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Von
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Mit 7 Textabbildungen.

(Hingegangen am 27. Mdrz 1952.)

In einer vorausgegangenen Mitteilung (1950) wurde iiber den Versuch
berichtet, das spezifische Gewicht des Schéideldaches, mit dem sich frither
und in anderem Zusammenhang bereits REICHARDT befafit hatte, nutzbar
zu machen fir die Strukturanalyse des Knochens und seiner Umbau-
prozesse, als Ausdruck konstitutioneller Besonderheiten. Der Hypo-
physenvorderlappen wurde als Exponent des endokrinen Driisensystems
auf Grund seiner besonderen, von anderer Seite schon hervorgehobenen
Bedeutung fiir die in Betracht kommenden Umbauvorginge von Anfang
an in die histologische Untersuchung einbezogen. Hs waren damals
500 Fille, in denen jeweils das spezifische Gewicht der Schidelkalotte
nebst anderen MaBen bestimmt worden war. Schéideldach und Hypo-
physe wurden in solchen Fillen dann histologisch untersucht, in denen
das spezifische Gewicht extrem hohe oder niedrige Werte ergeben hatte.

Diese Arbeit haben wir nach dem gleichen Prinzip fortgefiihrt und
erweitert, indem wir neben dem Schédeldach regelméaBig auch das linke
Schlisselbein in die Untersuchung mit einschlossen. Die Methodik
unserer Untersuchung geht aus der erwihnten Mitteilung hervor. Sie
wurde in ganz analoger Weise nun auch auf das Schliisselbein angewendet.
Nicht nur in Féllen extremer Werte fiir das spezifische Gewicht des
Schideldaches, sondern auch bei entsprechendem Befund am Schliissel-
bein wurden nebst der Hypophyse sowohl aus dem Schideldach, frontal
links und occipital rechts, je eine Gewebsprobe entnommen, wie auch
Querschnitte vom Sechliisselbein, und zwar je einer aus der Nihe des
sternalen und des akromialen Endes und aus der Mitte. Als Grenzwerte
des spezifischen Gewichtes, unterhalb bzw. oberhalb welcher sowohl
Schideldach, wie Schliisselbein und Hypophyse zu histologischer Be-
arbeitung kamen, wurden festgelegt fir die Kalotte: itber 1.85 und unter
1,45, fiir die Clavicula: iiber 1,40 und unter 1,20. Auf diese Weise haben
wir insgesamt 1400 ira Seziersaal des Institutes zur Obduktion kommende
Fille in der Zeit von Februar 1949 bis April 1951 bearbeitet. Eine
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Auswahl der Fille wurde nur insofern vorgenommen, als das Kindes- und
Wachstumsalter zunichst ausgeschlossen blieb. Auch bei offensicht-
licher Zerstorung der Skeletteile durch Blastommetastasen haben wir
von weiterer Untersuchung abgesehen. Im iibrigen entspricht die Alters-
schichtung der von uns erfalten Félle, sowie die prozentuale Verteilung
der pathologischen Hauptbefunde annéhernd den Verhiltnissen einer
allgemeinen Sektionsstatistik (hierzu BurruarpT, 1942). Es handelt
sich um insgesamt 744 minnliche und 656 weibliche erwachsene Indi-
viduen, von denen 30 ménuliche und 69 weibliche Fille in der genannten
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Sehr charakteristisch sind die durchschnittlichen Altersverinde-
rungen des spezifischen Gewichtes und ihre geschlechtstypischen Be-
sonderheiten. Zundchst die Verhiltnisse bei den weiblichen Fillen
{Abb. 1a u. 1b): Sie zeigen ein ganz klares Absinken der Durchschnitts-
werte vom jugendlichen bis zum spiten Alter. Fir das Schideldach er-
gibt sich in graphischer Darstellung etwa die gleiche Verlaufskurve, wie
sie bereits in der 1. Mitteilung gezeigt werden konnte. Nun stellt sich
heraus, daf} fir das Schlisselbein, das wegen seines relativ gréBeren
Markraumes spezifisch leichter ist, sehr dhnliche Verhiltnisse gelten.

Tabelle 1a. Weiblich: Spezifische und absolute Gewichie von Schideldach und Clacicula
in Beziehung zum Lebensalter unter Beriicksichtigung der Schiideldicke (links vorne
und rechts hinten ).

Gowicht der | Gewicht der | gopzqeldicke Einzelfalle
Alter -
Jahre absolut zisf?see-h absolut nst;:c lél(])]rij ﬁ?ﬁ%&i 1%3;; Clavicula
’\
18—40 404,1 | 1,776 | 32,8 1,41 0,46 | 0,47 98 37
4150 4134 | 1,766 | 36,9 1,39 0,56 | 0,53 121 49
51—60 388,1 | 1,689 | 334 1,35 | 0,54 0,51 142 74
61—70 3953 | 1,609 | 344 | 1,29 0,57 0,51 139 60
71 und mehr 371,7 | 1,583 | 33,4 | 1,27 0,62 0,52 148 | 60
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Tabelle 1b. Mannlich: Spezifische und absolute Gewichte von Schideldach und Clawvi-
cula in Bezichung zum Lebensalter unter Beriicksichtigung der Schideldicke (links
vorne und rechts hinten ).

Gewieht der | Gewicht der | sohadeldicke Finzelfalle
Alter : - o
Jahre absolut 21Sf11)sec~h absolut ' zisfri)sec-'h 1\231'(181 i ig(rjt%clgi Ilozii_e Clavicula
|

18—40 393,5 | 1,720 | 46,8 ( 1,43 0,45 ‘ 0,561 83 36
41—50 397,1 ' 1,687 | 50,3 1,39 045 ¢ 0,45 137 63
51—60 400,6 | 1,678 1 46,9 1,34 0,47 0,49 213 113
61—70 3874 | 1,874 | 50,1 1,32 0,47 0,50 156 68
70 und mehr { 397,5 | 1,663 | 48,0 1,29 0,47 0,52 135 | 63

Das trifft anch bej einem Vergleich von Einzelheiten der beiden Kurven
zu. Im ganzen ist der Kurvenabfall fiir das Schliisselbein weniger steil.
Am steilsten aber ist der Kurvenverlauf fir beide Skeletteile wahrend
des klimakterischen und postklimakterischen Alters, im Bereich etwa
des 5. und 6. Jahrzehntes. Dieser Befund weist bereits auf eine all-
gemeine GesetzmiBigkeit des Knochenumbaues hin: Strukturénderungen
des weiblichen Skeletes (durchschnittlich gesehen) wéhrend dieser
Altersspanne im Sinn eines Riickganges des spezifischen Gewichtes. —
Wihrend die entsprechende miannliche Alterskurve fiir das Schideldach
nach der Darstellung unserer ersten Mitteilung keine eindeutig fallende
Tendenz erkennen lieB, zeigt sich jetzt am erweiterten Material (Abb. 1b)
ebenfalls ein sehr deutlicher Riickgang des durchschnittlichen spezifi-
schen Gewichtes, wenn hier auch der Verlanf weniger gesetzméifBig er-
scheint als bei den weiblichen Féllen.  Noch deutlicher erkennbar ist das
gleichsinnige Verhalten des ménnlichen Schliisselbeines.

Die durchschnittliche Tendenz des Skeletumbaues ergibt hier also
fir beide Geschlechter die gleiche Richtung: Abnahme des spezifischen
Gewichtes mit den Jahren. Beim weiblichen Geschlecht aber erscheinen
diese Beziehungen enger und schirfer definiert. Besonderheiten der maf-
gebenden Strukturdnderungen wihrend des mittleren Lebensabschnittes
treten hier entschieden deutlicher hervor. Auch lifit beim weiblichen
Geschlecht das Schideldach eine stirkere Beteiligung daran erkennen
als das Schlisselbein, wihrend beim méannlichen die Kurve fur das
Schlitsselbein sogar etwas steiler falltl,

Uber die fiir die einzelnen Altersdurchschnitte der beiden Geschlechter
berechneten Daten geben die beiden diesen graphischen Figuren bei-
gefiigten Tabellen Aufschlufl (Tabelle 1a und b). Die Durchschnittswerte
fur das absolute Gewicht der beiden Skeletteile lassen danach —- ent-
gegen den Ergebnissen fritherer Studien iiber das Gewicht der Schidel-
kalotte (1949) — ausgeprigte Altersverdnderungen vermissen. Es finden

1 Inzwischen bereits fortgeschrittene Untersuchungen an der Wirbelsgule
(Wirbelkorper) mit gleicher Methode scheinen zu dhnlichen Ergebnissen zu fithren.
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Tabelle 2a. Weiblich: Hohe und niedrige spezifische Gewichte. Uber 1,80 und unter 1,56.
N s Spezifische
X B Ind { Schadeldick <
. orpermaise exwerte C. €. cke Gewichte Altlizahl
er «n. | Brust- link: ht . .G
GroBe ﬁgasl- Bobbit,| Brugsch | Pignet Sgle’f“' vornse ﬁgte; Kalotte Cé%};' Einzelfalle
Jahre | cm fang mm mm
|
44 | 156 86,6 | 71,6 55,7 18 1 83,8 4,8 1,864 | 1,42 130
68 | 152,6| 83,8 | 73,1 56,1 15 ] 83,7 7 ‘ 6 1,508 | 1,257 123
Tabelle 2b. Mannlich: Hohe und niedrige spezifische Gewichie. Uber 1,76 und unter 1,60.
. s . Spezifische
K B Ind t Schideldick :
w orpermalie exwerte cpadeldicke Gewichte Alllizahl
er «n . | Brust- | link hts . , der
Groge é-g]s - | Bobbit| Brugsch | Pignet Sgléla- vorni Efgteli Kalotte Oéf’lg’ Hinzelfalle
Jahre | cm fang mm mm
53,7 | 165,2 \ 90,3 | 80,9 54,7 ‘ 17 83,9 | 4,6 4,9 1,804 | 1,38 144
60,3 | 163 88,7 | 76 56,9 11 829 1| 5 4 1,531 | 1,29 114

sich verhéltnisméaBig nur geringe Schwankungen, die keine Regel deut-
lich werden lassen. Dies gilt auch fiir das Schliisselbein. Anders verhilt
es sich mit der Dicke des Schideldaches, gemessen am vorderen Umfang
links von der Medianlinie: Die weiblichen Daten zeigen hier eine sichere
und erhebliche, die minnlichen eine geringere durchschuittliche Alters-
zunahme der Dicke.

In den bisher erwihnten Verschiebungen der Durchschnittswerte
kommen konstitutionelle und altersmiBige Besonderheiten von Skelet-
strukturen zum Ausdruck, die in Fortsetzung und Erweiterung der
fritheren Arbeit nun niher ins Auge gefaBt werden. Das geschieht auf
Grund einer Gegeniiberstellung unserer Messungsergebnisse und histo-
logischen Befunde in 2 Gruppen, deren eine alle Fille mit besonders
hohem spezifischem Gewicht von Schiideldach und Sehliisselbein ver-
einigt, wihrend die andere im Gegensatz dazu die Fille mit besonders
niederem spezifischem Gewicht der gleichen Skeletteile umfaft.

Die Priifung zahlenm&Big auszudriickender Verschiedenheiten zwi-
schen derart gebildeten Gruppen geschieht zunichst an Hand einer
tabellarischen Gegentiberstellung von Durchschnittswerten (Tabelle 2).
Als Kriterium fiir die Einteilung in dieser Tabelle (a: weiblich, b: minn-
lich) dient lediglich das spezifische Gewicht des Schideldaches. Die
eine Gruppe enthilt alle Fille mit einem spezifischen Kalottengewicht
von mehr als 1,80 (weiblich) bzw. 1,76 (ménnlich), die andere alle Fille
mit einem spezifischen Kalottengewicht von weniger als 1,56 (weiblich)
bzw. 1.60 (ménnlich). Fir die ménnlichen Gruppen sind die kritischen
Grenzen nach unten und nach oben etwas weiter gezogen, da hier
Extremwerte seltener vorkommen als bei den weiblichen Fillen.
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Von den einander gegeniibergestellten Durchschnittszahlen zeigen
die fiir das spezifische Gewicht des Schliisselbeines gleichsinniges Ver-
halten: zu den Féllen mit hohem spezifischem Kalottengewicht gehért
ein verhdltnisméafig hoher Durchschnittswert fiir das spezifische Gewicht
des Schliisselbeins und umgekehrt. Der durchschnittliche Altersunter-
schied zwischen den beiden Gruppen ist fir die weiblichen Fille zwar
nicht mehr ganz so groBl wie in der friheren Aufstellung, macht aber
doch fast 25 Jahre aus: bei hohem spezifischem Gewicht ist hier das
Durchschnittsalter 44, bei niedrigem 68 Jahre. Fir die méinnlichen Fille
betragt der ibrigens gleichsinnige Altersunterschied nur den 3. Teil
davon. Beide Gruppen gehoren hier durchschnittlich dem 6. Jahrzehnt
an und sind darin wenig verschieden von den Verhiltnissen einer all-
gemeinen Sektionsstatistik. Die maBgebenden Verschiedenheiten der
Skeletstruktur hingen demnach bei der Frau im allgemeinen viel enger
mit Altersverdnderungen — im weiten Sinn — zusammen als beim Mann.

Korrelationen zu Merkmalen der korperlichen Wuchsform sind aus den in der
Tabelle zusammengefalten Zahlen nicht sicher zu entnehmen. Geringe Differenzen
der Durchschnittswerte fiir Korpergré8e und Brustindex kénnen auf Altersveriande-
rungen bezogen werden. Bei den weiblichen Féllen machen sich auch hier Be-
ziehungen geltend zwischen spezifischem Gewicht und Dicke des Schideldaches:
Zu den Fallen mit niederem spezifischem Gewicht gehort wieder eine durchschnitt-
lich gréfere Dicke an den beiden gemessenen Stellen des Schideldaches als zur
enbgegengesetzten Gruppe.

Stellt man die hohen und die niedrigen Werte fiir die spezifischen
Gewichte von Schédeldach und Schliisselbein nach Altersgruppen zu-
sammen, so 148t sich damit das gleichsinnige Verhalten der Skeletteile
besonders deutlich hervorheben. Uberall, wo eines von beiden einen
— nach Mafigabe der Definition fur die Auswahl der histologisch unter-
suchten Falle — extremen Wert fiir das spezifische Gewicht in der einen
oder der anderen Richtung aufweist, zeigt auch das andere eine aus dem
Durchschnitt, und zwar in gleicher Richtung herausfallende MafBzahl.
Das macht die graphische Figur (Abb. 2) anschaulich, wobei zuniichst
nur die jeweils ersten beiden Siulen in Betracht kommen, die dritte,
die den Hypophysenbefund betrifft, einstweilen vernachlissigt wird.
In ganz charakteristischer Weise kommen wieder Geschlechtsverschieden-
heiten zum Ausdruck. Die weiblichen Verhiltnisse stellen sich viel
gesetzmifBiger dar (Abb. 2a). Hohe Extremwerte kommen hier ganz
einseitig den jiingeren Altersklassen zu — die Siulen oberhalb der
horizontalen Mittellinie auf der linken Seite der Figur —, niedere Extrem-
werte den hoheren Altersklassen -— die Sidulen unterhalb dieser Mittel-
linie auf der rechten Seite. Nur fiir die 6. Dekade ergibt sich ein Neben-
einander von hohen und von niederen Werten. Die Beziehungen dieser
Extremwerte und ihres Grades zu bestimmten Altersgruppen lassen
vorzugsweise fiir das Schiddeldach einen geradezu streng gesetzmiBigen
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Charakter hervortreten: von der jliingsten Altersgruppe mit den hochsten
Extremwerten fithrt eine fast gleichméfig abfallende Skala zur Gruppe

Kalofte Clavicula ;

& -
L0 Tus 21
S 168 -1
N i 2 Hauptzelldiagramm (Angabe in % Werter) %
S 1oL 0 preelog d 0 100
o Hyno- S Hauptzellyperplasie | 75
3 physen-< B Haupizellotraphie | g
befunde | EBHauptzelladenome | o5
67-70 71-80 81.m.Jahre
2030 340 #1-50 - ] B -] Lebens-
Lebensalfer affer 2%
-1 50
& 475
% zw/jE 128 i 10
S 142126 %
S 1up-L 12
N J
%7,33:[: 122
_g,mi:r,za 8
Slaani
S 732-L 176
Kalotte  Clavicula S
a
Kalotfe Clavicula
§7'90 150 3 .
S 1851145
R
Sl
B 7 —+
"S{T' ; 0 __7' » Haupfzelldiagramm 7'2/00
e ] 5 (Angate in % Werfen) ’
| g .
S H
< g - 50
= -25
H Lebensalfer
J0-40 70 u.m.Jahre . “
| Hypo- | EHauptzelltyperplasie - 25
physen-< EdHauptzellafrophie - 50
befinde \ DAHauptzelladenome | 75
& 100 00
S 149129 %
S 148128
Npurzr
asl) N
Sr46126
wa, [#5-1-125
&
Sty
]
S w3723
Kaloffe Clavicula

7

b

Abb. 2au.b. a Hohe und niedrige spezifische Extremwerte im Verh#ltnis zum Lebensalter
und histologischen Hypophysenbefund beim weiblichen Geschlecht. b Hobe und niedrige
spezifische Extremwerte im Verhéltnis zum IL.ebensalter und histologischen

'  Hypophysenbefund beim ménnlichen Geschlecht.

der #ltesten Individuen mit den niedrigsten Extremwerten. Es sei noch-
mals darauf hingewiesen, dal in der Darstellung nur Extremfille
— beiderlei Richtung — erfafit sind. Viel weniger iibersichtlich und
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geordnet, erscheinen die entsprechenden Altersrelationen beim Mann
(Abb. 2b), wenn auch im ganzen eine gleichartige Tendenz anzunehmen
ist. Nur das 4. Lebensjahrzehnt weist hier eine einseitige Auswahl von
Extremwerten fir Schideldach und Schliisselbein auf, nimlich — und
zwar wohl erwartungsgemdf — solche, die tiber dem Durchschnitt
liegen. Auffallend ist vielleicht im allgemeinen ein gewisses Ubergewicht
hoher Extremwerte gegeniiber niedrigen bei den méannlichen Fallen.

Die histologische Strukturanalyse des Knochens in allen diesen
Extremféllen hat im wesentlichen die bereits mitgeteilten Befunde am
Schideldach bestitigt und zu dbereinstimmenden Ergebnissen fiir ent-
sprechende Strukturmerkmale des Schliisselbeins gefithrt. Sie hat
dariiber hinaus bedeutende Erginzungen und Erweiterungen gebracht.
Hier sei zunéchst verwiesen auf die grundlegenden histologischen Unter-
suchungen von PETERSEN iiber Skeletstruktur und -umbau im all-
gemeinen — der eine von uns (BURKHARDT) durfte daran selbst be-
scheidenen Anteil nehmen —, von BERNSTEIN, MAIR, ErpHEIM iiber
diesbeziigliche Besonderheiten des Schidelskelets. Auf diesen Arbeiten,
die ihrerseits anknipfen an das Erbe v. KogLLirERs, v. EBNERs — e8
seien hier nur einige der wichtigsten Namen angefithrt — fuflen unsere
higtologischen Studien, deren Ergebnisse hier vorliegen. Sie sind ins-
besondere darauf gerichtet, das AusmaB der Umbauvorginge an den
entnommenen Stellen der bearbeiteten Skeletteile festzustellen, vor
allem auch das jeweilige Verhiltnis zwischen An- und Abbau zu erfassen
und zu unterscheiden zwischen aktivem Umbau mit Anwesenheit von
Osteoplasten und -klasten, und Folgezustinden abgelaufener Umbau-
vorgingen, wobei vor allem auf Unterschiede zwischen den in der defi-
nierten Weise durch das spezifische Gewicht gekennzeichneten Gruppen
geachtet wurde.

Unsere Ergebnisse in den eben genannten Punkten werden im folgenden fiir
jede Gruppe gesondert zusammengestellt. Zugrunde liegt dabei, was fiir jeden
Fall einzeln an Hand der histologischen Praparate (H.-E.-Farbung, Bisenhamatoxy-
lin nach WEIGERT, Polarisationsbild, nach Fixierung in 10%igem Formalin und
Entkalkung in 8%iger Salpetersaure, Celloidineinbettung) protokolliert wurde.
Die Protokolle fiir jeden Fall und alle dabei untersuchten Knochenstellen fiir sich
sind zusammen mit den jeweiligen Messungsresultaten, sowie pathologisch-anatomi-
schen Befundangaben, geschlechtsweise getrennt, in je 2 Tabellen (fiir hohe und
far niedrige spezifische Gewichte) vereinigt.

Zun#chst werden die histologischen Knochenbefunde in den Fillen
mit hohem spezifischem Gewicht zusammengefaBBt. Schideldach und
Schliisselbein wurden in 12 ménnlichen und 32 weiblichen Fillen dieser
Gruppe an den beschriebenen Stellen histologisch untersucht. Besonders
charakteristisch sind die histologischen Strukturmerkmale des Schidel-
daches. Entsprechend der bereits ertrterten Altersgruppierung finden
sich zunédchst vorwiegend Kennzeichen der jiingeren Lebensjahre, wie

Virchows Archiv. Bd. 322. 35
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sie namentlich ErRDHEIM beschrieben hat: Die duBlere Tafel besteht an
ihrer perikraniellen Oberfliche in den meisten Fillen grofienteils noch
aus Schichten von ,,Primarknochen‘ in Form von Generallamellen,
wenn auch vielfach durchsetzt von Speziallamellensystemen (,,Sekundir-
knochen®). Nur bei dlteren Individuen sind diese in toto konzentrischen
Lamellensysteme an der AuBenfliche bereits vollkommen vom #uBeren
Periost aus resorbiert. Aber auch in den jingeren Fillen ist die duBere

Abb. 3. Polarisationsbild einer Schidelkalotte mit hohem. spezifischem Gewicht (1.853),
Stirnbein (414/49, 20j4hr. weibl. Miliartuberkulose). Vergr. etwa 8fach.

Begrenzung vorzugsweise als Resorptionsfliche mit Lacunen ausgebildet
Die Innentafel besteht meist in erheblicher Dicke aus in toto konzentri-
schen Lamellenschichten mit Halte- bzw. Kittlinien in verschiedenen
Absténden dazwischen, vielfach nur wenig von Haversschen Systemen
unterbrochen. Einen guten Uberblick fiber den in diesen Fillen wohl
héufigsten Strukturtypus des Schideldaches und seiner 3 Schichten
vermittelt die Aufnahme eines Polarisationsbildes (Abb. 3). Hier kommt
die in toto konzentrische, an der Innenseite grofenteils noch wenig
durchbrochene Elementarstruktur der beiden Tafeln und zugleich der
komplexe, breccienartige Bau der Diploe sehr deutlich zum Ausdruck.
Das Strukturbild der Diploe wird im wesentlichen bestimmt durch
Lamellensysteme, die konzentrisch und exzentrisch, vielfach von Kitt-
linien in verschiedenen Abstinden durchsetzt, nm die Markriume herum
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angeordnet sind. Es entsteht so, wie in der fritheren Mitteilung schon
beschrieben, der Eindruck einer Zumauerung der Diploerdume durch
verschiedenartig ineinander geschachtelte, teils konzentrische, teils ex-
zentrische, teils leistenférmige Lamellensysteme, so dall im duBersten
Fall die Diploe als solche nur sehr andeutungsweise gekennzeichnet
ist durch wenige, kleine Reste des Markraumsystems.

Aus dieser Schilderung geht bereits hervor, daf wir hier Folge-
zustinde eines Appositionsvorganges annehmen, der in Schiiben {Halte-
linien!) mit mannigfachen ortlichen Variationen sich abspielend, vor-
wiegend auf Kosten des Markraumsystems vor sich gegangen ist. Dabei
ist es nicht zu einer nennenswerten Verdickung des Schiideldaches
gekommen. Vielmehr zeigen unsere Messungen, daB es sich hier im
allgemeinen eher um verhiltnismaBig diinne Kalotten handelt. Ubri-
gens sind die Verhiltnisse an den beiden untersuchten Stellen, frontal
und occipital, durchwegs ziemlich gleich, mindestens gleichférmig. Haufig
zeigt die occipital entnommene Stelle einen noch hoheren Grad von
. Zumauerung' der Diploe. Wir bezeichnen die hier offenbar zugrunde
liegenden Umbauvorginge als Enostose mit hochgradiger Verdichtung,
Sklerosierung des Gefiges im ganzen: sklerosierende Enostose.

Gleichsinnig verhilt sich die Struktur der zugehérigen Schliisselbeine
subperiostal ein System in toto konzentrischer Generallamellen, im
iibrigen Ausprigung breccienartigen Gefiiges, Ausbildung Havirsscher
Systeme mit Einschaltung konzentrisch und exzentrisch angeordneter
Kittlinien — in Form von ,,Schachtelsystemen® — an Stelle gréBerer
Markrdume, Verdichtung der Spongiosa.

Es ist bemerkenswert, dafi Osteoplastensiume und Osteoklasten, als
Zeichen aktiven, in Gang befindlichen Umbaues, in diesen Féallen meist
nur spirlich angetroffen werden. Das gilt besonders fiir den Schédel-
befund. In der Regel liegt also eine gegenwértig inaktive Enostose vor.
Ab- und Anbauflichen sind — zum Zeichen ruhender Bautdtigkeit —
durch basophile Kittsubstanz {iberzogen. Dem entspricht die bereits
von ErpurIM frither vertretene Auffassung, dal diesen Umbauvorgéingen
im allgemeinen ein sehr langsames Tempo eigen ist. Um so wertvoller
erschien uns daher der Fund aktiver osteoplastischer Prozesse in 2 Féllen
dieser Gruppe (11/50, 38jdhr. weibl.: Uterusruptur bei Gravidités, und
396/50, 38jahr. weibl.: metastasierendes Mammacarcinom). Bine Uber-
sicht iiber die Verteilung der An- und Abbauflichen in dem an 2. Stelle
genannten Fall geben die Abb.4 und 5a, die in halbschematischer
Darstellung je einen Schnitt vom Frontalbereich der Schidelkalotte?
und vom Schliisselbein? dieses Falles zeigen. Die Zeichnung vom

1 Es sel betont, daB in diesen beiden Skeletteilen weder makro- noch mikro-
skopisch Knochenmetastasen nachweisbar waren. Dagegen fanden sich in ver-
schiedenen Wirbelkérpern bei der makroskopischen Untersuchung osteoplastische
Carcinommetastasen.

35%
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Schideldach 148t erkennen, dall die an sich schon durch konzentrische
und mehr noch exzentrische Lamellensysteme (grau getént) stark ein-
gemauerten Diploerdume vielfach ausgekleidet sind durch Appositions-
flichen mit Osteoplastensiumen, wihrend vereinzelt auch Osteoklasten-
tatigkeit anzutreffen ist. Diese Aktivitdt beschrinkt sich aber ganz auf
die Diploe, ist also durchaus von enostotischem Charakter. Es ist zu
betonen, daf fiir die aus dem rechten Hinterhaupt entnommene Probe
ein ganz analoger histologischer Befund vorliegt. Somit ist ein die

0/}%\_’;///-’/_ ==

i e
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Knochenanban

Knochenabban e s

Abb. 4. 38jihrige Frau mit aktiver sklerosierender Enostose. Spezifisches Gewicht der
Kalotte 1,885, Spezifisches Gewicht der Clavicula 1,44. Sekt.-Nr. 396/50.

Kalotte ganz oder doch in grofler Ausdehnung erfassender ProzeB anzu-
nehmen. Einigermafen analoge Zustandsbilder zeigt der Querschnitt
durch die Mitte des Schliisselbeins.

In anderen Féllen war gelegentlich an seltenen Stellen osteoide Saumbildung
anzutreffen. Ob es sich dabei um junge, noch nicht vollends verkalkte, kiirzlich
apponierte Knochensubstanz handelt oder um intravitale Entkalkungsvorginge
(Halisterese), mufite von Fall zu Fall gepriift werden. Auf die Moglichkeit einer
Mitwirkung nephropathischer Knochenveranderungen bei diesen Zustandsbildern
wird noch einzugehen sein.

Nun zur histologischen Kennzeichnung der entsprechenden Knochen-
architekturen in den durch niedriges spezifisches Gewicht heraus-
gehobenen Fillen: Zugrunde liegt hier der histologische Befund in
8 miannlichen und 18 weiblichen Fillen. Wieder nimmt die Schidel-
kalotte das Hauptinteresse in Anspruch. Im Gegensatz zur vorigen
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Abb. 5au. b. aClavicula. Aktive skierosierende Enostose. 38jidhrige Frau (Sekt.-Nr. 396/50),
Mammacarcinom rechts. Leber- und Knochenmetastasen. Spezifisches Gewicht: 1,45.
Spezifisches Gewicht der Kalotte: 1,85 (Aktive sklerosierende Enostose). Knochen-
anbau: EMEER , Knochenabbau: s M. b Clavicula. Aktive zum Teil in Ruhe iiber-
gehende rarefizierende Hyperostose. 84jahrige Frau (Sekt.-Nr. 864/1950). Seniler Maras-
mus. Arteriosklerose. Osteoporose. Spezifisches Gewicht: 1,16, Spezifisches Gewicht
der Kalotte 1,45 (Rarefizierende Hyperostose). Knochenanbai: i,
Knochenabbau: mimm.
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Gruppe sind es hier zun&chst Altersverinderungen, die im histologischen
Bild vielfach hervortreten. Der in toto konzentrische Primér(,,Achat®)-
knochen ist nun an der AuBenfliche der Tabula externa meist ginzlich
geschwunden. Der Sekundirknochen mit seinen Spezial(und Schalt)-
lamellen liegt unmittelbar unter dem Periost, durch eine buchtige Re-
sorptionsfliche angenagt, doch im allgemeinen ohne Nachweis aktiven
Abbaues. Dagegen weist die Innentafel mitunter noch Primirknochen
oder Reste von solchen auf mit Haltelinien in wechselnder Zahl und
in verschiedenen Abstidnden. Entscheidendes Merkmal dieser Gruppe
ist eine meist ausgebreitete Spongiosierung des Knochens mit Aus-
bildung einer weitrdumigen, oft mehr von Fettgewebe als von blut-
bildendem Mark ausgefiillten Diploe, die oft formlich auf Kosten der
Tabula interna iiber ihren eigentlichen und urspriinglichen Bereich als
mittlere Schicht hinausentwickelt scheint. Das Schiideldach ist dabei
im ganzen mehr oder minder verdickt, jedenfalls meist dicker als dem
Durchschnitt entspricht, wie sich aus den Messungen bereits ergeben
hat. Diese Verdickung — wir diirfen hier von einem Vorgang sprechen —
ist also verbunden mit einer Spongiosierung, mit einer Erweiterung des
Markraumsystems. Beides, Verdickung und Spongiosierung, erscheint
im Frontalbereich stirker ausgeprégt als im Hinterhaupt. Doch sind
die Verinderungen dort stets von gleichartigem Charakter. Mikro-
nekrosen des Knochens und sekundire Pneumatisation — beides von
CALAME in seinen histologisch untersuchten Fillen von Hyperostosis
frontalis interna gelegentlich am Stirnbein beobachtet, konnten wir in
unseren Fillen nicht nachweisen. — In diese Gruppe zdhlen alle in
unserem Material vorkommenden Fille von Hyperostosis des Schéidel-
daches, wobei die in neuer Zeit viel studierte Hyperostosis frontalis
interna (Literatur insbesondere HENSCHEN, CALAME) nach unserer Auf-
fagsung nur einen gesteigerten, lokalen Ausprigungsgrad einer allge-
meinen Umbautendenz darstellt. Wir kommen auf diese Frage zuriick.

Was diese Gruppe vor allem charakterisiert, bezeichnen wir als
rarefizierende Hyperostose und stellen diesen Begriff der fiir die andere
Gruppe typischen sklerosierenden Enostose gegeniiber. Wie dort, han-
delt es sich auch hier meist nicht um aktive Prozesse, sondern der Umbau
ruht grofenteils, soweit sich das histologisch nachweisen lafit. Doch
ist zweifellos héufiger als dort ein Fortgang des Umbauprozesses mit
Anwesenheit von Osteoplasten und -klasten zu beobachten, wohl als
Ausdruck dafiir, daB dieser Modus der Umgestaltung eine gesteigerte,
weniger durch Ruhepausen unterbrochene Aktivitét mit sich bringt.
Sitz dieser Bautétigkeit ist dann hauptsichlich die der Dura mater
nichste Schicht des Schideldaches, die Tabula interna oder deren Reste,
und was an ihre Stelle getreten ist. Meist sind es kleinere, von fein-
fibrésem Mark — zum Unterschied von dem in diesen Féllen oft vor-
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wiegenden Fettmark — ausgefiillle Rdume, die einerseits von Osteo-
plastenséumen ausgekleidet sind, andererseits Osteoklasten in Lacunen
enthalten, so dall diese Bauplidtze (PETERSEN) im Zustand des Wanderns
betroffen werden (Rolle wandernder Bauplitze beim Knochenumbau:
PETERSEN-BURKHARDT, 1928). Diese Lokalisation aktiven Umbaues
wurde besonders typisch und ausgebreitet in 2 Féllen ausgeprigter rare-
fizierender Hyperostose bei einem 59jéhrigen (485/49) und einem 72jshri-
gen (465/49) weiblichen Individuum beobachtet. Von den dazu angefertig-
ten beiden Diagrammen ist das zu dem erstgenannten Fall gehorige in der
vorausgegangenen Mitteilung verdffentlicht, worauf wir hier verweisen.
Die Bauplidtze wandern dabei vorwiegend diploewirts. Dem entsprichtder
von ERpHEIM, sowie von HENSCHEN gezeigte Hergang bei der frontalen
Hyperostose, wobei sich der Umbau von der duralen Oberfldche aus voll-
zieht, indem der dort neugebildete Knochen alsbald in die Diploe ein-
bezogen wird. Es scheint also, daf dieser noch junge Knochen sogleich
von Bauplitzen, ausgehend von der duralen Oberfliche, durchsetzt wird,
die, vorwiegend gegen die Diploe zu sich bewegend, zu deren Erweiterung
und Ausbau gegen das Schédelinnere hin beitragen. Wesentlich ist aber,
daB in solchen Fillen ein gleichartiger aktiver Umbau wie im Frontal-
bereich sich auch am Hinterhaupt nachweisen 1afit. Es handelt sich da
wohl nur um Unterschiede des Grades, wobei es im Frontalbereich zur
stérksten hyperostotischen Verdickung kommt.

Den geschilderten Verhiltnissen am Schideldach entspricht der
histologische Befund an den Querschnitten durch das Schliisselbein
in den Fiallen dieser Gruppe. Doch treten hier Verdnderungen im Sinn
einer Hyperostose weniger hervor. Das Gesamtbild kommt oft im
wesentlichen auf eine Osteoporose hinaus: mehr Rarefikation als Hyper-
ostose (Abb. 5D).

Die dargestellten Beziehungen eines minimalen spezifischen Skelet-
gewichtes zu den Bildern rarefizierender Hyperostose, eines maximalen
spezifischen Gewichtes zu solchen der sklerosierenden Enostose machen
es sehr wahrscheinlich, dal} die hier in Rede stehenden Verschiedenheiten
des spezifischen Gewichtes im wesentlichen bedingt sind durch die
Variabilitdt des quantitativen Verhiltnisses zwischen Markraumsystem
und Knochensubstanz. Zunéchst ist aber noch die Moglichkeit zu beriick-
sichtigen, daBl Unterschiede der Dichte der Knochensubstanz, ihres
Mineralisationsgrades eine Rolle spielen kénnten. Schon RossrEs frithere
Untersuchungen iiber das spezifische Knochengewicht sprechen aller-
dings viel eher dagegen als dafiir. Wir sind dieser Frage aber doch
besonders nachgegangen und haben zunichst in einer Serie von 41 Fillen
an herausgesigten Knochenstiicken vom Schéideldach das spezifische
Gewicht nach deren Entkalkung bestimmt. Durch Division des da-
bei erhaltenen Wertes mit der am intakten, nicht entkalkten Schidel
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ermittelten Zahl fiir das spezifische Gewicht wurde ein Index gebildet, der
im umgekehrten Verhiltnis steht zu der durch den Entkalkungsvorgang
entzogenen Mineralmenge. Der Index ist in Fillen, in denen das spe-
zifische Gewicht vor Entkalkung hoch war, durchschnittlich kleiner als
in jenen mit urspriinglich niedrigem spezifischem Gewicht. Fir die
vorliegende Frage ist dieses Ergebnis indessen nicht entscheidend, da
die darin zum Ausdruck kommenden Verschiedenheiten des Mineral-
gehaltes durch das Gesamtvolumen des Markraumsystems im Knochen
mindestens mitbestimmt werden. Dal wirklich die Ausdehnung der
Markrdume das entscheidende, ja zur Erklirung allein ausreichende
Moment ist, konnte auf andere Weise gezeigt werden: Aus Umril-
zeichnungen von Knochenschnitten (bei 50facher Vergrofierung) wurden
die Markrdume bis hinunter zu den Havrrsschen Kanilen heraus-
geschnitten und die Ausschnitte insgesamt gewogen. Die Gewichts-
differenzen in bezug auf Markraumsystem und Knochensubstanz ent-
sprechen vollkommen dem Unterschied des spezifischen Gewichtes in
2 Extremfallen, in denen dies Verfahren als Stichprobe durchgefithrt
worden war (Tabelle 3).

Tabelle 3.
Hohlrdume Knochen
Sekti.-Nr. . s Gesamt-
Ag’:f soﬁes Sg;lzég gewicht Kggg}?en Hoﬁl};g?une Hig’%ﬂfﬁii(;he
schlecht Gewicht | Gewicht
g mg % mg % mg %

168/50 | 536,56 | 1,532 | 1298,6 [100] 396,0 '31 904,0 | 69 rarefizie-
47J., & | rende Hyper-

| ‘ ostose

339/50 | 380,7 1,804 | 970,8 ‘100 64,4 ‘6,5 907,8 | 93,5 | sklerosieren-
74J.,3 : de Enostose

Damit ist indessen nicht ausgeschlossen, dafl unter besonderen Umstinden
auch Art und Grad der Mineralisation des Knochens selbst von wesentlicher Be-
deutung sein konnen fiir Abweichungen des spezifischen Gewichtes. Dies trifft
sogar sehr wahrscheinlich zu in einem Fall von Blei-Osteosklerose, dessen hohes
spezifisches Kalottengewicht besonders stark aus der Reihe fiel (785/49, 56jihr.
ménnl.: spezifisches Kalottengewicht: 2,34). Mittels der Methode nach Tmm
konnte das Blei in der Knochensubstanz selbst histochemisch in feiner Verteilung
nachgewiesen werden. — Umgekehrt kann bei Pacrrs Knochenerkrankung und bei
RECKLINGHAUSENS generalisierter fibroser Osteodystrophie ein so erhebliches
Mineraldefizit der Knochensubstanz vorliegen, daff damit extrem niedere Werte
fiir das spezifische Gewicht der Skeletteile erklirbar sind. Dies gilt fiir unsere Fille :
489/50, 47jahr. mannl. : Osteodystrophia fibrosa generalisata ; 957/49, 67jahr. mannl.
und 536/50, 73jahr. méannl. : PaceTrs Osteopathie, besonders des Schidels. Die sehr
niederen Werte fiir das spezifische Kalottengewicht (1,22—1,32) sind hier zum Teil
der Entmineralisierung zuzuschreiben. Aber auch in diesen besonderen Fallen
ist das abnorme Verhaltnis zwischen Markraumvolumen und Knochensubstanz-
menge fiir die abnormen Werte wahrscheinlich von wesentlicher Bedeutung
gewesen.
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Dal in den erorterten, durch das spezifische Gewicht angezeigten
Umbauvorgingen des Knochens und ihren Folgezustinden Gesetz-
miiBigkeiten, ursichliche Zusammenhinge allgemeiner Art, zum Aus-
druck kommen, ergibt sich bereits aus den recht weitgehenden Uberein-
stimmungen zweier so verschiedener Skeletteile wie Schliisselbein und
Schideldach, sowie aus den ebenfalls bereits erdrterten Beziehungen
zum Lebensalter. Hier liegt vor allem die Frage nahe, ob sich hormonale
Einfliisse niher erfassen und definieren lassen.

Unter den Hormondriisen, die in diesem Zusammenhang von beson-
derem Interesse sind, steht die Hypophyse wohl fraglos an erster Stelle.
Mit ibrer Bedeutung im Rahmen von Knochenumbauprozessen nach
Art der Hyperostosis frontalis interna haben sich neuere Untersuchungen
vorzugsweise befalBt (HEnscrEN, CALAME u. a.)). Die Ergebnisse dieser
Arbeiten sind allerdings nicht ganz eindeutig und einstimmig gewesen.
Woran das unseres Erachtens liegt, werden wir noch feststellen. Von
anderen Komponenten des inkretorischen Systems haben in Hinblick
auf das Problem der Hyperostosis frontalis interna besonders die Keim-
driisen (CALAME, WARTER, Mo1s®E und BrocH) und die Nebennierenrinde
(CaramE) eingehende Beachtung gefunden. Auch hier sind die vorliegen-
den Ergebnisse, betreffend mogliche kausale Zusammenhénge, vorerst
noch nicht ganz iberzeugend. Dafl bei allen Untersuchungen {iiber
Strukturdnderungen des Knochens dem System Epithelkérperchen-
Nieren sorgsame Berticksichtigung gebiihrt, sei hier zun#chst nur er-
wahnt. Wir werden auf diese Fragen, soweit sie die Deutung unserer
Befunde niher beriihren, im Rahmen einer zusammenfassenden Erérte-
rung am Schluf zuriickkommen. Anatomisch-histologische Unter-
suchungen geben bekanntlich, sofern nicht spezifische histochemische
Nachweismethoden anwendbar sind, meist nur sehr beschrinkten Auf-
schlufl tber den Funktionszustand der betreffenden Organe. Riick-
schltisse auf hormonale Besonderheiten und Anomalien, soweit sie fir
die #tiologische Deutung der vorliegenden Umbauprozesse in Betracht
kommen, lassen sich aus dem morphologischen Befund allein daher nur
mit grofiter Zuriickhaltung ziehen. Nicht selten kommt aber hier das
pathologische Zustandsbild auf Grund der pathologisch-anatomischen
Diagnose und der klinischen Angaben fiir die Beurteilung zu Hilfe.
Alle diese Unterlagen wurden deshalb fiir jeden unserer Fille eingehend
in Betracht gezogen. Auf wesentliche Punkte, die sich daraus fiir die Be-
urteilung unserer Extremfiille ergeben haben, wird noch hinzuweisen sein.

Hier sei zunéchst berichtet tiber die Krgebnisse einer regelmiBigen
und eingehenden histologischen Untersuchung der Hypophyse in nahezu
allen Fillen unserer beiden einander gegeniibergestellten Gruppen. Aus

1Von klinischer Seite besonders BarTELHEIMER, H.: Fortschr. Réntgenstr,
71, 118 (1949).
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unseren Ausfithrungen geht bereits hervor, warum wir den histologischen
Befund der Hypophyse fiir besonders wesentlich gehalten haben. Dazu
kommt, dafl sich dieses Organ fiir histologische vergleichende Serien-
untersuchungen sehr gut eignet, weil sich ohne Schwierigkeit Total-
durchschnitte, regelmiBig der Medianebene annihernd entsprechend,
als einigermafBlen konstante Vergleichsgrundlage gewinnen lassen. Als
Nachteil ist allerdings anzufiihren, daB auf das Zellbild der Hypophyse
postmortale Veriinderungen schon in verhiltnismifBig kurzer Zeit einen
unginstigen Binfluf haben, weswegen sich, wie RoMEIs erwihnt,
Sektionsmaterial fiir genauere cytologische Differenzierungen wenig
eignet (Zeit zwischen Tod und Fixierung des Organs im allgemeinen
6—24, zuweilen bis 48 Stunden). In einigen unserer Fille ist dadurch
die Beurteilung des Zellbildes unméglich geworden. In den meisten Féllen
aber haben sich doch vergleichbare Angaben iiber die zellige Zusammen-
setzung des Vorderlappens festlegen lassen. Fir die Beurteilung der
zelligen Zusammensetzung unserer Préparate (Fixierung in 10 %igem
Formol, Himatoxylin-Eosinfirbung nach Paraffineinbettung) waren die
von RomEuls aufgestellten Kriterien maBgebend. Schwierigkeiten be-
reitete oft die Unterscheidung der beiden chromophilen Zellsorten. Der
genaue Anteil der basophilen ist hier vielfach nicht sicher auszumachen,
Wir haben vor allem auch das Mengenverhiltnis zwischen chromophilen
und chromophoben Elementen und den Zustand der letzteren: den Grad
ihrer Hypertrophie (etwa als Schwangerschaftszellen), ihrer Hyperplasie
(etwa in Gestalt kleiner adenomihnlicher Konglomerate) oder ibrer
Atrophie beachtet.

Unsere diesbeziiglichen Befunde weisen auf enge Beziehungen zu
den geschilderten Knochenverinderungen hin. Die beiden graphischen
Figuren (Abb.2a und b), die in anderer Hinsicht bereits betrachtet
wurden, versuchen diese Beziehungen zur Anschauung zu bringen. Es
hat sich gezeigt — in Bestéitigung und Erweiterung des frither veroffent-
lichten Ergebnisses —, daB zu den Fillen unserer sklerosierenden
Enostose besonders hiufig eine ausgeprigte Hypertrophie und Hyper-
plasie der chromophoben Zellelemente in der Hypophyse gehort, wihrend
den Fillen unserer rarefizierenden Hyperostose wesentlich héufiger ein
fortgeschrittener Hauptzellschwund zugeordnet ist. In diesen Fillen
zeigt der Vorderlappen kleine, cytoplasmaarme y-Zellen, die im Zellbild
zuriicktreten neben den oft lippig ausgebildeten Chromophilen, insbeson-
dere den «-Zellen, sowie den vielfach mit vacuolisiertem Cytoplasma
ausgestatteten Basophilen. In jenen Fillen dagegen treten die Haupt-
zellen meist reich an hellerem, lockerem Cytoplasma, mitunter in Form
adenomihnlicher Strukturen hervor. Die beiden Figuren bringen nur
die in einem dieser Punkte vom Unauffilligen deutlich abweichenden
Hypophysenbefunde zur Darstellung. Der eindrucksvolle Hinweis auf
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derartige Relationen zwischen dem Zellbild des Hypophysenvorder-
lappens (der Hinterlappen bot meist keine sicher faflbaren Besonder-
heiten) und den hier gezeigten Eigenarten der Knochenstruktur gibt zur
Frage AnlaB, ob dafiir gemeinsame, aber vielleicht voneinander unab-
hingige Altersverdinderungen der Hypophyse sowohl, wie der Knochen-
struktur maligebend sein kénnten. Der in unseren Befunden da und
dort vermerkte Hauptzellschwund kann mindestens in vielen Féllen als
Altersverdnderung gelten. Das gleiche trifft fiir die Zustandsbilder der
,rarefizierenden Hyperostose™ zu. Ein unmittelbares Abhingigkeitsver-
hiltnis zwischen diesen Befundenist damit nochnicht erwiesen. Wir halten
uns indessen aus verschiedenen Griinden fiir berechtigt zur Annahme,
daB in den hier festgestellten Zellbildern des Hypophysenvorderlappens
endokrine Funktionszustinde des Organs zum Ausdruck kommen, die
fiur den in Rede stehenden Knochenumbau von entscheidender Be-
deutung sind.

Zunschst sei nur nebenbei vermerkt, daf weder die beobachteten
Zellbilder der Hypophyse, noch die ihnen entsprechenden Zustandsbilder
der untersuchten Skeletteile bestimmten Alterungsstadien gesetzmilig
zugehoren. Insbesondere trifft das fir die ménnlichen Fille nicht zu,
wie schon die graphische Figur (Abb. 2b) zeigt. Die erwihnten Korre-
lationen zwischen Hypophysen- und Skeletbefund treten hier anschei-
nend ziemlich unabhingig vom Lebensalter hervor. Wesentlich sind
in diesem Zusammenhang vor allem Hinweise auf eine auBergewchnliche
hormonale Aktivitdt der Hypophyse, die sich aus dem klinischen und
anatomischen Gesamtbefund unserer Extremfille ergeben.

In unserer Statistik finden sich insgesamt 9 Todesfille im Zustand oder
unmittelbar nach Unterbrechung bzw. Beendigung einer Graviditét:

281/49, 4ljahr.: nekrotisierende Endometritis und Allgemeininfektion bei
Abortus; 322/49, 42jihr.: metastasierende pyogene Allgemeininfektion nach
Abortus, Mitralendokarditis; 379/49, 24jihr.: metastasierende pyogene Allgemein-
infektion nach Abortus, Mitralendokarditis; 944/49, 38jihr.: Eklampsie post
partum, Gestationsapoplexie; 11/50, 38jahr.: Ruptur des graviden Uterus; 485/50,
40jahr.: Interruption einer Graviditdt mens. IIT bei chronischer Polyarthritis und
maligner Nephrosklerose; 898/50, 36jahr.: Sectio caesarea wegen Placenta praevia,
Tleus; 58/51, 34jahr.: eitrige Pyelonephritis und toxisch-infektigser Allgemein-
zustand nach Partus vor 6 Tagen — wund schliefilich als Besonderheit: 56/51,
25jahr.: frische Laparotomie wegen Extrauteringraviditit, Postpartum-Nekrose
der Hypophyse! (hierzu: SHEEHAN).

Alle diese 9 Individuen gehoren in die durch extrem hohes spezifisches
Knochengewicht mit sklerosierender Enostose charakterisierte Gruppe.
Das Zellbild der Hypophyse zeigt dabei durchwegs eine ausgeprigte
.»Hauptzellhyperplasie”“. Dall bei der Graviditit Skeletverinderungen
vorkommen, ist bekannt. Glemeint ist damit gew6hnlich das sogenannte
Graviditdtsosteophyt besonders an der Schidelkalotte, das auf Aus-
wirkungen von seiten der Hypophyse zuriickgefithrt wird. Derartige
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Schwangerschattsverinderungen konnten wir nur in einem der genannten
9 Falle (58/51) deutlich nachweisen. Unsere Messungen haben dagegen
in allen diesen Fillen enostotische, strukturverdichtende Knochenverin-
derungen am Schidel und — soweit histologisch untersucht — auch am
Schliisselbein aufgedeckt. Fall 11/50 ergab, wie erwihnt, sogar einen
noch aktiven Zumauerungsprozel. Wir halten die Annahme fir sehr
wahrscheinlich, daB sich die fithrende Rolle hypophysdrer Hormone bei
den gesamten korperlichen Zustandsinderungen wéhrend der Graviditdt
auch auf die von uns festgestellten Anderungen von Skeletstrukturen
erstreckt.

Da gonadotrope Hormone der Hypophyse — zum Teil gleichfalls als Produkte
der chromophoben Driisenzellen — auch fiir die Wuchsférderung von Genital- und
Mammacarcinomen in Betracht kommen, haben wir auf das Vorkommen solcher
Fille unter diesem Gesichtspunkt besonders geachtet und eine bemerkenswerte
Hiufung in der Gruppe der hohen Extreme des spezifischen Gewichtes gefunden.
Unter den 52 weiblichen Individuen dieser Gruppe sind verzeichnet 3mal
Collumcarcinom des Uterus (S.-Nr. 111/50, 43jdhr.; 334/50, 41jahr.; 934/50,
24jabr.), 1mal Ovarialcarcinom (734/50, 50jahr.), 3mal Mammacarcinom (396/50,
38jahr.; 523/50, 48jahr. ; 649/50, 54jihr.); die beiden letzteren mit osteoplastischen,
die 38jahrige aber mit einzelnen osteoklastischen Skeletmetastasen; ferner 1mal
Endometriose des Uterus und der Parametrien (361/50, 37jihr.). Die 14 Individuen
umfassende weibliche Gruppe mit niederen Extremwerten weist ein ,,Isthmus-
carcinom® des Uterus (?) auf (448/49, 51jahr.}. — Minnliche Genitalearcinome
kommen in unseren Gruppen nicht vor.

Von besonderem Interesse ist zweifellos auch der Nachweis chromo-
phober Adenome und adenomiahnlicher Hauptzellhyperplasie des Hypo-
physenvorderlappens in einer gréBeren Reihe von Fillen der hohen
Extremgruppe (Abb. 6). Von den insgesamt 63 Individuen (11 minnl.,
52 weibl.) weisen 17 (5 ménnl., 12 weibl.) solche Befunde auf, die im
histologischen Protokoll als solche ausdriicklich gekennzeichnet sind
(mannl.: 539/50, 38jahr. ; 716/50, 38jébr. ; 725/50, 29jdhr. ; 782/50, 46jihr. ;
786/50, 60jihr; weibl.: 229/49, 46jdhr.; 450/49, 4Tjshr.; 721/49, 43jihr. ;
751/49, 51jahr.; 921/49, 18jahr.; 396/50 38jahr.; 508/50, 45jahr. ; 523/50,
48jihr. ; 898/50, 36jihr. ; 934/50 24jahr. ; 49/51, 30jdhr.; 71/51, 43jéhr.). —
DaB alle diese Bildungen inkretorisch aktiv gewesen sind und auf das
hormonale Gleichgewicht wesentlichen EinfluB gehabt haben, 148t sich
nicht beweisen. Auf den Einzelfall kommt es hier weniger an als auf
den Hinweis der auffallenden Haufung dieser Befunde, die im ganzen
doch wohl mehr fiir die Annahme eines funktionellen Uberwiegens des
chromophoben Driisenanteils der Hypophyse ins Gewicht fallen. — Von
wesentlicher Bedeutung ist die Angabe REICHARDTs, wonach ein hohes
spezifisches Kalottengewicht bei Schizophrenen gehéuft vorkommt.

Das umgekehrte gilt dann aber doch wohl fiir die Befunde bei der
niederen Extremgruppe. Doch wird hier nicht nur der Hauptzellschwund
zu beachten sein, der in dieser Gruppe so hiufig fir die Hypophyse ver-
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merkt ist. Sondern es kommt zugleich ein Uberwiegen der chromophilen
Elemente, der - und f-Zellen insbesondere, zur Geltung. Allerdings ist
in 8 von den 13 in dieser Gruppe vorliegenden histologischen Befunden
der weiblichen Hypophyse allgemeine Parenchymatrophie bzw. Invo-
lutionsverinderungen vermerkt. Einmal kommt dabei sogar eine kleine
adenomiéhnliche Zellansammlung im Hinterlappen vor, bei der es sich
vielleicht um Hauptzellen handeln konnte (siehe 368/49, 60jihr. weibl.).
Im dbrigen — und zum Teil auch in den Fillen mit ,,Atrophie® — wird

Abb. 8. Hypophyse mit Hauptzelladenom in einem Fall von Enostose. Spezifisches Gewicht
des Schideldaches: 1,877 (450/49, 47jdhr. weibl.: Pleuraempyem). Verg. etwa Sfach.

das Zellbild dieser Gruppen vorwiegend von den chromophilen, von
den f-Zellen sowohl wie von den o-Zellen, beherrscht.

Von den weiteren pathologisch-anatomischen Befunden, die in unserem Zu-
sammenhang Bedeutung haben kénnten, ist fiir die 26 Falle dieser Gruppe (8 ménal.,
18 weibl.) folgendes anzufiithren: Allgemeine Osteoporose: 875/49, T3jahr. weibl.;
485/49%, 78jahr. weibl.; 204/49*, 81jshr. weibl.; 864/50, 84jahr. weibl.; 411/49,
75jahr. mannl. 596/50, 78jahr. mannl. (mit Spondylosis deformans); Hyperostosis
frontalis interna (geringeren oder hoheren Grades) — auBer den mit * bereits
markierten Fallen: 448/49, 51jahr. weibl.; 368/49, 60jahr. weibl.; 465/49, 73jshr.
weibl. ; 388/49, 82jihr. weibl.; 797/49, 84jihr. weibl. — Hochgradige Kyphoskoliose:
1032/49, 52jahr. ménnl. Morbus Paget (besonders am Schidel): 957/49, 67jahr.
méannl. 536/50, 73jahr. ménnl. Osteodystrophia fibrosa generalisata: 489/50,
47jahr. mannl. Tumoren im Skelet: Fibroplastisches Sarkom im linken Femur:
368/49, 60jahr. weibl. Osteoklastische Wirbelmetastasen bei Magencarcinom:
388/49, 82jahr. weibl. Ein lipoidspeicherndes Nebennierenrindenadenom: 965/49;
82jéhr. weibl. — Mehrfach ist in den weiblichen Fillen dieser Gruppe eine iibergrofe
Koloidstruma verzeichnet.
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Wieweit sich aus diesen Angaben etwa mehr folgern lifit, als dafB3
Involutionsverdnderungen der Hypophyse fiir den Zustand der Skelet-
teile in der niederen Extremgruppe eine ursichliche Rolle spielen knnten,
soll im folgenden unter Zusammenfassung allgemeinerer Gesichtspunkte
zur Sprache kommen. Es wurde bereits darauf hingewiesen, daf} unsere
niedere Extremgruppe mit rarefizierender Hyperostose (und Osteoporose)
auch die mehr oder minder ausgeprigten Fille von Hyperostosis fron-
talis interna (Hfi.) unseres Materials simtlich umfaB3t. Wir folgern aus
unseren Ergebnissen, daB dies eigenartige, viel untersuchte Zustands-
bild in den gleichen Rahmen mit hineingehdrt und dafl die vielseitigen
atiologischen Uberlegungen, die sich damit befaBt haben, auch auf unsere
Fragestellung unmittelbar Bezug nehmen. Wesentliche Punkte sind
dabei, das Problem der Sonderstellung der Hfi. — als Teilsymptom des
Morgagni-Henschen-Syndroms -— innerhalb des Formenkreises der
Hyperostosen des Schideldaches, wozu nebst der Graviditédtshyperostose
noch die Hyperostosis calvariae diffusa und fronto-parietalis (MOORE)
gehoren, und die ursdchliche Rolle hormonaler Faktoren bei diesen
Knochenverdnderungen.

Wir wenden uns zunichst dem letztgenannten Punkt zu: HENSCHEN
hat bereits angegeben (1937), daB sich mit der Hfi. ein Uberwiegen der
chromophilen Elemente im Zellbild der Hypophyse hiufig vergesell-
schaftet findet. Wenn aber neuerdings CALAME in seiner Monographie
iber das ,,Morgagni-Morel-Syndrom*’ eindeutig charakteristische Verén-
derungen des Zellbildes der Hypophyse dabei auf Grund eigener Unter-
suchungen und anderer Arbeiten vermiBt, so liegt das nach unserem
Urteil vor allem daran, daB erst vermittels der Bestimmung des spe-
zifischen Gewichtes das Gegenstiick zur Hfi., die ,,Enostose®, aufgedeckt
werden konnte. Erst damit war es moglich, den Befund der Hypophyse
bei Hfi. zu vergleichen mit den gegenteiligen Zustandsbildern. Unsere
Untersuchungen bestitigen die Angaben von HENSCHEN iiber die Histo-
logie der Hypophyse bei der Hfi. und vermégen sie erst recht zu kenn-
zeichnen durch die Herausstellung ihres Gegenstiickes. CALAME hat aus
seinen Befunden geschlossen, daf} andere hormonale Faktoren ausschlag-
gebend seien, und die Nebennierenrinde nebst Gonaden und Zwischen-
hirn in den Mittelpunkt geriickt. Dall die Nebenniere in diesem Zu-
sammenhang bedeutungslos sei, kann man gewifl nicht behaupten, allein
schon in Hinblick auf den Virilismus als Teilerscheinung des Morgagni-
Henschen-Syndrom. Doch mu8 bedacht werden, daBl wesentliche, wenn
nicht fiberhaupt die wichtigsten Funktionen dieses Organes, unter dem
steuernden EinfluB der Hypophyse stehen. Eine unmittelbare Wirkung
hypophysirer Inkrete auf die beschricbenen Merkmale der Knochen-
architektur wird auch von uns nicht als das einzig mogliche hingestellt.
Zur Frage, welche anderen Hormondriisen hier etwa dazwischen ge-



Strukturumbau des Skelets, besonders des Schideldachs und Schliisselbeins. 523

schaltet sein konnten und in welcher Weise, vermogen wir keine Stellung
zu nehmen. Das gilt fiir die Nebennierenrinde, nicht weniger aber auch
fir die Keimdriisen. Umgekehrt ist die Moglichkeit nicht von der Hand
zu weisen, daBl von diesen und anderen Organen ausgehende Hormone
auf die betreffenden Funktionen der Hypophyse Einflufl haben. Das
ist sogar sehr wahrscheinlich. Unsere Untersuchungen erlauben jedoch
kein Urteil dariiber. Aber auch CALAME kommt hier zugegebenermalen
noch nicht iiber Hypothesen hinaus.

Das gilt erst recht fiir eine Studie von WARTER, Morsk und BLocH, in der die
Auffassung vertreten wird, daBl die weiblichen Keimdriisen, insbesondere das
FollikeThormon das primum movens bei der Entstehung der Hfi. seien. Diese sollen
zundchst unmittelbar den Umbau des Schédeldaches bewirken, der in dieser typi-
schen Form ja zweifellos ganz vorwiegend bei Frauen, und zwar im mittleren und
vorgeriickten Alter vorkommt. Sie legen vor allem Gewicht auf ihre Beobachtungen
in Fallen, in denen bei jingeren Frauen mit Zeichen gesteigerter Follikulinproduk-
tion der Ovarien die typische frontale Hyperostose im Rontgenbild auftrat, Diese
Funktionsstdrung der Ovarien soll dann erst tiber eine Alteration der Hypophyse
zur Entwicklung weiterer Merkmale des Morgagni-Syndroms gefithrt haben. Damit
ist gewifl die Auffassung nicht widerlegt, da8 dem Funktionszustand der Hypophyse
eine enfscheidende Rolle bei diesen Verdnderungen in der Regel zukommt. Zu-
gunsten einer ausschlaggebenden Bedeutung der Hypophyse vor anderen Inkret-
driisen sprechen weitere Argumente, die sogar auf die spezielle Funktionsanomalie
dieser Driise im Sinne unserer Annahme schlieen lassen.

Das groie, von HENSCHEN gesichtete Material von Hfi. liefert Hinweise auf
urséchliche Zusammenhénge mit akromegalieartigen bzw. akromegaloiden Umbau-
verdnderungen des Skeletes, mit Erscheinungen ferner im Rahmen des Cushing-
Syndroms: Hypertonie, Osteoporose, Anomalien des Fettansatzes. Auch das
Frohlich-Syndrom (Dystrophia adiposo-genitalis) wird von HENSCHEN in diesem
Zusammenhang angefiihrt. Sehr bedeutungsvoll erscheint ferner eine auffallende
Haufung von Kombinationen zwischen Hfi. und ausgeprigt hypophysirem, , extra-
insuldrem® Diabetes. HENSCHEN hat auf diesen Punkt hingewiesen; APPEL hat
ihn naher beleuchtet in einer speziell darauf gerichteten klinisch-rontgenologischen
Studie. Es handelt sich um Rontgen-Reihenuntersuchungen bei Diabeteskranken
im Vergleich mit Ergebnissen bei gleichaltrigen Nicht-Zuckerkranken. Hfi. fand
sich in der Diabetesgruppe bedeutend héufiger: bei den ménnlichen Diabetikern
5mal so haufig wie unter den ménnlichen Kontrollen. Betont wird dabei, dall bei
den mit Hfi. behafteten ganz vorzugsweise die hypophysire Form des Diabetes
vorgelegen habe. Alle diese Befunde stehen im Einklang mit der Annahme, dafl
die Produzenten der wachstumsférdernden, der pankreatotropen und cortico-
tropen Hormone — wohl die chromophilen Driisenzellen des Hypophysenvorder-
lappens, mittel- oder unmittelbar mit dem Knochenumbau nach Art der Hfi. zu
tun haben.

Es ist nun noch auf die weitere, fiir uns entscheidende Frage einzu-
gehen, auf die bereits hingewiesen wurde : Bildet die Hfi. eine dtiologische
Einheit, die von anderen Hyperostosen (Hyperostosis calvariae fronto-
parietalis und diffusa, MoorE) durchaus zu sondern ist ? Unsere Ergeb-
nisse haben uns, wie bereits bemerkt, zu der Auffassung gefiihrt, dafl
die Hfi. nur eine besondere Ausprigungsform rarefizierender Hyperostose
im allgemeinen darstelll. Alle unsere Hfi.-Fille gehdren in diese Gruppe,
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wobei jedesmal die ganze Kalotte, insbesondere die aus dem Oceiput
entnommene histologische Probe, gleichsinnige, wenn auch verschieden-
gradige Umbauverinderungen aufweist. Gerade diese Fille zeigen
dbrigens vielfach ein verhdltnismiBig sehr hohes absolutes Kalotten-
gewicht — in Bestidtigung von Ergebnissen der erwihnten fritheren
Arbeit iiber das Kalottengewicht (1949), wonach besonders hohe absolute
Gewichtswerte ganz vorwiegend bei dlteren weiblichen Individuen vor-
kommen, als Ausdruck einer exzessiven Hyperostose. Es sind das Fille,
in denen oft eine Hfi. mehr oder minder deutlich ausgeprigt ist.

Unsere Auffassung deckt sich im wesentlichen mit Huxscarxs Kon-
zeption tiber das Wesen der Schidelhyperostosen, der auch darin zu ganz
den unseren #hnlichen Schlufifolgerungen kommt, daB er die Schidel-
verinderungen im Rahmen seines ,,Pregnancy-Syndroms®, mit Gra-
viditdtshyperostose, von den anderen Schiidelhyperostosen isoliert und
diesen als entgegengesetzt gegenitberstellt. Wir haben diese Gegeniiber-
stellung durch das Merkmalspaar ,,Hyperostose — |, Enostose® heson-
ders charakterisiert und zugleich verallgemeinert.

Wenn andere, wie APPEL, wohl auch CALAME u. a., der Hfi. gegeniiber mehr
diffusen Hyperostosen eine prinzipielle Sonderstellung einrdumen wollen, so sind
ihre Argumente in diesem Punkt unreres Erachtens nicht ganz iiberzeugend.
AppEL selbst findet bei seinen Diabetikern mit Hfi. — und nur bei diesen! -— im
Raontgenbild auch eine allgemeine Verdickung des Schideldaches. Selbstverstind-
lich ist fiir die Hfi. nach besonderen ortlichen Entstehungsbedingungen zu fragen.
Cavame hat das in seiner Monographie neuerdings nochmals eingehend getan. Es
ist klar, daB fiir die besondere, typische Lokalisation der Hauptverdnderungen
nicht hormonale Einfliisse maBgebend sein kénnen, sondern nur besondere értliche
Faktoren, wobei nach CaLaME vor allem auch die Eigenart der Blutversorgung
des betroffenen Bereiches (A. meningea anterior) in Betracht kommt — im iibrigen
aber, nach unserer Meinung, doch wohl auch Beziehungen zum Stirnhirn eine frei-
lich umstrittene Rolle spielen diirften.

Wir brauchen hier auf diese speziellen Fragen nicht weiter einzu-
gehen, zumal unsere Untersuchungen zu ihrer Entscheidung keinen Bei-
trag liefern, und stellen fest, daB lokale Bedingungen einen Knochen-
umbauproze8 zu ortlich gesteigerter, typischer Ausprigung bringen, dem
im iibrigen eine besondere inkretorische Konstellation urséichlich zu-
grunde liegt. Diese gilt — und das ist fiir uns das entscheidende — all-
gemein, oder doch groBenteils fiir die Umbauverdnderungen, die wir
rarefizierende Hyperostose nennen, als ein wesentlicher urséchlicher
Faktorenkomplex. Wir schliefen daraus, dafl die auf die Hfi. sich be-
ziehenden allgemein-dtiologischen Uberlegungen, die vor allem niher
definierbare funktionelle Besonderheiten der Hypopbyse hervortreten
lassen, auf die Fille unserer Gruppe mit rarefizierender Hyperostose
anwendbar sind.

Zum SchluB legen wir den Versuch einer schematischen Zusammen-
fassung unserer Ergebnisse und daran sich kntipfender, teils noch hypo-
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thetischer Vorstellungen iiber gewisse hier zugrunde liegende Gesetz-
miBigkeiten vor. Unser Schema (Abb.7) soll besonders auch der
anschaulichen Darstellung der von uns angenommenen Beziehungen
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Abb. 7.

zwischen den durch das spezifische Gewicht aufgedeckten und histo-
logisch analysierten Extremen des Knochenumbaues und der Funk-
tion der Hypophyse dienen. Diesen Punkt betreffend, besagt es, daf
mit einer durch hohes spezifisches Gewicht ausgezeichneten sklero-
sierenden Enostose ein funktionelles Ubergewicht der Hauptzellen des

Virchows Archiv. Bd. 322, 36
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Hypophysenvorderlappens — mit einer durch niedriges spezifisches Ge-
wicht gekennzeichneten rarefizierenden Hyperostose dagegen ein Uber-
wiegen der chromophilen Elemente und damit wohl der von ihnen produ-
zierten Hormone — h#ufig — oder in der Regel — zusammengeht. Hs
weist auf altersméflige Beziehungen dieser Umbauvorginge und damit
ihres Steuerungsmechanismus hin, sowie auf Zusammenhénge mit, die hor-
monale Regulation so eingreifend &ndernden Ereignissen, wie Graviditit
und Klimakterium im weiblichen Leben. Dall bei diesen Ereignissen
besonders die Hypophyse und ihre, auch morphologisch zum Ausdruck
kommende Funktionséinderung eine fithrende Rolle spielt, ist bekannt. —
Hypothetisch ist zunschst die Annahme, dafli diese Zusammenhinge in
gleichsinniger Weise von Bedeutung sind fiir das Verhalten des osteo-
genen Blastems bei Carcinommetastasen im Skelet, indem der osteo-
plastische Typus der sklerosierenden Enostose entspricht, der osteo-
klastische (osteolytische) dagegen der rarefizierenden Hyperostose.
Pathologisch-anatomische Befunde und Erfahrungen scheinen uns fiir
diese Auffassung zu sprechen. Das gilt besonders fiir den vorwiegend
osteoplastischen -Metastasierungstypus der hidufig mit gonadotroper
Aktivitit einhergehenden Mamma- und Prostatacarcinome. Im Rahmen
unseres Themas kann auf diese Frage nur hingewiesen werden. Auch
die im Schema angedeuteten Beziehungen zwischen rarefizierender
Hyperostose und gewissen Formen tuberkuldser Knochenprozesse sind
zundchst nur hypothetisch. Es ist dabei besonders an das Vorkommen
derartiger Skelettuberkulosen bei Patientinnen mit Anzeichen hyper-
ostotischer, akromegaloider Umbauverdnderungen des Skelets gedacht.
Hierzu sei auf eigene konstitutionspathologische Tuberkulosestudien
verwiesen (1951). :

Den hier zusammengefaft dargestellten, teils bereits gesicherten, teils noch
hypothetischen Beziehungen zwischen Hypophyse und gegensinnig zueinander ab-
laufenden Umbauvorgingen von Skeletteilen soll im einzelnen auf experimentellem
Weg weiter nachgegangen werden. Eine entsprechend geplante Arbeit ist in Vor-
bereitung. — Es bedarf schlieBlich kaum mehr eines Hinweises darauf, daBl unser
Schema einige der fiir den Zustand des Skeletes wichtigsten Faktoren nicht bertick-
sichtigt. Ausdriicklich erwidhnt sei deshalb am Ende noch die Rolle der Epithel-
korperchen einerseits, des Ausscheidungssystems, besonders der Nieren andererseits
fiir die Pathologie des Skeletes. Wir haben in allen histologisch untersuchten Féllen
auf Zeichen nephropathischer Stérungen des Mineralhaushaltes der Knochensub-
stanz geachtet, besonders da, wo ein pathologischer Nierenbefund vorlag. Nur
in einem einzigen Fall ergab der histologische Skeletbefund entsprechende Anhalts-
punkte in Gestalt einzelner osteoider Saume (,,aplastisches Osteoid®) an der Be-
grenzung von Markriumen (636/50, 51jéhr. ménnl.: maligne Nephrosklerose). Wir

haben diese Verinderungen hier auf den Nierenbefund bezogen. Im iibrigen gehort
dieser Fall in die Gruppe mit hohem spezifischem Skeletgewicht (Schideldach: 1,83,

1 MaBgebende experimentelle Studien iiber Beziehungen zwischen Hypophyse
und Skelet: H. M. Evawns, M. E. Smmrsox u. Mitarbeiter [Growth 13, 151, (1949)].
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Schlisselbein: 1,45). Das gilt merkwiirdigerweise auch fiir die iibrigen unserer
Falle, in denen ein krankhafter Nierenbefund fiir den Gesamtzustand des Patienten
wesentlich erschien. Es sind folgende (spezifisches Gewicht von Schédeldach und
Schliisselbein in Klammern beigefiigt): 385/50, 56jahr. weibl.: chronische Nephritis
bei Diabetes (1,85/1,53); 485/50, 40jahr. weibl.: maligne Nephrosklerose bei Gravi-
ditat (1,73/1,35); 707/50, 38jahr. weibl.: maligne Nephrosklerose (1,78/1,48);
875/50, 45jihr. weibl.: chronische Glomerulonephritis (1,89/1,45). In allen diesen
Fallen sahen wir aber keine auf die Nierenerkrankung zu beziehenden Knochen-
verdnderungen.

Zusammenhdnge zwischen Skelet- und Nieren-(sowie Epithelkorper-
chen-)Pathologie sind in neuer Zeit viel beobachtet und studiert worden.
Es sei insbesondere auch auf die zusammenfassende Monographie von
ArpricHET und REIFFENSTEIN verwiesenl. Wir sind zur Auffassung ge-
kommen, daBl Anomalien der Nieren fiir die von uns untersuchten
Umbauprozesse des Skeletes in keinem unserer Fille eine entscheidende
Rolle gespielt haben. Nur bei ausgeprigter, renal bedingter Osteopathie
(-malacie) in seltenen Fillen ist eine ausschlaggebende Beeinflussung des
spezifischen Gewichtes der untersuchten Skeletteile, und zwar im Sinne
niederer Extremwerte, zu erwarten. Was die Epithelkérperchen angeht,
s0 konnen wir — nebst 2 Fillen von Morbus Paget — einen Fall von
Osteodystrophia fibrosa generalisata aufweisen, der niedere Extrem-
werte gezeigt hat. Diese Befunde wurden bereits aufgefithrt. — Zu
diesen hier mehr angedeuteten als erorterten Fragen iiber Beziehungen
des Skeletzustandes zur Pathologie der Nieren und Epithelkérperchen
wurden weitere, systematische Untersuchunger von uns in Angriff
genommen.

Zusammenfassung.

Es werden FErgebnisse von Messungen und histologischen Unter-
suchungen vorgelegt, deren Kriterium im wesentlichen das spezifische
Gewicht des Schideldaches und des linken Schliisselbeins ist. Das
Material umfafit insgesamt 1400 Fille von Erwachsenen, in verschiedenem
Alter zur Sektion gekommenen Personen (744 minnliche, 656 weibliche).
Die histologische Untersuchung des Schideldaches, des Schliisselbeines
und der Hypophyse wurde nach MalBgabe des spezifischen Gewichtes
durchgefiihrt.

Das spezifische Gewicht der untersuchten Skeletteile sinkt durch-
schnittlich mit zunehmendem Alter. Besonders beim weiblichen Ge-
schlecht ist die Beziehung zum Lebensalter ausgepridgt und tritt am
deutlichsten in den Jahren nach dem Klimakterium — in offenbarem
Zusammenhang mitVerschiebungen desinkretorischen Gleichgewichtes —
hervor.

1 Zur Diskussion dieser Fragen ferner EpEr, M., u. L. BurkHARDT: Virchows
Arch. 319, 373 (1951).

36%
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Ist das spezifische Gewicht der Schidelkalotte hoch, so gilt das so
gut wie stets auch fiir das Schliisselbein, und ebenso umgekehrt.

Hohes spezifisches Gewicht ist im allgemeinen bedingt durch Skelet-
verinderungen, die als sklerosierende Enostose gekennzeichnet werden,
niederes spezifisches Gewicht durch eine gegensinnige Metamorphose
der Knochenstruktur, charakterisiert als rarefizierende Hyperostose —
besonders am Schideldach und hier zum Teil als mehr oder minder
typisches Bild der Hyperostosis frontalis interna.

Beide zueinander gegensinnige Extremvarianten finden sich vor-
wiegend bei weiblichen Individuen, erstere mehr bei jiingeren, namentlich
auch bei graviden Frauen, letztere mehr bei dlteren, wobei ein dhnlicher
Komplex urstichlicher Faktoren maBgebend zu sein scheint wie speziell
far die Hyperostosis frontalis interna.

Als Exponent der inkretorischen Konstellation wird die Hypophyse
betrachtet: der sklerosierenden Enostose entspricht hiufig eine Haupt-
zellhyperplasie bzw. -hypertrophie, wihrend die rarefizierende Hyper-
ostose oft mit einem — relativen — Ubergewicht der chromophilen
Driisenelemente des Vorderlappens einhergeht. Diese Beziehungen
werden an Hand von Literaturangaben besonders im Hinblick auf Zu-
sammenhinge mit dem MoRcAeNI-HENSCHEN-Syndrom analysiert.

Die Ergebnisse fithren zu einer klareren Erfassung konstitutions-
biologischer GesetzmiBigkeiten, die fiir die hormonale Steuerung von
Skeletumbauvorgingen jenseits des Kindheitsalters mafigebend sind.
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