(Aus dem Pathologischen Institut der Universitdt Rostock
[Direktor: Prof. Dr. W. Fischer].)

Uber eine intraunterin entstandene umschriebene
Osteomyelitis des Schiideldaches.

Von
cand. med. Walter Ladewig.

Mit 4 Abbildungen im Text.

(Eingegangen am 29. Dezember 1932.)

Uber die ganz eigenartige Beobachtung einer umschriebenen Osteo-
myelitis des Schideldaches bei einem Neugeborenen soll hier berichtet
werden.

Drittes Kind einer 28jihrigen Frau, die frither zwei normale Geburten durch-
machte. Das zweite Kind, ein Knabe, hat einen Hydrocephalus und eine Rachitis
nittleren Grades. Uber etwaige Erkrankungen der Eltern sowie iiber den Verlauf
von Schwangerschaft und Geburt gab die Mutter folgendes an: Letzte Schwanger-
schaft von den beiden fritheren in keiner Weise unterschiedlich. Allgemeinbefinden
der Mutter vor und wéhrend der Schwangerschaft gut. Am 13. 5., etwa 5 Wochen
vor dem von der Mutter ausgerechneten Zeitpunkt jhrer Niederkunft, nachmittags
16 Uhr 15 Min. plotzlich ohne erklirliche Ursache Wehen, und am 14. 5. 1 Uhr
15 Min. friithmorgens, kurz nachdem die Blase gesprungen, in jeder Beziehung
normale Geburt des Kindes. Auch die bald darauf geborene Placenta, sowohl
nach Aussagen der Mutter als auch nach der Untersuchung durch die Hebamme
0. B., so daB sie bald darauf vernichtet wurde. An dem Kinde fiel gleich nach
der Geburt sowohl der Mutter als auch der Hebamme eine kleine Verdickung
iiber dem linken Scheitelbein auf, die man als eine Kopfgeschwulst deutete. Nabel-
schnur o. B. Das Kind atmete zuerst etwas schlecht, erholte sich aber bald und
war nach Angabe der Hebamme kriftig und durchaus lebensfihig. Es schrie und
schlief abwechselnd, bis es nach 19 Stunden plétzlich authérte zu atmen. Als gleich
darauf der Arzt kam, war das Kind bereits gestorben.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: 248/32.

Aupere Besichtigung. 1860 g schwere, 43 cm lange, minnliche Kindesleiche
von proportioniertem Korperbau und kriftiger allgemeiner Entwicklung, sonst
meist normale Befunde. Genau oberhalb des linken Ohres auf der Hohe des linken
Scheitelbeines in dichter Nachbarschaft der Pfeilnaht eine etwa 5 cm lange, langlich-
ovale, geschwulstartige Auftreibung, die beim Betasten eine ziemlich feste Konsistenz
aufweist, iber der die Kopfschwarte eben etwas verschieblich ist. Die Geschwulst
selbst nicht verschieblich, die Kopfschwarte dariiber von auBen ohne Veranderungen.

Innere Besichtigung. - Schidelldhle: Kopfschwarte unverindert, leicht abziehbar.
Thre Innenfliche im allgemeinen glatt, blaBgraugelblich und lift nur méiBig viel
Fettgewebe erkennen. Uber der geschiwulstartigen Verdickung im Bereich des linken
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Scheitelbeins die Kopfschwarte nicht oder nur durch Messerschnitt ablésbar. Hier
die Innenfliche dunkelrotgrau verfirbt. Dieser Bezirk mifit etwa 2 : 3 cm, 148t
aubferdem eine deutliche wenn auch geringe Verdickung der Kopfschwarte erkennen,
zeigt beim Einschneiden etwas schwammiges, dunkelrotes Gewebe.

Die Knochen des Schiddeldaches gegeneinander verschieblich. Grofle und kleine
Fontanelle 0. B. Tm allgemeinen der Periostiiberzug unverindert. Uber dem
linken Scheitelbein, genau in der Mitte im Bereich der stirksten Kriimmung eine
3 :2:0,5 cm messende, flach gewolbte Vorbuchtung des Knochens, die nach der
Umgebung zu ziemlich scharf abgegrenzt ist und sich in der Consistenz kaum von
dem iibrigen Knochen unterscheidet. Die Mafle des Schadels betragen: Umfang

Abb. 1. Kindlicher Kopf (3/, natirl. GroBe) mit Knochenverdickung (a) tiber dem linken

Scheitelbein, das zur Hilfte abgenommen ist. Die Schnittfliche der Knochenverdickung

zeigt die AbsceBhohlen (a). Die umschriebene Meningitis (b) unterhalb der Verdickung
tritt infolge der Formolfixierung nicht mehr hervor.

34 cm, frontooccipitaler Durchmesser 10, mentooccipitaler Durchmesser 11,
biparietaler Durchmesser 8 cm.

Es wird zunéchst nur das linke Scheitelbein abgenommen. Dabei erkennt
man, daB dieses im Bereich der geschwulstartigen Verdickung auch eine flache
Vorwolbung nach innen aufweist, die nur 2 :1,5: 0,2 cm mift, und in deren
Umgebung die der Innenfliche des Scheitelbeins flichenhaft fest aufsitzende Dura
eine deutliche und starke GefiBfillung erkennen 14B8t. Nach dem Durchséigen der
umschriebenen Scheitelbeinverdickung sieht man, daB sie nach auBen und innen
von einer schwartenartigen, graugelblichen, etwa 1 mm dicken Schicht bekleidet
ist, die nach dem Innern der Knochenverdickung zu je eine etwa doppelhanfkorn-
groBe Zerfallshohle begrenzt. Diese beiden kleinen Zerfallshhlen durch eine diinne,
graue Knochenplatte getrennt, die sich als der ehemalige Scheitelbeinknochen
erweist. Die Begrenzung der Zerfallshohlen unscharf und unregelméiBig. Es finden
sich mehrere, zum Teil in Ablosung begriffene Membranen, zwischen denen wenig
gelblicher Eiter vorquillt.

Ubrige Schideldachknochen o. B.
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Die mit dem Schideldach in Zusammenhang stehende und herausgenommene
Dura zeigt iiberall eine glatte, grauweifiliche Innenfliche von silbrigem Glanz.
Nur im Bereich der inneren Vorwdélbung der geschwulstartigen Knochenverdickung
im selben AusmaB wie diese graugelblich gefirbt und verdickt.

Entsprechend den AusmaBen der Knochenverdickung und Duraverfarbung
zeigen die weichen Hirnhdute tiber dem linken Scheitellappen eine graugelbliche
Verfarbung. Die Maschen der Hirnhaute sind ausgefiillt mit graugelblichen Massen,
verdichtet, undurchsichtig; die GefaBe hier besonders stark gefiillt. Von hier aus
laufen grauweillliche Verdichtungsstriinge abwirts nach dem Schlafenlappen zu,
besonders auch in der Fissura Sylvii. AuBerhalb dieses umschriebenen Bezirkes
und dieser strangartigen Verdichtungen die weichen Hirnhaute zart, durchsichtig,
etwas stérker durchfeuchtet, ihre GefalBle bis in die Verzweigungen gefiillt.

Das Gehirn wird zunéichst in situ belassen, erscheint ebenmaBig. Beide GroB-
hirnhilften gleichméBig groB, ihre Furchen tief und gewunden, Windungen ent-
sprechend breit, gut gewdlbt. Konsistenz des Gehirns sehr weich.

Sektionsdiagnose: Mdnnliche Frihgeburt im 9. Schwangerschaftsmonat.

Umschriebene Osteomyelitis des linken Scheitelbeins mit grofler subperiostaler
Abscefbildung. .

Umschriebene eitrige Meningitis des linken Scheitellappens.

Geringe Milzschwellung.

Geringer Luftgehalt der Lungen.

Bei der spiteren Herausnahme des Gehirns, nach Festlegung der topographischen
Beziehungen, lassen sich auBler den beschriebenen keine weiteren Verdnderungen
an den weichen Héuten, der Hirnsubstanz selbst und ebenso nicht an der Innen-
fliche der Dura feststellen. Das Gehirn ist von der bekannten weichen, fast
zerflieBlichen Konsistenz, wie man es bei Neugeborenen anzutreffen pflegt. Bei
der Zerlegung des Gehirns erweist sich die Schnittflachenzeichnung als regelrecht.
Hirnkammern ohne abweichenden Befund, ebenso Gefife und Nerven am Hirn-
grunde. Die genaue Besichtigung des von Dura bekleideten knéchernen Schadel-
grundes nach Herausnahme des Gehirns sowie der Falx cerebri und Falx cerebelli
ergibt keinen abweichenden Befund. Die Aufmeifielung der beiden Mittelohre,
der Keilbeinhéhle, der Siebbeinzellen und Stirnhohle 148t in keiner dieser Neben-
hohlen krankhafte Verdnderungen erkennen. Es werden zur histologischen Unter-
suchung besonders Stiicke der Siebbeinzellen und der Nasenhohlen, sowie der
Mittelohre herausgenommen, ebenso Stiicke aus dem Scheitelbein, der Kopi-
schwarte, den Meningen und dem GroB8hirn.

Mikroskopische Untersuchung.

Die mikroskopische Untersuchung von Kopfschwarte, Scheitelbein und weichen
Hirnhéduten der schon makroskopisch verinderten und beschriebenen Abschnitte
ergab folgendes:

a) Kopfschwarte. Entsprechend dem makroskopischen Befund zeigen die
AuBenflichen der Epidermis keine Besonderheiten, d.h. das Stratum corneum
zeigt eine diénne Schicht mit Eosin leicht rot gefdrbter Hornmassen, die in den
kleinen Buchten der Epidermis, wie in den Einsenkungen der Haarkanile, reichlicher
zu erkennen sind. Epidermis von gewshnlicher Dicke, das Stratum Malpighii
zeigh verschieden weit auseinanderliegende und verschieden tief reichende papillire
Fortsatze in die Cutis. Keine entziindliche Verinderung innerhalb der Epithel-
schichten.

Die Cutis dicht unter der Epidermis aus lockeren Bindegewebszellen und -fasern,
an vielen Stellen von gréBeren und kleineren frischen Blutaustritten durchsetzt.
Die Capillaren in diesem Abschnitt weit und prall mit Blut gefiillt, in ihrer Lichtung
auflerdem zahlreiche einzeln gelegene Leukocyten. In den etwas tiefer gelegenen
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Schichten der Cutis, und zwar in Hohe der Haarpapillen und Haarzwiebeln, grofie
flachenhafte Blutungen in das lockere Bindegewebe, sowie eine diffuse und eine
an vielen Stellen besonders ausgepragte, ortliche entziindliche Durchsetzung.
Viele der Haarzwiebeln und Haarbalgdriisen formlich wallartig umgeben von diesen,
im wesentlichen polymorphkernige Leukocyten, grofie einkernige Zellen, in
geringer Zahl auch Lymph- oder Rundzellen und vereinzelt eosinophile Leuko-
cyten enthaltenden Herden. Innerhalb dieser Zone der Cutis die Bindegewebs-
fasern aufgequollen, die Maschen dieses lockeren Bindegewebes stellenweise mit
Odemfliissigkeit ausgefiills. Die stirkste entzindliche Infiltration auf der Hohe
der makroskopisch beschriebenen Vorwolbung des Scheitelbeins.

An dem Ubergang der Vorwélbung zur normalen Oberflichenbegrenzung des
Schadels ebenfalls eine gleichartige entziindliche Infiltration der Cutis, wenn auch
in viel geringerem Mafe.

Unterhalb dieses eben beschriebenen Abschnittes, also dicht unterhalb der
Haarzwiebeln, beginnt ein lockeres Fettgewebe von 2—3 mm Dicke, liegen ferner
eine Anzahl groBerer Blutgefifle. Vereinzelte dieser BlutgefdBe liegen unmittelbar
neben und in Hoéhe dieser Haarzwiebeln, andere verlaufen lings und quer durch die
eben bereits genannte Zone breiten Fettgewebes oder liegen in deren unteren
Begrenzung. Alle diese Gefale, sowohl die Schlag- wie Blutadern, betrichtlich
erweitert, daneben ortlich Blutaustritte und Leukocytenansetzungen. In allen diesen
Blutgefaien Vermehrung der Leukocyten, in zahlreichen echte Thrombenbildung.
Die Lichtung dann vollkommen oder teilweise ausgefiillt mit dicht liegenden, meist
wandstindigen Leukocyten, sowie mit verschieden groBen Anteilen von roten
Blutzellen. In einzelnen Gefilen innerhalb dieser thrombotischen Massen Fibrin
erkennbar. Im allgemeinen die genannte Zone von Fettgewebe frei von Ent-
ziindungszellen, jedoch herdférmig um einzelne kleine Capillaren sowie innerhalb
einiger Maschen des Fettgewebes Anhaufungen von Leukocyten.

Unterhalb der Fettgewebszone beginnt eine Zone zellreichen Granulations-
gewebes von etwa 1 mm Breite, das von groBen flachenhaften Blutaustretungen
durchsetzt ist und in dem noch vereinzelt Fettvakuolen zu erkennen sind. Dieses
Gewebe gleicht an vielen Stellen einem Blutschwamm durch die groie Zahl mittlerer
und kleinerer, prall mit Blut gefiiltter Gefalle. Hier findet sich ebenfalls eine
ziemlich diffuse, 6demattse Durchtrankung und Aufquellung der Bindegewebs-
fasern und diffuse Infiltration mit polymorphkernigen Leukocyten. Es ist dies der
Teil der Hautdecke, der unmittelbar dem knochernen Schidel aufliegt und der
beim Abziehen der Kopfschwarte deren Innenfliche darstellt (Abb. 2).

b) Schideldach. An dem aus dem Ilinken Scheitelbein herausgeschnittenen
Knochenstiick an der AuBenfliche allgemeine méBige Verdickung des periostalen
Uberzuges, der betrichtliche AnsmaBe besonders am Ubergang und auf der Héhe
der tumorartigen Verdickung des Scheitelbeins erreicht.

Knochenhaut entfernt von der makroskopisch beschriebenen Verdickung, diffus
von Leukocyten durchsetzt, und zwar stirker und an manchen Stellen ausschlieBlich
in den knochennahen mehr als in den nach der Kopfschwarte zu gelegenen Ab-
schnitten. An den Ubergangsstellen zu der Auftreibung bis zu 3,5 mm verdickt
und hier sowohl wie auf der Hohe der Auftreibung in typisches Granulationsgewebe
verwandelt. Dieses besteht aus auBerordentlich zahlreichen, meist stark gefillten,
diinnwandigen, capilliren Blutgefifen und aus einem Iocker gebauten Faserwerk
junger, diffus von Leukocyten und Rundzellen durchsetzter Bindegewebszellen.
An mehreren Stellen herdférmige Anhdufungen von Leukocyten, im Zentrum
solcher Herde Zerfallserscheinungen an den Leukocyten sowie beginnende Nekrose
der Bindegewebszellen. An der inneren Begrenzung dieses verdickten periostalen
Gewebes eine Art himorrhagischer Randzone erkennbar in Form starker Erweiterung
der umgebenden Capillaren und diffuser Blutaustritte. Nach innen von dieser
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hamorrhagischen Randzone ausgedehnte, flichenhafte Nekrosen mit teilweiser
dichter Leukocytendurchsetzung. Dieser in Nekrose iibergehende Abscel hat eine
Tiefe von 3 mm und macht die eigentliche Auftreibung oberhalb des Knochens
aus. Bsist das die makrogkopisch beschriebene Zerfallshohle, die zwischen Knochen-
haut und -schale des Scheitelbeines gelegen ist.

An der Innenseite des Schideldachknochens, dem, wie beschrieben, die Dura
flachenhaft anhaftet, ganz dieselben Veranderungen, nimlich: eine Verdickung

Abb. 2. Ausschnitt aus der Kopfschwarte. In der Cutis unter der Epidermis schmale
Zone (a) mit entziindlicher Infiltration, unterhalb des subcutanen Fettgewebes breite
Entziindungszone (b) mit Granulationsgewebsbildung.

der Dura, die an den Ubergangsstellen zu der Auftreibung nach innen wieder in
ein sehr gefaBreiches Granulationsgewebe umgewandelt ist, welches dann auf der
Héhe der Auftreibung durch eine teils hamorrhagische, teils leukocytire Demar-
kationslinie einen gleichartigen und annihernd gleich groBen AbsceB umschlieBt,
in dem die Nekrose etwas weniger fortgeschritten ist. Seitlich der Ubergangsstelle
zur AbsceBmembran an der einen Seite eine starke diffuse Leukocytendurchsetzung
der Dura, an der anderen eine geringere, als bei der duBeren Periostbegrenzung
beschrieben. Nirgends die Dura von der eigentlichen inneren Periostschicht des
Schadelknochens abgrenzbar.

AuBerordentlich bemerkenswert die Verinderungen am Schidelknochen selbst.
Hierbei muBi zunichst vorausgeschickt werden, daB ja der Schadelknochen
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Frithgeborener noch keine eigentliche Compacta darstellt, sondern vielmehr einer
Spongiosaplatte dhnelt, bei der die Knochenbélkchen dick und breit sind und
grofe Markrdume einschlieBen. Diese Markriume stehen regelmiBig nach innen
wie nach auflen mit dem Periostgewebe in offener Verbindung, und zwar nach
MaBgabe der von beiden Seiten in den Knochen eindringenden BlutgefaSe.
Dieser eigentiimliche Bau des kindlichen Schidelknochens in diesem Alter wird
am besten durch Abb. 3 veranschaulicht, aus der zu ersehen ist, da der Knochen
nicht eine geschlossene Knochenplatte darstellt, sondern einer Schlangenlinie grob
vergleichbar ist, die abwechselnd nach der eimen oder der anderen Seite offene
Markraume zeigt. Die Lage der Knochenkorperchen der breiten Knochenbalken
dieser Spongiosaplatte ist im allgemeinen parallel zur Oberfliche des Schideldaches
gerichtet. Haverssche und perforierende Volkmannsche Kanale nur vereinzelt,

Abb. 3. Knochenauftreibung des Scheitelbeins auf dem Durchschnitt. Ubersichtsbild.

a abgehobenes Periost mit Granulationsgewebe als &uBere AbsceBwand; b AbsceBhohle;

¢ knichernes Schédeldach, in diesem Abschnitt mit abgestorbenen Knochenkdrperchen;

d Knochenneubildung innerhalb des Granulationsgewebes der AbsceBwand; e abgehobenes
Periost und Dura mater.

Lamellensysteme um GefdaBe oder Markridume nur andeubtungsweise erkennbar.
Kurze und unregelméfBige Kittlinien vereinzelt; an einigen Stellen grenzen sie ein
halbmondférmiges Knochenstiick in unmittelbarer Nachbarschaft eines Markraumes
ab; mitunter verlaufen sie parallel und nahe der Unter- oder Oberfliche der
Spongiosaplatte. Ks sind das bei Himatoxylin-Eosinfarbungen fein blau gefirbte
Linien, die bekanntermaflen das periodische Knochenwachstum charakterisieren,
fritheren Wachstumsstillstand und spéter erfolgten Aufbau neuer Knochenlamellen
ablesen lassen. Auflerhalb der eigentlichen AbsceBbildung zeigt nun der Knochen
Markraume mit stark erweiterten Gefaflen und immer wechselnd starken Leuko-
cyteneinlagerungen. In allen Gefaflen eine betrichtliche Vermehrung der Leuko-
cyten, teilweise auch beginnende Thrombenbildung. Am Knochen selbgt hier noch
keine faBlbaren Verinderungen, wobei es dahingestellt bleiben muB, ob vielleicht
eine Vermehrung oder eine UnregelmiBigkeit der beschriebenen Kittlinien vorliegt.

An der Ubergangsstelle zur AbsceBhohle, und zwar dort, wo sich die stirkste
Verdickung von Periost und Dura findet, auch die stirksten Knochenverinderungen.
Die Markhohlen alle mehr oder weniger ausgefullt mit demselben Granulations-
gewebe und derselben wechselnd starken Leukocyteneinlagerung, wie sie in den
bindegewebigen Hohlen vorliegen. Deutlich erkennbar, dall die Mehrzahl der von
auBen oder innen in den Knochen eindringenden Volkmanschen Kanile stark
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erweitert ist, so daB hier betrichtlich breite Liicken als offene Verbindungen
zwischen Knochenhaut und -mark bestehen. Dadurch ist es stellenweise zu immer
stérkerer Erweiterung und VergroBerung der Markriume und ferner zu einer
betrichtlichen Vermehrung der Kittlinien um die Markriume gekommen. Die
Lamellensysteme hier stellenweise ausgepragt, aber ganz unregelmiBlig gebaut,
nur hier und da konzentrisch die Markraume angeordnet.

Osteoblasten in keinem dieser Markréume gefunden, obwohl ja die Vermehrung
der Kittlinien deutlich macht, daB ein vermehrter Anbau neuen Knochens von den
Markraumen aus stattgefunden hat. Osteoklasten an einzelnen Stellen an der

Abb. 4. Stirkere VergroBerung der Knochenneubildung in Form zapfenférmiger Fortsitze
innerhalb des Granulationsgewebes der AbsceBwand.

knéchernen Begrenzung der Markriume und dann regelmifBig innerhalb von
Howshipschen Lacunen. Sie zeigen damit an, daB hier die typische lacunire
Resorption von Knochen stattgefunden hat. DaB sie viel ausgedehnter gewesen
ist, als die vereinzelten Befunde von Osteoklasten jetzt noch erkennen lassen, geht
auch aus der vielfachen Unterbrechung der Kittlinien an den Stellen der Mark-
hohlen hervor, wo sich breite oder schmale Ausbuchtungen befinden. An den
Knochenkérperchen in diesem Abschnitt des Scheitelbeines kein besonderer Befund
zu erheben, sie sind farberisch alle gut darstellbar. An den Periostseiten nun im
Bereich der stérksten Granulationsgewebsbildung von Periost und Dura und
deutlich auBerhalb der Demarkationszone des Abscesses eine auffallende Knochen-
neubildung. Es sind dies breitbasig und senkrecht auf der AuBen- und Innenfliche
des beschriebenen Knochens aufsitzende, zapfenférmige Knochenstiimpfe, die alle
in das beschriebene Granulationsgewebe nach aufen und nach innen vom Scheitel-
bein eingebaut sind. Diesé Knochenneubildungen heben sich durch eine scharfe
blave Linie von dem alten Knochen ab. Wihrend diese mit Eosin eine rotliche
Farbung angenommen haben, sind diese neugebildeten Knochenstiicke von
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schmutzig bldulicher Farbe, zeigen keinen lamelliren Bau und lassen in ganz
unregelméBiger Anordnung und Dichte auffallend groBe Knochenkérperchen und
Knochenhohlen erkennen. Zwischen diesen stellenweise eine grobfaserige, geflecht-
artige Struktur. An ihrer dulleren Begrenzung, also nach dem Granulationsgewebe
zu, zeigen sie wieder eine meist ziemlich dicke, scharfe blaue Linie.

Die Abb. 3 und 4 sollen das veranschaulichen. Man erkennt bei der Abb. 4
diese unregelméBigen neuen Knochenzapfen, wenn auch nicht der Farbunterschied
zum alten Knochen bei Schwarz-WeiBphotographie zur Darstellung kommt. Diese
Knochenneubildungen zeigen durch ihren blauen Farbton an, daB es sich um stark
verkalkten Knochen handelt. Sie zeigen nirgends Osteoblasten oder Osteoklasten
an ihrer duffieren oder an der Begrenzung der in ihnen neugebildeten Markriume.
Fast genau an der Grenze zur Abscefhohle hort diese Knochenneubildung auf.
Der Knochen innerhalb der AbsceBhohle wieder schméler als an der Ubergangszone
oder weiter auflen davon. Die Markrdume in diesem Knochenabschnitt wieder
stark erweitert. Die nach der Ober- oder Unterfliche der Spongiosaplatte zu
offenen Markriume noch stirker als an der Ubergangszone doppelt und dreifach
breiter als gewthnlich. Die spongiése Knochenplatte hier oft in ganzer Breite
durchlschert, wenn auch. eine breite Unterbrechung des Knochens nicht vorliegt.
Dic Markréume ausgefiillt mit einem weitgehend nekrotischen Granulationsgewebe,
zeigen an manchen Stellen nur noch eben erhaltene Kerntriitmmer von Leukocyten.
An einzelnen der breiten Knochenbilkchen noch unregelmiBig verlaufende oder
zackige Kittlinien erkennbar; an vielen Stellen fehlen sie vollkommen. Eigentliche
Haverssche Kanalsysteme mit konzentrischer Lamellenbildung nur noch andeutungs-
weise erkennbar, die Knochenkﬁrperchen im ganzen Bereich des Abscesses nekrotisch
und nicht mehr farbbar.

Bei spezifischen Bakterienfirbungen im Schnitt innerhalb der AbsceBhéohle
reichlich grampositive Diplokokken nachweisbar. Vereinzelte gleichartige Keime
in der untersten Schicht der Cutis sowie in den Gehirnhduten.

¢) Hirnhiute. Entsprechend dem makroskopischen Befund zeigen die unterhalb
der verdickten Schidelknochen gelegenen Héute in diesem Abschnitt eine stirkere
Verdickung und Auflockerung. Die sehr zarten Maschen der weichen Hirnhéute
hier ausgefilllt mit Odemfliissigkeit und wechselnd starker zelliger Infiltration.
Diese diffus, sowohl in den die Windungen bedeckenden Abschnitten wie innerhalb
den durch die Infiltration erweiterten Furchen. Hauptanteil bei der Infiltration
polymorphkernige Leukocyten, die teils in dichten Anhaufungen, teils diffus ver-
streut das Maschenwerk ausfilllen. Etwas weniger zahlreich kleine rundkernige
Zellen, Lymphocyten, in gleicher Anordnung, sowie kleine eiférmige Zellen, deren
Kern chromatinidrmer ist und die den Reticulumzellen des Maschenwerkes ent-
sprechen. AuBerdem kleine Anhdufungen von eosinophilen, einkernigen oder poly-
morphkernigen Leukocyten, die meist in naherer Umgebung von Gefiflen liegen,
ferner hier und da groBe einkernige Zellen. Innerhalb einiger Furchen, und zwar
an deren Oberfliche, groBflichenhafte Leukocytenansammlungen mit starkem
zentralem Zellzerfall und beginnender Nekrose. Die GefdBle der weichen Hirn-
hiute sehr stark erweitert, sonst Schlag- wie Blutadern. Ihre Lichtungen erfallt
mit roten Blutkérperchen und sehr zahlreichen Leukocyten. Diese durchsetzen
gleichfalls die Wandungen der Gefifle. In einigen solcher auBerordentlich und
secartig erweiterten Venen wandstindig der Intima anliegende Leukocyten-
ansammlungen. Der Querschnitt einiger kleiner, aber auch noch erweiterten
Venen fast vollkommen ausgefilllt mit dicht stehenden, noch wohlerhaltenen
Leukocyten. Hier also beginnende oder schon fortgeschrittene Thrombenbildung.
Fibrinausscheidungen in diesen Thromben nicht nachweisbar.

d) Gekirn. Die unterhalb dieser verdnderten Hirnhautabschnitte gelegenen,
an sie unmittelbar angrenzenden Abschnitte des GroBhirns nur gering verandert.
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In den oberflichlichen Rindenschichten geringe Zellvermehrung, vereinzelte Leuko-
cyten nachweisbar. Sonst jedoch der Bau der Rinde und der Marksubstanz regel-
recht. Die Gefdfle innerhalb der Hirnsubstanz sind nur gering erweitert.

e) Befund der iibrigen Organe. Weder an den entnommenen Teilen der Neben-
hohlen des Schiidels, noch an den aus Brust und Bauchhohle stammenden inneren
Organen besondere mikroskopische Veranderungen. Es sei nur erwdhnt, daBl die
Lungen wenig entfaltet waren und etwas Aspirationsfliissigkeit enthielten.

Besprechung der Befunde.

Soweit wir berechtigt sind, aus den dulleren Maflen des Kindes auf
das Alter zu schlieBen, diirfte es sich bei dem Kinde mit einer Linge
von 43 cm um eine Frithgeburt etwa der 36. Woche handeln. Nicht so
ganz mit der Lange vereinbaren lafit sich nach den FErfahrungen der
Gynikologie das Gewicht von 1860 g, das normalerweise etwa 2000 g
betragen sollte. Setzt man nun als untere Grenze der Lebensfihigkeit
Neugeborener eine Linge von 40 cm und ein Gewicht von 1200—1500 g,
so sprechen die fiir unseren Fall angegebenen Zahlen ohne weiteres fiir
die Lebensfahigkeit des Kindes.

Als weitere Zeichen der Reife kommen hinzu die im ganzen gut
fettunterpolsterte Haut, die blasse Hautfarbe der Leiche, die geringe
Bedeckung mit Wollhaaren, die in gleichen AusmaBen zuweilen auch
bei rechtzeitig geborenen Kindern zu sehen ist, ferner das Vorhandensein
von Kopfhaaren und der vollzogene Descensus der Hoden. Gegen eine
ganz abgeschlossene Entwicklung spricht allerdings auBer den genannten
MaBen die diinne Kopfbehaarung und die Linge der Haare, die bei
vollentwickelten Kindern dicht sind und eine Linge von 2—3 cm aui-
weisen. Auch die Kopfmalle entsprechen nicht ganz der Norm. So ist
durchschnittlich der frontooccipitale und der biparietale Durchmesser
mit 10,5 bzw. 8,5 um 0,5 cmn grofer, wihrend der normale mentoocei-
pitale Durchmesser mit 12,8 cm unseren mit 11 cm um 1,8 cm iibertrifft.

Der Tod des Kindes ist hiernach nicht zurickzufiilhren auf eine
priméiire Lebensunfihigkeit, sondern auf die in der makroskopischen
Sektionsdiagnose angegebenen pathologischen Verinderungen der linken
Schidelhilfte. Es sind im wesentlichen: umschriebene Knocheneiterung
und umschriebene eitrige Meningitis. Uber die Entstehung der patho-
logischen Verénderungen im allgemeinen, iiber den Grad der Entwicklung
und der Ausdehnung, sowie iiber zeitliche Unterschiede dieser Verinde-
rungen an Kopfschwarte, Schidelknochen und weichen Hirnhduten im
besonderen, wire auf Grund der mikroskopischen Untersuchung folgendes
Zu sagen.

Wihrend die Epidermis iber dem ganzen Bereich der im linken
Scheitelbein gelegenen Abscefhohle auBer einer Vorwdlbung weder

makro- noch mikroskopisch irgendwelche Verdinderungen zeigt, beginnen
dieselben in der Cutis und beschrinken sich hier auf einen Bezirk, der
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weitgehend dem Ausmale der darunter gelegenenen Knochenverinde-
rungen entspricht. Die Abgrenzung dieses Bezirkes ist unscharf. Es
finden sich zwar die stérksten Verénderungen genau iiber den stirksten
Knochenverinderungen in Form von Blutiiberfiillung der Gefifle, ver-
schiedentlicher Venenthrombose, Blutaustretungen, diffuser Gdematédser
Durchtrinkung mit diffuser und teilweise auch lokaler Leukocyten-
ausstreuung. Diese findet sich jedoch auch bis weit iiber diesen um-
schriebenen und verdickten Bezirk der Cutis hinausreichend. Nach der
Tiefe zu nehmen diese Verdnderungen inmitten des umschriebenen
Bezirkes an Stirke zu. Das Fettgewebe der Cutis ist hier in ein Granu-
lationsgewebe umgewandelt, weist stirkere Leukocyteneinlagerungen und
ausgedehnte Blutungen auf.

Aus diesem mikroskopischen Befund an der Kopfschwarte geht
hervor, dafl die beschriebene Hautentziindung ihren Ausgang nicht von
der Oberfliche der Epidermis genommen haben kann, denn sonst wiirden
wir die stdrksten Verdnderungen in den oberflichlichsten Schichten der
weichen Kopfbedeckung, in der Epidermis selbst, oder wenigstens in
dem obersten Teil der Cutis finden und nicht, wie beschrieben, in deren
unterem. So legt die Histologie der Hautverinderungen schon nahe,
dafl die Kopfschwarte nicht der urspriingliche Herd dieser &rtlichen
Infektion des Schéidels gewesen ist. Das geht noch stirker hervor aus
dem mikroskopischen Vergleich der Hautverdnderungen mit denen des
darunter gelegenen Knochens.

Auf der Hohe des Scheitelbeins findet sich eine fast mandelgroBe
AbsceBhohle, deren dicke AbsceBwand von der duBeren Haut des Schidel-
knochens und der ihm innen anliegenden Dura gebildet wird. Tm Innern
dieser AbsceBhohle finden sich zerfallene Eiter- und Gewebsmassen, ist
der Knochen vollkommen nekrotisch, wenn auch seine dullere Form als
solche noch erhalten ist. Die Ausmale dieser Verdnderungen, sowie deren
Fortgeschrittensein lassen erkenmen, dal3 wir hier den é&ltesten Proze(
der gesamten pathologischen Verinderungen an Kopfschwarte, Knochen
und weichen Hirnhduten vor uns haben. Das wird nicht nur durch die
Grofle des EKinschmelzungsvorganges offenbar, sondern auch durch die
beschriebenen regenerativen Xnochenwucherungen, die sich an der
duberen Begrenzung der AbsceBhéhle finden. Hier waren inmitten eines
zellreichen Granulationsgewebes, auBerhalb der AbscefSwand, Knochen-
neubildungen in Form kurzer Knochenfortsitze zu erkennen, die ihrem
ganzen Bau nach einem verkalkten Knochencallus entsprechen. Diese
Knochenwucherung besteht ihrem Bau nach schitzungsweise mindestens
2 Wochen. Fir eine solche Dauer der krankhaften Knochenverdnderung
sprechen ferner die Méchtigkeit und der Faserreichtum des Granulations-
gewebes der AbsceBwand.

Die Annahme, dall nach dem histologischen Verhalten die in und
um den Schidelknochen vorliegenden Entziindungserscheinungen die
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dltesten Verdnderungen sind, zwingt zu der weiteren Annahme, dall diese
umschriebene Osteomyelitis nicht eine von der Umgebung fortgeleitete,
sondern eine vom Blut aus entstandene ist.

Das geht auch aus den Verdnderungen an den weichen Hirnhduten
hervor. Diese sind nur auf einen Bezirk des linken Scheitellappens
beschriankt, der genau unter der AbsceBhohle des linken Scheitelbeins
gelegen ist. Wie beschrieben handelt es sich im wesentlichen um frisch
entziindliche Durchsetzung und fortgeschrittene Gefalthrombosen. Nach
dem Hirngrunde zu setzen sich diese Infiltrationen nur, wie beschrieben,
um die Gefaflscheiden fort, entsprechend dem Verlauf von Blut- und
Lymphgefafien. Es handelt sich demnach um eine ganz umschriebene
und, soweit erkennbar, akute Hirnhautentziindung, die dem histologischen
Bilde nach ohne Zweifel jiingeren Datums ist als die Knochenverdnderung.

Fassen wir das Ergebnis der makro- und mikroskopischen Unter-
suchung zusammen, so sprechen Ausdehnung und Grad der Verdnde-
rungen an Kopfschwarte, Schidelknochen und Hirnhduten dafiir, dafB
die Entziindung im Schidelknochen begann und erst sekundéir auf
Kopfschwarte und Hirnhdute iibergegriffen hat. Dabei ist hervorzu-
heben, daBl das histologische Bild der Knochenverdnderungen ein
charakteristisches ist, der Art, wie wir es bei einer auf dem Blutweg
entstandenen Osteomyelitis zu sehen gewohnt sind. DaB es sich hierbei
um eine infektidse Osteomyelitis handelt, zeigten Abstriche der AbsceB-
hohle und Bakterienfarbungen im Schnitt. Beide ergaben das Vorliegen
von grampositiven Diplokokken.

Versuchen wir den Weg der Infektion wieder herzustellen, so kénnen
wir eine Infektion der Atmungsorgane des Kindes, die ja zuweilen auch
zu vorzeitiger Unterbrechung der Schwangerschaft fithrt, nach dem
Obduktionsbefund in unserem Falle ausschliefen. Weiter ausschlieBen
kénnen wir mit ziemlicher Sicherheit Verletzungen oder irgendwelche
Mafnahmen zu Abtreibungszwecken.

Wir miissen nun die 3 Hauptmoglichkeiten der kindlichen Infektion,
im Uterus, in und nach der Geburt gegeneinander abwigen. DaB eine
derartige Infektion wdhrend der Geburt stattgefunden haben konnte,
ist auszuschlieBen. Denn dagegen sprechen die angefiihrten histolo-
gischen Befunde. Auch hat die ganze Geburt von Beginn der Wehen
bis zur Ausstofung der Placenta nur 9 Stunden gedauert, ist ferner die.
Blase erst kurz vor der Geburt des Kindes gesprungen. Aus den
gleichen Grimnden kommt eine Infektion nach der Geburt noch weniger
in Betracht.

Es muB sich im vorliegenden Falle also um eine intrauterine Infektion
gehandelt haben. Nach den Schrifttumangaben erfolgen solche intra-
uterinen Infektionen des Kindes diaplacentar bei einer Bakteriimie der
Mutter (Kaltenbach, Schonig), tbergreifend von einer Infektion der
Uteruswand oder Placenta (Hinselmann, Woklwill ), oder vom infizierten
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Fruchtwasser aus ( Hellendahl, Krinig ). Die anamnestischen Erhebungen,
die Angaben von Arzt und Hebamme, ergaben leider keinerlei Hinweis
fiir das Vorliegen eines dieser Infektionsmodi. Uber eine Erkrankung
chronischer oder akuter Art der Mutter ist nichts bekannt, auch nicht
aus fritheren Jahren oder in dem Monat nach der Geburt. Die Geburt
selbst zeigte nach Angabe der Hebamme ganz regelrechten Verlauf. Die
Beschaffenheit von Fruchtwasser und Placenta, die leider in unserem
Falle nur von der Hebamme begutachtet wurde, soll chne krankhafte
Verdnderung gewesen sein. Hs besteht kein Anlafl, den Angaben der
Hebamme nicht Glauben zu schenken. Das Fehlen einer bakteriologischen
Untersuchung des Fruchtwassers, einer histologischen Untersuchung der
Placenta macht es im vorliegenden Falle unmdoglich, Fruchtwasser und
Placenta als Infektionsquelle mit Sicherheit auszuschlieBen, und das
um so mehr, da die vorliegende Infektion zeitlich weiter zuriickliegt,
nach unseren Uberlegungen 2 oder 3 Wochen vor der Friihgeburt des
Kindes stattgefunden haben mufl. Dieses lange Bestehen der Infektion
spricht aber unseres Erachtens mit Sicherheit gegen eine primére Infektion
von Fruchtwasser oder Placenta. Hatte eine solche vorgelegen, so ist
anzunehmen, dall erstens die Frucht zeitiger ausgestoflen wire, daB
zweitens Fruchtwasser oder Placenta Veridnderungen aufgewiesen hitten,
die einer erfahrenen Hebamme nicht entgangen wiren; dafi drittens dann
nicht eine lebende, sondern eine tote Frucht geboren wire. Die Annahme
einer voriibergehenden Infektion des Fruchtwassers ist von vornherein
recht unwahrscheinlich. Diese Uberlegungen fithren uns dazu, eine
Ubertragung der vorgefundenen Keime auf dem Blutwege, durch die
Placenta, anzunehmen.

Aus dem Schrifttum ist bekannt, dall Kinder gesunder Miitter
intrauterin erkranken konnen. So berichten Marga Wolf, Chavane,
Planchon und Carborelli iber Erkrankung und Tod von Kindern 1 bis
4 Tage nach der Geburt an Sepsis oder Bronchopneumonie. Bei allen
diesen Fillen waren die Miitter ganz gesund. In solchen Erkrankungs-
fallen ist, sofern nahere Angaben fehlen, immer a priori eine Infektion
des Fruchtwassers am wahrscheinlichsten.

Bei der Annahme einer hdmatogenen Infektion im vorliegenden Falle
mufl es nach Mafgabe der beschriebenen histologischen Befunde zu einer
Lokalisation der Erreger im Knochenmark des linken Scheitelbeines und
zur Ausbildung einer eitrigen Osteomyelitis daselbst gekommen sein.
Hierzu missen wir eine Bakteridmie sowohl der Mutter wie des Kindes
annehmen. Beide miissen voriibergehender Natur gewesen sein, denn
sonst hitte die Mutter offensichtlich Krankheitserscheinungen aufweisen
miissen und das Kind wire einem septischen Prozel erlegen, ehe es zur
Ausbildung einer lokalisierten Entziindung gekommen wére. Daf solche
voritbergehende Einschwemmung von Keimen in die Blutbahn statthat,
ist aus vielfacher Erfahrung hinldnglich bekannt. Die Entstehung aller
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Osteomyelitiden bei gréferen Kindern oder Erwachsenen zwingt zur
Annahme voriibergehender Blutinfektion, die bei voriibergehenden Er-
kaltungen und Katarrhen der oberen Luftwege, Anginen usw. auftreten
kann. Dafl und warum es im Anschluf an solche voriibergehenden
Blutinfektionen zu einer Lokalisation der Erreger nur in einem Organ
kommt, ist noch eine sehr umstrittene Frage. Kuczynski, Siegmund
und Dietrich haben auf Grund von pathologisch-anatomischen Unter-
suchungen und Tierversuchen bei chronischer Sepsis diese auffallende
Organlokalisation, 4schoff und seine Schule die Bedeutung des reticulo-
endothelialen Systems hierbei eingehend untersucht. Alle diese Unter-
suchungen beziehen sich jedoch auf vielfach wiederholte oder einmalige
Einschwemmung groBer Mengen von Mikroorganismen. Uber die Lokali-
sation von Keimen bei voriibergehender himatogener Infektion sind
unsere Kenntnisse aullerordentlich gering, finden wir bei gleichartigen
Erkrankungen Erwachsener im Schrifttum auch nur MutmafBungen. Eine
besondere Veranlagung bestimmter Organe oder Organsysteme fiir
Haftung und Vermehrung von Keimen kann durch ein Trauma, durch
lokale Kreislaufstérungen, durch lokales Versagen der Phagocytose-
vorgénge herbeigefitlhrt werden. Wir miissen es offenlassen, welche
Ursachen im vorliegenden Fall zu einer Lokalisation der Erreger im
Scheitelbein gefiihrt haben. Die Besonderheit dieses Falles liegt darin,
daB eine solche Lokalisation intrauterin entstanden ist und dafB wir auf
Grund der eingehenden Untersuchung und Uberlegung eine Entstehung
vom. Blut aus annehmen miissen.

Zusammenfassung.

Es werden die makroskopischen und mikroskopischen Befunde eines
frithgeborenen ménnlichen Kindes beschrieben, das 19 Stunden nach
einer normalen Geburt an einer umschriebenen Osteomyelitis des linken
Scheitelbeins mit ausgedehnter periostaler Knochenneubildung, mit Uber-
greifen der Entziindung auf Meningen und angrenzende Cutis verstarb.
Nach der mikroskopischen Untersuchung handelt es sich um eine Infektion
mit Diplokokken, die diaplacentar auf himatogenem Wege entstanden
sein muB. Die Mutter des Kindes ist klinisch gesund.

Schrifttum.

Bonhoff u. Esch: Z. Geburtsh. 70, 886 (1912). — Browne, W. H. and H. L. Kinkaid :
J. amer. med. Assoc. 11, 847 (1887). — Chavane: Zit. nach M. Wolf. — Curtis:
J. amer. med. Assoc. 67 (1916). — Dietrich: Verh. Kongr. inn. Med. 87, 180 (1925). —
Esch: Zbl. Gynik. 1918 1. — Franqué,».: Zbl. Gynak. 28, 324 (1894); 37, 288 (1897).
Goldreich: Jb. Kinderheilk. 56, 808 (1902). — Hellendall: Jber. Geburtsh. 19,
720 (1905); Beitr. Geburtsh. 10, 322 (1906). — Hinsdale: Lancet 1889, 1030. —
Hinselmann: Halban-Seitz: Biologie und Pathologie des Weibes, -Bd. 6, Teil 1.



408 Walter Ladewig: Osteomyelitis des Schédeldaches.

Wien u. Berlin: Urban & Schwarzenberg 1925. — Ihm: Z. Geburtsh. 52, 45 (1904). —
Kaltenbach: Zit. nach Hinselmann im Halban-Seitz. — Karplus: Wien. klin. Wschr.
40, 250 (1927). — Klotz: Arch. Gynik. 29, 448. — Kobak, A. J.: Amer. J. Obstetr.
19, 299 (1930). — Koplik: Arch. of Pediatr. 33, 481 (1916). — Kronig: Bakteriologie
des weiblichen Genitalkanals, Teil 2. 1897. — Kuczynski: Berl. klin. Wschr.
1920, Nr 33; 1921, Nr 29; Z. Hyg. 92 (1921); Virchows Arch. 284 (1921); 239 (1922);
Verh. dtsch. path. Ges. 19 (1923). — Lebedeff: Z. Geburtsh. 12, 321 (1886). —
De Lee: J. Amer. med. Assoc. 67 (1916). — Lexer, E.: Lehrbuch der allgemeinen
Chirurgie. Stuttgart: Ferdinand Enke 1931. — Lubarsch: Virchows Arch. 124,
50 (1891). — Nachtnebel, 0.: Orv. Hetil (ung.) 1929 I, 80-—84. — Otto: Zbl. Gynik.
1919 1, 220. — Planchon: Zit. nach. M. Wolf. — Reuf}, v.: Die Krankheiten des
Neugeborenen. Berlin: Juliug Springer 1914. — Salus: Prag. med. Wschr. 1899,
Nr 17. — Scherer: Jb. Kinderheilk. 89, 1 (1895). — Schmidi, P.: Dtsch. med.
Wischr. 1915, 911. — Schmorl: Verh. path. Ges. Berlin 1904, 99. — Schonig, 4.:
Z. Geburtsh. 97, 497 (1930). — Siegmund, H.: Verh. path. Ges. 19, 114 (1923);
20, 260 (1925); Miinch. med. Wschr, 1923, 639. — Stranski: Mschr. Kinderheilk.
83 (1932). — Traugott: Zbl. Gynik. 51 (1926). — Warnekros: Arch. Gynik. 100,
174 (1913). — Wohlwill, F. u. H. E. Bock: Arch. Gynak. 135 (1929). — Wolf, M.:
Z. Geburtsh. 80 (1918).



