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Die Pathogenese der Osteogenesis imperfecta ist noch immer eine 
sehr umstr i t tene Frage. Ob die abnorme Knochenbrtichigkeit  in einer 
MiBbildung, in einer innersekretorischen StSrung oder in einer Stoff- 
wechselerkrallkung zu suchen sei, ist his heute nicht  entschieden. 

Abgesehen yon  Schwarz, der die Frage aufwirft, ob man Osteogenesis 
imperfecta und  Osteopsathyrosis idiopathica als wesensgleich hinstellen 
darf, da diese beiden Erkrankungen  zwar die gleichen histologische~l 
Bilder, aber verschiedenen klinischen Verlauf zeigen, sind die meisten 
Untersucher  darin einig, dal3 es sich bei beiden Prozessen um ein und 
dieselbe Erkrankung  handelt.  

Eddowes und Peters sehen die Ursaohe der Osteogenesis imperfecta in einer 
vererbbarer~ geringeren Wertigkeit des Mesenehyms, dessen normale Entwieklung 
infolge krankhafter Keimanlage nicht stattfinden konnte. Ebenso versuohen 
van der Hoeve, de I~leyn und Freytag die abnorme Knoehenbriichigkei~ dm'eh eine 
angeborene und vererbte Minderwertigkeit des Stiitzgewebes zu erkl~ren. Auch 
Kau/mann, Sumita und Dieterle sprechen yon der Osteogenesis imloerfecta ira Sinne 
eines Vitinm primae formationis und erblioken die Ursache in einer Unt~itigkei~ 
der Osteoblasten..Bauer finder bei seinen Untersuchungen, dab nieht nur Knochen 
und Z~hne bei Osteogenesis imperfeeta minderwertig sind, sondern alle Stfitz- 
gewebe, nut kgme die Minderwertigkeit bei der~ Geweben, die sich stammes- und 
keimesgeschichtlich zuletzt e~ltwiekeln, am st~Lrksten zum Ausdruck. Auch Ho/ 
faftt die Osteogenesis imperfecta als eine Systemerkrankung des Stti~zgewebes auf. 
Die Bauersehe Theorie yon der allgemeinen MesenehymsehS, digung wurde yon 
.Biebl widerlegL der Zahnanlagen -con Feten mit Osteogenesis imperfeeta untersuohte 
und fand, daft im Anfang immer eine gesunde Pulpa mit gesurMer~ Odontoblasten 
verhanden war. 

Kienb&k ver~rit~ bei der Untersuehung eines Falles vort Fragilitas ossium uni. 
versalis folgende These: ,,Der Umstand, daI3 bei der Osteopsathyrose die Knoehen- 
affektion in einer allgemeinen Atrophie des gar~zen Skeletes besteht, weist darauf 
hill, dab die Krankheit keine primgre Knoehenkrankheit darstellt, sondern dab 
sie auf Erkrankung eines anderen Organes, speziell einer Blutdrfise beruhL welche 
einen zur normalen Bildung und Ern~hrung notwendigen Stoff erzeugt,". 

/)er Gedanke, dab die Osteogenesis imperfeeta auf einer inkretori- 
sehen St6rung beruh~, wird yon Hartmann, Zesas, Ewald, Bamberger 

1 tIerrn ProL Dr. Anlon Ghon zum 70. Geburtstag gewidmet. 
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und Huldschinsky, Meissner, Bolton, Stiefler und Rauh vertreten. Stein- 
hiiuser nimmt zwei Arten yon Osteopsathyrose an, eine, welche durch 
inkretorisehe StSrungen hervorgerufen wird, und eine, welche auf einer 
3liBbildung beruht. Weber l~Bt die Frage ellen, ob eine dutch die Blut- 
driisen bedingte sekund/~re Hemmung der Knoehenbildung oder eine 
prim/~re Seh/idigung des Mesenchyms vorliegt. 

Sehon Stilling, Harbitz, Hildebrandt, Michel u.a. h~ben die Blut- 
driisen morphologisch untersueht, jedoch keine Ver/inderungen gefunden. 
Dagegen beschreiben Bauer, Getzowa, Frontali und Niklas eine Ver- 
grSl~erung der Schilddriise. Ebenso werden die EpithelkSrperehen yon 
Dietrich, Ritter und RSssls als groB bezeiehnet. Aueh der Thymus wurde 
yon Dietrich gr6Ber als sonst gefunden, was ihn in tier Meinung best/irkt, 
d~13 die mit den Sehlundtaschen zusammenh/~ngenden Organe bei der 
Osteogenesis imperfeeta eine gute Entwicklung, bei der Chondrodystro- 
phie hingegen eine gewisse Minderwertigkeit zeigen. Fahr land im 
Thymus einen r eiehen Markgehalt, Keene ~.eiehlieh Hassalsehe KSrper- 
then; dagegen wurde yon ~Vrontali der Thymus klein gefunden mit 
Atrophie des epithelialen Anteiles und Sklerose des Geriistes. 

In der Hypophyse besehrieb Fahr einen vorgesehrittenen Reifungs- 
grad, sowie r eich]ich goldgelbes Pigment, das die Eisenreaktion gab. 
In seinem ersten Falle, der ein 6 Woehen altes Kind betrif~t, glaubt 
Fahr einen Reiiegrad der Nebennieren festgestellt zu haben, wie er 
normalerweise am Ende des ersten Lebensjahres anzutreffen ist. Die 
Eierst6cke der yon Fahr und Niklas beschriebenen F/~]le zeigen aus- 
gereifte Graafsche Fol]ikel, was sie veranlaBt, aueh an diesen Organen 
eine gewisse fortgesehrittene Entwicklung zu sehen. 

Trotz dieser Beobaehtungen bleiben Jeckeln und Busch der Annahme 
einer prim/~ren Mesenehymsch/idigung bei der Osteogenesis imperfeeta 
treu. Gegen den Versueh, die Osteogenesis imperfeeta auI Grund des 
morphologischen Verhaltens der endokrinen Organe zu einem iImer- 
sekretorischen Leiden zu stempeln, wendet sich vet allem E. J. Kraus, 
der die tlehauptung Fahrs yon de~" Frfihreife der endokrinen Organe bei 
der Osteogenesis imperfeeta Punkt fiir 151nkt wider]egt, wobei er unter 
anderem darauf hinweist, dab das yon Fahr in der Hypophyse gefundene 
eisenhaltige Pigment niehts mit dem im Alter zunehmenden Pigment der 
Neurohypophyse zu tun hat, sondern dem Rest einer alten Blutung 
entspreehen d/irfte. - -  Die yon Fahr erhobenen Sehilddriisenbefunde 
stellen naeh E. J. Kraus, wie der Verg]eieh mit Sehi]ddrfisen normaler 
Kinder ergibt, keine pathologisehen Ver/~nderungen dar. - -  Das Uber- 
wiegen der Marksubstanz fiber die Rinde im Thymus h/~lt E. J. Kraus 
ffir einen Rfiekbildungsvorgang, bei dem die kleinen Thymuszellen in 
Der t~inde schwinden und so die Marksubstanz st/trker hervortritt. - -  
die physiologische Degenerationszone tier lk%bennieren, die Fahr bei dem 
40 Tage alten Kind besehreibt, entsprieht naeh E. J. Kraus dnrehaus der 
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Norm, da yore Ende des ersten Monates an die zunehmende Degeneration 
der inneren Rindenschicht  rol l  in Erscheinung trit t .  - -  I n  einem Nach- 
t rag  hat  Fahr selbst das Vorkommen Graafscher Follikel bei Kindern 
dieses Alters als eine normale El:scheinung bezeichnet und nur  das 
geh~ufte Vorkommen als ein Zeichen der Friihreife aufgefal~t. - -  E. J .  
Kraus, der in seinen 2 Fs das gesamte 
endokrine System genau morphologisch unter- 
sucht hat,  konnte  im Gegensatz zu Fahr 
durchaus keine Abweiehungen yon der Norm 
feststellen. 

Zum SehluB sei noch hingewiesen, dab Czerny 
und Keller in der Osteogenesis imperfecta die 
Fo rm einer Avitaminose sehen. Wilton macht  
das Fehlen yon  Biokata]ysatoren (Vitamine 
nnd  Hormone)  fiir die abnorme Knoehen- 
brfichigkeit verantwortlieh. I n  der Tat  hat  
Dietrich eine Besserung der Knoehenbriichig- 
keit  dureh Vigantol  gefunden im Gegensatz zu 
Tauber, der eine Ka]kansatzfSrderung durch 
rohe Thymus  beschrieb. - -  Aueh an eine 
StSrung des S~lz- und Wassergleiehgewichtes 
bei Unte~:ern~hrung der Mutter  (Steff]~o) sowie 
an  Lues (Rolleston und Antonelli) und trophisehe 
StSrungen dutch L~sion der Vorderh5rner 
(Scharl~ott) wurde bei der Frage naeh der 
~tiologie der Osteogenesis imperfects  gedacht.  

I n  unserem Fa]le handelte es sieh um ein 
6j~hriges M~dehen, Ella G., gestorben am 
27. 3. 34 in der I. Deutsehen medizinischen 
Klinik (Prof. Dr. Schmidt). 

Aus der Krankengeschichte des Kindes erfahren 
wir, dal~ es angeblich im Alter yon 2 Jahren gest~irzt 
ist und sich den linken Oberschenkel braeh. Ein halbes Abb. 1. 6jahriges M~dchea 
Jahr sparer nochmalige Fraktur des linken Femur mit Osteogenesisimperfecta. 
und darauf in verschiedenen Zeitabsehnitten zwei 
Oberschenkelbrfiehe rechts und ein Schlfisselbeinbruch links. Die Heilung der 
Knoehenbrfiche war dutch geringe und sehr langsame Cal]usbildung ansgezeichnet. 
Die Behandlung mit HShensonne, Vigantol, Lebertran, Thyreoidin uud Para- 
thyreoidin braehte keine Besserung der Knochenbrfiehigkeit. Knrze Zeit nach 
einer partiellen Parathyreoidektomie starb das Kind an Pneumonie. 

Die am 28.3.3~ yon Prof. E. J. Kra~ts vorgenommene Set:tion ergab folgen- 
den Befund: KSrper 96 cm lang, 10 kg schwer. Kopfumfang 46 era. Haupthaar 
dunkelbload, ~llgemeiae Hautdeeke grauweil~. Sklerae blal~blhulieh. ~ s e  stark 
vorspringend, Nasem'fickell gebogen. Ohrmuseheln auffallend gro~, stark ab- 
stehend. Untere Gesiehtsh~lfte sehmal, mit spitzem Kinn. Gebift teilweise defekt, 
ILls sehlank, proportioniert. Thorax deformiert, 50 cm im Umfang (gemessen 
fiber den Brustwarzen). Unterer Rippenbogen im vorderea Anteil des Brustkorbes 
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stark ausladend. Bauchdecke tier unter dem Thoraxniveau. AuBeres Genitale 
o .B .  Arme veto Akremion bis zur Spitze des Mittelfingers 44 cm lang, ohne Ver- 
krtimmung. Reehter Femur stark, linker sehwach naeh aul~en konvex gekrtimmt. 

Linkes Bein veto Troehanter major bis znr Ferse 47 cm, 
rechtes Bein um 41/2 em kiirzer (Abb. 1). 

A b b .  ~9, 
R6ntgenbild des linken 

Humerus. 

Makroskopischer Belund am Skelet. 
Sch~delkapse] auffallend diinn, Seh~deldach durch- 

schnittlich nut 1 mm dick, mit  unregelm-~Sigen bald 
dtu'chscheinenden, bald dichteren hypers Partien, 
Die HShe der Wirbelk6rper nimmt in kranioeaudaler 
Riehtung s,b, so dab die Wirbelk6rper der unteren Brust- 
und Lendenwirbels~ule nut  2 mm hoch sin& Dureh die 
m&chtigen bikonvexen Bandscheiben erscheinen die 
Wirbelk6rper deutlich eingedellt. Im Gegensatz zu den 
Wirbelk6rpern nehmen die Zwischenwirbelseheiben in 
kraniccaudMer 1R,ichtung an HShe zu, wobei die oberen 
4 ram, die unteren aber i1 mm hoch sind (s. Abb. 2). 
Die Spongiosa der Wirbel ist deutlioh rarefiziert, das 
Mark dunkelrot. Die Corticalis im Bereiche der Beeken- 
knoohen ist auffMlend diinn, der Markraum yon Fett-  
mark erfiilI~. - -  IKippen und Sternum gleiehfalls sehr 
porSs, mit  totem Mark. - -  Linker ttumerus 19,5 cm 
tang, leicht nach vorne gekriimmt, im mittleren Drittel 
dutch einen fast die gauze Markh6hle vermauernden, 
nicht sehneidbaren Callus verdickt. Cortiealis 1 mm 
diirm, Spongiosa stark rarefiziert, Mark vcrwiegend 
Fet tmark mit  vereinzelten Inseln Lymphoidmark. Die 
enehondrale Ossifikationszone o . B .  Von &hnlicher Be- 
schaffenheit ist der rechte ttumerus, jedoeh ohne Callus- 
bildung. - -  Linker Femur 23,7 cm, an der Grenze des 
proximalen und mittleren Drittels stark nach auf~en 
und konvex verbogen. An der Verbiegungsstelle ein 
kn6cherner Callus naeh Fraktur, der Knc.chen daselbst 
24 mm dick. Corticalis stellenweise bis auf t mm ver- 
diinnt, Spongiosa tells fehlend, tells stark reduziert. 
Mark fast dtu.chwegs Fettmark, nur im Bereiche der 
Ossifikationszone ein schmMer Bezirk Lymphoidmark. 
Reehter Femur 20 em lang, in der oberon }t~]fte m~ehtig 
hash auBen konvex gekriimmt. Im Bea'eiehe der Fn~m- 
mung ein 21 mm breiter Callus, weleher die 1V~rkhShle 
vermauert. Eine Fingerbreite dariiber eine frisehe 
Querfraktur. Im iibrigen bietet der reehte Femur das 

gleiohe Bild wie links (Abb. 2 u. 3). 

Die histologische Untersuchung des Hnochensystems 
ergibt kurz zusamrnengefaB~ folgenden Befund. I-Iumerus: In  tier proximalen 
Epiphyse ein groBer Knochenkern. Der Epiphysenknorpel ohne wesentliche Ver- 
s An der enchondralen Ossifikationszone hochgradige Hyper~mie des 
Knoehenmarkes. Spongiosa an vielen Stellen auffallend spi~rlich, die einzelnen 
Bglkchen sehr dtirm. Unmittelbar an die hyper~mJsche Zone angrenzend aus- 
sehlief~lich Fet tmark mit wenigen sekc schwaehen, aber normal verkMkten Kuo- 
ehenb~,lkchen. Grofle Teile ganz frei yon Spongiosa. Innerhalb des Knochenkernes 
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weniger hoehgradige Rarefikat ion der Spongiosa. Corticalis vielfach urtterbrochen, 
so dab das Knochemnark  direkb an  das Perios~ grenz~. Rippen:  Gleiche Ver~nde- 
rungen wie am /:[umerus, nur  ist  die garefikagion der Spongios nicht  ganz so 

Akbb 3. Durehsehnitt dureh I-Imnerus, Wirbels/~ule und Femur. 

hochgradig. Wirbel:  Am st/~rksten kommt  der Mangel an Spongiosa an der 
Knorpelgrenze zum Ausdruek. Aueh die Cortiealis is~ auffMlend dtinn und zeigt 
an  vielen Stellen kleinere und  gr6Bere Detekte. 
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Morphologische Untersuchung der endokrinen 0rgane.  
Hypophyse, 0,28 g. Das gegenseitige GrSl~enverhi~ltnis zwischen Vorder- and 

Hinterlappen erscheint normal. Die Rathlcesche Cyste bildet einen schmalen durch- 
gehenden Spalt und enthMt nur sp~rlich Kolloid. Der Vorderlappen zeigt eine 
geringe tIyperi~mie, Kapsel und Zwischengewebe sind zart. An erster Stelle stehen 
die zahlreichen eosinophilen Zellen, an zweiter Stelle die den  Alter des Kindes 
entsprechend reichlichen Basophilen. W&hrend diese vor allem in den vorderen 
und mittleren Teilen reichlich vorhanden sind, linden wir die Eosinophilen wie 
gew6tmlich vorwiegend in den seitliehen Teilen des Vorderlappens. Die Haupt- 
zellen stehen an letzter Stelle. Abncrme Ver~nderungen an den drei Zellarten sind 
nieht festzustellen. Der Hinterlappen ist gegen die Rathlcesche Cyste zu yon einem 
dfilmen Epithelsaum bekleidet. Vom Vorderlappen einwaehsende basophile Zellen, 
pigmentierte Elemente, sowie kleine KolloidtrSpfchen linden sieh nur ~uBerst 
sps Der Hypophysenstiel zeigt eine deutliche tIyperiimie und enth&lt nieht 
selten grSBere Kolloidtropfen innerhalb der Glia. Die Pars tuberalis ist deutlich 
ausgepri~gt nnd setzt sich anscheinend nur aus ehromophoben Zellen zusammen. 

Epipl~yse yon normaler Gr6Be. Die Pinealzelten zeigen eine vorwiegend diffuse 
Anordnung und lassen hgufig gebuchtete Kerne, aber nut selten das bekannte Bild 
der Kernexkretion erkelmen. Das Zwischengewebe ist spgrlieh, Corpora arenacea 
fehlen. 

Sehilddri~se, 7 g, n i t  einem 3 cln langen, 8 mm breiten Lobus pyramidalis. 
Die Gr61~e der Follikel schwankt zwischen 30 and 300/~. Das Kolloid ist homogen, 
mit Eosin gut f~rbbar und liegt den vorwiegend platten Drfisenepithel dicht an. 
In den kleinen und kleinsten Follikeln ist das Driisenepithel kubisch und besitzt 
runde, licht gezeichnete Kerne, im Gegensatz zu den Kernen der Drtisenepithelien 
der gr68eren Follikel, die leieht abgeplattet sind und dunkel gefgrbt erscheinen. 
Dos Interstitium ist zart, die Blutgefgl~e sind mi~i~ig geffillt. Mit Scharlaehrot kein 
Lipoid in den Driisenzellen nachweisbar. 

Epithelk6rperchen. Das operativ entfernte Epithelk6rperchen (der linken Seite) 
hat in den Paraffinschnitten eine Lgnge yon 2 lind eine Breite yon 1 ram. Es setzt 
sieh durehwegs aus Hauptzellen yon hellem Typus in gleiehm&l~ig diffuser Anord- 
hung zusammen. Oxyphile Zellen fehlen. Vereinzelt linden sich innerhalb des 
Parenchyms kleinste Ansammhmgen Yon Fettzellen. Das Interstitium ist zart, 
die Capillaren wenig geffillt. Ein zweites, bei der Sektion gefundenes Epithelk6rper- 
chen mil~t in den Paraffinschnitten 1,1 zu 2,5 ram. Es zeigt eine tells diffuse, tells 
mehr trabekuliixe Anordnung des Parenehyms, dos auch hier so gut wie durchwegs 
aus Hauptzellen yon hellem Typus gebildet wird. Das Interstitium ist vielfach 
yon einer Blutung durchsetzt und infolgedessen verbreitert. Auch in der Kapsel 
und urn diese herum findet sich zum Tell eine frische Blutung im Zusammenhang 
mit der Operation. 

Thymus, 6 g, gegeniiber den  yon Hammar ftir dieses Alter angegebenen Gewich% 
yon 26,1 g. Histologiseh finder sich dos bekannte Bild der akzidentellen Involution. 
Die L&ppchen sind verldeinert, n i t  spi~rlichen Fettzellen. Die Grenze zwischen 
P~inde und Mark erseheint verwischt. Die Hassalschen K6rperehen sind reich]ich 
vorhanden, ungleich grol3, vielfaeh kernlos, teilweise oder ouch total verkalkt; 
dos interlob~re Bindegewebe stark verdiekt. 

Nebennieren, zusammen 5 g, zeigen eine normale Sehiehtnng der Rinde n i t  
stark verfetteter Zona glomerulcsa, weniger und nicht gleiehmi~l~ig lipoidreicher 
Zona fasciculata und einer tells unverfetteten, tells spgrlich verfetteten Zona reti- 
cularis. In der Kapsel zahlreiche akzessorische lqindenknoten. Die Marksubstanz 
entspreehend reichlieh, zeigt intensive Chromaffinit~t. ])as Interstitium iiberai1 
zart, die Capillaren wenig, die gr6t~eren l~r stark n i t  Blur gefii]lt. 

Pankreas. Die Untersuchung des Inselapparates zeigt keine Abweiehung yon 
der RTorm. Die Zahl der Inseln, verglichen n i t  den yon Heiberg (in der Klammer) 
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angegebenen Werten betrggt: Im Kopf 65 (24--150), ira Korpus 110 (44--339), 
in der Cauda 180 (99--315). Die-Inseln ersohehmn yon reeht ungleicher Gr61]e; 
darunter sehr viele kleine Inseln. Die Inselzellen zeigen ein lichtes, abet gut dar- 
stellbares Protoplasma mid deutlieh gezeiahnete Zellkerne. Der tubu]gre Anteil 
des Pankreas o. B. 

Ovarien, je 0,7 g, reehtes Ovarium 2: 0,6:0,5 era, ]inkes Ovarium 1,8: 0,7:0,4 cm. 
Die Prin~rfollikel auffallend vermindert, die Graa/schen Follikel klein und sp~rlich. 
In vereinzelten cystischen Follikeln ein abgestorbenes Ei erkennbar. Spgrliche 
Corpora atretica. 

Kurz zusammengefafit handelt es sich um ein 6j~hriges Ms mi~ 
dem typischen Bride einer Osteogenesis imperfecta. Die genaue ana- 
tomiseh-histologisehe Untersuchung des endokrinen Systems ergibt keine 
krankhaften Ver/~nderungen mit  Ausnahme einer starken akzidentellen 
Involution des Thymus, die offenbar mit  dem elenden Ern/~hrungs- 
zustande des Kindes im Zusammenhang steht. Insbesondel:e erscheinen 
die am Knoehenwachstum beteiligten endokrinen Organe ohne jegliehe 
Vergnderung, so dab auch der hier beschriebene Fall, ebenso wie die 
beiden eingangs erw/~hnten F/~lle yon E. J. Kraus keinen Anhaltspuukt 
fiir die Annahme liefern, dab die Osteogenesis imperfeeta ein endo- 
kiines Leiden darstellt. Insbesondere sei darauf hingewiesen, dab aueh 
nnser Fall ebensowenig wie die 2 F~lle -con E. J. Kraus irgendwelche 
Zeichen einer Frfihreife der endokrinen Driisen, wie sie Fahr in seinen 
F~llen gesehen zu haben glaubt, erkennen 1/~Bt. Uberblickt man die 
zahlreichen in der Einleitung kurz erw/thnten Hypothesen fiber die 
Pathogenese dieser seltenen Knochenerkrankung, so gewinnt man den 
Eindruck, dab die alte Auffassung ,con der Osteogenesis imperfecta 
als Vitium primae formationis immer noch die grSBte Wahrscheinlieh- 
keit besitzt, 

Die Frage, ob das Leiden im .corliegenden Falle angeboren oder erst 
einige Zeit hack der Geburt zur En~wiektung gelangt ist, kann mangels 
einer genauen Anamnese nieh~ mit  Sicherheit beantwortet werden. 
Die Tatsaehe, dal~ die meisten Ydnder mit  Osteogenesis imperfecta in 
der ersten Lebenszeit zugrunde gehen, sprieht .cielleieht dafiir, dab in 
unserem Falle, der 6 Jahre alt geworden ist, eher eine Osteogenesis imper- 
fecta tarda ,corliegt, was fibrigens mit  der Angabe fibereinstimmen wiirde, 
dab die erste Fraktur  bei dem Kinde erst i m  Alter ,con 2 Jahren auf- 
getreten sein soll. 

Nachtrag bei der Korrektur. 
W~hrend der Drucklegung dieser Arbeit hat te ich Gelegenheit das 

endokrine System in einem zweiten Falle ,con Osteogenesis imperfeeta 
zu untersuchen. Es handelte sich um ein 3 Monate altes Kind, das am 
3. Mai 1935 in der Kinderklinik (Prof. Epstein) gestorben war. 

Die Sektion ergab das typische Bild der Osteogenesis flnperfect~ mit starker 
Verkrtimmtmg aller Gliedmagen, mehrfacher Callusbildung im knSehernen Anteil 
der Rippen, hochgradiger Verdfinnung der Cor~icalis und starker Rarefizierung der 
Spongiosa.. Daneben liel]en sieh geringe Ver~nderungen yon Rachitis nachweisen 
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in Form einer geringen Verbreiterung der Knorpclwueherungszone der l~ippen und 
langen l~6hrenknochen, sp/~rlichen Menger~ von Osteoid in den Metaphysen und  einer 
Andeutung eines Caput natiforme. 

Die Untersuchung des endokrinen Systems ergab: t typophyse  0,12g, mi t  
einer geringen Verminderung der eosinophilen Zellen. Zirbel e . B .  Schilddriise 
1,7 g, mi t  zum Tell noch unentfalteteI1 bzw. sehr kleinen Blgschcn und  einer leichtert 
Verdickung des Interst i t iums.  EpithelkSrperchert unvers Thymus 2,5 g, 
mi t  sklerotiseher Atrophie im Sinne yon Sehridde. Pankreas 5 g, Inscln in Zahl  und 
GrSBe normal. Nebemlieren zusammen 2,5 g, o .B .  Hoden mit  Nebenhoden zu- 
sammen 2 g. Histologisch normal. 

S o m i t  l i e fe r t  a u e h  i n  d i e s e m  F a l l e  die  m o r p h o l o g i s c h e  U n t e r s u c h u n g  

des  e n d o k r i n e n  S y s t e m s  k e i n e n  A n h a l t s p n n k t  daf i i r ,  d a b  die  Os t eogenes i s  

iml0er fee ta  e in  i n n e r s e k r e t o r i s c h e s  L e i d e n  d a r s t e l l t ,  d e n n  die g e f u n -  

d e n e n  regressi~ren V e r s  i n  d e r  Sch i ldd r f i s e  u n d  d e m  T h y m ~ m  

h/~ngen w o h l  in  e r s t e r  L in i e  m i t  d e m  e l e n d e n  E r n / ~ h r u n g s z u s t a n d e  des  

X i n d e s  z u s a m m e n ,  w ~ h r e n d  die  ge r inge  V e r m i n d e r n n g  d e r  e o s i n o p h i l e n  
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