche weite, blutstrotzende GefiiBe. Die lokale ErniihrungsstSrung 
ist hier mit einer lokalen KreislaufstSrung verbunden, die vielMeht sekundgrer Art 
ist, sei es, dab ~tuBere Druekwirkungen in dem relativ weiehen, osteoiden Gewebe 
zu kleinen Traumen fiihren, sei es, dab yon dem Osteoidgewebe grSBere zirkulierende 
Blutmengen histomechaniseh beansprueht werden als yon dem Knoehengewebe. 

Die Gesehwindigkeit, der Druck und die DurehfluBmenge des Blutes in den Kapillarbahnen 
der Organe wird, wie die Histomechanik des Gef~tl~systemes 1) bewiesen hat, normalerweise be- 
stimmt yon den Besonderheiten der yon den Kapillarbahnen ern~thrten Gewebe. Damit ist zu- 
gleich aueh die lichte Weite der zugehSrigen Arterien und Venen bestimmt, die in meinen Diinn- 
schliffen besonders hervortraten. Denn in den gr51~eren Verzweigungen der Blutbahn sind, naeh 
den Lehren der ttistomeehanik, die Durehflul~mengen im wesentliehen abh~ngig yon der Durchfiu6- 

1) R. Thoma, untersuchungen fiber die Histogenese und Histomeehanik des Gef~l~systems. 
Stuttgart 1893. - -  Virch. Arch. Bd. 204, 1911, u. a. a. O. 
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menge der zugehSrigen Teile der Kapillarbahn, wiihrend die Gesehwindigkeit und der Druek des 
arteriellen und ven5sen Blutes yon den Waehstumskonstanten der Arterien- und Venenwand ab- 
h~ngig ist. Bei dieser his~omechanisehen Auffassung der :Entwicklung des Gef~l~systems ergibt sieh 
schliel~lich die Arbeitsleistung des Herzens als das Xquivalent der histomeehanisch yon den Ge- 
weben gestellten Forderungen. 

Unter gewissen, naheliegenden Vorausse~zungen gelten diese St~tze aueh ftir pathologisehe 
u Es erscheint daher lohnend, die Blutbahn rachitischer Knochen etwas genauer zu 
uatersuchen. u gewinne ich den ]~indruck, dab der grol~e Blutreichtum des rachitisehen 
Knochens histomeehaniseh von dem in seiner Ern~thrung gestSrten Knoehengewebe bestimm~ 
wird. Wenigstens sind in dem rachitischen SchtLdeldach, welches der an andern Skelettstticken 
unvermeidlichen rachitisehen Deformationen entbehrt, keine Anhaltspunkte gegeben, die auf einen 
traumatischen Ursprung der Hyper~mie hinweisen. 

Die hier zusammengeste]lten, 
die Rachitis betreffenden Tatsaehen 
sind am Seht~de]dach verh~ltnis- 
m~l~ig leieht naehzuweisen, weil im 
Scht~deldach die Deformationen 
fehlen, welehe bei den raehitischen 
Erkrankungen der tibrigen Skelett- 
teile nahezu unvermeidlieh sind. Im 
allgemeinen aber bestt~tigen diese 
Tatsachen die an den RShrenknochen 
gewonnene Erfahrung, derzufolge die 
rachitisehen Osteoidbildungen sieh 
im wesentliehen auf diejenigen 
Knoehenteile besehrt~nken, welche 
wt~hrend der Erkrankungsperiode 
frisch apponiert wurden. Bei der 

Fig.~;18. Sagittale Randzone des r. Seheitelbeines Feststellung der soeben erwhhnten 
eines 4jtLhrigen, s~ark raehitischen Mt~dchens. p t~uBe- 
res Periost; o osteoides Gewebe; g Geft~l~kanal; Tatsachen bemerkt man jedoch 
11 sekundttres Knochengewebe; 111 tertit~res au{3erdem, dal~ an den Res0rpti0ns- 
Knochengewebe; m Markraum mit osteoider Be- 
grenzung. Das osteoide Gewebe ist, entsprechend lakunen des Knochengewebes in 
der Methylenblauf~rbung tiberall etwas dunkler ge- normalen und in rachitisehen 
t~nt. Dtinnschliff. Methylenblau. Xytolkanada. 

Vergr. 80lath. Knochen nirgends osteoide R~inder 
getroffen werden. Der Kalkgehalt 

und die organisehe Substanz des Knochengewebes verschwindet bei der laku- 
nt~ren Resorption des Knochens gleichzeitig. Dagegen kommt es vet, dal~ das 
osteoide Gewebe, ehe es ossifiziert, der lakun~ren Resorption anheimf~illt. 

Charakteristisch fiir die rachitisehe Erkrankung des Schadeldaches ist der 
soeben erwt~hnte Mangel an auffalligen, mit unbewaffnetem Auge sichtbaren De- 
formationen, welcher die t~lteren Arzte 1) z u  der irrtiimliehen Annahme ftihrte, 
da~ die Rachitis die Knochen des Sehadels verschone. Das Fehlen yon aufft~lligen 

~) z.B. Miescher, De inflamm, ossium. Betel. 1836. 
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Deformationen an dem raehitischen Schhdddach erldiirt sich in einfacher Weise, 
wenn man erwiigt, dag die mal~gebende mechanische Beanspruehung des Schi~del- 
daches yon dem Drueke des Sehiidelinhalts ausgehtl welcher im wesentlichen Zug- 
spannungen im Sch~ideldache hervorruft. Diesen Zugspannungen gegeniiber ist 
das Osteoidgewebe des Schi~deldaches verhi~ltnismiilSig sehr leistungsfi~hig. Das 
raehitische Schiideldaeh erfhhrt daher, auch wenn es sehr arm aa Knochen und 
sehr reich an Osteoid ist, zumeist keine merklichen Deformationen; w~ihrend diese 
ant Sehiidelgrund und in a~dern Skeletteilen, welche erheblichen Druck- und 
Biegungsbeanspruchungen ausgesetzt siad, bei der Rachitis keineswegs ausbleiben. 
Dabei ist es a]]erdings von Bedeutung, dal~ das kindliche Schhdeldach, solange es 
noch dtinn ist, in der Regel gegen iiui~ere, mechanische Einwirkungen mehr oder 
weniger sorgfiiltig durch mtitterliche Pflege geschiitzt wird. 

Die Wulstung der Ri~nder der raehitischen Seh~deldachknochen, welche yon glteren und 
neueren Autoren angefiihrt wird, diirfte im wesentliehen eine postmortale Erscheinung darstellen 
und sollte nur als solche in den Letn'biichern erwghnt werden. Sie beruht nicht auf einer Wucherung 
yon Osteoidgewebe an der Aul~el~iiche des Schitdeldaches. Sie stellt sieh vielmehr dar als der 
von Alb inus  und Broea  bei gesujpden Neugeborenen beschriebene Randwulst." Dieser entsteht, 
wie ieh in der 2. Mitteilung nachzuweisen versueht babe, durch ein i)bereinanderschieben und eine 
Verbiegung der gitnder der Sehi~deldachknochen, wenn nach dem Tode das Blur aus der Schi~del- 
hShle abfliel~t, indem zugleich das Volum des Gehirns und des gesamten Seh~delinhaltes abnimmt. 
Bei der gachites kann diese Erscheinung relativ spii~ and aufii~llig hervortreten, weil die reichliche 
Anwesenheit yon Osteoid die Ritnder der Seh[~deldaehknochen in hohem Grade biegsam maeht, 

Die postmortale Verbiegung der R~tnder der Seh~deldachknochen erkl~rt es sodann aueh, 
wenn manehe ~lteren Autoren yon einem unregelm~gigen Einriieken der Ossifikation an den Naht- 
r~ndern der Seh~tdeldaehknoehenberiehten. DieseAutorenhabenoffenbar ansehriungen Seh~deln, 
deren Nahtr~tnder noeh dfinn waren and ein appositionelles Waehstum aufwiesen, dig postmortalen 
Randwulstbildungen bemerkt und ftir raehitisehe Deformationen angesehen. In den Rand= 
wtilsten finder man allerdings, solange nut die unvollkommenen Hilfsmittel der Nteren Zeit zur 
Vediigung stehen, eine sehr unregelmgt~ige Anordnung der knSr, hernen und osteoiden Bestand- 
teile. Diese Anordnung aber gestattet keinen Sehlug auf eine bestehende Raehitis, da sie einfaeh 
Folge der Randwulstbildung, der postmortalen J3bereinandersehiebung der Nahtr~nder ist. Ieh 
glaube daher noehmals darauf hinweisen zu sollen, dab bei der Raehitis keine Niltstaltungen der 
Nahtrgnder und keine StSrungen der Arehitektur der Sehgdeldaehknoehen Yorkommen, wenn man 
yon den Erseheinungen der Kraniotabes absieht, die nicht in alien Fhllen mit Raehitis einhergeht. 

Die tlachitis scheint sehr hgufig mit Hypostose verbunden zu sein. Indessen 
kSnnen die gegenseitigen Beziehungen dieser Erkrankungen sich in zwei Formen 
darstellen. Bei dem mangelhaften L/~ngenwachstum rachitischer RShrenknochen 
kann man zu der Meinung gelangen, dag die I~achitis mit einer verzSgerten Knochen- 
bildung verknt~pft ist. In diesem Falle whre es sehr wohl mSglich, dal~ an dem 
Sehgdeldaeh, an welehem wegen des Fehlens passiver Deformationen Bin genaueres 
Urteil gewonnen werden kann, die VerzSgerung der Knoehenbildung erst mit dem 
Beginn der rachitisehen StoffwechselstSrung einsetzt und w~hrend der Dauer 
dieser St/)rung Bin langsameres Dickenwachstum der Sehadelwand bedingt. Zu- 
gleieh kSnnte man das wa,hrend der rachitischen StoffweehselstSrung apponierte 
osteoide und knScherne Gewebe als hypostotiseh bezeichnen. 
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Eine ganz an@re Bedeutung wiirde es dagegen besitzen, wenn man durch 
eine grSl~ere Zahl yon Beobachtungen nachweisen kSnnte, dal] die rachitischen 
ErniihrungsstSrungen sich sel~r haufig zu kongenitalen Hypostosen gesellen. An 
der Sch~delwand, welche bei der Rachitis in der Regel keine Deformation erleidet, 
lassen sich solche Fragen mit Hilfe der hier gegebenen Methoden mit groi]er Ge- 
nauigkeit priifen. Dabei kann man ohne Schwierigkeit nachweisen, dal~ die Rachitis 
auch bei Kindern vorkommt, deren Sch~deldach die normale Dicke besitzt, dal~ 
also nicht in allen F~llen eine Hypostose der Rachitisvorangeht. In andern Ffillen 
dagegen ist die Rachitis unzweifelhaft zll einer bestehenden Hypostose hinzu- 
getreten. Zu der Rachitis und zu der Hypostose gesellt sich sodann nicht selten 
die Kraniotabes, der weiche Hinterkopf yon Elsasser .  Welehe Beziehungen 
dabei ma6gebend sind, wird sich jedoch am zweckm~6igsten bei der Untersuchung 
einiger solcher F~ille erSrtern lassen. 

Sehiidel C. Knabe, 7 M0nate naeh der Geburt. Kraniotabes. 
Ana~omische Diagnose: Rachitis. Phlegmone eolli. Pneumonia. Plellritis et Peri- 

carditis fibrinopurulenta. 
Der brachyzephale Schi~del ist stark asymmetriseh gestaltet (Textfig. 19), 

offenbar infolge eines Druckes, welcher den rechten, hinteren Schiidelumfang ge- 
troffen hat. Die vordere Fontanelle ist sehr weit und die Dieke des Schiideldaehes 
im allgemeinen gering, an einzelnen Ste[len in dem Grade, dal~ die noeh mit der 

Dura verbundene Sehi~delwand deutlieh durch- 
scheinend ist. Die Ausdehnung der stiirker ver- 
diinnten Stellen li~6t sich demgemii6 am einfaeh- 
sten im durchfallenden Liehte feststellen. Sic 
nehmen ein zusammenhi~ngendes Gebiet im Be- 
reiehe des reehten Sehiidelbeines ein, an dessen 
Innenfliiehe, allerdings nur undeutlich, seichte 
Impressionen und flache Juga unterschieden 
werden kSnnen. Geringe Verdtinnungen finden 
sich auch an dem linken Seheitelbeine. Alle 
tibrigen Teile der Schadelwand sind wesentlich 
dicker und an ihrer Innenfi~tche gleichfalls mit 
seichten Impressionen und fiachen Juga versehen. 

Fig. 19. Sch~deldach C, ~, 7 Monate Der ungleiche Blutgehalt aber bedingt im Bereiche 
alt. Kraniotabes, im durchiallenden 
Lichte gezeichnet. In der gro~en beider Stirnbeine treppenfSrmige Abstufungen der 
Fontanelle ein yon der Falx cerebri Transparenz, denen die Ungleichheiten der Wand- 
herrfihrender Sehatten. [s und ps 
Tuber frontale und parietale links; dicke nicht einigermal~en genau entsprechen. 
/d und pd Tuber frontale und parle- Die mikroskopische Untersuchung yon Dtinn- 
tale der rechten Seite. Verkleiner~ 

3 : 1. schliffen des Sch~tdeldaches zeigt sodann, in [lber- 
einstimmung mit den Befunden an den tibrigen 

Teilen des Skeletts, die ersten Anfange einer Rachitis (Textfig. 17 auf S. 105). 
Gleichzeitig erweisen sich die nicht in merklicher Weise erkrankten vordersten 
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Teile des linken Seheitelbeines als von so geringer Dicke, da6 man mit grol~er 
Wahrscheinlichkeit auf eine Hypostose schliel~en daft. Leider ist es nachtri@ich 
nicht mehr mSglich, durch entsprechende Messung der Krtimmungsradien und 
der Wanddicke diese Diagnose zu stiitzen. Doch findet sie ihre Best~tigung an 
den Stirnbeinen, die zwar, wie gewShnlich, etwas dicker sind als die Scheitel- 
heine, jedoch die normale Dicke gleichfalls nicht zu erreichen scheinen. Sehr 
auffallige Veri~nderungen aber bietet das rechte Seheitelbein. 

Fig. 20. Seh~del C, ~, 7 Monate nach der Geburt. Region des 1. SeheitelhScke:rs. p ~ul~eres 
Perlost; I primi~res Knochengewebe, I I  sekund~res und 11I tertihres Knochengewebe; d Dura 
mater. Schni~Micke 25 tJ.. Fiixbung der Kit~linien und Zetlkerne mit H~motoxytin-Fe Cy Bo. 

Xylolkanada. Vergr. 25faeh. 

Fig. 21. Wie Textfig. 20. Region des r. ScheitelhSckers. Kraniotabes. Die untere Begren- 
zung des Bildes wird yon einer lakunDzen Resorptionsflaehe gebildet, welche unmittelbar an die 
Dm'a grenzte. Fgrbung der Kittlinien und Zellkerne mit Hgmatoxylin-Fe Cy Bo. Xylolkanada. 

Vergr. 25fach. 

Fig. 22. Wie Textfig. 21. Region des r. ScheitelhSckers. Kraniotabes. d Reste der ab- 
gelSsten Dura, auf einer lakun~tren Resorptionsfli~che sitzend. F~rbung der Kittlinien und 

Zellkerne mit Hihnatoxylin-Fe Cy Bo. Xylolkanada. Vergr. 25fach. 

Whhrend die Randzone si~mtlicher Knochen des Sch~deldaches noch die yon 
den kataklinen und anaklinen Gefiil~kanhlen des fStalen Schi~deldaches erzeugte 
rShrenfSrmige Architektur darbieten, kann man im Bereiche der Druckpolregionen 
und der intermediaren Zonen der beiden Stirnbeine und des linken Scheitelbeines 
deutlich eine Eburnea externa, eine Eburnea interna und zwischen diesen eine 
wohlausgebildete Spongiosa unterscheiden (Textfig. 20). Dagegen besteht im Be- 
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reiche des durchscheinenden Feldes des rechten Scheitelbeines die Sch~delwand 
im wesentlichen nut aus der Eburnea externa (Textfig. 21), und auch diese hat in 
der Mitte des durehseheinenden Feldes in betrachtlicher Ausdehnung noch eine er- 
hebliehe Einbul~e erlitten (Textfigur 22). l~ur an sehr wenigen Stellen, welehe 
als flaehe Juga aufgefa~t werden kiinnen, lassen sieh im Bereiehe der durch-  
seheinenden Fliiche auch Tefle der Diploe und der Eburnea interna erkennen. 

Die grol3e, durchseheinende FliiChe im Bereiehe des r. Scheitelbeines (Text- 
figur 19) stellt somit einen an der Innenfiaehe des Sehiideldaches zustande gekomme- 
nen, umschriebenen Defekt dar. Dieser verdankt seine Entstehung im wesentliehen 
einer tiefgreifenden, lakuni~ren Resorption des Knoehengewebes. An den meisten 
Stellen (Textfig. 21 und 22) wird die Innenfliiche des Defektes von Resorptions- 
lakunen eingenommen. Doch ist es mir nicht gelungen, in diesem Falle vielkernige 
Riesenzellen in den Resorptionslakunen aufzufinden. Es w~re somit denkbar, da]  
die lakuniire Resorption nieht unbedingt an die Entwicklung yon solehen viel- 
kernigen Osteoklasten gebunden ist. Wahrscheinlieherweise jedoeh batten die 
Resorptionsvorg~nge in letzter Zeit eine Verz~igerung oder einen Stillstand erfahren. 
Dafiir sprieht die Tatsache, dal3 ein nicht unbetraehtlicher Teil der gro~en Re- 
sorptionsfliiehe nachtriiglieh wieder mit dtinnen, jungen Knoehensehichten bedeckt 
wurde (Textfig. 23 und 24). Aueh diese neugebildeten Knoehensehichten, welche 
den Resorptionsdefekt der Seh~delinnenflache tiberkleiden, zeigen an ihrer duralen 
Fliiehe stellenweise ausgedehnte Gruppen von Resorptionslakunen, und unter 
Umst~inden hat auf dieser zweiten Resorptionsflaehe die Dura mater yon neuem 
sekundiires Knoehengewebe apponiert. Offenbar ist im Bereieh des grol3en De= 
fektes der Innenfliiehe des r. Scheitelbeines die lakun~re Resorption wiederholt yon 
Appositionsvorgiingen abgelSst worden, wenn aueh die Wirkung der Resorp.tionen 
bei weitem iiberwiegt. 

An der Aul~enfli~ehe des r. Seheitelbeines sind gegenw~rtig nirgends frisehe 
Resorpti0nslakunen naehweisbar. Indessen findet manim Bereiche des transparenten 
Feldes an einer SteUe (Textfig. 24) eine zaekige Kittlin!e in den jtingeren Sehichten 
des sekund~en Knochengewebes der E. externa, welehe beweist, daI~ in etwas 
frtiherer Zeit aueh ein kleiner Teil der Aul~enfliiehe der E. externa durch lakuniire 
Resorptionen angegriffen wurde. 

Die Auffindung der i~lteren, wieder mit jungem Knochengewebe bedeckten Resorptions- 
fli~chen wird sehr wesentlich erleiehtert dutch eine kr~ftige Hitmatoxylinf~rbung der Kittlinien, 
mit nachtri@ieher kurzer Differentiierung mit sechsfach verdfinnter Weigertscher Ferrozyan- 
boraxlSsung, wie ich sie in der 3. Mitteilung S. 176 angegeben babe. Hierzu ist entkalktes, in Zell- 
oidin eingebettetes Material erforderlieh, welches in 25--30 ~t dicke Schnitte zerlegt wird, damit 
auch rait Erfolg im polarisierten Lichte untersucht werden kann. Die Untersuchung im pot~risierteh 
Lichte gestattet dann den Nachweis der Verstiimmelungen der Lamellengruppen, welche dutch die 
Resorptionsvorg~tnge bewirkt wurden. (Vgl. 3. Mitteilung, Textfig. 42, 43, 45.) 

Sehr fibersichtlich gestalten sieh die Befunde, welche ia dem Resorptionsgebiet des r. Scheitel- 
beines erhobea werden kSnnen, auf Textfig. 23. Unter dem iiuBeren Periost lieg~ bier eine Schicht 
sekundiirea Knochengewebes, welche dutch eine mit Hiimatoxylin gefhrbte, glatt verlaufende 
Kittlinie getrenat wird yon den etwas tieferen Schiehten des Knoehengewebes. Diese glatte Kitt- 
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linie diir[te eine zeitweilige Unterbreehung der Apposition an der AuBenfl~ehe des 1". Scheitel- 
beines bezeiehnen. Sie wird in ithnlieher Weise an den meisten Stellen der AuBenfli~ehe des 
Schitdeldaches C gefunden. Die unter dieser Kittlinie gelegenen Knoehenschiehten sind in Text- 
fig. 23 als prim~tres Knochengewebe bezeichnet/obwohl eine siehere und scharfe Unterseheidung 
yon dem sekundi~ren Knochengewebe an dieser Stelle nieh~ durehfiihrbar ist. An seiner duralen 
Fl~ehe wird sodann dieses primate, zur Eburnea externa zu reehnende Knochengewebe durch eine 
zackige Kittlinie begrenz~.. Sie gibt Kunde yon einer alten Resorptionsfl~che an der Innenseite 
des r. Scheitelbeines, welche jetzt mit einer neugebildeten, sekund~ren Knochenschicht IIa be- 
legt ist. 

Fig. 23. Sch~tdel C, ~, 7 Monate alt. Kraniotabes. Resorptionsflitche an der Innenseite des 
r. Scheitelbeines, mi~ neugebildetem Knoehengewebe belegt, p /~u/]eres Periost; 1I sekundi~res 
Knochengewebe der Eburnea externa; m Gef~Bkanal; I, I prim~res Knochengewebe; l Ia sekun- 
diires, auf der durch eine zaekige Kittlinie bezeichneten Resorptionsfiache neugebildetes Knochea- 
gewebe; d Dura. F/~rbung der Ki~tlinien and Zellkerne mit tIihnatoxylin-Fe Cy Bo. Xylolkanada. 

Vergr. 120faeh. 

~hnliehe Befunde bietet die Textfig. 24, welche ebenso wie die vorhergehende Figur aus der 
intermedi~ren Zone des r. Seheitelbeines stammt, aus einem Gebiete, welches etwa in der Mitre 
zwischen dem ScheitelhSeker und der Pfeilnaht zu suchen ist. Die unter dem ~ul]eren Periost 
gelegene sekundiire Knochenschich~ ist hier etwas dfinner und durch eine zackige Kittlinie yon 
den tiefer liegenden Schichten des sekund~ren Knochengewebes getrennt. Auch bier entsprechen 
die Z~eken tier Kittlinie der Gestalt von Resorptionslakunen. Die konkave Seite der Lakunen ist 
jedoch nach aul~en gekehrt, woraus hervorgeht, dab diese Kittlinie eine alte Resorptionsfi~che an 
der Aul~enseite des r. Scheitelbeines anzeigt. Die alte, mit sekundi~rem Knochengewebe bedeekte 
Resorptionsfl~che an der duralen Seite bietet ~hnliche Verh/fltnisse wie auf Textfig. 23, mit dem 
Untersehiede, da/] sie an terti/~res Knochengewebe angrenzt. 

Der weiche tI interkopf,  die Kraniotabes,  wurde zuerst yon E l s i~sse r  1) be-  

obachtet und  sogleich auch in Beziehung zu einer schwi~cheren Entwicklung des 

Skeletts und  zu der Rachitis gebracht. Als wiehtigste Ursache der E r k r a n k u n g  

i) Els~sser, Frorieps neue Notizen Bd. 24, 1842. - -  Der weiche Hinterkopf. Stuttgart und 
Tfibingen 1843. - -  Arch. f. physiol, tIeilkd. Bd. 7, 1848. 
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beschuldigt dieser Autor jedoch den vom Gehirn wahrend der Bettruhe ausgetibten 
Druck auf die Schiidelwand. Indessen ist es ausgeschlossen, da$ der Druck des 
Gehirns und der Gegendruck der Kopfunterlage unmittelbar so tiefgreifende und 
ausgedehnte Knochenresorptionen auslSsen kSnnte. Wenn man den Druek des 
Gewichtes des ganzen Gehirns vereinigt denkt auf der Resorptionsfliiehe des r. 
Seheitelbeines, und wenn man noch einen erhebliehen Wachstumsdruek des Gehirns 
hinzureehnet, so wiirde doeh die Gesamtwirkung sehwerlich den Betrag yon 0,9 g 

ft ir  den Quadratmillimeter der Resorptionsfii~ehe erreiehen, wi~hrend die normale 
Beanspruchung des Knoehengewebes in diesen frtihen Lebensperioden ungefiihr 

Fig. 24. Schi~del C, c~, 7 Monate alt. Kraniotabes. Alte, mit jungem Knochengewebe bedeckte 
Resorptionsfl~chen aa der Aul~en- und an der Innenseite des r. Scheitelbeines. p ~ul]eres Periost; 
1, 11, l I l  prim~ires, sekund~res und terti~tres Knochengewebe; lIa, I la  iiingste Formationen 
des sekundi~ren Knochengewebes, welche aui Resorptionsfliichen apponiert wurden; d Dura etwas 
yore Knochen abgelSst. Fiirbung der Kittlinien und Zellkerne mi~ Hiimatoxylin-Fe Cy Bo. 

Xylolkanada. Vergr. 120Iach. 

2 g ftir den Quadratmillimeter betri~gt. Au6erdem ~ r d e  ein Druck, welcher 
0,9 g (qmm) erheblich iibersteigt, sehr leicht lokal den Blutumlauf in der Hirn- 
substanz unterbrechen und daher mit dem Leben nicht vereinbar sein. Somit 
kann es sieh in diesen Fi~llen nieht darum handeln, dal~ die Druckwirkung un- 
mittelbar die .Knoehenresorption ausliist. Vielmehr liegen hier etwas weniger ein- 
faehe meehanische Beziehungen vor. 

Der Druek, weleher den Schiidel asymmetrisch mil~staltet hat (Textfig. 19), 
rtihrt offenbar von der Gravitation her. Er stellt sich dar als der Druek der Unter- 
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lage, welcher dem Gewichte des ganzen Kopfes entspricht. Indessen kommt er 
erst nach der Geburt in dieser Weise zur Wirkung, weil vor der Geburt diese Wirkung 
der Gravitation dutch das Fruchtwasser im wesentliehen aufgehoben wurde. Man 
hat somit auch Grund zu der Annahme, da~ die asymmetrisehe Mil~staltung des 
Schltdels im wesentlichen erst nach der Geburt entstanden sei. Dieses Ergebnis 
findet seine Besti~tigung durch die mikroskopische Untersuchung der gro~en Re- 
sorptionsfliiche des r. Seheitelbeines, also der Stelle, an weleher die deformierende 
Druckwirkung angegriffen hat. An den Riindern des Resorptionsgebietes und an 
den flachen ErhShungen seines Grundes, welche als Juga sich darstellen, konnte 
man sich leicht davon iiberzeugen, dal~ die Resorptionsfliiche eingeschnitten war 
in einen Teil der Schiidelwand, welcher bereits in eine wohlausgebildete Spongiosa 
und zwei Eburneae gegliedert war. Damit ist bewiesen, da6 zu Beginn der dutch 
den Druck erzeugten Resorptionsvorgange das r. Seheitelbein anni~hernd den Bau 
des reifen, neugeborenen Scheitelbeines besa6. Doeh mul~ man immerhin auch 
mit der MSglichkeit reehnen, dal~ die Resorptionen in die letzten Woehen der FStal- 
zeit zurtiekreichen, well die Gliederung des Schiideldaches in eine Spongiosa und 
zwei Eburneae bereits im 8. Monate der FStalperiode beginnt. Ebenso ist es denkbar, 
dal] bereits vor der Geburt eine leiehte Asymmetrie des Sch~dels bestanden hi~tte, 
welche vielleicht nach der Geburt die Ruhelage des Kopfes auf dem r. Hint.er- 
haupte begtinstigte. Im allgemeinen jedoch Wird man sieh vorzustellen haben, 
da6 das Kind vorwiegend auf dem r. Hinterkopfe ruhte, und au~erdem soll hier 
vorliiufig noch die Annahme festgehalten werden, da~ das Hirnwachstum keine 
besondere Bedeutung fiir das Zustandekommen der Kraniotabes besitze. Diese 
Annahme erscheint insofern berechtigt, als in diesem Falle keine Anhaltspunkte 
gewonnen werden konnten fiir eine besondere Beteiligung des Hirnwachstums an 
dem Krankheitsvorgange. 

Die Druekwirkung der Unterlage beeinfiuJtt sodann die Spannung der Schfi.de]- 
wand. Wie der Druek der intrakraniellen Fliissigkeit und der Wachstumsdrnck 
des Gehirns auf den Sehiidel wirkt, wurde in der 1. Mitteilung ausftihrlich besprochen. 
Hier tritt zu dem auf die Sehhdelinnenflhche wirkenden Drucke noch der Gegen- 
druck der Unterlage. Dieser ist dem Drueke des Sch~delinhalts entgegengerichtet 
und ist daher yon letzterem abzuziehen, wenn man ihn in die Spannungsgleiehungen 
der :[. Mitteilung einsetzt. Sodann zeigen diese Spannungsgleichungen, dal~ die 
tangentialen Materialspannungen infolge des auf die Au~enfihche der Schi~ddwand 
wirkenden Druckes erheblieh abnehmen. An der Drueks t e l l e  der Sehhdel-  
wand  ist  daher  die meehanische  B e a n s p r u c h u n g  whhrend  der Bet t -  
ruhe  wesent l ich  kle iner  als bei a u f r e c h t e r  KSrpe rha l tung .  

Die tangentiale Materialspannung s der Sch~delwand, welche histomechanisch fiir den Bestand 
und das Wachstum des Knochengewebes ma~gebend ist, war nach dem Inhalte der ersten Niitteilun~ 
(S. 248) gegeben dutch die Gleichung: 

r 
8 :  

Virehows Arehiv i, pathol. Anat .  Bd. 223. Heft 1. 8 
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wobei ~ den auf einer bestimmten Stelle der Schiidelinnenfli~che ruhenden Druck des Sch~del- 
inhaltes, d die Dicke der Sch~delwand and p1 und p~ die Kriimmungsradiea der ~etzteren bezeichne- 
ten. Wenn nun an der gleichen Stelle ein Druck pauf die Sch~delauI~enflache hinzutrit~, so muff 
dieser als eine negative GrSl~e in die Gleichung eingeffihrt werden. An die Stelle des Wertes 
trier daher in obiger Gleichung die GrS]e ~ - -p ,  also 

r  
S ~  

Man erkennt nun ohne weiteres, dal~ w~hrend der Bettruhe die Materialspannung s in der 
Sch~delwand durch den Gegendruek p erheblieh erm~Bigt wird. Eine sorgf~ltige Seh~tzung zeigt, 
dab der Druek pauf den Quadratrnillimeter der Seh~delaul~enfl~ehe kleiner ist als der Druek ~, 
welcher auf der zugehiirigen S~elle der Sch~delinnenfl~che/aste~. W~ihrend der Bettruhe diirfte 
daher die tangentiale Materialspalmung s, weiche ich in der Regel als Grundspannung bezeichnet 
babe, immer positiv sein, somi~ eine Zugspannung darstellen. 

Die Dieke der normalen Sehadelwand ist wahrend der Waehstumsperiode so 
bemessen, da6 an allen Stellen und auch an der Druckstelle der Bettunterlage 
der 24stiindige Mittelwert der Summe der drei aufeinander senkrechten Material- 
spannungen den kritischen Weft etwas tibersteigt and dem Werte ah auf Textfig. 1, 
den ich als den n o r m a l e n  W a c h s t u m s w e r t  bezeiehnen wilt, annahernd gleich- 
kommt. Wenn jedoeh die Dauer der ti~glichen Bettruhe wesenttich lange~ wird 
als normal, und wenn w~i~hrend der Bettruhe eine bestimmte Stellung des Kopfes 
bevorzugt wird, so bleibt dies nicht ohne Folgen fiir die Materialspannungen und 
fiir das Wachstum der Sehi~delwand. Die oben gegebenen anatomischen Befunde 
bereehtigen zu der Behauptung, da~ unmittelbar vor Beginn der Erkrankung der 
Sehadel des Neugeborenen, abgesehen von einigen rachitischen Veri~nderungen, 
ann~ihernd den normalen Bau besa6. Bei verlangerter Bettruhe mu6 jedoeh, wenn 
die Dieke der Schadelwand normal ist, an der durch den Druck der Bettunterlage 
getroffenen Stelle der 24sttindige Durehschnitt der Summe der drei aufeinander 
senkrechten Materialspannungen betr~tehtlich kleiner werden. Die Folge ist 
sodann eine VerzSge rung  des a p p o s i t i o n e l l e n  und  i n t e r s t i t i e l l e n  
Wa ch s t u m s, und unter Umsti~nden, wenn die drei Materialspannungen kleiner 
werden als der kritische Wert, eine E n t s p a n n u n g s r e s o r p t i o n  yon Knochen- 
gewebe. Letztere wiirde dem Vorgang entspreehen, den man  ungenauerweise 
auch als Inaktivit~tsresorption bezeiehnet hat. Die Verz(igerung des Wachstums 
und die unter Umsti~nden sieh entwiekelnde Entspannungsresorption haben dann 
zur Folge, dal~ die Druekstelle diinner bleibt als ihre in normaler Weise wachsende 
Umgebung oder sogar eine wirldiche Diekenabnahme erfi~hrt. In beiden Fiillen 
werden bei der zunehmenden GrSl~e des Schadels und Schadelinhalts die Material- 
spannungen in der relativ oder absolut verdiinnten Druckstelle der Sehiidelwand 
wieder ansteigen. 

Die k r a n i o t a b i s c h e  E r k r a n k u n g  k a n n  sich d a h e r  in ih ren  An- 
f angen  als eine du rch  VerzSge rung  des a p p o s i t i o n e l l e n  u n d  i n t e r -  
s t i t i e l l e n  W a c h s t u m s  und  u n t e r  U m s t ~ n d e n  du rch  E n t s p a n n u n g s -  
r e s o r p t i o n e n  b e w i r k t e  a b s o l u t e  oder  r e l a t i v e  V e r d i i n n u n g  de r j en i -  
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gen Stel le der Schi idelwand dars te l len ,  auf welche bei ver l i inger te r  
B e t t r u h e  deT Druck  der B e t t u n t e r l a g e  wirkt .  

Die Entspannungsresorption des Knochengewebes diirfte, wenn sie in Erschei- 
hung tritt, die Eburnea externa und interna und die Spongiosa in gleicher Weise 
in Mitleidenschaft ziehen, well die Ermi~gigung der Materialspannungen, solange 
die Dicke der Schiidelwand noch anniihernd normal ist, diese drei Bestandteile 
derselben in anniihernd gleichem Mal~e trifft. Man kSnnte daher die an einigen 
Stellen der Aul~enfiache des Druckgebietes des Schiidels C gefundenen Spuren ab- 
gelaufener Resorptionsvorg~inge als Entspannungsresorptionen erkliiren, wenn auch 
diese Erkliirung nicht einwandfrei ist. Die ausgiebigen und tiefgreifenden Resorp- 
tionsvorgiinge an der Innenfiiiche des Druckgebietes kiinnen dagegen nicht als Ent- 
spannungsresorptionen gedeutet werden, weil zur Zeit des Todes-die Aul~enfi~che 
des Druckgebietes keine Resorptionen aufwies. Die bier beobachteten Resorptions- 
vorgiinge an der Innenfiiiche des Druckgebietes gehSrefi, wie sich alsbald zeigen 
wird, den etwas spliteren Stadien der Erkrankung an. 

Die wiihrend des initialen Stadiums der Erkrankung eingetretene Verdiinnung 
der Druckstelle der Sch~delwand kann, wenn die Verl~ngerung der Bettruhe sich 
in el~geren Grenzen hiilt, oder wenn ein gelegentlicher Wechsel der Kopfhaltung 
bei derselben eintritt, vernmtlich in ein regelm~i~iges Wachstum tibergehen. Bei 
liingerer Dauer der t~glichen Bettruhe und bei stetiger Wiederkehr der gleichen 
Kopfhaltung stellt sich jedoeh, sowie die Druckstelle his zu einem gewissen Grade 
absolut oder relativ verdtinnt ist, ein eigentiimliches Verhitltnis ein, welches eine 
fortschreitende Verdtinnung der Druckstelle zur Folge hat. Die Mate r i a l span-  
nungen  werden dann bei au f r ech t e r  Kopfha l tung  an der Druck-  
stel le der B e t t u n t c r l a g e  so hohe,  dal~ sie ~ ]berspannungsresorp t io -  
nen auslSsen, wi~hrend bei der Ruhelage  des Kopfes diese Mater ia l -  
spannungeD den kr i t i schen  Wert  n ich t  er re ichen.  Unter diesen Um- 
st~tnden mul~ die Druekstelle eine fortdauernde Verdiinnung erfahren, und zwar 
auch dann, wenn der 24stiindige Mittelwert der Materialspannungen den kritischen 
Wert etwas iibersteigt und den normalen Wachstumswert erreicht. 

Hier ist offenbar ein Fall gegeben, bei welehem der 24sttindige Mittelwert 
der Materialspannungen ftir den Erfolg nieht mal~gebend sein kann, well sowohl 
bei aufrechter Kopfhaltung wie bei der Ruhelagc die Materialspannungen Knochen- 
resorptior~en ~uslSsen. Verfolgt man sodann den Vorgang weiter, so bemerkt man, 
dal~ die fortschreitende Resorption die Materialspannungen noch weiter in die 
HShe treiben mul~. Bei aufrechter K6rperhaltung werden daher die Uberspannungs- 
resorptionen bestehen bleiben. Bei der Ruhelage des Kopfes abet kann bei steigen- 
der Materialspannung der kritisehe Wert derselben tiberschritten und Knochen- 
apposition ausgelSst werden. Es lohnt sich jedoeh nicht, alle diese MSglichkeiten 
theoretisch im einzelnen zu verfolgen. Dagegen zeigt die Erfahrung, da~ in vieleu 
Fhllen auch diese Stufe i~bersehritten wird. Die Materialspannungen werden bei 
abnehmender Dicke der Druckstelle so hoch, dal~ sie auch bei der Ruhelage des 

8* 
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Kopfes l)berspannungsresorptionen auslSsen. Die vollstandige Perforation der 
Schadelwand ist dann nur noch eine Frage der Zeit. 

Aus diesen Ergebnissen folgt sodann die Erkliirung, weshalb die kraniotabi- 
schen Resorptionsvorgiinge in der Wand des Schiidels C in so auffiilliger Weise 
die Innenfl}iche bevorzugten. Kraniotabische Entspannungsresorptionen, welche 
die Au]~en- und Inn~nfliiche der Seh}idelwand in gleicher Weise angreifen, sind nur 
in den initialen Stadien der Erkrankung denkbar, und aueh dann mSglieherweise 
nicht immer vorhanden, wenn die Verdtinn~ng der Druekstelle nut  eine relative ist 
und ausschlie~lich durch eine VerzSgerung des appositionellen und interstitnellen 
Wachstums zustande kommt. Der Hauptanteil  der kraniotabischen ZerstSrungen 
fifllt auf die (Jberspannungsresorptionen der spi~teren Krankheitsstadien. Die  
U b e r s p a n n u n g s r e s o r p t i o n e n  der  Sch i~de lwand  b e v o r z u g e n  j e d o c h  
in a u s g e s p r o e h e n e r  Weise  die i n h e r e ,  d u r a l  e F l i i che  d e r s e l b e n ,  so- 
l a n g e  - -  wie dies hier der Fal l i s t  der  D r u e k  auf  der  d u r a l e n  Fli~che 
h S h e r  i s t  als der  au f  der  S e h i i d e l a u l ~ e n f l a c h e  l a s t e n d e  D r u c k .  

Wenn eine Knochenoberflache unter hSheren Druck gelangt oder wenn bei gleichbleibendem 
Drucke die Dicke des Knochens abnimmt, sind infolge der Elastizit~t des Knochengewebes mini- 
male Deformationen des Knochens zu erwarten und schw~chere oder st~rkere tangentiale, der 
Knochenoberfl~che parallele Spannungen. Letztere werden, infolge der minimalen Deform~tionen 
der Knochenoberfl~che, ihren hSchsten Wert in den oberflachlichsten Knochenlamellen erreichen 
und sich je nach der Gestalt der Knochenoberfl~che entweder als Zug- oder als Druckspannungen 
erweisen. Unter Umstanden sind diese Spannungen gering, so dab sie nur das appositmnelle und 
intersti~ielle Wachstum des Knochengewebes beschleunigen oder verzSgern. Eechnungsmi~I~ig 
l~l~t sich ]edoch nachweisen, da/~ diese Spannungen leicht sehr hohe Werte erreichen. Sie 15sen 
dann ~berspannungsresorptionen aus, welche in der Regel als Druckresorptionen bezeichnet 
a urden. 

An tier Druckstelle des kraniotabischen Sch~dels ist der auf den Quadratmillimeter der 
Sch~idelinnenfli~che wirkende Druck des Sch~delinhalts nicht nur bei der aufrechten Kopfhaltung, 
sondern auch bei der Bettruhe betrachtlich grSl~er als der auf den Quadratmillimeter der Schiidel- 
auBenfl~che wirkende Druck. Bei der stetigen Abnahme der Wanddicke ist es daher durchaus 
begreiflich, dal~ die yon diesen Druckwirkungen erzeugten tangentialen Spannungen stetig zu- 
nehmen und zaerst an der Sch~tdelinnenfl~iche die Grenze erreichen, bei welcher Uberspannungs- 
resorptionen e[nsetzen. Die ~berspannungsresorptionen miissen sich demgemii~ zun~tchst 
auf die Irmeniti~che der Sch~delwand beschr~nken. 

In den sp~teren Perioden der Erkrankung dagegen werden die tangentialen Materialspannun- 
gen in der ganzen Dicke des Knochens diejenige Grenze iiberschreiten, bei welcher ~berspannungs- 
resorptionen auftreten. Dann ist zu vermuten, dal~ die ~berspannungsresorptionen nicht nut die 
~ul~ere und inhere Sch~delfi~che, sondern auch die Oberfl~chen der Spongiosabalken angreifen. 
Sie werden indessen an der duralen Fl~che tier Sch~delwand ihre st~trksten Wirkungen entfalten. 

5~aeh diesen Ergebnissen gelangt man. zu der Anschauung, da]  der Befund 
an dem r. Scheitelbeine des kraniotabischen Sch~tdels C im wesentlichen zurtick- 
zufiihren ist auf Uberspannungsresorptionen, die gelegentlieh durch kurze Perioden 
yon Knochenapposition unterbroehen wurden. Ftir die Annahme yon Uberspan- 
nungsresorptionen spricht auger der vorwiegenden Lokalisation derselben an der 
!nnenflache aueh der Umstand, da6 an der mit  Resorptionslakunen besetzten Innen,- 
fliiehe der Druckstelle flache Impressionen und Juga wahrnehmbar sind. Erstere 
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sind uneh in Textfig, 19 erkennbar als starker durchscheinende Stellen, welche die 
Umrisse yon Hirnwindungen wiedergeben. Die Impressionen und Juga beweisen, 
dal~ die ttirnwindungen einen Druck auf die Schhdelwand ausgeiibt haben, welcher 
~berspannungsresorptionen hervorrief: 

Der Druck der Hirnwindungen hat in diesem Falle die normale HShe der Druckwirkungen 
des Gehir~s schwerlich in erheblichem Ma~e itberschritten. Er geniigte jedoch, um an einer Stelle 
der Sch~del~:and, an welcher lakun~re Resorptionen stattfanden, Juga und Impressionen zu er- 
zeugen. Wens diese Resorptionen durch eine Entspanmmg der Sch~delwand veranlal]t wordea 
w~ren, so h~tte man an den Stellen, aui welche das Gehirn sthrker drfickte, also fiber den Kuppe'n 
der ttirnwindungen, eine VerzSgerm~g des Resorptionsvorganges erwarten miissen. Es h~tten 
somit keine Juga ~nd hnpressionen zur Ausbilduag gelangen kSnnen. Dagegen ist die Ausbildung 
der Juga und Impressionen vollkommen durchsichtig und in 13bereinstimmung mit dem Inhalte 
der 3. Mitteilung, wenn die bestetienden Resol]~tionen als ~berspanaungsresorptionen gedeutet 
werden. 

Demgemh6 stellen sich die Impressi0nen und Juga an der Druekstelle als durch- 
aus charakteristische Befunde dar, wie bereits von E 1 s h s s e r hervorgehoben wurde. 
Aus den Impressionen entwickeln sich sodann bei fortschreitender Erkrankung 
die Perforationen und Liicken der Schhdelwand, welche zuerst auf das Leiden 
aufmerksam machten. Der fortschreitende Charakter der Erkrankung, welcher 
unter Voraussetzung eines gleichmh6igen Fortbestandes der veranlassenden Ur- 
sachen oben theoretisch gefordert wnrde, tri t t  in vorliegendem Falle jedoch nicht 
hervor. Die Resorptionen wechselten mehrmals ab mit Appositionen von Knochen- 
gewebe. OI'fenbar war die Erkrankung in einem Stadium, in welchem bereits 
ausgiebige Uberspannungsresorptionen an der Innenfl~che Platz gegriffen hatten, 
unterbrochen worden, und zwar, wie die alsbald zu besprechenden Befunde am 
linken Scheitelbeine vermuten lassen, durch mehrere lgngere Perioden der Ruhe 
auf der linken Kopfhglfte. Damit ergaben sieh fiir das reehte Seheitelbein Zeit- 
rgume, in welchen der Druck der Bettunterlage gering war oder wegfiel, wghrend 
zugleich die r. Kopfhglfte naeh oben gedreht war. Durch diese Drehung abet 
mul~te der Druek des Schhdelinhalts auf das r. Scheitelbein etwas ermg~igt werden. 
Die  Voraussetzungen eines gleiehmhl~igen Fortbestandes der Ursaehenkomplexe, 
welehe die Kraniotabes veranlassen, war nieht erfiillt, und es seheint als durchaus 
begrtindet, wenn unter den so gegnderten Bedingungen die Knoehenapposition 
an der kraniotabisch verdt~nnten Stelle der Schgdelwand wieder eintrat. 

Das l i nke  S c h e i t e l b e i n  des kraniotabischen Schgdels C hat im wesent- 
lichen dieselben Veranderungen erfahren wie das zugehSrige r. Scheitelbein, doch 
sind die Vergnderungen links viel schwgeher ausgebildet als reehts. Dies l~l~t sieh 
bereits aus den durchscheinenden, an Hirnwindungen erinnernden Stellen schlie6en, 
welche das 1. Seheitelbein auf Textfig. 19 darbietet. Mit Itilfe des Mikroskops 
findet man sodann die Eburnea externa an den meisten Stellen des linken Scheitel- 
beines yon annghernd normaler Beschaffenheit, wenn man von einigen kleinen, 
lakunhren Resorptionsfi~chen an der Aul3enflache der 1. ScheitelhSekergegend 
absieht. An der Eburnea interna des 1. Scheitelbeines konnten dagegen im Bereiche 
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der hinteren vier Fiinftel der Innenfl~che an mehreren Stellen ziemlich ausge- 
dehnte Resorptionsvorgange naehgewiesen werden, die indessen an keiner Stelle 
mehr als ein Zehntel der Dicke der E. interna zerstSrt batten. Diese Resorptions- 
flachen sind zu einem groBen Teile wieder mit frisch apponiertem, sekund~rem 
Knochengewebe belegt. An einzelnen Stellen hat die Apposition und die Resorp- 
tion des Knochengewebes sogar mehrere Male abgewechselt. Sehliel~lich maeht es 
sieh bemerklich, dal~ die Resorptionsvorg~nge im allgemeinen etwas ausgiebiger 
waren in den hinteren Abschnitten des 1. Seheitelbeines, wo die Wirkung der 
Gravitktion sieh mit dem Waehstumsdrueke des Gehirns addierte. In dieser Be- 
ziehung darf auf die grSBere Transparenz dieser Gebiete auf Textfig. 19 hinge- 
wiesen werden 

Die Resorptionsvorg~nge an der Innenfl~ehe des 1. Scheitelbeines und die 
periodenweise auftretenden Appositionen an der grolten Resorptionsflhehe des 
r. Seheitelbeines finden eine Erkl~rung, wenn man annimmt, dal~ das Kind perioden- 
weise die Ruhelage auf der 1. Kopfseite einnahm. Dabei gelangt man zu dem Er- 
gebnis, dal3 aueh die Resorptionsflachen in der E. interna des 1. Seheitelbeines 
durch Uberspannungen veranlal~t wurden. Die Veranderungen des 1. Scheitelbeines 
sind, wenn man yon der sehr~gen Deformation des Schadels absieht, keine wesent- 
lieh andern als die Ver~nderungen des r. Scheitelbeines. 

Die schr~ge De fo rma t ion  des Seh~dels C verdient sehliel~lich noch 
eine kurze Bertieksichtigung. Wie oben besproehen wurde, diirfte diese Mil]- 
staltung im wesentlichen erst nach der Geburt, somit im Laufe yon hSchstens 7 Mo- 
naten, entstanden sein infolge der verlangerten Bettruhe auf dem r. ttinterkopf. 
Dabei wirkte auf die AuBenfl~ehe des r. ~tinterkopfes ein Druek, welcher dem Ge- 
wichte des ganzen Kopfes gleichkam. Er bewirkte zunaehst an der Druckstelle 
und in ihrer weiteren Umgebung eine Abflachung der Seh~delwand, welehe not- 
wendigerweise mit Biegungsspannungen verbunden war. Diese Biegungsspannun- 
gen mul3ten im Bereich der Druckstelle die tangentialen lgaterialspannungen der 
Eburnea interna verst~rken und die tangentialen Materialspannungen der E. ex: 
terna ungef~hr im gleichen iV[al~e herabsetzen. Durch dieses Verhhltnis wurde das 
Zustandekomme a der f0berspannungsresorptionen in der E. interna of~enbar begiin- 
stigt und in der E. externa ersehwert. Man kann indessen nachweisen, dab die Bie- 
gungspannungen so geringftigige waren, dal~ sie keinen entscheidenden EinfluB fiir 
das Zustandekommen der Resorptionsvorg~nge im Knochen hatten. 

Ein Bliek auf die Textfig. 19 zeigt, ~daI~ alle Teile des Sch~deldaches an der Deformation 
teilgenommen haben. An dem der Druckstelle diagonal gegeniiberliegenden linken StirnhScker 
hat gleichfalls eine erhebliche Abflachung der Sch~delwand stattgefunden. Demungeachtet e~gibt 
eine genaue mikroskopische Untersuchung weder an der Aul~enfihche noch an der Innenfi~che des 
linken Stirnbeines frische Resorptionslakunen. l~m" die Kittlinien, welche alas sekund~e Knochen- 
gewebe der beiden Eburneae gliedern, lassen an vereinzelten Stellen des linken Sth'nbeines,zackige 
Formen erkennen, welche auf geringfiigige, abgelau~ene Resorptionsvorghnge hinweisen. Die 
Biegungsspanaungen, welche bei der Abflachung des linken StirnhSckers mitwirkten, miissen daher 
so geringe gewesen sein, dab sie keine merklichen Resorptionsvorg~nge hervorriefen. 
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Au]erdem kommen zaekige Kittllnien, welehe abgetaufene Resorptionsvorg~nge anzeigen, 
aueh im Umkreise der Markraume und der H avers  ischen Systeme des l. Sti~beines vor (Text- 
figur 25). Diese gestatten jedoch keine Schiul]folgerungen Jn der vorliegenden Frage, well sie in 
~hnlieher Weise bei dem normaten Waehstum gebildet werden. Sie zeigen den Wechsel yon Ap- 
positions- und Resorptionsvorg~ngen an, welehe das interstitielle Wachstum und die Bildung der 
Spongiosa begleiten. Demgem~l~ werden sie aueh in allen Regionen des Sehadeldaches C beobach~et. 

Fig. 25. Sch~del C, d, 7 Monate nach der Geburt. Os frontale ,sin. ] Osteoblastenreihe 
zwischen dem Periost p und der Aul~enfl~che der Stirnbeinschuppe; g Osteoblastenreihe an 
tier Grenze zwischen der Dura d und der Innenflgche der Stirnbeinsehuppe; m Knoehenmark 
mit Riesenzellen; e, e, e Kittlinien im Bereiche der Eburnea externa; s Kittlinien in einer Knochen- 
spange der Diploe; i, i Kittlinien im Bereiehe der Eburnea interna. NM-Schnitt. Hgmatoxylin- 

Fe Cy Bo. Xylolkanada. Vergr. 70iach. 

Am rechten StirnhScker und am linken Hinterhaupt haben die Kriimmungen der Schadel- 
wand zugenommen (Textfig. 19), wie dies bei solehen schrhgen Mil~staltungen des Sch~dels die 

Regel ist. Hier hhtten, wenn bei der schr~gen Deformation des Sch~dels erhebliehe Biegungs- 
spannungen zustande gekommen w~ren, ausgiebige ~berspannungsresol3otionen in der E. externa 
und mSglicherweise auch Entspannungsresorptionen in der E. interna auftreten miissen. Die 
mikroskopisehe Untersuchung ergibt jedoeh im Bereiehe des r. Stirnbeines im wesentlichen die- 
selben Beiunde wie im 1. Stirnbein. Oberall ist der Knochen in eine wohlausgebildete Eburnea 
externa und interna und eine Spongiosa gegliedert., w~hrend nennenswerte Resorptionsvorg~nge, 
weiche auf erhebtiehe Biegungsspannungen schiiel~en liel~en, durehaus fehlen. 

Auch am 1. Hin~erhaup~ lassen sich keine Befunde erheben, welehe auf erhebliche Biegungs- 
spannungen hinweisen warden. Namentlich die E. externa ist vSllig intakt, obwohl hier erhebliche 
~berspannungsres0rptionen nieht h~ttten ausbleiben kSnnen, wenn die Resorptionen an tier Innen- 
fl~che des r. Scheitelbeines dureh Biegungsspannungen veranlagt gewesen waren, l~ber die Befunde 
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ia der E. in~erna des l: Scheitelbeines wurde bereits oben berichtet. Sie stellen sich wie die Be- 
funde in der E. interaa des r. Scheitelbeines als Folgen lokaler Druckwirkungen des Gehirns dar. 

Aus diesen Befunden  ergibt  sich, da6 die Reso rp t i onsvo rg~nge  
an der I n n e n f l a c h e  des r. Sche i te lbe ines  im wesen t l i chen  n ich t  yon 
B i e g u n g s s p a n a u n g e n  erzeugt  sein kSnnen,  well in diesem Fal le  
ahnl iche Reso rp t i onsvo rgange  auch an der I nnen f l ache  des 1. S t i rn -  
beines  und  an der  A u ~ e n f l ~ c h e  des r. S t i r n b e i n e s  und des 1. 
Sche i te lbe ines  u n v e r m e i d l i e h  g e w e s e n  w}tren. Damit ist ein nahe- 
liegender Einwuff gegen die friiheren Ausfiihrungen widerlegt, die zu dem Er- 
gebnis gefiihrt haben, da~ die fiir die Kraniotabes kennzeichnenden Resorptionen 
dureh sehr hohe tangentiale Materialspannungen hervorgerufen werden, welche 
yon dem Drucke der Hirnwindungen erzeugt werden. 

Gleichzeitig gelangte man zu dem Schlusse, da6 die s t a r k e ,  schr~tge De- 
fo rma t ion  des Sehadels  C (Textfig. 19), welche sich in der kurzen 
Zeit  yon 7 Monaten  en twicke l t  haben  di i r f te ,  ohne erhebl iehe  Bie- 
gungsspannungen  zus tande  gekommen  ist.  

Dieses Ergebnis ist von gro6er prinzipieller Tragweite ffir die ganze Lehre 
yon den statisehen und habituellen Deformationen der Skelettstiicke. Da] bei 
der Deformation des kraniotabischen Sch~dels C Biegungsspannungen mitwirkten, 
kann nicht bezweifelt werden. Wenn jedoeh die Biegungsspannungen, welche in 
wenigen ~onaten eine so starke Deformation des Sch~deldaehes erzeugten, nur 
geringffigige waren, kann yon einer einfaehen, meehanischen Verbiegung des Sch~- 
dels nicht die Rede sein. Nur dadurch ,  dal~ die an sich geringft igigen 
B iegungsspannungen  - -  den Lehren der Histomeehanik entsprechend - -  die 
Geschwind igke i t  d e s  appos i t ione l l en  und in t e r s t i t i e l l en  Waehs-  
turns des Knochengewebes  b e e i n f l u ~ t e n ,  sind solehe Defo rma t ionen  
denkbar .  

Zu dem gleiehen Ergebnis fiihrte die Untersuehung der sagittalen Synostose, 
und in der n~ehsten Mitteilung werden weitere einsehlagige Erfahrungen gegeben 
werden kSnnen. An dieser Stelle mSchte ich jedoch darauf hinweisen, dal] die 
kraniotabisehen Sch~del, wenigstens in vielen F~.llen, wenn nieht immer, einen 
brachyzephalen Bau besitzen. Es l iegt  nahe,  anzunehmen,  dal~ dieses 
Vorwiegen b r a c h y z e p h a l e r  Sch~del formen bei der Kran i o t abes  
gle ichfal ls  tier ve r l ange r t en  B e t t r u h e  zuzuschre iben  ist. Dennauch  
der vorliegende plagiozephale Schadel C zeigt zugleich ausgesprochene brachy- 
zephale Formen, die sicherlich symmetrisch geworden waren, wenn die ttaltung 
des kindlichen Kiirpers w~hrend der Bettruhe eine symmetrische gewesen ware. 
Nach den mannigfaltigen Erfahrungen, welche V e s al, S pig el, An dr y, B lure en- 
bach,  Lagneau  1), R. Virchow2), v. TSrSka), Walcher4),  W. Sehrei-  

~) Lagneau, Gazefte hebdomadaire de m~d. et de chir.1879, Nr. 5 u. 6. -- Enthi~lt auch die 
Nachweise der ~lteren Literatur. 

~) R. Virchow, Crania ethnica americana, 1898. 
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b er 5) und andere fiber .ktinstliche Beeinflussungen der Schadelform gewonnen 
haben, sind diese Schlul~folgerungen nieht yon der Hand zu weisen. 

Ein kritischer Rfiekblick auf die Untersuchung des Seh~dels C zeigt sodann, 
dab dig Entwieklung der Kraniotabes sehr wohl yon einer verlhngerten Bettruhe 
bei mehr oder weniger stetig gleicher Kopfhaltung abgeleitet werden kann. Aus 
der Untersuehung des folgenden Sehi~dels D wird jedoeh hervorgehen, dab nament- 
lieh bei bestehender Hypostose die Oberspannungsresorptionen bereits vor der Geburt 
beginnen kSnnen. Die Verli~ngerung der Bettruhe und die stetig gleiehe Kopf- 
haltung erseheinen dann nieht mehr als wesentliehe Krankheitsursachen, sondern 
nur als Momente, welehe einen bereits bestehenden pathologisehen Vorgang unter- 
sttitzen und an der Druekstelle der Bettunterlage unter Umsti~nden bis zu einer 
Perforation der Sehi~delwand steigern. 

Sehgde l  D. Knabe, 5 Woehen naeh der Geburt. Craniotabes incipiens. 
Anatomische Diagnose: Pgdatrophie. Intertrigo. Soot der Wangenschleimhaut. 

Schwellung der Darmfollikel. Bronchitis, Peteehien der Pleura. Klappenhgmatom des Herzens. 

Das Sehi~deldaeh ist anni~hernd yon normaler GrSBe, jedoeh sehr dfinnwandig. 
Dementsprechend treten nieht nut an seiner Innenfli~ehe, sondern aueh an seiner 
Aul3enfl/~ehe flaehe Wulstungen hervor, welehe die Anordnung der Hirnlappen und 
Hirnwindungen wiedergeben. Einige dieser Wulstungen sind auf Textfig. 26 zu 
erkennen, welehe einen annghernd frontalen Normalmeridiansehnitt des r. Scheitel- 
beines darstellen. Die Fontandlen ersehdnen ziemlieh welt. Alle Schgdetni~hte 
sind erhalten ; Ossifikationslfieken fehlen. DiG Innenflgche ist groBenteils noeh yon 

~ t  
Fig. 26. Schgdel D, c~, 5 Wochen alt. NM-Sggeschnit8 des r. Scheitelbeines; 

p Tuber parietale; s Margo sagittalis; t Sitgerand in der Schliifengegend, bei dem Aufsi~gen des 
Sehi~dels entstanden. Nat. Gr. 

der Dura mater bedeckt. Sic zeigt zahlreiche flache Impressionen und eine ent- 
spreehende Zahl wohlausgebildeter Juga. Ihre grSl~te Dicke erreichen die Scheitel- 
beine und die Schuppen der Stirnbeine im Bereich der Tubera, wo bereits mit 
unbewaffnetem Auge eine E. externa und eine E. interna unterschieden werden 
kann, die durch grSBere Spongiosalficken voneinander getrennt werden. 

a) v. TSrSk, Ztschr. 5. Morphol. u. Anthropol. Bd. 7, 1904. 
4) Walcher, Verh. d. Ges. d. Naturf. u. ~rzte. Stuttgart 1907.- Niinch. reed. Wschr. 1911. 

Nr. 3. 
5) W. Schreiber, Ztschr. f. Morphol. u. Anthropol. Bd. 12, 1910. 
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Die milo-oskopische Untersuchung wurde zum Teil an Diirmsehliffen, zum Tell an entkalkten 
Schnittpraparaten vorgenommen. Sic.zeigte in den Randzonen der Seheitelbeine and der Stirn- 
beine noch die fStale, dutch zahlreiche kat~kline Gef~kan~te ausgezeiehnete Knoehenarchitektm', 
w~hrend in den iatermed[~ren Zonen und in den Druckpolregionen die 15tale Architektur geschwun- 
den war. tiler ersehien die Sch~tdelwand nahezu iiberall in eine Eburnea externa and interna und 
eine Spongiosa gegliedert. :Nur am Boden tieferer ]mpressionen lehlt die Spongiosa, indem die 
beiden Eburneae zu einer kompakten Knoehenplatte versehmolzen sin& Au6erdem erinnerten 
in den tiefen, i~lteren Teilen der Kaoehen noeh einige dutch grol~en Zellreichtum und dutch starke 
F~rbbarkeit der Interzellularsubstanz ausgezeichnete Reste der fStalen Knochenspangen an das 
jugendliche Alter des Seh~dels. 

Als ausgesproehen pathologische Befunde sind sodann ausgedehnte Resorpt ionsgebiete  
an der Innenfl~ehe beider Seheitelbeine 1) zu nennen. Diese Resorptionsgebiete sind 
mit diehtstehenden Resorptionslakunen besetzt und greifen stellenweise stark in die Tiefe. An 
mehreren Punkten ist die Eburnea interna viillig zerstSrt, so dab die Spongiosa unmittelbar an 
die Dura mater greilzt. Zmneist sind jedoeh noch mehr oder minder betrachtliche Reste der E. in- 
terna erhalten. An diesen abet kann man vieltach die Zeichen ~lterer, l~ingst abgelaufener Re- 
sorptionsvorgi~nge in ziemlieh gro~er Ausdehnung nachweisen. Nach der Hi~matoxylin-Fe Cy Bo- 
F~rbung finder man in der Eburnea interna der Scheitelbeine blau gei~irbte Kittlinien. Diese 
zeigen zum Teil einen gestreckten, den Lamellenziigen parallelen Verlauf und bezeichnen in diesem 
Falle Unterbreehungen der sonst gleiehm~il~ig fortschreitenden Apposition yon Knoehengewebe. 
Manehe dieser Kittlinien sind jedoch yon ausgesproehen zackiger Gestalt und entspreehen 
alten Resorptionsflhchen, welche die Eburnea interna yon der duralen Fliiche her in mehr oder 
weniger gro]er Ausdehnung und Tiefe zerstSrt hatten. Diese alten Resorptionsflachen sind je- 
doch gegenw~rtig wieder mit ~ungen, ~on der Dura ge]ieferten sekundi~ren Knochenlamellen be- 
deckt. Letztere erscheinen" an ihrer dura]en Oberfl~tche zumeist glatt. An einzelnen Stellen jedoch 
ist ihre durale FI~tche mit Resorptionslakunen besetzt, so daft man auf einen wiederholten Weehsel 
yon Appositions- und Resorptionsvorg~ingen schliel~en darf. 

Auch an der Wand vieler Markr~ume und Gef~kanale der Scheitelbeine sind stellenweise 
Gruppen dichtstehender Resorptionslakunen naehweisbar. Doch kSnnen diese nicht mit Bestimmt- 
heir als path01ogisehe Befunde bezeiehnet werden, weil sie aueh im normalen Knochen vorkommen 
and offenbar n~there Beziehungen zu dem interstitiellen Knochenwaehstum besitzen, wie dies bereits 
in der 3. Mitteilung ausgefiihrt wurde. Die Aufienflaehe der Eburnea externa beider Seheitelbeine 
ist dagegen zumeist glatt. Einzelne hier vorkommende Gruppen yon Resorptionslakunen k5nnen 
nicht mit Sicherheit als pathologisch bezeichnet werden. Dagegen sprechen einzelne zackige Kitt- 
linien in den oberfliiehlichen Sehiehten der E. externa fiir abgelaufene, i~ltere, pathologische Re- 
sorptionsvorg~nge, die jedoeh hier nut eine geringe raumliche Ausdehnung erreicht haben. 

An der Ianen-und Au~enfl~che der Schuppenteile beider St i rnbeine warenkeine nennens- 
werten Resorptionsvorgange nachzuweisen. Letztere betrafen nahezu ausschliel~lieh die Innen- 
fl~che der koronalen Randzonen, wo ich sie bisher in sehr jungen Seh~ideln noch niemals ver- 
mi~t babe. 

Aus 'diesen Befunden ergibt sich, da~ in dem vorliegenden, 5 Wochen alten 

Schadel D ausgedehnte, lakuni~re Resorptionen an der Innenfliiche der beiden 

Scheitelbeine eingetreten waren, w~hrend die Stirnbeine zugleich annahernd  den 

normalen Bau aufwiesen. Die Veranderungen an der Innenfl~che der beiden Scheitel- 

beine zeig'en grof~e ~hnl ichkei ten mit  den im Schiidel C gefundenen kraniotabischen,  

mehrfach wechselnden Resorptionen und  Appositionen. Doch diirfte kaum anzu- 

i) Die Schuppe des Hinterhauptbeines konnte leider nicht in befriedigenderWeise unter- 
sucht werden, weil rim" sehr kleine Teile ihrer Randzonen zu meiner Verfiigung standen. 



123 

nehmen sein, dab diese pathologischen Vorgange sich in den kurzen 5 Wochen 
nach der Geburt abgewickelt haben. Es ist kaum zu bezweifeln, da6 sie zum Teil 
noch in die F5talperiode zurtiekreichen. Dies scheint fiir die Lehre yon der Kranio- 
tabes yon grol3er Bedeutung zu sein und fordert deshalb zu einer eingehenderen 
Untersuchung heraus. Ich habe daher zuniichst die Materialspannungen in den 
anni~hernd normal gebauten Stirnbdnen zu bestimmen versueht. Das Verfahren 
war dabei dasselbe, welches aueh bei Sehi~del A Verwendung gefunden hatte. Die 

Tabelle 4. 8chi~del D, 5% 5 Wochen al t .  Hypos tos i s  crani i .  Ossa f ron ta l i a .  
Trocken aufbewahrt. Sp~ter Alkoholbehandlung. 

s = Materialspannung, welche yon dem intrakraniellen Fliissigkeitsdrucke yon 7 mm hg = 
0,09492 g (qmm) erzeugt wird; P = intrakranieller Druek, welcher die Materialspannung dem 
kritisehen Werte yon 3,62 g (qmm) ffir das Knoehengewebe und yon 3,26 g (qmm) ffir Dura und 
Periost gleichmaeht; d' Dieke = der Knoehensubstanz; d '~ = Summe der Dieke der Dura und 
des Periostes; R' und /~" annghemd meridionale und breitenparallele Kriimmungsradien der 
AuBen- und Innenfigehe der Stirnbeine; a = Dieke der i~uBeren Knoehensehichten in Bruchteilen 

yon d, der reehnungsm~Bigen Gesamtdicke der Sch~delwand. 

Punkt 
der 

Text- 
fig. 27 

d '  d" 

6 
7 
3 

19 
10 
9 

18 
15 

0,876 
0,854 
0,820 
0,612 
0,715 
0,882 
0,779 
0,705 

0,25 
0,25 
0,209 
0,24 
0,313 
0,275 
0,20 
0,30 

0,27 
0,54 
0;87 
0,54 
0,55 
0,50 
0,50 
0,61 

R'  meridional JR" breitenparallell Material- 
[ [ spannungs 

AuBen- Innen- [ Aullen- Innen- [Knochen-  I Binde- 
fl~iche fliiehe ] fl~iche fl~oh~ ] gewebe / gewebe 

| | Gramm ~ Cxramm 
mm mm | mm mm [ (qmm) [ (qmm) 

30 
34 
37 
36 
62 
56 
36 
60 

flache Juga. 

(3O 
25 

--200 
25 
60 

--60 
50 

--160 

45 
36 
60 
54 
45 
52 
60 
48 

- -  1 0 0  

- -  100 
140 

- -  56 -lOO 

1,79 
1,97 
2,46 
3,26 
3,95 
4,72 
5,40 
5,41 

1,61 
1,77 
2,21. 
2,92 
3,56 
4,25 
4,86 
4,87 

Mittel .3,62 3,26 

Druck 
P 

Gramm 
(qmm) 

r 

17 
22 

5 
11 
20: 

12 
13 
2 
1 
8 

14 
4 

16 
21 

0,737 I 0,30 0,585 0,271 
0,758 0,212 
0,716 0,313 
0,605 0,226 

0,876 0,30 
0,754 0,30 
0,679 0,317 
0,747 0,382 
0,815 0,25 
0,664 0,30 
0,769 0,209 
0,641 0,30 
0,659 0,199 

0,50 
0,50 
0,50 
0,50 
0,50 

0,50 
0,50 
0,60 
0,50 
0,53 
0,50 
0,56 
0,55 
0,50 

55 
60 
33 

22 
32 
33 
34 
37 
38 
66 
55 
70 

hohe Juga. 

- -  50 64 
- -  37 60 

33 
--8020 80 
- -  37 64 

Impressionen. 

22 18 
32 20 
30 30 
28 40 
36 37 
32 38 
26 64 
30 45 
38 74 

Die nur mit zwei Dezimalstdlen angegebenen Werte 

6O 

-81300 

6,19 5,57 
8,44 7,60 

11,4 10,3 
11,7 10,6 

negativ 

18 
25 
16 
24 
32 
33 
24 
30 
36 

0,82 0,74 0,419 
1,22 1,09 0,283 
1,29 1,16 0,267 
1,32 1,19 0,260 
1,62 1,46 0,212 
1,78 1,60 0,193 
1,89 1,70 0,182 
2,00 1,80 0,172 
3,52 3,17 0,098 

ton d" dieser Tabelle beruhen ganz 
oder teilweise auf Sch~tzungen, da an den gegebenen Stellen entweder die Dura oder das Periost 
oder beide yore Knochen abgel5st waren und daher nicht genau gemessen werden konnten. 
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Ergebnisse wurden sodann in Tabelle 4 auf Seite 123 zusammengestellt, und die 
Textfig. 27 gibt eine Ubersicht tiber die gemessenen Stellen. 

Die Materialspannungen s, welche im Bereiche der fiachen Juga gefunden 
wurden, zeigen in dieser Tabelle 4 sehr groBe Unterschiede. Diese dtirften haupt- 
siichlich die Folge sein der groBen Ungenauigkeiten, welche bei der Bestimmung 
der Krtimmungsradien an s0 kleinen Schhdeln kaum zu vermeiden sind. Es kSnnten 
daher mSglicherweise Zweifel aufkommen dariiber, ob die getroffene Abgrenzung 
zwischen den fiachen und den hohen Juga an die richtige Stelle gelegt wurde. Doch 
ist es klar, dab die mittlere Materialspannung s des Knochengewebes nicht wesent- 
lich kleiner sein kann, ats dcr berechnete Mittelwert von 3,62 g (qmm). 

z? 8 

L \, I ~" .<</J& ~. , , .~ ! ' / /  / i t  

"%,-, "~-, ' . , / / / 1  

D 

Fig. 27. Schi~del D, ~, 5 Wochen alt. Hypostosis congenita. AuBenfliiehe der beiden 
Stirnbeine mit den gemessenen Punkten 1--22 der Tabelle 4. Die Punkte 1 und 12 entspreehen 
zugleich den Druekpolen; A B C  koronale R~nder; B D  mediane Ri~nder; A D uad C D Siige- 

r~nder der S~irnbeine. Verldelnert 2:1. 

Am Grunde der Impression Nr. 21 erreicht die ~Iaterialspannung des Knochengewebes den 
Weft yon 3,52 g (qmm). Wenn man annehmen will, dab diese Spannung infolge der bei der Messung 
der KrfimmungsradienbegangenenFehler etwas zu hoch ausgefallen ist, so erreichen doch auch 
die Materialspannungen am Grunde der Impressionen Nr. 16 und4 nahezu den Weft yon 2 g (qmm), 
obwohl der Druck der intrakraniellen Flfissigkeit am Grunde der Impressionen die Materialspannun- 
gen niemals auf ihren w~hrend des Lebens bestehenden Weft erhebt. Letzterer wird erst durch den 
Druck der Hirnwindung hergestellt, welcher den intrakraniellen Flfissigkeitsdruck fibersteigt. 
Man begeht also keinenfalls einen groBen Fehler, wenn man den Wert yon 3,62 g (qmm) als den 
Mittelwert der Materialspannung der flachen Juga annimmL Die an den hohen Juga gefundenen 
Zahlen erkliiren sich sodann, wie in der ersten Mitteilung gezeigt wurde, dutch die in diesen hohen 
Juga enthaltenen Biegungsspannungen. 

Es ergibt sich daher mit der in solchen Fallen erreichbaren Zuverliissigkeit, 
dab die tangentialen Materialspannungen s in den unter dem Drucke der intra- 
kraniellen Fliissigkeit stehenden, yon Biegungsspannungen annhhernd freien, 
fiachen Juga anniihernd dem Werte yon 3,62 g (qmm) gleichkomme n. Der kritische 
Wert der Summe der drei Materialspannungen wiirde daher ftir diesen 5 Wochen 
alten Schiidel D ungefithr 7,24 g (qmm) betragen, whhrend er fiir den normalen, 
2jiihrigen Schiidel VI der 1. Mitteilung ann~hernd gleich 4 g (qmm) gefunden 
wurde. Damit scheint mir mit groBer Wahrscheinlichkeit dargetan, dab auch der 
Schiidel D als hypostotisch zu bezeichnen ist: Diesem Ergebnis entspricht sodann 
der Umstand, dab die weitere Rechnung fiir den Druck P, welchen die Himwindun- 
gen auf die Impressionen ausiiben, Werte ergibt, die zum Teit als ziemlich hohe 
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bezeichnet werden diirfen (Tabelle 4). Auch in diesem Falle scheint somit die 
Hypostose einhergegangen zu sein mit einer geringen Versti~rkung der yon dem 

Hirn auf die Schi~delwand ausgeiibten Druckwirkungen, wenn diese auch an der 
Innenflhche der Stirnbeine keine offenbar 'pathologisehen Resorptionen erzeugten. 

Die Untersuchung wendet sich sodann den Scheitelbeinen zu, von denen das 

linke zu Best immungen der Materialspannungen verwendet wurde. Die Ergebnisse 
derselben sind in Tabelle 5 enthalten, und Textfig. 28 gibt den I~achweis der ge- 

messenen Stellen. 

Tabelle 5. 8chiidel D, c% 5 Wochen alt. Hypostosis  cranii. Os parietale sin. 

Trocken aufbewahrt, dann Alkoholbehandlung. 
s = Materialspannung, welche von dem intrakraniellen F]iissigkeitsdrucke von 7 mm hg = 
0,09492 g (qmm) erzeugt wird. P = i n t r a k r a n i e l l e r  Druck, welcher die Materialspannungen dem 
Werte yon 3,62 g (qmm) Iiir das Knochengewebe und yon 3,26 g (qmm) fiir Dura und Periost 
gleichmacht; P P  = intrakranie]ler Druck, welcher die Materialspannung den an den flachen 
Juga dieser Tabelle gewonnenen Werten yon 6,23 g (qmm) und 5,61 g (qmm) gleichmacht; d '  - 
Dicke der Knochensubstanz; d" = Summe der Dicke der Dura und des Periostes; R' und R" 
anni~hernd meridionale und breitenparallele Krfimmungsradien der AuBen- und Innenfl~che des 
Scheitelbeines; ~ = Dicke der ~uBeren Knochenschichten in Bruchteilen der rechnungsmiiBigen 

Gesamtdicke d der Sch~delwand. 

Punkt 
der 

Textfig. 
28 

d' ] /~' meridio- R" hreiten- 
: =  n a l  p_ar_a)lel 

Auilen- Innen- Auflen- Innen- 
flKcho fliiehe fliiche fl~iche 

mm ram 

M a t e r i a L [  [ 
s annung s spa . . . .  I Drnck ] Druck 

Knochen- Binde- I _P I P . ~  
gewebe gewebe ] ] 
Gramm Gramm [ Gramm [ Gramm 
(qmm) (qmm) [ (qrnm) [ (qmm) 

b 
C 
g 

l 
m 
p 
t 

0,619 
0,708 
0,666 
0,648 
0,482 
0,717 
0,737 
0,726 

[ 0,718 

0,485 
0,726 
0,670 
0,625 
0,444 
0,486 
0,671 
0,542 
0,552 
0,564 
0,519 

0,157 0,57 
0,201 0,48 
0,141 0,50 
0,217 0,50 
0,239 0,50 
0,264 0,62 
0,202 0,56 
0,262 0,48 

1 0,1861 0,54 

10,146 0,50 
:0,445 0,48 
0,315 O,53 
0,253 0,67 
0,146 0,50 
0,251 0,52 
0,190 0,69 
0,229 0,63 

1o,257 0,60 
0,203 0,60 
0,222 0,50 

flache Juga: 

66 - -80  I 60 
74 - -90  I 74 
60 - -90  36 
70 - -65  52 

_ 2 0 0  50 
60 - - 2 0 0 1 5 5  

- 1 4  t 25 
3364 - -38  [ 50 

hohes Jugum: 

I 6o [ - - 1 6  I 48 

Impressionen: 

54 33 50 
74 70 98 
83 ' 44 18 
33 33 44 

I00 18 52 
55 36 48 
48 22 30 

200 22 45 
65 9 48 
95 14 50 
55 20 56 

70 
80 
50 
45 
38 
58 
60 
44 

6,60 
7,80 
4,49 
5,58 
4,78 
7,34 
6,77 
6,48 

5,94 
7,02 
4,04 
5,02 
4,30 
6,61 
6,09 
5,83 

m 

Mittel 6,23 5,61 - -  - -  

24 
115 

16 
oo 
26 
20 
20 
24 
33 
33 
33 

3 8 1 - -  - I -  

0,123 
0,095 
0,262 
0,141 
0,128 
0,149 
0,204 
0,134 
0,222 
0,159 
0,151 

2,79 2,51 
3,61 3,25 
1,31 1,18 
2,45 2,20 
2,68 2,41 
2,31 2,08 
1,68 1,52 
2,57 2,31 
1,55 1,39 
2,16 1,94 
2,27 2,04 

i _ 

0,212 
0,164 
0,451 
0,242 
0,221 
0,256 
0,351 
0,230 
0,382 
0,274 
0,260 
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Aus dieser Tabelle 5 darf man den Schlu~ ziehen, da~ die tangentialen Ma- 
terialspannungen in dem hypostotischen Scheitelbeine des Sch~idels D in zwei 
aufeinander senkrechten Richtungen je 6,23 g fiir den Quadratmillimeter Knochen- 

8 

be 

F 

Fig. 28. Sch~del D, ~, 5 Wochen al~.. 
ttypostosis congenita Aul]enfi~che des 
1. Scheitelbeines mit den gemessenen 
Stellen a bis u. Der Druckpol ist dutch 
einen hellen Kreis bezeichnet. A B 
Margo fron~alis; DE Margo sagittalis; 
EF Margo occipitalis; A F  unregel- 

m~ltig gestalteter Si~gerand. 
Verkleinert 2 : 1. 

gewebe und 5,61 g ftir den Quadratmillimeter 
Bindegewebe betragen haben. Diese Werte 
sind ungefi~hr im Verhaltnis yon 5 : 3 grSl]er 
als die entsprechenden Materialspannungen der 
Stirnbeine (Tabelle 4). Der Unterschied er- 
kliirt sich jedenfalls zum gr~i6ten Teil aus der 
starken Verdtinnnug, welche die Scheitelbeine 
durch die Resorptionsvorgiinge an ihrer Innen- 
fl~che erfahren haben. Diese Erklhrung scheint 
indessen keine vollst~ndige zu sein, da die 
Resorptionsvorg~nge die Dicke des Scheitel- 
beines schi~tzungsweise nut im Verhi~ltnis von 
4 : 3 verkleinert haben. Wahrscheinlicherweise 
dtirfte daher auch eine VerzSgerung der Ap- 
positionsvorg~nge, namentlich an der Aul~en- 
flache des Sch~deldaches, ftir die geringere 
Dicke des Scheitelbeines verantwortlich zu 
machen sein. 

Wendet man sich von diesen an den flachen Juga gewonnenen Ergebnissen 
zu den Impressionen des 1. Scheitelbeines, so bemerkt man (Spalte/~ der Tabelle 5), 
da~ bereits sehr geringe Druckwirkungen der Hirnwindungen gentigen, um im 
Bereiche dieser Impressionen die Materialspannungen den an den Stirnbeinen ge- 
wonnenen Mittelwerten yon 3,62 g (qmm) fiir das Knochengewebe und yon 3,26 g 
ftir das Bindegewebe gleichzumachen. Diese Druckwirkungen sind jedoch durch- 
schnittlich betriichtlich kleiner als die entsprechenden Druckwirkungen, welche 
nach Tabelle 4 auf den Impressionen tier Stirnbeine lasten. Und doch haben die 
Druckwirkungen des Gehirns an der Innenfliiche der Scheitelbeine typische Druck- 
resorptionen hervorgerufen. 

Dieser Widerspruch 15st sich indessen in einfacher Weise. Es ist undenkbar, 
da~ in einem einheitlichen Skelettstiicke yon der Gestalt und Beanspruchung des 
Scheitelbeines die tangentialen Materialspannungen yon Stelle zu Stelle in der 
Weise wechseln, dal~ in den Juga die Materialspannungen wesentlich hSher sind 
als im Bereich der Impressionen. ~achdem die tangentialen Materialspannungen 
ftir das Knochengewebe der Juga mit 6,23 g (qmm) und ftir das Bindegewebe der- 
selben mit 5,61 g (qmm) festgestellt sind, muI] man auch im Bereich der Impressio- 
nen die gleichen Materialspannungen annehmen. Dann gibt eine :einfache Rech- 
nung die Druckwerte P P  der Tabelle 5, welche yon den Hirnwindungen auf die 
Impressionen ausgetibt werdea, und diese Druckwirkungen sind durchschnittlich 
etwas hSher als die Druckwirkungen, welche das Gehh'n auf die Impressionen der 
Stirnbeine (Tabelle 4) austibte. 
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Nunmehr sind die mechanischen Verh~ltnisse .der Schadelwand, wie sie sich 
unmittelbar vor dem Tode gestaltet hatten, vollstandig zu iibersehen. Aus der 
Untersuehung der Stirnbeine ergibt sich eine allerdings nur mal~ige ErhShung der 
kritischen Werte der Materialspannungen des Knochengewebes und des Binde- 
gewebes der Schadelwand. Es besteht somit eine Hypostose, welche wiederum 
verbunden zu sein scheint mit einer geringen Steigerung der zwischen Hirn und 
Sch~delwand nachweisbaren Druckwirkungen. Diese Hypostose hat zur Folge 
gehabt, dal~ die Sch~delkapse! im allgemeinen etwas dtinner ist als normal. Die 
Hypostose des in Rede stehenden Schadels D war jedoch - -  im Gegensatze zu der 
schweren Hypostose des Sch~tdels A - -  so gering, dal] das Wachstum der Schadel- 
dachknochen jedenfalls bis in die letzten Wochen vor der Geburt keine auffalligen 
StSrungen erfuhr. Nut das starkere Hervortreten der Hirnwindungen auf der 
Schadelaul~enflache, welches bei relativ geringer Dicke der Sehadelwand immer zu 
erwarten ist, weist auf die Hypostose hin. Dagegen war in den zentralen und inter- 
mediaren Bezirken der Stirn- und Seheitelbeine in gewShnlieher Weise eine Gliede- 
rung der Sch~delwand in zwei Eburneae und eine Spongiosa eingetreten, wie das 
gegen Ende der F0talzeit die Regel ist. 

Nach der Ausbildung der Eburneae und der Spongiosa hat sodann die Dicke 
der Scheitelbeine in groSer Ausdehnung eine erhebliche Einbuge erfahren durch 
die mikroskopisch nachgewiesenen, tiefgreifenden Resorptionen an der Innenfl~tche 
und durch eine VerzSgerung der Knochenapposition an der Schadelaultenflhche, 
welche wenigstens aus den Ergebnissen der mechanischen Untersuchung mit groSer 
Wahrscheinlichkeit zu erschliel~en ist. Diese StSrung bewirkte, dal3 die tangentialen 
Materialspannungen in dem bereits infolge der Hypostose hochgespannten Knochen- 
gewebe eine weitere Steigerung im Verh~ltnis yon 5 : 3 erfuhren. Bei diesen hohen 
tangentialen Materialspannungen, welche im Knochengewebe nach zwei Richtun- 
gen bin je ungefahr 6,23 g (qmm) betrugen, haben sich in der letzten Zeit vor dem 
Tode die Stoffwechselvorgange im Knochen, die Resorptionen an der Innenflhche 
und die verzSgerten Appositionen an der Schadelaul3enfl~che vollzogen. 

Wenn man sich sodann die Frage vorlegt, in welcher Weise der gegebene Zu- 
stand der Scheitelbeine herbeigeftihrt wurde, so sind zwei Erklarungen m5glich. 
Es ist denkbar, da$ die Resorptionen an der Innenflache der beiden Scheitelbeine 
erst nach der Geburt entstanden sind infolge abnorm langer Bettruhe, wie dies bei 
dem kraniotabischen Schhdel C besproehen wurde. Gegen diese Erkl~trung spricht 
jedoch die ann~hernd gleichstarke Erkrankung beider Scheitelbeine, welche nieht 
gestattet, anzunehmen, dal3 eine bestimmte Kopfhaltung bei der Bettruhe bevor- 
zugt worden sei. Ebenso mu$es als sehr unwahrscheinlich getten, dal~ der oben 
nachgewiesene wiederholte Wechsel yon Appositions- und Resorptionsvorgangen 
an der Innenflache beider Scheitelbeine sich in der kurzen Zeit yon 5 Wochen, 
die zwichen der Geburt und dem Tode liegen, vollzogen hat. Man mu$ daher auch 
mit der MSglichkeit rechnen, dal~ die Erkrankung in die letzten Wochen der FStal- 
periode zurtickreicht und ihre Entstehung abnorm hohen Druckwirkungen ver- 
dankt, welche das Gehirn auf die Schadelwand ausiibt. Diese Erkl~ung liegt um 



128 

so nigher, weil auch bei den friiheren F~tlen yon Hypostose Tatsaehen namhaft 
gemacht werden konnten, welche auf eine geringe pathologische ErhShung der 
zwischen Him- und Schiidelwand bestehenden Druckwirkungen hinwiesen. 

Wenn das Waehstum der Schhdelwand ein stetiges ist und bei einer bestimm- 
ten, entweder konstanten oder anni~hernd konstanten HShe des kritischen Wertes 
der Materialspannung erfolgt, so: wird jeder einzelne Tell eines Skelettstiickes 
Materialspannungen enthalten, deren Summe fiir die 24 Stunden des Tages den 
kritischen Wert nur wenig iibersteigt und der oben als mittleren Waehstumswert 
bezeiehneten GrSl~e genau gleichkommt. Dies ist offenbar die notwendige Folge, 
wenn die Wachstumsgeschwindigkeit aller Teile des Knoehens den in Textfig. I und 6 
wiedergegebenen Gesetzen gehorcht. Die Beziehungen werden jedoeh durchaus 
andere, wenn die ndttlere Belastung der verschiedenen Teile eines Knoehens in 
relativ kurzer Zeit ungleichmi~Bige ~nderungen erfhhrt, oder wenn ein Tell des 
Skelettstiickes dureh das Eingreifen besonderer Umsti~nde in Wegfall kommt. 
Unter diesen Bedingungen ist es in der Regel ausgesehlossen, dal~ die Summe der 
drei aufeinander senkreehten Materialspannungen in allen Teilen des Skelett- 
stiickes gleichgrol~ ist. Vielmehr werden sieh in dem Skelettstiiek Stellen fin@n, 
an welchen die Materialspannungen kleiner sind, und Stellen, an welchen die Ma- 
terialspannungen grSl~er sind als zuvor. 

Wenn nun, wie man nach den Schgdelmessungen von Sehi~ffer 1) annehmen 
darf, die yon den Scheitelbeinen und von der Schuppe des Hinterhauptbeines be- 
deckten Teile des Gehirns im letzten Monat der F(italzeit ein relativ rasches Waehs- 
turn erfahren, kann es sieh sehr wohl ereignen, dal~ der Druck der Hirnwindungen 
auf diese Teile der Schi~delwand in kurzer Zeit ein relativ hoher wird. Die ErhShung 
des Hirndruckes wird unter diesen Umstanden die tangentialen Materialspannungen 
in vielen Stellen der Scheitelbeine und der Hinterhauptschuppe um ein geringes 
steigern und etwas hSher maehen als den normalen Waehstumswert. Dabei ist 
naeh frtiheren Erfahrungen ~) eine geringe VerzSgerung der bis dahin normalen 
Vorgange des appositionellen und interstitiellen Wachstums zu erwarten. An der 
duralen Fli~che der Schadelwand jedoch ftihren solche lokale Drueksteigerungen 
in allen Lebensjahren sehr leicht zu lokal besChrgnkten Druckresorptionen. Dies 
ergibt sieh namentlich aus der Hiiufigkeit, mit welcher bei der Bildung der Im- 
pressionen der normalen Sehadelwand Druekresorpti0nen an der Sehadelinnen- 
fliiche nachweisbar werden. Die auf einzelne Teile der Sehadelwand beschr~nkte 
ErhShung des Gehirndruckes hat zur Folge; dal~ die soeben erwghnte Steigerung 
der tangentialen Materialspannungen, auch wenn sie alle Schichten der Schiidel- 
wand betrifft, keine vollkommen gleichmiil3ige ist, sondern infolge geringer elasti- 
seher Deformationen der Skelettstiicke an den DrueksteUen der Sehi~delinnenfl~che 
sehr hohe Werte erreieht, welche lakungre Resorptionen zur Fo!ge haben. 

1) O. Schaffer, Untersuchungen fiber die normale Entwicklung des fii~alen Mensehen- 
schiidels. Mfinehen und Leipzig 1893. 

3) R. Thoma, u Arch. Bd. 188, 1907, Bd. 219, 1915. 
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Die lakun~iren l~esorptionen an der Innenflhche des Sch~deldaches und das 
verz+gerte appositionelle und interstitielle Wachstum desselben haben sodann zur 
Folge, dag die Materialspannungen noch welter ansteigen und sch]ieNich die oben 
genauer bestimmten Werte erreichen. Zugleich ist es jedoch klar, da6 ein gelegent- 
liches Nachlassen des Hirnwachstums gentigt, um die Spannung der Schadelwand 
soweit zu erm~$igen, da6 an Stelle der Resorptionen wieder Appositionen yon 
Knochensubstanz eintreten. 

Damit sind m. E. alle Einzelheiten des Sch~ideldaches D in einfacher und voll- 
standiger Weise erkl~irt. Man erkennt jedoch, da$ diese Vorggnge, gleichviel ob sie 
in den letzten Woehen der FStalperiode oder in der ersten Zeit nach der Geburt 
einsetzen, in ihren Folgen sehr wcsenthch unterstiitzt werden miissen, wenn nach 
der Geburt zugleich auch eine abnorme Ver]~ingerung der Bettruhe bei stetig wieder- 
kehrend' gleicher Kopfhaltung ihre sch~digenden Einfliisse a~uf d~s Wachstum der 
Seh~delwand ausiibt. Es ware daher sehr wohl mSglieh, dal~ der erste Ansto$ zu 
den kraniotabischen Ver~inderungen der Sch~idelwand yon den bier besprochenen 
Wachstumsverh~ltnissen des Gehirns ausgeht, so dal~ die verl/ingerte Bettruhe nur 
einen Teil der Ursaehenkomplexe bildet, welehe die Kraniotabes hervorrufen. In 
diesem Sinne kann man die pathologisehen Ver~nderungen des Sch~idels D als eine 
Craniotabes ineipiens bezeiehnen, welche auf dem Boden einer unzwcifelhaft kon- 
genitalen Hypostose entstanden ist. 

Zugleieh ergeben sieh einige Best~itigungen und Ergiinzungen unserer theoretisehen, histo- 
meehanisehen Ansehauungen. Die Ausmessung des linken Seheitelbeines fiihrt zu dem Sehlusse, 
dag bei einer ErhShung der Materialspannungen tiber den mittleren Waehstumswert derselben 
da.s ~ppositionelle und interstitielle Waehstum des Knoehengewebes eine VerzSgerung erf~hrg, in 
l~bereinstimmung mit zahlrciehen friiheren, oben erw~ihnten Erfahrungen. Zugleieh zeigt es sieh, 
da$ bei diesen Materialspannungen, welehe den mittleren Waehstumswert im Verhaltnis 5,on 5 : 3 
iibersteigen, noeh keineswegs iiberall Resorptionsvorg~nge einsetzen. Diese besehriinkel~ sich viel- 
mehr auf die Innenfl~iehe der Seheitelbeine, an welcher man bereehtigt ist, infolge der Elastizit~it 
des Kuoehengewebes ungleieh hShere tangentiale Spannungen anzunehmen. Damit ergibt sieh 
die Notwendigkeit, die Gestalt der Kurven, welehe in Textfig. I und 6 die Abh'~iagigkeit der Waehs- 
tumsgesehwindigkeit des Knoehengewebes yon der Materialspannung darstellen, etwas zu ver- 
iindern, wie dies in Textfig. 29 zunSehst fiir den vorliegenden Fall yon kongenitaler Hypostose 
geschehen ist. 

Fig. 29. Die Abh~ngigkeit der Waehstumsgeschwindigkeit des Knoehengewebes yon 
der Materialspannung. Schema. 

In dieser Textfig. 29 ergeben die horizontal verlaufenden Abszissen, ebenso wie in der mit 
etwas a nderem Maf~st~be gezeiehneten Textfig. 6, die Smnme der drei aufeinander senkreehten 
Materialspannungen, welehe an der gegebenen Ste]le eines Knochens bestehen kann. Die senk- 
reehten Ordinaten der Kurve dagegen stellen die zu den versehiedenen Materialspannungen gehSrigen 
Gesehwindigkeiten des Volumswaehstums des Knoehengewebes dar. Diese Kurve wurde friiher, 

Virchows Archly f. ~a thoL Anat. Bd. 223. Heft  2. 9 
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der Einfachhei~ der analytischen Behandlung halber, vorliiufig als ein Kreisbogen gedacht, was 
jedoch nach den bier gewonnenen Erfahrungen nicht mehr zuliissig erscheint. 

Sodann entspricht die L~tnge der Abszisse ab dem infolge der Hypostose etwas erhShten 
kritischen Werte der Materialspannungen, und die L~nge der Abszisse ad wiirde dem infolge der 
Hypostose gleichfalls erhShten mittleren Wachstumswerte der Materialspannungen gleichkommen. 
Letzterer wurde an den S~irnbeinen gleich 2 • 3,62 = 7,24 g (qmm) gefunden, und es wurde ange- 
nomlnen, dal~ er fiir alle Teile der Schadelwaiid giiltig ist. Zwischen den Abszissen ab.und ad 
liegt, ihrer GrSBe nach, die Abszisse a2, fiir welehe die Wachstumsgeschwindigkeit des Knochen- 
gewebes ihr Maximum erreicht. Das Vorhandensein eiiies solchen Maximums wurde in den friiheren 
Mitteilungen nachgewiesen, und die Erw~gung der mechanischeii Verh~ltnisse zeigte, dal] der mitt- 
lere Wachstumswert der Materialspannungen ad nut wenig grSBer sein kann als der kritische Weft ab 
derselben. Denn der Zuwachs, welchen die Materialspannungen der Sch~delwand durch das Wachs- 
turn des Gehirns erfahren, kann diese Materialspannungen nut  um einen sehr geringen Betrag 
erhShen. Der Abschnitt bd der Abszisse muB daher verhi~ltnismiil~ig kurz sein, so dab die Wachs- 
tumskurve nach f3berschreitung des kritischeii Wertes steil ansteigt, um jenseits des Maximums 
der Wachstumsgeschwindigkeit wieder abzunehmen. 

Dagegen zeigte es sich, dab der absteigende Ast der Wachstumskurve nur eine geringe Neigung 
haben kann. Dutch die Resorptionsvorg~nge an der Innenfl~iche der Scheitelbeine, welche die 
Dicke dieser Skelettstiicke erheblich vermindert haben, ist die Materialspannung der letzteren erhSht 
und damit auch die Apposition verzSgert worden. SchlieBlich erreichte die Materialspannung in 
dem Scheitelbeine einen Weft ae (Textfig. 29), welcher den Wachstumswert ad im Verhiiltnis yon 
5 : 3 iibertraf. Demungeachtet finder man nut an der durch besondere Umst~nde ausgezeichneten 
Innenfl~che der Scheitelbeine Resorptionsvorg~inge. Der grSBte Teil dieser Skelettstficke und 
namentlich auch die Aul~enfliiche derselben ist frei yon Resorptionsvorg~ingen, woraus zu schlieBen 
ist, dab erst bei ungleich h5heren Materialspammngen (Textfig. 29, a/) die Grenze erreicht wird, 
bei welcher die l~berspannungsresorptionen beginnen. 

Logiseherweise muB man sodann auch annehmen, dal~ bei Druckwirkungen des Gehirns, 
welche rechnungsmi~Big die tangentialen Materialspannungen in dem ganzen Skelettstiick auf 
den Weft ae (Textfig. 29) erhShen, die tangentialen Materialspannungen in einer aulgerordelltlich 
dfinnen, subduralen Schicht dieser Knochen wenigstens i~uf den Wert a/ (Textfig. 29) steigerii. 
Die numerische Gr56e dieses Wertes ist allerdings noch nnbekannt. Doch ist es nicht ausgeschlossen, 
dal] auch diese Gr58e at gelegentlich einmal numel'isch bestimmt werden kann. 

Wenn abet, diesen Anschauungen zufolge, die hohen Materialspannungen a[, welche Knochen= 
resorption ausl5sen, sich auf eine sehr diinne Schicht an der Innenfli~che der Scheitelbeine, also 
~uf das Gebiet der unmittelbaren Druckwirkung des Gehirns beschranken, so kann die Knochen- 
resorption tinter der gegebenen Bedingung doch allm~ihlich durch die Dicke des ganzen Knochens 
vorschreiten. Denn sowie jene sehr diinne, infolge der Elastizitiit des Knochengewebes sehr hoch- 
gespannte Schichte des Scheitelbeines der Resorption zum Opfer gefallen ist, stellen sich dieselben 
Hochspannungen an der neuen Oberfli~che ein, und dieses Spiel kann sich, wie man bemerkt, beliebig 
aft wiederholen. 

Es verdient noch der Erwi~hnung, dab der Obduzent in diesem Falle keine rachitischen 
Veriinderungen des Skeletts bemerkt hatte. Auch die mikroskopische Untersuchung wies nur sehr 
geringe Mengen yon osteoidem Gewebe IIach, wie sie in allen jfingeren Sch~Ldeln vorkommen. 

In der 3. Mitteflung (S. 101) habe ich diesen Sch~del D leider noch zu den normalen Schi~deln 
gerechnet (Sch~del VII) und die damals gemessene Dicke der K n o c h e n l a m e l l e n  der Eburnea 
externa in die dort gegebene Tabelle 1 aufgenommen. Im Mittel aus der Messung yon 414 Lamellen 
betrug dieselbe 3,09 ~. Wenn man diesen Weft mit den fibrigen Werten jener Tabelle 1 :r 
gewinnt man den Eindruck, dab er nicht weir yon dem normalen Werte abliegen kann. Die an dem 
hypostotischen Sch~del B vorgenommenen Lamellenmessungen machen es indessen wahrscheinlich, 
dab die hypostotischen Knochenlamellen um 1 oder 2 Hundertstel eines Mikrons dtinner sind als 
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normal. ]?fir die Er(irterungen der 3. Mitteilung kommt dieser Unterschied nicht in Betracht. 
Der Pathologe allerdings wird im Laufe der Zeit genauere Messungen wiinschem 

Die Untersuehung der Schiidel C und D zeigt, da~ die Kraniotabes, deren 
wesentliehste Ursache in der Regel bei der Raehitis gesueht wird, ganz ohne raehiti- 
scheWeriinderungen verlaufen kann. Der Mangel an Kalksalzen in den frisch ap- 
ponierten Lamellen eines rachitisehen Schi~dels wird allerdings imstande sein, die 
Erscheinungen der Kraniotabes, des weichen Hinterkopfes, zu verst~ken. Wesent- 
lieh und ma~gebend fiir die Entwieklung der Kraniotabes ist jedoeh die Raehitis 
nieht. Dagegen sind wahrseheinlieherweise die Beziehungen der Kraniotabes zur 
Hypostose ungleieh innigere. Von vornherein kann allerdings die Hypostose nicht 
als eine notwendige Voraussetzung der Kraniotabes gelten. Wenn bei obigen Er- 
klarungen der Kraniotabes die histomechanisehen Beziehungen vorausgesetzt 
wurden, welehe in Textfig. 29 sehematiseh wiedergegeben sind, so kann diese ftir 
die Hypostose mal~gebende Figur einfaeh dureh eine Verkleinerung der Abszissen 
im Verhifltnis yon 5 : 3  und dutch eine gleiehzeitige geringe Verli~ngerung der 
Ordinaten dem normalen Waehstum angepa~t werden. Man erkennt daher, da6 
kein logisches Hindernis vorliegt fiir die Annahme, da~ aueh bei normaler HShe 
des kritisehen Wertes der Materialspannungen die anatomisehen Ver~tnderungen 
der Kraniotabes zur Entwieklung gelangen k6nnten. 

Ob iedoch die Kraniotabes bei normaler HShe des kritisehen Wertes der Ma- 
terialspannungen vorkommt, ist ohne einsehliigige Erfahrungen nicht zu entseheiden. 
In den beiden bier mitgeteilten Fhllen diirfte sieh die Kraniotabes einer bestehenden 
Hypostose angeschlossen haben. Sollte es sich jedoeh weiterhin besti~tigen, da6 
die Hypostose begleitet wird Yon einer ErhShung der zwisehen Hirn und Sehiidel- 
wand bestehenden Druckwirkungen, so wiirde die Hypostose zum mindesten die 
Entwieklung der Kraniotabes in hohem Grade begiinstigen. 

Die Beziehungen der Kraniotabes zu der Besehleunigung, welehe alas Hirn- 
wachstum gegen das Ende der FStalperiode bin erfhhrt, maehte jedoeh die Unter- 
suchung einiger weiterer Schiidel wiinsehenswert. 

Es handelt sich hier um 4 Sch~del, welche auf die 4 erstea Lebensjahre entfallen. Von diesen 
Sch~deln wurde ieweils nut ein Streifen untersucht, welcher ungef~hr in der Sutura squamosa 
der einen Seite begann und iiber die ScheitelhScker und die Pfeflnaht bis zu der Sutura squamosa 
der andern Seite reichte. Aus diesera Streifen konnten sowohl Ni~I-Schnitte und -Schliffe als 
NBP-Schnitte und -Schliffe angefertigt werden. Vorwiegend wurde auf NM-Schnitten untersucht, 
nach Fi~rbung der Zellen und Kittlinien mit Hitmatoxylin und Differentiierung mit Fe Cy Bo- 
LSsung. 

Indem ich einige kurze Notizen fiber diese Schi~del gebe, bemerke ich im voraus, dal~ Re- 
sorptionslakunen an der Innenfii~che der Markriiume und Gefit~kanale und zackige, iiltere Resorp- 
tionsfliichen anzeigende Kittlinien, welche die M~rkri~ume und Gefit~kan~le umgeben, hier keine 
Erw~hnung finden. Sie kommen in allen Schiideln in gr6Berer oder kleinerer Zahl vor and bezeich- 
hen Resorptionsvorgi~nge, welche die Substitutionen yon Knochengewebe vorbereiten, die infolge 
des zeitlich und ri~umlich beschr~nkten interstitiellen Wachstums notwendig werden. 

Schi~deldach a. ~, 4 Monate 20 Tage nach der Geburt. An mehreren Stellen der Innen- 
fii~che beider Scheitelbeine finden sich ausgedehnte lakuniire Resorptionen. Diese greifen an den 

9* 
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ScheitelhSckern am st~trksten i n  die Tiefe, ohne jedoch die Marln-~ume der Diploe zu erreichen. 
Au einzelnen, r~tumlich sehr beschr~tnkten Stellen sind diese Resorptionsftachen der E. interna 
wieder mit diinnen, neugebildeten Sehichten yon sekundarem Knochengewebe bedeekt, welche 
jedoch an keiner Stelle eine Dicke yon 40 ~ iibersehreiten. Diese Resorptionsttgchen der E. interna 
unterseheiden sich irt ihrer Lage nicht wesent4ich yon den Resorptionsflgchen der Kraniotabes. 
Doch lgBt sich allerdings in diesem Falle nieht naehweisen, dal~ diese Resorptionen in die Fotalzeit 
zuriickreichen. 

In der Gegend des linken ScheitelhSekers finden sich auBerdem aueh an tier Aui~enfigehe 
einige lakun~re Resorptionsfl~tchen, welche yon neuem mit sekund~trem Knoehengewebe bedeckt 
sind. Diese neugebildeten Knochenschichten auf den Resorptionsfl~tchen der E. externa sind ver- 
h,,iltnism~tl~ig sehr nlaehtig. Ihre Dieke betrggt zumeist 60--100 ~t. Sie dtirften daher ungefahr 
aus 20--30 Knoehenlamellen bestehen, zu deren Apposition in den ersten Monaten der Geburt 
vielleieht 20 • 5,6 Tage = 112 Tage bis 30 x 5,6 = 168 Tage erforderlich waren, wenn man die 
normalen Appositionszeiten (vgl. 3. Mitteilung S. 109) in Rechnung stellt. Demgemglt ist es wahr- 
scheinlieh, dal~ die Resorption an der AuSenfl~che des 140 Tage nach der Geburt alten linken 
ScheitelhSckers in die letzten Woehen der FStalperiode zu verlege~ und vielleicht dem Drueke 
des Beekens der Mutter zuzusehreiben ist. Man hgtte dann nur anzunehmen, dab dieser Druck 
an einzelnen Stellen des linken ScheitelhSckers etwas hSher wurde als der Druck des Gehirns an 
den zugehSrigen Stellen tier Schgdelinnenfl~tche. 

Sch~tdeldach b. 9, 2 Jahre alt. Resorptionserscheinungen sind an der Aul~en- und 
[nnenfl~che der Scheitelbeine nicht nachzuweisen. Ebenso fehlen in dem sekundgren Gewebe 
der Eburneae zaekige Kittlinien, welche auf abgelaufene Resorptionsvorgttnge hinweisen wiirden. 
[ndessen ist die Untersuehung der Eburnea interna sehr ersehwert durch zahlreiche weite Gefalt- 
kanale, in denen groBe Blutbahnen verlaufen. Diese weiten Blutbahnen sind Teilerscheinungen 
einer ausgesprochenen Rachitis. Letztere hat an allen untersuchten Stellen des Sch~deldaches 
zu tier Bildung reicher Mengen yon osteoidem Gewebe geftihrt. Hier liegt somit wieder ein Schgdel 
vor, dessert Wachstum sich, soweit die Untersuchung Auskunft erteilt, ohne Resorptionen an der 
Innen- and Aul~enflgche des Seh~deldaches vollzogen hat. 

S c h g d e l d a e h  c. ~, 4 Jahre alt. Das Schgdeldach ist sehr diinn, so daI~ Hypostose an- 
genommen werden darf, wenn auch keine genauen Messungen vorliegen. Die Augen- und Innen- 
flgehe des r. Seheitelbeines zeigt nirgends frische Resorptionslakunen. Dagegen finden sich in der 
Druckpolregion und in der intermedigren Zone des r. Scheitelbeines in der Eburnea interna einige 
zaekige Kittlinien, welche abgelaufene Resorptionsvorggnge anzeigen und mit neuen sekundaren 
gnochenschichten yon 70--170 ~ Dicke belegt sind. Die im Vertx~tltnis zu der gesamten Dicke des 
Scheitelbeines geringe Dicke dieser Knochensehichten maeht es wahrscheinlich, dal~ die Resorp- 
tionsvorgttnge erst naeh dem 1. Lebensjahr eingetreten waren. 

Sehgde ldach  d. ~, 4 Jahre alt. Ausgesproehene Rachitis. Xltere Resorptionsfl~chen 
in Form zaekiger, beiderseits an sekund~tres Knoehengewebe grenzender Kittlinien lassen sich 
nicht nachweisen. Dagegen finden sich an der Innenflgche des r. Scheitelbeines mehrere kleinere 
Resorptionsflitchen, welche flacheren oder tieferen !mpressionen entspreehen. Eine etwas grSl~ere 
Resorptionsflgche der E. interna zwischen dem r. SeheitelhScker und der Sutura sqnamosa d. 
gelegen, steht vielleieht in Beziehung zu dem Wachstum des M. temporalis. Das Dickenwaehstum 
dieses Muskels bringt es bekanntlich mit sich, dal~ sein oberer Rand an der Aul~enfl~che des Seheitel- 
beines nach oben r~ickt, w~thrend zugleich die Neigung der Seh~tdelauSenflgche eine nicht unerheb- 
liehe Xnderung erfahrt. Der Druck des ~uskels ermgl~igt sodann, wie friiher gezeigt wurde, die 
~[aterialspannung der unterliegenden Teile der Knoehenwand. Sp~tter findet man daher regel- 
mgl~ig dine sehr geringe Dicke der yon dem Muskel bedeekten Teile der Sch~delwand. Die geringe 
Dicke aber wird nicht nur dutch VerzSgerungen der Knochenapposition, sondern auch durch 
Knoehenresorption herbeigeftihrt. Letztere trifft nach meinen Wahrnehmungen an diesen und an 
~tlteren Sehgdeln zumeist sowohl die innere als die ~tuSere Oberflgehe tier yon dem Temporalmuskel 
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bedeekten Teile der Sch~delwand. Da es sich in diesem Falle um Entspannungsresorptionen handelt, 
kann dies nicht a~ffallen. Die mit dem Emporrfieken des Tempora]muskels verbundenen ~mderun- 
gender Neigung und Kriimmung der Sch~delwand and andere Momente dfirften es sodann erkli~ren, 
wenn diese Resorptionen sieh zaweilen auf die inhere oder die gul~ere ]~lSehe der Schgdelwan<l 
besehr~nken. 

Diese Untersuchungen zeigen, daf~ in den ersten Lebensjahren nieht selten 
Resorptionsvorgiinge an einzelnen Stellen der Innen-und  Aul~enflgche der Schi~del- 
wand auftreten. Ein Teil dieser Resorptionen verdankt seine Entstehung dem 
allmgh]ichen Emporriicken des M u s c u l u s  ~ t e m p o r a l i s  and ist deshalb zu den 
E n t s p a n n u n g s r e s o r p t i o n e n  zu rechnen. In andern Fgllen handelt es sich 
um Resorptionen, bei deren Entstehung der D r u c k  der  H i r n w i n d u n g e n  eine 
mal~gebende Bedeutnng besitzt. Es sind dieses vorwiegend, jedoch nieht aus- 
schlie$1ich, {Jberspannungsresorptionen, welche ihren Sitz hauptsi~chlich an den 
Impressionen der Schi~delinnenflgche haben. Sie unterscheiden sich nur dutch 
ihre geringere Flfichenausdehnung and dutch ihre geringere Tiefe von den kranio- 
tabischen Resorptionen, we]che in dem 5 Wochen alten Schi~del D nachgewiesen 
warden. 

Auffallend ist auch, dal~ alle diese Resorptionsfli~chen sehr rasch wieder nfit 
neuen, sekundi~ren Knochenlamellen bedeckt werden, sowie der Druck des wachsen- 
den Gehirns wieder etwas naehl~iftt. Die ausgedehnten kraniotabischen Resorptionen 
scheinen daher in keiner Weise prinzipielle Besonderheiten darzubieten. Demgemhl~ 
ist es aueh durchaus nicht unwahrscheinlich, da6 wenigstens in einem Teile des 
Fhlle yon Kraniotabes der Beginn der Resorptionsvorgi~nge noch in die letzten 
Wochen der ]~'5talzeit zuriickreicht, in welchen die an die Scheitelbeine and an die 
Schuppe des Hinterhauptbeines grenzenden Teile des Gehirns eine auffgllige Be- 
schleunigung ihres Wachstums zu erfahren pflegen. Unzweifelhaft wird jedoch die 
Entwicklung der Kraniotabes auch in starkem Malte beeinflul~t yon den X n d e -  
r u n g e n ,  we lche  die m e c h a n i s c h e  B e a n s p r u c h u n g  der  Sch i~de lwand  
i n f o l g e  der  G e b u r t  e r f i ~ h r t .  Diese sind daher noch einer kurzen Priifnng zu 
unterziehen. 

Wenn man Bin kuraresiertes Versuchstier, Kaninchen oder Hand, bei Aufrechterhaltung 
reichlicher, kiinstlieher, zur Apnoe Iiihrender Respiration in ein nahezu auf KSrpertemperatur 
gehaltenes, mls physiologischer KoehsalzlSsung bestehendes Bad eintaueht und versenkt, so kann 
man sich mit Hilfe des Kymographion leieht davon iiberzeugen, dab der mittlere Blutdruck dabei 
ansteig~ um einen Betrag, welcher der H6he des Fliissigkeitsniveaus fiber dem Tiere entspricht. 
Aus diesem Versuehe, welcher mannigfaehe analoge Erfahrungen -con Physiologen und Xrzten 
bestatigt, kann man den Sehhfl~ ziehen, dab bei Xnderungen des auf der KSrperoberflgche lastenden 
I)ruckes der Umgebung der Dmek in allen Fliissigkeiten und Geweben des KSrpers eine annghernd 
gleiehgrol~e und gleiehgeriehtete s erfghrt. Die GrSl~enuntersehiede der in den KSrper- 
fliissigkeiten, in den Organen und den Geweben und in der Au6enwelt herrsehenden Druckwerte 
bleiben bis auf geringe, hier nieht in Betraeht kommende Besonderheiten konstant. 

Diese Erfahrungen maehen as versti~ndlieh, da$ die Materialspannungen der Sehgde]wand 
vet und naeh der Geburt yon gleieher GrSl~e sind, wie dies auch bei den Entwicklungen der 2. und 
3. Mitteilung stillsehweigend angenommen wurde. Demungeachtet wird die meehanisehe Bean- 
spraehung der Seh~tdelwand naeh der Geburt eine andere. Vet der Geburt ist der auf dem kind- 
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lichen Sch~del lastendc Druck des Fruchtwassers - -  wenn man yon den Wehen absicht - -  nur ge- 
ringfiigigen .~nderungen unterworfen, und aul]erdem hat weder die KSrperha[tung der Mutter 
noch die KSrperhaltung der Frucht einen nennenswerten Einflui] auf die Druckverhi~ltnissc in deIa 
kiadlichen KSrper und auf die Spannungen der iStalen Schiidelwand. Nach der Geburt dagegen 
wird die Spannung der Schi~delwand bei aufrechter und bei liegender Kiirperhaltung einige Unter- 
schiede darbieten, und aul]erdem wird sie, wie oben gezeigt wurde, in erheblichem Grade beeinfluBt 
dutch den Druck der Bettunterlage. 

Wiihrend vor der Geburt die Materialspannung der Schadelwand eine nahezu 
konstante GrSBe darstellt, ist dieselbe nach der Geburt starken periodischen 
Schwankungen unterworfen. Wenn sodann die Dicke der Schhdelwand bestimmt 
wird von dem Durchschnittswerte der Materialspannungen, so erglbt sieh, dab in 
den Perioden geringerer Materialspannung die Schi~delwand etwas zu dick ist, so 
daB die Gefahr yon Entspannungsresorptionen und von Unterbrechungen der 
Knochenapposition vorliegt. In den Perioden hSherer Materialspannung dagegen 
ist die Sch~delwand zu dtinn, so dal~ [Jberspannungsresorptionen und VerzSgerun- 
gen des Knochenwachstums zu gewartigen sind. Diese Gefahren machen sich haupt- 
si~chlich an den Stellen bemerklich, auf welche bei liegender K(irperhaltung der 
Druck der Bettunterlage wirkt. Hier kommt es daher unter Umstanden zu starken 
Verdtinnungen und Liickenbildungen in der knSehernen Sehiidelwand, bei welchen 
Vorgiingen vorwiegend die an der Innenfli~che der Sehi~delwand lokalisierten Uber- 
spannungsresorptionen wirksam werden. 

Das Zustandekommen soleher Uberspannungsresorptionen wird in erheblichem 
MaBe begtinstigt, wenn an einzelnen Stellen der Schiidelwand der Druck des waeh- 
senden Gehirns eine Steigerung erfiihrt, wie dies in allen Perioden des Wachstums 
gelegentlich vorkommt. In diesem Falle stellen sich an einzelnen Impressionen 
der Schi~delinnenfii~che lokale Uberspannungsresorptionen ein, welche allerdings 
zuniichst noch nicht als pathologisch zu betrachten sind. Sie kSnnen jedoch, wie 
der Befund in Schi~del a lehrt, ohne seharfe Grenze tibergehen in kraniotabische 
Veranderungen. 

Sodann zeigt die Untersuehung des 5 Woehen alten Schi~dels D, dab die Uber- 
spannungsresorptionen an der Schadelinnenfli~che bereits in den letzten Wochen 
vor der Geburt einsetzen kSnnen, zu einer Zeit, in welcher die hinteren Abschnitte 
des Gehirns ein etwas rascheres Waehstum zu erfahren pflegen. Diese fiitalen 
Uberspannungsresorptionen der Seh~delinnenfliiche haben sodann zur Folge, dab 
nach der Geburt die Materialspannungen an der Druckstelle der Bettunterlage 
relativ frtihzeitig jene Form annehmen, welche die Resorptionen sowohl bei auf- 
rechter als bei liegender KSrperhaltung fortsehreiten last. 

Am Krankenbette kann man diese Vorgiinge nur dann sicher nachweisen, 
wenn die Verdtinnungen und Ltiekenbildungen der Schadelwand dem tastenden 
Finger bemerkbar werden und unter dem Fingerdruck weich oder knirschend er- 
seheinen. Man erkennt daher, dal3 Raehitis und Hypostose, obgleich sie keine 
notwendigen Voraussetzungen der Kraniotabes sind, doeh die kraniotabischen 
Verdiinnungen der Schiidelwand der klinischen Diagnose sehr viel leiehter zugiingig 
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machen. Denn eine neben der Kraniotabes bestehende Rachitis hat zur Folge, 
dal~ die verdtinnten Stellen der Schadelwand weieher und biegsamer werden, wiSh- 
rend die Hypostose aueh die Druckstellen dtinner werden lai~t, so dal~ Perforation 
und Ltickenbildung und bei aul~eren Druckwirkungen die Erscheinung des Knitterns 
Irii.hzeitiger eintritt. Damit erklart es sich, da~ fiir die klinische Beobachtung 
viele Falle yon Kraniotabes mit Rachitis oder Hypostose verbunden sind. Aul~er- 
dem wird aueh der Anatom unter den gleichen Bedingungen leichter auf die Kranio- 
tabes aufmerksam werden. Fraglich bleibt es jedoch, ob sehwere, mit Lticken- 
bildung verbundene Falle yon Kraniotabes auch ohne Rachitis und Hypostose 
vorkommen. 

Dutch diese ErSrterungen sind indessen die Beziehungen der Kraniotabes zur 
Rachitis und zur Hypostose nicht ersehSpft. Zunachst wird man sich daran er- 
innern, da]~ in den obigen Fallen yon Hypostose die Druckwirkungen zwischen Him 
und Sehadelwand erhSht schienen. Es ist daher nicht unwahrscheinlich, dal~ die 
Hypostose das Zustandekommen der kraniotabischen l~berspannungsresorptionen 
yon Anfang an begiinstigt. Sodann pfiegt die Rachitis sowohl wie die Hypostose 
mit mehr oder weniger sehweren, allgemeinen ErnahrungsstSrungen verbunden zu 
sein, welehe genau ebenso wie gelegentlich auftretende fieberhafte Erkrankungen 
jeder Art zu der Ursaehe einer stark verlangerten Bettruhe werden kSnnen. Endlich 
ware es mSglich, dal~ der biegsamere, rachitische oder hypostotische Sehhdel bei 
ge]egentliehen sti~rkeren Einwirkungen au]~erer Gewalt dem Gehirn einen un- 
geniigenden Schutz gewahrt und somit zerebrale Lasionen gestattet, welche dureh 
Verlangerung der Bettruhe kraniotabisehe Veranderungen steigern oder veranlassen. 

c) Kongeni ta le  Hyperos tosen .  

Die Bezeichnung kongenital soll hier zum Ausdruck bringen, daI~ die Hyper- 
ostose mutmai~licherweise durch irgendwelche Besonderheiten veranlaSt wird, 
welche in die FStalzeit zuriickreichen, im Gegensatze zu der zyanotischen Hyper- 
ostose, welche chronischen Stauungen des Blutes ihre Entstehung verdankt. Damit 
ist das Wenige erschSpft, welches tiber die 5tiologie der folgenden Einzelfiille aus- 
gesagt werden kann. Ich beginne mit der Untersuchung des Schadeldaches eines 
ungefahr 8 Jahre alten Madchens, dessen Scheitelbeine in den Druckpolregionen 
und intermediaren Zonen betrachtliche Verdickungen darboten, wahrend die sagit- 
talen Rander dieser Knochen eher dtinner ersehienen als normal. 

Schadeldach E. Madchen, 8 Jahre alt. I-Iyperostosis cranii congenita. 
KSrperl~tnge der Leiche 119 cm. Leichengewicht 24 kg. Tod durch Ertrinken. Schwellung 

der bronchialen Lymphdrfisen, einige Verwachsungen der Pleura pulmonalis und costalis. Hypel'- 
ostose des Sch~deldaches, yon dem nur ein kleiner Tail zur Verfiigung steht. Im iibrigen hatte die 
LeiehenSffnung nichts Bemerkenswertes ergeben. Aus KSrperl~inge und KSrpergewicht schlieSe 
ich auf ein Alter yon 8 bis hSchstens 10 Jahren 1). 

1) Ygl. g. Thoma, Untersuchungen fiber die GrSl~e und das Gewicht der anatomischen Be- 
tandsteile des menschlichen KSrpers. Leipzig 1882. 
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Auf einem nicht sehr weit aus der Frontalebene abweichenden S~eschnitt, 
welcher senkrecht zur Pfeilnaht und senkrecht zu der Sch~deloberfl~che durch die 
ScheitelhScker gef~ihrt ist, iiberzeugt man sich (Textfig. 30), dal] die hyperostoti- 
sehen Verdickungen des Sch~deldaches vorzugsweise aus einem feinspongiSse~ 
Knoehengewebe bestehen, welches den Zwischenraum zwischen der E. externa 
und interna einnimmt. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt sodann in der E. interna (Textfig. 31 
und 33) reichliche Mengen yon sekund~trem Knochengewebe, dessen tiefere Schichten 
in gewShnlicher Weise durch terti~res Knochengewebe ersetzt werden. Durch 
lakunhre Resorptionen entstehen in dem seknnd~ren Knochengewebe der E. interna 

Fig. 30. Sch~deldach E, ~, 8 Jahre alt. Hyperostose. 
Frontalschnit~ dutch beide Tubera parietalia. Die 
Architektur der Diploe etwas schematisch gehalten. 

Verkleinert 2 : 1. 

Fig. 31. Sch~deldach E, ~, 8 Jahre 
alt. Hyperostose. NBP-Schlfff ent- 
sprechend der Linie a auf Textfig. 30. 
Das sekund~re Knochengewebe hell, 
das terti~re Knochengewebe der 
Deutlichkeit halber dunkel getSnt; 
e Eburnea externa; i Eburnea i~- 

terna. Vergr. 6fach. 

relativ weite Liieken, in welchen zun~chst Knoehenmark auftritt. Dann werden 
die Wandungen dieser Lticken mit Ziigen neugebildeter, terti~rer Knochenlamellen 
belegt, welche die Ltieken wieder verengern. Diese Verengerung ist im Bereich der 
E. interna eine so betr~chtliche, dal3 die relativ weiten Resorptionsltieken wiecler 
in enge Knochenkan~le verwandelt werden, w~hrend zugleich das neugebildete 
terti~e Knochengewebe sich als Haversische Lamellensysteme darstellt. Bei 
fortschreitendem Wachstum wiederholen sich diese Resorptionen und Substitutio- 
nen von Knochengewebe, bis die ~lteren Teile des sekund~'en Knochengewebes 
vSllig verschwunden sind, w~hrend immer yon nenem junge sekund~e Knochen- 
lamellen an der duralen Fl~che des Knoehens apponiert werden. Gleichzeitig mit 
den ~lteren Teilen des sek~nd~ren Knoehengewebes verschwinden aueh die in- 
zwischen gealterten Teile des terti~ren Knochengewebes, indem diese in gleicher 
weise der Resorption und Substitution unterliegen. Dabei werden die Havers i -  
schen Lamellensysteme vielfaeh versttimmelt, so dal~ das Knochengewebe auf dem 
Durchsehnitt ein sehr mannigfaltiges und unregelm~6iges Bild darbietet: Bei allen 
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diesen Vorghngen wird jedoch zunaehst der kompakte Charakter der E. interna 
gewahrt. Die Neubildungsvorgange und die Resorptionen sehreiten gleiehzeitig 
weiter, so dal~ im Bereieh der Eburnea nirgends Markr~tume bemerkbar werden. 
we]che ihrer GrSl~e naeh den Spongiosar~umen vergleiehbar whren. Ich habe 
versueht, die Befunde, welehe zu diesen Ergebnissen fiihren, in den Textfig. 31 
und 33 deutlieher zu maehen, indem ieh das terti~re Knoehengewebe sehr dunkel 
wiedergab, whhrend das sekund~re Knoehengewebe hell blieb. In den Dtinn- 
schliffen allerdings, welehe naeh der Methylenblaufhrbung und naeh der Einbettung 
in Xy]ol-Kanadabalsam iiberall gleiehm~Ng hell und durehsiehtig erseheinen, 
kann man die gezeiehneten Befunde nut bei der Anwendung sthrkerer VergrSl~e- 
rungen best~tigen. 

Fig. 32. Seh~tdel E, ~, 8 Jahre alt. 
Hyperostose. Dfinnsehliff Fig. 31 sthrker 
vergrSBert, Eburnea externa, bestehend aus 
terti~h'em Knoehengewebe. An der Aut~enfl~ehe 

Resorptionslakunen. Vergr. 40 faeh. 

=Fig. 33. Seh~tdel E, ~, 8 Jahre air. 
Hyperostose. Dfinnsehliff Fig. 31 starker 
vergrSgert. Eburnea interna. Sekundgres 
Knoehengewebe hell, tertihres Knochengewebe 

dunkel getSnt. Vergr. 40faeh. 

In der Spongiosa haben sich die gleichen Vorghnge der Resorption und der 
Apposition yon Knoehengewebe Vollzogen mit dem Untersehiede, dab sie weiter 
vorgesehritten sind und dab die Resorptionsvorghnge in der letzten Zeit erheblieh 
iiberwogen. Die Spongiosabalken bestehen aus unregelmhgig gestalteten Stiieken 
terti~ren Knochengewebes, die durch Kittsubstanz miteinander verbunden sind 
und an einzelnen Stellen bekleidet erseheinen mit Sehiehten terti~'er, der Innen- 
fl~ehe der Markrhume annhhernd parallel verlaufender Knoehenlamellen (Text- 
figur 34). Dieser Bau ist leieht verst~ndlieh, wenn man erwhgt, dab die Spongiosa 
aus einer alhnhhliehen Umbildung der tiefen Sehiehten der Eburneae hervorgeht. 
Die Spongiosa des 8 Jahre alten Sehhdeldaehes E nimmt gegenw~rtig den Ramn 
ein, der in einer friiheren Zeit, als das Seh~deldaeh noeh wesentlich diinner war, 
yon den beiden Eburneae und der Spongiosa beansprueht wurde. Damals bestanden 
die tiefen Schiehten der Eburneae, wie immer, aus mosaik~hnlieh gruppierten 
Stueken yon mehr oder weniger verstiimmelten, tertiaren, H a v e r s i sehen Lamellen- 
systemen. Diese tiefen Sehiehten der Eburneae wurden dann sparer dureh aus- 
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giebige Resorptionen in ein weitmaschiges Balkenwerk verwandelt ,  auI dessen 
Balken stellenweise nachtr~glich Ziige v0n tert iaren Knochenlamel len apponier t  
wurden. 

Die wiederholten Resorptionen und Substitutionen des Knoehengewebes stehen, wie in der 
3. Mitteilung entwickelt wurde, in Beziehung zu der zeitliehen und raumliehen Beschri~nkung de:; 
interstitiellen Waehstums. Zugleich ist ]edoeh der Verlauf der Resorptionen und Appositionen 
an die Bedingung gebunden, da6 die Summe der 3 aufeinander senkreehten Materialspannungen 
wi~hrend des Waehstums im allgemeinen etwas hSher ist als der kritische Wert und nut an den 
Resorptionsstellen erhebliehere positive oder negative Abweiehungen yon dem kritischen Werte 
darbietet. Allen diesen Bedingungen wird nur Geniige geleistet werden kSnnen, wenn die Vorgiinge 
der Apposition und der Resorption yon Knoehengewebe an den versehiedenen Stellen eines Skelett- 
teiles wiederholt abwechseln. In diesem Falle abet muB auch das neugebildete terti~re Knoehen- 

Fig. 34. Schiidel E, 9, 8 Jahre alt. Hyperostose. Spongiosa der Stelle a des r. Seheitel- 
beines, bestehend aus tertii~rem Knoehengewebe. rKittlinien schwarz, deutlicher hervorgehoben. 
Zwei schwarz ausgefiillte enge GefiiBkaniile. Diinnschliff, Methylenblau, Xylolkanada. Vergr. 40fach. 

gewebe mannigfachen Verstiimmelungen unterliegen. Es wird schritt- und stufenweise wieder 
resorbiert und durch neues, tertiiires Knochengewebe ersetzt erstens, wenn sein interstitielles 
Wachstum erschSpft ist, und zweitens, wenn es v0rfibergehend unter zu niedrige oder zu hohe 
Mat erialspannungen gelangt. Bei diesen Vorgiingen aber, und speziell bei der Bildung der Spongiosa 
kommt sodann, wie in der 3. Mitteilung gezeigt wurde, den Biegungsbeanspruehungen der Sehiidel- 
wand eine besondere Bedeutung zu. 

Unter  normalen Verhiiltnissen unterscheiden sich die Bildungsvorgange in 
der E. externa und interna nicht in wesentlicher Weise. Demgemaf~ erheb~ man 
in der E. externa der weniger verdickten,  annahernd normalen Teile des Schadel- 
daches E ~thnliche Befunde wie ' in  der E. interna desselben. Hier  bestehen die 

j i ingeren,  oberflachlichen Schichten der E, externa aus sekundfixen Knochen- 
lamellen, wahrend die sekundaren Knochenlamellen in den tieferen, alteren Schich- 
ten a]lmi~hlich resorbiert  und durch terti~ires Knochengewebe ersetzt werden. In  
den starker  verdickten,  hyperostot ischen Teilen der beiden Scheitelbeine fehlt 
dagegen das sekundare Knochengewebe der Eburnea  externa in grol~er Aus- 
dehnung. Es ist zersttirt durch Resorptionen, welche an der Aul3enflache des 
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Sch~deldaches eingesetzt haben. Die Au6enfl~che ist dann dicht mit Resorptions- 
lakunen besetzt (Textfig. 32), und die Eburnea externa besteht, soweit sie noch er- 
halten ist, aussehlie~lich aus tertihrem Knochengewebe. Wo abet, wie in Text- 
fig. 31, noeh eine diinne Sehieht yon sekundarem Knoehengewebe an der Augen- 
fl~ehe des Sehhdeldaehes nachweisbar ist, ruht diese auf einer zackigen Kittlinie, 
welche vorausgegangene, jetzt abgelaufene Oberfl~ehenresorptionen anzeigt. 

In den starker hyperostotisehen Bezirken findet man augerdem in der ganzen 
Dieke der E. externa H a v e r s i sche Lamellensysteme yon sehr grol~en Abmessungen, 
welehe allerdings zuweilen etwas unregelm~l~ig gestaltet oder verstfimmelt sind. 
Diese umfangreichen H a v e r s i schen Lamellensysteme beweisen, da~ das Knoehen- 
gewebe, welches gegenwhrtig die E. externa bildet, in friiherer Zeit ziemlieh weite 
Markrhume enthalten haben mug, wie sic normalerweise den an die E. externa 
grenzenden Teilen der Spongiosa zukommen (Textfig. 32). In den sthrker hyper- 
ostotischen Teilen wurdem wahrend die Oberflhehenresorption stark in die Tiefe 
griff, die oberflaehlichen Teile der Spongiosa wiederum zuriickverwandelt in kom- 
paktes Knoehengewebe. Damit nahmen die dutch die Oberflhchenresorption ver- 
dfinnten und geschwachten Teile der E. externa ~ieder an Dicke zu, entsprechend 
ihren mechanischen Beanspruchungen. 

Es ist hier yon ziemlich komplexen Vorg~ingen die Rede. Zuerst wird das sekund~ire Knochen- 
gewebe der E. externa apponiert an den whhrend der FStalzeit gebildeten, vorwiegend aus pri- 
mhrem Knoehengewebe bestehenden Anteil des Scheitelbeines. Sodann wird das prim~re und 
sekund~ire Knoehengewebe schrittweise resorbiert und durch terti~ires Knochengewebe ersetzt, 
ohne daft der kompakte Charakter der ~iul~eren Eburnea ve~loren geht. Bei fortschreitender Ap- 
position sekundSren Knochengewebes au~ die Au~enfi~tche der Sch~delwand werden weiterhin 
die aus terti~trem Gewebe bestehenden tiefsten Teile der Eburnea externa dutch Resorptionsvor- 
g~inge und besehr~inkte Appositionen in Spongiosa ~erwandelt. Nun setzen Resorptionen an der 
Aul~enfl~ehe Bin, welche die Ebm'nea externa in dem Grade verdfinnen, dab die eben gebildeten 
oberfi~chliehen Teile der Spongiosa wieder in kompaktes Knoehengewebe iibergehen. Dies geschieht 
in der Weiss, dal~ die Mark~'~iume de:r an die E. externa grenzenden Teile der Spongiosa mit terti~ren, 
HaversisehenLamellensystemen ausgefiillt werden. Der Erfolg ist dann eine Verst}irkung der 
dutch die Oberfl}iehenresorption verdiinnten E. externa. 

Alle diese Vorg~nge kommen gelegentlieh auch in dem anseheinend normalen 
Schhdeldache zur Beobachtung. Hier in dem hyperostotisehen Sch~deldache sind 
sie jedoeh so stark ausgepragt, da6 sie entsehieden die Eigensehaften pathologiseher 
Vorghnge annehmen. Auffallend ist es namentlich, dag ungeaehtet der tiefgreifen- 
den Resorptionen an der Sehadelaugenflhehe die sthrker hyperostotischen Teile 
des Seh~deldaches nicht nur an der inneren, sondern auch an der ~ugeren ]?]~ehe 
desselben prominieren (Textfig. 30). Die Neubildung yon Knochengewebe mug 
daher eine sehr ausgiebige gewesen sein. Da sie sieh jedoch vorwiegend an der 
Innenfl~che der E. interna vollzog, w}thrend an der Au6enflhche der E. externa 
ausgiebige Resorptionsvorg~nge Flatz gegriffen hatten, mug man annehmen, dab 
die Vorwulstung der Augenflhehe der hyperostotischen Bezirke nieht ohne ein 
ausgiebiges, interstitielles Dieken- oder Flachenwachstum der Sch~delwand zu- 
stande kam. Es ist daher sehr wohl mSglich, da6 dabei der Binnenraum des Sch~i- 
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dels in dem Mal~e zunahm, dal~ ungeachtet der Vorwulstung der Schadelinnen- 
flache keine Beschrankung des Sch~delraumes eintrat. 

Dal~ jedoch die Knochenbildung in dem gegebenen Falle keine autonome war 
in dem Sinne, in dem man ein Osteom oder ein Sarkom oder eine andere der soge- 
nannten Geschwiilste als eine autonome Neubildung 1) bezeichnen kann, ergibt sich 
aus dem Umstande, da~ die Formen des kranken Schhdeldaches immer noch den 
in Textfig. 1 und 6 dargestellten Gesetzen gehorchen. Doch mul3 man dabei 
allerdings zugleich annehmen, da~ die Hyperos tose  def in ie r t  wird durch 
eine Herabse t zung  der k r i t i schen  Werte  der Ma te r i a l spannungen  der 
B indesubs tanzen .  

Unzweifelhaft liegt bier eine lokalisierte, auf einzelne Teile des Sch~deldaches 
beschr~tnkte Kyperostose vor. Im Bereich der Hyperostose hat die Dicke des Sch~idel- 
daches zugenommen, wie bei einer Herabsetzung der kritischen Werte der Material- 
gpannungen zu gew~rtigen ist. Die st~.kste Zunahme der Wanddicke trifft sodann 
die Gebiete, welche den Juga entsprechen, weil bier die tangentialen Grundspannun- 
gen des Sch~deldaches durch erhebliche Biegungsspannungen verstarkt werden. 
Indessen ist der Verlauf der Juga und Impressionen nicht in wesentlicher Weise 
mal~gebend fi~r die grol3e Dicke der Sch~tdelwand im Bereiche der Druckpolregionen 
und der intermedi~ren Zonen der beiden Scheitelbeine, die nornmlerweise diinner 
zu sein pflegen als die Randzonen dieser Knochen. Man mul~ daher annehmen, 
da~ in dem gegebenen Falle der Grad der Hyperostose, also die Erniedrigung der 
kritischen Werte der Materialspannungen, an verschiedenen Stellen der Sch~tdel- 
wand ungleich grol~ gewesen w~re. Damit wiirde sich die eigenartige, in Textfig. 30 
gezeichnete Formgestaltung des Schadeldaches erklaren. Diese kennzeichnet sich 
dadurch, da6 die Scheitelbeine sowohl an ihrer inneren wie an ihrer aul~eren Flache 
~iber das normale Niveau hervorgewachsen sind. Ohne die Mitwirknng besonderer 
Ursachen, etwa abnormer Druckwirkungen auf die innere oder die ~ul~ere Fl~che 
des Sch~ideldaches, ware in der Tat unter den gegebenen Voraussetzungen keine 
andere ]?ormgestaltung erkl~rbar. 

Die Resorptionsvorg~nge an der Aul~enflache der sthrker hyperostotischen 
Teile nnd ihre gelegentliche Unterbrechung durch erneute Appositionen bezeugen 
sodann, da] bei diesen lebhaften Neubildungsvorgangen die Dimensionen des 
Schadeldaches von Zeit zu Zeit einer geringen Korrektur bedurften. Solche Kor- 
rekturen beweisen, dal3 die ~eubi]dung in strenger Abh~ngigkeit vonder Material- 
spannung steht. Sie kbnnen nicht auffallen, wenn man erw~gt, dal~ bei der in allen 
Schichten des Knochens sich vollziehenden Substitution ~l~eren Knochengewebes 
durch jiingeres Knochengewebe kleine Anderungen der Materialspannnngen bald 
bier bald dort eintreten milssen. Demgem~l~ fiihren auch die an Schadel E beob- 
achteten Oberfl~chenresorptionen und ihre gelegentliche Unterbrechung durch 
Appositionsvorg~nge zu der Annahme einer strengen Abh~ngigkeit der hyper- 
ostotischen Knochenneubildung yon den Materiatspannungen. 

~) R. Thoma, Lehrb. d. allg. path. Anat. Stuttgart 1894. 
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Alle beobachteten Tatsachen erklaren sich somit unter der oben gemachten 

Voraussetzung, dal~ in dem gegebenen Falle de r  G r a d  d e r  H y p e r o s t o s e ,  a l s o  
die E r n i e d r i g u n g  der  k r i t i s e h e n  W e r t e  de r  M a t e r i a l s p a n n u n g e n ,  
an  v e r s c h i e d e n e n  S t e ] l e n  des S c h / i d e l d a c h e s  u n g l e i c h  g r o g  g e w e s e n  

w/ire.  Diese Voraussetzung h/itte vie]leieht dutch eine genaue Vermessung der 

Tabelle6. Seh~idel E, ~, 8 Jahre alt. Umsehriebene, angeborene t typerostose .  
Mittlere Dicke der Lamellen des sekund~ren Knochengewebes. 

A l k o h o l h i i r t u n g .  D i i n n s c h l i f f e ~ n  X y l o l k a n a d a .  

Die Z~hlung der Lamellen beginnt in der Eburnea externa an der Aul3enfi~che und in der 
Eburnea interna an der Innenfl~iche des Seh~deldaehes. 

I I I I I I  81 '1o1'121'1   , , , ,  OrdnungszahlenLamellen der 1--10 11-20 21-30 31-40 41-60 ~• 1001 120l 1401_160 

Eburnea externa. 

Sehwach hyperostotisehe Gebiete des rechten und linken Scheitelbeines: 

Anzahl der gemess~nen La- I 
mellen . . . . . . . . . . . . . . . .  , 100 100 90 70 110 70 

Ebnrnea interna.  
Stark hyperostotisehe Stelle des reehgen Seheitelbeines: 

AnzahlmittlereLamellendickeder gemessenen La-1~ '4 '4815 '2115 '2615 '7715 '6415 '5715 '7116 '1216 '49 I - - I  

mellen . . . . . . . . . . . . . . . .  , 160 160 160 160 320 320 300 20(} 80 

Mggig hyperostotisehe Stelle des reehten Seheitelbeines: 

AnzahlmittlerederLamellendiCkegemessenen La-]" '4 '3114 '8414 '7814 '9115 '0315 '4915 '0514 '9915 '321 - 
mellen . . . . . . . . . . . . . . . .  I 240 240 240 240 480 460 360 260 100 

MSl~ig hyperostotisehe Stelle des linken Seheitelbeines: 

AnzahlmittleremellenderLamellendiekegemessenen La-lP'13'9814'3514'5814'6714'8915'0414'9714'6314'5114'23!,  120 120 120 120 240 240 220 180 100 40 

Zum Vergleich: 
Normales sekundiires Knochengewebe der Eburaea  interna 

der SehSdel IV, ~, 12 Jahre alt, und V, d', 11 Jahre alt. 

mellen . . . . . . . . . . . . . . . .  900 900 900 900 166011340 560 100 
Die wahrscheinlichen Werte der unvermeidlichen, zuf~lligen Fehler F, denen die einzelnen, 

ftir den Sehitdel E geltenden Mittelwerte dieser Tabelle ausgesetZt sind, betragen nach einigen 
empirischen Bestimmungen ann~hernd 

2 
F = ~ ? .  

wenn n die Zahl der gemessenen Lamellen darstellt. Demgem~g finder sieh der wahrseheinliehe 
Fehler einer Mittelzahl, welehe berechnet ist 

aus der Messung yon 100 La.mellen = 0,20 ~, 
. . . . . . . .  160 ,, = 0,16 ~, 
. . . . . . . .  400 ,, = 0,10 I~-, 
. . . . . . . .  900 ,, . = 0,07 ~., 
. . . . .  , ,, 1600 ,, = 0,05 ~. 
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Schhdeldachknochen bewiesen werden kSnnen, wenn das Schhdeldach wenigstens 
zum grS~ten Teile zur Verfiigung gestanden h~tte. Unter den obwaltenden Um- 
st~nden kann jedoch ein sehr zuverl~ssiger Beweis ftir obige Voraussetzung geftihrt 
werden durch Messungen  der Dicke der K n o c h e n l a m e l l e n .  DieseMessun- 
gen wurden nach der in der 3. Mitteilung beschriebenen Methode im polarisierten 
Lichte ausgefiihrt. Die sich ergebenden Zahlen habe ich sodann des Vergleichs 
halber in Tabelle 6 vereinigt mit den normalen Mittelwerten, welche ftir diesen 
Zweck aus den Tabellen 5 und 6 der 3. Mitteilung berechnet werden kSnnen. 

Aus der Tabelle 6 ergibt sich, dal~ die sekund~en Knochenlamellen der Eburnea 
interna in den stark hyperostotischen Teilen der Scheitelbeine des Sch~dels E eine be- 
tr~chtlich grS~ere Lamellendicke aufweisen als in den m ~ i g  hyperostotischen Teilen 
derselben, und dal3 die sekund~ren Knochenlamellen der mal~ig hyperostotischen Teile 
wiederum betri~ehtlich dicker sind als die Knoehenlamellen normaler Scheite]beine. 
Da diese Unterschiede au~erhalb der Grenzen der variablen Bestimmungsfehler 
liegen und da sie, wie weiterhin gezeigt werden wird, bei kongenitalen Hyperostosen 
regelmi~l~ig wiederkehren, darf man unbedenklich die Behauptung aufstellen, dal] 
die kongen i t a l e  H y p e r o s t o s e  v e r b u n d e n  ist  mi t  e iner  a b n o r m e n  
Dicke der s e k u n d a r e n  K n o c h e n l a m e l l e n ,  und  dal~ die Dicken-  
zunahme  dieser  Lame l l en  mi t  dem Grade der Hype ros to se  s te igt .  

Dieses stiirkere Dickenwachstum der sekund~en Knochenlamellen der Ebur- 
nea interna beweist zunachst, dal~ die Ermal3igung der kritischen Werte der 
Materialspannungen, welche das starkere Dickenwachstum der Schi~deldach- 
knochen zur Folge hat, bei der kongenitalen Hyperostose auf einer Erniihrungs- 
stSrung des Knochengewebes beruht. Sodann zeigt es sich, da6 die pathologisehe 
Dickenzunahme der Knochenlamellen einen Ma~stab abgibt fiii die patholo- 
gische Dickenzunahme der Schiidelwand, also ftir den Grad der Hyperostose und 
Itir die Erniedrigung der kritischen Werte der Materialspannungen. Damit ist 
die oben gemachte Voraussetzung erwiesen, und man erkennt, da~ die gesamte 
Formgestaltung des lokal hyperostotischen Schiideldaches E durch die Ungleich- 
heiten der lokalen Erkrankung vollstandig erld~rt wird. 

Die abnorm gro~e Dicke der hyperostotischen, sekundaren Knochenlamellen 
der E. interna ist bei der Untersuchung im polarisierten Lichte auch ohne mikro- 
metrische Messungen eine ziemlich auffhllige, wie aus'den hier folgenden Textfiguren 
35 und 36 hervorgeht, wenn man diese vergleicht mit der photographischen Wieder- 
gabe der annhhernd gleichaltrigen, normalen sekund~en Knochenlamellen der 
E. interna auf Textfig. 31 und 32 der 3. Mitteilung. Dieser Vergleich dtirfte ziemlich 
iiberzeugend wirken, doch sind allerdings nur die oben gegebenen, sorgfifltigen 
mikrometrischen Messungen imstande, die Tatsache als eine vollstandig gesicherte 
erscheinen zu lassen. 

Gleichzeitig bemerkt man, dal~ in der hyperostotischen E. interna die sekun- 
d~en Knochenlamellen zahlreiche StSrungen des Fibrillenverlaufs aufweisen, die 
sich allerdings, wenn man yon der H$iufigkeit ihres Vorkommens absieht, nicht 
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wesentlich yon denjenigen unterseheiden, welehe in der 3. Mitteilung far  den nor- 
malen Knochen besehrieben und abgebJldet wurden. Noeh mehr stimmen sie mit 
denjenigen ~iberein, welehe oben in dem hypostotisehen Knoehengewebe besehrieben 
wurden. Unter diesen StSrungen f~llt bei der Hyperostose namentlieh die grol~e 
Hhufigkeit der Formgestaltungen auf, welehe als L~.ngsspaltungen der Knoehen- 
lamellen gedeutet wurden. Sic sind in dem hyperostotisehen Knoehengewebe 
ungleieh h~ufiger naehweisbar als in dem normalen und in dem hypostot isehen 
Knoehengewebe. Die: periodisehen Anderungen der Lamellendieke dagegen, welehe 
in dem hypostotisehen Knoehen so auff~llig hervortreten, sind bei der Hyperostose 

Fig. 35. Sch5del E, 5;, g Jahre alt. 
l[ypcrostosis congerfita. Stark hyperostotisehe 
Stellc der E. interm~ tier Druckpolregion des r. 

Seheitelbeines. Diinnsclfliff. Mikrophoto. 
Gekreuzte Nikols. Vergr. 100tach. 

l:ig. 36. ,~chSdc[ E, !~, S .]ahrc ;tit. 
Hyperostosis corlgenita. MSltig hypcrosLo~ische 
S~clle der E. interna der Druckpolregion des r. 

Scheitelbcines. Dtinnsehliff. Mikrophoto. 
Gekreuzte Nikols. Vergr. ]00faeh. 

weniger ausgepr~t  und erseheinen ungef~hr in ~hnlieher Weise wie unter normalen 
Bedingungen. Ungeachtet vieler 0bereinstimmungen zeigt somit die Hyperostose 
in Beziehung auf die Sti~rungen des Fibrillenverlaufs auch einige Unterschiede 
gegentiber der Hypostose, welehe darauf hinweisen, dag die Entstehung d i e se r  
StSrungen in beiden Fallen nicht vSllig tibereinstimmt. 

Bei der Hyperostose wie bei der Hypostose dtiriten es, ebenso wie in der normalen Sch~tdel- 
wand, die yon dem Wachstum des Gehirns ausgelSsten, einem mannigfachen Wechsel unterworfenen 
Biegungsspannungen der Schitdelwand sein, welche die tangentialen Materialspannungen und mit 
diesen auch den u der Fibrillen im Bereiche der gMchzeitig ~ur Apposition gelangenden 
Knochenlamellen stSren. In dieser Beziehung darf ich aui die oben bei der Hypostose gegebenen 
Ausffihrungen verweisen. Da$ abet diese _~nderungen der tangentialen Materialspannungen ver- 
h~ltnismal~ig ausgiebiger sind als unter normalen Verh~ltnissen, erM~trt sich bei der Hyperostose 
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ilurch die ungleichm~Bigen Verdickungen der Sch~delwand und bei der Hypostose dutch die sehr 
ungleichm~Bige Verdfinnung der letzteren. Durch die Ungleichm~Bigkeiten der Wanddicke erfahren 
die Biegungsspannungen eine sehr ungleichm~ltige Verteilung, wobei es nicht wesentlich ist, ob 
die Ungleichm~Bi~keiten der Wanddicke durch eine Dickenzunahme oder dutch eine Dickenab- 
nahme zustande kam. Eine unregelm~t~i~e Dickenabnahme wird allerdings im allgemeinen st~rkere 
Wirkung auf die Fibrillenrichtung ausiiben als eine unregelm~l~ige Dickenzunahme der Sch~delwand. 

Damit erkl~rt sich die groBe H~ufigkeit der StSrungen des Fibrillenverlaufes bei den zwei 
in Rede stehenden Erkrankungen. Ihre Besonderheiten jedoch kSnnen nicht auffallen. Das st~rkere 
Dickenwachstum der hyperostotischen Sch~delwand dfirlte wohl das hhufigere Vorkommen yon 
L~ngsspaltungen der Knochenlamellen erkl~ren, w~hrend periodische Anderungen der Lamellen- 
dicke, welche weder aul L~tngsspaltungen der Lamellen noch auf StSrungen des Fibrillenverlaufes 
beruhen, unter den gegebenen Umst~nden in der hyperostotischen vielleicht in gleichem Malte zu 
erwarten sind als in der normalen Sch~delwand. 

Fig. 37. Sch~del E, ~, 8 Jahre alt. Hyperostosis congenita. Sekund~re Knochen- 
lamellen der E. externa der Druckpolregion des r. Scheitelbeines. M~l]ig stark hyperostotisches 

Gebiet. Dfinnschi]ff. Mikrophoto. Gekreuzte Nikols. Vergr. 100fach. 

Die Messung der Dicke der sekund~ren Knochenlamellen im Bereich der 
Eburnea  ex te rna  gibt sehr unsichere Resultate, weil zahlreiche zackige Kitt- 
linien beweisen, da~ die Apposition der sekund~ren Knochenlamellen an der AulteIl- 
flhche der Scheitelbeine wiederholt durch Resorptionsprozesse unterbrochen wurde. 
Man ist daher nicht in der Lage, das relative Alter der tieferen Knochenlamellen 
genau festzustellen. Indessen kann man doch behaupten, dal] die sekund~ren 
Knochenlamellen der E. externa die normalen Dimensionen um ein geringes fiber- 
schreiten. Dies ergibt sich aus einem Vergleiche der Zahlen obriger Tabelle 6 mit 
den Angaben der Tabelle VII der 3. Mitteilung. Obwohl die letztgeuannte Tabelle sich 
allf einen :[9j~hrigen Mann bezieht, gibt sie doch durchg~ngig etwas kleinere Zahlen 
fiir die Dicke der sekund~ren Knochenlamellen der E. externa der Druckpol- 
regionen der Scheitelbeine. Eine Anschauung der Befunde in dem hyperostoti- 
schen Sch~ideldache E gew~thrt in ahnlicher Weise die Textfig. 37. Bei dieser wird 
man jedoch beachten, da~ im unpolarisierten Lichte bei der 12. Lamelle und bei 
der 24. Lamelle des sekundhren Knochengewebes je eine zackige Kittlinie hervor- 
tritt und eine Periode vorausgegangener Oberflhchenresorption anzeigt, w~hrend 
bei der 6. La:~:~elle eine breite, glatte Kittlinie auf eine l~ngere Unterbrechung 
der Apposition hinweist. 



145 

Die sekund/~ren Knoehenlamellen der E. externa sind bereits unter normalen 
Verh~ltnissen etwas diinner als diejenigen der E. interna. Der Untersehied ist 
jedoch in dem hyperostotisehen Seh/~del E um vieles st/~rker ausgepr~gt. ~Taeh den 
Ausfilhrungen der 3: Mitteilung wird man das nur erklaren kSnnen dutch eine 
starke VerzSgerung des appositionellen und interstitiellen Waehstums an der 
Au~enfi/~ehe der hyperostotischen Seheitelbeine. Dal3 die Apposition an die 
E. externa tier letzteren wahrend eines grol~en Teiles der Waehstumsperiode stark 
verzSgert war, wird dureh die wiederholte Wiederkehr oberfl/~ehlicher Resorptions- 
vorg/~nge in hohem Grade wahrscheinlich. Zugleich ergibt sich die VerzSgerung 
des interstitiellen Waehstums unmittelbar aus der rela.tiv geringen Dicke der sekun- 
d~en Knoehenlamellen der E. externa. Diese Waehstumsverh~tltnisse zeigen nut 
graduetle Verschiedenheiten gegentiber den normalen Vorg~:ngen. Denn auch unter 
normalen Verhgltnissen di~rfte, wie die 3. Mitteflung gezeigt hat, an der Innen. 
fl/~ehe tier Druekpolregionen und tier intermediaren Zonen der Schgdeldaehknochen 
etwas mehr Knoehengewebe apponiert werden als an der Au[tenfl/~che, w/~hrend 
zugleich Oberflgehenresorptionen an der Aul~enflgche der Seheitelhfcker zu den 
regelm/~l~igen Befunden in dem erwachsenen oder nahez:l erwaehsenen Schgdeldach 
gehSren. 

Sehliel~lich ist noch die Frage zu erSrtern, ob die Erm/~6igung des kritisehen 
Wertes der Materialspannungen, writhe die Hyperostose kennzeichnet, verbundei1 
ist mit einer Anderung der zwisehen Him und Sehgdelwand bestehenden Druek- 
wirkungen, /ihnlieh wie dies bei der Hypostose anzunehmen war. UnmitteIbare 
Anhaltspunkte in dieser Beziehung liegen nieht vor, da es wegen tier Kleinheit der 
zur Verfiigung stehenden Teile des Seh/~deldaehes nieht mSglieh war, die Material- 
spannungen numeriseh zu bestimmen. Auch die Aufwulstung der Sch/~delinnen- 
fl/~che, welehe einen erhShten Druek auf die anliegenden YIirnwiudungen wahr- 
schein]ieh maehen kSnnte, seheint ffir diese Frage nicht entscheidend zu sein, wenn 
im ganzen Sehgdelraum ein etwas geringerer Druek herrsehte als normal. Die 
Aufwulstungen kSnnten geradezu fiir einen geringeren Druek im Schhdelraume 
spreehen, weleher den Hirnwindungen ein Ausweiehen gestattete. Bedeutsamer 
erseheint mir dagegen die oben beschriebene eigenartige Erscheinung des Wanderns 
der E. externa. 

Diese WandGrung der E. externa stellt sigh dar als eine Zuriiekverwandlung 
des an die E. externa grenzenden spongiSsen Gewebes der Diploe in kompakte 
Knochensubtsanz bei gleichzeitiger ausgiebiger Resorption an der Aul]enflgche 
der E. externa. 8ucht man nach einer Erklarung dieses Vorganges, welcher einer 
Umkehr des normalen Gesehehens gleiehkommt, so kann man nur auf alas gleieh- 
zeitige, sehr starke Waehstum der inneren Sehiehten der Sehadelwand hinweisen. 
Wenn dieses, wig man annehmen darf, mit einem entsprechend starken inter- 
stitiellen Flgchenwaehstum der Schaddwand verbunden war, so konnte es sehr 
wohl mit einer Ermgl~igung der zwisehen Hirn und Sehhdelwand bestehenden 
Druckwirkungen verlaufen. Doch werden erst weitere Erfahrungen naeh dieser 

Virchows Archiv L pathol. Anat. Bfl. 223. Hit. 2. 10  
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Rich tung  hin ein bes t immtes  Urteil  gestat ten.  Die Erm~t6igung der zwischen dem 

Hirn  und d.er Sehi~delwand bes tehenden Druckwirkungen wtirde jedoeh in An- 

be t r ach t  der Ermii~igung des kr i t isehen Wertes  der Mater ia lspannungen - -  nieht  

ausschliel]en, dal~ der yon dem wachsenden Gehirn erzeugte Spannungszuwachs  

die Knochenneubi ldung auslSst, und zwar, wie normal ,  vorwiegend an der sub- 

dura lea  Fli~che der E. interna,  welche yon diesem Spannungszuwachs  unmi t t e lba r  

getroffen wird. 

S c h i i d e l  F ,  erwachsen. Hyperostose ,  mutmal~lich kongeni tal .  
Der Sch~del ist im allgemeinen sehr dick und schwer. Die st~rksten Veranderungen finden 

sich im Bereiche der Sehuppe des Stirnbeines, wo die Schiidelwand in ziemlicher Ausdehnung eine 
Dieke von 11 12 mm erreicht." Hier erscheint die Eburnea interna leicht in den Schiidel- 
raum vorgewulstet, w~hrend die Gestalt der Seh~idelau~enfl~che zwar keine umschriebenen 
Vorwulstnngen erkennen l~l~t, jedoch offenbar in ganz diffuser Weise nach auBen gewSlbt ist und 
eine sehr hohe Stirn darstellt. Die Eburnea externa dieser stark verdickten Stellen der SchSdel- 
wand ist zumeist 3 mm dick und schwankt zwischen 2 und 3,5 ram. Die E. interna ist zumeist et- 
was diinner als die E. externa und schwankt zwischen 2 und 3 mm Dicke. Zwischen E. externa 
und interna finder sich sodann das spongiSse Knochengewebe der Diploe, welches enge Mark- 
r~ume aufweist, die dutch diinne Knochenplatten getrennt sind (Textfig. 38). 

Auch an der Schiidelbasis scheint'die Wand der Schadelkapsel etwas dicker zu sein als normal. 
Auffallend ist iadessen "nur die grol~e Dicke des Daches der AugenhShlen und die wulstig'e Ver- 
dickung der Crista galli und der kleinen Keilbeinfiiigel. An den Gesichtsknochen ist keine auffMiige 
Verdickung zu erkennen, nut die Ansatzstellen der Muskeln zeigen an allen Teilen des Sch~idcls 
eine verhi~ltnism~13ig starke. Wulstung. 

Die N~hte des Sch~dels sind an tier Au6enfl~che fiberall erhalten, abgesehen yon der Pfeilnaht. 
welche an der Sch~delaui~enfiache fast in ihrer ganzen Ausdehnung mehr oder weniger vollst~ndig 
verkn5chert erscheint. An der Sch~tdelinnenfli~che sind alle Ni~hte verknSchert und verstrichen. 
mit Ausnahme der verschiedenen Nahtverbindungen beider Schlafenbeine, die ziemlich vollst~ndig 
erhalten sind. 

Die Gef~13furchen der Sch~delinnenfl~tche diirften eher etwas tiefer sein als normal. Einige 
flache Pacchionische Gruben sind zu beiden Seiten der Pfeilnaht und an einigen andern Stellen 
des Sch~deldaches zu erkennen. An der Sch~delau]enfiiiche finden sich zwci flache, warzenfSrmige 
VorwSlbungen. welche 2 4 mm Durchmesser besitzen. Ihre Oberfl~che besteht aus einem sehr 
dichten, wei6gl~nzenden Knochengewebe. 

Siimtliche Z~hne waren gu~ ausgebildct, mit Ausnahme des linken oberen Eckzahnes und 
des ansto6enden Praemolaris. deren Stellung etwas abnorm ist. Von den Z~hnen sind 13 nach 
der Mazeration ausgefallen. Die noch vorhandenen sind ziemlich stark abgenutzt, enthalten 
jedoch nut einzelne sehr kleine, kari5se Stellen. 

Die lokalis ier te  Hyperos tose  der Sch~delwand ist  auch in diesem Fal le  eine so 

ausgiebige, da~ sie mit  einiger Wahrscheinl ichkei t  auf kongeni ta le  StSrungen 

zuri ickgeft ihrt  werden kann.  Allerdings kSnnte es sich dabei mSglicherweise um 

eine jener Krankhei ts formen handeln,  welehe beim Lebenden erst nach Schlu6 

des Wachs tums  deutl ichere Erscheinungen machen. An der Stelle der st~rksten 

Ver~nderungen ist  dann eine, gllerdings nur  unscharf  umschriebene Vorwulstung 

der E. in t e rna  in den Sch~delraum einge~reten, wahrend die E. externa in mehr 

diffuser Weise nach au]en  vorgetr ieben erscheint. Die Vorwulstung der E. in terna  

in den Schade l raum ist  vermut l ich  nicht  ganz ohne Folgen fiir die Ges ta l t  der 

vorderen Abschni t te  des Gehirns geblieben/ Eine Beschrankung des gesamten 
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Seh~delraumes ist indessen aus diesen Befunden nieht zu ersehlie6en. Denn die 
Gestaltung der Seh~delaugenfl~ehe maeht es immerhin wahrscheinlieh, da~ die 
Verdickung der Seh~delwand mit einer geringen Verst~rkung ihres interstitiellen 
Fl~ehenwaehstums verbunden war. Die lokale Verdiekung der Stirnbeinschuppe 
k5nnte daher sehr wohl im Laufe des Waehstums die Gestalt der vorderen Hirn- 
teile etwas ver~ndert haben, whhrend der auf diesen Hirnteilen lastende Druek 
und der Gesamtraum der Seh~delkapsel keine nennenswerten ~_nderungen erfuhr. 

Fig. 38. Seh~tdel F, erwaehsen. 
Hyperostosis eongenita. NM-Sehliff der Schuppe 
des Stirnbeines ungefhhr in der Mitre zwisehen 
Tuber frontale sin. und der Mitre der Kranznaht; 
e Eburnea externa; i Eburnea interna. Hart- 

kanadapr~iparat. Vergr. 5faeh. 

Fig. 39. Seh~tdel F, crwachsen. 
Hyperostosis congenita. NN-Schliff der Schuppe 
des S~ir~beines, 10~15 mm yon der Mitre der 
Sutura eoronalis. Tell der Eburnea externa. Po- 
larisiertes Lieht, gekreuzte Nikols. Xylolkanada- 

pr~parat. Mikrophoto. Vergr. 100faeh. 

Mikroskopisch findet man an den Stellen st~rkster Ver~tnderung eine deutliehe 
Diekenzunahme der beiden Eburneae und eine sehr stark entwiekelte, feinspongiSse 
Diploe (Textfig. 38). Die Dicke der E. externa betr~gt zumeist 3 mm und sehwankt 
zwischen 2 und 3,5 ram, w~hrend die E. interna an den meisten Stellen etwas 
diinner ist als die E. externa und 2--3 mm mi]t.  Die groge Dieke der beiden 
Eburneae beruht im wesentliehen auf einer starken Vermehrung des sekund~ren 
Knoehengewebes, wahrend sowohl die E. externa als die E. interna relativ arm ist 
an terti~'en, Have r s i s chen  Lamellensystemen (Textfig. 39). H a v e r s i s c h e  La- 
mellensysteme treten in der Stirnbeinsehuppe des hyperostotischen Sehadels F 
nur in den tiefsten, altesten, an die Diploe grenzenden Schichten der Eburneae 
in etwas grSl]erer Zahl auf. 

lO* 
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Bereits unter normalen Bedingungen unterscheiden sich beim Erwachsenen 
die Eburneae der Stirnbeinsch@pe in deutlicher Weise yon den Eburneae der 
Seheitelbeine durch die relative Armut der ersteren an terti~ren, Haversischen 
Lamellensystemen. I)ieser regelm~ig wiederkehrende ~nterschied h~ngt ver- 
mutlich ab yon dem Umstande, dal~ das Wachstum der vorderen Hirnteile und damit 
aueh das interstitielle Fl~chenWachstum der Stirnbeinschuppe etwas fresher ver- 
z6gert und abgesehlossen wird als das Waehstum der weiter rfickw~rts gelegenen 
Teile. Das geringere Fl~chenwachstum der Stirnbeinsehuppe kann unter diesen 
Bedingungen nahezu vollst~ndig yon dem interstitiellen Fl~ehenwaehstum des 
sekund~ren Knochengewebes gedeekt, werden, indem ausgiebigere Substitutionen 
dureh terti~res Knoehengewebe nur in den relativ ~lteren Knochenmassen der 
Diploe eingeleitet werden. Es w~re deshalb sehr w~nschenswert, etwas Genaueres 
zu erfahren iiber die Gr61~e des Fl~Chenwachstums der versehiedenen Knochen 
des Sch~deldaches und ihre Beziehungen zu der mikroskopisehen Struktur. Vor- 
l~ufig aber weisen die entsprechenden Befunde in dem hyperostotischen Seh~de[F 
dara~f hin, dal~ das Knochengewebe, welches gegenw~trtig die beiden Eburneae 
und die angrenzenden Tefle der Spongiosa bildet, frt~hestens in der zweiten H~lfte 
der Wachstumsperiode apponiert worden ist, in einer Zeit, in weleher alas Fl~chen- 
wachstum der Stirnbeinsehuppe nahezu abgeschl0ssen war. Sehliel~lieh w~rde sich 
kein Widerspruch ergeben gegen die Annahme, dal~ die Verdiekung der Stirnbein- 
sehuppe und der angrenzenden Teile der Scheitelbeine des erwachsenen Sch~dels F 
frfiher, im 8. bis 10. Lebensjahre, ungef~hr ebenso stark gewesen sei als die Ver- 
diekung der hyperostotischen Seheitelbeine des 8- bis 10j~thrigen Seh~dels E. 
Die beiden hyperostotischen Sch~del E und F k0nnten in diesem Falle zwei etwas 
ungleich lokalisierte Entwicklungsstufen derselben Erkranknng darstellen. 

In Ubereinstimmung mit den frt~heren Wahrnehmungen ergibt sieh sodann, 
dal3 das hyperostotisehe Knoehengewebe des Sch~dels F sehr reich ist an St6runge n 
des Verlaufes der Knochenfibrillen (Textfig. 39); und entsprechende Messungen 
zeigen, da~ au~erdem die hyperostotischen Knochenlamellen betr~chtlich dicker 
sind als normal. Dies l ~ t  sieh aueh aus der Textfig. 39 entnehmen. Die einsehl~gi- 
gen Messungen habe ieh in Tabelle 7 zusammengestellt und ihnen, da der Sch~delF 
mazeri~t war, zum Vergleieh die I)ieke der Knoehenlamellen des gleichfalls maze- 
rierten Seh~dels I der 1. Mitteilung zugesellt. S~mtliehe Messungen der Lamellen- 
dicke erfolgten an D~nnschliffen, welche mit Alkohol entw~ssert und ohne Er- 
w~rmung in Xylol-Kanadabalsam eingebettet waren. Die Dicke der Knochen- 
lamellen des normalen Seh~dels I wird hier zum erstenmal ver~ffentlicht. 

Man k6nnte nunmehr zu der Vermutung gelangen, da~ die gr61~ere Dieke der 
hyperostotischen Knochenlamellen bedingt sei dureh den Umstand, dal~ diese La- 
mellen erst apponiert wurden, naehdem das interstitielle Fl~chenwachstum der 
Stirnbeinsehuppe nahezu v~llig abgela[ffen war. I)as mangelnde Fl~chenwachstum 
h~tte das st~rkere I)iekenwaehstum der Knochenlamellen versehuldet. Dabei 
k6nnte man sich auf den Inhalt der 3. Mitteilung berufen, aus weleher hervorgeht, 
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da]~ das in ters t i t ie l le  Fli~chen- und das inters t i t ie l le  Dickenwachs tum der Knochen-  

lamellen un te r  Umst~nden  v ikar i ie rend f i i re inander  e ia t r i t t .  

Indessen werden auch die sekundi~ren Knochenlamel len ,  welche die Eburneae  

der normalen,  erwachsenen Sch~delwand bi lden,  erst  zu einer Zeit  apI~:oniert, in 

welcher das Fli~chenwachstum nahezu erschSpft  ist. Das in ters t i t ie l le  W a c h s t u m  

der sekundaren Knochenlamel len des normalen  Sch~de ls  I ha t  sich ann~hernd  

un te r  den gleichen Bedingungen vollzogen wie das entsprechende W a c h s t u m  der 

hyperos to t i schen Knochenlamellen.  Die geringe Dicke der normalen  Lamel len  

Tabelle 7. Mi t t l e re  Dicke der Lamel len  des sekundi~ren Knochengewebes.  
Eburnea  in te rna .  

Die Z~hlung der Lamellen beginnt an der Innenfl~che des Sch~deldaches. 

, , , , , ,  . . . .  . . . .  , 8 1 ,  lOl, 1 1,141,1ol, 181,2o1 
Ordnungszahlen I I I 111--1011-2021-3031-40 +•176162 I ] I I I ] I der Lamellen 

Sch~tdel F, erwachsen (mazer i e r t ) .  Hyperos tos i s  congeni ta .  
Stirnbeinschuppe: 

dieke ~ 5,08 5,20 5,03 5,37 5,20 5,34 5~44 5,89 5,65 5,51 5,72 5,75 
Anzahl der gemesse- 

hen Lamellen 190 200 190 180 360 300 200 140 140 140 80 60 

Die wahrscheinlichen Fehler dieser Mittelzahlen sind anni~hernd gleich F 
2,2 

F =  ~ t,. 

wena n die Zahl der gemessenen Lamellen anzeigt. Der wahrscheinliehe Fehler wird somit bei der 
Messung yon 100 Lamellen = 0,22 ~., bei der Messung yon 196 Lamellen = 0,16 ~ und bei der 
5Iessung yon 400 Lamellen = 0,11 ~.. 

Seh~tdel I, erwaehsen (mazer ie r t ) .  Normal .  
Stirnbeinsehuppe: 

dicke ~ 4,30 4,09 4,07 4,38 4,32 3,84 4,07 3,92 3,91 3,78 3,40 3,58 
Anzahl der gemesse- 

nen Lamellen. .  100 100 100 100 200 | 200 200 180 160 100 100 40 

Reehtes Seheitelbein: 

4,91 

40 

3,77 

40 

m ttXereL mellen-' I i I i I i I i L II dicke ~1 3,60 4,00 3,88 3,76 4,01 3,95 4,22 3,74 4,38 4,56 - -  - -  - -  
Anzahl der gemesse- | 

nen Lamellen..  ~ 100 90 100 90 160 | 160 60 20 20 ] 20 

Gesamtmittel: 

dicke t~ 3,95 4,05 3,98 4,09 4,18 3,89 3,58 
Anzahl der gemesse- 

nea Lamellen..  200 190 200 190 360 360 40 

Die w~dn'scheinlichen Fehler F dieser Mittelzahlen 
1,5 

F = ~ =  

wenn n die Zahl der gemessenen Lamellen anzeigt, Demgemitg wird der wahrseheinliehe Fehler 
der Mittelzahl bei der Messung yon 100 Lamellen = 0,15 ~., bei der Messung yon 196 Lamellen 
= 0,11 ~ und bei der Messung yon 400 Lamellen = 0,07 ~. 

II I 4,11 3,90 3,96 3,91 3,40 

260 200 180 120 100 

finden sich ann~thernd gleich 

3,77 

40 
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des Sch~dels I zeigt daher, dal~ unter normalen Bedingungen das interstitielle 
Volumswachstum des Knochengewebes in den sp~teren Lebensjahren ein verhaltnis- 
maltig geringes ist. Der auf Tabelle 7 hervortretende betri~chtliche GrS]enunter- 
schied z~yischen den normalen und den hyperostotischen Knochenlamellen ist da- 
gegen der Ausdruck einer pathologischen Veranderung der letzteren, welche auf 
einer St6rung der Gewebsernahrung beruht, wie bereits bei Schhdel E entwickelt 
wurde. 

In Tabelle 7 tritt ein interstitielles Dickenwachstum der Knochenlamellen nicht mit hinrei- 
chender Deutlichkeit hervor, vermutlich weil~ dem vorgeriickten Lebensalter die meistenKnochen- 
lamellen ihr interstitielles Wachstum beendet batten. DemgemitB ist man nicht in der Lage, anzu- 
geben~ wie dick die hyperostotischen Knochenlamellen zur Zeit ihrer Apposition waren. Damit ist 
es zugleich ausgeschlossen, etwas Bestimmtes i~ber die GrSl]e ihres interstitiellen Dicken-und 
Volumswachstums anzugeben. 

Bildet man jedoch aus den Messungen der Tabelle 7 Mittelzahlen, indem man fiir jede Ord- 
nungszahl eine Lamelle in Rechnung bringt, so wird die mittlere Dicke der hyperostotischen 
Knochenlamellen = 5,432 ~ und die mittlere Dicke der normalen Knochenlamellen = 3,885 ~. 
Dann zeigt es sich, dab die hyperostotischen sekundhren Knochenlamellen der E. interna in 
diesem Falle ann~hernd 1,4mM so dick sind als normal. 

Die in dem jugendlichen, hyperostotischen Schi~del E bemerkten Erscheinun- 
gen des Wanderns der E. externa haben sich bei dem in Rede stehenden, miiglicher- 
weise bereits vorgeriickteren Lebensjahren angehSrigen hyperostotischen Sch~del F 
nicht mit befriedigender Deutlichkeit erkennen lassen, wenn auch an der Aul~en- 
fi~che der hyperostotischen Teile tiberall ausgiebige lakun~re Resorptionen vor -  
handen waren. Dies ist durchaus verst~ndlich, wenn die Ausbildung der hyper- 
ostotischen Verdickungen der Schhdelwand in diesem Falle in verhaltnismhl~ig 
langsamer Weise erfolgte. Eine Erm~l]igung der zwischen ttirn und Schadelwand 
bestehenden Druckwirkungen wir, d dabei nicht ausgeschlossen. Doch fehlen unter 
den gegebenen Umstiinden alle Befunde, welche auf solche Druckanderungen hin- 
weisen wtirden. 

d) Z y a n o t i s c h e  H y p e r o s t o s e n .  

Die kiinstliche, zu therapeutischen Zwecken herbeigeftihrte Blutstauung und die 
lokalen, im Gefolge yon Verletzungen, Frakturen und Infektionen auftretenden Hy- 
peramien des Skeletts beeinfiussen die lokalen Ern~hrungsvorgi~nge des Knochen- 
gewebes in einer Weise, welche vermutlich am einfachsten dutch eine Herabsetzung 
des kritischen Wertes der Materialspannungen des Knochengewebes definiert 
werden kann. An diese Erfahrungen schliel~en sich sodann die bei Herzfehlern 
und chronischen Lungenleiden auftretenden z y a n o t i s c h e n  H y p e r o s t o s e n .  
Hier ist es, wie in den erstgenannteIi F~illen, die Blutstauung, welche die Ern~hrung 
des Knochengewebes st6rt und damit eine starkere Knochenneubildung ausl6st. 
Zwei einschlagige, yon mir untersuchte F~lle sollen die Besonderheiten, welche 
diese Erkrankung von der kongenitalen Hyperostose unterscheiden, zur Anschauung 
bringen. 
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S c h h d e l  G. Ma.nn, 28 Jahre  alt .  Hyperos tos is  cyanot ica .  

Ana tomi sche  Diagnose :  ausgedehnte kavern6se Lungentuberkulose. 

Ziemlich grofles, brachyzephales Sch:,tdeldach (Textfig. 40) mit einem L~tngenbreitenindex 
von ungefhhr 84. (Ob ein geringer Grad yon Hydrozephalie vorlag, geht aus dem Sektionsbericht 
nicht mit Bestimmtheit hervor. Die GrSfle des Sch:,tdeldaches macht dies jedoch wahrscheinlich.) 
Der obere Tell der Stirnnaht in einer Lange yon 6,5 cm, die Kmnznaht, die Lambdanaht und der 
grSl~te Tell der 1)feilnaht sind an der Aul~enfi~che des Schiideldaches erhalten, w~thrend diese Ni~bte 
an der Innenfitiche des Schtideldaches bis auf Spuren der 
Pfeilnaht und der Lambdanaht verstrichen sind. Beide 
Foramina parietalia sind vorhanden und in Textfig. 40 
erkennbar. 

In der Gegend der Glabella ist eine schwaehe, jedoeh 
nieht rinnenfSrmige Einziehung der Sehi~delaul~enfl~ehe 
vorhanden. RinneniSrmig eingezogen ist dagegen die 
Sehi~delaul~enfittche im Bereiehe der hinteren H~lfte der 
Pfeilnaht. Ieh babe diese Veriinderung in der ersten Mit- 
teilang als R i n n e n k o p f ,  Cran ium s u l e a t u m ,  be- 
zeichnet und auf das httufige Vorkommen desselben auf- 
merksam gemacht. Der Rinnenkopf dfirfte auch in 
diesem Falle dureh eine stiirkere Zugwirkung tier Falx 
eerebri erzeugt worden sein. Hier prominierte jedoeh 
aui~erdem die Mitre des vorderen Randes des Hinter- 
hauptbeines ia geringem Grade fiber die angrenzenden 
Teile der hinteren Rhnder der Scheitelbeine. Die beiden 
Seheitelbeine batten somit eine geringe Drehung um eine 
frontale Itorizontalaehse erfahren. Diese Achsendrehung 
diirfte ebenso wie der st~rkere Zug der Falx, weleher die 
Rinnenbildung hervorrief, veranlai~t worden sein ent- 
weder durch Druekwirkungen bei der Geburt oder dutch 
eine rasehe GrSl~enzunahme der vorderen Hirnabschnitte. 

I 

/e  / . o  ;: \ 

[ ~  d .  f j  
\ 

I 

Fig. 40. Seh~idGldaeh G, d, 28 Jahre- 
Augenfl~tehe. Hyperostosis eyano- 
tica. Die N~thtlinien nach Augen- 
mal~ gezeichnet, daher night sehr 

genau. Verkleinert 4 : 1. 

Letztere miil~te eine rasche gewesen 
sein, weil bei langsamem Verlaufe das interstitielle Wachstum der Schhdeldachknochen und der 
Falx jedenfalls der Aehsendrehung der Seheitelbeine und der ginnenbildung vorgebeugt htitte. 

Ob die rasche GrSl~enzunahme der vorderen Hirnteile dutch eine geringe hydrozephalische 
Erweiterung der Hirnventrikel verazdai~t war, ist nicht mehr mit Bestimmtheit zu entscheiden. 
Die Tatsaehe abet der ungewShnlieh starken Entwieklung der vorderen Hirnteile ergibt sieh aus der 
Form des Sehtideldaehes (Textfig. 40), dig allerdings zugleich aueh auf eine leichte Erweiterung 
der hinteren Teile der Schhdelkapsel aufmerksam macht. Wie dies h~tufiger beobaehtet wird, war 
in diesem Falle die Erweiterung der vorderen Teile des Schi~delraumes auch mit einer wenigstens 
teilweisen Persistenz der Stirnnaht verbunden. Die Aehsendrehung der Seheitelbeine abet ist ver- 
mutlich aueh ffir die abnorme Gestalt der Hinterhauptschuppe verantwortlich zu machen, welehe 
in Textfig. 40 zu erkennen ist. 

Die Entstehung des Rinnenkopfes and die mit dieser -+erbundene Achsendrehung der Scheitel- 
beine dfirften in friihe Waehstumsperioden zurfickreichen. Dagegen kSnnte die abnorme Dieke 
der Scht~delwand spi~teren Ursprungs sein. Die Dieke des Seh~deldaehes ist im allgemeinen ";'er- 
mehrt, wenn man absieht yon zwei grol~en und tiefen Paeehionisehen Gruben, welche in den 
sagittalen Randzonen der beiden Scheitelbeine unweit der Kranznaht getroffen werden. Auffallend 
ist zunt~ehst die grol~e Dieke der Stirnbeinschuppe. Diese mi6t yon der Aul~enfii~ehe bis zur Innen- 
fihche des Scht~dels stellenweise nicht weniger als 9 ram, yon denen zmneist 2 mm auf die Eburnea 
externa und 0,8 mm auf die E. interna entfallen, wtihrend die feinspongiSse Diploe den Zwischen- 
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raum ausftill~. Gegen die koronalen R~nder hin nimmt danu die Dicke der Stirnbeinschuppe 
erheblich ab. Noch e~was grSi~er ist die Dicke der Scheitelbeine, welche in ihren intermediaren 
und Druckpolregionen 10,5 mm Gesamtdicke erreichen (Textfig. 41). Von diesem Betrag ist unge- 
f~hr 1 mm auf die E. externa und 0,8 mm auf die E. interna zu rechnen. Zwischen beiden eine 
feinspongiiise Diploe. 

Das vorliegende Schi~deldach G eines 28j~hrigen Mannes ergibt den Befund 
eincr wohlausgebildeten Hyperostose, welche die verschiedenen Teile des Schadel- 
daches in etwa~ ungleicher Weise in Mitleidenschaft gezogen und in der Stirnbein- 
schuppe u~Jd in den Scheite!beineu (Textfig. 41) die starksten Ver~nderungen hervor- 
gerufen hut. Ob diese l-Iyperostose durch kongenita!e St6rungen veranla~t wurde, 
oder ob sie eine Folge yon chronischen I~'eislaufstSrungen war, ist in Anbetracht 
des Vorhandenseins einer ulzerSsen Lungentuberkulose yon vornherein nicht mit 
Sicherheit fcstzustellcn. Ich habe daher zuniichst die Dicke der sekundaren 
Knochenlamellen der E. interna der hyperostotischen Teile des Stirnbeines und 
der Scheitelbeine im polarisierten Lichte gemessen und auf Tabelle 8 vereinigt mit 
vergleichbaren Zahlen, welche aus der Tabelle X der 3. Mitteilung abgeleitet sind. 

Die in Tabe]le 8 niedergelegten Messungen ergeben keine sehr grol~en Unter- 
schiede zwischen der Dicke der hyperostotischen und der normalen Knochenlamellen. 
Doch ist bei genauerer Prtifung eine etwas grS~ere Dicke der hyperostotischen 
Knochenlamellen nicht in Abrede zu stellen. Diese tritt yon der 31. Lamelle an 
deutlich und regelm~tl~ig hervor, wenn man yon der 121. bis 140. Lamelle absieht, 

TabelleS. M i t t l e r e  Dicke  der sekund~tren K n o c h e n l a m e l l e n  d e r E b u r n e a  i n t e r n a .  
Die Ziihlung der Lamellen beginnt an der Innenfl~iche des Schadels. 

11_10 I_u, ' Lamellen " , I --120 ] --140 

Sch~del  G, ~ ,  28 J a h r e  a l t .  Zyano~ische  Hype ros to se .  S t i r n b e i n  und 
S c h e i t e l b e i n e .  

Alkoholhi~rtmlg. Diinnschliffe in Xylolkanada. 

mittlereLamellendicke~l 4'01 I 4'40 I 4'37 I 4'64 I 4'69 I 4'66 I 4'79 I 4'92 I 4 ' 3 5 A n z a h l  der gemessenen 

Lamellen . . . . . . . . . .  380 370 360 360 680 560 280 200 60 

Der wahrscheinliche Fehler F dieser Mittelzahlen findet sich ann~hernd gleich 
1,34 

wenn n die Zahl der gemessenen Lamellen angibt. Der wahrseheinliche Fetfler wird daher bei der 
Nessung yon 100 Lamellen = 0,1a4 ~, bei der 3lesstmg "con 200 Lamellen = 0,095 ~, bei der 
l~Iessung yon 400 Lamellen = 0,067 ~ und bei der Messung yon 680 Lamellen = 0,051. ~. 

Seh~del  I I ,  ~,  28 J a h r e  a l t .  Normal .  S~:irnbein und Sehe i t e lbe ine .  
Alkoholtl~rtung. Dfinnsclfliffe in Xylolkanada. 

Anzahl der gemessenen 
Lamellen . . . . . . . . . .  . 770 760 740 710 1110 720 520 410 180 

D i f f e r e n z e n  der M i t t e l z a h l e n  des Sch/~dels G und  des Schgde ls  I I .  
l - -  0,201-- 0,131-- 0,121+ O,OSI+ 0,081+ 0,051+ 0251+ 027[- -  0,35 
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ftir welche nur wenige Messungen vorliegen. Auch nimmt die Differenz zwischen 
der Dicke der hyperostotisehen und der normalen Knoehenlamellen vonder 31. La- 
melle a~l mit steigender Ordnungszahl z/~, so daft die Dicke der h~-perostotischen 
Kl~ochen]ame]len mehr und mehr vorwiegt. Umgekehrt verhhlt es sich mit der 
1. bis 30. Lamelle. Die sekundaren Knoehenlamellen niederer Ordnungszahl sind 
in dem hyperostotischen Seh/~del im allgemeinen etwas diinner als normal, wobei 
der Untersehied mit steigender Ordnungszahl abnimmt. 

Ffir die einzelnen Lamellengruppen liegen diese Unterschiede keineswegs 
aul3erhalb der Grenzen der unvermeidlichen, variablen Fehler der Mittelzahlen. 
Beachtet man jedoch, da~ die genannten Unterschiede sich in offenbar regelm~ftiger 
Weise yon einer Lamellengruppe zur andern weiterentwiekeln, so erseheint doch 

�9 I 

/ .  

Fig. 41. Schgdel G, c~, 28 Jahre alt. Hyperostosis cyanotica. Annghernder Frontalschnitt 
dttrch die beiden SeheitelhScker. Die Architektur der Spongiosa naeh Augenmal.I, daher weniger 

gen an. r rechter ScheitelhScker; l liaker SeheitelhScker; m Mittellinie. Verkleinert 2 : 1. 

das Gesamtergebnis als zuverlassig begrtindet. Dies gilt um so mehr, als die regel- 
ma.l~ige :~nderung der Differenzen der Mittelzahlen, ihr allm~hliehes Ansteigen yon 
--0,20 ~ auf -4-0,27 ~, eine Sehr einfache sachliche Ertd~rung findet. I~l dem 
normalen, 28 Jahre alten Sch~del II  haben die sekund~en Knoehenlamellen, und 
zwar aueh diejenigen, welehe niedrige Ordnungszahlen tragen, bereits den gr61~ten 
Teil ihres interstitiellen Waehstums durehlaufen. Ihre Dicke nimmt daher yon der 
5. bis zur 130. Lamelte nur noch im Verh~ltnis yon ungefahr 4,21 : 4,70 oder wie 
1 : 1,116 zu. Dies hangt selbstverst~ndlich damit zusammen, daft dieser normale 
Schadel an dem Ende seiner Wachstumsperiode steht. Die sekund~ren Knochen- 
lamellen des hyperostotischen Sehadels G dagegen haben, soweit sic niedere Ord- 
nungszahlen tragen, nut einen geringen Teil ihres interstitiellea Dickenwaehstums 
zuriiekgelegt. In der Messungsreihe nehmen sic noeh im Verh~ltnis yon 4,01 : 4,92 
oder von 1 : 1,227 an Dicke zu. Damit wird es wahrscheinlich, da6 die sekundhren 
Knoehenlamellen der E. interna des hyperostotischen Sch~deldaches G relativ 
Irisch apponiert sind, was sich am besten vereinigt mit der Annahme einer zyanoti- 
scl~en I]yperostose. 

Unter diesen Umstanden ist es yon keiner Bedeutung, wenn das Gesamtmittel iiir die Dicke 
der sekund~ren Knochenlamellen des hyperos~otischen Sch~dels G ziemlich genau mit dem nor- 
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malen Gesamtmittel tibereinstimmt. Bildet man diese Gesamtmittel aus den Zahlen der Tabelle 8, 
indem man fiir jede Ordnungszahl eine Lamelle in Rechnung setzt; so wird das Gesamtmittel fiir 
den hyperostotischen Sch~del G gleich 4,59 9 und fiir den gleichaltrigen normalen Sch~idel II 
= 4,57 ~. Das Verhaltnis beider Zahlen betriigt sodann 1,004. 

Wenn man zunachst an der Annahme einer zyanotischen Hyperostose Zest- 
halt, gelangt man zu dem Ergebnis, dab bei dieser die Dicke der sekundiia-en 
Knochenlamellen nut eine mal3ige, keineswegs tiberall deutlich hervortretende 
Zunahme aufweist. Damit scheint ein erheblicher Unterschied gegeben zu sein 
gegeniiber der auf kongenitalen StSrungen beruhenden Hyperostose, fiir welche 
oben eine so betrachtliche Zunahme der Lamelleudicke gefunden wurde. Die 
Unterschiede zwischen der zyanotischen und der kongenitalen Hyperostose sind 
jedoch mit dieser Erkenntnis keineswegs erschSpft. Zunachst trit t  bereits ftir 
das unbewaffnete Auge die Tatsache hervor, da~ ungeachtet der betr~ichtlichen, 
wenn auch nicht iiberall gleichmal~igen Zunahme der Gesamtdicke des Schadel- 
daches doch die beiden Eburneae keine so starken Verdickungen aufweisen wie bei 
der kongenitalen Hyperostose. Ob dieser Befund konstant ist, werden weitere 
Untersuchungen zu priifen haben. Zunachst fordert er auf zu einer genaueren Be- 
stimmung der Materialspannungen des Schadeldaches, wie sie in der folgenden 
Tabelle 9 enthalten ist. 

Nach dieser Tabelle 9 ist die tangentiale Materialspannang in dem hyper- 
ostotischen Schi~deldach G etwas kleiner als normal. Sie findet sich im Bereich 
der flachen Juga im Mittel -=-- 2,49 g fiir den Quadratmillimeter, wahrend sie in 
der ersten Mitteilung fiir den gleichaltrigen, normalen Schiidel I I  dem Werte von 
2,82 g (qmm) gleichkam. Ob dieser Unterschied zu Recht  besteht oder ob er durch 
die Ungenauigkeiten erzeugt wurde, welche sich namentlich bei der Messung der 
Kriimmungsradien einstellen, wird durch spatere Untersuchungen zu prtifen sein. 
Vorlaufig schlie6e ich ans der Tabelle 9 nur, dai~ die tangentialen Materialspannun- 
gen in dem hyperostotischen SchadeI nicht erheblich kleiner waren als normal. 

Auch fiir die Tabelle 9 wurden die Kriimmungsradien mit der Hilfe yon Papierschablonen 
vor der weiteren Zers~gung des Sch~deldaches bestimmt. Die sich dabei ergebenden, etwas grSBeren 
Fehler erschwerten jedcch ia der Folge die Abgrenzung der flachen und tier hohen Juga. Ich babe 
daher diese Abgrenzung in der Weise vorgenommen, dal~ an keiner Stelle der rechnungsm~il~ig er- 
mittelte Druck Pder Hirnsubstanz auf die Impressionen der Schadelwand gr56er wurde als 0,791 g 
(qmm). Denn ich glaube annehmen zu dtirfen, daft dieser Druck eben noch mit einem ungestSrten 
Blutkreislauf im Gehirn vereinbar ist. Sollte diese Grenze noch etwas zu hoch sein, so inflate maI~ 
vie]leicht noch das Jugum 1 zu den hohen Juga rechnen. Der Mittelwe~t der Materialspannung in 
den flachen Juga wiirde dann "con 2,49 auf 2,24 g (qmm) herabgehen m~d die Druckwerte P, 
ifir welche die Materialspannung am Grunde der Impressionen dem neuenMittelwerte yon 2,24 g 
(qmm) gleich wird, wiirden eine proportional e Ermiil]igung erfahren. Das Gesam~resultat wiirde 
jedoch das gleiche bleiben, da auch eine tangeatiale Materialspannung yon 2,24 g (qmm) nich~ 
erheblich kleiner ist als tier normale Weft derselben. 

Wenn man das Ergebnis der histomechanischen Untersuchung des Schfidel- 
daches G dahin zusammenfa6t, da~ die tangentialen Materialspannungen nicht 
erheblich kleiner gefunden wurden als normal, so gilt das Gleiche auch yon dem 
kritischen Werte der Materialspannung. Nach den frtiheren ErSrterungen ist fiir 
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das Schi~deldach der kritische Wert der Materialspannung anni~hernd gleich dem 
doppelten Betrage der einfachen tangentialen Materialspannung. Er wtirde somit 
fiir den hyperostotischen Sch/idel G ungefhhr 4,99 g (qmm) betragen statt des 
normalen Wertes yon 5,64 g (qmm). Ich habe leider noch nicht die Gelegenheit 

ergriffen, einen kongenital hyperostotischen Schiidel in gleicher Weise histo- 
mechanisch zu untersuchen. Die viel grSBere Dicke der Eburneae des kongenital 
hyperostotischen Schi~dels F berechtigt jedoch vorli~ufig zu der Annahme, dal~ bei 
der kongenitalen Hyperostose der kritische Wert der Materialspannung sehr viel 
kleiner, vielleicht nut halb so gro6 ist als in dem vorliegenden Falle. 

Ich zweifle nicht daran, da6 weitere Untersuchungen diese Annahme besti~tigen 
werden. Man darf daher mit einiger Wahrscheinlichkeit die Hyperostose des 
Schi~deldaches G als eine zyanotische bezeichnen. Dabei gelangt man zu der An- 
schauung, dal~ die zyanotische Hyperostose selbst dann nut mit einer geringen Zu- 

Tabelle 9. Sch~del G, c~, 28 Jahre  alt. Zyanotische Hyperostose.  
Mkoholh~r~ung. Diinnschliffe in Xylolkanada. 

s = Materialspannung, welche der intrakranielle Druck i = 0,2034 g (qmm) erzeugt; P = intra- 
kranieller Druck, welcher die Materialspannung dem Mittelwerte 2,494 g (qmm) gleichmacht; 
d = Dicke der Knochensubstanz; a = Dicke der ~ulSeren Knochenschichten in Bruchteilen 
yon d; R tund R" anni~hernd sagittale und frontale Kriimmungsradien der Aul~en- und Innenfi~tche 

des Schi~deldaches. 
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nahme der Lamellendicke und mit einer geringen Abnahme des kritischen Wertes 
der Materialspannung verbunden ist, wenn dieselbe, wie in diesem Falle zu einer 
betrachtlichen Zunahme der Gesamtdicke der Sch~tdeldachknochen gefiihrt hat. 

Dieses Ergebnis mag auf den ersten Blick auffallen, erklart sich jedoch in ein- 
~acher Weise. Wir wissen aus zahlreichen Erfahrungen, dai~ bei steigender Blut- 
fiille das Wachstum der Gewebe und Organe keinesfalls proportionale Anderungen 
erfiihrt. Geringere Beeinflussungen der Erni~hrungs- und Neubildungsvorgiinge in 
den Geweben werden jedoch bei chronischen Stauungen vielfach beobachtet, und 
es kann daher nicht auffallen, wenn bei solchen Stauungen das Knochengewebe 
nur ma~ige Veriinderungen erleidet. 

Fig. 42. Sch~de! G, c~, 28 Jahre alt. 
Hyperostosis cyanotica. Intermediate Zone des 
1. Scheitelbeines; e Eburnea externa; i Eburnea 
interna. Dfinnschliff Methylenblau. Xylolkanada. 

Ver~. 5 ~aeh. 

In dem Schadeldach stellen sich diese Veranderungen zunachst dar als eine 
etwas ungleichmaBige Zunahme der Gesamtdicke der Knochen, gemessen yon der 
AuBenflache bis zu der Innenfiache. Die mikroskopische Untersuchung zeigt 
sodann die geringe Dicke d~r Eburneae und die reichliche Entwicklung einer fein- 
spongiSsen Diploe (Textfig. 42). Zugleich bemerkt man an der AuBenfiache des 
Schi~deldaches sehr ausgedehnte Resorptionsfelder, die allerdings an einzelnen 
Stellen wieder mit neugebfldeten sekund~ren Knochenlame!len bekleidet sind. 
An der Innenfiache der E. interna dagegen sind nur an vereinzelten Stellen lakun~re 
Resorptionen nachweisbar. Nahezu tiberall bestehen die an die Dura grenzenden 
Schichten der E. interna aus sekund~ren Knochenlamellen, deren geringere La- 
mellendicke, wie oben erSrtert wurde, auf eine relativ frische Apposition hinweist. 
Es zeigt sich somit, da~ hier, i~hnlich wie bei der kongenitalen Hyperostose, die 
Apposition @r Knochenlamellen nahezu auschliel~lich an der Innenfii~che der E. 
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interna stattfindet, w~thrend an dsr Aul~enflgche der E. externa die Resorptions- 
vorggngs vorwiegen. 

Zu diesen Vorggngen gese]lsn sieh sodann lakungre Rssorptionsvorgangs an 
der gu6ersn, an die Spongiosa grenzenden Flgche der E. interna, welehe Mark- 
rgums erzsugen, und Knsehenappositionen an dis innsre, an die Spongiosa grenzende 
Flache der E. externa. Diese Knoehenappssitionsn fiihren, wie dies bsreits oben 
bei der kongenitalsn Hyperostose beschrieben wurds, zu.einer Vsrkleinerung der 
Markrgums und unter Umstgnden zu einer Umwandlung derselben in enge Gefg6- 
kanale (Textfig. 43). Damit gehen die an die E. externa grenzenden Teile der 

Fig. 43. Sch~del G, c~, 28 Jahre alt. 
Hyperostosis cyanotica. Linkes Scheitelbein. 

Knochenapposition an der Grenze zwischen E. externa 
and Spongiosa. Die irisch apponierten Knochen- 
schichten wurden der Unterscheidung halber etwas 
dunkler getSnt. Diinnschliff. Methylenblauf~irbung. 

Xylolkanada. Vergr. 25fach. 

Spongiosa in kompaktes Knochengewebe fiber und werden der E. externa einver- 
leibt. In der E. interna dagegen kommt es allerdings vielfach zu der Bildung 
ttaversiseherLamellensysteme. Doch tiberwiegen hier die Resorptionsvorg~tnge 
in dem Grade, dal~ die Grenze dsr Spongiosa stetig auf Kssten dsr kompakten 
Substanz dsr E. intsrna vorriiekt. 

Diese Vorg~ngs sind im wssentlichea keine andern als disjsnigsn, wslche sich 
bei dem normalen Wachstum des Sch~dsls vollziehen, sie sind jedoch hhnlich wie 
bei der kongenitalen Hyperostose ungleich starker ausgspr~t. Sis ffihrsn zu einer 
srheblichea Zunahme der yon der Aul~snflaehe zu dsr Innenflhchs des Sch~dsls 
gsmessenen Gesamtdicks desselben. Zugleish blsibt ]sdoeh bei der zyanotischsa 
Hyperostose die Disks der Eburneas und die M~chtigkeit tier Spongiosabalken sine 
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geringe, weft ein grol]er Teil des hyperostotisehen Knochengewebes bei der aus- 
giebigen Spongiosabildung wieder resorbiert wird. Man kiinnte daher daran denken, 
dal~ die chronische Hyperiimie die 5~eubildungsvorgange im Knochen noch mehr 
beschleunige, als dies der geringen Erma]igung der kritischen Spannungen ent- 
sprechen wiirde. In diesem Falle wiiren dann zugleich auch ausgiebigere Resorp- 
tionen zu gewartigen. 

Solche Besonderheiten sind bei pathologischen Vorgangen, wie sic durch die 
chronische Hyper~mie gegeben sind, nicht einfach yon der Hand zu weisen. Sie 
erinnern vielmehr an die lebhaften Appositions- und Resorptionsvorg~tnge, welche 
nach Knochenbrtichen yon den reaktiven Hyper~mien erzeugt werden. Auch diese 
stehen, wie die Arehitektur des Kallus zeigt, unter der Herrschaft der in Textfig. 1 
und 6 enthaltenen Gesetze bei mehr oder weniger starker Erm~13igung des kritischen 
Wertes der Materialspannungen. Indessen hat man auch zu beachten, da~ nach 
den Untersuehungen der 3. Mitteilung die Spongiosabildung unter dem Einflusse 
tier Biegungsspannungen der Sehi~delwand steht. Diese verlangen bei Erma6igungen 
des kritisehen Wertes der Materialspannungen des Knoehengewebes eine Zunahme 
der von der Innen- zur Au~enfli~che gemessenen Gesamtdicke der Schiidelwand, 
welehe sodann eine etwas reiehliehere Spongiosabildung zur Folge hat. Im ganzen 
gewinnt man jedoch den Eindruck, dal~ die Zunahme der Gesamtdicke der Sehi~del- 
wand in dem vorliegenden Falle eine zu erhebliche ist, um ausschliet~lieh durch die 
Ermi~6igung des kritischen Wertes Erkliirung zu finden. Man wird daher der 
zyanotischen ttyperostose immerhin einige Besonderheiten in dem obengenannten 
Sinne einrhumen miissen. 

Die WSlbung der Aul3enfl~tche der hyperost0tisehen Teile des Sehi~leldaehes 
ist aueh in diesem Falle an den meisten Stellen so stark vermehrt, da] sie in Ver- 
bindung mit dem Vorwiegen der Apposition an der Schi~delinnenfli~ehe auf eine 
Verstiirkung des interstitiellen Fli~chenwachstums der Schadelwand sehlie~en li~l~t. 
Ebenso geht aus den Messungen der Dieke der Knoehenlamellen hervor, dal3 bei 
der zyanotisehen Hyperostose ein interstitielles Dickenwachstum derselben statt- 
fin@t, und da~ dieses interstitielle Diekenwachstum, ungeachtet des inzwischen 
eingetretenen Absehtnsses der normalenWachstumsvorgi~nge, sieh auch auf diejenigen 
Knoehenlamellen erstreckt, welche bereits vor Beginn der Hyperamie apponiert 
waren und ihr normales interstitielles Wachstum mehr oder weniger vollsti~ndig 
durehlaufen hatten. Aueh diese Umstiinde maehen ein dureh die chronisehe Hyper- 
~mie veranlal3tes interstitielles Flliehenwaehstum der Seh~delwand wahrseheinlieh. 
Wenn dieses, dutch die Stauung des Blutes beding~e interstitielle Fli~chenwachstum 
der Sehiidelwand auch nur ein geringes war, so mul~te es doch eine geringe Er- 
weiterung des Schiidelraumes zur Folge haben. Es konnte die zwischen dem Gehirn 
und der Sehi~delwand bestehenden Druekwirkungen erm~6igen und bewirken, 
dab die starke Apposition von Knoehengewebe an die durale Fl~ehe der E. interna 
und die VorwSlbung der Sehiidelinnenfli~che in den Schi~delraum keine erhebliche, 
die Funktion des Gehirns schadigende Raumbeschr~nkung herbeiftihrte. 
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Weshalb nach der Geburt in der Regel die Knochenapposition an der Schiidelinnenfliiche 
eine ausgiebigere ist als an der Schiidelaul~enfi~,tche, l~i6t sich schwer ergrfinden. Ich habe in de~ 
3. Mitteilung auf die hShere Temperatur des Sch~delraumes hingewiesen. Vielleicht ist iedoch ein 
anderer Umstand yon grSl]erer Bedeutung. Es kann naeh den Gesiehtspunkten, welche bei der 
Erklhrung der Uberspannungsresorptionen geltend gemacht wurden, keinem Zweifel untefliegen, 
da6 geringe ErhShungen des yon dem wachsenden Gehirn auf die SchSdelwand ausgeiibten Druckes 
bewirken, dal~ die tangentialen Materialspannungen in den unmittelbar an die Dura grenzenden 
Lamellen des Knochengewebes etwas hSher werden als in den weiter yon der Dura abgelegenen 
Schichten der Schhdelwaad. Es ist dies im wesentlichen eine Folge der Elastizitht des Knochen- 
gewebes. Die gewebserzeugendc Wirkung des Spannungszuwachses wird sich daher zuerst an der 
duralcn Fl~che der Schhdelwand geltend machen. 

Die zyanotische Hyperostose unterscheidet sich nach diesen Untersuchungen 

yon der kongenitalen Hyperostose dadurch, da~ bei ersterer der kritische Wert  
der Materialspannung des Knochengewebes nur wenig kleiner ist als normal, whhrend 
die Dicke der sekund~iren Knochenlamellen den normalen Wert nut  um ein geringes 

Fig. 44. Sch~del G, ~, 28 Jahre air. Hyperostosis cyanotica. Osteomlkhnliche Bildung 
an der Aultenfl~tche des r. Scheitelbeines, auf dem Bilde dutch dunklere F~trbung hervorgehoben. 
An der Grenze zwischen Eburnea externa und Spongiosa frisehe, die Markrhume verengernde 
Knoehenappositionen, die gleiehfalls durch dunklere F~trbung hervorgehoben sind. Kittlinien 
etwas zu dick gezeichnet. Weichteile weggelassen. Schnittdicke 30 ~. H~imatoxylin-Fe Cy Bo. 

Xylolkanada. Vergr. 18iach. 

iibersteigt. Im  iibrigen bieten beide Erkrankungsformen manche Ubereinstimmun- 
gen dar. Bei beiden erhebt man verh~ltnism~t~ig h~ufig die Befunde, welche in der 
3. Mitteilung als L~ngsspaltungen der Knochenlamellen gedeutet wurden. Dies 

kann in Anbetracht  des erhShten interstitiellen Dickenwachstums nicht auffallen. 
Ebenso bieten die bei der Bildung der zahlreiehen Spongiosaliicken uuvermeidlichen 

StSrungen der tangentialen Materialspannungen die Erkl~trung dafiir, da[~ in dem 
hyperostotischen Knoehengewebe verh~ltnism~6ig h~ufig die StSrungen des Ver- 

laufs der Knochenfibrillen beachtet  werden, welehe ieh in der 3. Mitteilung fiir das 
normale Knochengewebe ausftihrlich besehrieben und abgebildet habe. 

Auf der dutch zahlreiche Resorptionslakunen etwas matt erscheinenden Aul~enfi~iehe des 
rechten Scheitelbeines Iand sich, nahe der medialen Grenze der Druckpolregion, an der auf Text- 
figur 40 durch den kleinen Kreis A bezeichneten Stelle eine Bildung, welche einem flachen, kreis- 
runden, etwa 3,5 mm im Durehmesser haltenden Osteom vcrglichen werden kann. Die mikros- 
kopische Untersuchung zeigt naeh der Entkalkung und nach der F~rbung mit H~imatoxylin- 
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Fe CyBo, dab diese osteomiihnliche Bi ldung aus dichtem Knochengewebe besteht und a]s 
eine flache Knochenschicht dcr mit Resorptionslakunen bedeckten Sch~deloberfli~che aufsitz( 
(Textfig. 44). S~ellenweise is~ zwisehen beiden eine brei~ere Kittlinie nachweisbar. ~m fibrigen be- 
steht die os~eom~hnliche BiIdung aus Knochenlamellen, welche der Sch~deloberfl~tche parallel 
verlaufen and auf senkrechten Durchschnitten im polarisierteu Lieh~e abwechselnd hell und 
dunkel erscheinen. Diese Lamellen sind yon sehr ungleicher Dicke and werden dutch schm~ilere 
und breitere Kittlinien in kleine Gruppen geordnet. 

Solche osteomiihnliche Bildungen an der Sch~deloberfl~iehe sind w~ihrend der Wachstums- 
periode keineswegs selten. Doch treten sie nm" dann in auffiilliger Weise hervor, wenn sie rauhen 
Resorptionsflachen aufsltzen, w~hrend ihre eigene Oberfliiehe glatt ist und der Resorptionslakunen 
entbehrt. Meines Erachtens besitzen sie nicht die Eigenschaften yon autonomen Neubildungen, 
von flachen Osteomen. Sie erscheinen vielmehr als umschriebene Appositionen sekand~rer Knochen- 
lamellen, welehe yon umschriebenen ErhShungen der Materialspannungen veranlaBt werden. Diese 
Ansehaanng findet im vorliegenden Falle eine gewiehtige Stfitze in der Tatsache, dab unmittelbar 
unter dem Osteom auch frische, umschriebene Knochenappositionen an der Innenfliiche der Eburnea 
externa nachweisbar sind (Textfig. 44). Die umschriebene, osteom~thnliche Bildung an der Aul]en- 
fl~iche der Eburnea externa und die Knochenapposition an der entsprechenden Stelle der Innen- 
fl~che der E. externa verdanken vermutlich der gleichen lokal begrenzten ErhShung der tangent~ialen 
~aterialspannungen ihre Entstehang. 

S c h i i d e l d a c h  H.  Frau,  33 Jahre alt.  Hyperostosis cyanotica. 

Das Sehi~deldach wurde 15 Stunden lang in SalzlSsung (Kochsalz 6%, kristallisiertes sehwefel- 
sautes Natron 6%, Chlorkali 2%, Kalisalpeter 1%, Formalin [Schering] 5%) und spiitcr in 
Alkohol gehiirtet 1). 

Anatomisehe Diagnose: lHyodegeneratio cordis. Hypertrophia et dilatatio praecipue 
ventriculi et atrii dextri eordis. Stauungsleber, Stauangsmilz, Stauungsniere. Bronchitis, Bronchi- 
ektasie. Adh~isive Pleuritis. Induration des Pankreas. 

Schi~deldach im allgemeinen dick und schwer. Die st~irkste Verdickung findet sich in der 
Lambdagegend, wo die Entfernang yon der AuBenfliiche zu der Innenflache des Schiideldaches 
s~ellenweise 12,5 mm um ein geringes fiberschreitet. Hier ist sowohl die innere als die ~uBere 
Eburnea ungefiihr 2,5 mm dick. Whhrend jedoch die E. externa eine dichte, nahezu homogene 
Knoehenplatte darstellt, ist die E. interna yon zahlreichen, weiten Gef~tl3kan~len dm'chzogen, 
welche die Abgrenzang der E. interna yon der Spongiosa in hohem Grade erschwert. Zwisehen 
E. extema and interna sind reiehliche Mengen feinspongiSser Diploe eingesehaltet (Textfig. 45). 
An andem Stellen, an welchen die Dicke des Schiideldaches auf 4--7 mm heruntergeht, fehlt die 
Diploe vollsti~ndig, w~hrend allerdings eine etwas grSBere Zahl ~on engen GefaBkani~len die in 
ihrer ganzen Dieke kompakte Knochensubstanz durchsetzt. 

Die mikroskopisehe Untersuchung ergibt ~hnliche Befande wie in den irfiheren Fiillen yon 
Hyperostose. An der AuBenfliiche der Sch~deldachknochen sind ausgedehnte lakuniire Resorp- 
tionsgebiete nachweisbar. Demungeachtet lassen sich unter der i~uBeren Sch~deloberfl~iche relativ 
dieke Schiehten yon sekund~ren KnochenlameUen erkennen, welche durehsetzt sind yon zahl- 
reichen tertiitren Havers ischen Lamellensystemen. Wo eine Spongiosa ausgebildet ist, kann man 

1) Beziiglich der SalzlSsang vgl. R. Thoma, Anat. Sammlangspriiparate mit Erhaltung der 
natiirIichen F~rbung. Ztlbl. f. allg. Path, 1891. Die Salz]Ssnng hatte hier den Zweck, die 
Folgen geringer Eintrockaungen der Gewebe wieder aufzuheben. Im fibrigen geht bei den 
yon mir empfohlenen Methoden wie bei den in~wisehen versuchten Verbesserungen derselben 
das Hiimoglobin schlieBlich in Methi~moglobin fiber, indem die roten Farbent5ne allm~hlich 
braun werden. Ein bleibender Vorteil abet ist das sehiirfere Hervortreten normaler und 
pathologischer Zeichnungen and Strukturen fiir das unbewaffnete Auge. 
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vielfach an der Unterfl~ehe der E. externa Lamellenschichten auffinden, welche die Markr~ume 
in der auf Textfig. 43 und 44 dargestelltea Weise einengen und damit die Grenze der E. externa 
gegen die Spongiosa bin vorriieken. An den Stellen, an welchen die ganze Dicke der Sch~deldach- 
knochen kompakt erschein~, ist dagegen keine Einengung friiherer Markr~ume dutch frisch 
apponier~e Knochenschichten zu bemerken. Die Sch~tdeldaehknoehen diirften daher an diesen 
Stellen bereits vor dem Eintritt der Hyperostose die Eigensehaften eines kompakten Knochen- 
gewebes gezeigt und spi~ter einfach an Dicke zuge~ommen haben. Die an die Schi~delinnen- 
fl~ehe grenzenden Knoehenschichten bestehen, wie gewShnlich, aus sekund~ren Knochen- 
lamellen mit einigen eingesprengten Resorptionsliicken und mit zahlreichen Havers i schen  
Lamellensystemen. 

Man gelangt somit auch bier zu dem Ergebnis, dal~ die Knochenapposition vorwiegend an 
der Sehi~delinnenfi~che stattgefunden hat. Dies gilt vor allem ffir die Gebiete, in deren Bereich 
die Schi~deldachknoehen aussehlieBlich aus kompakter Knoehensubstanz bestehen. Denn hier 
konnten iiberall, wo mikroskopisch untersucht wurde, diehtgedr~ngte Resorptionslakunen an der 
Schi~deloberfii~che naehgewiesen werden. An einzelnen Stellen allerdings fanden sich unter der 
~ul~eren Resorptionsfl~ehe diinne sekundi~re Knochenschiehten, welche einer zackigen Kittlinie, 
somit einer ~tlteren Resorptionsfli~che aufsaiien. Der Resorptionsvorgang an der Sch~idelaul~en- 
fli~ehe war somit nieht fiberall ein ununterbroehener. An einzelnen beschrankten Stellen wurde 
er voriibergehend dutch Appositionen abgelSst. Diese abet waren, nach der Menge der yon ihnen 
gelleierten Knoehensubstanz zu urteilen, yon versehwindend geringer Bedeutung. 

Ebenso war im Bereiche der mit Spongiosa ausgestatteten, starker verdickten Teile der 
Schhdelwand die Apposition an die Schiidelaui~enfiache nut eine geringftigige. Denn wenn auch 
hier die Resorptionslakunen weniger zahlreich und nut in kleineren Feldern dichtgedr~ngt zu finden 
waren, so reichen doeh die H ave r s  i sehen Lamellensysteme fib erall so nahe an die freie Sch~tdel- 
oberfli~che heran, dab eine nennenswerte Apposition an letztere wenigstens fiir die letzten Monate 
vor dem Tode mit Sieherheit ausgeschlossen werden kann. 

Die im Gefolge der ehronischen, venSsen Hyperi~mie entwiekelte Verdickung der Sch~del- 
wand ist daher, wie in den friiheren Fi~llen yon Hyperostose, vorwiegend dutch eine Knochenapposi- 
tion an die Innenfli~che der Eburnea interna zustande gekommen. Sodann spricht die grolie Ge- 
ri~umigkeit der Schi~delkapsel wieder dafiir, dal~ bei der chronischen Stauungshyperostose aul~er 
dem appositionellen Waehstum aueh ein interstitielles Wachstum des Sehiideldaches eingetreten 
sei, ein Ergebnis,. welches (lurch die folgenden Lamellenmessungen best~tigt werden wird. 

Sehliel~lieh li~6t sieh auch mit wenigen Worten die Frage beantworten, weshalb das hyper- 
ostotische Schiideldaeh an der einen Stelle aus kompaktem Knoehen besteht, w~ihrend es an andern 
Stellen einen sehr grol~en Reichtum an Diploe aufweist. In den Bezirken, welche bereits vor der 
Periode der Blutstauung stiirkeren Biegungsspannungen unterworfen waren und demgem~tB eine 
Spongiosa entwiekelt batten, bestanden diese Biegungsspannungen auch nach der Blutstauung, 
Die yon der Blutstmmng veranla~te Ermi~l~igung des kritisehen Wertes der ~aterialspannung 
des Knoehengewebes gab sodann Anlal~ zu einer vermehrten Knochenbildung. Zugleich stellte 
jedoeh die Erm~l~igung des kritisehen Wertes der Materialspannung eine Bedingung dar, welche 
eine weitere Spongiosabildung forderte. Denn der Einfiul~, welchen die Biegungsspannungen auf 
das Diekenwaehstum des Sch~deldaches ausiiben, muff offenbar, wie aus den ErSrterungen der 
3. Mitteilung her'corgeht, bei sinkendem Werte der kritisehen Materialspannung zunehmen. AuBer- 
dem ist aueh hier anzunehmen, dal~ die ehronische Stauung, wie das bei dem Seh~del G ausfiihr- 
licher erSrtert wurde, nicht nur die Apposition, sondern aueh die Resorption des Knochengewebes 
etwas beschleunigt habe. Wo dagegen nur geringe Biegungsspannungen in der Sch~delwand vor- 
handen waren, bestanden die Schiideldachknoehen vor Eintritt der Blutstauung aus kompaktem 
Knoehengewebe. Wi~hrend der dureh die Stauung veranlaBten ausgiebigeren Knochenneu- 
bildung behielten sodann diese Teile der Schitdeldachknochen ungeachtet ihrer Dickenzunahme 
die Eigenschaiten des kompakten Knochengewebes bei, weil aueh w~hrend der Stauung keine 

Virchows Archly f. pathol. Anat. Bd. 22-3. Heft 2. 1 1  
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nennenswerten Biegmlgsspanmmgen in diesen Teilen der Sch~delwand, welche im wesentlichen 
den Impressionen entsprachen, auftraten. 

Es ergibt sich somit, daft die bier besprochenen pathologisch-anatomischen Ver~nderungen 
der zyanotischen Hyperostose in allen ihren wesen~lichen Einzelheiten aus einer geringen Er- 
m~l]igung des kritischen Wertes der Materialspannungen des Knochengewebes abgeleitet werden 
kSnnen. 

Im vorliegenden Falle ist bei einer 33j~ihrigen Frau eine offenbar zyanotische 
Hyperostose des Sch~dels gegeben. Diese stellte sich in denjenigen Teilen des 
Sch~tdeldaches, welche der Biegungsspannungen entbehrten und daher vor Eintritt 
der Blutstauung aus kompaktem Knochen bestanden, als eine einfache Wandver- 
diekung dar. Bei dieser blieb die kompakte Beschaffenheit des Knochens erhalten, 

Fig. 45. Schiidel H, ~, 33 Jahre alt. 
Hyperostosis cyanotica. Normalschliff nahe der 
Spitze der Hinterhauptschuppe. Grol~er Gefi~l~- 
reiChtum der Eburnea externa, e und der Ebur- 

nea interna, i. VergT. 5fach. 

weil aueh w~hrend der chronisehen Blutstauung an diesen sieh zumeist als Im- 
pressionen darstellenden Teilen der Schi~delwand keine nennenswerten Biegungs- 
beanspruchungen auftraten. An  den spongiosahaltigen Teilen der Schiidelwand 
dagegen, welche relativ starke Biegungsspannungen tragen, war die hyperostotische 
Verdickung der SchAdelwand mit einer sti~rkeren Ausbildung der Spongiosa ver- 
bunden (Textfig. 45). Dies wird unter solchen Bedingungen bereits yon der Er= 
m~i~igung des kritischen Wertes der Materialspannungen verlangt, wie oben be- 
sprochen wurde. Doch legt die starke Zunahme der Aufienmal]e der spongiSsen 
Tefle des Schadeldaches aueh hier die Vermutung nahe, dal~ die chronische Blut- 
stauung nicht nut die Appositionsvorg~nge, sondern auch die ResorptionsvorgAnge 
etwas beschleunigt. Theoretisch kSnnte dies durch eine leichte Abanderung der 
Form und Lage der Wachstumskurven auf Textfig. 1, 6 und 29 zum Ausdruck 
gebracht werden. 
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Weiterhin konnten die in dem zyanotisch-hyperostotischen Schi~del G erhobe- 
hen histologischen Befunde auch in diesem Falle in ihre,n wesentliehen Einzelheiten 
besthtigt werden. Meines Erachtens ist man daher bereehtigt, die "~nderungen der 
Dimensionen, der Architektur und der histologisehen Struktur des Seh~deldaches H 
der chronisehen Btutstauung zuzuschreiben und aus einer geringen Abnahme des 
kritisehen Wertes der Materialspannungen abzuleiten. Wenn aber in diesem Falle 
eine numerisehe Bestimmung der Materialspannungen leider versiiumt wurde, so 

Tabelle 10. Mittlere Dicke der sekund~ren Knochenlamellen der Eburnea interna. 
Die Zi~hlung der Lamellen begimlt an der Innenitiiche des Schiidels. 

Ordnungszahlen 
der Lamellen 

Sch~del H, 
angrenzende Teile der Hinterhauptschuppe. 

Fixierung in 8alzlSsung, dann Alkohol. Diinnschliffe in Xylolkanada, Fgrbung mit 
Methylenblau. mi=e ==fl rl I [ dicke ~ 4,20 4,71 4,53 4,72 4,80 4,80 4,94 4,82 5,20 4,70 4,82 4,13 

Anzahl der gemesse- 
nen Lamellen.. 320 320 310 320 580 460 280 ] 200 100 80 100 40 

Der wahrscheinliche Fehler F dieser Mittelzahlen finder sich ann~hernd gleich 
1,89 

F = - ~  I* 

wenn n die Anzahl der gemessenen Lamellen angibt. Der wahrscheinliche Fehler wird daher bei 
der Messung yon 100 Lamellen = 0,189 ~, bei der Messung yon 200 Lamellen = 0,134 ~, bei der 
Messung yon 400 Lamellen = 0,094 9 und bei der Messung yon 580 Lamellen = 0,078 ~. 

Schi~del VIII, ~, 32 Jahre alt. Normal. 8tirnbeine und Scheitelbeine. 
Alkoholhiirtung. Diinnschliffe mit Methylenblau gefitrbt, in Xylolkanada. 

II--10[ 11-20121-30J 31-40J41-60 i 61-801__81011 0~0J 121011 ~10J1610118010120~0 

9, 33 Jahre alt. Zyanotische Hyperostose. Scheitelbeine und 

5,05 

40 

mi=  =H=l ! I I I L I I I I:l:l I dicke ~ 4,16 4,42 4,49 4,63 4,52 4,69 4,71 4,47 4,04 -- -- 
Anzahl der gemesse- 

nen Lamellen.. 850 820 800 ] 740 11001 710 430 190 70 ~ i 

war dabei der Umstand mal~gebend, dab die Zunahme der Dicke der Sch~delwand 
eine solche Bestimmung iiberfitissig erscheinen liel~. Dies l~l~t sich nachtrfiglich 
allerdings nicht mehr verantworten, ist jedoch jetzt nicht mehr gut zu machen. 
Dagegen kann ich tiber einige Messungen der Dicke der Knochenlamellen berichten. 
Sie sind auf Tabelle 10 zusammengestellt mit vergleichbaren Zahlen, welche ich 
aus Tabelle XI  der 3. Mitteilung ftir diesen Zweck berechnet habe. 

Diese Tabelle 10 besthtigt frtihere Befunde. Die mittlere Dicke der sekundi~ren 
Knochenlamellen ist bei der zyanotischen Hyperostose um ein geringes grS~er als 
normal, erreicht jedoch bei weitem nicht die hohen Werte, welche bei der kon- 
genitalen Hyperostose gefunden wurden. Man gelangt daher zu dem Ergebnis, 
dab die yon der venSsen Stauung veranlal~te Ern~hrungsstSrung des Knochen- 
gewebes, welche durch Ermal~igung des kritischen Wertes der ~Iaterialspannung 

11" 
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die oben besprochenen Anderungen der Dimensionen und der Architektur der 
Sch~deldachknochen hervorruft, zugleich auch ein etwas st~keres interstitielles 
Wachstum des Knochengewebes veranlal~t, welches bier allerdings nut durch eine 
m~6ige Zunahme der Dicke der sekundaren Knochenlamellen nachgewiesen wurde, 

Schlul~bemerkungen.  

Die Histomechanik bietet in dem kritischen Werte der Materialspannungen 
ein empfindliches und zuverl~ssiges Mal~ ftir die Dicke der Sch~delwand und - -  
auf Grund dieses MaBes - -  ein ann~hernd richtiges Urteil tiber die HShe des yon dem 
Gehirn auf die Schadelwand ausgetibten Druckes. Gleichzeitig vervollsti~ndigt 
die Messung der Dicke der Knochenlamellen tinsere Kenntnis der Ernahrungs- 
stSrungen des Knochengewebes. 

Bei der Hy p o s t o s e ist, entsprechend einer Erh(ihung des kritischen Wertes 
der Materialspannungen, die Dicke der Schadelwand gering, und in den hier unter- 
suchter~ F~llen waren zugleieh die zwischen dem Sch~idelinhalt und der Sch~del- 
wand bestehenden Druckwirkungen etwas erhiiht. Damit erkl~en sich alle Einzel- 
heiten der Gestaltung sowohl der mit Hydrozephalie verbundenen Hypostosen als 
der sogenannten Leistenseh~del des ~eugeborenen. Bei diesen Leistenschhdeln, 
welche so hiiufig mit Spina bifida verbunden sind, finden sich die hSchsten Grade 
der ErhOhung des kritisehen Wertes der Materialspannungen und somit der Hypo- 
stose. Die geringeren Grade der kongenitalen Hypostose dagegen bilden wenigstens 
in einem Teile der F~lle die maBgebende Ursache ftir die Kraniotabes. 

Die grSl~eren Widerstande, welche die hypostotische Sch~delwand dem wach- 
senden Gehirn entgegenstellt, haben in solchen Fallen zur Folge, dab das raschere 
Wachstum, welches die hinteren Abschnitte des Gehirns in den ]etzten Wochen der 
F6talzeit erfahren, ausgedehnte 1Jberspannungsresorptionen an der Innenfiache 
der hinteren Sch~delabschnitte erzeugt. Diese l~berspannungsresorptionen schreiten 
sodann nach der Geburt haupts~chlich an denjenigen Ste]len weiter, an welchen 
der Schadel w~thrend der Bettruhe aufliegt. Dagegen dtidte die Rachitis des 
Schadeldaches, deren anatomische Veranderungen in einigen Beziehungen genauer 
festgestellt werden konnten, nur yon geringer Bedeutung ftir die Genese der Kranio- 
tabes sein, wenn sie auch die Diagnose dieser Erkrankung am Krankenbette zu 
erleichtern scheint. 

In einem Falle yon Hypostose konnte auBerdem bei einem 11Jahre alten Kna- 
ben die Dicke der sekund~ren Knochenlamellen der E. interna mit gentigender Ge- 
nauigkeitgemessenwerden, Wobeidieselbenetwas dtinneralsnormalerschienen. Die 
Hypostose ist demgemal~ als die Folge einer St~offwechselstSrang des Knochenge- 
webes zu betrachten, welche den kritischen Wert der Materialspannungen erhSht und 
das interstitielle Wachstum des Knochengewebes verzSgert. Vielleicht ist diese Ver- 
zSgerung des interstitiellen Wachstums die wesentliche Ursache ftir die Vermehrung 
der Widerstii~de, welche das Sch~deldach dem wachsenden Gehirn entgegenstellt. 

Bei der H y p e r o s t o s e  ist der kritische Wert der Materialspannungen des 
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Knoehengewebes unzweifelhaft ermhgigt, Doeh wurde dies nut in einem Falle 
numeriseh naehgewiesen, so dag die histomechanische Untersuchung hier noch 
eine ltickenhafte ist. Indessen zeigte es sieh, dag die abnorme Dieke der Schhdel- 
wand verbunden ist mit einer erhShten DiGke der Knoehenlamellen. Diese abnorm 
groge Dieke der Knoehenlamellen beruht auf einem abnorm starken, interstitiellen 
Waehstum derselben und maeht es wahrseheinlich, dag weitere Untersuehungen 
bei der Hyperostose eine Erm~gigung der zwisehen der Sch~tdelwand und dem Gehirn 
bestehenden Druekwirkungen erweisen werden. 
�9 Bemerkenswert sind sodann die UntersGhiede der kongenitalen und der zyanoti- 

sGhen Hyperostose. Die kongenital hyperostotisGhe Seh~delwand zeigt neben der 
Zunahme der yon der Innen-zur Augenflhehe gemessenen GesamtdiGke der Seh~del- 
wand eine so starke Verdiekung der beiden Eburneae, dag eine starke Erm~gigung 
des kritisehen Wertes der Materialspannungen nieht bezweifelt werden kann. 
Diese ist zugleieh mit einer sehr grogen Dieke der einzelnen Knochenlamellen ver- 
bunden. Hier liegt offenbar eine sehr tiefgreifende StSrung des Stoffweehsels des 
Knochengewebes vor. 

Bei der zyanotisGhen tIyperostose dagegen ist der kritisehe Wert tier Material- 
spannungen nut wenig erm~gigt, und die Dieke der Knochenlamellen ist nur wenig 
grSger als normal. In dieser Beziehung ist somit die StoffwechselstSrung eine 
geringe. DemungeaGhtet kann die Knoehenneubildung, welehe sigh bei beiden 
Formen der Hyperostose in gleieher Weise an der InnenflaGhe der E. interna voI1- 
zieht, bei der zyanotisehen Hyperostose ebenso ausgiebig sein als bei der kongeni- 
talen Form der Erkrankung. Die Gesamtdieke der Seh~delwand, gen~essen yon 
der Innenflhche bis zur Aul~enflhehe, kann dann in beiden F~llen die gleiehe sein. 
Trotzdem bestehen erhebliehe Untersehiede, und zwar in zwei Beziehungen. Erstens 
ist bei der zyanotisehen Hyperostose, infolge der nur geringen Erm~gigung des 
kritisehen Wertes der Materialspannungen, die KnoGhenneubildung mit so aus- 
giebigen Knoehenresorptionen verbunden, dag die stark verdickten Teile der 
Seh~delwand doeh vorwiegend aus Spongiosa bestehen. Zweitens verlaufen alle 
diese Vorg~nge bei der zyanotisehen Hyperostose ungleieh raseher als bei der kon- 
genitalen Hyperostose. 

In beiden Beziehungen nhhern sigh die Vorg~nge der zyanotisehen Hyperostose 
den Folgen der reaktiven Hyperhmien, welehe bei Knochenbriiehen eintreten und 
als Kallusbildung bezeiehnet werden. Denn auch die Kallusbildung ist ein ver- 
hhltnismhgig raseh verlaufender, mit ausgiebigen Appositionen und Resorptionen 
verbundener Vorgang, und augerdem zeigt eine vorlhufige Seh~tzung, dag auch 
bei der Kallusbildung der kritisehe Wert der Materialspannungen des Knoehen- 
gewebes nut wenig erm~gigt sein diirfte. Die Besonderheiten des Verlaufes dieser 
Vorg~nge maehen es sodann wahrseheinlieh, dag sowohl fiir die zyanotisehe Hyper- 
ostose als ftir die Kallusbildung auger der Ermhgigung des kritisehen Wertes der 
Materialspannungen aueh eine leiehte ~[nderung der Gestalt der in Textfig. 1, 6, 29 
vorl~ufig gegebenen WaGhstumskurven anzunehmen ist. 


