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VII.
Untersuchungen iiber das Schiidelwachstum und seine
Storungen.

4. Hypostosen und Hyperostosen.
Von
Prof. Dr. R. Thoma in Heidelberg.
(Hierzu 45 Textfiguren.)

Bei meinen Untersuchungen iiber die sagittale Synostose!) und in meinen
drei fritheren Mitteilungen iiber das Schidelwachstum 2) habe ich die histomechani-
schen Gesetze, welche das Schidelwachstum beherrschen, genauer zu bestimmen
versucht und zugleich die ersten zuverléssigen Anhaltspunkte gewonnen iiber das
Vorkommen und die Grofle des interstitiellen Wachstums der Knochensubstanz.
Dabei erschien das appositionelle und das interstitielle Wachstum des Knochen-
gewebes abhingig von der Summe der drei aufeinander senkrechten Material-
spannungen, welche die wechselnde mechanische Beanspruchung im Laufe langerer
Zeitriume erzeugt.

Diese Abhéngigkeit konnte etwas genauer definiert werden. Das appositionelle
und das interstitielle Knochenwachstum beginnt, sowie in einem Gewebe der Binde-
substanzgruppe obige Summe der drei Materialspannungen — im Durchschnitt
tiir lingere Zeitraume --— einen bestimmten kritischen Wert iiberschreitet. Bei
steigender Materialspannung nimmt sodann die Geschwindigkeit des Volums-
wachstums des Knochengewebes zunéchst rasch zu, um bei hoheren Materialspan-
nungen wieder kleiner zu werden und um schlieBlich bei sehr hohen Spannungen
in Knochenschwund iberzugehen. In gleicher Weise tritt jedoch auch ein Knochen-
schwund ein, wenn in einem knochernen Skelettstiick die Summe der drei Material-
spannungen kleiner wird als ibr kritischer Wert. Unter diesen Umsténden ist, wie
auch von der Erfahrung bestitigt wird, wihrend des ganzen Lebens niemals ein
vollig stationdrer Zustand des Skeletts zu erwarten, weil jede Anderung des Korper-
gewichts, jede Anderung der korperlichen Leistung und viele andere Faktoren die
mechanische Beanspruchung des Skeletts fortlaufend dndern. Man kann jedoch
behaupten, dafl nach dem 30. Lebensjahre, am Schlusse des Wachstums, fiir einige
Zeit in der Regel ein solcher stationdrer Zustand anniherungsweise eintritt und
an die Bedingung gekniipft ist, daB die Materialspannungen in allen Teilen des
Skeletts dem kritischen Werte anndherungsweise gleichkommen.

Das Skelett besteht aus Knochen, aus Knorpel und aus Bindegewebe. Wenn
der Millimeter als Lingeneinheit und das Gramm als Gewichtseinheit gew#hlt wird,

1) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 188, 1907.
t) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 206, 1911; Bd. 212, 1913; Bd. 219, 1915.
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betrigt normalerweise fiir das Knochengewebe der kritische Wert der Summe der
drei aufeinander senkrechten Materialspannungen im 3. Lebensjahre ungefihr 4 g
fiir den Quadratmillimeter und am Schlusse des Wachstums ungefihr 6 g fiir den
Quadratmillimeter 1). Das Wachstum des Knorpels und des Bindegewebes voll-
zieht sich sodann nach dhnlichen Gesetzen wie das Wachstum des Knochengewebes,
mit dem Unterschiede, da} die numerischen Werte kleiner sind. Diese konnen in
einfachster Weise zur Anschauung gebracht werden, wenn man die von der Hohe
der Materialspannung abhingigen Geschwindigkeiten des Volumswachstums als
Kurven darstellt. In der aus meiner 3. Mitteilung heriibergenommenen Textfig. 1
gibt die Lénge der horizontalen Abszisse die Summe der drei aufeinander senk-
rechten Materialspannungen an, wihrend die Léngen der zugehirigen Ordinaten
der beiden Kreisbogen die Geschwindigkeiten des Volumswachstums des Binde-
gewebes und des Knochengewebes darstellen. Die Geschwindigkeiten des Volums-
- wachstums des Knorpelgewebes wiirden bei gleicher Materialspannung im wesent-
lichen mit denjenigen des Bindegewebes iibereinstimmen, indem das Bindegewebe
iiberall da durch Knorpel vertreten wird, wo die Bindesubstanzen nicht ausschlie-
lich auf Zug, sondern, in einer Richtung wenigstens, auf einen nicht allzu geringen
Druck beansprucht werden. Ohne Schwierigkeit aber erkennt man aus der Text-
figur 1, wie bei steigender Materialspannung die Bindesubstanzen in Knochen-
gewebe iibergehen miissen.

Bei diesen Ausfiihrungen schwebte mir zunéchst ein Bindegewebe von mittlerer
Derbheit und der derbe Knorpel der Gelenke vor. Die mittleren Beanspruchungen
des Binde- und Knorpelgewebes und demgeméB die physikalischen und histologi-
schen Eigenschaften dieser Gewebe sind jedoch in verschiedenen Teilen des Korpers
sebr ungleich. Man wiirde dementsprechend fiir die weichen, muzinreichen, schwach
belasteten Formen des Binde- und Knorpelgewebes, fiir das Schleimgewebe und
den Schleimknorpel die kreishogenférmige Kurve auf Textfig. 1 niher an den An-
fangspunkt des Koordinatensystems zu riicken haben und fiir das auffallend derbe,
stark beanspruchte Bindegewebe des hiutigen Primordialschédels und fiir den

1) In der ersten Mitteilung, auf welcher diese Zahlenangaben vorzugsweise beruhen, wurden
fiiv das 3. Lebensjahr 2 g (qmm) und fiir den Schluf des Wachstums 3 g (qmm) genannt.
Dieses waren die kritischen Werte unter der Voraussetzung, daf die einfache tangentiale
Spannung mafBgebend sei. Nachdem jedoch in der 3. Mitteilung die Summe der drei aufein-
ander senkrechten Materialspannungen als maBgebend erkannt wurde, miissen diese Zahlen
verdoppelt werden, weil in dem Schiideldache die Materialspannungen in zwei aufeinander
senkrechten, tangentialen Richtungen gleich gro§ sind, wihrend die Materialspanning in
der zur Schideloberfliche senkrechten Richtung so klein ist, daB sie bei der numerischen
Feststellung der Summe der drei Materialspannungen vorliunfig vernachlissigt werden kann,

Zugleich wird damit die Ubereinstimmung herbeigefiihrt mit der kritischen Material-
spannung des einachsig belasteten Oberschenkelschaftes, welche frither (sagittale Synostose)
annihernd gleich 6 g gefunden wurde. Denn die Summe der drei anfeinander senkrechten
Materialspannungen wird hier im wesentlichen von der einachsigen Belastung gegeben, da
die Materialspannungen in den beiden andern Richtungen sehr klein sind.
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Nahtknorpel wiirde die Kurve niher bei der fiir das Knochengewebe giiltigen
Kurve liegen.

Zwischen den weichen und den derbsten Formen des Bindegewebes und des
Knorpelgewebes gibt es offenbar zahlreiche Zwischenformen, welche einer mehr
oder weniger hohen Belastung entsprechen. Eine frither von mir gewonnene Er-
fahrung ) scheint sogar zu beweisen, daB bei Anderungen seiner mechanischen Be-
anspruchung das” Knorpelgewebe auch im Laufe des spateren Lebens Strukturver-
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Fig. 1. Geschwindigkeiten des Volumswachstums eines derben Bindegewebes und des Knochen-
gewebes in ihrer Abhingigkeit von den Materialspannungen. ab = kritischer Wert der Material-
spannung des Bindegewebes; af = kritischer Wert der Materialspannung des Knochengewebes.

anderungen erfahren kann, welche mit einer Anderung des kritischen Wertes seiner
Materialspannungen verbunden sind. Das Knochengewebe dagegen diirfte nach
meinen Wahrnehmungen sowohl in seiner Struktur als in der Hohe des kritischen
Wertes seiner Materialspannungen unter normalen Bedingungen sehr viel kon-
stantere Verhaltnisse darbieten.

Beziiglich vieler Einzelheiten darf auf meine fritheren Mitteilungen verwiesen
werden. In diesen wurde auch gezeigt, dall diese Wachstumsgesetze notwendiger-
weise die von G. H. Meyer und Culmann entdeckte Architektur des Knochen-
gewebes zur Folge haben und somit diese Architektur mechanisch und entwicklungs-
geschichtlich vollstandig erkliren. AuBerdem gelang es, das interstitielle Wachstum
des Knochengewebes nachzuweisen und seine Bezichungen zu dem appositionellen
Wachstum klarzulegen. Dabei kam ich zu dem Ergebnis, daB die drei anfeinander
senkrechten Materialspannungen, welche im allgemeinen von sehr ungleicher
GroBe sind, sowohl bei dem appositionellen wie bei dem interstitiellen Wachstum
die Gestalt der neu auftretenden Knochenmolekiile in #hnlicher Weise beeinflussen
wie die Gestalt eines elastischen, etwa aus Gummi elasticum bestehenden Wiirfels
oder einer aus solchem elastischen Material bestehenden Kugel. Diese Besonderheit
magcht sich sowohl in der Architektur der Spongiosa und der ganzen Skelettstiicke
bemerkbar, als auch in ihrer histologischen Struktur, in der Verlaufsrichtung der
Knochenfibrillen und in der Dicke der Knochenlamellen. Sodann erscheinen auch
die optisch doppelbrechenden Eigenschaften der Knochenfibrillen als die notwendige
Folge dieser Deformation der neu auftretenden Knochenmolekiile.

Wendet man sodann dieselben Gesichtspunkte auf die Entwicklung des Binde-
gewebes an, so ergibt sich zugleich die Erklirung fiir die fibrillire Struktur dieses
Gewebes. Das embryonale Bindegewebe besitzt, solange es nur geringen Spannun-

*) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 207, 1912, S. 269 u. fi.
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gen unterliegt, eine homogene Zwischensubstanz. Sowie jedoch stirkere Spannun-
gen in demselben auftreten, erfahren die jetzt von den Zellen neugebildeten Mole-
kiile der Interzellularsubstanz eine Deformation, welche sie zu Teilen von Fibrillen -
gestaltet und derber und doppelbrechend werden 1aBt.

Dieses sind, in wenige Worte zusammengedringt, die an dieser Stelle vorzugs-
weise in Betracht kommenden Ergebnisse meiner Untersuchungen iiber das normale
Wachstum des Skeletts. Wenn man nunmehr die Pathologie des wachsenden
Knochengewebes in Betracht zieht, so bemerkt man, daff abnorme mechanische
Beanspruchungen in allen Fillen zu abnormen ‘Wachstumsvorgéngen fithren, daB
aber auBlerdem, auch bei normaler mechanischer Beanspruchung, Ernahrungs-
storungen, welche den Wert der kritischen Materialspannungen dndern, die Wachs-
tumsvorgénge in erheblicher Weise storen miissen. Man kann daher zwei grofie
Gruppen von krankhaften Storungen des Knochenwachstums herausgreifen, welche
sich &tiologisch etwas genauer definieren lassen.

- Die erste Gruppe wiirde alle diejenigen Wachstumsstérungen des Ske-
letts umfassen, welche durch abnorme mechanische Beanspruchungen
veranlafft werden, wihrend gleichzeitig die kritischen Werte der
Materialspannungen fiir das Bindegewebe, den Knorpel und das
Knochengewebe normal geblieben sind. Diese rein mechanischen
Wachstumsstorungen erzeugen mehr oder weniger erhebliche Abweichungen
der suBeren Gestalt und.der inneren Architektur der Skelettstiicke, wihrend die
histologische Struktur der skelettbildenden Gewebe normal ist.

In der zweiten Gruppe kann man sodann alle Wachstumsstorungen des
Skeletts vereinigen, welche Folge sind von Anderungen der kritischen
Werte der Materialspannungen. Sie scheinen in der Regel mit mehr oder
weniger erheblichen Anderungen der histologischen Struktur des Knochengewebes
und des Knorpels verbunden zu sein. Ihre Ursachen aber diirften immer in all-
gemeinen oder lokalen Stoffwechselstorungen, also in abnormen chemischen Vor-
géngen, zu suchen sein, welche den skelettbildenden Geweben abnorme Eigenschaften
verleihen. Es ist dann leicht einzusehen, daf diese chemischen Wachstums-
storungen des Skeletts einen erheblichen Einflu auf das Léngen- und Dicken-
wachstum der Skelettstiicke haben miissen und daher in der Regel anch zu abnormen
mechanischen Beanspruchungen der letzteren fithren.

Von diesen Krankheitsvorgéingen soll die erstgenannte Gruppe eine eingehen-
dere Besprechung erfahren, da fiir die zweite Gruppe noch verhaltnismafBig wenig
Material vorliegt. Die Storungen der zweiten Gruppe sind jedoch fiir die Beur-
teilung der ersten Gruppe von so weitgehendem Interesse, daB es zweckmifig
erscheint, zunichst einige Unter'suchungen itber die zweite Gruppe mitzuteilen.

A. Chemische Wachstumsstorungen des Skeletts,

Der kritische Wert der Materialspannungen des Knochengewebes kann unter
normalen Bedingungen fiir jedes einzelne Lebensjahr als eine konstante GroBe
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betrachtet werden. Indessen zeigte bereits der Inhalt meiner ersten Mitteilung,
welche sich mit der Spannung der Schidelwand beschiftigte, daB dieser kritische
Wert im Laufe des postfotalen Lebens von etwa 4 g auf 6 g fiir den Quadratmillimeter
ansteigt. Diese Anderung der kritischen Spannung erklért vollstandig die Unter-
schiede zwischen den schlankeren Formen des erwachsenen Réhrenknochens und
den gedrungeneren Knochenformen des Kindesalters. Derartige Anderungen der
Knochenformen gestatten jederzeit auch ohne genauere Messungen einen annéhernd
richtigen SchluB auf Anderungen der kritischen Spannungen. Letztere konnen
jedoch nur auf Anderungen der chemischen Stoffwechselvorgiinge beruhen, welche
die Kigenschaften des Knochengewebes dndern.

Es kann daher in keiner Weise anffallen, wenn unter pathologischen Bedingun-
gen allgemeine und lokale Stérungen des Stoffwechsels und des Kreislaufes die
kritischen Werte der Materialspannungen des Knochengewebes, des Knorpels und
des Bindegewebes #ndern. Damit werden schwere Wachstumsstorungen des
Skeletts hervorgerufen, die unter Umsténden auch als familiare Erkrankungen
auftreten. Eine vorldufige Betrachtung macht es wahrscheinlich, daB der kritische
Wert der Materialspannungen des Knochengewebes erhéht ist bei
der Osteogenesis imperfecta, bei der Chondrodystrophie, bei dem sogenannten
Leistenschéidel und bei manchen andern Wachstumsstorungen, die sich zum Teil
erst lingere Zeit nach der Geburt bemerkbar machen. Man kénnte diese Erkrankun-
gen unter dem allgemeineren Begriffe der Hypostosen zusammenfassen. Zugleich
wiirde man jedoch zu priifen haben, ob bei diesen Erkrankungen die kritischen
Materialspannungen des Knorpels und des Bindegewebes in gleichem oder in ver-
schiedenem Grade erhiht oder erniedrigt sind.

Eine Ernicdrigung des kritischen Wertes der Materialspannungen
diirfte dagegen bei den verschiedenen Formen der Hyperostose mafigebend sein
und die Erklirung bieten fiir die entsprechenden Anderungen der Dimensionen,
der duBeren Gestalt, der inneren Architektur und der histologischen Struktur des
Knochengewebes. Durch diese Auffassung der Krankheitsvorginge sind Fragen
gegeben, deren Lisung mit unseren Mitteln moglich erscheint und eine tiefere Ein-
sicht in die normalen und pathologischen Wachstumsvorginge erwarten liBt.

a) Kongenitale Hypostosen.

Man kann die kongenitalen Hypostosen in zwei Hauptformen trennen. Bei
der Osteogenesis imperfecta, bei der Chondrodystrophie und bei manchen andern,
weniger auffalligen Erkrankungen handelt es sich um allgemeine, kongenitale
Hypostosen, welche in mehr gleichméiBiger Weise das ganze Skelett betreffen.
In andern Fallen beschrankt sich die Hypostose auf einzelne Teile des Skeletts,
lokalisierte, kongenitale Hypostosen. Unter diesen sind von besonderem
Interesse die auf Schidel oder Wirbelsaule beschriinkten kranialen und kranio-
spinalen, kongenitalen Hypostosen, welche wenigstens in einem groBen
Teile der Fille verbunden sind mit mehr oder weniger auffilligen Entwicklungs-
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storungen des zentralen Nervensystems, namentlich mit Enzephalozele, Myelozele
und Meningozele. Zu diesen gehoren die von E. Hofmann, v. Reckling-
hausen, Engstler, Wielandt, M. B. Schmidt, Hochsinger und Kato?)
beschriebenen Weichschiidel, Liickenschidel, Reliefschiidel und Leistenschiidel. Ich
mochte ihnen jedoch auch die mit mehr oder weniger auffilligen Hydrozephalien
verbundenen kranialen Hypostosen beigesellen und ebenso alle, auf kongenitalen
Storungen beruhenden kranialen Hypostosen, fiir welche vorlaufig noch keine
Miterkrankung des zentralen Nervensystems nachgewiesen ist.

Als Ursache der Weichschéidel, Liickenschédel, Reliefschiidel und Leisten-
schédel hat man entweder einen mangelhatten Wachstumstrieb der Schadelwand
(v. Recklinghausen, Schmidt) angenommen oder einen erhéhten Druck der
intrakraniellen Fliissigkeit (Hofmann, Hochsinger) oder einen erhéhten Druck
des gegen Ende der Schwangerschaft rascher wachsenden Gehirns (Wielandt).
Doch war keine dieser Erklarungen imstande, ihre Berechtigung zu erweisen durch
eine genaue Deutung der Einzelheiten der Formgestaltungen. Eine Klirung der
sich widerstrebenden Meinungen ergibt sich indessen aus einer eingehenden Priifung

- der Spannungen der Schidelwand. Ich will daher ein solches Vorkommen etwas
genauer besprechen.

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

Myelomeningocele lumbalis und ausgiebige, mit doppelter Zapfenbildung verbundene De-
formation und Dislokation des Kleinhirns und der Medulla oblongata. Die Befunde im Gehirn
und Riickenmark wurden bereits von meinem Sohne 2) genauer untersucht, so da§ ich beziiglich
vieler Einzelheiten auf seine Arbeit verweisen kann. Die Zapfenbildung am Kleinhirn und der
Medulla oblongata entspricht dem zweiten, von Chiari 3) aufzestellten Typus, welchem die meisten
Beobachtungen angehéren.

Das ausgesprochen dolichozephale Schideldach (Textfig. 2)*) zeigt einen Lingen-
Breitenindex von 64. Die grifite Breite des Schadels liegt nicht wie gewthnlich in der Gegend
der Tubera parietalia, sondern weiter nach vorn, etwa an der Grenze des vorderen und mittleren
Drittels des sagittalen Schideldurchmessers. Zugleich besteht eine geringe Asymmetrie des
Schiideldaches, indem die linke Hemisphire des GroBhirns etwas volumindser gewesen zu sein
scheint. DemgemiB ist auch die weite, vordere Fontanelle etwas asymmetrisch gestaltet, wihrend
die hintere Fontanelle eng erscheint. Die Nahte des Schideldaches sind siimtlich erhalten, die
Nahtrénder nahezu iiberall (nach dem Tode) etwas iibereinander verschoben.

An der AuBenfliche des Schédels sind die groferen Hirnwindungen als flache Wiilste ausge-
prégt, zwischen denen sich seichte, den Juga der Innenfliche entsprechende Einziehungen der

1) E. Hofmann, Vjschr. f. pr. Heilkunde. Prag 1874. Bd. 123. — v. Recklinghausen,
Virch. Arch. Bd. 105, 1886. — Engstler, Arch. f. Kinderheilkd. Bd. 40, 1905, — Wie-
landt, Virch. Arch. Bd. 197,1909. — M. B. Schmidt, Verhdl d. D. Path. Ges. 1910. —
Hochsinger, Wiener med. Wsehr, 1911, Nr. 30. — Kato, Virch. Arch. Bd. 211, 1913.

2) W. R. Thoma, Beitriige zur pathologischen Anatomie und zur allg. Path. Bd. 52, 1911,

) Chiari, D. med. Wschr. 1891, Nr. 42. — Denkschriften der K. Akad. d. Wiss. math.-naturw.
Kl. Bd. 63. Wien 1895.

%) Die VergroBerungen und Verkleinerungen der hier gegebenen Textfiguren diirften samtlich
bis auf 29, genan sein. Bei manchen Textfiguren ist der Gebrauch eines Leseglases zu
empiehlen.
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SchidelauBenfliche (Textfig. 2) finden, Reliefschidel. Die Innenfliche des Schidels zeichnet sich
aus durch sehr tiefe Impressionen und hohe Juga. Am tiefsten erscheinen die Impressionen in der
Gegend des linken Scheitelliippchens und der linken Zentralwindungen. Auf der rechten Seite
sind die Impressionen, welche von den Zentralwindungen her-
rithren, relativ stéirker ausgeprigt, und auBerdem findet man
sehr tiefe Impressionen hauptsichlich im Gebiete der 1. und 2.
Stirnwindung rechts und links.

Die Dicke des Schideldaches ist im allgemeinen sehr gering.
Am Grunde der stirker ausgepragten Impressionen, ist die Schidel-
wand zumeist stark durchscheinend und an vielen Stellen in ge-
ringer Ausdehnung von rein hiutiger Beschaffenheif. Die grifieren
Juga erscheinen dagegen auffallend dick, und zwar viel dicker,
als dies bei neugeborenen Schideln die Regel ist. Sie ragen als
hohe Leisten in den Schiidelraum vor (Leistenschiidel).

Das Schideldach, an dem das duBere Periost und die Dura
mater erhalten blieb, hatte einige Zeit in Miillerscher Fliissigkeit
gelegen und war dann in starkem Spiritus gehdrtet worden, ehe
es in meine Hinde gelangte. Seine elastisch-federnde Beschaffen- 2 s

s . . . . nate alt. Hypostosis cranii
heit lief es wiinschenswert erscheinen, vor jeder weiteren Zer- congenita. AuBenfliche des
legung die Kriimmungsradien zu messen. Dies geschah mit Hilfe Schideldaches. Verkleinert
von Papierschablonen, wie ich dies in der ersten Mitteilung ge- 3:1
nauer ausgefithrt habe. Diese Methode laBt an Objektivitit
nichts zu wiinschen iibrig, sie gibt jedoch keine sehr genauen Zahlen, namentlich hier, wo die
Kriimmungsradien verhiltnismiBig klein sind. Dann wurden, um an den Messungsstellen die
Dicke der Schidelwand zu bestimmen, mit einer feinen Uhrfedersige geeignete Stiicke aus der
Schidelwand herausgesiigt, in 5proz. wibriger Salpetersiure entkalkt und sodann entsiuert.

Zur Entsiverung wurden die Stiicke zunfichst mit Sproz. Kochsalzlosung abgewaschen
und verblieben dann 24 Stunden lang im 3proz. Kochsalzlosung, einige Tage in 80proz. Spiritus und
einige Wochen lang in 95proz. Spiritus. Diesen drei Fliissigkeiten, welche fleillig gewechselt wurden,
waren immer kleine Stiicke weifien Marmors zur Bindung der Siure beigegeben. Ich kann das Ver-
fahren sehr empfehlen, namentlich auch fiir erwachsene, in Alkohol gehiirtete Knochen, weil die
Farbbarkeit und die fibriltiire und lamellire Struktur des Knochengewebes tadellos erhalten bleibt,
wihrend letzteres keine allzu groBe Hirte gewinnt. Selbst sehr grofe Stiicke von erwachsenen
Schideln kann man nach Durchfiihrung dieses Verfahrens und nach der Einbettung in Zelloidin
in befriedigender Weise auf dem Mikrotom schneiden, wenn die eingebetteten, auf Holzklotze ge-
klebten Stiicke vor dem Schneiden 12 Stunden lang in mehrfach gewechseltes Brunnenwasser
gelegt werden. Die Messerklingen habe ich bei diesem Verfahren immer mit 60proz. Spiritus be-
feuchtet. )

Aus diesem Bericht ergibt sich, daB der in Rede stehende Schidel A dem
Liicken-, Blasen- und Reliefschidel des Neugeborenen entspricht, wie er bei Spina
bifida wiederholt beschrieben worden ist. Seine Architektur tritt anf mikroskopi-
schen Diinnschnitten sehr deutlich hervor, wenn man entkalktes, sorgfiltig in Zell-
oidin eingebettetes Material verwendet. Auf Textfig. 3 sind eine Anzahl von Juga
und Impressionen auf senkrechten Durchschnitten der Schidelwand gegeben.
Juga und Impressionen der Schédelinnenfléiche treten deutlich hervor und — ent-
sprechend den Juga — seichte Einziehungen der SchidelauBenfiache, die hier
iiberall nach oben gekehrt ist. Wahrend am Boden der Impression m auller dem
Bindegewebe der Dura mater und des #uBeren Periostes noch eine nicht unbe-

Fig. 2. Schidel A, 3. 3Mo-
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trachtliche Schicht spongidsen Knochengewebes gegeben ist, fehlt letzteres am
Grunde der tieferen Impressionen, indem hier die Schidelwand ausschlieBlich von
den hiutig gebliebenen Teilen des Primordialkranium gebildet wird.

Diese hiutig gebliebenen Teile der Schidelwand sind zum Teil sehr diinn und zeigen simtlich
geringe Deformationen, welche vorzugsweise der schrumpfenden Wirkung des bei der Hirtung
verwendeten Alkohols zuzuschreiben sind. Sie waren bereits vor der Zerlegung und Entkalkung
des Schidels bemerkbar, indem die hiutigen Teile der Schiidelwand, welche die rundlichen und
elliptischen Liicken des Knochengewebes ausfiillten, in nahezu ebene Platten umgestaltet waren.
Dies machte sich namentlich an der Aulenfliche der Schidelwand bemerkbar und erschwerte in
erheblichem Grade die Messung der Kriimmungsradien. Doch habe ich bei diesen Messungen den -
Versuch gemacht, so gut es anging, die Deformation etwas auszugleichen unter Beriicksichtigung
der Kriimmung der kngchernen Teile der SchidelauBenfliche.

s

Fig. 3. Schiidel A, &, 3 Monate nach der Geburt. Hypostosis cranii congenita. Senkrechte

Durchschnitte der Schidelwand. Knochengewebe schwarz, das Bindegewebe des Periostes

und der Dura mater, soweit es nicht bei der Zerlegung des Schidels aufgefasert wurde, grau

wiedergegeben. Die Stelle m entspricht der spiter zu nennenden Impressio, Punkt 11.

Entkalkt, in Zelloidin eingebettet, gefirbt mit Himatoxylin- Ferridzyanborax - Losung.
Xylolkanada. Vergr. 6,75.

Nur bei » auf Textﬁg. 3 findet sich eine erst nach der Zerlegung des Schédels eingetretene
MiBstaltung der hiutigen Reste des Primordialkranium, welche bei Bestimmung der Kriitmmungs-
radien noch nicht bestanden hatte. Ebenso diirfte die Aufsplitterung der Dura mater, welche in
den Diinnschaitten vielfach hervortritt, erst nach der Messung der Kriimmungsradien, und zwar
bei der Anfertizung und Farbung der Dimnschnitte, eingetreten sein.

Das Knochengewebe des Schideldaches besitzt im allgemeinen noch die fotalen
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 Wert gelegt wurde, zeigt
sodann, daB die Tmpressionen nicht einfach durch Resorptionsvorginge erzeugt
sind in einem Knochen, der friiher, andern mechanischen Beanspruchungen ent-
sprechend, eine andere Architektur besaB. Die Impressio m mit dem angrenzenden
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Jugum 1aBt deutlich erkennen, da8 die Spongiosabalkchen in zusammenhéngenden
Ziigen iiber die Impressionen in die Juga hineinziehen, wobei sie in letzteren durch
eine ticherformige Aufblitterung an Zahl zunehmen.

Diese iiberall wiederkehrende Anordnung der Spongiosabélkchen wird offenbar
bedingt von den tangentialen, von dem Drucke des Schadelinhalts erzeugten Zug-
spannungen der Schidelwand. Sie erfihrt allerdings gelegentlich Stérungen durch
ein- und anstretende groBere BlutgefaBe (Textfig. 3 bei b und ¢). Demungeachtet
macht sich die gleiche Anordnung selbst in den hohen Juga bemerkbar, welche an
héutige Teile der Schidelwand grenzen, wie z. B. bei « 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 AuBenfliche des Schadels néher liegen,
wahrend auf der Hohe der Juga Knochenbalkchen opponiert wurden, welche zwar
der Schideloberfliche parallel verlaufen, jedoch von den tangentialen Zugspannun-
gen der Schadelwand nicht mehr beeinflubt werden (Textfig. 3 bei d). Nach den
Ausfithrungep, welche in der ersten Mitteilung!) beziiglich der ,hohen Juga“
gemacht wurden, liegt es nahe, anzunehmen, dafl diese parallel laufenden Knochen-
balkchen aut der Hohe der Juga vorzugsweise von den Biegungsspannungen der
Schadelwand beeinflufit und bestimmt werden. Diese Biegungsspannungen miissen
in der Tat in den zumeist sehr ditnnen Schidelwandungen bereits vor der Geburt
sehr erhebliche gewesen sein.

Die genauere Untersuchung bei starkerer VergroBerung zeigt sodann, da} so-
wohl an der ITnnenfliche der Impressionen und Juga als auch an den Oberflichen
der einzelnen Knochenbilkchen vielfach Erscheinungen wechselnder Apposition
und Resorption nachweisbar sind. An der einen Stelle sind es Resorptionslakunen,
welehe die Oberfliche der Knochenbilkchen elnnehmen, an andern Stellen sind
letztere bedeckt mit zahlreichen Osteoblasten. AuBerdem lassen die der Schidel-
innenfliiche naher liegenden Knochenbalkchen der Juga zahlreiche, in Textfig. 4
mit Hamatoxylin dunkel gefarbte Kittlinien hervortreten, welche Knochenschichten
verschiedenen Alters verbinden. Viele dieser Kittlinien zeigen auflerdem eine aus-
gesprochene zackige Gestaltung. Sie bezeichnen in diesen Hallen Resorptions-
flachen, welche l&ngst wieder mit neuem Knochengewebe bedeckt und dadurch in
das Innere der Knochenbélkchen versenkt sind. Man kann daher tiberall von sehr
ausgiebigen Appositions- und Resorptionsvorgéngen sprechen. Durch diese werden
die Knochenbilkchen zunichst den mechanischen Anforderungen entsprechend
gebildet und weiterhin bei den allméhlichen Anderungen dieser Anforderungen
fortlaufend umgebant. DemgemiB ist es nicht zuldssig, die tiefen Impressionen
und Liicken der knochernen Schadelwand einfach durch Knochenresorptionen zu
erkliren, welche von einem hoheren Drucke entweder der intrakraniellen Fliissigkeit
oder der Hirnwindungen ausgelost werden. Die kongenitale Hypostose des Kranium

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

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 223. Hit. 1. 6
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beruht auf Stérungen, welche die Ossifikation der Schidelwand von Anfang an zu
einer abnormen gestaltet.

Es ergibt sich sodann die Frage, ob auch die Bildung des hiutigen, primordialen
Schideldaches von Anfang an dhnliche Stérungen aufgewiesen habe.” Diese Frage
ist wahrscheinlicherweise zu bejahen, weil die Myelomeningocele lumbalis auf die

gleiche =~ Wachstumsstorung

hinweist. Man konnte sich
vorstellen, dal die kritischen
' Werte der Materialspannun-
gen der hiutigen und der
knorpeligen Teile der Um-
hiillungen des zentralen Ner-
vensystems, also der Schidel-
kapsel und der Wirbelsaule,
‘von Anfang an erhoht ge-
wesen seien. _Eine solche
Storung wiirde, indem sie
das Wachstum der genannten
Stiitzsubstanzen verzigert,
die Erklarnng bieten fiir den
mangelhaften Schluf} der Me-
dullarrinne. Sie wiirde jedoch
zugleich auch verlangen, daB
die hautige Schidelkapsel
von Anfang an dimner als

normal gewesen sei. Ob dies
Fig. 4. Schidel A, 3, 8 Monate, alt. Hypostosis congenita. P Qg :
First eines Jugum des rechten Scheitelbeines, quer durch- n d'er Regel bei §pm§ bifida
schnitten. p = #uBeres Periost, unter welchem dichte zutrifft, werden kiinftige ana-
Osteoblastenreihen wahrnehmbar werden; d Dura mater, : .
das angrenzende Knochengewebe mit Resorptionslakunen to'mlsche U}ltelsuchungen
bedeckt. Auch an den einzelnen Knochenbalken vielfach leicht entscheiden. In- dem
entweder Osteoblastenreihen oder Resorptionslakunen. In RE —
den Knochenbalken zahlreiche dunkel gefirbte Kittiinien. v.01_hegenden Falle kann
Vergr. 50fach. einige Wochen nach der Ge-

burt — nur eine abnorme
Diinnheit der persistierenden Reste der hautigen Schidelkapsel festgestellt werden,
Die Beschrankung der Hypoplasie des Skeletts auf die Umgebung des zentralen
Nervensystems macht es jedoch wahrscheinlich, daB die lokale Hypostose in
niherer Beziehung steht zu der gleichzeitigen Entwicklungsstorung des nervosen
Zentralorgans, und man wird erwarten diirfen, daf der lokalisierten Hypostose
anch bei der Entstehung der Kranioschisis eine grilere Bedeutung zukommt.

Von einigen der groBeren Juga des Schiddeldaches A habe ich nach der in der 3. Mitteilung
beschriebenen Methode Diinnsehliffe hergestellt, in denen zugleich das Markgewebe und die an den
Knochen grenzenden Teile des duBeren Periostes und der Dura mater erhalten waren. Nach der
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Firbung mit Methylenblau konnte man sodann an einigen Knochenbalken schinale, aus Osteoid-
gewebe bestehende Siume nachweisen, welche sich auch mit Karmin farben lieBen. Diese Befunde
von Osteoid stimmen im wesentlichen mit denjenigen iiberein, welche Wielandt erhoben hat.
Sie bezeichnen jedoch bekanntlich nichts Abnormes, da geringe Mengen von Osteoidgewebe in
kindlichen Knochen vielfach vorkommen.

Bei der Bestimmung der Materialspannungen in der diinnen Wand des Schi-

dels A ergibt sich die Schwierigkeit, daf in Anbetracht der geringen Machtigkeit
der Knochensubstanz die Spannung der Dura mater und des Periostes nicht ver-
nachlissigt werden darf. Wenn dies in moglichst sdrgfiltiger Weise geschieht,

gelangt man zu dem Inhalte der Tabelle 1.

Man wiirde, wie man leicht einsieht, imstande sein, die Materialspannungen des Knochen-
gewebes und des Bindegewebes aus einer Mehrzahl von Beobachtungen ohne weiteres getrennt zn
berechnen. Indessen lassen die Ungenauigkeiten, welche bei der Ausmessung der Kriimmungs-
radien leider unvermeidlich sind, einen solchen Versuch vorliufig als wenig aussichtsreich erscheinen,
50 daB ein anderes Verfahren zweckmiBiger erscheint. Die rdumlichen Verhdltnisse, wie sie auf
Textfig. 3 und auf meinen zahlreichen Schnittpréparaten hervortreten, machen es wahrscheinlich,
daf fiir den gegebenen kindlichen Schidel A die kritische Materialspannung des Bindegewebes
des Schiideldaches, der Dura mater und des Periostes nur wenig kleiner ist als der kritische Wert
der Materialsparmung des Knochengewebes.

Ich habe daher nach sorgfiltigen Erwiigungen den kritischen Wert der Materialspannung
der hiutigen Teile des Schideldaches 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 beriicksichtigt. In Anbetracht der Starrheit des
Knochengewebes, welches bei Alkoholhartung nur wenig an Volum einbiit, vollzieht sich die gleich-
zeitige Volumsabnahme des Bindegewebes ohne eine nennenswerte Verkleinerung seiner tangential
zu der Schideloberfliche gerichteten Dimensionen. Daraus ergibt sich bei der Alkoholhirtung
notwendigerweise eine um so betriichtlichere Abnahme der Dicke der hautigen Bestandteile des
Schadeldaches. Vor der Alkoholhértung wiirde man, wie andere spiter zu nennende Erfahrungen
zeigen, den derben Bindegewebsmassen der Schidelwand eine kritische Materialspannung zuweisen
konnen, welche vielleicht 0,7 oder 0,8 des kritischen Wertes der Materialspannung des Knochen-
gewebes betragen wiirde. Durch die mit der Alkoholhértung verbundene Schrumpfung des Binde-
gewebes werden jedoch in letzterem die tangentialen Spannungen auf einen engeren Raum zu-
sammengedringt, so dafl man sie nach der Alkcholhiirtung mit 0,9 der Materialspannung des
Knochengewebes in Rechnung setzen kann. Spiter werde ich Gelegenheit haben, zu zeigen, daB
nach dem Gesamtergebnis aller Beobachtungen diese Annahme von der Wahrheit nicht weit ab-
liegen kann.

Nach der Feststellung dieser Verhiltniszahl 0,9 ist man in der Lage, die Dicke d jeder Stelle
des Schideldaches zu setzen gleich der Dicke der Knochensubstanz plus 0,9 der Dicke der hiutigen
Bestandteile. Die von der ersten Mitteilung !) entwickelte Spannungsgleichung, welche man
auch schreiben kann:

. 7
1 1 1 1
o (g )+ 0—a(+ )]
ergibt. sodann fiir jede einzelne Stelle der Schidelwand zunichst die Materialspannung s der
Knochengewebes, und aus dieser folgt durch Multiplikation mit 0,9 die Materialspannung des

hiutigen Bestandteile. Die Bestimmung der Dicke der Knochensubstanz wurde, weil die Mark-
riume in Abzug zu bringen waren, nach der in der ersten Mitteilung gegebenen Methode vorge-

Yy R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 206, S. 264. 1911.
6*
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nommen, und zwar an entkalkten, in Zelloidin eingebetteten, in Xylolkanadabalsam liegenden
Schnittpriparaten.. Die Dicke der hiutigen Bestandteile der Schidelwand dagegen, welche der
Markriume entbehren, wurde einfach mit dem Objektschraubenmikrometer gemessen. Endlich
finden sich auf Textfig. 5 die gemessenen Stellen der Schiidelwand nachgewiesen, wihrend die Er-
gebnisse der Messungen und die mit Hilfe obiger Spannungsgleichung berechneten Materialspannun-
gen s und Druckwerte P auf Tabelle 1 zusammengestellt sind.

Tabelle 1. Schidel A, &, 3 Monate alt. Hypostosis eranii congenita.
Hartung in Miillerscher Fliissigkeit und Alkohol.

s = Materialspannung, welche von dem intrakraniellen Fliissigkeitsdruck von 7 mm hg = 0,09492 g
(qmm) erzeugt wird; P = infrakranieller Druck, welcher die Materialspannung dem kritischen
Werte gleichmacht, und zwar im Knochengewebe = 12 g (qmm) und im Bindegewebe des Schiidel-
daches = 10,8 g (qmm); d' = Dicke der Knochensubstanz und d” = Dicke des Bindegewebes
des Schideldaches; B’ und R’ annshernd sagittale und frontale Kriimmungsradien der Innen-
und der Aullenfliche des Schideldaches. Der Faktor « wurde iiberall = 0,5 gesetzt.

R’ sagittal B’ frontal | Spannung s
Punkt in Gramm D'I‘i"k
a Ont | g |Auben- Innen- [Auben-Innen- | egmmy” k2
der ’ fliche | fliche | fldche | fliche pro
Fig. 5 R, 71 R, 7:  |Enochen-| Binde- | qmm

mm mm mm mm mm mm gewebe gewebe

flache Juga.

7 |Os parietale dext.}0,428]0,231] oo —18] 382 | 26 21,08 |1897] —
3 1, ,, »  10,306]0,347| 33 —18 38 32 9,71 | 814 —
4 1, » sin. |0,5621]0,203] 46 20 110 | —38 | 4,95 | 4,46} —

Mittel anndhernd = | 12,0 | 10,8

Impressionen.

11 |Os parietale dext.|0,353]0,113] 16 9 33 | 33 1,78 | 1,60]0,640
2 |, »  sin. ]0,47410,255] 74 58 30 | 38 2,86 | 2,570,398
1|, ” dext.|0,231]0,209]| 46 15 48 | 22 2,93 | 2,640,388
6 |, o sin. | — |o176) 62 | 8 38 | 20 — | 496]0207
10 |, ’ ” — 10,1421 35 8 35 | 12 — 5,05 | 0,203
51 o dext.] — [0,286] oo 24 38 | 18 | — | 5360191
8 | ,»  sin. | — |0,108] 48 7 38 | 20 — 7,32 10,140
9 |. »  dext.] — ]0,113] 30 9 38 | 2 — 7,97]0,129

In dieser Tabelle 1 fehlen die ,,hohen Juga®, in welchen nach den Ausfithrungen
der ersten Mitteilung erheblichere Biegungsspannungen enthalten sind. ‘Wenn man
sodann annimmt, dafl auf den flachen Juga der Tabelle nur der Druck der intra-
kraniellen Flissigkeit ruht, der mit 7 mm hg = 0,09492 ¢ (qmm) in Rechnung
gestellt wurde, so folgt als Mittelwert fiir die tangentialen Materialspannungen des
Knochengewebes der Betrag von 12 g (qgmm) und fiir die tangentialen Material-
spannungen des Bindegewebes der Betrag von 10,8 g (qmm). Diese Mittelwerte
sind, wie man bemerkt, sehr ungenau bestimmt, wofiir hauptséchlich die geringe
Genauigkeit der Kriimmungsradien verantwortlich zu machen ist. Man miifite
indessen den Beobachtungen Gewalt antun, wenn man andere Mittelwerte annehmen
wollte. Auch werden sich weiterhin gewichtige Bestatigungen fiir die annéhernde
Richtigkeit dieser Werte finden.

Nach den Ergebnissen der 1. und der 3. Mitteilung wiirden aus diesen Zahlen
anniherungsweise die kritischen Werte der Materialspannungen hervorgehen, wenn
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man zwei aufeinander senkrechte, tangentiale Materialsparinungen addiert mit den
zur Schideloberfliche senkrecht gerichteten Spannungen?!). Letztere erreichen
indessen im Bereiche der flachen Juga nur an der Schidelinnenfliche den Wert
von 0,09492 ¢ (qmm) und sind in den tieferen Schichten der Juga iiberall wesentlich
kleiner. Sie kommen daher kaum in Betracht, und man kann fiir den hypostoti-
schen Schiidel A den kritischen Wert der Materialspannungen des Knochengewebes
=24 g (quum) und den kritischen Wert der Material-
spannungen der hautigen Teile = 21,6 g (qmm) in
Rechnung stellen. Man darf sodann voraussetzen, daf
unter dem Drucke der fliissigen und festen Teile des
Schidelinhaltes diese kritischen Materialspannungen in
allen Teilen des Schideldaches annéherungsweise er-
reicht werden, und dieses wird der Fall sein, wenn wie
in den Juga so auch im Bereiche der Impressionen
die einfachen, tangentialen Materialspannungen an-
niherungsweise fiir das Knochengewebe = 12 g (qmm)
und fiir die hautigen Teile = 10,8 g (qmm) werden.

L ! ' Samtliche Beobachtungen der Tabelle 1 sind, wie
E;%é Oélt.SChfI‘;%oﬁ’ogé irilnoi'i man bemerkt, nach der Hohe der tangentialen Material-
congenita. AuBenfliche des spannung s geordnet. Man begegnet sodann in der Ta-
Isrlce}'lszgﬁ;lilaéct};?lsenliu—t-lf. ell\lra}gl:; belle 1 zuniichst den drei Impressionen Nr. 11, 2 und 1.
durch zackige, schwarze Li- Wenn diese drei Impressionen nur unter der Wirkung
?gf&kgffiﬁfflégden})é%ngg: des intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes stehen wiirden,
ren Linien bezeichnen die wiren ihre Materialspannungen sehr klein. Sie wiirden
Sseéﬁggi?augéﬁg?g&?gen \ggei im Knochengewebe zwischen 1,78 und 2,93 g (gmm) und
Textfig. 2. Verkleinert 3 :1 im Bindegewebe der hiuntigen Schédelwand zwischen 1,60

und 2,64 ¢ (qmm) liegen. Die kritische Materialspannung
wird hier erst erreicht, w enn das Gehirn einen starkeren Druck auf die Impressionen
ausiibt. Mit Hilfe der oben gegebenen Spannungsgleichung findet man, wie in der
letzten Spalte der Tabelle nachgewiesen ist, dal die tangentialen Spannungen von
12 g und 10,8 ¢ und damit die kritischen Materialspannungen von 24 g (qmm) und
21,6 ¢ (qmm) im Knochen- und Bindegewebe eintreten, wenn die Hirnwin-
dungen, welche diesen Impressionen der Schidelwand aufliegen, einen Druck P
ausiiben, welcher zwischen 0,640 und 0,388 g (qmm) enthalten ist. Diese Druck-
werte sind ziemlich hoch, und es fragt sich daher, ob sie nicht unvertraglich sind

mit der Funktion des Gehirns.

1} (fenau genommen ergibt sich dabei die Summe der drei aufeinander senkrechten Material-
spannungen, unter welchen die Gewebshildung tatsiichlich stattfindet. Die kritischen Span-
nungen miissen, wie aus den friiheren Mitteilungen hervorgeht, etwas kleiner sein. Wie
groB die Differenz ist, kann vorliufig nicht genau bestimmt werden. Ich habe daher vor-
gezogen, bei der numerischen Bestimmung der kritischen. Spannungen von dieser
kleinen Differenz abzusehen.



86

In der ersten Mitteilung war ich zu dem Ergebnis gelangt, daB unter normalen
Bedingungen der Druck des Gehirns auf die innere Fliche des Schideldaches von
der Geburt an bis etwa zu dem 12. Lebensjahre zunimmt, um- spiter bis zum
Schlusse des Wachstums wieder kleiner zu werden. Im Greisenalter diirfte schlie-
lich auch die Atrophie des Gehirns den Druck auf das Schadeldach noch weiter
erméfigen. Die hohen Druckwirkungen des Gehirns an der Innenfliche des hier
in Untersuchung stehenden neugeborenen, kongenital hypostotischen Schédel-
daches A entsprechen annihernd den Druckwirkungen des Gehirns an-der Innen-
fliche der normalen 11- und 12jdhrigen Schidel V und IV der ersten Mitteilung,
wenn sie auch die Hohe der letzteren nicht vollstiandig erreichen. Es ist daher von
Interesse, daB auch diese beiden normalen Schédel durch sehr tiefe Impressionen
und sehr hohe *Juga ausgezeichnet waren. Zugleich ergibt sich, daB die Druck-
wirkungen des Gehirns in dem hypostotischen Schidel A zwar eine offenbar patho-
logische Steigerung erfahren haben, jedoch die fiir die Funktion des Gehirns gezoge-
nen Grenzen nicht iibersteigen.

Fiinf weitere, in Tabelle 1 enthaltene Impressionen, Nr. 6, 10, 5, 8, 9, ent-
sprechen knochenfreien, rein héutigen Stellen der Schédelwand. Die tangentiale
Materialspannung s der letzteren erreicht hier bereits unter der Wirkung des gerin-
gen intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes die betrichtliche Hohe von 4,96 bis 7,97 g
(qmm). Die normale tangentiale Materialspannung von 10,8 g {(qmm) und zugleich
die kritische Materialspannung von 21,6 g (qmm) wird daher an den hautigen Stellen
der Schidelwand bereits durch geringe Druckwirkungen des Gehirns hergestellt.
Letztere betragen nach der letzten Spalte der Tabelle nur 0,129 bis 0,207 ¢ (qmm).
Prinzipiell kénnen diese geringen Druckwirkungen einzelner Hirnwindungen nicht
auffallen, da auch in den normalen Schédeln der ersten Mitteilung die Druckwirkung
der einzelnen Hirnwindungen sehr groBe Unterschiede erkennen lief. Auffallen
konnte es nur, daB es gerade die sehr tiefen Impressionen sind, welche verhaltnis-
miBig sehr geringe Druckwirkungen des Gehirns ergeben.

Indessen erklirt sich dies in sehr einfacher Weise, wenn man erwigt, dal die
Hirnwindung, indem sie eine sehr tiefe Impression erzeugt, zugleich ihre eigene
Form &ndert. Wenn hier im wesentlichen die Abhéngigkeit der Schidelform von
dem Drucke des Schédelinhalts untersucht wird, so darf man doch nicht tibersehen,
daB auch die Form des Gehirns von der Schidelkapsel beeinfludt wird. Es ergibt
sich dies bereits aus den Arbeiten von R. Virchow, welcher zeigt, daB bei mangel-
hafter Raumentwicklung in dem einen Schidelabschnitt zumeist ein anderer
Schidelabschnitt bei dem Wachstum stérker zunimmt. Dasselbe geht hervor aus
meiner, in der 2. Mitteilung gegebenen Darstellung der frithesten Entwicklungs-
stadien der Schiadelkapsel und namentlich der Knickung der Schéidelbasis. In dem
hier gegebenen Falle jedoch mufiten mit der allmihlichen Ausbildung einer sehr
tiefen Impression auch die Kriimmungsradien der Oberfliche der zugehorigen Hirn-
windung entsprechend kleiner werden. Damit iibernahmen die oberflichlichen
Schichten der Hirnwindung einen etwas grofieren Teil des Wachstumsdruckes der
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Hirnsubstanz, indem zugleich an den tiefsten Stellen der Impression die Druck-
wirkung auf die Schadelwand geringer wurde. Die Tatsache, daf gerade an den
tiefsten Tmpressionen verhiltnisméBig geringe Werte fiir den Druck P des Gehirns
gefunden wurden, bietet daher nichts Auffallendes.

Zugleich beweisen die an den hiutigen Stellen der Schiidelwand gewonnenen
Erfahrungen die obige Annahme, dal bei der kongenitalen Hypostose die kritische
Materialspannung der hiutigen Teile der Schédelwand eine sehr hohe ist. Wenn
die Rechnung ergibt, daB bereits bei dem. geringen intrakraniellen Fliissigkeitsdruck
von 7 mm hg = 0,09492 g (qmm) die tangentiale Materialspannung der hautigen
Teile, wie dies aus Tabelle 1 hervorgeht, anndhernd 5—8 g (qmm) betrigt, und
wenn man berechtigt ist, anzunehmen, daff der Druck der Hirnsubstanz immer
etwas groBer ist als der Druck der intrakraniellen Fliissigkeit, so kann kein Zweifel
dariiber bestehen, daBf die tangentiale Materialspannung der hautigen Teile des

6 Normas/ tlypoplasie
Bindegewebe Kﬂocﬁeﬂyeweée Lindegewete HAnochengewebe
g v
S 7 /“,\ w x Y z
. ?/—H\ V. 4 & yll I N
A cd B K g/ >{ Br‘ t m7o L g >{ ,

Fig. 6. Schema. Die horizontalen Abszissen geben die Summen der drei aufeinander senk-
rechten Materialspannungen in Grammen (gmm). Die zugehorigen vertikalen Ordinaten der
Kreisbogen entsprechen sodann den Geschwindigkeiten des Volumswachstums des Binde-
gewebes und des Knochengewebes unter normalen Verhiltnissen und bei Hypoplasie und Hypo-
stose. Demgemifl wiren die kritischen Werte der Materialspannungen gleich den Léingen ab,
af, ak, ao, wihrend die Maxima der Wachstumsgeschwindigkeiten erreicht werden bei den Ma-
terialspannungen ac, ag, al, ap. Tatsichlich wiirde sich jedoch das Wachstum vollziehen bei
den Materialspannungen ad, ah, am, ag, und zwar mit den Wachstumsgeschwindigkeiten dt, hv,
mz und gz.

Schideldaches grofer als 8 g (gqmm) war. Der an den flachen Juga gefundene
Wert von 10,8 g (qmm) = 0,9 der tangentialen Materialspannung des Knochen-
gewebes, welcher der gesamten Betrachtung zugrunde gelegt ist, kann daher von
der Wahrheit nicht weit entfernt sein und darf als annéhernd zutreffend angesehen
werden. Aus diesem FErgebnisse berechnet sich sodann, wie oben gezeigt
wurde, die kritische Materialspannung des Knochengewebes = 24 g (qmm) und
diejenige der hautigen Teile = 21,6 g (qmm).

Diese Werte sind, wie bereits besprochen wurde, abnorm hohe. Da sie jedoch
die wichtigsten Besonderheiten des anatomischen Baues des hypostotischen Schédels
A erklaren, darf man die kongenitale Hypostose des Schideldaches be-
trachten als eine Folge der Erhohung der kritischen Werte der
Materialspannungen des Knochengewebes und der hautigen Bestand-
teile der Schédelwand, wie dies in Textfig. 6 schematisch zum Ausdruck
gebracht ist.
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Zunichst erinnert dieses Ergebnis an die verminderte Wachstumsenergie des
Skeletts, welche v. Recklinghausen und M. B. Schmidt als Ursache der in
Rede stehenden Knochenverinderungen angenommen haben. Die histomechani-
sche Auffassung bezeichnet indessen einen wesentlichen Fortschritt, weil sie mit
genauer definierbaren Begriffen arbeitet, welche eine vergleichende Priifung der
verschiedenen Formen der Hypostose gestattet.

Die hautige und knocherne Wand des Schideldaches zeichnet sich bei allen
Erhohungen ‘der kritischen Werte der Materialspannungen durch eine geringere
Dicke aus. Ihr Dickenwachstum ist somit imimer verlangsamt, wihrend ihr Flachen-
wachstum anndhernd normal sein kann, wie bei dem annihernd normal grofen
Schiidel A, oder mehr oder weniger stark vermehrt ist, wenn die Schidelkapsel bei
Hydrozephalie erheblich an GroBe zunimmt. Man muB jedoch annehmen, daB
nicht nur das Dickenwachstum, sondern auch das Flachenwachstum der Schédel-
wand von dem Drucke des wachsenden Schidelinhalts ausgelost wird und zugleich
in irgendwelcher Weise von der Hohe der kritischen Werte der Materialspannungen
abhéngig ist. Fiir das Dickenwachstum des Schidsldaches ergibt sich dies aus den
durch die Erfahrung bestéitigten Spannungsgleichungen. Diese beschiftigen sich
indessen ausschlieBlich mit dem Dickenwachstum und gestatten daher keinen
Schlub auf das Verhalten des Flichenwachstums.

Man erkennt an dieser Stelle, daB die Anderung des kritischen Wertes der Materialspannun-
gen verbunden sein kann entweder mit einer Beschleunigung oder mit einer Verzbgerung des
Volumswachstums des Bindegewebes und des Knochengewebes. In Textfig. 6 sind die Verhiltnisse
dargestellt, welche sich moglicherweise ergeben konnten, wenn die ErhShung des kritischen Wertes
der drei Materialspannungen verbunden ist mit einer Verkleinerung der Geschwindigkeit des
Volumswachstums des Bindegewebes und des Knochengewebes. Wiire dagegen die Geschwindigkeit
des Volumswachstums dieser Gewebe bei der Hypoplasie und Hypostose erhoht, so wiirden die
fiir die Hypoplasie geltenden Ordinaten der Kurven hiher sein miissen als diejenigen, welche das

normale Wachstum kennzeichnen. Aus der Geschwindigkeit des Volumswachstums wiirde sich
sodann, wenn das Dickenwachstum bekannt ist, die GrofBle des Flichenwachstums ableiten lassen.

Das Flachenwachstum der hypostotischen Schidelwand bedarf daher einer
weiteren, empirischen Priifung. Bei dieser geniigt es jedoch offenbar nicht, wenn
die Untersuchung sich beschrinkt auf die geringere oder stirkere Zunahme der
Dicke und der FlichenmaBe der Schidelkapsel. Gleichzeitis muf auch in allen
Einzelfallen ein Maf fiir die kritischen Werte der Materialspannungen und fiir die
Hohe der intrakraniellen Druckwerte gewonnen werden, von denen das Flichen-
wachstum der Schiidelwand abhingt. Bei der Beurteilung der Befunde aber wird
man das Problem gelegentlich umkehren, indem man beachtet, daB der Druck im
Binnenraume des Schédels nicht nur von dem Wachstum und der Volumszunahme
des festen und fliissigen Schidelinhalts abhiingt, sondern auch von dem Wider-
stande, welchen -die wachsende Schidelkapsel der Volumszunahme des Schadel-
inhalts entgegenstellt. Wenn das Flichen- und Dickenwachstum der Schédel-
kapsel von dem Drucke des Schidelinhalts ausgelost wird, mufl notwendigerweise
das Flichenwachstum der Schidelwand immer genau in Ubereinstimmung stehen
mit der Volumszunahme des Schidelinhalts. Unter pathologischen Bedingungen
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und namentlich bei der Hypostose, kann jedoch offenbar die Geschwindigkeit des
Volums- und Flachenwachstums der Schidelwand Anderungen erfahren, welche
den Druck im Schidelraum etwas groBer oder kleiner werden lassen als normal.
Diese Beziehungen sind fiir das Verhalten des Gehirns von grofer Bedeutung und
diirfen daher bei einer kurzen Ubersicht einiger unter sich stark abweichender
Formen der Hypostose nicht iibergangen werden.

Die hydrozephalen Erweiterungen der kindlichen Schiadel-
kapsel, welche sich als chronische Wachstumsstorungen darstellen, sind in der
groen Mehrzahl der Falle verbunden mit einer geringeren Dicke der Schidelwand.
Sehr auffillig ist dann in der Regel der Gegensatz zwischen der Dimnheit der viel-
leicht betréchtlich vergroBerten Schidelkapsel und dem' anscheinend sehr hohen
Drucke des Ventrikelinhalts, welcher die Hirnwindungen an der Schédelinnenfliche
plattdriickt. In solchen Féllen wird man im allgemeinen annehmen diirfen, daf
der auf der Schédelinnenfliche lastende Druck des Schéadelinhalts
iiberall gleich oder ann#éhernd gleich dem Drucke des Liquor cere-
brospinalis ist. Juga und Impressionen werden daher fehien oder schwicher
ausgebildet sein, und der Druck des Liquor cerebrospinalis muB annidhernd
ebenso hoch sein als der Wachstumsdruck des Gehirns. Einen Schluf auf die ab-
solute Hohe des intrakraniellen Druckes wird man jedoch aus diesen Befunden
nicht ziehen diirfen, da der Wachstumsdruck des Gehirns unter diesen Bedingungen
sehr wohl kleiner sein kann als normal.

Viele klinische Erfahrungen sprechen jedoch dafiir, daB der intrakranielle
Flissigkeitsdruck bei chronischem Hydrozephalus sehr héufig erhoht ist. In solchen
Fallen wird man sodann, obigen Uberlegungen entsprechend, vermuten, daf -die
diinne, hypoplastische und hypostotische Schiddelwand — obwohl ihr Flachen-
wachstum ausgiebiger war als normal -— dem durch eine Sekretionsanomalie der
Chorioidealzotten veranlaBten, rascheren Volumswachstum des Schidelinhalts
grolere Widerstande entgegensetzte. Bei erhohtem Drucke des fliissigen Ven-
trikelinhalts kann es sich sodann ereignen, daf einige Teile des Kleinhirns und der
Medulla oblongata in den Wirbelkanal hineingedringt werden, wie dies von
H. Chiarit) beschrichen worden ist.

Die kongenitale Form der chronischen Hydrozephalie der Kinder ist bekannt-
lich eine sehr vielgestaltige Erkrankungsform. In der Regel scheint sie sich jedoch —
dhnlich wie die Myelomeningozele — aus zwei Bestandteilen anfzubauen, aus einer
Erkrankung des zentralen Nervensystems und aus einer mit dieser eng verbunde-
nen Erkrankung der zugehorigen Stiitzsubstanz. Diese Erkrankung des zentralen
Nervensystems diirfte sich in der Regel als eine Sekretionsanomalie der Chorioideal-
zotten und ihrer Epithelien darstellen und vielleicht als eine Verminderung der Kon-
sistenz und des Wachstumsdruckes der Hirnsubstanz. Die Erkrankung der zuge-

1) H. Chiari, D. med. Wschr, 1891, Nr. 42. — Uber Veriinderungen des Kleinhirns, des Pons
und der Medulla oblongata infolge von kongenitaler Hydrozephalie des GroBhirns. Denkschr.
d. math.-naturw. Kl. der k. Akad. Bd. 63. Wien 1895,
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horigen Stiitzsubstanz. dagegen erscheint zumeist als eine Erhohung der kritischen
Werte der Materialspannungen der bindegewebigen und der knichernen Teile der
Schédelwand, als eine Hypostose. Doch kommen bei der Hydrozephalie bekannt-
lich auch Fille besonderer Atiologie vor, bei welchen eine abnorm dicke, hyperos-
totische Schédelwand fiir eine Erniedrigung der kritischen Werte der Material-
spannungen spricht. Bei den hydrozephalen Hypostosen, welche hier vor-
zugsweise Beriicksichtigung fanden, scheint sodann die Erhéhung der kritischen
Werte in der Regel verbunden zu sein mit einer Anderung der Geschwindigkeit des
Volumswachstums des Bindegewebes und des Knochengewebes, welche den intra-
kraniellen Fliissigkeitsdruck erhoht.

Bei der mit Myelomeningozele verbundenen Hypostose des Sché-
dels A war der Druck des Schiadelinhalts an verschiedenen Stellen
ein sehr ungleicher. Dies ergibt'sich bereits aus der anatomischen Gestaltung
des Schidels A. Die tiefen Impressionen und hohen Juga beweisen nach den Ent-
wicklungen der ersten Mitteilung, da der Unterschied zwischen dem Drucke der
Hirnsubstanz und dem Drucke des Liquor cerebrospinalis groBer geworden ist als
normal. Da nun der intrakranielle Fliissigkeitsdruck, welcher nach dem Inhalte
der 1. Mitteilung normalerweise im wesentlichen den Reibungswiderstinden des
abfliefenden Venenblutes entspricht, nicht erheblich kleiner werden kann als
normal und auch unter normalen Bedingungen eine sehr kleine GriBe darstellt,
kann der grofle Unterschied zwischen dem Drucke der Hirnsubstanz und dem
Drucke des Ligquor cerebrospinalis nicht auf einer pathologischen Erniedrigung des
letztgenannten Druckes beruhen. Vielmehr ist man genitigt, eine Erhohung
der zwischen dem Gehirn und der Schidelwand stattfindenden Druckwirkungen
anzunehmen, wenn auch infolge des ungleichen Wachstums der einzelnen Hirnteile
diese Druckwirkungen an den einzelnen Hirnwindungen eine verschiedene GroBe
aufweisen.

Diese Druckwirkungen erreichen in dem hypostotischen Schidel A im vierten
Monate nach der Geburt eine Héhe, welche normalerweise erst im 12. Lebensjahre
vorzukommen scheint. Es ist daher anzunehmen, daB auch in diesem Falle die
fiir die Hypostose maBgebende Erhohung der kritischen Werte der Materialspannun-
gen verbunden war mit einer verhaltnisméBig geringen Wachstumsgeschwindigkeit
des Bindegewebes und des Knochengewebes der Schiidelwand. In dieser Beziehung
besteht somit eine Ubereinstimmung mit den hydrozephalen, hypostotischen
Schideln. Wenn aber das relativ langsame Wachstum des hypostotischen Schédels
A den intrakraniellen Fliissigkeitsdruck wenig oder gar nicht beeinfluBlt hat, sondern
im wesentlichen eine Steigerung der zwischen dem Gehirn und der Schidelwand
stattfindenden Druckwirkungen hervorrief, so ist dies einfach die Folge des Um-
standes, dall hier in dem hypostotischen Schidel A der Wachstumsdruck der
Hirnsubstanz erheblich héher war als der intrakranielle Fliissigkeitsdruck.

SchlieBlich erkennt man, daB in diesem Falle die Hohe des auf den Hirn-
windungen lastenden Druckes numerisch betrachtet so groB-ist, da$ ihr gegeniiber
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der intrakranielle Fliissigkeitsdruck bedeutungslos wird fiir die Mifistaltungen
und Dislokationen des Kleinhirns und der Medulla oblongata. Diese
Veriinderungen des festen Schiidelinhalts werden in vorliegendem Falle hervor-
gerufen durch die Erhohung der zwischen Schideldach und Hirnwindungen wirken-
den Druckkrifte. Notwendigerweise miissen sich diese auf die dem Schéideldach
gegeniiberliegenden Teile des festen Schiidelinhalts fortsetzen und erscheinen dann
als die einzigen Kriifte, welche geeignet sind, das Kleinhirn und das verldngerte
Mark in den Wirbelkanal einzupressen.

Vorstehende Erorterungen beruhen zum groBen Teil auf der Voraussetzung, daB in dem
hypostotischen Reliefschidel A der intrakranielle Fliissigkeitsdruck annihernd normal, also gleich
7 mm hg oder gleich 0,09492 g (qmm) sei. Daf} der intrakranielle Druck nicht merklich kleiner
werden kann, wurde oben besprochen. Wenn man dagegen den intrakraniellen Fliissigkeitsdruck
erheblich héher als 7 mm hg annehmen wollte, so ergeben sich unwahrscheinlich hohe Werte fiir
die kritischen Materialspannungen, und auBerdem steigen die auf Tabelle 1 mit P bezeichneten

Druckwirkungen des Gehirns in dem Grade, daB sie sich dem Blutdrucke nihern. Diese Annahme
wire daher offenbar eine unzulissige.

Neben der abnormen Gestaltung der Schédelinnenfliche und den mit dieser
zusammenhingenden Erscheinungen hat bisher die Gestaltung der AuBenfliche
des Schiidels A nur geringe Beriicksichtigung gefunden. Die flachen, wulstigen
Vorbauchungen dieser AuBenfliche (Textfig. 2), welche dem Verlauf der griBeren
Hirnwindungen folgen, und die zwischen den Vorbauchungen gelegenen flachen
Einziehungen entsprechen der von M. B. Schmidt gebrauchten Bezeichnung
Reliefschidel. Die Entstehung der Vorbauchungen und Einziehungen bietet in-
dessen nichts Besonderes, nachdem die Genese der normalen Impressionen und
Juga der Schidelinnenfiache klargelegt ist 1). 'Wie ich bereits in der 3. Mitteilung *)
beziiglich eines normalen, von G. Schwalbe 3) bemerkten Vorkommens dieser Art
ausfithrte, mufl die Aufenfliche der Schidelwand solche Reliefzeichnungen der
Hirnwindungen immer dann in sehr auffilliger Weise erkennen lassen, wenn die
Schidelwand sehr diinn ist im Verhaltnis zu dem Unterschiede, welcher zwischen
dem Drucke der Hirnsubstanz und dem Drucke der intrakraniellen Fliissigkeit
besteht. Dies trifft fiir den hypostotischen Schidel A zu. Geringere Reliefzeich-
nungen jedoch findet man auch an der AuBenfliche dickerer Teile des normalen
Schideldaches, wenn man die Beobachtungstechnik in der Weise verbessert, wie
dies von F. W. Miiller 4) geschehen ist, oder wenn man die Kriimmungsradien
der Schideloberfliche sehr sorgfiltig miBt, wie ich bereits in der 1. Mitteilung
nachwies.

Das Ergebnis dieser Betrachtungen 1d8t sich nunmehr in wenige Worte zu-
sammenfassen. Sowohl bei den chronischen kongenitalen Hydrozephalien wie bei
der Myelomeningozele scheint die Erkrankung des zentralen Nervensystems ver-

1) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 206, 1911, S. 241 ff.
2) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 219, 1915, S. 154 .
3) G. Schwalbe, D. Ztschr. f. Chir. Bd. 73, 1908,
4) F. W. Miiller, Arch. f. Anat, 1908,
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bunden zu sein mit einer Erkrankung der zugehorigen Skeletteile, welche sich in
der Regel als Hypostose darstellt. Die anatomische Gestaltung der Schidelwand
ist jedoch in beiden Fillen eine auffallig verschiedene. Demungeachtet zeigt die
histomechanische Untersuchung, daB die fiir das
Wachstum maBgebenden Eigenschaften des Knochen-
gewebés und des Bindegewebes in beiden Fallen
dieselbe Stérung erlitten haben. Bei der hyposto-
tischen Hydrozephalie wie bei der mit Myelome-
ningozele verbundenen Hypostose sind die kritischen
Werte der Materialspannungen des Bindegewebes urid
des Knochengewebes erhoht, wiahrend zugleich die
Geschwindigkeiten des Volumswachstums dieser
beiden Gewebe in der Weise gedndert sind, daf der
Druck des Schidelinhalts auf die Schidelwand groBer
wird -als normal. Die Verschiedenheiten der anato-
mischen Gestaltung des hydrozephalen und des mit

Fig. 7. Schidel B, 3, 11 Jahre
alt. Hypostose und Hydroze-

phalie. Innenfliche des Schi-
deldaches und Sigeflache. Die
Knochensubstanz derSageflache
ist schwarz gezeichnet. Nihte

Myelomeningozele verbundenen Hypostosenschiidels
erkliren sich einfach in mechanischer Weise durch die
Verschiedenheit der beiden mit der Hypostose ver-

nach AugenmaB. s, d Tuber
pariet. sinister und dexter. Die
schwarzen Punkte 1—28 geben
die Lage der gemessenen, auf
Tabelle 2 verzeichneten Stellen.
Verkleinert 4 : 1.

bundenen Hirnerkrankungen.

Schadel B. Knabe, 11 Jahre alt.
zephalie und Hypostose.

Tod nach einjihriger Erkrankung, welche sich an eine
Appendizitis mit Ektomie des Wurmfortsatzes anschloB.

Anatomische Untersuchung: Korpergewicht 20 kg (statt normal 29 kg). Allgemeine
Abmagerung. - Verschiedene Abszesse und Operationswunden. Verkéisung der Lymphdriisen des
Halses, - Fibrindse Perikarditis, Herzmuskel braunrot. Bronchitis purulenta, Bronchiektasie,
Kiseherde der Lungen mit Riesenzellen, Gangrénherd der r. Lunge, nahe der diaphragmalen Fliche.
Bindegewebige Verwachsung der r. Pleurahéhle. - Subphrenischer Abszef mit Gangrén und Ver-
jauchung der angrenzenden Leberabschnitte. Fettleber. Milztumor. Soweit der Bericht des Patho-
logischen Instituts in Heidelberg.

Das Schiideldach des 11 Jahre alten Knaben ist etwas gerdumiger als normal,
ziemlich diilnnwandig und leicht asymmetrisch. Auf Textfig. 7 tritt die Asymmetrie
zu stark hervor, weil das Schiideldach leider etwas schréig abgesigt wurde. Die
Schidelinnenflache erscheint glatt und ist mit mitteltiefen GeféBfurchen, verhéltnis-
miBig sehr tiefen Impressionen und wohlausgebildeten Juga versehen. An der im
allgemeinen glatten AuBenfiiche des Schideldaches finden sich leichte, keineswegs
anffallige Hervorwulstungen, welche den Impressionen der Innenfliche entsprechen.
Es sind somit auch in diesem Falle von Hypostose Spuren des Hirnreliefs an der
SchidelauBenfliche ohne besondere Hilfsmittel nachweisbar.

Auf dem Durchschnitt erscheint das Schiédeldach sehr reich an Diploe. Die
Markrinme der letzteren sind allerdings zumeist nur von méaGiger GroBe. Doch
fallt zugleich die sehr geringe Dicke der Knochenbilkchen auf, welche die Mark-

Hydro-
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rdume voneinander trennen. An andern Stellen, hauptséchlich aber nicht aus-
schlieflich im Bereich der Juga kommen indessen auch umfangreichere Markréiume
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 erkliren, bei welcher jedoch, wie die tiefen Impressionen und die
hohen Juga beweisen, der Wachstumsdruck des Gehirns keine EinbuBe erlitten hat.
DaB} die Hypostose und Hydrozephalie auch in diesem Falle auf kongenitale Storun-

Fig. 8. Schiidel B, &, 11 Jahre alt. Hypostose und Hydrozephalie. NM-Schliff der inter-

medidiren Zone des r. Scheitelbeines, nahe den Punkten 16 und 18 mit weiten Markriumen; e Ebur-

nea externa; ¢ Eburnea interna. Die kleinen Gefifkanile der Eburneae sind der Deutlichkeit

halber schwarz ausgefiillt. Kittlinien und Zellen angedentet. Diinnschliff. Methylenblaufirbung.
Xylolkanadabalsam. Vergr. 5fach.

gen zuriickfiihrt, ist meines Krachtens durchaus wahrscheinlich, jedoch nicht
sicher zu beweisen.

Die mikroskopische Untersuchung zeigh, daf die abnorm diinne Eburnea interna nahezn
ausschlieBlich aus sekundirem Knochengewebe gebildet wird (Textfig. 10 und 12). Dagegen
besteht die verhiltnismiBig dicke Eburnea externa — wie gewohnlich — nahezu ausschlieSlich aus
zahlreichen, unregelmiBig angeordneten und zum Teil verstiimmelten, tertidren Haversischen
Lamellensystemen (Textfig. 9 und 11), withrend das sekundire Knochengewebe derselben bis auf
geringe Reste wieder verschwunden ist, Diese Reste umfassen die jiingsten, oberflichlich liegenden
10—20 sekundiren Knochenlamellen, welche an den meisten Stellen im Zusammenhange erhalten
sind und beschriinkte Teile einiger etwas dlteren sekundiren Lamellen, welche zumeist durch Re-
sorptionsliicken unterbrochen und durch Ziige tertiiiren Knochengewebes ersetzt sind.

Diese Befunde stimmen, wenn man von der auffallend geringen Dicke der Schidelwand
absieht, mit denjenigen iiberein, welche in der 3. Mitteilung an dem normalen Schideldache er-
hoben wurden. Damals filkrten sie zu dem Nachweise der rdumlichen und zeitlichen Beschrinkung
des interstitiellen Wachstums der einzelnen Lamellen und zugleich zu der Erkenntnis, daB das
appositionelle und das interstitielle Wachstum in der Eburnea interna etwas rascher verlaufe als
in der E. externa.

Bei der Bestimmung der Materialspannungen des hypostotischen Schidels B
bin ich im allgemeinen ebenso verfahren wie bei dem Schédel A, mit dem Unter-
schiede, daB hier die Dicke d der Knochensubstanz nicht an Diinnschnitien, sondern
an Diinnschliffen des in Alkohol gehérteten Knochens festgestellt wurde, wie dies
an den normalen Schiideln I.bis VI der 1. Mitteilung geschehen war. AuBerdem
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glaubte ich, wie damals, die Spannung von Periost und Dura vernachléssigen zu
diirfen. Dabei gelangte ich zu dem Inhalte der Tabelle 2 auf Seite 9.

Fiir diese Tabelle 2 wurden in Ubereinstimmung mit den Erdrterungen der
1. Mitteilung der intrakranielle Fliissigkeitsdruck = 0,176 g (qmm) = 13 mm hg
angenommen. Dann ergab sich fiir die flachen Juga des 11jshrigen hypostotischen

Y

Fig. 9. Schiidel B, &, 11 Jahre alt. Hypostose. Eburnea externa und angrenzende Teile der
Spongiosa aus Textfig: 8, stirker vergroBert. Diinnschliff. Polarisiertes Licht. Gekreuzte
Nikols., Mikrophoto. Vergr. 24fach.

Fig. 10. Schidel B, &, 11 Jahre alt. Hypostose. Eburneainterna und angrenzende Teile der
Spongiosa aus Textfig. 8; stéirker vergroBert.. Diinnschliff. = Polarisiertes Licht. Gekreuste
Nikols. Mikrophoto.. Vergr. 24dach.

Schédels B im Mittel die Materialspannung von 5,08 ¢ (qmm), wihrend unter den
gleichen Voranssetzungen fiir die beiden normalen, 12- und 11jshrigen Schiidel
IV und V in der 1. Mitteilung (8. 270) die Werte von 2,68 und 2,64 g (qmm) ge-
funden worden waren. Die Hypostose des Schiidels B kann somit nicht in Zweifel
gezogen werden. Nach den fritheren Erérterungen wiirde man den kritischen
Wert der Summe der drei rechtwinklig aufeinander stehenden Materialspannungen
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fiir den hypostotischen Schiidel B annahernd = 10,2 g (qmm) und fiir die gleich-
alterigen normalen Schide! IV und V .annshernd = 5,3 g (qmm) setzen kinnen.

Fig. 11. Schidel B, &, 11 Jahre alt. Hypostose. Oberflichliche Teile der Eburnea externa

aus Textfig. 9; stiirker vergrofert. Die der Oberfliche parallel verlaufenden sekundiren Knochen-

lamellen lassen eine Anzahl von Sharpeyschen Fasern erkennen. Die tertiiren, Haversischen

Lamellen sind zumeist schriig getroffen und daher undeutlich oder einfach -weiff. Diinnschliff.
Polarisiertes Licht. Gekreuzte Nikols. Mikrophoto. Vergr. 100fach.

Fig. 12. Schadel B, 3, 11 Jahre alt. Hypostose. ~NM-Schliff der intermediiren Zone des
1. Scheitelbeines nahe den Punkten 16 und 18. Sekundires Knochengewebe der E. interna.
Polarisiertes Licht. Gekreuzte Nikols. Mikrophoto. Vergr. 100fach.

Zugleich ergibt die Rechnung fiir den hypostotischen Schiidel B ziemlich hohe
Werte fiir die Druckwirkungen des Gehirns. In Tabelle 2 schwankt der Druck P,
welchen die Hirnwindungen auf die Tmpressionen der Schidelwand ausiiben,
zwischen 0,311 g (qmm) und 0,955 g (qmm). Berechnet man dagegen, wiederum
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unter der Voraussetzung eines intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes von 0,176 g (qmm)
die Druckwerte der Hirnwindungen fiir die normalen, annihernd gleichalterigen
Schidel IV und V, so liegen diese Druckwerte bei Schidel IV zwischen 0,240 und
0,622 g (qmm) und bei Schidel V zwischen 0,311 und 0,725 g (qmm). Unter
diesen Umsténden wird man zu der Annahme berechtigt sein, da8 die Erhohung

Tabelle 2. Schidel B, &, 11 Jahre alt. Hypostose und Hydrozephalie.
Hirtung in Alkohol.
s = Materialspannung, welche der intrakranielle Fliissigkeitsdruck ¢ = 0,1760 g (qmm) erzeugt;
P = intrakranieller Druck, welcher die Materialspannung dem Mittelwerte 5,079 g (qmm) gleich-
macht; d = Dicke der Knochensubstanz; « = Dicke der duBeren Knochenschichten in Bruch-
teilen von d; B’ und R annihernd sagittale und frontale Kriimmungsradien der AuBen- und
der Innenfliche des Schideldaches.

R’ sagittal R" frontal Span- | 1.
Punkt nung | Prack
der Ort d o AuBen- | Innen- | Auien- | Innen- G rasmm Gramm
Fig. 7 fliche | fliche | fliche | flache pro pro
mm mm mm mm mm gmm qmm
Flache Juga.
1 |Os frontale dextr.] 3,14 0,60 70 | —bb b4 | —180 | 5,50
31, i ' 2,71 0,52 115 140 98 130 38| —
5 1., ’ sin. 2,67 0,60 150 | —180 KL | —200| 630 —
9 |, parietaledextr.| 3,35 0,45 180 | —120 70 o) 12,08 | —
10 1, ’ sin. 3,01 0,67 150 130 120 | —180 | 6,17 —
17 |, ” dextr.] 2,60 0,72 70 83 64 | —100) 307 —
18 {,, ’ ' 2,96 0,80 110 |—160 65 —44 | 431 —
22 |, ’ sin. 3,00 0,69 46 60 b4 —70 2,06 | —
23 |, . ., 311 | 0,59 89 |—180| 60 | —150 | 4,95 | —-
21 | . ; 2,70 | 0,65 56 | —35 48 | 33 254 | —
Mittel | 5,08 | —
Impressionen.
4 |Os frontale sin. 2,72 0,48 86 86 86 80 2,78 10,327
6 |, . ., 0,84 | 050 | oo 12 80 20 2,87 0,311
7 |, parietale dextr.| 2,60 | 0,72 80 30 52 20 1,53 |0.585
8 |, .. . 3,17 | 0,57 100 60 52 22 1,28 10,698
12 1, . sin. 2,64 0,68 98 20 48 20 1,26 |0,711
13 ' . . 2,27 0,67 90 20 64 10 1,15 10,778
14 |, ’ ' 1,84 | 0,60 72 20 34 9 0,94 10,9556
1 |, » dextr.| 2,34 0,70 65 55 44 36 1,86 ]0,481
16 1, ' " 2,30 0,82 % | 48 72 35 2,45 10,364
9 |, ' ' 2,85 0,68 55 25 58 16 1,09 {0,822
20 |, ’ ’ 2,15 0,80 76 37 95 25 1,98.10,452
21 1, s sin 2,85 0,60 48 28 64 20 1,10 10,814
24 |,, ' ' 1,78 0,60 72 16 30 23 1,39 0,641
2 1, ’s ’ 2,62 0,66 72 28 50 24 1,38 10,648
2% . . . 2,63 | 071 54 | 28 46 o4 | 1,31 ]0,682
28 1, ” ” 2,64 0,67 58 22 46 34 1,23 {0,729

des kritischen Wertes der Materialspannung des Knochengewebes
des 11jahrigen, leicht hydrozephalen, hypostotischen Schédels B
gleichfalls verbunden war mit einer Wachstumsstérung des Kno-
chens, welche die Druckwirkung zwischen Hirn und Schéadelwand
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etwas erhdhte. Nach den entsprechenden, an dem hypostotischen Schidel A
erhobenen Befunden kann dieses Ergebnis nicht auffallen.

Die Dicke der sekundéren Knochenlamellen habe ich mit Hilfe der
in der 3. Mitteilung beschriebenen Methode im polarisierten Lichte gemessen,
und zwar an Diinnschliffen, welche ohne Erwirmung nach einfacher Methylenblau-
farbung in Xylolkanadabalsam eingebettet waren. Das Ergebnis ist in Tabelle 3
enthalten, welche zugleich einige aus Tabelle 5 und 6 der 3. Mitteilung berechnete
Vergleichszahlen gibt.

Tabelle 3. Mittlere Dicke der sekundiren Knochenlamellen der Eburnea interna.
Die Zihlung der Lamellen beginnt an der Innenfliche des Schidels.

81 101 | 121 141

Ordnungszahlen anl
1—10 j11—20}21—30[31—40}41—60{61—80 —100| —120| —120| 180

der Lamellen

Schadel B, &, 11 Jahre alt. Hydrozephalie und Hypostose.
Alkoholhidrtung. Scheitelbeine.

mittlere Lamel-
lendicke, ... | 4,22 | 446 | 425 | 4,07 | 422 | 434 | 428 | 413 | 3,89 3,68
Anzabl der ge-
messenen La-

mellen ... .... 500 | 500 | 500 | 500 | 960 | 660 | 440 | 140 { 100 60
Der wahrscheinliche Fehler ¥ dieser Mittelzahlen findet sich annihernd gleich
1,72
=
V'ﬂ [ut]

wenn % die Zahl der gemessenen Lamellen angibt. Der wahrscheinliche Fehler wird daher bei der
Messung von 100 Lamellen = 0,17 1, bei der Messung von 400 Lamellen = 0,086 p. und bei der
Messung von 960 Lamellen = 0,065 p.

Normale Schidel IV und V der 3. Mitteilung, 12 und 11 Jahre alt.
Alkoholhdrtung. Stirnbeine und Scheitelbeine.

mittlere Lamel-
lendicke, p... | 4,20 } 4,24 | 4,27 | 429 | 430 | 437 | 432 | 429 | — —
Anzahl der ge-
messenen La-
mellen....... 900 | 900 | 900 | 900 | 1660 | 1340 | 560 | 100 — —
Differenzen obiger Mittelzahlen.

| 0,02 +0,22] —0,02] £-0,22] “-0,08] —0,08] —0,04] —0,16] — | —

Die Zahlen dieser Tabelle 3 scheinen einen Widerspruch zu enthalten, insofern
die ersten 20 Lamellen des hypostotischen Schédels B durchschnittlich etwas
dicker sind als normal, wihrend die frither apponierten Lamellen Nr. 21 bis 180
durchschnittlich eine geringere Dicke besitzen als normal. Die Unterschiede sind
allerdings fiir die einzelnen Gruppen nicht groB, ihre stetige Wiederkehr verleiht
ihnen jedoch einiges Gewicht. Beriicksichtigt man daher die GréBe der Bestim-
mungsfehler der Mittelzahlen, so wird es wenigstens sehr wahrscheinlich, dall die
jlingeren, zuletzt apponierten Knochenlamellen Nr. 1 bis 20 durchschnittlich
dicker und die #lteren Knochenlamellen Nr. 21 bis 180 durchschnittlich diinner

Virchows Archiv {. pathol. Anat. Bd. 223. Heft 1. 7
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sind als normal. Die Appositionszeit der 20 jiingeren Knochenlamellen diirfte aber
nach den Ergebpissen der 3. Mitteilung ungefahr das letzte Lebensjahr umfassen
und somit anndhernd mit der Dauer der zum Tode fithrenden septischen Kachexie
zusammeniallen. Man kann daher zunichst von diesen jiingsten 20 Lamellen
absehen. Aus der Messung der 21. bis 180. Lamelle schlieft man sodann mit
einiger Wahrscheinlichkeit, daB bei der mit Hydrozephalie verbundenen,
mutmaBlicherweise kongenitalen Hypostose im Laufe der ersten 10
Lebensjahre ein Knochengewebe gebildet wurde, dessen Lamellen
um ein geringes diinner waren als normal. . Dieses Ergebnis wiirde ein
interessantes Gegenstiick bilden zu der abnorm groBen Dicke der kongenital hyper-
ostotischen Knochenlamellen, von denen spéter zu berichten sein wird.

Spiter ist, vielleicht bereits vor dem Eintritt der zum Tode fithrenden septischen Kachexie,
die Hypostose und moglicherweise auch die Hydrozephalie riickgiingig geworden, so daf ein abnorm
rasches Knochenwachstum eintrat, welches allerdings in der beschriinkten Zeit bis zum Tode nicht
imstande war, die normale Dicke des Schiideldaches wieder herzustellen, jedoch die nen zur Ap-
position gelangenden sekundiéiren Knochenlamellen etwas dicker werden lieB als normal. Indessen
wire es auch denkbar, daB die bessere Erndhrung, welche das Krankenhaus bot oder irgendein
anderer, mit der terminalen, septischen Kachexie verbundener Umstand schlieBlich dieses raschere
Wachstum des Knochengewebes veranlafite. Diese Erklirungen sind, da sie sich nur auf einen
einzelnen Fall stiitzen, sehr unsicher. Sie fordern jedoch zu erneuten Untersuchungen heraus.

Wenn sich die geringere Dicke der Knochenlamellen bei der Hypostose bestitigt, wiirde sie
aufzufassen sein als der Ausdruck einer, die Hypostose kennzeichnenden Ernahrungsstérung des
Knochengewebes. Dieselbe Veriinderung wird daher auch in den sekundéren Knochenlamellen
der Eburnea externa und in dem tertiiren und quarterniren Knochengewebe zu gewirtigen sein,
wo allerdings die Messungen auf groBe technische Schwierigkeiten stofen. Namentlich im tertidren
Knochengewebe ist das Appositionsalter der Lamellen nicht mit einiger Sicherheit festzustellen,
und auBerdem gewinne ich den Eindruck, daf in dem tertiiren Knochengewebe ein grofierer Teil
des interstitiellen Volumswachstums als Dickenwachstum der Knochenlamellen in Erscheinung
tritt. Durchschnittlich diirften die Lamellen des tertifiren Knochengewebes erheblich dicker sein
als diejenigen des sekundiren Knochengewebes.

Bei den Lamellenmessungen zeigte es sich, daB die in der 3. Mitteilung be-
schriebenen UnregelmiBigkeiten des Verhaltens der Knochenlamellen in dem
sekundiren Knochengewebe des hypostotischen Schideldaches B auferordentlich
hiufig vorkommen. In den spérlichen Resten des- sekundiren Knochengewebes
der E. externa ist dies allerdings nicht so genau festzustellen. Sehr auffallig jedoch
sind die genannten UnregelmaBigkeiten im Bereich der E: interna. In dieser findet
man nur sehr vereinzelt Stellen, die geringere UnregelmaBigkeiten darbieten, als
Textfig. 12, 13 und 14. Diese UnregelmaBigkeiten- stellen sich dar entweder als
Storungen des Verlaufs der Knochenfibrillen oder als anscheinend
zufillige Variationen der Lamellendicke. Sie erschweren offenbar in sehr
hohem Grade die Bestimmung der mittleren Lamellendicke. Genetisch aber stehen
sie wnzweifelhaft in enger Bezichung zu der im Verhaltnis zu der geringen Dicke
des Schéideldaches sehr starken Ausbildung der Juga und Impressionen.

Die Stérungen des Verlaufs der Knochenfibrillen stellen sich zum
Teil dar als Gabelungen oder Verdoppelungen einzelner Knochenlamellen. Sie
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kommen aber auch ziustande, ohne daB eine Vermehrung oder Verminderung der
Lamellenzahl eintritt. Diese Befunde sind in der 3. Mitteilung ausfiihrlich an
schematischen Abbildungen besprochen worden. Dabei zeigte es sich, da8 die Ver-
doppelungen der Knochenlamellen in manchen besonderen Fillen bedingt sind

Fig. 13. Schidel B, 3, 11 Jahre alt. Hypostose. Sekundire Knochenlamellen der E. interna
mit einigen tertiiren Haversischen Lamellensystemen, NM-Schliff des r. Scheitelbeines.
Intermediire Zone. Gekreuzte Nikols. Mikrophoto. Vergr. 100fach.

Fig. 14. Schidel B, &, 11 Jahre alt. Hypostose. Sekundire Knochenlamellen der E. interna
mit einigen tertidiren Lamellenziigen. NM-Schliff des r. Scheitelbeines. Intermediire Zone.
Gekreuzte Nikols. Mikrophoto. Vergr. 100fach,

durch das ungleiche Dickenwachstum der verschiedenen Teile des Schideldaches.
In der Regel jedoch sind alle Formen der Stérung des Verlaufs der Knochenfibrillen

Folge von unregelmiBigen Storungen der Materialspannungen, welche zur Zeit der
Apposition der Lamellen voriibergehend eingetreten waren. Solche voriiber-

7*
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gehende Storungen, Erhchungen und Erniedrigungen der tangentialen Material-
spannungen stellen sich hauptsichlich bei den Biegungsbeanspruchungen des
Schideldaches ein. Die Stérungen des Fibrillenverlaufs sind somit an sich nichts
Pathologisches und werden demgemiB in allen normalen und pathologisch ver-
inderten Schéideln beobachtet. Die grofie Haufigkeit und die starke Ausbildung
der Storungen des Fibrillenverlaufs in dem hypostotischen Schiideldache B erklirt
sich sodann durch die im allgemeinen geringe, jedoch sehr ungleiche Dicke des
Schiideldaches, welche bei allen Biegungsbeanspruchungen sehr ausgiebige, un-
regelméiige Anderungen der tangentialen Materialspannungen zur Folge haben
muBte.

Bei Betrachtung der Textfig, 12, 13 und 14 wolle man erwiigen, daB senkrecht durchschnittene
Knochenlamellen zwischen gekreuzten Nikols dunkel erscheinen, wenn ihre Fibrillen annihernd
senkrecht zu der Ebene des Gesichtsfeldes stehen. Die senkrecht durchschnittenen Knochen-
lamellen dagegen, welche zwischen gekreuzten Nikols bei bestinlmt_en Orientierungen hell auf-
leuchten,bestehen aus Fibrillen, welche annéhernd in der Ebene des Gesichtsfeldes verlaufen.
(Diese Fibrillen erreichen ihre hochste Lichtintensitit, wenn sie die Polarisationsebenen der
beiden gekreuzten Nikols unter Winkeln von 45° schneiden.)

Weiterhin darf man in Ubereinstimmung mit allen Autoren behaupten, daf die Knochen-
fibrillen im allgemeinen den Lamellenoberflichen parallel gerichtet sind und in jeder einzelnen
Lamelle in der Regel die gleiche Richtung aufweisen. In zwei aufeinanderfolgenden Lamellen
pflegen sie sich dagegen senkrecht zu durchkreuzen. Die Folge ist, daB die aufeinanderliegenden
Lamellen auf einem senkrechten Durchschnitte zwischen gekrenzten Nikols in der Regel abwech-
selnd hell und dunkel erscheinen. Nur in seltenen Fillen kommst es vor, daB die aufeinander senk-
recht stehenden Fibrillenziige benachbarter senkrecht durchschnittener Lamellen die Schnittebene
unter Winkeln von - 45° treffen. Wenn diese Bedingung einigermafien genau erfiillt ist, werden
alle diese Lamellen die gleiche Lichtintensitit zeigen, diese wird jedoch verh#ltnismiBig gering sein.

Wenn man in Betracht zieht, daB die tangentialen Materialspannungen des Schideldaches
im allgemeéinen nach allen Richtungen hin gleich groff sind, kann die senkrechte Uberkreuzung
der Fibrillen benachbarter Knochenlamellen eine Erklirung finden. Man kann annehmen, daf
durch die Apposition einer sekundiren Knochenlamelle von bestimmter Fibrillenrichtung die tan-
gentialen Materialspannungen in der Richtung der Fibrillenziige etwas stirker ermiiBigt werden
als in den zu den Fibrillenziigen senkrechten Richtungen. In diesem Falle bleibt nach der Apposition
einer Lamelle ein kleiner UberschuB tangentialer Spannungen in der zu den Fibrillenziigen senk-
rechten Richtung bestehen. Dieser kleine Spannungsiiberschuf wiirde sodann bewirken, dafi die
Fibrillen der nichsten, zur Apposition gelangenden Lamelle senkrecht zu den Fibrillen der zuerst
apponierten Lamelle orientiert sind. Dann wiirde der gleiche Vorgang von neuem einsetzen kénnen.

Sodann ist es klar, daB unter diesen Voranssetzungen geringe Storungen der tangentialen
Materialspannungen notwendigerweise die oben beschriebenen Stérungen des Fibrillenverlaufes
in den gleichzeitig zur Apposition gelangenden Lamellen herbeifithren miissen. Diese Struktur-
einzelheiten bleiben jedoch, wie bereits aus den Arbeiten von v. Ebmner, Gebhardt und 7Trie-
pel?) hervorgeht, dauernd bestehen, obgleich spiter die mechanischen Beanspruchungen andere
zu werden pflegen. Nur das interstitielle Wachstum des Knochengewebes diirfte imstande sein,
die Uberkrenzungswinkel der Knochenfibrillen noch nachtriiglich innerhalb miBiger Grenzen zu
verzerren.

1) v. Ebner, Sitzungsber. d. k. k. Akad. math.-naturw. K1. Abt. III, Bd. 70, 72, 75, 99. Wien
1874—1890. — Gebhardt, Arch. {f. Entwicklungsmechanik Bd. 11, 12, 20, 1901—1905. —-
Triepel, Einfihrung in die physikalische Anatomie. Wiesbaden 1902. — Anat. Anz.
Bd. 23, 24, 1903—1904. — Anat. Hefte (99) Bd. 33, 1907. '
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Die anscheinend zufalligen Variationen der Lamellendicke wur-
den in der 3. Mitteilung auch in den normalen Schédeln bemerkt. In dem hyp-
ostotischen Schéidel B sind sie ungewohnlich stark ausgebildet und zugleich so

Fig. 15. Schidel B, &, 11 Jahre alt. Hypostose. NM-Schnitt des 1. Scheitelhdckers. Kittlinien

des sekundiren Knochengewebes der E. externa, dunkel gefirbt mit Himatoxylin und diffe-

renziert mit Ferridzyanborax-Losung. p duBeres Periost; 7] und 111 sekundédres und tertidires
Knochengewebe. Vergr. 60fach.

Fig. 16. Schidel B, &, 11 Jahre alt. Hypostose. NM-Schnitt des 1. Scheitelhdckers. Kitt-
linien des sekundiren Knochengewebes der E. interna, dunkel gefiirbt und differenziert mit
Himatoxylin-Fe Cy Bo. Vergr. 60fach.

hiufig, daB man von 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). Nach dem Inhalte der 3. Mitteilung wiirde
man aus diesen Befunden anf Perioden verzigerten und beschleunigten appositio-
-nellen und interstitiellen Wachstums zu schliefen haben. Es erscheint daher auch
nicht auffillig, wenn sowohl in der Eburnea interna als in der Eburnea externa
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eine ungewdhnlich groBe Zahl von Kittlinien nachgewiesen werden kann, von denen
jede einzelne eine nicht ganz kurze Unterbrechung des Appositionsvorganges zum
Ausdruck bringen diirfte (Textfig. 15 und 16). Auch diese Befunde enthalten
nichts, was nicht auch in normalen Schéadeln vorkommt. Die hiufige Wiederholung
der Beschleunigungen, Verzogerungen und Unterbrechungen des Appositionsvor-
ganges ist jedoch hier eine sehr auffallende. Sie fordert daher eine genauere Priifung
heraus.

Die Ursachen der wiederholten periodischen Anderungen der Wachstums-
geschwindigkeit des Schadeldaches beruhen nicht auf Biegungsbeanspruchungen,
welche von duBeren, mechanischen Einwirkungen herriihren. ' Denn selbst die von
der Gravitation erzeugten Biegungsspannungen, welche bei dem Wechsel aufrechter
und legender Kaorperhaltung in 24stiindigen Perioden zustande kommen, sind bei
weitem zu zahlreich, um Wachstumsperioden zu erkliren, welche die zu der Ap-
position einer Mehrzahl von Knochenlamellen erforderlichen Zeitrdume umfassen.
Nach dem Inhalte der 3. Mitteilung betragt im 1. Lebensdezennium die Appositions-
zeit einer Lamelle durchschnittlich wesentlich mehr als 8 Tage. Fiir eine Wachs-
tumsperiode, wihrend welcher 10 Lamellen apponiert wurden, sind daher wenig-
stens 80 Tage, moglicherweise aber 1 Jahr erforderlich.

Perioden von solcher Linge ergeben sich jedoch aus den physio-
logischen UngleichméBigkeiten des Hirnwachstums. Daf die einzelnen
Hirnteile nicht gleichméBig an GroBe zunehmen, ist mit Bestimmtheit zu erschlieBen
aus den Anderungen, welche die Gestalt des Gehirns im Laufe des Wachstums
erfihrt. Diese Gestaltinderungen des Gehirns und die entsprechenden Gestalt-
anderungen der Schiddelwand stehen in einem gegenseitigen Abhingigkeitsver-
héltnis, bei welchem die Druckwirkungen an den Haupt- und Nebenpolen des
Gehirns im Laufe des Wachstums ungleichméBige Anderungen erfahren. ‘Wéhrend
des Wachstums dndert sich die Gestalt der Schidelkapsel, weil die Druckwirkungen
des Gehirns an den Haupt- und Nebendruckpolen in dieser Zeit Anderungen er-
fahren, welche nicht unter sich proportional sind. Mit diesen disproportionalen
Anderungen der Druckwirkungen ergeben sich sodann notwendigerweise langsam
eintretende und langsam schwindende Biegungsspannungen der Schidelwand,
deren zeitliche Dauer nach Monaten und Jahren zu bemessen ist.

Diese Biegungsspannungen kénnen — infolge des interstitiellen Wachstums
des Knochengewebes — nur geringe sein. Sie diirften jedoch durchaus geniigen zu
der Erzeugung der periodischen Beschleunigungen,Verzigerungen und Unterbrechun-
gen des appositionellen und interstitiellen Wachstums des Knochengewebes. Denn
die Wirkung jeder Biegungsspannung der Schiidelwand stellt sich dar, an der einen
Stelle als eine Erhohung und gleichzeitig an einer andern Stelle als eine Erniedrigung
der tangentialen Materialspannungen in den oberfiéichlichen Schichten an der
Innen- und AuBenfliche der Schiidelwand. Die hier in Rede stehenden Biegungs-
spannungen geniigen somit vollkommen fiir die Erklarung der gelegentlichen Unter-
brechungen der Apposition, welche in den Kittlinien des sekundiren Knochen-
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gewebes ihren Ausdruck fanden, und fiir die Erklirung der periodisch wechselnden
Apposition von Gruppen dicker und diinner Knochenlamellen.

Zugleich erkennt man jedoch, dall auch die Biegungsspannungen, welche die
oben beschriebenen Stirungen des Verlaufes der Knochenfibrillen erzeugen, in der
Regel Vorgéinge von ahnlicher Zeitdauer darstellen. Man ist daher gendtigt, diese
von den UngleichméaBigkeiten des Hirnwachstums erzeugten Biegungsspannungen
der Schidelwand im wesentlichen auch fiir die beschriebenen Storungen des
Verlaufes der Knochenfibrillen verantwortlich zu machen.

In der relativ diinnen, hypostotischen Schidelwand entfalten diese Biegungs-
spannungen um so ausgiebigere Wirkungen, weil die Wanddicke eine 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-
sténdige Erklarung fiir die in dem 11jihrigen Schiideldach B beobachteten, sehr
ausgichigen periodisechen Ungleichheiten der Lamellendicke und fiir die unge-
wohnlich zahlreichen Storungen der Verlaufsrichtung der Knochenfibrillen. Gleich-
zeitig diirften die relativ starken Biegungsspannungen, welche nach den Unter-
suchungen der 3. Mitteilung die Entwicklung der Spongiosa veranlassen, mit
verantwortlich sein fiir die an vielen Stellen auffillig geringe Dicke der Eburnea
interna (Textfig. 8). Doch scheint es wiinschenswert, weitere Krfahrungen abzu-
warten, ehe diese Frage eingehender erortert wird.

Die starken Druckwirkungen des Gehirns, auf welche die tiefen Impressionen
und hohen Juga des hypostotischen Schéadels B aufmerksam machen, setzen einen
hohen Gewebsdruck in der Hirnsubstanz voraus, welcher auch aus den Messungen
der Tabelle 2 hervorgeht. Sie sind jedoch auBerdem an die Bedingung gekniipft,
daB das Flichenwachstum der Schiadelwand kein allzu raschesist. Eine Erhéhung
des kritischen Wertes der Materialspannung, welche die Dicke des
Schédeldaches unter dem Normalen halt und eine Anderung der Geschwindig-
keit des Volumswachstums des Knochengewebes, welche den Druck
im Schéadelraume ansteigen 1a8t, sind somit in diesem wie in dem fritheren
Falle von Hypostose als der Ausdruck der wesentlichen, die Hypostose kenn-
zeichnenden pathologischen Verdnderungen des Knochengewebes anzusehen.
Diese beiden Besonderheiten sind, wie man vorlaufig mit einiger Wahrscheinlichkeit
annehmen darf, verbunden mit einer geringeren Dicke der Lamellen des
hypostotischen Knochengewebes.

Diese geringere Lamellendicke ist, wenn sie sich weiterhin bestitigt, anfzu- -
fassen als ein Ausdruck der Erndhrungsstorung des Knochengewebes, welcher die
Hypostose kennzeichnet. Sie stellt sich dar als eine Verzogerung des interstitiellen
Dickenwachstums der Knochenlamellen. Es wire daher sehr wohl moglich, daB
auch das interstitielle Flichenwachstum verzigert ist. Die obengenannte Ver-
zogerung der Geschwindigkeit des Volumswachstums des Knochengewebes, welche
bei der Hypostose die zwischen Schidelinhalt und Schadelwand bestehenden
Druckwirkungen um ein geringes verstirkt, konnte dann im wesentlichen auf einer
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Verzogerung des interstitiellen Knochenwachstums beruhen, mit welcher in Anbe-
tracht der nahen Verwandtschaft der Vorgéange vermutlich auch eine Verzogerung
des appositionellen Wachstums verbunden wire. Sodann konnten diese fiir die
Hypostose maBgebenden Einzelheiten zum Ausdruck gelangen, wenn die Wachs-
tumskurven fiir die Hypostose flacher verlanfen als die Kurven des normalen
Wachstums und wenn zugleich die kritischen Werte der Materialspannungen héher
liegen als normal, wie dies in Textfig. 6 gezeichnet ist.

Hier werden weitere Erfahrungen einsetzen miissen. Die Erhohung der kriti-
schen Werte der Materialspannungen des Knochengewebes und des Bindegewebes,
die starkere Druckwirkung auf den Schidelinhalt und die geringere Dicke der
Knochenlamellen erkliren jedoch, vom rein empirischen Standpunkt aus, alle
Einzelheiten der anatomischen Gestalt und der histologischen Struktur des hypo-
stotischen Schédeldaches. AuBerdem erkennt man, daf es sich bei dem hypostoti-
schen Leistenschédel A wie bei dem mit Hydrozephalie verbundenen hypostotischen
Schidel B um Erkrankungen handelt, bei welchen eigenartige Beziehungen zwischen
dem nervtsen Zentralorgan und seiner knochernen Hiille bemerkbar werden. Die
weitere Verfolgung dieser Beziehungen diirfte noch manche, auch praktisch
wichtige Aufschliisse versprechen.

b) Rachitis, Hypostose und Kraniotabes.

Auf Diinnschliffen des alkoholgehérteten kindlichen Schideldaches kann man
sich nach der Férbung mit Methylenblau leicht davon iiherzeugen, daB osteoides
Gewebe ausschlieBlich an Stelle der jiingsten, frisch apponierten Lamellen getroffen
wird, aus dichtgestellten Reihen von Osteoblasten hervorgeht und — abgesehen
von seinem mangelnden Kalkgehalt — alle Eigenschaften des Knochengewebes
besitzt. Die fibrilldre Struktur, der lamellire Bau und die Zellen des Osteoids und
des Knochengewebes stimmen im gewdhnlichen wie im polarisierten Lichte genau
tiberein. Nur dem Mangel an Kalksalzen ist es zuzuschreiben, daB in dem osteoiden
Gewebe dieWandungen der Gewebsspalten oder Lakunen, in welchen die Zellen
ihren Sitz haben, nicht in der Weise sichtbar werden, wie im Knochengewebe
(Textfig. 17). Demgemif findet man das Osteoid an der duBleren und an der inneren
Tlache des Schiadeldaches und an den Innenflichen der GefaBkanile und Mark-
rdume (Textfig. 17 und 18), also iiberall da, wo eine Apposition von Lamellen
stattfindet. Ob jedoch alle frisch apponierten Lamellen immer zunéichst aus Osteoid-
gewebe bestehen und erst spiter durch eine Aufnahme von Kalksalzen in Knochen-
gewebe iibergehen, mochte ich ungeachtet der ungewohnlichen Ubersichtlichkeit
“meiner Diinnschliffe nicht entscheiden,

Dies gilt fiir das normale, wachsende wie fiir das rachitische Schideldach.
Histologisch besteht zwischen beiden hauptséchlich der Unterschied, daB bei dem
normalen Wachstum nur die 2 bis 3 jiingsten Lamellen, selten auch noch die 4.
und 5. Lamelle osteoide Eigenschaften zeigen, wihrend bei der Rachitis die Zahl
der osteoiden Lamellen grofer ist und zuweilen eine sehr erhebliche wird. Sodann
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wurde héiufig behauptet, daB bei der Rachitis einzelne Teile des bereits kalkhaltig
gewordenen Knochens nachtriglich ihren Kalkgehalt wieder einbiifen und in
osteoides Gewebe iibergehien konnen. Dieser Satz ist ebenso schwer zu beweisen als
zu widerlegen. Aus der topographischen Anordnung der osteoiden Substanz, welche
auf Diinnschliffen des Schideldaches leicht zu iibersehen ist, geht jedoch mit
Sicherheit hervor, daB eine solche Umwandlung von Knochengewebe in Osteoid
bei der Rachitis wenigstens in #lteren Knochenlamellen nicht vorkommen diirfte.
Im Bereiche jiingerer Knochenlamellen dagegen bleibt das Urteil ein unsicheres.
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Fig. 17. Schidel C, &, 7 Monate alt. Geringe Rachitis, Kraniotabes. Intermediire Zone des

1. Scheitelbeines. Eburnea externa. Pe éiuBeres Periost, durch eine Lage platter Osteoblasten

abgegrenzt von dem osteoiden Gewebe o, welches mit Methylenblan schwach blau gefirbt war;

11 sekunddres Knochengewebe; III tertisires Kunochengewebe. Diinnschliff. Methylenblau
Xylolkanada. Vergr. 260fach.

In ausgesprochenen Fillen von Rachitis bemerkt man endlich, daf die etwas
umfangreicheren Anhéufungen von Osteoidgewebe im Schadeldach ausgezeichnet
sind durch zahlreiche weite, blutstrotzende Gefafe. Die lokale Ernahrungsstorung
ist hier mit einer lokalen Kreislaufstorung verbunden, die vielleicht sekundérer Art
ist, sei es, daB #uBere Druckwirkungen in dem relativ weichen, osteoiden Gewebe
zu kleinen Traumen fiihren, sei es, dafl von dem Osteoidgewebe grofiere zirkulierende
Blutmengen histomechanisch beansprucht werden als von dem Knochengewebe.

Die Geschwindigkeit, der Druck und die DurchfluBmenge des Blutes in den Kapillarbahnen
der Organe wird, wie die Histomechanik des GefdBsystemes ) bewiesen hat, normalerweise be-
stimmt von den Besonderheiten der von den Kapillarbahnen ernihrten Gewebe. Damit ist zu-
gleich auch die lichte Weite der zugehorigen Arterien und Venen bestimmt, die in meinen Diinn-
schliffen besonders hervortraten. Denn in den groferen Verzweigungen der Blutbahn sind, nach
den Lehren der Histomechanik, die DurchfluBmengen im wesentlichen abhiingig von der Durchfluf-

1) R. Thoma, Untersuchungen iiber die Histogenese und Histomechanik des GefiBsystems.
Stuttgart 1893. — Virch. Arch. Bd. 204, 1911, u. a.a.O. :
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menge der zugehorigen Teile der Kapillarbahn, wihrend die Geschwindigkeit und der Druck des
arteriellen und vendsen Blutes von den Wachstumskonstanten der Arterien- und Venenwand ab-
hiingig ist. Bei dieser histomechanischen Auffassung der Entwicklung des GefaBsystems ergibt sich
schlieBlich die Arbeitsleistung des Herzens als das Aquivalent der histomechanisch von den Ge-
weben gestellten Forderungen.

Unter gewissen, naheliegenden Voraussetzungen gelten diese Sitze auch fiir pathologische
Vorginge. Es erscheint daher lohnend, die Blutbahn rachitischer Knochen etwas genauer zu
untersuchen., Vorlinfig gewinne ich den Eindruck, daf8 der grofe Blutreichtum des rachitischen
Knochens histomechanisch von dem in seiner Erndhrung gestdrten Knochengewebe bestimmt
wird. Wenigstens sind in dem rachitischen Schéideldach, welches der an andern Skelettstiicken
unvermeidlichen rachitischen Deformationen entbehrt, keine Anhaltspunkte gegeben, die auf einen
traumatischen Ursprung der Hyperimie hinweisen.

Die hier zusammengestellten,

die Rachitis betreffenden Tatsachen

= sind am Schiideldach verhaltnis-
"¢ | maBig leicht nachzuweisen, weil im
<=~ Schiadeldach die Deformationen
_~s=5 fehlen, welche bei den rachitischen
5 Erkrankungen der iibrigen Skelett-
-2 teile nahezu unvermeidlich sind. Im
+ allgemeinen aber bestéitigen diese
Tatsachen die an den Réhrenknochen
gewonnene Erfahrung, derzufolge die
: 3.5 % : rachitischen Osteoidbildungen sich
L e G edf RENE < im wesentlichen auf diejenigen
afer ) s ===~ Knochenteile beschrinken, welche
' ' ; wihrend der Erkrankungsperiode
frisch apponiert wurden. Bei der

.'."J ~ -

Figi18. Sagittale Randzone des r. Scheitelbeines

eines 4jihrigen, stark rachitischen Madchens. p duBe-
res Periost; o osteoides Gewebe; ¢ GefiBkanal;
11 sekundires Knochengewebe; III tertifires
Knochengewebe; m Markraum mit osteoider Be-
grenzung. Das osteoide Gewebe ist, entsprechend
der Methylenblaufirbung iiberall etwas dunkler ge-
tont. Dimmnschliff. Methylenblau. Xylolkanada.
Vergr, 80fach.

Feststellung der soeben erwéhnten
Tatsachen bemerkt man jedoch
auflerdem, daB3 an den Resorptions-
lakunen des Knochengewebes in
normalen und in  rachitischen
Knochen nirgends osteoide Rénder

getroffen werden. Der Kalkgehalt
und die organische Substanz des Knochengewebes verschwindet bei der laku-
ndren Resorption des Knochens gleichzeitiz. Dagegen kommt es vor, daB das
osteoide Gewebe, ehe es ossifiziert, der lakuniren Resorption anheimfallt.
Charakteristisch fiir die rachitische Erkrankung des Schideldaches ist der
soeben erwihnte Mangel an auffalligen, mit unbewaffnetem Auge sichtbaren De-
formationen, welcher die dlteren Arzte!) zu der irrtiimlichen Annahme fiihrte,
daB die Rachitis die Knochen des Schidels verschone. Das Fehlen von auffilligen

3} z. B. Miescher, De inflamm. ossium. Berol. 1836.
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Deformationen an dem rachitischen Schideldach erkléirt sich in einfacher Weise,
wenn man erwégt, daf die maBgebende mechanische Beanspruchung des Schidel-
daches von dem Drucke des Schiidelinhalts ausgeht, welcher im wesentlichen Zug-
spannungen im Schédeldache hervorruft. Diesen Zugspannungen gegeniiber ist
das Osteoidgewebe des Schideldaches verhiltnismalig sehr leistungsfahig. Das
rachitische Sehideldach erfahrt daher, auch wenn es sehr arm an Knochen und
sehr reich anOsteoid ist, zumeist keine merklichen Deformationen; wihrend diese
am Schadelgrund und in apdern Skeletteilen, welche erheblichen Druck- und
Biegungsbeanspruchungen ausgesetzt sind, bei der Rachitis keineswegs ausbleiben.
Dabei ist es allerdings von Bedeutung, da das kindliche Schideldach, solange es
noch diinn ist, in der Regel gegen duBere, mechanische Einwirkungen mehr oder
weniger sorgfaltic durch miitterliche Pflege geschiitzt wird.

Die Wulstung der Rinder der rachitischen Schideldachknochen, welche von #lteren und
neneren Autoren angefithrt wird, diirfte im wesentlichen eine postmortale Erscheinung darstellen
und sollte nur als solche in den Lehrbiichern erwihnt werden. Sie beruht nicht auf einer Wucherung
von Osteoidgewebe an der AufBenfliche des Schadeldaches. Sie stellt sich vielmehr dar als der
von Albinus und Broca bei gesunden Neugeborenen beschriebene Randwulst.” Dieser entsteht,
wie ich in der 2. Mitteilung nachzuweisen versucht habe, durch ein Ubereinanderschieben und eine
Verbiegung der Rinder der Schadeldachknochen, wenn nach dem Tode das Blut aus der Schidel-
hohle abflieft, indem zugleich das Volum des Gehirns und des gesamten Schidelinhaltes abnimmt,
Bei der Rachites kann diese Erscheinung relativ spit und auffillig hervortreten, weil die reichliche
Anwesenheit von Osteoid die Riinder der Schideldachknochen in hohem Grade biegsam macht.

Die postmortale Verbiegung der Rénder der Schideldachknochen erklirt es sodann auch,
wenn manche alteren Autoren von einem unregelmafigen Einriicken der Ossifikation an den Naht-
rindern der Schideldachknochen berichten. Diese Autoren haben offenbar an sehr jungen Schédeln,
deren Nahtrinder noch diinn waren und ein appositionelles Wachstum aufwiesen, die postmortalen
Randwulstbildungen bemerkt und fiir rachitische Deformationen angesehen. In den Rand-
wiilsten findet man allerdings, solange nur die unvollkommenen Hilfsmittel der dlteren Zeit zux
Verfiigung stehen, eine sebr unregelmiBige Anordmung der knochernen und osteoiden Bestand-
teile. Diese Anordnung aber gestattet keinen SchluB auf eine bestehende Rachitis, da sie einfach
Folge der Randwulstbildung, der postmortalen Ubereinanderschiebung der Nahtrinder ist. Ich
glanbe daher nochmals daranf hinweisen zu sollen, daB bei der Rachitis keine Milistaltungen der
Nahtriinder und keine Storungen der Architektur der Schédeldachknochen vorkommen, wenn man
von den Erscheinungen der Kraniotabes absieht, die nicht in allen Fillen mit Rachitis einhergeht.

Die Rachitis scheint sehr hiufig mit Hypostose verbunden zu sein. Indessen
kinnen die gegenseitigen Beziehungen dieser Erkrankungen sich in zwei Formen
darstellen. Bei dem mangelhaften Lingenwachstum rachitischer Rohrenknochen
kann man zu der Meinung gelangen, da die Rachitis mit einer verzogerten Knochen-
bildung verkniipft ist. Tn diesem Falle wiire es sehr wohl moglich, dall an dem
Schideldach, an welchem wegen des Fehlens passiver Deformationen ein genaueres
Urteil gewonnen werden kann, die Verzogerung der Knochenbildung erst mit dem
Beginn der rachitischen Stoffwechselstorung einsetzt und wahrend der Dauer
dieser Storung ein langsameres Dickenwachstum der Schidelwand bedingt. Zu-
gleich konnte man das wahrend der rachitischen Stoffwechselstérung appounierte
osteoide und knocherne Gewebe als hypostotisch bezeichnen.
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Eine ganz andere Bedeutung wiirde es dagegen besitzen, wenn man durch
eine grofBere Zahl von Beobachtungen nachweisen konnte, daB die rachitischen
Ernahrungsstorungen sich sehr héufig zu kongenitalen Hypostosen gesellen. An
der Schidelwand, welche bei der Rachitis in der Regel keine Deformation erleidet,
lassen sich solche Fragen mit Hilfe der hier gegebenen Methoden mit grofer Ge-
nauigkeit priifen. Dabei kann man ohne Schwierigkeit nachweisen, da die Rachitis
auch bel Kindern vorkommt, deren Schiideldach die normale Dicke besitzt, daB
also nicht in allen Féllen eine Hypostose der Rachitis vorangeht. In andern Fallen
dagegen ist die Rachitis unzweifelhaft zu einer bestehenden Hypostose hinzu-
getreten. Zu der Rachitis und zu der Hypostose gesellt sich sodann nicht selten
die Kraniotabes, der weiche Hinterkopf von Elsidsser. Welche Beziechungen
dabei maBgebend sind, wird sich jedoch am zweckmaBigsten. bei der Untersuchung
einiger solcher Fille erortern lassen.

Schadel C. Knabe, 7 Monate nach der Geburt. Kraniotabes.

Anatomische Diagnose: Rachitis. Phlegmone colli. Pneumonia. Pleuritis et Peri-
carditis fibrinopurulenta.

Der brachyzephale Schiidel ist stark asymmetrisch gestaltet (Textfig. 19),
offenbar infolge eines Druckes, welcher den rechten, hinteren Schidelumfang ge-
troffen hat. Die vordere Fontanelle ist sehr weit und die Dicke des Schiadeldaches
im allgemeinen gering, an einzelnen Stellen in dem Grade, daB die noch mit der

Dura verbundene Schidelwand deutlich durch-

. scheinend ist. Die Ausdehnung der stérker ver-

P s rﬂ\ diinnten Stellen 146t sich demgema$ am einfach-

y /\‘_ \ sten im durchfallenden Lichte feststellen. Sie
J \\ A nehmen ein zusammenhdngendes Gebiet im Be-
R o | reiche des rechten Schidelbeines ein, an dessen
N Innenfliche, allerdings nur undeutlich, seichte

Impressionen und flache Juga unterschieden
/.. werden konnen. Geringe Verdiinnungen finden
sich auch an dem linken Scheitelbeine. Alle

iibrigen Teile der Schidelwand sind wesentlich
dicker und an ihrer Innenfliche gleichfalls mit
seichten Impressionen und flachen Juga versehen.
Elltg %ﬁgg&%ﬂgaﬁg g’u ;%Iffall‘lleol?ggg De;r unglt?iche ‘Blutgehalt aber‘bedingt im Bereiche
Lichte gezeichnet. In der grofen beider Stirnbeine treppenformige Abstufungen der
Egﬁ%ﬁﬁggns‘éﬁgtg:fa}f lfgﬁﬂg; T.ransp%renz, .d(-anen die Ungleichheiten der Wand-
Tuber frontale und parietale links; dicke nicht einigermaflen genau entsprechen.
fdmd i Tabr fentlomdpare, Dio mikeroskopische Untersuchung von Dinn-
3:1. schliffen des Schiideldaches zeigt sodann, in Uber-
einstimmung mit den Befunden an den iibrigen
Teilen des Skeletts, die ersten Anfinge einer Rachitis (Textfig. 17 auf S. 105).
Gleichzeitig erweisen sich die nicht in merklicher Weise erkrankten vordersten
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Teile des linken Scheitelbeines als von so geringer Dicke, daB man mit groBer
Wahrscheinlichkeit auf eine Hypostose schlieBen darf. Leider ist es nachtriglich
nicht mehr moglich, durch entsprechende Messung der Kriimmungsradien und
der Wanddicke diese Diagnose zu stiitzen. Doch findet sie ibre Bestétigung an
den Stirnbeinen, die zwar, wie gewohnlich, etwas dicker sind als die Scheitel-
beine, jedoch die normale Dicke gleichfalls nicht zu erreichen scheinen. Sehr
auffallige Verianderungen aber bietet das rechte Scheitelbein.
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Fig. 20. Schidel C, &, 7 Monate nach der Geburt. Region des 1. Scheitelhdckers. p duBeres

Periost; I primires Knochengewebe, I sekundéres und III tertiires Knochengewebe; d Dura

mater. Schnittdicke 25 . Farbung der Kittlinien und Zellkerne mit Hamotoxylin-Fe Cy Bo.
Xylolkanada. Vergr. 25fach.
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Fig. 21. Wie Textfig. 20. Region des r. Scheitelhockers. Kraniotabes. Die untere Begren-

zung des Bildes wird von einer lakuniiren Resorptionsfliche gebildet, welche unmittelbar an die

Dura grenzte.” Féarbung der Kittlinien und Zellkerne mit Himatoxylin-Fe Cy Bo. Xylolkanada.
Vergr. 25fach.

Fig. 22. Wie Textfiz. 21. Region des r. Scheitelhickers. Kraniotabes. d Reste der ab-
gelosten Dura, auf einer lakuniren Resorptionsfliche sitzend. Farbung der Kittlinien und
Zellkerne mit Hamatoxylin-Fe Cy Bo. Xylolkanada. Vergr. 2bfach.

Wiihrend die Randzone sédmtlicher Knochen des Schideldaches noch die von
den kataklinen und anaklinen Gefifkandlen des fotalen Schideldaches erzeugte
rohrenférmige Architektur darbieten, kann man im Bereiche der Druckpolregionen
und der intermediéiren 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 Schidelwand
im wesentlichen nur aus der Eburnea externa (Textfig. 21), und auch diese hat in
der Mitte des durchscheinenden Feldes in betréchtlicher Ausdehnung noch eine er-
hebliche EinbuBe erlitten (Textfigur 22). Nur an sehr wenigen Stellen, welche
als flache Juga aufgefalit werden kionnen, lassen sich im Bereiche der- durch-
scheinenden Fliche auch Teile der Diploe und der Eburnea interna erkennen.

Die groBe, durchscheinende Flache im Bereiche des r. Scheitelbeines (Text-
figur 19) stellt somit einen an der Innenflsiche des Schideldaches zustande gekomme-
nen, umschriebenen Defekt dar. Dieser verdankt seine Entstehung im wesentlichen
einer tiefgreifenden, lakunéren Resorption des Knochengewebes. An den meisten
Stellen (Textfig. 21 und 22) wird die Innenfliche des Defektes von Resorptions-
lakunen eingenommen. Doch ist es mir nicht gelungen, in diesem Falle vielkernige
Riesenzellen in den Resorptionslakunen aufzufinden. Es wire somit denkbar, daB
die Jakunire Resorption nicht unbedingt an die Entwicklung von solchen viel-
kernigen Osteoklasten gebunden ist. Wahrscheinlicherweise jedoch hatten die
Resorptionsvorgénge in letzter Zeit eine Verzogerung oder einen Stillstand erfahren.
Dafiir spricht die Tatsache, da ein nicht unbetréichtlicher Teil der grofen Re-
sorptionsfliche nachtriglich wieder mit diinnen, jungen Knochenschichten bedeckt
wurde (Textfig. 23 und 24). Auch diese neugebildeten Knochenschichten, welche
den Resorptionsdefekt der Schidelinnenfliche iiberkleiden, zeigen an ihrer duralen
Fléche stellenweise ausgedehnte Gruppen von Resorptionslakunen, und unter
Umstédnden hat auf dieser zweiten Resorptionsfliche die Dura mater von neuem
sekundires Knochengewebe apponiert. Offenbar ist im Bereich des groBen De-
fektes der Innenflache des r. Scheitelbeines die lakunire Resorption wiederholt von
Appositionsvorgéingen abgelost worden, wenn auch die Wirkung der Resorptionen
bei weitem iiberwiegt.

An der AuBenfliche des r. Scheitelbeines sind gegenwiirtig nirgends frische
Resorptionslakunen nachweisbar. Indessen findet manim Bereiche des transparenten
Feldes an einer Stelle (Textfig. 24) eine zackige Kittlinie in den jiingeren Schichten
des sekundiren Knochengewebes der E. externa, welche beweist, daB in etwas
fritherer Zeit auch ein kleiner Teil der AuBenfliche der E. externa durch lakunére

Resorptionen angegriffen wurde.

Die Auffindung der #lteren, wieder mit jungem Knochengewebe bedeckten Resorptions-
flichen wird sehr wesentlich erleichtert durch eine kriftige Himatoxylinfirbung der Kittlinien,
mit nachtriglicher kurzer Differentiierung mit sechsfach verdiinnter Weigertscher Ferrozyan-
boraxlosung, wie ich sie in der 3. Mitteilung S. 176 angegeben habe. Hierzu ist entkalktes, in Zell-
oidin eingebettetes Material erforderlich, welches in 25—30 p. dicke Schnitte zerlegt wird, damit
auch mit Erfolg im polarisierten Lichte untersucht werden kann. Die Untersuchung im polarisierten
Lichte gestattet dann den Nachweis der Verstimmelungen der Lamellengruppen, welche durch die
Resorptionsvorgiinge bewirkt wurden. (Vgl. 8. Mitteilung, Textfig. 42, 43, 45.)

Sehr iibersichtlich gestalten sich die Befunde, welche in dem Resorptionsgebiet desr. Scheitel-
beines erhoben werden kinnen, auf Textfig. 23. Unter dem duBeren Periost liegt hier eine Schicht
sekundiren Knochengewebes, welche durch eine mit Himatoxylin gefirbte, glatt verlaufende
Kittlinie getrennt wird von den etwas tieferen Schichten des Knochengewebes. Diese glatte Kitt-
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linie diirfte eine zeitweilige Unterbrechung der Apposition an der -AuBlenfliche des r. Scheitel-
beines bezeichnen. Sie wird in #hnlicher Weise an den meisten Stellen der AuBenfliche des
Schideldaches C gefunden. Die unter dieser Kittlinie gelegenen Knochenschichten sind in Text-
fig. 23 als priméres Knochengewebe bezeichnet, obwohl eine sichere und scharfe Unterscheidung
von dem sekundiren Knochengewebe an dieser Stelle nicht durchfiihrbar ist. Anseiner duralen
Fliche wird sodann dieses primiire, zur Eburnea externa zu rechnende Knochengewebe durch eine
zackige Kittlinie begrenzt. Sie gibt Kunde von einer alten Resorptionsfliche an der Innenseite
des 1, Scheitelbeines, welche jetzt mit einer neugebildeten, sekundiiren Knochenschicht Ila be-
legt ist.

Fig. 23. Sehiidel C, &, 7 Monate alt. Kraniotabes. Resorptionsfliche an der Innenseite des

r. Scheitelbeines, mit neugebildetem Knochengewebe belegt. p #uBeres Periost; I1I sekundires

Knochengewebe der Eburnea externa; m Gefifkanal; I, I primires Knochengewebe; Ilg sekun-

diires, auf der durch eine zackige Kittlinie bezeichneten Resorptionsfliche neugebildetes Knoechen-

gewebe; d Dura. Fiarbung der Kittlinien und Zellkerne mit Himatoxylin-Fe Cy Bo. Xylolkanada.
Vergr. 120fach.

Ahnliche Befunde bictet die Textfig. 24, welche ebenso wie die vorhergehende Figur aus der
intermediiren Zone des r. Scheitelbeines stammt, aus einem Gebiete, welches etwa in der Mitte
zwischen dem Scheitelhocker und der Pfeilnaht zu suchen ist. Die unter dem #uBeren Periost
gelegene sekundiire Knochenschicht ist hier etwas diinner und durch eine zackige Kittlinie von
den tiefer liegenden Schichten des sekundiren Knochengewebes getrennt. Auch hier entsprechen
die Zacken der Kittlinie der Gestalt von Resorptionslakunen. Die konkave Seite der Lakunen ist
jedoch nach auBen gekehrt, woraus hervorgeht, daff diese Kittlinie eine alte Resorptionsfliche an
der AuBenseite des r. Scheitelbeines anzeigt. Die alte, mit sekundirem Knochengewebe bedeckte
Resorptionsfliche an der duralen Seite bietet dhnliche Verhiltnisse wie auf Textfig. 23, mit dem
Unterschiede, dafl sie an tertiares Knochengewebe angrenzt.

Der weiche Hinterkopf, die Kraniotabes, wurde zuerst von Elsasser?') be-
obachtet und sogleich auch in Beziehung zu einer schwiicheren Entwicklung des

Skeletts und zu der Rachitis gebracht. Als wichtigste Ursache der Erkrankung

1) Elsisser, Frorieps neue Notizen Bd. 24, 1842. — Der weiche Hinterkopf. Stuttgart und
Tiibingen 1843. — Axch. f. physiol. Heilkd. Bd. 7, 1848,
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beschuldigt dieser Autor jedoch den vom Gehirn wihrend der Bettruhe ausgeiibten
Druck auf die Schéidelwand. Indessen ist es ausgeschlossen, daB der Drueck des
Gehirns und der Gegendruck der Kopfunterlage unmittelbar so tiefgreifende und
ausgedehnte Knochenresorptionen auslosen konnte. Wenn man den Druck des
Gewichtes des ganzen Gehirns vereinigt denkt auf der Resorptionsfliche des r.
Scheitelbeines, und wenn man noch einen erheblichen Wachstumsdruck des Gehirns
hinzurechnet, so wiirde doch die Gesamtwirkung schwerlich den Betrag von 0,9 ¢
fir den Quadratmillimeter der Resorptionsfliche erreichen, wihrend die normale
Beanspruchung des Knochengewebes in diesen friihen Lebensperioden ungefihr

Fig. 24. Schidel C, 3, 7 Monate alt. Kraniotabes. Alte, mit jungem Knochengewebe bedeckte

Resorptionsflichen an der AuBen- und an der Innenseite des r. Scheitelbeines. p duBeres Periost;

1, 11, 111 primires, sekundires und tertisires Knochengewebe; Ila, Ila jiingste Formationen

des sekundédren Knochengewebes, welche auf Resorptionsflichen apponiert wurden; d Dura etwas

vom Knochen abgeldst. Firbung der Kittlinien und Zellkerne mit Himatoxylin-Fe Cy Bo.
Xylolkanada. Vergr. 120fach,

2 g fiir den Quadratmillimeter betrigt. AuBerdem wiirde 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 sich in diesen Fillen nicht darum handeln, daB die Druckwirkung un-
mittelbar die.Knochenresorption auslost. Vielmehr liegen hier etwas weniger ein-
fache mechanische Bezichungen vor.

Der Druck, welcher den Schiidel asymmetrisch miBstaltet hat (Textfig. 19),
rithrt offenbar von der Gravitation her. Er stellt sich dar als der Druck 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 durch das Fruchtwasser im wesentlichen aufgehoben wurde. Man
hat somit auch Grund zu der Annahme, daf die asymmetrische MiBstaltung des
Schidels im wesentlichen erst nach der Geburt entstanden sei. Dieses Krgebnis
findet seine Bestdtigung durch die mikroskopische Untersuchung der groen Re-
sorptionsfliche des r. Scheitelbeines, also der Stelle, an welcher die deformierende
Druckwirkung angegriffen hat. An den Réndern des Resorptionsgebietes und an
den flachen Erhthungen seines Grundes, welche als Juga sich darstellen, konnte
man sich leicht davon iiberzeugen, dafl die Resorptionsfliche eingeschnitten war
in einen Teil der Schidelwand, welcher bereits in eine wohlausgebildete Spongiosa
und zwei Eburneae gegliedert war. Damit ist bewiesen, daf zu Beginn der durch
den Druck erzeugten Resorptionsvorgénge das r. Scheitelbein annihernd den Bau
des reifen, neugeborenen Scheitelbeines besal. Doch muB man immerhin auch
mit der Moglichkeit rechnen, daB die Resorptionen in die letzten Wochen der Fotal-
zeit zuriickreichen, weil die Gliederung des Schéideldaches in eine Spongiosa und
zwel Eburneae bereits im 8. Monate der Fotalperiode beginnt. Ebenso ist es denkbar,
dalB bereits vor der Geburt eine leichte Asymmetrie des Schidels bestanden hétte,
welche vielleicht nach der Geburt die Ruhelage des Kopfes auf dem r. Hinter-
haupte begiinstigte. Im allgemeinen jedoch wird man sich vorzustellen haben,
daf das Kind vorwiegend auf dem r. Hinterkopfe ruhte, und auBerdem soll hier
vorldufig noch die Annahme festgehalten werden, daf 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 Druckwirkung der Unterlage beeinflult sodann die Spannung der Schidel-
wand. Wie der Druck der intrakraniellen Fliissigkeit und der Wachstumsdruck
des Gehirns auf den Schidel wirkt, warde in der 1. Mitteilung ausfiihrlich besprochen.
Hier tritt zu dem auf die Schidelinnenfliche wirkenden Drucke noch der Gegen-
druck der Unterlage. Dieser ist dem Drucke des Schiidelinhalts entgegengerichtet
und ist daher von letzterem abzuziehen, wenn man ihn in die Spannungsgleichungen
der 1. Mitteilung einsetzt. Sodann zeigen diese Spannungsgleichungen, daf die
tangentialen Materialspannungen infolge des auf die AuBlenfliche der Schadelwand
wirkenden Druckes erheblich abnehmen. An der Druckstelle der Schadel-
wand ist daher die mechanische Beanspruchung wahrend der Bett-
ruhe wesentlich kleiner als bei anfrechter Korperhaltung.

Die tangentiale Materialspannung s der Schidelwand, welehe histomechanisch fiir den Bestand

und das Wachstum des Knochengewebes maBgebend ist, war nach dem Inhalte der ersten Mitteilung
(S. 248) gegeben durch die Gleichung:

Virchows Archiv f, pathol. Anat.- Bd. 223, Heft 1. 8
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wobei w den auf einer bestimmten Stelle der Schiidelinnenfliche ruhenden Druck des Schidel-
inhaltes, d die Dicke der Schiidelwand und p, und p. die Kriimmungsradien der letzteren bezeichne-
ten. Wenn nun an der gleichen Stelle ein Druck p auf die SchidelauBenfliche hinzutritt, so mull
dieser als eine negative GroBe in die Gleichung eingefiihrt werden. An die Stelle des Wertes w
tritt daher in obiger Gleichung die GriBe ® —— p, also

_L—r
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Man erkennt nun ohne weiteres, dafi wihrend der Bettruhe- die Materialspannung s in der
Schidelwand durch den Gegendruck p erheblich erméBigt wird. Fine sorgfiltige Schitzung zeigt,
daB der Druck p anf den Quadratmillimeter der SchidelauBenfliche kleiner ist als der Druck o,
welcher auf der zugehdrigen Stelle der Schidelinnenfliche lastet. Wihrend der Bettruhe diirfte
daher die tangentiale Materialspannung s, welche ich in der Regel als Grundspannung bezeichnet
habe, immer positiv sein, somit eine Zugspannung darstellen.

Die Dicke der normalen Schidelwand ist wihrend der Wachstumsperiode so
bemessen, daB an allen Stellen und auch an der Druckstelle der Bettunterlage
der 24stiindige Mittelwert der Summe der drei aufeinander senkrechten Material-
spannungen den kritischen Wert etwas iibersteigt und dem Werte ah auf Textfig. 1,
den ich als den normalen Wachstumswert bezeichnen will, anniihernd gleich-
kommt. Wenn jedoch die Dauer der téglichen Bettruhe wesentlich linger wird
als normal, und wenn wihrend der Bettruhe eine bestimmte Stellung des Kopfes
bevorzugt wird, so bleibt dies nicht ohne Folgen fiir die Materialspannungen und
fiir das Wachstum der Schadelwand. Die oben gegebenen anatomischen Befunde
berechtigen zu der Behauptung, daB unmittelbar vor Beginn der Erkrankung der
Schédel des Neugeborenen, abgesehen von einigen rachitischen Verinderungen,
annéhernd den normalen Bau besaB. Bei verlingerter Bettruhe muf jedoch, wenn
die Dicke der Schiidelwand normal ist, an der durch den Druck der Bettunterlage
getroffenen Stelle der 24stiindige Durchschnitt der Summe der drei aufeinander
senkrechten Materialspannungen betréichtlich kleiner werden. Die Folge ist
sodann eine Verzogerung des appositionellen und interstitiellen
Wachstums, und unter Umstéinden, wenn die drei Materialspannungen kleiner
werden als der kritische Wert; eine Entspannungsresorption von Knochen-
gewebe. Letztere wiirde dem Vorgang entsprechen, den man ungenauerweise
auch als Inaktivitatsresorption bezeichnet hat. Die Verzogerung des Wachstums
und die unter Umsténden sich entwickelnde Entspannungsresorption haben dann
zur Folge, daBl die Druckstelle diinner bleibt als ihre in normaler Weise wachsende
Umgebung oder sogar eine wirkliche Dickenabnahme erfahrt. TIn beiden Fallen
werden bei der zunehmenden GroSe des Schédels nnd Schédelinhalts die Material-
spannungen in der relativ oder absolut verdiinnten Druckstelle der Schidelwand
wieder ansteigen.

Die kraniotabische Erkrankung kann sich daher in ihren An-
fangen als eine durch Verzigerung des appositionellen und inter-
stitiellen Wachstums und unter Umstinden durch Entspannungs-
resorptionen bewirkte absolute oder relative Verdiinnung derjeni-

§ =
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gen Stelle der Schadelwand darstellen, auf welche bei verlangerter
Bettruhe der Druck der Bettunterlage wirkt.

Die Entspannungsresorption des Knochengewebes diirfte, wenn sie in Erschei-
nung tritt, die Eburnea externa und interna und die Spongiosa in gleicher Weise
in Mitleidenschaft ziehen, weil die Ermaigung der Materialspannungen, solange
die Dicke der Schiadelwand noch annihernd normal ist, diese drei Bestandteile
derselben in annihernd gleichem MaBe trifft. Man konnte daher die an einigen
Stellen der AuBenfliche des Druckgebietes des Schédels C gefundenen Spuren ab-
gelaufener Resorptionsvorgéinge als Entspannungsresorptionen erkléren, wenn auch
diese Erklirung nicht einwandfrei ist. Die ausgiebigen und tiefgreifenden Resorp-
tionsvorginge an der Innenfliche des Druckgebietes kinnen dagegen nicht als Ent-
spannungsresorptionen gedeutet werden, weil zur Zeit des Todes.die AuBenfliche
des Druckgebietes keine Resorptionen aufwies. Die hier beobachteten Resorptions-
vorginge an der Innenfliche des Druckgebietes gehoren, wie sich alsbald zeigen
wird, den etwas spiteren Stadien der Erkrankung an.

Die wihrend des initialen Stadiums der Erkrankung eingetretene Verdiinnung
der Druckstelle der Schiadelwand kann, wenn die Verldngerung der Bettruhe sich
in engeren Grenzen hilt, oder wenn ein gelegentlicher Wechsel der Kopfhaltung
bel derselben eintritt, vermutlich in ein regelmaBiges Wachstum iibergehen. Bei
langerer Dauer der tiglichen Bettruhe und bei stetiger Wiederkehr der gleichen
Kopfhaltung stellt sich jedoch, sowie die Druckstelle bis zu einem gewissen Grade
absolut oder relativ verdiinnt ist, ein eigentiimliches Verhaltnis ein, welches eine
fortschreitende Verdiinnung der Druckstelle zur Folge hat. Die Materialspan-
nungen werden dann bei aufrechter Kopfhaltung an der Druck-
stelle der Bettunterlage so hohe, daB sie Uberspannungsresorptio-
nen auslosen, wihrend bei der Ruhelage des Kopfes diese Material-
spannungen den kritischen Wert nicht erreichen. Unter diesen Um-
standen mubB die Druckstelle 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 welchem der 24stiindige Mittelwert
der Materialspannungen fiir den Erfolg nicht maBgebend sein kann, weil sowohl
bei anfrechter Kopfhaltung wie bei der Ruhclage die Materialspannungen Knochen-
resorptionen auslosen. Verfolgt man sodann den Vorgang weiter, so bemerkt man,
daB die fortschreitende Resorption die Materialspannungen noch weiter in die
Héhe treiben muB. Bei aufrechter Korperhaltung werden daher die Uberspannungs-
resorptionen bestehen bleiben. Bei der Ruhelage des Koptes aber kann bei steigen-
der Materialspannung der kritische Wert derselben iiberschritten und Knochen-
apposition ausgelost werden. Es lohnt sich jedoch nicht, alle diese Moglichkeiten
theoretisch im einzelnen zu verfolgen. Dagegen zeigt die Erfahrung, dafl in vielen
Fallen auch diese Stufe iiberschritten wird. Die Materialspannungen werden bei
abnehmender Dicke der Druckstelle so hoch, dafl sie auch bei der Ruhelage des

8*
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Kopfes Uberspannungsresorptionen auslosen. Die vollstindige Perforation der
Schédelwand ist dann nur noch eine Frage der Zeit.

Aus diesen Ergebnissen folgt sodann die Erkldrung, weshalb die kraniotabi-
schen Resorptionsvorgéinge in der Wand des Schidels C in so auffilliger Weise
die Innenfliche bevorzugten. Kraniotabische Entspannungsresorptionen, welche
die AuBen- und Inngnfliche der Schéidelwand in gleicher Weise angreifen, sind nur
in den initialen Stadien der Erkrankung denkbar, und auch dann méglicherweise
nicht immer vorhanden, wenn die Verdiinnung der DPruckstelle nur eine relative ist
und ausschlieBlich durch eine Verzogerung des appositionellen und interstitnellen
Wachstums zustande kommt. Der Hauptanteil der kraniotabischen Zerstorungen
fallt auf die Uberspannungsresorptionen der spiteren Krankheitsstadien. Die
Uberspannungsresorptionen der Schidelwand bevorzugen jedoch
in ausgesprochener Weise die innere, durale Fldche derselben, so-
lange — wie dies hier der Fall ist — der Druck auf der duralen Flache
hoher ist als der auf der SchédelauBenfliche lastende Druck.

Wenn eine Knochenoberfliche unter hoheren Druck gelangt oder wenn bei gleichbleibendem
Drucke die Dicke des Knochens abnimmt, sind infolge der Elastizitit des Knochengewebes mini-
male Deformationen des Knochens zu erwarten und schwichere oder stirkere tangentiale, der
Knochenoberfliche parallele Spannungen. Letztere werden, infolge der minimalen Deformationen
der Knochenoberfliche, ihren hichsten Wert in den oberflichlichsten Knochenlamellen erreichen
und sich je nach der Gestalt der Knochenoberfliche entweder als Zug- oder als Druckspannungen
erweisen. Unter Umstinden sind diese Spannungen gering, so da8 sie nur das appositionelle und
interstitielle Wachstum des Knochengewebes beschleunigen oder verzigern. Rechnungsmifig
1aBt sich jedoch nachweisen, dafl diese Spannungen leicht sehr hohe Werte erreichen. Sie losen

dann Uberspannungsresorptionen aus, welche in der Regel als Druckresorptionen bezeichnet
wurden.

An der Druckstelle des kraniotabischen Schédels ist der auf den Quadratmillimeter der
Schidelinnenfliche wirkende Druck des Schidelinhalts nicht nur bei der aufrechten Kopfhaltung,
sondern auch bei der Bettruhe betrachtlich grofer als der auf den Quadratmillimeter der Schédel-
auBenfliche wirkende Druck. Bei der stetigen Abnahme der Wanddicke ist es daher durchaus
begreiflich, daB die von diesen Druckwirkungen erzeugten tangentialen Spannungen stetig zu-
nehmen und zuerst an der Schidelinnenfliche die Grenze erreichen, bei welcher Uberspannungs-
resorptionen einsetzen. Die Uberspannungsresorptionen miissen sich demgemi8 zunéchst
auf die Innenfliche der Schidelwand beschrinken.

In den spiteren Perioden der Erkrankung dagegen werden die tangentialen Materialspannun-
gen in der ganzen Dicke des Knochens diejenige Grenze iiberschreiten, bei welcher Uberspannungs-
resorptionen auftreten. Dann ist zu vermuten, daB die Uberspannungsresorptionen nicht nur die
duBere und innere Schiidelfiiiche, sondern auch die Oberflichen der Spongiosabalken angreifen.
Sie werden indessen an der duralen Fliche der Schiidelwand ihre stirksten Wirkungen entfalten.

Nach diesen Ergebnissen gelangt man.zu der Anschauung, daB der Befund
an dem r. Scheitelbeine des kraniotabischen Schidels C im wesentlichen zuriick-
zufithren ist auf Uberspannungsresorptionen, die gelegentlich durch kurze Perioden
von Knochenapposition unterbrochen wurden. Fiir die Annahme von Uberspan-
nungsresorptionen spricht auBler der vorwiegenden Lokalisation derselben an der
Innenfliche auch der Umstand, daB an der mit Resorptionslakunen besetzten Innen-

flache der Druckstelle flache Impressionen und Juga wahrnehmbar sind. Erstere



117

sind auch in Textfig. 19 erkennbar als stirker durchscheinende Stellen, welche die
Unmrisse von Hirnwindungen wiedergeben. Die Impressionen und Juga beweisen,
daB die Hirnwindungen einen Druck auf die Schidelwand ausgeiibt haben, welcher
Uberspannungsresorptionen hervorrief.

Der Drueck der Hirnwindungen hat in diesem Falle die normale Héhe der Druckwirkungen
des Gehirns schwerlich in erheblichem Mafe iiberschritten. Er geniigte jedoch, um an einer Stelle
der Schidelvand, an welcher lakunire Resorptionen stattfanden, Juga und Impressionen zu er-
zeugen. Wenn diese Resorptionen durch eine Entspannung der Schidelwand veranlaBt worden
wiren, so hiitte man an den Stellen, auf welche das Gehirn stérker driickte, also {iber den Kuppen
der Hirnwindungen, eine Verzogerung des Resorptionsvorganges erwarten miissen. Es hétten
somit keine Juga und Impressionen zur Ausbildung gelangen képnen. Dagegen ist die Ausbildung
der Juga und Impressionen vollkommen durchsichtig und iI{ Ubereinstimmung mit dem Inhalte
der 3. Mitteilung, wenn die bestelienden Resorptionen als Uberspannungsresorptionen gedeutet
werden.

DemgeméiB stellen sich die Impressionen und Juga an der Druckstelle als durch-
aus charakteristische Befunde dar, wie bereits von Els#ésser hervorgehoben wurde.
Aus den Impressionen entwickeln sich sodann bei fortschreitender Erkrankung
die Perforationen und Liicken der Schidelwand, welche zuerst auf das Leiden
aufmerksam machten. Der fortschreitende Charakter der Erkrankung, welcher
unter Voraussetzung eines gleichmifBigen Fortbestandes der veranlassenden Ur-
sachen oben theoretisch gefordert wurde, tritt in vorliegendem Falle jedoch nicht
hervor. Die Resorptionen wechselten mehrmals ab mit Appositionen von Knochen-
gewebe. Offenbar war die Erkrankung in ecinem Stadium, in welchem bereits
ausgiebige Uberspannungsresorptionen an der Innenfliche Platz gegriffen hatten,
unterbrochen worden, und zwar, wie die alsbald zu besprechenden Befunde am
linken Scheitelbeine vermuten lassen, durch mehrere léingere Perioden der Ruhe
auf der linken Kopfhilfte. Damit ergaben sich fiir das rechte Scheitelbein Zeit-
riume, in welchen der Druck der Bettunterlage gering war oder wegfiel, wahrend
zugleich die r. Kopfhalfte nach oben gedreht war. Durch diese Drehung aber
muBte der Druck des Schiidelinhalts auf das r. Scheitelbein etwas ermiiBigt werden.
Die Voraussetzungen eines gleichmiBigen Fortbestandes der Ursachenkomplexe,
welche die Kraniotabes veranlassen, war nicht erfiillt, und es scheint als durchaus
begriindet, wenn unter den so gednderten Bedingungen die Knochenapposition
an der kraniotabisch verdiinnten Stelle der Schidelwand wieder eintrat.

Das linke Scheitelbein des kraniotabischen Schidels C hat im wesent-
lichen dieselben Veridnderungen erfahren wie das zugehorige r. Scheitelbein, doch
sind die Verinderungen links viel schwicher ausgebildet als rechts. Dies laft sich
bereits aus den durchscheinenden, an Hirnwindungen erinnernden Stellen schliefen,
welche das 1. Scheitelbein auf Textfig. 19 darbietet. Mit Hilfe des Mikroskops
findet man sodann die Eburnea externa an den meisten Stellen des linken Scheitel-
beines von annihernd normaler Beschaffenheit, wenn man von einigen kleinen,
lakuniren Resorptionsfiichen an der Aufenfliche der 1. Scheitelhdckergegend
absieht. An der Eburnea interna des 1. Scheitelbeines konnten dagegen im Bereiche
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der hinteren vier Fiinftel der Innenfliche an mehreren Stellen ziemlich ausge-
dehnte Resorptionsvorgéinge nachgewiesen werden, die indessen an keiner Stelle
mehr als ein Zehntel der Dicke der E. interna zerstort hatten. Diese Resorptions-
flichen sind zu einem grofien Teile wieder mit frisch apponiertem, sekundirem
Knochengewebe belegt. An einzelnen Stellen hat die Apposition und die Resorp-
tion des Knochengewebes sogar mehrere Male abgewechselt. SchlieBlich macht es
sich bemerklich, daB die Resorptionsvorginge im allgemeinen etwas ausgiebiger
waren in den hinteren Abschnitten des 1. Scheitelbeines, wo die Wirkung der
Gravitation sich mit dem Wachstumsdrucke des Gehirns addierte. In dieser Be-
ziechung darf auf die grofere Transparenz dieser Gebiete auf Textfig. 19 hinge-
wiesen werden

 Die Resorptionsvorgiinge an der Innenfliche des 1. Scheitelbeines und die
periodenweise auftretenden Appositionen an der groBen Resorptionsflache des
r. Scheitelbeines finden eine Erkléirung, wenn man annimmt, daf} das Kind perioden-
weise die Ruhelage auf der 1. Kopfseite einnahm. Dabei gelangt man zu dem Er-
gebnis, daB auch die Resorptionsflichen in der E. interna des l. Scheitelbeines
durch Uberspannungen veranlaft wurden. Die Veréinderungen des 1. Scheitelbeines
sind, wenn man von der sehriigen Deformation des Schidels absieht, keine wesent-
lich andern als die Veréinderungen des r. Scheitelbeines.

Die schrige Deformation des Schiddels C verdient schlieBlich noch
eine kurze Beriicksichtigung. Wie oben besprochen wurde, diirfte diese MiB-
staltung im wesentlichen erst nach der Geburt, somit im Laufe von hichstens 7 Mo-
naten, entstanden sein infolge der verlingerten Bettruhe auf dem r. Hinterkopf.
Dabei wirkte auf die AuBenfliche des r. Hinterkopfes ein Druck, welcher dem Ge-
wichte des ganzen Kopfes gleichkam. Er bewirkte zuniichst an der Druckstelle
und in ihrer weiteren Umgebung eine Abflachung der Schidelwand, welche not-
wendigerweise mit Biegungsspannungen verbunden war. Diese Biegungsspannun-
gen muBten im Bereich der Druckstelle die tangentialen Materialspannungen der
Eburnea interna verstirken und die tangentialen Materialspannungen der E. ex-
terna ungefihr im gleichen MaBe herabsetzen. Durch dieses Verhiltnis wurde das
Zustandekommen der Uberspannungsresorptionen in der E. interna offenbar begiin-
stigt und in der E. externa erschwert. Man kann indessen nachweisen, daB die Bie-
gungspannungen so geringfiigige waren, dafl sie keinen entscheidenden Einflu fiir
das Zustandekommen der Resorptionsvorginge im Knochen hatten.

Ein Blick auf die Textfig. 19 zeigt, .daB alle Teile des Schideldaches an der Deformation
teilgenommen haben. An dem der Druckstelle diagonal gegeniiberliegenden linken Stirnhocker
hat gleichfalls eine erhebliche Abflachung der Schidelwand stattgefunden. Demungeachtet exgibt
eine genaue mikroskopische Untersuchung weder an der AuBenfiiche noch an der Innenfiiche des
linken Stirnbeines frische Resorptionslakunen. Nur die Kittlinien, welche das sekundire Knochen-
gewebe der beiden Eburneae gliedern, lassen an vereinzelten Stellen des linken Stirnbeineszackige
Formen erkennen, welche auf geringfiigige, abgelaufene Resorptionsvorginge hinweisen. Die

Biegungsspannungen, welche bei der Abflachung des linken Stirnhgckers mitwirkten, miissen daher
so geringe gewesen sein, daf sie keine merklichen Resorptionsvorgéinge hervorriefen.



119

AuBerdem kommen zackige Kittlinien, welche abgelanfene Resorptionsvorginge anzeigen,
auch im Umkreise der Markrdume und der Haversischen Systeme des 1. Stirnbeines vor (Text-
figur 25). Diese gestatten jedoch keine SchluBifolgerungen in der vorliegenden Frage, weil sie in
shnlicher Weise bei dem normalen Wachstum gebildet werden. Sie zeigen den Wechsel von Ap-
positions- und Resorptionsvorgingen an, welche das interstitielle Wachstum und die Bildung der
Spongiosa begleiten. DemgemiB werden sie auch in allen Regionen des Schideldaches Cbeobachtet.

Fig. 2. Schiadel C, &, 7 Monate nach der Geburt. Os frontale sin. f Osteoblastenreihe

zwischen dem Periost p und der AuBenfliche der Stirnbeinschuppe; g Osteoblastenreihe an

der Grenze zwischen der Dura 4 und der Innenfliche der Stirnbeinschuppe; m Knochenmark

mit Riesenzellen; ¢, e, e Kittlinien im Bereiche der Eburnea externa; s Kittlinien in einer Knochen-

spange der Diploe; 7, 4 Kittlinien im Bereiche der Eburnea interna. NM-Schnitt. Hiamatoxylin-
Fe Cy Bo. Xylolkanada. Vergr. 70fach.

Am rechten Stirnhocker und am linken Hinterhaupt haben die Kritmmungen der Schédel-
wand zugenommen (Textfig. 19), wie dies bei solchen schrigen MiSistaltungen des Schiidels die
"Regel ist. Hier hitten, wenn bei der schriigen Deformation des Schiidels erhebliche Biegungs-
spannungen zustande gekommen wiren, ausgiebige Uberspannungsresorptionen in der E. externa
und moglicherweise auch Entspannungsresorptionen in der E. interna auftreten miissen. Die
mikroskopische Untersuchung ergibt jedoch im Bereiche des r. Stirnbeines im wesentlichen die-
selben Befunde wie im 1. Stirnbein. Uberall ist der Knochen in eine wohlausgebildete Eburnea
externa und interna und eine Spongiosa gegliedert, wihrend nennenswerte Resorptionsvorginge,
welche auf erhebliche Biegungsspannungen schlieflen lieSien, durchaus fehlen.

Auch am 1. Hinterhaupt lassen sich keine Befunde erheben, welche auf erhebliche Biegungs-
spannungen hinweisen witrden. Namentlich die E. externa ist villig intakt, obwohl hier erhebliche
Uberspannungsresorptionen nicht hitten ausbleiben kinnen, wenn die Resorptionen an der Innen-
fiiche des . Scheitelbeines durch Biegungsspannungen veranlafit gewesen waren. Uber die Befunde
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in der E. interna des 1. Scheitelbeines wurde bereits oben berichtet. Sie stellen sich wie die Be-
funde in der E. interna des r. Scheitelbeines als Folgen lokaler Druckwirkungen des Gehirns dar.

Aus diesen Befunden ergibt sich, daB die Resorptionsvorginge
an der Innenfliche des r. Scheitelbeines im wesentlichen nicht von
Biegungsspannungen erzeugt sein konnen, weil in diesem Falle
dhnliche Resorptionsvorginge auch an der Innenfldche des 1. Stirn-
beines und an der AuBenfldche des r. Stirnbeines und des I
Scheitelbeines unvermeidlich gewesen wiren. Damit ist ein nahe-
liegender Einwurf gegen die fritheren Ausfithrungen widerlegt, die zu dem Er-
gebnis gefiihrt haben, daf} die fiir die Kraniotabes kennzeichnenden Resorptionen
durch sehr hohe tangentiale Materialspannungen hervorgerufen werden, welche
von dem Drucke der Hirnwindungen erzeugt werden.

Gleichzeitig gelangte man zu dem Schlusse, dafl die starke, schrige De-
formation des Schédels C (Textfig. 19), welche sich in der kurzen
Zeit von 7 Monaten entwickelt haben diirfte, ohne erhebliche Bie-
gungsspannungen zustande gekommen ist.

Dieses Ergebnis ist von groBer prinzipieller Tragweite fiir die ganze Lehre
von den statischen und habituellen Deformationen der Skelettstiicke. Dal} bei
der Deformation des kraniotabischen Schédels C Biegungsspannungen mitwirkten,
kann nicht bezweifelt werden. Wenn jedoch die Biegungsspannungen, welche in
wenigen Monaten eine so starke Deformation des Schadeldaches erzeugten, nur
geringfiigige waren, kann von einer einfachen, mechanischen Verbiegung des Sché-
dels nicht die Rede sein. Nur dadurch, daB die an sich geringfiigigen
Biegungsspannungen — den Lehren der Histomechanik entsprechend — die
Geschwindigkeit des appositionellen und interstitiellen Wachs-
tums des Knochengewebes beeinfluBten, sind solche Deformationen
denkbar.

Zn dem gleichen Ergebnis fithrte die Untersuchung der sagittalen Synostose,
und in der nichsten Mitteilung werden weitere einschligige Erfahrungen gegeben
werden konnen. An dieser Stelle mochte ich jedoch darauf hinweisen, daf die
kraniotabischen Schédel, wenigstens in vielen Fillen, wenn nicht immer, einen
brachyzephalen Bau besitzen. Es liegt nahe, anzunehmen, daf dieses
Vorwiegen brachyzephaler Schédelformen bei der Kraniotabes
gleichfalls der verlingerten Bettruhe zuzuschreiben ist. Denn auch
der vorliegende plagiozephale Schidel C zeigt zugleich ausgesprochene brachy-
zephale Formen, die sicherlich symmetrisch geworden wiren, wenn die Haltung
des kindlichen Korpers wihrend der Bettruhe eine symmetrische gewesen wire.
Nach den mannigfaltigen Erfahrungen, welche Vesal, Spigel, Andry, Blumen-
bach, Lagneau 1), R. Virchow?2), v. Torok?), Walcher*), W. Schrei-

1 VLagl\lea‘u, Gazette hebdomadaire de méd. et de chir.1879, Nr. 5 u. 6. — Enthalt auch die
Nachweise der #lteren Literatur.
2) R. Virchow, Crania ethnica americana, 1898.
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ber®) und andere iiber -kiinstliche Beeinflussungen der Schédelform gewonnen
haben, sind diese Schluffolgerungen nicht von der Hand zu weisen.

Ein kritischer Riickblick auf die Untersuchung des Schédels C zeigt sodann,
daBl die Entwicklung der Kraniotabes sehr wohl von einer verlangerten Bettruhe
bei mehr oder weniger stetig gleicher Kopfhaltung abgeleitet werden kann. Aus
der Untersuchung des folgenden Schidels D wird jedoch hervorgehen, daf nament-
lich bei bestehender Hypostose die Uberspannungsresorptionen bereits vor der Geburt
beginnen kénnen. Die Verldngerung der Bettruhe und die stetig gleiche Kopi-
haltung erscheinen dann nicht mehr als wesentliche Krankheitsursachen, sondern
nur als Momente, welche einen bereits bestehenden pathologischen Vorgang unter-
stiitzen und an der Druckstelle der Bettunterlage unter Umstéinden bis zu einer
Perforation der Schadelwand steigern.

Schiadel D. Knabe, 5 Wochen nach der Geburt. Craniotabes incipiens.

Anatomische Diagnose: Padatrophie. Intertrigo. Soor der Wangenschleimhaut.
Schwellung der Darmfollikel. Bronchitis, Petechien der Pleura. Klappenhiimatom des Herzens.

Das Schideldach ist annahernd von normaler Grifie, jedoch sehr diinnwandig.
Dementsprechend treten nicht nur an seiner Innenfliche, sondern auch an seiner
AufBenfliche flache Wulstungen hervor, welche die Anordnung der Hirnlappen und
Hirnwindungen wiedergeben. Einige dieser Wulstungen sind auf Textfig. 26 zu
erkennen, welche einen annihernd frontalen Normalmeridianschnitt des r. Scheitel-
beines darstellen. Die Fontanellen erscheinen ziemlich weit. Alle Schidelnihte
sind erhalten ; Ossifikationsliicken fehlen. Die Innenfliche ist groBenteils noch von

S

Fig. 26. Schidel D, 3, b Wochen alt. NM-Sageschnitt des r. Scheitelbeines;
p Tuber parietale; s Margo sagittalis; ¢ Sdgerand in der Schlafengegend, bei dem Aufsigen des
Schidels entstanden. Nat. Gr.

der Dura mater bedeckt. Sie zeigt zahlreiche flache Impressionen und eine ent-
sprechende Zahl wohlausgebildeter Juga. Ihre grofte 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 groBere Spongiosaliicken voneinander getrennt werden.

3} v. Térok, Ztsehr. {. Morphol. u. Anthropol. Bd. 7, 1904.

1) Walcher, Verh. d. Ges. d. Naturf. u. Arzte. Stuttgart 1907. — Miinch. med. Wschr. 1911
Nr. 3. '

%) W. Schreiber, Ztschr. f. Morphol. u. Anthropol. Bd. 12, 1910.
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Die mikroskopische Untersuchung wurde zum Teil an Diinnsehliffen, zum Teil an entkalkten
Schnittpriparaten vorgenommen. Sie zeigte in den Randzonen der Scheitelbeine und der Stirn-
beine noch die fotale, durch zahlreiche katakline Gefifkanile ausgezeichnete Knochenarchitektur,
withrend in den intermedidren Zonen und in den Druckpolregionen die fotale Architektur geschwun-
den war. Hier erschien die Schiidelwand nahezu iiberall in eine Eburnea externa und interna und
eine Spongiosa gegliedert. Nur am Boden tieferer Impressionen fehlt die Spongiosa, indem die
beiden Eburneae zu einer kompakten Knochenplatte verschmolzen sind. AuBerdem erinnerten
in den tiefen, alteren Teilen der Knochen noch einige durch groBen Zellreichtum und durch starke
Firbbarkeit der Interzellularsubstanz ausgezeichnete Reste der fotalen Knochenspangen an das
jugendliche Alter des Schiidels.

Als aunsgesprochen pathologische Befunde sind sodann ausgedehnte Resorptionsgebiete
an der Innenfliche beider Scheitelbeine!) zu nennen. Diese Resorptionsgebiete sind
mit dichtstehenden Resorptionslakunen besetzt und greifen stellenweise stark in die Tiefe. An
mehreren Punkten ist die Eburnea interna villig zerstort, so daB die Spongiosa unmittelbar an
die Dura mater grenst. Zumeist sind jedoch noch mehr oder minder betriichtliche Reste der E. in-
terna erhalten. An diesen aber kann man vielfach die Zeichen dlterer, lingst abgelaufener Re-
sorptionsvorginge in ziemlich grofer Ausdehnung nachweisen. - Nach der Himatoxylin-Fe Cy Bo-
Firbung findet man in der Eburnea interna der Scheitelbeine blau geférbte Kittlinien. Diese
zeigen zum Teil einen gestreckten, den Lamellenziigen parallelen Verlauf und bezeichnen in diesem
Falle Unterbrechungen der sonst gleichmiBig fortschreitenden Apposition von Knochengewebe.
Manche dieser Kittlinien sind jedoch von ausgesprochen zackiger Gestalt und entsprechen
alten Resorptionsflichen, welche die Eburnea interna von der duralen Fliche her in mebr oder
weniger groBer Ausdehnung und Tiefe zerstort hatten. Diese alten Resorptionsflichen sind je-
doch gegenwirtig wieder mit jungen, von der Dura gelieferten sekundaren Knochenlamellen be-
deckt. Letatere erscheinen an ihrer duralen Oberfliche zumeist glatt. An einzelnen Stellen jedoch
ist ihre durale Fliche mit Resorptionslakunen besetzt, so da man auf einen wiederholten Wechsel
von Appositions- und Resorptionsvorgéingen schlieBen darf,

Auch an der Wand vieler Markriiume und GefiBkanile der Scheitelbeine sind stellenweise
Gruppen dichtstehender Resorptionslakunen nachweisbar. Doch konnen diese nicht mit Bestimmt-
heit als pathologische Befunde bezeichnet werden, weil sie auch im normalen Knochen vorkommen
und offenbar néhere Beziehungen zu dem interstitiellen Knochenwachstum besitzen, wie dies bereits
in der 3. Mitteilung ausgefiihrt wurde. Die AuBenfliche der Eburnea externa beider Scheitelbeine
ist dagegen zumeist glatt. Einzelne hier vorkommende Gruppen von Resorptionslakunen kénnen
nicht mit Sicherheit als pathologisch bezeichnet werden. Dagegen sprechen einzelne zackige Kitt-
linien in den oberflichlichen Schichten der E. externa fiir abgelaufene, altere, pathologische Re-
sorptionsvorginge, die jedoch hier nur eine geringe rdumliche Ausdehnung erreicht haben.

An der Innen- und AuBienfiiche der Schuppenteile beider Stirnbeine waren keine nennens-
werten Resorptionsvorgéinge nachzuweisen. Letztere betrafen nahezu ausschlieflich die Innen-
flache der koronalen Randzonen, wo ich sie bisher in sehr jungen Schideln noch niemals ver-
miBit habe.

Aus diesen Befunden ergibt sich, daB in dem vorliegenden, 5 Wochen alten
Schidel D ansgedehnte, lakundre Resorptionen an der Innenfliche der beiden
Scheitelbeine eingetreten waren, wihrend die Stirnbeine zugleich anndhernd den
normalen Ban aufwiesen. Die Verénderungen an der Innenflsiche der beiden Scheitel-
beine zeigen grofe Ahnlichkeiten mit den im Schédel C gefundenen kraniotabischen,
mehrfach wechselnden Resorptionen und Appositionen. Doch diirfte kaum anzu-

1) Die Schuppe des Hinterhauptbeines konnte leider nicht in befriedigender Weise unter-
sucht werden, weil nur sehr kleine Teile ihrer Randzonen zu meiner Verfiigung standen.
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nehmen sein, daB diese pathologischen Vorginge sich in den kurzen 5 Wochen
nach der Geburt abgewickelt haben. Es ist kaum zu bezweifeln, da8 sie zum Teil
noch in die Fotalperiode zuriickreichen. Dies scheint fiir die Lehre von der Kranio-
tabes von grofer Bedeutung zu sein und fordert deshalb zu einer eingehenderen
Untersuchung heraus. Ich habe daher zuniichst die Materialspannungen in den
annahernd normal gebauten Stirnbeinen zu bestimmen versucht. Das Verfahren
war dabei dasselbe, welches auch bei Schidel A Verwendung gefunden hatte. Die

Tabelle 4. Schiddel D, &, 5 Wochen alt. Hypostosis cranii. Ossa frontalia.
Trocken aufbewahrt. Spiter Alkoholbehandlung.

s = Materialspannung, welche von dem intrakraniellen Fliissigkeitsdrucke von 7 mm hg =

0,09492 g (qmm) erzeugt wird; P = intrakranieller Druck, welcher die Materialspannung dem .

kritischen Werte von 3,62 g (qmm) fiir das Knochengewebe und von 3,26 g (qmm) fiir Dura und

Periost glelchmacht d Dwke = der Knochensubstanz; ¢’ = Summe der Dicke der Dura und

des Periostes; B’ und R"” anndhernd meridionale und breitenparallele Kriimmungsradien der

AuBien- und Innenﬂache der Stirnbeine; a = Dicke der #uBeren Knochenschichten in Bruchteilen
von d, der rechnungsmifigen Gesamtdicke der Schidelwand.

Punkt ) R’ meridional |R'’ breitenparaliel Sﬁgﬁféﬁg s
der , ” — ; | Druck
Text- d d « AuBen- Innen- Aullen- Innen~ [Knochen-1 Binde- P
fig. 27 fliche fliche fliche fliche | gewebe | gewebe -
Gramm Gramm | Gramm
mm mm mm mm (qmm) (qmim) {(qmm)
flache Juga.
6 0,876 1 0,25 } 0,27 30 | o 45 | —100 1,79 1,61 —
7 0,854 10,256 | 0,64 34 | 2b 36 — 100 | 1,97 1,77 —
3 0,820 10,209 | 0,87 37 —200 60 140 2,46 2,21 —
19 0,612]1 0,24 | 0,64 36 l 25 54 — 56 3,26 2,92 —
10 0,715 0,313 0,55 62 | 60 45 —100 | 3,9 3,56 —
9 0,882 10,275 | 0,50 56 —60 52 66 4,72 4,25
18 0,779 1 0,20 | 0,50 36 50 60 | —36 5,40 4,86 —
15 0,706 ] 0,30 | 0,61 60 —160 48 \ —160 5,41 4,87
Mittel | .3,62 | 3,26
hohe Juga.
17 0,73710,30 | 0,50 5b — B0 64 60 6,19 5,57
22 0,685 10,271 | 0,50 60 ' — 37 60 ] 48 8,44 7,60 ——
5 0,758 ] 0,212} 0,50 33 80 33 —18 {114 10,3 —
11 0,716 | 0,313 | 0,50 [o'e) —120 80 83 11,7 10,6 —
20. 10,60510,226 | 0,50 64 — 37 64 ‘ — 100 negativ —
Impressionen.
12 0,876 1 0,30 | 0,50 22 22 18 | 18 0,82 0,74 | 0,419
13 0,754 1 0,30 -] 0,50 32 32 20 25 1,22 1,09 |} 0,283
2 0,67910,317 | 0,60 33 30 30 16 1,29 1,16 | 0,267
1 0,747 10,382 | 0,50 34 28 40 24 1,32 1,19 10,260
8 0,815] 0,26 } 0,53 37 36 37 32 1,62 1,46 | 0,212
14 0,6641 0,30 | 0,50 38 32 38 33 1,78 1,60 | 0,193
4 0,769 | 0,209 | 0,56 66 26 64 24 1,89 1,70 | 0,182
16 0,64110,30 | 0,55 55 30 45 30 2,00 1,80 {0,172
21 0 659 | 0,199 | 0,50 70 38 74 36 3,62 3,17 | 0,098

Die nur mit zwei Dezimalstellen angegebenen Werte von d'’ dleser Tabelle beruhen ganz
oder teilweise auf Schétzungen, da an den gegebenen Stellen entweder die Dura oder das Periost
oder beide vom Knochen abgelost 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 iiber die gemessenen Stellen.”

Die Materialspannungen s, welche im Bereiche der flachen Juga gefunden
wurden, zeigen in dieser Tabelle 4 sehr groBe Unterschiede. Diese diirften haupt-
sichlich die Folge sein der groBen Ungenauigkeiten, welche bei der Bestimmung
der Kriimmungsradien an s kleinen Schideln kaum zu vermeiden sind. Es kénnten
daher moglicherweise Zweifel aufkommen dariiber, ob die getroffene Abgrenzung
zwischen den flachen und den hohen Juga an die richtige Stelle gelegt wurde. Doch
ist es klar, daB8 die mittlere Materialspannung s des Knochengewebes nicht wesent-
lich kleiner sein kann, als der berechnete Mittelwert von 3,62 g (qmm).

8

Fig. 27. Schidel D, &, 5 Wochen alt. Hypostosis congenita. AuBenfliche der beiden
Stirnbeine mit den gemessenen Punkten 122 der Tabelle 4. Die Punkte 1 und 12 entsprechen
zugleich den Druckpolen; 4 B C koronale Rinder; B D mediane Rinder; 4 D und € D Sige-

rinder der Stirnbeine. Verkleinert 2 : 1.

Am Grunde der Impression Nr. 21 erreicht die Materialspannung des Kndchengewebes den
Wert von 3,52 g (qmm). Wenn man annehmen will, daB diese Spannung infolge der bei der Messung
der Kriimmungsradien begangenen Fehler etwas zu hoch ausgefallen ist, so erreichen doch auch
die Materialspannungen am Grunde der Impressionen Nr. 16 und 4 nahezu den Wert von 2 g (qmm),
obwohl der Druck der intrakraniellen Fliissigkeit am Grunde der Impressionen die Materialspannun-
gen niemals auf ihren wihrend des Lebens bestehenden Wert erhebt. Letzterer wird erst durch den
Druck der Hirnwindung hergestellt, welcher den intrakraniellen Fliissigkeitsdruck tibersteigt.
Man begeht also keinenfalls einen groSen Fehler, wenn man den Wert von 3,62 g (qmm) als den
Mittelwert der Materialspannung der flachen Juga annimmt. Die an den hohen Juga gefundenen
Zahlen erkliren sich sodann, wie in der ersten Mitteilung gezeigt wurde, durch die in diesen hohen
Juga enthaltenen Biegungsspannungen.

Es ergibt sich daher mit der in solchen Fillen erreichbaren Zuverlissigkeit,
daB die tangentialen Materialspannungen s in den unter dem Drucke der intra-
kraniellen Fliissigkeit stehenden, von Biegungsspannungen annihernd freien,
flachen Juga annahernd dem Werte von 3,62 g (qmm) gleichkommen. Der kritische
Wert der Summe der drei Materialspannungen wiirde daher fiir diesen 5 Wochen
alten Schadel D ungefihr 7,24 g (qmm) betragen, wihrend er fiir den normalen,
2jdhrigen Schadel VI der 1. Mitteilung annihernd gleich 4 g (qmm) gefunden
wurde. Damit scheint mir mit groBer Wahrscheinlichkeit. dargetan, daf auch der
Schadel D als hypostotisch zu bezeichnen ist. Diesem Ergebnis entspricht sodann
der Umstand, daB die weitere Rechnung fiir den Druck P, welchen die Hirnwindun-
gen auf die Impressionen ausiiben, Werte ergibt, die zum Teil 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 Verstirkung der von dem
Hirn auf die Schidelwand ausgeiibten Druckwirkungen, wenn diese auch an der
Innenfliche der Stirnbeine keine offenbar pathologischen Resorptionen erzeugten.

Die Untersuchung wendet sich sodann den Scheitelbeinen zu, von denen das
linke zu Bestimmungen der Materialspannungen verwendet wurde. Die Ergebnisse
derselben sind in Tabelle 5 enthalten, und Textfig. 28 gibt den Nachweis der ge-
messenen Stellen.

Tabelle 5. Schidel D, &, 5 Wochen alt. Hypostosis cranii. Os parietale sin.
Trocken aufbewahrt, dann Alkoholbehandlung.

s = Materialspannung, welche von dem intrakraniellen Fliissigkeitsdrucke von 7 mm hg =
0,09492 g (qmm) erzeugt wird. P=intrakranieller Druck, welcher die Materialspannungen dem
Werte von 3,62 g (qmm) fiir das Knochengewebe und von 3,26 g (qmm) fiir Dura und Periost
gleichmacht; PP = intrakranieller Druck, welcher die Materialspannung den an den flachen
Juga dieser Tabelle gewonnenen Werten von 6,23 g (qmm) und 5,61 g (qmm) gleichmacht; &’ =
Dicke der Knochensubstanz; d”’ = Summe der Dicke der Dura und des Periostes; B’ und R’
annihernd meridionale und breitenparallele Krilmmungsradien der AuBen- und Innenfliche des
Scheitelbeines; « = Dicke der duBeren Knochenschichten in Bruchteilen der rechnungsméBigen
Gesamtdicke d der Schidelwand.

R’ meridio- | B” breiten- Material-
Punkt nal parallel spannung 8 |py oo | Druck
der d’ d’ o I I Knochen-! Binde- P PP
Textig hen- | oo | Auten= T [ vehe | sowene
28 Gramm | Gramm | Gramm | Gramm
mm mm mm ‘ mm (qmm) | (gmm) | {(qmm) | (qmm)
flache Juga:
b 0,619 § 0,157 | 0,57 66 | —80 60 \ 70 6,60 | 5,94 — —
¢ 0,708 1 0,201 | 0,48 4 —90 4 80 7,80 | 7,02 — —
g 0,666 10,1411 0,50 60 | —90 36 50 4,49 | 4,04 — —
1 0,648 } 0,217} 0,50 70 | —65 52 45 5,58 | 5,02 — —
l 0,4821 0,239 ] 0,50 64 | -—200] 50 38 4,78 | 4,30 — —
m 0,717] 0,264 0,62 | —260 —200| b5b b8 7,34 | 6,61 — —
P 0,737] 0,202 | 0,56 33 | —14 25 60 6,77 | 6,09 — —
t 0,726 | 0,262 ] 0,48 64 | —38 50 44 6,48 \ 5,83 — —
Mittel | 6,23 | 561 | — —
hohes Jugum:
r 10,718 0,186 054 | 60 | —16 | 48 | 38 | — | — | — | —
Impressionen:
a 0,485 § 0,146 ] 0,50 54 33 50 24 2,79 | 2,51 |0,123 | 0,212
d 0,726 | 0,445 0,48 74 70 98 115 3,61 | 3,26 10,095 ] 0,164
e 0,670 { 0,315 | 0,63 83 44 18 16 1,31 | 1,18 | 0,262 1 0,451
f 0,625 1 0,253 | 0,67 33 33 44 [o's} 2,45 | 2,20 ] 0,141 ] 0,242
h 0,444 10,2146 | 0,50 | 100 18 52 26 2,68 | 2,41 10,128 ] 0,221
k 0,486 ] 0,251 1 0,52 55 36 48 20 2,31 | 2,08 | 0,149 | 0,256
n 0,671]0,190| 0,69 48 22 30 20 1,68 | 1,62 | 0,204 ] 0,351
0 0,642 10,229 0,63 | 200 22 45 24 2,57 | 2,31 10,1341 0,230
q 0,552 10,2571 0,60 65 9 48 33 1,66 | 1,39 | 0,222} 0,382
s 0,564 { 0,203 | 0,60 95 14 50 33 2,16 { 1,94 0,159 ) 0,274
U 0,519 10,2221 0,60 5h 20 56 33 2,27 | 2,04 }0,161 ] 0,260
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Aus dieser Tabelle b darf man den SchluBl ziehen, daB die tangentialen Ma-
terialspannungen in dem hypostotischen Scheitelbeine des Schédels D in zwei
aufeinander senkrechten Richtungen je 6,23 g fiir den Quadratmillimeter Knochen-
gewebe und 5,61 g fiir den Quadratmillimeter
Bindegewebe betragen haben. Diese Werte
sind ungefahr im Verhéltnis von 5 : 3 groBer
als die entsprechenden Materialspannungen der
Stirnbeine (Tabelle 4). Der Unterschied er-
klart sich jedenfalls zum groBiten Teil aus der
starken Verdiinnnug, welche die Scheitelbeine
durch die Resorptionsvorgéinge an ihrer Tnnen-
flache erfahren haben. Diese Erklirung scheint
indessen keine vollstindige zu sein, da die
Resorptionsvorgéinge die Dicke des Scheitel-

. . beines schitzungsweise nur im Verhiltnis von
ff?i)fﬁ;)sif‘“’i‘(f;‘fgeinﬁg.gﬁﬁgﬁ‘cﬁ 2:11:; 4 : 3 verkleinert haben. Wahrscheinlicherweise
1@,51012312813?3.8spéﬁl%rﬁﬁﬁpogleﬁfsﬁiﬁﬁ diir_ft'e daher "a,uch eine Ve}rzﬁgerung der Ap-
einen hellen Kreis bezeichnet. A B Ppositionsvorginge, namentlich an der AuBen-
Margo frontalis; DE Margo sagittalis; flche des Schideldaches, fiir die geringere
EF Margo occipitalis; AF unregel- . . . .

mibig gestalteter Sigerand. Dicke des Scheitelbeines verantwortlich zu

Verkleinert 2 : 1. machen sein.

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

Dieser Widerspruch 1ost sich indessen in einfacher Weise. Es ist undenkbar,
daB in einem einheitlichen Skelettstiicke von der Gestalt und Beanspruchung des
Scheitelbeines die tangentialen Materialspannungen von Stelle zu Stelle in der
Weise wechseln, daB in den Juga die Materialspannungen wesentlich hoher sind
als im Bereich der Impressionen. Nachdem die tangentialen Materialspannungen
fiir das Knochengewebe der Juga mit 6,23 g (qmm) und fiir das Bindegewehe der- -
selben mit 5,61 g (qmm) festgestellt sind, mufl man auch im Bereich der Impressio-
nen die gleichen Materialspannungen annehmen. Dann gibt eine einfache Rech-
nung die Druckwerte PP der Tabelle 5, welche von den Hirnwindungen auf die
Impressionen ausgeiibt werden, und diese Druckwirkungen sind durchschnittlich
etwas hoher als die Druckwirkungen, welche das Gehirn auf die Impressionen der
Stirnbeine (Tabelle 4) ausiibte.
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Nunmehr sind die mechanischen Verhaltnisse der Schidelwand, wie sie sich
unmittelbar vor dem Tode gestaltet hatten, vollstindig zu iibersehen. Aus der
Untersuchung der Stirnbeine ergibt sich eine allerdings nur migige Erhohung der
kritischen Werte der Materialspannungen des Knochengewebes und des Binde-
gewebes der Schiadelwand. Ks besteht somit eine Hypostose, welche wiederum
verbunden zu sein scheint mit einer geringen Steigerung der zwischen Hirn und
Schédelwand nachweisbaren Druckwirkungen. Diese Hypostose hat zur Folge
gehabt, dafl die Schéadelkapsel im allgemeinen etwas diinrer ist als normal. Die
Hypostose des in Rede stehenden Schédels D war jedoch — im Gegensatze zu der
schweren Hypostose des Schidels A — so gering, dall das Wachstum der Schidel-
dachknochen jedenfalls bis in die letzten Wochen vor der Geburt keine auffilligen
Storungen erfuhr. Nur das stédrkere Hervortreten der Hirnwindungen auf der
SchadelauBenfliche, welches bei relativ geringer Dicke der Schidelwand immer zu
erwarten ist, weist auf die Hypostose hin. Dagegen war in den zentralen und inter-
medigren Bezirken der Stirn- und Scheitelbeine in gewdhnlicher Weise eine Gliede-
rung der Schidelwand in zwei Eburneae und eine Spongiosa eingetreten, wie das
gegen Ende der Fotalzeit die Regel ist.

Nach der Ausbildung der Eburneae und der Spongiosa hat sodann die Dicke
der Scheitelbeine in groBer Ausdehnung eine erhebliche EinbuBe erfahren durch
die mikroskopisch nachgewiesenen, tiefgreifenden Resorptionen an der Innenfliche
und durch eine Verzogerung der Knochenapposition an der SchidelauBenfliche,
welche wenigstens aus den Ergebnissen der mechanischen Untersuchung mit groBer
Wahrscheinlichkeit zu erschlieffen ist. Diese Storung bewirkte, daB die tangentialen
Materialspannungen in dem bereits infolge der Hypostose hochgespannten Knochen-
gewebe eine weitere Steigerung im Verhaltnis von b : 3 erfubren. Bei diesen hohen
tangentialen Materialspannungen, welche im Knochengewebe nach zwei Richtun-
gen hin je ungefahr 6,23 g (qmm) betrugen, haben sich in der letzten Zeit vor dem
Tode die Stoffwechselvorginge im Knochen, die Resorptionen an der Innenfliche
und die verzogerten Appositionen an der SchiidelauBenfliche vollzogen.

Wenn man sich sodann die Frage vorlegt, in welcher Weise der gegebene Zu-~
stand der Scheitelbeine herbeigefithrt wurde, so sind zwei Erklirungen méglich.
Es ist denkbar, daf die Resorptionen an der Innenfldche der heiden Scheitelbeine
erst nach der Geburt entstanden sind infolge abnorm langer Bettruhe, wie dies bei
dem kraniotabischen Schiidel C besprochen wurde. Gegen diese Erkldrung spricht
jedoch die annahernd gleichstarke Erkrankung beider Scheitelbeine, welche nicht
gestattet, anzunehmen, dal eine bestimmte Kopfhaltung bel der Bettruhe bevor-
zugt worden sei. Ebenso mubB es als sehr unwahrscheinlich gelten, dall der oben
nachgewiesene wiederholte Wechsel von Appositions- und Resorptionsvorgingen
an der Innenfiiche beider Scheitelbeine sich in der kurzen Zeit von 5 Wochen,
die zwichen der Geburt und dem Tode liegen, vollzogen hat. Man muf} daher auch
mit der Moglichkeit rechnen, dafl die Erkrankung in die letzten Wochen der Fétal-
periode zuriickreicht und ihre Entstehung abnorm hohen Druckwirkungen ver-
dankt, welche das Gehirn auf die Schadelwand ausiibt. Diese Erklarung liegt um



128

so naher, weil aunch bei den fritheren Fillen von Hypostose Tatsachen namhaft
gemacht werden konnten, welche auf eine geringe pathologische Erhohung der
zwischen Hirn- und Schidelwand bestehenden Druckwirkungen hinwiesen.

‘Wenn das Wachstum der Schiidelwand ein stetiges ist und bei einer bestimm-
ten, entweder konstanten oder annihernd konstanten Hohe des kritischen Wertes
der Materialspannung erfolgt, so” wird jeder einzelne Teil eines Skelettstiickes
Materialspannungen enthalten, deren Summe fiir die 24 Stunden des Tages den
kritischen Wert nur wenig iibersteigt und der oben als mittleren Wachstumswert
bezeichneten Griofe genau gleichkommt. Dies ist offenbar die notwendige Folge,
wenn die Wachstumsgeschwindigkeit aller Teile des Knochens den in Textfig. 1 und 6
wiedergegebenen Gesetzen gehorcht. Die Beziehungen werden jedoch durchaus
andere, wenn die mittlere Belastung der verschiedenen Teile eines Knochens in
relativ kurzer Zeit ungleichméiBige Anderungen erfihrt, oder wenn ein Teil des
Skelettstiickes durch das Eingreifen besonderer Umstédnde in Wegfall kommt.
Unter diesen Bedingungen ist es in der Regel ausgeschlossen, dafl die Summe der
drei aufeinander senkrechten Materialspannungen in allen Teilen des Skelett-
stiickes gleichgroB ist. Vielmehr werden sich in dem Skelettstiick Stellen finden,
an welchen die Materialspannungen kleiner sind, und Stellen, an welchen die Ma-
terialspannungen groBer sind als zuvor.

‘Wenn nun, wie man nach den Schidelmessungen von Schaffer!) annehmen
darf, die von den Scheitelbeinten und von der Schuppe des Hinterhauptheines be-
deckten Teile des Gehirns im letzten Monat der Fotalzeit ein relativ rasches Wachs-
tum erfahren, kann es sich sehr wohl ereignen, daB der Druck der Hirnwindungen
auf diese Teile der Schidelwand in kurzer Zeit ein relativ hoher wird. Die Erhéhung
des Hirndruckes wird unter diesen Umsténden die tangentialen Materialspannungen
in vielen Stellen der Scheitelbeine und der Hinterhauptschuppe um ein geringes
steigern und etwas hoher machen als den normalen Wachstumswert. Dabei ist
nach fritheren Erfahrungen ?) eine geringe Verzogerung der bis dahin normalen
Vorgénge des appositionellen und interstitiellen Wachstums zu erwarten. An der
duralen Fliche der Schiadelwand jedoch fiihren solche lokale Drucksteigerungen
in allen Lebensjahren sehr leicht zu lokal beschrankten Druckresorptionen. Dies
ergibt sich namentlich aus der Haufigkeit, mit welcher bei der Bildung der Im-
pressionen der normalen Schidelwand Druckresorptionen an der Schédelinnen-
fliche nachweisbar werden. Die anf einzelne Teile der Schiidelwand beschrinkte
Erhohung des Gehirndruckes hat zur Folge, dafl die soeben erwihnte Steigerung
der tangentialen Materialspannungen, auch wenn sie alle Schichten der Schédel-
wand betrifft, keine vollkommen gleichméBige ist, sondern infolge geringer elasti-
scher Deformationen der Skelettstiicke an den Druckstellen der Schadelinnenflache
sehr hohe Werte erreicht, welche lakunire Resorptionen zur Folge haben.

1) 0. Schiffer, Untersuchungen iiber die normale Entwicklung des fétalen Menschen-
schiidels. Miinchen und Leipzig 1893.
?) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 188, 1907, Bd. 219, 1915.
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Die lakuniren Resorptionen an der Innenfliche des Schédeldaches und das
verzigerte appositionelle und interstitielle Wachstum desselben haben sodann zur
Folge, daB die Materialspannungen noch weiter ansteigen und schlielich die oben
genauer bestimmten Werte erreichen. Zugleich ist es jedoeh klar, daf} ein gelegent-
liches Nachlassen des Hirnwachstums geniigt, um die Spannung der Schédelwand
soweit zu ermiBigen, dab an Stelle der Resorptionen wieder Appositionen von
Knochensubstanz eintreten.

Damit sind m. E. alle Einzelheiten des Schadeldaches D in einfacher und voll-
sténdiger Weise erkldrt. Man erkennt jedoch, da diese Vorginge, gleichviel ob sie
in den letzten Wochen der Fotalperiode oder in der ersten Zeit nach der Geburt
einsetzen, in ihren Folgen sehr wesentlich unterstiitzt werden miissen, wenn nach
der Geburt zugleich auch eine abnorme Verldngerung der Bettruhe bei stetig wieder-
kehrend gleicher Kopfhaltung ihre schidigenden Einfliisse auf das Wachstum der
Schiadelwand ausiibt. Es ware daher sehr wohl moglich, dal der erste Ansto} zu
den kraniotabischen Verénderungen der Schadelwand von den hier besprochenen
Wachstumsverhiltnissen des Gehirns ausgeht, so dal die verlangerte Bettruhe nur
cinen Teil der Ursachenkomplexe hildet, welche die Kraniotabes hervorrufen. In
diesem Sinne kann man die pathologischen Verdnderungen des Schidels D als eine
Craniotabes incipiens bezeichnen, welche auf dem Boden einer unzweifelhaft kon-
genitalen Hypostose entstanden ist.

Zugleich ergeben sich einige Bestitigungen und Erginzungen unserer theoretischen, histo-
mechanischen Anschauungen. Die Ausmessung des linken Scheitelbeines fithrt zu dem Schlusse,
dal bei einer Erhohung der Materialspannuungen iiber den mittleren Wachstumswert derselben
(.l.a.s appositionclle und interstitielle Wachstum des Knochengewebes eine Verzogerung erfihrt, in
Ubereinstimmung mit zahlrcichen fritheren, oben erwihnten Erfahrungen. Zugleich zeigt es sich,
daB bei diesen Materialspannungen, welche den mittleren Wachstumswert im Verhiltnis von 6 1 3
iibersteigen, noch keineswegs iiberall Resorptionsvorginge einsetzen. Diese beschrinken sich viel-
mehr auf die Innenfliiche der Scheitelbeine, an welcher man berechtigt ist, infolge der Elastizitit
des Knochengewebes ungleich hihere tangentiale Spannungen anzunehmen. Dawit ergibt sich
die Notwendigkeit, die Gestalt der Kurven, welche in Textfig. 1 und 6 die Abhiingigkeit der Wachs-
tumsgeschwindigkeit des Knochengewebes von der Materialspannung darstellen, etwas zu ver-
indern, wie dies in Textfig. 29 zunichst fiir den vorliegenden Fall von kongenitaler Hypostose
geschehen ist.

/ c o e o~

Fig. 29. Die Abhingigkeit der Wachstumsgeschwindigkeit des Knochengewebes von
der Materialspannung. Schema.

In dieser Textfig. 29 ergeben die horizontal verlanfenden Abszissen, ebenso wie in der mit
etwas anderem Mafstabe gezeichneten Textfig. 6, die Summe der drei aufeinander senkrechten
Materialspannungen, welche an der gegebenen Stelle eines Knochens bestehen kann. Die senk-
rechten Ordinaten der Kurve dagegen stellen die zn den verschiedenen Materialspannungen gehorigen
Geschwindigkeiten des Volumswachstums des Knochengewebes dar. Diese Kurve wurde friiher,

Virchows Archiv f. l)athol. Anat. Bd. 223. Hett 2. 9
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der Einfachheit der analytischen Behandlung halber, vorliufig als ein Kreishogen gedacht, was
jedoch nach den hier gewonnenen Erfahrungen nicht mehr zuldssig erscheint.

Sodann entspricht die Linge der Abszisse ab dem infolge der Hypostose etwas erhihten
kritischen Werte der Materialspannungen, und die Liinge der Abszisse ad wiirde dem infolge der
Hypostose gleichfalls erhghten mittleren Wachstumswerte der Materialspannungen gleichkommen.
Letaterer wurde an den Stirnbeinen gleich 2 x 3,62 = 7,24 g (qmm) gefunden, und es wurde ange-
nommen, daB er fiir alle Teile der Schiddelwand giiltig ist. Zwischen den Abszissen ab.und ad
liegt, ihrer GroBe nach, die Abszisse ac, fiir welehe die Wachstumsgeschwindigkeit des Knochen-
gewebes ihr Maximum erreicht. Das Vorhandensein eines solchen Maximums wurde in den friiheren
Mitteilungen nachgewiesen, und die Erwigung der mechanischen Verhéltnisse zeigte, daB der mitt-
lere Wachstumswert der Materialspannungen ad nur wenig groBer sein kann als der kritische Wert ab
derselben. Denn der Zuwachs, welchen die Materialspannungen der Schéidelwand durch das Wachs-
tum des Gehirns erfahren, kann diese Materialspannungen nur um einen sehr geringen Betrag
erhihen. Der Abschnitt bd der Abszisse muB daher verhiltnismaBig kurz sein, so daB die Wachs-
tumskurve nach Uberschreitung des kritischen Wertes steil ansteigt, um jenseits des Maximums
der Wachstumsgeschwindigkeit wieder abzunehmen.

Dagegen zeigte es sich, dafl der absteigende Ast der Wachstumskurve nur eine geringe Neigung
haben kann. Durch die Resorptionsvorginge an der Innenfliche der Scheitelbeine, welche die
Dicke dieser Skelettstiicke erheblich vermindert haben, ist die Materialspannung der letzteren erhoht
und damit auch die Apposition verziogert worden. SchlieBlich erreichte die Materialspannung in
dem Scheitelbeine einen Wert ae (Textfig. 29), welcher den Wachstumswert ed im Verhaltnis von
5 : 3 iibertraf. Demungeachtet findet man nur an der durch besondere Umstinde ausgezeichneten
Innenfliche der Scheitelbeine Resorptionsvorginge. Der groBite Teil dieser Skelettstiicke und
namentlich auch die AuBenfliche derselben ist frei von Resorptionsvorgéngen, woraus zu schliefen
ist, daB erst bei ungleich hiheren Materialspannungen (Textfig. 29, af) die Grenze erreicht wird,
bei welcher die Uberspannungsresorptionen beginnen.

Logischerweise muf man sodann auch annehmen, daB bei Druckwirkungen des Gehirns,
welche rechnungsmifig die tangentialen Materialspannungen in dem ganzen Skelettstiick auf
den Wert ae (Textfig. 29) erhohen, die tangentialen Materialspannungen in einer anferordentlich
diinnen, subduralen Schicht dieser Knochen wenigstens auf den Wert af (Textfig. 29) steigern.
Die numerische GroBe dieses Wertes ist allerdings noch unbekannt. Doch ist es nicht ausgeschlossen,
daB auch diese GroBe af gelegentlich einmal numerisch bestimmt werden kann.

Wenn aber, diesen Anschauungen zufolge, die hohen Materialspannungen af, welche Knochen-
resorption ausldsen, sich auf eine sehr diinne Schicht an der Innenfliche der Scheitelbeine, also
auf das Gebiet der unmittelbaren Druckwirkung des Gehirns beschrinken, so kann die Knochen-
resorption unter der gegebenen Bedingung doch allméhlich durch die Dicke des ganzen Knochens
vorschreiten. Denn sowie jene sehr diinne, infolge der Elastizitit des Knochengewebes sehr hoch-
gespannte Schichte des Scheitelbeines der Resorption zum Opfer gefallen ist, stellen sich dieselben
Hochspannungen an der neuen Oberfliiche ein, und dieses Spiel kann sich, wie man bemerkt, beliebig
oft wiederholen.

Es verdient noch der Erwidhnung, daff der Obduzent in diesem Falle keine rachitischen
Veranderungen des Skeletts bemerkt hatte. Auch die mikroskopische Untersuchung wies nur sehr
geringe Mengen von osteoidem Gewebe nach, wie sie in allen jiingeren Schideln vorkommen.

In der 3. Mitteilung (8. 101) habe ich diesen Schiidel D leider noch zu den normalen Schédeln
gerechnet (Schidel VII) und die damals gemessene Dicke der Knochenlamellen der Eburnea
externa in die dort gegebene Tabelle 1 aufgenommen. Im Mittel aus der Messung von 414 Lamellen
betrug dieselbe 3,09 u. Wenn man diesen Wert mit den iibrigen Werten jener Tabelle 1 vergleicht,
gewinnt man den Eindruck, daB er nicht weit von dem normalen Werte abliegen kann. Die an dem
hypostotischen Schiidel B vorgenommenen Lamellenmessungen machen es indessen wahrscheinlich,
daB die hypostotischen Knochenlamellen um 1 oder 2 Hundertstel eines Mikrons diinner sind als



131

normal. Fiir die Erérterungen der 3. Mitteilung kommt dieser Unterschied nicht in Betracht.
Der Pathologe allerdings wird im Laufe der Zeit genauere Messungen wiinschen.

Die Untersuchung der Schidel C und D zeigt, daf die Kraniotabes, deren
wesentlichste Ursache in der Regel bei der Rachitis gesucht wird, ganz ohne rachiti-
sche *Versinderungen verlaufen kann. Der Mangel an Kalksalzen in den frisch ap-
ponierten Lamellen eines rachitischen Schidels wird allerdings imstande sein, die
Erscheinungen der Kraniotabes, des weichen Hinterkopfes, zu verstirken. Wesent-
lich und maBgebend fiir die Entwicklung der Kraniotabes ist jedoch die Rachitis
nicht. Dagegen sind wahrscheinlicherweise die Beziehungen der Kraniotabes zur
Hypostose ungleich innigere. Von vornherein kann allerdings die Hypostose nicht
als eine notwendige Voraussetzung der Kraniotabes gelten. Wenn bei obigen Er-
klarungen der Kraniotabes die histomechanischen Beziehungen vorausgesetzt
wurden, welche in Textfig. 29 schematisch wiedergegeben sind, so kann diese fiir
die Hypostose maBgebende Figur einfach durch eine Verkleinerung der Abszissen
im Verhiltnis von 5 :3 und durch eine gleichzeitige geringe Verlingerung der
Ordinaten dem normalen Wachstum angepal3t werden. Man erkennt daher, daf
kein logisches Hindernis vorliegt fiir die Annahme, da$ auch bei normaler Hohe
des kritischen Wertes der Materialspannungen die anatomischen Verinderungen
der Kraniotabes zur Entwicklung gelangen kénnten.

Ob jedoch die Kraniotabes bei normaler Hohe des kritischen Wertes der Ma-
terialspannungen vorkommt, ist ohne einschligige Erfahrungen nicht zu entscheiden,
In den beiden hier mitgeteilten Fallen diirfte sich die Kraniotabes einer bestehenden
Hypostose angeschlossen haben. Sollte es sich jedoch weiterhin bestitigen, daB
die Hypostose begleitet wird von einer Erhohung der zwischen Hirn und Schédel-
wand bestehenden Druckwirkungen, so wiirde die Hypostose zum mindesten die
Entwicklung der Kraniotabes in hohem Grade begiinstigen.

Die Beziehungen der Kraniotabes zu der Beschleunigung, welche das Hirn-
wachstum gegen das Ende der Fotalperiode hin erfihrt, machte jedoch die Unter-
suchung einiger weiterer Schidel wiinschenswert.

Es handelt sich hier um 4 Schidel, welche auf die 4 ersten Lebensjahre entfallen. Von diesen
Schideln wurde jeweils nur ein Streifen untersucht, welcher ungefihr in der Sutura squamosa
der einen Seite begann und iiber die Scheitelhocker und die Pfeilnaht bis zu der Sutura squamosa
der andern Seite reichte. Aus diesem Streifen konnten sowohl NM-Schnitte und -Schliffe als
NBP-Schnitte und -Schliffe angefertigt werden. Vorwiegend wurde auf NM-Schnitten untersucht,
nach Firbung der Zellen und Kittlinien mit Himatoxylin und Differentiierung mit Fe Cy Bo-
Losang. .

Indem ich einige kurze Notizen iiber diese Schiadel gebe, bemerke ich im voraus, daB Re-
sorptionslakunen an der Innenfliche der Markrdume und Gefifkanile und zackige, dltere Resorp-
tionsflichen anzeigende Kittlinien, welche die Markriume und GefiBkanile umgeben, hier keine
Erwihnung finden. Sie kommen in allen Schédeln in groBerer oder kleinerer Zahl vor und bezeich-

nen Resorptionsvorginge, welche die Substitutionen von Knochengewebe vorbereiten, die infolge

des zeitlich und raumlich beschrinkten interstitiellen Wachstums notwendig werden.
Schiideldach a. 3, 4 Monate 20 Tage nach der Geburt. An mehreren Stellen der Innen-

fliche beider Scheitelbeine finden sich ansgedehnte lakundre Resorptionen. Diese greifen an den

9*
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Scheitelhdckern am stirksten in die Tiefe, ohne jedoch die Markriume der Diploe zu erreichen.
An einzelnen, rdumlich sehr beschrinkten Stellen sind diese Resorptionsflichen der E. interna
wieder mit diinnen, neugebildeten Schichten von sekundirem Knochengewebe bedeckt, welche
jedoch an keiner Stelle eine Dicke von 40 p. iiberschreiten. Diese Resorptionsflichen der E. interna
unterscheiden sich in ihrer Lage nicht wesentlich von den Resorptionsflichen der Kraniotabes.
Doch 148t sich allerdings in diesem Falle nicht nachweisen, da} diese Resorptionen in die Fitalzeit
zuriickreichen.

In der Gegend des linken Scheitelhdckers finden sich auBerdem auch an der AuBenfliche
einige lakunire Resorptionsflichen, welche von neuem mit sekunddrem Knochengewebe bedeckt
sind. Diese neugebildeten Knochenschichten auf den Resorptionsfliichen der E. externa sind ver-
haltnismafig sehr michtig. Thre Dicke betrigt zumeist 60—100 p. Sie diirften daher ungefihr
aus 20—30 Knochenlamellen 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. Demgemil ist es wahx-
scheinlich, daB die Resorption an der AuBenfliche des 140 Tage nach der Geburt alten linken
Scheitelhdckers in ‘die letzten Wochen der Fotalperiode zu verlegen und vielleicht dem Drucke
des Beckens der Mutter zuzuschreiben ist.  Man hiitte dann nur anzunebmen, daB dieser Druck
an einzelnen Stellen des linken Scheitelhickers etwas hoher wurde als der Druck des Gehirns an
den zugehorigen Stellen der Schidelinnenfliche.

Schéadeldach b. @, 2 Jahre alt. Resorptionserscheinungen sind an der AuBen- und
innenfliche der Scheitelbeine nicht nachzuweisen. Ebenso fehlen in dem sekundiren Gewebe
der Eburneae zackige Kittlinien, welche auf abgelaufene Resorptionsvorginge hinweisen wiirden.
Indessen ist die Untersuchung der Eburnea interna sehr erschwert durch zahlreiche weite Gefi3-
kanile, in denen groBe Blutbahnen verlaufen. Diese weiten Blutbahnen sind Teilerscheinungen
ciner ausgesprochenen Rachitis. Letztere hat an allen untersuchten Stellen des Schideldaches
zu der Bildung reicher Mengen von osteoidem Gewebe gefiihrt. Hier liegt somit wieder ein Schiidel
vor, dessen Wachstum sich, soweit die Untersuchung Auskunft erteilt, ohne Resorptionen an der
Innen- und AuBenfliche des Schideldaches vollzogen hat.

Schadeldach e. @, 4 Jahre alt. Das Schiideldach ist sehr diinn, so daf Hypostose an-
genommen werden darf, wenn auch keine genauen Messungen vorliegen. Die AuBlen- und Innen-
fliche des 1. Scheitelbeines zeigt nirgends frische Resorptionslakunen. Dagegen finden sich in der
Druckpolregion und in der intermediiren Zone des r. Scheitelbeines in der Eburnea interna einige
zackige Kittlinien, welche abgelaufene Resorptionsvorginge anzeigen und mit neuen sekundiren
Knochenschichten von 70—170 p. Dicke belegt sind. Die im Verhiiltnis zu der gesamten Dicke des
Scheitelbeines geringe Dicke dieser Knochenschichten macht es wahrscheinlich, dal die Resorp-
tionsvorginge erst nach dem 1. Lebensjahr eingetreten waren.

Schideldach d. @, 4 Jahre alt. Ausgesprochene Rachitis. Altere Resorptionsflichen
in Form zackiger, beiderseits an sekundires Knochengewebe grenzender Kittlinien lassen sich
nicht nachweisen. Dagegen finden sich an der Innenfliche des r. Scheitelbeines mehrere kleinere
Resorptionsflichen, welche flacheren oder tieferen Impressionen entsprechen. Eine etwas groBere
Resorptionsfliche der E. interna zwischen dem r. Scheitelhtcker und der Sutura squamosa d.
gelegen, steht vielleicht in Beziehung zu dem Wachstum des M. temporalis. Das Dickenwachstum
dieses Muskels bringt es bekanntlich mit sich, daB sein oberer Rand an der AuBenfliche des Scheitel-
beines nach oben riickt, wihrend zugleich die Neigung der Schadelaulenfliiche eine nicht unerheb-
liche Anderung erfahrt. Der Druck des Muskels ermifigt sodann, wie friiher gezeigt wurde, die
Materialspannung der unterliegenden Teile der Knochenwand. Spiter findet man daher regel-
m#big eine sehr geringe Dicke der von dem Muskel bedeckten Teile der Schiidelwand. Die geringe
Dicke aber wird nicht nur durch Verzigerungen der Knochenapposition, sondern auch durch
Knochenresorption herbeigefiihrt. Letztere trifft nach meinen Wahrnehmungen an diesen und an
iilteren Schideln zumeist sowohl die innere als die duBere Oberfliche der von dem Temporalmuskel
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bedeckten Teile der Schidelwand. Da es sich in diesem Falle um Entspannungsresorptionen handelt,
kann dies nicht auffallen. Die mit dem Emporriicken des Temporalmuskels verbundenen Anderun-
gen der Neigung und Krilmmung der Schidelwand und andere Momente diirften es sodann erkliren,
wenn diese Resorptionen sich zuweilen auf die innere oder die suliere Fliche der Schidelwand
beschriinken.

Diese Untersuchungen zeigen, daB in den ersten Lebensjahren nicht selten
Resorptionsvorgéinge an einzelnen Stellen der Innen- und AuBenfliche der Schidel-
wand auftreten. Lin Teil dieser Resorptionen verdankt seine Entstehung dem
allméhlichen Emporriicken des Musculus temporalis und ist deshalb zu den
Entspannungsresorptionen zu rechnen. In andern Fillen handelt es sich
um Resorptionen, bei deren Entstehung der Druck der Hirnwindungen eine
mafigebende Bedeutung besitzt. Es sind dieses vorwiegend, jedoch nicht aus-
schlieBlich, Uberspannungsresorptionen, welche ihren Sitz hauptsichlich an den
Impressionen der Schédelinnenfliche haben. Sie unterscheiden sich nur durch
ihre geringere Flachenausdehnung und durch ihre geringere Tiefe von den kranio-
tabischen Resorptionen, welche in dem 5 Wochen alten Schadel D nachgewiesen
wurden.

Auffallend ist auch, daB alle diese Resorptionsflichen schr rasch wieder mit
neuen, sekundiren Knochenlamellen bedeckt werden, sowie der Druck des wachsen-
den Gehirns wieder etwas nachlafft. Dic ausgedehnten kraniotabischen Resorptionen
scheinen daher in keiner Weise prinzipielle Besonderheiten darzubieten. Demgemiaf3
ist es auch durchaus nicht unwahrscheinlich, daBl wenigstens in einem Teile der
Falle von Kraniotabes der Beginn der Resorptionsvorginge noch in die letzten
Wochen der Fatalzeit zuriickreicht, in welchen die an die Scheitelbeine und an die
Schuppe des Hinterhauptbeines grenzenden Teile des Gehirns eine auffallige Be-
schleunigung ihres Wachstums zu erfahren pflegen. Unzweifelhaft wird jedoch die
Entwicklung der Kraniotabes auch in starkem MaBe beeinflut von den Ande-
rungen, welche die mechanische Beanspruchung der Schiddelwand
infolge der Geburt erfahrt. Diese sind daher noch einer kurzen Priifung zu
unterziehen.

Wenn man ein kuraresiertes Versuchstier, Kaninchen oder IHund, bei Aufrechterhaltung
reichlicher, kiinstlicher, zur Apnoe fiihrender Respiration in ein nahezu auf Korpertemperatur
gehaltenes, ans physiologischer Kochsalzlosung bestehendes Bad eintaucht und versenkt, so kann
man sich mit Hilfe des Kymographion leicht davon iiberzeugen, daB der mittlere Blutdruck dabei
ansteigh um einen Betrag, welcher der Hohe des Flissigkeitsniveaus iiber dem Tiere entspricht.
Aus diesem Versuche, welcher mannigfache analoge Erfahrungen von Physiologen und Arzten
bestitigt, kann man den Schluf ziehen, daf bei Anderungen des anf der Korperoberfliche lastenden
Druckes der Umgebung der Druck in allen Fliissigkeiten und Geweben des Korpers eine annahernd
gleichgrofle und gleichgerichtete Anderung erfihrt, Die Grofienunterschiede der in den Kérper-
fliissigkeiten, in den Organen und den Geweben und in der AuBenwelt herrschenden Druckwerte
bleiben bis auf geringe, hier nicht in Betracht kommende Besonderheiten konstant.

Diese Erfahrungen machen es verstindlich, daf die Materialspannungen der Schidelwand
vor und nach der Geburt von gleicher GréBe sind, wie dies auch bei den Entwicklungen der 2. und

3. Mitteilung stillschweigend angenommen wurde. Demungeachtet wird die mechanische Bean-
spruchung der Schiddelwand nach der Geburt eine andere. Vor der Geburt ist der auf dem kind-
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lichen Schiidel lastende Druck des Fruchtwassers — wenn man von den Wehen absieht — nur ge-
ringfiigigen Anderungen unterworfen, und auBerdem hat weder die Korperhaltung der Mutter
noch die Korperhaltung der Frucht einen nennenswerten Einflu auf die Druckverhiltnisse in dem
kindlichen Korper und auf die Spannungen der fotalen Schidelwand. Nach der Geburt dagegen
wird die Spannung der Schidelwand bei aufrechter und bei liegender Kérperhaltung einige Unter-
schiede darbieten, und auBerdem wird sie, wie oben gezeigt wurde, in erheblichem Grade beeinflufit
durch den -Druck der Bettunterlage.

Wihrend vor der Geburt die Materialspannung der Schidelwand eine nahezu
konstante GroBe darstellt, ist dieselbe nach der Geburt starken periodischen
Schwankungen unterworfen. Wenn sodann die Dicke der Schidelwand bestimmt
wird von dem Durchschnittswerte der Materialspannungen, so ergibt sich, daB in
den Perioden geringerer Materialspannung die Schéidelwand etwas zu dick ist, so
daB die Gefahr von Entspannungsresorptionen und von Unterbrechungen der
Knochenapposition vorliegt. In den Perioden hoherer Materialspannung dagegen -
ist die Schidelwand zu diinn, so daB Uberspannungsresorptionen und Verzogerun-
gen des Knochenwachstums zu gewirtigen sind. Diese Gefahren machen sich haupt-
sichlich an den Stellen bemerklich, auf welche bei liegender Korperhaltung der
Druck der Bettunterlage wirkt. Hier kommt es daher unter Umsténden zu starken
Verdiinnungen und Liickenbildungen in der knichernen Schidelwand, bei welchen
Vorgéngen vorwiegend die an der Innenfliche der Schidelwand lokalisierten Uber-
spannungsresorptionen wirksam werden.

Das Zustandekommen solcher Uberspannungsresorptionen wird in erheblichem
MaBe begiinstigt, wenn an einzelnen Stellen der Schidelwand der Druck des wach-
senden Gehirns eine Steigerung erfahrt, wie dies in allen Perioden des Wachstums
gelegentlich vorkommt. In diesem Falle stellen sich an einzelnen Impressionen
der Schédelinnenfidche lokale Uberspannungsresorptionen ein, welche allerdings
zunichst noch nicht als pathologisch zu betrachten sind. Sie kénnen jedoch, wie
der Befund in Schédel a lehrt, ohne scharfe Grenze iibergehen in kraniotabische
Veriinderungen.

Sodann zeigt die Untersuchung des 5 Wochen alten Schidels D, daB die Uber-
spannungsresorptionen an der Schidelinnenfliche bereits in den letzten Wochen
vor der Geburt einsetzen konnen, zu einer Zeit, in welcher die hinteren Abschnitte
des Gehirns ein etwas rascheres Wachstum zu erfahren pflegen. Diese fotalen
Uberspannungsresorptionen der Schidelinnenfliiche haben sodann zur Folge, daf
nach der Geburt die Materialspannungen an der Druckstelle der Bettunterlage
relativ friihzeitig jene Form annehmen, welche die Resorptionen sowohl bei auf-
rechter als bei liegender Korperhaltung fortschreiten 145t.

Am Krankenbette kann man diese Vorgéinge nur dann sicher nachweisen,
wenn die Verdiinnungen und Liickenbildungen der Schédelwand dem tastenden
Finger bemerkbar werden und unter dem Fingerdruck weich oder knirschend er-
scheinen. Man erkennt daher, daf Rachitis und Hypostose, obgleich sie. keine
notwendigen Voraussetzungen der Kraniotabes sind, doch die kraniotabischen
Verdiinnungen der Schidelwand der klinischen Diagnose sehr viel leichter zugéngig
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machen. Denn eine neben der Kraniotabes bestehende Rachitis hat zur Folge,
daf die verdiinnten Stellen der Schidelwand weicher und biegsamer werden, wih-
rend die Hypostose auch die Druckstellen diinner werden laBt, so daBl Perforation
und Liickenbildung und bei duBeren Druckwirkungen die Erscheinung des Knitterns
frithzeitiger eintritt. Damit erklért es sich, daB fiir die klinische Beobachtung
viele Fille von Kraniotabes mit Rachitis oder Hypostose verbunden sind. AuBer-
dem wird anch der Anatom unter den gleichen Bedingungen leichter auf die Kranio-
tabes aufmerksam werden. Fraglich bleibt es jedoch, ob schwere, mit Liicken-
bildung verbundene Fille von Kramiotabes auch ohme Rachitis und Hypostose
vorkommen.

Durch diese Ercrterungen sind indessen die Beziehungen der Kraniotabes zur
Rachitis und zur Hypostose nicht erschiopft. Zundchst wird man sich daran er-
innern, daf in den obigen Fillen von Hypostose die Druckwirkungen zwischen Hirn
und Schidelwand erhoht schienen. Es ist daher nicht unwahrscheinlich, daB die
Hypostose das Zustandekommen der kraniotabischen Uberspannungsresorptionen
von Anfang an begiinstigt. Sodann pflegt die Rachitis sowohl wie die Hypostose
mit mehr oder weniger schweren, allgemeinen Erndhrungsstérungen verbunden zu
sein, welche genau ebenso wie gelegentlich auftretende fieberhafte Erkrankungen
jeder Art zu der Ursache einer stark verlingerten Bettruhe werden kionnen. Endlich
wire es moglich, dall der biegsamere, rachitische oder hypostotische Schadel bei
gelegentlichen stirkeren Einwirkungen duBerer Gewalt dem Gehirn einen un-
geniigenden Schutz gewihrt und somit zerebrale Lésionen gestattet, welche durch
Verlangerung der Bettruhe kraniotabische Verdnderungen steigern oder veranlassen.

¢) Kongenitale Hyperostosen.

Die Bezeichnung kongenital soll hier zum Ausdruck bringen, daBl die Hyper-
ostose mutmablicherweise durch irgendwelche Besonderheiten veranlaBt wird,
welche in die Fotalzeit zuriickreichen, im Gegensatze zu der zyanotischen Hyper-
ostose, welche chronischen Stauungen des Blutes ihre Entstehung verdankt. Damit
ist-das Wenige erschopft, welches iiber die Atiologie der folgenden Einzelfalle aus-
gesagt werden kann. Ich beginne mit der Untersuchung des Schideldaches eines
ungefibr 8 Jahre alten Madchens, dessen Scheitelbeine in den Druckpolregionen
und intermediéren Zonen betriichtliche Verdickungen darboten, wihrend die sagit-
talen Rinder dieser Knochen cher diinner erschienen als normal.

Schiadeldach E. Midchen, 8 Jahre alt. Hyperostosis cranii congenita.

Korperlinge der Leiche 119 cm. Leichengewicht 24 kg, Tod durch Ertrinken. Schwellung
der bronchialen Lymphdriisen, einige Verwachsungen der Pleura pulmonalis und costalis. Hyper-
ostose des Schideldaches, von dem nur ein kleiner Teil zur Verfiigung steht. Im iibrigen hatte die

Leichentffnung nichts Bemerkenswertes ergeben. Aus Korperlinge und Korpergewicht schliefie
ich auf ein Alter von 8 bis hichstens 10 Jahrent).

1y Vgl. R. Thoma, Untersuchungen iiber die GriBe und das Gewicht der anatomischen Be-
tandsteile des menschlichen Korpers. Leipzig 1882.
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Auf einem nicht sehr weit aus der Krontalebene abweichenden S#geschnitt,
welcher senkrecht zur Pfeilnaht und senkrecht zu der Schédeloberfliche durch die
Scheitelhocker gefiihrt ist, iiberzeugt man sich (Textfig. 30), daf die hyperostoti-
schen Verdickungen des Schideldaches vorzugsweise aus einem feinspongiosen
Knochengewebe 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 von sekundérem Knochengewebe, dessen tiefere Schichten
in gewohnlicher Weise durch tertidres Knochengewebe ersetzt werden. Durch
lakunire Resorptionen entstehen in dem sekundéren Knochengewebe der E. interna

Fig. 30. Schideldach E, @, 8 Jahre alt. Hyperostose.  Fig. 31. Schiideldach E, @, 8 Jahre
Frontalschnitt durch beide Tubera parietalia. Die alt. Hyperostose. NBP-Schliff ent-
Architektur der Diploe etwas schematisch gehalten. sprechend der Linie a auf Textfig. 30.

Verkleinert 2 : 1. Das sekundire Knochengewebe hell,
das tertidre Knochengewebe der
Deutlichkeit halber dunkel getont;
¢ Eburnea externa; ¢ Eburnea in-
terna. Vergr. 6fach.

relativ weite Liicken, in welchen zunichst Knochenmark auftritt. Dann werden
die Wandungen dieser Liicken mit Ziigen neugebildeter, tertidrer Knochenlamellen
belegt, welche die Liicken wieder verengern. Diese Verengerung ist im Bereich der
E. interna eine so betrichtliche, daB die relativ weiten Resorptionsliicken wieder
in enge Knochenkanile verwandelt werden, wihrend zugleich das neugebildete
tertiire Knochengewebe sich als Haversische Lamellensysteme  darstellt. Bei
fortschreitendem Wachstum wiederholen sich diese Resorptionen und Substitutio-
nen von Knochengewebe, bis die adlteren Teile des sekunddren Knochengewebes
vollig verschwunden sind, wahrend immer von neuem junge sekundére Knochen-
lamellen an der duralen Fliche des Knochens apponiert werden. Gleichzeitig mit
den &lteren Teilen des sekundiéren Knochengewebes verschwinden auch die in-
zwischen gealterten Teile des tertidiren Knochengewebes, indem diese in gleicher
Weise der Resorption und Substitution unterliegen. Dabei werden die Haversi-
schen Lamellensysteme vielfach verstiimmelt, so da das Knochengewebe auf dem
Durchschnitt ein sehr mannigfaltiges und unregelméfiges Bild darbietet. Bei allen
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diesen Vorgingen wird jedoch zunichst der kompakte Charakter der E. interna
gewahrt. Die Neubildungsvorginge und die Resorptionen schreiten gleichzeitig
weiter, so daB im Bereich der Eburnea nirgends Markridume bemerkbar werden.
welche ihrer GriBe nach den Spongiosardumen vergleichbar wiren. Ich habe
versucht, die Befunde, welche zu diesen Ergebnissen fithren, in den Textfig. 31
und 33 deutlicher zu machen, indem ich das tertiire Knochengewebe sehr dunkel
wiedergab, wihrend das sekundire Knochengewebe hell blieb. In den Diinn-
schliffen allerdings, welche nach der Methylenblanférbung und nach der Einbettung
in Xylol-Kanadabalsam iiberall gleichmiBig hell und durchsichtig erscheinen,
kann man die gezeichneten Befunde nur bei der Anwendung stirkerer Vergrife-
rungen bestatigen.

Fig. 32. Schidel E, ¢, 8 Jahre alt. -Fig. 33. Schidel B, @, 8 Jahre alt.
Hyperostose.  Diinnschliff Fig. 31 stiirker Hyperostose.  Diinnschliff Fig. 31  stirker
vergrofiert, Eburnea externa, bestehend aus vergrofert. Eburnea interna. Sekundires
tertiirem Knochengewebe. An der Aufienfliche Knochengewebe hell, tertiires Knochengewebe

Resorptionslakunen. Vergr. 40 fach. dunkel getont. Vergr. 40fach.

In der Spongiosa haben sich die gleichen Vorgiange der Resorption und der
Apposition von Knochengewebe vollzogen mit dem Unterschiede, dal sie weiter
vorgeschritten sind und daB die Resorptionsvorginge in der letzten Zeit erheblich
iiberwogen. Die Spongiosabalken bestehen aus unregelmaBig gestalteten Stiicken
tertidiren Knochengewebes, die durch Kittsubstanz miteinander verbunden sind
und an einzelnen Stellen bekleidet erscheinen mit Schichten tertiarer, der Innen-
fliche der Markraume annahernd parallel verlaufender Knochenlamellen (Text-
figur 34). Dieser Bau ist leicht verstiandlich, wenn man erwigt, daB die Spongiosa
aus einer allmahlichen Umbildung der tiefen Schichten der Eburneae hervorgeht.
Die Spongiosa des 8 Jahre alten Schiideldaches E nimmt gegenwiirtig den Raum
ein, der in einer fritheren Zeit, als das Schideldach noch wesentlich diimner war,
von den beiden Eburneae und der Spongiosa beansprucht wurde. Damals bestanden
die tiefen Schichten der Eburneae, wie immer, aus mosaikéhnlich gruppierten
Stiicken von mehr oder weniger verstiimmelten, tertiziren, Haversischen Lamellen-
systemen. Diese tiefen Schichten der Eburneae wurden dann spéter durch aus-
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giebige Resorptionen in ein weitmaschiges Balkenwerk verwandelt, auf dessen
Balken stellenweise nachtriglich Ziige von tertiiren Knochenlamellen apponiert
wurden.

Die wiederholten Resorptionen und Substitutionen des Knochengewebes stehen, wie in der
3. Mitteilung entwickelt wurde, in Beziehung zu der zeitlichen und riumlichen Beschrankung des
interstitiellen Wachstums. Zugleich ist jedoch der Verlauf der Resorptionen und Appositionen
an die Bedingung gebunden, dafl die Summe der 3 aufeinander senkrechten Materialspannungen
wihrend des Wachstums im allgemeinen etwas hoher ist als der kritische Wert und nur an den
Resorptionsstellen erheblichere positive oder negative Abweichungen von dem kritischen Werte
darbietet. Allen diesen Bedingungen wird nur Geniige geleistet werden kénnen, wenn die Vorginge
der Apposition und der Resorption von Knochengewebe an den verschiedenen Stellen eines Skelett-
teiles wiederholt abwechseln. In diesem Falle aber muB auch das neugebildete tertiire Knochen-

Fig. 34. Schidel E, @, 8 Jahre alt. Hyperostose. Spongiosa der Stelle a des r. Scheitel-
beines, bestehend aus tertidirem Knochengewebe. -Kittlinien schwarz, deutlicher hervorgehoben.
Zwei schwarz ausgefiillte enge GefdBkanile. Diinnschliff, Methylenblau, Xylolkanada. Vergr, 40fach,

gewebe mannigfachen Verstimmelungen unterliegen. Es wird schritt- und stufenweise wieder
resorbiert und durch neues, tertidires Knochengewebe ersetzt erstens, wenn sein interstitielles
Wachstum erschopft ist, und zweitens, wenn es voriibergehend unter zu niedrige oder zu hohe
Materialspannungen gelangt. Bei diesen Vorgéingen aber, und speziell bei der Bildung der Spongiosa
kommt sodann, wie in der 3. Mitteilung gezeigt wurde, den Biegungsheanspruchungen der Schédel-
wand eine besondere Bedeutung zu.

Unter normalen Verhiltnissen unterscheiden sich die Bildungsvorginge in
der E. externa und interna nicht in wesentlicher Weise. Demgemaf erhebt man
in der E. externa der weniger verdickten, anndhernd normalen Teile des Schéadel-
daches E #hnliche Befunde wie'in der E. interna desselben. Hier bestehen die
jiingeren, oberflichlichen Schichten der E. externa aus sekundéren Knochen-
lamellen, wihrend die sekundéiren Knochenlamellen in den tieferen, &lteren Schich-
ten allméhlich resorbiert und durch tertiires Knochengewebe ersetzt werden. In
den stirker verdickten, hyperostotischen Teilen der beiden Scheitelbeine fehlt
dagegen das sekundire Knochengewebe der Eburnea externa in groBer Aus-

“dehnung. Es ist zerstort durch Resorptionen, welche an der AuBenfliche des
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Schédeldaches eingesetzt haben. Die AuBenfliche ist dann dicht mit Resorptions-
lakunen besetzt (Textfig. 32), und die Eburnea externa besteht, soweit sie noch er-
halten ist, ausschlieSlich aus tertidrem Knochengewebe. Wo aber, wie in Text-
fig. 31, noch eine diinne Schicht von sekundirem Knochengewebe an der AuBen-
fliche des Schédeldaches nachweisbar ist, ruht diese auf einer zackigen Kittlinie,
welche vorausgegangene, jetzt abgelaufene Oberflichenresorptionen anzeigt.

In den stirker hyperostotischen Bezirken findet man aunBerdem in der ganzen
Dicke der E. externa Haversische Lamellensysteme von sehr groBen Abmessungen,
welche allerdings zuweilen etwas unregelméBig gestaltet oder verstiimmelt sind.
Diese umfangreichen Haversischen Lamellensysteme beweisen, dal das Knochen-
gewebe, welches gegenwiirtig die E. externa bildet, in fritherer Zeit ziemlich weite
Markravume enthalten haben muB, wie sie normalerweise den an die E. externa
grenzenden Teilen der Spongiosa zukommen (Textfig. 32). In den stéirker hyper-
ostotischen Teilen wurden, wihrend die Oberflichenresorption stark in die Tiefe
eriff, die oberflachlichen Teile der Spongiosa wiedernm zuriickverwandelt in kom-
paktes Knochengewebe. Damit nahmen die durch die Oberflichenresorption ver-
diinnten und geschwiichten Teile der K. externa wieder an Dicke zu, entsprechend
ihren mechanischen Beanspruchungen.

Es ist hier von ziemlich komplexen Vorgingen die Rede. Zuerst wird das sekundire Knochen-
gewebe der E. externa apponiert an den wihrend der Fotalzeit gebildeten, vorwiegend aus pri-
mirem Knochengewebe bestehenden Anteil des Scheitelbeines. Sodann wird das primire und
sekundidre Knochengewebe schrittweise resorbiert und durch tertiires Knochengewebe ersetzt,
ohne daB der kompakte Charakter der auBeren Eburnea verloren geht. Bei fortschreitender Ap-
position sekundiren Knochengewebes auf die AuBenfliche der Schidelwand werden weiterhin
die aus tertidirem Gewebe bestehenden tiefsten Teile der Eburnea externa durch Resorptionsvor-
ginge und beschriinkte Appositionen in Spongiosa verwandelt. Nun setzen Resorptionen an der
Auflenfliche cin, welche die Eburnea externa in dem Grade verdiinnen, daB die eben gebildeten
oberflichlichen Teile der Spongiosa wieder in kompaktes Knochengewebe itbergehen. Dies geschicht
in der Weise, daf die Markriume der an die E. externa grenzenden Teile der Spongiosa mit tertidren,
Haversischen Lamellensystemen ausgefiillt werden. Der Erfolg ist dann eine Verstirkung der
durch die Oberflichenresorption verdiinnten E. externa.

Alle diese Vorgange kommen gelegentlich auch in dem anscheinend normalen
Schiadeldache zur Beobachtung. Hier in dem hyperostotischen Schideldache sind
sie jedoch so stark ausgeprigt, daf sie entschieden die Iigenschaften pathologischer
Vorgénge annehmen. Auffallend ist es namentlich, daf} ungeachtet der tiefgreifen-
den Resorptionen an der SchidelauBenfliche die stéirker hyperostotischen Teile
des Schiideldaches nicht nur an der inneren, sondern auch an der duferen Fliche
desselben prominieren (Textfig. 30). Die Neubildung von Knochengewebe muf
daher eine sehr ausgiebige gewesen sein. Da sie sich jedoch vorwiegend an der
Innenfléiche der E. interna vollzog, wihrend an der Aufenfliche der E. externa
ausgiebige Resorptionsvorginge Flatz gegriffen hatten, mufl man annehmen, daB
die Vorwulstung der AuBenfliche der hyperostotischen Bezirke nicht ohne ein
ausgiebiges, interstitielles Dicken- oder Fliachenwachstum der Schadelwand zu-
stande kam. Es ist daher sehr wohl méglich, daB dabei der Binnenraum des Sché-
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dels in dem MaBe zunahm, da ungeachtet der Vorwulstung der Schédelinnen-
fiiche keine Beschrankung des Schidelraumes eintrat.

DaB 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, daf die Formen des kranken Schideldaches immer noch den
in Textfig. 1 und 6 dargestellten Gesetzen gehorchen. Doch muB man dabei
allerdings zugleich annehmen, daB die Hyperostose definiert wird durch
eine Herabsetzung der kritischen Werte der Materialspannungen der
Bindesubstanzen.

Unzweifelhaft liegt hier eine lokalisierte, auf einzelne Teile des Schideldaches
beschréankte Hyperostose vor. Im Bereich der Hyperostose hat die Dicke des Schédel-
daches zugenommen, wie bei einer Herabsetzung der kritischen Werte der Material-
Spannungen zu gewértigen ist. Die stirkste Zunahme der Wanddicke trifft sodann
die Gebiete, welche den Juga entsprechen, weil hier.die tangentialen Grundspannun-
gen des Schideldaches durch erhebliche Biegungsspannungen verstirkt werden.
Indessen ist der Verlauf der Juga und Impressionen nicht in wesentlicher Weise
mafgebend fiir die groBe Dicke der Schiidelwand im Bereiche der Druckpolregionen
und der intermedisiren Zonen der beiden Scheitelbeine, die normalerweise diinner
zu sein pflegen als die Randzonen dieser Knochen. Man mul daher annehmen,
daB in dem gegebenen Falle der Grad der Hyperostose, also die Erniedrigung der
kritischen Werte der Materialspannungen, an verschiedenen Stellen der Schédel-
wand ungleich groB gewesen wire. Damit wiirde sich die eigenartige, in Textfig. 30
gezeichnete Formgestaltung des Schadeldaches erkliren. Diese kennzeichnet sich
dadurch, daB die Scheitelbeine sowohl an threr inneren wie an ihrer duleren Fléche
iiber das normale Niveau hervorgewachsen sind. Ohne die Mitwirkung besonderer
Ursachen, etwa abnormer Druckwirkungen auf die innere oder die duBlere Flache
des Schadeldaches, wire in der Tat unter den gegebenen Voraussetzungen keine:
andere Formgestaltung erklérbar.

Die Resorptionsvorginge an der AuBenfliche der stirker hyperostotischen
Teile und ihre gelegentliche Unterbrechung durch erneute Appositionen bezeugen
sodann, daB bei diesen lebhaften Neubildungsvorgingen die Dimensionen des
Schiideldaches von Zeit zu Zeit einer geringen Korrektur bedurften. Solche Kor-
rekturen beweisen, daf die Neubildung in strenger Abhéingigkeit von der Material-
spanmung steht. Sie konnen nicht auffallen, wenn man erwiigt, daB bei der in allen
Schichten des Knochens sich vollziehenden Substitution &lteren Knochengewebes
durch jiingeres Knochengewebe kleine Anderungen der Materialspannungen bald
hier bald dort eintreten miissen. DemgemalB fiihren auch die an Schidel E beob-
achteten Oberflichenresorptionen und ihre gelegentliche Unterbrechung durch
Appositionsvorginge zu der Annahme einer strengen Abhingigkeit der hyper-
ostotischen Knochenneubildung von den Materialspannungen.

1} R. Thoma, Lehrb. d. allg. path. Anat. Stuttgart 1894.
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Alle beobachteten Tatsachen erkliren sich somit unter der oben gemachten
Voraussetzung, dafB in dem gegebenen Falle der Grad der Hyperostose, also
die Erniedrigung der kritischen Werte der Materialspannungen,
an verschiedenen Stellen des Schideldaches ungleich groff gewesen
wire. Diese Voraussetzung hitte vielleicht durch eine genaue Vermessung der

Tabelle 6. Schidel E, @, 8 Jahre alt. Umschriebene, angeborene Hyperostose.
Mittlere Dicke der Lamellen des sekunddren Knochengewebes.
Alkoholhédrtung. Dinnschliffein Xylolkanada.

Die Ziblung der Lamellen beginnt in der Eburnea externa an der AuBenfliche und in der
Eburnea interna an der Innenfliche des Schideldaches.

Ordnungszahlen der
Lamellen 1~—-10| 11-20]21-30} 31-40

g1 | 101 [ 121 | 141
41'60| 61'80|—100 ~120]—140{—160

Eburnea externa.
Schwach hyperostotische Gebiete des rechten und linken Scheitelbeines:

mittlere Lamellendicke w] 3,07 3,52]8,85}3,81]37%6]395] — — | — —
Anzahl der gemessgnen La- ‘
mellen................ W00 |j1woy 9% | w10 W) — | —|— | —

Eburnea interna.

Stark hyperostotische Stelle des rechten Scheitelbeines:

mittlere Lamellendicke p| 44815,2115,26]5,77]5,64]5567]56,71]6,12]6,49] —
Anzahl der gemessenen La-
mellen................ 160 | 160 | 160 | 160 | 320 | 820 | 300 | 200 } 80 | —

MiBig hyperostotische Stelle des rechten Scheitelbeines:

mittlere Lamellendicke p] 4,31 4,84 ]4,78]4,91]5,03]5,4915,06]14,99]5,32) —
Anzahl der gemessenen La-
mellen................ 240 | 240 | 240 | 240 | 480 | 460 | 860 } 260 | 100 | —

MiBig hyperostotische Stelle des linken Scheitelbeines:

mittlere Lamellendicke 1] 3,98 4,35 | 4,68 | 4,671 4,89 ] 5,04 | 4,97 | 4,63 | 4,61 4,23
Anzahl der gemessenen La-
mellen................ 120 | 120 | 120 | 120 | 240 | 240 | 220 | 180 | 100 | 40

Zum Vergleich:

Normales sekundidres Knochengewebe der Iburnea interna
der Schiidel IV, @, 12 Jahre alt, und V, &, 11 Jahre alt.

mittlere Lamellendicke  p.] 4,20 | 4,24 4,2714,29 14,30 | 437 4,32]429| — —
Anzahl der gemessenen La- -
mellen, ............... 900 | 900 | 900 | 900 | 1660|1340 560 | 100 | — | —

Die wahrscheinlichen Werte der unvermeidlichen, zufilligen Fehler F, denen die einzelnen,
fir den Schidel E geltenden Mittelwerte dieser Tabelle ausgesetzt sind, betragen nach einigen
empirischen Bestimmungen annihernd

P 2
= =
V"

wenn 5 die Zahl der gemessenen Lamellen darstellt. Demgemi8 findet sich der wahrscheinliche
Fehler einer Mittelzahl, welche berechnet ist

aus der Messung von 100 Lamellen = 0,20 g,
i 3 ”» » 160 i = 0716 My
2 ” » i 400 ” = 0710 s
2 i i » 900 [T = 0707 Py

I 2 19 ) 1600 ) 0,05 .
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Schideldachknochen bewiesen werden kionnen, wenn das Schideldach wenigstens
zum groften Teile zur Verfiigung gestanden hitte. Unter den obwaltenden Um-
stinden kann jedoch ein sehr zuverlissiger Beweis fiir obige Voraussetzung gefiihrt
werden durch Messungen der Dicke der Knochenlamellen. Diese Messun-
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 fiir diesen
Zweck aus den Tabellen 5 und 6 der 3. Mitteilung berechnet werden konnen.

Aus der Tabelle 6 ergibt sich, da$ die sekundéiren Knochenlamellen der Eburnea
interna in den stark hyperostotischen Teilen der Scheitelbeine des Schiidels E eine be-
trachtlich groBere Lamellendicke aufweisen als in den miBig hyperostotischen Teilen
derselben, und daB die sekundéren Knochenlamellen der méBig hyperostotischen Teile
‘wiederum betréchtlich dicker sind als die Knochenlamellen normaler Scheitelbeine.
Da diese Unterschiede auBerhalb der Grenzen der variablen Bestimmungsfehler
liegen und da sie, wie weiterhin gezeigt werden wird, bei kongenitalen Hyperostosen
regelmiBig wiederkehren, darf man unbedenklich die Behauptung aufstellen, daB
die kongenitale Hyperostose verbunden ist mit einer abnormen
Dicke der sekundiren Knochenlamellen, und daB die Dicken-
zunahme dieser Lamellen mit dem Grade der Hyperostose steigt.

Dieses starkere Dickenwachstum der sekundéren Knochenlamellen der Ebur-
nea interna beweist zundchst, daB die ErmaBigung der kritischen Werte der
Materialspannungen, welche das stirkere Dickenwachstum der Schideldach-
knochen zur Folge hat, bei der kongenitalen Hyperostose auf einer Erndhrungs-
stérung des Knochengewebes beruht. Sodann zeigt es sich, dafl die pathologische
Dickenzunahme der Knochenlamellen einen MaBstab abgibt fiif die patholo-
gische Dickenzunahme der Schidelwand, also fiir den Grad der Hyperostose und
fir 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 vollstéindig erklirt wird.

Die abnorm grofe Dicke der hyperostotischen, sekundéren Knochenlamellen
der E. interna ist bei der Untersuchung im polarisierten Lichte auch ohne mikro-
metrische Messungen eine ziemlich anffillige, wie aus’den hier folgenden Textfiguren
35 und 36 hervorgeht, wenn man diese vergleicht mit der photographischen Wieder-
gabe der anniihernd gleichaltrigen, normalen sekundiiren Knochenlamellen der
E. interna auf Textfig. 31 und 32 der 3. Mitteilung. Dieser Vergleich diirfte ziemlich
iiberzeugend wirken, doch sind allerdings nur die oben' gegebenen, sorgfiltigen
mikrometrischen Messungen imstande, die Tatsache als eine vollstéindig gesicherte
erscheinen zu lassen.

Gleichzeitig bemerkt man, daB in der hyperostotischen E. interna die sekun-
diaren Knochenlamellen zahlreiche Stirungen des Fibrillenverlaufs aufweisen, die
sich allerdings, wenn man von der Hiufigkeit ihres Vorkommens absieht, nicht
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wesentlich von denjenigen unterscheiden, welche in der 3. Mitteilung fiir den nor-
malen Knochen beschrieben und abgebildet wurden. Noch mehr stimmen sie mit
denjenigen itberein, welche oben in dem hypostotischen Knochengewebe beschrieben
wurden. Unter diesen Storungen fallt bei der Hyperostose namentlich die grofie
Haufigkeit der Formgestaltungen auf, welche als Langsspaltungen der Knochen-
lamellen gedeutet wurden. Sie sind in dem hyperostotischen Knochengewebe
ungleich haufiger nachweisbar als in dem normalen und in dem hypostotischen
Knochengewebe. Die periodischen Anderungen der Lamellendicke dagegen, welche
in dem hypostotischen Knochen so auffillig hervortreten, sind bei der Hyperostose

Fig. 35, Schidel 13, ¢, 8 Jahre alt. Fig. 36. Schidel B, ¢, 8 Juhre alt. )
Hyperostosis congenita. Stark hyperostotische Hyperostosis congenita. Miliig hyperostotische
Stelle der E. interna der Druckpolregion des . Stelle der E. interna der Druckpolregion des r.

Scheitelbeines. Diimnschliff. Mikrophoto. Scheitelbeines. Diinnschliff. Mikrophoto.

Gekreuzte Nikols. Vergr. 100 fach. Gekrenzte Nikols. Vergr. 100fach.

weniger ausgeprigt und erscheinen ungefshr in hnlicher Weise wie unter normalen
Bedingungen. Ungeachtet vieler Ubereinstimmungen zeigt somit die Hyperostose
in Beziehung auf die Storungen des Fibrillenverlaufs auch einige Unterschiede
gegeniiber der Hypostose, welche darauf hinweisen, daB die Entstehung dieser
Stérungen in beiden Fillen nicht vollig iibereinstimmt.

Bei der Hyperostose wie bei der Hypostose diirften es, ebenso wie in der normalen Schiidel-
wand, die von dem Wachstum des Gehirns ausgelosten, einem mannigfachen Wechsel unterworfenen
Biegungsspannungen der Schidelwand sein, welche die tangentialen Materialspannungen und mit
diesen auch den Verlanf der Fibrillen im Bereiche der gleichzeitig zur Apposition gelangenden
Knochenlamellen storen. In dieser Beziehung darf ich auf die oben bei der Hypostose gegebenen
Austithrungen verweisen. Daf aber diese Anderungen der tangentialen Materialspannungen ver-
haltnismaBig ausgiebiger sind als unter normalen Verhiltnissen, erklirt sich bei der Hyperostose



144

durch die ungleichméBigen Verdickungen der Schiidelwand und bei der Hypostose durch die sehr
ungleichméfige Verdiinnung der letzteren. Durch die UngleichméBigkeiten der Wanddicke erfahren
die Biegungsspannungen eine sehr ungleichmifBige Verteilung, wobei es nicht wesentlich ist, ob
die UngleichmaBigkeiten der Wanddicke durch eine Dickenzunahme oder durch eine Dickenab-
nahme zustande kam. Eine unregelmifige Dickenabnahme wird allerdings im allgemeinen stirkere
Wirkung auf die Fibrillenrichtung ausiiben als eine unregelméBige Dickenzunahme der Schidelwand.

Damit erklirt sich die groBe Hiaufigkeit der Stérungen des Fibrillenverlaufes bei den zwei
in Rede stehenden Erkrankungen. Ihre Besonderheiten jedoch konnen nicht auffallen. Das stirkere
Dickenwachstum der hyperostotischen Schidelwand diirfte wohl das hiufigere Vorkommen von
Léngsspaltungen der Knochenlamellen erkliren, withrend periodische Anderungen der Lamellen-
dicke, welche weder auf Lingsspaltungen der Lamellen noch auf Storungen des Fibrillenverlaufes
beruhen, unter den gegebenen Umstinden in der hyperostotischen vielleicht in gleichem MaBe zu
erwarten sind als in der normalen Sehiidelwand.

Fig. 37. Schiidel E, @, 8 Jahre alt. Hyperostosis congenita. Sekundidre Knochen-
lamellen der E. externa der Druckpolregion des r. Scheitelbeines. Mifiig stark hyperostotisches
Gebiet. Diinnschliff. Mikrophoto. Gekreuzte Nikols. Vergr. 100fach.

Die Messung der Dicke der sekundéren Knochenlamellen im Bereich der
Eburnea externa gibt sehr unsichere Resultate, weil zahlreiche zackige Kitt-
linien beweisen, daf die Apposition der sekundéren Knochenlamellen an der AuB3en-
fliche 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 sekundéren
Knochenlamellen der E. externa die normalen Dimensionen um ein geringes iiber-
schreiten. Dies ergibt sich aus einem Vergleiche der Zahlen obriger Tabelle 6 mit
den Angaben der Tabelle VII der 3. Mitteilung. Obwohl die letztgenannte Tabelle sich
anf einen 19jahrigen Mann bezieht, gibt sie doch durchgéngig etwas kleinere Zahlen
fir die Dicke der sekunddren Knochenlamellen der E. externa der Druckpol-
regionen der Scheitelbeine. Eine Anschauung der Befunde in dem hyperostoti-
schen Schideldache E gewihrt in dhnlicher Weise die Textfig. 37. Bei dieser wird
man jedoch beachten, dafl im unpolarisierten Lichte bei der 12. Lamelle und bei
der 24. Lamelle des sekund&ren Knochengewebes je eine zackige Kittlinie hervor-
tritt und eine Periode vorausgegangener Oberflichenresorption anzeigt, wéhrend
bei der 6. Lamelle eine breite, glatte Kittlinie auf eine lingere Unterbrechung
der Apposition hinweist.
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Die sekindéren Knochenlamellen der E. externa sind bereits unter normalen
Verhiltnissen etwas diinner als diejenigen der E. interna. Der Unterschied ist
jedoch in dem hyperostotischen Schidel E um vieles starker ausgeprigt. Nach den
Austiihrungen der 3. Mitteilung wird man das nur erklaren konnen durch eine
starke Verzigerung des appositionellen und interstitiellen Wachstums an der
AuBenfliche der hyperostotischen Scheitelbeine. DafB die Apposition an die
E. externa der letzteren wiihrend eines groBen Teiles der Wachstumsperiode stark
verzogert war, wird durch die wiederholte Wiederkehr oberflichlicher Resorptions-
vorginge in hohem Grade wahrscheinlich. Zugleich ergibt sich die Verzogerung
des interstitiellen Wachstums unmittelbar aus der relativ geringen Dicke der sekun-
diren Knochenlamellen der IE. externa. Diese Wachstumsverhiltnisse zeigen nur
graduelle Verschiedenheiten gegeniiber den normalen Vorgéngen. Denn auch unter
normalen Verbaltnissen diirfte, wie die 3. Mitteilung gezeigt hat, an der Inmen-
fliche der Druckpolregionen und der intermediaren Zonen der Schadeldachknochen
etwas mehr Knochengewebe apponiert werden als an der AuBenfliche, wihrend
zugleich Oberflichenresorptionen an der AuBenfliche der Scheitelhdcker zu den
regelmafigen Befunden in dem erwachsenen oder nahezu erwachsenen Schadeldach
gehéren.

SchlieBlich ist noch die Frage zu erértern, ob die Ermafigung des kritischen
Wertes der Materialspannungen, welche die Hyperostose kennzeichnet, verbunden
ist mit einer Anderung der zwischen Hirn und Schadelwand bestehenden Druck-
wirkungen, dhnlich wie dies bei der Hypostose anzunehmen war. Unmittelbare
Anhaltspunkte in dieser Beziehung liegen nicht vor, da es wegen der Kleinheit der
zur Verfiigung stehenden Teile des Schiideldaches nicht moglich war, die Material-
spannungen numerisch zu bestimmen. Auch die Aufwulstung der Schédelinnen-
fliche, welche einen erhihten Druck auf die anliegenden Hirnwindungen wahr-
scheinlich machen kionnte, seheint fiir diese ¥rage nicht entscheidend zu sein, wenn
im ganzen Schidelraum ein etwas geringerer Druck herrschte als normal. Die
Auvfwulstungen konnten geradezu fiir einen geringeren Druck im Schidelraume
sprechen, welcher den Hirnwindungen ein Ausweichen gestattete. Bedeutsamer
erscheint mir dagegen die oben beschriebene eigenartige Erscheinung des Wanderns
der E. externa.

Diese Wanderung der E. externa stellt sich dar als eine Zuriickverwandlung
des an die E. externa grenzenden spongidsen Gewebes der Diploe in kompakte
Knochensubtsanz bei gleichzeitiger ausgiebiger Resorption an der AuBenfliche
der E. externa. Sucht man nach einer Erklarung dieses Vorganges, welcher einer
Umkehr des normalen Geschehens gleichkommt, so kann man nur auf das gleich-
zeitige, sehr starke Wachstum der inneren Schichten der Schidelwand hinweisen.
Wenn dieses, wie man annehmen darf, mit einem entsprechend starken inter-
stitiellen Flichenwachstum der Schidelwand verbunden war, so konnte es sehr
wohl mit einer ErméBigung der zwischen Hirn und Schédelwand bestehenden
Druckwirkungen verlaufen. Doch werden erst weitere Erfahrungen nach dieser

- Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 223. Hit. 2. 10
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Richtung hin ein bestimmtes Urteil gestatten. Die ErméBigung der zwischen dem
Hirn und der Schidelwand bestehenden Druckwirkungen wiirde jedoch — in An-
betracht der ErméBigung des kritischen Wertes der Materialspannungen — nicht
ausschlieBen, daB der von dem wachsenden Gehirn erzeugte Spannungszuwachs
die Knochenneubildung auslést, und zwar, wie normal, vorwiegend an der sub-
duralen Fliche der E. interna, welche von diesem Spannungszuwachs unmittelbar
getroffen wird.

Schidel F, erwachsen. Hyperostose, mutmaBlich kongenital.

Der Schidel ist im allgemeinen sehr dick und schwer. Die stéirksten Verinderungen finden
sich im Bereiche der Schuppe des Stirnbeines, wo die Schidelwand in ziemlicher Ausdebnung eine
Dicke von 11—12 mm erreicht. - Hier erscheint die Fburnea interna leicht in den Schidel-
raum vorgewulstet, wihrend die Gestalt der SchidelauBenfliche zwar keine umschriebenen
Vorwulstnngen erkennen liBt, jedoch offenbar in ganz diffuser Weise nach auBen gewdlbt ist und
eine sehr hohe Stirn darstellt. Die Eburnea externa dieser stark verdickten Stellen der Schiidel-
wand ist zumeist 8 mm dick und schwankt zwischen 2 und 3,5 mm. 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 findet sich sodann das spongitse Knochengewebe der Diploe, welches enge Mark-
rdume aufweist, die durch diinne Knochenplatten getrennt sind (Textfig. 38).

Auch an der Schidelbasis scheint die Wand der Schidelkapsel etwas dicker zu sein als normal.
Auffallend ist indessen nur die grofie Dicke des Daches der Augenhéhlen und die wulstige Ver-
dickung der Crista galli und der kleinen Keilbeinfliigel. An den Gesichtsknochen ist keine auffillige
Verdickung zu erkennen, nur die Ansatzstellen der Muskeln zeigen an allen Teilen des Schidels
eine verhiltnismiBig starke Wulstung.

Die Nihte des Schidels sind an der AuBenfliche iiberall erhalten, abgesehen von der Pfeilnaht,
welche an der SchidelauBenfliche fast in ihrer ganzen Ausdehnung mehr oder weniger vollstindig
verknochert erscheint. An der Schidelinnenfliche sind alle Nihte verknochert und verstrichen,
mit Ausnahme der verschiedenen Nahtverbindungen beider Schlifenbeine, die ziemlich vollstindig
erhalten sind.

Die GefiBfurchen der Schiidelinnenfliche diirften eher etwas tiefer sein als normal. Einige
flache Pacchionische Gruben sind zu beiden Seiten der Pfeilnaht und an einigen andern Stellen
des Schiadeldaches zu erkennen. An der SchiidelauBlenfliche finden sich zwei flache, warzenférmige
Vorwilbungen, weleche 2—4 mm Durchmesser besitzen. Thre Oberfliche besteht aus einem sehr
dichten, weiliglinzenden Knochengewebe.

Samtliche Zihne waren gut ausgebildet, mit Ausnahme des linken oberen Eckzahnes und
des anstoBenden Praemolaris, deren Stellung etwas abnorm ist. Von den Zihnen sind 13 nach
der Mazeration ausgefallen. Die noch vorhandenen sind ziemlich stark abgenutzt, enthalten
jedoch nur einzelne sehr kleine, karidse Stellen.

Die lokalisierte Hyperostose der Schidelwand ist auch in diesem Falle eine so
ausgiebige, daB sie mit einiger Wahrscheinlichkeit aut kongenitale Stérungen
zuriickgefiihrt werden kann. Allerdings kionnte es sich dabei moglicherweise um
eine jener Krankheitsformen handeln, welche beim Lebenden erst nach Schlub
des Wachstums deutlichere Erscheinungen machen. An der Stelle der stirksten
Veréinderungen ist dann eine, allerdings nur unscharf umschriebene Vorwulstung
der E. interna in den Schidelraum eingetreten, wihrend die E. externa in mehr
diffuser Weise nach auBen vorgetrieben erscheint. Die Vorwulstung der E. interna
in den Schidelraum ist vermutlich nicht ganz ohne Folgen fiir die Gestalt der
vorderen Abschnitte des Gehirns geblieben. Eine Beschrinkung des gesamten
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Schidelraumes ist indessen aus diesen Befunden nicht zu erschlieBen. Denn die
Gestaltung der Schidelaufenfliche macht es immerhin wahrscheinlich, da die
Verdickung der Schidelwand mit einer geringen Verstéirkung ihres interstitiellen
Flachenwachstums verbunden war. Die lokale Verdickung der Stirnbeinschuppe
kénnte daher sehr wohl im Laufe des Wachstums die Gestalt der vorderen Hirn-
teile etwas verdndert haben, wihrend der auf diesen Hirnteilen lastende Druck
und der Gesamtraum der Schidelkapsel keine nennenswerten Anderungen erfuhr.

Fig. 38. Schidel F, erwachsen. Fig. 39. Schidel I, erwachsen.
Hyperostosis congenita. NM-Schliff der Schuppe  Hyperostosis congenita. NM-Schiiff der Schuppe
des Stirnbeines ungefahr in der Mitte zwischen  des Stirnbeines, 10—15 mm von der Mitte der
Tuber frontale sin. und der Mitte der Kranznaht;  Sutura coronalis. Teil der Eburnea externa. Po-
¢ Eburnea externa; ¢ Eburnea interna. Hart- larisiertes Licht, gekreuzte Nikols. Xylolkanada-

kanadapriparat. Vergr. 5fach. praparat. Mikrophoto. Vergr. 100fach.

Mikroskopisch findet man an den Stellen stirkster Verdnderung eine deutliche
Dickenzunahme der beiden Eburneae und eine sehr stark entwickelte, feinspongiose
Diploe (Textfig. 38). Die Dicke der E. externa betrégt zumeist 3 mm und schwankt
zwischen 2 und 3,5 mm, wihrend die E. interna an den meisten Stellen etwas
diinner ist als die E. externa und 2—3 mm miBt. Die groBe Dicke der beiden
Eburneae beruht im wesentlichen auf einer starken Vermehrung des sekundiren
Knochengewebes, wibhrend sowohl die E. externa als die E. interna relativ arm ist
an tertidren, Haversischen Lamellensystemen (Textfig. 39). Haversische La-
mellensysteme treten in der Stirmbeinschuppe des hyperostotischen Schidels T
nur in den tiefsten, altesten, an die Diploe grenzenden Schichten der Eburneae
in etwas groferer Zahl auf.

10*
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Bereits unter normalen Bedingungen unterscheiden sich beim Erwachsenen
die Eburneae der Stirnbeinschuppe in deutlicher Weise von den Eburneae der
Scheitelbeine durch die relative Armut der ersteren an tertiliren, Haversischen
Lamellensystemen. Dieser regelmiBig wiederkehrende Unterschied hingt ver-
mutlich ab von dem Umstande, daB das Wachstum der vorderen Hirnteile und damit
auch das interstitielle Flachenwachstum der Stirnbeinschuppe etwas frither ver-
zogert und abgeschlossen wird als das Wachstuin der weiter riickwiirts gelegenen

“Teile. Das geringere Flichenwachstum der Stirnbeinschuppe kann unter diesen
Bedingungen nahezu vollstaindig von dem interstitiellen Flichenwachstum des
sekundidren Knochengewebes gedeckt werden, indem ausgiebigere Substitutionen
durch tertiires Knochengewebe nur in den relativ alteren Knochenmassen der
Diploe eingeleitet werden. s wire deshalb sehr wiinschenswert, etwas Genaueres

- zu erfahren iiber die ‘GroBe des Flichenwachstums der verschiedenen Knochen

des Schideldaches und ihre Beziehungen zu der mikroskopischen Struktur. Vor-

laufig aber weisen die entsprechenden Befunde in dem hyperostotischen Schidel F

darauf hin, daB das Knochengewebe, welches gegenwirtig die beiden Eburneae
und die angrenzenden Teile der Spongiosa bildet, frithestens in der zweiten Hilfte
der Wachstumsperiode apponiert worden ist, in einer Zeit, in welcher das Flichen-
wachstum der Stirnbeinschuppe nahezu abgeschlossen war. SchlieBlich wiirde sich
kein Widerspruch ergeben gegen die Annahme, daB die Verdickung der Stirnbein-

schuppe und der angrenzenden Teile der Scheitelbeine des erwachsenen Schadels F

frither, im 8. bis 10. Lebensjahre, ungefahr ebenso stark gewesen sei als die Ver-

dickung der hyperostotischen Scheitelbeine des 8- bis 10jahrigen Schidels E.

Die beiden hyperostotischen Schidel E und F konnten in diesem Falle zwei etwas

ungleich lokalisierte Entwicklungsstufen derselben Erkrankung darstellen.

In Ubereinstimmung mit den fritheren Wahrnehmungen ergibt sich sodann,
daB das hyperostotische Knochengewebe des Schédels F sehr reich ist an Storungen
des Verlaufes der Knochenfibrillen (Textfig. 39); und entsprechende Messungen
zeigen, daB auBerdem die hyperostotischen Knochenlamellen betrichtlich dicker
sind als normal. Dies 146t sich auch aus der Textfig. 39 entnehmen. Die einschligi-
gen Messungen habe ich in Tabelle 7 zusammengestellt und ihnen, da der Sehidel F
mazeriert war, zum Vergleich die Dicke der Knochenlamellen des gleichfalls maze-
rierten Schiidels I der 1. Mitteilung zugesellt. Samtliche Messungen der Lamellen-
dicke erfolgten an Diinnschliffen, welche mit Alkohol entwissert und ohne Er-
wirmung in Xylol-Kanadabalsam eingebettet waren. Die Dicke der Knochen-
lamellen des normalen Schédels I wird hier zum erstenmal verdffentlicht.

Man kionnte nunmehr zu der Vermutung gelangen, daf die groBere Dicke der
hyperostotischen Knochenlamellen bedingt sei durch den Umstand, daB diese La-
mellen erst apponiert wurden, nachdem das interstitielle Flichenwachstum der
Stirnbeinschuppe nahezu villig abgelaufen war. Das mangelnde Flichenwachstum
hitte das stirkere Dickenwachstum der Knochenlamellen verschuldet. Dabei
konnte man sich auf den Inhalt der 3. Mitteilung berufen, aus welcher hervorgeht,
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daB das interstitielle Flichen- und das interstitielle Dickenwachstum der Knochen-
lamellen unter Umstéinden vikariierend fiireinander eintritt.

Tndessen werden auch die sekundiren Knochenlamellen, welche die Eburneae
der normalen, erwachsenen Schidelwand bilden, erst zu einer Zeit apponiert, in
welcher das Fliachenwachstum nahezu erschopft ist. Das interstitielle Wachstum
der sekundiren Knochenlamellen des normalen Schidels I hat sich anndhernd
unter den gleichen Bedingungen vollzogen wie das entsprechende Wachstum der
hyperostotischen Knochenlamellen. Die geringe Dicke der normalen Lamellen

Tabelle 7. Mittlere Dicke der Lamellen des sekunddren Knochengewebes.
Eburnea interna.

Die Zahlung der Lamellen beginnt an der Inmenfliche des Schideldaches.

161 | 181 | 201
~180]—200}—220

121
—140

141
—160

81 | 101

Ordnungszahlen
—10{11-20]21-30| 31-40] 41-60}61-80 —100l—120

der Lamellen

—

Schidel F, erwachsen (mazeriert). Hyperostosis congenita.

Stirnbeinschuppe:

mittlere Lamellen-
dicke p| 5,08]5,20] 5,08 |5,37| 5,20 | 5,34 } 5,44 | 5,89 | 5,65 | 5,61 | 5,72 | 5,75 | 4,91

Anzahl der gemesse- ’ )
nen Lamellen 190 § 200 | 190 | 180 | 860 | 300 | 200 | 140 | 140 { 140 | 80 | 60 | 40

Die wahrscheinlichen Fehler dieser Mittelzahlen sind anndhernd gleich F
2,2
Vn
n

wenn n die Zahl der gemessenen Lamellen anzeigt. Der wahrscheinliche Fehler wird somit bei der

Messung von 100 Lamellen = 0,22 p, bei der Messung von 196 Lamellen = 0,16 p und bei der

Messung von 400 Lamellen = 0,11 p.

F =

Schidel I, erwachsen (maszeriert). Normal.
Stirnbeinschuppe:

mittlere Lamellen-
dicke p| 4,80]4,09] 4,07 §4,38]4,32}3,84|4,07]38,92]38,91]3,78]3,40 3,68 3,77
Anzahl der gemesse-
nen Lamellen.. | 100 | 100 | 100 | 100 | 200 | 200 | 200 | 180 | 160 | 100 | 100 | 40 | 40

Rechtes Scheitelbein:

mittlere Lamellen-
dicke ©]3,60]4,00]3,88]8,76}4,01]3,95]4,22}3,714]438[4566| — | — | —
Anzahl der gemesse- :
nen Lamellen.. | 100 | 90 | 100 | 90 | 160 |} 160 | 60 20 20 20 | — — —

Gesamtmittel :

mittlere Lamellen- ’ .
dicke p|8,95]14,05]3,9814,09]4,18]3,89|4,11]3,90] 3,96} 3,913,401 3,68 3,77
Anzahl der gemesse-
nen Lamellen .. | 200 | 190 | 200 | 190 | 360 { 860 | 260 | 200 | 180 | 120 | 100 | 40 | 40

Die wahrscheinlichen Fehler F dieser Mittelzahlen finden sich anniihernd gleich-
1,5
= l/— .
n
wenn n die Zahl der gemessenen Lamellen anzeigt. DemgemiB wird der wahrscheinliche Fehler

der Mittelzahl bei der Messung von 100 Lamellen = 0,15 1, bei der Messung von 196 Lamellen
= 0,11 p und bei der Messung von 400 Lamellen = 0,07 p.
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des Schidels I zeigt daher, daB unter normalen Bedingungen das interstitielle
Volumswachstum des Knochengewebes in den spiteren Lebensjahren ein verhiltnis-
mifig geringes ist. Der auf Tabelle 7 hervortretende betrichtliche Grifenunter-
schied zyischen den normalen und den hyperostotischen Knochenlamellen ist da-
gegen der Ausdruck einer pathologischen Verinderung der letzteren, welche auf
einer Storung der Gewebserndhrung beruht, wie bereits bei Schidel E entwickelt
wurde.

In Tabelle 7 tritt ein interstitielles Di(.:kenwachstum der Knochenlamellen nicht mit hinrei-
chender Deutlichkeit hervor, vermutlich weil in dem vorgeriickten Lebensalter die meistenKnochen-
lamellen ihr interstitielles Wachstum beendet hatten. Demgemi 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 itber die GroBe 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 u. und die mittlere Dicke der normalen Knochenlamellen = 3,885 p.
Dann zeigt es sich, daB die hyperostotischen sékundiren Knochenlamellen der E. interna in
diesem Falle annghernd 1,4mal so dick sind als normal.

Die in dem jugendlichen, hyperostotischen Schiadel E bemerkten Erscheinun-
gen des Wanderns der E. externa haben sich bei dem in Rede stehenden, moglicher-
weise bereits vorgeriickteren Lebensjahren angehorigen hyperostotischen Schadel F
nicht mit befriedigender Deutlichkeit erkennen lassen, wenn auch an der AuBen-
fliche der hyperostotischen Teile iiberall ausgiebige lakunire Resorptionen vor-
handen waren. Dies ist durchaus verstdndlich, wenn die Ausbildung der hyper-
ostotischen Verdickungen der Schidelwand in diesem Falle in verhaltnismiBig
langsamer Weise erfolgte. Eine ErméBigung der zwischen Hirn und Schadelwand
bestehenden Druckwirkungen wisd dabei nicht ausgeschlossen. Doch fehlen unter
den gegebenen Umsténden alle Befunde, welche auf solche Druckénderungen hin-
weisen wiirden.

d) Zyanotische Hyperostosen.

Die kiinstliche, zu therapeutischen Zwecken herbeigefiihrte Blutstauung und die
lokalen, im Gefolge von Verletzungen, Frakturen und Infektionen auftretenden Hy-
perdmien des Skeletts beeinflussen die lokalen Erndhrungsvorginge des Knochen-
gewebes in einer Weise, welche vermutlich am einfachsten durch eine Herabsetzung
des kritischen Wertes der Materialspannungen des Knochengewebes definiert
werden kann. An diese Erfahrungen schlieBen sich sodann die bei Herzfehlern
und chronischen Lungenleiden auftretenden zyanotischen Hyperostosen.
Hier ist es, wie in den erstgenannten Féllen, die Blutstauung, welche die Erndhrung
des Knochengewebes stort und damit eine stérkere Knochenneubildung auslost.
Zwei einschlagige, von mir untersuchte Fille sollen die Besonderheiten, welche
diese Erkrankung von der kongenitalen Hyperostose unterscheiden, zur Anschauung
bringen.
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Schadel G. Mann, 28 Jahre alt. Hyperostosis cyanotica.

Anatomische Diagnose: ausgedehnte kavernose Lungentuberkulose.

Ziemlich groBes, brachyzephales Schideldach (Textfig. 40) mit einem Lingenbreitenindex
von ungefihr 84. (Ob ein geringer Grad von Hydrozephalie vorlag, geht aus dem Sektionshericht
nicht mit Bestimmtheit hervor. Die GrioBe des Schiideldaches macht dies jedoch wahrscheinlich. )
Der obere Teil der Stirnnaht in einer Linge von 6,5 cm, die Kranznaht, die Lambdanaht und der
groBte Teil der Pieilnaht sind an der AuBenfliche des Schideldaches erhalten, wihrend diese Nihte
an der Innenflache des Schideldaches bis anf 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 schwache, jedoch
nicht rinnenférmige Einziehung der SchidelauBenfliche
vorhanden. Rinnenférmig eingezogen ist dagegen die
SchiidelauBenfliche im Bereiche der hinteren Hilfte der
Pfeilnaht. Ich habe diese Verinderung in der ersten Mit-
teilung als Rinnenkopf, Cranium sulcatum, be-
zeichnet und auf das hiufige Vorkommen desselben auf-
merksam gemacht. Der Rinnenkopf diirfte auch in
diesem Falle durch eine stirkere Zugwirkung der Falx
cerebri erzeugt worden sein. Hier prominierte jedoch
auBerdem die Mitte des vorderen Randes des Hinter-
hauptbeines in gevingem Grade iiber die angrenzenden
Teile d‘er .hinteren Rander d'er Scheitelbeine. Die beiden Fig. 40. Schiideldach G, &, 28 Jahre-
Scheitelbeine hatten somit eine geringe Drehung um eine AnBenfliche. Hyperostosis cyano-
frontale Horizontalachse erfahren. Diese Achsendrehung tica. Die Nahtlinien nach Augen-
diirfte ebenso wie der stirkere Zug der Falx, welcher die maf gezeichnet,‘ daher micht sehr
Rinnenbildung hervorrief, -veranlafit worden sein ent- genau. . Verkleinert 4 : 1.
weder durch Druckwirkungen bei der Geburt oder durch
eine rasche Groflenzunahme der vorderen Himabschnitte. Tetztere miifite eine rasche gewesen
sein, weil bei langsamem Verlanfe das interstitielle Wachstum der Schadeldachknochen und der
Falx jedenfalls der Achsendrehung der Scheitelbeine und der Rinnenbildung vorgebeugt hitte.

Ob die rasche GroBenzunahme der vorderen Hirnteile durch eine geringe hydrozephalische
Trweiterung der Hirnventrikel veranlait war, ist nicht mehr mit Bestimmtheit zu entscheiden.
Die Tatsache aber der ungewdhnlich starken Entwicklung der vorderen Hirnteile ergibt sich aus der
Form des Schideldaches (Textfig. 40), die allerdings zugleich auch auf eine leichte Erweiterung
der hinteren Teile der Schidelkapsel aufmerksam macht. Wie dies hiufiger beobachtet wird, war
in diesem Falle die Erweiterung der vorderen Teile des Schidelranmes auch mit einer wenigstens
teilweisen Persistenz der Stirnnaht verbunden. Die Achsendrehung der Scheitelbeine aber ist ver-
mutlich auch fiir die abnorme Gestalt der Hinterhauptschuppe verantwortlich zu machen, welche
in Textfig. 40 zu erkennen ist.

Die Entstehung des Rinnenkopfes und die mit dieser verbundene Achsendrehung der Scheitel-
beine diirften in frihe Wachstumsperioden zuriickreichen. Dagegen kdnnte die abnorme Dicke
der Schiidelwand spiteren Ursprungs sein. Die Dicke des Schideldaches ist im allgemeinen ver-
mehrt, wenn man absieht von zwei groBen und tiefen Pacchionischen Gruben, welche in den
sagittalen Randzonen der beiden Scheitelbeine unweit der Kranznaht getroffen werden. Auifallend
ist zunichst die groBe Dicke der Stirnbeinschuppe. Diese miBt von der AuBenfliche bis zur Innen-
fliche des Schidels stellenweise nicht weniger als 9 mm, von denen zumeist 2 mm auf die Eburnea
externa und 0,8 mm auf die E. interna entfallen, withrend die feinspongiose Diploe den Zwischen-
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raum ausfiillt. Gegen die koronalen Rinder hin nimmt dann die Dicke der Stirnbeinschuppe
erheblich ab. Noch etwas grofier ist die Dicke der Scheitelbeine, welche in ihren intermediiren
und Druckpolregionen 10,5 mm Gesamtdicke erreichen (Textfig. 41). Von diesem Betrag ist unge-
fihr 1 mm auf die E. externa und 0,8 mm auf die E. interna zu rechnen, Zwischen beiden eine
feinspongidse Diploe.

Das vorliegende Schideldach G eines 28jdhrigen Mannes ergibt den Befund
einer wohlausgebildeten Hyperostose, welche die verschiedenen Teile des Schidel-
daches in etwas ungleicher Weise in Mitleidenschaft gezogen und in der Stirnbein-
schuppe und in den Scheitelbeinen (Textfig. 41) die starksten Veréinderungen hervor-
gerufen hat. Ob diese Hyperostose durch kongenitale Stérungen veranlait wurde,
oder ob sie eine Folge von chronischen Kreislaufstorungen war, ist in Anbetracht
des Vorhandenseins einer ulzerdsen Lungentuberkulose von vornherein nicht mit
Sicherheit festzustellen. Ich habe daher zunichst die Dicke der sekundéren
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 Tabelle 8 niedergelegten Messungen ergeben keine sehr groBen Unter-
sehiede zwischen der Dicke der hyperostotischen und der normalen Knochenlamellen.
Doch ist bei genauerer Priifung eine etwas griBere Dicke der hyperostotischen
Knochenlamellen nicht in Abrede zu stellen. Diese tritt von der 31. Lamelle an
deutlich und regelméBig hervor, wenn man von der 121. bis 140. Lamelle absieht,

Tabelle 8. Mittlere Dicke der sekundiren Knochenlamellen der Eburnea interna.
Die Zahlung der Lamellen beginnt an der Innenfliche des Schidels.

81 | 101 | 121

Ordnungszahlen der .
1-—-10 [11—20 21__—30 31—40[41—60 61—89 —100 | —120 | —140

Lamellen

Schidel G, &, 28 Jahre alt. Zyanotische Hyperostose. Stirnbein und

Scheitelbeine.
Alkoholhértung. Diinnschliffe in Xylolkanada.
mittlere Lamellendicke p. | 4,01 | 4,40 | 4,37 | 4,64 '4,69 4,66 | 4,79 | 4,92 | 4,35
Anzahl der gemessenen
Lamellen .......... 380 | 370 | 360 | 360 | 680 | 560 | 280 | 200 | 60
Der wahrscheinliche Fehler F dieser Mittelzahlen findet sich annihernd gleich
_ Ly

wenn # die Zahl der gemessenen Lamellen angibt. Der wahrscheinliche Fehler wird daher bei der
Messung von 100 Lamellen = 0,134 p, bei der Messung von 200 Lamellen = 0,095 p, bei der
Messung von 400 Lamellen = 0,067 p. und bei der Messung von 680 Lamellen = 0,051 p.

Schidel II, &, 28 Jahre alt. Normal. Stirnbein und Scheitelbeine.
Alkoholhértung. Diinnschliffe in Xylolkanada.

mittlere Lamellendicke p. | 4,21 | 4,53 | 4,49 | 4,66 | 4,61 | 4,61 | 4,54 | 4,65 | 4,70
Anzahl der gemessenen
Lamellen........... 90 ) 760 ] 740 | 710 | 1110 | 720 | 520 | 410 | 180

Differenzen der Mittelzahlen des Schidels G und des Schidels II.
@ |J— 0,20}— 0,13)]— 0,12]+ 0,08]+ 0,08]+ 0,05]+ 0,25]+ 0,27}— 0,35
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tiir welche nur wenige Messungen vorliegen. Auch nimmt die Differenz zwischen
der Dicke der hyperostotischen und der normalen Knochenlamellen von der 31. La-
melle an mit steigender Ordnungszahl zu, so dal die Dicke der hyperostotischen
Knochenlamellen mehr und mehr vorwiegt. Umgekehrt verhilt es sich mit der
1. bis 30. Lamelle. Die sekundéren Knochenlamellen niederer Ordnungszahl sind
in dem hyperostotischen Schidel im allgemeinen etwas diinner als normal, wobei
der Unterschied mit steigender Ordnnngszahl abnimmt.

Tiir die einzelnen Lamellengruppen liegen diese Unterschiede keineswegs
auBerhalb der Grenzen der unvermeidlichen, variablen Fehler der Mittelzahlen.
Beachtet man jedoch, dafl die genannten Unterschiede sich in offenbar regelmiBiger
Weise von einer Lamellengruppe zur andern weiterentwickeln, so erscheint doch

Fig. 41. Schidel G, 3, 98 Jahre alt. Hyperostosis cyanotica. Annibernder Frontalschnitt
durch die beiden Scheitelhécker. Die Architektur der Spongiosa nach Augenma$, daher weniger
genau. r rechter Scheitelhdcker; ! linker Scheitelhdcker; m Mittellinie. Verkleinert 2 : 1.

das Gesamtergebnis als zuverldssig begriindet. Dies gilt um so mehr, als die regel-
méBige Anderung der Differenzen der Mittelzahlen, ihr allméihliches Ansteigen von
—0,20 p auf + 0,27 p, eine sehr einfache sachliche Erklirung findet. In dem
normalen, 28 Jabre alten Schadel I haben die sekundsren Knochenlamellen, und
zwar auch diejenigen, welche niedrige Ordnungszahlen tragen, bereits den groften
Teil ihres interstitiellen Wachstums durchlaufen. Ihre Dicke nimmt daher von der
5. bis zur 130. Lamelle nur noch im Verhiltnis von ungefshr 4,21 : 4,70 oder wie
1:1,116 zu. Dies hiingt selbstverstindlich damit zusammen, daf dieser normale
Schidel an dem Ende seiner Wachstumsperiode steht. Die sekundéren Knochen-
lamellen des hyperostotischen Schidels G dagegen haben, soweit sie niedere Ord-
nungszahlen tragen, nur einen geringen Teil ihres interstitiellen Dickenwachstums
zuriickgelegt. In der Messungsreihe nehmen sie noch im Verhéltnis von 4,01 : 4,92
oder von 1 : 1,227 an Dicke zu. Damit wird es wahrscheinlich, da8 die sekundéren
Knochenlamellen der E. interna des hyperostotischen Schadeldaches G relativ
frisch apponiert sind, was sich am besten vereinigt mit der Annahme einer zyanoti-
schen Hyperostose.

Unter diesen Umsténden ist es von keiner Bedeutung, wenn das Gesamtmitte] fiir die Dicke
der sekundiren Knochenlamellen des hyperostotischen Schidels G ziemlich genau mit dem nor-
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malen Gesamtmittel iibereinstimms. 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 Schidel G gleich 4,59 i und fiir den gleichaltrigen normalen Schédel 11
= 4,57 . Das Verhiltnis beider Zahlen betrigt sodann 1,004.

Wenn man zunichst an der Annahme einer zyanotischen Hyperostose fest-
halt, gelangt man zu dem Ergebnis, daB bei dieser die Dicke der sekundéren
Knochenlamellen nur eine mifige, keineswegs iiberall deutlich hervortretende
Zunahme aufweist. Damit scheint ein erheblicher Unterschied gegeben zn sein
gegeniiber der auf kongenitalen Storungen beruhenden Hyperostose, fiir welche
oben eine so betrichtliche Zunahme der Lamellendicke gefunden wurde. Die
Unterschiede zwischen der zyanotischen und der kongenitalen Hyperostose sind
jedoch mit dieser Erkenntnis keineswegs erschopft. Zunichst tritt bereits fiic
das unbewaffnete Auge die Tatsache hervor, daBl ungeachtet der betriichtlichen,
wenn auch nicht iiberall gleichméfBigen Zunahme der Gesamtdicke des Schidel-
daches doch die beiden Eburneae keine so starken Verdickungen aufweisen wie bei
der kongenitalen Hyperostose. Ob dieser Befund konstant ist, werden weiterc
Untersuchungen zu priifen haben. Zundchst fordert er auf zu einer genaueren Be-
stimmung der Materialspannungen des Schédeldaches, wie sie in der folgenden
Tabelle 9 enthalten ist.

Nach dieser Tabelle 9 ist die tangentiale Materialspannung in dem hyper-
ostotischen Schideldach 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 1T 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 spéitere Untersuchungen zu priifen sein.
Vorlsufig schlieBe ich aus der Tabelle 9 nur, daf die tangentialen Materialspannun-
gen in dem hyperostotischen Schédel nicht erheblich kleiner waren- als normal.

Auch fiir die Tabelle 9 wurden die Kriimmungsradien mit der Hilfe von Papierschablonen
vor der weiteren Zersigung des Schiideldaches bestimmt. Die sich dabei ergebenden, etwas grofieren
Fehler erschwerten jedcch in der Folge die Abgrenzung der flachen und der hohen Juga. Ich habe
daher diese Abgrenzung in der Weise vorgenommen, dal an keiner Stelle der rechnungsmifBig er-
mittelte Druek P der Hirnsubstanz auf die Impressionen der Schidelwand grafer wurde als 0,791 g
(qmm). Denn ich glaube annehmen zu diirfen, daff dieser Druck eben noch mit einem ungestorten
Blutkreislauf im Gehirn vereinbar ist. Sollte diese Grenze noch etwas zu hoch sein, so miifite man
vielleicht noch das Jugum ! zu den hohen Juga rechnen. Der Mittelwert der Materialspannung in
den flachen Juga wiirde dann von 2,49 auf 2,24 g (qmm) herabgehen und die Druckwerte P,
fiir welche die Materialspannung am Grunde der Impressionen dem neuen Mittelwerte von 2,24 g
(qmm) gleich wird, wiirden eine proportionale ErméBigung erfahren. Das Gesamtresultat wiirde
jedoch das gleiche bleiben, da auch eine tangentiale Materialspannung von 2,24 g (qmm) nicht
erheblich kleiner ist als der normale Wert derselben.

Wenn man das Ergebnis der histomechanischen Untersuchung des Schédel-
daches G dahin zusammenfafit, dal die tangentialen Materialspannungen nicht
erheblich kleiner gefunden wurden als normal, so gilt das Gleiche auch von dem
kritischen Werte der Materialspannung. Nach den fritheren Erorterungen ist fiir
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das Schédeldach der kritische Wert der Materialspannung annghernd gleich dem
doppelten Betrage der einfachen tangentialen Materialspannung. Er wiirde somit
fir den hyperostotischen Schidel G ungefabr 4,99 g (qmm) betragen statt des
normalen Wertes von 5,64 g (qmm). Ich habe leider noch nicht die Gelegenheit

- ergriffen, einen kongenital hyperostotischen Schidel in gleicher Weise histo-
mechanisch zu untersuchen. Die viel groBere Dicke der Eburneae des kongenital
hyperostotischen Schidels ¥ berechtigt jedoch vorldufig zu der Annahme, dafl bei
der kongenitalen Hyperostose der kritische Wert der Materialspannung sehr viel
kleiner, vielleicht nur halb so groff ist als in dem vorliegenden Falle.

Ich zweifle nicht daran, daf weitere Untersuchungen diese Annahme bestétigen
werden. Man darf daher mit einiger Wahrscheinlichkeit die Hyperostose des
Schideldaches G als eine zyanotische bezeichnen. Dabei gelangt man zu der An-
schauung, daf} die zyanotische Hyperostose selbst dann nur mit einer geringen Zu-

Tabelle 9. Schadel G, 3, 28 Jahre alt. Zyanotische Hyperostose.
Alkoholhiértung. Diinnschlifte in Xylolkanada.

s = Materialspannung, welche der intrakranielle Druck ¢ = 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 #uBeren Knochenschichten in Bruchteilen

von d; B’ und R” annihernd sagittale und frontale Kriimmungsradien der AuBien- und Innenfliche
des Schideldaches.

Punkt R’ sagittal R"” @?E.L\, S
, e | ==| Span- | Druck
der Ort d % |AuBen- | Innen- | Auben- | Innen- { yyng o P
Fig.40 fliche | fliche | flache | fliche
. Gramm Gramm
mm mm min mm mm Pro gqmm §{ pro gmm
Flache Juga:
a Os parietalesin... | 4,76 ] 0,57 8 | —180 58 | oo 2,90 —
d » ,  dext. 4,681 0,56 66 ‘ o) 80 | —180 ] 3,41 -
7 5 iront. . -+ 1 5,200,567 42 / —25 56 ) 36 2,12 —
l ” b . .- | 440] 061 120 —b6 74 LT 4,00 -
m " ” sin.., | 5,2010,62 48 | —200 8 | 45 1,21
n o | . ... |46)059] 1 | 54 52 , o | 168 | —
0 ’ ’ ’ 4,341 0,57 54 | —160 | 52 | 140 2,14
Mittel | 2,494 —
Hohe Juga:
¢ Os parietalesin.,. | 4,260,569 98 | —140 ] 150 | 135 4,75 —
e ” ,  dext, 4,8910,63| 200 o 86 \ —200 | 6,44 -
q ,, frontale sin.,. | 4,64] 0,58 60 —45 50 —200 ] 4,55 —
r ,, parietale dext. | 4,48 | 0,50 v | 140 200 ‘ —170 8,12 —
Impressionen:
b Os parietalesin... } 8,90 0,69) 135 54 150 36 1,91 0,265
f " ” dext. ]3,98 ] 0,65 62 42 64 18 0,96 | 0,628
q Tub. frontale dext. | 4,25 { 0,63 23 25 45 20 0,64 | 0,791
h ' . sin. | 4,49 } 0,60 44 20 36 24 0,68 | 0,749
k Os frontale dext. | 4,78)0,53 | 105 20 60 32 0,84 ]| 0,601
P » ” sin, | 4,62 0,60 74 30 70 50 1,16 | 0,438
s ,» Pparietale dext. | 4,66 | 0,69 65 40 60 70 1,28 | 0,398
t » ” ” 4,391 0,61 58 70 48 36 1,17 | 0,434
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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 Schideldachknochen gefiihrt hat.

Dieses Ergebnis mag auf den ersten Blick auffallen, erklirt sich jedoch in ein-
facher Weise. Wir wissen aus zahlreichen Erfahrungen, daf bei steigender Blut-
fillle das Wachstum der Gewebe und Organe keinesfalls proportionale Anderungen
erfahrt. Geringere Beeinflussungen der Ernihrungs- und Neubildungsvorginge in
den Geweben werden jedoch bei chronischen Stauungen vielfach beobachtet, und
es kann daher nicht auffallen, wenn bei solchen Stauungen das Knochengewebe
nur méaBige Verdnderungen erleidet.

Fig. 42, Schidel G, &, 28 Jahre alt.
Hyperostosis cyanotica. Intermedisire Zone des
1. Scheitelbeines; e Eburnea externa; ¢ Eburnea
interna. Diinnschliff Methylenblau. Xylolkanada.

Vergr. 5fach.

In dem Schideldach stellen sich diese Verinderungen zuniichst dar als eine
etwas ungleichmiBige Zunahme der Gesamtdicke der Knochen, gemessen von der
AuBenfliche bis zu der Innenfliche. Die mikroskopische Untersuchung zeigt
sodann die geringe Dicke dér Eburneae und die reichliche Entwicklung einer fein-
spongitsen Diploe (Textfig. 42). Zugleich bemerkt man an der AuBenfliche des
Schideldaches sehr ausgedehnte Resorptionsfelder, die allerdings an einzelnen
Stellen wieder mit neugebildeten sekundiren Knochenlamellen bekleidet sind.
An der Innenfliche der E. interna dagegen sind nur an vereinzelten Stellen lakunére
Resorptionen nachweisbar. Nahezu iiberall bestehen die an die Dura grenzenden
Schichten der E. interna aus sekundéren Knochenlamellen, deren geringere La-
mellendicke, wie oben erortert wurde, auf eine relativ frische Apposition hinweist.
Es zeigt sich somit, daB hier, dhnlich wie bei der kongenitalen Hyperostose, die
Apposition dér Knochenlamellen nahezu auschlieBlich an der Innenfliche der E.
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interna stattfindet, wihrend an der AuBenfliche der E. externa die Resorptions-
vorgénge vorwiegen.

Zu diesen Vorgingen gesellen sich sodann lakuniire Resorptionsvorgéinge an
der suberen, an die Spongiosa grenzenden Fliche der E. interna, welche Mark-
riume erzeugen, und Knochenappositionen an die innere, an die Spongiosa grenzende
Fliche der E. externa. Diese Knochenappositionen fiihren, wie dies bereits oben
bei der kongenitalen Hyperostose beschrieben wurde, zu.einer Verkleinerung der
Markriume und unter Umstéinden zu einer Umwandlung derselben in enge Gefis-
kandle (Textfig. 43). Damit gehen die an die E. externa grenzenden Teile der

Fig. 43. Schidel G, 3, 28 Jahre alt.
Hyperostosis cyanotica. Linkes Scheitelbein.
Knochenapposition an der Grenze zwischen E. externa
und Spongiosa. Die frisch apponierten Knochen-
schichten wurden der Unterscheidung halber etwas
dunkler getont. Diinnschliff. Methylenblanfirbung.
Xylolkanada. Vergr. 25fach.

Spongiosa in kompaktes Knochengewebe iiber und werden der E. externa einver-
leibt. In der E. interna dagegen kommt es allerdings vielfach zu der Bildung
Haversischer Lamellensysteme. Doch iiberwiegen hier die Resorptionsvorginge
in dem Grade, daB die Grenze der Spongiosa stetig auf Kosten der kompakten
Substanz der E. interna vorriickt.

Diese Vorgéinge sind im wesentlichen keine andern als diejenigen; welche sich
bei dem normalen Wachstum des Schidels vollziehen. Sie sind jedoch #hnlich wie
bei der kongenitalen Hyperostose ungleich stirker ausgepragt. Sie fithren zu einer
erheblichen Zunahme der von der AuBenfliche zu der Innenfliche des Schadels
gemessenen Gesamtdicke desselben. Zugleich bleibt jedoch bei der zyanotischen
Hyperostose die Dicke der Eburneae und die Michtigkeit der Spongiosabalken eine
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geringe, weil ein groBer Teil des hyperostotischen Knochengewebes bei der aus-
giebigen Spongiosabildung wieder resorbiert wird. Man kinnte daher daran denken,
dal} die chronische Hyperdmie die Neubildungsvorgéinge im Knochen noch mehr
beschleunige, als dies der geringen Ermifiigung der kritischen Spannungen ent-
sprechen wiirde. In diesem Falle wiren dann zugleich auch ausgiebigere Resorp-
tionen zu gewartigen.

Solche Besonderheiten sind bei pathologischen Vorgéngen, wie sie durch die
chronische Hyperidmie gegeben sind, nicht einfach von der Hand zu weisen. Sie
erinnern vielmehr an die lebhaften Appositions- und Resorptionsvorginge, welche
nach Knochenbriichen von den reaktiven Hyperdmien erzeugt werden. Auch diese
stehen, wie die Architektur des Kallus zeigt, unter der Herrschaft der in Textfig. 1
und 6 enthaltenen Gesetze bei mehr oder weniger starker ErméfBigung des kritischen
Wertes der Materialspannungen. Indessen hat man auch zu beachten, dafl nach
den Untersuchungen der 3. Mitteilung die Spongiosabildung unter dem Einflusse
der Biegungsspannungen der Schidelwand steht. Diese verlangen bei ErméaBigungen
des kritischen Wertes der Materialspannungen des Knochengewebes eine Zunahme
der von der Innen- zur AuBenfliche gemessenen Gesamtdicke der Schidelwand,
welche sodann eine etwas reichlichere Spongiosabildung zur Folge hat. Im ganzen
gewinnt man jedoch den Eindruck, daB die Zunahme der Gesamtdicke der Schédel-
wand in dem vorliegenden Falle eine zu erhebliche ist, um ausschlieBlich durch die
Ermifigung des kritischen Wertes Erklirung zu finden. Man wird daher der
zyanotischen Hyperostose immerhin einige Besonderheiten in dem obengenannten
Sinne einriumen miissen.

Die Wilbung der AuBenfliche der hyperostotischen Teile des Schatleldaches
ist auch in diesem Falle an den meisten Stellen so stark vermehrt, daB sie in Ver-
bindung mit dem Vorwiegen der Apposition an der Schidelinnenfliche auf eine
Verstirkung des interstitiellen Flichenwachstums der Schiadelwand schlieBen la5t.
Ebenso geht aus den Messungen der Dicke der Knochenlamellen hervor, da$ bei
der zyanotischen Hyperostose ein interstitielles Dickenwachstum derselben statt-
findet, und daB dieses interstitielle Dickenwachstum, ungeachtet des inzwischen
eingetretenen Abschlusses der normalen Wachstumsvorgéinge, sich auch auf diejenigen
Knochenlamellen  erstreckt, welche bereits vor Beginn der Hyperdmie apponiert
waren und ihr normales interstitielles Wachstum mehr oder weniger vollstindig
durchlaufen hatten. Auch diese Umstéinde machen ein durch die chronische Hyper-
dmie veranlaBtes interstitielles Flichenwachstum der Schiddelwand wahrscheinlich.
Wenn dieses, durch die Stauung des Blutes bedingte interstitielle Flachenawachstum
der Schidelwand auch nur ein geringes war, so muBte es doch eine geringe Er-
weiterung des Schidelraumes zur Folge haben. Es konnte die zwischen dem Gehirn
und der Schidelwand bestehenden Druckwirkungen erméBigen und bewirken,
daB die starke Apposition von Knochengewebe an die durale Fliche der E. interna
und die Vorwolbung der Schidelinnenfliche in den Schédelraum keine erhebliche,
die Funktion des Gehirns schidigende Raumbeschrankung herbeifiihrte.
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Weshalb nach der Geburt in der Regel die Knochenapposition an der Schidelinnenfliche
eine ausgiebigere ist als an der SchidelauBenfliche, 14t sich schwer ergriinden. Ich habe in der
3. Mitteilung auf die hhere Temperatur des Schidelraumes hingewiesen. Vielleicht ist jedoch ein
anderer Umstand von gréBerer Bedeutung. Es kann nach den Gesichtspunkten, welche bei der
Erklarung der Uberspannungsresorptionen geltend gemacht wurden, keinem Zweifel unterliegen,
daB geringe Exhohungen des von dem wachsenden Gehirn auf die Schiidelwand ausgeiibten Druckes
bewirken, daB die tangentialen Materialspannungen in den unmittelbar an die Dura grenzenden
Lamellen des Knochengewebes etwas hoher werden als in den weiter von der Dura abgelegenen
Schichten der Schidelwand. Es ist dies im wesentlichen eine Folge der Elastizitit des Knochen-
gewebes. Die gewebserzeugende Wirkung des Spannungszuwachses wird sich daher zuerst an der
duralen Fliche der Schidelwand geltend machen.

Die zyanotische Hyperostose unterscheidet sich nach diesen Untersuchungen
von der kongenitalen Hyperostose dadurch, daf bei ersterer der kritische Wert
der Materialspannung des Knochengewebes nur wenig kleiner ist als normal, wihrend
die Dicke der sekundéren Knochenlamellen den normalen Wert nur um ein geringes

Fig. 44. Schidel G, &, 28 Jahre alt. Hyperostosis cyanotica. Osteomihnliche Bildung
an der AuBenfliche des r. Scheitelbeines, auf dem Bilde durch dunklere Firbung hervorgehoben.
An der Grenze zwischen Eburnea externa und Spongiosa frische, die Markriume verengernde
Knochenappositionen, die gleichfalls durch dunklere Firbung hervorgehoben sind. Kittlinien
etwas zu dick gezeichnet. Weichteile weggelassen. Schnittdicke 30 u. Himatoxylin-Fe Cy Bo.
Xylolkanada. Vergr. 18fach.

iibersteigt. Im iibrigen bieten beide Erkrankungsformen manche Ubereinstimmun-
gen dar. Bei beiden erhebt man verhaltnismifig hiufig die Befunde, welche in der
3. Mitteilung als Léngsspaltungen der Knochenlamellen gedeutet wurden. Dies
kann in Anbetracht des erhohten interstitiellen Dickenwachstums nicht auffallen.
Ebenso bieten die bei der Bildung der zahlreichen Spongiosaliicken uuvermeidlichen
Storungen der tangentialen Materialspannungen die Erklarung dafiir, daB in dem
hyperostotischen Knochengewebe verhéltnisméBig hénfig die Stérungen des Ver-
laufs der Knochenfibrillen beachtet werden, welche ich in der 3. Mitteilung fiir das
normale Knochengewebe ausfiihrlich beschrieben und abgebildet habe.

Auf der durch zahlreiche Resorptionslakunen etwas matt erscheinenden AuBenfliche des
rechten Scheitelbeines fand 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 Durchmesser haltenden Osteom verglichen werden kann. Die mikros-
kopische Untersuchung zeigt nach der Entkalkung und nach der Firbung mit Himatoxylin-
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Fe Cy Bo, daB diese osteomahnliche Bildung aus dichtem Knochengewebe besteht und als
eine flache Knochenschicht der mit Resorptionslakunen bedeckten Schideloberfliche aufsitaf’
(Textfig. 44). Stellenweise ist zwischen beiden eine breitere Kittlinie nachweisbar. Im itbrigen be-
steht die osteom#hnliche Bildung aus Knochenlamellen, welche der Schiideloberfliche parallel
verlaufen und auf senkrechten Durchschnitten im polarisierten Lichte abwechselnd hell und
dunkel erscheinen. Diese Lamellen sind von sehr ungleicher Dicke und werden durch schmilere
und breitere Kittlinien in kleine Gruppen geordnet.

Solche osteomihnliche Bildungen an der Schiideloberfliche sind wihrend der Wachstums-
periode keineswegs selten. Doch treten sie nur dann in auffilliger Weise hervor, wenn sie rauhen
Resorptionsflichen aufsitzen, wihrend ihre eigene Oberfliche glatt ist und der Resorptionslakunen
entbehrt. Meines Erachtens besitzen sie nicht die Eigenschaften von autonomen Neubildungen,
von flachen Osteomen. Sie erscheinen vielmehr als umschriebene Appositionen sekundirer Knochen-
lamellen, welche von umschriebenen Erhohungen der Materialspannungen veranlaBt werden. Diese
Anschauung findét im vorliegenden Falle eine gewichtige Stiitze in der Tatsache, daf unmittelbar
unter dem Osteom auch frische, umschriebene Knochenappositionen an der Innenfliche der Eburnea
externa nachweisbar sind (Textfig. 44). Die umschriebene, osteoméhnliche Bildung an der AuBen-
fliche der Eburnea externa und die Knochenapposition an der entsprechenden Stelle der Innen-
fliche der E. externa verdanken vermutlich der gleichen lokal begrenzten Erhohung der tangentialen
Materialspannungen ihre Entstehung.

Schiadeldach H. Krau, 33 Jahre alt. Hyperostosis cyanotica.

Das Schiadeldach wurde 15 Stunden lang in Salzlésung (Kochsalz 6%, kristallisiertes schwefel-
saures Natron 6%, Chlorkali 2%, Kalisalpeter 1%, Formalin [Schering] 59) und spéter in
Alkohol gehartet 1).

Anatomische Diagnose: Myodegeneratio cordis. Hypertrophia et dilatatio praecipue
ventriculi et atrii dextri cordis. Stauungsleber, Stauungsmilz, Stanungsniere. Bronchitis, Bronchi-
ektasie, Adhisive Pleuritis. Induration des Pankreas.

Schiddeldach im allgemeinen dick und schwer. Die stirkste Verdickung findet sich in der
Lambdagegend, wo die Entfernung von der AuBenfliche zu der Innenfliche des Schideldaches
stellenweise 12,5 mm um ein geringes, tiberschreitet. Hier ist sowohl die innere als die duBere
Eburnea ungefihr 2,5 mm dick. ‘Wihrend jedoch die E. externa eine dichte, nahezu homogene
Knochenplatte darstellt, ist die E. interna von zahlreichen, weiten GefiBkanilen durchzogen,
welche die Abgrenzung der E. interna von der Spongiosa in hohem Grade erschwert. Zwischen
E. externa und interna sind reichliche Mengen feinspongitser Diploe eingeschaltet (Textfig. 45).
An andern Stellen, an welchen die Dicke des Schideldaches auf 4—7 mm heruntergeht, fehlt die
Diploe vollstindig, wihrend allerdings eine etwas grofiere Zahl von engen GefaBkanilen die in
ihrer ganzen Dicke kompakte Knochensubstanz durchsetzt.

Die mikroskopische Untersuchung ergibt shnliche Befunde wie in den fritheren Fillen von
Hyperostose. An der AuBenfliiche der Schideldachknochen sind ausgedehnte lakunire Resorp-
tionsgebiete nachweisbar. Demungeachtet lassen sich unter der duBeren Schideloberfliche relativ
dicke Schichten von sekundéiren Knochenlamellen erkennen, welche durchsetzt sind von zahl-
reichen tertidren Haversischen Lamellensystemen, Wo eine Spongiosa ausgebildet ist, kann man

') Beziiglich der Salzlosung vgl. R. Thoma, Anat. Sammlungspriparate mit Erhaltung der
natiirlichen Farbung. Ztlbl. f. allg. Path, 1891. Die Salzlssung hatte hier den Zweck, die
Folgen geringer Eintrocknungen der Gewebe wieder aufzuheben. Im iibrigen geht bei den
von mir empfohlenen Methoden wie bei den inzwischen versuchten Verbesserungen derselben
das Himoglobin schlieBlich in Methdmoglobin iiber, indem die roten Farbenténe allmihlich
braun werden. Ein bleibender Vorteil aber ist das schirfere Hervortreten normaler und
pathologischer Zeichnungen und Strukturen fiir das unbewaffnete Auge.
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vielfach an der Unterfliche der E. externa Lamellenschichten auffinden, welche die Markriume
in der anf Textfig. 43 und 44 dargestellten Weise einengen und damit die Grenze der E. externa
gegen die Spongiosa hin vorriicken. An den Stellen, an welchen die ganze Dicke der Schideldach-
knochen kompakt erscheint, ist dagegen keine Einengung fritherer Markriume durch frisch
apponierte Knochenschichten zu bemerken. Die Schiideldachknochen diirften daher an diesen
Stellen bereits vor dem Eintritt der Hyperostose die Eigenschaften eines kompakten Knochen-
gewebes gezeigt und spater einfach an Dicke zugenommen haben. Die an die Schidelinnen-
fliche grenzenden Knochenschichten bestehen, wie gewthnlich, aus sekundiren Knochen-
lamellen mit einigen eingesprengten Resorptionsliicken und mit zahlreichen Haversischen
Lamellensystemen.

Man gelangt somit auch hier zu dem Ergebnis, daf die Knochenapposition vorwiegend an
der Schidelinnenfliiche stattgefunden hat. Dies gilt vor allem fiir die Gebiete, in deren Bereich
die Schideldachknochen ausschlieflich aus kompakter Knochensubstanz bestehen. Denn hier
konnten iiberall, wo mikroskopisch untersncht wurde, dichtgedringte Resorptionslakunen an der
Schideloberfliche nachgewiesen werden. An einzelnen Stellen allerdings fanden sich unter der
duBeren Resorptionsfliche diinne sekundire Knochenschichten, welche einer zackigen Kittlinie,
somit einer #lteren Resorptionsfliche aufsaflen. Der Resorptionsvorgang an der SchidelauBen-
fliche war somit nicht iiberall ein ununterbrochener. An einzelnen beschrinkten Stellen wurde
er voriibergehend durch Appositionen abgeldst. Diese aber waren, nach der Menge der von ihnen
gelieferten Knochensubstanz zu urteilen, von verschwindend geringer Bedeutung.

Ebenso. war im Bereiche der mit Spongiosa ausgestatteten, stiirker verdickten Teile der
Schidelwand die Apposition an die SchidelauBenfliche nur eine geringfiigige. Denn wenn auch
hier die Resorptionslakunen weniger zahlreich und nur in kleineren Feldern dichtgedringt zu finden
waren, so reichen doch die Haversischen Lamellensysteme iiberall so nahe an die freie Schidel-
oberfliche heran, daB eine nennenswerte Apposition an letztere wenigstens fiir die letzten Monate
vor dem Tode mit Sicherheit ausgeschlossen werden kann.

Die im Gefolge der chronischen, vendsen Hyperimie entwickelte Verdickung der Schidel-
wand ist daher, wie in den fritheren Fillen von Hyperostose, vorwiegend durch eine Knochenapposi-
tion an die Innenfliche der Eburnea interna zustande gekommen. Sodann spricht die groBe Ge-
riumigkeit der Schidelkapsel wieder dafiir, daB bei der chronischen Stauungshyperostose aufler
dem appositionellen Wachstum auch ein interstitielles Wachstum des Sehideldaches eingetreten
sei, ein Ergebnis, welches durch die folgenden Lamellenmessungen bestitigt werden wird.

SchlieBlich 146¢ sich anch mit wenigen Worten die Frage beantworten, weshalb das hyper-
ostotische Schideldach an der einen Stelle aus kompaktem Knochen besteht, withrend es an andern
Stellen einen sehr groBen Reichtum an Diploe aufweist. In den Bezirken, welche bereits vor der
Periode der Blutstauung stirkeren Biegungsspannungen unterworfen waren und demgemif eine
Spongiosa entwickelt hatten, bestanden diese Biegungsspannungen auch nach der Blutstauung:
Die von der Blutstauung veranlaBte ErmiBigung des kritischen Wertes der Materialspannung
des XKnochengewebes gab sodann AnlaB zu einer vermehrten Knochenbildung. Zugleich stellte
jedoch die ErmaBigung des kritischen Wertes der Materialspannung eine Bedingung dar, welche
eine weitere Spongiosabildung forderte. Denn der EinfluB, welchen die Biegungsspannungen auf
das Dickenwachstum des Schideldaches ausiiben, muf offenbar, wie aus den Erorterungen der
3. Mitteilung hervorgeht, bei sinkendem Werte der kritischen Materialspannung zunehmen.. Aufer-
dem ist auch hier anzunehmen, daB die chronische Stauung, wie das bei dem Schidel G ausfiibr-
licher erdrtert wurde, nicht nur die Apposition, sondern auch die Resorption des Knochengewebes
etwas beschleunigt habe. Wo dagegen nur geringe Biegungsspannungen in der Schéidelwand vor-
handen waren, bestanden die Schiddeldachknochen vor Eintritt der Blutstanung aus kompaktem
Knochengewebe. Wihrend der durch die Stauung veranlafiten ausgiebigeren Knochenneu-
bildung behielten sodann diese Teile der Schideldachknochen ungeachtet ihrer Dickenzunahme
die Eigenschaften des kompakten Knochengewebes bei, weil auch wihrend der Stauung keine

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 223. Heft 2. 11
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nennenswerten Biegungsspannungen in diesen Teilen der Schidelwand, welche im wesentlichen
den Impressionen entsprachen, auftraten.

Es ergibt sich somit, daB die hier besprochenen pathologisch-anatomischen Verinderungen
der zyanotischen Hyperostose in allen ihren wesentlichen Einzelheiten aus einer geringen Fr-
méBigung des kritischen Wertes der Materialspannungen des Knochengewebes abgeleitet werden
konnen.

Im vorliegenden Falle ist bei einer 33jahrigen Frau eine offenbar zyanotische
Hyperostose des Schéidels gegeben. Diese stellte sich in denjenigen Teilen des
Schédeldaches, welche der Biegungsspannungen entbehrten und daher vor Eintritt
der Blutstauung aus kompaktem Knochen bestanden, als eine einfache Wandver-

dickung dar. Bei dieser blieb die kompakte Beschaffenheit des Knochens erhalten,

Fig. 45. Schidel H, Q, 33 Jahre alt.
Hyperostosis cyanotica. Normalschliff nahe der
Spitze der Hinterhauptschuppe. GroBer Gefif-
reichtum der Eburnea externa, e und der Ebur-

nea interna, ¢ Vergr. 5fach.

weil auch wéhrend der chronischen Blutstauung an diesen sich zumeist als Im-
pressionen darstellenden Teilen der Schidelwand keine nennenswerten Biegungs-
beanspruchungen auftraten. An den spongiosahaltigen Teilen der Schidelwand
dagegen, welche relativ starke Biegungsspannungen tragen, war die hyperostotische
Verdickung der Schidelwand mit einer stirkeren Ausbildung der Spongiosa ver-
bunden (Textfig. 45). Dies wird unter solchen Bedingungen bereits von der Er-
maBigung des kritischen Wertes der Materialspannungen verlangt, wie oben be-
sprochen wurde. Doch legt die starke Zunahme der AuBenmaBe der spongiosen
Teile des Schideldaches auch hier die Vermutung nahe, daf die chronische Blut-
stauung nicht nur die Appositionsvorgéinge, sondern auch die Resorptionsvorgéinge
etwas beschleunigt. Theoretisch kinnte dies durch eine leichte Abinderung 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 Schédel G erhobe-
nen histologischen Befunde auch in diesem Falle in ihren wesentlichen Einzelheiten
bestatigt werden. Meines Erachtens ist man daher berechtigt, die Anderungen der
Dimensionen, der Architektur und der histologischen Struktur des Schideldaches H
der chronischen Blutstauung zuzuschreiben und aus einer geringen Abnahme des
kritischen Wertes der Materialspannungen abzuleiten. Wenn aber in diesem Falle
eine numerische Bestimmung der Materialspannungen leider versiumt wurde, so

Tabelle 10, Mittlere Dicke der sekundiren Knochenlamellen der Eburnea interna.
Die Ziahlung der Lamellen beginnt an der Innenfliche des Schidels.

101 | 121 | 141 | 161 | 181 | 201
—120]—140}—160]—180]—200]—220

Ordnungszahlen | 81
der Lamellen 1--10}11-20] 21-30]31-40 41-60| 61-80|__100

Schidel H, ¢, 83 Jahre alt. Zyanotische Hyperostose. Scheitelbeine und
angrenzende Teile der Hinterhauptschuppe.
Fixierung in Salzlosung, dann Alkohol. Diinnschliffe in Xylolkanada, Farbung mit
Methylenblau.
mittlere Lamellen-
dicke p| 4,20 4,71]4,53)4,7214,80]4,80]4,94]4,82]5,20] 4,70 ] 4,82 4,13 | 5,05
Anzahl der gemesse-
nen Lamellen.. | 320 | 320 | 310 | 320 | 580 | 460 | 280 | 200 | 100 | 80 .| 100 | 40 | 40
Der wahrscheinliche Fehler F dieser Mittelzahlen findet sich anndhernd gleich
1,89
F=—=nu
Vn
wenn n die Anzahl der gemessenen Lamellen angibt. Der wahrscheinliche Fehler wird daher bei
der Messung von 100 Lamellen = 0,189 p, bei der Messung von 200 Lamellen =. 0,134 p, bei der
Messung von 400 Lamellen = 0,094 u und bei der Messung von 580 Lamellen = 0,078 p.

Schidel VIII, &, 32 Jahre alt. Normal. Stirnbeine und Scheitelbeine.
Alkoholhéirtung. Diinnschliffe mit Methylenblau gefarbt, in Xylolkanada.
mittlere  Lamellen-

dicke p | 4,16 | 4,42 [ 4,49 4,63 | 452 [ 469 | 4,71 | 4471404 — ] — | — | —
Anzahl der gemesse-
nen Lamellen.. | 850 | 820 | 800 | 740 11007 710 | 430 190 | 70 | —!|'— } — | —

war dabei der Umstand maBgebend, dal die Zunahme der Dicke der Schidelwand
eine solche Bestimmung iiberfliissig erscheinen lief. Dies 1dBt sich nachtréglich
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 Zahlén, welche ich
aus Tabelle X1 der 3. Mitteilung fiir diesen Zweck berechnet habe.

Diese Tabelle 10 bestétigt frithere Befunde. Die mittlere Dicke der sekundéiren
Knochenlamellen ist bei der zyanotischen Hyperostose wm ein geringes grofer 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 von der vendsen Stauung veranlaBte Erndhrungsstérung des Knochen-
gewebes, welche durch Ermafigung des kritischen Wertes der Materialspannung

11*
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die oben besprochenen Anderungen der Dimensionen und der Architektur der
Schiadeldachknochen hervorruft, zugleich auch ein etwas stirkeres interstitielles
Wachstum des Knochengewebes veranlafit, welches hier allerdings nur durch eine
méBige Zunahme der Dicke der sekundiren Knochenlamellen nachgewiesen wurde.

SchluBbemerkungen.

Die Histomechanik bietet in dem kritischen Werte der Materialspannungen
ein empfindliches und zuverlissiges MaB fiir die Dicke der Schidelwand und —
auf Grund dieses MaBes — ein annéhernd richtiges Urteil iiber die Héhe des von dem
Gehirn auf die Schddelwand ausgeiibten Druckes. Gleichzeitig vervollstindigt
die Messung der Dicke der Knochenlamellen unsere Kenntnis der Ernshrungs-
storungen des Knochengewebes.

Bei der Hypostose ist, entsprechend einer Erhhung des kritischen Wertes
der Materialspannungen, die Dicke der Schadelwand gering, und in den hier unter-
suchten Fallen waren zugleich die zwischen dem Schidelinhalt und der Schidel-
wand bestehenden Druckwirkungen etwas erhiht. Damit erkléiren sich alle Einzel-
heiten der Gestaltung sowohl der mit Hydrozephalie verbundenen Hypostosen als
der sogenannten Leistenschidel des Neugeborenen. Bei diesen Leistenschideln,
welche so héufig mit Spina bifida verbunden sind, finden sich die hochsten Grade
der Erhohung des kritischen Wertes der Materialspannungen und somit der Hypo-
stose. Die geringeren Grade der kongenitalen Hypostose dagegen bilden wenigstens
in einem Teile der Falle die maBgebende Ursache fiir die Kraniotabes.

Die graBeren Widerstinde, welche die hypostotische Schidelwand dem wach-
senden Gehirn entgegenstellt, haben in solchen Fillen zur Folge, daB das raschere
‘Wachstum, welches die hinteren Abschnitte des Gehirns in den letzten Wochen der
Fotalzeit erfahren, ausgedehnte Uberspannungsresorptionen an der Innenfliche
der hinteren Schidelabschnitte erzeugt. - Diese Uberspannungsresorptionen schreiten
sodann nach der Geburt hauptsichlich an denjenigen Stellen weiter, an. welchen
der Schiidel wiahrend der Bettruhe aufliegt. Dagegen diirfte die Rachitis des
Schiideldaches, deren anatomische Verinderungen in einigen Beziehungen genauer
festgestellt werden konnten, nur von geringer Bedeutung fiir die Genese der Kranio-
tabes sein, wenn sie auch die Diagnose dieser Erkrankung am Krankenbette zu
erleichtern scheint,

In einem Falle von Hypostose konnte auBerdem bei einem 11Jahre alten Kna-
ben die Dicke der sekundéren Knochenlamellen der E. interna mit geniigender Ge-
nauigkeit gemessen werden, wobei dieselben etwas diinner als normal erschienen. Die
Hypostose ist demgemiB als die Folge einer Stoffwechselstorung des Knochenge-
webes zu betrachten, welche den kritischen Wert der Materialspannungen erhtht und
das interstitielle Wachstum des Knochengewebes verzigert. Vielleicht ist diese Ver-
zogerung des interstitiellen Wachstums die wesentliche Ursache fiir die Vermehrung
der Widerstinde, welche das Schideldach dem wachsenden Gehirn entgegenstellt,

Bei der Hyperostose ist der kritische Wert der Materialspannungen des
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Knochengewebes unzweifelhaft ermaBigt. Doch wurde dies nur in einem Falle
numerisch nachgewiesen, so daf die histomechanische Untersuchung hier noch
eine liickenhafte ist. Indessen zeigte es sich, daf die abnorme Dicke der Schiidel-
wand verbunden ist mit einer erhohten Dieke der Knochenlamellen. Diese abnorm
groBe Dicke der Knochenlamellen beruht auf einem abnorm starken, interstitiellen
Wachstum derselben und macht es. wahrscheinlich, daf weitere Untersuchungen
bei der Hyperostose eine ErméBigung der zwischen der Schidelwand und dem Gehirn
bestehenden Druckwirkungen erweisen werden,

Bemerkenswert sind sodann die Unterschiede der kongenitalen und der zyanoti-
schen Hyperostose. Die kongenital hyperostotische Schidelwand zeigt neben der
Zunahme der von der Innen- zur AuBenfliche gemessenen Gesamtdicke der Schidel-
wand eine so starke Verdickung der beiden Eburneae, daB eine starke ErmiSigung
des kritischen Wertes der Materialspannungen nicht bezweifelt werden kann.
Diese ist zugleich mit einer sehr groBen Dicke der einzelnen Knochenlamellen ver-
bunden. Hier liegt offenbar eine sehr tiefgreifende Storung des Stoffwechsels des
Knochengewebes vor.

‘Bei der zyanotischen Hyperostose dagegen ist der kritische Wert der Material-
spannungen nur wenig ermiBigt, und die Dicke der Knochenlamellen ist nur wenig
grofer als normal. In dieser Beziechung ist somit die Stoffwechselstorung eine
geringe. Demungeachtet kann die Knochenneubildung, welche sich bei beiden
Formen der Hyperostose in gleicher Weise an der Innenflache der E. interna voll-
zieht, bei der zyanotischen Hyperostose ebenso ausgiebig sein als bei der kongeni-
talen Form der Erkrankung. Die Gesamtdicke der Schidelwand, gemessen von
der Innenflache bis zur AuBenfliche, kann dann in beiden Fillen die gleiche sein.
Trotzdem bestehen erhebliche Unterschiede, und zwar in zwei Beziehungen. Erstens
ist bei der zyanotischen Hyperostose, infolge der nur geringen ErmiBigung des
kritischen Wertes der Materialspannungen, die Knochenneubildung mit so aus-
giebigen Knochenresorptionen verbunden, dafl die stark verdickten Teile der
Schidelwand doch vorwiegend aus Spongiosa bestehen. Zweitens verlaufen alle
diese Vorgénge bei der zyanotischen Hyperostose ungleich rascher als bei der kon-
genitalen Hyperostose.

In beiden Beziehungen nahern sich die Vorgénge der zyanotischen Hyperostose
den Folgen der reaktiven Hyperamien, welche bei Knochenbriichen eintreten und
als Kallusbildung bezeichnet werden. Denn auch die Kallusbildung ist ein ver-
haltnisméBig rasch verlaufender, mit ausgiebigen Appositionen und Resorptionen
verbundener Vorgang, und auBerdem zeigt eine vorldufige Schitzung, daf auch
bei der Kallusbildung der kritische Wert der Materialspannungen des Knochen-
gewebes nur wenig erméBigt sein diirfte. Die Besonderheiten des Verlaufes dieser
Vorgiéinge machen es sodann wahrscheinlich, daB sowohl fiir die zyanotische Hyper-
ostose als fiir die Kallusbildung auBer der ErmaBigung des kritischen Wertes der
Materialspannungen auch eine leichte Anderung der Gestalt der in Textfig. 1, 6, 29
vorlaufig gegebenen Wachstumskurven anzunehmen ist.




