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‘Wihrend so der Tatbestand ohne weiteres klar ist, so ergibt sich nur die eine
Schwierigkeit, zu erkliren, wie eine unter so geringem Druck stehende Luft-
ansammlung eine so erhebliche Erweiterung der Ventrikel und Abplattung der
Oberfliche ermoglichte. Denn es handelt sich hier keineswegs um einen Ventil-
verschluB, wie in den von Passow beschriebenen Fillen.  Es ist das meines Er-
achtens nar dadarch zu erkldren, daB der Lufteintritt schon friihzeitig, vielleicht
schon vor der ersten Operation, eintrat; die Luftansammlung also schon vor 2 Mo-
naten bestand. Da der Patient wohl ausschlieBlich auf dem Hinterhaupt mit einer
Neigung nach rechts gelegen hat, so hat sich die Luft, die in dem Schédelinnern
erwirmt wurde, aufsteigend, hauptséchlich nach links vorn gewendet, und dieser
geringe Druck hat geniigt, um im Laufe der 8 Wochen die allméhliche Erweiterung
der Hohlen und die Abplattung des Gehirns zustande zu bringen. Daf niemals ein
stéirkerer Druck vorhanden gewesen ist, beweist auch der Umstand, daB trotz der
starken Abplattung keine eigentlichen Druckerscheinungen vorhanden waren, wie
aus dem Fehlen der Stauungspupillen hervorgeht. Das Gehirn erweist sich also
als viel plastischer, als man nach der Konsistenz des frischen Leichengehirns an-
nehmen sollte, wie wir das auch von andern Organen, z. B. der Leber, wissen, die

sich den umgebenden Formen, z. B. Muskelvorspriingen des Zwerchfells, ohne
Schwierigkeiten anpaBt.

VL
Untersuchungen iiber das Schidelwachstum und seine
Storungen.
Von

Prof. Dr. R. Thoma in Heidelberg.
Mit 50 Textfiguren.

5. Mechanische Wachstumsstorungen.

a) Der Druck des Hirns auf die Schidelwand.

Das Gehirn ist spezifisch schwerer als der Liquor cerebrospinalis. Es muf
sich daher in irgendwelcher Weise auf den Schiidelgrund oder auf andere Teile der
Schadelwand stiitzen, oder es ist durch irgendwelche Anheftungen in der intra-
kraniellen Fliissigkeit aufgehingt. Letzteres kommt unter pathologischen Bedin-
gungen vor und hat héufig sehr iible Folgen, wie ich spiiter zu zeigen haben werde.
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Die histomechanische Untersuchung ) aber fithrte zu dem Ergebnisse, daB das
normale Gehirn an seinen Haupt- und Nebendruckpolen einen Druck auf die
Schidelwand ausiibt, welcher hoher ist als der Druck der intrakraniellen Fliissig-
keit. Durch diese Druckwirkungen ist das Gehirn an die Schidelwand gestiitzt,
und zwar in einer Weise, welche es bei allen Korperhaltungen und Korperbewegun-
gen vollkommen gegen Ortsverinderungen im Schédelraume sicherstellt.

Durch diese unbewegliche Lage des Gehirns im Schidelraume sind zugleich
die groBeren und kleineren Gefie, welche von der Schidelwand zu der Hirnober-
fléiche fiihren, gegen jede Zerrung gesichert. Solche Zerrungen konnten nicht aus-
bleiben, wenn das Gehirn allseitig von Fliissigkeit umhiillt wiare. Einem Druck
von seiten der Hirnoberfliche wiirden diese Gefdle nur dann ansgesetzt sein,
wenn sie iiber einen der Haupt- oder,Nebendruckpole des Gehirns verlaufen wiirden.
GriBere Arterien und Venen sind iiber diesen Druckpolen des Gehirns in der Regel
nicht zu finden. Wenn jedoch einmal ein solches Gefd in der Pia iiber einen
Druckpol verlaufen sollte, so wird eine genauere Untersuchung zeigen, daB es
durch die angrenzenden Fasermassen der Pia oder durch eine Rinne in der Hirn-
oberfliche gegen Druck gesichert ist. Ebenso erscheinen die kleineren an der
Hirnoberfliche verlanfenden Blutgefdfe durch die Faserziige der Pia vollstindig
gegen Druckwirkungen gesichert.

Die hier in Rede stehenden Druckwirkungen sind gegeben in dem Druck des Liquor cerebro-
spinalis, in dem Druck, welchen die Haupt- und Nebendruckpole des Gehirns auf die Schidelwand
aunsiiben, und in dem Drucke des kreisenden Blutes.

Der intrakranielle Fliissigkeitsdruek, wenn er am Lebenden manometrisch bestimmt wird,
steigt vom ersten Lebensjahre bis zum Schlusse des Wachstums von etwa 7mmhg bisauf 15 mm hg
oder von 0,095 g (qmm) bis anf 0.203 g (qmm). Sodann fanden sich rechnungsmiBig in den nor-
malen Schiideln der ersten Mitteilung Druckwirkungen des Gehirns, welche von der Hobe des
intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes bis auf 47 mm hg oder 0,636 g (qmm) anstiegen. In den hyp-
ostotischen Schiideln der vierten Mitteilung kamen jedoch noch etwas héhere Druckwirkungen
vor, welche iindessen den Wert von 66 mm hg = 0,900 g (qmm) nicht iberschritten. Diesen
Zahlen gegeniiber steht der Druck in den Venen der weichen Hirnhiiute, welcher nach den Unter-
suchungen von L. Hill 2) annidhernd gleich dem Drucke der intrakraniellen Fliissigkeit ist, und der
Druck in den Hirnarterien, welcher auf 148 mm hg = 2 g (qmm) veranschlagt werden darf.

Das vorliegende Problem kann noch von einem etwas allgemeineren Stand-
punkt aus betrachtet werden und ergibt dann die Grundlage fiir die Lehre von
dem Gewebsdrucke.

‘Wenn man die Bauchhohle des Menschen eréffnet, findet man, daB die Milz
und die Niere, iiberall, selbst an ihrem Hilus, mit konvexen Oberflichen an ihre

1) R. Thoma, Untersuchungen iiber das Schiidelwachstum und seine Storungen. Erste Mit-
teilung, Virch. Arch. Bd. 206, 1911. — Zweite Mitteilung, ebenda Bd. 212, 1913. — Dritte
Mitteilung, ebenda Bd. 219, 1915, — Vierte Mitteilung, ebenda Bd. 223, 1916.

2) Hill, L., Proceedings of the royal Society Bd. 55, 1894, — Journ. of Physiology Bd. 18,
1895. Baylin und Hill, ebenda Bd. 18, 1895. --- Hill, L, The physiology and patho-
logy of the cerebral cireulation. London 1896.
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Umgebung grenzt, wihrend die Leber an sehr vielen Stellen konkave Oberflichen
darbietet, indem sie die Zwischenrsume zwischen den andern, zumeist konvex
begrenzten Organen ausfiillt. Diese Besonderheit der Leber, als Fiillmaterial zu
dienen, tritt bei den vielfach geschlitzten Lebern mancher Tiere noch auffélliger
hervor. Der Pathologe aber bemerkt, dall das Lebergewebe unter geringen lokalen
Druckwirkungen schwindet, um sich auBerhalb des Bereiches der lokalen Druck-
wirkung neu zu bilden. Diese Erscheinungen erkliren: sich einerseits durch den
geringen, in der Leber herrschenden Gewebsdruck und andererseits durch die aus-
giebige, von Ponfick?!) nachgewiesene Regenerationsfihigkeit dieses Organes.
Es miissen starke Krifte im Organismus wirksam sein, welche auch im spéteren
Lebensalter ausgiebige Wucherungen von Lebergewebe hervorrufen, wenn ein
Teil des Organes zerstért wurde. Zu der Zerstérung geniigt, wie am Sektionstisch
leicht nachzuweisen ist, ein miBiger, auf die Leberoberfliche wirkender Druck.
Die konvexe Zwerchfellfliche der Leber aber bezeugt, daf der Druck in der Pleura-
hohle kleiner ist als der Gewebsdruck der Leber.

Diese Tatsachen fithren zu der Erkenntnis, daB die Gestalt jedes Organes
beeinfluft wird von seiner Umgebung und dal diese Beeinflussung abhéngig ist
von dem Gewebsdruck, welcher in verschiedenen Organen sehr ungleich ist. Uberall
zeigt die konvexe Oberfliche eines Organes an, dafl der in demselben herrschende
Druck héher ist als der Druck der Umgebung. Die Spannungsgleichungen
der ersten Mitteilung gelten nicht nur fiir die Oberfliche des Schi-
deldaches, sondern ganz allgemein fiir die krummen Oberflichen
aller Organe.

Es ist Sache der entwicklungsgeschichtlichen Forschung, diesen fundamen-
talen Satz in seinen Einzelheiten genauer zu verfolgen. Fiir den Augenblick mochte
ich aus demselben den SchluB ziehen, daf der Druck, welchen die Gewebe der Milz
und der Niere auf ihre bindegewebigen Kapseln ausiiben, hoher ist als der Druck
der Umgebung. Wie eine reife Kirsche iiberall, auch an ihrem Hilus, bis zum
Rande des Stieles durch konvexe Oberfliichen begrenzt wird, so hat sich auch das
Gewebe der Milz und der Niere um das Gezweige ihrer groBen Blutbahnen in der
Weise entwickelt, daB es durch konvexe Oberflichen begrenzt wird, obgleich der
Druck des Magen-Darmkanals auf diesen Oberflachen ruht. Der Gewebsdruck der
Milz und der Niere ist somit hoher als der Druck, welchen der Magen-Darm-
kanal ausiibt. Der Gewebsdruck in der Leber ist dagegen, wie die konkaven
Flachen der Leber beweisen, kleiner als der Druck, welcher von dem Magen-
Darmkanal ausgeiibt wird. Dieses Verhéltnis erklirt nicht nur die eigen-
artige Gestalt der Leber, welche sich zungen- und lappenformig nach den
itbrigen Bauchorganen modelliert, sondern auch die Entwicklung des Pfortader-
kreislaufes.

1) Ponfick, Virch. Arch. Bd. 118, 1889; Bd. 119, 1830; Bd. 138, Suppl. 1895.
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v Die Entstehung des Pfortaderkreislanfes ist nach den Lehren der Hiémodynamik nur denk-
bar, wenn der Blutdruck in den Kapillaren der Milz und des Magendarmkanals hoher ist als der
Blutdruck in den Kapillaren der Leber, und wenn weiterhin der Druck in letzteren hoher ist als
der Blutdruck in der Lebervene. Diese Bedingungen konnen Erfiillung finden, weil der Blutdruek
in den Kapillaren der verschiedenen Organe, wie die Histomechanik gezeigt hat, von den Be-
sonderheiten des Stoffwechsels dieser Organe bestimmt wird. In dieser Beziehung darf ich anf
meine histomechanischen Untersuchungen?) verweisen. Die Organe bestimmen selbstindig das
durchschnittliche MaB fiir die Durchflubmenge, den Druck und die Stromgeschwindigkeit des in
ihren Kapillaren stromenden Blutes, wihrend das Herz die mechanische Kraft liefert, welche den
Blutstrom in allen Organen unterhélt. Selbstverstindlich ist es jedoch, daB gleichzeitig die himo-
dynamischen Bedingungen des Kreislaufes jederzeit vollkommen Erfillung finden.

Die Gestaltung der Innenfliiche des Schideldaches nétigte in der 1. und 4. Mit-
teilung zu der Annahme von Druckwirkungen zwischen Hirn und Schadelwand,
welche in den normalen Schadeln ihren hochsten Wert an einer Stelle des 11 Jahre
alten Schidels V mit ungefiahr einem Drittel der Hohe, des arteriellen Blutdruckes
erreichten, und in den pathoelogischen Schédeln der 4. Mitteilung fanden sich solche
Druckwerte von ungefihr der Halfte des arteriellen Blutdruckes. Der Gewebsdruck
in der Hirnsubstanz mu8 daher ein sehr hoher sein oder wenigstens unter Umstéinden
sehr hohe Werte erreichen kinnen. Dies verlangt jedoch besondere Einrichtungen,
welche die Blutgefie des Gehirns gegen den Druck der Hirnsubstanz und der
Schidelwand schiitzen.

Solche Einrichtungen sind in der Tat vorhanden. Die Hirnsubstanz ist, dhnlich
wie der Knochen, von einem System baumformig und netzformig verzweigter
GefiBkanile durchsetzt. Denkt man sich sodann die Neuroglia mit den einge-
sprengten, nervosen Elementen als eine feste Substanz, so verlaufen in den Gefas-
kanilen die Arterien, Venen und Blutkapillaren sowie weite, von Bindegewebs-
scheiden gebildete Lymphbahnen, welche das Transsudat der Kapillaren und
Venenwurzeln in die Subarachnoidealrdume ableiten. In diesen Gefalbkanilen ist
der Kreislauf des Blutes in keiner Weise durch den hohen Gewebsdruck der Hirn-
substanz behindert. Die Erndhrung der glidsen und nervisen Bestandteile der
Hirnsubstanz erfolgt sodann ebenso wie die Ernéhrung des Knochengewebes durch
Diffusionsvorgiinge, welche zwischen der Hirnsubstanz und dem Inhalt der Gefd3-
kanile und Lymphbahnen stattfinden und durch chemische Anzielungen unter-
stiitzt werden. Die an der Oberfliche der Hirnsubstanz verlaufenden Blut- und
Lymphbahnen jedoch sind iiberall da, wo die Hirnsubstanz mit ihren bindegewebi-
gen Hiillen einen Druck auf die Schidelwand ausiibt, durch Fasermassen geschiitzt
gegen die zwischen Hirn und Schidelwand bestehenden Druckwirkungen.

Die Hirnsubstanz ist indessen keine feste Substanz im Sinne der Physiker,
wie es beispielsweise der Knochen ist. Sie besteht aus den Faserziigen der Neuroglia,
aus einer mehr oder weniger homogenen, gallertigen Zwischensubstanz und aus

1) R. Thoma, Untersuchiungen iiber die Histogenese und Histomechanik des GefiiBsystems.
Stutigart 1803, und zahlreiche friihere und spétere Aufsiitze in verschiedenen Zeitschriften.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 224. Heft 1. 6
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Zellen und Nervenfasern. Die Fasern der Neuroglia scheinen nicht befahigt zu sein,
irgend erhebliche Druckwirkungen zu tragen, wihrend sie offenbar imstande sind,
mibige Zugspannungen auszuhalten. Beachtet man sodann die Tatsachen, welche
beziiglich der Anheftung der Neurogliafasern an die bindegewebigen Membranen
der Pia und der Piafortsitze bekannt geworden sind, so gelangt man unschwer
zu der Anschauung, daf die Fasern der Neuroglia ein Maschenwerk bilden, in dessen
Raumen die homogene, gallertige Zwischensubstanz abgeschlossen ist. Der hohe,
in dieser Zwischensubstanz herrschende Gewebsdruck ruft daher Zugspannungen
in den Gliafasern hervor, kann sich jedoch nicht auf den Inhalt der Lymphriume
des Bindegewebes und auf die BlutgefaBe fortsetzen.

Gleichzeitig erscheinen die nervisen Elemente des Hirns allseitig von dieser
gallertigen Zwischensubstanz umgeben. Der hohe, in letzterer herrschende Ge-
websdruck muli-daher auf die nervisen Elemente iibergehen. Doch bleibt dies
ohne Kolgen, solange der Druck in den Zellen und Nervenfasern genau so hoch
ist als in der homogenen Zwischensubstanz. Wenn der Taucher etwa 5 m tief
in das Wasser tancht, so steigt der Druck in allen seinen Organen und Geweben,
also auch im Gehirn, um den Druck einer Wassersiinle von 5 m Hohe, ohne daf
irgendwelche Storungen des Nervensystems eintreten wiirden. Die nervisen Ele-
mente werden somit durch den hohen Gewebsdruck der Hirnsubstanz in keiner
Weise gefahrdet. Dagegen wird durch den hohen Gewebsdruck der Hirnsubstanz
die unverriickbare Lage des Gehirns im Schidelraum vermittelt. Durch den
Druck, welchen seine Haupt- und Nebendruckpole auf die Schadelwand ausiiben,
wird das Gehirn im Schiidelraume bei allen Korperhaltungen sicher festgehalten
und bei plotzlichen Bewegungen des Schidels viel besser gegen Frschiitterungen
geschiitzt, als wenn es frei in dem Liquor cerebrospinalis flottieren wiirde.

Durch die Erfahrungen, welche man bei der Pachymeningitis haemor-
rhagica interna gewinnen kann, findet dieses Ergebnis seine Bestdtigung.
In hiheren Lebensaltern atrophiert das Gehirn frither oder spiter, indem zugleich
sein Druck auf die Schidelwand abnimmt. Die néchste Folge ist die Abflachung
der Tmpressionen und Juga, welche einen sehr empfindlichen MaBstab fiir die Hohe
der Druckwirkungen abgeben, welche das Gehirn auf die Schadelwand ausiibt.
Bei hohen Graden der Atrophie flottiert schlieBlich das Gehirn in der subarach-
noidealen Fliissigkeit, welche die stark erweiterten Spalten der weichen Hirnhinte
fiillt. In einem sehr groBen Bruchteil der Fille stellen sich jedoch zugleich Blutun-
gen im Subduralraum ein. Diese gehen entweder von den Stellen aus, an welchen
die Pacchionischen Granulationen in die Venensinus eingepflanzt sind, oder von
den kleineren und grioBeren Venen, welche zu beiden Seiten des Sinus sagittalis
sup. und gelegentlich auch an andern Stellen vom Gehirn zu der Dura mater
ziehen.

Dabei ergibt sich der vielumstrittene Befund der Pachymeningitis haemor-
rhagica interna. Kr ist auch meiner Ansicht nach in der Regel die Folge von
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Blutungen in den Subduralraum. Indessen werden kurzdauernde, wenig umfang-
reiche Blutungen in den Subduralraum wieder resorbiert, indem sie zeitweilig
geringe Mengen von Pigment hinterlassen. Die Blutungen dagegen, welehe zu
der hamorrhagischen Pachymeningitis fithren, zeichnen sich durch hiufige Wieder-
holung und lange Dauer aus und erzeugen allmihlich relativ groBe Himatome,
die im Subduralraum gerinnen und dann in &hnlicher Weise wie Thromben 1)
von Bindegewebe durchwachsen werden. In manchen Fillen sind diese Blutungen
Teilerscheinung einer sogenannten hémorrhagischen Diathese, welche auch das
Kindesalter nicht verschont. In der Regel jedoch sind sie Folge von Zerrungen
und Verletzungen der Pacchionischen Granulationen oder der durch den Sub-
duralraum ziehenden Venen. Diese Blutungen entstehen vorwiegend im spéteren
Lebensalter, wenn das atrophische, in dem Liquor cerebrospinalis flottierende
Gehirn bei raschen Anderungen der Kopfhaltung geringe Anderungen seiner Lage
erfahrt.

In nicht weniger einwandfreier Weise lassen sich die zwischen Hirn und Schédel-
wand bestehenden Druckwirkungen nachweisen durch die Druckdeformatio-
nen des Schidels. Diese werden als rein mechanische Wachstumsstorungen
gekennzeichnet einerseits durch ein durchaus normales Verhalten des Bindegewebes
und des Knochengewebes der Schidelwand und andrerseits durch ihre Entstehung
im Gefolge abnormer &uBerer oder innerer Druckwirkungen. Letztere erzeugen
mit und ohne Nahfsynostosen erhebliche Schadeldifformititen, welche die
Abhéngigkeit der Gestalt des Schéidels von dem auf ihm lastenden Drucke
beweisen und zugleich kundgeben, daB auch die Formgestaltung des Gehirns in
Abhéngigkeit steht von dem Drucke der Schiddelwand. Hier sollen jedoch, der
Einfachheit der Beweisfiihrung halber, zuniichst nur solche Falle betrachtet
werden, bei welchen pathologische Nahtverwachsungen fehlen und auch sonst
keine Komplikationen von Bedeutung bestehen.

In der Prager Sammlung, die mir vor Jahren durch das Entgegenkommen
des Herrn Kollegen E. Klebs zugingig wurde, findet sich der Schiidel eines 2 Jahre
alten Knaben, welcher zwischen Stirn und Schlife rechts eine grofle, zystische
Geschwulst getragen hatte. Der Druck dieser Geschwulst, welche offenbar durch
Haut, Faszien und Muskeln an den Schidel angepreBt war, hatte an letzterem
eine konkave Fliche (Textfig. 1, ¢d) erzeugt und zugleich den ganzen Schédel
deformiert. Diese Deformation 1d8t sich in ihren allgemeinen Umrissen beschreiben
als eine bogenférmige Verkriimmung der Hauptsagittalebene ab des Schadels,
welche mit betrichtlichen MiBstaltungen aller Teile des Schidels verbunden ist.
Der Druck, welcher den vorderen, rechten Umfang des Schédels in der Richtung
des Pfeiles f traf, hat die Spannungen in allen Teilen der Schadelkapsel gedindert
und damit ein asymmetrisches Wachstum aller Teile desselben veranlaBt.

1) E. Heuking und R. Thoma, Virch, Arch. 13d. 109, 1887.

6*
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Die betrachtliche Dicke der Schidelwand an einzelnen Teilen der Druckstelle
und im Bereich der rechten Stirngegend diirfte sich als die Folge der von der Gravita-
\ tion hervorgerufenen Biegungsspannungen
ergeben, welche, von den Kondylen des
Hinterhauptbeines ausgehend, normaler-
‘weise durch das Felsenbein und den Joch-
bogen sowie durch die scharfe Kante der
Keilbeinfliigel auf die Oberaugenhohlen-
rander und die Crista frontalis iibertragen
werden.. Diese Spannungen sind in vor-
liegendem Falle durch die MiBstaltung der
Schéidelkapsel und durch das Gewicht des
zystischen Tumors groBer geworden als
normal. Zugleich geht aus der Gestaltung
der Schiidelbasis (Textfig. 1) hervor, daf
durch den Druck der Geschwulst aunch

‘ _ _ die Formentwicklung des Gehirns in er-
%ﬁa‘}e 2Plf"éﬁ’r":phaﬁltus(lfr’;gfoﬁgreS;i%’ge): heblichem MaBe beeinfluBt und asymme-
Schadelbasis von innen. ab verkrimmte trisch gemacht wurde.
%ﬁ?tsgﬁﬁflfi;nebfﬁkSzll-‘:gelsz'y:gsf}?;; Diese Beobachtung, welche als ein
Geschwulst erzengte Fliche. f Resultante durchaus eindeutiges Experimentum na-

des Druckes. Verkleinert;.3 : 1. turae bezeichnet werden kann, findet ihre
Bestétigung in den experimentellen Arbeiten: von L. Fick, Gudden, LeB-
haft, Anthony und Pietkiewicz!). ' Diese suchten den auf der Schidel-
auBenfliche lastenden Druck durch Entfernung des Musculus temporalis und durch
andere Eingriffe zu dndern. Dabei ergaben sich Wachstumsstérungen, und zwar
Anderungen der Dicke und der Kriimmung der Schidelwand am Orte des Ein-
griffes und auBerdem ein asymmetrisches Wachstum der ganzen Schiadelkapsel.
In gleichem Sinne spricht eine Beobachtung von Toldt?), der bei einem
10 Monate alten Fuchse eine leichte Asymmetrie der Schidelkapsel und eine
starke Asymmetrie der Crista sagittalis fand infolge einseitiger, durch Zahnano-
malien veranlaBter Kautitigkeit.

Uberzeugender und in ihrer Atiologie einwandfreier erscheint sodann eine

1) Fick, L., Uber die Ursachen der Knochenformen. Gottingen 1857. — Neue Untersuchun-
gen iiber die Ursachen der Knochenformen. Marburg 1874. — Gudden, Experimental~
untersuchungen iber das Schiidelwachstum. Minchen 1874. — LeBhaft, Virch. Arch.
Bd. 87,1882, — R. Anthony, Bull. soc. d’anthropologie de Paris. 5. Serie, Bd. 4. 1903, —
Anthony und Pietkiewicz, Comptes rend. Acad. sc. Paris 1909, Bd. 149, Nr. 20, Seite
870-—871.

2) Toldt, Zoolog. Anzeiger Bd. 29, Nr. 6, 1905.
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Beobachtung von Eternod!) und Clair?2). Hier handelt es sich um einen
b6 Jahre alt gewordenen Mann, welcher in seinem 16. Lebensjahre von einem
Kirschbaum abstiirzte und dabei eine Fraktur des

rechten, aufsteigenden Unterkieferastes erlitt. Diese 24

fithrte zu einer AusstoBung des rechten Gelenkfort- N
satzes des Unterkiefers. Mit dem weiteren Wachs- /

tum trat sodann eine erhebliche Asymmetrie des

Gesichts und der Schadelkapsel ein. Letztere 148t

sich als eine S-formige Verkrilmmung der Haupt-

sagittalebene beschreiben (Textfig. 2). Sie ist

offenbar hauptsichlich Folge der asymmetrischen

Tatigkeit der Kaumuskulatur, welche bewirkte,

dafl der von dem M. temporalis auf die Schidel-

wand ausgeiibte Druck rechterseits geringer war als

links. Diese¢ Beobachtung gibt daher einen wert- Fig.2. Asymmetrie der Schi-
vollen MaBstab fiir die groBe Bedeutung, welche gglskaggﬁld;ﬁzlggeif ‘;ﬁ;ﬂt‘fﬁ;ﬁ
dem Drucke des Musculus temporalis fiir die Ent- inf. Norma verticalis. Nach
wicklung der Schidelform zukommt. AuBerdem Eternod und Clair.

ist es jedoch sehr bemerkenswert, daB die Schidelasymmetrie in diesem Falle erst
nach dem 16. Lebensjahre zur Entwicklung gelangte, obwohl nach diesem Zeit-
punkt ein appositionelles Randwachstum der Schiideldachknochen — nach dem
Inhalte der 3. Mitteilung — auszuschlieBen ist. In der Tat sind auch die Ande-
rungen der Wolbung der Schadeldachknochen, welche zu den Befunden der
Textfig. 2 fiihrten, ohne ein interstitielles Wachstum des Knochengewebes nicht
zu erkliren.

Eine kongenitale Hypoplasie der linken Unterkieferhilfte mit Plagiozephalie,
welche von P. Grawitz3) beschrieben wurde, verdient hier Erwahnung. Auf
eine genauere Besprechung miochte ich jedoch verzichten, weil die Beobachtung
weitere Komplikationen aufweist. Es bestand gleichzeitig eine kongenitale Hypo-
plasie des linken Gehororgans mit Verschluf des Meatus auditorius ext. sin.

Sehr auffillige, durch duBeren Druck erzeugte MiBstaltungen des Schidels
bieten die Makrokephali des Hippokrates?), die Avarenschadel, die Schédel
der alten Peruaner und zahlreicher anderer Vilkerschaften, welche den Kopf des
Kindes durch Bindeneinwicklungen und andere Hilfsmittel zu formen versuchten.
Ich darf in dieser Beziechung auf die Arbeiten von Retzius, Lagneau, R. Vir-

1) fiternod, A., Comptes rendus de I'association des anatomistes. Dixiéme Réunion. Mar-
seille 1908.

2} Clair, A., Bibliographie anatomique Bd. 18, 1908.

3) Grawitz, P., Vireh. Arch. Bd. 80, 1880.

1) Hippoeratis etc. reliquiae, ed. Ermerinus. Vol. I De aere, aquis et locis. Trajecti ad
Rhenum. 1859
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chow, v. Torok, Schreiber und vielen andern verweisen'). Diese viel be-
sprochenen MiBstaltungen der Schidelkapsel sind so erheblich, daf man geneigt
sein konnte, schwere, geistize Storungen zu erwarten. Doch scheinen schwere,
geistige Stérungen, wenn man von einzelnen Féllen iibertriebener MiBstaltungen
der Nachkommenschaft dgyptischer Pharaonen absieht, in der Regel nicht einge-
‘reten zu sein, da diese SchadelmiBstaltungen vielfach das Vorrecht und Kenn-
zeichen der herrschenden Klassen dieser Vilker waren. Man gelangt vielmehr zu
dem Schlusse, dal das Wachstum des Gehirns und der Schidelwand dureh dufieren
Druck in erheblichem MaBe geéindert werden kann, ohne daB merkliche, den
Kampf um das Dasein erschwerende Storungen eintreten. Demgemi8 scheint es
auch unwahrscheinlich, dafl die in Rede stehenden Bindeneinwickelungen des kind-
lichen Schiidels das Volumwachstum des Schiidelinhalts einschrinken, wie Lagneau
vermutet. Die kiinstliche Abflachung der Stirn, die Stenose der vorderen Schiidel-
abschnitte und die entsprechende Beschrinkung des Hirnwachstums veranlaft
eine abweichende Formentwicklung des Gehirns, welche eine Erweiterung der
hinteren Schédelabschnitte zur Folge hat.

In gleichem Sinne sprechen auch die Erfahrungen, welche man iiber den
Einfluf der Seiten- und Riickenlage der Kinder auf die Schadelform gewonnen hat.
Bereits Blumenbach und einige dltere Anatomen sollen, wie Lagneau aus-
fiihrlich zu begriinden bestrebt ist, das Vorwiegen der Kurzkopfe in Stiddeutsch-
land und das Vorwiegen der Langkopfe in Belgien zuriickgefithrt haben auf Sitten
und Gebréuche, welche dem Neugeborenen vorzugsweise entweder die Riickenlage
oder die Seitenlage im Bette anwiesen. Doch wurde erst durch die klinischen
Untersuchungen von Walcher und Elsisser ) festgestellt, daBl eine harte Bett-
unterlage die Seitenlage des Kopfes der Neugeborenen und damit ein stérkeres
Langenwachstum des Schiidels begiinstigt, wihrend eine weiche Bettunterlage die
Riickenlage des Kopfes und mit dieser ein stérkeres Breitenwachstum derselben veran-
laBt. Auch hier erscheint das Wachstum des Schidels und des Schadelinhalts in star-
kem MaBe beeinfluft durch #uBere Druckwirkungen. Nicht minder auffillig sind die
Druckdifformitéten der in Gesichtslage geborenen Schidel, welche, wie v. Hecker?)
gezeigt hat, zum Teil wenigstens bereits im Fotalleben bestanden haben, und die

1) Retzius, A., Ofversigt of Kongl. Vetenskaps. Akad. Firhandlinger 13. Sept. 1878, —
Lagneau, Gaz. hebd. de méd. et de chir. 1879, Nr. 5 u. 6. — R. Virchow, Crania ethnica.
americana. Ztschr. f. Ethnologie, 24. Jahrg., 1892, Supplement. — v. T6rok, Mitteilungen
d. Anthropol. Ges. in Wien Bd. 33, 1903; Ztschr. f. Morphol. u. Anthropol. Bd. 7, 1904, —
Schreiber, ebenda Bd. 12, 1910.

) G. Walcher sen., Ztlbl"f. Chir. 1905, Nr. 7. —— Verh. deutscher Naturforscher u. Arzte
Stuttgart 1907. — Miinchener med. Wschr. 1911, Nr. 3. — Elsisser, Ztlbl. f. Chir. 1906.

3) v. Hecker, Uber die Schidelformen bei Gesichtslagen. 1869, — Arch. f. Gynikol. Bd. 2,
1871, — Beob. u. Unters. aus der Geb#iranstalt in Miinchen, 1881,



asymmetrischen- Druckdeformationen der neugeborenen Schidel, welche v. Gud-

den?) beschrieb.

SchlieBlich kann ich noch iiber
den Schidel eines 34jahrigen Mannes
berichten, welcher durch einen von un-
ten kommenden Druck in hohem Grade
miBgestaltet war (Textfig. 3).

Tischler, 34 Jahre alt, gestorben an chron.
Morb. Brightii mit Hydrops. Der dolichozephale
Schidel ist sehr gerdumig. Kndcherne Ver-
wachsung der Sutura frontalis, sagittalis, coro-
naria und die Mitte der Sntura lambdoidea.
Die 3 Gruben der Schidelbasis erscheinen auf-
fallend tief, indem die Gegend des Clivus stark
emporgedringt ist. Das Foramen magnum ist
dabei in der Weise gedreht, daB seine Offnung
sehr viel steiler nach vorn gerichtet ist als

Tig. 3. Deformatio basis cranii rachitica?
Mann, 34 Jahre alt. Prag, Nr. 2686. —
Sagittalschnitt, etwas links von der Median-
ebene. Die Schnittflichen der Knochenschwarz.
ab Rinder des Foramen occipitale magnum.

mormal. Dieser Stellung entspricht eine gleiche b Atlas. ¢ Sella turcica. Schema.

Drchung des Atlas, aus welcher auf eine er-

hebliche Lordose der Halswirbelsiule zu schliefien ist. Auf dem schematischen Durchschnitte
der Textfig. 3 sind diese Veriinderungen so genau dargestellt, als es ohne Zersiigung des Schidels
moglich war. Impressiones digitatae wenig ausgeprigt, GefiBifurchen der Schidelinnenfliche
von mittlerer Tiefe. TIn der Gegend des Hinterhaupthickers ist die Schidelwand sehr dick und
reich an Diploe. Im iibrigen ist sie diinn, aber kompakt und an den tiefsten Stellen der Schiidel-
gruben sowie am Grunde der Impressiones digitatae durchseheinend.

Der von unten kommende Druck, welcher in diesem Falle das Os basilare
nach oben gedringt und damit die Schidelbasis mifistaltet hat, wurde offenbar
vom Muskelzuge und von der Gravitation erzeugt, welche die Schidelkapsel gegen
die obere Gelenkfliche des ersten Halswirbels andringten. Der Erfolg in seiner
hier gegebenen Grofie setzt jedoch eine abnorme Nachgiebigkeit des Knorpel- und
Knochengewebes der Schidelbasis voraus. Diese ist in diesemn Falle vermutlich
auf Rachitis zuriickzufiihren, welche zugleich eine Verkriimmung der Wirbelsgule
veranlaBte und dem Muskelzug damit eine abnorme Richtung verlieh. Vielleicht
liegt auch die von Grawitz?2) beschriebene, der Rachitis nahestehende Er-
krankung vor.

In der Prager Sammlung finden sich noch zwei weitere Schidel, welche in
geringerer Ausbildung die gleiche Deformation zeigen: grofle Tiefe der drei Schidel-
gruben, namentlich der hinteren, Abflachung des Sattelwinkels, Processus con-
dyloidei des Occipitale mehr nach innen gerichtet und in das Foramen magnum
vorspringend. Es ist dies der Schédel Nr. 988 einer 50jahrigen Frau und der grofle,
brachyzephale Schiidel Nr. 2104 einer 69jahrigen Taglohnerin. Beide Schédel

1) v. Gudden, B., Arch. f. Psychiatrie Bd. 2, 1870,
%) Grawitz, P., Virch. Arch. Bd. 80, 1880.
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sind ausgesprochen hyperostotisch und zeigen, dafl auch andere Erkrankungen des
Knochengewebes solche Deformationen zur Folge haben konnen. Demgemif fand
auch Lucae?!) eine dhnliche MiBstaltung des Schidelgrundes bei einer 53 Jahre
alten Frau, welche 10—15 Jahre vor ihrem Tode an Osteomalazie erkrankt war.

Die Mechanik dieser Deformation ist bereits von G. H. Meyer, R. Virchow
und Ranke?) eingehend behandelt worden. Dabei ergab sich, da geringere
Grade dieser Deformation, der basalen Im-
pression des Schéidels, auch bei anndhernd
normaler Beschaffenheit des Knochenge-
webes vorkommen, und daf diese geringeren
Grade der basilaren Impression nicht selten
verbunden sind mit einem kapselformigen
Hervortreten des Hinterhauptes, welches man
als Bathrozephalie (Treppenkopf)-bezeichnet
hat. Es ist anzunehmen, daf3 diese Verande-
rung, welche auch ohne auffillige Verdnde-
rungen der Schédelbasis vorkommt (Textfig.4),
Fig. 4. Bathrozephalie. Prag, Nr. 229, sich unter der Wirkung des Muskelzuges und

Q, 35 Jahre alt. Verkleinert 4:1.  der Gravitation vor oder kurze Zeit nach der

Geburt entwickelt, da sie zum mindesten sehr

hiufig mit der Ausbildung zahlreicher Schaltknochen in der Lambdanaht ver-

bunden ist. Backman3) hat dieselbe neuerdings einer genaueren Analyse
unterzogen.

Die groBe Bedeutung des Druckes des Schédelinhalts fiir die normale
Gestaltung der Schiidelwand wurde bereits in den drei ersten Mitteilungen klarzu-
legen versucht. Unter diesen Umsténden ist es leicht ersichtlich, daf abnorme
Druckwirkungen auf die Schidelinnenfliche notwendigerweise Mistaltungen der
Schidelwand erzeugen miissen. Nicht immer sind indessen diese Vorgénge nach
Ursache und Wirkung so sicher auseinanderzuhalten wie bei den Schadeldifformi-
titen, welche im Gefolge porenzephalischer Defekte auftreten. Diese Schédel-
difformitaten erscheinen, wie bereits Kundrat¢) bemerkte, in 2 Formen, indem
die Schidelhilfte, welche die porenzephalische Zerstorung enthalt, in einem Teil
der Fille erweitert und in einem andern Teile derselben verengert ist. Beide Formen

) Lucae, J. Ch. G., Zur Architektur des Menschenschidels. Frankfurt a. M. 1857. Taf. VIL
8. 2L

2) Meyer, G. H., Die Statik und Mechanik des menschlichen Knochengeriistes. Leipzig 1873.
S. 233. — Virchéw, R., Abh. d. Kgl. Akad. d. Wiss., Berlin 1876. — Ranke, J. Bei-
trage zur Anthropologie Bayerns Bd 2, 1878.

®) Backman, G., Anatom. Hefte Bd. 46, 1912,

#) Kundrat, Die Porenzephalie. = Graz 1882.
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erkliren sich indessen in einfacher Weise, wenn man auf dem von Heschl!) und
Kundrat begangenen Wege weiterschreitet und die Verinderungen in Beziehung
setzt zu der Zeitdauer der Erkrankung.

Als Beispiel der ersten Form der porenzephalischen Schadeldifformitit kann
ich die Beobachtung von Jalan de la Croix 2)benutzen und durch eine genauere
Betrachtung des Schiidels erginzen. In diesem
Falle handelte es sich um eine ausgedehnte a
porenzephalische Zerstorung der medialen
Seite der rechten GroBhirnhemisphire, deren
Bedeutung fiir die Lehre von der Lokalisation
der Hirnfunktionen von Jalan ausfiihrlich
erortert wurde. Die rechtsseitige Porenze-
phalie war in diesem Falle verbunden mit
einer Erweiterung der rechten Schidelhélfte
und mit einer Asymmetrie des ganzen Schidels
(Textfig. 5). Letztere gelangt zu einem iiber-
sichtlichen Ausdrucke, wenn man die ver-
kriimmte Hauptsagittalebene (Textfigur 5, ab)
einzuzeichnen versucht. Der bogenformigen
Verkriilmmung der Hauptsagittalebene ent-
spricht eine gleichgerichtete Verkriimmung
des Sulcus longitudinalis, aus welcher man Fig. 5. Plagiozephalus_infolge rechts-
wohl auf eine gleichgerichtete Verkritmmung ffffe‘g%aﬁze’zzg}l‘;lf g:;ﬁf;nglt 3{’?
der Falx cerebri zu schlieBen berechtigt ist.

Nach seinen anatomischen Besonderheiten steht der vorliegende porenzephale
Defekt, wie bereits Jalan zeigte, an der Grenze zwischen den fotalen und den post-
fotal entstandenen Formen dieser Erkrankung. Vielleicht verdankte der Defekt
einem bei einer erschwerten Geburt eingetretenen Trauma seine Entstehung.
Trotzdem war die erweichte Hirnsubstanz bei dem im 18. Lebensjahre erfolgten
Tode der Trigerin noch nicht vollig resorbiert. Der Inhalt des Hirndefektes
bestand allerdings zum groBten Teil aus einer nur leicht getriibten, hellgelblichen
Fliissigkeit, indessen fanden sich in den Randern des Defektes geringe Mengen er-
weichter, verfetteter Hirnsubstanz. KEs erscheint daher nicht auffallend, daB diese
Fliissigkeit unter einem Drucke stand, welcher den Druck der in den Maschen der
Arachnoidea enthaltenen Fliissigkeit iiberstieg. Denn in den fritheren Stadien
ihrer Entwicklung ist der Druck in roten und in weilen Erweichungsherden des
Gehirns immer erhoht. Dies ist mit Sicherheit aus den Verdringungs- und Ver-
schiebungserscheinungen zu schlieBen, welche man immer im Umkreise frischerer
Erweichungsherde findet.

') Heschl, Prager Vierteljahrschrift f. pr. Heilkunde 1859.
2) Jalan de la Croix, Virch. Arch. Bd. 97, 1884.




90

In vorliegendem Fall ergibt sich der hohe Druck des fliissigen Inhalts des por-
enzephalen Defektes aus der Gestaltung der basalen Fliche des Gehirns. Hier
erscheint der Boden des dritten Ventrikels mit dem Tuber cinereum und dem In-
fundibulum in Form einer iiber haselnuBgrofen Blase vorgewtlbt. Aus diesem
Befunde folgt, dal der Druck im 3. Ventrikel héher war als der Druck in der
Fliissigkeit, welche die Maschen der Arachnoidea filllte. Der Druck im 3. Ventrikel
mufl aber, wenn man von den Niveauunterschieden, die hier nicht in Betracht
kommen, absieht, genau gleich gewesen sein dem Druck in der Fliissigkeit, welche
den porenzephalen Defekt ausfiillte. Es ergibt sich dies-aus der weit offenen Ver-
bindung der Hirnventrikel mit dem porenzephalen Defekte.

Wenn damit festgestellt ist, da der Druck in der porenzephalen Erweichungs-
hohle hoher war als der Druck der subarachnoidealen Fliissigkeit, so erkliren sich
ohne weiteres die Wachstumsstorungen, welche den Plagiozephalus der Textfig. 5
auszeichnen. TIch glaube, daB in dieser Beziehung eine weitere Exliuterung iiber-
fliissig ist. Indessen ist es von groBem Interesse, daf das chronische Hirnleiden
auch in diesem Falle zu einer Hypostose des Schideldaches Veranlassung gegeben
hat. Das Schideldach ist diinner als normal, und zwar durchgéngig nur 2 mm
dick, wobei allerdings von einzelnen Juga cerebralia abgesehen wird, die eine Dicke
von 4,5 mm ergeben. Ob diese ypostose, wie es scheint, die rechte Schadelhalfte
stirker in Mitleidenschaft zog oder nicht, ist gegenwiirtig nicht festzustellen.
Doch verdient diese Frage mit Riicksicht auf das schwéichere Wachstum der linken
Ober- und Unterextremitiit eine weitere Priifung. Bei dieser aber wird man nicht
auler acht lassen diirfen, daB die Porenzephalie auch mit Hyperostose verbunden
sein kann, so daf moglicherweise die Lokalisation des porenzephalen Defektes von
maBgebender Bedeutung ist.

Dieser Fall ist zu der ersten Gruppe von Porenzephalien zu rechnen,
bei welchen die Schddelhohle durch den erhohten Druck der er-
weichten Hirnmasse erweitert war. Die blasige Erweiterung des 3. Ven-
trikels aber zeigte, daB der Druck in der erweichten Hirnmasse auch noch zur Zeit
des Todes den Druck der subarachnoidealen Fliissigkeit iibertraf. Man kann sich
sodann die Frage vorlegen, welche Verdnderungen Platz gegriffen hétten, wenn
die porenzephale Hirnerweichung frither zum Abschlusse gelangt wire. Die Er-
fahrung ergibt, daB} in diesem Falle die Fliissigkeit, welche den Hirndefekt ausfiillt,
teilweise resorbiert wird, wihrend die Hohle des Defektes an GriBe abnimmt und
die Verdringungserscheinungen in der benachbarten Hirnsubstanz schwinden.
Damit muf der Druck in der Fliissigkeit, welche die Erweichungshohle fiillt, ab-~
nehmen. Doch kann dieser Druck nie kleiner werden als der Druck der Sub-
arachnoidalfiiissigkeit, welcher hier gewthnlich als intrakranieller Fliissigkeitsdruck
bezeichnet wurde. Die Folge ist zunéchst eine Abnahme der Dicke der Schidel-
wand an der Stelle, wo dieselbe den porenzephalen Defekt unmittelbar
beriihrt. Indessen sind damit die Folgen der Storung noch nicht vollstindig aus-
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geglichen. Durch den Schwund der von der Hirnerweichung erzeugten Verdrin-
gungserscheinungen hat auch der Druck an andern Stellen der Schidelwand eine
ErméBigung erfahren. Es kann daher die Dicke der Schédelwand auch an andern
Stellen eine ErmiBigung erfahren. Bei fortschreitendem Wachstum wird jedoch
auBerdem die von dem porenzephalen Defekt betroffene Halfte des Gehirns ein
geringeres Volumswachstum aufweisen als die gesunde Hilfte des Gehirns. Dabei
miissen die auf Textfiz. b erkennbaren Asymmetrien der Schédelkapsel zuriick-
gehen oder sich umkehren, indem die Schidelkapsel auf der gesunden Seite all-
méhlich ein groBeres Volum gewinnt als auf der kranken Seite. Ks ist dann der
Befund gegeben, welcher die zweite Gruppe der Porenzephalien kenn-
zeichnet, bei welchen -—— nach Schwund der lokalen Drucksteige-
rungen — die Sehiddelhohle auf der kranken Seite das gleiche Volum
oder ein geringeres Volum darbietet als auf der gesunden Seite.
Im Umkreise des porenzephalen Defektes findet man unter diesen Bedingungen
auch jene Wachstumsanomalien, auf welche Kundrat aufmerksam machte, die
zu dem Defekt radidre Anordnung der Hirnwindungen.

Diese pathologisch-anatomischen Erfahrungen beweisen ganz unabhingig von
dem Inhalte meiner fritheren Mitteilungen, da8 das Wachstum und die Gestaltung
der Schiidelwand bestimmt wird von den auf seiner Innen- und AuBenfliche ruhen-
den Druckwirkungen.

b) Die normale Nahtverkndcherung.

Unter den Ursachen der mechanischen Wachstumsstorungen des Schidels
sind zunéichst die vorzeitigen Nahtsynostosen zu beriicksichtigen. R. Virchow
hat diesen eine maBgebende Bedeutung fiir die pathologischen Schadelformen zu-
gewiesen. Nach den Erfahrungen, welche in meinen fritheren Mitteilungen be-
ziiglich des normalen Schédelwachstums niedergelegt sind, wird diese Bedeutung
jedoch eine nicht unbetrichtliche Einschrankung und Anderung zu erfahren haben.
Es hat sich gezeigt, dab wihrend der Fotalperiode die Knochen des Schédeldaches
nicht nur ein interstitielles, sondern auch ein erhebliches appositionelles Flachen-
wachstum aufweisen. Bei vorzeitigen Nahtsynostosen, welche wihrend der Fotal-
periode auftreten, konnte daher das Flichenwachstum der Schidelwand moglicher-
weise nicht unerhebliche Schidigungen in dem von R. Virchow dargelegten
Sinne erfahren, indem es in einer zu dem Nahtverlaufe senkrechten Richtung ver-
zogert wird. Ob solches tatsichlich vorkommt, wird weiterhin zu priifen sein.
Ebenso wire es denkbar, dafl primature Nahtsynostosen, welche anndhernd zur
Zeit der Geburt zustande kommen, geringere, aber immerhin noch deutliche Folgen
zeitigen. Denn auch in den ersten Monaten nach der Geburt diirfte noch ein nicht
ganz unerhebliches appositionelles Randwachstum der Schiideldachknochen statt-
finden, dessen vorzeitige Unterbrechung zu einer Verkiirzung der Schideloberfliche
in einer zu dem Verlaufe der Naht senkrechten Richtung Veranlassung geben konnte.
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Dagegen diirften vorzeitige Nahtsynostosen, welche erst einige Jahre nach der
Geburt auftreten, das Flichenwachstum der Sehédelwand nicht mehr in nennens-
werter Weise beeinflussen, da nach dem 2. Lebensjahre ein appositionelles Rand-
wachstum wenigstens in der Pfeil-, Kranz-, Schuppen- und Lambdanaht, welche
genauer untersucht wurden, nicht mehr nachweisbar ist. Die quaternidren Knochen-
formationen, welche in diesen Nahtlinien auftreten, gestatteten vielmehr den
SchluB, daB von dem 2. Lebensjahre bis zu dem Schlusse des Wachstums das ap-
positionelle Randwachstum der Schiideldachknochen im Bereiche dieser Nihte
keinenfalls mehr als 1—2 mm betragen kann. Diese Nahte sind jedoch diejenigen,
auf welche sich die SchluBfolgerungen von R. Virchow vorzugsweise stiitzen.

Vorstehende Sitze fuBien auf den Ergebnissen, welche in der 2. und 3. Mitteilung beziiglich
des normalen Schidelwachstums gewonnen wurden. Um diese zu vervollstindigen, habe ich noch

7 weitere Sehidel aus den ersten 10 Lebensjahren in mehr kursorischer Weise untersucht und damit
diese Ergebnisse noch weiter gesichert.

Nach dem 2. Lebensjahr ist das Flichenwachstum des Schideldaches im
wesentlichen ein interstitielles, so daB eine vorzeitige Nahtsynostose nach dieser
Zeit keine nennenswerte Wirkung auf das Flichenwachstum der Schidelwand
auszuiiben vermag. Demungeachtet scheinen jedoch Nahtsynostosen, welche
offenbar erst lingere Zeit nach der Geburt zustande kommen, in sehr nahen Be-
ziehungen zu den normalen und pathologischen Schidelformen zu stehen. Um
diese Beziehungen klarzulegen, wird es jedoch notwendig, zundchst die Ursachen
und den Verlauf der normalen Nahtverknocherung etwas genauer zu priifen.

Den Ursachen, welche die Verknécherung der Schidelnihte herbeifiihren,
riickt man wesentlich néher, wenn man voriibergehend das Problem umkehrt und
fragt, weshalb die urspriinglich rasch fortschreitende Verknocherung des hautigen
Primordialschéidels an den Nahtlinien dauernd oder wenigstens fiir lange Zeit
Halt macht. Diese Frage ist wohl niemals ernstlich in Erwigung gezogen worden,
weil man sich vorstellte, daf das Flichenwachstum der Schiidelwand auch nach
der Geburt vorwiegend oder ausschlieBlich durch Knochenapposition an die Rénder
der Schideldachknochen erfolge, hei welchem Vorgange die Nahtsubstanz als
Matrix fungiere. Immerhin hiitte es sich auch bei dieser Auffassung um die Frage
handeln kinnen, weshalb die Schéddelndhte nicht wenigstens nach SchluB des
Wachstums, ebenso wie die Epiphysenlinien der Rohrenknochen, in kurzer Zeit
regelméBig ossifizieren. ' Die Nahtsubstanz unterscheidet sich histologisch so wenig
von dem Gewebe des Primordialkranium, daB diese Frage sehr wohl berechtigt
erscheint. Heute ist sie eine dringende, nachdem in der 3. Mitteilung der Nach-
weis gefithrt ist, daB das appositionelle Wachstum der Schidelwand nach der
Geburt nahezu ausschlieBlich anf die innere und &uBere Flache der Schadeldach-
knochen beschrinkt ist, so daB das Flichenwachstum der letzteren im wesentlichen
durch das interstitielle Wachstum bewirkt wird.

DaB die Nahtsubstanz ohne vorausgehende Anderungen ihrer histologischen
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Struktur verknichern kann, wurde in der 3. Mitteilung bei der Untersuchung
dieses Ossifikationsvorganges ausfilhrlich nachgewiesen. Der Grund jedoch, wes-
halb diese Ossifikation nicht bereits in den ersten Jahren nach der Geburt eintritt,
ist in den Nahtlinienbewegungen zu suchen, somit in geringen periodi-
schen Anderungen der gegenseitigen Stellung der Nahtrinder,
welche infolge der Elastizitit der Nahtsubstanz auftreten, und
zwar erstens bei den periodischen, mit Puls und Respiration syn-
chronen Schwankungen des intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes und
zweitens bei der Tatigkeit der Muskulatur und vor allem der Kau-
muskulatur. In der 2. Mitteilung (Seite 51 u. ff.) konnte gezeigt werden, da
diese Nahtlinienbewegungen bereits von der Mitte der Fotalperiode an das Rand-
wachstum der Schideldachknochen verzogern und in den letzten 4—6 Wochen
der Schwangerschaft die Entwicklung eines knochernen Randwulstes der Schidel-
dachknochen zur Folge haben. Letzterer ist nicht zu verwechseln mit der post-
mortal auftretenden Mifstaltung, welche Albinus zuerst bemerkt und Broca
als bourrelet marginal du pariétal bezeichnet hat. Sodann boten in der 3. Mit-
teilung (Seite 182) die Nahtlinienbewegungen die Erklirung fiir die Formgestaltung
der Nahtzacken. Hier ergibt sich jedoch die Aufgabe, zu zeigen, daBl die Naht-
linienbewegungen die Verknicherung der Nahtbidnder verhindern, und daf der
Schwund der Nahtlinienbewegungen die Nahtverknicherung veranlaft.

Die normale Ossifikation der Schidelndhte hat sehr eingehende Untersuchun-
gen erfahren durch Gratiolet, Welcker, Gudden, Ribbe, Parsons und
Box, Frédéric, Oppenheim, Zanolli, Teodoro *) und viele andere Forscher.
Aus diesen sorgfiltigen, zumeist auf ein reichhaltiges Material gestiitzten Arbeiten
ergibt sich in iibereinstimmender Weise, daB die Schidelnahte — wenn man vor-
laufig von der frith verschwindenden medianen Stirnnaht und von einigen noch
frither ossifizierenden N#hten absieht — im 3. Jahrzehnt des Lebens zu verknichern
beginnen. Nach dieser Zeit schreitet die Verknocherung der Nahte zunédchst mit
zunehmender, dann mit abnehmender Geschwindigkeit weiter, ergreift jedoch nicht
leicht alle Nahtstrecken. Dieses Ergebnis tritt in tibersichtlicher Form auf Textfig. 6
und 7 hervor, welche aus den Tabellen 111, VIIT und 1X von Frédéric berechnet
sind. Bei Betrachtung der Textfig. 6 kann man annehmen, daf die Nahtlinien

1) Gratiolet, Comptes rendus hebd. Acad. des sc., Paris 1856, Bd. 43, S. 428. — Welcker
Unters. iiber Wachstum und Bau des menschl. Schidels. Leipzig 1862. — Gudden, Ex-
perimentaluntersuchungen iiber das Schidelwachstum. Miinchen 1874, — Ribbe, F. G,
Etude sur Pordre d’obliteration des sutures du craune dams les races humaines. These
de Paris 1885, — Parsons und Box, Journ. of the anthropol. Inst. of Great Britain
and Ireland Bd. 85, 1905. — Frédéric, Ztschr. f. Morphol. u. Anthropol. Bd. 9, 1906,
Bd. 12, 1910. — Oppenheim, Korrespondenzblatt d. D. Ges. f. Anthropol. 38. Jahrg., 1907.
- Tanolli, Atti della Societa Romana di Antropologia Bd. 14, 1908. — Teodoro, Att
della Accademia seient. Veneto-Trentino-Istriana. Padova. 3. Serie, 3. Jahrg. 1910.
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der Gesichtsschidels in 100 mehr oder weniger gleichwertige Abschnitte zerlegt
wurden. Die hellen und dunklen Kreise geben dann fiir Mann und Weib an, wieviele
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Fig. 6. Verknicherung der Niahte des Antlitzteiles des Schidels in Prozenten ihrer Gesamt-

linge — mit Ausschiufl der Stirnnaht. Berechnet nach den Untersuchungen von Frédéric,

Ztschr. §. Morphol. u. Anthropol. Bd. 12, Tabelle J11. Die hellen Kreise gelten fiir Minner, die

schwarz ausgefiillten Kreise fiir Weiber. Die Kurve ab soll ungefihr das normale Mittel
anzeigen.

dieser Abschnitte durchschnittlich in jedem Jahrzehnt verknochert gefunden
wurden 1). Dabei bemerkt man zugleich, daf die Nahtverknocherung beim Manne
etwas rascher vorschreitet als beim Weibe. Auf Textfig. 7 ist in gleicher Weise
die Verknocherung der Nihte des Hirnteiles des Schadels dargestellt 2). Hier

1) Dies ist nicht streng richtig, weil die Nahtstrecken iberhaupt schwer vergleiehbar sind
und weil Frédéric tatsiichlich nur 45 Nahtstrecken unterschieden hat, welche ich nach-
triglich durch die Prozentrechnung in 100 kleinere Strecken zerlegte. Indessen diirfte das
Verfahren annghernd richtig sein. Die Punkte der Textfig. 6 entsprechen den Mittelzahlen
aus den Horizontalreihen der genannten Tabellen. Diese Mittelzahlen betragen fiir die
einzelnen Jahrzehnte bei den Ménnern: 34 — 15,1 — 21,5 —37,3 — 37,6 — 58,9 %,, und
bei den Weibern 1,8 — 7,2 — 142 — 271 — 11,3 — 32,79,

Die Textfig. 7 gestattet die gleichen Einwinde wie die Textfig. 6, gewihrt jedoch ebenso wie
letztere eine deutliche Vorstellung iiber den Verlauf der Nahtverkncherung. Die fiir die
einzelnen Jahrzehnte berechneten Mittelzahlen, welche durch die hellen und dunklen Kreise
der Textfig. 7 zum Ausdruck gebracht werden, betragen bei den Minnern: 11,9 — 253
— 39,9 — 56,7 — 62,4 — 61,1 — 70,09,, wnd bei den Weibern: 10,4 — 19,5 — 28,9
— 4183 — 244 — 48,69,. Die frilh verknichernde Stirnnaht ist weder auf Textfig. 6
noch auf Textfig. 7 beriicksichtigt. - Hitte sie Beriicksichtigung gefunden, so wiren die
Prozentzahlen fiir die Nihte des Hirnschidels durchgiingig vielleicht um 8 oder 10 9%,
hiher geworden.

2

~—
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kann man sich vorstellen, daf die Nihte des Hirnteiles des Schidels in 100 unge-
fahr gleichwertige Abschnitte zerlegt sind. Die Ordinaten der Kurven zeigen dann
an, wieviele dieser Nahtabschnitte durchschnittlich in jedem Jahrzehnt verkngchert
gefunden wurden.
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Fig. 7. Verknichernng der Niihte des Hirnteiles des Schitdels in Prozenten ihrer (esamtlinge.
Berechnet nach den Untersuchungenvon Frédéric, Ztschr. £. Morphol. u. Anthropol. Bd. 9, Tabelle
VIIIund IX. Die hellen Kreise gelten fiir Manner, die schwarz ausgefillten Kreise fiir Weiber.
Die Kurve ab soll ungefihr das normale Mittel anzeigen.

Auller der ergiebigeren Verknécherung der Schadelnéhte des Mannes ergibt
sich aus diesen Textfig. 6 und 7 auch, dafl die Nihte des Antlitzteiles des Schidels
spiter und in verhaltnismalig geringerer Ausdehnung verknochern als die Nihte
des Hirnschiidels. Es sind dies zwei Tatsachen, iiber welche alle neueren Unter-
sucher einig sind. Sie sind jedoch zuerst von Frédéric durch grofe Beobachtungs-
reihen bewiesen worden. Die von mir berechneten Textfig. 6 und 7 dienen daher
nur einer deutlicheren Anschauung. Indessen kann ich nicht hoffen, die Ursachen
der Geschlechtsunterschiede zu ergriinden. Vorliufig verlangt daher nur die spite
und unvollkommene Verknicherung der Nihte des Gesichtsschidels eine Er-
klarung. Diese kann offenbar nicht auf Nahtlinienbewegungen begriindet werden,
welche von den periodischen intrakraniellen Druckschwankungen ausgelost werden.
Dagegen ist es klar, dal die Muskulatur, und zwar vor allem die Kau-
muskulatur, Nahtlinienbewegungen zwischen den Knochen des
Antlitzteiles des Schéidels auslosen mull, welche die Nahtverknoche-
rung in diesen Gebieten verziogern.

Alle neueren Beobachter stimmen sodann darin iiberein, daB die Verknidcherung
der Antlitznéhte in Beziehung auf ihre Haufigkeit und raumliche Ausdehnung in



96

den friiheren Jahrzehnten ungleich geringere individuelle Verschiedenheiten auf-
weist als in vorgeriickten Lebensaltern. Es scheint mir wahrscheinlich, da8 dies
die Folge der mannigfachen Defekte der Zahne ist, die im htheren Alter bei einzel-
nen Individuen stirker hervortreten, wihrend sie bei andern Individuen unbedeu-
tend sind, fehlen oder durch kiinstliche Gebisse einen Ausgleich finden. Defekte
Zihne beeintrachtigen das Kaugeschift und scheinen daher geeignet, durch Er-
miBigung deér Nahtlinienbewegungen die Verknocherung der Antlitzniihte zu be-
schleunigen. ' Hier ist somit eine Gelegenheit gegeben, die Bedeutung
der Nahtlinienbewegungen fiir die Nahtverkniocherung durch ein-
fache Untersuchungen des Gebisses und der Nahtlinien zu bestati-
gen oder zu widerlegen.

Vorliufig méchte ich jedoch annehmen, daf die Verknocherung der Gesichts-
nihte verzogert wird durch die Nahtlinienbewegungen, welche von der Kaumusku-
latur ausgelost werden. Man kann sich dann vorstellen, daB bei nicht allzu starker
karioser Zerstorung der Zahne die Nahtlinienbewegungen im Bereiche der Gesichts-
nihte bis zum Schlusse des Lebens verhaltnismiBig wenig an Ausgiebigkeit ver-
lieren, wihrend die Nahtlinienbewegungen im Bereich des Hirnteiles des Schidels
infolge der abnehmenden Kraft des Herzens und der Atmungsmuskulatur bei vielen
Menschen im 5. bis 7. Jahrzehnt des Lebens so schwach werden, daB sie die Nahtver-
kncherung in vorgeschrittenen Lebensjahren nicht mehr erheblich einzuschrénken
vermogen. Damit wiirde sich die im Verhaltnis zu den Gesichtsnéhten friihzeitigere
und ausgiebigere Verknocherung der Nihte des Hirnteiles des Schidels erklaren.

Indessen fragt es sich doch, ob dieser Vergleich der beiden Nahtkategorien
durchaus zulissig ist. Er setzt voraus, daB die Abschnitte, in welche die Niahte
des Hirnschédels einerseits und die Néhte des Gesichtsschédels andrerseits zerlegt
wurden, unter sich gleichwertig sind. Ob dieses der Fall ist oder nicht, diirfte jedoch
schwer festzustellen sein. Die Nahtflichen des Hirnschidels sind zweifellos viet
groBer als die Nahtfliichen des Gesichtsschédels. Vielleicht hétte man daher die
Nahtflichen des Hirnschidels in eine viel groBere Zahl von Abschnitten zerlegen
sollen als die Nahtflichen des Antlitzschadels. Tatséchlich hat Frédéric auf
seinen Tabellen die Nihte des Antlitzschidels in 45 Abschnitte und die Nahte des
Hirnschédels in 50 Abschnitte zerlegt. Von diesen 50 Abschnitten entfallen in-
dessen nur 12 auf die Eburnea interna, und diese treffen ausschlieflich die sehr ans-
giebig ossifizierenden Néhte des Schideldaches, die Pfeilnaht, die Kranznaht
und die Lambdanaht. Es wire daher moglich, da die Prozentzahlen fiir die
Verknocherung der Nihte des Hirnschiidels betrichtlich kleiner geworden wiren,
wenn auch das Verhalten der iibrigen, an der Tnnenfliche der Schidelkapsel sicht-
baren Nahtstrecken mit in Betracht gezogen worden wire. Wahrscheinlicher ist
es jedoch, daB bei einem solchen Verfahren das Gesamtergebnis keine wesent-
lichen Anderungen erfahren hétte. Dies scheint mir aus dem Inhalt der Tabelle IV
der ersten Arbeit von Frédéric hervorzugehen.
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Unzweifelhaft richtige und zuverlédssige Ergebnisse werden erzielt, wenn man
die Unterscheidung der Nahte des Hirnteiles und des: Antlitzteiles des Schédels
weniger stark betont. Man findet dann zundichst Nihte, welche bei den Kau-
bewegungen wenig in Anspruch genommen werden, die Pfeilnaht, die Kranznaht
und die Lambdanaht. Diese Nahte beginnen verhaltnismaBig friihzeitig zu ver-
knochern, und ihre Verknocherung wird eine sehr ausgiebige, sowie im héheren
Alter die periodischen Schwankungen des intrakraniellen Druckes kleiner. werden
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Fig. 8. Verknicherung der an die Schidelinnenfiiche grenzenden Teile der Pfeilnaht, der
Kranznaht und der Lambdanaht. Berechnet nach den Beobachtungen von Frédéric, Ztschr.
f. Morphol. u. Anthropol. Bd. 9, Tabelle VIII und IX. Die Prozentzahlen geben an, wieviele
Abschnitte dieser Nihte in den verschiedenen Jahrzehnten durchschnittlich verknéchert ge-
funiden werden, wenn die Gesamtlinge dieser Nahte in 100 Abschnitte zerlegt gedacht wird.
Die hellen Kreise gelten fiir die Manner, die schwarzen Kreise fiir die Weiber?). Die Kurve
ab soll annihernd das normale Mittel anzeigen.
(Textfig. 8). Zu diesen Nihten gesellen sich die Sutura spheno-frontalis und die-
Sutura spheno-parietalis, die nach den Tabellen von Frédéric nahezu ebenso
hiufig und nahezu ebenso vollstindig ossifizieren. In ausgesprochenem Gegen-
satze zu diesen Nihten stehen jedoch die Sutura spheno-squamosa, die Sutura
squamosa, die Sutura parieto-mastoidea und die Sutura occipito-mastoidea, die
nach den Erhebungen von Frédéric erst spit und in einem verhiltnisméBig
geringen Bruchteil der Fille verknochern. Diese Tatsachen kann man kurz dahin
zusammenfassen, dafl die Nahtverbindungen, welche das Schlifenbein in seiner

Lage festhalten, ungleich seltener verknochern als die iibrigen Nihte des Hirn-

1) Die rechnungsmiBig gefundenen Prozentzahlen fiir die aunfeinander folgenden Jahrzehnte
betragen bei den Minnern: 29,1 — 49,0 — 73,9 — 97,56 — 100,0 — 94,0 — 100,0%,, und
bei den Weibern 24,8 — 43,3 — 64,3 — 82,8 — 51,9 — 91,7 — 85,4%,.

Virchows Archiv I. pathol. Anat. Bd. 224. Heft 1. 7
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teiles des Sehiidels. Die Ursache dieser Besonderheit kann man in dem Processus
zygomaticus ossis temporalis finden, an dessen langem Hebelarm die Kaumuskulatur
wirkt und verhaltnismifig ausgiebige Nahtlinienbewegungen in den Nahtverbindun-
gen des Schldfenbeines hervorruft,

Ahnliche Beziehungen lassen sich fiir das Jochbein nachweisen, wenn auch
dem Processus temporalis ossis zygomatici eine etwas geringere Hebelwirkung zu-
zusprechen ist als dem Processus zygomaticus des Schlifenbeines. DemgemaB
findet man, daf nach der Tabelle I1T von Frédéric die Sutura zygomatico-frontalis
und die Sutura zygomatico-sphenoidalis bei Mann und Weib auBerordentlich selten
verknichert, wihrend der knocherne VerschluB der Sutura zygomatico-maxillaris
und der Sutura zygomatico-temporalis zwar etwas haunfiger vorkommt, immerhin
aber noch ein seltenes Ereignis darstellt im Vergleich zu der Haufigkeit der Ver-
knocherung derjenigen Antlitznéhte, welche dem Einflusse der Kaubewegungen
wenig ausgesetzt erscheinen. Hssind dies die Sutura pterygo-palatina, die S. palatina
mediana und der orbitale Teil der S. fronto-sphenoidalis ). Man wird aus diesen
Tatsachen den SchluB ziehen, daB die Tatigkeit der Kaumuskulatur stirkere Naht-
linienbewegungen in den Nihten des Jochbeines hervorruft, und daB diese Naht-
linienbewegungen die Verknocherung der Jochbeinnéhte in hohem Grade verzigert.

‘Wenn man sodann nicht daran zweifeln kann, daB die Kaubewegungen im-
stande sind, die Verknocherung der Nahte des Schlifenbeines und des Jochbeines
erheblich zu verzogern und einzuschrinken, so wird man auch zugeben, daf die
Nahtlinienbewegungen, welche von den pulsatorischen und respiratorischen
Schwankungen des Blutdruckes erzeugt werden, gleichfalls die Ossifikation der
Schiidelndhte verzogern und einschranken, wenn auch die Wirkung der intra-
kraniellen Druckschwankungen eine viel weniger ausgiebige ist als die Wirkung
der Kaubewegungen. Die vorwiegend unter dem Einflusse der intrakraniellen
Druckschwankungen stehenden Nahte des Schideldaches ossifizieren sehlieSlieh
im hoheren Alter nahezu vollstandig, wihrend die stark unter dem Einflusse der
Kaubewegungen stehenden Nahte des Schlifenbeines und des Jochbeines auch
im Greisenalter groBenteils offen bleiben. Somit ist die hemmende Wirkung,
welche die Nahtlinienbewegungen auf die Verknocherung der Schidelnihte aus-
ithen, ihrer GroBe nach eine relative. Die von den Kaumuskeln ausgeldsten Naht-
linjenbewegungen hemmen wenigstens in den Nahten des Schlifenbeines und des
Jochbeines die Verknocherung in sehr ausgiebiger Weise, withrend die von den intra-
kraniellen Druckschwankungen ausgelosten Nahtlinienbewegungen, wo sie an-

') Die Sutura palatina transversa, die Sutura fronto-maxillaris und die Nahtverbindungen
des Siebbeines, des Trinenbeines und des Nasenbeines finden an dieser Stelle keine Er-
wihnung, weil ihr Offenbleiben und ihre Verknocherung offenbar an die Mitwirkung anderer
Bedingungen gekniipft ist. Die grofe Mehrzabl dieser Nihte ossifiziert indessen in ausgiebiger
Weise, withrend nur die Sutura nasofrontalis auffallend selten verkndchert, entsprechend
den starken, namentlich beim Schneuzen die Nase treffenden Einwirkungen.
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nihernd rein anftreten, nur in den jiingeren Lebensjahren eine deutlich hemmende
Wirkung auf die Ossifikation ausiiben.

Diese SchluBfolgerungen scheinen mir eine wertvolle Grundlage fiir die Er-
kenntnis zu enthalten. Diese wird indessen erst nutzbringend durch eine genauere
Wiirdigung der anatomischen Struktur und der histomechanischen Beanspruchung
der Nahtsubstanz.

Die Faserziige der hiiutigen Teile des fotalen Schideldaches besitzen im allgemeinen eine zu
der Schideloberfliche tangentiale Verlanfsrichtung. In den breiten Nahtlinien der jiingeren Fiten
und im Bereich der Fontanellen durchkreuzen sich diese tangentialen Faserziige in der Weise, dafl
auf Tangentialschnitten keine Faserrichtung deutlich vorwiegt. Diese Anordnung entspricht
Materialspannungen, welche in allen tangentialen Richtungen gleichgrof sind. Indessen bemerkt
man bereits in den enger gewordenen Nahttinien des ungefihr 135 Tage alten Fotus D der zweiten
Mitteilung efne groBe Zahl starker, zu den Hauptdruckpolen annihernd meridional *) gerichteter
Fibrillenbiindel. Diese werden sodann in hohem Grade auffallend, nachdem die Nahtlinien so

" eng geworden sind, wie dies in der 3. Mitteilung fir den 2jahrigen Schiidel VI genauer beschrieben
ist. In dieser Zeit sind zugleich die Nahtrinder der Schiideldachknochen sehr dick geworden und
haben bereits auch die kurzen und langen Nahtzacken entwickelt, welche die Nahtbinder in tiefere
und flachere Kriimmungen legen.

Diestarken, zuden Hauptdruckpolen vorwiegend meridional gerichteten Fibrillenbiindel der
Nahtsubstanz erweisen sich, wieich in der 3. Mitteilung zeigte, als die Fortsetzung der zahllosen
Sharpeyschen Fasern, welche aus dera Knochen in die Nahtsubstanz iibergeben. Nach dem, was wir
itber die Ossifikation des Bindegewebes wissen, sind diese Sharpeyschen Fasern als Bindegewebs-
fasern anzusehen, welche hei der Ossifikation der hiutigen Teile der Schidelwand in den neuge-
hildeten Knochen eingeschilossen werden. Jedenfalls tragen sie erheblich zu der festen Verbindung
des Knochens mit der Nahtsubstanz bei, namentlich in der Zeit, in welcher das Auftreten zahlreicher
Osteoblasten die feste Verbindung zwischen dem Knochengewebe und dem Bindegewebe des
Schiideldaches gefihrdet. Die Sharpeyschen Fasern bleiben in dem Nahtrande der Schideldach-
knochen so lange nachweisbar, als dieser Nahtrand aus primirem oder sekundirem Knochen-

- gewehe besteht. Spiter wird jedoch an den Nahtrindern ebenso wie in allen andern Teilen des
Schideldaches ein groBer Teil des priméren und sekundiren Knochengewebes wieder eingeschmol-
zen und durch tertiires Knochengewebe ersetzt, welches immer véllig frei von Sharpeyschen
Fasern ist. Die Faserungen der Nahtsubstanz, welche sich urspriinglich als Fortsetzungen der
Sharpeyschen Fasern des Knochens darstellten, bleiben dagegen unverindert erhalten. Die
gesamte Nahtsubstanz aber wird durch eine mit Himatoxylin elektiv firbbare Kittsubstanz fest
an das tertizre Knochengewebe des Nahtrandes angeheftet.

Friiher oder spiter treten auch geringe Mengen von quaternirem Knochengewebe an der
Grenze zwischen Nahtsubstanz und Knochen auf. Dieses quaternire Knochengewebe, welches
sich als eine Fortsetzung des sekundiren Knochengewebes von der Oberfliche her auf die Naht-
ftichen der Schiideldachknochen fortsetzt und diese; allerdings nur unvollstindig und lickenhaft,
fiberkleidet, geht aus einer Ossifikation des Nahtgewebes hervor und ist demgemil gleichfalls
auberordentlich reich an Sharpeyschen Fasern. Da das quaternire Knoehengewebe jedoch nir-

1) Die Meridiane der Schiidelkapsel beginnen an den fiinf Hauptdruckpolen des Gehirns, also
an den Orten dev spiteren Scheitelhivcker und Stirnhocker und anf der Schuppe des Hinter-
hauptbeines. Von den fiinf Hauptdruckpolen aus verlaufen sodann die Meridiane nach allen
Seiten hin bis zu der nichsten Nahtlinie.

78
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:gends eine groBere Machtigkeit erreicht, ernioglicht es den anatomischen Nachwéis, diB nach derm
2. Lebensjahve kein nennenswertes, appositionelles Randwachstum der Schideldachknochen
‘mehr stattfindet.

Beziiglich dieser und mancher anderer Einzelheiten darf ich auf die 3. Mitteilung verweisen,
_Hier kommen nur die Befunde in Frage, welche fiir die Materlalspannungen in der Nahtsubstanz
“von Bedeutung sind, und-auBerdem beschrinkt sich, wie man bemerkt, die Untersuchung zunichst
auf dije Nihte des Hirnteiles des Schédels, um spiter auch die Nahte des Antlitzteiles
des Schidels zu beriicksichtigen.

- Die Faserzuge des Nahtgewebes, welche sich genetisch als Fortsetzungen der Shar peyschen
Fasem erweisen, verlaufen zwar ihrer grofen Mehrzahl nach annihernd in der Richtung der Meri-
dla.ne jedoch keineswegs alle. Viele dieser Faserziige verzweigen sich in der Nahtsubstanz und
werden dabei stark aus der Mendlannchtung abgelenkt. Andere besitzen starke Neigungen zu der
Schideloberfliche, ohne dabei erheblich aus der Normalmeridianebene abzuweichen, Diese Fasern
.pflegen sodann, soweit sich dies nachweisen 148t, auch im Knochenals Sharpeysche Fasern gleiche
.oder #hnliche Abweichungen von der reinen Meridianrichtung aufzuweisen. Wie groB diese Ab-
lenkungen werden konnen, zeigen in iibersichtlicher Weise die Biischel von Sharpeyschen Fasern, -

Fig. 9. Normaler Schidel VI, Q, 2 Jahre alt. Sharpeysche Fasern einer oberfisichlichen Naht-

zacke des Sagittalrandes. des 1. Scheitelbeines. - AuBerdem sind gezeichnet: ein Teil der Zellen als

schwarze Punkte, die Begrenzungen der Haversischen Lamellensysteme, eine Kittlinie k zwischen

den sekundéren Lamellen der E. externa und die GefiBkanile (schwarz). s—a AuBenfliche des

Scheitelbeines, s—s* Nahtrand, I primires Knochengewebe, II sekundires Knochengewebe, 111

tertidires Knochengewebe, v, v Gefilikansle. Frontalsehliff senkrecht zur AuBenfliche des Schadels.
Pars verticis de1 Pfeilnaht. - Methylenblau, Xylolkanada. Vergr. 40fach.

welche auf Textfig. 9 als ficherformig sich ausbreitende Ziige von schwarzen Strichen gezeichnet
sind. . Hier stehen wiele der Sharpeyschen Fasern, wenn man sich dieselben verlingert denkt,
senkrecht zu der Schideloberfliche. Endlich findet man auf Schnittén, welehe tangential, also
parallel der Schideloberfliche verlaufen, an stark gezackten Stellen der Nihte erhebliche Ab-
weichungen der Faserziige des Nahtgewebes und der entsprechenden Sharpeyschen Fasern aus
der rein meridionalen Richtung. Die Nahtfasern kénnen dabei ficherformig um die Nahtzacken
geordnet sein (Textfig. 10). Doch ist dies keineswegs immer der Fall. Die groBe Masse der Fase-
rungen der Nahtsubstanz verliuft annshernd in der Richtung der Meridiane (Textfig. 11).'

Die Faserrichtungen sind keine zufilligen. Man darf daher aus denselben auf ein Vorwiegen
der mieridionalen Materialspannungen im Bereiche der Nahtsubstanz schliefen, also auf ein Vor-
wiegen der Materialspannungen, welche parallel zu der Schideloberfliche und annshernd quer zu
der Hauptrichtung der Naht verlaufen. Indessen fragt es sich, ob hierbei Spannungsunterschiede
von betrichtlicher Hohe anzunehmen sind.
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Die mechanischen Betrachtungen der ersten Mitteilung haben gezeigt, daB im Bereich des
Hirnteiles des Schiidels der Druck des Schéidelinhalts zondchst Materialspannungen erzeugt, welche
senkrecht zur Schidelinnenfliche gerichtet sind. Diese Spannungen sind im allgemeinen gering;

Fig. 10. Normaler Schidel III, &, 19 Jahre alt. Pars complicata der Sutura coronalis sin.

Tangentialschnitt 2 mm unter der AuBenfliche, etwa der Grenze zwischen Eburnea externa und

Spongiosa entsprechend. Ficherformige Anordnung der aus den Sharpeyschen Fasern des dunkel

getirbten, quaterniren Knochengewebes hervorgehenden Nahtfasern. Daneben tertidres Knochen-

gewebe. Der lingere Bildrand ist der Meridianrichtung parallel. Diinnschnitt. Himatoxylin,
FeCyBo. Xylolkanada. Vergr. 8lfach.

sie erzeugen jedoch in der Wand der Schiidelkapsel tangentiale Materialspannungen von betricht-
licher ‘GroBe, welche nach allen tangentialen Richtungen annihernd gleich groB sind. In dieser
Beziehung konnen zunichst fiir die knéchernen und fiir die bindegewebigen Bestandteile der

Fig. 11. Normaler Schidel VIII, &, 32 Jahre. Pars temporalis der Sutura coronalis sim.

Oberflichlicher, gezackter Teil der Naht. Diinnschnitt parallel der Schideloberfliche. Ter-

tidres Knochengewebe grau. Quaternires Knochengewebe sehr dunkel. Nahtsubstanz fibrillir

-gestreift. Lichtungen der BlutgefiBe weiB. Der lingere Bildrand entspricht der Meridian-
richtung. Himatoxylin-Fe Cy Bo-Farbung. Vergr. 19fach.
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Schiddelwand keine Unterschiede bestehen. Auch in der Nahtsubstanz muBl man geringe, senkrecht
zur Schideloberfliche gerichtete Spannungen annehmen und anBerdem betrichtliche tangentiale
Spannungen, welche nach allen Richtungen der Schideloberfliche hin gleichgrof sind.

Diese Beziehungen erleiden eine geringe Anderung, wenn der Druck des Schiidelinhalts nicht
konstant ist, sondern sich innerhalb kiirzerer Zeitrsume indert. Man muf annehmen, daB bei den
periodischen, pulsatorischen und respiratorischen Steigerungen des intrakraniellen Fliissigkeits~
druckes auch die Materialspannungen der Knochenwand und der Nahtsubstanz periodisch wieder-
kehrende Steigerungen erfahren, welche den Steigernngen des intrakraniellen Druckes proportional
sind, Die Nahtsubstanz ist jedoch bei solchen Steigerungen ihrer Materialspannungen ungleich
dehnbarer als das Knochengewebe. Dies muB dann zur Folge haben, daB bei den pulsatorischen
und respiratorischen Steigerungen des intrakraniellen Druckes die Nahtrinder der Schideldach-
knochen etwas auseinanderweichen. Dabei wird die Nahtsubstanz in der meridionalen, zu dem
allgemeinen Verlaufe der Naht annihernd senkrechten Richtung etwas stirker gedehnt als in der
Richtung der Breitenparallelen. Denn in der Richtung der Breitenparallelen verhindert die starre
Knochensubstanz eine stirkere Dehnung des Nahtgewebes.

Dabei ergibt sich zugleich, dal bei solchen Steigerungen des intrakraniellen Fliissigkeits-
druckes ein Teil des breitenparallelen Spannungszuwachses des Nahtgewebes auf das Knochen-
gewebe iibergeht, was spiiter bei Besprechung des Randwalles der Schiideldachknochen in Betracht
zu ziehen sein wird.

Der in der Richtung der Meridiane stérkeren Dehnung, welche die Nahtsubstanz bei den
periodischen Steigerungen des intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes erfihrt, entspricht gleichzeitig
eine etwas hohere Steigerung ihrer meridionalen Materialspannung gegeniiber den Breitenparallel-
spannungen. Dieser Untersehied geniigt vollstandig, um die Richtung der Fibrillenziige der Naht-
substanz in entscheidender Weise zu bestimmen. Waren es doch viel geringere Spannungsunter-
schiede, welche verantwortlich gemacht werden muBten fiir das regelmiBige Alternieren der sich
senkrecht iiberkreuzenden Fibrillenziige der Knochenlamellen.

Damit ist das Vorwiegen der meridionalen Faserrichtungen in der Nahtsubstanz erklart.
Es bleibt jedoch die Tatsache bestehen, daB diese Faserziige des Nahtgewebes keineswegs iiberall
genau die Richtung der Meridiane einhalten, ja daB sie an den langen Nahtzacken zum Teil senk-
recht zur Schideloberfliche stehen. Auflerdem verlaufen withrend der Fotalperiode die Fibrillen-
ziige auf Normalmeridiansehnitten *) in weiten Bogen konvergent auf die Randzonen der Schidel-
dachknochen zu.

Diese letztgenannte Erscheinung erklirte sich in einfacher Weise dureh den Umstand, daB
die tangentialen Spannungen im Knochengewebe auf einem engeren Raume vereinigt werden.
‘Wenn aber in spiteren Lebensjahren, nach der Ausbildung einer schmalen Nahtlinie, die Faserziige
zwischen den Nahtzacken (Textfig. 10) keineswegs itherall genan die meridionale Richtung inne-
halten, so ist dafiir die sehr unregelmiBige Gestalt der Rinder der Zackennihte verantwortlich
zu machen. Weshalb diese sehr unregelmiflige Gestalt der Nahtlinien entsteht, wurde in der
3. Mitteilung genauer besprochen. Die unregelméBige Gestalt vieler Teile der Nahtlinien bringt
es jedoch mit sich, daB bei den Nahtlinienbewegungen die maximalen Werte der tangentialen
Materialspannungen der Nahtsubstanz vielfach mehr oder weniger von der Meridianrichtung ab-
weichen, Es kann sich sogar ereignen, dafi in geringen Abstinden voneinander die Maxima der
Materialspannungen sehr verschiedene Richtungen besitzen. In diesen, allerdings seltenen, Fillen
weichen benachbarte Fibrillenziige des Nahtgewebes in verschiedenem Sinne von der Meridionalen

1) Schnitte, die senkrecht (normal) zur Schideleberfliche in der Richtung der Meridiane ge-
fithrt sind.
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ab und erzeugen damit den Anschein einer Durchkreuzung der Fibrillen (Textfig. 12). Die auf
Normalmeridianschnitten und Schliffen von langen Nahtzacken in einzelnen Fillen zu beobachten-
den Nahtfibrillen und Sharpey-Fasern, welche zur Schideloberfliche senkrecht verlaufen (Text~
figur 9), machen es sodann wahrscheinlich, daB unter Umstéinden bei den Nahtlinienbewegungen
zwel benachbarte Schideldachknochen ihre Stellung in der Weise sindern, daB sie sich um eine in
der Richtung dex Breitenparallelen und durch die Naht verlaufende Drehungsachse drehen. Dabei
werden die Spitzen der Nahtzihne etwas aus ihren Furchen gehoben und die zwischen beiden
befindlichen Nahtfibrillen in einer zu der Schideloberfliche senkrechten Richtung gespannt.

o JREIRETE o

Fig. 12. Normaler Schidel T, &, 28 Jahre alt. Tangentialschnitt der Sutura sagittalis nahe der

Schiadeloberfliche. Abweichungen des Faserverlaufes von der Meridianrichtung, welche dem

langen Bildrande parallel verlinft, Tertidres Knochengewebe wnd Spuren von dunklem, quaternirem

Knochengewebe in den Nahtrindern. In der Nahtsubstanz Blutgefifie. Himatoxylin-Fe Cy
Bo-Eosin-Xylolkanada. Vergr. 80fach.

Man gelangt zu dem Ergebnisse, daB der Verlanf der Nahtfibrillen tiberall der Rich-
tung der — im Durchschnitt fiir die 24 Stunden des Tages — stirksten Materialspannung
entspricht. Diese Faserrichtung ist zumeist eine annihernd meridionale, ebenso wie im allge-
meinen die meridionalen Materialspannungen des Nahtgewebes grofier sind als die Materialspannun-
gen in der Richtung der Breitenparallelen. Wennman jedoch ein Urteiliiber die Hohe dieser Mate-
rialspannungen gewinnen will, muf man beachten, daB der Unterschied der meridionalen und der
breitenparallelen Spannungen nur gering ist. Dieser Unterschied hiingt ausschlieflich von den
pulsatorischen und respiratorischen Druckschwankungen ab. Denn die Materialspannungen der
Nahtsubstanz miiiten, wenn der intrakranielle Druck konstant wire, in der Richtung der Meridiane
und Breitenparallelen gleichgro8 sein.

Man kann dann annehmen, daf bei den pulsatorischen und respiratorischen Schwankungen
des intrakraniellen Druckes der hichste Druck vielleicht um 109, hoher ist als der niedrigste Druck.
Der fiir lingere Zeitriiume mittlere Wert dieser Druckdifferenz wiirde somit 59, betragen, und es
wiire sodann denkbar, da§ die meridionalen und die breitenparallelen Spannungen der Nahtsub-
stanz einen Unterschied von hochstens 2 bis 89/, aufweisen wiirden. Dieser Unterschied wiirde
verantwortlich zn machen sein fiir das Vorwiegen der meridionalen Faserungen der Nahtsubstanz.
Die Spannungsdifferenz wiirde jedoch, wenn man sie bei der Bildung der Summe der 3 Material-
spannungen der Nahtsubstanz vernachlssigt, hochstens einen Fehler von 1 bis 1,6%, ergeben.
Ein solcher Fehler aber kommt vorlaufig bei der numerischen Bestimmung des kritischen Wertes
der Materialspannungen der Nahtsubstanz nicht in Betracht.
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Bei der numerischen Bestimmung der normalen Materialspannungen der Nahtsubstanz kann
man somit annehmen, daB die tangentialen, von dem Drucke des Schiidelinhalts erzeugten Ma-
‘terialspannungen des Gewebes der Schideldachniihte annihernd nach allen Richtungen hin gleich
groB sind. Zugleich wiirden sie viel groBersein als die zu der Schideloberfliche senkrechten Ma-~
»tériaispannungen, welche sich auch im Bereiche der Naht als direkte Fortsetzungen des Druckes
des Schidelinhaltes darstellen. Denn notwendigerweise mu8 man annehmen, da8 die in der 1. Mit-
teilung gegebenen Spannungsgleichungen auch auf denjenigen Teil der Schidelwand anzuwenden
sind, welcher sich als Nahtsubstanz darstellt.

Bei der Bestimmung der Materialspannung der Nahtsubstanz ist jedoch noch eine Besonder-
heit des Baues der angrenzenden Knochenréinder in Betracht zu ziehen. In den frithesten Stadien
der embryonalen Entwicklung!) war es die netzformige Gestaltung der jungen Knochenkerne
des Schiideldaches, welche es ermdglichte, daB die Spannungen des Knochengewebes auf das
Bindegewebe des fitalen Schideldaches iibergehen, ohne dal das eine oder das andere dieser Gewebe
eine zu hohe oder zu niedrige mechanische Beanspruchung erfihrt. In der spiteren Fotalzeit
vermittelt der von mir gefundene Randwulst?) der Schideldachknochen diesen Ubergang, und
aus dem Randwulst entsteht spiter die Bildung, welche ich als denRandwall der Schiideldach-
knochen bezeichnete. Er erfibrt im 1. Jahrzehnt des Lebens seine volle Ausbildung und stellt
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Fig. 13. Normaler Schidel IV,Q, 12 Jahre alt. Sutura coronalis dext. mit Randwall oder
Randmauer. p os parietale, f os frontale. GefiBkanile und Spongiosardume schwarz.
Nahtsubstanz gestreift. Knochengewebe weif, Vergr. bfach.

gich dann zu beiden Seiten der Nahtlinie als eine kompakte Knochenmasse dar, welche (Textfig. 13)
von der Eburnea externa bis zur Eburnea interna reicht. Diese Knochenmasse schliet die Spon-
giosardume an den Nahtrindern ab, so dab nur enge, gefiBfithrende Kanile zwischen der Naht-«
linie und den Spongiosariiumen nachweisbar bleiben. Vielleicht wire es besser, den Randwall
als die Randmauer der Schideldachknochen zu bezeichnen, weil diese Bildung weder iiber die
duBere noch iiber die innere Fliche der Schddeldachknochen hervorragt, sondern nur eine feste
Verbindung zwischen Eburnea externa und interna herstellt.

Die Randmauer oder der Randwall der Schideldachknochen kann histomechanisch
nicht einfach aus dem geringen Bruchteile der Breitenparallelspannungen des Nahtgewebes erklirt
werden, welche aus der Nahtsubstanz, wie oben hesprochen wurde, auf die Knochenrinder iiber-
tragen werden. Diese iibertragenen Spannungen diirften allerdings zu der Entwicklung der Rand-
mauer beitragen. Doch vermittelt die Randmauer hauptsichlich die Verbindung zwischen dem
Bindegewebe der Nahtbinder und dem Knochengewebe. Der kritische Wert der Materialspannung

1) Vgl. Thoma, Virch. Arch. Bd. 212, 5. 27 .
%} Nicht zu verwechselr mit dem Randwulst, den Broca an den Knochen des fotalen Schiidel-
daches beschrieb. Dieser beruht auf einém Irytum.
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des Knochengewebes ist hoher als der kritische Wert der Materialspannung des Bindegewebes der
Naht. . Um die gleiche Gesamtspannung zu tragen, muB deshalb das Bindegewebe einen etwas

groBeren Querschnitt besitzen als das Knochengewebe, wie
dies in Textfig. 14 schematisch dargestellt ist.
erreichen, erfahren in diesem Schema die Knochenspangen

4in geringem Abstande von der Grenzfliche, in welcher. das .

Knochengewebe in Bindegewebe iihergeht, eine Dickenzu-
nahme, so da8 die Grenzfliche dem gréBeren Querschnitte
der Bindegewebsbiindel gleich wird. Beachtet man sodann,
daB in den kolbig verdickten Teilen der Knochenspangen
auBer den einfachen Léingsspannungen auch Biegungsspan-
nungen auftreten miissen, welche von den Lingsspannungen
hervorgerufen werden, so erkennt man, daff unter der Vor-
aussetzung geeigneter Dimensionen die Summe dieser beiden
Spannungen geniigen kann, um die Materialspannungen in
den kolbig verdickten Teilen der Knochenspangen iiberall auf
die Hihe des kritischen Wertes des Knochengewebes einzu-
stellen.

In den diinneren Teilen der Knochenspangen obigen
Schemas und in den Fibrillenbiindeln desselben bestehen

Um dies zit .

Fig. 14. Schematische Darstel-
lung von Knochenspangeh und
Bindegewebsbiindeln,  welche
gleiche Gesamtspannungen tra-
gen. Knochengewebe schwarz,
Bindegewebe gestreift. Als me-
chanische Beanspruchung ist eine
Zugspannung angenommen, wel-
che in der Lingsrichtung der ein-
zelnen Elemente wirkt.

nur einfache Lingsspannungen.  Als Gesamtspannungen be-

trachtet sind diese in dem kndchernen und dem bindegewebigen Teile jedes Elementes gleich groB.
Die Ungleichheit der Querschnitte der diinneren Teile der Knochenspangen und der Fibrillen-
biindel ist sodann der Ausdruck dafiir, dafi die Materialspannung in dem diinneren Teile jeder
Knochenspange hoher ist als in dem zugehdrigen Fibrillenbiindel — entsprechend der Ungleich-
heit der kritischen Werte der Materialspannung des Knochengewebes und des Bindegewebes.

Riickt man sodann die einzelnen Elemente der Textfig. 14 niher zusammen, so gelangen die
verdickten Teile der Knochenspangen und die Fibrillenbiindel zur Beriihrung und Verschmelzung,
wihrend zwischen den diinneren Teilen der Knochenspangen Liicken bleiben, welche den Spon-
glosariinmen vergleichbar sind. Die versechmolzenen dickeren Teile der Knochenspangen dagegen
ergeben das Schema der Randmauer, und die verschmolzenen Bindegewebsbiindel wiirden der
Nahtsubstanz entsprechen. Man darf sodann, weil die Gesamtspannungen im Bindegewebe und
in den diinnen Teilen derKnochenspangen gleich gro sind, den SchluB ziehen, daBi die Material-
spannungen des Knochengewebes und des Bindegewebes in dem gegebenen Schema umgekehrt
proportional sind der GriBe der Querschnittsflichen der diinneren Teile des Knochengewebes und
der Nahtsubstanz.

Eine einfache Erwigung zeigt, daB dieser SchluB auch fiir das Schideldach zutrifft, obgleich
die verschiedenen Gewebe hier in drei Richtungen mechanisch beansprucht sind. Dabei geht man
davon aus, daff sowohl im Knochengewebe als in der Nahtsubstanz die Summe der drei aufeinander
senkrechten Materialspannungen dem zugehirigen kritischen Werte gleich ist. Sodann er-
kennt man, daB in der Schidelwand die senkrecht zu der Schiideloberfliche gerichteten Material-
spannungen numerisch kaum in Betracht kommen, wihrend die tangentialen Materialspannungen
in jedem dieser Gewebe nach allen Richtungen hin annihernd gleichgro sind. Man kann unter
diesen Umstiinden die Materialspannungen des Nahtgewebes mit denjenigen des Knochengewebes
vergleichen, wenn man in gréBerem Abstande von der Randmauer zwei senkrecht zu der Sehidel-
oberfliche stehende Querschnitte von gleicher Linge einerseits durch die Nahtsubstanz und andrer-
seits durch den Knochen legt und den Flicheninhalt dieser Querschnitte ausmiBt. Man findet dann
am Schlusse des Wachstums, daB der Flicheninhalt eines zur Schideloberfliche senkrechten
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Durchschnittes der Nahtsubstanz sich verhilt zu dem Flicheninhalt eines gleich langen Vertikal-
schnittes des Knochens ungefdhr wie 10 : 8. Dies ist leicht verstindlich, weil die Nahtsubstans
nur sebr kleine Gefifilicken enthilt, wahrend die Knochenwand des Schideldaches durch weite
Spongiosaraume unterbrochen ist. Aus dem, genannten Ergebnisse aber gelangt man zu dem
‘Schlusse, dafl die Summe der 3 aufeinander semkrechten Materialspannungen des Nahtgewebes
sich verhiilt zu der Summe der 3 aufeinander senkrechten Materialspannungen des Knochen-
gewebes wie anndhernd 8 : 10.

Wenn sodann nach den frither gegebenen numerischer Bestimmungen der kritische Wert.
der Summe der 3 aufeinander senkrechten Materialspannungen im Knochengewebe am Schlusse
des Wachstums 6 g (qmm) betrigt, so wiirde dieser kritische Wert fiir das Nahtgewebe gleich
0,8 X 6 = 4,8 g (qmm) werden. Im dritten Lebensjahre dagegen diirfte obige Verhaltniszahl
annghernd gleich 0,9 sein, wihrend der kritische Wert fiir dus Knochengewebe 4 g (qmm) betréigt.
Daraus wiirde sich fiir das 3. Lebensjahr der kritische Wert fiir die Summe der 3 Hauptmaterial-
spannungen der Nahtsubstanz gleich 0,9 X 4 = 3.6 g (qmm) ergeben. Auf Genauigkeit konnen
diese Zahlen allerdings noch keinen Anspruch machen. Die einfachen tangentialen Spannungen
des Nahtgewebes wiirden endlich im 3. und im 80. Lebensjahr in allen tangentialen Richtungen
ungefihr gleich 1,8 g (quum) und 2,4 g (qmm) zu setzen sein.

Nach diesen Untersuchungen darf man annehmen, daf der Druck des Schédel-
inhalts in dem Nahtgewebe des Schadeldaches verhiltnisma8ig starke Tangential-
spannungen hervorruft, welche in der Richtung der Meridiane und Breitenparallelen
annihernd gleich grof sind, wenn auch die zumeist meridional gerichtete Faserung
der Nahtsubstanz aunf ein geringes Vorwiegen der meridional gerichteten Tangen-
tialspannungen schlieBen laBt. Der Vergleich des Querschnittes der Nahtsubstanz
mit einem benachbarten, jedoch auBBerhalb des Bereiches der Randmauer gelegenen
Querschnitte des Knochens ergibt sodann den kritischen Wert der Summe der drei
Materialspannungen der Nahtsubstanz im 3. Lebensjahre ungefdhr gleich 3,6 g
(gmm) und im 30. Lebensjahre ungefahr gleich 4,8 g (qmm). Dabei wurde nach
dem Inhalt der 1. und 3. Mitteilung der kritische Wert der Summe der drei Material-
spannungen fiir das Knochengewebe im 3. Lebensjahre gleich 4 g (qmm) und im
80. Lebensjahre gleich 6 g (qmm) angenommen.

Aus diesen, allerdings noch nicht sehr genau bestimmten numerischen Werten
geht mit einiger Wahrscheinlichkeit hervor, daf die Materialspannung der Naht-
substanz im Laufe des Wachstums eine betrichtliche Zunahme erfihrt. Man
konnte daher geneigt sein, diese Zunahme der Materialspannung als die Ursache
der gegen Schluf des Wachstums beginnenden Nahtverkndcherung anzusehen.
Indessen wire diese Meinung selbst dann nicht sicher zu beweisen, wenn die Be-
stimmungen der Materialspannung der Nahtsubstanz auf eine groBere Genauig-
keit Anspruch erheben kinnten. Der zunehmenden Materialspannung der Naht-
substanz entspricht vermutlich auch eine Zunahme der Derbheit und Festigkeit
der Nahtsubstanz, und wenn die tatséchlich bestehenden Materialspannungen der
Nahtsubstanz in den verschiedenen Lebensaltern jeweils dem kritischen Wert ent-
sprechen, so liegt zundchst kein Grund vor zu einer Nahtverkndcherung. Man ist
daher genitigt, die Vorgéinge in den Schadelnihten von einem andern Gesichts-



107

punkt aus zu priifen. Dabei kann man von dem Grundsatz ausgehen, da8 die
Knochenbildung an den Réandern der Schideldachknochen whihrend
desfotalen und postfotalen Lebens jederzeit genau so weit vorschrei-
tet,als unter denobwaltenden Umstinden die histomechanischen Be-
dingungen fiir die Ossifikation des Nahtgewebes gegeben sind.

Unter diesen Umsténden sind die Nahtlinienbewegungen von weit-
gehender Bedeutung. Da8 die Nahtlinienbewegungen bereits in den letzten Monaten
der Fotalzeit das appositionelle Randwachstum der Schideldachknochen ein-
schriinken, habe ich in der 2. Mitteilung (Seite52) dargelegt, und oben konnte ich
aus dem statistischen Material von Frédéric und andern Anthropologen den
SchluB ziehen, daB die Nahtlinienbewegungen auch bei dem postfotalen Wachstum
und in den spiteren Perioden des Lebens den Eintritt der Nahtverknocherung
verzogern. Die Nahtlinienbewegung ist ein Vorgang, welcher die
Verknocherung erschwert. Die ErmaBigung und der Wegfall der Naht-
linienbewegungen muf} daher ein Vorschreiten der Ossifikation an den Réndern der
Schideldachknochen bewirken. Dabei tritt zunéchst eine partielle Verknécherung
der Naht ein. Diese fiihrt in kurzer Zeit einen Ausgleich herbei, bei welchem die
bindegewebigen Teile der Naht etwas entspannt werden durch die hoheren Ma-
terialspannungen der Knochenspangen, welche jetzt einen Teil der gegeniiber-
stehenden Knochenridnder vereinigen. Nach diesem Ausgleich sind dann die
bindegewebigen wie die verknicherten Teile der Naht in der Héhe der normalen,
kritischen Werte ihrer Materialspannungen belastet, womit der Ossifikationsvor-
gang einen vorldufigen AbschluB erreicht hat.

Wenn man nunmehr in Beziehung auf den Hirnteil des Schadels fragt, wo-
.durch die Nahtlinienbewegungen eine ErmaBigung erfahren, so ist auf die in vor-
geschrittenen Lebensjahren abnehmende Kraft des Herzmuskels und mehr noch
auf die bei abnehmender korperlicher Anstrengung geringere Tétigkeit der Atem-
muskulatur hinzuweisen, welche die pulsatorischen und respiratorischen Schwan-
kungen des intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes kleiner werden lassen. Die Tatig-
keit des Herzens und der Atemmuskeln nimmt im Laufe des Lebens stetig ab,
so daB damit zugleich ein langsames Fortschreiten der Verknocherung der Schidel-
nihte, wie es aus den statistischen Arbeiten der Anthropologen hervorgeht, ge-
wahrleistet wird. Indessen ist es klar, daf die in spéteren Lebensjahren ab-
nehmende Tatigkeit des Herzens und der Atemmuskulatur nicht imstande ist, die
frithzeitigen, im 20.—40. Lebensjahre auftretenden Nahtverknicherungen zu er-
kliren. Es kann daher kein Zweifel dariiber bestehen, daf auBer der Ermafigung
der Nahtlinienbewxreguﬁgen noch andere Faktoren bei der Verknicherung der
Nihte des Hirnschédels wirksam werden.

Unter diesen Faktoren sind in erster Linie Erhéhungen des intrakraniel-
len Fliissigkeitsdruckes zu nennen, welche durch Erhohung der Material-
spannung des Nahtgewebes die Nahtverknicherung auslgsen. Dabei gewinnt die



108

an verschiedenen Stellen sehr ungleiche Dicke der Nahtbander eine groe Bedeu-
tung. Man kann die Dicke des Nahtbandes messen, indem man von dem einen
Nahtrande aus die Entfernung des nichstgelegenen Punktes des andern Naht-
randes bestimmt, oder man kann die Dicke des Nahtbandes in der Richtung der
Meridiane messen, oder man kann sie messen in der Richtung der Faserziige der
Nahtsubstanz, immer ist die Dicke des Nahtbandes an verschiedenen Stellen jeder
einzelnen Naht sehr ungleich, wie dies aus den Textfig. 10, 11 und 12 hervorgeht,
Die grofite Dicke der Néhte ist je nach der Art der Messung 2—20mal so grof§ als
die geringste Dicke derselben.

Die Steigerungen des intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes bewirken nun, da8
die Rénder der Schideldachknochen in Anbetracht der relativ groBen, elastischen
Dehnbarkeit des Nahtgewebes etwas auseinanderweichen. Die Folge ist, dall die
Materialspannungen des Nahtgewebes da, wo die Nahtbénder diinner und die
Nahtfasern kiirzer sind, unverhltnisméBig hoch!) ansteigen, wihrend die Ma-
terialspannungen an den andern Stellen, an welchen die Nahtbénder breiter und
.die Nahtfasern linger sind, nur eine sehr geringe Zunahme erfahren. Die un-
regelmidfige Dicke der Nahtbander hat zur Folge, daB bereits sehr
geringe Steigerungen des intrakraniellen Druckes geniigen, um an
einzelnen Stellen der Nahtbinder die Materialspannungen des
Bindegewebes auf die Hohe des kritischen Wertes der Material-
spannungen des Knochengewebes zu steigern. Bei einiger Dauer
oder bei haufiger Wiederkehr ungewohnlicher, wenn auch geringer,
intrakranieller Drucksteigerungen werden daher die diinnsten
Stellen der Nahtbiander notwendigerweise verkndchern.

In den Néhten des Schideldaches, welche von der Tétigkeit der Kaumuskula-
tur wenig beeinflut werden, in der Pfeilnaht, der Kranznaht und der Lambdanaht
ist auf tangentialen Schnitten das Nahtband in den oberflachlichen, langgezackten
Teilen der Naht durchschnittlich sehr viel dicker als in den entsprechenden, tiefen,
gestreckt verlaufenden Teilen dieser Nihte. Die geringste Dicke des Nahtbandes
findet sich hier in der Regel in einer Hohe, welche der Grenze zwischen der Eburnea
interna und der Spongiosa entspricht. An dieser Stelle beginnt in der Regel, wie
bereits Heschl 2) bemerkte, die Ossifikation dieser Néhte, um sich zunichst bis
an die Innenfliche des Schidels fortzusetzen. Dagegen bleiben bekanntlich die
#uBeren, zackigen Teile dieser Nihte sehr hiufig lange Zeit von der Verknocherung
verschont. Man wird daher geringen, nicht allzu kurz dauernden oder aber hiufig
wiederholten Steigerungen des intrakraniellen' Druckes eine groBe Bedeutung: fiir
die Nahtverknocherung zuschreiben diirfen. Dabei hitte man namentlich an die

1) In organischen Substanzen nehmen die Spannungen sehr.viel rascher zu als die Verlingerun-
gen wie zuerst Wertheim fand. Vgl. Thoma und Kaefer, Virch. Arch, Bd. 116, 1889.
Uber die Genese der Nuhtzacken vgl. 3. Mitteilung, Virch. Arch. Bd. 219, 1915, S. 183.

2} Heschl, Vjschr. f. d. pr. Heilkunde. "Prag 1873. 30. Jahrg:, Bd. 4, S. 135.
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Drucksteigerungen zi denken, welche bei starken korperlichen und geistigen An-
strengungen und bei manchen Intoxikationen und Infektionen eintreten. -In-
wiefern hierbei auch Angiosklerosen und andere chronische Kreislaufstorungen in
Betracht kommen, wird spéater bei den pathologischen Nahtverkniocherungen
.etwas genauer zu erdrtern sein.

FaBt man diese Tatsachen zusammen, so ergibt sich, daB die Verknocherung
der Nihte der Schadelkapsel in hohem Grade begiinstigt wird, wenn die Dicke der
Nahtbénder an einzelnen, zerstreuten Stellen eine sehr geringe geworden ist. Man
kann den damit erreichten Zustand als eine Reifung der Naht bezeichnen

Indessen gibt die genauere Untersuchung noch verschiedene Schwierigkeiten.

Die genaue Messung der Dicke der Nahtbinder ist in hohem Grade erschwert durch den Um-
stand, daB nach dem Tode das Volum des Schiidelinhalts etwas abnimmt. Dabei geht die Spannung
der Nahtsubstanz verloren, und auBerdem ist anzunehmen, da$ geringe postmortale Anderungen
der gegenseitigen Stellung der Schideldachknochen die Dicke der Nahtbinder in unregelmiBiger
Weise beeinflussen. Vielleicht konnte man diese Méngel erheblich erméBigen, wenn man vor der
anatomischen Untersuchung die BlutgefdBe des Schiidels und des Gehirns mit starkem Alkohol
injizieren wiirde, was ich indessen noch nicht versucht habe.

Im allgemeinen gewinnt wan jedoch den Eindruck, da8 die Dicke der Nahtbidnder, gemessen
itt einer zu der Schideloberfliche parallelen Richtung, im 3. Lebensjahre am kleinsten ist und
nach dieser Zeit bis zum Schlusse des Wachstums wieder etwas zunimmt. Da gleichzeitig auch die
Dicke der Schidelwand und damit die Breite der Nahtbiénder zunimmt, fiihren die histologischen
Befunde zu der Anschauung, daf der Nahtsubstanz ebenso wie dem Knochengewebe ein appositio-
nelles und ein interstitielles Wachstum zukommt, welches im allgemeinen den gleichen histo-
mechanischen Bedingungen untergeordnet ist. Das appositionelle Wachstum der Nahtsubstanz
wiirde sodann ausschliefilich an der inneren, duralen Oberfliche des Nahthandes und an der duBeren,
an das Periost grenzenden Oberfliche derselben erfolgen, withrend das interstitielle Wachstum
allen Teilen des Nahtbandes zukommen wiirde.

Das interstitielle Wachstum der Nahtsubstanz diirfte ebenso lange dauern als das inter-
stitielle Wachstum der an die Naht stofenden Schideldachknochen, da beide Vorgiinge denselben
Ursachenkomplexen ihre Entstehung verdanken. Die geringe Dicke des Nahtbandes bedingt es
jedoch, daf dieses interstitielle Wachstum des Nahtgewebes fiir die Zunahme der Dimensionen des
Schidels nur von verschwindend geringer Bedeutung ist. Es geniigt, um die knéchernen Naht-
rinder etwas voneinander zu entfernen. Gleichzeitig nimmt die Schidelkapsel erheblich an Grifie
zu, was notwendigerweise etwas ausgiebigere Nahtlinienbewegungen zur Folge hat. Es kann daher
nicht aunffallen, wenn im Laufe des Wachstums die Nahtbiinder etwas dicker werden, indem die
Knochenriinder um ein geringes auseinanderweichen. Doch findet auch jetzt noch, wie in der
3. Mitteilung gezeigt wurde, eine geringe Apposition von Knochengewebe an die Nahtrander der
Knochen statt, welche sich durch besondere Strukturen als guaternires Knochengewebe kenn-
zeichnet, Aus der Miichtigkeit und aus der Anordnung dieses quaterniiren Knochengewebes konnte
damals der Sehlul gezogen werden, dal das appositionelle Randwachstum der Schideldach-
knochen vom 3. Lebensjahre bis zu dem Schlusse des Wachstums den Betrag von 1 bis 2 mm
keinenfalls iiberschreitet und in der Regel diesen Betrag nicht erreicht.

Diese Tatsachen zeigen, daB auch nach dem 3. Lebensjahre noch ein geringes interstitielles
Wachstum der Nahtsubstanz und eine geringe Knochenneubildung an den Nahtrindern stattfindet,
und zwar solange, als das Flichenwachstum an der entsprechenden Stelle der Schidelwand fort-
schreitet. Da die GréBenzumahme des wachsenden Gehirms den Spannungszuwachs in der Schidel-
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wand erzeugt, welcher das appositionelle und interstitielle Wachstum des Nahtgewebes und des
Knochengewebes in gesetzméBiger Weise veranlafit, kann dieses Ergebnis in keiner Weise auffallen.
'Es ist jedoch anzunehmen, daB das interstitielle Wachstum des Nahtgewebes die Verginge der
Nahtverknécherung beeinflussen kann.

Ein soleher Einfiuf scheint jedoch vorzugsweise oder aussehlie8lieh nur
dann einzutreten, wenn das Flichenwachstum der Schidelwand im Bereich
einer Nahtlinie eine zu dem allgemeinen Verlauf dieser Nahtlinie senkrecht ge-
riehtete Komponente besitzt. In diesem Falle muB das interstitielle Wachstum des Naht-
gewebes die angrenzenden Knochentinder etwas voneinander entfernen. Sodann ist es denkbar,
daB die Knochenneubildung in den Nahtrindern diesem interstitiellen Wachstum des Nahtgewebes
nicht. vollkommen Schritt hiilt. Denn diese Knoechenneubildung wird erst hervorgerufen dureh
das 2u der Nahtlinie senkrecht gerichtete interstitielle Waehstum des Nahtgewebes, welehes den
gegenseitigen Abstand der Nahtrinder der Knochen etwas vergrofiert und bewirkt, daf die Naht-
linienbewegungen nicht mehr imstande sind, die ganze Dicke des Nahtbandes gegen die Ossifikation
zu sehiitzen.

Damit wiirde es sich erkliren, daB aunch bei engen Nahtlinien die Naht-
synostose etwas erschwert ist, solange das Flichenwachstum der Schiadelwand
im Bereiche der Naht eine zu dem allgemeinen Verlaufe der Nahtlinie senk-
rechte Komponente besitzt,

Wenn dagegen das Flichenwachstum der Schidelwand im Bereiche der Naht ermiBigt oder
abgeschlossen wird in Beziehung auf eine zu dem aligemeinen Nahtverlauf senkrechte Richtung,
so muB auch das interstitielle Wachstum des Nahtgewebes in dieser Richtung in entsprechender
Weise verzigert werden oder seinen AbschluB finden, so daB nunmehr’die Knochenapposition
an die Nahtrinder Zeit gewinnt, alle diejenigen Teile des Nahtgewebes zu ergreifen, welche nicht
vollkommen durch die Nahtlinienbewegungen gegen die Verkniocherung geschiitzt sind. Damit
wird der Zustand der Nahtreife erreicht, welcher bei einer Anderung der Bedingungen, unter denen
die Naht steht, die Nahtverkniocherung begiinstigt. AuBerdem wiirden bei einer solchen Form
der Reifung auch jene grofien UnregelméBigkeiten der Nahtdicke zu erwarten sein, welche bereits
bei geringen Steigerungen des intrakraniellen Druckes die Nahtverknicherung zur Folge haben.

Man wiirde zu dem Ergebnis gelangen, duB die Reifung der Naht erreicht
wird, wenh das Flichenwachstum der Schidelwand im Bereiche der Nauhtstrecke
und damit das interstitielle Wachstum des Nahtgewebes an dieser Stelle erheb-
lich verzogert oder abgeschlossen ist in Beziehung auf eine Richtung, welche
senkrecht steht zu dem allgemeinen Verlaufe der Nahtlinie.

Indessen ist es klar,”daB eine solche Form der Nahtreitung dem anatomischen Nachweise
schwer zugiingig ist. Man darf daher nicht auBer acht lassen, daB auch die physikalischen Eigen-
schaften des Nahtgewebes sich miglicherweise im Lanfe des postfotalen Wachstums éndern. Es
ist nicht unwahrscheinlich, da8 das Nahtgewebe wihrend dieser Zeit derber und weniger dehnbar
ist. Dann miissen am Schlusse des Wachstums die UngleichmaBigkeiten der Nahtdicke bei
geringen Steigerungen des intrakraniellen Druckes noch grifiere Bedeutung gewinnen. Indessen
bin ich der Ansicht, daB diese Anderungen der physikalischen Beschaffenheit der Nahtsubstanz
nicht ausschlaggebend sind. Denn es wird sich im folgenden zeigen, da8 die Folgen einer Reifung
der Nahtsubstanz in allen Perioden des Lebens hervortreten kinnen.

Aus diesen Erorterungen ergibt sich, daB der Zustand der Reifung einer Naht
bis jetzt anatomisch nicht in einwandfreier Form nachzuweisen ist, wenn auch
bei der Reifung den UngleichmiBigkeiten der Nahtdicke unzweifelhaft eine grofe
Bedeutung zukommt. Da sich jedoch alle Erfahrungen, welche bisher beziiglich
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der rechtzeitigen, der vorzeitigen und der verspateten Synostose der Schiidel-
nihte gewonnen wurden, sieh in einfacher Weise und in allen ihren Einzelheiten
durch die Annahme einer Nahtreife erkliren lassen, scheint die Aufstellung dieses
Begriffes vollkommen berechtigt zu sein.

Die oben gegebenen anatomischen Untersuchungen der Schidelndhte fitbren
sodann zu der Anschauung, daB die Reife der Naht einen Zustand be-
zeichnet, bei welchem geringe Anderungen der maBgebenden Be-
dingungen die Nahtverkniocherung herbeifiihren, und weiterhin, dab
die Reifung der Naht eintritt, wenn in dem Bereiche der Naht das
Flachenwachstum der Schidelwand und damit das interstitielle
Wachstum der Nahtsubstanz in der zur Nahtlinie senkrechten
Richtung zum Stillstande gelangt oder wenigstens erheblich ver-
zbgert ist.

Demgemi8 verknichert die Mehrzahl der Schidelndhte erst nach dem 20. Le-
bensjahre. Wenn jedoch eine Naht vorzeitig oder verspétet ossifiziert, kann man
immer nachweisen, daB das Flichenwachstum der Schiidelwand in der zu der Naht-
linie senkrechten Richtung je nachdem entweder eine Verzégerung oder eine Be-
schleunigung erfahren hat. Diese Einzelheiten genauer zu verfolgen, ist Aufgabe
dieser Untersuchungen. Indessen ist die Reife der Schidelnihte keine
notwendige Voraussetzung der Nahtverkndécherung, da letztere jeder-
zeit eintreten kann, wenn durch irgendwelche Vorginge die Nahtlinienbewegungen
unterbrochen werden, oder wenn die Materialspannungen der Nahtsubstanz durch
besondere Ursachen eine entsprechende Zunahme erfahren. Ebenso ist jedoch
die Reife der Nahtsubstanz kein geniigender Grund fiir die Naht-
verkniocherung, weil die Nihte bis in das hichste Alter offen bleiben kinnen.
Die Reife der Naht fithrt vielmehr nur dann zu einer Verkndche-
rung derselben, wenn durch eine Anderung der Bedingungen, unter
denen das Nahtgewebe steht, eine weitere Neubildung von Knochen-
gewebe in der Nahtlinie veranlaBt wird.

Wenn die ersten knochernen Verbindungen zwischen den sich zugekehrten
Réndern zweier Schidelknochen zustande gekommen sind, erfahren die Nakht-
linienbewegungen durch diese knochernen Verbindungen notwendigerweise eine
erhebliche Abschwichung. Die Nahtlinienbewegungen werden allerdings nicht
sofort villig verschwinden, da die ersten ditnnen Knochenbriicken einer gewissen
Elastizitit nicht entbehren. Doch werden die Nahtlinienbewegungen so gering
werden, daB man nach obigen Ertrterungen eine rasche und vollstindige Ver-
knicherung der ganzen in Frage kommenden Naht erwarten sollte.

Die Erfahrung zeigt indessen, daB die Verkndcherung der Schidelndhte in
der Regel nur sehr langsam weiterschreitet. Diese sehr auffillige Besonderheit
der Nahtverknocherung erklirt sich zunéichst durch den Umstand, dal bei diesem
Vorgange das Nahtgewebe ersetzt wird durch ein Gewebe von wenig hoherer kriti-
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scher Spannung. Die kritischen Spannungen des Nahtgewebés und des Knochen-
gewebes verhalten sich am Schlusse des Wachstums ungefihr wie 8 :10. Es
fehlen somit die hehen Spannungsdifferenzen, welche den Ossifikationsvorgang in
der Regel zu einem sehr lebhaften machen. Man hat daher Grund zu der An-
nahme, daB die Nahtverknicherungen, welche in vorgeschrittenen Lebensjahren
infolge der Abnahme der Nahtlinienbewegungen zustande kommen, nur langsam
vorschreiten. Doch kann man offenbar aus den obien ‘besprochenen statistischen
Erhebungen kein sicheres Urteil iiber den rascheren und langsameren Verlauf
dieser ‘Spatverknocherungen gewinnen, weil sie aus dem gesamten Material
nicht getrennt ausgeschieden werden konnen.

In etwas anderer Weise gestalfen sich jedoch die Verhaltnisse, wenn Erhghun-
gen des intrakraniellen Druckes in fritheren Lebensjahren die Verknocherung der
Nihte des Hirnschédels bewirken. Diese Druckerhohungen sind im allgemeinen
gering und von beschrénkter Dauer. Die geringe Héhe der Drucksteigerungen hat
sodann, wie oben gezeigt wurde, zur Folge, da8 nur an den diinnsten Stellen der
Nahtrinder Materialspannungen erreicht werden, welche die Knochenbildung
auslosen.” Wenn dann spiter die Spannungserhohungen wegfallen oder an Grofe
abnehmen, kann es sich ereignen, daB die fibrisen Bestandteile der Naht nicht
mehr in der Hohe ihrer kritischen Materialspannungen beansprucht werden, weil
die inzwischen gebildeten Kno-
chenbriicken einen groBen Teil
der zwischen den- Nahtréindern
vorhandenen Spannungen aufneh-
men. Statt eines raschen Fort-
schreitens der Verknocherung be-
obachtet man unter diesen Um-
stinden Vorgéinge der Atrophie
des Nahtgewebes. Die Verkngche-
rung der Nahtsubstanz wird da-
her eine betrichtliche Verzoge-
rung etfahren und erst dann
weiterschreiten, wenn durch die
Atrophie eines Teiles des Naht-
gewebes die Materialspannungen

II\"/[ig. 15. Normalel(’l Schadel 1I, gﬁ 28 'Jahrei) falt. in deniibrigen Teilen des Nahtge-
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Die Atrophie der Nahtsubstanz pflegt am deutlichsten hervorzutreten in der
Nihe der bereits verkniocherten Abschnitte der Naht, also da, wo die Nahtsub-
stanz durch die knocherne Uberbriickung der Nahtlinie am meisten entspannt ist.
Die Nahtsubstanz erscheint hier stellenweise auffallend durchsichtig, indem die
Fibrillen zum grofen Teil verschwunden und ersetzt sind durch eine homogene

Fig. 16. Normaler Schidel II, &, 28 Jahre alt. Pfeilnaht tangential. Atrophie der Nahtsubstanz

und Umwandlung derselben in Schleimgewebe. o ossifiziertes Nahtgewebe, # Rest von fibril-

lirem Nahtgewebe. In der Nahtsubstanz einige Blutgefifie. Der untere Rand der Zeichnung

ist anndhernd parallel der Meridianrichtung. Himatoxylin-Fe Cy Bo-Eosin. Kanadabalsam. .
Vergr. 80fach.
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Fig. 17. Normaler Schiidel 11, 3, 28 Jahre alt. Tangentialschnitt zur Schideloberfliche. Par-

tiell verkndcherte Pfeilnaht. Umwandlung des Nahtgewebes in fettzellenhaltiges Schleimgewebe.

In letzterem einige durchschnittene Arterien und Venen. Der untere Rand des Bildes ist an-

nihernd der Meridianrichtung parallel. Hématoxylin-Fe Cy Bo-Eosin. Kanadabalsam. Vergr.
80fach.

Interzellularsubstanz, welche einige relativ groB erscheinende Zellen enthélt (Text-

figur 15). Dazwischen finden sich dann immer Stellen,in deren Bereich die Naht-

substanz, wie frither, aus starken Biindeln derber Fibrillen besteht. Diese sind

auch in Textfig. 15 zu erkennen. Hohere Grade der Atrophie findet man in der

unmittelbaren Nihe der ossifizierten Nahtstellen (Textfig. 16). SchlieBlich ge-

winnt das Nahtgewebe nach ausgiebigem Schwunde der Fibrillen das Ansehen von
Virchows Archiv f. pathol, Anat. Bd. 224. Heft 2. 8
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Schleimgewebe, und in diesem Schleimgewebe treten - weiterhin Fettzellen in
steigender Anzahl auf (Textfig. 17). ’

Die gleichen Befunde sind auch in dem normalen, 32 Jahre alten Schidel VIII
zu erheben. Sie zeigen, daB das Weiterschreiten der Nahtverknicherung an Ver-
dnderungen des Nahtgewebes gebunden ist, welche unzweifelhaft einen sehr lang-
samen Verlauf besitzen. Die Metaplasie des fibrilliren Nahtgewebes in Schleim-
gewebe erscheint zugleich als der zweite wohlkonstatierte Fall, in welchem eine
Anderung der mechanischen Beanspruchung zu einer Anderung der Struktur einer
Bindesubstanz fithrte unter Umsténden, welche der Beobachtung die Beweiskraft
eines willkiirlich herbeigefiihrten Experiments verleihen. Der erste Fall 1) betraf
den Gelenkknorpel einer &lteren Frau, dessen Belastung durch lingere Bettruhe
eine Anderung erfahren hatte. s ist indessen klar, da8 die gleichen Metaplasien
wahrend des normalen Wachstums iiberall aufgefunden werden konnen, wenn auch
der Nachweis von Ursache und Wirkung in der Regel nicht in gleicher Weise ein-
wandfrei gefithrt werden kann.

In den spéteren Stadien der Nahtverknocherung, wenn von dem Nahtknorpel
nur geringe Reste iibriggeblieben sind, filhrt die schleimige Metaplasie des Naht-
gewebes und das Auftreten von Fettzellen zu einer Neubildung von fetthaltigem
Knochenmark an Stelle der Nahtreste. Wihrend der groBte Teil des Naht-
gewebes verknochert, wird ein kleiner Teil desselben in Knochen-
mark umgewandelt. Die Verknidcherung des Nahtgewebes ist, wie es scheint,
niemals eine vollstandige, weil die kritische Materialspannung des Knochengewebes
hoher ist als die kritische Materialspannung des Nahtgewebes. Um die Material-
spannungen der Nahtsubstanz zu tragen, geniigt daher eine Knochenmasse von
verhaltnismiBig kleinerem Querschnitte.

Uber die Vorgiinge, welche die spateren Stadien der Nahtverknicherung und
das endgiiltige Verstreichen der Nahtlinie bewirken, wurde bereits in der 3. Mit-
teilung das Wesentliche berichtet. Unter diesen Vorgéngen ist der Schwund der
Randmauern der Schiideldachknochen der bedeutsamste, weil durch diesen die
Nahtregion schlieBlich genau die gleiche Architektur gewinnt, welche die iibrigen
Teile der Schédeldachknochen kennzeichnet. Die Resorptionen im Bereich der
Randmauer kénnen, wie ich mich inzwischen iiberzeugt habe, beginnen, ehe die
Verknocherung die ganze Naht von der Schidelinnenfliche bis zur Schidelaufen-
flache ergriffen hat. Der vollige Schwund der Randmauern und die Herstellung
einer regelmiBig gebauten Spongiosa setzt dagegen eine den histomechanischen
Bedingungen vollstindig geniigende, knocherne Verbindung der Eburneae der
beiden in der fiitheren Nahtlinie vereinigten Schideldachknochen vorams. Nach
Herstellung dieser Verbindung unterliegen alle Reste der Randmauern der Re-
sorption, soweit wenigstens, als sie nicht zu Bestandteilen der Spongiosa verwendet

1) R. Thoma, Virch, Arch. Bd, 207, 1912, S, 269 ff. — Enfgegnung an Roux.
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werden. Die Resorpfion tritt iiberall da ein, wo keine entsprechende mechanische
Beanspruchung besteht, indem zugleich die Liicken mit fetthaltigem Markgewebe
gefiillt werden. Hier sind Stellen gegeben, an welchen regelmifig auch in vor-
geriickten Lebensjahren fetthaltiges Markgewebe neugebildet wird.:

MaBgebend fiir die Resorptionsvorgénge im Bereich der verknicherten Teile
der Naht und der anstoBenden Teile der Randmauern sind die mechanischen Be-
anspruchungen der Randzonen der Schideldachknochen. Offenbar ist nach dem
Zustandekommen der knochernen Verbindung der Nahtrinder eine regelmiBige
Verteilung der Materialspannungen nur denkbar, wenn diese in den Randzonen
der Schideldachknochen und im Bereich der fritheren Naht vollig iibereinstimmen.
Die frithere Nahtregion mu8 ebenso wie die iibrigen Teile des Schiideldaches erstens
den von dem Schédelinhalte direkt erzeugten, zur Schideloberfiiche senkrechten
Druckspannungen der Schidelwand, zweitens den aus diesen hervorgehenden
tangentialen Zugspannungen und drittens den Biegungsspannungen Geniige leisten.
Dieser Erfolg wird, wie aus der 3. Mitteilung hervorgeht, erreicht, wenn die Archi-
tektur des Knochengewebes, welches an Stelle der Naht und der Randmauern
getreten ist, vollig iibereinstimmt mit der Architektur der peripherischen Zonen
der benachbarten Schideldachknochen.

An Stelle der Nihte des Schiideldaches findet man daher schlieBlich eine
wohlausgebildete Eburnea externa und interna, und zwischen diesen eine Spongiosa,
wahrend in den seitlichen Regionen der Schidelkapsel die verknicherte Naht
iiberall da ausschlieflich aus kompaktem Knochengewebe besteht, wo auch die
benachbarten Knochenréinder diinn sind und ausschlieBlich durch kompaktes
Knochengewebe gebildet werden. Die Stelle der fritheren Naht ist daher, wie
bekannt, nicht immer leicht aufzufinden. Der ganze Vorgang der Verknicherung
und der Verstreichung der Naht beansprucht jedoch in der Regel verhiltnismiBig
lange Zeitraume. Dies erklirt sich, wenn man bei der mikroskopischen Unter-
suchung bemerkt, daB eine groBe Zahl lokal beschriankter Resorptionen und Ap-
positionen von Knochengewebe sich wiederholt ablisen, um den Gesamterfolg
herbeizufithren. Es ist dies ein Verhalten, welches bei allen Knochenbildungsvor-
géngen wiederkehrt und unzweifelhaft mit dem interstitiellen Wachstum der frisch
apponierten Knochenmassen zusammenhiingt. Dasselbe 148t es zugleich als moglich
erscheinen, daB die Materialspannungen der verschiedenen Gewebe wahrend des
ganzen Vorganges niemals sehr weit von den kritischen Werten abweichen.

" Bei einer Priifung der Ursachen, welche die Verknocherung der Schiadelnihte
herbeifiihren, darf man nicht auBler acht lassen, da8 manche Nihte normalerweise
sehr friihzeitig und lange vor dem vollendeten Wachstum ossifizieren. Bereits
die in friihen Fotalperioden sich vollziehende kndcherne Verschmelzung der ver-
schiedenen Knochenkerne, aus welchen die einzelnen Schidelknochen hervorgehen,
kann als eine Nahtverknocherung betrachtet werden. Doch ist in Betracht zu
ziehen, daf} die hemmenden Wirkungen der Nahtlinienbewegungen sich erst in den

8*
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letzten Monaten der Fitalzeit bemerkbar zu machen beginnen. Vor diesem Zeit-
punkt ist noch ein so groBer Teil des hiutigen Primordialschéidels vorhanden,
daB die pulsatorischen Volumschwankungen des Schédelinhalts sich auf sehr aus-
gedehnte Teile der Schidelwand verteilen und daher keinen nennenswerten Einflu
auf das appositionelle Randwachstum der Schideldachknochen ausiiben. Fiir
die hier gegebenen Fragestellungen kommt_demgemiB zuerst die Sutura fron-
talis in Betracht, welche nach den Zusammenstellungen von Welcker!) nor-
malerweise im 9.—12, Monat nach der Geburt verkndchert.

Mit den Ursachen der frithzeitigen Verkniocherung der Stirnnaht hat sich
neuerdings Bolk 2) in sehr eingehender Weise beschaftigt. Er zeigte, daB bei den
Halbaffen, deren Stirnbeine keine Ursprungsflichen fiir den Musculus temporalis
besitzen, die Stirnnaht erst sehr spit, gleichzeitig mit den iibrigen Nahten des
Schideldaches, verknichert. Bei den Affén dagegen, bei welchen ein grofer Teil
des M. temporalis von den Stirnbeinen entspringt, findet der SchluB der Stirnnaht
wie beim Menschen, bereits kurze Zeit nach der Geburt, zuweilen bereits vor der
Geburt, statt. Bolk gelangt demgemaB zu dem Schlusse; da bei der phylogeneti-
schen Entwicklung die Beziehung zwischen Stirnbein und M. temporalis ein neues
Moment darstellt, auf dessen EinfluB die Frontalia vorher nicht angepafit waren.
Dieses Moment bewirke eine stéirkere mechanische Spannung der Stirnnaht, welche
sodann die Verknocherung veranlasse. Dieses Ergebnis ist ein sehr ansprechendes,
wenn auch die Mitwirkung der Phylogenese bei der Verknicherung der Stirnnaht
keineswegs unbedingt notwendig ist. Die Tétigkeit der Muskulatur beginnt lange
vor der Geburt, so dafl auch eine vor der Geburt erfolgende Stirnnahtsynostose
als unmittelbare Folge der Tatigkeit des M. temporalis angesehen werden konnte.

Indessen fand bereits Bolk einige Schwierigkeiten bei der Durehfiihrung
seiner Anschauungen. Bei den Karnivoren sah er die Frontalnaht persistieren,
obwohl bei diesen die Ursprungsfliche des M. temporalis sich iiber einen Teil des
Stirnbeines erstreckt. Sodann fragt er mit Recht, weshalb die Sutura sagittalis
offen bleibt, wenn der Zug des M. temporalis die Stirnnaht zum Sehwinden bringt.
Ich bin nicht der Meinung, daB Bolk diese Frage in befriedigender Weise beant-
wortet hat. ‘Wenn der Ursprung des M. temporalis auf dem Stirnbein aunch phylo-
genetisch etwas Neues war, so muBite doch immer, wenn der Muskelzug die Stirnnaht
zur Verknocherung bringt, diese Beziehung auch fiir die Pfeilnaht Geltung be-
sitzen. Und in gleicher Weise kann der Umstand, daB die Sutura sagittalis eine
Sutura serrata ist, wihrend -die Stirnnaht eine Harmonie darstellt, nicht in der
Weise entscheidend sein, wie dies von Bolk angenommen wird. Denn nach seinen
Angaben verknochert bei den Halbaffen die Stirnnaht gleichzeitig mit der Pfeil-

i) Weleker, H., Untersuchungen iiber Wachstum und Bau des menschlichen Schidels.
Leiprig 1862.
?y Bolk, L., Ztschr. . Morphologie u. Anthropologie Bd. 15, 1913.
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naht, und zwar léingere Zeit nach der Geburt. Beim Menschen aber verkngchert
die langgezackte Pfeilnaht immer sehr viel frither als die als Harmonie sich dar-
stellende ungezackte Sutura squamosa.

Die Gestaltung der Schidelnéhte wird, wie in der 3. Mitteilung gezeigt wurde,

" von den Nahtlinienbewegungen bestimmt. Die Verknidcherung der Nihte dagegen
kann, solange die Nahtlinienbewegungen in voller Kraft bestehen, nur durch
Steigerungen der Materialspannungen des Nahtgewebes erklirt werden. Unge-
wihnliche Steigerungen des intrakraniellen Druckes aber kinnen unter normalen
Bedingungen bei solchen sehr frithzeitigen Synostosen nicht wohl in Betracht
kommen, Man muB somit Bolk darin zustimmen, daB bei der Verknicherung
der Stirnnaht neu hinzutretende mechanische Beanspruchungen anderer Art
maBgebend sind. Er hat diese Beanspruchungen in der Tatigkeit der Kaumuskula-
tur gesucht. Grundsétzlich 148t sich gegen diese Anschauung nichts einwenden,
obgleich an andern Orten die Nahtverknocherung durch die Tatigkeit der Kau-
muskulatur in ausgesprochener Weise verzogert wird. Bei der schwer iibersicht-
lichen Formgestaltung des Schidels wire es moglich, daB gerade bei den medianen,
symmetrisch gelegenen Suturen die Tétigkeit der Kaumuskulatur nur Spannungs-
erhdhungen in der Nahtsubstanz erzeugt, ohne irgendwelche seitliche Verschiebun-
gen der Knochenrénder zu veranlassen. Dies ist immerhin sehr unwahrscheinlich,
miifite jedoch unbedingt zur Folge haben, da8 gleichzeitig mit der Stirnnaht auch
die Pfeilnaht verknicherte. Da dies nicht zutrifft, ist man genétigt, sich nach
anderweitigen Erklirungen umzusehen.

Man koénnte sich sodann vorstellen, daf die vielfachen Verbindungen der
Stirnbeine mit den iibrigen Schideldachknochen eine Dampfung der Nahtlinien-
bewegungen und damit die frithzeitige Verknécherung der Stirnnaht bedingen.
Diese Erklarung ist indessen nicht frei von Willkiir. Sie wiirde vielleicht annehmbar
sein, wenn die Stirnnaht etwa im 20. Lebensjahre, somit nur wenig friiher als die
Niahte des Schideldaches, verknichern wiirde. Fiir das rasche Eintreten der Ver-
knocherung im ersten und zweiten Lebensjahr erscheint diese Erklarung jedoch
recht ungeniigend. Dagegen zeigt es sich, daB die Verknocherung der Stirnnaht
des Menschen mit einer Besonderbeit verbunden ist, welches ibr frithzeitiges Zu-
standekommen in ungewdhnlicher Weise begiinstigt. Ich meine das auBerordent-
lich rasche Dickenwachstum der knochernen Schidelwand in der Mittellinie der
Stirnregion.

Zur Zeit der Geburt ist die Stirnnaht in der Regel noch offen, wihrend man
im 3. Lebensjahre in der Mittellinie der Stirnregion eine Knochenmasse von durch-
schnittlich 4 mm Dicke findet, welche die frither getrennten Halften der Stirnbeine
verbindet. AuBerdem ist die Schuppe des Stirnbeines im 3. Lebensjahr durch-
gingig dicker als die iibrigen Knochen des Schideldaches. Diese Besonderheiten
zeigen, daB die Spannungen der Schidelwand im Bereich der Mittellinie der Stirn-
region verhaltnisméBig rascher ansteigen als in den iibrigen Teilen des Schadel-
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daches. Damit scheint eine mafgebende Ursache fiir die frithzeitige Verknécherung
der Stirnnaht des menschlichen Schiidels gegeben zu sein.

Fragt man sodann, welche Spannungen in der Stirnnahtregion des Menschen
nach der Geburt eine so erhebliche Zunahme erfahren, so konnen zunéchst die von
dem Drucke des wachsenden Gehirns erzeugten Spannungen der Schidelwand
von der Betrachtung ausgeschlossen werden. Denn wenn auch das Wachstum
des Stirnhirnes in den ersten Jahren nach der Geburt keineswegs stillsteht, so ist
es doch in dieser Zeit nach den Erfahrungen aller Autoren deutlich verzogert. Die
sogenannten Grundspannungen der Schidelwand, wie ich die von dem
Drucke des Schidelinhalts erzeugten radialen') und tangentialen Spannungen
der Schadelwand bezeichnet habe, diirften daher wahrend der in Rede stehenden
Zeit nur einen verhéltnismiBig geringeren Wachstumszuwachs aufweisen. Sie sind
somit nicht imstande, den frithzeitigen Eintritt der Stirnnahtsynostose zu erkléren.

Dagegen darf man auf die Gravitation hinweisen, deren Wirkung auf die
Schidelwand erst nach der Geburt zur Geltung gelangt. Das Gewicht des Schidels
ruht nach der Geburt annghernd im Gleichgewicht auf den Kondylen des Okziput.
Dabei entstehen notwendigerweise in der Schidelwand Biegungsspannungen,
welche von den Kondylen des Hinterhauptes aus durch die groBen Knochenspangen
von Félizet, somit durch den medianen Wulst des Hinterhauptbeines, durch die
Felsenbeine und durch die scharfe Kante der Keilbeinfliigel auf die Juga der
Schiidelwand ausstrahlen und zu einem nicht geringen Teile durch den Jochbogen
und den Oberaugenhohlenrand auf die Stirnregion der Schédelwand weitergeleitet
werden. Diese erst nach der Geburt auftretenden Biegungsspannungen diirften es
sein, welche in der medianen Nahtlinie der Stirn und in ihrer Umgebung die Ma-
terialspannungen auf eine solche Héhe erheben, daf die Knochenapposition an der
Innen- und AuBenfliche und an den sich zugekehrten Rindern der Stirnbeine
eine so sehr lebhafte wird. MaBgebend fiir die nach der Geburt eintretende starke
Ausbildung der durch die Felsenbeine und den Jochbogen und durch die Keilbein-
fliigel zum Oberaugenhohlenrand und zu der Mitte der Stirn fithrenden Knochen-
verbindungen diirfte dabei der Umstand sein, daf infolge des Fehlens der genannten
Biegungsspannungen vor der Geburt die direkte Verbindung des Korpers des Os
basilare mit den Stirnbeinen auBerordentlich schwach angelegt war.

Die bereits in den letzten Monaten der Iotalzeit beginnende Verzogerung
des Wachstums der vorderen Hirnabschnitte bewirkt auBerdem, dafl die Stirnnaht
relativ frithzeitig ihre Reife erreicht. Infolge dieser frithzeitigen Reifung
der Stirnnaht sind sodann die von der Gravitation veranlaBten,
nach der Geburt auftretenden Biegungsspannungen der Schédel-
wand imstande, die normale Verkniocherung der Stirnnaht bereits
in dem ersten Jahre nach der Geburt herbeizufiihren.

1) radidir = senkrecht zu der Oberfliche der Schidelkapsel.
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Wenn aber gelegentlich die Verknocherung der Stirmnaht bereits vor der
Geburt zustande kommt, so ist das streng genommen eine pathologische Erschei-
nung, welche darauf hinweist, dafi auch in dem fGtalen Schidel unter Umstinden
Biegungsspannungen und abnorme, mechanische Beanspruchungen anderer Art
auftreten konnen, welche die infolge des verzogerten Wachstums des Stirnhirns
in ihrer Reifung weiter vorgeschrittene Naht zur Ossifikation bringen konnen.

Auf die Verkniocherung der Stirnnaht der Siugetiere einzugehen, wiirde nur bei einer ge-
naueren Priifung der Einzelheiten moglich sein. Inzwischen gewinne ich aus den von Bolk erhobe-
nen Befunden die Uberzeugnng, daB anch in den Schideln der hoheren Tierklassen nach der Geburt
Biegungsspannungen auftreten, welche die mehr oder weniger frithzeitige Verkndcherung der
Stirnnaht in befriedigender Weise erkliren. Dabei wird man allerdings nicht auler acht Jassen
diirfen, daB der Schiidel der meisten Sdugetiere auch nicht annihernd im Gleichgewicht auf den
Kondylen des Hinterhauptes ruht, wie dies bei dem mensehlichen Schiidel der Fall ist. Der Schidel
der Tiere wird vorwiegend durch den Zug des Lig. nuchae und der Nackenmuskulatur getragen,

und dieser Umstand ist ein so erheblicher, daB8 er bei dem Verlaufe der Nahtverkndcherung sicher=
lich einen groBen Einfluf besitzt.

Mit der frithzeitigen Synostose der normalen Stirnnaht scheint jedoch die
Wirkung der von der Gravitation erzeugten Biegungsspannungen nicht erschopft
zu sein. Zunéchst wire es moglich, da die im 13. Lebensjahre eintretende Ver-
knicherung der Sutura spheno-ethmoidalis und die etwas spater sich ein-
stellende Ossifikation der Sutura fronto-ethmoidalis auf sclchen Biegungs-

spannungen beruht, welche, vom Grundbein ausgehend, nahe der Mittellinie auf
" die Stirnbeinschuppe weiterschreiten. Dabei muB man allerdings annehmen, daf
diese Biegungsspannungen im 13. Lebensjahre eine rasche Erhiohung erfahren.
Diese Annahme ist jedoch durchaus zuléssig, da die Kinder im 13. Lebensjahr an-
fangen, in das Erwerbsleben iiberzutreten, welches sofort manche bis dahin unge-
wohnliche Arbeitsleistung verlangt.

Dieselben Gesichtspunkte konnen sodann auch geltend gemacht werden fiir
die gleichfalls relativ frith und ausgiebig verknochernden Nahtabschnitte, in deren
Bereich die scharfe Kante der Keilbeinfliigel auf die seitlichen Teile der Schédel-
wand iibergeht. Es ist dies die Pars temporalis der Kranznaht, die Sutura
spheno-frontalis und die Sutura spheno-parietalis. Wenn man die Einzel-
heiten dieser Teile der Schidelwand genauer betrachtet, wird man die Meinung
nicht ablehnen konnen, daf der grite Teil der von der Gravitation und dem Muskel-
zug erzeugten Biegungsspannungen, welche von den Kondylen des Grundbeines
ausgehen und durch die scharfe Kante der Keilbeinfliigel auf den Oberaugenhohlen-
rand und die Stirn weitergeleitet werden, die genannten Nahtabschnitte kreuzt.
Es bedarf dann nur einer durch besondere Titigkeiten veranlaften Erhohung
dieser Biegungsspannungen, um diese Niihte zur Verknocherung zu bringen. Diese
Erhohung der Biegungsspannungen kann sehr wohl durch die besonderen Anspriiche
des Erwerbslebens, namentlich durch das Tragen von Lasten auf dem Scheitel,
gegeben sein. Sie wiirden zuerst auf die zarten Knochenlamellen des vorderen
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Abschnittes des Schédelgrundes wirken und die Sutura spheno-ethmoidalis und
fronto-ethmoidalis zur Obliteration bringen. Etwas spéter wiirde sich sodann
ihre Wirkung auch durch die Ossifikation der Pars temporalis der Kranznaht, der
Sut. spheno-frontalis und der Sut. spheno-parietalis bemerkbar machen.

Bei der Ossifikation der letztgenannten Nahte kommen jedoch noch einige
Besonderheiten der Kopfform in Betracht. Wie es scheint, wird die Verknocherung
der Pars temporalis der Kranznaht, der Sut. spheno-frontalis und der Sut. spheno-
parietalis verhéltnismaBig hiufig bei Dolichozephalen beobachtet. Dies kann nicht
auffallen, da bei Dolichozephalen infolge der verlangerten Gestalt des Schadels
die genannten Biegungsspannungen, namentlich bei dem Tragen von Lasten auf
dem Kopfe, verhiltnismaBig hoch auasfallen miissen. Zugleich verlaufen diese
Nahtabschnitte in Gebieten der Schidelwand, welche namentlich bei Brachy-
zephalen nach der Geburt ein verhiltnisméBig geringes Flachenwachstum auf-
weisen. Es ergibt sich dies aus der Ausbildung der normalen Schléfenenge, welche
in gleicher Weise an dem Schidel des Neugehorenen fehlt. Aus dem lokal ver-
zogerten Flachenwachstum der Schidelwand im Bereiche der Schédelenge folgt
sodann eine relativ friihzeitige Reifung der entsprechenden Nahtabschnitte und
unter Mitwirkung der genannten Biegungsspannungen eine verhiltnismaBig frith-
zeitige Synostose der Pars temporalis der Kranznaht, der Sutura spheno-frontalis
und der Sutura spheno-parietalis.

Manche Einzelheiten dieser Ergebnisse werden sich durch weitere Unter-
suchungen noch genaner beweisen lassen. Als sichergestellt kann jedoch gelten, dafl
die frithzeitige Verknocherung der ethmoidalen Nihte und der Pars temporalis der
Kranznaht, der Sut. spheno-frontalis und der Sut. spheno-parietalis durch beson-
dere mechanische Beanspruchungen erfolgt, welche diesen Nahtstrecken eine
Sonderstellung anweisen, jedoch nicht bei allen Individuen wirksam werden.

Die Verzogerung des Flachenwachstums im Bereich der normalen Schlifenenge ist die un-
mittelbare Folge der im Launfe der 3 ersten Jahrzehnte des Lebens zunehmenden Knickung der
Schédelkapsel. Letztere findet ihren deutlichsten Ausdruck in der gleichzeitigen Abnahme der
GroBe des Sattelwinkels. Die Zunahme der Knickung der Schidelkapsel ist auch wihrend des
postitalen Wachstums einfach die Folge der geringen Dicke des Schideldaches und der massigen
Beschaffenheit des Schidelgrundes. Dieses Verhiltnis hat zur Folge, daB der Druck des wachsen-
den Gehirns das interstitielle Wachstum des Schiideldaches rascher fortschreiten a8t als das in-
terstitielle Wachstum des Schidelgrundes. Derselbe Erfolg wird erzielt, wemn man einen

diinnwandigen Gummiballon einseitig, etwa durch ein elastisches Band, an seiner Ausdehnung
hindert und sodann mit- Luft anfblist. (Vgl. zweite Mitteilung S. 2.)

Nach diesen Erorterungen kann man den Gang der normalen Nahtverknoche-
rung in wenige Worte zusammenfassen.

1, Nach der Geburt erzeugt die Gravitation Biegungsspannungen in der
Schiidelwand. Diese filhren zu einer frithzeitigen und ausgiebigen Verknocherung
der Sutura frontalis und etwas spéiter auch zu der Verknécherung der Sutura
spheno-ethmoidalis und der Sutura fronto-ethmoidalis. Das Zu-
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standekommen dieser Nahtverknocherungen ist jedoch zugleich abhéingig von dem
bereits vor der Geburt verzogerten Wachstum der vorderen Hirnabschnitte, welches
eine sehr frithzeitige Reifung dieser Néhte zur Folge hat.

2. Die verhaltnisméBig hiufige Synostose der Pars temporalis der Su-
tura coronalis, der Sutura sphenofrontalis und der Sutura spheno-
parietalis erscheint gleichfalls als eine Folge der von der Gravitation erzeugten
Biegungsspannungen. Sie wird begiinstigt durch die Ausbildung der normalen
Schléfenenge, welche das Flachenwachstum der Schidelwand in der Umgebung
dieser Nahtstrecken verzogert und damit die Reifung dieser Nahtstrecken be-
schleunigt. Ebenso wird die Synostose dieser Nahte begiinstigt durch eine dolicho-
zephale Schidelform, welche die Wirkung der Gravitation steigert.

3. Die groBe Mehrzahl der Nihte des Gesichtsschidels und von den
seitlichen Néathen der Hirnkapsel diejenigen, welche das Schlifenbein festhalten,
die Sutura spheno-squamosa, squamosa, parieto-mastoidea und
occipito-mastoidea verknochern infolge der ausgiebigen, von der Kaumuskula-
tur ausgelosten Nahtlinienbewegungen verhaltnisméBig sehr spit.

4, Die Nihte des Schideldaches, die Sutura lambdoidea, die Sutura
sagittalis und die Sutura coronalis mit AusschluB ihrer Pars tempo-
ralis nehmen in bezug auf die Haufigkeit und die Ausdehnung ihrer Verknicherung
eine mittlere Stellung ein. Thre Verknicherung beginnt im dritten Lebensdezennium,
vermutlich bei linger dauernden oder hiufiger wiederkehrenden Steigerungen des
intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes. In spiteren Lebensjahren kann sodann die
Abnahme der pulsatorischen und respiratorischen Nahtlinienbewegungen die Ver-
knocherung dieser Nahte veranlassen oder, wenn eine solche bereits besteht,
steigern.

Diese Ergebnisse gestatten noch eine weitere Vertiefung und Vervollstindi-
gung. Wenn die Verkndocherung der Pars temporalis der Kranznaht von der Gravita-
tion abhingig ist und von der Ausbildung der normalen Schlifenenge in besonderer
Weise beschleunigt wird, ist es offenbar wiinschenswert, diese Nahtstrecke bei der
statistischen Untersuchung der Nihte des Schideldaches unberiicksichtigt zu
lassen. Die einschliigigen Teile der Tabellen VIII und IX von Frédéric nehmen
dann die in den folgenden Tabellen I und II gegebene Form an.

Die Zahlen dieser Tabellen I und II sind samtlich unverdndert aus den Tabellen
von Frédéric iibernommen, indem nur diejenigen Zahlen weggelassen wurden,
‘welche hier nicht von Interesse sind1). Man iibersieht jetzt ohne Schwierigkeit,
daB die Sutura sagittalis etwas friiher und ausgiebiger verkndchert als die S. coro-
nalis und lambdoidea. Eine besondere Stellung nimmt jedoch offenbar die Pars

1y Auch die Abkiirzungen sind von Frédéric iibernommen. Fir die Sutura sagittalis ist:
B = Pars bregmatica, V = Pars verticis, O = Obelion, L = Pars lambdica; ferner fiir die
Sutura coronalis: B= Pars bregmatica, C = Pars complicata und fiir die Sutura lambdoidea:
L = Pars lambdica, M = Pars media, A = Pars asterica.



122

Hiaufigkeit der verwachsenen Nahtabschnitte

in Prozenten.
Elsésser, Lothringer, Badener und Wiirttemberger, Méinner.

Tabelle 1.

) Zahl T . Sut. coronalis Sut. lambdoidea
.ﬁl }f:z d?r Sut. sagittalis rechts links rechts links
Schidel B TV O L|B[C | B|C|L | M|A|L | M]|A
Tabula externa
20—30 20 101 30| 65|40 5} 0| o] 5y 16| 5| 0|16 0} O
30—40 13 231 701841 /54115 7116t 7181 Ti 0184 7{ 0
40—50 12 16 | B8 J100 | 41§ 25§ 0| 251 0§ 831 41| 25| 33| 41| 25
50—60 20 50| 95 (100 | 84| 55| 80| 50| 25 60| 50| O| 60| 45| O
60—70 18 66| 77100 | 83 | 65| 44 | 61 | 891 66| 61| 16| 66 | 66 | 11
70—80 i 5711001100 | 85| 14 | 421 14| 42| 85| 71 0| 8| 71 0
- 80—90 1 0 {100 |100 | 0O J100 {100 [100 {100 §100 {100 | 0 .[100 {100 | O
Tabula interna
20—30 20 40|35 | 50[.50]30| 26|80 25} 1620 —{ 16| 16| —
30—40 13 461 61 ) 77| 61| 46| 61| 46| 61| 380 38| — | 28| 38| —
40—50 12 83| 7 | 83| 58| 83| 8 |83|83166| 66— 66| 58| —
50—60 20 |100 | 95 |100 | 85 |100 (100 |100 {100 |100 |2100 | — } 95| 95| —
60—70 18 1100 {100 1100 {100 100 100 1100 {100 ]100 }100 | — 1100 1100 | —
70—80 7 1100 {100 {100 {100 |100 {100 (100 {100 82| 82 | — | 82| 82| —
8090 1 100 1100 {100 {100 }100 {100 [100 {100 {100 {100 | — 100 |100 | —
Tabelle II.
Hiufigkeit der verwachsenen Nahtabschnitte
in Prozenten.
Elsdsser, Lothringer, Badener und Wiirttemberger, Weiber.
Alter Zahl Sut. sagittalis Sut. coronglis Sut. lambdoidfaa,
Jahre dgr rechts links rechts links
Schidell B TV O [ L | B[ C | B[C|L (M [A|L|MJ[A
Tabula externa ’
20--30 8 0112412y o} o O0f12)1 0} 0| O] OO0 O] O
30—40 7 14128157} 28y 0} 0y O] 0J.0f 0] O O} O| O
4050 8 12112171211 0}y 012 0] 50{12) 0|50]26] O
50-—60 7 [ 281 7L BT 28425742 42142142 04242 O
60—70 8 26| b0y 62| BO| 37| 25|37 (2637 |37| 03712 O
70--80 10 40 | 90| 90| BO | 50| 40| 50| 40| 70| 60| O| 70| 70| 10
80—90 4 25150 50 50]50;25|B0}25]150| 7]} 0|50 7B 0
Tabula interna
20—30 8 26125126 O] 25{6O0(5B0|B0[12| 12| — (12} 12| —
30—40 7 431 71| 71| BT} 43| 43| 43| 43 ) 14} 14| — | 28| 14| —
4050 8 62| 7| | 75|62 | 626216262 — |50 BO| —
50—60 7 85 1100 (100 {100 | 57 | 71 { b7 | 84| 85| 85| — 18| 8| —
60—70 8 50| 62| 76| 50} 50| 60|50 B0)62|37] — |50} 37| —
70—80 10 90| 90 {106 {100 [ 90| 90 90| 90190 90| — | 90| 90| —
80—90 4 75 1100 1100 (100§ 751 7511001100} 764 B} — 1 B B | —
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agterica der S. lambdoidea ein, welche bei der Verkndcherung gegeniiber den
iibrigen hier verzeichneten Nahtabschnitten stark zuriickbleibt. Es ist dies offenbar
Folge der von der Nackenmuskulatur ausgelosten Nahtlinienbewegungen, Diese
geben der Pars asterica der S. lambdoidea’ eine &hnliche Stellung, wie sie den
Nihten der Schlafenschuppe zukommt. Man muB daher konsequenterweise auch
den lateralen Teil, die Pars asterica der Lambdanaht, von den Nihten des Schidel-
daches abtrennen, ebenso wie frither der laterale Teil, die Pars temporalis, der Kranz-
naht abgetrennt wurde. Dann bilden die Nihte des Schiideldaches eine homogene
Gruppe, auf welche weder die Biegungsspannungen der Schiidelwand noch die Be-
wegungen der Muskulatur einen erheblichen EinfluB ausiiben. Im Bereiche dieser
Gruppe bietet die Verknicherung keine groBen Unterschiede, wenn auch immer
noch die Sutura sagittalis etwas frithzeitiger und hiufiger ossifiziert. Deut-
licher und iibersichtlicher tritt dies hervor, wenn man jetzt noch die Mittelzahlen
fiir die genannten drei Nihte, unter Weglassung der Pars temporalis der Kranz-
naht und der Pars asterica der Lambdanaht, bildet, wie dies in der folgenden Ta-
belle IT1 geschehen ist.

Tabelle III
Verknodcherung der Nihte des Schiideldaches

in Prozenten ihrer Linge.
Elsésser, Lothringer, Badener und Wiirttemberger, Manner und Weiber.

Alter Zahl der o Sut. coronalis |Sut. lambdoidea
« Sut. sagittalis ohne chne
Jahre Schidel .
Pars temp. Pars asterica
20—30 28 31 17 11
30—40 20 55 28 20
40—50 20 61 42 48
50—60 27 84 66 72
60—70 26 79 64 69
70—80 17 86 66 79
80—90 ) 68 70 75

Diese in Tabelle IIT behandelten Nahtstrecken kann man, weil bei denselben
die lateralen Abschnitte, die Pars temporalis der Kranznaht und die Pars asterica
der Lambdanaht, fehlen, der Unterscheidung halber als die Lings- und Quer-
nihte des Schiadeldaches bezeichnen. Man findet sodann in dieser- Tabelle
keine durchgreifenden Unterschiede beziiglich der Verknécherung
der hinteren und der vorderen Quernaht des Schideldaches. Dagegen
gelangt man zu dem Ergebnis, daB die mediane Léngsnaht normalerweise
etwas frither und ausgiebiger verknichert als die beiden Quer-
nihte des Schideldaches. Dab die beiden Querndhte des Schideldaches in
shnlicher Weise verknochern, kann nicht auffallen, da die anatomischen Verhalt-
nisse derselben groBe Ubereinstimmungen darbieten. Dagegen fragt es sich, wes-
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halb die mediane Léngsnaht irither und ausgiebiger verknochert als die beiden
Quernéihte des Schadeldaches.

‘Wenn man von dem frither aufgestellten Grundsatze ausgeht, dafl die Ver-
kndcherung der Schidelnihte durch geringe Anderungen der Bedingungen, unter
welchen die Schiadelnshte stehen, herbeigefithrt wird, so mu8 man doch zugeben,
daB bei dem ungestorten Ablauf der Erscheinungen die histomechanischen Bedin-
gungen in den Lings- und Quernihten des Schiideldaches in allen Einzelheiten
iibereinstimmen. Es fehlen Muskelwirkungen, welche die Nahtlinienbewegungen
mehr oder weniger verstirken und damit die Ossifikation entsprechend verzogern,
und es fehlen nennenswerte Biegungsspannungen, welche durch ihr plétzliches
Auftreten da und dort Ossifikation veranlassen konnten. Zugleich darf man an-
nehmen, da8 in dem 20. Lebensjahre die drei Nahtstrecken in den Zustand der
Nahtreife eingetreten sind, so aall die pulsatorischen und respiratorischen Naht-
linienbewegungen eben geniigen, um einen schmalen Streifen derben Nahtgewebes
vor der Verknocherung zu schiitzen.

Die Bedingungen fiir die Ossifikation der drei Nahtstrecken des Schidel-
daches werden jedoch ungleich, sowie ungewthnliche Steigerungen des intra-
kraniellen Druckes auftreten. Die Schiidelkapsel verdankt ihre von der Kugel-
gestalt abweichende Form dem Drucke des wachsenden Gehirns, Dieser Druck ist
im allgemeinen hoher als der Druck der intrakraniellen Fliissigkeit und zugleich
nach verschiedenen Richtungen hin in dem Grade ungleich, dal er, wie in der
1. Mitteilung gezeigt wurde, alle Einzelheiten der Schidelform villig erklart. Die
verlingerte Form der Hirnkapsel namentlich ist die Folge des Umstandes, daf
der Druck des Hirns in sagittaler Richtung groBer ist als in der frontalen und in
der vertikalen Richtung. Dabei gilt iiberall die damals aufgestellte Spannungs-
gleichung )

¢

e
d(l _|_l)
61 02

und mit Hilfe dieser Gleichung konnte durch zahlreiche Messungen nachgewiesen
werden, daB die Materialspannungen in allen Teilen der Schédelkapsel gleich grof
sind. Wenn nun der Druck des Schéidelinhalts an allen Stellen der Schédelinnen-
fliche eine proportionale Steigerung erfihrt, so mull zugleich, wenn diese Span-
nungsgleichung zu Recht besteht, die Materialspannung in allen Teilen der Schédel-
kapsel eine proportionale Steigerung erfahren. Dann wire es nicht einzusehen,

1) In dieser Gleichung bezeichnet s die Materialspannung, ¢ den auf einer bestimmten Stelle
der Schidelinnenfliche lastenden Druck, d die zugehdrige Dicke der Schidelwand und
o, und g, die zugehdrigen Kriimmungsradien der Schidelwand in 2 anfeinander senkrechten
Hauptschnittebenen. Vgl. R. Thoma, Virch, Arch, Bd. 206, 1911, S, 210 u. 242,
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weshalb die Léngsnihte des Schédeldaches bei der Verkndcherung begiinstigt
werden sollten gegenitber den Quernihten desselben.

Die Voraussetzung einer proportionalen Drucksteigerung an allen Stellen der
Schidelinnenfliche ist jedoch keineswegs erfiillt bei den Steigerungen des intra-
kraniellen Fliissigkeitsdruckes, da bei diesen der Druck, den das Hirn auf die
Schidelwand ausiibt, keine Anderung erfahrt. Dagegen mufl bei fortgesetzter
Steigerung des Druckes der intrakraniellen Fliissigkeit schlieBlich der Druck an
allen Teilen der Schadelinnenfliche gleich grol werden. Dieser Erfolg diirfte zwar
in der Regel nicht erreicht werden, er zeigt jedoch, in welchem Sinne die Spannun-
gen der Schadelwand bei den in Rede stehenden Drucksteigerungen eine Anderung
erfahren.

‘Wenn bei einer intrakraniellen Drucksteigerung der Druck an allen Stellen
der Schadelinnenflédche gleichgro geworden ist, miissen die Wandspannungen im
Bereiche der Juga und Impressionen und an den andern UnregelmiBigkeiten der
Schédelinnenfliche betrichtliche Unterschiede darbieten, auf welche einzugehen
jedoch keine Veranlassung ist. Tiir die Beurteilung des Verhaltens der Nihte
des Schideldaches geniigt es, die Schidelkapsel mit einem hohlen Rotations-
ellipsoid zu vergleichen, welches in der Riehtung seiner Rotationsachse verlingert
ist. . Am Schidel wiirde diese Rotationsachse eine sagittale Richtung besitzen.
Die Wandspannungen im Bereiche des kndchernen Schideldaches werden sodann,
wenn der intrakranielle Druck iiberall gleich grof3 geworden ist, ein dhnliches Ver-
halten darbieten wie die Wandspannungen eines hohlen Rotationsellipsoids, welche
demgemi8 zunéichst zu priifen sind.

Die Wandspannungen in der Aquatorialzone eines hohlen Rotationsellipsoides lassen sich
sehr leicht aus der allgemeinen, in der 1. Mitteilung S. 211 anfgestellten Gleichung

i S S
R, Ry
ableiten, wenn man bemerkt, daff am Aquator die Spannung S, in der Richtung der Meridiane
des Rotatonsellipsoides gleich ist dem Druck %, welcher im Innern des Ellipsoids herrscht, multi-
pliziert mit der dquatorialen Querschnittsfliche 7z B und geteilt durch den Aquatorialumfang
278 R,. Dabei wird

vo|

Sy=1

Aus diesen beiden Gleichungen folgt sodann, wenn man zugleich R, = n R, setzt:

_ 1
S, = sz(l—%).

Sx > S!/ !
wenn # > 1, oder wenn B, > R,, welche Bedingung bei dem verlingerten Rotationsellipsoid
erfiillt ist. In der Aquatorialzone des verlingerten Rotationsellipsoids ist somit die Wandspannung
in der Richtung des Aquators groBer als die Wandspannung in der Richtung der Meridiane.

Man bemerkt somit, da8
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Fiir die Pole des Rotationsellipsoids ergibt sich ans der ersten Gleichung, dahier B, = By = R
und auBerdem S, = Sy =8 ist, die Wandspannung § gleich

R
S =1—.
2

Fiir die zwischen den Polen und dem Aquator gelegenen Punkte des Rotationsellipsoids
kann man sich mit Hilfe der von Foppl?) gegebenen Gleichungen unschwer davon iiberzeugen,
daB die Spannungen der Aquatorialzone stetig in die polaren Spannungen iibergehen und daf
demgemiB an allen Teilen der Wand des verlingerten Rotiatonsellipsoids die
Breitenparallelspannungen groBer als die meridionalen Spannungen sind, wenn
der Drack im Innern des Ellipsoides nach allen Richtungen hin gleich grof ist, vorausgesetzt,
daB keine anderen Krifte auf das Ellipsoid wirken.

In der Wand eines hohlen, in der Richtung der Rotationsachse verlingerten
Rotationsellipsoids, dessen Inhalt iiberall unter dem gleichen Drucke steht, sind
die Breitenparallelspannungen iiberall héher als die meridionalen Spannungen.
Man ist daher berechtigt, anzunehmen, daB bei Steigerungen des intra-
kraniellen Fliissigkeitsdruckes die frontalen Materialspannungen
des Schadeldaches rascher ansteigen als die sagittalen Material-
spannungen desselben.

Dieser Erfolg macht sich sodann in der medianen Lingsnaht des Schédel-
daches in anderer Weise geltend als in den Querniihten, weil ein Teil des auf die
Nahtsubstanz fallenden Spannungszuwachses auf die Rinder der Schideldach-
knochen iibertragen wird. Es sind dies im Bereiche der Sagittalnaht die sagittalen
Spannungen und im Bereiche der beiden Quernéhte des Schédeldaches die frontalen
Spannungen, die zum Teil von den Knochenrindern itbernommen werden. Die
Folge ist, daB bei Steigerungen des intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes die Ma-
terialspannungen des Bindegewebes der Pfeilnaht rascher ansteigen als die Ma-
terialspannungen des Bindegewebes der Kranz- und Lambdanaht.

Wenn man die zu dem allgemeinen Verlaufe der Nahtlinie senkrechten, tangentialen Material-
spannungen der Nahtsubstanz mit N bezeichnet und die tangentialen Materialspannungen der
Nahtsubstanz, welche dem allgemeinen Verlaufe der Nahtrichtung parallel sind, mit n, so ist nach
den fritheren Ertrterungen N > . Zugleich kann man die radialen, zur Schideloberfisiche senk-
rechten Materialspannungen der Nahtsubstanz mit dem Buchstaben s bezeichnen. Dann findet
man die Summe der drei aufeinander senkrechten Materialspannungen fiir alle Nihte gleich

N4n+s

Wenn jetat die frontalen Materialspannungen infolge einer Erhohung des intrakraniellen
Fliissigkeitsdruckes ansteigen im Verh#ltnis von 1 : g und die sagittalen Materialspannungen im
Verhiltnis 1 : &, wobei g > k ist, so ergibt sich die Summe der 3 Materialspannungen

fiir die Sagittalnaht = gN + kn + &’
und fiir die Quernihte = kN + gn + &'

da unter diesen Bedingungen auch die Radialspahnungen s groBer geworden sind und den Wert
s’ angenommen haben.

1) Foppl, Vorlesungen iiber technische Mechanik. 2. Aufl. Leipzig 1900, Bd. 8, S. 335,
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Nun ist jedoch, wenn N ~> n ist, allgemein:

9N —n) > k(N —n),
weil g groBer ist als k. Daraus folgt durch einfache Umrechnung:
gN +kn>EN + gn

“und
gN +kn+ 8 >EN+gn+s.

Durch die Erhohung des intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes wird die Summe der drei Material-
spannungen der Sagittalnaht eroBer als die Summe der dreiMaterialspannungen der Querniihte.

Damit ergibt sich ein fiinfter Satz, welcher sich den vier obigen gleichwertig
anschlieBt:

5. Bei Steigerungen des intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes
werden die Materialspannungen der Pfeilnaht etwas frither als die
Materialspannungen der Quernidhte des Schideldaches die Grenze
erreichen, welche die Ossifikation der Naht auslost.

Man bemerkt hier eine dhnliche Beziehung, wie ich 1) sie vor einigen Jahren
ftir die Explosionsbriiche der Schadelkapsel festgestellt habe. Sie erklirt es, da8
selbst bei dem vorwiegend brachyzephalen Material von Frédéric die Pleilnaht
etwas frither und ausgiebiger verknochert als die Quernihte des Schideldaches,
~weil bei Ausschlufl der pathologischen, trochozephalen Formen auch der brachy-
zephale Schiidel noch einemsagittal gestellten, verlingerten Rotationsellipsoid ver-
gleichbar ist. Dieselbe Beziehung kommt bei den Dolichozephalien in Betracht,
bei welchen sie in nicht unerheblichem MaBe beitrégt zu der héufigen, frithzeitigen
und ausgiebigen Verknocherung der medianen Lingsnaht des Schideldaches.

Wenn jedoch Frédéric aus seinen Untersuchungen den Schiuf zieht, daB
im Bereiche des normalen Geschehens bei Brachyzephalen die Pfeilnaht vor der
Kranznaht und bei Dolichozephalen die Kranznaht vor der Pfeilnaht verknochert,
50 beruht dies nur auf dem Umstande, dafl er bei der Kranznaht auch deren Parg
temporalis beriicksichtigt. Die Pars temporalis der Kranznaht verknichert bei
Dolichozephalen haufiger als bei Brachyzephalen. Fragt man jedoch nach der
Ursache dieser Erscheinung, so diirfte zunéchst die starkere Ausbildung der Schlifen-
enge in Betracht kommen. Doch wiirde dies einer besonderen Untersuchung be-
diirfen.  Jedenfalls aber bedingt die langgestreckte Form der dolichozephalen
Schidelkapsel eine Verstirkung der Biegungsspannungen, welche von der Schidel-
basis durch die Keilbeinfliigel auf die in Betracht kommenden Teile der Schédel-
wand ausstrahlen. Diese kénnten bei Dolichozephalen in vielen Féllen geniigen,
um die Verknocherung der Pars temporalis der Sutura coronalis herbeizufiihren,
namentlich wenn durch das Tragen von schweren Lasten auf dem Kopfe die Bie-
gungsspannungen der Schidelwand betrichtlich erhoht werden.

1y R. Thoma, D. Ztschr, f. Chir. Bd. 98, 1909,
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Bei dieser Untersuchung der Nahtverkndcherung bin ich von der Annahme
ausgegangen, daB der Eintritt der Nahtverknicherung gebunden sei an geringe
Anderungen der Bedingungen, unter welchen das Nahtgewebe bis dahin gestanden
hatte. Diese Annahme ist im Grunde genommen eine selbstverstindliche, und sie
filhrte zu der Erkenntnis, da Anderungen der mechanischen Beanspruchung der
Schidelwand, Steigerungen des intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes und Ab-
schwichungen der Nahtlinienbewegungen die wichtigsten Ursachen fiir den Gang
der normalen Nahtverknocherung abgeben.

Viele Autoren waren jedoch sehr geneigt, die Beendigung des Wachstums des
Gehirns als die wichtigste und mafBigebende Ursache der Nahtverknicherung an-
zusehen. Dies ist jedenfalls unzutreffend. Bereits die regelméBige Verknocherung
der Stirnnaht in den ersten Lebensjahren ist mit einer solchen Amnschauung
unvereinbar. Vor allem aber ist es die Tatsache, daB die Schédelnahte gelegentlich
in sehr hohen Lebensjahren unverkniochert gefunden werden, welehe beweist, dafi
der Schluf des Hirnwachstums durchaus nicht von entscheidender Bedeutung
tiir die Nahtverknocherung ist. Der AbschluB des Wachstums des Gehirns oder
eines Teiles desselben fithrt zn der Reifung der Schédelniihte. Zu der Verkniche-
rung der Nahte ist jedoch die Mitwirkung anderer Ursachen erforderlich. Unter
diesen Ursachen stehen indessen nur zwei durchaus im Kreise des normalen Ge-
schehens, die nach der Geburt auftretenden Biegungsspannungen der Schédel-
wand und die im hoheren Alter sich einstellende Abschwichung der Nahtlinien-
bewegungen. Die gelegentlich eintretenden intrakraniellen Drucksteigerungen
dagegen, welche namentlich bei der Frithverknocherung der Schideldachnihte
eine 50 groBe Bedeutung besitzen; vermitteln genau genommen den Ubergang zu
den pathologischen Nahtsynostosen.

¢) Die pathologischen Nahtverkndcherungen, die iiberzihligen Nihte,
die Schaltknochen und Zwickelbeine und einige andere Nahtanomalien.

Hunault, Welcker, Simon und Sommer ) haben aus dem hiufigen Zu-
sammentreffen einer persistenten Stirnnaht mit einer stiirkeren Ausbildung der
vorderen Hirnabschnitte den SchiuB gezogen, daf das raschere oder langsamere
Wachstum eines Gehirnteiles die Verknocherung einer Naht verzogern oder be-
schleunigen kionne. DaB dieser Schluf ungenau ist und einer Richtigstellung
bedarf, geht aus der Untersuchung der normalen Nahtverkndcherung hervor.
Sehr viele Nahte iiberdauern Stadien raschen und Stadien langsamen Wachstums
der angrenzenden Hirnteile, und b¥ manchen Individuen bleiben die Schidel-
néhte bis in das hiochste Lebensalter offen. - Die grofere oder geringere Geschwindig-

1) Hunault, Mém. de V’acad. roy. de Paris 1740, §. 371, — Welcker, Untersuchungen
iiber Wachstum und Bau des menschl. Schidels. Leipzig 1862. — Simon, Virch, Arch.
Bd. 58, 1873 — Sommer, Virch. Arch. Bd. 89, 90; 1882." Ztschr, f. Psych. Bd. 54, 1898,
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keit des Hirnwachstums verzigert oder beschleunigt die Reifung der Schidenéhte.
Die Verknicherung derselben bedarf dagegen ihrer besonderer Veranlassung.

Normalerweise erfahrt das Wachstum der vorderen Hirnabschnitte bereits
gegen das Ende der Fotalperiode hin eine Verzogerung. Die Stirnnaht ist daher
bereits wenige Monate nach der Geburt soweit gereift, daf die nach der Geburt
auftretenden starken Biegungsspannungen die Verknocherung herbeifithren. Wenn
dagegen die vorderen Hirnabschnitte eine stirkere Aushildung erfahren als ge-
wohnlich, so wird die Reifung der Stirnnaht verzigert. Die allméahlich zunehmen-
den Biegungsspannungen der Schédelwand sind dann nicht mehr imstande, die
Stirnnahtverknicherung herbeizufithren. Diese Naht bleibt in diesem Falle hinfig
dauernd erhalten, wobei indessen auch der Umstand mitwirken mag, daB die
groBe Breite der Stirn solcher Kreuzschédel die genannten Biegungsspannungen
iiber etwas griBere Gebiete verteilt, so dal im Bereiche der Stirnnaht etwas weniger
hohe Materialspannungen zustande kommen.

Fiir die Richtigkeit dieser Erklirung kann man weiterhin geltend machen,
daB auch in asymmetrisch gebauten Schiideln die Stirnnaht sehr hiufig bis in das
hohe Alter erhalten bleibt. Wenn in dem normalen, annéhernd symmetrisch ge-
bauten Schidel nach der Geburt, infolge der Gravitation, wie dies frither entwickelt
wurde, Biegungsspannungen eintreten, welche von den beiden Kondylen des Hinter-
hauptbeines durch das Felsenbein und den Jochfortsatz und durch die Keilbein-
fliigel auf den Oberaugenhdhlenrand und auf die Mitte der Stirn reichen, so ist
anzunehmen, daf bei asymmetrischer Gestaltung aller dieser Teile die genannten
Biegungsspannungen sich nicht auf der Mitte der Stirn vereinigen. Die Ursache
fiir die frithzeitige Verknocherung der Stirnnaht fallt damit weg, und es ergibt sich,
daB die Reife der Naht fiir sich allein nicht ausschlaggebend ist.

Zugleich gelangt man zu der Vermutung, da8 die Persistenz der Stirnnaht
plagiozephaler Schédel auf eine fotale Genese der Plagiozephalie hinweist.

Als weitere Belege fiir die Meinung, daf eine normale oder krankhafte Unter-
brechung oder Verzogerung des Hirnwachstums eine der wichtigsten Ursachen der
Nahtverknécherung sei, hat sodann Welcker auch die synostotische Mikrozephalie
bei primérer Hypoplasie des Gehirns und im Gegensatz zu dieser die stark vergro-
Berten, mit weit offenen Néhten ausgestatteten Hydrozephalenschédel angefiihrt.
Indessen bediirfen diese Belege einer sorgfiltigeren Analyse. In vielen Fallen findet
man bekanntlich bei Mikrozephalen noch lange Zeit nach der Geburt alle Nahte des
Schiidels erhalten, wenn sie auch zuweilen bereits bei der Geburt sehr enge sind. Wenn
man daher bei Mikrozephalen ausgedehnte, vorzeitige Nahtsynostosen beobachtet,
s0 wird man fiir die Synostosen besondere Ursachenkomplexe, vielleicht patho-
logische Steigerungen des intrakraniellen Druckes, anzunehmen haben. Das ver-
zogerte Wachstum des Gehirns aber diirfte in solchen Fallen eine friihzeitigere
Reifung der Nihte herbeigefiihrt haben, welche bewirkt, daB bereits geringere

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 224, Heft 2, 9
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Steigerungen des intrakraniellen Flilssigkeitsdruckes imstande sind, die Naht-
synostosen auszulosen.

Die weit klaffenden Nihte der groBen Hydrozephalenschéidel, welche Welcker
erwihnt, diirften sodann nicht einfach Folgen der raschen Volumszunahme des
Schidelinhalts sein. Sie werden zugleich durch eine krankhafte Beschaffenheit
der Schiidelwand durch eine Hypostose bedingt, welche die Ossifikation des hautigen
Primordialschéidels erst bei sehr hohen Materialspannungen zustande kommen
léBt. In dieser Beziehung darf ich auf meine 4. Mitteilung iiber das Schéidelwachstum
verweisen. Das rasche Volumswachstum des Schiidelinhalts fiihrt in solchen Féllen
zu einem ausgiebigen, interstitiellen Wachstum der hiutigen Schidelwand, wobei
wie damals gezeigt wurde, der intrakranielle Fliissigkeitsdruck danernd etwas erhoht
sein diirfte. Sodann ist es jedoch sehr wesentlich von den Materialspannungen
abhéngig, ob die Verkndcherung der hautigen Schédelteile eine mehr oder weniger
vollstindige wird. In den hiutigen Teilen des stark erweiterten Hydrozephalen-
schadels sind die Materialspannungen allerdings immer ziemlich hoch. Sie erreichen
jedoch in Anbetracht der Hypostose im Bereich der breiten Nihte nicht die Héhe
der kritischen Spannung des Knochengewebes. Dag weite Klaffen der Nihte der
stark vergroferten Hydrozephalenschédel erklirt sich somit aus der Hypostose,
welche gleichzeitig in der sehr geringen Dicke der Schidelwand zum Ausdruck
gelangt. Indessen scheint es, da bei miBigen Graden der Hypostose die hantigen
Teile eines schwach erweiterten Hydrozephalenschidels rechtzeitig bis auf schmale
Nahthinder verknochern kionnen, wenn auch die hypostotische Schidelwand
immer diinner als normal ist. Unter besonderen Umsténden kommt es sogar bei
ausgesprochener Hydrozephalie und Hypostose zu Vorze1t1gen Nahtsynostosen.
Als Beispiel kann ich auf einen von Zuckerkandl?) beschriebenen neugeborenen,
hydrozephalen Akrozephalus mit Synostosen der Pfeilnaht, der Kranznaht, der
Lambdanaht und der Suturae mastoideae verweisen, bei welchem offenbar die
spiter zu erwahnenden Schréigspannungen den auffilligen Befund der vorzeitigen
Synostose erkliren. Ich werde spéter auf diesen und auf andere dhnliche Schidel
genaner einzugehen haben,

Die abnorme hydrozephale Erweiterung der Schidelkapsel ist allerdings im-
stande, die Reifung der Nahte zu verzogern. Die knocherne VerschlieBung
der Nahtlinien erscheint dagegen immer abhéngig von den Materialspannungen
des Nahtgewebes. Letateres kann daher jederzeit und selbst bei ausgesprochener
Hypostose verknochern. Ebenso findet man bei Hyperostosen recht haufig wohl-
erhaltene Nahte, wihrend sie in andern Fillen dieser Erkrankung in groBer Aus-
dehnung verkndchert getroffen werden. MaBgebend fiir die Verknicherung der
Schiidelnéhte ist immer eine Zunahme ihrer Materialspannung oder die einer
solchen Zunahme der Materialspannung virtuell gleichkommende ErmaBigung der

1) Zuckerkandl, Mitteil. der Anthropol. Ges, in Wien 1874, Bd. 4, S. 169.
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Nahtlinienbewegungen. Dagegen hat das langsamere oder raschere Wachstum
der Schidelwand keinen unmittelbaren EinfluB auf die Nahtverknicherung. Es
beschleunigt und verzégert jedoch die Reifung der Naht. Die Reifung der Naht
aber ermdglicht es, daB bereits sehr geringe Erhshungen der Materialspannungen
die Verknocherung der Schidelnahte herbeifithren konnen.

Mit diesen Ergebnissen in Ubereinstimmung steht das gelegentliche Auftreten éiberzahliger
Schidelndhte. Durch eine Reihe genauer Messungen hat Welcker ) gezeigt, da solehe iiber-
zihligen Néhte, die Sutura transversa occipitis, welche das Inkabein ahgrenzt, und die Sutura
transversa bregmatis, welche das Scheitelbein parallel zur Pfeilnaht in zwei Hilften zerlegt, immer
verbunden sind mit den Folgen eines verstirkten oder wenigstens lokal verstirkten Flichen-
wachstums der Schidelwand. Eine solche lokale Verstirkung des Flichenwachstums der Schidel-
wand muf allerdings in sehr friihen Lebensperioden eintreten, wenn sie die Verschmelzung der
verschiedenen Knochenkerne der Hinterhauptschuppe oder des Scheitelbeines verhindern soll.
Doch entspricht das ganze Verhalten dieser iiberzihligen Nihte und namentlich das hinfige Auf-
treten der Sutura transversa occipitis bei bestimmten Volksstimmen durchaus der Annahme einer
in friithen Lebensperioden sich bemerkbar machenden Besonderheit.

Offenbar ist es jedoch nicht richtig, wenn Welcker in diesen Fillen die Persistenz einer in
der Regel sehr frithe verkndchernden Naht als die Ursache des stirkeren Flachenwachstums der
Schiidelwand ansieht, wenn dies sich auch nur als eine weitere Aushildung der Lehren von R. Vir-
chow iiber die Folgen vorzeitiger Nahtsynostosen darstellt. Bei weiterer Verfolgung der Gedanken
von Welcker miiBte man folgerichtigerweise auch schlieBlich dazu kommen, nicht nur das stirkere
Flachenwachstum der Schidelwand, sondern auch das zugehorige stirkere Volumwachstum des
Hirns oder einzelner Hirnteile als Folge der Persistenz einer in der Regel friihzeitig verknochernden
Naht anzusehen. Viel niher liegt es, anzunehmen, daf eine individuelle oder ethnische Besonder-
heit des Wachstums des Gehirns die lokale Verstirkung des Flichenwachstums der Schidelwand
und damit die Persistenz der Naht veranlaBt.

Als Ursachen der pathologischen Nahtverkniocherung hat sodann R. Vir-
chow 2) Entziindungen genannt, weil die Verknocherung des Nahtgewebes wahr-
scheinlicherweise ebenso wie die normale Knochenbildung unter hyperamischen
Erscheinungen verlaufe, die mit einer Neubildung von GefaBen verbunden seien.
Dies sei der gewthnlichen Anschauung nach zu den Entziindungen zu rechnen.
Die Entziindung der inneren Hirnhédute (vermutlich der Chorioidealzotten) erzeuge
sodann die Hydrozephalien, und die Entzindungen der duBeren Hirnhzute sollen,
indem sie auf die Nahtsubstanz iibergreifen, die vorzeitigen Nahtsynostosen be-
wirken. Auch fand Virchow an einem oxyzephalen Schédel, der zahlreiche
Nahtverwachsungen aufwies, in der Mitte der Hinterhauptschuppe eine erodierte,
mit érweiterten GefiBkanalen versehene Stelle, welche entziindliche Vorginge
anzeigen solle. Die Beweisfithrung ist allerdings nicht iiberzeugend.

Spéter hat sodann Heschl3) behauptet, daB gelegentlich bei den senilen,
hauptsichlich jedoch bei den prématuren Nahtsynostosen Knochenneubildungen
nicht nur in den Nahtbéndern, sondern-auch in den benachbarten Teilen des Peri-

'} Welcker, H., Abnorme Schiidelnihte, in der Festschrift fiir R. Leuckart, Leipzig 1892,
2} R. Virchow, Ges. Abhandl. z. wiss. Med. Frankfurt a. M. 1856. S. 923,
3) Hesehl, Vijschr. f. d. pr. Heilk. Bd. 120, Jahrg. 1873, Bd. 4.

9¥
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ostes nachweisbar seien. Diese Knochenneubildung bedecke die Nahtstelle und
die angrenzenden Teile der Knochenoberfliche und sei an oder neben der Naht
am dicksten. Zuweilen soll sich die Knochenneubildung im Bereiche der ehemaligen
Naht zu einem mehr oder weniger starken Wulst oder selbst zu einem Kamm
erheben.

Aus allen diesen Befunden kann ich jedoch nicht zu dem Schluf gelangen,
da8 die normale oder die prémature Nahtverknocherung auf entziindlichen Vor-
gingen beruhe. Die aus diesen Befunden gezogenen Schliisse bestérken mich
nur in meiner an einem andern Ort?!) ausgesprochenen Uberzeugung, daB es an
der Zeit sei, den allerdings durch sein hohes Alter ehrwiirdigen Begrift der Ent-
ziindung aufzugeben, um zu etwas klarer definierbaren Ausdriicken zu gelangen.
‘Die Befunde, die Heschl leider nur allzu fliichtig beschreibt, diirften jedoch den-
jenigen entsprechen, welche ich 2) bei einer kongenitalen Synostose der Pfeilnaht
genauer untersucht und abgebildet habe. Irgend etwas Entziindliches konnte ich
in diesem Falle nicht wahrnehmen, sondern nnr eine Knochenarchitektur, welche
die mechanische Beanspruchung zum Ausdruck brachte. Ich werde spéter anf
diesen Fall zuriickzukommen haben. Entziindungserscheinungen kinnten dagegen
postuliert werden, wenn die bei der Geburt entstehenden Verschiebungen der
Schideldachknochen zu Frakturen und Infraktionen der Nahtzacken und zu
andern Verletzungen Veranlassung geben. Diese Ereignisse sollen, wie Zucker-
kandl 3) wahrscheinlich zu machen versuchte, verhaltnisméBig héufig die Ursache
vorzeitiger Nahtsynostosen abgeben. Ich bin jedoch der Meinung, daB der Nach-
weis vorldufig noch nicht gefiihrt ist, wenn auch mit der Moglichkeit solcher Vor-
komminsse gerechnet werden muB. Die Nahtzacken oder, genauer ausgedriickt,
die zackigen Rénder der Schideldachknochen des Neugeborenen sind im frischen
Zustande auBerordentlich biegsam und brechen in der Regel erst in dem getrockne-
ten Praparat.

Von grofer Bedeutung fiir das Zustandekommen pathologischer Nahtsyn-
ostosen diirften dagegen Druckwirkungen sein. Wie intrakrvanielle Druck-
steigerungen Nahtsynostosen bewirken kionnen, wurde oben eingehend erdrtert.
Es wire daher sehr wohl moglich, daB die verschiedenen Formen der exsudativen
Leptomeningitis  durch intrakranielle Drucksteigerung Synostosen hervorrufen,
was sodann in gewissem Sinne mit den von R. Virchow geéinBerten Ansichten
itbereinstimmen wiirde. Wirksamer diirften wohl manche chronischen, intrakraniellen
Drucksteigerungen sein, welche bei zerebraler Angiosklerose zu gewdrtigen sind.
Hier liegt offenbar noch ein weites Feld fiir sorgfiltige Untersuchungen vor. Neben

1) R. Thoma, Festrede zur Jahresfeier der Stiftung der Universitit Dorpat fiir das Jahr 1885.
Dorpat 1886. — Uber die Entzéindung. Berliner klin, Wsehr. 1886, — Lehrb. d. alig. path.
Anat. Stuttgart 1894.

) R. Thoma, Virch. Arch. Bd. 188, 1907.

8) Zuckerkandl, Mitteilungen d. Anthropol. Ges. in Wien Bd. 4, 8. 31, 1874
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den intrakraniellen Drucksteigerungen kommen jedoch auch Steigerungen des auf
di¢ AuBenfléiche des Schidels wirkenden Druckes in Frage.

Steigerungen des auf die AuBenfliche des menschlichen Korpers wirkenden
Druckes bleiben, wie es scheint, innerhalb ziemlich weiter Grenzen bedeutungslos,
solange der Druck in allen Richtungen des Raumes gleich grof ist. Hier kommen
somit nur Drucksteigerungen in Frage, welche durch mehr oder weniger feste
Kérper ausgeiibt werden. Sie kénnen nach der Gebart wirksam werden, wie
bereits oben austithrlich besprochen wurde. Fiir die Nahtsynostosen sind jedoch
namentlich die wihrend der Fotalperiode eintretenden Druckwirkungen von Be-
deutung. Beachtet man die Lage des Fotus im Uterus und in dem Becken der
Mutter, so versteht man ohne nihere Erklirung, daB vollkommen symmetrische
Schédel, wie wohl zuerst Quatrefages?!) erkannte, kaum vorkommen. Man
begreift jedoch auch, daf vielfach bereits wihrend der Iétalzeit hochgradige De-
formationen der Schidelwand eintreten, wie sie zuerst von Hecker, Gudden
und Zuckerkandl 2) beschrieben worden sind. Denn auch die von letzterem be-
schriebenen Schédeldifformititen der Neugeborenen rechne ich nicht zn den bei
der Geburt entstandenen, sondern vielmehr za den fotalen Storungen, wenn auch
bei gestortem Verlauf der Geburt zuweilen erhebliche MiBstaltungen des kind-
lichen Schédels nicht auszuschliefen sind, wie aus den Untersuchungen von
Winckel, Ahlfeld, Zuckerkandl, Mayr und Walther hervorgeht 3).

Bei den fotalen Druckdeformationen der Schidelwand findet man nur in
einem beschrinkten Bruchteile der Félle pathologische Nahtsynostosen. Dies
kann nicht auffallen, da ein Gleiches auch fiir die postfotalen Druckdeformationen
gilt. Es fragt sich daher, welche besonderen Bedingungen erfiillt sein miissen, um
bei Druckdeformationen der Schidelwand pathologische Nahtsynostosen herbei-
zufiihren ?

Ich betrachte zunéchst die Verhiltnisse beim Fotus. Die hiufigste patho-
logische Nahtsynostose bei diesem betrifft die Pfeilnaht und, soweit ich mir aus
der Literatur ein Urteil zu bilden vermag, diirften die anatomischen Veranderungen
im wesentlichen immer dieselben gewesen sein, welche ich im 188. Bande dieses
Archivs beschrieben habe. Diese Verénderungen fiihrten zu dem Ergebnis, dafl
die fotale Pfeilnahtsynostose veranlaBt war durch eine seitliche .
Kompression der Schiddelkapsel, welche eine ogivale Einknickung
des Schiadelgewdlbes und damit eine Immobilisation der Pfeilnaht-
rander herbeifithrte. Dies scheint auch heute noch die einzige zuldssige Er-

1) Quatrefages, Bull. de la Soc. d’Anthropol. 1874, S. 266 if.

2) v. Hecker, Uber die Schidelform bei Gesichtslagen. 1869. — Arch. f. Gyn. Bd. 2, 1871, —
v. Gudden, Arch. f. Psych. Bd. 2, 1870. — Zuckerkand!l a.a.O.

3) Winckel, Klin. Beob. z. Pathol. d. Geburt. 1869. — Ahlield, Die Entstehung der Stirn-
und Gesichtslagen. Leipzig 1873. — Mayr, Arch. f. Gyn. Bd. 12, 1877, — Walther,
in Winckels Berichten u. Studien. Leipzig 1879.
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klsrung zu sein. Wenn jedoch diese Erklirung zutrifft, ist die gleichzeitige dolicho-
zephale Schédelform viel weniger die Folge einer Beschréinkung des appositionellen
Randwachstums im Bereich der Pfeilnaht, als Folge des auf Schidelkapsel und
Gehirn ausgeiibten Druckes. Die besondere Bedingung, welche in diesen Fiilen
die Nahtsynostose veranlaBt, wire dagegen in der Immobilisation der Naht-
rinder und in der abnormen Druckbelastung derselben, zu suchen.

Es ist anzunehmen, daf Druckwirkungen, welche den fotalen Schédel in sagit-
taler oder diagonaler Richtung treffen, in &hnlicher Weise imstande sind, sym-

Fig.18. Plagiocephalus dolichocephalus. Prag, Nr. 2590. ¢, 38 Jahre alt. Verkleinert 4 :1.

@ Schiidel von oben, senkrecht zn der Ebene des von mir ausgefihrten Sigeschnittes, welcher
durch den groften Umfang des Schiidels gelegt ist. Synostose der Pieilnaht und des groSeren
Teiles der rechten Hilite der Kranznaht. Persistenz der Stirnnabt. o Oberaugenhthlenrand,
2 rechter Jochbogen, ¢, ¢ Schuppen der Schisifenbeine rechts und links. Der kleine Kreis be-
zeichnet den Mittelpunkt eines wenig ausgesprochenen, medianen Tuber., Der durch den Kreis
gelegte Strich entspricht einer stumpien, die urspriingliche Grenze beider Scheitelbeine anzeigen-
den, in der Ansicht von oben nahezn geraden Kante. In der weiteren Umgebung des medianen
Tuber erkennt man das linke Foramen parietale und eine Anzah]l von GefiBkanilen, wie sie in
weniger dichter Gruppierung, zerstreut auch an andern Teilen des Schideldaches vorkommen,

b Schidelbasis von innen, senkrecht anf die Ebene des Sigeschnittes projiziert. ! vorderes Ende
des Sulcus sagittalis, o Oberaugenhdhlenrand, z rechter Jochbogen, #, ¢ Schuppen der Schlifen-
beine rechts und links. In den beiden vorderen Schidelgruben ist der Verlauf der Juga angegeben.

metrische und asymmetrische Synostosen der Sutura coronalis oder lambdoidea
zu erzeugen, ohne dafi dabei notwendigerweise immer ogivale MiBstaltungen ein-
treten miissen. Da indessen bis jetzt keine entscheidenden Befunde vorliegen, soll
hier ein Fall besprochen werden, welcher. wahrscheinlicherweise in diesem Sinne
zu deuten ist und welcher zugleich auch fiir andere Anomalien der Schidelnghte
von besonderer Bedeutung ist. Es handelt sich um den stark plagiozephalen
Schédel einer 38 Jahre alten, im Irrenhause verstorbenen Magd (Textfig. 18),
welcher sich in der Sammlung des Pathologischen Instituts in Prag befindet.
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Aus der von dem Hermn Kollegen Pick in Prag in dankenswertester Weise zur Verfiigung
gestellten Krankengeschichte entnehme ich, daB die Kranke unter den Erscheinungen des GroSen-
wahns, geistig gestort, im Jahre 1871 an Marasmus zugrunde ging. Fiir die Orientierung des
Schidels wichtig ist dabei die Tatsache, daB wihrend des Lebens das linke Auge tiefer stand als
das rechte.

Der édltere Bruder der Kranken war im ersten Grade blodsinnig gewesen und hatte im Jahre
1867 in einem Anfalle von Geistesstérung, veranlaBt durch korperliche Leiden (groBer, rechts-
seitiger Hodenleistenbruch und Herzbeutelwassersucht) sich selbst erhéngt. Andere Verwandte
hatte die Kranke nicht.

Bei der Sektion, welche von Treitz vorgenommen wurde, ist der in Rede stehende Schiidel
unerdffnet geblieben, so daf kein Hirnbefund vorliegt. Treitz gelangte daher nur zu der Diagnose:
Atrophia universalis, zu welcher man nach handschriftlicher Aunfzeichnung auf dem Schidel noch
hinzufiigen kann: Plagiocephalus, Brachycephalus ant. dext. Herrn Kollegen Ghon in Prag,
welcher mir den Schidel ebenso wie seinerzeit Herr Kollege Klebs zur Verfiigung stellte, gebiihrt
noch mein besonderer Dank.

Dieser Schédel ist ausgezeichnet durch eine Verknocherung der Pfeilnaht und
des groBeren Teiles der rechten Hilfte der Kranznaht. Die Stirnnaht dagegen und
die meisten andern Niahte sind mehr oder weniger vollstéindig erhalten. Zugleich
ist das Schideldach stark asymmetrisch gestaltet, indem seine Hauptsagittalebene
stark S-formig verkriimmt ist. Eine analoge, nicht minder stark ausgepréigte Ver-
kriimmung bietet die Schédelbasis dar, so daB das Gesicht nach rechts gewendet
erscheint. Die Ursache der Plagiozephalie ist unter diesen Bedingungen entweder
im Schédelinhalt, also im Gehirn, oder im Schideldach zu suchen.

Man konnte geneigt sein, an die letztgenannte Alternative zu denken und die
Plagiozephalie erklaren durch eine primature Synostose der rechten Hilfte der-
Kranznaht, welche eine asymmetrische Beschrankung des appositionellen Rand-
wachstums der Schédelknochen bewirkte. Diese Erkldrung ist in dem vorliegenden
Falle vorldufig zuléssig, weil sich alshald zeigen wird, daf die plagiozephale Mif3-
staltung dieses Schédels offenbar in die Fotalzeit zuriickreicht. Denn wihrend der
Fotalzeit und in den ersten Monaten nach der Geburt besteht normalerweise ein
ausgiebiges appositionelles Randwachstum der Schideldachknochen. Indessen
ist durch die Annahme einer fotalen, halbseitigen Kranznahtsynostose keine tiefere
Einsicht in die Ursachen der gegebenen Schidelanomalie gewonnen. Vielmehr
erhebt sich nunmehr die Frage nach der Ursache der Kranznahtsynostose.

Die Ursache der Kranznahtsynostose konnte sodann entweder in einem
asymmetrischen Wachstum des Gehirns oder in einer asymmetrischen Kompres-
sion des fotalen Schéidels gesucht werden, wobei die Synostose allerdings nicht als
Ursache der Plagiozephalie dastehen wiirde. In einem durchaus #hnlichen Falle
erklirte Lucael) die Plagiozephalie eines 20 Jahre alten Soldaten durch ein ab-
normes Wachstum des Gehirns, offenbar in der Meinung, da8 eine pramature Naht-
synostose nicht wohl imstande wire, so hochgradige Deformationen der Schadel-

1) Lucae, Zur Architektur des Menschenschidels. Frankfurt a. M. 1857. 8. 24, Taf. IX.
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wand za erzeugen. Eine asymmetrische Kompression des fotalen Schédels wurde
dagegen von Lucae nicht in Betracht gezogen, obwohl die Annahme einer solchen
offenbar sehr nahe liegt.

Dab bereits zur Zeit der Geburt eine deutliche, plagiozephale Deformation bestanden hat,
ergibt sich — den fritheren Errterungen entspechend — mit einiger Wahrscheinlichkeit aus der
Persistenz der Stirnnaht, welche sowohl an dem Prager Schidel als an dem von Lucae beschriebe-
nen Heidelberger Schidel vorhanden war, den mir Kollege Braus zur Verfiigung zu stellen die
Giite hatte. An einem etwas weniger stark deformierten, jedoch im iibrigen durchaus iiberein-
stimmenden Schédel eines 20jéhrigen Mannes, den mir Kollege Roux aus der anatomischen An-
stalt in Halle in dankenswerter Weise tiberlieB, war allerdings die Stirnnaht geschlossen und ver-
strichen. Doch spricht dies nicht unbedingt gegen die Annahme einer fotalen Druckdeformation
des Schidels, weil der Druck auf die fotale Schidelwand sehr wohl auch einmal direkt eine fotale
Synostose der Stirnnaht herbeifiihren kann.

An dem 38jihrigen Prager Schidel findet sich zugleich eine Verkndcherung der Sut. spheno-
orbitalis dext. et sinistra, der Sut. spheno-ethmoidalis sowie einiger Teile der Sut. fronto-ethmoidalis
und der Sut. spheno-frontalis dext. Dagegen fehlen diese Synostosen an den beiden 20jihrigen
Schideln von Halle und Heidelberg. Bei der grofen Hiufigkeit dieser Synostosen in normalen,
ilteren Schideln und in Anbetracht jhrer Besiehungen zu den starken Biegungsspannungen der
dolichozephalen Form der 3 in Rede stehenden Schidel ist anzunehmen, daB diese Synostosen bei
“der Entstehung der Plagiozephalie nicht beteiligh waren, Nur die Synostosis spheno-frontalis
dextra kann als eine unmittelbare Fortsetzung der Synostosis coronalis dext. aufgefaBt werden
und ist daher ebenso wie diese zn bewerten.

Fiir die gegenwirtig behandelte Frage nach den Ursachen der Nahtsynostosen
kann es indessen unentschieden bleiben, ob ein asymmetrischer Druck auf die
AuBenfliche der fotalen Schidelwand oder ein asymmetrischer Druck des wachsen-
den Gehirns den Ausgangspunkt der Storung bildete, welche die plagiozephale
Gestalt des auf Textfig. 18 wiedergegebenen Schédels erzeugte. In beiden Fillen
muBten in der Schidelwand asymmetrische Spannungen auftreten, welche bestrebt
waren, die Schideldachknochen in den Nahtlinien etwas za verschieben. Dabei
ergaben sich sodann, infolge des gezackten Verlaufes der “Nahte und der unregel-
miBigen Dicke der Nahtbinder, Stérungen der gleichmaBigen Verteilung der
Materialspannungen der Nahtsubstanz. Diese Materialspannungen wurden an
vielen Stellen etwas erméfBigt und an andern Stellen etwas erhoht. Wo jedoch die
Spannungen der Nahtsubstanz etwas hoher wurden, muBte die Ossifikation ein-
setzen, welche im Laufe der Zeit, infolge einer ErméBigung der Nahtlinienbewegun-
gen, allméhlich auch langsamr auf die iibrigen Teile der Naht fortschreiten konnte.
Da jedoch die rechte Hilfte der Kranznaht des Prager Schédels im 38. Lebens-
jahre und die gleichsinnige Hilfte der Kranznaht des Hallischen Schidels im
20. Lebensjahre noch nicht vollig verknochert war, scheint es zweifelhaft, ob der
Beginn der Synostose in die Fotalzeit zuriickreicht. Es ist daher darauf hinzu-
weisen, da8 in einem plagiozephalen Schidel auch nach der Geburt bei asymmetri-
schem Wachstum des Gehirns sehr leicht unregelmiBig gerichtete Spannungen
anftreten.
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Der bequemeren Unterscheidung halber kann man solche Spannungen, welche
zu den meridionalen und breitenparallelen Hauptspannungen eine mehr oder
weniger geneigte Richtung besitzen, als Schrigspannungen bezeichnen. Sie
wiirden nach diesen Erfahrungen, welche sich weiterhin vielfach bestétigen werden,
die maBgebende Ursache von pathologischen Nahtsynostosen werden
konnen.

Schrigspannungen der Schédelnihte scheinen in hohem Grade geeignet zu sein,
Nahtsynostosen hervorzurufen, weil bei dem Auftreten von Schrigspannungen die
Materialspannungen der Nahtsubstanz in hohem Grade gestort werden durch
geringe Verschicbungen der zackigen Rénder der Schideldachknochen. Diese
Verschiebungen konnen so weit gehen, daB stellenweise die tangentialen Zug-
spannungen des Nahtgewebes in Druckspannungen verwandelt werden. In der
Regel wird dieser Erfolg wohl nicht erreicht werden. Man darf jedoch fiir alle
Falle annehmen, daf bei dem Auftreten und bei dem allmihlichen Zunehmen der
Schrigspannungen die Materialspannungen des Nahtgewebes stellenweise erniedrigt
und an andern Stellen entsprechend erhoht werden. Neben Stellen abnorm geringer,
mechanischer Beanspruchung diirften sich unter diesen Bedingungen sehr hiufig
Stellen in der Nahtsubstanz finden, an welchen die Materialspannungen so hohe
werden, dafl die Ossifikation des Nahtgewebes ausgelost wird.

Zugunsten dieser Anschauung kann man weiterhin auf die Anwesenheit zahl-
reicher Schaltknochen und Zwickelbeine in den Nahten dieser plagiozephalen
Schédel anfmerksam machen. In dem Prager Schidel finden sie sich reichlich in
der Lambdanaht und in der linken Schuppennaht, wihrend die rechte Schuppen-
naht nur einen Schaltknochen einschlieBt. Der Heidelberger Schidel zeigt ein
groBeres Zwickelbein am Lambda. AuBerdem ist die Zihnung der Nihte stellen-
weise eine so ausgiebige und dichte, daB zahlreiche kleinere Schaltknochen mit
groBer Wahrscheinlichkeit angenommen werden kénnen, wihrend Stérungen bei
der Nahtbildung als sichergestellt gelten diirfen. Endlich enthélt in dem Hallischen
Schédel die rechte und linke Sutura sphenoparietalis und die rechte Sutura squa-
mosa je einen Schaltknochen, wihrend die erhaltenen Teile der Kranznaht und
die Lambdanaht stellenweise so dicht gezdhnt sind, daB die Annahme zahlreicher
Schaltknochen wahrscheinlich und eine Storung der Nahtbildung sichergestellt
sein diirfte.

Histomechanisch kann man das Auftreten von Zwickelbeinen und Schalt-
knochen nur erkliren durch stérkere Materialspannungen, welche sich inselférmig
in den Nahtverbindungen geltend machen.

Solche inselférmig verstirkte Spannungen konnen jedoch nur zustande kommen, wenn
stirkere und schwiichere Spannungen streifenformig in der Nahtsubstanz abwechseln und sich in
verschiedenen Richtungen durchkreuzen. Dieser Fall diirfte bei dem Auftreten abnormer Schrig-
spannungen zwischen den zackigen Nahtrindern der Schideldachknochen sehr leicht verwirklicht

werden. Dann werden sich die einfachen Summen der Materialspannungen, wenn man diese
bei Bestimmung der kritischen Spannungen ohne Riicksicht auf die Richtung der Spannungen
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bildet, sehr wohl an einzelnen Stellen der Nahtsubstanz iiber den kritischen Wert des Knochen-
gewebes erheben konnen und inselformige Ossifikationen in der Nahtsubstanz auslosen.

Inselformige Verstirkungen der Materialspannungen werden indessen nur
dann zu inselformigen Knochenherden in der Nahtsubstanz fithren, wenn die Ent-
fernungen zwischen den Nahtrindern der Knochen nicht allzu klein sind, wie dies
bei etwas jiingeren Foten allgemein und beim Neugeborenen wenigstens in den
Fontanellen zu finden ist. Schaltknochen und Zwickelbeine weisen daher
auf mehr oder weniger frithzeitig aufgetretene Schrigspannungen
hin.

Sodann ist es klar, daB die gleichen Schrigspannungen auch das Wachstum
der Nahtzacken beeinflussen miissen. Die Schragspannungen sind sehr
wohl imstande, die Bildung sehr zarter, dichtgedringter Naht-
zacken, wie auch die Bildung einzelner sehr grofier Nahtzacken
und UnregelmaBigkeiten des ganzen Verlaufes der Nahtlinien her-
vorzurufen.

Die Entstehung einzelner sehr grofer Nahtzacken und die Ausbildung eines unregelméBigen
Gesamtverlaufes der Nahtlinien bedarf unter den gegebenen Umstinden keiner besonderen Be-
grindung. Die Bildung einer sehr groBen Zahl von dichtgedringten, unregelmifig gestalteten
Nahtzacken erscheint dagegen weniger iibersichtlich zu sein. Doch erkléirt sie sich in einfacher
Weise durch das abwechselnde Auitreten von Streifen stirkerer und Streifen schwicherer Span-
nung, welche bei sich entwickelnden Schrigspannungen zu gewirtigen sind. Denn es ist voraus-
zusehen, daB bei dem Anftreten von Schrigspannungen die verschiedenen Teile einer bis dahin
normal groBen Nahtzacke in sehr ungleicher Weise an der Spannungserhthung teilnehmen. Es
wird daher bei der weiteren Apposition von Knochengewebe zu Gabelungen der bis dahin ein-
fachen Nahtzacken kommen, welche sich weiterhin wiederholen konnen. Damit wird nicht nur die
Zahl der Nahtzacken vermehrt, sondern auch ihre Gestalt in mannigfacher Weise abgeandert,
bis jene verwickelten Formen zutage treten, welche unter diesen Umstéinden beobachtet werden.

Die Zwickelbeine und Schaltknochen und die stellenweise abnorm feine Zah-
nung der Nahte der drei plagiozephalen Schédel bestéitigen somit die Annahme,
daB Schriigspannungen bei der vorzeitigen Synostose der einen Hilfte der Kranz-
naht maBgebend waren. Da8 die Gestaltung der Schaltknochen, wenn sie in griBerer
Zah! auftreten, zugleich eine gewisse Ahnlichkeit mit Faltungen der Schédelwand
besitzt, lehrt auch die Sut. lambdoidea des Prager Schidels (Textfig. 18). Diese
Ahnlichkeit kann nicht auffallen, wenn man erwigt, daf bei solchen Schrig-
spannungen die Nahtsubstanz unzweifelhaft haunfig in Falten gelegt wiirde, wenn
die Nahtsubstanz eine diinne und weiche Membran wire.

SchlieBlich legt die starke MiBstaltung der rechten Hlfte der Kranznaht
des Prager Schadels (Textfig. 18) noch die Vermutung nahe, daf zeitweilig auch
in diesem Nahtabschnitt Schaltknochen vorhanden waren, welche sich spéter mit
den angrenzenden Teilen des r. Stirnbeines und des Scheitelbeines vereinigten.
Spuren einer solchen Vervielfiltigung der rechten Halfte der Kranznaht sind aller-
dings am Schédel nicht mit geniigender Sicherheit zu erkennen. ‘Wenn jedoch in
der rechten Kranznaht Schaltknochen vorhanden waren, so wiirde man schlieffen
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konnen, daf die asymmetrische MiBstaltung des Schéidels bereits begonnen hatte,
ehe die Kranznahtsynostose zustande kam. Spater werde ich nochmals auf diese
stark plagiozephalen Schiidel einzugehen haben.

Zusammenfassend kann man sodann behaupten, dall als gut beglaubigte Ur-
sachen pathologischer Nahtsynostosen hauptsichlich in Betracht kom-
men: Steigerungen des intrakraniellen Flissigkeitsdruckes, duBere
Druckwirkungen auf die Schidelwand und Schrégspannungen, welche in
der Nahtsubstanz sowohl infolge duBerer Druckwirkungen als infolge von Storun-
gen des Hirnwachstums auftreten kinnen. Eine Verzogerung oder Beschleunigung
des Wachstums der Schidelkapsel oder einzelner Teile derselben
kann auBerdem die Reifung der Néhte beschleunigen oder verzogern
und unter der Mitwirkung geeigneter Ursachenkomplexe vorzeitige oder ver-
spatete Nahtossifikationen veranlassen.

In der Fotalperiode und in der erstenZeit nach der Geburt bis zu dem Schlusse
der Fontanellen diirften endlich Schrigspannungen der Schidelwand die Ur-
sache fiir die Bildung von Schaltknochen und Zwickelbeinen und fiir die
Entstehung sebr fein gezéahnter, verwickelt gestalteter Nahtlinien ab-
geben. Damit findet sich zugleich die Ursache fiir die Besonderheiten der Partes
complicatae der normalen Schédelnidhte. Geringe Schrigspannungen
sind in wechselnder Grifle bei dem normalen Wachstum des Schidels immer vor-
handen. Sie erzeugen die Komplikation der Nahtzacken. Doch kommen die
Schragspannungen iiberall da nicht zu ausgicbiger Wirkung, wo die Ossifikation
der héutigen Teile der Schidelwand in verhéltnismiBig kurzer Zeit erfolgt. Dieses
Ergebnis steht in Ubereinstimmung mit den Erfahrungen von Oppenheim?),
welcher fand, daf die Nahtlinien iiberall da einen verhéltnisméfig einfachen Ver-
lauf besitzen, wo zur Zeit der Geburt noch Fontanellen bestanden.

d) Skaphozephalie und Dolichozephalie.

Die Skaphozephalie stellt eine besondere Schidelform dar, welche zumeist
mit ausgesprochener Dolichozephalie verbunden ist. Nur in seltenen Fallen néhert.
sich der Léngenbreitenindex dieser Schidel den mittleren Werten der Mesozephalie,
und ein von Cauvin ?) beschriebener skaphozephaler Australierschédel war zu-
gleich brachyzephal. 'Wie spéter zu besprechen sein wird, hat man jedoch Grund,
diesen Australierschidel als kiinstlich deformiert anzusehen, so dafl die nahen
Beziehungen der ohne kiinstliche Einwirkungen auftretenden Skaphozephalie zur
Dolichozephalie auler Frage stehen. Die skaphozephalen Schéidel sind in der
Regel sehr lang und schmal. MaBgebend jedoch ist die Form des Schideldaches,

1) Oppenheim, St., Korrbl. d. D. Ges. f. Anthropol., 38. Jahrg., 1907,
%) Cauvin, M., Bull. soc. d’anthropol. Paris, 3. Serie, Bd. 3, 1880.
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welche v. Baer?!) mit einem umgestiilpten Schiffsrumpfe verglichen hat. Diese
Form ist meines Erachtens gegeben, wenn der frontale Durchschnitt des
Schideldaches im Bereich der Pfeilnahtregion die Gestalt eines
Spitzbogengewdlbes beitzt, Cranium ogivale. Zugleich besteht in der
Regel eine Synostose der Pfeilnaht. ’

~ Viele Skaphozephalien stammen aus der Fotalzeit, wofiir zunéchst eine Reihe
fotaler und kindlicher Skaphozephalen ein gewichtiges Zeugnis ablegen. An diese
lassen sich sodann zahlreiche erwachseneSchédel anschlieBen, deren skaphozephale
MiBstaltung, wie hier nachzuweisen sein wird, gleichfalls aus der Fotalzeit stammt,
kongenitale Skaphozephalie.

Drei solche kongenitale Skaphozephalen sind in Textfig. 19 abgebildet. Der
erste (Textfig. 19 a) ist ein von Wyman 2) beschriebener Fotusschiidel. Bei aus-
gesprochener Dolichozephalie ist die ungefahr 72 mm lange Pfeilnaht in der Linge
von ungefihr 26 mm verknochert. An der Stelle dieser Synostose findet sich eine
geringe Verdickung der Schidelwand, in deren Umgebung eine Anzahl von strahlen-
formig-angeordneten GefiSkanilen bemerkbar ist. An diese Beobachtung schlieft
sich die von mir 3) beschriebene Pfeilnahtsynostose eines etwas élteren Fotus (Text-
figur 21 a). Bei diesem war die Pfeilnaht in einer Ausdehnung von 48 mm ver-
kngchert, bei einer Gesamtlinge derselben von 84 mm. AuBerdem bestand in
diesem Fall eine schmale, mediane Kielbildung, welche meines Erachtens beweist,
daB ein seitlich auf die Schéidelwand wirkender Druck die Synostose bewirkt habe.
Die Schidelwand war zu beiden Seiten der synostotischen Naht verdickt und die
Gesamtform des Schidels ausgesprochen dolichozephal, auch wenn man annimmt,
daf bei dem Eintrocknen des Priparates die queren Schédeldurchmesser verhaltnis-
maBig starker verkiirzt wurden.

An diese zwei fotalen Schidel kann man drei Kinderschidel anschlieBen.
Textfig. 19 b zeigt das von Wyman' beschriebene Schideldach eines dreijahrigen
Kindes mit vollstindiger Synostose der Pfeilnaht und mit den strahlenférmig an-
geordneten GefiaBoffnungen. Hier bestand wieder in der Pfeilnahtregion eine
schmale, mediane, kielférmige Leiste. Sehr dhnlich ist der von Minchin 4) be-
schriebene dolichozephale Schidel eines 314 Jahre alten Knaben. Bei diesem liegt
der durch die radidren GefaBoffnungen angedeutete Ort der ersten Vereinigung
der Pfeilnahtrander weiter riickwérts in der Gegend der beiden Foramina parietalia,
so daB in diesem Falle die Synostose an der Pars obelica der Pfeilnaht begonnen
haben diirfte, um spéter auf die ganze Pfeilnaht weiterzuschreiten. Eine mediane

1) v. Baer, Die Makrokephalen der Krym usw.” Mém. acad. imp. de St. Petersbourg. Série
VII, Bd. 2, 1860.

%) Wyman, Proceedings of the Boston soc. of nat. Hist. Bd. 11, 1866—68. — Ein genaues
Referat mit Abbildungen bei M. Frinkel, Virch. Areb. Bd. 50, 1870.

3) R, Thoma, Virch. Arch. Bd. 186, 1907.

4y Minchin, Dublin Quarterly Journ. of med. Sc. Bd. 22, 1856.
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Kielbildung fehlt, die beiden Scheitelbeine stofSen in der Mittellinie einfach mit
einem stumpfen Winkel zusammen,

Weiterhin beschreibt Wyman den Schéidel eines 7 Jahre alten Kindes,
welcher aus der Sammlung von Spurzheim stammt. Die Pfeilnaht ist ganz ge-
schlossen, und an einer Stelle derselben findet sich eine leichte Erhebung, in deren
Umkreis eine Gruppe strahlenférmig angeordneter GeféiBkanile steht. SchlieBlich
habe ich noch das hochgradig dolichozephale Schiideldach eines bejahrten Skapho-
cephalus stérker verkleinert in Textfig. 19 ¢ abgebildet. Es wurde bereits frither
von mir als kongenitale Pfeilnahtsynostose ausfithrlicher besprochen.

Minchin war der erste, welcher eine Pfeilnahtsynostose aus sehr friihen Le-
bensperioden beschrieb. Dabei gelangte er zu der Meinung, daf die Pfeilnaht-
synostose ihre Entstehung dem Umstande verdanke, daB in dem primordialen,

i

Fig. 19. Drei Skaphozephalen mit kongenitaler Pfeilnahtsynostose, verkleinert. a Fotus-
schiidel nach Wyman, anndhernd 0,37 nat. Gr.; b Schidel eines dreijihrigen Kindes nach
‘Wyman, anndhernd 0,213 nat. Gr.; ¢ erwachsener und bejahrter Skaphozephalus, 0,181 nat. Gr.

hautigen Schideldache statt der beiden normalen, an der Stelle der spiteren Tubera
parietalia gelegenen Ossifikationszentren ein medianes Ossifikationszentrum primér
in der Scheitelregion gebildet werde. Diese Ansicht, welcher auch v. Baer beitrat,
wurde von Welcker ) angefochten mit dem Hinweis auf die Foramina parietalia,
welche in dem Falle von Minchin im Bereiche des medianen Ossifikationszentrums
und zugleich genau an der normalen Stelle zu finden seien. Ich kann diesem Argu-
ment von Welcker keine entscheidende Bedeutung zuschreiben, weil die Lage
der Foramina parietalia nicht durch den Ort der Pfeilnaht ,sondern durch das
Vorhandensein zweier BlutgefaBe bestimmi wird. Diese Blutgefife besitzen jedoch
keine Beziehung zu der Lokalisation der ersten Knochenkerne, welche in dem
hiutigen Schiideldach auftreten. Wenn aber auch das in Rede stehende Argument
von Welcker nicht einwandfrei beweiskréftig ist, so sind doch die Lehren von

1) Welckér, H., Uber zwei seltene Difformitéten des menschlichen Schidels, Scaphozephalus
und Trigonozephalus. Separatabdr. der Abh. der naturforschenden Ges. in Halle Bd. 7, 1863.
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Minchin und v. Baer allgemein verlassen worden, seit man durch Wyman
den ersten skaphozephalen Fotus (Textfig. 19 a) kennen lernte. An diesem konnte
man sich ohne weiteres davon iberzeugen, dal die Pfeilnaht urspriinglich vor-
handen war und erst nachtriglich synostosierte. Di> genauere Untersuchung wird
jedoch zeigen, daB die eigenartige Bildung im Bereiche der Pfeilnahtsynostose als
ein sekundir entstandenes medianes Ossifikationszentram aufzufassen ist. Es
tritt erst hervor, nachdem die an normaler Stelle gebildeten priméren, paarigen
Ossifikationszentra aufgehort haben, den Ort der ausgiebigsten Knochenapposition
zu bilden.

Unter den fotalen Skaphozephalen kann man zwei Formen unterscheiden,
den Scaphocephalus ogivalis und den Scaphocephalus carinatus. Der Scapho-
cephalus ogivalis wird gekennzeichnet durch eine Spitzbogenform des Schéidel-
gewolbes, welche auf dem frontalen Durchschnitt des Schideldaches aus zwei sich
schneidenden Kreishogen zusammengesetzt ist. Dabei ergibt sich die einfache
Schiffsform, bei welcher die Pfeilnahtregion eine stumpfe, nach oben gerichtete
Kante darbietet. Der Scaphocephalus carinatus dagegen ist ein Scapho-
cephalus ogivalis, welcher auf der Hohe der Kante noch eine schmale Leiste teagt.
Diese ist dem Kiele eines Kielschiffes vergleichbar. Dieselben Formen findet man
sodann auch bei den erwachsenen Skaphozephalen, voransgesetzt, dafl diese
aus fotalen Skaphozephalien hervorgegangen sind. Tm Laufe dieser Untersuchung
wird sich sodann zeigen, daB dies nahezu bei allen Skaphozephalien der Fall ist,
welche neuerdings von Backmann?) sehr sorgfiltig zusammengestellt wurden.

Die ogivalen MiSstaltungen des Schideldaches, welche ich in der 1. Mitteilung (S. 254)
besprochen habe, kommen hier nicht in Betracht. Sie beschriinken sich auf kleine Strecken der
Pleilnahtrinder und entstehen entweder wihrend der Geburt als Geburtsdeformationen oder kurze
Zeit vor oder nach der Geburt infolge geringer Ungleichheiten des Wachstums einzelner Hirnteile.
Es wire wiinschenswert, da Geburtshelfer und Kinderérzte dieselben genauer verfolgen.

Von der aus der Fﬁtalzeit stammenden kongenitalen Skaphozephalie ist zu unterscheiden
die offenbar artifizielle Skaphozephalie der Inuit oder Eskimo, welche Bessels?)
neuerdings genauer bearbeitet hat. Sie wird nach der Aussage dieses Reisenden nur bei Ménnern
und erst nach dem 10. Lebensjahre, dann jedoch sehr hinfig beobachtet. Dafl sie, wie Bessels
meint, herbeigefiihrt werden konnte durch eine kurze Zeit nach der Geburt des Kindes vorgenom-
mene Pressung des Kopfes, welche die Mutter mit ihren Hénden einmal, wenige Minuten lang aus-
fithrt in der Absicht, den Schluf der Schidelnihite herbeizufiibren, scheint mir ausgeschlossen.
Doch wire es sehr denkbar, daB diese Skaphozephalie bei der heranreifenden ménnlichen Jugend
absichtlich oder unabsichtlich hervorgerufen wird durch zwei Druckwirkungen, welche die beiden
Scheitelbeine, jeweils etwas oberhalb der Tubera parietalia, treffen.

Wenn ein solcher Druck lingere Zeit oder mit hiufiger Wiederholung wirksam wird zu einer
Zeit, in welcher die knocherne Schiidelwand im Bereiche der Pieilnahtrinder der Scheitelbeine
bereits eine Dicke von 2 bis 3 mm erreicht hat, kann derselbe sehr wohl eine skaphozephale Schidel-
form zur Folge haben. Dabei erfahren die oberhalb der Tubera parietalia gelegenen Teile der

1) Backmann, G., Anatomische Hefte Bd. 87, 1908,
) Bessels; Arch. f. Anthropol. Bd. 8, 1875,
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Scheitelpeine eine Abplattung. Die Pieilnahtrinder jedoch wiirden zu keiner Zeit eine Kante mit
ogivalem Querschnitt bilden. Vielmehr wiirden auf dem frontalen Durchschnitt die Kriimmungen
der Pfeilnahtrinder der beiden Scheitelbeine stetig zunehmen und schlieBlich in einem kurzen
Bogen ineinander iibergehen.

Diese Auffassung diirfte sich im aligemeinen genau mit den gegebenen Beobachtungen decken.
In dem Bindegewebe der Pfeilnaht, welche bereits hei Beginn der Deformation bis zu einer ge-
wissen Reife gediehen war, konnen zugleich durch die genannten Druckwirkungen die Material-
spannungen ermiBigt werden, so dafl keine Nahtverkndcherung zu erwarten ist. Dabel macht
man allerdings die Voraussetzung, daB der 24stiindige Mittelwert der horizontalen, zur Median-
ebene senkrechten Komponente, welche aus dem auf der Schiadeloberfliche lastenden Drucke
hervorgeht, nicht viel gréBer ist als der doppelte Betrag der tangentialen Zugspannungen der
Schiidelwand, welche von dem Drucke des Schéidelinhaltes erzeugt werden. Aulerdem muB8 jedoch
der auf der SchidelauBenfliche lastende Druck gro genug sein, um eine Deformation der Schidel-
wand hervorzurufen. Ich glaube, daf diese Bedingungen Erfiillung finden konnen. Jedenfalls
scheint dies der einzige Weg der Erklarung zu sein fiir eine ausschlieBlich bei dem ménnlichen Ge-
schlecht, nach dem 10. Lebensjahre, auftretende, ohne Pfeilnahtsyostose zustande kommende
Skaphozephalie.

Sodann wire es sehr wohl moglich, daB der von Welcker auf Taf. XIII, Fig. 5 seiner Unter-
suchungen abgebildete skaphozephale Schidel aus den nordlichen Zirkumpolargegenden stammt
da er durch seine Form, durch das verhaltnismifig deutliche Hervortreten der Tubera parietalia
und durch die Persistenz der Pfeilnaht mit den Eskimoschideln #ibereinstimmt.

Eine gleiche Entstehung ist vielleicht auch dem aus Australien stammenden, brachyzephalen
Skaphozephalen zuzuschreiben, den Cauvinl) beschrieb. Hier ist allerdings die Pars obelica
der Pfeilnaht verknochert, doch kdnnte dies eine Spatverknicherung sein, welche keine Beziehung
zu der Skaphozephalie besitat.

SchlieBt man sodann diese Fille aus der Reihe der fotalen Skaphozephalen aus, so bleiben
von den zahlreichen, in der Literatur enthaltenen Skaphozephalen nur 2 bis 6 tibrig, bei welchen die
Pfeilnaht in ihrer ganzen Linge offen war. Und selbst bei diesen ist es zum Teil fraglich, ob sie als
Skaphozephalen zu deuten sind.

Wenn man sodann beachtet, dafl bei erwachsenen Skaphozephalen die ganz oder teilweise
verstrichene Pfeilnaht moglicherweise erst nach SchluBl des Wachstums verkndcherte, so mufl man
sich vorldufig auf den Standpunkt stellen, daB in manchen Fillen die als Skaphozephali geborenen
Kinder zur Zeit ihrer Geburt eine offene Pfeilnaht besaBen.

In meinen Untersuchungen iiber die sagittale Synostose 2) habe ich nachzu-
weisen versucht, daB beide Formen des totalen Skaphozephalus in gleicher Weise
entstehen durch einen seitlichen Druck auf die lateralen Teile der
Schidelwand, welcher das Scheitelgewdlbe in der Richtung der
noch offen stehenden Pfeilnaht einknickt. Ich stiitzte mich dabei na-
mentlich auf eine genaue, mikroskopische Untersuchung der Architektur und
Struktur der synostosierten Teile. Dieses Ergebnis diirfte um so sicherer fest-
stehen, als eine Erwagung aller Bedingungen, unter denen der fotale Schadel steht,
keine andere Irklirung zu bieten vermag. Auf Grund solcher Erwigungen ist
auch Calori?®) bereits vor lingerer Zeit dazu gekommen, wenigstens fiir einen

1) Cauvin, M. Bull. soc. d’anthropol. Paris. 3. Serie, Bd. 3, 1880.

t) Thoma, Virch. Arch. Bd. 188, 1907.
3} Calori, Mem. della acead. delle scienze del istituto di Bologna. Ser. 2, Bd. 10, 1870, S. 35.
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Teil der Skaphozephalen diese Atiologie anzunehmen.  Wenn jedoch er und nach
ihm viele andere Anthropologen, unter welchen namentlich Hamy, Broca,
Bonnet und Frasetto?l) zu nennen sind, in den iibrigen Féllen Rachitis, Osteo-
myelitis und Syphilis als Ursache der Pfeilnahtsynostose und damit der Skapho-
zephalie annehmen, so fehlt dazu eine ausreichende Begriindung. Denn diese stiitzt
sich im wesentlichen auf die in Rede stehenden geféiBreichen, medianen Tuber-
bildungen. Indessen besitzen diese medianen Tubera eine so typische Lokalisa-
tion und einen so regelméBigen radiéiren Bau, dafl sie nicht wohl als Produkte
einer dieser Erkrankungen angesehen werden konnen.

Wenn man daher einen seitlichen Druck auf den Schidel als einzige, wohl-
beglaubigte Ursache der fotalen Skaphozephalie anerkennt, so zeigt es sich weiter-
hin, daB dieser Druck erst eingesetzt haben konnte, nachdem die fétalen Knochen-
kerne der Scheitelbeine eine betrichtliche Ausdehnung gewonnen hatten und mit
ihren medialen Réndern bis in die Néhe der Mittellinie reichten. ‘Wiirde der Druck
vor Beginn der Ossifikation der Scheitelbeine eintreten, so miite der frontale
Durchschnitt der Schidelwand nicht eine Spitzbogenform, sondern eine anndhernd
elliptische Gestaltung gewinnen. Der seitliche Druck auf die bereits zum grofien
Teile verknicherten Scheitelbeine dagegen éndert bei offener Pfeilnaht die gegen-
seitige Stellung dieser Knochen, woraus sich zundchst die Spitzbogenform des
Scaphocephalus ogivalis ergibt. Zugleich tritt, wenigstens in vielen Fallen
die fotale Synostose der Pfeilnaht ein, weil die gegeneinander gedriickten Rénder
der beiden Scheitelbeine sich gegenseitig immobilisieren. Die Nahtlinienbewegun-
gen fallen weg, und der verhaltnismaflig starke, auf die Pfeilnahtrinder iiber-
tragene Druck fiihrt die Ossifikation herbei. Dieser Druck findet, wie ich seinerzeit
zeigte, auch in der Architektur der synostotischen Pfeilnahtrinder seinen Ansdruck.
Man erkennt zugleich, daB bereits die ogivale Schidelform, gleichviel ob sie mit
einer medianen Kielbildung verbunden ist oder nicht, unwiderleglich auf Druck-
wirkungen hinweist.

Ist der auf die Rénder der fotalen Scheitelbeine iibertragene Druck stirker,
so erfahren diese Rander bei dem interstitiellen Wachstum eine kleine Umbiegung
nach auBen, wobei die gekielte Form des fotalen Spitzbogenschédels, der Scapho-
cephalus carinatus entsteht, indem gleichzeitig die Pfeilnaht verkndchert.
Der Kiel des fotalen Scaphocephalus carinatus ist jedoch, wie aus meiner Unter-
suchung des Dorpater Schédels hervorgeht, nicht immer von dauerndem Bestande.
Nach der Synostose der Pfeilnaht scheint er in der Regel zn schwinden. Aus dem
Scaphocephalus carinatus entsteht dann ein einfacher Scaphocephalus ogivalis.
Man findet daher bei den erwachsenen Skaphozephalen nur selten die gekielte Form.

Y} Hamy, Bull, soc. d’anthropol. Paris. 2. Serie, Bd. 9, 1874. — Broca, ebenda Bd. 9,.
1874, — Bonnet,. R., Korrbl. d. D. Ges. {. Anthropol. Jahrg. 35, 1904, S.89-—92. — Der
Scaphocephalus synostoticus des Stettiner Webers. Wiesbaden 1904. — Frasetto, F.,
Arch. ital. de Biologie Bd. 45, 1905.
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Weiterhin muf sich im Verlauf des fiitalen und postfotalen Wachstums frither
oder spiter die scharfe Kante des Cranium ogivale, welche bei dem Beginn der
seitlichen Druckwirkung auftrat, notwendigerweise mehr oder weniger abrunden,
weil der seitliche Druck auf die SchidelauBenfliche, welcher die scharfe Kante
und den Kiel erzeugte, friiher oder spéter in Wegfall kommt. Der kongenitale
Scaphocephalus kann daher lingere Zeit nach seiner Entstehung und namentlich
am Schlusse des Wachstums eine dhnliche, abgerundete Kante in dem Bereiche der
Pfeilnaht zeigen, wie der skaphozephale Eskimoschéidel, welcher seine besonderen
Formen erst nach dem 10. Lebensjahre gewinnt.

In den fritheren Perioden der Fitalzeit erreichen die Scheitelbeine normalerweise, wie in der
2, Mitteilung gezeigt wurde, an der Stelle der spiteren Tubera parietalia ihre groBte Dicke, weil
hier der Druck des wachsenden Gehirns seine hochsten Werte aufweist. Bei seitlichem Druck
auf die AuBenfliche der Scheitelbeine nimmt jedoch im Bereiche der parietalen Druckpolregionen
die Differenz des auf der AuBenfliche und anf der Innenfliche der Schidelwand wirkenden Druckes
ab. Die Folge ist eine Abnahme der Materialspannungen der knidchernen Schidelwand im Be-
reich der parietalen Druckpolregionen und dementsprechend ein langsameres Flichen- und Dicken-
wachstum in demselben Bereich, wie dies in dem von mir untersuchten fotalen Skaphozephalus
deutlich hervortrat. Zngleich wird auch das Wachstum des Gehirns im Bereiche der Druckbezirke
verzogert, so daB an den fitalen Skaphozephalen keine deutlichen Tubera parietalia hervortreten.
Nach der Geburt, also nach dem Wegfall der duBeren Druckwirkungen auf die Schidelwand,
kénnen sich jedoch, wie es scheint, nachtriglich solche seitliche Tubera entwickeln, welche dann
vielleicht durch ihre etwas abnorme Lage auffallen (Textfig. 19, b, ¢). Sie sprechen dafiir, da8
nach der Geburt mit dem Schwund der duBeren Druckwirkungen die Deformation der skapho-
zephalen Schidelwand innerhalb enger Grenzen riickgingig werden kanm.

In dhnlicher Weise sind auch die Ossifikationsvorginge in der Pfeilnahtregion einer kritischen
Priifung zu unterziehen. Wenn der seitliche Druck auf die Schiidelwand in sehr frither Zeit eintritt,
ehe die Ossifikation des Schadeldaches begonnen hat, wird der frontale Durchschnitt der Schédel-
wand, wie oben bereits bertihrt wurde, ungefahr die Gestalt einer Ellipse zeigen. Dabei nehmen
die frontalen Kriimmungsradien in der Scheitelregion in dem MaBe ab, daf die Materialspannungen
der Schiidelwand in dieser Region auch dann ermiiBigt werden miissen, wenn der seitliche Druck
anf die Schadelwand den Druck des Schidelinhaltes etwas erhoht. Es ist daher nicht zu er-
warten, daB eine seitliche Kompression des Schiidels, wenn sie vor der Bildung
der parietalen Knochenkerne eintritt, zu der Bildung eines medianen unpaaren
Knochenkernes am Scheitel fiihrt. Die Annahme eines unpaaren Knochenkernes, aus
welchem beide Scheitelbeine der Skaphozephalen hervorgehen sollen, ist daher nicht berechtigt.

Wenn dagegen die parietalen Knochenkerne bereits gebildet sind, ehe die seitliche Kom-
pression des Schidels erfolgt, ergibt sich, wie oben gezeigt wurde, die skaphozephale Schidelform
und in der Regel auch eine fotale Pfeilnahtsynostose.

Die histomechanische Bedingung, welche die fiotale Pfeilnahtsynostose herbeigefiihrt hat,
ist jedoch nur von geringer Dauer. - Die Synostose war entstanden durch einen Druck, welcher die
Pfeilnahtrinder gegeneinander preBte und dabei bestrebt war, den von den Flichen der Scheitel-
beine gebildeten Winkel zu verkleinern. In der neugebildeten Knochenmasse, welche die Pfeilnaht-
rénder vereinigt, bestanden daher zu Anfang Biegungsspannungen, welche von diesem auf die seit-
lichen Teile der Schidelwand wirkenden Drucke veranlafit waren. Diese Biegungsspannungen
lassen sich immer in Zugspannungen und in Druckspannungen zerlegen. Sowie jedoch die fotale
Pfeilnahtsynostose einige Zeit bestanden hat, werden die synostotischen Scheitelbeine durch das

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd, 224. Heft 2. 10
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wachsende Gehirn auseinandergedréingt. Es ergibt sich-ein-Druck, ‘welcher bestrebt ist, den von
den Flichen der Scheitelbeine gebildeten Winkel zu vergrofiern. Dabei erfahren die in der ver-:
kntcherten Nahtsubstanz enthaltenen Biegungsspannungen eine Umkehr. Wo vorher Zugspannun-
gen in der Synostose bestanden, treten Druckspannungen auf, und wo vorher Druckspannungen
waren, stellen sich Zugspannungen ein. Da jedoch die histomechanische Wirkung der Zugspannun-
gen und der Druckspannungen die gleiche ist, #ndert sich durch diese Spannungsumkehr die
Architektur. des Knochengewebes nicht in erkennbarer Weise.

Wenn nun die Synostose sich unter diesen Bedingungen rasch auf einen groferen Teil der
Pfeilnaht verbreitet hatte, entstehen die Gestaltungen, welche in dem von mir beschriebenen fotalen
Skaphozephalus nachweishar waren. An Stelle der verkunicherten Pfeilnaht zeigt der Schidel
infolge der starken Biegungsspannungen eine Verdickung durch ein fein spongitses, gefafireiches
Knochengewebe, welches aus dicht gedringten Knochenspangen besteht. Dabei kann sich die
Verdickung als eine mediane, kielférmige Leiste darstellen, nach deren Schwund die verdickte
Pfeilnahtregion eine deutliche Gliederung in eine Eburnea externa und interna und eine zZwischen
diesen liegende Spongiosa erfihrt.

In dem von Wyman beschriebenen Fotusschidel dagegen erstreckte sich die Synostose
(Textfig. 19, a) :zunachst'nur tiber einen kleinen Teil der Pleilnaht, vielleicht weil die individuelle
Gestaltung der medialen Scheitelbeinrinder nur eine beschrinkte gegenseitige Beriihrung ge-
stattete. Die Biegungsspannungen mufiten in diesem Falle nicht nur nach rechts und links, sondern,
auch nach vorn und hinten auf die beiden Scheitelbeine ausstrahlen, Es entwickelte sich im Bereiche
der Synostose eine umschriebene Verdickung der Schadelwand, von der aus — entsprechend den
Biegungsspannungen — radiir gestellte Knochenspangen zur Entwickiung kamen, Die zwischen
lebzteren vorhandenen Knochenkanile sind sudann in Textfig, 19, a zu erkennen. Das im Bereich
der Synostose entwickelte Knochengewebe diirfte auch hier urspriinglich einen feinspongidsen Bau.-
und eine betrichtliche Dicke gehabt haben. Die verhiltnismi8ig weiten GefiBkanile, welche die
Synostose strahlenformig nmgeben, kénnen jedoch lange Zeit noch erkennbar bleiben. Sie werden
gelegentlich nicht nur im ersten Jahrzehnt (Textfig. 19, b), sondern auch bei Erwachsenen noch
bemerkt, namentlich dann, wenn die f5tale, durch den seitlichen AuBendruck erzeugte Entwick-
lungsstorung des Gehirns eine leichte Hyperostose der Schidelwand hervorrief.

Es scheint mir ausgeschlossen zu sein, derartige typisch lokalisierte, mechanisch geforderte
Bildungen als die Folge von Rachitis, Osteomalazie und Syphilis zu deuten, wie dies von verschiede-
nen, oben genannten Autoren versucht wurde. In manchen Fillen verknichern jedoch die nach
dem Beginn der Synostose noch offen gebliebenen Teile der Pfeilnaht verhaltnismaSig langsam,
vermutlich weil bei dem zunehmenden Wachstum des Gehirns die Scheitelbeine unter Vermittlung
des interstitiellen Wachstums des Knochengewebes etwas aufgebogen werden, wobei die noch
nicht synostosierten Teile der medialen Rinder der Scheitelbeine etwas weiter auseinanderweichen,
Dies kann nicht auffallen, da auch an andern Orten #hnliches beobachtet wird. Die Dicke der
synostotischen Teile muB jedoch unter diesen Bedingungen noch eine weitere Zunahme erfahren,
weil diese Teile bei der zunehmenden Aufbiegung der Scheitelbeine dauernd starken Biegungs-
spannungen ausgesetzt sind, welehe nicht nur ein interstitielles, sondern auch ein appositionelles
Wachstum des Knochengewebes auslosen.

Diesen Betrachtungen zufolge wird durch die seitliche Kompression der bereits
teilweise verknocherten Schadelwand des Fotus die typische skaphozephale Schidel-
form erzeugt und zugleich der Ort des maximalen Dickenwachstums der Scheitel-
beine aus den seitlichen Druckpolregionen in den Bereich der Pfeilnaht verlegt.
Das maximale Dickenwachstum kann sich sodann — bei ausgedehnter Pieilnaht-
synostose — auf einen groBen Teil des Pfeilnahtgebietes erstrecken, oder — bei
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raumlich beschrénkter Synostose der beiden Scheitelbeine — sich um einen kleinen,
median gelegenen Bezirk gruppieren. In letzterem Falle ergibt sich eine radiar
gebaute, umschriebene, median gelegene Verdickung des durch die Pfeilnaht-
synostose erzeugten Os biparietale, welche man als ein sekundéres Ossifika-
tionszentrum bezeichnen kann, nachdem die vorher an normaler Stelle gebilde-
ten primdren Ossifikationszentra der Scheitelbeine ihre Eigenschaften als Orte
des stirksten Dickenwachstums verloren haben.

Die radidr angeordneten GefdBkan#le, welche zu den etwas
gerdumigeren Markrdumen des sekundiren Ossifikationszentrums
fithren, bleiben jedoch zuweilen bis in die spédteren Lebensperioden
erhalten und bilden in diesem Falle ein wichtiges, allerdings nicht
immer nachweisbares Kennzeichen der fotalen Genese der Pfeil-
nahtsynostose.

In der 2. und 3. Mitteilung hatte ich gezeigt, daB auch die GefiBkanile des normalen
Knochens eine zu dem normalen, primiren Ossifikationszentrum der Scheitelbeine und der Stirn-
beine radidr gerichtete Anordnung besitzen und diese Anordmmg auch nach der Geburt lange
Zeit behalten, bis allmiihlich das Dickenwachstum in den Randzonen dieser Knochen vorzuwiegen
beginnt. Wenn sodann bei den Skaphozephalen, nach der Bildung des sekundiren, medianen Ossi-
fikationszentrums zahlreiche Gefdlkanile auftreten, welche radifir zu diesem Zentrum gerichtet
sind, so ist dabei nur der Umstand maBgebend, daB an dem Orte der maximalen Knochenbildung
auch eine entsprechende maximale Blutversorgung zustande kommt.

Die histomechanische Untersuchung der Entwicklung des BlutgefidBsystems 1) hat gezeigt,
daf die verschiedenen Organe und Gewebe selbstéindig den Druck und die Stromgeschwindigkeit
des Blutes in ihren Kapillaren bestimmen, woraus sich sodann die Zahl, die lichte Weite und
die GesamtdurchfluBmenge des Blutes ergibt. Diese Auffassung soll nicht die wohlbegriindeten
Lehren der Himodynamik umstoBen, denen sie an keiner Stelle widerspricht. Sie fait nar das
Kreislaufproblem von einer andern Seite, und zwar von derjenigen, welche fiir die Entwicklungs-
geschichte maBgebend ist.

Man erkennt daher, daB im Bereich des neu sich bildenden, sekundiren, medianen Ossi-
fikationszentrums eine reichlichere Blutversorgung notwendig wird als in seiner Umgebung. Die
Folge ist, daB in den kleinen GefiBzweigen, welche groBere Mengen von Blut in radifirer Richtung
zu und von dem Ossifikationszentrum befordern, grofere Stromgeschwindigkeiten anftreten. Diese
radidr verlaufenden GefidBe erfahren sodann infolge der grifieren Stromgeschwindigkeit eine
raschere Zunahme jhrer lichten Weite und nehmen dabei die Eigenschaften von Arterien und Venen
an, wobei schlieBlich die Stromgeschwindigkeit des Blutes an der Arterien- und Venenwand einen
in den Arterien groSeren und in den Venen kleineren, kritischen Wert annimmt.

Dieselben Vorginge bestimmen auch den radidren Gefiiverlauf im Bereich der primiren
Ossifikationszentra. Die radidr verlaufenden Arterien und Venen aber werden schlieBlich, wie in
der 3. Mitteilung gezeigt wurde, in das Knochengewebe eingeschlossen, wobgi dieselben die Archi-
tektur des Knochengewebes in kaum merklicher Weise beeinflussen.

1) Thoma, R., Untersuchungen iiber die Histogenese und Histomechanik des GefiiBsystems.
Stuttgart 1893. — Derselbe, Arch. f. Gyn. Bd. 61. — Virch. Arch. Bd. 204, 1911. Hier
findet sich zugleich der gréBte Teil der einschligigen Literatur. — Derselbe, Zischr. f.
experim. Path. u. Ther. Bd. 11, 1912.

10*
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Die radiar gestellten GefiBkanile des sekundiren, medianen Ossifikations-
zentrums der - Skaphozephalen ergeben ein wertvolles, in vielen Fillen auch in
spiteren Lebensjahren nachweisbares Kennzeichen der fotalen Entstehung der
Pfeilnahtsynostose. Ein zweites Kennzeichen der fotalen Pfeilnahtsynos-
tose stellt sich als ein medianer Tuber der Pfeilnahtregion?!) dar,
dessen Lage je nach der Stelle der ersten knochernen Vereinigung der Scheitelbeine in
der Regel entweder der Pars obelica oder der Pars verticis der Pfeilnaht entspricht.
Dieser Tuber tritt auf den bis jetzt veroffentlichten Abbildungén skaphozephaler
Schédel so haufig hervor, daB man bereits von rein statistischem Standpunkt aus
sehr wohl berechtigt ist, denselben als eine typische Gestaltung des Scaphocephalus

Fig. 20. Die drei mit kongenitaler Pfeilnahtsynostose behafteten Skaphozephalen der Textfig. 19

in der Profilansicht. @ Fotusschiidel nach Wyman, annihernd 0,32 nat. Gr.; b Schidel eines drei-

jahrigen Kindes nach W-yman, annshernd 0,191 nat, Gr.; ¢ erwachsener Schidel, annihernd
0,322 nat. Gr. n medianer Tuber.

zu bezeichnen. Er wird auch von manchen Autoren in ihren Beschreibungen er-
wihnt, ohne daf jedoch seine Bedeutung erkannt worden wire. Ich habe ihn
bereits in meiner Arbeit iiber die sagittale Synostose abgebildet und als Kenn-
zeichen der fotalen Pfeilnahtsynostose nachgewiesen. Da jedoch jene Abbildung

) In meiner Arbeit iiber die sagittale Synostose (Virch. Arch. Bd. 188, 1907) habe ich die
Meinung ausgesprochen, daf bereits R. Virchow (Ges. Abhdl. Frankfurt 1856, S. 899)
diese Besonderhet mancher Dolichozephalen bemerkt habe. Indessen beruht. dies auf einem
Irrtum. R. Virchow beschreibt: ,einen starken Absatz oder Eindruck iiber der Spitze
der Lambdanaht*, ohne sich auf weitere Erkldrungen einzulassen. Dieser Absatz oder Ein-
druck, welcher durch ein leichtes Vorragen der Spitze der Hinterhauptschuppe zustande
kommt, findet sich auch bei Brachyzephalen und bei offener Pleilnaht. Er wird weiter unten
genauer zu besprechen sein. Der mediale Tuber der Skaphozephalen liegt immer mehr oder
weniger weit vor der Spitze der Hinterhauptschuppe.
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etwas ungenau ist, gebe ich den Befund auf Textfig. 20 ¢ nochmals wieder und
zum Vergleich auch die Profilansichten der beiden andern Schédel der Textfig. 19.

Der mediane Tuber der kongenital synostotischen Pfeilnahtregion der Skapho-
zephalen tritt vielleicht auf der Freihandzeichnung der Textfig. 20 ¢ etwas deutlicher
hervor als in der Wirklichkeit und in der Mehrzahl der Fille, in denen er nach-
weisbar ist, erscheint er weniger stark .ausgesprochen. Aus Textfig. 20 jedoch
ergibt sich, daBl er seiner Lage nach dem sekundiren, medianen Ossifikations-
zentrum entspricht. Aus diesem geht er offenbar in derselben Weise hervor wie die
normalen Tubera parietalia und frontalia aus den priméren Ossifikationszentren
des Schiideldaches. Zur Zeit der Geburt stellt sich das sekundére, mediane Ossifika-
tionszentrum als die dickste Stelle der Schiidelwand dar. Dies hat zur Folge, daf
bei der GroBenzunahme des Gehirns die Materialspannungen an dieser Stelle eine
verhiltnismaBig geringere Erhohung erfahren, so daB hier das interstitielle Flachen-
wachstum und damit die Zunahme der Kriimmungsradien der Schidelwand etwas
kleiner ausfallt. Damit ist das allmahliche Hervortreten solcher Tubera an der
Schideloberfliche gegeben. Gleichzeitig mit dem interstitiellen Wachstum wird
jedoch im Bereich der sich bildenden Tubera auch das appositionelle Knochen-
wachstum etwas geringer ausfallen, so daB diese spédter verhdltnismiaBig diinne
Stellen der Schidelwand darstellen.

Wie jedoch die Tubera parietalia und frontalia keine regelmiBig wieder-
kehrenden Bildungen des normalen Schédels darstellen, so sind auch die medianen
Tubera nicht bei allen Skaphozephalen nachweisbar. Es hingt dies vermutlich
von dem Umstande ab, daf diese Stellen urspriinglich als Ossifikationszentra eine
maximale Geschwindigkeit der Knochenneubildung aufwiesen, um spéter Stellen
verlangsamter Knochenneubildung zu werden. Wenn diese Umkehr der Ge-
schwindigkeiten der Gewebsneubildung frither oder spéter, rascher oder langsamer
erfolgt, was bei den mannigfachen UngleichméBigkeiten des Hirnwachstums
durchaus erklirlich ist, kann dies fiir die Ausbildung solcher Tabera nicht ohne
Folgen bleiben. Man wird daher annehmen miissen, daf die Ausbildung eines
medianen Tuber mit ziemlicher Wahrscheinlichkeit fiir die fotale Entstehung einer
gegebenen Pleilnahtsynostose spricht, daB jedoch der Mangel eines medianen
Tubers kein Argument gegen die fotale Entstehung einer Pfeilnahtsynostose abgibt.
- Das dritte Kennzeichen fiir die fotale Pfeilnahtsynostose ist
gegeben in der Schnebbe des Biparietalbeines. Diese Schnebbe stellt
sich bekanntlich als ein zungenformiger Fortsatz in der Mitte des vorderen Randes
des Biparietalbeines dar, dem ein gleichgestalteter Einschnitt in dem hinteren
Rande des Stirnbeines entspricht. Bereits R. Virchow hat sie als die Folge
einer kongenitalen Pfeilnahtsynostose érklirt. Sie entsteht offenbar immer dann,
wenn der vordere Teil der Pfeilnaht verkndcherte, ehe die groBe Fontanelle ver-
schwunden ist. Die Entstehung der Schnebbe an dem vorderen Rande des Bi-
parietalbeines ergibt sich in einfacher Weise aus Textfig. 21, welche zngleich anch
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die Genese einer analogen Bildung an dem Hinterrande des Stirnbeines erldutert.
Da indessen die kongenitale Pfeilnahtsynostose nicht immer die vorderen Ab-
schnitte der Pfeilnaht mitbeteiligt, ist der Mangel einer Schnebbe kein
Beweis gegen die fétale Entstehung einer gegebenen Pfeilnaht-
synostose.

“Bei der fotalen Pfeilnahtsynostose gewinnt die vordere Foutanelle in vielen Féllen zunichst
eine dreieckige Gestalt (Textfig, 21, a), indem der vordere Rand des Biparietalbeines, von den
Nahtzacken abgesehen, eine nahezu gerade, transversale Linie bildet. Wenn dann an den drei
Rindern dieser Fontanelle das appositionelle Wachstum des Biparietalbeines und der beiden
Stirnbeine ungefihr gleichmiBig weiterschreitet, wird notwendigerweise ein Teil der Fontanelle
durch eine zungenformige Fortsetzung des Biparietalbeines bedeckt (Textfig. 21, b, ¢). Etwas
abweichend gestalteten sich die Verhiltnisse bei dem fitalen Scaphocephalus der Textfig. 19, a,

c d e

Fig. 21. Genese der Schnebbe bei fotaler Pleilnahtsynostose und bei fbtaler Stirnmahtsynostose.’
4 vordere Fontanelle (grau) eines nahezu reifen Fotus bei Skaphozephalie und ausgedehnter Pfeil-
nahtsynostose. Fall Thoma. Verkleinert 4 : 1. b Schnebbe des Biparietalbeines eines 315 Jahre
alten, minnlichen Skaphozephalen. Fall Minchin. Verkleinert 4 :1.° ¢ Dieselbe. Das einge-
zeichnete graue Feld gibt die mutmaBliche Form und GriSe der vorderen Fontanelle bei Beginn
der Schnebbenbildung. d Rilckwiirts gerichtete Schnebbe des: Bifrontalbeines; als Zwickelbein ge-
bildet bei Trigonozephalie und fotaler Synostose der Stirnnaht. Kind, b Jahre alt. Fall Welcker,
Verkleinert 4 : 1. e Dieselbe.’ Das eingezeichnete graue Feld gibt die mutmaBliche Form und Grofe

ler vorderen Fontanelle bei Beginn der Schnebbenbildung,

wihrend die Schnebbe der Textfig. 19, b wieder die typische Form zeigt. Der mit medianem Taber
ausgezeichnete, erwachsene Seaphocephalus der Textfig. 19, ¢ diirfte dagegen niemals eine Schnebbe
des 'Bipariétalbeiﬂes besessen haben.

Tiine analoge Entstehung diirfte der Schnebbe des Bifrontalbeines zukommen. . Bei einem
Trigonozephalen fand W elcker 1) eine ausgiebige Verknocherung der Stirnnaht und eine von dem
Stirnbein ausgehende, median gelegene Schnebbe, welche nach- riickwirts gerichtet war und sich
zugleich als Zwickelbein darstellte (Textfig. 21, d, e). Die etwas asymmetrische Gestalt des Schidels
diirfte in diesem Falle zeigen, daB Schrigspannungen in der vorderen Fontanelle bestanden, welche
an Stelle der Schnebbe ein Zwickelbein zur Entwicklung brachten. In einem andern Falle von
Welcker 2) war die vordere Fontanelle eines neugeborenen Trigonozephalen von rhombischer
Gestalt, so daB auch hier keine konstant wiederkehrendén Verhiltnisse vorliegen.

1) Welcker, H., Uber iwei seltenere Difformititen, Seaphocephalus und Trigonocephalus,

- Separatabdr. aus den AbhdL der Naturforsch. Ges. zu Halle Bd. 7. Halle a. 8. 1863.

2) Weleker,- H., Untersuchungen iiber Wachstum und Bau des menschlichen Schidels,
Leipzig 1862..
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Formanomalien kommen, wie bereits- v. Baer bemerkte, auch an dem hinteren Rande des
Biparietalbeines der Skaphozephalen nicht selten vor. Die friihzeitige Synostose der Pleilnaht
scheint in der Regel auch die hintere Fontanelle in der Weise in Mitleidenschaft zu ziehen, daf die
Spitze der Hinterhauptschuppe weniger scharf und der hintere Winkel des Lambda betrachtlich
grofer wird. Der Verlauf der Lambdanaht nimmt dabei eine mehr quere Richtung an. Diese
Besonderheiten, die iibrigens gleichfalls nicht als konstant betrachtet werden diirfen, ergeben sich
aus der frithzeitigen Pieilnahtsynostose in analoger Weise wie die vordere Schnebbe des Biparietal-
beins. Die Form der Lambdanaht, auf welche v. Baer aufmerksam machte (Textfig. 22, c),
stellt sich sodann als eine Steigerung dieser Nahtanomalie dar, welche man meines Erachtens als
eine hintere Schnebbe des Biparietalbeines auffassen darf. — Auf das velativ hiufige
Vorkommen von Schaltknochen bei Skaphozephalen hat bereits Backman aufmerksam
gemacht. Sie konnen nicht auffallen, da deutliche Schadelasymmetrien bei Skaphozephalen nicht
selten sind, und da auch bei symmetrischer MiBstaltung der anf den fotalen Schidel wirkende
AuBlendruck sehr héufig Schrigspannungen erzeugen muf.

b

Fig. 22, Skaphozephaler, erwachsener Dinenschéidel aus der Sammlung von Blumenbach, nach

v. Baer. a Profilansicht, b Ansicht von oben mit vorderer Schnebbe des Biparietalbeines und

mit einem Reste der Pfeilnaht, ¢ Ansicht von hinten mit der hinteren Schnebbe des Biparietal-
beines. Verkleinert 4 : 1.

Die skaphozephale Schidelform diirfte nach obigen Erwigungen in allen
Fallen einer #uBeren Druckwirkung auf die Schidelwand ihre Entstehung ver-
danken, sei es, dal diese Druckwirkung vor der Geburt oder, wie dies fiir die
Eskimoschidel zu gelten scheint, nach der Geburt zustande kam. Die drei Kenn-
zeichen der fotalen Pfeilnahtsynostose, die mediane Gruppe radidr gestellter Gefa-
kanile, der mediane Tuber und die vordere Schnebbe des Biparietalbeines lassen
sich sodann, einzeln .oder vereint, bei einer so grofen Zahl von Skaphozephalen
nachweisen, daBl man geneigt sein wird, die Genese der Skaphozephalie bei Euro-
péern immer in die Fotalzeit zu verlegen. Dabei ergibt sich jedoch die schwer zu
losende Frage, ob und inwieweit die fotale Pfeilnahtsynostose durch
Aufhebung des appositionellen Randwachstums der sagittalen
Scheitelbeinrdnder beitragt zu der Deformation der Schidelkapsel.

Wenn man zunichst mit R. Virechow annehmen wollte, daB eine vorzeitige
Nahtsynostose auch wihrend des postfotalen Wachstums imstande sei, das Wachs-
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tum der Schiidelkapsel in einer zu dem Verlauf der Nahtlinie senkrechten Richtung
70 verzogern, so sind dagegen gewichtige Einwénde zu erheben. In der langen
Zeit, welche seit den Arbeiten von R. Virchow verstrichen ist, haben die Kinder-
drzte am Lebenden keine Erfahrung sammeln kinnen, welche ein derartiges Vor-
kommnis bestitigte. Dagegen konnte ich in der 3. Mitteilung zeigen, dafl das ap-
positionelle Randwachstum der Schadeldachknochen normalerweise im 3. Lebens-
jahre seinen Abschluff findet. Damit ist den Lehren von R. Virchow fiir die
Zeit nach dem 3. Lebensjahr ihre Voraussetzung entzogen. Denn das ausgiebige
interstitielle Flichenwachstum, welches die Schadeldachknochen nach dem 3. Le-
bensjahre noch erfahren, wird durch eine Nahtsynostose nicht beeinfluft.

Die Erfahrung bestitigt diese SchluBfolgerungen. Die skaphozephalen
Schédel sind mit sehr vereinzelten Ausnahmen deutlich dolichozephal. Ihr Langen-
breitenindex 1) liegt nahezu immer zwischen 52 und 72 und betrigt im Mittel
ungefshr 65. Wenn man sodann unter Benutzung der von Backman zusammen-
gestellten Zahlen (unter AusschluB eines Eskimos und mit Zuziehung von 3 f5talen
Skaphozephalen, welche Wyman, Fridolin 2) und ich beschrieben haben) die
Mittelwerte des Léngenbreitenindex der Skaphozephalen fiir die verschiedenen
Lebensalter berechnet, so erhilt man die Werte der Tabelle IV,

" Tabelle IV,
Mittelwerte des Lingenbreitenindex der Skaphozephalen.
Anzzbl. der Lingenbreitenindex,

Alter Beobach- .

Mittelwerte

tungen

unreife Neugeborene ...... 8 60,2 60,2
2—b5 Jahre . .............. 5 65,6

iiber 5 bis 10 Jahre ..... 2 65,0 } 63,8
iiber 10—20 Jahre........ 9 62,6
iiber 20—35 Jahre ........ 38 65,2

ither 85 Jahre ............ 20 62,5 } 65,2
,Erwachsene, ............ 46 . 664

Es ist ausgeschlossen, aus diesen Zahlen eine im Laufe des postfotalen Wachs-
tums, nach dem 3. Lebensjahre, zunehmende MiBstaltung des skaphozephalen
Schidels nachzuweisen. Eine Zunahme der dolichozephalen MiBstaltung
und somit eine Abnahme des Lingenbreitenindex bei zunehmendem
Lebensalter wire jedoch mit Bestimmtheit zu erwarten gewesen,
wenn die vorzeitige Synostose der Pfeilnaht, entsprechend den An-
schauungen von R. Virchow, nach dem 3. Lebensjahr einen hemmen-

') Lingenbreitenindex = Breite geteilt durch Linge, multipliziert mit 100,
%) Fridolin, J., Virch. Arch. Bd. 122, 1890, Dieser Schidel wird spiiter als Sphenocephalus
_eine besondere Besprechung erfahren.
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den Einfluf auf das Flichenwachstum der skaphozephalen Schédel-
wand in einer zu der Nahtlinie senkrechten Richtung ausiiben wiirde.
Soweit man aus dem gegebenen Material schlieBen kann, scheint vielmehr, unge-
achtet der vorzeitigen Pfeilnahtsynostose, die MiBstaltung des skaphozephalen
Schidels nach dem 3. Lebensjahre, wihrend des postfotalen Wachstums um ein
geringes abzunehmen. Denn der Lingenbreitenindex zeigt auf Tabelle IV mit
steigendem Lebensalter eine geringe Zunahme.

Zu dem gleichen Ergebnis fithrt eine Untersuchung des Lingenhthenindex 1)
der Skaphozephalen, wie aus der folgenden Tabelle V hervorgeht.

Tabelie V.
Mittelwerte des Langenhohenindex der Skaphozephalen.
Anzahl der Lingenhéhenindex,
Alter Beobach- .
Mittelwerte
tungen
unreife Neugeborene....... 2 63,0 63,0
2—5 Jahre ............... 5 66,0
iiber 5—10 Jabhre........ 1 66,6 } 66,0
iiber 10—20 Jahre ........ 4 65,8 -
iiber 20—35 Jahre........ 32 69,5
itber 35 Jahre ............ - 19 69,3 } 68,8
,, Erwachsene............ . 37 67,8

Man kann den mittleren Lingenhohenindex des normalen Schidels annihernd
gleich 75 annehmen, Mesozephalie. Dann bemerkt man, daB der skaphozephale
Schédel im Verhiltnis zu seiner grofen Lénge etwas niedriger ist als der meso-
zephale Schidel. Indessen erfihrt auch diese Deformation nach dem 3. Lebens-
jahre keine Zunahme, obgleich eine solche Zunahme sicher zu erwarten gewesen
wire, wenn die synostotische Pfeilnaht nach dem 3. Lebensjahr eine Verzégerung
des Flichenwachstums der Schidelwand in einer zu-der Pfeilnaht senkrechten
Richtung bewirken wiirde. Vielmehr scheint es, dal nach dem 3. Lebensjahre auch
der Lingenhchenindex der Skaphozephalen etwas ansteigt, was einer Milderung
der Deformation gleichkommen wiirde.

Die GroBenverhiltnisse der drei fotalen Scaphocephali gestatten begreiflicher-
weise keinen sicheren SchluB auf Anderungen der Indizes, welche nach dem Zu-
standekommen der Skaphozephalie noch wihrend der Fotalzeit und spéter bis
zum 3. Lebensjahre eintreten konnten. Denn auch nach beendetem Wachstum
findet man noch Skaphozephale mit sehr kleinem LB- und LH-Index. Mit zwei
oder drei Beobachtungen, wie sie fiir die Neugeborenen vorliegen, kann man nicht
einmal eine annéhernd genaue Bestimmung des Mittelwertes der genannten Indizes

1) Lingenhghenindex = Hohe geteilt durch L#nge, multipliziert mit 100.
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erwarten. Ich habe daher die einschligigen Zahlen in die Tabellen. IV und V nur
aufgenommen, um eine Vollsténdigkeit des Materials zu erzielen.

Das Vorkommen erwachsener, mit sehr kleinen LB- und LH-Indizes be-
hafteter Skaphozephalen ist jedoch ebenso wie das Verhalten der Mittelwerte der In-
dizes durchaus vereinbar mit der Annahme, dad die in relativ frither Fotal-
zeit erworbene Skaphozephalie im Laufe des gesamten postfotalen
Wachstums nur eine. geringe, im FKinzelfalle kaum nachweisbare
Milderung erfalire. DaB Ahnliches auch bei andern Schédeldeformationen
vorkommt, werde ich am Schlusse dieser Untersuchungen wahrscheinlich machen
konnen.

Damit ist jedoch nicht ausgeschlossen, daB die fotale Synostose der Pfeilnaht
doch wenigstens bis zum 3. Lebensjahre einen gewissen Einfluf auf das Schidel-
wachstum ausiibe. Die hierbei verwertbaren Anhaltspunkte sind allerdings bei
dem beschrinkten Material sehr spérlich. Von einer Beeintrichtigung des Breiten-
wachstums durch die Pfeilnahtsynostose ist weder an dem fotalen Schidel, den
Wyman beschrieb (Textfig. 19 a), noch an dem von mir beschriebenen, neuge-
borenen Scaphocephalus (Textfig. 21 a) irgend etwas zu bemerken. Wenn eine
solche Beeintrichtigung stattgefunden hitte, wire dies sicherlich nicht ohne
Einfluf auf den Verlauf der noch freien Teile der sagittalen Pfeilnahtrinder und
auf die ganze Gestalt der Scheitelbeine geblieben. Solange die Synostose auf ein
Viertel oder auf die Halfte der Pfeilnaht beschrinkt war, hiitten die noch nicht
synostosierten Teile der Pfeilnahtrinder eine Biegung oder Knickung erfahren
miissen, wenn die Synostose eine einschniirende Wirkung auf die Schédelkapsel aus-
geiibt hitte. Weder an den jiingeren noch an den #lteren Skaphozephalen kann
jedoch von einer Schniirform die Rede sein. Im Gegenteil pflegt die Umgebung
der zuerst verkndcherten Stelle der Pfeilnaht spéter in Gestalt eines Tubers vor-
gewilbt zn Werden Die gewthnliche Kombination der Skaphozéphalie mit Klino-
zephalie kommt jedoch hier nicht in Betracht, weil die klinozephale Furche den
vordersten Teil der Pfeilnaht kreuzt, der auch bei Skaphozephalen in der Regel
spater synostosiert als die weiter riickwirts gelegenen Teile dieser Naht.

Die Vorstellungen, zu welchen eine genaue Erwagung der Ent-
wicklungsgeschichte des Schédels fithrt, lassen der fritheren oder
spateren Verknocherung einer Schiddelnaht nur eine geringe Be-
deutung fiir das weitere Flichenwachstum der Schidelkapsel zu-
kommen.

Das fotale Schideldach besteht urspriinglich aus dem derben Bindegewebe
des héutigen Primordialkranium, welches sodann von mehreren getrennten Punkten
aus verknochert. Die Verkndcherung vollzieht sich jedoch durchaus nicht in der
Weise, wie R. Virchow sich dies vorstellte, daB an den Nahtrindern groBere
oder kleinere Mengen von Knochengewebe zwischen -das Nahtgewebe und den
Nahtrand der Schideldachknechen interpoliert werden. Vielmehr- werden,
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wie dies in der 2. Mitteilung nachgewiesen ist, bei der Verknocherung -des Schidel-
daches die mittleren Teile der Wand des hiutigen Primordialkranium durch
Knochengewebe substituiert, so daf die inneren Teile dieser hutigen Wand als
Dura mater und die #uBeren Teile derselben als Periost erhalten bleiben. Ver-
schiebungen an den Grenzen des Bindegewebes und des Knochens sind jedoch un-
bedingt auszuschlieBen. Sie wiirden nicht ohne ZerreiBungen der aus dem Knochen
in das Bindegewebe iibergehenden Sharpeyfasern und Blutgefife zustande kommen
kénnen,

Damit gelangt man zu der Erkenntnis, daB das gesamte Flachenwachs-
tum der Schédelkapsel auf einem interstitiellen Flichenwachstum
ihrer héutigen, knorpeligen und knéchernen Bestandteile beruht,
und daB auch bei der partiellen Substitution des Bindegewebes und des Knorpel-
gewebes durch Knochengewebe keine Unterbrechung dieses inter-
stitiellen Flachenwachstums der Schidelwand stattfindet.

Das interstitielle Flachenwachstum der Schédelkapsel ist je nach der GroBen-
zunahme der verschiedenen Teile des Schédelinhaltes und je nach den duBeren
Einwirkungen, welche die Schadelkapsel treffen, von den Materialspannungen ab-
hingig und daher an verschiedenen Stellen der Schidelkapsel von etwas ungleicher
GroBe. Dabei ergeben sich die mannigfaltigen Formen der Schidelkapsel, wie ich
frither gezeigt habe. Zugleich macht sich jedoch ein Unterschied in dem Verhalten
der bindegewebigen und der kndchernen Teile der Schidelkapsel bemerkbar. Das
interstitielle Flichenwachstum der hautigen Teile diirfte einer groferen Beschleuni-
gung fihig sein und nach Zeit und Raum verhiltnismifig weitere Grenzen besitzen,
welche die gewaltige Zunahme der relativen GroBe des embryonalen und fotalen
Schadels gestatten. Dagegen ist das interstitielle Flachenwachstum des Knochen-
gewebes, wie ich in der 3. Mitteilung nachwies, raumlich und zeitlich eng begrenzt.

Dieser Unterschied wird bei der raschen Volumzunahme der hydrozephalen
Schiidel in sehr auffilliger Weise bemerkbar durch sehr breite Streifen hautigen
Gewebes, welche die Rinder der Schiddeldachknochen trennen. Der genannte
Unterschied diirfte jedoch auch bei dem normalen Wachstum von einiger Bedeu-
tung sein, solange wenigstens, als die Nahtlinien und Fontanellen noch eine be-
trachtliche Breite besitzen. Es fragt sich daher, wie grof die Bedeutung dieses
Unterschiedes fiir die Entstehung der normalen und pathologischen Schédel-
formen ist. .

Diese Frage kann nur durch eine sorgfiltige Untersuchung aller Schidel-
formen  ihrer Losung nahergebracht werden. DaB das Flichenwachstum der
Schéadelkapsel im wesentlichen durch den an verschiedenen Stellen ungleichen
Druck des Schédelinhalts und durch #uBere Druckwirkungen bestimmt wird, ist
nach den bisher gewonnenen Erfahrungen nicht zu bezweifeln. Ebenso ist es nach
den Ergebnissen der mikroskopischen Untersuchung ausgeschlossen, daf nach
dem 3. Lebensjahre das Verhalten der Nahtsubstanz und ihre frithere oder spétere
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Substitution durch Knochengewebe noch einen merklichen Einfluf auf die Schidel-
gestalt ausiibt. Vor dem 3. Lebensjahre wiren jedoch solche Einfliisse denkbar.
In dieser Beziechung aber haben die vorstehenden Untersuchungen gezeigt, da
die fotale Pieilnahtsynostose der Skaphozephalen keine raumbe-
schrinkende Wirkung auf den Schidel ausiibt.

Fiir die iibrigen Schbéideldeformationen wird sich weiterhin das gleiche be-
weisen lassen. Doch werden sich auch einzelne Beobachtungen finden, bei welchen
eine fotale Nahtsynostose Asymmetrien der Stellung der Schideldachknochen
bewirkt, ohne jedoch zugleich die Gestalt der Schadelkapsel zu &ndern. Die Form-
gestaltung des Schidels scheint immer im wesentlichen unabhéingig zu sein von
dem ungleichen Flichenwachstum ihrer héntigen und kndchernen Teile und aus-
schlieBlich bestimmt zu werden von den mechanischen Bedingungen des Wachstums.

Bereits Engel 1) ist zu dem Ergebnié gelangt, daB die frithzeitige Verknocherung der Néhte
weder die Forminderungen noch die GroBendnderungen des wachsenden Schidels behindere.
Seine Untersuchungen zeigten hauptsichlich, daB das Stirnbein trotz friihzeitiger Verknocherung
der Stirnnaht normalerweise an Breite und Héhe wichst und dabei seine Kriimmungen und den
Abstand seiner Tubera #ndert. Auch war die Zunahme des Abstandes der Tubera frontalia bereits
frilher von Kolliker?) bemerkt worden, Doch fanden die Lehren von Engel gegeniiber den-
jenigen von R. Virchow keine allgemeinere Anerkennung, weil die Erfahrungen von Engel sich
einigermafBen erkliren liéBen durch das appositionelle Randwachstum an den nicht verkndcherten
Nahtstrecken in Verbindung mit der von Welcker %) angenommenen Aufhiegung der Schidel-
dachknochen. Diese Aufbiegung galt allgemein als ein rein mechanischer Vorgang, welcher fiir
lange Zeit elastische Spannungen im Knochen hinterlasse. Letatere sollten schlieBlich durch innere
Resorptionen und Appositionen von Knochengewebe verschwinden.

Wenn die fotale Pfeilnahtsynostose der Skaphozephalen keinen merklichen
EinfluB auf das Flichenwachstum der Schidelwand ausiibt, erklirt es sich, daf
nach dem Wegfall der seitlichen Kompression, welche die Dolichozephalie hervor-
rief, der Langenbreiten- und der Lingenhohenindex der Skaphozephalen wahrend
des postfotalen Wachstums keine weitere Abnahme erfihrt. Dagegen kinnte man
vielleicht nach dem Wegfall der Kompression eine Zunahme dieser Indizes, ein
verstirktes Breiten- und Hohenwachstum der Skaphozephalen erwarten, welches
die Schidelform wieder dem normalen Verhalten niherbringen wiirde. Indessen
zeigen die LB- und LH-Indices auf den Tabellen I und IT, wenn sie nicht als kon-
stant anzusehen sind, jedenfalls nur eine sehr geringe Zunahme. Diese fiihrt zu
der Vermutung, daB der auf die AuBenfliche des fotalen Schédels wirkende Druck
eine dauernde Wachstumsstérung des Gehirns erzeugt. Es fragt sich daher, ob
diese Wachstumsstorung des Gehirns erklirt und durch weitere Erfahrungen
sichergestellt werden kann.

1) Engel, J., Das Knochengeriist des menschlichen Antlitzes. Wien 1850, — Untersuchungen
tiber die Schidelformen. Prag 1851. — Wiener med. Wsehr, 1872, Nr. 31, 32, 33.

2) Koelliker, A., Mikroskop. Anatomie Bd. 2 a. Leipzig 1850.

%) Welcker, H., Untersuchungen iiber Wachstum und Bau des menschl. Schédels. Leipzig
1862,
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Unter normalen Verhéltnissen kann man sich die Druckwirkungen, welche das Gehirn auf
die Schidelwand ausiibt, vereinigt denken auf die fiinf Druckpole, die beiden parietalen Druck-
pole, die beiden frontalen Druckpole und den okzipitalen, auf der Hinterhauptschuppe liegenden
Druckpol. Dabei halten sich selbstverstindlicherweise- die auf den fiinf Druckpolen ruhenden
Druckwirkungen des Gehirns das Gleichgewicht im Raume. ‘Andernfalls, wenn kein solches Gleich-
gewicht bestehen wiirde, miiite das Gehirn seine Lage im Raume so lange &ndern, bis es in eine
solche Gleichgewichtslage gelangen wiirde,

Wenn nun im Laufe der Fotalzeit ein von auBen kommender Druck auf das eine Scheitelbein
einwirkt, so wird der Schédel sich mit dem andern Scheitelbein an die Uteruswand stiitzen. Dabei
ergeben sich zwei Druckwirkungen, die unter Umstinden: gleichfalls im Gleichgewicht stehen.
In der Regel diirfte jedoch der Schidel zugleich gegen die Kondylen des Hinterhauptbeines an-
gedringt werden. Man erhillt dann drei Druckwirkungen auf die AuBenfliche des Schidels, eine
auf jedem Scheitelbeine und eine auf die beiden Hinterhauptkondylen. Diese drei Druckwirkungen
miissen wiederum unter sich im Gleichgewicht stehen. Sie erzeugen zunichst die skaphozephale
Schiidelform und weiterhin wihrend des f6talen Wachstums die Abnahme des LB- und LH- Index
sowie in manchen Fillen eine abnorme Stellung der Kondylen des Os occipitale.

Der auf die AuBenfliche des Schidels wirkende Druck wird an den beiden parietalen Druck-
polen auch auf das hier fest anliegende Gehirn iibertragen. An der Schiidelbasis dagegen, iiber den
Kondylen, findet keine derartige Druckiibertragung statt, weil hier das fotale Gehirn der Schidel-
wand nicht in gleicher Weise fest anliegt. Dagegen wird der auf die parietalen Druckpole des
Gehirns iibertragene Druck durch die Hirnsubstanz weitergeleitet auf die drei Druckpole der
Stirn und des Hinterhauptes, wobei auch hier wieder ein Gleichgewicht zwischen den auf die 5
Druckpole des Gehirns wirkenden Druckkriften zustande kommt. Man kann sich diese Verhilt-
nisse vergegenwirtigen, wenn man das Gehirn ersetzt durch einen wurstfdrmigen, gekriimmten,
mit Fliissigkeit gefiillten Gummiballon und diesen einschliefit in eine diinne, knocherne, etwas
elastische Schale, welche nur an 5 Stellen dem Gummiballon anliegt. Eine Verstirkung des Druckes
an einer oder zwei dieser Beriihrungsstellen mufl dann auch den Druck an den iibrigen Beriihrungs-
stellen erhohen.

Die mechanischen Beanspruchungen an den b Druckpolen zeigen unter diesen Bedingungen
den groBen Unterschied, daf an den parietalen Druckpolen #uBere Druckwirkungen bestehen,
welche an den Druckpolen der Stirn und des Hinterhauptes fehlen. Damit ergeben sich erhebliche
Unterschiede in dem Wachstum der entsprechenden Stellen der Schidelwand und des Gehirns.

An den parietalen Druckpolen wird mit dem Auftreten der duBeren Druckwirkung die Dif-
ferenz zwischen dem auf der duBeren und dem auf der inneren Fliche der Schidelwand lastenden
Drucke herabgesetzt. Damit ergibt sich an den parietalen Druckpolen eine ErmiBigung der
tangentialen Materialspannung und des Flachen- und Dickenwachstums des Schidelwand. Gleich-
zeitig wird das Wachstum der angrenzenden Hirnteile verzogert.

. An den Druckpolen der Stirn und des Hinterhauptes dagegen, an welchen die #uBere Druck-
wirkung fehlt, bewirkt die Erhthung des Druckes an der Schiidelinnenfliche eine Verstirkung
der tangentialen Materialspannungen der Schidelwand und eine entsprechende Beschleunigung
des Dicken- und Flachenwachstums derselben. iHier ergibt sich somit eine Erweiterung der Schidel~
kapsel, an welche sich ein entsprechend stérkeres Wachstum der vorderen und hinteren Abschnitte
des Gehirns anschlieBt.

Durch die Ausbildung der skaphozephalen Schédelform und durch das sich anschliefende
raschere Wachstum der sagittalen Schideldurchmesser erfihrt die Lage der Druckpole des Ge-
hirns fortlaufende Anderungen, bei denen jedoch immer die zwischen Hirn und Schidelwand
bestehenden Druckwirkungen unter sich im Gleichgewicht stehen miissen. Wahrend dieser Um-~
lagerung der Druckpole treten in den Nahtlinien notwendigerweise stirkere oder schwichere
Schriigspannungen auf, welche von den Richtungen der normalen, meridionalen und breiten-
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parallelen Hauptspannungen abweichen. Diese Schrigspanuungen kdnnen nach den fritheren
Erbrterungen verantwortlich gemacht werden fiir das bei Skaphozephalen hiufige Vorkommen
von Schaltknochen und Zwickelbeinen, sowie fiir zwei Besonderheiten, welche bereits von .
R.Virchow bemerkt wurden, fiir das Vorspringen der Spitze der Hinterhauptschuppe
iber die hinteren Réinder der Scheitelbeine und fiir die kapselférmige Hervorwdlbung
der Schuppe des Hinterhauptbeines, die Bathrozephalie. Indessen sind solche
Schrigspannungen und ihre Folgen keineswegs auf die Skaphozephalen beschrinkt.

Es zeigt sich, daB bei der Entstehung der Skaphozephalie der auf den parietalen
Druckpolen des fétalen Schidels auftretende Aufendruck durch das Gehirn iiber-
tragen wird einerseits auf die beiden paarigen Druckpole der Stirn und andererseits
auf den unpaaren, auf der Hinterhauptschuppe gelegenen, okzipitalen Druckpol.
Damit werden die tangentialen Materialspannungen der Schidelwand und das
Flachen- und Dickenwachstum derselben an den parietalen Druckpolen ermiBigt

Fig. 23. Langhirn und Kurzhirn zweier neugeborener Knaben nach Riidinger, verkleinert.
¢ Sulcus centralis, 4p Sulcus interparietalis, po Suleus parieto-oceipitalis.

und an den frontalen und okzipitalen Druckpolen verstirkt. Zu einem verzé-
gerten Breitenwachstum gesellt sich daher ein verstirktes, sagittales Wachstum
des Schiidels, wobei in dem einzelnen Falle' bald das sagittale Wachstum der
vorderen Abschnitte, bald das sagittale Wachstum der hinteren Abschnitte des-
selben iiberwiegt. Individuelle Unterschiede der urspriinglichen Schidelform und
kleine Unterschiede in dem Orte der ZuBeren Drackwirkungen kinnen diese Ver-
schiedenheiten der einzelnen Faille erkliren.’

Zugleich erfabren die Wachstumsgeschwindigkeiten des Gehirns und seiner
Teile auffallende Anderungen, welche eine Priifung der Gestalt des skaphozephalen
Gehirng' nahelegen.

Das hierfiir verwendbare Materiai ist jedoch vorlsutig sehr klein, offenbar weil
die Lehren von R. Virchow die Aufmerksamkeit zu sehr auf die Schidelwand
gelenkt haben. Indessen hat doch Riidinger?) in durchaus iiberzeugender Weise

'} Riidinger, Beitr, zur Anthropol. Bayerns, Bd. 1, 187%
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nachgewiesén,' dafl das einfach dolichozephale Gehirn, welches frei von skapho-
zephalen Verdinderungen ist, sich durch eine stirkere Neigung der Furchen und
Windungen und insbesondere der Zentralfurche auszeichnet (Textfig. 23). Man
darf diese Formunterschiede in der Weise auffassen, daf in allen Teilen des einfach
dolichozephalen Langhirms das sagittale Wachstum verhaltnismaBig stirker und
das frontal gerichtete Wachstum verhaltnismiBig schwicher war als in dem
Kurzhirn,

An den brachyzephalen, mesozephalen und einfach dolichozephalen Gehirnen,
welche Calori') abgebildet hat, sind diese Unterschiede, welche ihm allerdings
entgangen sind, zu bestitigen. Calori hat jedoch auBerdem in natiirlicher GroBe

Fig. 24. Drei Gehirne nach Calori. a Brachycephalus, b Dolichocephalus, ¢ Scaphocephalus, Ver-

kleinert 4 : 1. Die unterbrochene Linie s—s trifft annihernd das vordere Ende des in der Figur

sichtbaren Teiles des Suleus centralis. Die behu?s Erleichterung des Vergleiches gezogene Linie
p—p verlinft parallel zu der Linie s—s.

das Gehirn eines 14 Jahre alten skaphozephalen Knaben 2), der als Skaphozephale
geboren war, abgebildet. Dasselbe ist auf Textfig. 24 mit einem brachyzephalen
und mit einem schwach dolichozephalen Gehirn zusammengestellt, und man erkennt
alsbald, daB an diesen drei Gehirnen die Zentralfurchen keine groBen Unterschiede
beziiglich ihrer Verlaufsrichtung aufweisen. Das sagittal gerichtete Wachstum der

}) Calori, Mem. della accad. delle scienze del istituto di Bologna, Ser. 2, Bd. 10, 1870, S. 35.
2) Der skaphozephale Knabe besaB ungewdhnlich gute, intellektuelle Fihigkeiten und morali-
sche Eigenschaften. Sein Gehirn wog 1472 g. Die Schiidel seines Vaters und seiner Ge-
schwister waren normal. Mift man auf Textfig. 24 die Winkel, welche der Sulcus cen-
-tralis mit der Mittellinie bildet, so findet man annshernd folgende Werte: )
Brachycephalus Dolichocephalus Scaphocephalus
Links 52> — Rechts 53° Links 50> — Rechts 38° Links 52° — Rechts b4

Die Winkel des Brachyzephalen und des Skaphozephalen sind annihernd gleich grof.
Die Winkel des Dolichozephalen dagegen sind etwas kleiner, Der Sulcus centralis des immer»
hin nur schwach dolichozephalen Gehirns wiirde daher auch in der Profilansicht eben sowie
auf der Textfig. 23 etwas stirker geneigt sein.
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mittleren Abschnitte des stark verlingerten Skaphozephalengehirns ist nich
grofer als das entsprechende Wachstum des Brachyzephalengehirns, wihrend
allerdings die vorderen umnd hinteren Abschnitte des Skaphozephalengehirns ein
verstirktes sagittales Wachstum durchlaufen haben.

Zugleich bemerkt man, daB die mittleren, den Zentralwindungen entsprechen-
den Abschnitte des Skaphozephalengehirns ein sehr geringes Volum besitzen im
Verhiiltnis zu dem Volum der vorderen und hinteren Gehirnabschnitte. Das Wachs-
tum der mittleren Abschnitte des Skaphozephalengehirns war nach den drei Rich-
tungen des Raumes hin stark verzogert, wihrend die vorderen und hinteren Ab-
schnitte desselben ein auBerordentlich starkes, vorwiegend sagittal gerichtetes
Wachstum erfuhren.

Diese Wachstumsgeschwindigkeiten sind durchaus andere als diejenigen,
welche die Unterschiede der Gestaltung des normalen brachyzephalen und des
normalen, einfach dolichozephalen Gehirns bedingen. Die sagittalen Wachstums-
geschwindigkeiten diirften im Verhéltnis zu den frontalen und vertikalen Wachs-
tumsgeschwindigkeiten in allen Teilen des einfach dolichozephalen Gehirns gleich-
miBig grofer sein als in dem brachyzephalen Gehirn. Im iibrigen jedoch scheinen
die Wachstumsvorgénge in beiden Gehirnen die gleichen zu sein. Das Wachstum
des Gehirns wirkt sodann formgestaltend auf die Schidelkapsel, um zugleich von
der Schidelkapsel, deren Wachstum den Spannungsgesetzen folgt, formgestaltend
beeinflut zu werden. Bei dem Skaphozephalengehirn dagegen werden diese Vor-
ginge gestort durch den #uleren Druck, welcher zeitweilig auf die Seitenfliche
des Schidels wirkte.

Wenn man jetzt zuniichst die Wachstumsvorgénge betrachtet, welche sich in
der Fotalperiode, wiahrend der seitlichen Kompression der Schiidelkapsel voll-
zogen, so kann man annehmen, daB der seitliche, auf das Gehirn wirkende Druck
das Wachstum der verschiedenen Schichten, in welche man sich die Hirnblase zer-
legt denken kann, in ghnlicher Weise wie das Wachstum der Schidelkapsel beein-
fluBt. Fiir die mittleren Gehirnabschnitte ergibt sich dabei eine Verziogerung des
Flichen- und-Dickenwachstums und somit des dreidimensionalen Volumwachs-
tums der Hirnsubstanz, wihrend in den vorderen und in den hinteren Hirnabschnit-
ten ein stirkeres, vorwiegend sagittal gerichtetes Volumwachstum auftritt.

Nach der Geburt und nach dem 3. Lebensjahre vollziehen sich jedoch die
Wachstumsvorgénge des skaphozephalen Schidels, wie aus Tabelle 1V und V
hervorgeht, in gleicher Weise bis zum Schlusse des Wachstums, obwohl nunmehr
der seitliche Druck auf die AuBenfléiche der Schddelwand in Wegfall gekommen ist.
Diese Besonderheit des Wachstums der Skaphozephalen kann nicht oder hichstens
zu einem sehr geringen Teile durch eine hemmende Wirkung der miBstalteten
Schidelkapsel erklart werden, zumal da eine raumbeschrinkende Wirkung der
fotalen Pfeilnahtsynostose nach dem 3. Lebensjahr ausgeschlossen ist. Die kiinst-
lich nach der Geburt deformierten makrozephalen Schidel (Textfig. 25) zeigen
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deutlich genug, daf die Schideldachknochen nach der Geburt noch eines gewalti-
gen, senkrecht zu der Sagittallinie gerichteten Flichenwachstums fihig sind,
welches bei weitem geniigen wiirde, um aus einem Skaphozephalen einen Brachy-
zephalen zu machen, Es lieBen sich noch manche analoge Erfahrungen an der
Leiche und am Lebenden *) anschlieBen. -Das Gegebene diirfte indessen geniigen
zu dem Schlusse, dal das postfotale Wachstum des skaphozephalen Schédels nicht
ohne die Annahme einer Besonderheit des Wachstums des Gehirns erkliart werden

kann.

Man ist gendtigt, anzunehmen, daB die frithfotale Verzogerung des Volums-

wachstums der mittleren Hirnabschnitte des
Skaphozephalen eine dauernde Wachstums-
stérung zur Folge hat. Es wire moglich, da
infolge des behinderten fotalen Wachstums der
mittleren Hirnabschnitte ein Teil der normalen
Funktionen derselben von den vorderen und
hinteren Hirnabschnitten iibernommen wird.
Letztere diirften sodann infolge ihrer ausgiebi-
geren Funktion auch wahrend der postfitalen
Periode ein stdrkeres Wachstum aufweisen,
wihrend infolge verminderter Funktion das
postfotale Wachstum der mittleren Hirnab-
schnitte verzogert ist. Diese Beschleunigungen
und Verzogerungen des Wachstums wiirden
sich zugleich an den verschiedenen Hirnteilen
in demselben. Verhiltnis geltend machen wie
wihrend der Fotalperiode.

In diesem Falle wiirde das postfitale
Wachstum des skaphozephalen Gehirns an den
frontalen und okzipitalen Druckpolen erheblich
verstirkt und an den parietalen Druckpolen
erheblich verzogert verlaufen. Dasin dieserWeise

[/
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Fig. 25. Avarenschidel aus dem
Boden der Krim, durch Bindenwick-
lung mifstaltet, nach v. Baer. v»—v
Vertikale, f Richtung des stirksten,
zur Sagittallinie senkrechten Wachs-

tums 2). Verkleinert 4 : 1.

abgeinderte Wachstum des Gehirns wiirde sodann bestimmend sein fiir das Wachs-

- 1) Vgl. Lucae, J. C. G., Zur Architektur des Menschenschiidels. Frankfurt a. M. 1857. Seite
35, 36, Taf. XVII, XVIII und Seite ohne Seitenzahl in den Anmerkungen nach Tabelle 1I.
Miadchen, 7 Jahre. Diese Beobachtung enthilt nichts Ungewdhnliches, doch ist der ana-
tomische Befund durch den Zeichenapparat von Lucae verhdltnismidfig genau fest-

gehalten,

3) Tch habe diesen Schidel auf Textfig. 25 in der Weise orientiert, wie er, beschwert mit dem
Gehirn und den iibrigen Weichteilen, ungefihr im Gleichgewicht auf den Kondylen des
Hinterhauptbeines stehen wiirde. Man erkennt, weshalb ein solcher Schidel, obgleich er
keine ungewthnliche Kapazitit besitzt, von vorn her betrachtet den Eindruck eines Makro-

kephalos (Hippokrates) machen kann,
Virchows Archiv 1, pathol. Anat. Bd. 224. Heft 2.

11
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tum der Schidelkapsel und zur Folge haben, daB ungeachtet des Wegfalls der
auBeren Druckwirkungen amf die Schidelwand auch wahrend des postfotalen
Wachstums die skaphozephalen Formen des Gehirns und des Schéidels und die
kleinen Léngenbreiten- und Léngenhohenindizes anndhernd erhalten bleiben.
Man gelangt somit zu dem Ergebnisse:

Die in der frithen Fotalzeit eingetretene Druckdeformation des
Schiadels und des Gehirns veranlaBt dauernde Anderungen der
Wachstumsgeschwindigkeit der verschiedenen Teile des Gehirns,
die anch nach dem frither oder spéter erfolgenden Wegfall der
Druckwirkungen erhalten bleiben und den dauernden Bestand der
skaphozephalen Gestalt des Gehirns und des Schidels sicher-
stellen.

Oben ist gezeigt worden, daB die fotale Pfeilnahtsynostose der Skaphozephalen und die
gelegentlich erhalten bleibende Gruppe von radiér gestellten GefaBkanilen im Umkreise des Ortes
der ersten Vereinigung der sagittalen Rinder der Scheitelbeine in keiner Weise durch rachitische,
osteomyelitische, syphilitische oder andere allgemeine oder lokale Erkrankungen des Skeletts ver-
anlaBt werden. Vielmehr sind dieselben einfach die Folgen abnormer, mechanischer Bean-
spruchung der Schidelwand. Demungeachtet ergibt eine Durchsicht der skaphozephalen Schidel,
daf diese verhiltnismafig sehr hiunfig entweder hypostotische oder hyperostotische Ver-
dhderungen darbieten. Nach den Erfahrungen der 4. Mitteilung diirften auch diese Hypostosen
und Hyperostosen als Folgen der Storung der Entwicklung des Gehirns zu betrachten sein. Sie
sind bei Skaphozephalen so haufig, daB sie nicht wohl als zufillige Komplikationen aufgefalit
werden kinnen,

Die Skaphozephalen stellen, wenigstens in ihren ausgesprochenen Formen,
eine wohlcharakterisierte Unterart der pathologischen Dolichozephalie dar, deren
Entstehung mit groBer Wahrscheinlichkeit auf eine in frither Fotalperiode erfolgte
seitliche Kompression des Schéadels zuriickgefilhrt werden kann. Die Scapho-
cephali-sind indessen, wie andere Schiidel, niemals vollkommen symmetrisch ge-
baut, und zuweilen tritt ihre Asymmetrie etwas deutlicher hervor, ochne da die-
selbe eine besondere Bewertung herausfordern wiirde, weil sie sich noch innerhalb
der physiologischen Grenzen halt. In einigen Fallen boten jedoch die Skapho-
zephalen so hochgradig plagiozephale MiBstaltungen dar, daf sie nicht iibergangen
werden konnen.

Unter diesen Plagio-Skaphozephalen kommen zundchst drei Schidel in
Betracht, welche bereits bei der allgemeinen Besprechung der pathologischen Naht-
synostosen Erwshnung gefunden haben.

Der erste dieser Schiidel, von einer in Prag verstorbenen 38jahrigen Magd herrithrend, wurde
in Textfig. 18 abgebildet. Die ogivale Gestaltung des Schidelgewdlbes, welche in Textfig. 18a
durch eine gerade Linie angedeutet ist, ein geringes, kielformiges Hervortreten dieser Kante in
der Nihe der Foramina parietalia, der mediane Tuber, die um diesen Tuber gruppierten radifiren
GefiBkanile und die kleine Schnebbe der Kranznaht lassen keinen Zweifel an der Diagnose einer

fotalen Skaphozephalie, verbunden mit fotaler Pfeilnahtsynostose.
Der zweite dieser Schidel {Textfig. 26), welcher im Anatomischen Institut in Heidelberg
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aufbewahrt wird, ist bereits von Lucae?l) abgebildet und kurz beschrieben worden, ohne daff
dabei seine wichtigsten Eigenschaften und namentlich die Skaphozephalie erkannt wurden. Die
mediale Kante, welche die ogivale Schidelform anzeigt, det mediane Tuber und die im Umkreise
des letzteren stehenden GefdBkandle bezeugen, daB auch hier ein in der Fitalzeit entstandener
Scaphocephalus mit ftaler Pfeilnahtsynostose vorliegt.

Der dritte Schidel (Textfig. 27) findet sich in dem anatomischen Institut in Halle und wurde
bereits von Mekus 2) ausfithrlich als plagiozephaler Scaphocephalus beschrieben. Der Schidel
stammt, wie der vorhergehende, von einem 20jihrigen Manne und unterscheidet sich von den
beiden erstgenannten Schideln durch eine etwas geringere Deformation des Schidelumianges.
Die an sich nicht sehr auffillige Spitzbogenform des Schidelgewélbes ist durch einen flachen,

4

/

Fig. 26. Plagio-skaphozephaler Schiidel eines 20jahrigen Soldaten. Verkleinert 4:1. a Profil-
ansicht, s Ebene des Shgeschnittes, ¢ medianer Tuber, von einigen Gefilkanilen umgeben,
b Schidel von oben, senkrecht auf die Sagefliche projiziert, n Nasenriicken, o Oberaugenhshlen-
rand, 2, 2 Jochbogen rechts und links, m, m Pars mastoidea des Schlifenbeines, beiderseits. Der
kleine Kreis gibt die Mitte des medianen Tuber. Die gerade Linie, welche den kleinen Kreis
schneidet, entspricht der Kante der synostosierten, sagittalen Rinder der Scheitelbeine. In der
Umgebung zahlreiche Gefifkanile. Die beiden Foramina parietalia sind zu erkennen, das linke
ist jedoch nahezu verstrichen. ¢ Schidelbasis von innen, senkrecht zu der Sigefliche projiziert.
p Spitze eines hohen Jugum. Ubrige Bezeichnungen wie in 5, In der vorderen und in der hinteren
Schédelgrube ist der Verlauf der hoheren Juga angegeben.

median gelegenen Kiel etwas stirker hervorgehoben, so daf beziiglich der Diagnose einer fotalen
Skaphozephalie kein Zweifel bestehen kann. Etwas schwieriger ist der Nachweis der fotalen
Genese der bestehenden Pfeilnahtsynostose. Der mediane Tuber ist sehr flach und reicht nach
vorn bis zu einer flachen, klinozephalen Einziehung, welche sich hinter der Kranznaht findet.
Eine Gruppe radiiir gestellter GefdBkanile, welche bei vielen Skaphozephalen nachweisbar ist,

1) Lucae, J. C .G., Zur Architektur des Menschenschidels. Frankfurt a. M. 1857. 8.24, 25
und Taf. IX, Die hier gegebenen Bilder sind unter Benutzung der Abbildungen von Lucae
neu aufgenommen, weil die Abbildungen von Lucae Spiegelbilder darstellen und nicht
alle Einzelheiten enthalten.

2) Mekus, F., Schiefschidel der Sammlung des anatomischen Instituts in Halle a. 8. Diss,
Halle a. 8. 1905,

11*
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fehlt in diesem Falle. Doch finden sich zu beiden Seiten der total verstrichenen Pfeilnaht eine
Anzahl etwas griferer GefiBkanile, welche auch in der Textfig. 27a angedeutet sind. Diese Be-
funde gestatten die Annahme, daf hier vermutlich eine fGtale Pfeilnahtsynostose gegeben ist,
welche sich bereits in der Fotalzeit rasch auf die ganze Liénge der Pfeilnaht ausgedehnt hatte.
Die Deutung der Befunde ist jedoch erschwert durch eine zarte, stark pordse Schicht neuge-
bildeten Knochens, welche einen groBen Teil der SchidelauBienfliche iiberkleidet. Diese diinne,
porése Knochenschicht entspricht in keiner Weise der normalen Knochenapposition, die in dem
gegebenen Lebensalter zumeist glatte Knochenoberflichen erzeugt. Man erkennt demgemiB. iiber-
all, wo die pordse Knochenschicht fehlt, die glatte Oberfliche des &lteren Knochens, wenn auch
diese stellenweise etwas reicher an kleinen GefiBkanilen erscheint als normal. Wenn diese diinne,
pordse Knochenschicht nicht einem interkurrenten Erysipel ihre Entstehung verdankt, muf sie
als das Produkt einer beginnenden, chronischen Hyperostose betrachtet werden.

Fig. 27. Plagio-skaphozephaler Schiidel eines 20 Jahre alten Mannes. Verkleinert 4 : 1.
a Ansicht von oben, senkrecht zu der Sigefliche projiziert, welche annihernd dureh den grofiten
Umfang des Schadels gelegt ist, # Nasenriicken, o Oberaugenhohlenrand, 2, 2 Jochbogen, m, m
Pars mastoidea des Schlifenbeines, rechts und links. Die gerade Linie entspricht der Kante der
sagittalen Rander der Scheitelbeine. In der Umgebung GefiBkanile. Die beiden Foramina
parietalia sind undeutlich zu erkennen. b Schédelbasis von innen, senkrecht zu der Sige-
fliiche projiziert. Buchstabenbezeichnungene wie bei a. Stirker ausgeprigte Unebenheiten der
Schidelinnenfliche sind angegeben. p Spitze eines hohen Jugum.

Sieht man von der diinnen, pordsen, neugebildeten Knochenschicht der SchidelanBen-
fliche ab, so fithrt die in Textfig. 27a erkennbare Anordnung der an der SchidelauBenfliiche sicht-
baren GefiBfurchen und GefaBkangle der Pfeilnahtregion zu der Annahme einer fotalen Pleilnaht-
synostose, welche vielleicht an der Pars bregmatica der Pfeilnaht begonnen hatte, um dann rasch
auf die ganze Linge der Pfeilnaht weiterzugreifen. Das nach der Pfeilnahtsynostose gebildete
sekundire Ossifikationszentrum-diirfte sich wihrend einiger Zeit auf die vorderen Teile der Pfeil-
nahtregion beschrinkt haben. Nach dem Ubergreifen der Synostose auf die hintéren Abschnitte
der Pieilmaht erreichte indessen die Schidelwand im Bereiche der 3 hinteren Viertel der Pieilnaht
ihre groBte Dicke, die sie auch gegenwirtig noch besitzt. Das sekundire, mediane Ossifikations-
zentrum gewann dabei eine langgestreckte Gestalt, wie die weite Verbreitung der groberen Gefaf~
kanile der Schideloberfliche anzudeuten scheint.

Bei dem interstitiellen Wachstum der ganzen Schidelkapsel entstand sodann, einige Jabre
nach der Geburt, der groBe, flache, mediane Tuber. GroB und flach wurde derselbe, weil die
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Pieilnahtsynostose und die mediane Verdickung der Schidelwand zur Zeit der Geburt eine groSe
Ausdehnung gewonnen hatte. Zum Tuber jedoch wurde der durch seine grofere Dicke ausge-
zeichnete Teil der Pfeilnahtregion, weil das wachsende Gehirn Biegungsspannungen in der Schidel-
wand hervorrief, welche an den Orten gréBerer Wanddicke notwendigerweise geringere Erhshungen
der Materialspannungen und damit ein geringeres interstitielles Wachstum erzeugten. Uber
dieses Verhiiltnis wurde bereits wiederholt gesprochen. Das geringere interstitielle Wachstum
hatte sodann nach der Geburt im Bereiche der dickeren Stellen der Schidelwand eine geringere
Zunahme der Kriimmungsradien der Schideloberfliche und damit ein tuberihnliches Hervor-
treten der hinteren drei Viertel der Pfeilnahtregion zur Folge.

Die grofie Ausdehnung des medianen Tubers, der bis an die Pars bregmatica der Pfeil-
naht reicht, und das langsame Wachstum seiner Kriimmungsradien mufBite sodann zur Folge
haben, daB die angrenzenden, verhiltnismiBig ditnnen Teile der Schidelkapsel von dem Drucke
des wachsenden Gehirns um so stirker erweitert warden. Dabei ergab sich die klinozephale
Einsattelung des Schidelgewtlbes im Bereiche der vordersten diinnsten Teile des Biparietal-
beines, Diese klinozephale Einsattelung verlauft jedoch, ebenso wie die beiderseits noch vor-
handene Pars bregmatica der Kreuznaht, in diesem Falle schrig, nahezu unter einem Winkel
von 45° zu der synostotischen Pfeilnaht. Dieser schriige Verlauf der Einsattelung und vielleicht
auch des entsprechenden Teiles der Kranznaht steht jedenfalls in Beziehung zu der starken,
asymmetrischen EmporwGlbung der mittleren Stirnregion, wenn sich diese Beziehung auch,
ohne jede Nachricht tiber das Verhalten der Hirnsubstanz, nicht bestimmter definieren 1a6t. Hier
wie iiberall macht sich in bedauerlicher Weise der Umstand bemerkbar, daf iiber dem einseitigen
Studium der kndchernen Gehirnkapsel die Untersuchung des Gehirns in einer geradezu unver-
standlichen Weise vernachlissigt wurde.

Die weitgehende Ubereinstimmung dieser drei Schiidel ist auffallig. Indessen
erhebt sich jetzt die Frage, ob die Plagio-Skaphozephalie eine zufallige Kombina-
tion zweier, dtiologisch verschiedener, voneinander unabhingiger Deformationen
darstellt.

Diese Frage scheint Bejahung zu finden durch den Umstand, daB nicht
nur zahlreiche Falle von Skaphozephalie ohne ausgesprochene Plagiozephalie vor-
kommen, sondern auch Plagiozephalien ohne Skaphozephalie und ohne Pfeilnaht-
synostose. Beschrankt man indessen aie Betrachtung auf diejenigen Fille, in
welchen die Plagiozephalie ihrem Grade nach annzhernd einen Vergleich mit den
Plagiozephalien der Textfig. 18, 26 und 27 aushélt, so wird die Zahl der vergleich-
baren reinen Plagiozephalien sehr klein. Ungeachtet einer sehr sorgfaltigen Durch-
sicht der mir zugingigen Literatur habe ich nur zwei hier in Betracht kommende
Beobachtungen auffinden konnen, die sich beide auf Neugeborene beziehen.

Die erste dieser Beobachtungen wurde von Cevidallil) gemacht- Sie betrifft
ein totgeborenes, jedoch nicht mazeriertes Midchen, dessen Schadel (Textfig. 28)
stark plagiozephal und zugleich ausgesprochen brachyzephal erscheint (LB-Index
= 86). Die rechte Hilfte der Sutura coronalis fehlt mit Ausnahme einer 18 mm
langen Strecke ihrer Pars bregmatica. Die iibrigen Néhte sind erhalten. Doch ist
die vordere Fontanelle, wie die Abbildung zeigt, stark miBstaltet.

1) Cevidalli, A., Archivio di Anthropologia, Psichiatria e med. leg. Bd. 31, 1910.



166

In der Ansicht von oben (Textfig. 28) tritt der linke Stirnhcker und der linke Scheitelhocker
deutlich hervor, wihrend der rechte Scheitelhocker nach vorn und der rechte Stirnhécker nach
hinten verlegt erscheint, so daB beide zusammenflieBen. Doch diirften urspriinglich zwei
getrennte Ossifikationszentra fiir das rechte Stirnbein und das rechte Scheitelbein vorhanden
gewesen sein, wie man mit Cevidalli aus einer kleinen Furche in der Nihe der Fontanella
pterica und aus der Anordnung der Knochentrabekel schlieSen kann. Letztere sollen von
zwei getrennten Mittelpunkten ausstrablen, welche den sich gendherten Stirn- und Scheitel
hockern der rechten Seite entsprechen wiirden.

In diesem Falle liegt es vielleicht nahe, anzunehmen, da8 eine in frither Fitalzeit eingetretene
Synostose der rechten Hialfte der Kranznaht die Ursache der MiBstaltung des Schiidels und einer
entsprechenden MiBstaltung des Gehirns gewesen sel. Doch ist diese Erklarung insofern eine
unbefriedigende, als die Ursache der vorzeitigen Nahtsynostose dunkel bleibt. Als Ursache der
frithistalen, koronalen Synostose kann jedoch nur eine primire MiSbildung des Gehirns oder ein
Druck namhaft gemacht werden, welcher in der Richtung des von mir auf Textfig. 28 eingetrage-

!
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Fig. 28, Schidel eines reifen, neugeborenen, plagiozephalen Médehens, Norma verticalis nach
Cevidalli. Von mir mit dem Pfeil p versehen und etwas abweichend orientiert. Verkleinert,
anndhernd 0,436 nat. Gr. -

nen Pfeiles p auf die SchidelauBenfliche wirkte. Damit verliert die koronale Synostose den
groften Teil ihrer dtiologischen Bedeutung, Denn jetzt erscheint entweder eine primire MiB-
bildung des Gehirns oder ein auf die AuBenfliche des fotalen Schiidels wirkender Druck als die
wesentliche Ursache der hochgradigen Plagiozephalie,

- Einen zweiten, dhnlichen Fall unkomplizierter, hochgradiger Plagiozephalie
hat, wie Cevidalli berichtet, Poletti') beschrieben. Ich habe das Original un-
geachtet weitgeliender Bemithungen in dieser Kriegszeit nicht erhalten konnen
und bin daher nur imstande, auf diese Beobachtung hinzuweisen.

Damit sind die reinen Plagiozephalien erschopft, welche nach der Ausgiebig-
keit der MiBstaltung hier in Betracht kommen. Fridolin 2) hat jedoch noch einen
sehr interessanten Scaphocephalus beschrieben, der nach seinen GréBenverhalt-

*) Poletti, L., Sopra un-caso di fusione dei frontali coi parietali. Accademia med.-chir.
di Ferrara. Memorie dal 1836 al 1839. Bologna 1840, §S. 96,
?) Fridolin, J., Virch. Arch. Bd. 122, 1890, 8. 532.



167

nissen aus der ersten Halfte des ersten Lebensjahres stammen diirfte. Derselbe
zeigt (Textfig. 29) dieselbe Mifistaltung der rechten Stirngegend, wie sie der von
Cevidalli beschriebene Schidel darbot. Doch ist die Sutura coronalis beider-
seits offen als Beweis dafiir, dal eine fotale halbseitige Synostose der Kranznaht
keine notwendige Voraussetzung einer solchen Plagiozephalie bildet. Hier wird es
offenkundig, daB entweder eine primire MiBbildung des Gehirns oder ein von
auBBen auf die Schidelwand wirkender Druck die Ursache der Schidelasym-
metrie abgibt.

Dieser Schadel (Textfig. 29), den Fridolin als Spheno-Plagiocephalus be-
schrieb, ist unzweifelhaft ein plagiozephaler Scaphocephalus mit partieller Syn-
ostose der Pfeilnaht. Er bietet weitgehende Ubereinstimmungen mit den drei
oben beschriebenen Plagio-Skaphozephalen. Die von Fridolin gebrauchte Be-

(AN

Fig. 29. Plagio-scaphocephalus kurze Zeit nach der Geburt. Ansicht von oben. Verkleinert 3 : 1.

zeichnung Sphenocephalus enthilt den Ausdruck der Spitzbogenform des Schidel-
gewblbes. Zugleich sind die sagittalen Rinder der Scheitelbeine leicht erhoben und
bilden eine mediane Firste, einen wohlausgebildeten Kiel. Der Antlitzteil desSché-
dels aber ist, wie bei den drei obengenannten Plagio-Skaphozephalen, stark nach
der einen Seite gewendet. _

Man kann daher die Atiologie und Genese der vier Plagio-Skaphozephalen
der Textfig. 18, 26, 27 und 29 gemeinsam besprechen. Dabei ergibt sich aus den
bisherigen Erorterungen, da8 eine fotale Synostose der einen Hilfte der Kranznaht
keine notwendige Voraussetzung der plagiozephalen Deformation derselben bildet.
Vielmehr ist die Plagiozephalie in diesen Fiallen entweder die Folge einer Ent-
wicklungsstorung des Gehirns oder die Folge eines Druckes, welcher wihrend der
Fotalzeit die vorderen Teile der SchidelauBenfliche traf.

Bei der Beschreibung des Heidelberger Plagio-Skaphozephalen war Lucae
zu der Ansicht gelangt, daf eine primire Entwicklungsstorung des Gehirns im
wesentlichen die Ursache der Plagiozephalie gewesen sei. MaBgebend fiir diese
Ansicht war vermutlich der ungewthnlich hohe Grad der Asymmetrie der Schadel-
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kapsel. Wenn diese Ansicht zutreffen wiirde, miiite man jedoch behufs Erklirung
der gleichzeitig bestehenden Skaphozephalie annehmen, daf der durch eine primére
MiBbildung des Gehirns miBstaltete Schidel auBerdem wihrend der Fotalperiode -
einer seitlichen Kompression ausgesetzt gewesen wire. Die MiBbildung des Gehirns
allein wiirde den Befund der Textfig. 28, die einfache hochgradige Plagiozephalie,
erzeugen, wihrend die Kompression des Schidels die Skaphozephalie veranlaBt.
Beide Einwirkungen zusammengenommen wiirden sodann die Plagio-Skapho-
zephalie hervorrufen.

Diese Anschauungen wiren jedoch nur haltbar, wenn die entsprechenden,
hochgradigen, unkomplizierten Plagiozephalien in einer etwas groBeren Zahl von
Fillen beobachtet worden wéren. Vier Fille von Plagio-Skaphozephalie liegen vor
und zwei Fille einer gleichwertigen, unkomplizierten Plagiozephalie, wenn auBer
dem Falle von Cevidalli auch derjenige von Poletti hier in Rechnung zu bringen
ist. Es verstoBt daher gegen die Gesetze der Wahrscheinlichkeit, daB eine auBer-
ordentlich seltene MiBbildung des Gehirns, welche die hochgradige Plagiozephalie
veranlafit, sichzufalligerweise in dergroBen Mehrzahl der Félle mit einer gleich-
falls seltenen Storung, der seitlichen Kompression des fotalen Schidels, verbinde.
Die Wahrscheinlichkeit des zufalligen Eintreffens einer solchen Kombination kann
getrost gleich Null gesetzt werden. Man ist daher genitigt, die Zufilligkeiten anszu-
schliefen und nihere &tiologische Beziehungen zwischen der Skaphozephalie und
der in Rede stehenden hochgradigen Plagiozephalie anzunehmen.

In diesem Sinne wire zunéchst an sekundire Entwicklungsstorungen des
Gehirns zu denken, welche von der Skaphozephalie veranlaBt werden kénnten und
imstande wiren, das Wachstum der vorderen Hirnabschnitte einseitig za unter-
brechen oder stark zu verzogern. In der Tat kionnte der seitliche Druck, welcher
die Skaphozephalie veranlaBt, in einem Teile der Fille eine Verletzung der Hirn-
substanz oder die Kompression eines zerebralen Blutgefifes herbeifithren, welche
dann zu einer umschriebenen weiBen oder roten Hirnerweichung und spiter zu
dem Befunde der Porenzephalie fithren wiirde. Da ein seitlicher Druck anf die
Schidelkapsel im allgemeinen sich beiderseits auf ungleiche Oberflichen verteilt,
wiirde eine solche Lésion héufig einseitig auftreten. Eine doppelseitige Léision
dieser Art wiirde jedoch in der Regel den Tod des Fétus und frithzeitigen Abort
bedingen. Das einseitige Auftreten der MiBbildung des Gehirns bei Neugeborenen
und Erwachsenen und die Plagio-Skaphozephalie wire damit vollig erklirt. In
einzelnen Fillen aber konnte ein auf das Stirnbein wirkender Druck analoge Ver-
dnderungen hervorrufen und das Zustandekommen der reinen, hochgradigen, kon-
genitalen Plagiozephalien zur Folge haben.

Zu einer weiteren Priifung dieser Frage kommen nur die drei plagio-skapho-
zephalen Schiidel der Textfig. 18, 26 und 27 in Betracht, da die iibrigen nicht hin-
reichend genau untersucht sind. In der linken vorderen Schidelgrube des Heidel-
berger Plagio-Scaphocephalus bemerkt man sehr stark ausgeprégte Juga cerebralia
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und Impressiones digitatae. Eines der Juga steigt sogar an der Stelle p (Textfigur
26 ¢) pyramidenformig in die Hohe, als ob an dieser Stelle eine poruséhnliche Ver-
tiefung der Hirnoberfliche bestanden hitte. Eine radisre Konvergenz der benach-
barten Hirnwindungen, wie sie bei Porenzephalien hiufig beobachtet wird, 148t
sich indessen nicht in befriedigender Weise dartun. In der rechten, vorderen
Schidelgrube des Prager Plagio-Scaphocephalus, bei welchem eine rechtsseitige
Porenzephalie in Frage kéime, 1468t sich zwar aus dem Verlaufe der Juga die Kon-
vergenz einiger Hirnwindungen auf einen Punkt p (Textfig. 18 b) nachweisen,
welcher Punkt einige Millimeter oberhalb des Sdgeschnittes, also an dem abgeségten
Teile des Schadeldaches, gelegen ist. Eine auffallige, pyramidenformige Erhebung
eines Jugum fehlt indessen. Fiir den Hallischen Plagio-Scaphocephalus (Text-
figur 27) wiirde wiederum eine linksseitige Porenzephalie in Frage kommen. Man
findet demgema8 in der linken, vorderen Schidelgrube bei p eine etwas stirkere
Erhebung der Kreuzungsstelle zweier Juga und in ihrer Umgebung eine Gestaltung
der Schidelinnenfliche, welche miglicherweise auf eine radiire Anordnung der
Hirnwindungen bezogen werden kinnte.

Bei der Bewertung dieser Befunde muB3 man im Auge behalten, daf die radla.re
Anordnung der Hirnwindungen an den Réndern alter porenzephaler Defekte
keineswegs immer sehr deutlich ist und zuweilen vermifit wird. In dieser Beziehung
wiren somit die Befunde gen gend, wenn ihnen auch keineswegs eine volle Beweis-
kraft zugesprochen werden kann. Viel geringer ist jedoch die Beweiskraft der
pyramidenfgrmigen Erhebung einzelner Juga. Denn es ist bekannt, daB die trichter-
formigen Einziehungen der Hirnoberfliche, welche die Porenzephalie kennzeichnen,
in der Regel iiberbriickt werden von den weichen Hirnh#uten, so daB an der Schidel-
innenfliche bei nachweislichen Porenzephalien bis jetzt von solchen pyramiden-
formigen Erhebungen der Juga nichts verlautbart ist. Ich gelange daher za dem
Schlusse, daB die Plagio-Skaphozephalie moglicherweise mit Porenzephalie ver-
bunden ist, daB jedoch ein bestimmter Beweis vorldufig nicht gegeben ist.

Die vorliegenden Befunde finden jedoch auch dann eine vollstandige Erklirung
durch Druckwirkungen auf den fotalen Schédel, wenn diese Druckwirkungen keine
porenzephalen Defekte der Hirnsubstanz erzeugen. Der Druck auf den fotalen
Schédel wiirde in der Regel in symmetrischer Weise die Gegend der beiden Scheitel-
beine treffen, weil der fotale Schédel zwischen zwei glatten, komprimierenden
Flachen sich mit seiner kiirzesten, queren Achse einstellen muB. Dabei ergibt sich
die einfache Skaphozephalie. In einzelnen Féllen wiirde zugleich ein Druck auf
die rechte oder linke Stirnregion ausgeiibt werden, womit die besondere Bedingung
fiir die Entstehung eines Plagio-Scaphocephalus erfiillt wire. Als eine besondere
Ausnahme aber wiirde es dastehen, wenn ein starker Druck auf die Stirnregion
eines Fotus nur durch einen gleichmaBig auf die entgegengesetzte Kopfhilfte ver-
teilten Druck ausgeglichen wiirde, so daB eine einfache, hochgradige Plagiozephalie
zustande kime, wie sie von Cevidalli beschrieben wurde.
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‘Wie man bemerkt, ergeben sich keine Widerspriiche mit den Gesetzen der
‘Wahrscheinlichkeit, wenn man die Skaphozephalie, die Plagio-Skaphozephalie und
die zugehorigen Formen der hochgradigep, unkomplizierten Plagiozephalie durch
Druckwirkungen auf die AuBenfliche des fotalen Schidels erklart. Vielmehr mul
man sagen: Wenn iiberhaupt umschriebene Druckwirkungen auf die
AuBenfliche des fotalen Schidels vorkommen, miissen sie not-
wendigerweise und annéhernd in der gegebenen Frequenz zu den
drei soeben genannten Deformationen fithren. Es kann sich dann nur
noch darum handeln, ob auch noch andere Druckdeformationen vorkommen, eine
Frage, die spater zu bejahen und in etwas iibersichtlicherer Weise zu behandeln
sein wird. Zunéchst jedoch finden die gewonnenen Anschauungen eine weitere
Bestitigung bei der Erklirung einiger Einzelheiten der plagio-skaphozephalen
Schadelform. :

Die beiden plagio-skaphozephalen Schidel von Prag und Halle sind ausge-
zeichnet durch eine breite, knocherne Leiste, welche eingeitig aus dem
einen kleinen Keilbeinfliigel hervorgeht und an der Inmenfliche der
Schidelwand bis zum Scheitelgewdlbe nach oben zieht, indem sie sich auf diesem
Wege allméhlich in einen flachen Wulst verwandelt. Diese Bildung findet sich auf

_derjenigen Seite des Schédels, auf welcher die vordere Schidelgrube verengt ist.

In dem Prager Plagio-Scaphocephalus hat diese Leiste ihren Sitz auf der rechten
Seite, Als Fortsetzung der scharfen Kante des r. kleinen Keilbeinfliigels kreuzt sie die Sigefliche
(Textfig. 18,b) als eine 10 mm breite, frei in den Schidelraum vorragende, 0,6 bis 1 mm dicke
Knochenlamelle, welche einer prismatischen, spongiosahaltigen Verdickung der Schidelwand
anfsitzt. Der freie Rand der Leiste ist durchgiingig etwas verdickt, was auf der Textfigur
etwas zu deutlich hervortritt, Auf dieser Textfigur ist der freie Rand der Leiste durch einen
kleinen Zwischenraum geschieden von der Linie, welche den scharfen Rand des rechten, kleinen
Keilbeinfliigels anzeigt. Beide hingen in Wirklichkeit zusammen. Der Abstand des freien
Randes der Leiste von der AuBenfliche des Schidels betrigt, auf der Sigefliche gemessen, 21 mm.
Oberhalb der Sigefliche steigt die Leiste an der Schidelinnenfliche in der Richtung nach auf-
wirts und etwas nach hinten empor, um dabei allmahlich erheblich an Breite einzubiifien. - In
einem Abstande von 50 mm von dem Sulcus sagittalis verwandelt sie sich sodann allmahlich
in einen rasch sich verflachenden Wulst, dessen Oberfliche durch flache Impressionen und Juga
gegliedert ist. Der flache Teil des Wulstes nimmt zugleich einen mebr frontal gerichteten Verlauf,
50 daB er den Rand des Suleus sagittalis der Schidelinnenfliche an einer Stelle erreicht, welche
an der AuBenfliche dem vorderen Rande des medianen Tubers entspricht und nahe der Mittel-
linie etwa 50—bb mm hinter der Spitze der Schnebbe der Kranznaht gelegen ist.

Zugleich bemerkt man, daB der scharfe Rand des rechten, kleinen Keilbeinfliigels von dem
Processus clinoideus ant. an steil nach oben und auBen zieht, wihrend der scharfe Rand des linken,
Kkleinen Keilbeinfliigels zuerst mehr horizontal nach vorn gerichtet ist, ehe er einen nach oben und
hinten gerichteten Verlauf annimmt und damit in die Seitenfliche des Schidels ausliuft.

In dem Plagio-Scaphocephalus von Halle (Textfig. 27) ist die linke, vordere Schidel-
grube verengt.  Dementsprechend ist es der Rand des linken, kleinen Keilbeinfliigels, welcher in
eine diinne, breite Lamelle ausliuft, die aliméhlich in einen flachen Wulst tibergeht und als solcher
schlieBlich bis an den Sulcus sagittalis zu verfolgen ist. Diese Lamelle besitzt anf der Sige-
fiiche des Schiidels (Textfig. 27,b) eine Breite von 12 mm und eine Dicke von 0,6—0,8 mm. Sie
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rubt, wie in dem Prager Schidel, auf einer umschriebenen, spongiosahaltigen Verdickung der
Schiidelwand, so daB ihr freier Rand auf der Sigefiiche gemessen 18 mm von der Schiidelaufen-
fliche entfernt ist. Als diinne Lamelle ist dieselbe von dem Sageschnitt aus 28 mm weit nach
aufwirts an der Schidelinnenfliche zu verfolgen. Dann geht sie, etwa in einem Abstande von
58 mm, von dem Sulcus sagittalis in einen flachen Wulst iiber, der sich alsbald gabelig teilt. Der
vordere Ast des Wulstes verlduft an der Schiidelinnenfliche nach vorn und aufwirts in der Rich-
tung der noch erhaltenen Pars bregmatica der linken Kranznahthilite, chne jedoch diese véllig
za erreichen. Der groBere hintere Ast des Wulstes dagegen steigt nahezu rechtwinklig zu dem
Suleus sagittalis empor, um diesen an einer Stelle zu erreichen, welche auf Textfig. 27, a ungefibr
21 mm (im Objekt in der gegebenen Projektion auf die Sigefliche 84 mm) hinter dem freien Rande
der Nasenbeine gelegen ist. Auf der rechten Seite des Suleus sagittalis findet der Wulst jedoch
noch eine Fortsetzung in der Richtung nach vorn und rechts, welche indessen die rechte Hilfte
der Kranznaht nicht erreicht.

Die Leiste und der Wulst an der Innenfliiche der beiden plagio-skaphozephalen
Schédel stellen sich als eine Verlingerung des scharfen Randes des einen kleinen
Keilbeinfliigels dar. Normalerweise entstehen diese scharfen Rinder aus einer
Falte der primordialen Schidelwand, welche sich bei der Knickung der Schédel-
basis bildet und spiter soweit verkndchert, daB an der Innen- und AuBenfliche
noch eine schmale Zone von weichem Gewebe als Dura mater und &uBeres Periost
erhalten bleibt. In den beiden Schideln von Prag und Halle reichte diese Faltung
der Schidelwand in ihren letzten Auslaufern auf der einen Seite aufwarts bis an
das Scheitelgewdlbe. Sie ist dann gleichfalls verknichert, und zwar, wie man an-
nehmen darf, so weit, daB das Knochengewebe iiberall noch mit einem Uberzuge
von Dura mater bekleidet war. Der Befund berechtigt jedoch keineswegs zu dem
Schlusse, daB die plagiozephale Deformation bereits begonnen habe, als die Knik-
kung der Schidelkapsel eintrat.

Nachdem es festgestellt ist, da$ die Knickung der Schédelbasis und der ganzen
Schiidelkapsel normalerweise keineswegs konstant bleibt, sondern im Laufe des
Lebens deutliche, wenn auch geringe Anderungen erfihrt, darf man annehmen,
daf die Knickungsfalte nachtriglich erhebliche, wenn auch sehr langsam verlau-
fende Anderungen erfahren kann, wenn ein Druck auf die AuBenflache der Stirn-
gegend das interstitielle und appositionelle Wachstum der hautigen, knorpeligen
und knichernen Teile der Schidelwand in dem Grade stirt, daf eine so hoch-
gradige Plagiozephalie zustande kommt, wie sie bei diesen Schideln gegeben ist.
Wenn man daher auch immer mit der Moglichkeit rechnen muB, daf die Plagio-
zephalie in diesen Fallen bis in die frithesten Embryonalperioden zuriickreicht,
80 scheint es doch viel wahrscheinlicher, daf3 sie sich erst spater, nach Beginn der
Ossifikation des Schiideldaches, zusammen mit der Skaphozephalie gebildet habe.

Diese Anschauung findet eine Bestétigung durch eine Torsion, welche die
ganze Schidelkapsel in beiden Fallen erfahren hat. Man erkennt die
Torsion ohne Schwierigkeit, wenn man in Textfig. 18, a und 27, a die Orientierung
der von den Sagittalrindern der Scheitelbeine gebildeten Kante vergleicht mit
der Orientierung des Schiidelgrundes in den zugehérigen Textfig. 18, b wund 27, b.
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In beiden Fillen ist das vordere Ende der Pfeilnahtregion durch den auf das eine
Stirnbein wirkenden Druck nach derjenigen Seite hin verdréngt, welche dieser
Druckwirkung gegeniiberliegt. Man gewinnt den Eindruck, daB die beiden Schéidel
symmetrisch entwickelt waren, bis annahernd gleichzeitig die drei Druckwirkungen
auf die beiden Scheitelbeine und die eine Stirnbeinhilfte zustande kamen.

Im Gegensatze zu den Plagio-Skaphozephalen von Prag und Halle zeigt der
Heidelberger Plagio-Scaphocephalus keine sicher nachweisbare Torsion. Was etwa
als Torsion gedeutet werden konnte, liegt innerhalb der Grenzen der physiologischen
Schidelasymmetrien. Es fragt sich daher, wie kommt die Torsion zustande und
weshalb fehlt sie in dem einen Falle? Gleichzeitig fehlt in dem Heidelberger
Schidel auch die Knochenleiste, welche sich in den beiden Schideln von Prag und
Halle als Fortsetzung der Kante des einen kleinen Keilbeinfliigels an der einen
Seitenwand emporzieht. Es wird daher auch zu priifen sein, in welcher Beziehung
diese Knochenleiste zu der Torsion steht. Zu diesem Zwecke muf ich zuriickgreifen
auf die friithe Fotalzeit, in welcher die in Rede stehenden Schideldeformationen,
vermutlich nach Beginn der Ossifikation des Schideldaches, anndhernd gleich-
zeitig durch auBere Druckwirkungen zu entstehen beginnen.

Unter der Einwirkung von zwel oder drei auf die SchidelanBenflache wirken-
den Druckkriften dreht sich die Schidelkapsel solange, bis diese zwei oder drei
Druckkrifte sich insofern im Gleichgewicht befinden, daB sie keine drehenden Wir-
kungen mehr auf den Schidel ausitben. (Ein Druck in der Richtung der Drehungs-
achse des Epistropheus wird dabei in der Regel iibrig bleiben und von dem Korper
des Fotus — unter Vermittlung der Kondylen des Hinterhauptheines — zu tragen
sein.) Wenn sodann bei dieser Gleichgewichtslage des fotalen Schidels die Korper-
haltung des F'otus annshernd eine symmetrische ist, wird bei der Einwirkung von
drei Druckkréften diejenige Deformation zu erwarten sein, welche in dem Heidel-
berger Schiidel (Textfig. 26) gegeben ist. Der Befund der Schadeltorsion wird
fehlen. .

Wenn dagegen der fotale Schidel, wihrend er die obengenannte Gleichge-
wichtsanlage anzunehmen bestrebt ist, an seiner. freien Drehung behindert wird
durch den Korper des Fotus, weil dieser der Drehung des Schadels nicht voll-
stindig zu folgen imstande ist, so ergibt sich eine Torsion der Schadelkapsel. Die
Krifte, welche die Drehung des Schédels hindern, greifen jedoch nicht an der
Schidelbasis an, welche frei um den Epistropheus drehbar ist. Vielmehr ist es die
Muskulatur des Nackens, welche einen asymmetrischen Zug an der Schuppe des
Hinterhauptbeines ausiibt, und die Halsmuskulatur, welche den Antlitzteil des
Schiidels hindert, vollstindig die von den drei Kriften verlangte Drehung mitzu-
machen.

Man findet daher, daB die Schadelbasis eine S-formige Verkriimmung erfahrt.
Diese tritt sehr deutlich auf Textfig. 27 und immerhin noch deutlich genug auf
Textfig. 18 hervor. In beiden Figuren erkennt man, da8 der Korper des Hinter-
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hauptbeines annihernd dieselbe Torsion aufweist wie die mediale Kante des Schéidel-
daches, welche aus den Sagittalrindern.der Scheitelbeine hervorgegangen ist. Da-
gegen ist die Crista galli und die Schuppe des Stirnbeines und ebenso auch die
‘Schuppe des Hinterhauptbeines nicht vollstindig gefolgt, woraus sich die S-formige
Verkriimmung der Schédelbasis ergibt. Die S-formige Verkriimmung beschrankt
sich indessen nicht auf die Schadelbasis. Sie ist in gleicher Weise auch erkennbar
an dem Verlaufe des Sulcus sagittalis des Schéideldaches. Wenn man aus den mitt-
leren Abschnitten der Schidelkapsel in frontaler Richtung einen Ring von ungefahr
50 mm Breite ausschneidet, der besteht aus dem Korper des Hinterhauptbeines
und einem Streifen der Schédelwand, welcher die Gegend, die sonst von den Tubera
parietalia eingenommen wird und ein entsprechendes Stiick des Schidelgewdtlbes
umfaBt, so haben alle Teile dieses Ringes die Torsion in annihernd gleicher Weise
mitgemacht. Die vorderen und hinteren Abschnitte des Schidels dagegen sind
bei der Torsion zuriickgebliechen. — Bei genauerer Priifung findet man indessen
Spuren einer solechen S-férmigen Verkciimmung auch an dem Heidelberger Plagio-
Skaphozephalen (Textfig. 26), jedoch nicht in einwandfreier Weise.

Damit sind jedoch die Formanomalien der plagio-skaphozephalen Schédel
keineswegs erschopft. Vielmehr zeigen dieselben noch Asymmetrien beziiglich der
GroBe und der Gestalt der drei Schidelgruben und der zugehdrigen Teile des
Schideldaches, welche durch die bisherigen Erorterungen noch keine volle Er-
klirung gefunden haben. Diese Asymmetrien sprechen zunichst dafiir, dal die
von dem #uBeren Drucke deformierte Hilfte des Stirnhirns in ihrem postfotalen
Wachstum stark verzogert war, wihrend die benachbarten Hirnteile eine stirkere
Ausbildung erfubren. Inwieweit hierbei porenzephale Defekte einerseits und
hydrozephale Erweiterungen der Hirnventrikel andrerseits zusammenwirken mit
einem erméafigten oder verstirkten Wachstum der Hirnsubstanz, scheint jedoch
ebenso wie die Besprechung zahlreicher Einzelheiten verfriiht, solange wir keine
direkten Kenntnisse iiber den anatomischen Hirnbefund besitzen.

Auch die Frage, wie die Knochenleiste entstanden ist, welche in den Schédeln
von Prag und Halle aus dem einen kleinen Keilbeinfliigel hervorgeht, 1dBt sich
offenbar noch nicht endgiiltig beantworten. Die Leiste kann sehr wohl infolge einer
Torsion der Schidelwand entstehen. Sichere Anhaltspunkte fiir diese Meinung
sind jedoch nicht aufzufinden. Moglicherweise konnte man auch das sehr starke
Breitenwachstum dieser Schédel verantwortlich machen. Einfacher und néher-
liegend ist es jedoch, anzunehmen, daf diese Knochenleiste in denjenigen Fillen
eine sehr starke Ausbildung erfihrt, in welchen eine starke, plagiozephale MiB-
staltung in verhéltnismaBig frithe Fotalperioden zuriickreicht. In dem Falle des
Heidelberger Plagio-Scaphocephalus wire dann die Deformation vielleicht erst in
den letzten Monaten der Fotalzeit entstanden.

DalB bei der Entstehung und bei dem postfitalen Wachstum solcher Plagio+
Skaphozephalien erhebliche Schrigspannungen in der Schidelwand auftreten,
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welche imstande sind, zahlreiche Schaltknochen in den Nahtlinien und sowohl vor
als nach der Geburt vorzeitige Synostosen der Kranznaht auftreten zu lassen,
bedarf nach den fritheren Ertrterungen keines weiteren Beweises. Ebenso ist es
klar, daB bei der Persistenz der Stirnnaht in den Fillen der Textfig. 18 und 26
nicht nur die schrige Deformation der Schidelkapsel, sondern auch das starke
Flichenwachstum der Stirnregion dieser Schédel in Betracht zu ziehen ist. Wenn
dagegen in Texifig. 27 ungeachtet der starken Plagiozephalie die Stirnnaht im
20. Lebensjahre verstrichen ist, so erscheint es moglich, da bei solchen sehweren
Wachstumsstorungen gelegentlich Steigerungen des intrakraniellen Fliissigkeits-
druckes zustande kommen, welche Synostosen einzelner, in ihrer Reifung weiter
vorgeschrittener Nihte bewirken.

Die drei plagio-skaphozephalen Schidel zeigen die Erscheinungen einer m#Bigen Hypostose,
deren Zusammentreffen mit Storungen des Gehirnwachstums wiederholt erwihnt und in- der
4. Mitteilung ausfiihrlicher besprochen wurde. Die Knochenwandungen der Schidelkapsel sind
in diesen Fallen sehr viel diinner als normal und im allgemeinen arm an Diploe.

Indessen findet sich, wie oben bereits bemerkt wurde, an der AuBenfliche des plagio-skapho-
zephalen Schidels von Halle eine diinne, gefifireiche Schicht von Osteophyten, die unzweifelhait
frisch entstanden ist und moglicherweise eine zufillige Komplikation darstellt.

Die Aufien- und Innenfliche des Heidelberger plagio-skaphozephalen Schidels erscheint
dagegen an vielen Stellen sehr reich an kleineren und kleinsten, dem unbewaifneten Auge eben sicht-
baren GefiBkanilen. Hier mag der Knochen ungeachtet der Hypostose etwas blutreicher ge-
wesen sein, womit sich zugleich die verhiltnisméBig deutliche Persistenz der Gruppe radiarer, aus
der Fotalzeit stammender, den medianen Tuber umgebender GefiBkanile erkliren kinnte. Der
groBere Gefafireichtum des Knochengewebes mag dann zugleich dazu beigetragen haben, daf in
diesem Falle die’ Hypostose etwas weniger ausgepriigt ist als in den beiden andern Fillen.

Es eriibrigt noch eine kurze Betrachtung der einfachen, nicht skapho-
zephalen Dolichozephalien. Wenn man nach den hier gewonnenen Ergeb-
nissen geneigt ist, die Skaphozephalie zu den pathologischen Schidelformen zu
zihlen, so sind wahrscheinlicherweise auch manche hochgradige, nicht skapho-
zephale Dolichozephalien als pathologische Bildungen anzusehen. Eine sichere
Differentialdiagnose zwischen einfachen, pathologischen und einfachen, nicht
pathologischen Dolichozephalien ist jedoch vorliufig im einzelnen Falle nicht zu
erreichen. Von besonderem Interesse sind jedoch zunichst die sagittalen Syn-
ostosen, welche bei diesen einfachen Dolichozephalien einen sehr hiufigen Befund
darstellen, wenn sie auch bei weitem nicht so hiufig sind als die sagittalen Syn-
ostosen der Skaphozephalen.

Die groBe Haufigkeit der sagittalen Synostosen bei einfacher Dolichozephalie
148t sich nicht durch fotale Nahtverknocherungen erkléren, weil fotale, dolicho-
zephale, jedoch nicht skaphozephale Schédel mit verknocherter Pfeilnaht bis jetat
nicht beobachtet worden sind. Man ist daher genitigt, anzunehmen, daB die
Pfeilnahtsynostosen bei einfacher Dolichozephalier in der Mehr-
zahl der Falle erst nach der Geburt zustande kommen.

Mit dieser Erkenntnis stoSt jedoch die allgemein gebriuchliche Erklirung
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der grofen Haufigkeit der Pfeilnahtsynostose bei einfacher Dolichozephalie auf
Schwierigkeiten. Bisher nahm man an, daB eine primature Pfeilnahtsynostose
das Flichenwachstum der Schédelwand einschrinkt und damit solche Dolicho-
zephalien hervorruft. Das haufige Zusammentreffen der Pfeilnahtsynostose mit
der einfachen Dolichozephalie schien damit vollkommen erkléirt zu sein. Nachdem
ich jedoch in der 8. Mitteilung den Beweis gefithrt habe, daB das appositionelle
Randwachstum der Schiideldachknochen im 3. Lebensjahre abgeschlossen ist, kann
die Pfeilnahtsynostose nicht mehr als eine der Ursachen betrachtet
werden, welche Dolichozephalien hervorrufen, womit obige Erklirung
hinfallig wird.

Die Pfeilnahtsynostose bei einfacher Dolichozephalie ist in einem Teile der
Falle, wie allgemein anerkannt wird, eine senile Erscheinung. Sie wird in diesen
Fallen veranlaBt durch eine ErmaBigung der pulsatorischen und respiratorischen
Nahtlinienbewegungen. Die groBe Hiaufigkeit der sagittalen Synostose
bei einfachen Dolichozephalien ist jedoch nur zu erkliren durch
den Umstand, daB in dolichozephalen Schideln, den fritheren Aus-
fithrungen gemaB, die Materialspannungen der Pfeilnaht bei gelege-
gentlichen Steigerungen des intrakraniellen Fliissigkeitsdruckes be-
trachtlich hoher werden als in den iibrigen Né#hten.

Beziiglich der Einzelheiten darf ich auf die frither gegebene, allgemeinere Betrachtung der
normalen und pathologischen Nahtsynostosen verweisen. MaBgebend sind hier die gro8en Kriim-
mungsradien, welche die Pfeilnahtregion des Schédels in der Richtung der Nahtlinie aufweist.

Man kénnte indessen den Einwand erheben, daB die seitlichen Lingsnihte der dolicho-
zephalen Schidel nicht in gleicher Hiufigkeit verknichern, obgleich die Krimmungsradien der
Schiidelwand hier noch groBer zu sein pflegen. Dies erklirt sich jedoch in einfacher Weise durch
die von der Kaumuskulatur und von der Nackenmuskulatur ausgelosten Nahtlinienbewegungen,
Diese ergeben, wie friiher ‘erdrtert wurde, ein erhebliches Hindernis fiir die Synostose der Sutnra
squamosa, parieto-mastoidea und occipito-mastoidea. DieSynostose der Sut. spheno-parietalis
und spheno-frontalis scheint dagegen bei Dolichozephalen verhéltnismiBighiufig zu sein. Hier
fehlen die von der Muskulatur ausgelosten Nahtlinienbewegungen oder sind wenigstens verhiltnis-
mifig schwach, wihrend aufler den groBen Kriimmungsradien, deren Einfiub bei Drucksteigerun-
gen wirksam wird, auch die von der Gravitation erzeugten Biegungsspannungen, wie frither gleich-
falls besprochen wurde, eine relativ friihzeitige Nahtverknocherung begiinstigen.

Man darf annehmen, daB intrakranielle Drucksteigerungen wihrend des
postiotalen Wachstums bei Dolichozephalen um so haufiger AnlaB zu einer Ver-
knicherung der Pfeilnaht geben, je ausgeprigter die Dolichozephalie und je kleiner
der Lingenbreiten- und der Lingenhohenindex des Schidels ist. Dagegen darf
die Pfeilnahtsynostose niemals als die Ursache des Langbaues des Schidels be-
trachtet werden. Nicht eine vorzeitige Pfeilnahtsynostose ist es,
welche die einfache Dolichozephalie erzeugt, sondern es ist die
einfache Dolichozephalie, welche die griBere Haufigkeit der Pfeil-
nahtsynostose zur Folge hat.

Die bei diesen Vorgéingen maBgebenden intrakraniellen Drucksteigerungen
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diirften in einem Teil der Fille einen pathologischen Charakter besitzen. Dies
berechtigt jedoch offenbar nicht dazu, aus dem Vorhandensein einer Pfeilnaht-
synostose zu schlieBen, dall in dem gegebenen Falle die Dolichozephalie patho-
logischen Ursprunges ist. Die Entstehung der einfachen, nicht skaphozephalen
‘Dolichozephalie ist eine Frage, deren Losung einige Schwierigkeiten enthélt.

Dolichozephale Neugeborene sind erfahrungsmiBig keine groBe Seltenheit,
und die Schidelnihte derselben erscheinen, wenn es sich um einfache Dolicho-
zephalie handelt, regelmaBig offen. Man wird nun gendtigt sein, anzunehmen, da
die einfache Dolichozephalie in vielen Fillen eine Rassen- oder Familieneigen-
tiimlichkeit darstellt. - Doch muf auch in diesen Fillen die begondere Form des
Schédels entweder durch eine besondere Druckwirkung des wachsenden Gehirns
oder durch eine besondere Druckwirkung auf die AuBenfliche der Schidelwand
bedingt sein.

Diese Bedingungen kénnen jedoch in verschiedener Weise verwirklicht werden.
Nystrom?) hat den Versuch gemacht, die dolichozephale Schidelform niedrig-
stehender Volker und Individuen zu erkliren durch die bei schwerer kirperlicher
Arbeit vielfach erforderliche gebiickte Korperhaltung, bei welcher der Zug der
Nackenmuskeln die Verléngerung des Schédels herbeifiihre. Der Muskelzug wiirde
zundchst das postfotale Wachstum des Schidels und des Gehirns beeinflussen und
konnte damit zu einer erblichen Besonderheit der Gestalt des Gehirns Veranlassung
geben. Im einzelnen Falle wiirde dann die erbliche Formeigentiimlichkeit des
Gehirns die Druckwirkungen auf die Schidelinnenfléiche in der Weise modifizieren,
dal die dolichozephale Schidelform zustande kime.

Ahnlich kénnten sich die Verhiltnisse gestalten, wenn bei einzelnen Vilkern
Besonderheiten bei der Pflege der Neugeborenen im Sinne von Blumenbach,
Lagnean?) und Walcher 3) erbliche Dolichozephalien zu erzeugen imstande
sind. Diese erbliche Dolichozephalie wird dann moglicherweise auch Riickwirkun-
gen auf die Gestalt des weiblichen Beckens und des Uterus ausiiben, welche der
dolichozephalen Entwicklung des fotalen Schédels Vorschub leisten.

In vielen Fillen entsteht jedoch die einfache Dolichozephalie als eine indivi-
duelle oder pathologische Besonderheit der Schédelform, fiir welche eine erbliche
Ubertragung zum mindesten in hohem Grade unwahrscheinlich ist. Ebenso liegt
in solchen Fillen kein Anhaltspunkt vor, der auf pathologische Storungen des
Hirnwachstums hinweisen wiirde. Dagegen ist mit grofer Bestimmtheit anzu-
nehmen, daf geringere seitliche Kompressionen der fotalen Schidel-
wand, welche zu skaphozephalen Deformationen nicht ausreichen,
imstande sind, einfache Dolichozephalie zu erzeugen.

1) Nystrom, A., Arch. f. Anthrropol. Bd. 27, 1902,

) Lagneau, Gaz hébdom. de méd. et dé chir.” 1879, Nr. 5 u. 6.

3) Walcher, G. sen., Ztlbl, f, Chir, 1905, Nr. 7. — Verhdl. deutscher Naturforscher u. Arzte,
Stuttgart 1907, — Minch. med, Wschr, 1911, Nr. 3,
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Wenn die Skaphozephalie einer seitlichen Kompression des fotalen Schidels
ihre Entstehung verdankt, so mufl der einwirkende Druck ein erheblicher gewesen
sein, da er die Schidelwand in der Pfeilnahtregion einknickte, obwohl die ‘Wand-
spannung eine erhebliche war. Die ogivale Gestaltung des Schédelgewslbes kann
nicht durch abnorme Wachstumsvorginge erzeugt werden. Sie entsteht durch
eine direkte mechanische Deformation der Schidelwand, und die mechanische De-
formation ist mit Anderungen der Materialspannungen der Schidelwand ver-
bunden. Letztere finden sodann nachtriglich ihren Ausgleich, indem eine ent-
sprechende Anderung des Dicken- und Flichenwachstums der Schadelwand die
Materialspannungen wieder auf ihre kritischen Werte einstellt, wihrend die skapho-
zephale Schidelform unter den fortdauernden Druckwirkungen erhalten bleibt.
Weshalb die Skaphozephalie auch spéter, nach dem Schwunde der- fétalen Druck-
wirkungen, erhalten bleibt, wird fiir das analoge Verhalten aller fitalen Druck-
deformationen des Schidels gemeinsam noch genauer besprochen werden.

Aus dem Vorkommen erheblicher Druckwirkungen auf den fotalen Schédel
kann man sodann mit Bestimmtheit schlieBen auf das gelegentliche Vorkommen
geringerer Druckwirkungen, welche zu schwach sind, um den fétalen Schédel ein-
zuknicken, welche jedoch geniigen, um im Laufe der Zeit durch entsprechende Be-
einflussung der Wachstumsvorginge dolichozephale Schidelformen zu erzeugen.
Diese durch geringen seitlichen Druck entstehenden einfachen Dolichozephalien
wiirde man sodann als pathologische Formen der einfachen Dolichozephalie be-
trachten konnen, wenn sie auch im einzelnen Falle von den erblichen Dolicho-
zephalien nicht leicht unterschieden werden konnen. Die im Vergleich zn andern
Druckdeformationen des fotalen Schédels anscheinend groBe Haufigkeit der ein-
fachen Druck-Dolichozephalien wiirde sich endlich durch den Umstand erkliren,
daf selbst bei hochgradiger Brachyzephalie mit seltenen Ausnahmen der Léngen-
durchmesser des Schidels grofer ist als der Querdurchmesser desselben., Dies hat
zur Folge, dal der Schadel sich zwischen zwei driickenden glatten Flachen in der
Regel mit dem Querdurchmesser und nur ausnahmsweise mit dem Langendurch-
messer in die Richtung der Druckwirkung einstellt. Dagegen konnen schrige Ein-
stellungen nur unter besonderen Umstinden, welche die freie Beweglichkeit des
Kopfes einschrinken, langere Zeit erhalten bleiben. In der Regel gehen sie sofort
in die Querstellung iiber. Dies hat zur weiteren Folge, dall erhebliche plagiozephale
Druckdeformationen des fotalen Schédels verhaltnism#Big selten sind.

Wenn der fotale Schidel ohne Reibung um seine Achsen drehbar ist, wird ein auf dem
Schidel wirkender Druck immer in der Richtung einer zur Schideloberfliche senkrechten Linie
wirken (Textfig. 30). Die Bedingung einer reibungslosen Drehung ist indessen in der Regel nur
anngherungsweise erfiillt, und zwar fiir eine Drehungsachse, welche mit der Drehungsachse des
Epistropheus zusammenfillt, also senkrecht steht zu der Norma verticalis des Sehiadels. Bei
schiiger Einstellung des Schidels zn der Richtung des auf den Schidel wirkenden Druckes (Text~

figur 30b) ergeben sich dann immer Druckwirkungen, welche den Schidel um die Achse des Epi~
stropheus drehen und in die Richtung deés Querdurchmessers einstellen. Wenn dagegen der Schidel

Virchows Archiv I. pathol. Anat. Bd, 224, Helt 2. 12
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entweder in die Querlage (Textfig. 30 ¢) oder in die Langslage (Textfig. 80a) eingestellt ist, fallen
alle drehenden Krifte weg, weil Druck und Gegendruck sich immer das Gleichgewicht halten.

Aus der Entstehungsgeschichte der fotalen Skaphozephalie ergibt sich somit
als notwendiges Postulat das Vorkommen von einfachen, durch &uBere Druck-
wirkungen entstandenen Dolichozephalien. Indessen konnte oben nachgewiesen
werden, daB das einfach dolichozephale Gehirn durch ein gleichm#Big verstérktes,
sagittales Wachstum aller Hirnteile ausgezeichnet ist, wihrend das skaphozephale
Gehirn nur in seinen vorderen und hinteren Abschnitten einzverstarktes, sagittales
Wachstum zeigt. Die mittleren Abschnitte des Skaphozephalengehirns dagegen
sind durch den hohen, auf ihnen lastenden Druck in ihrem Volumswachstum in
allen drei Richtungen des Raumes beschriinkt. 'Wenn man daher in gewissen Féllen
die einfache Dolichozephalie durch geringe Druckwirkungen auf die AuBenfliche
des fotalen Schadels erklirt, ist man gleichzeitig zu der Annahme genétigt, daB
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Fig. 80. Schema von Druckwirkungen auf den fttalen Schidel. D, D, DgDrehungsachse des
Sehiidels, senkrecht zur Bildfliche stehend. p,p Druckwirkungen.

die geringeren seitlichen Druckwirkungen auf die fétale SchiidelauBenfliche, welche
die einfache Dolichozephalie erzeugen, keine ausgesprochene lokale Beeintrachti-
gung des dreidimensionalen Wachstums der mittleren Hirnabschnitte zur Folge
haben.

Diese Annahme erscheint zundchst als eine Hilfshypothese. Sie ist jedoch bei
néherer Priifung kaum als eine solche anzuerkennen. Bei den Skaphozephalen
erzeugte ein seitlicher, offenbar verhaltnismaBig rasch einsetzender Druck zunéchst
eine sehr starke, rein mechanische Deformation, welche in der ogivalen Knickung
des Schidelgewdlbes zum “Ausdruck gelangte, und spéter durch- entsprechende
Wachstumsvorginge konsolidiert wurde. Diese ogivale Schidelform konnte nicht
ohne erhebliche lokale Druckwirkungen auf das Gehirn zustande kommen, welche
an Ort und Stelle die Funktion und das dreidimensionale Wachstum des Gehirns
beeintrachtigten. Bei der einfachen Dolichozephalie, weiche durch #uBeren Druck
entsteht, fehlt dagegen diese lokale, rein mechanische Deformation. Es kann daher
nicht auffallen, daf der geringere seitliche Druck, der erst.in lingeren Zeitriumen
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durch Beeinflussung des Schiidelwachstums eine allmahliche Anderung der gesamten
Schadelform herbeitithrt, seine Wirkung auf das Wachstum aller Teile des Gehirns
in gleichmaBiger Weise geltend macht. Das stirkere sagittale Wachstum des
Gehirns, welches bei den Skaphozephalen nur auerhalb der lokalen Druckwirkung
in den vorderen und hinteren Hirnabschnitten eintrat, erstreckt sich bei der ein-
tachen Dolichozephalie auf alle Hirnteile, weil die schweren, lokalen Druckwirkun-
gen fehlen.

Damit ergibt sich mit groBer Wahrscheinlichkeit, daff nicht nur die fdtale
Skaphozephalie, sondern in einem Teile der Fille auch die einfache
Dolichozephalie als die Folge von &uBeren Druckwirkungen auf die
fotale Schiadelwand zu erkldren ist. Diese durch duBeren Druck auf die
fotale Schiadelwand veranlaften einfachen Dolichozephalien scheinen zum Teil
sehr hohe Grade zn erreichen. Sie kénnen in diesem Falle als pathologische Formen
der einfachen Dolichozephalie betrachtet und den iibrigen, zum groBen Teil auf
Rassen- und Familienbesonderheiten beruhenden einfachen Dolichozephalien gegen-
iibergestellt werden. Die Schwierigkeiten, welche sich der Trennung der normalen
und der pathologischen Schidelformen entgegenstellen, beruhen sodann auf dem
Umstande, dafl der fotale Schéiidel auch bei seiner normalen Entwicklung immer
ein bestimmtes Mafl von auferen, lokalen Druckwirkungen von seiten der Uterus-
wand, des Beckens und der andern Nachbarorgane erfahren diirfte. Unter patho-
logischen Bedingungen, zu denen auch geringe Fruchtwassermengen zu rechnen
sind, kénnen diese Druckwirkungen sehr erheblich werden und durch Druck-
wirkungen von seiten fotaler Teile eine weitere Steigerung erfahren. Die Einzel-
heiten des auf den fotalen Schidel wirkenden AuBendruckes verdienen jedoch offen-
bar noch eingehender Untersuchungen von seiten des Gynakologen und Geburts-
helfers.

e) Die Klinozephalie und die Stenokrotaphie.

Die vorstehenden Untersuchungen zeigen, daf die Lehren von den primaturen
Synostosen, welche R. Virchow zur Erklirung der Wachstumsstorungen des
Schidels aufstellte, heute nicht mehr haltbar sind. Diese Lehren haben indessen
eine so weite Verbreitung gefunden, daB es wiinschenswert erscheint, sie an allen
wichtigeren Schideldifformitéten nochmals zu priifen.

Der Clinocephalus wird nach R. Virchow?) gekennzeichnet durch eine
sattelformige Einschniirung des Schédeldaches, welche beiderseits in der Schlifen-
gegend beginnt, hinter der Kranznaht iiber den Scheitel verliuft und eine nahez
biskuitformige Gestalt des Schideldaches hervorbringt. Schédel, welche dieser
nahezu wortlich wiedergegebenen Definition entsprechen, sind seit jener Zeit in

1) R. Virchow, Ges. Abhdl. Frankfurt a. M. 1856, S. 900.
12%
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nicht geringer Zahl beschrieben worden. Man hat geringere Grade der Klinozephalie
in Verbindung mit vielen andern Schédeldifformitéiten, namentlich auch mit
Skaphozephalie, und an sonst normalen Schideln gefunden, wihrend hohere, auf-
fallig hervortretende Klinozephalien nicht allzu héufig sind. Ein hochgradig de-
formierter Schidel dieser Art, welcher im Pathologischen Institut in Prag auf-
bewahrt wird, ist in Textfig. 31 dargestellt, weil er bis jetzt noch keine Erwihnung
in der Literatur gefunden hat.

Scapho-Clinocephalus Nr. 1652, Prag. Ausgeprigt dolichozephaler Schiidel, LB-Index
= 65,1, Ander AuBenfliche der vollkommen verstrichenen Pfeilnaht eine mediane Kielbildung, die
in Textfig. 31b durch'einen geraden Strich angedeutet ist. Dieschwach ogivale Gestaltung der Pfeil-

nahtregion ist nur in der Regio obelica nicht sicher zu erkennen. Ein ausgeprégter medianer Tuber
fehlt. In der Profilansicht erscheint jedoch die Pfeilnahtregion kurz vor der Regio obelica sehr

Fig. 31. Erwachsener Scapho-Clinocephalus. Prag; Nr. 1652, Verkleinert 6 : 1. a Profilansicht.

s—s Ebene des Sigeschnittes; b Schidel von oben, und ¢ Schiddelbasis von innen, heide senkrecht

projiziert aut die Ebene des Sigeschnittes. Die Profilansicht unter Benutzung eines von
Dr. Peucker gefilligst hergesteliten Dioptrogramms,

stark gewdlbt, und im Umkreise dieser starken Wolbung finden sich, unregelmiBig zerstreut, zahl-
reiche kleine GefaBoffnungen in der Schideloberfliche, von denen einige in Textfig. 831b ange-
deutet sind. Foramina parietalia wohl ausgebildet. Die Spitze der Hinterhauptschuppe steht
nur um ein geringes {iber die hinteren Rinder der Scheitelbeine vor. Hinter der Kranznaht eine
stark ausgepragte, quere, klinozephale Einsattelung. Die weiten Jochbogen stark abstehend.

Die Stirnnaht ist vollstindig verstrichen. Die Sutura spheno-ethmoidalis und spheno-orbi-
talis nahezu vollig verkndehert. Die Sutura spheno-frontalis und spheno-parietalis beiderseits
innen und aufen gut erkennbar, an der Innenfliche jedoch zum groBen Teil ossifiziert. Die Pars
temporalis der Kranznaht beiderseits synostotisch. Im iibrigen ist die Kranznaht an der AuBen-
fliche groBenteils erkennbar und zum Teil sehr fein gezihnt, jedoch an vielen zerstrenten Stellen
synostotisch. An der Innenfliche ist die Kranznaht groBenteils verstrichen, Die Lambdanaht
an der Innen- und AuBenfliche bis auf geringe Reste geschwunden, ebenso die Nihte der Pars
mastoidea des Schlifenbeines. Die Sutura squamosa beiderseits, innen und anBen erhalten. Die
iibrigen Schéidelnéihte sind erkennbar, jedoch zum Teil synostosiert.

Das Schideldach erscheint im allgemeinen diinn und reich an Diploe (leichte Hypostose).
Juga und Impressionen der Innenfliche iiberall nachweisbar, jedoch im ganzen schwach ausge-
bildet.
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Als Ursache der Klinozephalie nahm R. Virchow eine primature Synostose
der Sutura spheno-parietalis und der angrenzenden Strecken der Sphenofrontal-
naht an, welche Synostosen angeblich das Flichenwachstum der mittleren Ab-
schnitte der Schiidelwand in einer zu den synostotischen Nahten senkrechten Rich-
tung beeintrichtigen sollten. Indessen hat bereits Thurnam?!) diese Ansicht
fallen lassen, weil die Mehrzahl der Klinozephalen keine solche Nahtverkndcherun-
gen aufweisen. Zu dem gleichen Ergebnisse gelangten sodann, und zwar mit der
gleichen Begriindung, Clason 2) und Backman 3). Unter 48 Klinozephalen fand
Clason nur dreimal Synostosen der Sutura spheno-parietalis und spheno-frontalis.
Dabei scheint es mir zugleich von Bedeutung zu sein, da8 die jugendlichen Klino- -
zephalen, welche bisher anatomisch untersucht worden sind, regelmaflig der Syn-
ostose der seitlichen Lingsnihte entbehrten. Wenn ich von einigen nicht ganz
unkomplizierten Fillen absehe, waren dies zuniichst zahlreiche, von Geburtshelfern
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Fig. 82. Klinozephaler Schidel eines 5 Jahre alten Negerknaben nach Thurnam. Synostose
der Pfeilnaht. LB-Index = 75. Verkleinert b:1.

beobachtete neugeborene Klinozephalen, und weiterhin der Schadel eines 5 Jahre
alten Knaben (Textfig. 32) und ein 20jihriger Negerschédel ), die beide von
Thurnam beschrieben wurden.

Unter diesen Umstéiinden ist man nicht in der Lage, die gelegentlich bei Klino-
zephalen vorkommende Verknécherung der Sutura spheno-parietalis und der be-
nachbarten Nahtstrecken als die Ursache der Klinozephalie zu betrachten. Die
Suturae spheno-parietales und spheno-frontales und die temporalen Teile der
Kranznaht gehiren zu den Nahtstrecken, welche normalerweise haufig zwischen
dem 20. und 30. Lebensjahre verkndchern. Diese verhdltnisméBig frithen Ver-
kndcherungen diirften, wie frilher ausgefithrt wurde, veranlaflt werden durch die
Biegungsspannungen, welche nach der Geburt infolge der Gravitation von den

1) Thurnam, Nat. hist. Review Bd. 5, 1865,

%) Clason, Upsala Likareforenings Forh. Bd. 2, 1897. Zitiert nach Backman.

3) Backman, Anatomische Hefte Bd. 46, 1912

4) Brachyzephaler Negerschidel. 20 Jahre, LB-Index = 86. Synostose der Pfeilnaht und
Synostose der median gelegenen Teile der Lambdanaht. Ubrige Néhte offen.
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Kondylen der Schédelbasis durch die Keilbeinfliigel auf die vorderen und oberen
Teile der Schidelwand ausstrahlen und bei Dolichozephalen etwas hohere Werte
erreichen. Die klinozephalen Schidel sind héufig zugleich dolichozephal gebaut,
so daB eine friihzeitige Verknocherung der genannten Néhte nicht auffallen kann.
Diese Synostosen sind jedoch nicht mehr in der Lage, die Klinozephalie zu ver-
anlassen oder zu steigern, da das appositionelle Randwachstum der Schadeldach-
kmochen, wie in der 3. Mitteilung gezeigt wurde, im 3. Lebensjahre seinen Abschlufi
find et.

Die Lehren von R. Virchow iiber die Ursachen der Klinozephalie, die auch

‘von Lucae?!) und Turner ) vertreten wurden, sind demgemif endgiiltig auf-
zugeben. Damit steht man jedoch vor der schwierigen Aufgabe, die Ursachen der
Klinozephalen Schidelform aufzudecken. Bei der Beschreibung einer Anzahl aus
dem Boden Englands stammender, den alten Briten zugehoriger Klinozephalen
gelangte Thurnam zu dem Ergebnisse, daB nicht eine vorzeitige Nahtsynostose,
sondern eine Besonderheit des Wachstums des Gehirns die Ursache der abnormen
Gestaltung des Schéidels sei. Dieses Urteil ist um so bemerkenswerter, als dieser
Forscher im iibrigen beziiglich der Folgen vorzeitiger Nahtsynostosen durchaus
auf dem Standpunkte von R. Virchow steht.

Die Meinung von Thurnam wurde indessen neueraings von Backman be-
stritten, welcher fand, daf die klinozephale Einsattelung des Scheitels in ihrer Lage
nicht ganz konstant ist. Sie liegt zumeist hinter der Sutura coromnalis, zuweilen
jedoch an dieser Naht oder vor derselben und deckt dementsprechend in der Regel
den Sulcus praerolandicus, den Gyrus centralis anterior und die Wurzelteile des
Gyrus frontalis superior und medius. In anderen Fillen dagegen entsprach die
klinozephale Einsattelung den: hinteren Abschnitten der oberen und mittleren
Stirnwindung. In Anbetracht der Inkonstanz dieser Bezichungen der klinoze-
phalen Einziehung zu den unterliegenden Hirnteilen wird man allerdings Back-
man insofern recht geben, als die Klinozephalie nicht einfache Folge der
Entwicklungsstérung  einzelner bestimmter Hirnwindungen oder Hirnfurchen
sein diirfte, wie dies von Thurnam angenommen worden war. Da aber
nicht nur das Hirn formgestaltend auf den Schédel, sondern auch der Schédel, der
seinen eigenen Wachstumsgesetzen unterworfen ist, formgestaltend auf das Hirn
wirkt, so wére es. immerhin moglich, daB UngleichmaBigkeiten des Wachstums
groBerer Abschnitte des Gehirns den Ausgangspunkt der Storung bilden, wihrend
vielleicht das Wachstum des Schidels oder andere Momente die Lokalisation der
Veranderungen beeinflussen,

AufBler diesen Momenten wiren sodann Hauben und andere Kleidungsstiicke
zu erwahnen, welche den kindlichen Schédel einschniiren kénnen. Thurnam hat

1) Lucae, J. Ch. G., Zur Architektur des Menschenschiidels. Frankfurt a. M. 1857,
2) Turner, W., Natural Hist. Review Bd. 4, 1864.
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solche Einwirkungen als unwesentlich zuriickgewiesen, und spétere Autoren haben
sich bald fiir, bald gegen dieselben erklart. Indessen hat erst Backman durch
seine Untersuchungen lebender Kinder den Nachweis gefiihrt, daf solche &uBere
Einwirkungen wenigstens fiir die groe Mehrzahl der Klinozephalen nicht in Be-
fracht kommen. Es diirfte jedoch auch unzuliissig sein, behufs Erkidrung der
Klinozephalie mit Backman anzunehmen, daB die Verzweigungen der Arteria
meningea media einen schniirenden Einfluf auf Hirn und Schidelwand ausiiben
konnten. Alle Erfahrungen, welche an den verschiedensten Teilen des Korpers
gewonnen wurden, zeigen vielmehr, daB das Langenwachstum der Arterienwand
ausgelost wird von dem entsprechenden Wachstum ihrer Umgebung. Ich darf in
dieser Bezichung wohl auf meine langjibrigen Untersuchungen iiber die Histo-
mechanik des GefaBsystems hinweisen. Das Léngenwachstum der Zweige der
Arteria meningea media ist im wesentlichen abhéngig von dem Flichenwachstum
der Dura mater und der Schidelkapsel, so da diese Arterien in keiner Weise im-
stande sind, klinozephale Deformationen der Schadelwand zu erzeugen.

Backman hat sich jedoch ein grofies Verdienst erworben durch die Unter-
suchung lebender Kinder. Er fand im 1. Lebensjahr unter 204 Kindern ungefahr
119, Klinozephale und im 2.—16. Lebensjahr unter 179 Individuen ungefahr 449,
Klinozephale, und zwar unter Bedingungen, unter welchen &uBere Druckwirkun-
gen auf den Schadel, wie sie von Hauben und Miitzen ausgeiibt werden konnen,
auszuschlieBen waren. Es ist dies ein Ergebnis, welches bei der Erirterung der
Atiologie der Klinozephalie zum Ausgangspunkte dienen kann.

Aus demselben ergibt sich zunichst eine Bestdtigung der Erfahrungen von
Hecker, Ahlfeld, Mueller und andern?), welche bei verschiedenen Geburts-
lagen des Fotus und am haufigsten bei Gesichtslagen desselben mehr oder weniger
ausgesprochen klinozephale Schidel beobachtet haben (Textfig. 33). Sodann
zeigt es sich jedoch, daB in andern Fillen die Klinozephalie erst lingere Zeit nach
der Geburt bemerkbar wird. Es erscheint daher zweckmiBig, die fotale und die
postfotale Genese der Klinozephalie getrennt zu besprechen.

Die klinozephale Gestaltung wird, wie bereits Hecker berichtet, bei Gesichts-
lageschideln sehr hiufig beobachtet. Es ist daher nur die Frage berechtigt, ob die
Klinozephalie der Neugeborenen erst wiihrend der Geburt oder vor derselben ent-
standen war. DaB die allgemeine Gestalt des Gesichtslageschidels nicht erst wih-
rend der Geburt, sondern bereits im Laufe der Fotalzeit entstanden ist, wird allge-
mein anerkannt. Die Haupteigenschaft dieser Schadel ist ihre geringe Hohe,

1y Hecker, C., Klinik der Geburtskunde Bd. 2. Miinchen 1864, — Arch. {. Gynikol. Bd. 2,
1871; Bd. 11, 1876. — Beob. u. Untersuch. aus der Gebsranstalt Miinchen. Mimnchen 1881,
— Winckel, F., Pathologie der Geburt. Rostock 1869. — Ahlfeld, F., Die Entstehung
der Stirn- und Gesichtslagen. Leipzig 1873. -— Mayr, R., Arch. fir Gyn. Bd. 12, 1877. —
Walther, R., in Winckel, Berichte und Studien aus der Entbindungsanstalt in Dresden.
Bd. 2. Leipzig 1879. — Mueller, A., Arch. f. Anthropol. Bd. 37, 1910.
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wihrend ihre Linge keineswegs immer iiber das MittelmaB hinausgeht. Wenn aber
die geringe Héhe die Haupteigenschaft der Gesichtslageschiidel darstellt, so ist es
zum mindesten in hohem -Grade wahrscheinlich, daf auch die klinozephale De-
formation derselben nicht erst wihrend der Geburt entstanden ist, sondern eine
fotale Wachstumsstorung darstellt. Dieses Ergebnis erscheint um so wahrschein-
licher, als in den fritheren Perioden der Fatalzeit sattelformige Gestaltungen einzel-
ner Teile der Hirnblasen und der Schédelkapsel keineswegs ungewohnliche Kr-
scheinungen darstellen.

Vorzeitige Synostosen der Schidelnahte fehlen regelmiBig bei den mit Klino-
zephalie behafteten Neugeborenen. Dagegen ist die fotale Klinozephalie not-
wendigerweise immer mit geringen Storungen der Gestaltung des Gehirns ver-
bunden. Ob die Storung der Hirnentwicklung in diesen Féllen als eine primére

Fig. 38. Klinozephaler Gesichtslageschidel eines annshernd reifen Neugeborenen nach Hecker.
Verkleinert, ungefihr 2 : 1.

Storung aufzufassen ist, diirfte jedoch ebenso schwierig zu entscheiden sein wie die
entsprechende Frage beziiglich der Genese der Schlifenenge, der Stenokrotaphie
(R. Virchow?), fiir welche in den Untersuchungen von Bischoff2) und Ranke 3)
einige Gehirnbefunde gegeben sind.

Fir die Entstehung der fotalen Klinozephalie kommen auBer priméren Storungen der. Hirn-
entwicklung noch in Betracht: Druckwirkungen von seiten der Umgebung des fstalen Schadels,
Druckwirkungen des Musculus temporalis im Sinne von Chudzinski und Topinard*) und
Riickwirkungen der Schidelwand auf die Entwicklung des Gehirns. Druckwirkungen von seiten
des Schlafenmuskels diirften fiir die ftale Klinozephalie ohne groBe Bedeutung sein, weil dieser
Muskel wihrend der Fotalzeit nicht hinreichend weit an der Seitenfliche der Schidelwand empor-

1) R. Virchow, Abhdl d. Kgl. PreuB. Akad., Physikalische Klasse. Berlin 1875.

%) Bischoff, Abhdl. d. Kgl. Bayerischen Akad., Math.-phys. Klasse, Bd. 10, Abt. 2, 1868;
Bd. 11, Abt. 2, 1872,

¥) Ranke, J., Beitr. z. Anthropol. Bayerns Bd. 1, 1877; Bd. 2, 1879,

4) Topinard (Chudzinski), Bull. soc. d’anthropol, Paris, Serie III, Bd. 3, 1880, 8. 695,
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reicht. Primire Storungen der Hirnentwicklung und Druckwirkungen auf die AuBenfliche der
Schidelwand sind gegenwirtig nicht direkt diskutierbar. Sie scheinen jedoch die Ursachen zu
enthalten, welche die Riickwirkungen der Schidelwand auf das Hirn &ndern, und aus diesem Grunde
sollen letztere hier kurz besprochen werden.

Die wichtigste und anffallendste Riickwirkung, welche die wachsende Schadelwand auf das
Gehirn ausiibt, vollzieht sich bei der Knickung der Schidelbasis. Wie ich wiederholt besprochen
habe, ist diese Knickung Folge des Umstandes, daB die Schiadelkapsel von Anfang an auf ihrer
ventralen Seite sehr viel massiger ist als auf der dorsalen Seite. Die von dem wachsenden Gehirn
erzeugte Erhohung der Materialspannungen der Schidelwand ist daher an der dorsalen Seite
grofler als an der ventralen Seite. Damit ergibt sich ein stirkeres Flichenwachstum der dorsalen
Seite der Hirnkapsel, welche schlieBlich notwendigerweise zu der Knickung der Schidelbasis
fiihrt. Bei dieser Knickung aber, auch wenn sie ganz langsam erfolgt, werden Spannkrifte frei,
welche den Druck der Schiddelwand auf das Gehirn an einzelnen Stellen verstirken und an
andern Stellen erm#Bigen und zugleich entsprechende Formverinderungen des Hirns herbei-
fiihren.

Die Erfahrung hat sodann gezeigt, da die Knickung der Schidelbasis im Laufe des Lebens
stirker und schwicher werden kann, wie man bereits aus den entsprechenden Anderungen des
Sattelwinkels zu schlieBen berechtigt ist. Diese Vorgiinge sind, soweit sie sich erst nach der Ge-
burt vollzichen, nur durch die ungleichen Wachstumsgeschwindigkeiten des Gehirns und der
Schiidelkapsel und vielleicht durch den Zug und Druck der Muskulatur zu erkldaren. Vor der
Geburt kinnen jedoch offenbar auch #uBere Druckwirkungen auf den Schidel die Knickung stirker
nnd schwicher werden lassen,

Nach diesen Erfahrungen scheint es wahrscheinlich, daf die Klinozepha-
lie die Folge einer durch Wachstumsanomalien veranlaBten Ab-
nahme der Knickung der Schidelbasis ist, wihrend in analoger Weise
die Stenokrotaphie durch eine Zunahme der basalen Schidel-
‘knickung zustande kommt. Auf letztere wird weiterhin zuriickzukommen
sein.

Die fotale Klinozephalie kann sodann durch individuelle Besonderheiten des
Hirnwachstums hervorgerufen werden oder durch UngleichmiBigkeiten der Aus-
bildung des Gesichtsskelettes und der angrenzenden Weichteile oder durch &uBere,
auf die Scheitelregion des Fotus wirkende Druckkrifte, welche vielleicht durch
abnorme Kopfhaltungen veranlaft werden.

Etwas schwieriger zu erkliren ist die postfétale Genese der Klinozephalie.
AuBere Druckwirkungen, welche etwa am Scheitel angreifend die Knickung der
Schédelbasis #indern kionnten, waren fiir die von Backman untersuchten Fille
als veranlassende Ursachen auszuschlieBen. Schniirende Einwirkungen der Zweige
der Arteria meningea media, welche dieser Forscher als Ursache der Klinozephalie
annahm, konnen nach meinen obigen Ausfiihrungen nicht in Betracht kommen,
Dagegen halte ich es ungeachtet der von Backman geiuBerten Bedenken fiir
moglich, daB der Zug des Musculus temporalis, welcher sich im Laufe des post-
fotalen Wachstums zn erheblicher GroSe entwickelt und bei Erwachsenen viel
hoher an der Seitenwand des Schédels hinaufgreift als bei Neugeborenen (Dalla
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Rosa?!, Symington?), imstande sei, die Knickung der Schidelbasis zu ver-
kleinern und damit die klinozephale Einfaltung der Scheitelregion zu veranlassen.
Dies wire allerdings eine etwas andere Wirkung des Schlifenmuskels als diejenige,
welche Chudzinsky und Topinard im Auge hatten und welche von Backman
mit Recht abgelehnt wurde. Die weit abstehenden Jochbogen des in Textfig. 31
abgebildeten Klinozephalen lassen auch mit einiger Wahrscheinlichkeit auf einen
sehr starken Schldfenmuskel schlieBen.

Unzweifelhait stellt jedoch die Klinozephalie, welche sich erfahrungsgema8
mit mannigfachen andern Wachstumsstérungen verbindet, keine dtiologisch ein-
heitliche Schideldeformation dar. Die Druckwirkungen des Musculus temporalis
kiénnen daher nicht als die wesentliche und maBgebende Ursache der Klinozephalie
betrachtet werden, wenn sie auch in allen Fillen notwendigerweise an der Ge-
staltung des Schidels, auch des nicht klinozephalen Schédels, mitbeteiligt sind.
Man darf dagegen annehmen, daf in allen Fallen die Beziehungen, welche zwischen
individuellen und pathologischen Besonderheiten des Hirnwachstums einerseits
und dem Wachstum der Schidelkapsel andererseits bestehen, fiir die fotale wie fiir
die postfotale Genese der Klinozephalie verantwortlich sind. Wenn diese Be-
ziehungen die Knickung der Schédelbasis steigern, diirfte die Stenokrotaphie ent-
stehen, und wenn diese Beziehungen die Knickung der Schidelbasis vermindern, ist
eine leichte Einfaltung der Scheitelregion, eine Klinozephalie zu gewértigen. Dabei
denke ich jedoch durchaus nicht an primdre Wachstumsstorungen einzelner, un-
mittelbar unter der eingefalteten Scheitelregion gelegener Hirnteile, sondern an
Wachstumsbesonderheiten ausgedehnter Hirnabschnitte, welche imstande sind,
einen Einflul auf die Gesamtform des Schidels auszuiiben.

Unter den mannigfachen Wachstumsanomalien, mit welchen sich die fotale
und die postfitale Klinozephalie verbindet, ist zunichst die Dolichozephalie zu
nennen. Daf} die klinozephalen Schadel in vielen Fallen zugleich einen dolicho-
zephalen Bau besitzen, ist zum Teil Folge des Umstandes, daf die Abnahme der
Knickung der Schidelbasis zugleich eine Verlingerung des Schadels bewirkt.
AuBerdem diirfte die gestreckte, dolichozephale Form des Schidels eine weitere
Abnahme der basalen Knickung begiinstigen, wenn diese durch den Zug eines un-
gewohnlich kriftigen Schlafenmuskels oder durch duBere Druckwirkungen herbei-
gefiihrt wird. Dies schlieBt jedoch nicht aus, da gelegentlich die starke basale
Knickung eines brachyzephalen Schédels wieder abnimmt und Klinozephalie er-
zeugt.

Der auBere Druck auf die beiden Ossa parietalia, welcher die Skaphozephalie
erzeugt, diirfte sodann in manchen Fillen zugleich eine Klinozephalie hervor-

1) Dalla Rosa, L., Das postembryonale Wachstum des menschlichen Schisifenmuskels.
Stuttgart 1886.

?) Symington, J., Report of the 78. Meeting of the British Association. Dublin 1908. Seite
855—856.
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rufen, wenn seine nach abwirts gerichtete Resultante eine betrachtliche ExmaBi-
gung der basalen Knickung herbeifiihrt. Das asymmetrische Schadelwachstum
der Plagio-Skaphozephalen jedoch kann es.bedingen, wie dies im Falle der Text-
figur 27 erwahnt wurde, daB die klinozephale Einziehung schrig 4iber den Scheitel
verlduft und die Pfeilnaht unter einem Winkel von 45° kreuzt. Auch diese Er-
fahrung spricht dafiir, daB die Klinozephalie in erster Linie von einer Wachstums-
storung ausgedehnter Teile der Schidelkapsel abhingig ist.

Faft man jetzt das Ergebnis dieser Untersuchung zusammen, so kann als
sicher festgestellt gelten, daB die Klinozephalie nicht eine Folge von pri-
maturen Nahtsynostosen ist. Als wahrscheinliche Ursachen der
Klinozephalie sind dagegen individuelle und pathologische Be-
sonderheiten des Wachstums des Gehirns, des Schidels und der
Schiadelmuskulatur anzunehmen, welche hauptsdchlich dadurch
wirksam werden, daB sie eine Abnahme der Knickung der Schéadel-
basis bewirken:

Eine Zunahme der Knickung der Schadelbasis diirfte dagegen
die Erscheinungen der Stenokrotaphie zur Folge haben und auf
dhnlichen, jedoeh in entgegengesetzter Richtung wirkenden Sto-
rungen des Wachstums des Gehirns und der Schidelkapsel beruhen.

f) Brachyzephale, Plagiozephale, Trigonozephale, Leptozephale.

Die vorstehenden Untersuchungen haben gezeigt, daB die Besonderheiten der
Schiidelform zum groflen Teile bereits in der Fitalzeit entstehen, wihrend das
postfotale Wachstum nur geringere Anderungen der Schidelform hervorruft,
Dies stimmi auch mit den Erfahrungen der Geburtshelfer iiberein. Bereits Muel-
ler 1) hat darauf hingewiesen, daf die Kopfform der Neugeborenen in sehr vielen
Fillen bis in das spitere Alter erkennbar bleibt. Unzweifelhaft gilt dies auch fiir
die Brachyzephalie, die gleichfalls eine kongenitale Schidelform darstellt.
Wenn jedoch R. Virchow angenommen hat, daf in vielen Féllen hochgradige
Brachyzephalien zustande kommen durch priamature Synostosen der Quernihte
des Schidels, so scheint diese Annahme durchaus unzuléssig zu sein. Bei hoch-
gradigen Brachyzephalien werden die Querndhte des Schideldaches nicht mehr
und nicht weniger hiufig verknochert befunden als die Pfeilnaht, und fiir die ge-
ringeren Grade der Brachyzephalie, wie sie in dem Material von Frédéric gegeben
war, konnte von mir ein geringes Vorwiegen der Verkndcherung der Pfeilnaht
erwiesen werden.

Diese Tatsachen erklirten sich durch die Spannungen der Schédelwand. Bei
geringeren Graden der Brachyzephalie ist der sagittale Kriimmungsradius der

') Mueller, A., Arch. f, Gyn. Bd. 82, 1907. — Arch. f. Anthropol. Bd. 37, 1910,
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Pfeilnahtregion betrachtlich groBer als der frontale Kriimmungsradius im Bereiche
.der Kranz- und Lambdanaht, so da8 bei intrakraniellen Drucksteigerungen die
Materialspannungen der Pfeilnaht stirker ansteigen und die Ossifikation derselben
herbeifilhren. Bei hochgradigen Brachyzephalien wird dagegen der Unterschied
der genannten Kriimmungsradien so gering, dafll aie Verknocherung der Quer-
nihte und der Lingsnabt des Schédeldaches keine Verschiedenheiten aufweist.

Es liegt daher, auch wenn man absieht von der inzwischen nachgewiesenen
Tatsache, daf das appositionelle Randwachstum der Schiideldachknochen bereits
im 3. Lebensjahre seinen Abschlufl findet, kein Grund vor, pramature Nahtsyn-

_ostosen als Ursache der Brachyzephalie zu betrachten,

Dagegen ist allerdings zuzugeben, daf die Pars temporalis der Kranznaht in-
folge der von der Gravitation erzeugten Biegungsspannungen bei Brachyzephalen
sehr haufig verknichert. Sie ossifiziert jedoch ungleich héufiger noch bei Dolicho-
zephalen, so dal die Verknocherung dieses Nahtabschnittes die Lehren von R. Vir-
chow nicht zu stiitzen vermag. Ebenso spricht gegen diese Lehre die haufige Ver-
kniécherungder Sut. spheno-frontalis und spheno-parietalis, dievon den gleichen
Biegungsspannungen veranlaBt wird. Das Urteil von R. Virchow wurde offenbar
stark beeinflut durch das hiufige Offenbleiben der hinteren Abschnitte der seit-
lichen Liingsnahte normaler Schidel, der Sutura squamosa und der Sutura parieto-
mastoidea. Das Offenbleiben dieser Nihte erklirt sich jedoch, wie frither gezeigt
wurde, durch die von der Kaumuskulatur und der Nackenmuskulatur ausgeldsten
Nahtlinienbewegungen. Fiir die Lehren von R. Virchow aber ist nicht das
Offenbleiben der Langsnihte, sondern der vorzeitige VerschluB der Quernahte ent-
scheidend, und in dieser Beziehung fufen seine Ausfithrungen auf unzutreffenden
Voraussetzungen. Die Brachyzephalie diirfte ausnahmslos angeboren und die
neugeborenen Brachyzephalen zugleich frei von Nahtsynostosen sein. Nach den
Untersuchungen von Ciaudo!)und WeiBenberg?) nimmt sodann nach der
Geburt die Lénge des Schidels etwas rascher zu als der Querdurchmesser desselben.

In jeder groBeren Schidelsammlung und ebenso bei einer Vergleichung der
in Zeitschriften abgebildeten Schidel kann man sich ohne Schwierigkeit davon
iiberzeugen, daf bei hohen Graden der Brachyzephalie die Quernihte des Schidel~
daches nicht hiufiger verknichert befunden werden als die Pfeilnaht. Dies mag
auch der Grund gewesen sein, der Huxley %) veranlaBte, einen extremen Brachy-
zephalen mit erhaltener Kranz- und Lambdanaht und mit verstrichener Pfeilnaht
und daneben einen hochgradig dolichozephalen Schédel mit erhaltener Pfeilnaht
abzubilden. Bei diesem Forscher ist, wie es scheint, der Zweifel an der Lehre von

1) Ciaudo, L., Recherches sur les diamétres céphaliques de I'enfant dans les six premiers
mois de la vie. Thése. Paris 1904.

%) WeiSenberg, 8., Jahrb. f Kinderheilkunde Bd. 68, 1908.

3) Huxley, Th. H., Journ. of Anatomy and Physiology. Nov. 1866. — Arch. f. Anthropol.
Bd. 1, 1866,
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R. Virchow nur auf einzelne Fille beschrénkt; er wire jedoch gewiB ein allge-
meinerer und durchgreifender geworden, wenn bereits damals das Verhalten der
seitlichen Lingsnihte eine Erkldrung gefunden hitte.

Alle Erfahrungen sprechen dafiir, da8 die groBe Mehrzahl der Schideldifformi-
téten aus der Fotalzeit stammt. Fiir die Skaphozephalen und fiir die einfachen
Dolichozephalen ist dies oben im einzelnen nachgewiesen worden, und fiir die hoch-
gradigen Brachyzephalien ergibt sich dasselbe nicht nur aus dem anatomischen
Befunde neugeborener Schidel, sondern auch aus dem Umstande, daB das Gehirn
neugeborener Brachyzephalen durch einen auffallend queren Verlauf der Himn-
windungen (Textfig. 23) ausgezeichnet ist (Riidinger). Die in der Regel fotale
Genese ergibt sich jedoch auch fiir die iibrigen Schideldifformitéten, fiir die Plagio-
zephalen, Trigonozephalen, Leptozephalen, Sphenozephalen, Oxyzephalen, Akro-

Fig. 34. Neugeborener Plagiocephalus. Ansicht von oben und Ansicht von vorn. Verkleinert

ungefshr4 : 1, Nach v. Gudden. Am rechten Scheitelbein zwei kleine Liicken (schwarz),

welche dhnlich wie kraniotabische Liicken durch eine unmittelbare Druckwirkung entstanden

sind. Eine zweite Druckstelle findet sich an der Unterfliche des linken Unterkiefers, welche

dementsprechend deformiert ist. — v. Guddens Annahme einer dritten Druckstelle scheint
mir nicht notwendig.

zephalen und Hydrozephalen, welche mindestens in der groBen Mehrzahl der Fille
fotalen Storungen ihre Entstehung verdanken.

Fiir die Plagiozephalen sprach sich in diesem Sinne bereits v. Gudden?)
aus bei der Beschreibung eines neugeborenen, hochgradig plagiozephalen, von
Nahtsynostosen freien Schadels (Textfig. 34). Nicht minder beweisend sind die
Plagio-Skaphozephalen und die in Verbindung mit diesen besprochenen einfachen,
kongenitalen Plagiozephalien mit und ohne Nahtsynostose (Textfig. 18, 26, 27,
28, 29) sowie zwei neugeborene, von Zuckerkandl 2) beschriebene plagiozephale
Schédel, deren Nahte vollig erhalten waren. Nachdem primature Nahtsynostosen
nicht mehr als die Ursache von Schideldifformitdten anerkannt werden konnen,
wird man die Mehrzahl der bei Erwachsenen gefundenen ausgiebigen Plagiozepha-
lien auf kongenitale Stérungen zu beziehen haben.

1) v, Gudden, B., Arch. f Psych. Bd. 2, 1870.
2) Zuckerkandl, E., Mitt. d. Anthropol. Ges. in Wien Bd. 4, 1874, S, 31,
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Dies gilt zuniichst fiir viele Fille hochgradiger Plagiozephalie mit erhaltenen
Nahtlinien, welche bei Erwachsenen vorkommen. Wo jedoch die Plagiozephalie
mit Nahtsynostosen einhergeht, sind es immer diejenigen Nihte, in deren Bereich
das Flachenwachstum des Schidels verzogert war, welche verkngchert befunden
werden. In dieser Beziehung hat R. Virchow durchaus richtig beobachtet,
wenn auch seine Erklarung der Befunde nicht mehr haltbar ist. Die Synostose
erklart sich in einem Teile der Falle dadurch, daf eine &uBere Druckwirkung,
welche die Schideldeformation erzeugte, zugleich auch die Nahtsynostose herbei-
fiihrte. In andern Fillen bedingt die asymmetrische Verzogerung des Flichen-
wachstums der Schiidelwand eine frithere Reifung bestimmter Néhte, welche dann
bei gelegentlichen Steigerungen des intrakraniellen Druckes vorzeitig synostosieren
konnen.

Bei der Besprechung des Druckes, den das Gehirn auf die Schadelwand aus-
iibt, konnte oben auch eine Reihe von Fillen (Textfig. 1, 2, 5) zusammengestellt
werden, in welchen nachweislich wihrend des postfétalen Wachstums hochgradige
Plagiozephalien durch asymmetrische Beanspruchung des Schédels zustande
kamen. Zu diesen gesellen sich noch die geringeren Plagiozephalien, welche wih-
rend des postfotalen Wachstums infolge skoliotischer Verkriimmungen der Wirbel-
sinle und infolge von Verkiirzungen des Musculus sternocleidomastoideus gleich-
falls durch asymmetrische Beanspruchungen des Schiidels entstehen. In mamchen
anderen Fillen mag die postfotale Genese der Plagiozephalie sich dem Nachweis
entziehen. Immer jedoch diirften mechanische Einwirkungen auf die dufere oder
die innere Schidelfiiche die Ursache der Plagiozephalie abgeben.

DaB die Trigonozephalie aus der Fotalzeit stammt, kann nicht in Zweifel
gezogen werden, wenn man die zahlreichen, bisher beschriebenen Falle 1), die ihrer
grofien Mehrzahl nach Neugeborene betreffen, einer naheren Priifung unterzieht.
Fraglich ist es dagegen, ob die Trigonozephalie &hnlich wie die Skaphozephalie
auBeren Druckwirkungen auf den Schidel ihre Entstehung verdankt, oder ob sie
durch primére Storungen der Gehirnentwicklung veranlaBt wird.

1} Welcker, H., Untersuchungen iiber Wachstum und Bau des menschlichen Schidels.
Leipziz 1862. — Uber zwei seltenere Difformititen des mensehlichen Schidels. Abhdl. d. naturf.
Ges. in Halle Bd. 7. Separatabdr. 'Halle 1863, — Lucae, J. Ch. G., Abh. der Sencken-
bergischen naturf, Ges. Bd. 5, Frankfurt a. M. 1864/65, S. 37. — Turner, W., Natural
History Review 1865. — Hamy, ., Bull. soc. d’Anthropol. Paris, 2. Serie, Bd. 2, 1867. —
v. Bischoff, Th.L.W., AbhdLder Kgl. Bayerischen Akademie der Wiss., Math.-phys.
K1, Bd. 11, Abt. 2, 1872, — Kiistner, O., Virch. Arch, Bd. 83, 1881, — Kundrat, H.,
Arhinenzephalie. ~Graz 1882. — Topinard, Bull. soc. d’anthropologie, Paris, Bd. 7,
1884, — Fridolin, J., Vireh, Arch. Bd. 104, 1886.—~ Regnault, F., Bull. soe. d’anthro-
pologie. Paris. 5. Serie, Bd. 1, 1900, 8. 55. — Hanotte, M., L’Anthropologie Bd. 13,
Nr. 5, 8.587,1902. — Frasetto, F., Atti della soc. Romana di Anthropologia Bd. 11. —
Arch. italiennes de Biologie Bd. 45, 1905, — Berkhan, O., Arch. i. Anthropologie
Bd. 35, 1909.
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Die Untersuchungen von Kiistn er und Kundrat machen es in hohem Grade
wahrscheinlich, daf die Trigonozephalie in sehr nahen &tiologischen Beziehungen
zur Arhinenzephalie steht. In vielen Fillen wurde allerdings die Trigonozephalie
bei geistig wohlentwickelten Kindern und Erwachsenen beobachtet, welche duler-
lich keine weiteren Storungen zeigten, wihrend das Gehirn notwendigerweise
immer in seinen vorderen Abschnitten verschmilert sein muBte, wie dies auch in
einem Falle von Kundrat anatomisch nachgewiesen wurde. In andern Féllen
waren zugleich geringere oder stirkere MiBbildungen des Antlitzes oder der Augen,
Hasenscharte, Wolfsrachen, Kolobom der Iris, Mikrophthalmie mit der Trigono-
zephalie verbunden. In einzelnen Fillen endlich hatten diese MiBbildungen eine
erhebliche Steigerung erfahren, indem auBer den Bildungsfehlern des Antlitzes
noch Mangel der Bulbi und Nervi olfactorii, Atrophie der Nervi optici und schwere

Fig. 85. Neugeborener Trigonocephalus nach Welcker. Verkleinert 5 : 2.

Formanomalien des Gehirns nachweisbar wurden, welche die Arhinenzephalie
kennzeichnen.

Man darf, wie ich glaube, an der Verwandtschaft der Trigonozephalie und der
Arhinenzephalie festhalten. Indessen war Kundrat, im AnschluB an Dareste?)
m der Meinung gelangt, dal die Arhinenzephalie nicht bereits in den Eigen-
schaften von Sperma und Ei enthalten ist, sondern erst nachtraglich durch duBere
Druckwirkungen auf den Embryo veranlaBt wird. Diese Meinung findet eine Be-
statigung in dem Umstande, daB in den zahlreichen, bisher beobachteten Fillen
von Trigonozephalie und Arhinenzephalie noch niemals Anhaltspunkte fiir ein
erbliches Auftreten gewonnen wurden. AuBer der Arhinenzephalie konnen jedoch,
wie es scheint, auch andere Formen der HirnmiBbildung mit Trigonozephalie ver-
bunden sein. Es ergibt sich dies aus dem Schidel und Gehirn eines ungefsihr
8 Jahre alten mikrozephalen Médchens, welche v. Bischoff beschrieben hat
(Textfig. 36), allerdings ohne die trigonozephalen Formen zu erkennen. Hier sind

1) Dareste, C., Recherches sur la production artificielle des monstruosités, Paris. 2. Aufl.
1891. 8. 313, 373.
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die Bulbi olfactorii und der ganze Seh- und Riechapparat vollkommen entwickelt,
wihrend das in seinen vorderen Abschnitten etwas verschmélerte Gehirn sich
durch einen geringen Windungsreichtum auszeichnet. Dieser Fall von Mikro-
zephalie, welcher nach der Meinung des genannten Anatomen durch eine am Ende
des 3. Monats der Fotalzeit eingetretene Storung veranlait wurde, kann sehr wohl
als die Folge einer duBeren Druckwirkung betrachtet werden. Der Umstand jedoch,
daB unter den 5 Geschwistern dieses Mikrozephalen noch ein mikrozephales Kind
vorhanden war, scheint diese Meinung nur zu bekréftigen, da die Druckwirkungen
auf den fotalen Schidel doch jedenfalls durch Besonderheiten des miitterlichen
Korpers bedingt waren, wenn auch diese Besonderheiten vielleicht nur bei geringen
Fruchtwassermengen ihre Wirkung entfalten konnten. Endlich hat auch bereits

Fig. 36. Mikrozephaler Trigonozephale. @, 7 Jahre 8 Monate alt. a Schidelbasis von innen,
b Schiidel im Profil, ¢ Gehirn. Verkleinert ungefdhr 5 : 2,

Hamy aus der trigonozephalen Gestaltung des Schédels auf eine Druckdeformation
desselben geschlossen. '

Es scheint nicht unwahrseheinlich, daB die Trigonozephalie an der vorderen
Halfte der Schidelkapsel eine dhnliche Druckdeformation darstellt wie die Skapho-
zephalie an der hinteren Hélfte derseloen. Man wird dann vielleicht die Ent-
stehung der mit schweren MiBbildungen des Gehirns verbundenen Trigonozephalien
in frithere Fotalperioden zu verlegen haben als die Entstehung der unkomplizierten
Trigonozephalien. Im einzelnen diirften jedoch auBerdem Unterschiede in der
Richtung und in der Angriffsstelle der Druckwirkung sehr maBgebend sein fiir die
Deformation des Schéidels und die stirkere oder geringere Schiidigung der Augen-
blasen, der Bulbi olfactorii und. der aus dem Stirnfortsatz hervorgehenden Teile
des Antlitzes. Bei dem von Bischoff beschriebenen Mikro-Trigonozephalen
(Textfig. 36) wiirde beispielsweise die zuriickweichende Stirn und die Unversehrt-
heit des Seh- und Riechapparates und des Gesichtes fiir eine mehr von oben als
von den Seiten kommende Kompression sprechen. Bei der Mehrzahl der Trigono-
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zephalen weist dagegen das kammformige Hervortreten der Stirnmitte (Textfig. 35)
auf eine mehr seitliche Kompression der vorderen Schédelabschnitte hin.

Zugunsten der Ansicht,-daB die Trigonozephalie eine fétale Druckdeformation
des Schiidels darstellt, konnen noch einige weitere Tatsachen geltend gemacht wer-
den. Zundchst bemerkt man das kammformige Hervortreten der Stirnmitte auch
bei vielen Skaphozephalen, vermutlich dann, wenn der seitliche Druck, welcher die
Skaphozephalie erzeugte, zugleich auch auf die vorderen Schidelabschnitte in
mehr oder weniger starker Weise einwirkte. Sodann erscheint die trigonozephale
Schédelkapsel in vielen Féllen deutlich asymmetrisch gestaltet, was in Anbetracht
der Zufalligkeiten duferer Druckwirkungen wohl erklirlich ist, wenn es anch keinen
sicheren Beweis abgibt. Wichtiger sind die bei manchen Trigonozephalen vor-
kommenden Asymmetrien einzelner Teile des Gesichtes oder der Nase (Textfig. 35),
welche nicht leicht durch primire Entwicklungsstérungen des Stirnfortsatzes
erklart werden konnen, wihrend sie die Annahme #uBlerer Druckwirkungen sehr
nahelegen, Schlieflich spricht in gleichem Sinne das Verhalten der Stirnbeine
der Trigonozephalen. Dieses aber besitzt ein besonderes Interesse.

Die Stirnnaht der Trigonozephalen war in allen Fillen, auch bei Neugeborenen,
ganz oder teilweise synostosiert. Doch ergaben sich keine Befunde, welche die An-
nahme eines priméren, medianen Ossifikationszentrums gerechtfertigt hitten,
wenn auch ein solches bei Zyklopie haufiger vorzukommen scheint. Bei neuge-
borenen Trigonozephalen waren immer unverkennbare Reste der Stirnnaht vor-
handen, und bei der groBen Mehrzahl der neugeborenen Trigonozephalen besaB die
frontale Synostose nur eine sehr geringe Ausdehnung. Der Schidel zeigte dann
regelméBig das oben erwihnte, mehr oder weniger starke, kammartige Vorspringen
der medianen Teile der Stirnregion. Offenbar wird die Ausdehnung der Synostose
beeinfluft von der Schadelgestalt.

Znweilen ergaben sich in solchen Fallen auBerdem Befunde, welche als Ver-
doppelungen der Stirnnaht bezeichnet wurden (Textfig. 35), indem man annahm,
dal urspriinglich Schaltknochen in der Stirnnaht aufgetreten wiren, welche sich
spiter wieder mit den Stirnbeinen vereinigt héitten. Diese Annahme scheint mir
indessen nicht berechtigt zu sein, obgleich das Vorkommen von Schaltknochen
in der groBen Fontanelle der Trigonozephalen, wie frither (Textfig. 21) gezeigt
wurde, unzweifelhaft nachgewiesen ist und obgleich solche Schaltknochen auch
einmal vor der Synostose der mittleren Teile der Stirnnaht der Trigonozephalen auf -
treten konnten, wenn erhebliche Schrigspannungen wirksam werden. Die Befunde,
welche man als Verdoppelung der Stirnnaht in der Nahe der ersten knochernen
Verbindung der beiden Stirnbeinhalften bezeichnet hat, beruhen auf der Ent-
stehung von Spalten in dem einen oder dem andern Stirnbein, wie sie von Welcker
auch innerhalb der Grenzen des normalen Geschehens an den Randern der Hinter-
hauptschuppen und der Scheitelbeine gefunden worden sind. Es diirfte daher zu-

Virchows Archiv f. pathol. Anat, Bd. 224, Heft 2, 13
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treffender sein, mit Welcker nicht von einer Verdoppelung der Stirnnaht, sondern
von der Bildung von Spalten in den Réndern der Stirnbeine zu sprechen.

* Welcker hat diese Bildungen als Randspalten der Schideldachknochen bezeichmet. Sie
sollten bei der von ihm angenommenen mechanischen Aufbiegung der Schideldachknochen zur
Entspannung dienen. DaB bei dem Wachstum des Schidels Biegungsspannungen auftreten,
kann nicht bezweifelt werden, wenn auch bei dem Flichenwachstum der Schideldachknochen,
wie in der 2. und 3. Mitteilung gezeigt wurde, das interstitielle Wachstum des Knochengewebes
zur Folge hat, dafl diese Biegungsspannungen bei weitem keine so betriichtliche Hohe erreichen,
wie sie bei der von Welcker angenommenen, rein mechanischen Authiegung unvermeidlich wéren,
Im allgemeinen vollzieht sich daher das Schéidelwachstum ohne die Bildung solcher Randspalten.
Wo jedoch Randspalten auftreten, darf man annehmen, da8 die Zunahme der Kriimmungsradien
wihrend des Wachstums eine so erhebliche war, daB das interstitielle Wachstum des Knochen-
gewebes gzeitweilig micht imstande war, zu folgen. Die Materialspannungen erfahren dann an
einzelnen Stellen eine so erhebliche Steigerung, daB die Knochenapposition eine Unterbrechung
erleidet. Damit erklirt sich die Entstehung der Randspalten, welche keineswegs auf einer Kon-

Fig. 37.. Randspalten der Schideldachknochen, etwas vergroBert. a Randspalte der normalen

Hinterhauptschuppe, b Randspalte oberhalb der Synostose der Stirnnaht des Trigonocephalus der

Textfig. 35, an die groBe Fontanelle grenzend. s Rest der Stirnnaht. Die hiutigen Teile
schraffiert. Knochengewebe weil, Etwas schematisiert.

tinuitatstrennung vorhandenen Knochengewebes beruht. Man kann diese Verhéltnisse am be-
quemsten an der Hinterhauptschuppe menschlicher Embryonen verfolgen, wo Randspalten einen
sehr hiufigen, wenn nicht regelmaBigen Befund darstellen.

Wenn die Bildung der Randspalten veranlaft wird, durch umschriebene, von Biegungs-
spannungen herrithrende Erhohungen der Materialspannungen der wachsenden Schidelwand, so
ist anzunehmen, daB diese Spalten bei ihrer ersten Entstehung etwas breitere Einkerbungen der
Nahtrinder der Schiideldachknochen darstellen. Im Bereiche solcher Einkerbungen aber diirften
die unverkndcherten Reste des hiutigen, primordialen Schideldaches, auf welche die Biegungs-
spannungen nicht in gleicher Weise iibergreifen, ein ausgiebigeres interstitielles Flichenwachstum
erfahren. Dem interstitiellen Wachstum des hdutigen Schideldaches sind nicht die engen Grenzen
gezogen, welche das interstitielle Wachstum des Knochengewebes einschrinken. Das raschere
Flichenwachstum der hautigen Teile fithrt sodann eine Ermi#Bigung der Biegungsspannungen
des Knochens berbei, welche es mit der Zeit ermdglicht, daB die Ossifikation an den Rindern der
Einkerbung weiterschreitet. Damit wird die Einkerbung zu einer engen Spalte, welche lingere
Zeit bestehen bleiben kann, solange die in ihrem Bereich auftretenden, den Nahtlinienbewegungen
analogen, periodischen Bewegungen der Spaltrinder die vollstindige Ossifikation der hiutigen
Teile verhindern, welche die Spaltrinder vereinigen. = Mit der zunehmenden Dicke der Schiidel-
dachknochen werden jedoch die #ltesten, zuerst gebildeten Teile der Spalten allmihlich durch eine
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Verknocherung der hiiutigen Teile verschlossen werden. Denn mit der zunehmenden Dicke der
Schideldachknochen werden diese weniger biegsam, so dafl die periodischen pulsatorischen und
respiratorischen Bewegungen der Spaltrinder allmihlich abnehmen miissen.

Diese Auffassung der Genese der Randspalten ist unmittelbar aus den anatomischen Bes
funden zu erschlieBen. Man findet an jeder Randspalte der Schideldachknochen in der Regel 8 Ge-
biete verschiedenen Baues, erstens das Gebiet der verzdgerten Ossifikation und des verstirkten
Flichenwachstums der hiutigen Teile (Textfig. 37, a, Gebiet I), zweitens das Gebiet der linearen
Verengerung der Spalte (Textfig. 37, a, Gebiet II) und drittens das Gebiet der fortschreitenden
knochernen VerschlieBung der Spalte (Textfig. 37, a, Gebiet III). In Textfig. 37, b sind sodann die
entsprechenden Gebiete fiir die Spalte des rechten Stirnbeines des Trigonocephalus der Textfig. 85
gegeben. Im Anfange der Entwicklungsreihe fehlen indessen selbstverstindlicherweise die Ge-
biete IT und III. In diesem Falle stellt das Gebiet I eine kurze Einkerbung dar, die keine auf-
fillige Erscheinung bietet. Die Einkerbung erscheint als eine kleine UnregelmiBigkeit der Naht,
die oft genug zu beobachten ist, ohne daB man entscheiden kinnte, ob sie spiter eine Spalte wird,
oder ob sie glatt ossifiziert, oder ob sie durch einen Schaltknochen geschlossen wird.

Die Randspalten der normalen Schédeldachknochen sind die Folge starkerer,
bei dem Schidelwachstum auftretender Biegungsspannungen, welche durch Er-

m

Fig. 38. Horizontalschnitt des Stirnteils des Schiidels eines neugeborenen Trigonozephalen.
m Stirnmitte mit der verknocherten Stirnnaht. Nach Regnault, etwas verkleinert.

héhung der Materialspannungen die Apposition des Knochengewebes an einzelnen
Stellen zum Stillstande bringen. In den Stirnbeinen der Trigonozephalen ent-
stehen die Randspalten offenbar bei der Ausbildung des medianen, kammformigen -
Vorsprunges der Stirnregion. Sie bleiben sodann, ebenso wie ein grofer Teil der
Stirnnaht, zuweilen bis zur Geburt bestehen, weil die pulsatorischen und respira-
torischen Schwankungen des Blutdruckes kleine Bewegungen zwischen den
Knochenréndern erzeugen, welche den Fortschritt der Ossifikation hemmen. Damit
ergibt sich jedoch die Frage, in welcher Weise der kammfsrmige Vorsprung der
Stirnregion entsteht.

Bei keinem der bis jetzt beschriebenen Trigonozephalen scheint eine ausge-
sprochene Spitzbogenform der Schidelwand im Bereiche der Stirnnaht beobachtet
worden zu sein, wie sie wenigstens bei vielen Skaphozephalen im Bereich der Pfeil-
naht vorkommt. Der von Regnault gegebene horizontale Durchschnitt der
partiell synostosierten Stirnbeine eines neugeborenen Trigonozephalen zeigt aus-
gesprochen parabolische Formen (Textfig. 38), und dieselben parabolischen Formen
kehren an der AufBlenfliche der Stirnmitte aller trigonozephalen Schidel wieder,
welche in der Ansicht von oben abgebildet worden sind. Die parabolische Form

13*
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findet sich bei dem Trigonozephalen mit zuriickweichender Stirn (Textfig. 36 a, b)
als Folge eines mehr von oben auf die Stirnbeine wirkenden Druckes; sie kenn-
zeichnet jedoch namentlich die Trigonozephalen mit kammformigem Vorsprunge
der Stirnmitte, welche vermutlich unter einem méhr seitlich wirkenden Druck
entstanden sind. Bei einigen Trigonozephalen scheinen allerdings zu beiden Seiten
des Kammes der Stirnregion -leichte konkave Einbauchungen der SchédelanBen-
fliche bestanden zu haben, ohne daBl an der Vereinigungsstelle der beiden Stirn-
beine ogivale Formen beobachtet werden konnten.

Nach den Ertrterungen iiber die ogivale Gestaltung der Pfeilnahtregion
der Skaphozephalen ist der Mangel einer ogivalen Gestaltung der Stirnnahtregion
der Trigonozephalen selbstverstéindlich, wenn die seitliche Kompression der vorde-
ren Schadelabschnitie vor Beginn der Ogsifikation des Schéidels einsetzte. Doch
diirfte eine so frithzeitige Entstehung nur fiir die mit Arhinenzephalie verbundenen
Trigonozephalien in Frage kommen. Man muB sich daher dariiber klar werden,
daf ogivale Formen des Schideldaches allerdings erst nach Beginn der Verkniche-
rung des Schidels entstehen konnen, daf jedoch elliptische und parabolische
Formen bei der Kompression der wachsenden Schédelwand in allen Wachstums-
perioden zu erwarten sind, wenn die Druckwirkungen nur eine geringe Hohe er-
reichen, jedoch lingere Zeit einwirken. Dies ergab sich bereits bei der nach der
Geburt sich entwickelnden skaphozephalen Gestalt der Eskimoschadel. Bei den
Trigonozephalen entsteht die Deformation offenbar immer wahrend der Fotalzeit.
Hier werden geringe Druckwirkungen zunéchst die parabolischen Formen der Stirn-
mitte erzeugen, an welche sich sodann bei langsam zunehmendem Druck auf die seit-
lichen Teile der Stirnbeine zunéchst eine erhghte Spannung der Nahtsubstanzund:
weiterhin eine mehr oder weniger ausgedehnte Synostose der Stirnnaht anschlieBt.

Bei dieser Genese erklart es sich in einfacher Weise, daf die Ossifikations-
zentra der trigonozephalen Stirnbeine regelmiBig in der Nihe der Stirnnaht ge-
troffen werden. Soweit die direkteWirkung des auf der AuBenfliche der Stirnbeine
ruhenden Druckes reicht, ist, wie bei der Kraniotabes, die Materialspannung der
Schadelwand erm#8igt und demgemiB die Knochenapposition verzogert. Das
Maximum der Knochenapposition riickt daher aus dem Bereich der Druckwirkung
heraus in die Nahe der Stirnnaht und erzeugt hier beiderseits je ein sekundéres
Ossifikationszentrum. Nach Eintritt der Synostose der letzteren flieBen dann die
urspriinglich getrennten sekundéren Ossifikationszentra beider Stirnbeine zusam-
men. Die synostotische Stelle nimmt die Bedeutung eines medianen, sekundéiren
Ossifikationszentrums an, indem das Gebiet der Synostose, wie aus den Befunden
von Regnault hervorgeht, schlieBlich die dickste Stelle der vereinigten Stirn-
beine darstellt.

Der seitliche Druck, welcher auf der AuBenfliche der beiden Stirnbeine lastet,
besitzt immer eine nach hinten und unten gerichtete Komponente von wechselnder
GroBe, welche.dureh einen Gegendruck ausgeglichen werden muB. Dieser Gegen-
druck wird notwendigerweise an der AuBenfliche der hinteren und unteren Teile
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des Schidelumfanges angreifen. In der Regel scheint er sich gleichm#Big auf die
hinteren und unteren Teile des Schédelumfanges zu verteilen. Dann ergibt sich
die gewhnliche Form des Trigonozephalen, welche Lucae als Eierkopf bezeichnete
(Textfig. 35). Bei einem gewissen Gleichgewichte der Druckwirkungen, welche
die uBere und die innere Fliche der Schiidelkapsel treffen, kann dann diese Schidel-
form bis zur Geburt weiterwachsen. Nach der Geburt aber bleibt sie, wie zahl-
reiche Beobachtungen wahrscheinlich machen, #hnlich wie die skaphozephale
Schadelform ungeachtet des Wegfalles der &uBeren Druckwirkungen dauernd be-
stehen. Jedenfalls liegen gegenwirtig keine Beobachtungen vor, aus denen man
schlieBen kinnte, daB die trigonozephale Schidelform bei dem postfotalen Wachs-
tum erhebliche, in die Augen fallende Anderungen erfahren wiirde.

Dies ist nicht aufféilig, wenn man erwigt, dafl auch die verschiedenen
Formen des normalen, neugeborenen Schidels in ihren allgemeinen Umrissen
wihrend des ganzen spéiteren Lebens erhalten bleiben. Offenbar erreicht das
menschliche Gehirn zur Zeit der Geburt einen solchen Grad der Reife, daB es
spiter in den bis dahin erreichten Formen weiterwichst? Bei der ununter-
brochenen Wechselwirkung, welche zwischen dem Wachstum des Gehirng und dem
Wachstum des Schidels besteht, haben sich vermutlich im Laufe der 9 Fotalmonate
die Funktionen auf die verschiedenen Teile der Hirnrinde in der Weise verteilt,
daB das Gleichgewicht obiger Wechselwirkungen dauernd erhalten bleibt, wenn
das Wachstum der einzelnen Hirnteile jederzeit in einer bestimmten Abhingigkeit
von ihrer Funktion steht. Ich glaube nicht, daB diese Auffassung mit irgendeiner
Erfahrungstatsache in Widerspruch steht. Denn diese Auffassung setzt nur voraus,
daB die Funktionen der verschiedenen Teile der Hirnrinde bei verschiedenen In-
dividuen nicht absolut identisch sind, sondern wenigstens geringe topographische
Variationen darbieten. Geringe Formverinderungen wiahrend des postfotalen
Wachstums diirften sich jedoch bei genauerer Priifung auch bei den trigonozephalen
Schiideln finden. Eine derselben wird spéter noch bei den Schluibemerkungen
Beriicksichtigung finden.

In einer nicht ganz kleinen Zahl von Fillen bietet indessen der trigonozephale
Schidel zu beiden Seiten der medianen, kammformigen Erhebung der Stirnregion
seichte Einbiegungen mit nach auBen gerichteter Konkavitét dar. Diese Einbiegun-
gen entstehen vermutlich durch eine entsprechende Absnderung des interstitiellen
Wachstums unter der Wirkung des auf die StirnbeinauBenfliche wirkenden Druckes
zu einer Zeit, in welcher die Stirnnaht bereits in gewisser Ausdehnung verknochert
ist. Es wire jedoch aueh moglich, daB diese konkaven Einbiegungen zustande
kommen, wenn nach der Verknicherung der Stirnnaht durch irgendwelche #uBere
oder innere Ursachen die queren Durchmesser der hinteren Abschnitte des Gehirns
und der Schidelkapsel eine raschere Zunahme erfahren. Die groBere Machtigkeit
des Knochengewebes im Bereiche des sekundéiren, medianen Ossifikationszentrums
der Stirnbeine kann unter diesen Bedingungen die Zunahme der Kriimmungsradien-
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der medianen Abschnitte des Bifrontalbeines, #hnlich wie bei der Bildung der
normalen Tubera frontalia und parietalia, in dem Grade verzogern, daB derartige,
an Einbiegungen erinnernde Formen durch die Ungleichheiten des interstitiellen
‘Wachstums hervorgerufen werden. Immer aber werden, ehe diese konkaven Ein-
biegungen entstehen, nach der mehr oder weniger ausgedehnten Synostose der
Stirnnaht starke Biegungsspannungen in der stark gekriimmten Stirnmitte der
Trigonozephalen zu erwarten sein, welche nicht nur fiir das rasche Dickenwachstum
des medianen, sekund#ren Ossifikationszentrums, sondern -auch fur die Ent-
stehung der frither besprochenen Randspalten verantwortlich gemacht werden
kénnen.

Endlich sind einzelne trigonozephale Schédel beschrieben worden, die etwas
unregelmifBige Gestaltungen aufwiesen. Diese finden shre Erklirung entweder in
UnregelméBigkeiten der &uBeren Druckwirkungen oder in tiefgreifenden Storungen
der Gehirnentwicklung, wie sie beispielsweise in dem Falle 10 von Kundrat ge-
geben waren.

Aus der Gesamitheit dieser Untersuchungen aber gelangt man, im Anschluf
an Hamy, zu dem Ergebnis, daBl die trigonozephale Deformation des Schiidels
und die mit dieser verbundene Synostose der Stirnnaht mit groBer Wahr-
scheinlichkeit als Folge #uBerer Druckwirkungen auf den fotalen Schidel an-
zusehen ist.

R. Virchow ) definiert die Leptozephalen als ,,lange und schmale Schédel,
an denen jedoch nicht sowohl die Scheitelgegend als die Stirngegend stenotisch
ist“, Es seien dies mehr grazile, schlanke Formen mit niedrigem und schmalem
Vorderkopf, welche infolge vorzeitiger Synostose der Sutura spheno-frontalis ent-
stehen sollen. Bei der groBen Haufigkeit dieser Nahtsynostose in normalen, er-
wachsenen Schédeln vermiBt man jedoch sehr ungern den Nachweis dieser Naht-
synostosen bei jiingeren, leptozephalen Schédeln. Dagegen beschrieb Thurnam #)
einen klinozephalen und zugleich ausgesprochen leptozephalen Schéidel eines 5 Jahre
alten Knaben, dessen Nihte samtlich erhalten waren, mit Ausnahme der Pieilnaht
und der Stirnpaht (Textfig. 32 auf 8. 181). Mit Riicksicht auf den Umstand, daf
das appositionelle Randwachstum der Schiideldachknochen bereits im 3. Lebens-
jahre seinen AbschluB findet, neige ich mich daher der Ansicht zu, daf wahrschein-
licherweise die Leptozephalie gegen Ende des Wachstums eine etwas friihzeitigere
Reifung und demgemi8 gelegentlich eine etwas frithzeitigere Synostose der Sutura
spheno-frontalis und der benachbarten Nahtstrecken herbeifiihrt. Die Ursache der
Leptozephalie wire dagegen in einer schwicheren Ausbildung der vorderen Hirn-
abschnitte zu suchen, welche moglicherweise verbunden ist mit einer etwas schwé-
cheren Knickung der Schiidelbasis.

}) R. Virchow, Ges, Abhdl, Frankfurt a. M. 1866. 8. 900 u. 907.
%) Thurnam, Nat. hist. Review Bd. 5, 1865.
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g) Kretinistische Wachstumsstérungen, Sphenozephale, Oxyzephale
und Akrozephale.

Wenn man die von R. Virchow beschriebenen, mehr oder weniger krankhaft
deformierten Schédel tiberblickt, so bemerkt man, daff unter denselben zahlreiche
Kretinenschédel enthalten sind. Ich kann es daher nicht ganz umgehen, den
Kretinismus hier zu beriihren, obwohl derselbe nicht rein mechanische Wachs-
tumsstorungen in der Schiidelwand hervorruft.

Die wichtigsten Eigenschaften der von R. Virchow?) beschriebenen Kre-
tinenschédel sind gegeben in der geringen Lingenentwicklung des Korpers des
Grundbeines, in der stirkeren Knickung der Schidelbasis und in der Einzichung
der Nasenwurzel. Diese Veréinderungen sollten veranlaBt werden durch eine vor-
zeitige Synostose der drei Knochenkerne des Korpers des Os tribasilare. Indessen
ist R. Virchow, als er diese Erklarung aufstellte, irregefithrt worden durch die
Untersuchung von zwei neugeborenen, an Chondrodystrophie leidenden Kindern,
welche er als Kretine ansah. Aus den Arbeiten von Langhans, v. WyB und
Bayon?) ergibt sich, daf alle Knorpelfugen des Skeletts bei Kretinen spéter als
normal verknochern. Damit fillt zugleich eine wichtige Stiitze der Lehren von
R. Virchow iiber die Folgen vorzeitiger Nahtsynostosen. Denn bei den chondro-
dystrophischen Deformationen ist das mangelhafte Wachstum des Knorpelgewebes
von ausschlaggebender Bedeutung.

Nach den Untersuchungen von Langhans scheint wihrend der Fotalperiode
das Wachstum aller Organe der Kretinen, einschlieBlich der Knorpel und Knochen,
jedoch mit Ausnahme der Schilddriise, normal zu sein, vermutlich weil die Schild-
driise der Mutter imstande ist, das Kind gegen die Folgen seiner Schilddriisen-
erkrankung zu schiitzen. Die ersten Wachstumsstorungen des Skeletts der
Kretinen machen sich nach Langhans erst nach der Geburt bemerkbar, indem
das Liéngenwachstum der Rohrenknochen, wie auch Feldmann 3) bestitigt, ent-
schieden verzogert ist. Ebenso bleiben die knorpeligen Epiphysen niedrig, und
ihre Knochenkerne entwickeln sich sehr spét. Diese Storungen stimmen im wesent-
lichen iiberein mit den Folgen der Cachexia strumipriva. Sie miissen daher als
die Folge einer Storung des Stoffwechsels des Knorpelgewebes und des Knochen-
gewebes betrachtet werden, welche die Wachstumsgeschwindigkeiten dieser Ge-
webe beeinflut. Doch vermag vielleicht auch die Muskelschwiiche der Kretinen
einige Wirkung auf das Langenwachstum der Knochen auszuiiben, wenn auch
vorldufig nicht abzusehen ist, in welcher Richtung sich dieser Einfluf der Mus-

1) R. Virchow, Ges. Abhdl. Frankiurt a. M. 1856, — Untersuchungen iiber die Entwicklung
des Schidelgrundes. Berlin 1857.

%) Langhans, Th,, Virch, Arch. Bd. 149, 1897. — v. Wy8, R., Fortschr. a. d. Gebiete
der Rontgenstrahlen Bd. 3, H. 1, 1899. — Bayon, P. G., Beitr, z, path. Anat, Bd. 36, 1904.

%) Feldmann, G., Beitrige z. path. Anat. Bd. 19, 1896.
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kulatur #uBert. Manche Erfahrungen sprechen allerdings dafiir, daB eine geringe
Schwichung der Muskulatur das Léngenwachstum der Rohrenknochen etwas be-
schleunigt. Keinesfalls aber wird man die Schwéche der Muskulatur fiir die wesent-
lichen Besonderheiten der kretinischen Wachstumsstorung des Skeletts verant-
wortlich machen konnen.

Die Besonderheiten der kretinistischen Wachstumsstorungen des Skeletts konnen durch das
einfache Schema der Textfig. 39 zum Ausdruck gebracht werden. In diesem Schema bezeichnet
die Linge der horizontalen Abszisse die Summe der drei Materialspannungen, welche an einer
gegebenen Stelle eines Skelettstiickes bestehen. Wenn sodann die senkrechten Ordinaten der
Kurven n und & die zugehorigen Geschwindigkeiten des Volumwachstums des normalen Knorpels
und des normalen Knochens angeben, kénnen die senkrechten Ordinaten der Kurven %k und K
die Geschwindigkeiten des Volumswachstums des Knorpels und des Knochengewebes der Kretinen
zum Ausdruck bringen,

Hnorpejgervebe Hnochengervebe
Binaegerebe
; e
n
a A o /¢ daj_e
7 A V 3 y\

Fig. 89. Schema der Geschwindigkeiten des Volumswachstums des normalen Knorpels (Kurve ),

des normalen Knochens (Kurve N), des Knorpels der Kretinen (Kurve %) und des Knochengewebes

der Kretinen (Kurve K). Die Abszisse a—qg ergibt die Materialspannungen. Zugleich wird ange-

nommen, daf die Wachstumsgeschwindigkeiten des Bindegewebes gleich denjenigen des Knorpel-
gewebes sind.

Bei diesem Schema wurde vorausgesetzt, dafl die kritischen Werte der Materialspannungen
bei den Kretinen etwas héher sind als normal. Meiner Ansicht nach wird diese Annahme wahr-
scheinlicherweise zutreffen, obwohl vorliufig keine entsprechenden npumerischen Bestimmungen
vorliegen. Die Erhthung des kritischen Wertes der Materialspannungen des Knochengewebes
bei den Kretinen wiirde eine geringe Hypostose anzeigen. Diese wiirde durch eine etwas geringere
Dicke der Schidelwand zam Aunsdruck gelangen und wahrscheinlich mit einer geringen Erhshung
der intrakraniellen Druckwirkungen verbunden sein, wie dies aus dem Inhalte der 4. Mitteilung
hervorgeht.

Die sicher festgestellten Besonderheiten des Knochen- und Knorpelwachstums der Kretinen
erscheinen jedoch darin gegeben, daB nach Uberschreitung der kritischen Werte der Material-
spannungen die Wachstumsgeschwindigkeiten des Knorpels und des Knochens bel Kretinen
langsamer ansteigen und eine geringere Hohe erreichen als normal. Ich gebe dieses Schema als
eine genauere Definition der Vorstellungen, welche man sich beztiglich der kretinistischen Wachs-
tumsstérungen des Skelettes zu bilden vermag und welche der folgenden Erdrterung zugrunde
liegen.

Nach den soeben erwihnten Untersuchungen von Langhans und v. WyB
kann es keinem Zweifel unterliegen, daB bei Kretinen das Lingenwachstum der
Skelettstiicke verzogert ist. Demgemi8 darf man auch die geringere Léngenent-
wicklung der Schidelbasis der Kretinen als eine Folge der geringeren Wachstums-

geschwindigkeit des Knorpel- und Knochengewebes derselben ansehen. Indessen
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erklart sich damit noch nicht die starkere Knickung der Schidelbasis und die Ein-
ziehung der Nasenwurzel der Kretinen. Die verzigerte Wachstumsgeschwindig-
keit der Stiitzsubstanzen der Kretinen wiirde zunéchst nur einen in allen Dimen-
sionen gleichmaBig verkleinerten Schédel ergeben, welcher sich in seiner Form
nicht von einem normalen Schiidel unterscheiden wiirde.

Bei der Erklirung der stirkeren Knickung der Schidelbasis und der Ein-
ziehung der Nasenwurzel der Kretinen muf man aulerdem annehmen, dafl die
Wachstumsgeschwindigkeit des Gehirns der Kretinen keine oder wenigstens keine
gleichstarke Verzogerung erfihrt. Unter dieser Voraussetzung erscheinen alle
Besonderheiten der kretinistischen Schidelform als die Folge der verzogerten
‘Wachstumsgeschwindigkeit der Stiitzsubstanzen. Das relativ starkere Wachstum
des Gehirns bewirkt in diesem Falle eine relativ stiirkere Erweiterung der Schidel-
kapsel, und diese hat — hnlich wie eine stirkere Dehnung eines geknickten elasti-
schen Schlauches — zur Folge, daB die Schidelkapsel einen steileren Bogen um die
relativ kurze Schéadelbasis bildet und damit die Knickung der Schédelbasis steigert.
Unter der stiirker vorgewilbten Stirn gelangt dann die Kiirze der Schidelbasis
zum Ausdruck durch die Einziehung der Nasenwurzel.

Es ist indessen kaum anzunehmen, daf eine solche, durch eine pathologische
Verzogerung der Wachstumsgeschwindigkeit der Stiitzsubstanzen erzeugte Dis-
proportionalitit zwischen dem Wachstum der Schadelkapsel und dem Wachstum
des Gehirns ohne Einfluf bleibt auf die Druckwirkungen, welche das wachsende
Gehirn auf die Schidelwand ausiibt. Das Wachstum des Schideldaches ist zwar
bei Kretinen etwas stirker als das Wachstum der Schédelbasis. Doch ist dem-
ungeachtet das Volumswachstum der ganzen Schidelkapsel etwas langsamer als
normal. Das verzigerte Wachstum der Schidelkapsel muB daher die Druck-
wirkungen, welche das Gehirn auf die Schidelwand ausiibt, etwas hoher werden
lassen. Ob und inwieweit dieser hohere Druck fiir die Funktion des Gehirns der
Kretinen nachteilig ist, kann hier nicht untersucht werden. Die hoheren Druck-
wirkungen des Gehirns machen sich jedoch bei einigen von R. Virchow be-
schriebenen difformen Kretinenschiideln in deutlicher Weise bemerkbar.

Der von R. Virchow 1) beschriebene Sphenocephalus (Textfig. 40) zeigt .
die kretinistische Knickung der Schidelbasis und den starken Bogen, den die
Schidelkapsel um die Schédelbasis bildet, in sehr deutlicher Weise. Es handelt
sich offenbar um einen kongenital skaphozephalen, mit kongenitaler Pfeilnaht-
synostose ausgestatteten Schidel, der zur Zeit der Geburt wahrscheinlicherweise
in hohem Grade dolichozephale Formen besaB. Bei dem postfotalen Wachstum
diirfte sodann das Lingenwachstum des Gehirns, infolge der kretinistischen Ver-
zogerung des Lingenwachstums der Schidelbasis, die starke Kriimmung der
Schadelkapsel und die starke Knickung der Schéidelbasis bewirkt haben. Gleich-

1) B, Virchow, Ges. Abhdl S. 909,
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zeitig ging durch diese Forménderungen der urspriinglich dolichozephale Schidel
in einen brachyzephalen Schidel iiber.

Bei diesen starken Forménderungen in der postfotalen Zeit darf man annehmen,
daB die Druckwirkungen des Gehirns ungewihnlich hohe waren und zu Stérungen
fihrten, welche zu der umschriebenen - Ausbauchung der Scheitelregion Veran-
lassung gaben. Hier liegt der Befund vor, den R. Virchow als eine kompensa-
torische Aushauchung bezeichnete, welche Folge sei der vorzeitigen Synostose
der Pfeilnaht.

Indessen steht dieser sphenozephale Schidel in einem ausgesprochenen Gegen-
satze zu den zahlreichen, inzwischen bekannt gewordenen Skaphozephalen, deren
kongenitale Pfeilnahtsynostose nahezu immer mit einer ausgesprochenen ;Dolicho-
zephalie und mit einer schwécheren Knickung der Schéidelbasis einhergeht. AuBer-

Fig. 40. Sphenocephalus nach R. Virchow. o Profilansicht. Verkleinert 16 : 4. b Angicht von
oben, annihernd projiziert auf eine durch die Linie s gelegte Ebene. Verkleinert 17 : 4.

dem: darf man behaupten, daB die Skaphozephalie, wenn sie zu Stérungen in der
Scheitelgegend fiihrt, in der Regel mit Klinozephalie, also nicht mit einer Aus-
bauchung, sondern mit einer Einziehung der Scheitelregion verbunden ist. Man
kann daher, auch wenn man von den frither gegebenen Argumenten absieht, welche
den Nahtsynostosen wihrend des postftalen Wachstums eine raumbeschréinkende
Wirkung absprechen, die Pieilnahtsynostose nicht als Ursache der sphenozephalen
Ausbauchung der Scheitelregion anerkennen. Diese findet vielmehr ihren Grund
in der kretinistischen Verzogerung des Langenwachstums der Schidelbasis und in der
aus dieser hervorgehenden stéirkeren Dorsalkriimmung der Schédelkapsel. Diese
stirkere Dorsalkriimmung muBte, wenn sie sich erst nach der Geburt unter der
Wirkung der kretinistischen Stoffwechselstorung entwickelte und einen ausge-
sprochen dolichozephalen Schidel in einen brachyzephalen verwandelte, eine sehr
betrichtliche sein und mit ungewohnlich starken Raumbeschrinkungen einher-
gehen. DemgemdB war in diesem Falle nicht die Pfeilnahtsynostose, sondern die
urspriinglich dolichozephale Gestalt des Schédels maBgebend fiir die ungewshnlich
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starke Raumbeschrinkung. Letztere filhrte dann zu einer lokalen Erweiterung
des Schidelraumes, und zwar an einer Stelle, an welcher auch infolge der zu-
nehmenden Dorsalkriimmung- das Flichenwachstum der Schadelwand verstirkt
war. Dabei ist es sehr wahrscheinlich, daB die zunehmende Kriimmung der Schidel-
kapsel den SchluB der groBen Fontanelle verzigerte, so dafl das Flichenwachstum
der Schédelwand gerade im Bereiche der groBen Fontanelle ein erheblich stéirkeres
wurde als im Bereiche der bereits verknocherten Teile. Offenbar kann man jedoch
diesen Vorgang als einen kompensatorischen bezeichnen, wenn man an diesem
Begriffe keinen AnstoB nimmt.

Endlich darf man nicht iibersehen, da die kretinistische Herkunft dieses
sphenozephalen Schidels nach den Angaben von R. Virchow!) nicht unbedingt
gsichergestellt ist, und #hnlich steht es mit einem von Lobstein?2) beschriebenen

!

=

Fig. 41. Neugeborener Sphenocephalus nach Fridolin. Skaphozephalie mit partieller Ver-

. knocherung der Pfeilnaht und Kielbildung im Bereiche der hinteren Abschnitte der Pfeilnaht.

Vordere und hintere Schnebbe des Biparietalbeines. Tubera parietalia nicht ausgebildet. Weit

offene Stirnnaht. Anscheinend nur leichte Ausbauchung der Schidelwand in der Gegend der

fritheren vorderen, jetzt von der Schnebbe bedeckten Fontanelle. LB-Index. = 71, LH-Index
= 72. Verkleinert 3 : 1.

sphenozephalen Schidel, der sich gleichfalls als ein Scaphocephalus darstellt mit
stark geknickter Schidelbasis und mit Erweiterung der Fontanellengegend. KEs
ist daher auch mit der Moglichkeit zu rechnen, daf sphenozephale Schidelformen
wihrend der Fiotalperiode entstehen konnen, wenn zu dem seitlichen Drucke,
welcher die Skaphozephalie erzeugt, noch andere Druckwirkungen hinzukommen,
welche eine stérkere Knickung der Schédelbasis herbeifiihren. Damit wiirde un-
zweifelhaft eine ungewohnlich starke Raumbeschréinkung herbeigefiihrt werden,
welche zu einem stérkeren Flichenwachstum im Bereiche der groSen Fontanelle
Anlal geben konnte. Zum Beweise fiir diese Behauptung darf man sich auf den
von Fridolin®) beschriebenen neugeborenen Sphenozephalen (Textfig. 41) be-
rufen. Dieser kann keinenfalls als Kretin betrachtet werden. Indessen ist die Aus-

1}y R. Virchow, Ges. Abhdl. S. 920.
) Lobstein, J. F., Traité d’anat. path. Paris 1829. Taf, IV, Fig. 2.
3) Fridolin, J., Virch. Arch. Bd. 122, 1890,
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bauchung der vorderen Fontanellgegend, welche neben ausgesprochener Skapho-
zephalie die Sphenozephalen kennzeichnet, in diesem Falle nur eine geringe. Ich
habe demgemi8, in Anbetracht der geringen, zur Verfiigung stehenden Zahl neu-
gehorener Skaphozephalen, kein Bedenken getragen, diesen Schidel bei der Be-
rechnung des mittleren Lingenbreitenindex und des mittleren Léngenhthenindex
der Skaphozephalen vorldufig mitzuberiicksichtigen. Als Beispiel eines erwachse-
nen Skaphozephalen, der wahrscheinlicherweise nichf kretinistischen Ursprungs ist
und bei welchem die Skaphozephalie mit Pfeilnahtsynostose und mit umschriebener
Ausbauchung der Gegend der groBlen Fontanelle verbunden ist, kann ein von
Zuckerkandl?) beschriebener Schidel genannt werden. Auch bei diesem spricht
die starke Knickung der Schidelbasis fiir eine wihrend der Fitalzeit eingetretene,
sagittal gerichtete Druckwirkung, welche sich vielleicht nachtréglich zu der seit-
lichen, die Skaphozephalie erzeugenden Druckwirkung gesellte.

a

Fig. 42. Oxyzephaler, erwachsener Kretinenschidel nach R. Virchow. Zahlreiche Nahtver-
knocherungen. o Profilbild, & Ansicht von oben. Verkleinert 17 : 4.

Die gleichen Gesichtspunkte lassen sich fiir die Schidelformen geltend machen,
welche R. Virchow als Oxycephali bezeichnete. Sie scheinen zum Teil
kretinistischer Herkunft zu sein und zum Teil fétale Schideldeformationen darzu-
stellen. Wenn man den von R. Virchow in seinen gesammelten Abhandlungen
(8. 913) beschriebenen erwachsenen, aus einer Kretinengegend stammenden Oxy-

-cephalus (Textfig. 42) betrachtet, so ist die Kiirze der Schidelbasis gegeben, und
die ganze Gestalt des Schidels 1iBt auf eine stirkere Knickung der Schidelbasis
und auf einen ungewdhnlich kleinen Sattelwinkel schlieBen. Das Gehirn, dessen
vordere Abschnitte in ihrem Wachstum zuriickgeblieben waren, ist um die stark
gelmickte Schidelbasis in einen kiirzeren Bogen gelegt. DemgemiB ist der Schadel
-sehr kurz und verhiltnisméBig breit (LB - Index = 90). Zugleich ist die Kapazitit
des Schidels gering. R. Virchow bezeichnet ihn ausdriicklich als mikrozephal.
In der Scheitelregion findet sich jedoch eine deutliche, umschriebene Ausbauchung

}) Zuckerkandl, E., Mitt. d. Anthropol. Ges. in Wien Bd. 4, 1874, 8. 165, Taf. 1, Fig. 1.
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der Schidelwand, welche in Verbindung mit der Kiirze des Schidels die Oxy-
zephalie kennzeichnet,.

R. Virchow hat die Oxyzephalie erklart durch eine vorzeitige ,,Synostose
der Scheitelbeine mit den Hinterhaupts- und den Schlifenbeinen und mit kom-
pensatorischer Entwicklung der vorderen Fontanellgegend. Wenn man erwigt,
daB die kretinistische Stoffwechselstorung sich erst nach der Geburt am Knochen
bemerkbar macht, und dal vorzeitize Nahtsynostosen nach der Geburt keinen
nennenswerten Einflul auf das Flichenwachstum der Schidelwand besitzen, so
scheint diese Erklirung der kretinistischen Schidelform nicht mehr haltbar. Da-
gegen erklirt sich diese in sehr einfacher Weise aus der kretinistischen Verzogerung
des Knochenwachstums, welche in der massigen Schéiidelbasis wirksamer wird als
im Schédeldache und durch die stiarkere Knickung der Schidelkapsel eine Raum-
beengung und schlieBlich die Ausbauchung der Scheitelregion herbeifiihrt. Die

:J
9 )

Fig. 43. Kopf eines in Vorderhauptslage geborenen Kindes mit Andeutung der groBen und
kleinen Fontanelle. Nach A. Mueller. ‘

Verknocherung zahlreicher Schidelnéhte ist dann nicht die Ursache, sondern die
Folge des geringeren Flachenwachstums der Schidelwand. Im Bereiche des ver-
zogerten Flachenwachstums der Schadelwand erfolgte die Reifung der Néhte etwas
frither, so daf diese Nahte bei gelegentlichen Steigerungen des intrakraniellen
Druckes einer frithzeitigen Verknidcherung anheimfielen.

Neugeborene, ausgesprochen oxyzephale Schiidel scheinen bis jetzt noch nicht
beschrieben worden zu sein, wenn man nicht einen etwas unregelméBig mistalteten,
von Fridolin') abgebildeten Schddel hierher rechnen will. In welcher Weise
jedoch oxyzephale Schidel unabhingig von kretinistischen Wachsstumstorungen
entstehen konnen, ergibt sich bei einer Untersuchung der Akrozephalen, wenn
man diese Bezeichnung im Sinne von Lucae 2) und Zuckerkandl ) gebraucht.
Oxyzephale und akrozephale Schidel sind héher als normal und ungewohnlich kurz.

1) Fridolin, J., Virch. Arch. Bd. 100, 1885, Taf. X111, Fig. 3, 4, b.

?) Lucae, J. Ch. G., Zur Architektur des Menschenschiidels. Frankfurt a. M. 1857. Inhalts-
verzeichnis. '

3) Zuckerkandl, E., Mitt. d. Anthropol. Ges. in Wien Bd. 4, 1874, S. 153,
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Wihrend jedoch bei den Oxyzephalen die Scheitelregion eine mehr kegelférmige
Gestaltung zeigt, ist die Scheitelregion der Akrozephalen von mehr gleichméafiger
Wilbung.

Die Akrozephalie ist die typische Schidelform der in Vorderhauptslage ge-
borenen Kinder (Textfig. 43). DaB jedoch diese Schiidelform erst wihrend der
Geburt durch den Druck der miitterlichen Wege entstehe, ist vollig auszuschlieBen,
wenn man die Gestalt und GroBenverhéltnisse der Knochen in Erwigung zieht,
welche mit dieser, von der gewdhnlichen stark abweichenden Schédelform un-
zertrennlich verbunden sind. Nach den Ausfithrungen von Mueller?) darf man
vielmehr annehmen, daBl diese ungewthnliche Schidelform wesentlich die Ursache
bildet, welche diese Schidel in der Vorderhauptslage zur Geburt einstellt. Von
diesen innerhalb des Bereichs normaler Bildungen stehenden Akrozephalen unter-
scheiden sich jedoch die schweren, mit Hydrozephalie und Hypostose verbundenen

Fig. 44. Neugehorener Acrocephalus nach Fridolin. a Ansicht von vorn, b Ansicht von rechts,
.¢ Ansicht von links. Verkleinert 3 : 1.

akrozephalen Schideldeformationen der Neugeborenen, welche von Vinsonneau,
Heschl, Zuckerkandl, Schott, Fridolin und Schiick2) beschrieben
worden sind. Diese neugeborenen hydrozephalen Akrozephalen waren simtlich
ausgezeichnet durch mehr oder weniger erhebliche Storungen des Ossifikations-
vorganges. Neben weit klaffenden Néhten fanden sich prémature, fotale Nahtsyn-
ostosen und Erscheinungen von Hypostose,

Zur Veranschaulichung dieser kongenitalen, hydrozephalen Acrocephali kinnen zwei von
Fridolin beschriebene Schadel dienen, Der erste derselben (Textfig. 44) zeigt verhiltnismiBig
geringere Verinderungen. Er ist hoch, breit und kuiz.  Die Schidelknochen sind diinn. Die

linke Halfte der Kranznaht und die oberen Abschnitte des rechten Schenkels der Lambdanaht
sind synostosiert, wihrend die Stirnnaht, die kurze Pieilnaht, die rechte Hilfte der Kranznaht

1) Mueller, A., Arch. f. Gyn. Bd. 82, 1907. -— Arch. f. Anthropol. Bd. 37, 1910.

2) Vinsonneau, Th., Anatomie pathologique de I'Hydrocéphalie congenitale. Thdse. Paris
1873. — Heschl, Prager Vjschr, . pr. Heilkd. Bd. 120, 1873, Bd. 123, 1874, — Zucker-
kandl, E., Mitt, d. Anthropol. Ges. in Wien Bd. 4,1874, 8. 163. — Schott, Wiener med.
Blatter Jahrg. IV, 1881, Nr. 20, — Fridolin, J., Virech. Arch. Bd..100, 1885, — Schiick,
A., Anat. Anz. Bd, 41, 1912,
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und die linke Hilfte der Lambdanaht weit klaffen. Weit offen sind auch Fonticulus major, minor,
sphenoidalis dext. und sin. und mastoideus dext. und sin. Die seitlichen Liingsniihte des Schidels
Kklaffen weit und werden um die Schadelbasis herum durch eine weit klaffende Naht vereinigt,
welche zwischen der Schuppe des Hinterhauptbeines und den Gelenkteilen desselben hindurch-
zieht. Rechtsseitige Oberkieferspalte. Canabs craniopharyngeus offen.

Der zweite, gleichfalls von Fridolin beschriebene Akrozephale bietet sehr hochgradige
Verdnderungen dar. Er ist ein Turmkopf, der zugleich die Eigenschaften des Liickenschidels
besitzt (Textfig. 45). Die Knochen sind nicht nur sehr diinn, sondern zugleich auch an vielen
Stellen von rundlichen Liicken durchsetzt, wie ich sie in der 4. Mitteilung bei der Hypostose ge-
nauer beschrieben habe. Die Kranznabt ist beiderseits synostotisch mit Ausnahme der medianen,
an die vordere Fontanelle grenzenden Abschnitte. Verknochert sind ebenso kurze Strecken des,
von oben gezihlt, zweiten Viertels der Lambdanaht beiderseits, wihrend die noch offenen Teile
der Lambdanaht sehr weit klaffen, unregelmaBig begrenzte Rénder besitzen und einige Schalt-
knochen einschlieBen. Sehr weit sind auch die Fontanellen und die Pfeilnaht. Von der Stirnnaht

Fig. 46. Neugeborener akrozephaler Liickenschidel nach Fridolin. @ Ansicht von vorn,
b Ansicht von links. Verkleinert 3 : 1.

scheinen ejnige supranasale Teile erhalten zu sein. (Die gerade, in der Textfig. 45, a durch die Mitte
der Stirn ziehende Linie stellt einen medianen Sigeschnitt dar, durch welchen der Schidel erdffnet
wurde.) Einige Néihte des Gesichtsschidels, die Sut. internasalis und die Sut. palatina mediana
und transversa.sind verknochert, die iibrigen Nihte eng.

Zwei dhnliche Liickenschiddel beschrieb Zuckerkandl als neugeborene, hydrozephale Akro-
zephale. Bei diesen wurde die Erweiterung der Hirnventrikel anatomisch nachgewiesen. Zwei
weitere, von Fridolin untersuchte, neugeborene Acrocephali zeigten geringere Verdnderungen.
Uber die Dicke der Schiideldachknochen ist in diésen beiden Fillen nichts angegeben, doch scheint
der eine derselben ein Liickenschédel und somit stark hypostotisch gewesen zu sein. Analoge
Befunde bieten auch die iibrigen hierher gehorigen, von Vinsonneaun, Heschl, Schott und
Schiick beschriebenen Schidel.

‘Wenn man die Frage nach der Entstehung dieser fotalen, mit Hydrozephalie
verbundenen Akrozephalien erhebt, so ist zundchst darauf hinzuweisen, da8 die
Nahtsynostosen in diesen Fillen nicht ohne weiteres als Ursache der akrozephalen
Schidelform angesprochen werden konnen. In Textfig. 44 stehen die asymmetri-
schen Nahtsynostosen und die gleichfalls asymmetrisch angeordneten, abnorm
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weiten Nihte in einem zu auffallenden Gegensatze zu der nahezu symmetrischen
Schidelgestalt, nm dieselben im Sinne von R. Virchew fiir die Schideldifformi-
tiat verantwortlich zu machen. Dagegen bemerkt man, daf die asymmetrischen
Nahtsynostosen auf dem nahezu symmetrischen Schédel eine stark asymmetrische
Stellung der Schideldachknochen herbeigefilhrt haben. Ahnlich verhilt es sich
bei dem stark hydrozephalen Schiidel der Textfig. 45. 'Wenn man an der Oberfliche
dieses Schiidels einen Kreis gezogen denkt durch die verknicherten Teile der Stirn-
naht, der Kranznaht und der Lambdanaht, so bemerkt man gerade in dieser Rich-
tung keine Einschniirung der Schidelwand. Die Einschniirung liegt vielmehr etwas
tiefer im Bereiche einer-Kreislinie, welche durch den—vffen gebliebenem Teil der
Stirnnaht und durch die weit klaffenden Teile der Lambdanaht gezogen werden
kann.

Im allgemeinen ist jedoch nicht zu verkennen, daB bei diesen fotalen, hydro-
zephalen Akrozephalien die Verkiirzung der sagittalen Durchmesser der Schadel-
kapsel deutliche Beziehungen besitzt zu den Synostosen der lateralen Teile der
Kranznaht und gelegentlich auch der Lambdanaht und der Stirnnaht. Doch sind
diese Beziehungen offenbar nicht einfach durch die Lehren von R. Virchow zu
erschopfen. Vielmehr ist man genétigt, auf duBere Druckwirkungen zuriickzu-
greifen, welche die Gestaltung des Schiidels beeinfluBten.

Schwierigkeiten bieten dabei nur die Beziehungen der Akrozephalie zu der Hydrozephalie.
Hier sind hauptsichlich zwei Fille denkbar. Der duBiere Druck konnte die Wachstumsstérungen
des Schidels und des Gehirns hervorrufen, welche in der Akrozephalie zum Ausdruck gelangen,
und zugleich Erghrungsstorungen der Hirnsubstanz auslosen, welche die Hydrozephalie und die
Hypostose zur Folge hatten. Dies ist der erste Fall, bel welchem Hydrozephalie und Hypostose
in gewissem Sinne als die Folge der Akrozephalie erscheinen. Der zweite Fall dagegen wire ge-
geben, wenn die Hydrozephalie und Hypostose veranlalt wiirde durch eine priméire Erkrankung
des Zentralnervensystems. In diesem Falle konnte moglicherweise die rasche Volumszunahme
des fotalen Schédels zur Folge haben, daB die Uteruswand einen Druck auf den Schidel ausiibt,
welcher die Akrozephalie herbeifiihrt.

Ich will nicht.den Versuch machen, noch andere denkbare Komplexe dieser Kausalverbindun-
gen zu priiffen. Es erscheint zweckméiBiger, die Frage unentschieden zu lassen, ob die Hydro-
zephalie eine primire oder eine sekundire Verinderung darstellt. Man gelangt jedoch durch diese
Betrachtung zu dem Ergebunis, daf dnBere Druckwirkungen aunf den fotalen Schidel in allen
diesen Féllen mitwirken, den Schidel modellieren und ihm seine akrozephale Form verleihen.
Denn die Hydrozephalie an sich erzeugt keine akrozephale Schidelgestalt. Auflerdem mogen
vielleicht auch geringe Fruchtwassermengen bestimmend sein, wenn der Schidel friihzeitig Druck-
wirkungen von seiten der Uteruswand erfihrt.

Die Druckwirkungen auf die AuBlenfliche der Schiadelwand sind
sodann die Ursache der fotalen Synostosen. Der &uBere Druck ver-
zogert das Flachenwachstum der Schiidelwand in bestimmten Richtungen, wihrend
er zugleich den Druck im Schidelraum und damit die Spannung der dem duBeren
Drucke nicht ausgesetzten Teile der Schidelwand etwas erhdht. Dieses Verhiltnis
filhrt durchaus nicht notwendigerweise zur Synostose, wie auch die groBe Zahl
der neugeborenen, synostosenfreien Acrocephali beweist. Es ist jedoch sehr leicht,
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die Bedingung nachzuweisen, unter welcher duBere Druckwirkungen, welche Akro-
zephalie hervorrufen, mit Bestimmtheit Synostosen der Schadelnéihte erwarten
lassen. Ein Druck, welcher den bis dahin normal gestalteten fotalen Schiidel in
der Richtung seines groBten, dem Drucke der Uteruswand am meisten ausge-
setzten Durchmessers, also in sagittaler Richtung komprimiert, wird ein stirkeres
Wachstum seiner transversalen und vertikalen Durchmesser veranlassen. Bei
geniigender Hohe solcher #uBerer Druckwirkungen werden dann die Material-
spannungen im Bereiche der Quernéihte und vor allem im Bereiche der lateralen Teile
der Kranznaht so hohe werden kionnen, da hier die hiutigen Teile der Schidel-
wand rasch ossifizieren, womit die Synostose dieser Nahtstrecken gegeben ist.
Gleichzeitig werden jedoch die hohen, sagittal gerichteten Druckwirkungen zur
Folge haben, daB das Wachstum der sagittal gerichteten Schédeldurchmesser
erheblich verzogert wird. Man bemerkt daher, da die sagittalen Durchmesser der
beiden Schiidel der Textfig. 44 und 45 kiirzer sind als die Querdurchmesser. Der
Liingenbreitenindex ist bei ersterem ungefihr gleich 101 und bei dem zweiten
gleich 111, wie auch an den Textfiguren zu erkennen ist.

An den beiden Polen des auf den Schiidel wirkenden duBeren Druckes, an der
Stirnnaht und am Hinterhaupt hat der duBere Druck dagegen eine ErmaBigung
der tangentialen Materialspannungen zur Folge, weil die Differenz des auf der
inneren und des auf der duBeren Fliche der Schidelwand lastenden Druckes ab-
genommen hat. Eine vorzeitige Verknicherung der Stirnpaht ist daher unter den
gegebenen Bedingungen zunichst nicht zu erwarten. Sie kann jedoch spater ein-
treten, wenn bei zunehmender Grofe des fotalen Schadels weitere Druckwirkungen
sich geltend machen.

An dem Schidel der Textfig. 44 erklart sich sodann die Asymmetrie der Naht-
synostosen durch kleine UnregelmaBigkeiten des duBeren Druckes, welche auch
die Schédelgestalt nicht vollkommen symmetrisch werden lieBen. In der linken
Kranznaht erreichten die Materialspannungen eine solche Hohe, daB Synostose
eintrat, wahrend die erhthten Materialspannungen in der rechten Kranznaht nur
geniigten zu der Herbeifiihrung eines ausgiebigeren Flachenwachstums der hiutigen
Reste des Primordialschidels. Damit wurde sodann eine stark asymmetrische
Stellung der Schideldachknochen herbeigefithrt, obwohl die Gestalt des ganzen
Schéidels nur geringe Asymmetrien darbietet.

Es zeigt sich somit, daB fotale asymmetrische Nahtsynostosen
keineswegs notwendigerweise starke Asymmetrien des Schidels zur
Folge haben miissen, wenn auch die asymmetrische Nahtsynostose notwendiger-
weise wenigstens mit einer geringen Schidelasymmetrie verbunden ist. Man hat
auch nach allen hier gewonnenen Erfahrungen durchaus kein Recht,
anzunehmen, daB eine asymmetrische, fitale Nahtsynostose, wie
sie in Textfig. 44 gegeben ist, bei dem weiteren Wachstum eine
schwere Schidelasymmetrie zur Folge haben miisse. Solange die

Virchows Archiv f, pathol. Anat. Bd. 224, Heft 2. 14
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auf dem Schédel ruhenden &uBeren Druckwirkungen nahezu symmetrisch bleiben
wird vielmehr auch die Schidelgestalt keine erhebliche Abweichung von der Sym-
metrie darbieten. Das appositionelle und interstitielle Wachstum des Knochens
des Bindegewebes und des Knorpels wird jederzeit die Schidelwand den jeweils
herrschenden Druckverhéltnissen entsprechend gestalten.

Der Schadel der Textfig. 45 zeigt gleichialls keine erheblichen Abweichungen von der Sym-
metrie, und die Druckwirkungen, welche sein Wachstum beeinfluit haben, diirften urspriinglich
keine wesentlichen Abweichungen von denjenigen aufgewiesen haben, welche das Wachstum des
Schidels der Textfig. 44 storten. Die starke. hydrozephale Erweiterung der Schidelkapsel hat
indessen in diesem Falle Gelegenheit gegeben, daB spiterhin seitliche Druekwirkungen eine vor-
zeitige Synostose der Stirnnaht bewirkten. Das Wachstum dieses Schiidels ist schlieBlich auch in
transversaler Richtung beeintrichtigt worden, wodurch die gewaltige Hohenentwicklung desselben
gustande kam. An diesern Schidel aber und an mehreren andern, welche dhnliche Formen auf-
weisen, machen sich Anderungen der gegenseitigen Stellung der Schiideldachknochen in anffalliger
Weise bemerkbar, welche mit nicht unerheblichen Drehungen der Schideldachknochen verbunden
waren. Diese Drehungen muBten mit Schrigspannungen in den Nahtlinien einhergehen, welche
miglicherweise bei der ftalen Verkndcherung der Stirnnaht des Schiidels der Textfig. 46 mit-

wirkten.

Die soeben besprochenen neugeborenen, hydrezephalen Aecrocephali stellen
ungewohnlich hohe Grade der Deformation dar. Sie gestatten jedoch den Nach-
weis, daB nicht vorzeitige Nahtsynostosen, sondern &uBere Druckwirkungen auf
den Schidel des Fotus die wesentliche Ursache der Stérung darstellen. Dieses
Ergebnis findet seine Bestitigung bei den zahlreichen Akrozephalen geringeren
Grades, welche in der Regel in der Vorderhauptslage geboren werden. Nahtsyn-
ostosen sind bei diesen Neugeborenen im allgemeinen nicht nachweisbar, und im
Laufe des Wachstums entwickeln sich diese Akrocephali, wie die tigliche Er-
fahrung lehrt, zu geistig gut, zuweilen sogar iiber den Durchschnitt begabten
Menschen. Welcker?) hat bereits auf die akrozephale Gestalt der Schéidel von
Paracelsus, W. v. Humboldt und Ph. Meckel aufmerksam gemacht, und
nach den Nachweisen von Hanotte 2) war auch Sir Walter Scott im Be-
sitz eines ausgesprochen akrozephalen Schidels. Unter den Akrozephalen findet
man eine groBe Zahl sehr ,.edel* geformter Schidel.

Es ist somit nicht zulissig, primére pathologische Storungen des Hirnwachs-
tums als Ursache dieser geringeren Grade der Akrozephalie anzunehmen. Eher
wire es moglich, daB diese geringeren Akrozephalien veranlafit wiirden durch
individuelle Variationen des Wachstums des vollkommen gesunden Gehirns. In-
dessen scheint auch diese Erklarung nicht haltbar zu sein, weil bei der Ausbildung
der akrozephalen Schiidelform wenigstens in sehr vielen Fillen Erscheinungen von
Kraniostenose nachweisbar werden.

Am auffilligsten tritt diese Tatsache hervor in denjenigen Féllen, in welchen

1) Welcker, -H., Uber zwei seltenere Difformititen des menschlichen Schidels. Separat -
abdruck aus den Abhdl. der Naturf, Ges. zu Halle Bd. 7, 1863.
2} Hanotte, M., ‘Anatomie pathologique de Poxycéphaliec. Thése. Paris 1898,
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durch eine leichte Ausbauchung der Gegend der grofen Fontanelle die Akrozephalie
in eine Oxyzephalie iibergeht (Textfig. 46). Ob die Ausbauchung der vorderen
Scheitelgegend bei so geringfiigigen Schéideldeformationen bereits in der Fotal-
periode erfolgen kann, bleibt in Ermangelung einschlégiger Beobachtungen zweifel-
haft, wenn es auch durchaus wahrscheinlich ist. Wenn jedoch das Gehirn vor der
Geburt in seinem Wachstum etwas beschrinkt war durch den Druck der bei geringen
Fruchtwassermengen eng anliegenden Uteruswand, so ist anzunehmen, daB die
Schidelwand nach der Geburt dem etwas verstirkten Drucke des Gehirns williger
folgt, und daB in diesem Falle die hautige Membran, welche die groBe Fontanelle
schlieBt, nach der Geburt ein etwas rascheres Flichenwachstum erfihrt als der
Knochen. Denn das interstitielle Wachstum der hauntigen Teile der Schidelwand

Fig, 46. Oxycephalus, 15—18 Jahre alt, mit Ausbauchung der Schlifenschuppe und des
groBen Keilbeinfliigels. Kapazitit 1430 ccm. LB-Index = 90, LH - Index = 93. Nach Hanotte.
Fall 33. Verkleinert, 0,366 nat. Gr.

ist zweifellos nicht in dieengen Grenzen gebannt, welche dem interstitiellen Wachs-
tum der verknicherten Teile derselben gezogen sind.

Immer miissen jedoch bei diesen Vorgéingen zugleich auch die bereits ossifizier-
ten Teile der Schidelwand in der Umgebung der groSen Fontanelle mehr oder
weniger an dem verstirkten, interstitiellen Flichenwachstum teilnehmen, wenn
nicht spéiter eine scharfe Knickung der Oberfliche an der Grenze der fritheren
Fontanelle auftreten soll. Solche Knickungen werden selbst in extremen Fillen
nicht beobachtet, wie sie beispielsweise von Lucae (Textfig. 47) und Zucker-
kandl beobachtet wurden. Immer geht die lokale Ausbauchung der Scheitel-
region in abgerundeten Formen iiber in den iibrigen Teil der Schédeloberfliche.
‘Weiterhin darf man mit Bestimmtheit annehmen, da8 die Ausdehnung, in welcher
die bereits verknocherten Teile in der Umgebung der groBen Fontanelle nach der
Geburt an dem verstirkten Flachenwachstum teilnehmen, in verschiedenen Fillen
ungleich groB ist. Deshalb gehen die Oxyzephalien mit umschriebener Ausbauchung

14*
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der Scheitelregion ohne scharfe Grenze iiber in die diffusen Oxyzephalien, bei
welchen die Scheitelregion nur eine gleichmiig verstirkte Wolbung darbietet
und der ganze Schiidel sich etwas der Gestalt eines Kegels nihert. In dem von
Hanotte beobachteten Falle der Textfig. 46 kann man beispielsweise zweifelbaft
sein, ob eine umschriebene oder eine diffuse Oxyzephalie vorliegt. Beide Formen
der Oxyzephalie bediirfen daher in bezug auf ihre Genese hier keiner weiteren durch-
greifenden, prinzipiellen Scheidung mehr.

Wenn die Akrozephalie und die Oxyzephalie fotalen Druckwirkungen der
Uteruswand ihre Entstehung verdanken, ist es in keiner Weise auffallend, da8 die
oxyzephalen Schidel, wie aus den Beobachtungen von Zuckerkandl?) hervor-

Fig. 47. Jugendlicher Oxycephalus, leicht asymmetrisch. Schldfenschuppen und gr. Keilbein-

fliigel wulstig hervorgewdlbt. Vorwilbung der Hinterhauptschuppe.. Verknocherung der. seit-

lichen Teile der Kranznaht und der linken Sutura occipito-mastoidea. Schaltknochen der Sut. lamb-

doidea und der seitlichen Léngsnghte. Profilansicht von links. Nach Lucae Schidel Ta, 234.
Verkleinert 4 : 1.

geht, so haufig mit Asymmetrien behaftet sind. Denn die Plagiozephalie ist; wie
oben gezeigt wurde, in vielen Fillen die Folge #uBerer Druckwirkungen, welche
den fotalen Schidel treffen. Einen plagiozephalen Oxycephalus mit vollkommen
erhaltenen Néhten zeigt Textfig. 48. In diesem Falle war zugleich, wie Zucker-
kandl angibt, an der Hinterhauptschuppe rechts eine Impression nachweisbar,
welche er als ein direktes Zeugnis fiir vorangegangene Druckwirkungen auffaBte.

Ungleich regelméBiger findet man, wie Hanotte zeigt, bei Akrozephalen
und Oxyzephalen eine Ausbauchung in der Gegend der Schuppe der Schlifenbeine
(Textfig. 46, 47, 49). Diese Ausbauchung kann sehr wohl bereits in der Fotalzeit ent-
standen sein, da in dieser Gegend der Jochbogen die Schédelkapsel gegen die un-
mittelbare Wirkung eines #uBeren Druckes schiitzt. Der Druck der Uteruswand,

1y Zuckerkandl, E., Asymmetrische Kranien ohune Nahtobliteration. Mitt. d. Anthropol.
Ges. in Wien Bd. 4, 1874, S. 31, 153,
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welcher von vorn und hinten und von beiden Seiten her das Wachstum der Schédel-
kapsel einschrénkte und damit eine akrozephale oder oxyzephale Schidelform
erzeugte, muBte notwendigerweise den Druck im Binnenraume des Schadels etwas

Fig. 48. Plagiozephaler Oxycephalus nach Zuckerkandl. Samtliche Nahte erhalten. Stark
verkleinert.

hoher werden lassen und somit eine leichte Kraniostenose erzeugen. Der hohere
Druck des Schédelinhaltes war dann imstande, an einigen gegen den &nBeren Druck
geschiitzten Stellen das interstitielle Flichenwachstum der Schidelwand etwas zu
beschleunigen und damit eine Ausbauchung der Schléfenschuppe und des groBen

Fig. 49. Acrocephalus mit Ausbauchung im Bereiche der Schlifenschuppe und starker Wilbung
der Hinterhauptschuppe. Zahlreiche Nahtsynostosen. Alter 40—50 Jahre. Kapazitit 1660 ccm,
LB-Index = 88, LH-Index = 85. Nach Hanotte, Fall 2. Verkleinert.

Keilbeinfliigels hervorzurufen. Hanotte fand diese Ausbauchungen regelméfig
bei Akrozephalen und bei Oxyzephalen, wenn man die hier gewahlte Terminologie
anwendet, und Lucae erwihnt sie ausdriicklich bei Beschreibung des oben abge-
bildeten Oxycephalus (Textfig. 47).



214

Haufig gesellt sich zu diesen Veranderungen, wie Hanotte fand, eine stirkere
Hervorwolbung der Hinterhauptschuppe, welche dabei mehr nach unten gerichtet
ist. Sie ist gleichfalls durch den erhthten Binnendruck im Schédel zu erkléren,
da die mittleren und unteren Teile der Hinterhauptschuppe vor &uBeren Druck-
wirkungen ziemlich geschiitzt liegen. Endlich scheint in vielen Fallen, wie ich
aus den Abbildungen schlieBe, eine stirkere Knickung der Schidelbasis vorhanden
zu sein, und in manchen Fallen diirfte die Lamina cribrosa des Siebbeines etwas
nach abwirts getrieben erscheinen.

Diese mehr oder weniger umschriebenen Ausbauchungen der Schidelwand
lagsen nach dem einstimmigen Urteil aller Beobachter keinen Zweifel dariiber,
daB das Waehstum der Schidelkapsel wenigstens zeitweilig in bestimmten Rich-
tungen ungewohnlichen Widerstinden begegnete, welche sodann eine stirkere
Entwicklung des Schidelraumes in andern Richtungen veranlaBten. Die Wider-
stinde wurden seit dem Auftreten von R. Virchow allgemein in pramaturen
Synostosen der Schidelnéhte gesucht, und zwar hauptsichlich in Synostosen der
lateralen Teile der Kranznaht, der medialen Teile der Lambdanaht und der hinteren
Abschnitte der Pfeilnaht. Diese Synostosen stellen bei Oxy- und Akrozephalen
unzweifelthaft hiufige Befunde dar. Sie sind jedoch keineswegs komstant, und
manche dieser Schéidel sind durchaus frei von Nahtsynostosen. AuBerdem darf
man mit Sicherheit annehmen, daf synostosenfreie, annshernd symmetrisch ge-
baute Acrocephali nur deshalb in den Sammlungen verhiltnismiBig selten sind,
weil sie der Synostosen entbehrten und als anscheinend normale Bildungen gerin-
geres Interesse erregten. Damit steht dann in Ubereinstimmung, da8 unter den
prahistorischen, wahllos gesammelten Schideln recht hiufig synostosenireie Acro-
cephali abgebildet werden.

Nach Hanotte soll indessen die vorzeitige Synostose der Schidelnéhte das
Volumwachstum des Gehirns wenigstens insofern nicht hindern, als die Schadel-
kapazitat der erwachsenen Oxyzephalen und Akrozephalen infolge der partiellen
Erweiterungen der Schiidelkapsel durchschnittlich den normalen Mittelwerten
gleichkommt. Dies erklire auch die vielfach hervorragenden intellektuellen Lej-
stungen der Oxy- und Akrozephalen. Die anniihernde Richtigkeit der Kapazitits-
bestimmungen von Hanotte und die #hnlichen Ergebnisse von Heschl?) sind
nicht in Zweifel zu ziehen. Doch wird man nicht umhin konnen, wenigstens vor-
ithergehende Beschrinkungen des Volumswachstums des Gehirng anzunehmen,
welche sodann die lokalen Aushauchungen der Scheitelgegend, der Schlafenschuppe
und der Hinterhauptschuppe zur Folge haben und welche zugleich verbunden
waren mit einer Beschriinkung des sagittal gerichteten Wachstums der Schédel-
kapsel.

Diese Raumbeschrankungen, denen das Wachstum des Gehirns unterliegt,
sind nicht die Folge fotaler Nahtsynostosen. Vielmehr werden die unkomplizierten

1) Heschl, Prager Vjschr. f. pr. Heilkd. Bd. 123, 1874,
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Akrozephalien im allgemeinen synostosenirei geboren, und fiir die mit Hydro-
zephalie komplizierten Akrozephalien liel sich nachweisen, daB die Synostosen
Folge der deformierenden Druckwirkungen waren, welche zugleich das Schadel-
wachstum in bestimmten Richtungen verzogerten. Ebenso sind postfétale Naht-
synostosen, wie aus meinen oben mitgeteilten Untersuchungen hervorgeht, nicht
imstande, das Wachstum der Schidelwand in nennenswerter Weise zu storen.
Die Raumbeschriinkung, welche die lokalen Ausbauchungen des Scheitels, der
Schlafengegenden und des Hinterhauptes der Akrozephalen und Oxyzephalen er-
zengt, kann daher nur Folge sein des duBeren Druckes, der dem fitalen Schidel
zugleich die akrozephale oder oxyzephale Formgestaltung verleiht. Damit wird es
zugleich im hochsten Grade unwahrscheinlich, daB individuelle Besonderheiten
des Hirnwachstums die wesentliche Ursache der akrozephalen und oxyzephalen
Schédelformen seien. Dagegen wird es leicht erklirlich, daB die akrozephalen und
oxyzephalen Schidel nach Wegfall der auBeren Druckwirkungen wahrend des
postfotalen Wachstums annidhernd die normale Kapazitit erreichen.

Die erwachsenen akrozephalen und oxyzephalen Schidel zeigen jedoch sehr
haufig, auch wenn sie nicht mit Hydrozephalie verbunden sind, Nahtsynostosen,
welche in auffallender Weise die seitlichen Teile der Kranznaht und der Lambda-
naht bevorzugen. Manche dieser Nahtsynostosen stammen vielleicht aus der
Fitalzeit. Die meisten derselben diirften jedoch erst im Laufe des postfttalen
Wachstums entstehen, wie die groBe Zahl der neugeborenen, synostosenfreien
Acrocephali beweist. Die Bevorzugung der Quernihte des Schidels erklart sich
sodann aus der fritheren Reifung dieser Nahte, welche Folge ist des verzogerten
sagittalen Wachstums des Schadels. Die Ursachen jedoch, welche die postfotale
Synostose der frither gereiften Niihte bewirken, sind nach den friiheren Erérterun-
gen in gelegentlichen intrakraniellen Drucksteigerungen und in der Abnahme der
pulsatorischen und respiratorischen Nahtlinienbewegungen zu suchen, welche
Abnahme sich im hoheren Alter oder auch vorzeitig bemerkbar machen kann.

Oben wurden 10 nengeborene, akrozephale Schidel besprochen, die zugleich ausgesprochen
hydrozephal und hypostotisch waren. Die Hypostose diirfte wohl auch in diesen Fillen eine
Folgeerscheinung der,Hydrozephalie sein, wie ich das in der 4. Mitteilung besprochen habe. In
allen diesen Fallen findet man auBer einer betrichtlichen VergroBerung der ausgesprochen akro-
zephalen Schidel und neben weit gffenstehenden Nihten auch Nahtsynostosen, vorwiegend der
Sut. coronalis und lambdoidea. Bei einem der Schadel von Zuckerkandl war zugleich die
Schuppe des Hinterhauptbeines mit den Gelenkteilen desselben kndchern verbunden, und in dem
Falle von Schott fanden sich vorzeitige Synostosen der Hinterhauptschbuppe mit den Gelenk-
teilen, der Gelenkteile mit dem Korper des Hinterhauptbeines und des letzteren mit dem hinteren
Knochenkerne des Keilbeinktrpers. Es wire moglich, daB auch diese mehr oder weniger aus-
gedehnten, basilaren Synostosen Folge wiren einer Spannungserhthung, welche der vom Hinter-
haupt zur Stirn gerichtete sagittale Druck auslost, In andern Fillen dagegen scheint der sagittale
Druck sich daraut beschriinkt zu haben, die Knickung der Schidelbasis zu verstirken. Schliefilich
sei auch noch bemerkt, daB bei diesen hochgradigen, hydrozephalen Akrozephalien der Neugebore-
nen die Ausbauchung der Schlifengegend und der Hinterhauptschuppe vielfach erkennbar ist.
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Erstere ist zuweilen sogar eine sehr erhebliche und reicht dann weit an der Seitenfliche des -Schidels
empor.

Diese hochgradig hydrozephalen Acrocephali haben simtlich die Geburt nicht oder nur um
einige Monate iiberlebt. Daraus darf man selbstverstédndlich nicht schlieBen, daB geringere Grade
der hydrozephalen Akrozephalie nicht eines lingeren Lebens fahig wiren. Hanotte hat auch
zwei erwachsene Acrocephali, die durch eine sehr breite Stirn und durch eine persistente Stirn-
naht ansgezeichnet waren, als Hydrocephalia anterior oder frontalis beschrieben. Leider sind
jedoch gegenwirtig noch keine Befunde gegeben, welche fiir diese Falle die Hydrozephalie be-
weisen konnten. Anatomische Untersuchungen solcher Gehirne liegen micht vor, und die Ka-
pazitit dieser Schidel ist nicht gréBer, als sie auch bei andern Akrozephalen§ getroffen wird,
Heschl und Holl') haben daher solche Schidel (Textfig. 50) als Akrozephale mit persistenter
Stirnnaht unterschieden und gezeigt, daBl ihre Kapazitit anniihernd iibereinstimmt mit derjenigen

Fig. 50. Erwachsener Acrocephalus mit persistenter Stirnnaht, mit Ausbauchung der Schlifen-

gegend und mit kapselfsrmig vorgetriebenem Hinterhaupt. Synostose der Kranznaht und der

rechten Sut. occipito-mastoidea. Kapazitit 1480 cem, LB-Index = 89,5, LH-Index = 77,3,
Nach Holl. Verkleinert 4 : 1.

der anscheinend normalen Schidel, welche eine persistente Stirnnaht aufweigsen. Solange man
sich nicht daran gewohnt, mit der Untersuchung des Schiidels immer auch, wo dies tunlich ist,
eine genaue pathologisch-anatomische Untefsuchung des Gehirns und der -ibrigen Korperteile
zu verbinden, werden die Beziehungen der Hydrozephalie zu der Akrozephalie nicht vollig geklart
werden konnen. Personlich neige ich allerdings der Ansicht zu, daf manche Akro- und Oxy-
zephalén mit und obne persistente Stirnnaht geringe Grade der Hydrozephalie aufgewiesen haben
diirften. Ich habe dabei Akrozephalen von sebr grofer Schiidelkapazitit im' Auge, deren etwas
diinnere Schidelwandungen zugleich einen geringen Grad von Hypostose anzunehmen gestatten.
Die geringe Hydrozephalie und Hypostose ist in solchen Fillen vielleicht nur Folge der Druck-
wirkungen, denen der Schidel und das Gehirn voriibergehend wihrend der Fotalzeit ausgesetzt
War.

(Ein SchluBabschnitt folgt spiter.)

1) Holl, M., Mitt. d. anthropol. Gesellsch. in Wien, Bd. 13, 1883.



