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Vorwort 

Die Rontgenologie des Schadels hat in ihren verschiedenen Aufgabenbereichen eine 
Verfeinerung erfahren, die zu einer wesentlichen Steigerung der diagnostischen Aussage­
moglichkeit gefiihrt hat. Den groBten Gewinn konnte dabei die Diagnostik der Hirn­
tumoren und der cerebralen GefaBveranderungen aus der Entwicklung der Kontrast­
mitteluntersuchungsmethoden - der Serienangiographie, der Encephalographie und der 
Ventrikulographie - ziehen. Auf sie gestiitzt, vermag heute die klinische Hirntumor­
diagnostik eine hohe, fast 100 %ige Treffsicherheit zu erreichen. Gegeniiber dies en ein­
greifenderen und nur im Krankenhaus durchfiihrbaren Untersuchungsmethoden, die aus­
fiihrlich in einem anderen Band des Handbuches dargestellt werden, sind die einfachen 
und gezielten Nativaufnahmen in jeder Sprechstunde ambulant durchfiihrbar und bieten 
damit eine wesentlich breitere Anwendungsmoglichkeit, der jedoch in vielen Fallen der 
gezielte Einsatz und die erschOpfende Auswertung fehlen. 

Es ist das groBe Verdienst der Wiener Rontgenologenschule (HOLZKNECHT, SCHULLER, 
STENVERS, E. G. MAYER), die Grundlagen fiir diese Nativdiagnostik erarbeitet und den 
besonderen Wert der Nativaufnahmen auch fiir die Hirntumordiagnostik immer wieder 
herausgestellt zu haben. Die "Otologische Rontgendiagnostik" von E. G. MAYER war der 
erste und iiberaus erfolgreiche Versuch, ein Spezialkapitel der Schadelrontgenologie hand­
buchmaBig darzustellen. Von ihm war mit dies em Standardwerk zugleich der MaBstab 
gesetzt, nach welchem sich zukiinftige Bearbeitungen weiterer Schadelkapitel ausrichten 
muBten. So kann es als ein ganz besonders gliicklicher Umstand angesehen werden, daB 
sich gerade aus dieser Rontgenologenschule zwei hervorragende Sachkenner bereit fanden, 
wichtige Abschnitte des Schadelbandes zu iibernehmen. 

Das richtige methodische Vorgehen und die Aufnahmetechnik stehen natiirlich am 
Anfang jeder Untersuchung. Hier hat sich in den letzten Jahren die Schichtaufnahme­
technik als eine wertvolle Erganzung der Summationsaufnahmen einen festen Platz 
gesichert. Die sichere Kenntnis der normal en Anatomie bleibt die Voraussetzung fiir die 
Erkennung einer Regelabweichung. Sie findet eine wertvolle Unterstiitzung durch die in 
den letzten Jahren entwickelten MeBverfahren am Schadel. Die Beurteilung von anato­
mischen Abweichungen in Form von Fehl- und MiBbildungen wird erleichtert durch ein 
Wissen iiber die normale embryonale und postnatale Entwicklung des Schadels. Eine 
besondere Rolle spielen in diesem Zusammenhang auch die Schadelnahte, deren Pathologie 
auch chirurgischerseits in den letzten Jahren zunehmendes Interesse gefunden hat. 

Von besonderer Bedeutung im Hinblick auf eine Fruhdiagnose der Hirntumoren aus 
dem Nativbild sind jedoch die GefaBstrukturen des Schadelknochens, 10k ale und allgemeine 
Druckveranderungen und intrakranielle Verkalkungen. Auf sie miissen die Radiologen 
und radiologisch tatigen Arzte anderer Fachrichtungen immer wieder eindriicklich hin­
gewiesen werden. 

SchlieBlich ist der Schadel ja auch noch ein Skeletteil mit eigenen pathologischen 
Veranderungen entziindlicher, tumoroser oder sonstiger Art, deren genaue Kenntnis fiir 
eine verantwortungsbewuBte Interpretation unentbehrlich ist. Hierher gehoren natiirlich 
auch die traumatischen Veranderungen und die posttraumatischen Folgezustande, die 
jedoch haufig die NasennebenhOhlen, die Kiefer, die Orbitae und das Schliifenbein 
betreffen und aus diesem Grunde in dem entsprechenden Teilband 2 des Schadels dar­
gestellt werden. 

L. DIETHELM 
F. STRNAD 
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Preface 

The refinement of radiological procedures in the examination of the skull has resulted 
in considerable improvement in the recognition of pathological changes. The greatest 
benefits have been derived in the diagnosis of cerebral tumors and cerebral-vascular mani­
festations through the development of specific diagnostic methods which utilize contrast 
media as serial angiography, encephelography, and ventriculography. These methods now 
account for a high, almost 100 %, degree of accuracy in the clinical diagnosis of brain 
tumors; they are complex methods of examination which require hospitalization of the 
patient and will be presented in detail in a future volume of this handbook. In contrast, 
the simple and directly-aimed "native-shots" can be performed as an ambulatory proce­
dure in roentgenologic office practice and although they offer a wider scope of applica­
tion, they frequently lack the comprehensive evaluation of the other more elaborate 
techniques. 

The Viennese School of Radiologists is responsible for the establishment of principles 
which has led to the development of the "native diagnosis" and has its greatest value in 
the diagnosis of cerebral tumors. The monography of E. G. MAYER, "Otological X-Ray 
Diagnosis", was the first successful attempt to present radiological diagnosis of the skull 
in the form of a handbook. In this publication the author set a standard for future presen­
tation of other diagnostic procedures of the skull. It appears propitious that two eminent 
representatives of the Viennese School of Radiologists accepted the task to write important 
sections of diagnostic radiology of the skull. 

Of paramount importance in every investigation is the methodical procedure and the 
radiographic technique. In recent years, tomography has been firmly established as a 
valuable supplement to summation procedures. Thorough knowledge of normal anatomy 
is a prerequisite for the perception of deviations. The evaluation of findings is facilitated 
by methods of accurate measurings of the skull which were developed in the last few years. 
Deformities and malformations can thus be easily recognized. Of special interest in this 
connection are the cranial structures whose pathological changes have lately attracted 
the interest of neurosurgeons. 

Of particular importance in establishing an early diagnosis of brain tumors from the 
"native" image are the vascular structures of the cranial bone, the local and general 
alterations of the pressure, and the intracranial calcifications. These findings deserve 
serious consideration and attention by radiologists and all physicians with special interest 
in this field. The skull must be considered as a part of the skeletal system which presents 
pathological changes caused by inflammatory conditions, by tumors, or other pathological 
manifestations with which the examiner must be familiar to interpret deviations from the 
norm in an authoritative and responsible manner. Of importance are also traumatic 
changes and post-traumatic conditions which frequently are not restricted to the skull 
but include the paranasal sinuses, the orbits, the temporal bones and the jaws. These will 
be presented in the corresponding part 2 of volume VII (Skull). 

L. DIETHELM 

F. STRNAD 
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A. Untersuchungsmethoden und Aufnahmetechnik 
des knochernen Schiidels 

Von 

E. Muntean 
Mit 16 Abbildungen in 39 Einzeldarstellungen 

Die Rontgenuntersuchung des knochernen Schadels ist eine schwierige Aufgabe, zu 
deren Losung wir tiber folgende Methoden verftigen: 

das Nativbild, 
das stereoskopische Rontgenbild, 
die Feinfocus-V ergroBerungsaufnahme, 
die Schichtuntersuchung. 
Auf die erst in letzter Zeit dazugekommene Feinfocus-VergroBerungsaufnahme und 

auf die Schichtuntersuchung solI am Ende dieses Abschnittes eingegangen werden. 
Diese neuen Untersuchungsmethoden sind beztiglich ihrer Indikationen und des An­
wendungsbereiches noch nicht ganz geklart und haben zum Teil zu lebhaften Kontro­
versen geftihrt. 

1. Das Nativbild (Leerbild) des Schadels 

Obwohl die Kontrastdarstellungen bei einer beabsichtigten Schadeloperation von 
groBter Wichtigkeit sind und in Ietzter Zeit neue Untersuchungsmethoden hinzukamen, 
bleibt das normale Aufnahmeverfahren die unbestrittene Grundlage der Rontgen­
diagnostik des Schadels. Dies geht auch aus der groBen Statistik von GILBERTSON und 
GOOD hervor, die tiber 661 in der Zeit von 1940-1945 an der Mayo-Klinik beobachteten 
Hirntumoren berichteten. Zwei Drittel dieser Falle (64 %) zeigten im nativen Rontgen­
bild Symptome einer endokraniellen Lasion. Den groBten Anteil dieser Gruppe mit 
positiven Rontgensymptomen bildeten die Sellageschwtilste: 95 von den 99 Sellatumoren 
zeigten Arrosionen des Tiirkensattels. Nach dem Lehrbuch von SCHINZ, BAENSCH, 
FRIEDL und UEHLINGER ist das einfache Rontgenbild (Leerbild) unentbehrlich bei 
Adenomen und Kraniopharyngeomen der Hypophyse und bei Acusticusneurinomen. 
Diese Tumoren machen etwa 20 % aller intrakraniellen Geschwtilste aus. Zum Nachweis 
der Geschwiilste des Hirns und der Hirnhaute ist das Leerbild unzulanglich. An seine 
Stelle tritt das Pneumogramm und die Kontrastdarstellung der HirngefaBe. 

E. G. MAYER, der ftir die Rontgenuntersuchung des Schadels eine verdienstvolle 
systematische Sichtung und Normalisierung des Aufnahmeverfahrens durchfiihrte und 
kiirzlich seine uberreiche Erfahrung in dem Buche "Diagnose und Differentialdiagnose in 
der Schadelrontgenologie" zusammenfaBte, fordert, daB man zu eingreifenden, kompli­
zierten und fur den Patienten keineswegs immer angenehmen Untersuchungsmethoden 
erst dann greifen solI, wenn die Moglichkeiten, die uns das native Rontgenbild bietet, 
vollig erschOpft sind. Es ist z. B. eine praktische Erfahrung, daB die tiberwiegende Mehr­
zahl der Neurochirurgen wohl in den Kontrastmittelmethoden erfahren ist, jedoch von 
dem, was das einfache Rontgenbild zu bieten vermag, bedauerlicherweise recht wenig 
weiB. Fur den Erfolg der operativen Eingriffe ist die Friihdiagnose von groBter Be­
deutung. Sie kann nur durch die einfache Rontgenuntersuchung gefordert werden, denn 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. VII!I 1 

A. Untersuchungsmethoden und Aufnahmetechnik 
des knochernen Schiidels 

Von 

E. Muntean 
Mit 16 Abbildungen in 39 Einzeldarstellungen 

Die Rontgenuntersuchung des knochernen Schadels ist eine schwierige Aufgabe, zu 
deren Losung wir tiber folgende Methoden verftigen: 

das Nativbild, 
das stereoskopische Rontgenbild, 
die Feinfocus-V ergroBerungsaufnahme, 
die Schichtuntersuchung. 
Auf die erst in letzter Zeit dazugekommene Feinfocus-VergroBerungsaufnahme und 

auf die Schichtuntersuchung solI am Ende dieses Abschnittes eingegangen werden. 
Diese neuen Untersuchungsmethoden sind beztiglich ihrer Indikationen und des An­
wendungsbereiches noch nicht ganz geklart und haben zum Teil zu lebhaften Kontro­
versen geftihrt. 

1. Das Nativbild (Leerbild) des Schadels 

Obwohl die Kontrastdarstellungen bei einer beabsichtigten Schadeloperation von 
groBter Wichtigkeit sind und in Ietzter Zeit neue Untersuchungsmethoden hinzukamen, 
bleibt das normale Aufnahmeverfahren die unbestrittene Grundlage der Rontgen­
diagnostik des Schadels. Dies geht auch aus der groBen Statistik von GILBERTSON und 
GOOD hervor, die tiber 661 in der Zeit von 1940-1945 an der Mayo-Klinik beobachteten 
Hirntumoren berichteten. Zwei Drittel dieser Falle (64 %) zeigten im nativen Rontgen­
bild Symptome einer endokraniellen Lasion. Den groBten Anteil dieser Gruppe mit 
positiven Rontgensymptomen bildeten die Sellageschwtilste: 95 von den 99 Sellatumoren 
zeigten Arrosionen des Tiirkensattels. Nach dem Lehrbuch von SCHINZ, BAENSCH, 
FRIEDL und UEHLINGER ist das einfache Rontgenbild (Leerbild) unentbehrlich bei 
Adenomen und Kraniopharyngeomen der Hypophyse und bei Acusticusneurinomen. 
Diese Tumoren machen etwa 20 % aller intrakraniellen Geschwtilste aus. Zum Nachweis 
der Geschwiilste des Hirns und der Hirnhaute ist das Leerbild unzulanglich. An seine 
Stelle tritt das Pneumogramm und die Kontrastdarstellung der HirngefaBe. 

E. G. MAYER, der ftir die Rontgenuntersuchung des Schadels eine verdienstvolle 
systematische Sichtung und Normalisierung des Aufnahmeverfahrens durchfiihrte und 
kiirzlich seine uberreiche Erfahrung in dem Buche "Diagnose und Differentialdiagnose in 
der Schadelrontgenologie" zusammenfaBte, fordert, daB man zu eingreifenden, kompli­
zierten und fur den Patienten keineswegs immer angenehmen Untersuchungsmethoden 
erst dann greifen solI, wenn die Moglichkeiten, die uns das native Rontgenbild bietet, 
vollig erschOpft sind. Es ist z. B. eine praktische Erfahrung, daB die tiberwiegende Mehr­
zahl der Neurochirurgen wohl in den Kontrastmittelmethoden erfahren ist, jedoch von 
dem, was das einfache Rontgenbild zu bieten vermag, bedauerlicherweise recht wenig 
weiB. Fur den Erfolg der operativen Eingriffe ist die Friihdiagnose von groBter Be­
deutung. Sie kann nur durch die einfache Rontgenuntersuchung gefordert werden, denn 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. VII!I 1 
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der Kranke ist wohl immer bereit, sich einer einfachen Rontgenuntersuchung zu unter­
ziehen, er entschlieBt sich aber nur schwer zu einer Untersuchung unter Anwendung von 
Kontrastmitteln, solange subjektiv nur geringe Beschwerden bestehen. Die komplizierten 
Kontrastmittelmethoden belasten den Kranken starker und setzen einen Krankenhaus­
aufenthalt voraus. Aber abgesehen davon, zeigen besonders bei einem basalen ProzeB die 
Nativaufnahmen oft mehr als Aufnahmen unter Zuhilfenahme von Kontrastmitteln. 

Beziiglich der Auswahl der geeigneten typischen Aufnahmen ist das von HOLZKNECHT 
aufgestellte Prinzip zu beriicksichtigen, wonach diejenigen Projektionen am zweck­
dienlichsten sind, welche in geringster Zahl die groBte Ausbeute an Darstellung der 
erfahrungsgemaB vorkommenden Veranderungen darbieten. Nach HOLZKNECHT liegt 
ferner das Wesentliche eines Falles oft im unscheinbarsten Element des Bildes, und die 
Bildanalyse erfordert daher die systematische Erfassung und Beurteilung samtlicher 
Bildelemente ohne Ausnahme. Die Normalisierung der Projektionen hat das Bestreben 
nach erschOpfender Verwertung des Rontgenbildes auBerordentlich gefOrdert. Die Ver­
trautheit mit dem typischen Bild ermoglicht es, geringe Abweichungen von der Norm 
schon friihzeitig zu erkennen (E. G. MAYER). 

Die Rontgenuntersuchung beschrankt sich nicht darauf, ein klinisch festgestelltes 
Krankheitsbild auch rontgenologisch festzuhalten, sondern hat das Ziel, auch Verande­
rungen nachzuweisen, die klinisch nicht erfaBt werden konnten. Eine systematische 
Rontgenuntersuchung hat daher mit der Uberlegung zu beginnen, welche pathologischen, 
im einfachen Rontgenbild erkennbaren Veranderungen vorliegen konnten, und wie man 
diese Veranderungen darzusteHen habe (E. G. MAYER): "Daher beginnt auch das Denken 
bei einer rontgenologischen Untersuchung nicht mit der Betrachtung des angefertigten 
Rontgenbildes, sondern mit der Uberlegung, wie im Einzelfalle die Untersuchung am 
zweckmaBigsten durchzufiihren ist. Es ist nicht gut, wenn der Kliniker dem Rontgeno­
logen diesen Teil seiner gedanklichen Arbeit dadurch ersparen will, daB er statt einer 
rontgenologischen Organuntersuchung Rontgenbilder in einer bestimmten Projektions­
richtung verlangt. Es ist besser, wenn er diesen Teil der Arbeit dem Rontgenologen 
dadurch erleichtert, daB er dem Ersuchen urn eine rontgenologische Organuntersuchung 
klinische Angaben beifiigt, die erkennen lassen, auf welchen Teil des Schadels bei der 
Untersuchung besonders zu achten ist. Dazu geniigt oft schon die Angabe der klinischen 
(Vermutungs-)Diagnose. Denn schlieBlich ist der Rontgenologe ein Arzt, der bestrebt 
sein muB, nach medizinischen Gesichtspunkten zu arbeiten, und nicht ein mechanisch 
arbeitender Photograph, der nur an der Qualitat der Bilder interessiert ist ... "1. 

Bei der Aufnahmetechnik des Schadels kommt es vor aHem auf eine exakte Projektion 
an. Schon eine geringe Abweichung im Verlauf des Zielstrahles durch den Schadel 
kann in Anbetracht seines komplizierten anatomischen Aufbaues eine erhebliche Ande­
rung des Projektionsbildes hervorrufen. In zweiter Linie ist groBter Wert auf die Ver­
wendung geeigneter Blenden zu legen. 

PORDES hob den Umstand hervor, daB sich die typische Lagerung des Patienten 
nicht immer durchfiihren lasse. In solchen Fallen, wo die Einnahme einer bestimmten 
Lage fiir den Kranken gefahrlich ist (wie z. B. nach Wirbelfrakturen) oder groBe Schmerzen 
verursacht, muB man sich mit improvisierten Lagerungen behelfen. Bei Einstellungen 
der Rohre ist dann hier wie auch im allgemeinen darauf zu achten, daB zur Erzielung 
einer typischen Aufnahme das Wichtigste das richtige Verhaltnis des Zielstrahles zum 
Untersuchungsobjekt ist und daB an diesem Verhaltnis so lange als moglich festgehalten 
werden muB. Das Verhaltnis des Zielstrahls zum Film ist demgegeniiber von geringerer 
Bedeutung, obwohl auch darauf moglichst genau zu achten ist. In diesem Zusammen­
hang sei daran erinnert, daB E. G. MAYER die Verwendung spezieller Schadelunter­
.suchungsgerate bei der Anfertigung von Normalaufnahmen des Schadels verwirft. Ein 

1 Wortliches Zitat aus E. G. MAYER, Diagnose und Differentialdiagnose in der Schadelrontgeno­
logie, S. 1. Wien: Springer 1959. 
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unbestrittener Vorteil solcher Gerate besteht nur bei Untersuchungen unter Zuhilfenahme 
eines Kontrastmittels, vor allem bei der Arteriographie. Die einfache Rontgenunter­
suchung wird durch sie meist nicht erleichtert, sondern im Gegenteil erschwert. "Es 
ist ... zwecklos, sich hinsichtlich des Verlaufes des Zentralstrahles Winkel einzupragen, 
welche sich auf die Tisch- oder Kassettenebene beziehen, und sich nach Gradeinteilungen 
zu richten, die meist unniitzerweise am Stativ angebracht sind. Natiirlich bestehen 
normalerweise auch bestimmte Beziehungen des Zentralstrahles zur Tisch- und Kassetten­
ebene, da man bestrebt ist, ... den Patienten in eine Lage zu bringen, in welcher die 
Orientierungsebenen des Schadels in bestimmter Beziehung zur Tisch- oder Kassetten­
ebene stehen. Dies ist aber nicht immer moglich, zumal wenn die gewtinschte Lage dem 
Patienten Schmerzen bereitet. Es muB dann in der Relation Rohre-Patient-Kassette 
logischerweise die Rohre der nachgiebigere Teil sein und nicht der Kopf des Patienten. 
Wenn also der Patient die vorgesehene Lage nicht einnehmen kann oder diese Lage fiir 
ihn unangenehm oder schmerzhaft ist, so muB am richtigen Verhaltnis der Rohre zum 
Kopf und nicht am iiblichen Verhaltnis der Rohre zur Tisch- oder Kassettenebene fest­
gehalten werden. "1 

FUr die meisten Aufnahmen entspricht der Zielstrahl der Aufnahme dem Zentral­
strahl, nur in seltenen Fallen besteht diesbeztiglich eine Abweichung. 

Die wichtigsten Orientierungsebenen bei den weiter unten erorterten Standard­
aufnahmen des Schadels sind: 

1. die mediane Sagittalebene des Schadels, 
2. die Deutsche Horizontalebene. Sie verlauft senkrecht zur medianen Sagittalebene 

des Schadels und verbindet die unteren Rander der AugenhOhlen mit den oberen Randern 
der auBeren Gehorgange. 

Beziiglich der Bezeichnungen der Projektionen ist es am besten, die Forderung von 
HOLZKNECHT zu beherzigen: sie sollen moglichst verstandlich und eindeutig gewahlt 
werden; wo aber die sachlichen Bezeichnungen schleppend sind, sollen die Autorennamen 
an ihre Stelle gesetzt werden. Es wurden daher die bekannten Aufnahmen nach RHESE, 
STENVERS, SCHULLER und E. G. MAYER unter ihren Autorennamen angeftihrt, obwohl 
E. G. MAYER in seinem Werk "Diagnose und Differentialdiagnose in der Schadelrontgeno­
logie" dazu iiberging, die Bezeichnungen "Schragaufnahme der Orbita", "halbsagittale 
Aufnahme des Schlafenbeines", "halbseitliche Aufnahme des Schlafenbeines" und "halb· 
axiale Aufnahme des Schlafenbeines" zu verwenden. Wir sind der Meinung, daB jeder 
mit der Schadelrontgenologie Vertraute viel rascher im Bilde ist, wenn wir ihm sagen, 
daB es sich um eine Aufnahme nach SCHULLER handelt, als wenn er hort, daB es eine 
"halbseitliche Aufnahme des SchHifenbeines" ist. 

In den "Richtlinien fiir die Rontgenuntersuchung des Schadels bei endokraniellen 
Affektionen, 1935" fiihrte E. G. MAYER folgende Standardaufnahmen der Schadel­
diagnostik an: die seitliche Ubersichtsaufnahme, die sagittale, postero-anteriore Uber­
sichtsaufnahme, die axiale Aufnahme der Schadelbasis und die Aufnahme des Felsen­
beines nach STENVERS. Dazu kamen als Erganzungsaufnahmen: die Schragaufnahme 
der Orbita nach RHESE und die antero-posteriore, kranial-exzentrische Aufnahme der 
Hinterhauptschuppe und der Pyramiden nach GRASHEY. In seinem 1959 veroffentlichten 
Buch "Diagnose und Differentialdiagnose in der Schadelrontgenologie" wird jedoch der 
Rahmen etwas weiter gezogen. Ais typische Schadelaufnahmen werden angeftihrt: 

1. Die sagittalen Aufnahmen des Schadels: 
a) die postero-anteriore Ubersichtsaufnahme, 
b) die sagittal en Aufnahmen mit kranialwarts verschobenem Focus zur Dar­

steHung der Orbitae oder der NebenhOhlen. 

1 An zwei Stellen geringfiigig gekiirztes Zitat aus E. G. MAYER, Diagnose und Differentialdiagnose 
in der Schadelrontgenologie, S.4. Wien: Springer 1959. 
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2. Die seitliche Ubersichtsaufnahme des Schade Is. 
3. Die axialen Aufnahmen: 

a) die axiale Aufnahme der Schadelbasis, 
b) die axiale Aufnahme des Gesichtsschadels. 

4. Die Schragaufnahme der Orbita (nach RHESE). 
5. Die halb-sagittale Aufnahme des Schlafenbeines (nach STENVERS). 
6. Die antero-posteriore, caudal-exzentrische Aufnahme der hinteren Schadelgrube. 
7. Die antero-posteriore, kranial-exzentrische Aufnahme der hinteren Schadelgrube. 
8. Die halb-seitliche Aufnahme des Schlafenbeines (nach SCHULLER). 
9. Die halb-axiale Aufnahme des Schlafenbeines (nach E. G. MAYER). 
Dieses Schema solI auch hier bei der Erorterung der normalen Aufnahmetechnik des 

Schadels befolgt werden, wobei sich die Gelegenheit bieten wird, auch einige darin nicht 
enthaltene interessante Projektionsvarianten anderer Autoren mit zu berucksichtigen. 
Die Schlafenbeinaufnahmen und die spezielle Aufnahmetechnik der Orbita bleiben 
anderen Abschnitten des Handbuches vorbehalten (s. Bd. VlIj2, PSENNER: "Rontgen­
diagnostik des Schlafenbeins" und BEUTEL u. TANZER: "Rontgendiagnostik der Orbitae"). 

a) Die sagittalen Ubersichtsaufnahmen des Schadels 
Yom Prinzip ausgehend, daB der diagnostisch wichtige Abschnitt des aufzunehmenden 

Organes moglichst plattennahe anzuordnen ist, damit ein scharfes Bild dieses Bereiches 
erzielt wird, ist bei der sagittalen Ubersichtsaufnahme des Schadels ganz allgemein die 
postero-anteriore Aufnahmerichtung zu bevorzugen. Die antero-posteriore Aufnahme 
wird nur angewandt, wenn es sich um Veranderungen des Hinterhauptes handelt oder 
wenn der Kranke am Einnehmen der Gesichtslage behindert ist. 

Bei der postero-anterioren Ubersichtsaufnahme des Schadels solI der Zentralstrahl in 
der medianen Sagittalebene und in der Deutschen Horizontalebene verlaufen (Abb. 1 b). 

Von groBer Wichtigkeit ist es, Abweichungen von der normalen Projektionsrichtung 
im Rontgenbild zuverlassig zu erkennen. Fiir die Erkennung dieser atypischen 
Projektionen ("Projektionsvarianten") gibt es bestimmte Kriterien. Die Asymmetrie 
der Projektion einer sagittalen Ubersichtsaufnahme laBt sich nach E. G. MAYER (1935) 
am besten beurteilen, wenn man an beiden Orbitae die Rander der medialen Orbita­
wand, also die vordere und hintere Kontur der Lamina papyracea, beachtet. Die vor­
dere Kontur, welche der Crista lacrimalis posterior entspricht, findet man, wenn man 
die obere Umrandung der Orbita nach medial und unten weiter verfolgt. Sie wird durch 
eine feine, annahernd senkrecht verlaufende Linie dargestellt. Die hintere Kontur liegt 
im Rontgenbild lateral von der vorderen und wird von jener Stelle der medialen Orbita­
wand dargestellt, an welcher das Siebbeinlabyrinth seine groBte Breite erreicht. Diese 
Schattenlinie verlauft yom Planum sphenoidale etwas schrag nach unten und lateral 
und verliert sich im Schatten der mittleren Schadelgrube. 1st die Lage dieser beiden 
Konturen zueinander auf beiden Seiten gleich, so war die Aufnahme symmetrisch. Rucken 
auf einer Seite die beiden Konturen zusammen oder uberschneiden sie sich und rucken 
auf der anderen Seite auseinander, so stand der Focus der Rohre exzentrisch auf der 
Seite, auf der die Konturen einander genahert sind (Abb. 2). 

Das Verhaltnis des Zentralstrahls zur Deutschen Horizontalebene des Schadels laBt 
sich im Rontgenbild am besten aus der Lage der Pyramiden zu den Orbitae erkennen. 
Befand sich der Zentralstrahl in der Deutschen Horizontalebene, so kommen die Pyra­
miden fast immer in der unteren Halfte der Orbitae zur Ansicht. Dies ist die korrekte 
Projektion der postero-anterioren sagittalen Ubersichtsaufnahme des Schadels nach der 
Ansicht der meisten Autoren. Da die Umrandung der Orbita plattennahe und die Pyra­
miden plattenferne liegen, wird eine Verschiebung des Rohrenfocus eine Anderung der 
Lage der Pyramiden zu den Augenhohlen im Rontgenbild bewirken. Bewegt sich der 
Zentralstrahl aus der Deutschen Horizontalebene caudalwarts, so verschieben sich die 
Pyramiden im Rontgenbild im Verhaltnis zu den Augenhohlen kranialwarts, und wird 
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umgekehrt der Zentralstrahl aus der Deutschen Horizontalebene nach kranial ver­
schoben, so erfolgt eine Wanderung der Pyramiden nach caudal. 

So wird bei einer Verschiebung des Rohrenfocus um 15° kranialwarts der obere Rand 
der Pyramiden dicht unter den unteren Rand der Orbitae projiziert. Die Orbitae kommen 

b 

c 

e 

Abb. 1 a-f. Die sagittalen Ubersichtsaufnahmen des Schiidels. a Antero-posteriore Aufnahme. Der Zentral­
strahl verliiuft in der Deutschen Horizontalebene. b Postero-anteriore Aufnahme_ Der Zentralstrahl verliiuft 
in der Deutschen Horizontalebene. c Postero-anteriore Aufnahme, Rohrenfocus um 15° kranial verschoben_ 
Darstellung der Orbitae ("Brillenaufnahme"). d Postero-anteriore Aufnahme, Rohrenfocus um 25° kranial 
verschoben. Darstellung der Stirnhohlen. e Postero-anteriore Aufnahme, Rohrenfocus um 45° kranial ver­
schoben ("kranialexzentrische Aufnahme der Nasennebenhohlen"). f Postero-anteriore Aufnahme, Rohren­
focus urn 15° caudal verschoben ("nucho-frontale Aufnahme"). (Schematische Darstellung des Schiidels nach 

K. DECKER 1960) 

so ohne Uberlagerung zur Darstellung (sog. "Brillenau/nahme"). Man beniitzt diese 
Aufnahme zur Suche kleiner intraocularer schattengebender Fremdkorper (Abb. lc). 

Verschiebt man den Rohrenfocus 25° kranialwarts, so projiziert sich der obere Rand 
der Pyramiden auf die Mitte der KieferhOhlen. Diese Aufnahme ist nach E. G. MAYER 
die beste Darstellung der Stirnh6hlen im sagittalen Strahlengang (Darstellung des medialen 
oberen Orbitarandes und des Bodens der StirnhOhlen) (Abb. Id). 

SchlieBlich kommen die Pyramiden bei einer kranialen Focusverschiebung von 45° 
unterhalb der Kieferhohlen zu liegen. Diese Aufnahme eignet sich zur Darstellung der 
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vorderen Nasennebenhohlen, des Jochbeines und des Jochbogens (sog. "kranial-exzen­
trische Ubersichtsaufnahme der N asennebenhOhlen") (Abb. 1 e). 

Wird im Gegenteil der Rohrenfocus in caudaler Richtung um 15° verschoben, so 
tiberlagern die Pyramiden die obere Halfte der Orbitae (Abb. If). Von E. G. MAYER 
wird diese Projektion abgelehnt, weil dabei der obere Orbitalrand, das Orbitadach, der 
kleine und der groBe Keilbeinfliigel, die Fissura orbitalis superior und die Pyramiden 
einander tiberdecken, so daB keine Einzelheiten dieser Gebilde differenziert werden 
konnen. Als neues Detail zeigt jedoch diese Aufnahme, die der sog. "nucho-frontalen 
Aufnahme nach HAAS" entspricht, tiber den oberen Orbitarandern die Processus clinoidei 
anteriores, den zwischen ihnen liegenden Teil des KeilbeinhOhlendaches und das 
Dorsum sellae in frontaler Ansicht. Nach E. G. MAYER sind diese Details nur von 
geringerem diagnostischem Wert. FISCHGOLD und seine Mitarbeiter legen im Gegensatz 

a b 

Abb. 2a u. b. Skizzen von postero-anterioren Aufnahmen des mittleren Schadelbereiches. 1 Planum sphenoi­
dale; 2 Orbitadach; 3 vordere Kontur der Lamina papyracea; 4 hintere Kontur der Lamina papyracea. 
a Richtige Projektion: die Konturen der Lamina papyracea sind auf beiden Seiten gleich weit entfernt. 
b Focus der Rohre links exzentrisch: die Konturen der Lamina papyracea sind auf der linken Seite zusammen­
geriickt, wahrend sie auf der rechten Seite starker voneinander entfernt sind. (Aus E. G. MAYER 1935) 

dazu groBen Wert auf diese Details. Sie ersetzten allerdings diese Aufnahme durch 
das Schichtbild im sagittalen Strahlengang. Bei der nucho-frontalen Aufnahme nach 
HAAS kann der Zentralstrahl so gerichtet werden, daB er zwei Querfinger breit unterhalb 
der Protuberantia occipitalis externa einfiillt und auf eine Stelle zwei Querfinger breit 
oberhalb der die oberen Orbitalrander verbindenden Linie zielt. 

b) Die Ubersichtsaufnahme des Schadels im frontalen Strahlengang 

Die frontale (seitliche) Ubersichtsaufnahme ist zunachst eine Orientierungsaufnahme 
ftir den Hirnschadel. Die exakte Seitenlage des Kopfes, mit der medianen Sagittalebene 
des Schadels parallel zur Kassettenebene, erfordert eine entsprechende Untersttitzung 
und Fixation, weil der Kopf in dieser Position auf dem Tuber parietale balanciert. 
Vernachlassigt man dieses Detail, so erhalt man in vielen Fallen eine unerwiinschte 
Schragprojektion, weil der Kranke oft unbewuBt eine kleine Drehung macht, um die 
Schlafe aufzulegen. 

E. G. MAYER fordert, daB zur besseren Orientierung bei dieser Aufnahme die paarigen 
Gebilde der Schadelbasis (vor allem die Processus clinoidei anteriores, dann die Orbital­
dacher, die Felsenbeine und die Kiefergelenke) einander nicht vollstandig decken sollen. 
Die plattenferne Seite soIl im Rontgenbild um ein Geringes unterhalb der plattennahen 
Seite zur Darstellung kommen. Um diese Projektion zu erzielen, ist es notwendig, den 
zur medianen Sagittalebene senkrecht verlaufenden Zentralstrahl nicht durch die Sella 
turcica verlaufen zu lassen, sondern durch einen Punkt, der 2 em oberhalb der Mitte 
der Verbindungslinie zwischen dem lateral en Augenwinkel und dem auBeren Gehor­
gang gelegen ist. 
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Das Nativbild (Leerbild) des Schiidels 7 

Urn die plattennahe von der plattenfernen Seite unterscheiden zu konnen, bedient 
sich E. G. MAYER eines kleinen technischen Kunstgriffes. Er laBt diese Schadelaufnahme 
aus einer Focus-Filmdistanz von 80 bis hochstens 100 cm machen, wodurch die platten­
ferne Seite einen geringfiigigen Unterschied in der Zeichenscharfe au£weist. Wird im 
Gegensatz dazu die Au£nahme aus groBer Distanz gemacht, so findet sich keine Diffe­
renz in der Zeichenscharfe, und das unbedingt notige Erkennen der plattennahen oder 
-£ernen Seite wird erschwert. 

Bei der korrekten £rontalen (seitlichen) Ubersichtsaufnahme des Schadels sollen beide 
Processus clinoidei anteriores getrennt voneinander zur Darstellung gebracht werden, 
und der weniger scharfe, plattenferne Klinoidfortsatz solI sich unterhalb des plattennahen 
projizieren. Das plattenferne, unscharfe Orbitaldach solI knapp unter dem plattennahen 
liegen, wahrend die plattenferne unscharfe bogige vordere Grenzlinie der mittleren 
Schadelgrube sich vor der plattennahen befinden solI. Bei richtiger Projektion ist das 
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Abb. 3a u. b. Skizzen des mittleren Bereiches von frontalen (seitlichen) tfbersichtsaufnahmen des Schiidels. 
Ausgezogene Konturen = plattennahe Details, punktiert = plattenferne Details. 1 Sella turcica; 2 Processus 
clinoidei anteriores; 3 Orbitaldacher; 4 Boden der mittleren Schiidelgrube; 5 Kieferkopfchen; 6 Pyramiden; 
7 Jochbein. a Richtige Projektion. b Focus der Rohre ventral und caudal exzentrisch. (Aus E. G. MAYER 

1935) 

kleinere, scharf konturierte, plattennahe Kieferkopfchen innerhalb der Schadelbasis, das 
groBere unscharfe, plattenferne Kieferkopfchen knapp unterhalb und etwas nach hinten 
davon zu sehen. Ebenso befindet sich der obere Rand der plattenfernen Pyramide etwas 
unterhalb, der hintere Rand weiter dorsal als die entsprechende Kontur des plattennahen 
Gebildes. Der weniger scharfe, plattenferne auBere Orbitalrand projiziert sich schlieBlich 
knapp vor dem plattennahen. Zusammenfassend liegen also bei korrekter Anordnung 
der Projektion die plattenfernen Gebilde des Schadels im vorderen Anteil des Bildes 
we iter vorne, im unteren weiter caudal und im hinteren weiter dorsal als die filmnahen 
Gebilde. Stand bei der Aufnahme der Rohrenfocus zu weit nach vorne, so nahern sich 
die vorderen Begrenzungslinien der mittleren Schadelgrube und die Linien der auBeren 
Orbitalrander einander, wahrend sich die Kieferkopfchen und die Pyramiden voneinander 
entfernen. Stand der Focus zu weit dorsal, so erfolgt ein Zusammenriicken der Pyramiden 
und Kieferkopfchen, wahrend die auBeren Orbitalrander und die vorderen Grenzlinien 
der mittleren Schadelgruben auseinanderriicken. Stand der Rohrenfocus falschlicher­
weise zu weit caudal, dann liegt im Rontgenbild die filmferne und nicht, wie E. G.MAYER 
fordert, die filmnahe Seite hOher. Diese atypische Projektion kommt meist am Bucky­
Tisch zustande, wenn bei starkeren Patienten in Bauchlage der Kopf etwas iiberhangt 
und die Aufnahme mit dem zur Tischebene senkrecht stehenden Zentralstrahl gemacht 
wird. Der Rohrenfocus steht dann im Verhaltnis zum Schadel zu tief, wie er sich auch 
oft wegen ungeniigender Drehung des Kopfes zu weit hinten befinden kann (Abb. 3). 

Die seitliche Ubersichtsaufnahme kann - entsprechend ausgeblendet - auch zur 
Darstellung der hinteren N asennebenMhlen und der Orbitaspitze im frontalen Strahlengang 
dienen. 
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8 E. MUNTEAN: Untersuchungsmethoden und Aufnahmetechnik des knochernen Schadels 

Eine ahnliche Anordnung, jedoch mit dem auf die Nasenwurzel gerichteten Zentral­
strahl, erfordert die seitIiche Aufnahme der auBeren Nase und der vorderen Nasenneben­
hOhlen. 

Fur die Darstellung des Epipharynx und der dorsalen Kieferhohlenwand ist nach 
E. G. MAYER die Schragprojektion ungiinstig. Der Zentralstrahl solI sich in der Mitte 
der Verbindungslinie zwischen dem auBeren Augenwinkel und dem auBeren Gehorgang 
befinden. 

c) Die axialen Aufnahmen des Schadels 

Die axiale Ansicht der Schadelbasis kann in vertiko-submentalem (Abb. 4a) oder in 
submento-vertikalem Strahlengang angefertigt werden (Abb. 4b). 

Dabei muB der Fehler vermieden werden, daB sich der Unterkiefer zu wenig nach 
vorne projiziert, so daB wichtige Details der vorderen Schadelbasis iiberlagert werden. 
Urn eine korrekte Aufnahme der Schadelbasis zu erzielen, muB der Zentralstrahl in der 
medianen Sagittalebene des Schadels und senkrecht zur Deutschen Horizontalebene ver­
laufen. 1m allgemeinen nehmen die Kranken die SteHung fiir die vertiko-submentale 
Aufnahme leichter ein als die stark dorsalflektierte Kopfhangelage fiir die submento­
vertikale Aufnahme. Schwierigkeiten bestehen vor aHem bei alten Leuten und bei starken 
Patienten mit kurzem, dickem Hals. In sol chen Fallen muB man dem Zentralstrahl eine 
schrage Stellung zur Tischebene geben, urn annahernd eine senkrechte Lage desselben 
zur Deutschen Horizontalebene des Schadels zu erzielen. 

Eine gute axiale Aufnahme muB die KeilbeinhOhlen, die Processus pterygoidei, das 
Gebiet der mittleren Schadelgruben mit dem Foramen ovale und spino sum und die 
Pyramidenspitzen erkennen lassen. Beziiglich der Keilbeinhohlen ist zu erwahnen, daB 
die vordere Wand nicht immer gut erkennbar ist, weil sie schrag zur Projektionsrichtung 
verlaufen kann (E. G. MAYER). Der vordere Teil der KeilbeinhOhlen und das Siebbein­
labyrinth werden meist von den Nasenmuscheln iiberlagert. 

Die axiale A ufnahme des Gesichtsschadels wird beniitzt, um eine Darstellung der 
auBeren Nase in axialer Richtung oder eine DarsteHung der vorderen Wand der Kiefer­
hOhle zu erzielen und wird bei Verletzungen des Gesichtsschadels angewandt. Sie wird 
in vertiko-submentaler Richtung gemacht, wobei der Rohrenfocus so dorsalwarts ver­
schoben wird, daB der Zentralstrahl mit der Deutschen Horizontalebene einen Winkel 
von etwa 75° bildet. Der Unterkiefer iiberdeckt somit bei dieser Projektionsvariante die 
KeilbeinhOhle. 

d) Die Darstellung des Canalis opticus 

Die topographisch-anatomischen Grundlagen wurden in den Arbeiten von GOALWIN 
und von HARTMANN eingehend erortert. Die Langsachse des Canalis opticus verlauft 
schrag von medial oben nach lateral unten, wobei mit der Deutschen Horizontalebene 
ein nach unten offener Winkel von 200 und mit der medianen Sagittalebene des Schadels 
ein nach vorne offener Winkel von etwa 38,50 gebildet wird. Diese Winkel sind keines­
wegs konstant: der mit der Deutschen Horizontalebene gebildete Winkel kann bei breiten 
und hydrocephalen Schadeln nur 100 betragen, kleinere Schwankungen kommen uber­
haupt ofter vor (LOEPP und LORENZ). 

Die am meisten angewandte Aufnahmetechnik ist die nach RHESE (GOALWIN). Sie 
sei hier mit den praktischen Modifikationen von E. G. MAYER wiedergegeben (Abb.4c-d). 

Das Ziel ist, den Kanal in den auBeren unteren Quadranten der Orbita zu projizieren. 
Um das zu erreichen, muB man den Schadel, ausgehend von der sagittalen postero­
anterioren Aufnahme, urn 300 drehen. (Nach LOEPP und LORENZ solI dabei die Pro­
tuberantia occipitalis externa senkrecht iiber der Warzenfortsatzspitze zu stehen kommen.) 
Der Rohrenfocus wird urn etwa 200 aus der Deutschen Horizontalebene kranialwarts 
verschoben, wobei der Zentralstrahl auf den unteren auBeren Orbitalwinkel gerichtet 
wird. 
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Das N ativbild (Leerbild) des Schadels 9 

1m allgemeinen ist es nicht wichtig, daB der Zentralstrahl genau in der Achse des 
Canalis opticus verlauft, und es ist sogar erwiinscht, daB das Foramen etwas mehr gegen 
die Mitte der Orbita zu projiziert wird, damit auch dessen Umgebung zur Darstellung 
gelangt. Es geniigt daher eine Drehung des Kopfes um 20-25° und eine Verschiebung 
des Focus nach kranial um 10-U>0. 

a 

c 

c 

Abb. 4. a-b Die axialen Ubersichtsaufnahmen der Schadelbasis: a In vertiko-submentaler Richtung. b In 
submento-vertikaler Richtung. c-f Schragaufnahme der Orbita bzw. des Canalis opticus. c-d EinsteHung 
nach RHESE, modifiziert nach E. G. MAYER. e-f EinsteHung nach LYSHOLM. (Schematische Schadeldar-

steHung nach K. DECKER 1960) 

Bei der Technik nach LYSHOLM bleibt der Kopf in der SteHung der sagittalen postero­
anterioren Aufnahme stehen, und samtliche Winkelverschiebungen werden durch Lage­
anderungen der Rohre eingestellt (Abb. 4e-f). 

Von Wichtigkeit ist das Erkennen der "Projektionsvarianten", um eine eventuell 
notwendige Korrektur der Aufnahme durchfiihren zu konnen. Bei zu starker Drehung 
des Kopfes liegt der Canalis optic us im Bilde zu nahe am lateralen Orbitarand, bei zu 
geringer Drehung liegt er medial von der Orbitamitte. Befindet sich der Rohrenfocus 
zu weit kranial, so liegt der Canalis opticus im Bilde nahe dem unteren Orbitarand, steht 
jener aber zu weit caudal, nahe am oberen Orbitarand. 
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10 E. MUNTEAN: Untersuchungsmethoden und Aufnahmetechnik des knochernen Schadels 

e) Aufnahme der Pyramide nach STENVERS 

Da die Langsachse der Pyramide mit der medianen Sagittale bene des Schadels einen 
Winkel von etwa 45° bildet, muG man den Schadel aus seiner Lage bei der sagittalen 
postero-anterioren Aufnahme um 45° zur Seite der zu untersuchenden Pyramide drehen, 
die nunmehr mit ihrer Langsachse parallel zur Kassettenebene liegt. In dieser SteHung 
wird die Pyramide neben die Orbita projiziert. Sie wird nur von der wenig dichten 
Schlafenbeinschuppe ti berlagert. 

Der Zentralstrahl verlauft senkrecht zur Langsachse der Pyramide und durch ihre 
Mitte. Um eine Uberlagerung der Pyramide durch den Boden der mittleren Schadelgrube 

a b c 

d c I 

Abb.5a-f. a und c Aufnahme der Pyramide nach STENVERS. b Aufnahme der Pyramide nach CHAUSSE IV. 
d und e Antero-posteriore, caudal-exzentrische Aufnahme der hinteren Schadelgrube nach CHAUSSE II. 
f Antero-posteriore, kranial-exzentrische Aufnahme der hinteren Schadelgrube nach GRASHEY. (Schematische 

DarsteUung des Schadels nach K. DECKER 1960) 

zu vermeiden, verschiebt man den Rohrenfocus aus der Deutschen Horizontalebene um 
etwa 10° caudalwarts (E. G. MAYER, Abb. 5a, c). Bei richtiger Anordnung kreuzt die 
tiberlagernde Crista occipitalis intern a des Hinterhauptbeines die Pyramide in ihrem 
lateralen Abschnitt. War die Drehung des Schadels starker als 45°, so liegt der Schatten 
der Crista occipitalis interna naher der seitlichen Wand des Schadels, bei zu geringer 
Drehung liegt sie dagegen tiber dem Labyrinth oder spitzenwarts davon. Wurde der 
Focus aus der Deutschen Horizontalebene zu weit caudalwarts verschoben, so tiberlagern 
der untere Teil der Crista occipitalis interna und der Knochenrand des Foramen occipitale 
magnum die Pyramidenspitze in unerwiinschter Weise. Will man daher die Pyramiden­
spitze optimal zur Darstellung bringen, so ist es besser, den Kopf des Patienten etwas 
starker als 45° zu drehen (die Projektion entspricht dann der Aufnahme nach CHAUSSE IV, 
Abb.5b). Auch empfiehlt es sich, den Rohrenfocus in der Deutschen Horizontalebene 
zu belassen oder nur ganz wenig caudalwarts zu verschieben. 
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Abb.5a-f. a und c Aufnahme der Pyramide nach STENVERS. b Aufnahme der Pyramide nach CHAUSSE IV. 
d und e Antero-posteriore, caudal-exzentrische Aufnahme der hinteren Schadelgrube nach CHAUSSE II. 
f Antero-posteriore, kranial-exzentrische Aufnahme der hinteren Schadelgrube nach GRASHEY. (Schematische 

DarsteUung des Schadels nach K. DECKER 1960) 
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zu belassen oder nur ganz wenig caudalwarts zu verschieben. 



Die Feinfocus-VergriiBerungsaufnahme 11 

f) Antero-posteriore, caudal-exzentrische Aufnahme der hinteren Schadelgrube 

Diese Aufnahme entspricht del' Projektion nach CHAUSSE II und erzielt eine Dar­
stellung des vorderen Anteiles del' hinteren Schadelgrube mit dem Clivus und del' vorderen 
Begrenzung des Foramen occipitale. Sie eignet sich VOl' allem zur Darstellung des Foramen 
jugulare. 

Del' Zentralstrahl verlauft in antero-posteriorer Richtung in del' medianen Sagittal­
ebene des Schadels und zielt durch die Mitte des maximal geoffneten Mundes auf die 
Mitte del' Verbindungslinie bAider auBerer GehOrgange. 

Meist gelingt del' einzeitige Vergleich beider Foramina jugularia nicht, wei! sie von 
den Molaren verdeckt werden. Man muB dann beide Seiten getrennt aufnehmen. N ach 
CHAUSSE II wird dabei del' Kopf eine Spur dorsalflektiert, ferner wird er urn 10° zur 
Seite des homolateralen Felsenbeines gedreht. Del' Zentralstrahl tritt in del' Mitte del' 
Verbindungslinie del' kontralateralen Eckzahne durch den geoffneten Mund ein und muB 
den inneren Augenwinkel beriihren (Abb. 5d-e). 

g) Antero-posteriore, kranial-exzentrische Aufnahme der hinteren Schadelgrube 

Diese Projektion wurde von GRASHEY zur Darstellung del' Hinterhauptschuppe und 
del' Pyramiden eingefiihrt. 

Del' in del' medianen Sagittalebene verlaufende Zentralstrahl bildet mit del' Deutschen 
Horizontalebene einen nach vorne-oben offenen Winkel von etwa 35° und zielt auf das 
Foramen occipitale magnum (Abb. 5f). Das Dorsum sellae projiziert sich meist innerhalb 
der Aufhellung des groBen Hinterhauptloches. 

2. Das stereoskopische Rontgenbild 

Die stereoskopische Untersuchung wurde immer wieder auch am Schadel versucht, 
ihre Anwendung hat sich abel' bisher noch nicht verallgemeinern konnen. Die Technik 
del' Stereoprojektionen ist bei RICHTER und bei TESCHENDORF nachzuschlagen. Die 
Stereoskopie wurde VOl' aHem am Warzenfortsatz und Felsenbein, ferner bei orbitalen 
Fremdkorpern und bei del' Betrachtung del' Sella verwendet. E. G. MAYER gibt zu, daB 
stereoskopische Aufnahmen das Zurechtfinden am Schadel erleichtern kannen, meint 
abel', daB ihr diagnostischer Wert iiberschatzt wird. Liegen verhaltnismaBig einfache 
Veranderungen VOl', so kann man sie im stereoskopischen Bild sehr gut wahrnehmen, 
benotigt abel' dann nicht stereoskopische Aufnahmen, urn sie zu erkennen. Liegt 
jedoch eine komplizierte Veranderung VOl', deren Analyse im einfachen Rontgenbild auch 
dem Erfahrenen nicht moglich ist, so kann man oft die Beobachtung machen, daB sie 
auch im stereoskopischen Bild nicht gelingt. E. G. MAYER zieht zum Vergleich die be­
kannte Tatsache heran, daB eine zu kompliziert aufgebaute Kristallfigur nicht mehr 
raumlich gesehen werden kann, weil es zum stereoskopischen Sehen notwendig ist, daB 
del' Betrachtende schon vorher eine ungefahre Vorstellung von dem betreffenden Gebilde 
hat. Die stereoskopische Methode ist demnach nul' als zusatzliche Methode in bestimmten 
Fallen heranzuziehen. 

3. Die Feinfocus-Vergro6erungsaufnahme 

Diese Untersuchungsmethode kann in bestimmten Fallen sehr interessante Bilder 
erzielen. Es sei auf verschiedene Bilder von FISCHGOLD und METZGER in del' von DECKER 
herausgegebenen "Klinischen Neuroradiologie" hingewiesen. Es handelt sich VOl' allem urn 
Aufnahmen von pathologischen Veranderungen del' Pyramide und del' Schadelkalotte, 
die eine groBe Anschaulichkeit und damit zumindesten einen didaktischen Wert auf­
weisen. JESCHEK und MUNTEAN versuchten die FeinfocusvergroBerung fiir die Beurtei­
lung del' Labyrinthfenestrationen zu verwenden, hatten abel' keinen Erfolg mit ihren 
Bemiihungen. 
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12 E. MUNTEAN: Untersuchungsmethoden und Aufnahmetechnik des knochernen Schadels 

Zur Verwendung der Feinfocusrohren in der Schadeldiagnostik auBert sich E. G. 
MAYER streng ablehnend: Die Propaganda der rohrenerzeugenden Firmen fur die Fein­
focusrohren sei verstandlich, weil solche Rohren eine kurzere Lebensdauer haben und 
ihre Verwendung daher im Interesse der Firma liege. "Ein Focus, der fur die Unter­
suchung des ubrigen Skelets ausreichend ist, genugt auch den Anforderungen einer 
Schadeluntersuchung. Sehen und Denken spielen in der uberwiegenden Mehrzahl der 
Falle eine weit groBere Rolle als ein extrem kleiner Focus. Es gibt auch in der Schadel­
rontgenologie seltene Falle, in welchen eine besonders scharfe Zeichnung erwiinscht ist. 
Aber man kann sich in solchen Fallen damit helfen, daB man die entsprechende Aufnahme 
ausnahmsweise aus einer groBeren Focus-Filmdistanz macht. GewiB ist das kein voll­
kommener Ersatz einer Rohre mit besonders kleinem Focus. Aber eine solche Rohre 
hat im taglichen Gebrauch auch ihre Nachteile. Sich eine Rohre mit besonders kleinem 
Focus allein zum Gebrauch ftir spezielle Zwecke anzuschaffen, scheint mir doch etwas 
zu kompliziert. Ich habe bisher auch keinen Fall gesehen, in welchem die richtige Diagnose 
nur mit Hilfe einer solchen Spezialrohre zu stellen gewesen ware. "1 Die VergroBerungs­
technik mit der Feinfocusrohre wird von E. G. MAYER nicht erortert. 

4. Die Schichtuntersuchung 

Eine eingehendere Besprechung erfordert die Anwendung der Schichtuntersuchung 
in der Schadelrontgenologie, und zwar aus folgenden Grunden: 

Die Schichtuntersuchung wurde von ihren Anfangen an, die nun schon rund 25 Jahre 
zuriickliegen, mit lebhaftem Interesse von den Schadelrontgenologen aufgenommen. 
Pioniere der Schadelrontgenologie wie STENVERS und SCHULLER zeigten sich von den 
ersten Anwendungen der Schichtuntersuchung am Schadel, wie sie in den Versuchen von 
ZIEDSES DES PLANTES vorlagen, sehr beeindruckt und begannen die neue Untersuchungs­
methode ihren eigenen Arbeiten nutzbar zu machen (STENVERS in seiner Studie tiber 
den Boden der Drucksella, SCHULLER bei der Darstellung der orbito-temporalen Region). 
Seitdem hat die Anwendung der Schichtuntersuchung am Schadel immer mehr an Boden 
gewonnen, und gerade die letzten 10 Jahre waren durch eine sehr lebhafte und frucht­
bringende Tatigkeit auf diesem Gebiet gekennzeichnet, wie vor allem das Internationale 
Symposion tiber die modernen Methoden der Rontgendiagnostik auf dem Gebiet der 
Oto-Laryngologie in Mailand 1958 und der Internationale RadiologiekongreB in Mtinchen 
1959 zeigten. SchlieBlich sind in den letzten J ahren die ersten Versuche gemacht worden, 
die Erfahrungen der Autoren auf diesem Gebiet zu ordnen und in Buchform heraus­
zugeben (AGAZZI, COVA und SENALDI; FISCHGOLD, DAVID und BRll:ml:AT; MUNDNICH 
und FREY; HERDNER; GEBAUER, MUNTEAN, STUTZ und VIETEN). 

Eine ablehnende Haltung gegentiber der Schichtuntersuchung auf dem Gebiet der 
Schadelrontgenologie nimmt E. G. MAYER ein. Er betrachtet die Schichtuntersuchung 
nur als zusatzliche Untersuchungsmethode, deren Anwendungsbereich in der Schadel­
rontgenologie bei genauer Indikationsstellung auBerordentlich beschrankt ist. "Wenn 
man sich vor jeder tomographischen Untersuchung uberlegt, wozu man sie machen will, 
wird man sehr bald darauf kommen, daB ihr Anwendungsbereich bei Schadelunter­
suchungen auBerordentlich beschrankt ist. Eine deutlich ausgesprochene Meningeom­
hyperostose z. B. wird nattirlich auch im tomographischen Bild gut zur Ansicht zu bringen 
sein, doch ist sie ebenso gut oder besser im gewohnlichen Bild zu sehen. Bei der be­
ginnenden Veranderung durch ein Meningeom, bei welcher im einfachen Rontgenbild 
noch Zweifel bestehen mogen, wird uns aber die Tomographie nicht weiterbringen. Denn 
in diesen Fallen ist - ebenso wie in Fallen einer ausgesprochenen, aber ihrer Natur nach 
unklaren, umschriebenen Hyperostose - fUr die richtige Diagnose die Knochenstruktur 
im verdachtigen Bereich ausschlaggebend. Tomographische Aufnahmen sind aber zur 

1 Wortliches Zitat aus E. G. MAYER, Diagnose und Differentialdiagnose in der Schadelrontgeno­
logie. Wien: Springer 1959. 
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1 Wortliches Zitat aus E. G. MAYER, Diagnose und Differentialdiagnose in der Schadelrontgeno­
logie. Wien: Springer 1959. 
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Darstellung von Strukturfeinheiten nicht geeignet. Handelt es sich, urn ein anderes 
Beispiel zu nennen, urn die Darstellung des Durchbruchs eines Mittelohrcholesteatoms 
in die mittlere oder hintere Schadelgrube oder in den auBeren GehOrgang, so ist ein solcher 
Durchbruch groBeren AusmaBes auch im einfachen Rontgenbild zu sehen. Die Dar­
stellung eines kleinen Durchbruchs jedoch ist wegen seiner geringen raumlichen Aus­
dehnung auch bei Zuhilfenahme der Tomographie ein gliicklicher Zufall. Wir konnen ja 
keine Schichtaufnahmen von Millimeter zu Millimeter machen. Die tomographische 
Untersuchungsmethode kann daher nicht systematisch zu solchen und ahnlichen Zwecken 
herangezogen werden. Damit wird aber nicht geleugnet, daB sie in einem bestimmten 
Fall von Nutzen sein kann, wenn man sich vor der Durchfiihrung der Schichtaufnahmen, 
auf Grund des klinischen Befundes und des in den gewohnlichen Aufnahmen Gesehenen, 
genau iiberlegt, was zur Darstellung gebracht werden solI, wo und wie daher die Schnitte 
zu fiihren sind. Sieht man sich die diesbeziigliche Literatur durch, so kommt man aber 
zur Feststellung, daB viele Autoren etwas im tomographischen Bild zeigen, was im ein­
fa chen Rontgenbild leichter und besser festgestellt werden kann, eine Tatsache, die ihnen 
unbekannt zu sein schien. "1 

Als geeignete Indikationen fiir die Anwendung der Schichtuntersuchung in der 
Schadelrontgenologie bezeichnet E. G. MAYER die Darstellung des KeilbeinhOhlenbodens 
in seitlicher (frontaler) Ansicht 2 und dichte Verschattungen der KieferhOhlen, die 
im nativen Rontgenbild keine Details zur Differenzierung ihrer Natur erkennen 
lassen 3. 

PSENNER konnte jedoch gerade bei beginnenden, flachen, kammartigen Meningeom­
hyperostosen des Planum sphenoidale, die im nativen Rontgenbild wegen der Uberlagerung 
durch die Orbitadacher nicht dargestellt werden konnten, die Diagnose mit Hilfe der 
Schichtuntersuchung stellen. Beziiglich der Anwendung der Schichtbildtechnik bei den 
KieferhOhlenerkrankungen auBerte er die Ansicht, daB sie zwar morphologisch, aber fast 
nie diagnostisch weiterhelfe. Normale Aufnahmen in richtiger Projektion, die technisch 
einwandfrei sind, sowie exakte Analyse der Rontgenbilder ergeben in der Regel dieselben 
Resultate. 

Worin besteht nun die objektive Leistung und der Vorteil der Schichtuntersuchung ~ 
1. Die Schichtuntersuchung kann in bestimmten l'allen mehr Einzelheiten zur Dar­

stellung bringen als das normale Bild und damit die Diagnose erleichtern. 
Ein solches Vorkommnis ist auch bei der Anwendung der Schichtuntersuchung in der 

Schadelrontgenologie nicht selten, und es ist gar nicht schwer, diesbeziigliche Beispiele 
anzufiihren. So konnte Cov A im Schichtbild Mikrofrakturen der Pyramiden nachweisen, 
die mit der normalen Aufnahmetechnik nicht dargestellt werden konnten. Auf die 
Eignung der Schichtuntersuchung zur Aufdeckung feiner Frakturen der Pyramiden 
machte auch PSENNER auf der 3. Tagung der osterreichischen Gesellschaft fiir Rontgen­
kunde 1948 in Wien aufmerksam. 

DaB man mit der Schichtuntersuchung bei der Mastoiditis tiefliegende Einschmel­
zungsherde nachweisen kann, die mit der normalen Rontgentechnik nicht aufgedeckt 
werden konnten, wiesen bereits HIPPE und HARLE 1938 nacho 

Wegen der geringen Strukturdichte des kindlichen Schlafenbeines kann man mit­
unter eine Osteomyelitis trotz ausgedehnter Destruktion im normalen Rontgenbild nicht 
erkennen. In solchen Fallen kann die Schichtuntersuchung Einschmelzungen, Arrosionen 
der Sinuswand und Knochensequester aufdecken und die rontgenologische Diagnose er­
moglichen (Abb. 6-7). 

1 Wiirtliches Zitat aus E. G. MAYER, Diagnose und Differentialdiagnose in der Schiidelriintgeno­
logie, S. 6f£. Wien: Springer 1959. 

2 MAYER, E. G.: Diagnose und Differentialdiagnose in der Schiidelriintgenologie, S. 15f£. Wien: 
Springer 1959. 

3 Ebenda, S. 130f£. 
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1 Wiirtliches Zitat aus E. G. MAYER, Diagnose und Differentialdiagnose in der Schiidelriintgeno­
logie, S. 6f£. Wien: Springer 1959. 

2 MAYER, E. G.: Diagnose und Differentialdiagnose in der Schiidelriintgenologie, S. 15f£. Wien: 
Springer 1959. 

3 Ebenda, S. 130f£. 



14 E. MUNTEAN: Untersuchungsmethoden und Aufnahmetechnik des knochernen Schiidels 

Eine ganze Reihe von Arbeiten verschiedener Autoren haben mit reichem Bildmaterial 
und operativen Verifikationen den Beweis erbracht, daB bei der Cholesteatomeiterung 
des Mittelohres mit Hilfe der Schichtuntersuchung der Nachweis von Arrosionen der 
knochernen Sinusschale, des Tegmen und des knochernen Labyrinthes bereits zu einem 
Zeitpunkt gelingt, da im normalen Rontgenbild diese Veriinderungen noch nicht zu er­

Abb. 6. Schliifenbein in Schiiller-Projektion bei 
einem fiinfjiihrigen Kinde mit Mastoiditis und 
Osteomyelitis. Infolge der zu geringen Kon­
traste kiinnen im normalen Riintgenbild keine 

Veriinderungen nachgewiesen werden 

kennen sind (AGAZZI, COVA und SENALDI; MUND­
NICH und FREY; MUNTEAN). 

MUNDNICH und FREY haben mit Hilfe der 
Schichtuntersuchung Indikationen fiir die ver­
schiedenartigen Operationen der OhrmiBbil­
dungen aufgestellt. Mit der normalen Ront­
genuntersuchung allein ware dies nicht mogIich 
gewesen. 

J ESCHER und MUNTEAN haben die Schicht­
untersuchung mit Erfolg zur Kontrolle der La­
byrinthfenestration benutzt, LANGFELDT bei der 
Stapedektomie und Autotransplantation der 
Gehorknochelchen (" Columella" -Operation). 

UTNE u. PUGH fanden in der Schichtunter­
suchung die geeignetste Methode zur Darstellung 
des Durchbruchs von Chordomen in den Naso­
pharynx. 

2. AIle weiter oben angefuhrten Beispiele sind zugleich Beweise dafur, daB mit der 
Schichtuntersuchung Strukturfeinheiten dargestellt werden konnen, wie sie mit der nor­
malen Rontgenuntersuchung nicht erreicht werden konnen. In dieser Richtung haben 

a 

in der letzten Zeit die modernen 
Apparate mit mehrdimensionaler Ver­
wischung einen auBerordentIichen Fort­
schritt gebracht. Mit diesen ist es 
auch tatsachlich moglich, in Abstan-

b 

Abb. 7 a u. b. Derselbe Fall wie Abb. 6. In der Schichtaufnahme (a) liiJ3t sich die Verschattung des Antrum 
mastoideum, die Arrosion seiner dorsalen Wand, ferner die Destruktionen der Sinusschale und ein griiJ3erer 
Knochensequester nachweisen (operative Verifikation). Schichtaufnahme mit linearer Verwischung am 

Sanitas-Tomographen. b 1 Antrum mastoideum; 2 Sequester 

den von einem Millimeter zu schichten, so daB einer systematischen Durchunter­
suchung kleinraumiger Gebilde nichts im Wege steht (Abb. 8-9). Nach MUNDNICH 
und FREY hangt die Detailerkennbarkeit von der Art und Intensitat der Streustrahlen, 
der Storschatten und der Storlichter wesentlich abo Immerhin sind am Lebenden kleinere 
Details, wie etwa das Manubrium mallei, noch deutIich zu erkennen. Die untere Grenze 
fur die Darstellung knochendichter Korper stellt etwa ein kleinster korneliger GehOr­
knochelchenrest dar. 
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Kleinste Aufhellungen haben dann die meiste Aussicht auf eine moglichst sichere 
Darstellung, wenn ihre Hauptrichtung filmparallel eingestellt wird. Die freien Miindungen 
kleiner Bohrlocher sind nur dann zu erkennen, wenn sie horizontal oder angenahert 
horizontal geschnitten werden. Eine Neigung der Phantome um 30-45° iiberlagert die 

a 

freien Miindungen durch Kernschatten und 
Halbkernschatten der anliegenden Wande. 
Die geometrischen Voraussetzungen fiir die 

b 

Abb. Sa u. b. Felsenbein. a Schichtaufnahme im sagittalen Strahlengang (antero-posteriore Projektion) 
mit dem "Polytom" (Massiot, Paris). Hypocycloide Verwischung. Schichttiefe S,S cm. b 1 Antrum mastoi­
deum; 2 Vestibulum (labyrinthi); 3 lateraler Bogengang; 4 oberer Bogengang; 5 Schnecke; 6 innerer GehOr-

gang; 7 Cavum tympani. Der Pfeil zeigt auf den Aditus ad antrum 

Darstellung kleiner Defekte am Canalis semicircularis lateralis erscheinen deshalb im 
sagittalen Strahlengang am giinstigsten. Hohe Kontraste des Defektes gegen die Um­
gebung fi::irdern seinen Nachweis. Derart hohe Kontraste kommen bei Fensterungsstellen 

a b 

Abb. 9a u. b. Darstellung der GehOrknochelchen (schraffiert). a Aufnahmebedingungen wie Abb. S. 
Schichttiefe 9,6 cm. b 1 Recessus epitympanicus; 2 Spornfigur der lateralen Wand des Recessus epitympanicus; 

3 Recessus hypotympanicus; 4 Schnecke; 5 innerer Gehorgang; 6 Processus styloideus 

am Canalis semicircularis nach vorangegangener Radikaloperation vor, ferner bei gri::iBeren 
Knochenresorptionen in der Umgebung typischer Bogengangsfisteln. Dem Defekt be­
nachbarte oder gar auflagernde Weichteilpolster erschweren durch Minderung des 
Kontrastes die Darstellung. Unter Verwendung einer relativ hohen Belichtung und 
der Schichtung in Millimeterabstand kann manchmal auch unter dieser ungiinstigen 
Voraussetzung bei kleinen Fisteln der Nachweis noch mi::iglich werden. 

Aus den Ergebnissen von MUNDNICH und FREY geht hervor, daB die Detailerkennbar­
keit bei der Schichtuntersuchung viel weitgehender ist als im Nativbild. KleinsteKnochen­
defekte ki::innen systematisch aufgedeckt werden, wobei die Schichtung in Abstanden 
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von einem Millimeter erfolgt. Die Detailerkennbarkeit steht und faUt jedoch mit der 
Beriicksichtigung bestimmter geometrischer Regeln, die beim nativen Rontgenbild zum 
Teil weniger beriicksichtigt zu werden brauchen, fiir die Darstellung im Schichtbild 
jedoch von wesentlicher Bedeutung sind. Diese Regeln wurden schon 1953 von HERDNER 

herausgestellt, werden aber oft ver­
nachlassigt. So wird immer wieder 
versucht, bestimmte Projektionen aus 
der gewohnlichen Rontgenaufnahme­
technik in die Schichtuntersuchung zu 
iibernehmen, ohne zu bedenken, daB 
die letztere ihre eigenen geometrischen 
GesetzmaBigkeiten hat, deren Nicht­
beachtung zu schlechten Ergebnissen 
fiihrt (s. auch weiter unten!). 

3. Ganz allgemein beschrankte sich 
die Diskussion iiber die Leistungen der 
Schichtuntersuchung auf die Frage, 
ob durch diese Methode neue Details 
erfaBt werden konnen, die im gewohn­
lichen Summationsbild nicht aufschei­
nen. Wir sahen, daB diese Frage zu 
bejahen ist. Durch die weitgehende 

Abb. 10. Seitliche Aufnahme eines Kiefergelenkes Ausschaltung des Summations- und 
Subtraktionseffektes, der beim ge­

wohnlichen Aufnahmeverfahren viele Details verschluckt, konnen im Schichtbild tatsach­
lich neue, diagnostisch wichtige Einzelheiten anschaulich zur Darstellung gebracht werden. 
Das solI uns aber nicht dazu verleiten, folgenden Sachverhalt zu iibersehen: Durch das 

a b 

Abb. 11 a u. b. Derselbe Fall wie Abb. 10. a Seitliches Schichtbild des Kiefergelenkes mit geschlossenem 
Mund. b Seitliches Schichtbild des Kiefergelenkes mit geoffnetem Mund 

Schichtverfahren werden lediglich Bildelemente einer verhaltnismaBig diinnen Schicht 
zur Darstellung gebracht, wahrend die Gebilde aus anderen Bereichen ausgeschaltet 
werden. Das Schichtbild zeigt also im ganzen genommen weniger Details als das nor­
male Rontgenbild. Es bewirkt eine Vereinfachung dessen, was wir zu sehen bekommen, 
und erleichtert so die Stellung einer Diagnose. 

Was dies bedeutet, wird uns sofort klar, wenn wir etwa aufgefordert werden, die 
Linie des Sellabodens im sagittalen postero-anterioren Ubersichtsbild des Schadels auf­
zusuchen. Dem Geiibten wird dies in einer groBeren Anzahl von Fallen gelingen als dem 
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weniger Geiibten. In vielen Fallen wird es aber auch dem Geiibten wegen der Uber­
lagerung durch eine verwirrende Anzahl von Konturen der NebenhOhlen nicht gelingen, 
und darum ist die Darstellung der 
Sella durch die Schichtaufnahme im 
sagittalen Strahlengang (FrsoHGoLD, 
DI CHIRO) als ein Fortschritt in be­
zug auf die Selladiagnostik zu werten. 
Die Vereinfachung des Bildes durch 

----~~---------~~~~~-------~ 
-----r~----------------~------~~---h 

--.~-------------------+--------~r--~ 

~L-------~~~~r-----~-P 

die Schichtdarstellung zwingt uns ['-f--+----~"-----+--;-~r_-___ir_f 
nicht mehr, zu raten und zu deu­
teln, sondern erlaubt uns einen kla­
ren Sachverhalt zu diagnostizieren. 

Ahnlich verhalt es sich auch mit 
der Darstellung des Kiefergelenkes. 
Sie ist im normalen Rontgenogramm 
ziemlich miihevoll und wegen der 
Verzerrung durch die Projektion 
nie ganz befriedigend, wahrend das 
Schichtbild klar und anschaulich ist 
und technisch leicht hergestellt wer­
den kann (Abb. 10-11). HERDNER 
meint daher, daB die Rontgenunter­
suchung des Kiefergelenkes sich in 
Zukunft iiberhaupt nur des Schicht­

Abb. 12. Darstellbarkeit der Schiidelkalotte durch transver-
sale Schichtaufnahmen. Nur Schichtaufnahmen in der aqua­
torialen (EE') und in der benachbarten praaquatorialen 
Zone zeigen eine scharfe Darstellung der Schadelwande. Die 
Schichtaufnahmen in parallelen, weiter entfernten Ebenen 

(p, PI' P2' P3) zeigen nur unscharfe, verwaschene 
Konturierung. (Nach HERDNER 1953) 

bildes bedienen werde. Diese Beispiele lieBen sich ohne Schwierigkeit weiter vermehren. 
4. Da die Schichtuntersuchung der Schadelbasis in der Hauptsache von den Grund­

einstellungen des Schadels (Hinterhauptslage, Seitenlage) ausgeht, kann sie auch 
an Schwerverletzten, an Debilen 
und an Kranken mit Gleichge­
wichtsstorungen durchgefiihrt wer­
den, wahrend Spezialaufnahmen 
mit ihren komplizierten Projek­
tionen in solchen Fallen meist un­
durchfiihrbar sind. 

Es wurde schon darauf hinge­
wiesen, daB die Erzielung guter 
Schichtbilder, die eine befriedi­
gende Scharfe und Detailerkenn­
barkeit aufweisen, nur moglich ist 
bei der Befolgung bestimmter Re­
geln (HERDNER 1953). 

a) Z unachst kann eine knocherne 
Grenzflache (eine Knochenlamelle 
oder eine Knochenwand) im Schicht­
bild nur dann scharf dargestellt 
werden, wenn sie yom Zentralstrahl 
tangential getroffen wird und die 
Schichtebene senkrecht dazu ver­
lauft. Sind diese Bedingungen 

Abb. 13. Korrekte Anordnung der Schichtebenen von trans­
versalenAufnahmen entlang der Kriimmungsradien der Schadel­
oberflache. Das Schadeldach mull als aus mehreren spharischen 
Flachen zusammengesetzt angesehen werden, die einen ver­
schiedenen Kriimmungsradius aufweisen und zu verschiedenen 
Mittelpunkten geh6ren (nach HERDNER 1953). 01-/1- 5 , 

02-P2- 3' 0a-Po-o" 0 4--01- 3 Kriimmungsradien 

nicht erfiillt, so ist einc schade Darstellung auch dann nicht moglich, wenn das Objekt 
von der Schichtebene beriihrt wird. 

b) Eine zweite Moglichkeit fiir die scharfe Darstellung einer knochernen Grenzflache 
(Knochenlamelle oder Knochenwand) besteht darin, daB sie -- geniigende Dichte voraus­
gesetzt - mit ihrer ganzen Ausdehnung in der Schichtebene liegt. 
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02-P2- 3' 0a-Po-o" 0 4--01- 3 Kriimmungsradien 
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18 E. MUNTEAN: Untersuchungsmethoden und Aufnahmetechnik des knochernen Schadels 

c) Aus diesen Abbildungsgesetzen folgt, daB die Unscharfe einer Knochenbegrenzung 
nur dann als pathologisch angesehen werden kann, wenn deren Darstellung unter genauer 
Beriicksichtigung der Regeln der Schichtdarstellung erfolgte. 

~ 
c----r---~r---~---

a 

s--~~---+--~~-­

n--~~--r---~r--

l--r----+------~-

c 

Abb. 14a-c. Darstellungsmoglichkeit der lateralen Wande des Keilbeinkorpers im horizontalen Schichtbild. 
a Optimale Darstellungsmoglichkeit fUr aIle Schichtebenen 01-04 bei vertikaler Stellung der lateralen 
Wande. b Keine Darstellungsmoglichkeit: verwaschene, unscharfe Konturen bei schrager Stellung der Wandc. 

c Gute Darstellung in der Schichtebene S und I, verwaschene Konturierung in der Schichtebene M. 
(Nach HERDNER 1953) 

1m Nachfolgenden sollen in Anlehnung an HERDNER einige Anwendungsbeispiele 
dieser Regeln am Schadel erortert werden: 

Ein Knochenkanal oder ein Foramen wird nur dann mit scharfen Konturen wieder­
gegeben, wenn die Schichtebene senkrecht zu dessen Hauptachse steht. Die Voraus-

Abb. 15. Darstellungsmoglichkeit der KieferhOhlenwande im Schichtbild bei 
sagittalem Strahlengang. Zwischen a a1 und b b1 gute Darstellungsmoglich­
keit der medialen und lateralen Kieferhohlenwand. Zwischen b b1 und C c1 

a---+---i-----+---I-'rt--a, kann nur die mediale Kieferhohlenwand im sagittalen Strahlengang dar­
b bl gestellt werden. Zur Darstellung der lateralen Kieferhohlenwand mull der 

c ++------\.l,:------J'-'r-Cl 

Kopf nach der entgegengesetzten Seite gedreht werden. Die Vorderwand 
der KieferhOhle kann nur im frontalen Strahlengang mit parasagittalen 

Schichtebenen dargestellt werden (881, PP1)' (Nach HERDNER 1953) 

setzung dazu ist die Kenntnis und genaue Uberlegung der Lage dieser Gebilde. Kleinste 
Aufhellungen haben dann die meiste Aussicht auf eine richtige Darstellung, wenn ihre 
Hauptrichtung parallel mit der Schichtebene ist (MUNDNICH und FREY). 

C Eine ebene Knochenflache muB von der Schichtebene senkrecht zu ihrer 
Oberflache und eine gebogene Knochenflache entlang ihres Kriimmungs­
radius getroffen werden. Daraus folgt z. B., daB die Konturen des Schadel­
daches, also einer annahernd kugelformig gekriimmten knochernen Be­
grenzungsflache, nur im Bereiche der aquatorialen und einer schmalen 
praaquatorialen Zone scharf dargestellt werden. Urn eine scharfe Dar­
stellung der iibrigen Abschnitte der Schadelkalotte zu erhalten, miissen die 
einzelnen Abschnitte derselben als Teile einer Kugelflache angesehen wer­
den, und die Schichtebenen miissen radiar dazu verlaufen (Abb. 12--13). 

Abb. 16. Darstellung des Siebbeins im Schichtbild bei frontalem Strahlengang. In den para­
sagittalen Schichtebenen kommen die senkrecht getroffenen Zellsepten scharf zur Darstellung. 

Bei schragem Verlauf werden sie nur undeutlich und verwaschen abgebildet. 
C7 (Nach HERDNER 1953) 

Die Darstellung der lateralen Abgrenzungen des Keilbeinkorpers im transversalen 
Schichtbild hangt von der Richtung ab, welche die Seitenwande raumlich einnehmen. 
Bei senkrechtem Verlauf kommen sie im transversalen Tomogramm scharf, bei schragem 
Verlauf nur verwaschen oder gar nicht zur Darstellung (Abb. 14). 
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Dasselbe gilt ftir die Darstellung der lateralen KieferhOhlenwand im sagittalen (postero­
anterioren) Sehichtbild. Es kommt nur ihr vorderer Abschnitt scharf zur Darstellung. 
Will man auch den schragen dorsalen Abschnitt der lateralen KieferhOhlenwand dar­
stellen, so muB der Kopf entsprechend nach der entgegengesetzten Seite gedreht werden. 
Ein sehr instruktives Beispiel findet sich diesbeziiglich bei E. G. MAYER, Beitrag zur 
Wertung der Rontgen8chichtbilder de8 Schadel8 (Abb. 6a und 6b). Der betreffende Kranke 
wurde - weil die Darstellung der lateralen KieferhOhlenwand im sagittalen Schichtbild 
mangelhaft gelang - unter der Annahme einer Tumordestruktion ergebnislos operiert. 
Dies ware bei Kenntnis der Herdnerschen Abbildungsgesetze des Schichtbildes zu ver­
meiden gewesen ! 

Die vordere Kieferhohlenwand kann wegen ihrer leicht nach vorne konvexen Krtim­
mung im sagittalen postero-anterioren Schichtbild nicht erfaBt werden, es sind dazu para­
sagittale Schichtaufnahmen im frontalen Strahlengang notwendig (Abb. 15). 

Bei der Darstellung des Siebbeinlabyrinthes im seitlichen (frontalen) Schichtbild 
treffen wir eine ahnliche Situation an. Zur Darstellung kommen nur diejenigen Septen 
der Siebbeinzellen, welche eine senkrechte SteHung zur Schichtebene einnehmen (Abb. 16). 

Es muB also hervorgehoben werden, daB die Schichtuntersuchung am Schadel eine 
genaue Kenntnis des anatomischen Aufbaues und eine griindliche Uberlegung beziiglich 
der Schnittfiihrung erfordert. 

Von besonderer Wichtigkeit ist ferner die enge Einblendung der Aufnahmen, denn 
mit steigendem Kontrast wachst auch die Detailerkennbarkeit (MUNDNICH und FREY, 
MUNTEAN). Ein weiteres Hilfsmittel, das keineswegs vernachlassigt werden darf, ist die 
Fixierung des Kopfes. 1st diese unvollkommen, so daB der Kranke noch kleine unwill­
kiirliche Bewegungen vollfiihren kann, so kann die genaue Einstellung der Schichtebene 
nicht wahrend der ganzen Untersuchung eingehalten werden und die gewonnenen Bilder 
sind nicht miteinander vergleichbar. Es ist dann auch nicht moglich, bei Kontrollunter­
suchungen die Aufnahmebedingungen zuverlassig zu reproduzieren. Man kann ruhig 
behaupten, daB eine gute Fixierung die halbe Schichtuntersuchung sei. Jedenfalls geht 
daraus hervor, daB anscheinend nebensachliche Faktoren, wie die enge Ausblendung 
und die Fixierung, keine geringe Rolle bei der Erzielung guter Schichtaufnahmen spielen. 

5. Zusammenfassung und Ausblick 
1m vorliegenden Abschnitt wurden die Untersuchungsmethoden des Schadels erortert, 

soweit sie ohne Kontrastmittel durchgefiihrt werden konnen. Wir sahen, daB die normale 
Rontgenaufnahme, das Leerbild, noch immer die unerschiitterliche Grundlage der Schadel­
untersuchung bildet. Von den iibrigen Untersuchungsmethoden hat sich in der letzten 
Zeit die Schichtuntersuchung durch ihre beachtlichen Ergebnisse einen festen Platz in 
der Schadeldiagnostik erobert, wahrend andere Methoden von geringerem Interesse sind. 
Beziiglich der Wertung der speziellen Methoden schrieb E. G. MAYER: "Das Bestreben, 
spezielle Methoden anzuwenden, in dem Glauben, man konnte sich dadurch das Erwerben 
der Grundkenntnisse ersparen, bedeutet keinen Fortschritt. Es bringt statt Klarung 
Konfusion. Wer auf die Grundkenntnisse verzichtet, fischt im Triiben." Dazu ist noeh 
erganzend zu sagen: Auf dem Gebiet der Schadelrontgenologie ist die gediegene Kenntnis 
der Grundlagen eine unbedingte Notwendigkeit. Dariiber hinaus muB aber heute auch 
Objektivitat und Aufgeschlossenheit gegeniiber den Fortschritten neuerer Untersuchungs­
methoden gefordert werden. Allerdings setzt die Wahl einer Methode die Kenntnis ihrer 
Leistungsmoglichkeiten voraus (PORDES). 
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B. Entwicklung und normale Rontgenanatomie des Schiidels 

I. Embryonale und postnatale Entwicklung des Schiidels 
Von 

K. Theiler 
Mit 42 Abbildungen 

Der fertige Schadel ist der AbschluB einer Kette von Entwicklungsprozessen, die mit 
der Induktion der Hirnplatte beginnen und liber die Bildung von Blastemen, dann von 
knorpeligen oder hautigen Zwischenstufen zur reichgegliederten Anlage des knochernen 
Schadels flihren. Die Ossifikation selbst ist nur die letzte Etappe der Schadelbildung. 

1. Friihphase 
Die Entwicklung eines normalen Schadels hangt von der Bildung eines normalen 

Gehirns ab, und diese wiederum wird eingeleitet durch die vorausgehende Gastrulation. 
Die zunachst labile Organisation der Wirbeltierkeime wird durch die Induktion der 
Nervenplatte in ihren groBen Zligen festgelegt. Die neurale Induktion 1st entscheidend 
fUr das Verstandnis vieler Fehlbildungen wie Mikrocephalie, Synophthalmie oder Cyclopie, 
die bei allen Wirbeltieren III liberraschend gleichfOrmiger Weise auftreten (TONDURY 
1937, v. GRUBER). 

a) InduktionsYorgange 

Unsere Kenntnis grundet sich vorwiegend auf Amphibienexperimente. Bei Amphibien 
wird im Laufe der Gastrulation das zunachst oberflachlich liegende Chordamesoderm 
urn die dorsale Urmundlippe eingerollt und unterlagert alsdann in innigem Kontakt das 
liberliegende Ektoderm, welches dadurch zur Bildung der Neuralplatte angeregt wird. 
Diese Induktion ist sicher chemischer Natur (HOLTFRETER und HAMBURGER) und ist 
vielleicht im vorderen und hinteren Korperabschnitt verschieden (LEHMANN). Die aller­
dings unscharfe Grenze zwischen beiden Gebieten ist jedoch nicht die Hals-Kopfgrenze, 
sondern liegt innerhalb des Kopfes, im Gebiet der Chordaspitze; auf das Gehirn bezogen, 
zwischen Vorderhirn und Mittelhirn. Es scheint, daB die Organisation des Korpers im 
Abschnitt der Chorda dorsalis grundlegend verschieden ist yom prachordalen Abschnitt, 
in welchem nirgends jemals eine Segmentierung zustande kommt, und daB dieser Unter­
schied im Bauplan bereits im Induktionsvorgang seinen Ausdruck findet. Das Hinter­
hirn steht noch unter dem EinfluB des "Rumpforganisators", das Vorderhirn unter dem­
jenigen des "Kopforganisators". Der Organisator ist das unterlagernde Material. Es 
liegt ursprlinglich im Gebiet der dorsalen Urmundlippe und bildet nach der Gastrulation 
das Urdarmdach, das verschiedene Abschnitte erkennen laBt (Abb. 1). Unter dem Vorder­
hirn liegt eine mediane Zellplatte, in Fortsetzung der Chorda dorsalis, die als "prachordale 
Platte" bezeichnet wird. Sie ist mesodermaler Natur und grenzt seitlich an das mandi­
bulare Mesoderm, welches im wesentlichen die Anlage der Kaumuskeln enthalt. Noch 
weiter lateral geht dieses in das Entoderm liber. Wird die Anlage der prachordalen 
Platte operativ entfernt (TONDURY 1937), dann entstehen in 80% defekte Kopfanlagen, 
die vorzugsweise die vordersten Hirnabschnitte vermis sen lassen: Das Prosencephalon 
fehlt odeI' ist verkleinert, die Augen rucken oft naher zusammen bis zur Cyclopie oder 
konnen sogar fehlen, ebenso die Riechplacoden. Die Unterlagerung durch das Material 
des vorderen Urdarmdaches ist also entscheidend fur die Ausbildung eines normalen 
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Kopfes. Die Breitenentwicklung des Vorderkopfes wird im wesentlichen durch die pra­
chordale Platte gewahrleistet (MANGOLD). Die prachordale Platte spielt also fiir die 
bilaterale Symmetrie eine ahnliche Rolle Wle die Chorda im Rumpfgebiet. AuBerdem 
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Abb. 1. Urodelen-Neurula. Sagittalschnitt mit Aufblick auf das rechte Urdarmdach. Angedeutet sind Gliede­
rung und Lage des Chorda-Mesoderms, welches die Neuralplatte unterlagert. GemaB der Unterlagerung kann 
man einen chordalen und einen prachordalen Hirnabschnitt unterscheiden. (Zum Teil nach HOLTFRETER) 

wirkt sie auf die Neuralleistenzellen als 1nduktor des l. Schlundbogenknorpels, wahrend 
als 1nduktor fiir den Knorpel des 2.-6. Schlundbogens das Entoderm des Schlund­
darmes anzusehen ist. Die Sonderung in ein prosencephales und chordencephales Feld 
scheint erst im spateren Verlauf der Gastrulation 
einzutreten (GALLERA 1949). 

Nach der Entstehung der Nervenplatte laufen J.ill;c -_~:':I 

noch weitere 1nduktionsprozesse abo Die Neura.l­
anlage selbst kann wieder als 1nduktor wirken, in-
dem Z. B. die Augenblase die Linse oder die Wand Oltr ­

des Rhombencephalon die weitere Differenzierung 
des OhrbHi.schens induziert. So konnen ganze In­
duktionsketten entstehen, die besonders Strukturen 
ektodermaler Herkunft betreffen. Jeder neue 1n­
duktionsschritt ist nur in einer eng umschriebenen 
Entwicklungsphase des reagierenden Materials mog­
lich. Der Sinn liegt in der exakten raumlichen Ein­
pas sung zusammenwirkender Einzelteile, die ver­
schiedener Herkunft sind, Z. B. von Retina, Linse 
und Hornhaut. Eine Ubersicht iiber die urspriing­
liche Lage ektodermaler Anlagen vermittelt Abb. 2. 

Abb. 2. Anlageplan von Nasen-, Linsen­
und Ohrplacoden bei Ambystoma. 

(Nach YNTEMA) 

Die Induktion der Riechplacoden erfolgt wahrscheinlich durch das Vorderhirn (RAVEN 
1933), wahrend die Weiterentwicklung des Riechsackchens autonom abzulaufen scheint. 

b) Bauplan und Herkunft des Baumaterials 

Die Blasteme des Schadels stammen aus verschiedenen Quellen. Einerseits leiten sie 
sich yom Mesoderm her, das urspriinglich die Hirnplatte unterlagert und im hinteren 
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Abschnitt metamer gegliedert ist, wahrend es vorn, neben der Chordaspitze und rostral 
davon, jegliche Gliederung vermissen laBt (Abb. 1). Andererseits entstammen wesent­
liche Teile des knorpligen und knochernen Kopfskeletes der Neuralleiste, wie neuere 
Befunde an Amphibien mit Sicherheit ergeben haben. 

Der Bauplan am Beispiel des Amphibienschlidels. Der knorplige Schadel der Am­
phibienlarve (Chondrocranium) besteht aus dem Visceralskelet und dem Neurocranium 
(GAUPP). Das erstere weist jederseits die sechs Knorpelspangen der Schlundbogen auf 
(Abb.4). Die vorderste Spange besteht aus dem Meckelschen Knorpel und dem Palato­
quadratum, die zweite ist die Hyoidspange. Der Meckelsche Knorpel ist im ventralen 
Teil frei, wahrend aIle anderen auf der Ventralseite zu einem sttitzenden Korb verbunden 
sind. 

Der Bauplan des Neurocranium ist bei Amphibien ebenfalls klar zu erkennen (Abb. 4). 
Die Schadelbasis besteht im chordalen Abschnitt aus den urspriinglich paarigen Para­
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Abb.3. Anlageplan des Neuralleistenknorpels der 
Amphibienneurula. (Nach HOERSTADIUS und SELL­

MANN). Der Querwulst liefert keinen Knorpel, 
sondern Hirngewebe 

chordalknorpeln, welchen hinten der Knor­
pel des Wirbelschadels angefiigt ist. Der 
vorderste Abschnitt des Parachordalknor­
pels, unmittelbar hinter der Hypophyse, wird 
oft als "acrochordales Knorpelstiick" geson­
dert bezeichnet. Weiter vorn schlieBen zwei 
Knorpelbalken an, die Trabekel, welche die 
Verbindung mit der Nasenkapsel herstellen. 
Diesem axialen Geriist sind mehr oder we­
niger vollstandige Kapseln fiir die groBen 
Sinnesorgane angegliedert: 1m Parachordal­
gebiet schlieBen sich die Labyrinthkapseln 
an, wahrend sich an die Trabekel vorn die 
Nasenkapseln und seitlich die Orbitalstiitzen 
anfiigen. 

Herkunft des Baumaterials. Die Kopfneu­
ralleiste der Amphibien laBt im wesentlichen 
das Schlundbogenskelet und die vorderen 
Trabekel (Abb. 4) entstehen (HOERSTADIUS). 

Aller Schlundbogenknorpel wird von den seitlichen Abschnitten der Neuralleiste ge­
liefert (Abb. 3). Die Anlagen der Schlundbogenknorpellassen sich austauschen. Dagegen 
ist eine gegenseitige Vertretung von Trabekel- und Schlundbogenknorpel nicht moglich. 
Die besondere entwicklungsphysiologische Stellung der Trabekel spricht gegen die ge­
legentlich versuchte Homologisierung mit Schlund- oder gar Neuralbogenknorpel. Die 
vordere Trabekelregion entsteht aus den auBeren Enden des Querstiickes der Neural­
leiste (Abb. 3), welches sonst keinen Knorpel liefert, sondern Prosencephalon. Dieser 
Hirnabschnitt beeinfluBt seinerseits die Ausbildung der vorderen Trabekel. Fehlt er, 
dann sind sie verkiirzt und gewohnlich zu einem unpaaren Knorpel verschmolzen (HOER­
STADIUS). Die Determination der Neuralleiste erfolgt in der spaten Gastrula, wobei die 
Induktion durch das Urdarmdach erfolgt (RAVEN und KLOOS). 

AuBer den oben erwahnten Knorpeln gehen auch einige Deckknochen des Gesichts­
schadels aus Neuralleistenmaterial hervor, namlich die Deckknochen des Kiefers (SELL­
MANN), Vomer und Pterygopalatinum (RAVEN 1931). Ferner scheinen die Zahnpapillen 
mit den Odontoblasten aus Neuralleistenmaterial ("Mesektoderm") zu bestehen (WAGNER). 
Die Deckknochen der Schadelkalotte hingegen haben keinerlei Beziehung zum Mesekto­
derm; sie lassen sich im Anlageplan des Amphibienkeimes nicht lokalisieren und leiten 
sich offenbar von "Hautknochen" primitiver Wirbeltiere abo 

Hintere Trabekel und Parachordalia entstammen dem unsegmentierten Kopfmeso-
derm. 
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Die Occipitalregion der Amphibien ist auBerordentlich kurz. Es scheint, daB die 
Occipitalsegmente in der Phylogenese im wesentlichen erst nach dem Amphibienstadium 
dem Schadel angeschlossen werden. 

Die Ohrkapsel der Amphibien entsteht aus Kopfmesoderm unter dem induzierenden 
EinfluB des Labyrinthblaschens (LEWIS). Beim Hiihnchen erscheint die gleiche Be­
ziehung als gesichert (BE­
NOIT). Fiir die Nasenkapsel 
sind die Verhaltnisse weni­
ger gut erforscht. Es scheint 
aber, daB das Riechsack­
chen fiir eine normale Ge­
staltung der Nasenkapsel 
unent behr lich ist (SCHMAL- 8osilJrol1clllo/e l --t~--f 
HAUSEN). 

Homologiefragen. Auch 
beim Menschen sind Ohr­
und Nasenkapsel anzutref­
fen, da diese mit iiber­
raschender Konstanz in der 
ganzen Wirbeltierreihe ver­
treten sind. 

Der W irbelschadel des 
Menschen enthalt Sklero­
tommaterial aus den fiinf 
Occipitalsomiten; bei Am­
phibien sind es weniger. Eine 
Gliederung fehlt, da nach 
der Auflosung der Somiten 
keine Interverte bralspalten 
auftreten wie in der Wirbel­
saulenanlage. Wahrend der 
Verknorpelung ist keine Ab­
grenzung gegeniiber den un-
segmentiert angelegten Para­
chordalia mehr moglich. Des­
halb ist der Wirbelanteil am 
fertigen menschlichen Scha­
del nicht sicher abzugrenzen. 
J edenfalls liegt der Canalis 
hypoglossi noch ganz in 
seinem Bereich. 

1m prachordalenAbschnitt 
finden sich im Amphibien­
schadel die Trabekel. 1m 
Saugerschadel sind sie wohl 
deshalb nicht mehr zu er­
kennen, weil sich zwischen 
den hinteren Trabekelenden 
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Abb.4. Knorpelschadel einer Amphibienlarve (Ambystoma mexicanum) 
von der Seite (unten), von dorsal (Mitte) und von ventral (oben). 
Neuralleistenmaterial punktiert; es bildet beispielsweise fast das ganze 

'Visceralskelet. (Nach HOERSTADIUS und SELLJliIANN) 

zusatzlich Knorpel entwickelt, so daB die urspriinglich innerhalb der Trabekel eintretende 
A. carotis intern a nicht nur an ihrer lateralen, sondern auch an ihrer medialen Seite 
von Knorpel umfaBt wird. Die hinteren Trabekel diirften sich beim Sauger von der 
Wurzel des groBen Keilbeinfliigels bis in die Nahe des Canalis opticus erstrecken, 
welcher selbst bereits innerhalb der vorderen Trabekel liegt. Vorn geht der Trabekel-
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abschnitt ohne Grenze in das Siebbein tiber, welches im wesentlichen der Nasenkapsel 
entstammt. 

Yom Schlundbogenskelet (Visceralskelet) sind beim Menschen nur noch wenige Ab­
schnitte erhalten geblieben. Am besten ist beim Fetus der Meckelsche Knorpel reprasen­
tiert, der allerdings zum groBten Teil wieder verschwindet (vgl. Gesichtsentwicklung). 
Der in den Oberkieferwulst umbiegende Teil des 1. Schlundbogenknorpels, das Palato­
quadratum, wird bei den Saugern unterteilt. Der hintere Abschnitt, das Quadratum, 
wird dabei frei und bildet die phylogenetische Grundlage ftir die Entwicklung des AmboB, 
der gelenkig mit dem Hammer verbunden ist (Abb.3). Das Palatoquadratum ist bei 
den Urodelen durch ein Knorpelstiick mit den Trabekeln verbunden, den sog. Processus 

/ 
Abb. 5. Sagittalschnitt durch einen menschlichen Embryo von 8 mm Lange. Basale Skeletanlage und erste 

Bildung der Dura in der Plica encephali ventralis 

ascendens (Abb. 4), der teils aus Mesoderm, teils aus Neuralleistenmaterial aufgebaut ist. 
Er entspricht bei den Saugern dem lateralen Abschnitt des groBen Keilbeinfliigels. Vom 
2. Schlundbogenknorpel ist der hintere Abschnitt als Processus styloides bereits beim 
menschlichen Fetus deutlich (Reichertscher Knorpel, Abb. 9). Wahrscheinlich stammt 
beim Menschen wie bei Amphibien das Visceralskelet aus der Neuralleiste. Neuerdings 
ist ftir das Htihnchen seine Herkunft experimentell nachgewiesen worden (HAMMOND 
und YNTEMA). 

2. Die Morphogenese der menschlichen Hirnkapsel bis zur Geburt 

Die Skelethtille des Gehirns entsteht zuerst basal (Abb. 5). Eine Wechselwirkung 
von Basis und GewOlbe kann deshalb erst spater manifest werden. Ftir die Beschreibung 
sollen beide gesondert betrachtet werden. 

a) Die Entstehung der knorpligen Schlidelbasis 

Das Hirnrohr ist zunachst von einer dtinnen Mesenchymschicht umhiillt, welche aber 
bereits bei Embryonen von 6 mm Lange (gemeint ist hier immer die Scheitel-SteiBlange) 
basal eine Verdichtung erkennen laBt. Diese schlieBt unmittelbar an das Wirbelsaulen­
blastem an und verliert sich allmahlich in der Plica encephali ventralis (Abb. 6). Folgt 
man aber der Basalflache des Hirnrohres tiber die Rathkesche Tasche hinaus weiter nach 
rostral, dann kann man erkennen, daB die Verdichtung wieder sichtbar wird und in 
ihrem vordersten Abschnitt, im Gebiet des Stirnhockers, noch ein deutliches Polster 
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Abb. 6a u. b. Sagittalschnitte durch menschliche Embryonen. a 6,5 mm Lange. b 11 mm Lange. Beim 
alteren Keim bildet sich in der Schadel basis bereits Knorpel. Die erste hypochordale Spange wird ins 

Basioccipitale aufgenommen, die zweite liefert den ventralen Atlasbogen 

bildet-. In diesem langgestreckten 
Mesenchymlager ist die erste Ent· 
wicklung von Sttitzgewebe zu be· 
obachten. Sie erfolgt zuerst im 
hintersten Abschnitt des Clivus. 
Bereits bei 11 mm langen Embryo· 
nen sieht man hier eine dicke, un· 
paare Knorpelplatte, die aus paa· 
rigen Vorknorpelanlagen hervor· 
geht. Nach vorne zu verdiinnt sie 
sich rasch und geht in verdichtetes 
Mesenchym tiber, das sich noch 
we iter vorn, im Gebiet der Chorda­
spitze, in ein unpaares Knorpel. 
sttick fortsetzt, das unmittelbar 
hinter der Rathkeschen Tasche 
liegt und den zentralen Sphenoid. 
kern darstellt (Abb. 6b). Er schlieBt 
sich seitlich, urn die Hypophysen. 
anlage herum, an die dichte Mes· 
enchymmasse der vorderen und 
seitlichen Sphenoidabschnitte an, 
die jederseits bereits zwei Vor­
knorpelkerne aufweisen: einen 
groBeren in der Nahe des Recessus 
opticus, der Ala parva (= Ala 
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Abb.7. Sagittalschnitt durch einen menschlichen Embryo von 
19,5 mm Lange. Schadelbasisknorpel deutlich. 

Einzelheiten siehe Abb. 8 
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minor der Pariser Nomenklatur) entsprechend, und einen kleineren VOl' der A. carotis 
interna, der Ala magna (= Ala maior) entsprechend. AuBerdem sind schon die Kapseln 

ftir da 
aJ djcht 
gcbild 
und W I'd n allmahlich fe t in da 
ba ale ttitzg I·ti ing baut. 
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Abb. Sa u. b. Sagittalschnitt durch einen menschlichen Embryo von 19,5 mm Lange. Ubersicht (a) und 
Ausschnitt (b). Verlauf und Endigung der Chorda dorsalis in der Schiidelbasis 
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Abb.9. Friihe Verknorpelung im Aufhellungspraparat (Homo 32 mm Lange, etwa 7 Wochen, nach Original 
gezeichnet). Aufsicht auf Schiidelbasis. Knorpel mit Methylenblau angefarbt. Beachte die schmetterlings­
f6rmig angeordneten Verknorpelungszentren urn die Sella und die ebenfalls intensive Knorpelbildung im 

Condylengebiet, unter dem Canalis N. XII. Auch die Schlundbogenknorpel sind schon deutlich 

troffen. Die entwicklungsphysiologisch wichtige Einteilung in chordalen und prachorda­
len Abschnitt kann in diesem Stadium noch leicht vorgenommen werden. Die Chorda 
dorsalis tritt auf dem Sagittalschnitt (Abb. 8a) aus der Wirbelsaule zunachst auf die 
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dorsale Flache des Schadelbasisknorpels tiber, um ihn nach kurzem Verlaufe schrag 
nach vorn zu durchdringen. Dadurch gelangt sie an die ventrale Seite des knorp­
ligen Clivus, und zwar desjenigen Abschnittes, der zuletzt verknorpelt. Haufig besitzt 
sie hier unregelmaBige ventrale Fortsatze, die bereits von GAUPP und anderen Autoren 
beobachtet wurden. SchlieBlich dringt sie wieder schrag nach oben in den Sphenoid­
lmorpel ein und endigt genau unter dem Dorsum sellae (Abb. 8b). Die "Crista trans­
versa" des fertigen Schadels bildet also nicht, wie haufig angenommen, die Grenze von 
chordalem und prachordalem Abschnitt; eine Crista entsteht erst viel spater im Zu­
sammenhang mit der Ossifikation. In der neuen Nomenklatur existiert dieser Terminus 
nicht mehr. 
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Abb.l0. Friihe Verknorpelung im Aufhellungspraparat (Homo 32 mm Lange, etwa 7 Wochen, nach Original 
gezeichnet). Ansicht der rechten Kopfhalfte von innen. Man erkennt deutlich, wie die Ala parva in die vor­
springende bindegewebige Querstrebe einbezogen ist, welche die GroBhirn- und die Mittelhirnwanne abgrenzt. 

Methylenblaufarbung 

Mit 7 Wochen (Abb. 9-10, 32 mm) ist der Bauplan der knorpligen Schadelbasis 
bereits sehr deutlich. Zentral gruppieren sich um die Hypophysenanlage herum die 
Knorpelinseln der Langsverstre bung (Sphenoid, Occipitale) und der vorderen Querstre be 
(Ala parva), denen die noch zarten Kapseln der groBen Sinnesorgane (Nase, Ohr) an­
gegliedert sind. Der hintere Abschnitt wird beherrscht durch die Entwicklung des Wirbel­
schadels, welche in der Nahe des Foramen n. hypoglossi besonders we it vorangeschritten 
ist. SchlieBlich schimmern von basal her die ebenfalls frtihzeitig ausgebildeten Schlund­
bogenknorpel durch, unter denen der Meckelsche Knorpel besonders deutlich in Er­
scheinung tritt. Das Ganglion Gasseri ist verhaltnismaBig groB. In der Phylogenese 
liegt es ursprtinglich auBerhalb des Schadels. Erst bei den Saugern wird es in den Schadel­
raum einbezogen und die ursprtinglich in den Kaumuskeln gelegene Ala magna wird zu 
einem Bestandteil der Hirnkapsel. Vielleicht steht die ontogenetisch erst spat ein­
setzende Ausgestaltung der Ala magna im Zusammenhang mit ihrer Verlagerung in der 
Phylogenese. 

Spater nimmt die Knorpeldichte auch in den Sinnesorgankapseln rasch zu (Abb. 11). 
Bogengange und Schnecke sind bei aufgehellten Embryonen von 40 mm Lange deutlich 
erkennbar. Ftir die Orientierung ist wichtig, daB der "horizontale" Bogengang annahernd 

Die Morphogenese der menschlichen Hirnkapsel bis zur Geburt 29 

dorsale Flache des Schadelbasisknorpels tiber, um ihn nach kurzem Verlaufe schrag 
nach vorn zu durchdringen. Dadurch gelangt sie an die ventrale Seite des knorp­
ligen Clivus, und zwar desjenigen Abschnittes, der zuletzt verknorpelt. Haufig besitzt 
sie hier unregelmaBige ventrale Fortsatze, die bereits von GAUPP und anderen Autoren 
beobachtet wurden. SchlieBlich dringt sie wieder schrag nach oben in den Sphenoid­
lmorpel ein und endigt genau unter dem Dorsum sellae (Abb. 8b). Die "Crista trans­
versa" des fertigen Schadels bildet also nicht, wie haufig angenommen, die Grenze von 
chordalem und prachordalem Abschnitt; eine Crista entsteht erst viel spater im Zu­
sammenhang mit der Ossifikation. In der neuen Nomenklatur existiert dieser Terminus 
nicht mehr. 

. \U:.!t' 

C:lngl. (:;\'ol.,;:( '1"1 

I I )"p() l>h)"w I 
.\ la p;II' \ 'a 

C;roUhil'fl"UIlIU' 
I. ith~ rillfhkap ... ('l 

,\1 it !t'lhirn\\;llllit· 

1 
'. t' . 

.. r ..... 
. ~ .~.",' 

.',::,,:::~, ;'.: . 
: ~~ ~ ... . . . ..... . 

lo.:It'III·:Rl'.'; I\, IIUI'pt'1 I _ \ ~i 
F Onllllt'U ~ . XII 

\ 'onh'rcr ... \tla ... ho}!t.~n 

Abb.l0. Friihe Verknorpelung im Aufhellungspraparat (Homo 32 mm Lange, etwa 7 Wochen, nach Original 
gezeichnet). Ansicht der rechten Kopfhalfte von innen. Man erkennt deutlich, wie die Ala parva in die vor­
springende bindegewebige Querstrebe einbezogen ist, welche die GroBhirn- und die Mittelhirnwanne abgrenzt. 

Methylenblaufarbung 

Mit 7 Wochen (Abb. 9-10, 32 mm) ist der Bauplan der knorpligen Schadelbasis 
bereits sehr deutlich. Zentral gruppieren sich um die Hypophysenanlage herum die 
Knorpelinseln der Langsverstre bung (Sphenoid, Occipitale) und der vorderen Querstre be 
(Ala parva), denen die noch zarten Kapseln der groBen Sinnesorgane (Nase, Ohr) an­
gegliedert sind. Der hintere Abschnitt wird beherrscht durch die Entwicklung des Wirbel­
schadels, welche in der Nahe des Foramen n. hypoglossi besonders we it vorangeschritten 
ist. SchlieBlich schimmern von basal her die ebenfalls frtihzeitig ausgebildeten Schlund­
bogenknorpel durch, unter denen der Meckelsche Knorpel besonders deutlich in Er­
scheinung tritt. Das Ganglion Gasseri ist verhaltnismaBig groB. In der Phylogenese 
liegt es ursprtinglich auBerhalb des Schadels. Erst bei den Saugern wird es in den Schadel­
raum einbezogen und die ursprtinglich in den Kaumuskeln gelegene Ala magna wird zu 
einem Bestandteil der Hirnkapsel. Vielleicht steht die ontogenetisch erst spat ein­
setzende Ausgestaltung der Ala magna im Zusammenhang mit ihrer Verlagerung in der 
Phylogenese. 

Spater nimmt die Knorpeldichte auch in den Sinnesorgankapseln rasch zu (Abb. 11). 
Bogengange und Schnecke sind bei aufgehellten Embryonen von 40 mm Lange deutlich 
erkennbar. Ftir die Orientierung ist wichtig, daB der "horizontale" Bogengang annahernd 
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senkrecht zur Achse des Meckelschen Knorpels steht (s. auch Abb. 12). Der Entwick­
lungsvorsprung des statisch wichtigen kleinen Keilbeinflligels (s. "Dura-Schadeleinheit") 
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Abb. II. Schadel basis von oben. Homo 40 mm Lange. Knorpelfarbung mit Methylenblau (Original) 

bleibt noch lange Zeit erhalten. Die Ala magna ist immer noch in der Entwicklung zurlick, 
und das Foramen ovale ist noch kein geschlossener Ring, sondern erscheint als bloBe 
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Abb. 12. Homo 52 mm Lange, Sagittalschnitt. Knorpelfarbung mit Methylenblau, Aufhellungspraparat. 
Die bindegewebige Querstrebe ist als sichelformiger Schatten erkennbar, der von der Ala parva ausgeht. 
Beachte die tiefe Lage der Ala magna und die Topographie der Bogengange; der "horizontale" Bogengang 

steht annahernd senkrecht zur Achse des Meckelschen Knorpels (Original) 

Einkerbung im Rand des groBen Keilbeinflligels. Dagegen ist der weite und deutliche 
Canalis opticus sehr charakteristisch flir diese frlihe Entwicklungsetappe. Das knorplige 
Keilbein ist im Clivusgebiet kontinuierlich mit dem basalen Abschnitt des Occipitale 
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verbunden. "Trennfurchen" im Aufhellungspraparat (Abb. 11) sind eine Tauschung, 
die durch das Relief bedingt ist. 

Der kleine Keilbeinfliigel ist die feste Grundlage der zunachst bindegewebigen Quer­
strebe, die im Aufhellungspraparat (Abb. 12, 52 mm) als sichelformige Falte in Erschei­
nung tritt. Diese ist ein wesentlicher Bestandteil der Durakonstruktion, die mit der 
rapiden Anderung der Gehirnform umgebaut werden muB. 

Spater werden bereits bedeutende Teile der knorpligen Schadelbasis durch Knochen 
ersetzt, wahrend andere Abschnitte noch langere Zeit rein knorplig bleiben und sich 
weiter ausgestalten. So ist bei 70 mm Lange (Abb. 13) ein groBeres Stiick Knorpel im 
Clivusgebiet durch Knochen ersetzt und erscheint deshalb bei Methylenblaufarbung als 
Liicke, wahrend die knorplige Labyrinthkapsel erst jetzt ganz klar in Erscheinung tritt. 
Auch die knorpligen GehOrknochel sind jetzt sehr deutlich, werden aber in der Aufsicht 
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Abb. 13. Homo 70 mm Lange. Schadelbasis von oben, leicht seitlich geneigt. 
Knorpelfarbung mit Methylenblau, Aufhellungspraparat (Original) 

teilweise durch die Labyrinthkapsel verdeckt. Die Gelenkspalte des Hammer-AmboB­
gelenkes, das phylogenetisch dem Kiefergelenk der Fische entspricht, ist jedoch klar 
erkennbar. Der Hammer selbst erscheint als Verdickung des hinteren Endes des Meckel­
schen Knorpels, zunachst kontinuierlich mit diesem verbunden. Der (bindegewebige) 
Knorpel des definitiven Kiefergelenkes ist etwas lateral yom Meckelschen Knorpel zu 
sehen. Er entspricht nicht dem urspriinglichen 1. Schlundbogenknorpel, welcher nur 
den Meckelschen Knorpel, Hammer und AmboB liefert. Die Abb. 13 zeigt deutlich, wie 
das Viscerocranium (s. d.) mit der Hirnkapsel in Verbindung tritt. Das Chondrocranium 
bildet sich nicht aus einem GuB, sondern entsteht durch Zusammenwachsen seiner 
heterogenen Bestandteile, von denen jeder mindestens ein separates Verknorpelungs­
zentrum besitzt. 

b) Die Dura-Schlideleinheit 

Es ist typisch, daB sich neben der Anlage der Schadelbasis gleichzeitig eine andere 
Struktur auf der Basalseite des Gehirns abzuzeichnen beginnt. Die Dura mater cerebri 
ist bei 11 mm langen Embryonen in der tiefen Bucht unter der Scheitelbeuge als Lamelle 
erkennbar, welche etwas seitlich der Mittelebene am klarsten hervortritt (Abb. 14) 
und sich lateral warts allmahlich verliert. Die ortliche und zeitliche Korrelation in der 
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Differenzierung von Dura und Schadel spricht wohl daftir, daB beide em einziges, 
funktionelles System bilden (vgl. Kapitel "Gestaltungsfaktoren"). 

Die Mesenchymhiille des Gehirns, die sog. Meninx primitiva, gliedert sich in zwei 
Schichten, die man als Ekto- und Endomeninx bezeichnen kann. Die Endomeninx bleibt 
locker und ist der Mutterboden ftir die weichen Hirnhaute. Die Ektomeninx entsteht nie 
direkt an der Hirnoberflache, sondern immer in einigem Abstand davon. GemaB dem 
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Abb. 14a u. b. Schadel-Duraentwicklung. Embryo human. 11 mm Lange, sagittal. Durchtritt des N. abdu­
cens durch die hintere Duralamelle. Das Rechteck in Bild a zeigt den Ausschnitt b 

Gesetz del' basal-kranialen Differenzierung entsteht sie zuerst basal. Hier kann man sehr 
frtih unter dem Zwischen- und dem Hinterhirnabschnitt je eine dtinne Bindegewebs­
lamelle beobachten. Durch die starke Biegung des Hirnrohres im Scheitel (Plica encephali 
ventralis) nahern sich die metencephale und die diencephale Lamelle stark. Sie sind 
etwas seitlich der Medianebene am deutlichsten. Lateral verlieren sie sich, medial ver­
einigen sie sich im Hypophysengebiet zu einem einzigen dichten Bindegewebslager 
(Abb. 15). Zwischen beiden Schichten verlauft der N.oculomotorius. Die vordere 
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Lamelle wurzelt im kleinen Keilbeinflligel, die hintere im Oberrand der Labyrinthkapsel 
(Abb. 16). 

An der Konvexitat des Hirnrohres ist die Dura noch nicht differenziert. Als erstes 
entsteht hier eine Bindegewebshlille, der hautige Schadel, von welchem sich erst spater 
auf der Innenseite eine Duraschicht abgrenzen laBt. Damit bestehen ahnliche Verhalt­
nisse wie vor der Ausbildung der Wirbelbogen, wo zunachst eine "Membrana reuniens" 
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Abb. 15a u. b. Frontalschnitt durch die Hypophysengegend bei 13,5 mm Hinge, mit AusschnittvergroBerung. 
Die wannenformigen Durablatter verschmelzen urn die Hypophyse zunachst zu einem dichten Mesenchym­
lager. 1m Flachschnitt durch den Pons ist der perineurale GefaBplexus deutlich, dariiber die groBe A. basilaris 

den dorsalen AbschluB des Wirbelkanals libernimmt, von der sich erst spater die Dura 
abgliedert. Der hautige Schadel setzt sich basalwarts allseits in die Anlage der Schadel­
basis fort. Durch die Ausbildung der beiden Duralamellen wird eigentlich von Anfang 
an eine Querverstrebung angedeutet, die im Laufe der ganzen weiteren Entwicklung 
standig ausgebaut wird. Die vordere Querstrebe ist der kleine Keilbeinflugel mit seiner 
Duraverstarkung, die hintere die Pyramide mit dem damit verbundenen Kleinhirnzelt. 
So erhalt die mittlere Schadelgrube sowohl an ihrer vorderen wie an der hinteren Grenze 
eine innig mit der Dura verbundene Verstrebung in der Querrichtung. Die beiden darin 
wurzelnden Duralamellen sind zunachst jederseits als fIache Schalen ausgebildet, die nur 
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an der Basalseite des Gehirns sichtbar sind (Abb. 17). Die Differenzierung der Dura 
schreitet aber nach der Seite fort, das Gehirn seitlich umfassend. Die entstehende Htille 
entspricht einem ausgeweiteten AbguB des embryonalen Gehirns. Jederseits ist eine 
rasch sich vergroBernde Wanne als Lager ffir das GroBhirn, dahinter je eine fur das Mittel­
hirn und fUr das Rhombencephalon zu finden (Abb. 18). Mit dem Zuruckbleiben des 
Mittelhirns in der Entwicklung ebnet sich die trennende Leiste zwischen Mittel- und 
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Abb. 16a u. b. Vordere Schadelbasis. Embryo human. 19,5 mm Lange. a Lateraler, b medialer Parasagittal­
schnitt. a zeigt die Verankerung des gabelformigen Durazeltes am kleinen Keilbeinfliigel und an der 
Labyrinthkapsel. In b ist der N. oculomotorius langs getroffen, der vorn die Augenmuskelblasteme erreicht 

Hinterhirngrube allmahlich aus, so daB beide zu einer einzigen Wanne zusammenflieBen, 
welche zur Aufnahme des sich rasch entwickelnden Kleinhirns bestimmt ist. So bleiben 
jederseits nur eine GroB- und eine Kleinhirngrube ubrig. Die Grenzfalte zwischen beiden 
Gruben ist die Anlage des Tentorium cerebelli. Sie besteht aus zwei Blattern, von denen 
das hintere kraftiger, das vordere zarter gebaut erscheint (Abb. 19). Die beiden Blatter 
des Kleinhirnzeltes verlagern sich mit dem Wachstum des GroBhirns nach hinten und 
treten miteinander in enge Verbindung, ohne jedoch zu verwachsen. Der freie Rand des 
Tentorium cerebelli macht an der oberen Pyramidenkante nicht halt, sondern erstreckt 
sich weiter nach vorn bis zum Processus alae parvae, das Gebiet des Sinus cavernosus 
iiberbriickend. Dieser vorderste Abschnitt entspricht der ursprunglichen vorderen Lamelle 
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der Abb. 19, die sich mit ihren noch weiter lateral liegenden Abschnitten dem Boden 
der mittleren Schadelgrube angelegt hat, deren Duraiiberzug sie bildet (Abb. 20). 
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Abb. 17. Schadel-Duraentwicklung. Embryo human. 19 mm Lange, frontal 

1m Zusammenhang mit dem Kleinhirnzelt entsteht der hintere Abschnitt der Falx 
cerebri, der sich kontinuierlich in das obere Blatt des Tentorium fortsetzt. Der vordere 

Abb.1Sa-c. Schadel-Durakonstruktion in friiher Ausbildungsstufe. Sagittalschnitt durch den Kopf eines 
menschlichen Keimlings von 45 mm Lange. Rechts ist das Gehirn herausprapariert (Original) 

Abschnitt der Falx entwickelt sich zunachst isoliert. Er wird erst als feine Mesenchym­
verdichtung sichtbar, die genau in sagittaler Richtung im lockeren Gewebe zwischen 
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beiden Hemispharen entsteht und in der Anlage der Crista galli wurzelt (Abb. 21). Diese 
mediane Verdichtung wird spater durch zwei allmahlich sich entwickelnde Durablatter 
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Abb.19. Parasagittalschnitt, homo 59 mm Lange. Das Tentorium besteht aus zwei getrennten Lamellen, 
von denen die hintere kr1iftiger erscheint 

flankiert, welche die kraniale Fortsetzung des hinteren Falxabschnittes darstellen und 
den Venenplexus zwischen sich fassen, der zum Sinus sagittalis wird (Abb.22). Diese 
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Abb.20. Umbildung der Tentoriumanlage, schematisch. Links jiingeres, rechts alteres Stadium. Projektion 
auf adulte Schiidelbasis. Die Duralamellen in der Plica encephali ventralis miissen sich im medialen Bereich 
zuriickbilden, urn die Ventralverlagerung des Mittelhirns zu ermoglichen. (Nach MARKOWSKI, abgeandert) 

Durablatter schmiegen sich dorsal schlieBlich in flacher Krtimmung dem inneren Schadel­
periost an, so daB die charakteristische dreieckige Querschnittsform des Sinus sagittalis 
superior entsteht. Der vordere Falxabschnitt bleibt lange Zeit gegentiber dem hinteren 
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in der Differenzierung zuruck. Bei einem Fetus von 10 em Lange erseheint er deshalb 
erst als eine hauchdunne Sichel (Abb. 23). 
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Abb. 21a u. b. Homo 19 mm Lange. Frontalschnitt in Ubersicht (a) und Ausschnitt (b) im Gebiet der 
Fissura interhemisphaerica. Der hautige Schadel tritt jetzt als deutliche Verdichtung in Erscheinung 

Abb.22 Abb.23 
Abb. 22. Homo 50 mm Lange. Frontalschnitt im Gebiet der groBen Fontanellenanlage. Zwischen den beiden 

Durablattern finden sich Venen, die spater zum Sinus sagittalis superior zusammenflieBen 

Abb. 23. Homo 10 em Lange. Linke Kopfhalfte, Gehirn entfernt. Falx vorn als zarte, hinten beim Dbergang 
ins Tentorium als kraftige Sichel zu erkennen (Original) 
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38 K. THEILER: Embryonale und postnatale Entwicklung des Schadels 

c) Die Bildung der Kalotte 

Die Schadelkalotte entsteht durch direkte Ossifikation des hautigen Schadels, welcher 
sich friih als bindegewebige Kuppel iiber das wachsende Gehirn spannt (Abb. 17). Diese 
Haut liegt der Hirnoberflache jedoch nicht unmittelbar an, sondern ist allenthalben 
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Abb. 24. Homo 55 mm Lange. Aufhellungspraparat des Schadels, Knochenfarbung mit Alizarin. Stirn- und 
Scheitelbein zeigen ein ausgedehntes zierliches Balkenwerk, wahrend die Ossifikation der Hinterhaupts- und 

SchIafenschuppe noch gering ist. Das Os tympanicum ist als feiner Halbring ausgebildet (Original) 

durch die mehr oder weniger dicke Meninx primitiva davon getrennt. Die Differen­
zierung der Meninx primitiva in Ektomeninx (Durablatt) und Endomeninx (Leptomeninx) 
vollzieht sich, wie friiher bereits beschrieben, zuerst an der Basis und schreitet erst 
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Abb. 25. Homo 81 mm Lange. Aufhellungspraparat des Schadels, Knochenfarbung mit Alizarin. 
An der Naht zwischen Stirn- und Scheitelbein wird die Ossifikation verzogert. (Original) 

allmahlich scheitelwarts fort. Die Entwicklung der Kalottenknochen spiegelt diese basal 
beginnende Differenzierung der Hirnhiillen wider, indem die ersten Knochenbalkchen 
im Os frontale und im Os temporale im basalen Abschnitt entstehen, bei Embryonen 
von etwa 25 mm Lange. Auch im Os parietale, das etwas spater verknochert, tritt die 
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Die Ossifikation der Basis 39 

erste Hartsubstanz im basalen Abschnitt auf (30 mm Lange). Kurze Zeit spater entsteht 
etwas weiter kranial ein zweites, isoliertes Ossifikationszentrum, das rasch mit dem 
basalen verschmilzt. Von diesen Knochenkernen aus schreitet die Ossifikation sehr rasch 
voran (Abb. 25), bis sie in das Gebiet der spateren Schiidelnahte eindringt, wo sie auf­
fallend stark verzogert wird. Vergleicht man Abb.24 und 25, dann kann man leicht 
erkennen, daB die Knochenbildung in der Grenzzone zwischen Stirn- und Scheitelbein 
bei dem etwa 14 Tage alteren Keirn der Abb. 25 nur wenig Fortschritte aufweist, wahrend 
die iibrigen Abschnitte eine enorme Neubautatigkeit entfaltet haben. Die Mandibula 
ist bereits beim friiheren Stadium (55 mm Lange) sehr weit entwickelt, da sie die friiheste 
Ossifikation des ganzen Schadels darstellt. Fast gleichzeitig ossifiziert auch die Maxilla, 
nachher das Intermaxillare, die friihzeitig (27 mm) mit ihren basalen Abschnitten ver­
schmelzen und so ein einheitliches Corpus ossis maxillaris bilden. Die iibrigen Abschnitte 
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Abb. 26. Frontalschnitt auf Augenhiihe, 45 mm Lange. Chondro- und Desmocranium verbinden sich durch 
die innere Periostlamelle, die sich direkt von der hautigen Schadelanlage ableitet. Innerhalb davon lockeres 

Fiillgewebe, das als Expansionsraum dient. Noch weiter innen folgen Dura und Leptomeninx 

bleiben jedoch noch langere Zeit getrennt. In Abb. 24 trennt ein deutlicher Zwischenraum 
die separaten Stirnfortsatze des Kiefers und des Zwischenkiefers, der nach KRAUS und 
DECKER erst in der 15. Woche v611ig verschwindet. 

1m einzelnen ist nach AUGIER die zeitliche Folge der Deckknochenbildung des 
Schiidels: 

1. Mandibula und Maxilla. . . . . . . . . . .. .. 15 mm Lange 
2. Palatinum, Zygomaticum, Squamosum, Frontale " 25 mm Lange 
3. Goniale, Pterygoid (Lamina medialis), Vomer.. .. 30 mm Lange 
4. Tympanicum, Nasale, Interparietale, Lacrimale . 32-36 mm Lange 
5. Parietale. . . . . . . . . . . . . • • . .. .. 37 mm Lange 

Basal schlieBen die Kalottenknochen direkt an die seitlichen Abschnitte des Chondro­
cranium an, indem sich das Perichondrium kontinuierlich in das Periost des Desmo­
cranium fortsetzt (Abb. 26). Das Durablatt ist hier schon friih als selbstandige Lamelle 
erkennbar. Seitlich und scheitelwarts ist es zunachst nicht yom hautigen Schadel abzu­
grenzen (Abb. 21) und wird erst spater sichtbar (Abb. 22). 

d) Die Ossifikation der Basis 

Die Basis ist zum groBten Teil knorplig vorgebildet und besteht deshalb im wesent­
lichen aus Ersatzknochen. Die ersten Knochenkerne entstehen meist nicht in den zuerst 
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gebildeten Knorpelkernen; weder 6rtlich noch zeitlich ist eine strikte Korrelation zwei­
schen Knochen- und Knorpelbildung zu beobachten. Wahrend der erste Knorpel im 
Basioccipitale auf tritt, erfolgt die erste Ersatzknochenbildung im Supraoccipitale. 1m 
folgenden wird kurz auf die Ossifikation der einzelnen Knochen eingegangen. 

Os occipitale. Es enthalt den gesamten urspriinglichen Wirbelschadel, und seine 
Ossifikation ist wohl deshalb ahnlich organisiert wie diejenige eines Wirbels. Dem Kern 
des K6rpers entspricht dabei das unpaare Basioccipitale, den Bogenkernen die beiden 
Exoccipitalia (Abb. 27), die aile um das Foramen occipitale magnum herum angeordnet 
sind, wovon sich auch ihre Bezeichnungen herleiten. Das Basioccipitale wird oft auch 
als Pars basalis, die Exoccipitalia als Partes laterales oder condyloideae des Hinterhaupts­
beines bezeichnet. Zwischen den basalen und lateralen Teilen ist die sog. vordere Knorpel­
fuge (Synchondrosis intraoccipitalis anterior) zu finden, die sich etwa im 4. Lebensjahr 
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Abb. 27. Ossifikation des Os occipitale. Links bei 62 mm Lange (vergriiBert auf 3/2), rechts Neugeborenes 
(verkleinert auf 3/4). Die Grenze von Deck- und Ersatzknochen ist durch die gestrichelte Linie wiedergegeben. 

Ansicht von unten-hinten. (Original) 

schlieBen solI (AUGIER). Zwischen den lateralen Teilen und dem Supraoccipitale ist 
jederseits die hintere Knorpelfuge eingeschaltet (Synchondrosis intraoccipitalis posterior), 
die sich nach AUGIER im 2. Jahr, nach GROB aber erst im 3. Jahr oder noch spater 
schlieBt. Jedenfalls scheint die hintere Naht friiher zu verschwinden als die vordere. 
Eine Ausnahme yom Wirbeltyp macht die Ossifikation der machtigen Hinterhaupts­
schuppe, die zwei verschiedene Abschnitte erkennen laBt: Die Unterschuppe (Supra­
occipitale) ist als Ersatzknochen ausgebildet und stellt den ersten Ersatzknochenkern 
dar, der im Schadel iiberhaupt zu beobachten ist (30 mm Lange). Er ist unpaar, und 
sein oberster Punkt entspricht der Protuberantia occipitalis externa. Die Oberschuppe 
(Os interparietale) wird dagegen wenig spater als paariger Deckknochen angelegt. Die 
urspriingliche Grenze zwischen Deck- und Ersatzknochen ist sehr leicht zu ziehen, was 
den dichtgebauten Ersatzknochen anbelangt. Der Deckknochenanteil ist dagegen 
schwieriger abzugrenzen, da er sich friih mit feinen Knochenbalkchen verbindet, die als 
periostale Ossifikation an der AuBenseite der Unterschuppe entstehen. Die Spalte zwi­
schen Ober- und Unterschuppe wird also zunachst durch Uberbrtickung geschlossen und 
nicht durch Fusion, wie in der Literatur meist angegeben ist. Erst spater ist auch eine 
direkte Verschmelzung zu sehen. Die beim Neugeborenen noch deutliche Incisura lateralis 
("Sutura mendosa") liegt noch ganz innerhalb des Deckknochenbereiches. Sie entsteht 
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Abb. 27. Ossifikation des Os occipitale. Links bei 62 mm Lange (vergriiBert auf 3/2), rechts Neugeborenes 
(verkleinert auf 3/4). Die Grenze von Deck- und Ersatzknochen ist durch die gestrichelte Linie wiedergegeben. 
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dadurch, daB in einem umschriebenen Bezirk in der Nahe des Unterrandes die Bildung 
von Knochenbalkchen verzogert ist (Abb. 27). Die Spalte kann gelegentlich persistieren. 
Periostaler Knochen entsteht nicht nur an der AuBen-, sondern auch an der Innenseite 
der enchondral ossifizierenden Unterschuppe. Der innere periostale Knochen kann 
manchmal wahrend der Entwicklung von hinten her etwas in das Foramen occipitale 
magnum vorragen ("Processus Kerkringi"). Zusatzliche, oft asymmetrische Ossifikations­
punkte sind manchmal im Bereich der Oberschuppe zu finden. Bleiben sie isoliert, dann 
bilden sich akzessorische Nahte, welche die tiberzahligen Knochen abtrennen. Bildet 
die Incisura lateralis eine in der Querrichtung vollig durchgehende Naht, dann spricht 
man von einem "Incabein" (Abb. 2S). Es findet sich haufig bei altperuanischen Schadeln 
(BRAUS) und ist oft selbst wieder unterteilt (zwei- bis vierteilig). 

Os sphenoidale. Auch das Keilbein ist kein reiner Ersatzknochen, indem ihm als 
Lamina medialis des Processus pterygoideus ein Deckknochen angegliedert wird, der in 
engem Zusammenhang mit dem M. tensor veli palatini entsteht. Die Lamina lateralis 
ist dagegen ein Ersatzknochen, der sich von der Ala magna aus bildet. Ala magna und 
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Abb.28. Varianten (punktiert) im Gebiet des Os occipitale. Ansicht von unten-hinten, halbschematisch. 
(Zum Teil nach WOLF-HEIDEGGER) 

Ala parva werden je als selbstandige, paarige Knorpelstticke angelegt (Abb. 9) und be­
sitzen auch eigene Knochenkerne. Das Corpus ossis sphenoidalis besitzt zwei paarige 
Hauptkerne: ein vorderes Kernpaar (Prasphenoid), welches der Ala parva zugeordnet 
ist, und ein hinteres (Basisphenoid), der Ala magna zugeordnet. Das hintere Kernpaar 
tritt etwas frtiher auf (3. Monat) und wird lateralwarts fast gleichzeitig durch einen zu­
satzlichen Kern ftir die Lingula sphenoidal is erganzt, der basal mit dem Basisphenoid 
verschmilzt. Die paarigen Basisphenoidkerne vereinigen sich tiber die Mittellinie hinweg 
im 4. Monat, zuerst im hinteren Abschnitt. 1m vorderen kann die Ossifikation verzogert 
sein oder tiberhaupt ausbleiben, sofern ein annahernd vertikaler Kanal besteht (Canalis 
cranio-pharyngeus), der in etwa 9 % vorhanden ist. Er liegt im Gebiet der ursprtinglichen 
Rathkeschen Tasche (Abb. 5). Zu den Hauptkernen kommen noch einige variable Neben­
kerne, so daB nach AUGIER insgesamt IS-19 Kerne im Sphenoid auftreten. 

Die Knorpelfuge im Clivus zwischen Keil- und Hinterhauptsbein ist ftir das fronto­
occipitale Wachstum der Schadelbasis entscheidend (Synchondrosis spheno-occipitalis, 
Abb.3Sb). Sie verschwindet erst im IS. Lebensjahr. Beim Fetus und beim Neugeborenen 
kann auBerdem noch die Trennung in Pra- und Basisphenoidkern wahrgenommen 
werden (Abb. 29), indem die hintereinandergeschalteten Hauptkerne bis ins 1. Lebensjahr 
noch durch Knorpel getrennt bleiben (Synchondrosis intersphenoidalis). Der Sinus 
sphenoidalis bildet sich im wesentlichen erst nach der Geburt aus. 

Os ethmoidale. Das Siebbein geht durch indirekte Ossifikation aus der ursprtinglichen 
knorpligen Nasenkapsel hervor. Zuerst bildet sich in der Seitenwand der unten offenen 
Nasenkapsel ein Kern im Gebiet der mittleren Muschel, von dem aus die Lamina papy­
racea und die Ethmoturbinalia verknochern; Crista galli (Abb. 21) und Lamina perpendi­
cularis verlmochern erst nach der Geburt, ebenso auch die Lamina cribrosa, wahrend 
der vordere Teil des Nasenseptums zeitlebens knorplig bleibt. 
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Ein selbstandiger unterer M uschelknochen entsteht relativ spat, indem der eingerollte 
Unterrand der knorpligen Nasenkapsel allmahlich den Zusammenhang mit der tibrigen 
knorpligen Seitenwand lockert und ein eigener Knochenkern auftritt. In der Hinterwand 
der Nasenkapsel bildet sich haufig jederseits ein eigener kleiner Knochenkern (Ossiculum 
Bertini), der mit dem Prasphenoid verschmilzt. Das Os ethmoidale ist erst im 16. Lebens­
jahr vollstandig verknochert. 

Die tibrigen Knochen der Nasenhohle werden bei der Nasen- und Gesichtsentwicklung 
besprochen. 

Os temporale. Das Schlafenbein entsteht aus drei groBeren Knochen (Petrosum, 
Squama und Tympanicum), denen sich der Processus styloideus zugesellt. Dieser stellt 
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Abb.29. Sagittalsehnitt, 17 em Liinge (5. Monat). Ossi­
fikation der Oeeipitalplatte und des Sphenoids. (Original) 

den oberen Abschnitt des 2. Schlund­
bogenknorpels dar (REICHERTs Knor­
pel, Abb. 10). Der Griffelfortsatz ver­
knochert von zwei Kernen aus. Der 
obere Kern entsteht kurz vor der Ge­
burt und verschmilzt frtih mit dem Pe­
trosum und dem Hinterrand des Tym­
panicum, wahrend der untere erst nach 
der Geburt erscheint und viele Jahre 
selbstandig bleibt. 

Petro sum. Das Felsenbein entsteht 
aus der Labyrinthkapsel (Abb.l0) aJsEr­
satzknochen. Es entstehen drei Haupt­
kerne, die sich im 6. Monat vereinigen. 
Zur Zeit der Geburt hat das knocherne 
Labyrinth bereits seine definitive GroBe. 

Squama temporalis. Die Schlafen­
schuppe (Abb. 24, 25) legt sich als 
Deckknochen auBen auf das Petrosum 
auf, mit dem es aber erst nach der 
Geburt vollstandig verschmilzt. 

Tympanicum. Eine Deckknochen­
spange, in Form eines Halbringes an­

gelegt, dessen oberes Ende keulenfOrmig verdickt erscheint (Abb.24, 25). Die Spange 
wachst in der Folge zu einem nicht ganz geschlossenen Ring aus, dessen freie Enden oben 
liegen und sich zur Zeit der Geburt mit der Squama verbinden. Erst nach der Geburt 
wachst das Tympanicum trompetenartig nach der Seite aus. Das Trommelfell ist im 
Gebiet des ursprtinglichen Ringes in eine Rinne eingelassen. 

Das "Goniale", welches in Abb. 25 als kommafOrmige Spange zwischen Annulus 
tympanicus und Squama erscheint, ist der Processus anterior des Hammers, der nach 
der Geburt wieder zurtickgebildet wird. 

Zeitliches Auftreten der Ersatzknochenkerne (nach AUGIER): 

Supraoccipitale . . . . . . 30 mm Lange 
Exoccipitale und Ala magna 37 mm Liinge 
Basioccipitale. . . . . . . 51 mm Liinge 
Ala parva (Orbitosphenoid) . 60 mm Liinge 
Basisphenoid . . . . . . . 65 mm Liinge 
Prasphenoid (laterale Zentren) 90 mm Liinge 
Incus, Malleus, Stapes . . . . 117-139 mm Liinge 
Maxilloturbinale, unteres Ethmoturbinale. 117- 139 mm Lange 
Petrosum (verschiedene Zentren) . . .. 130- 166 mm Lange 

Vergleicht man damit die Angaben tiber das Auftreten der Deckknochen (S. 39), 
dann ergibt sich, daB die Ersatzknochen des Schadels allgemein spater als die Deck­
knochen erscheinen. 
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Die Schadelbasis ist zu Beginn ihrer Entstehung stark geknickt: Die Tangenten an 
Clivus und Planum sphenoidale liegen nicht in einer Flucht, sondern bilden miteinander 
den Sphenoidal-Clivuswinkel. Diesel' Winkel flacht sich beim Menschen bis zum 8.Monat 
standig ab, urn von da an bis zur 
Adoleszenz wieder steiler zu werden 
(SCHMID'£ und FISCHER). Bei den iibri-
gen Primaten wird er dagegen nach del' N"nsen­

I!ruhe 
Geburt standig flacher (BIEGERT). 
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3. Die Entwicklung 
des Gesichtsschadels 

Seine Gestalt wird hauptsachlich 
durch die Knochen des Kauapparates 
bedingt, die sich im Bereich des vorde­
ren Schlunddarmes entwickeln. AuI3er­
dem gewinnen die vorderen Teile del' 
Hirnkapsel EinfluI3 auf die Gestaltung 
des menschlichen Gesichtes, da sich 
hier das machtig ausgebildete Vorder­
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Abb.30. Nasenwiilste bei einem menschlichen Embryo 
von 7,5 mm Lange. Die Nasengruben werden zunachst nur 
von den Nasenwiilsten begrenzt. Die Grenzfurche des 
Oberkieferwulstes (0. K.) hat die Tranennasenrinne noch 

nicht erreicht. (Nach einem Praparat 
von Prof. G. TONDURY) 

hirn iiber die Nasenkapsel hinweg nach vorn schiebt. Charakteristisch ist ferner, daI3 
die zunachst seitlich stehenden Augen allmahlich nach vorn verlagert werden. 

a) Friihentwicklung 
und Gesichtsfortsatze 

Die Bildung des Gesichtes ist ein 
langsamer ProzeI3, in dessen Verlauf 
das anfanglich dominierende Wachstum 
des Gehirns allmahlich yom spat ein­
setzenden Wachstum des Kauappara­
tes eingeholt wird. Parallel damit geht 
die Umwandlung der Riechgriibchen 
zu den kompliziert gestalteten N as en -
hohlen. AIle diese Umformungen be­
dingen einen so erstaunlichen Gestalt­
wechsel, daI3 man in del' Friihphase 
iiberhaupt noch nicht von einem "Ge­
sicht" sprechen kann. 

Zunachst springt nur das Vorder­
hirn als flacher StirnhOcker vor. Seit­
lich und unterhalb davon erscheinen 
bei etwa 4 mm Lange zwei ovalare 
Epidermisverdickungen, die Riechpla­
coden, die sich spater einbuchten und 
rasch vertiefen. Die Rander der so ent­
standenen Nasengruben sind etwas er­
haben und werden als N asenwulste be­
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Abb. 31. Nasenwiilste bei einem Mauseembryo von 11 Ta­
gen 18 Std (4,5 mm Lange). Die Nasenwiilste haben sich 
im unteren Abschnitt aneinandergelegt und sind mit­
einander verschmolzen. Die Nasenhiihle iiffnet sich durch 

die primaren Choanen in die primitive Mundhiihle. 
(Original) 

zeichnet (Abb. 30). Diese Wiilste wachsen im unteren Abschnitt aufeinander zu, ahnlich 
wie sich ein ReiI3verschluI3 schlieI3t, und gehen eine zunachst epitheliale Verbindung 
ein. Die epitheliale Kontaktzone wird als "Epithelmauer" bezeichnet. Sie wird in ihrem 
hintersten Abschnitt mit der Vertiefung der Nasengruben auseinandergezogen und reiI3t 
schlieI3lich ein (primare Choane, Abb. 31), wahrend der rostrale Teil von Mesenchym 
durchbrochen wird und den primaren Gaumen bildet (Abb. 14a). 
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I!ruhe 
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Abb.30. Nasenwiilste bei einem menschlichen Embryo 
von 7,5 mm Lange. Die Nasengruben werden zunachst nur 
von den Nasenwiilsten begrenzt. Die Grenzfurche des 
Oberkieferwulstes (0. K.) hat die Tranennasenrinne noch 

nicht erreicht. (Nach einem Praparat 
von Prof. G. TONDURY) 

hirn iiber die Nasenkapsel hinweg nach vorn schiebt. Charakteristisch ist ferner, daI3 
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Abb. 31. Nasenwiilste bei einem Mauseembryo von 11 Ta­
gen 18 Std (4,5 mm Lange). Die Nasenwiilste haben sich 
im unteren Abschnitt aneinandergelegt und sind mit­
einander verschmolzen. Die Nasenhiihle iiffnet sich durch 

die primaren Choanen in die primitive Mundhiihle. 
(Original) 
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hintersten Abschnitt mit der Vertiefung der Nasengruben auseinandergezogen und reiI3t 
schlieI3lich ein (primare Choane, Abb. 31), wahrend der rostrale Teil von Mesenchym 
durchbrochen wird und den primaren Gaumen bildet (Abb. 14a). 
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Besonders von TONDURY (1950) ist darauf hingewiesen worden, daB die althergebrachte 
Lehre von den "Gesichtsfortsatzen" falsch ist. Das Gesicht entsteht nicht durch Zu­
sammenwachsen von jederseits drei Fortsatzen. Ein selbstandiger Oberkieferfortsatz 
existiert nicht, sondern nur ein Weichteilwulst, der in keinem Zeitpunkt durch eine 

Xnsenl<Ilpsel 

besondere Spalte abgegrenzt ist. Die 
Tranennasenrinne, die oft als Grenze 
angenommen wird, schneidet in den 
seitlichen Nasenwulst selbst ein und 
ist nicht mit der Grenzfurche des Ober­
kieferwulstes identisch, welcher sich all-

!!f7=~~~o'!- J'\or:!I~:< mahlich von lateral her vorschiebt 
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Ahh. 32a u. h. Gaumennaht heim Menschen. Frontal­
schnitt auf Rohe des Jacohsonschen Organes hei 19 (a) 
und 30 mm Lange (h). Die Zunge sinkt nach unten, und 
die heiden Gaumenfortsatze wachsen aufeinander zu, wo­
hei der Unterrand des vorderen Nasenseptums in die Naht 

eingezapft wird 

(Abb. 30). Den sorgfaltigen Untersu­
chungen von STREETER ist die Existenz 
dieser beiden Furchen ebenfalls nicht 
entgangen. Er rechnet jedoch den unter­
halb der Tranennasenrinne liegenden 
Teil des auBeren Nasenwulstes zum 
Oberkieferwulst und spricht von einer 
"characteristic subdivision" des Ober­
kieferwulstes. Der Tranennasenkanal 
ist anfanglich ein Epithelstrang, der 
sich von der Oberflache abschnurt und 
zunachst blind unter dem Epithel der 
Nasenschleimhaut endet. Er trennt des­
halb nie zwei Gesichtsfortsatze, die 
nachher zusammenwachsen muBten. 
Die einzige echte Naht des Gesichtes 
ist die Verbindung von seitlichem und 
medialem Nasenfortsatz. 

b) Bildung von NasenhOhle 
und Gaumen 

Die aus den Riechschlauchen ent­
standenen primaren Nasenhohlen (siehe 
oben) munden durch die primaren Choa­
nen in die MundhOhle. Die zunachst 
kurzen und fast schlitzformigen Off­
nungen verlangern sich mit der Aus­
weitung der Nasenhohlen so stark, daB 
sie bis in den Epipharynx reichen. 
Gleichzeitig wachs en die beiden Gau­
menfortsatze nach medial und ver­
schlieBen die vorderen zwei Drittel der 
Offnung wieder, indem sie miteinander 
und mit dem Unterrand des Nasensep­
turns verwachsen (Abb.32). Die Ver­
schmelzung erfolgt von vorne nach 
hinten, kommt aber nur zustande, wenn 

sich die dazwischen liegende Zunge und damit auch der Mundhohlenboden senkt. Die 
Zunge schiebt sich langs des Unterrandes des Nasenseptums nach vorn, wo die Gaumen­
fortsatze immer niedriger werden, so daB die Zungenspitze wohl als erste der Zangenbewe­
gung der Gaumenfortsatze ausweichen kann und wahrscheinlich sofort von den ubrigen 
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Zungenabschnitten gefolgt wird. Der VerschluB des Gaumens hangt deshalb entscheidend 
von den normalen Wachstumsvorgangen im Schlunddarm und im Schadel abo 

In Frontalschnitten stehen die Gaumenfortsatze zunachst fast senkrecht, besonders 
hinten, und drehen sich nach der Senkung der Zunge sehr rasch urn etwa 900 in Hori­
zontalstellung. Meist drehen sie sich gleichzeitig; in seltenen Fallen geht einer der Fort­
satze voran. Das Nasenseptum reicht vorne tiefer hinunter als hinten und erscheint 
deshalb vorn zwischen die Gaumenfort-
satze V -fOrmig eingezapft (Abb. 32), wah­
rend es hinten den vereilligten Gaumen­
fortsatzen oben aufsitzt. 

Die rasche VergroBerung der primaren 
Choanen kann erst erkannt werden, welln 
die Gaumenfortsatze abgetragen werden, 
da diese bei der makroskopischen Pra- 2:) mm 

paration die Sicht verdecken (Abb. 33). S. L 

PINTHUS (1955) macht darauf aufmerk-

J,1. amun II· 
rort atz 

sam, daB entgegen der lehrbuchmaBigen 
Darstellung kein Teil der MundhOhle zur 
NasenhOhle geschlagen wird. In der Tat 
liegt der Unterrand des Nasenseptums 
bereits bei 19 mm Lange auf Hohe des 
unteren Nasenganges und wachst nur 
noch so weit hinunter, als ftir die Bildung 
der Nahtstellen notwendig ist (Abb. 32). 
Es werden also keine Teile der ursprtillg-
lichen MundhOhle in die NasenhOhlen 
aufgenommen, sondern es wird einzig ein 
Teil zum Epipharynx geschlagen. Dies 
ist dadurch bedingt, daB die Gaumen­
fortsatze in der Sagittalebene geknickt 
sind (Abb. 34). Da der hintere Abschnitt 
(Gebiet des weichell Gaumens) nicht ho­
rizontal liegt, sondern nach unten ab-
£aUt, erreicht er den annahernd horizon-
tal verlaufenden Unterrand des Nasen­
septums nicht mehr. Dagegen vereinigt 
er sich mit demjenigen der Gegenseite 
unter Bildung des Gaumensegels. Das 
occipitale Drittel der Septumbasis bleibt 
frei und wird zur Scheidewand der sekun­
daren Choanen. Die Ebene der definiti­
yen Choanenoffnung dreht sich allmah­
lich aus der horizontalen in eine mehr 
vertikale Stellung. 
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Abb. 33a u. b. Entwicklung des menschlichen Mund­
hiihlendaches in der Aufsicht, nach Abtragung des 
Unterkiefers. In Abbildung b ist auBerdem der rechte 

Gaumenfortsatz entfernt, urn die primare Choane 
freizulegen. (Aus PINTHUS) 

Der Gaumen wird zunachst nur durch Weichteile gebildet. Die knorplige Nasen­
kapsel besitzt keinen Boden und weist in Frontalschnitten die Form eines Ankers auf 
(Abb.32). Erst nach SchluB der Gaumennaht (30-40 mm Lange) beginnen sich Deck­
knochen im neugebildeten Boden zu entwickeln. 1m vorderen Abschnitt wachs en yom 
Os maxillare, im hinteren yom Kern des Os palatinum aus Knochenbalkchen in die mes­
enchymatose Gaumenplatte vor. Die Nahtstellen der Knochen entstehen deshalb viel 
spater als die ursprtinglichen Gaumennahte in einer bereits einheitlichen mesenchyma­
tosen Gaumenplatte. Der ursprtinglichste Teil des Gaumens, der im Zusammenhang 
mit der Entwicklung der Riechgruben gebildet wird, erhalt jederseits frtihzeitig einen 
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Knochenkern (Os incisivum) , der spater in der Sutura incisiva an die Knochen des 
sekundaren Gaumens sWBt. Die Sutur ist bei erwachsenen Menschen gewohnlich nicht 
mehr zu erkennen, kann jedoch bei adulten Saugern meist ohne Schwierigkeiten beob­
achtet werden. 

c) Zusatzliche Deckknochen des Nasenskeletes 

Wahrend der fehlende Boden der Nasenkapsel in der oben beschriebenen Art gebildet 
wird, werden die innere und auBere Wand wie auch das Dach durch zusatzliche Knochen 

erganzt. 

Die innere Wand wird anfanglich 
durch das knorplige Nasenseptum 
gebildet, dessen vorderster Teil als 
Cartilago septalis bestehenbleibt. 
Bei 30 mm Lange tritt am Unter-

:;Clltum rand des hinteren Septumknorpels 
nl\Jll jederseits ein Deckknochenkern auf. 

Beide verbinden sich unter dem Sep­
tumrand miteinander, so daB ein im 
Schnitt Y -formiger Knochen, der 
Vomer, entsteht, in dessen ausein­
anderstrebende Schenkel der Sep­
tumknorpel eingepaBt ist. Der senk­
rechte Schenkel des Y vergroBert 
sich stark und verlangert damit die 
Nasenscheidewand erheblich. Seine 
Entwicklung dauert bis zur Puber­
tat. Der Vomer bekommt gelegent­
lich einen unbedeutenden Zuwachs 
durch die Aufnahme zweier verkno-

~-~:!!f._II:~~!:~nn chernder Knorpeistiickchen, den sog. 

Abb. 34a u. b. Homo 32 mm Lange. Paramedianschnitt (a) 
und Aufsicht auf die Gaumenfortsatze (b). Die Ausdehnung 
der Gaumenfortsatze ist durch die beiden Projektionslinien 
angegeben. Das occipitale Drittel der Septumbasis bleibt 
wegen der Abknickung des Gaumenfortsatzes frei und wird 

spater zur Scheidewand der sekundaren Choanen. 
(Aus PINTHUS) 

Paraseptaiknorpeln, die sich unter­
halb des rudimentaren Jacobson­
schen Organs (Abb. 32) entwickeln. 

In der aufJeren Wand entstehen 
die Nasenmuscheln. Das muscheI­
artige Relief wird durch das vorwach­
sende Epithel der Nasenschiauche 
geschaffen. Die Grundlage der Mu­
scheIn ist zunachst Mesenchym. 
Der spater darin entstehende Mu­
scheiknorpel ist ein Bestandteil der 
knorpligen Nasenkapsel (s. Os eth­
moidale). Ihre AuBenwand wird im 

hinteren Abschnitt erganzt durch die vertikale Lamelle des Os palatinum, dessen Knochen­
kern bei 25 mm Lange im Winkel zwischen beiden Lamellen entsteht. Noch we iter occi­
pitalwarts schlieBt sich als weiterer Deckknochen die mediale Lamelle des Processus 
pterygoideus ossis sphenoidalis an. Auch im vorderen Abschnitt wird die AuBenwand 
der Kapsel durch Deckknochen erganzt: Das Os lacrimale entsteht bei 36 mm Lange 
hinter dem Tranennasengang, lateral der knorpligen Nasenkapsel. Das Os maxillare 
entsteht bereits bei 15 mm Lange mit seinem alveolaren Abschnitt, erstreckt sich aber 
bald mit dem Processus frontalis auch seitlich der auBeren Wand der Nasenkapsel nach 
oben (Abb. 24, 25). Spater wachst yom Os maxillare aus eine Knochenleiste auch an der 
Innenseite der lateralen Wand der Nasenkapsel empor, ventral der unteren Muschel, 
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und bildet damit die mediale Wand der Maxilla, wahrend die Knorpelkapsel hier ver­
schwindet. Das I ntermaxillare (= Pramaxillare, Os incisivum) entsteht als paarige 
Anlage bei 26 mm Lange. Zuerst wird wieder der alveolare Abschnitt gebildet, der hier 
die Schneidezahnanlagen tragt. Er entsendet einen Processus frontalis nach oben, der 
in Aufhellungspraparaten zunachst deutlich yom gleichnamigen Fortsatz des Os maxillare 
unterschieden werden kann (Abb.24). SchlieBlich wachsen in der 15. Woche (KRAUS 
und DECKER) beide zusammen. Etwas langer bleibt die Sutura incisiva in den basalen 
Abschnitten bestehen, aber auch diese verschwindet schlieBlich beim Menschen. 

Auch im Dach der Nasenhohle entstehen Deckknochen. Zunachst bildet das paarige 
Stirnbein im AnschluB an die Siebbeinplatte eine kurze Strecke weit das knocherne Dach, 
urn noch weiter vorn durch die paarigen Nasenbeine (Abb. 24, 25) abgelOst zu werden, 
die mit 34 mm Lange entstehen. 
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Abb. 35 a u. b. a Wachstum von Stirn- und Kieferhohle des gleichen Individuums, von vorn. b Schematische 
Umri13zeichnung der Keilbeinhohle in verschiedenen Lebensaltern, von der Seite. (Nach SCAMMON aus CAFFEY) 

Von der ursprunglichen, hyalinknorpligen Nasenkapsel bleiben wohl aus mechanischen 
Grunden die vordersten Anteile stets als Knorpel erhalten: in der Mitte der Septalknorpel 
und seitlich die Seiten- und Flugelknorpel. Die hinteren Abschnitte verknochern (Os 
ethmoidale und Concha inferior) und bilden zusammen mit den hier erwahnten Deck­
knochen das kompliziert gestaltete knocherne Nasenskelet. 

d) Die Entstehung der NebenhOhlen 
Die Nasenschleimhaut sttilpt sich in vorbestimmten Gebieten taschenartig in die 

Umgebung vor. Zuerst entsteht in der Seitenwand des mittleren Nasenganges eine Aus­
sackung (4. Monat), welche nach hinten unten und spater auch nach oben auswachst. 
Daraus gehen die Sinus maxillaris, frontalis und die Cellulae ethmoidales anteriores 
hervor. 1m hinteren oberen Abschnitt der Nasenhohle bilden sich zwei Buchten aus, 
welche die KeilbeinhOhle und die hinteren Siebbeinzellen liefern. Die Entwicklung der 
NebenhOhlen erfolgt nicht ganz kontinuierIich, sondern in Schuben. Der Sinus maxillaris 
bildet sich zuerst. Zur Zeit der Geburt sind Kiefer- und Keilbeinhohle erst wenige 
Quadratmillimeter groBe Taschen, wahrend die ubrigen Sinus erst flache Ausbuchtungen 
der seitlichen Nasenwand darstellen. AIle NebenhOhlen erfahren im Schulalter (6 bis 
14 Jahre) eine sekundare Ausweitung (Abb. 35). Die AushOhlung ist vollig unabhangig 
von den anatomischen Knochengrenzen, betrifft aber wahrscheinlich nur mechanisch 
unwichtige Abschnitte; auch eine gewisse Abhangigkeit von der Ausbildung des Kau­
apparates scheint vorzuliegen. Dem Vorwachsen der Schleimhaut geht eine gallertige 
Auflockerung des angrenzenden Gewebes voraus, ahnlich anderen entwicklungsma13igen 
Ausweitungsprozessen (Pleurahohlen, Mittelohrraum). 
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48 K. THEILER: Embryonale und postnatale Entwicklung des Schadels 

e) Die Ossifikation der Mandibula 

Das ursprtingliche Skelet des Unterkiefers ist der Meckelsche Knorpel (Abb. 9-13), 
der frtihzeitig als Sttitzorgan des 1. Schlundbogens ausgebildet wird. An seiner AuBen­
seite ist bei 19 mm langen Embryonen ein zartes Gertistwerk von Knochenbalkchen zu 
erkennen, das eine V-formige Rinne bildet, in welche vom MundhOhlenepithel her die 
unteren Zahnanlagen hineinragen (Abb. 32). Damit wird bereits die Funktion dieses 
Knochens als zahntragendes Gertist, als Dentale, gekennzeichnet. Er entsteht groBten­
teils auBen vom Meckelschen Knorpel, ersetzt diesen also nicht, sondern erganzt ihn. 

Abb. 36a u. b. Ossifikation im Vorderende des Meckelschen Knorpels. Embryo human. 
59 mm Lange parasagittal. "Obersicht (a) und AusschnittvergroI3erung (b) 

Nur im vordersten Teil, zwischen Symphysis menti und Foramen mentale, verknochert 
der Meckelsche Knorpel enchondral und tragt so zur Bildung des Unterkieferknochens 
bei. Dieser ProzeB beginnt mit 9 Wochen (36 mm Lange) und schreitet im Laufe des 
3. Embryonalmonats rasch voran (Abb. 36). Der anschlieBende hintere Abschnitt des 
Meckelschen Knorpels wachst zunachst weiter, mit der Verlangerung des Unterkiefers 
Schritt haltend. Die eingehenden Untersuchungen von RICHANY, BAST und ANSON 
haben gezeigt, daB der hintere Abschnitt des Meckelschen Knorpels, zwischen Foramen 
mentale und Lingula, nicht in den Unterkieferknochen eingebaut wird, sondern in einer 
Rinne an der Innenseite an der Linea mylohyoidea angelehnt bleibt, bis er der Rtick­
bildung anheimfallt. In der 19. Woche (160 mm Lange) wird der Knorpel am Ubergang 
zum Hammer etwas aufgelockert und von der Seite her abgebaut. In der 23. Woche 
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Der N eugeborenenschadel 49 

(200 mm Lange) ist der Knorpelstab auf seiner ganzen Lange in Rtickbildung begriffen, 
besonders zwischen der Lingula mandibulae und der Mittelohrwand, wo straffe Binde­
gewebsfasern auf die Knorpelreste aufgelagert werden (Ligamentum spheno-mandibulare). 
N och wahrend einiger W ochen konnen zwischen den Fasern Knorpelstticke gefunden 
werden. Mit der Entwicklung des groBen Keilbeinfltigels erhalt das Ligamentum spheno­
mandibulare etwa in der 34. Woche (310 mm Lange) die definitive Ursprungsstelle und 
wird vom vorderen Hammerband getrennt. Die paarigen Unterkieferknochen vereinigen 
sich in der Symphysis menti, einer schmalen Bindegewebsbrticke, in welcher etwas Knorpel 
und zur Zeit der Geburt auch einzelne Knochenstticke (Ossicula mentalia) zu finden sind. 
Die feste knocherne Verbindung wird erst im 1.-2. Lebensjahr hergestellt. Der groBten­
teils als Deckknochen ausgebildete Unterkiefer erfahrt im 3. Monat am Processus arti­
cularis eine knorplige Erganzung (Ab­
bildung 13), welche teils verknochert, 
teils den Knorpel des Gelenkkopfes liefert. 

4. Der Neugeborenenschadel 

Der Gehirnschadel ist beim Neonatus 
bedeutend groBer als der Gesichtsschadel, 
dessen Volumen er um das Achtfache 
tibertrifft; beim Erwachsenen ist er da­
gegen nur doppelt so groB. Der relative 
Anteil des Gehirns nimmt von seinem 
allerersten Auftreten an standig abo Die 
Hirnplatte umfaBt bei Wirbeltierembryo­
nen mehr als die Halfte der ganzen Me­
dullarplatte, und ihr Anteil wird im Laufe 
der Entwicklung mehr und mehr zu­
rtickgedrangt. Die Augen, an deren Auf­
bau das Gehirn maBgeblich beteiligt ist, 
sind ebenfalls relativ viel groBer als beim 
Erwachsenen. Die Sehachse liegt beim 
Adulten etwa in der Mitte des Kopfes. 

, "'I.h) I menU t·or.lnfmorhllal .. 

Abb. 37. Neugeborenenschadel von vorn. 
(Praparat von Dr. RUPPANNER, Samedan) 
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Beim Neugeborenen befinden sich die sehr weiten AugenhOhlen unterhalb der Mitte; der 
Supraorbitalrand ist ziemlich genau in halber Hohe des Kopfes gelegen. Das geburts­
hilflich wichtigste MaB ist der kleine schrage Kopfdurchmesser (Subocciput-groBe 
Fontanelle) und betragt 91/ 2 cm, die bedeckenden Weichteile mit eingerechnet. Der groBte 
auBere Querdurchmesser (Abstand der Tubera parietalia) betragt ebenfalls 91/ 2 cm. 

Die dtinnwandige Schiidelkalotte besitzt noch keine Diploe. Sie vermag der Bean­
spruchung durch die Geburt dadurch standzuhalten, daB sie aus ftinf Knochenschuppen 
aufgebaut ist, die in den Suturen bindegewebig miteinander verbunden sind (Abb. 37, 38). 
Der vorderste Abschnitt der sagittalen N aht (Sutura interfrontalis = metopic a ) ist be­
reits sehr eng, kann aber manchmal im mittleren Teil (Fonticulus metopicus) oder tiber 
der Glabella (Fonticulus glabellaris) erweitert sein. Selten findet sich auch ein Fonticulus 
parietalis (zwischen Stirn- und Hinterhauptsfontanelle). An der Kreuzung von Pfeil­
und Kranznaht liegt die Stirnfontanelle (Fonticulus maior oder frontalis), die sich erst 
mit P/4 Jahren, haufig auch spater, schlieBt. Nach SCAMMON sind im Alter von 18 bis 
21 Monaten erst 53,5 % verschlossen. Die Hinterhauptsfontanelle (kleine Fontanelle) ist 
dagegen bereits bei der Geburt sehr eng, ebenso auch die Seitenfontanellen, die an den 
beiden unteren Zipfeln des Scheitelbeines liegen. Die hintere Seitenfontanelle (Fonticulus 
mastoideus) kann bis ins 2. Lebensjahr sichtbar sein, die vordere (Fonticulus sphenoideus) 
dagegen nur bis zum 3. Monat (CAFFEY 1950). Jede Knochenschuppe besitzt eine zentrale 
verdickte Partie, die leicht vorspringt (Tuber), von der aus die Knochenbalkchen radiar 
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50 K. THEILER: Embryonale und postnatale Entwicklung des Schiidels 

ausstrahlen. Die Tubera bedingen das in der Aufsicht charakteristische fUnfeckige UmriB­
bild des Neugeborenen- und Sauglingsschadels. Zusatzliche Knochen sind nicht selten. 
Nach SCHMID und WEBER (1955) findet man in 12 % alIer Neugeborenenschadel inter­
parietale Nahtknochen. 

Die Schddelbasis zeigt noch keinen auBeren knochernen Gehorgang (Abb. 38b). Das 
Os tympanicum bildet einen nicht ganz volIstandigen, etwa 1 mm breiten Ring, dessen 
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Ebene von der Horizontalen 
urn etwa 300 abweicht. Er 
dient als "Uhrglasfassung" 
fUr das bereits 9 mm weite 
Trommelfell. Ein eigentli­
cher Processus mastoideus 
fehlt und dementsprechend 
auch die Mastoidzellen. Die 
NebenhOhlen sind erst ange­
deutet (s. diese). Der Unter­
kiefer besitzt eine deutliche 
Symphysis menti, und der 
Ramus mandibulae geht 
flach nach hinten (1500). 

Erst mit der Ausbildung der 
Zahne wird der Kieferwinkel 
ausgesprochen. Ebenso ent­
stehen das Tuberculum ar­
ticulare und eine tiefere Ge­
lenkpfanne erst mit dem 
Zahndurchbruch. Am Gau­
mendach laBt sich das lnter­
maxillare noch deutlich ab­
grenzen. Das Langenwachs­
tum der Basis findet haupt­
sachlich in der Synchondrosis 
spheno-occipitalis statt, wah­
rend die beim Neugeborenen 
noch deutliche Synchondro­
sis intersphenoidalis bald 
verschwindet. Weitere Knor­
pelfugen finden sich noch 
im Os occipitale (Abb.38b). 

Abb.38a u. b. Neugeborenenschadel von der Seite (a) und von unten(b). 
Zu beachten die Lage des Trommelfells mit dem durchschimmernden 

Hammergriff. (Praparat von Dr. RUPPANNER, Samedan) 

Das knocherne Laby­
rinth hat beim Neugebore­
nen praktisch schon seine 

definitive GroBe erreicht. Das Os temporale ist noch kein einheitlicher Knochen, son­
dem zerfallt bei der Maceration in Petrosum, Squama und Tympanicum. 

5. Die post.natale Entwicklung 
Sie stellt eine direkte WeiterfUhrung der vorge burtlichen Entwicklungsprozesse dar. 

Die Geburt bringt also keine entscheidende Umstellung. Beispielsweise bewahrt das 
Nasenseptum auch nach der Geburt noch einige Zeit seine primitive plumpe Form, ist 
also kurz und dick. 1m Laufe des 1. Lebensjahres wird es aber bereits urn 50 % hoher 
und im Erwachsenenalter ist es etwa dreimal hOher als bei der Geburt (CAFFEY 1950). 

Als neues Moment kommt der EinfluB der Kautatigkeit hinzu. 1m Zusammenhang 
damit wird der Unterkiefer umgebaut, die Symphysis menti verschwindet, und der Ober-
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Die Geburt bringt also keine entscheidende Umstellung. Beispielsweise bewahrt das 
Nasenseptum auch nach der Geburt noch einige Zeit seine primitive plumpe Form, ist 
also kurz und dick. 1m Laufe des 1. Lebensjahres wird es aber bereits urn 50 % hoher 
und im Erwachsenenalter ist es etwa dreimal hOher als bei der Geburt (CAFFEY 1950). 

Als neues Moment kommt der EinfluB der Kautatigkeit hinzu. 1m Zusammenhang 
damit wird der Unterkiefer umgebaut, die Symphysis menti verschwindet, und der Ober-
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kiefer erhalt zwei Strebepfeiler, die sich tiber die Knochengrenzen hinaus im ganzen 
Schadelgeftige abzuzeichnen beginnen. Der vordere Pfeiler (Stirnpfeiler) geht yom Eck­
zahn aus und laBt sich tiber den Processus frontalis hinaus in das Stirnbein verfolgen. 
Der hintere Pfeiler (Jochpfeiler) beginnt an den Molaren und setzt sich tiber das Os 
zygomaticum auf die hinten angrenzenden Schadelknochen fort. Auch die Schadelbasis 
zeigt Strukturen, die im Zusammenhang mit der Kautatigkeit betrachtet werden mtissen. 
Die besonders kraftige Ausbildung eines quer verlaufenden Knochenbalkens an der Grenze 
von vorderer und mittlerer Schadelgrube vermag DurchbiegungskrMte aufzufangen, die 
von den Mm. pterygoidei interni entwickelt werden. SchlieBlich scheinen auch die 
Nackenmuskeln auf die Ausbildung der funktionellen Struktur besonders der hinteren 
Schadelpartie EinfluB zu nehmen. 

Das Schadeldach wachst im Zusammenhang mit der weiteren Entfaltung des Gehirns 
nach der Geburt zunachst noch rapid, besonders im Gebiet des Kleinhirns. 1m Laufe 
des 2. Lebensjahres verlangsamt sich das Tempo jedoch betrachtlich. Ein objektives 
MaB daftir gibt die Kurve des Kopfumfanges (Abb. 39), die zunachst steil ansteigt und 
sich im 2. Jahr stark abflacht. Gleichzeitig entwickelt sich die Verzahnung der Schadel­
nahte, die Fontanellen verschwinden, und das Schadeldach gewinnt an Festigkeit. Die 
Diploe beginnt sich jetzt auszubilden, und die anfangs glatte Innenflache erhalt den 
Abdruck der Hirnwindungen, die Impressiones digitatae und Juga cerebralia. Dagegen 
treten die Diploevenen und die inneren GefiiBfurchen erst im Schulalter deutlicher in 
Erscheinung. Vom 7. Lebensjahr an wachst der Hirnschadel nur noch unbedeutend, 
um zur Zeit der Pubertat noch einen letzten Wachstumsschub durchzumachen (A. HASSEL­
WANDER 1927). 

Von den Schadelnahten schlieBt sich die Frontalnaht (Sutura metopica) zuerst, zwi­
schen dem 9. Lebensmonat und dem 3. Lebensjahr, die tibrigen Nahte (Sagittal-, Kranz­
und Lambdanaht) dagegen erst im 3. Lebensjahrzehnt (SOHMID und WEBER 1955). Die 
Incisura lateralis (Sutura mendosa) des Hinterhauptsbeines verschwindet bereits in den 
ersten Lebenswochen (CAFFEY 1950). Uber den SchluB der Fontanellen siehe Abschnitt 
N euge borenenschadel. 

Die Schadelbasis wachst hauptsachlich in der Synchondrosis spheno-occipitalis in die 
Lange, die sich etwa im 16. Lebensjahr, manchmal sogar erst im 20. Lebensjahr schlieBt. 
In der Synchondrosis intersphenoidalis ist nur noch kurze Zeit ein Langenwachstum 
maglich, da sich Pra- und Basisphenoid bereits bei der Geburt in ihrem oberen Abschnitt 
zu vereinigen beginnen; im unteren Abschnitt bleibt noch jahrelang ein Knorpelkeil 
eingeschoben, der nach FISOHEL manchmal bis ins 13. Lebensjahr bestehen kann. Er 
darf nicht mit dem seltenen Bestehenbleiben einer Lticke im Bereich der Rathkeschen 
Tasche (Canalis craniopharyngeus) verwechselt werden. Der hintere Abschnitt der 
Schadelbasis vermag nur in den ersten Lebensjahren zum Langenwachstum beizutragen, 
indem im Gebiet des Hinterhauptsbeines ebenfalls Synchondrosen zu beobachten sind 
(Abb.38b). 

6. Gestaltungsfaktoren 

Es ist seit langem bekannt, daB die Schiidelform ktinstlich beeinfluBt werden kann. 
Offenbar sind bei der Verwirklichung des genetisch verankerten Anlageplanes bereits 
mechanische Wechselwirkungen vorgesehen, deren Starung zu einer Anderung der Schadel­
form ftihrt. Besonders deutlich tritt die Wirkung des Binnendruckes bei der Schiidel­
konfiguration des Hydrocephalus zutage. 

a) Der mechanische Bauplan 

In Modellversuchen und polarisationsoptischen Untersuchungen von Hautchen­
praparaten (KOKOTT) wurde gezeigt, daB man das hautige Schadeldach mit einer Blase 
vergleichen kann, die durch den Binnendruck gespannt wird. Sie entspricht jedoch nicht 

4* 

Gestaltungsfaktoren 51 

kiefer erhalt zwei Strebepfeiler, die sich tiber die Knochengrenzen hinaus im ganzen 
Schadelgeftige abzuzeichnen beginnen. Der vordere Pfeiler (Stirnpfeiler) geht yom Eck­
zahn aus und laBt sich tiber den Processus frontalis hinaus in das Stirnbein verfolgen. 
Der hintere Pfeiler (Jochpfeiler) beginnt an den Molaren und setzt sich tiber das Os 
zygomaticum auf die hinten angrenzenden Schadelknochen fort. Auch die Schadelbasis 
zeigt Strukturen, die im Zusammenhang mit der Kautatigkeit betrachtet werden mtissen. 
Die besonders kraftige Ausbildung eines quer verlaufenden Knochenbalkens an der Grenze 
von vorderer und mittlerer Schadelgrube vermag DurchbiegungskrMte aufzufangen, die 
von den Mm. pterygoidei interni entwickelt werden. SchlieBlich scheinen auch die 
Nackenmuskeln auf die Ausbildung der funktionellen Struktur besonders der hinteren 
Schadelpartie EinfluB zu nehmen. 

Das Schadeldach wachst im Zusammenhang mit der weiteren Entfaltung des Gehirns 
nach der Geburt zunachst noch rapid, besonders im Gebiet des Kleinhirns. 1m Laufe 
des 2. Lebensjahres verlangsamt sich das Tempo jedoch betrachtlich. Ein objektives 
MaB daftir gibt die Kurve des Kopfumfanges (Abb. 39), die zunachst steil ansteigt und 
sich im 2. Jahr stark abflacht. Gleichzeitig entwickelt sich die Verzahnung der Schadel­
nahte, die Fontanellen verschwinden, und das Schadeldach gewinnt an Festigkeit. Die 
Diploe beginnt sich jetzt auszubilden, und die anfangs glatte Innenflache erhalt den 
Abdruck der Hirnwindungen, die Impressiones digitatae und Juga cerebralia. Dagegen 
treten die Diploevenen und die inneren GefiiBfurchen erst im Schulalter deutlicher in 
Erscheinung. Vom 7. Lebensjahr an wachst der Hirnschadel nur noch unbedeutend, 
um zur Zeit der Pubertat noch einen letzten Wachstumsschub durchzumachen (A. HASSEL­
WANDER 1927). 

Von den Schadelnahten schlieBt sich die Frontalnaht (Sutura metopica) zuerst, zwi­
schen dem 9. Lebensmonat und dem 3. Lebensjahr, die tibrigen Nahte (Sagittal-, Kranz­
und Lambdanaht) dagegen erst im 3. Lebensjahrzehnt (SOHMID und WEBER 1955). Die 
Incisura lateralis (Sutura mendosa) des Hinterhauptsbeines verschwindet bereits in den 
ersten Lebenswochen (CAFFEY 1950). Uber den SchluB der Fontanellen siehe Abschnitt 
N euge borenenschadel. 

Die Schadelbasis wachst hauptsachlich in der Synchondrosis spheno-occipitalis in die 
Lange, die sich etwa im 16. Lebensjahr, manchmal sogar erst im 20. Lebensjahr schlieBt. 
In der Synchondrosis intersphenoidalis ist nur noch kurze Zeit ein Langenwachstum 
maglich, da sich Pra- und Basisphenoid bereits bei der Geburt in ihrem oberen Abschnitt 
zu vereinigen beginnen; im unteren Abschnitt bleibt noch jahrelang ein Knorpelkeil 
eingeschoben, der nach FISOHEL manchmal bis ins 13. Lebensjahr bestehen kann. Er 
darf nicht mit dem seltenen Bestehenbleiben einer Lticke im Bereich der Rathkeschen 
Tasche (Canalis craniopharyngeus) verwechselt werden. Der hintere Abschnitt der 
Schadelbasis vermag nur in den ersten Lebensjahren zum Langenwachstum beizutragen, 
indem im Gebiet des Hinterhauptsbeines ebenfalls Synchondrosen zu beobachten sind 
(Abb.38b). 

6. Gestaltungsfaktoren 

Es ist seit langem bekannt, daB die Schiidelform ktinstlich beeinfluBt werden kann. 
Offenbar sind bei der Verwirklichung des genetisch verankerten Anlageplanes bereits 
mechanische Wechselwirkungen vorgesehen, deren Starung zu einer Anderung der Schadel­
form ftihrt. Besonders deutlich tritt die Wirkung des Binnendruckes bei der Schiidel­
konfiguration des Hydrocephalus zutage. 

a) Der mechanische Bauplan 

In Modellversuchen und polarisationsoptischen Untersuchungen von Hautchen­
praparaten (KOKOTT) wurde gezeigt, daB man das hautige Schadeldach mit einer Blase 
vergleichen kann, die durch den Binnendruck gespannt wird. Sie entspricht jedoch nicht 

4* 



52 K. THEILER: Embryonale und postnatale Entwicklung des Schiidels 

einfach einer Kugel, weil die Schadelbasis ein charakteristisches Relief mit V orsprtingen 
und Vertiefungen besitzt, die maBgebend die Struktur des Schadeldaches beeinflussen. 
Ftinf Vorsprtinge entwickeln sich beim Embryo zu Hauptverankerungspunkten, von 
denen aus Faserbtischel in das hautige Schiideldach ausstrahlen (Abb.40). Die Vor­
sprtinge entsprechen im wesentlichen den Kapseln der groBen Sinnesorgane (ein Nasen­
und je zwei Augen- und Ohrskelete). Die ftinf Verankerungspunkte sind die Crista galli 
und jederseits die Ala parva (minor) und die Labyrinthkapsel. Von hier aus entwickeln sich 
frtihzeitig Zuggurtungen fiir die Schadelblase. Die eine verlauft sagittal; die Falx cerebri 
ist nichts anderes als ein Bestandteil dieses Langszuges. Zwei verlaufen quer ("Trans­
versalbCigen") und sind mit der Entwicklung des Tentorium cerebelli verkntipft (s. Dura­
Schadeleinheit). Die FaserbCigen, die das Schiidelgewolbe in sagittaler und frontaler 
Richtung verstreben, bilden sein Grundgertist und entsprechen spater den Schadelnahten. 
KOKOTT nimmt geradezu an, daB die Form des Hirnschadels zum tiberwiegenden Teil 
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Abb. 39. Zunahme des Kopfumfanges 
von der Geburt bis zum 10. Lebens-

jahr (DurchschnittsmaBe flir 
Knaben). (Nach DAFFNER) 

ein Produkt des durch den Binnendruck des Schadels 
in seiner Oberflache hervorgerufenen Spannungsfeldes 
ist, welches weitgehend durch das Primordialcranium 
bestimmt wird. Formveranderungen der Schadelbasis 
konnen sich deshalb auf das Schiideldach auswirken. 

In der 2. Phase der Schadelentwicklung bilden sich 
zwischen den Hauptfaserztigen "Lokalspannungsfelder" 
aus. Hier liegen die schwachen Stellen zwischen den 
straffen Gurten, und hier entwickelt sich eine Struktur 
2. Ordnung, welche sich auf den kriiftigen Rahmen sttitzt. 
Die entstehende Struktur ist ein System radiarer Fa­
sern, die vom Zentrum jedes Lokalspannungsfeldes aus­
gehen und senkrecht auf den verstarkten Rahmen zu­
streben. KOKOTT, POPA u. a. nahmen an, daB in den 
Zentren dieser Lokalfelder die Ossifikationszentren des 
Schadeldaches entstehen, was aber dem tatsachlichen 
Ablauf nicht entspricht. Der Widerspruch laBt sich 
klaren, wenn man das Gesetz der basal-kranial fort­

schreitenden Differenzierung berticksichtigt. Es gilt sowohl ftir die Differenzierung der 
Dura wie ffir die Ossifikation des Schiidels (vgl. Entwicklung). Die ersten Knochen­
biilkchen entstehen deshalb nicht in den Zentren der Lokalfelder, sondern basalwiirts 
davon. Auch sind sie nicht von Anfang an radiiir angeordnet, sondern bilden zu­
niichst ein unregelmaBiges Gitterwerk, das erst allmahlich in ein verdichtetes Zentrum 
mit radiar ausstrahlenden Balkchen umgewandelt wird. Die dichte zentrale Knochen­
platte entsteht in der Mitte des Lokalfeldes. Sie springt etwas vor und wird als Tuber 
bezeichnet. Der Faserverlauf in den Knochenplatten kann durch die Methode der Tusche­
stichelung festgestellt werden. Er ftigt sich organisch in die Mechanostruktur der Dura 
ein, die von POPA beim Erwachsenen analysiert worden ist. Nach Untersuchungen von 
TONDURY (1942), DEGGELER und WITZIG entspricht sie derjenigen beim Fetus (Abb. 41). 
Die ersten Falxfasern, die mit 35 mm Lange auftreten, sind von aHem Anfang an gerichtet. 

b) Der Wachstumsdruck des Gehirns 

Das fltissigkeitsreiche fetale Hirngewebe besitzt als solches kaum irgendwelche Kriifte. 
Wirksame Kriifte entstehen erst dadurch, daB es zusammen mit dem Liquor cerebro­
spinalis einen hydrostatischen Druck entwickelt, der infolge der Pulsation der GefiiBe 
eine rhythmische Verstiirkung erfiihrt. Die Hirnoberfliiche bertihrt die Ektomeninx 
nirgends, immer ist ein fltissigkeitsreiches Gewebe dazwischengeschaltet. Lokalisierte 
Pulsationen fordern die Knochenbildung nicht, sondern ftihren zum Knochenabbau, wie 
die Furchen der Meningealarterien beweisen. Der Wachstumsdruck des Gehirns als 
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Ganzes muB dagegen als morphogenetischer Reiz betrachtet werden. Besonders deutlich 
erscheint diese Beziehung bei Anencephalen, bei welchen die erbmaBig vorhandene 
Schadelstruktur nicht verwirklicht werden kann, weil das Gehirn fehlt. Umgekehrt 
konnen bei abnorm starkem Druck (Hydrocephalus) zusatzliche Knochen entstehen, die 
als Schaltknochen bezeichnet werden. Ein weiterer Faktor, der aber den Wachstums­
druck nicht ersetzen kann, ist die gallertige Umwandlung des Grenzgewebes. AuBerhalb 
der Duraanlage kann an verschiedenen Stellen eine Auflockerung des Gewebes beob­
achtet werden, die offenbar die Ausweitung erleichtert (Abb. 26). Bei der VergroBerung 
der PleurahOhlen scheint ein derartiger ProzeB dagegen maBgeblich beteiligt zu sein; 
jedenfalls wird sie nicht durch den Wachstumsdruck der Lungenanlagen bedingt. Dies 
zeigt, daB dem Korper verschiedene Mechanismen der Raumausweitung zur Verfiigung 
stehen. 

,t-\Ia I)ilr\,n _---\~ 
(Illillor) 

Abb.40 

Tulter 
Iwtipitulc 

!'pl rO~lIIn ----++-~~ 

.lln pnrvn __ -\-\---' 
(lIIiuor) 

T"lIer ____ ->",,: 

L--J 

~ 

(n,,,lalc ........ --../ ----
Abb.41 

Abb.40. Verankerungspunkte des sagittalen und der beiden transversalen Faserb6gen in der Sehadelbasis 
eines Fetus von 5 em Lange 

Abb. 41. Spaltlinienverlauf in der Sehadelbasis eines Fetus von 15 em Lange. Er entsprieht bereits den 
endgiiltigen Verhaltnissen. (Naeh TONDURY 1942) 

c) Die Suturen 

Welche Rolle spielen die Nahte beim Schadelwachstum 1 Der fetale Schadel kann 
sich durch Ausdehnung des suturalen Bindegewebes und einfache Knochenapposition 
sehr rasch vergroBern. In diesem Sinn sind die Nahte und Fontanellen mit Epiphysen 
verglichen worden. Sobald die Verzahnung der Knochenplatten eintritt, verlangsamt 
sich das Schadelwachstum auBerordentlich (Abb. 39). Es scheint, daB dadurch der 
Binnendruck ansteigt, weil von diesem Zeitpunkt an die vorher glatten Knochenplatten 
an der Innenseite mehr oder weniger tiefe Impressiones digitatae erhalten. 

Die 1. Phase der Schadelentwicklung ist durch den starken Zuwachs von Naht­
knochen gekennzeichnet. In der 2. Phase, die im 2. Lebensjahr beginnt, wachst der 
Knochen hauptsachlich durch Apposition von auBen und Resorption von innen und 
verdickt sich dabei. Gleichzeitig entsteht die Diploe, und die Abgrenzung einer Tabula 
externa und interna wird deutlich. Ein vorzeitiger AbschluB der suturalen 1. Phase 
bedingt natiirlich eine vorzeitige Verlangsamung des Wachstums. Wenn z. B. die Sagittal­
naht zu friih geschlossen wird, findet das weitere Wachstum vorwiegend in den queren 
Nahten statt. Der Hinterkopf wird dabei besonders groB, da das Cerebellum die groBte 
postnatale Wachstumsrate besitzt. Ein vorzeitiger SuturenschluB ist nach Moss wahr­
scheinlich nicht primar, sondern eine Folge einer MiBbildung der Schadelbasis. Bei der 
Kranznahtsynostose liegen ursachlich wohl eine Hypoplasie des Clivus und eine Fehl­
bildung der Ala parva vor, von welcher ein abnormer Zug auf die Dura ausgeht. Ein 
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Vergleich der Suturen mit Epiphysen ist deshalb nur bedingt richtig, indem nicht die 
Sutur an sich, sondern die Spannungsverhaltnisse entscheidend ffir den weiteren Ablauf 
der Ossifikation sind. Transplantiert man eine Naht samt den beteiligten Knochen­
randern in das Subcutangewebe, dann wachsen die Knochen nicht mehr (WATANABE, 
LASKIN und BRODIE). Der Knochenanbau an einer intakten Naht ist bei Ratten durch 
Vital£arbung mit Alizarin sichtbar gemacht worden (MASSLER und SCHOUR). Dabei 
zeigte sich ein auBerordentlich starker Zuwachs an Nahtknochen in der "suturalen" 
Entwicklungsphase, die bei der Ratte etwa 3 Wochen betragt. 

Morphologisch und histologisch sind die Nahte des Schadeldaches von denjenigen des 
Gesichtsschadels verschieden. Am Schadeldach sind sie gezackt, besonders im Bereich 
der Tabula externa, wahrend sie im Gesichtsschadel mehr oder weniger glatt verlaufen. 
AuBerdem sind die Suturen der Kalotte von Anfang an auBen wie innen von einer Periost­
lamelle tiberbrtickt, welche auf den hautigen Schadel zurtickzuftihren ist. Die Kalotten­
knochen nahern sich also innerhalb einer bereits differenzierten bindegewebigen Membran, 
welche bei den Gesichtsknochen fehlt (PRITCHARD, SCOTT und GIRGIS). 

d) Gefitile 

Es ist naheliegend, die GefaBe als ausschlaggebenden Faktor bei der mit lebhaftem 
Stoffumsatz verbundenen Ossifikation zu betrachten. Es scheint aber, daB die GefaBe 
nur das Momentanbild des Ossifikationsablaufes, nicht aber den Endeffekt zu beein­
flus sen vermogen, wie aus Analogie zu anderen Verknocherungsvorgangen geschlossen 
werden dad (THEILER). Bei abweichender GefaBverteilung konnen die Knochenkerne 
zunachst eine ungewohnte Form erhalten, die aber im Laufe der Entwicklung immer 
mehr der Durchschnittsform angeglichen wird. Entscheidend ftir den Endeffekt ist offen­
bar eher das Terrain, das verknochern kann, als die beteiligten GefaBe, die mehr Hilfs­
funktion besitzen. Von DZIALLAS ist ein Zusammenhang der Verknocherungsform des 
Os parietale mit der Verteilung der spateren Diploevenen angenommen worden. Ftir die 
tibrigen Knochen kcinnte jedoch bis jetzt keine derartige Beziehung festgestellt werden. 
Immerhin ist bei ungewohnten Verknocherungsbildern stets an GefaBvarianten zu denken. 

e) Muskelwirkungen, Kaudruck und Schwerkraft 

Diese Faktoren spielen vor aHem wahrend der postnatalen Entwicklung eine be­
deutende Rolle. Sie wirken sich auf die Struktur von Schadel und Dura aus. 1m Knochen 
erscheinen Verstarkungen als Stirn- und Jochpfeiler und basaler Kieferbogen, die als 
Rahmenkonstruktion zu werten sind. In der Dura und ihren Septen finden diese Krafte 
in der funktionellen Anordnung der Fasern ihren Niederschlag. Da diese Anordnung 
schon beim Fetus im wesentlichen vorhanden ist, muB man annehmen, daB der Wachstum­
druck ahnlich gerichtete Krafte in der Dura entfaltet. Eine eingehende Analyse der 
funktionellen Struktur der Dura und ihrer Beeinflussung durch verschiedene Krafte ist 
von POPA durchgeftihrt worden. 

Auch die Schwerkraft spielt eine nicht zu unterschatzende Rolle. Am deutlichsten 
wird ihr EinfluB in der Auspragung der Windungsabdrticke der Schadelbasis. Wahrend 
beim Kind der Wachstumsdruck eine allseitige Ausbildung von Impressiones digitatae 
bewirkt, finden sich diese beim Erwachsenen gewohnlich nur noch in der Schadelbasis, 
welcher in aufrechter Haltung das Gehirn dicht anliegt. Ftir die Ausbildung der Rahmen­
konstruktion erscheint die exzentrische Untersttitzung des Schadels in den Kondylen 
wesentlich, in denen beim Sitzen und Stehen standig Krafte von tiber 2 kg angreifen. 
Auch die Wirkung der den Schadel als Ganzes bewegenden und haltenden Krafte 
("Kraniomotoren") ist bedeutend. Der Schadel stellt somit keine einfache Kapsel dar, 
sondern bildet zusammen mit der Dura eine statische Konstruktion, die einem einfluB­
reichen Kraftespiel angepaBt ist. 
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7. Erbfaktoren 
Die oben erwahnten Gestaltungsfaktoren wirken natiirlich aIle im Rahmen des Geno­

typus. Das Erbe bestimmt ja die Reaktionsnorm. Oft tritt abel' die Wirkung der Erb­
masse besonders augenfallig in Erscheinung. Eingehende Studien sind an del' Hausmaus 
durchgefiihrt worden, welche das genetisch am besten untersuchte Saugetier darstellt, 
und auf die wir uns im folgenden beschranken. Sie haben ergeben, daB zwei groBe 
Gruppen von Erbfaktoren EinfluB auf die Schadelentwicklung besitzen. Einerseits gibt 
es Hauptgene, deren Starung zu schweren, oft tadlichen Veranderungen fiihren, und 
andererseits eine groBe Zahl von Nebengenen, welche nur kleine, physiologisch irrelevante 
Formabweichungen bedingen. Diese beiden Gengruppen wirken nicht unabhangig, son­
dem beeinflussen sich gegenseitig. Nach Untersuchungen von GRUNEBERG (1955) u. 
Mitarb. besitzen z. B. die meisten Hauptgene, die irgendwo eine lokalisierte Skelet­
wirkung haben, noch Nebeneffekte in anderen Skeletabschnitten, sind also in bezug auf 
diese "Nebengene". Es wird deshalb vermutet, daB "Nebengene" keine besondere Gen­
klasse sind, sondem daB es sich dabei einfach urn pleiotrope Effekte der Normalallele 
von Hauptgenen handelt. 

a) Kleine Formabweichungen von Fortsatzen, 
Nahten und Offnungen 

Die genetische Basis kleiner Formabweichungen wurde durch die genauere Unter­
suchung von Inzuchtstammen weitgehend geklart. Verschiedene reine Mausestamme 
besitzen auffallende Unterschiede in der Haufigkeit und Auspragung dieser Merkmale. 
Kreuzungen zwischen derartigen Stammen zeigten, daB sie offenbar polygen bedingt sind 
(GRUNEBERG 1955). Beispielsweise ist del' Processus pterygoideus des Keilbeines, der bei 
der Maus relativ klein ist, recht variabel ausgebildet. Del' Inzuchtstamm C57BL besitzt 
gar keinen oder nur einen sehr kleinen Vorsprung, wahrend del' Stamm CBA meist einen 
deutlichen Fliigelfortsatz aufweist (DEOL). Kreuzungsversuche zeigten, daB seine Aus­
pragung polygen bedingt ist . .Ahnlich verhalt sich der knacheme Rahmen des Foramen 
opticum (TRUSLOVE 1954). Seine hintere Umrandung kann unterbrochen sein, und die 
vordere Umrandung kann eine Naht aufweisen. Ais weiteres Beispiel sei das Foramen 
ovale angefiihrt (DEOL). Es kann hinten offen sein; manchmal ist es auch durch eine 
Knochenbriicke in zwei Abschnitte unterteilt. Variabel und polygen bedingt sind auch 
die Unterteilung des Foramen hypoglossi durch eine Knochenbriicke und das Auftreten 
eines akzessorischen Foramen mentale (DEOL). Der Fonticulus metopicus, der beim 
Menschen nur sporadisch zu beobachten ist, scheint bei der Maus haufiger vorzukommen. 
Sein Auftreten wird als "parted frontals" bezeichnet und scheint ebenfalls polygen 
bedingt zu sein (TRUSLOVE 1952). 1m Gegensatz zu einer gewohnlichen Fontanelle 
liegt abel' unter der bindegewebigen Nahtplatte nicht nul' ein Blutsinus, sondem noch 
eine echte Knochenbriicke, indem die hirnwarts gelegene Wand des Sinus Knochen auf­
weist. - 1m vordersten Abschnitt der Sutura metopic a ist haufig ein Nahtknochen zu 
finden, das Interfrontale, das im Gegensatz zu gewahnlichen Nahtknochen glatte Rander 
besitzt. Urspriinglich als recessives Merkmal angesehen, scheint es nach TRUSLOVE (1952) 
ebenfalls eine komplexe genetische Grundlage zu besitzen. Das Interfrontale wird bei 
Anwesenheit des dominanten Faktors "Patch" besonders groB, wahrscheinlich infolge 
Verbreiterung des Schadels (GRUNEBERG und TRUSLOVE 1960). 

b) Hydrocephalus 

Sporadisches Auftreten eines Hydrocephalus ist jedem Mauseziichter bekannt. Bis 
jetzt sind bei vier Mutanten Erbgang und teilweise auch die Pathogenese abgeklart 
worden. Bei allen vier untersuchten Fallen handelte es sich um recessive Gene. Die 
ersten beiden, "Hydrocephalus-I" und "Hydrocephalus-2", sind keine Allele und sind 
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jetzt ausgestorben (GRUNEBERG 1952). Das dritte Gen, "Hydrocephalus-3 " , wurde 
spater gefunden, so daB die genetische Beziehung zu den beiden ersten nicht mehr ab­
geklart werden konnte. AIle drei Gene bewirken einen Hydrocephalus internus, der in 
den ersten Lebenswochen zunimmt. Nur bei Hydrocephalus-l ist die Entwicklung ge­
nauer untersucht worden. Yom 12. Embryonaltag an erscheint hier das Kleinhirn im 
Gebiet des Vermis hypoplastisch, und das ganze Ventrikelsystem ist erweitert. Eine 
Verengerung des Aquaeductus Sylvii erscheint erst spater (Zusammenfassung dieser 
Arbeiten bei GRUNEBERG 1952). Das vierte Gen, "congenital hydrocephalus", wirkt 
schon bei der Geburt leta!. Frtihzeitig konnte hier eine Verktirzung der Schadelbasis 
festgestellt werden, die von GRUNEBERG (1953) als Ursache ftir den Hydrocephalus an­
gesehen wird. Die gestarte Schadelentwicklung ihrerseits scheint nach diesen Unter­

Abb. 42. Offenes Rhombencephalon bei der Mutante 
"Rib fusions" der Hausrnaus. Links 12tagiger RfjRf­
Embryo, rechts norrnaler Keirn aus dem gleichen 

Wurf. (Original) 

suchungen Ausdruck einer allgemeinen Sta­
rung der Skeletentwicklung zu sein, die be­
reits im mesenchymalen Stadium auftritt. 

c) Kranioschisis 

Ein ganz oder teilweise offenes Hirn­
rohr ist eine recht haufige Anomalie, die 
sowohl durch auBere Beeinflussung wie 
durch verschiedene Erbfaktoren bedingt 
sein kann. 

Da sich im Extremfall tiberhaupt keine 
Schadelwalbung entwickelt, spricht man 
von Anencephalie; walben sich Teile des 
offenen Gehirns als unregelmaBige Lappen 
vor, bezeichnet man dies als Pseudence­
phalie. Zuerst wurde eine wahrscheinlich 
recessiv vererbte Pseudencephalie bei der 

Maus von BONNEVIE (1936a) beschrieben. Nach diesen Untersuchungen entwickelt 
sich die abnorme pilzahnliche Hirnkappe aus einem geplatzten Hirnrohr. Als me­
chanische Ursache wird eine erhahte Spannung des Nervenrohres angesehen, besonders 
im Gebiet der Scheitelbeuge. Ursprtinglich sei das Hirnrohr hier geschlossen; manchmal 
bleibe allerdings im Gebiet der Mittelhirnnaht eine kleine Spalte primar offen. Als 
tiefere Ursache der abnormen Spannungen komme ein tibermaBiges Wachstum""des 
Nervenrohres in Frage, welches zu abnormen Biegungen und Knickungen ftihrt. Wenn 
auch diese Hypothese nicht bewiesen werden kann, so ist jedenfalls bemerkenswert, 
daB nach den Untersuchungen von BONNEVIE das Hirnrohr wahrscheinlich nicht pri­
mar offen bleibt, sondern haufig erst sekundar zu platzen scheint. 1m Gegensatz 
dazu bewirkt der Erbfaktor "Rib fusions" in homozygotem Zustand sehr oft ein pri­
mares Offenbleiben der Hirnplatte (Abb. 42). Auch hier sind stets abnorme Biegungen 
und Falten des Nervenrohres zu beobachten (THEILER und STEVENS 1960), die aber 
nicht immer von einer Pseudencephalie begleitet sind. Weitere Erbfaktoren, die in 
doppelter Dosis den SchluB der Neuralplatte verunmoglichen, sind die dominanten Gene 
"Looptail" (STEIN und RUDIN) und "Splotch" (AUERBACH). SNELL und PICKEN ha­
ben auch das Auftreten von Pseudencephalien bei Nachkommen von rontgenbestrahlten 
Mausen beschrieben und nehmen an, daB in diesem FaIle eine Chromosomentranslokation 
die Ursache ist. Spater hat P. HERTWIG (1955) einen ahnlichen Fall beschrieben. Auch 
bei diesen rontgenbestrahlten Mausen wird das Erscheinen von Pseudencephalie, von 
Hydrops und anderen Anomalien auf eine Chromosomen-Translokation, also eine Starung 
der genetischen Balance und nicht auf einen einzelnen mutierten Faktor zurtickgeftihrt. 
Der SchluB der Nervenplatte ist offenbar ein sehr empfindlicher Vorgang, der durch aIle 
moglichen Unstimmigkeiten gestort werden kann. 
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Erbfaktoren 57 

d) Gehirnhernien 
Bis jetzt sind zwei recessive Erbfaktoren beschrieben, deren Schadigungsmuster ver­

schieden ist. Del' erste heiBt " shaker-short " , wurde von DUNN (1934) entdeckt und von 
BONNEVIE (1936b) embryologisch untersucht. Die Hernie betrifft Mesencephalon und 
Rhombencephalon. Sie liegt am Hinterende del' Sagittalnaht, in del' occipito-parietalen 
Verbindung, und tritt am 17. Embryonaltag auf. Bereits in jungeren Embryonalstadien 
fallt eine Verkurzung des Daches des 4. Ventrikels, eine Hypoplasie des Plexus chorioideus 
und das Fehlen eines Foramen Magendie auf. Die Bezeichnung "shaker-short" geht 
zuruck auf die Kurzschwanzigkeit und die kreiselnden, ataktischen Bewegungen, welche 
ihren Grund in einer mangelhaften Ausbildung des Labyrinthes haben. Die Tiere sind 
taub, besitzen keine Bogengange und keinen Ductus endolymphaticus. 

Die zweite Mutante, "brain hernia", besitzt keine Labyrinthstorungen. Sie ist 
charakterisiert durch eine spat auftretende polycystische Nierendegeneration. Sehr oft 
ist eine Mikro- odeI' Anophthalmie und haufig auch ein Hydrocephalus vorhanden. Die 
Hernie liegt weit vorn in del' Sagittalnaht, gewohnlich noch in del' Sutura metopica. 
Stets ist ein Os interfrontale zu beobachten, und die Schadelbasis erscheint verkiirzt 
(BENNETT 1959). 

e) Labyrinthmutanten 
Diese zerfallen in die degenerative Gruppe (GRUNEBERG 1956, KOCHER 1960) ohne 

Veranderungen des knochernen Labyrinthes und in die Gruppe mit morphogenetischen 
Labyrinthdefekten, von denen "shaker short" bereits oben erwahnt wurde. Die ubrigen 
funf Faktoren del' zweiten Gruppe sind teils recessiv ("kreisler", "fidget" und "dreher"), 
teils dominant ("Twirler" und "Zigzag"). Sie sind von GRUNEBERG (1956) zusammenfassend 
besprochen worden. Erganzend sei die Beschreibung einer neuen "Waltzertype-Mutation" 
durch STEIN und HUBER erwahnt. Besonders eindrucklich ist die Entwicklung von 
"fidget" von TRUSLOVE (1956) dargestellt worden. Dabei zeigte sich, daB die Storungen 
des knochernen Labyrinthes eine Folge von Storungen des hautigen Labyrinthes sind. 

f) Gaumenspalte 
1m Gegensatz zur Hasenscharte kann eine Gaumenspalte leicht durch chemische und 

physikalische Eingriffe (z. B. Cortison, FRASER und F AINSTAT 1951; Rontgenbestrahlung, 
RUSSELL und RUSSELL 1954; Vitamin- odeI' 02-Mangel usw.) als auch durch eine ganze 
Reihe von Erbfaktoren hervorgerufen werden. Ahnlich wie del' HirnrohrverschluB ist 
del' SchluB del' Gaumenspalte offenbar ein sehr empfindlicher Vorgang. Seine Labilitat 
beruht abel' im Gegensatz zur Hirnrohrbildung wahrscheinlich darauf, daB er uberaus 
stark von den normalen Wachstumskorrelationen des Schlunddarmes und des Schadels 
abhangig ist, so daB er auf indirekte Weise haufig erfaBt werden kann. 

Genbedingte und experimentell-chemisch hervorgerufene MiBbildungen stehen in einer 
merkwurdigen Beziehung zueinander. Es hat sich namlich gezeigt, daB experimentell in 
jenen Stammen besonders leicht eine bestimmte MiBbildung zu erzielen ist, in welchen 
bereits spontan diese Fehlbildung gelegentlich auftritt. Es scheint, als ob del' Genotypus 
dem Agens den Weg vorbereiten wurde. 

Die drei recessiven Gene "urogenital", "phocomelic" und "short tail" sind von 
N. FITCH (1957, 1960) embryologisch untersucht worden. Aile Tiere zeigten bereits im 
Embryonalstadium verschiedenartige Abweichungen des Schadelskeletes, die wohl in­
direkt die Gaumenspalte bewirkten. Auch bei del' dominanten Mutante "Patch", die im 
homozygoten Zustand oft eine Gaumenspalte aufweist, scheint ein indirektel' Ent­
stehungsmechanismus vorzuliegen (GRUNEBERG und TRUSLOVE 1960). Hier entstehen 
ahnlich wie bei del' Mutante "myelencephalic blebs" flussigkeitsgefullte subepidermale 
Blasen, welche auBer an anderen Orten auch zwischen den beiden Nasenoffnungen liegen 
konnen und so eine mediane Gesichtsspalte verul'sachen. Del' Inhalt del' Blasen scheint 
(ebensowenig wie bei "myelencephalic blebs") nicht Liquor cerebrospinalis zu sein. 
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58 K. THEILER: Embryonale und postnatale Entwicklung des Schadels 

g) Grey.lethal 

Dieser recessive Letalfaktor verandert die Schadelform stark. Die Schnauze wird 
kurz, Vomer und Nasenmuscheln dick und kraftig, die Zahne werden retiniert. Der 
Grund liegt in der Unfahigkeit, sekundar Knochen zu resorbieren, wahrscheinlich infolge 
einer Insuffizienz der Osteoclasten1 (GRuNEBERG 1952). Der Effekt ist mit der Marmor­
knochenkrankheit des Menschen zu vergleichen. Ein weiterer Faktor, "microphthalmia", 
ist bei der Maus spater entdeckt worden. Er kommt in zwei Allelen vor und ist ebenfalls 
durch das Fehlen einer sekundaren Knochenabsorption ausgezeichnet. Die Effekte von 
"grey-lethal" und "microphthalmia" wurden von BATEMAN zu einer ausgedehnten Studie 
tiber Knochenwachstum verwendet (1954). Damit wurden zugleich allgemeine Probleme 
des Wachstums bertihrt, deren definitive Lasung wohl noch lange Zeit auf sich warten 
laBt. 
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II. N ormale Rontgenanatomie des Schadels 
Von 

w. Bergerhoff* 
Mit 47 Abbildungen 

Atlanten der normalen Rontgenanatomie des Schadels gibt es nur wenige, vermutlich 
wegen der technischen Schwierigkeiten der Reproduktion von Schadelbildern im Buch­
druck. Doch hat SCHULLER schon 1905 einen Atlas der Schadelbasis im Rontgenbild 
geschaffen, und auch GRASHEY brachte im gleichen Jahr Schadelbilder im Atlas typischer 
Rontgenbilder vom normalen Menschen. Einen wesentlichen Fortschritt bedeutete 1930 
der Atlas: Normale Anatomie des Kopfes im Rontgenbild von GOLDHAMER. 

Die modernen Atlanten, Lehrbticher und Monographien von AUBANIAC und POROT: 
Radioanatomie gemlrale de la tete (1955), BERGERHOFF: Die Sella turcica im Rontgen­
bild (1960), Atlas normaler Rontgenbilder des Schadels (1961), CLEMENTSCHITSCH: Ront­
gendarstellung des Gesichtsschadels (1948), EpSTEIN und DAVIDOFF: An atlas of skull 
roentgenograms (1953), ETTER: Atlas of rontgenanatomy of the skull (1955) sind wie 
die schon zahlreichen Lehrbticher, die Angaben tiber das normale und pathologische 
Rontgenbild des Schadels enthalten, drucktechnisch von unterschiedlicher Qualitat, so­
weit es die Abbildungen angeht. 

Von den Lehrbtichern sind zu nennen: 
CAFFEY: Pediatric X-ray diagnosis (1957), DIETRICH: Neuro-Rontgendiagnostik des 

Schadels (1959), GRASHEy-BIRKNER: Atlas typischer Rontgenbilder vom normalen Men­
schen (1955), GROSSKOPF und TISCHENDORF: Das normale menschliche Skelet in Rontgen­
skizzen (1953), LASSRICH-PRl~v6T-SCHAFER: Padiatrischer Rontgenatlas (1955), LOEPP­
LORENZ: Rontgendiagnostik des Schadels (1954), PENDERGRASS, SCHAEFFER and HODES: 
The head and neck in roentgen diagnosis (1956), RUCKENSTEINER: Die normale Ent­
wicklung des Knochensystems im Rontgenbild (1931), STENVERS: Rontgenologie des 
Felsenbeines und des bitemporalen Schadelbildes (1928), SWOBODA: Das Skelett des Kindes 
(1956), SCHINz-BAENSCH-FRIEDL-UEHLINGER: Lehrbuch der Rontgendiagnostik (1952), 
SCHMID und WEBER: Rontgendiagnostik im Kindesalter (1955), SCHWARTZ and COLLINS: 
The skull and brain, roentgenologicaly considered (1952) und WOLF: Rontgendiagnostik 
beim Neugeborenen und Saugling (1959). 

Angaben tiber Varianten der Bauelemente des Schadels finden sich besonders bei 
KOHLER-ZIMMER: Grenzen des Normalen und Anfange des Pathologischen im Rontgen­
bild des Skeletes (1953) und E. G. MAYER: Diagnose und Differentialdiagnose in der 
Schadelrontgenologie (1959). 

Streckenmessungen an Rontgenbildern des Schadels in verschiedenen Ebenen von 
THIBAUT ergaben, daB eine physiologische Asymmetrie die Regel ist. Dabei sind diese 
Asymmetrien individuell sehr variabel, ohne Bevorzugung einer Schadelhalfte. So kann 
beim gleichen Individuum die Asymmetrie den Diameter einer bestimmten Region einer 
Seite und den Diameter einer anderen Region der Gegenseite betreffen. Es kommen 
aber niemals morphologische Veranderungen wie bei der Hemiatrophia cerebri oder 
man chen chronis chen jugendlichen subduralen Hamatomen vor. 

Form und GroBe des Schadels unterliegen in allen Altersklassen physiologischen 
Schwankungen, die sich statistisch berechnen und abgrenzen lassen (s. BERGERHOFF: Ront-

* Aus dem Max-Planck-Institut fUr Hirnforschung, Abteilung fUr Tumorforschung und experimen­
telle Pathologie, Koln-Lindenthal, Lindenburg (Prof. Dr. W. TONNIS) und aus der Neurochirurgischen 
Universitatsklinik Kiiln-Lindenthal, Lindenburg (Prof. Dr. W. TONNIS). 
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genologische Schadelmessung). Zur Abbildung der diagnostisch wichtigen anatomischen 
Einzelheiten des Schadels hat sich eine praktisch erprobte, genormte rontgenologische 
Aufnahmetechnik entwickelt (s. MUNTEAN: Untersuchungsmethoden und Aufnahme­
technik), der die folgenden Abbildungen entsprechen. 

1. Seitenbilder 
Sauglinge (Abb. I). Zur embryonalen und postnatalen Entwicklung des Schadels 

vgl. THEILER: Embryonale und postnatale Entwicklung. Beim N eugeborenen ist der 
Hirnschadel im Verhaltnis zum Gesichtsschadel groB mit flacher Basis. Die Processus 

Abb.1. Neugeborenes: seitliches "Obersichtsbild. Universitats-Kinderklinik Kaln (Prof. C.BENNHOLDT-THOMSEN) 

mastoidei sind noch unentwickelt. Die Calvaria bilden erst groBe Knocheninseln in der 
membranosen Hirnkapsel, die durch breite Bindegewebestreifen der Suturen und Fonta­
nellen voneinander getrennt sind (CAFFEY). Bei manchen Neugeborenen ist die Verknoche­
rung schon sehr weit vorgeschritten, so daB die Suturen eng erscheinen (HENDERSON u. 
SHERMAN). Die Knochenstruktur der Calvaria ist oft wolkig, die Knochen sind dann ohne 
erkennbare Diploe oder GefaBfurchen. An der Basis ist die Knochenzeichnung dichter. 

Das Os spenoidale besteht aus drei Teilen: dem unpaarigen Corpus mit den Alae 
minores (parvae) und den paarigen Alae maiores (magnae) mit den Processus pterygoidei. 
Die Synchondrosis sphenooccipitalis trennt das Sphenoid von der Pars basilaris des 
Os occipitale. Zwischen der Pars orbitalis ossis frontalis und dem Sphenoid klafft ein 
breiter Spalt, die Synchondrosis intersphenoidalis. 

Das Sellaprofil ist rund mit kurzem, stumpfem Dorsum sellae. Formvarianten sind 
viel seltener als beim Erwachsenen (KLOPPNER). Die Knochenkerne liegen noch durch 
Knorpel getrennt und sind auch an ihren Kanten noch von Knorpel iiberzogen (GEFFERTH). 
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Die Processus clinoidei sind noch rudimentar und im Rontgenbild noch nicht sichtbar. 
Sie verknochern erst im 4. Lebensjahr (LE COULM). 

Das Os occipitale besteht noch aus dem Basi-Occiput, den paarigen Exoccipitalia 
und der Squama occipitalis, die durch Knorpelbander in Verbindung stehen. Diese 
Synchondroses squamolaterales (S. intraoccipitalis posterior) sind im Rontgenbild gut 
sichtbar und konnen bis zum 4. Lebensjahr bestehen bleiben (LASSRICH, PREV6T und 
SCHAFER). 

Die Sutura mendosa trennt den oberen, interparietalen Teil der Squama yom unteren, 
supraoccipitalen Teil. Manchmal ist die Squama ausgebuchtet (Bathrocephalie, s. Ab­
schnitt "Varianten"). Interparietale Knochen von sehr variabler Form, GroBe und 
Dichte kommen am Occiput bei etwa 10 % gesunder Neugeborener vor (CAFFEY). 

Abb. 2. Saugling: seitliches 0bersichtsbild. Universitats-Kinderklinik Koln (Prof. C. BENNHOLDT-THOMSEN) 

Die Mandibula ist verhaltnismaBig groB, der Ramus ascendens aber kurz. In den 
Kiefern sind verschieden dichte Schatten von Milchzahnen und einigen bleibenden 
Zahnen sichtbar. 

Beim Saugling nimmt das Knochenwachstum schnell zu (Abb. 2). Die Suturen 
werden bald gut erkennbar. Die Sutura coronalis ist am Bregma noch breit, da sich die 
Fontanellen langsamer verkleinern. Die Sutura squamosa wird vollstandig sichtbar. Der 
Boden der vorderen Schadelgrube steht steil. Zwischen Basiocciput und Exocciput ist 
die Knorpelfuge noch deutlich. Die Fossa cranii posterior ist tief gewolbt, und das Palatum 
durum steht im Verhiiltnis dazu hoch. 

Wahrend der beiden ersten Lebensjahre bilden sich Wachstum und Differenzierung 
so weit aus, daB zu Beginn des 3. Lebensjahres schon die meisten artspezifischen Merk­
male des Erwachsenenschadels vorhanden sind. 

Wahrend der ersten 2 Jahre erscheinen Tabula extern a et interna, Diploe, Sulci et 
Sinus venosi im Rontgenbild. Die vordere Fontanelle ist in der ersten Halfte des 2. Jahres 
fingerkuppengroB, die seitlichen Fontanellen verschwinden bis zum 2. Lebensjahr, die 
Fissur zwischen Supraoccipitale und Exoccipitale zwischen dem 2. und 3. (CAFFEY). 
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Kinder (Abb. 3). Das Seitenbild des Schadels des Kleinkindes zeigt eine meist dtinne 
Schadelkapsel mit mehr oder minder deutlichen Impressiones digitatae, deutliche Juga 
cerebralia, besonders im Frontalbereich, und auch deutliche Nahte. GefaBfurchen sind 
meistens nur gering ausgebildet. Die gegen Ende der Pubertat verschwindende, quer 
durch den Clivus verlaufende Spalte der Synchondrosis sphenooccipitalis ist gut erkenn­
bar. Die haufigste Form des Sellaprofils ist die runde. Das Dorsum sellae ist mehr oder 
minder dick, manchmal kegelformig. Am Tuberculum sellae ist der Sulcus chiasmatis 
deutlicher ausgepragt als im spateren Lebensalter. Die Sinus frontales et sphenoidales 
fehlen noch, wahrend der Labyrinthus ethmoidalis schon ausgebildet ist. Das Splanchno-

Abb. 3. Kind: seitliches Obersichtsbild 

cranium ist im Verhaltnis zum Neurocranium noch sehr klein. In Maxilla und Mandibula 
fallen die Zahnanlagen und Milchzahne auf. Das Bild des Hirnschadels von Kindern 
tiber 5 Jahre ahnelt schon sehr dem der Erwachsenen. Allmahlich werden die Sinus 
frontales und die Sinus ethmoidales sichtbar. Der Gesichtsschadel wachst schnell, das 
Palatum durum rtickt tiefer und stellt sich etwa in die Ebene des Bodens der hinteren 
Schadelgrube ein. 

Das Sellaprofil gewinnt seine individuelle Form und GroBe. Die Processus mastoidei 
sind voll pneumatisiert, und das MilchgebiB ist durch die bleibenden Zahne ersetzt, von 
denen nur die Weisheitszahne noch nicht durchgebrochen sind. 

Erwachsene (Abb. 4). 1m Seitenbild des Schadels Erwachsener lassen sich Dicke und 
Dichte der Knochen der Kalotte, ihre GefaBzeichnung, die Pacchionischen Granulationen, 
Emissarien und die Ausbildung der Suturen gut beurteilen. An der Schadelbasis sind die 
Sella turcica, die Processus clinoidei anteriores et posteriores, das Dorsum sellae, das 
Planum sphenoideum und die pneumatischen Raume des Sinus sphenoidalis und der 
Cellulae mastoideae sichtbar. 
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Die Form und GroBe des Sellaprofils ist oft von der Ausbildung des Sinus sphenoidalis 
abhangig, d. h. bei volliger Pneumatisation des Corpus ossis sphenoidalis ist das Sella­
profil oft klein und mehr oval. Dabei kann auch das Dorsum sellae pneumatisiert sein 
(s. Varianten). Die Form und GroBe der Processus clinoidei ist ebenso variabel wie die 
des Sellaprofils. Bei der Ausbildung der Sella herrschen nach Untersuchungen von 
DILLON und GOUREVITCH an Zwillingspaaren genotypische Faktoren vor. 1m hoheren 
Alter wird eine Osteoporose des Dorsum sellae und des Clivus bemerkbar, die nicht als 
Zeichen einer intrakraniellen Drucksteigerung bewertet werden dad (CASATI, HEMPEL, 
FOSSATI). Der Sulcus caroticus ist am Keilbeinkorper gelegentlich erkennbar (ENGELS, 
FOSSATI). Auch bandfOrmige Schatten, die durch das Sellaprofil ziehen, haben keine 

Abb.4. Erwachsener: seitliches Dbersichtsbild 

pathologische Bedeutung, wenn sie als Schatten von Knochenleisten in der Wand der 
mittleren Schadelgrube (Juga cerebralia) erkannt werden konnen (E. G. MAYER; STECHER, 
STOLZE U. GOSDAR). Die Abgrenzung des Sellaprofils kann durch Ausbildung pneumati­
scher Zellen in der Squama temporalis, die sich in die Sella projizieren, erschwert sein. 
Andererseits gibt es physiologische "Hyperostosen" der Schadelbasis mit sehr geringer 
Pneumatisation. 

Die Form des Tuberculum sellae ist ziemlich variabel (KARLAS). Seine Kontur geht 
aus der Vorderwand der Sella meist halbkreisformig in die Kontur des mehr oder minder 
flachen Sulcus chiasmatis und dann in den horizontalen, etwas unterhalb des Schattens 
der Processus clinoidei anteriores verlaufenden Strichschatten des Planum sphenoideum 
tiber. 

Aber auch die Lage des Planum variiert (PSENNER, E. G. MAYER). Man bezeichnet 
sie dann als Hoch- oder Tiefstand des Planum, meist abhangig von der Ausbildung des 
Sinus sphenoidalis. Die schmalen Grenzlinien der mittleren Schadelgrube, die von den 
Alae maiores (magnae) ossis sphenoidalis gebildet werden, gehen nach ventral in die 
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Schattenlinien der Orbitaldacher bzw. des Bodens der vorderen Schadelgrube tiber. 
Innerhalb der Zellenzeichnung des Labyrinthus ethmoidalis kann die Lamina cribrosa 
als zarter horizontaler Strichschatten ungefahr in Fortsetzung des Planum sphenoideum 
sichtbar werden. 

Der yom Processus zygomaticus maxillae gebildete auBere Orbitalrand ist flach 
konkav begrenzt. Am Ubergang zum Processus zygomaticus ossis frontalis ist die quer 
verlaufende Sutura zygomatico-frontalis sichtbar. Das Seitenbild des Sinus frontalis ist 
individuell sehr variabel. Innerhalb der Sinus zeichnen sich ofter bogige Knochenleisten 
abo Der Sinus kann sich auch mehr oder minder weit in das Dach der Orbita als Recessus 
supraorbitalis erstrecken (HAAS). 

Am Ansatz des Os nasale verlauft quer die Sutura nasofrontalis. Die vordere Be­
grenzung der Orbita entspricht dem Schatten der Processus frontales maxillae. Die 
kegelformigen dichten und glattrandigen Schatten der Processus zygomatici maxillae 
projizieren sich in die ventrale Halfte des Sinus maxillaris, der nach dorsal durch die 
vertikale schmale Knochenlinie des Tuber maxillae und nach caudal yom horizontalen 
Schatten des Palatum durum abgegrenzt ist. Unmittelbar am Tuber maxillae sind die 
Fossa pterygopalatina und der Processus pterygoideus ossis sphenoidalis sowie an der 
dorsalen Kante des Palatum durum der Processus pyramidalis ossis palatini sichtbar. 
Die ventrale Kante des Palatum durum bildet die Spina nasalis anterior. Der Processus 
alveolaris maxillae umgibt die Radices dentium. 

1m Knochenschatten der Mandibula ist das Aufhellungsband des Canalis mandibulae 
bis zum Foramen mandibulae in Gegend des zweiten Pramolaren meist deutlich. Das 
Corpus mandibulae hat vorwiegend spongiOse Knochenstruktur. Die Konturen der Basis 
mandibulae sind glatt, gehen am Angulus mandibulae konvex in den Schattenrand des 
Ramus mandibulae tiber und enden an der halbkreisformigen Kontur des Capitulum 
mandibulae, die den Schatten des Tuberculum articulare an der Schadelbasis schnei­
det. Der Schatten des Processus coronoideus mandibulae ist meist nur schlecht er­
kennbar. 

1m Cavum oris zeichnen sich die Weichteilschatten der Lingua und des Palatum 
molle scharf gegen die umgebenden Luftaufhellungen abo 

1m Bereich der hinteren Schadelgrube nehmen die Schatten der Ossa petrosa, der 
Processus mastoidei und Cellulae mastoidae sowie die Aufhellungsbander des Sulcus 
sigmoideus und Sulcus transversus den infratentoriellen Raum ein. 1m Petrosusschatten, 
der kranial von der konvexen Kontur der Eminentia arcuata gegen die mittlere Schadel­
grube abschlieBt, ist der Meatus acusticus externus an einer bis linsengroBen runden 
Aufhellung zu erkennen. 

Die Ausbildung der pneumatischen Zellen im Processus mastoideus ist ·sehr ver­
schieden. Die Pneumatisation kann sich ventral bis in die Squama temporalis und die 
Wurzel des Processus zygomaticus ossis temporalis und dorsal bis an die Sutura occipito­
mastoidea ausdehnen. Innerhalb der Zellzeichnung gibt eine ventral-konvexe dtinne 
Schattenlinie den Verlauf des Sulcus sigmoideus an. Die Spitze des Processus mastoideus 
projiziert sich in den dichten Knochenschatten des Condylus occipitalis. Ventral yom 
Mastoidschatten sind die Processus styloidei in sehr verschiedener Form und Lange und 
das Basion zu sehen. Das Opisthion, also der dorsale Rand des Foramen occipitale 
magnum, ist dagegen nicht immer gut erkennbar. 

Die Konturen der dtinnen Unterschuppe des Os occipitale gabeln sich an der Pro­
tuberantia occipitalis interna. Bei Kindern sind Sulcus sigmoideus und Sulcus trans­
versus im allgemeinen viel deutlicher abgebildet als bei Erwachsenen. Die Crista occi­
pitalis interna zeichnet sich parallel zur Lamina interna ossis occipitalis abo Die Pro­
tuberantia occipitalis externa kann nur eben angedeutet oder ein flacher Knochenbuckel 
oder hakenfOrmig sein. Von der Sutura lambdoides zweigt gabelformig die Sutura parieto­
mastoidea und die Sutura occipitomastoidea abo 
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2. Sagittalbilder 
AIle Ubersichtsaufnahmen des Schadels im sagittalen Strahlengang, postero-anterior, 

antero-posterior oder axial, werden durch Einstellung des Zentralstrahles in der Median­
Sagittalebene in bezug auf die Ebene der Deutschen Horizontalen, d. h. auf die Ver­
bindungslinie des unteren Orbitalrandes mit dem Unterrand des Porus acusticus externus, 
gemacht. Bei den postero-anterioren Aufnahmen soIl der Zentralstrahl so parallel zur 
Deutschen Horizontalen eingerichtet werden, daB die Oberkanten der Pyramiden etwa 

Abb. 5. Neugeborenes: postero-anteriores, sagittales Dbersichtsbild. Universitats-Kinderklinik Koln 
(Prof. C. BENNHOLDT-THOMSEN) 

in der Mitte der Orbitae abgebildet werden (vgl. hierzu die Seitenbilder). Die axialen 
Aufnahmen werden durch kranial- oder caudalexzentrische Justierung des Zentralstrahles 
erreicht, wobei die filmfernen anatomischen Objekte mehr oder weniger weit nach caudal 
oder kranial auf den Film projiziert werden. 

Fiir das Wiedererkennen der nach den Gesetzen der Zentralprojektion verschobenen 
und verzerrten Abbildungen der anatomischen Objekte ist der Vergleich solcher Auf­
nahmen mit einem Skeletschadel sehr niitzlich. 

5* 
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a) Postero-anteriore Ubersichtsaufnahme 

Sauglinge. Das Sagittalbild des Schadels yom Neugeborenen (Abb. 5) zeigt die meist 
breiten bindegewebigen Lticken zwischen den Knochen der Calvaria besonders auffallig. 
Eine Diploe ist nicht ausgebildet, die Konturen der Knochen sind ganz glatt. Innerhalb 
der groBen Orbitae zeichnen sich die Pyramiden als dichte Knochenschatten abo Das 
Innenohr bildet einen etwa erbsengroBen runden Schatten mit deutlich erkennbaren Auf­
hellungen durch die Canales semicirculares und der Cochlea und ragt etwa zur Halite 
tiber die obere Pyramidenkante vor. Die Alae minores (parvae) ossis sphenoidalis bilden 

Abb. 6. Saugling: postero-anteriores, sagittales Dbersichtsbild. Universitats-Kinderklinik Kiiln 
(Prof. C. BENNHOLDT-THOMSEN) 

dichte, etwa dreieckige Schatten. Die Apertura piriformis ist breit. NebenhOhlen der 
Nase sind noch nicht sichtbar, aber wohl die Conchae nasales und das Septum nasi 
osseum mit breiten Weichteilschatten. Die Mandibula ist in der Mittellinie noch ge­
spalten (Symphysis mentis). 

Die dtinne Kalotte des Sauglingsschadels (Abb. 6) zeigt vollig glatte Laminae internae 
et externae ossis parietalis. In der Gegend der Squama temporalis sind Juga cerebralia 
angedeutet. An der Squama occipitalis ist nur die Lamina externa sichtbar. Die Knochen­
zeichnung der Kalotte ist gleichmaBig mit gelegentlich schwacher Andeutung von Im­
pressiones digitatae. An der Konvexitat, entsprechend dem Bregma, sind die Konturen 
der groBen Fontanelle und die Sutura sagittalis sichtbar. In den Schenkeln der Sutura 
lambdoides sind Ofter Nahtknochen zu finden, deren Konturen spater wieder verschwinden. 
Auch die Abzweigungen der Sutura parietomastoidea zeichnen sich abo Die Sutura 
frontalis zieht als vertikale Aufhellungslinie in der Stirnmitte hinauf bis zur Stirn-

68 W. BERGERHOFF: N ormale Riintgenanatomie des Schadels 

a) Postero-anteriore Ubersichtsaufnahme 

Sauglinge. Das Sagittalbild des Schadels yom Neugeborenen (Abb. 5) zeigt die meist 
breiten bindegewebigen Lticken zwischen den Knochen der Calvaria besonders auffallig. 
Eine Diploe ist nicht ausgebildet, die Konturen der Knochen sind ganz glatt. Innerhalb 
der groBen Orbitae zeichnen sich die Pyramiden als dichte Knochenschatten abo Das 
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tiber die obere Pyramidenkante vor. Die Alae minores (parvae) ossis sphenoidalis bilden 

Abb. 6. Saugling: postero-anteriores, sagittales Dbersichtsbild. Universitats-Kinderklinik Kiiln 
(Prof. C. BENNHOLDT-THOMSEN) 
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fontanelle. Der Boden der vorderen Schadelgrube ist an feinen, schwach konkaven 
Knochenlinien in den oberen Half ten der Orbitae erkennbar. Ala minor (parva), Ala 
maior (magna) mit der Linea innominata und Fissura orbitalis superior sind innerhalb 
der Orbitae gut iibersichtlich. 

Kinder (Abb. 7). 1m Kindesalter paBt sich der Phanotyp des Schadels allmahlich 
dem der Erwachsenen an. Die Kalotte wird dicker, die Suturen bekommen deutliche 
Zahnelung, und auch die Juga cerebralia werden deutlicher. 1m Bereich des Gesichts­
schadels werden die Sinus frontales et maxillares sichtbar. In den Seitenrandern der 

Abb.7. Kind: postero-anteriores, sagittales Ubersichtsbild 

Orbitae zeichnet sich die Sutura zygomaticofrontalis scharf abo Am Planum sphenoidale 
sieht man nun den Schatten der Crista galli und manchmal auch der Crista frontalis. 
Ebenso projiziert sich das Foramen rotundum gelegentlich an die untere Kante der 
Pyramidenspitze. Die Pneumatisation der Schadelbasis ist fortgeschritten . So sind die 
Cellulae mastoideae und die Processus mastoidei fast voll ausgebildet. In Maxilla und 
Mandibula sind die Milchzahne und die bleibenden Zahne zum Teil ineinander projiziert. 

Erwachsene (Abb. 8). Der Gesichtsschadel nimmt beim Erwachsenen gut die Halfte 
der ganzen Bildhohe ein, mit kraftiger Ausbildung der Mandibulae. Dabei liegt der 
Boden des Cavum nasi bzw. das Palatum durum wiederum etwa in der Mitte zwischen 
Kinn und oberem Orbitalrand. Die Sinus paranasales sind voll entwickelt. 1m Ver­
haltnis zum Sauglingsschadel erscheinen die Orbitae klein, obschon sie sich nur wenig 
nach Form und GroBe verandert haben. Asymmetrien der Sinus frontales und supra­
orbitale Recessus gehoren zu den belanglosen Varianten (HAAS). In die Sinus maxillares 
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projizieren sich haufig die Schatten der Condyli occipitales mit der sichtbaren Articulatio 
atlanto-occipitalis und der Massa lateralis atlantis. Der Schatten des Dens epistrophei 
liegt in der Mittellinie unter dem Boden des Cavum nasi. In den Kiefern sind die blei­
benden bzw. gebliebenen Zahne sichtbar. 

An der Kalotte ist die Dicke der Knochen unterschiedlich, gleichfalls die Ausbildung 
der Diploe. An den Suturen finden sich oft kalkdichte Randsaume ohne pathologische 
Bedeutung. Die Ausbildung der Gefal3furchen, Sulci venosi bzw. arteriosi, Canales 

Abb. 8. Erwachsener: postero·anteriores, sagittales Dbersichtsbild 

diploici, unterliegt sehr groBen individuellen Schwankungen, so daB auch die Unter­
scheidung der venosen und arteriellen Gefal3bahnen schwierig werden kann. 

Die unteren Halften der Orbitae sind von den Schatten der Pyramiden eingenommen, 
in denen sich die Meati acustici interni als horizontale, scharf begrenzte Aufhellungen 
abzeichnen. Etwas oberhalb der Pyramidenspitzen ist innerhalb des Labyrinths der 
sanft kranial-konvexe Schattenstrich des Bodens der Sella turcica zu erkennen. Die 
medialen Begrenzungen sind durch die vertikalen zarten Strichschatten der Lamina 
papyracea gegeben. Lateral ziehen die schragen Strichschatten der Linea innominata 
durch die Orbitae. Das anatomische Substrat der Linea innominata ist von DREXLER 
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und von LIESS eingehend studiert worden (s. auch ETTER). Die Fissura orbitalis superior 
ist im medialen oberen Quadranten mit den begrenzenden Alae minores (parvae) et 
maiores (magnae) immer deutlich zu erkennen. Innerhalb des Labyrinthus ethmoidalis 
zeichnen sich zarte, bogige Zellgrenzen abo Die oberen Anteile der Sinus maxillares sind 
von Knochenschatten der hinteren Schadelgrube durchzogen. 

Abb. 9. Kind: postero-anteriores, sagittales, caudal-exzentrisches Ubersichtsbild 

b) Postero-anteriore, caudal-exzentrische Ubersichtsaufnahme 

Kind (Abb. 9). Bei dieser Aufnahmerichtung werden die Pyramiden vollstandig in 
die Orbitae projiziert. Das Knochenmassiv des Innenohres wird als rundlicher dichter 
Schatten mit der Aufhellung der Cochlea in der Orbitamitte sichtbar. 1m Bereich des 
Hirnschadels zeichnen sich die Suturen gut ab, Z. B. Sutura sagittalis, Sutura coronalis, 
Sutura lambdoides, besonders die Sutura squamosa und die Sutura parietomastoidea. 

Auch der Sulcus transversus kommt im allgemeinen gut zur Darstellung. Ein weiterer 
Vorteil ist die iibersichtliche Abbildung der Arcus zygomaticus und der ganzen Mandibula. 
Dagegen eignet sich die Aufnahme nicht zur Beurteilung der Sinus maxillaris und des 
Labyrinthus ethmoidalis. 
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Erwacbsene (Abb. 10). Gegeniiber der Abbildung des Kinderschadels bestehen keine 
prinzipiellen Unterschiede. Nur innerhalb des Sinus frontalis sind oft die Processus 
clinoidei anteriores, das Planum sphenoideum und das Dorsum sellae gut zu sehen. 

Abb.l0. Erwachsener: postero·anteriores, sagittales, caudal·exzentrisches Ubersichtsbild 

c) Postero-anteriores, kranial-exzentriscbes Ubersicbtsbild 

Der sehr schrage Einfall des Zentralstrahles in der Median-Sagittalebene des Kopfes 
verursacht betrachtliche Verzerrungen der Abbildung von filmfernen anatomischen Ob­
jekten (Abb. 11). Die Projektion eignet sich aber gut zur Darstellung der Sinus frontales 
und der Orbitae. Die Ossa petrosa werden in den caudalen Anteil der Sinus maxillares 
projiziert. Sehr iibersichtlich sind die Dacher der Orbitae mit der Abgrenzung gegen die 
Sinus frontales. Die Fissura orbitalis superior ist als schmaler Spalt in der caudalen 
Halfte der Orbit a sichtbar. Deutlich hebt sich im lateralen Orbitalbereich der schrage 
Schattenstrich der Linea innominata abo Auch der Margo medialis orbitae bzw. die 
Lamina papyracea ossis ethmoidalis ist scharf konturiert. 
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In den medialen Teilen der Sinus maxillares ist beiderseits der kleine ringformige 
Schatten des Foramen rotundum innerhalb der wabigen Knochenzeichnung von hinteren 
Siebbeinzellen zu erkennen. Die flachigen homogenen Knochenschatten des Os zygo­
maticum bilden die Grenze zwischen Orbita, Sinus maxillaris und Fossa temporalis. 

Abb. 11. Erwachsener: postero·anteriores, sagittales, kranial·exzentrisches Ubersichtsbild 

d) Antero-posteriores Ubersichtsbild 
Die Projektion unterscheidet sich von der postero-anterioren nicht wesentlich, nur 

wird der Gesichtsschadel infolge des groBeren Abstandes vom Film entsprechend ver­
groBert abgebildet (Abb. 12). 

e) Antero-posteriores, bregmatico-occipitales Ubersichtsbild 

Der Zentralstrahl zielt von der oberen Frontalregion auf das Foramen occipitale 
magnum (Abb. 13). Die Projektion gibt einen guten -oberblick der Fossa cranii posterior. 
Beiderseits steigen die Knochenschatten der Pyramiden von medial nach lateral steil an. 
Das Os tympanicum grenzt an die Aufhellungen der Cellulae mastoideae. Nach medial 
ist unter der oberen Schattengrenze die Aufhellung des Meatus acusticus internus ab­
gesetzt. Innerhalb oder am hinteren Rande des Foramen magnum liegt der Schatten 
des Dorsum sellae mit seinen Processus clinoidei posteriores. Zwischen den Spitz en der 
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Pyramidenschatten zeichnen sich die Sinus sphenoidales mit dem Septum sinuum 
sphenoidalium abo Bemerkenswert ist, daB man die Fissura orbitalis inferior beiderseits 
im Bereiche des Gesichtsschadels als von medial nach lateral schrag auf die Knochen­
schatten der Rami mandibulae zulaufende, kranial vom kegelformigen Schatten der Ala 
maior (magna), caudal von zarten Wandschatten des Sinus maxillaris begrenzte, 
rohrenformige Aufhellung zu sehen bekommt. 

Abb. 12. Erwachsener: antero-posteriores, sagittales trbersichtsbild 

In der hinteren Schadelgrube zeichnet sich in der Mittellinie die Crista occipitalis 
intern a bis zu den Aufhellungsbandern der Sulci transversi an der Protuberantis occipitalis 
interna abo 

Die Suturen, Sutura coronalis, Sutura lambdoides, Sutura parietomastoidea und 
Sutura occipitomastoidea, sind fast immer gut sichtbar. 

An der Konvexitat stellt sich meistens der Sulcus sagittalis als kleine Delle in der 
Lamina interna ossis parietalis dar. 
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f) Submento-vertikales Ubersichtsbild. Basis cranii 
Der Zentralstrahl zielt bei dieser Projektion in der Mediansagittal-Ebene durch die 

Sella turcica auf die Ebene der Deutschen Horizontalen. 

C/..) N eugeborener 
Die Abbildung der Schiidelbasis zeigt beim Neugeborenen (Abb. 14) ein regelmaBiges 

Oval, dessen Konturen die Ossa frontalia, parietalia und die Squamae occipitales bilden. 
Infolge der noch geringen Entwicklung des Gesichtsschadels sind die JochbOgen und die 

Abb. 13. Erwachsener: antero·posterior, bregmatico.occipital 

Squamae temporales innerhalb des Ovals sichtbar. Die Knochen der Kalotte sind noch 
sehr dunn, ohne Diploe. 

Von ventral nach dorsal zeichnen sich zunachst unter den Ossa frontalia die Konturen 
der Orbitae schOn gleichmaBig abo Sie enden beiderseits im dichten mandelformigen 
Knochenschatten der Ossa zygomatica, denen sich die gering lateral-konvexen Band­
schatten der J ochbogen anschlieBen. 

Der mediale Teil der Fossa cranii anterior wird yom Schatten des Zahnbogens des Ober­
kiefers mit sichtbaren Zahnkeimen und der Nasenscheidewand eingenommen. Eine Art Ab­
schluB bildet die breite, quer verlaufende bandfOrmige Aufhellung der Sutura coronalis. 

Die ventrale Grenze der Fossa cranii media ist beiderseits an den ventral-konvexen 
Bogenlinien der Alae maiores (magnae) ossis sphenoidalis erkennbar, die dicht an den 
Schatten der J ochbeine vorbeilaufen und dann nach dorsal bis in die Kalottenschatten 
umbiegen, wobei sie die Jochbogen uberschneiden. 

Sagittalbilder 75 

f) Submento-vertikales Ubersichtsbild. Basis cranii 
Der Zentralstrahl zielt bei dieser Projektion in der Mediansagittal-Ebene durch die 

Sella turcica auf die Ebene der Deutschen Horizontalen. 

C/..) N eugeborener 
Die Abbildung der Schiidelbasis zeigt beim Neugeborenen (Abb. 14) ein regelmaBiges 

Oval, dessen Konturen die Ossa frontalia, parietalia und die Squamae occipitales bilden. 
Infolge der noch geringen Entwicklung des Gesichtsschadels sind die JochbOgen und die 

Abb. 13. Erwachsener: antero·posterior, bregmatico.occipital 

Squamae temporales innerhalb des Ovals sichtbar. Die Knochen der Kalotte sind noch 
sehr dunn, ohne Diploe. 

Von ventral nach dorsal zeichnen sich zunachst unter den Ossa frontalia die Konturen 
der Orbitae schOn gleichmaBig abo Sie enden beiderseits im dichten mandelformigen 
Knochenschatten der Ossa zygomatica, denen sich die gering lateral-konvexen Band­
schatten der J ochbogen anschlieBen. 

Der mediale Teil der Fossa cranii anterior wird yom Schatten des Zahnbogens des Ober­
kiefers mit sichtbaren Zahnkeimen und der Nasenscheidewand eingenommen. Eine Art Ab­
schluB bildet die breite, quer verlaufende bandfOrmige Aufhellung der Sutura coronalis. 

Die ventrale Grenze der Fossa cranii media ist beiderseits an den ventral-konvexen 
Bogenlinien der Alae maiores (magnae) ossis sphenoidalis erkennbar, die dicht an den 
Schatten der J ochbeine vorbeilaufen und dann nach dorsal bis in die Kalottenschatten 
umbiegen, wobei sie die Jochbogen uberschneiden. 



76 w. BERGERHOFF: Normale R6ntgenanatomie des Schitdels 

In die medialen Teile der Fossa med. projiziert sich der Schatten der Mandibula mit 
sehr deutlichem Unterrand, ringformigen Zahnkeimen und den noch sehr kurzen Rami 
ascendentes, an denen wiederum der ziemlich groBe, stumpf-kegelformige Processus 
coronoideus und das kleine, halbringformige Caput mandibulae aufnillt. 

Genau in der Mitte liiBt sich der Schatten des Basisphenoid abgrenzen, das nach 
dorsal durch die breite Synchondrosis spheno-occipitalis von den Knochenkernen des 
Corpus ossis occipitalis getrennt ist. Die vordere, auf Seitenbildern so deutliche Syn­
chondrosis intersphenoidalis ist unsichtbar. 

Abb. 14. Neugeborenes: Basis. Ubersicht, submento·vertical. Vniversitats-Kinderklinik Kiiln 
(Prof. C. BENNHoLDT-THoMsEN) 

Bei giinstigen Projektionsverhaltnissen zeichnen sich die Aufhellungen der Foramina 
ovalia im Boden der Fossa media deutlich ab, dagegen nicht die zu kleinen Foramina 
spinosa. Von dorsal-lateral schieben sich die Schatten der Ossa petrosa schrag nach 
ventral als hintere Begrenzung der Fossa media in das Bild ein, ventral und dorsal von 
den schmalen Aufhellungen der Fissura sphenopetrosa und Fissura petrooccipitalis be­
gleitet. Da die Pyramidenspitzen im Gegensatz zum massiven Labyrinthblock noch 
nicht vollstandig ossifiziert sind, erscheint zwischen Os sphenoidale, Ala magna und 
Pyramide ein helleres, nicht knochendichtes Areal durch teilweise Ossifikation, das spater 
allmahlich zum Foramen lacerum eingeengt wird (SEYSS). 

Innerhalb des Labyrinthblockes sind an scharf konturierten Aufhellungen von ventral 
nach dorsal Cochlea, Vestibulum, Antrum mastoideum und Canalis semicircularis 
posterior gut zu erkennen. 

In der Fossa cranii posterior reihen sich die Knochenkerne des Corpus ossis occipitalis 
in der Mitte, der Condyli occipitales, der Partes lateralis atlantis seitlich zum Knochen-
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ring des Foramen occipitale magnum an, in dessen Mitte sich die Schatten des oft zwei­
geteilten Dens axis und der oberen Halswirbel projizieren. Au13erdem sind lateral in der 
Fossa posterior beiderseits die querverlaufenden Schatten der Claviculae und der 1. Rippen 
sichtbar. Der dorsale Mittelteil ist von Schatten der oberen Halswirbel ausgeftillt. 

Abb. 15. Erwachsener: Basis. Ubersicht, submento·vertical 

f3) Erwachsener 

Die Knochenschatten der Schadelkapsel bilden ein Oval mit der gro13ten Breite in 
der Ebene der Pori acustici. Die Zahnreihen verdecken die ventralen Teile des Gesichts­
schadels, aber der Schatten der Mandibula stort die Ubersicht der mittleren Schadel­
grube nicht (Abb. 15). 

Die anatomischen Einzelheiten der Schadelbasis, VOl' aHem in den Pyramiden, sind 
bei Kindern bessel' zu differenzieren als bei Erwachsenen (SEYSS). Von ventral nach 
dorsal bilden sich folgende Einzelheiten ab: del' konvexe Knochenschatten des Os front ale 
geht am Schatten des Os zygomaticum in den des Arcus zygomaticus tiber und setzt 
sich in den Schatten des Os parietale bis zum Opisthocranium fort. Lateral vom Schatten 
der Mandibula ist die AufheHung des Sinus maxillaris symmetrisch angeordnet. Dessen 
dorsaler Schattenrand begrenzt mit dem gebogenen Strichschatten del' Ala magna die 
von lateral-ventral nach medial-dorsal schrage Fissura orbitalis inferior bis zum Dreieck­
schatten des Processus pyramidalis ossis palatini. 
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In der Mittellinie zeichnet sich das Septum nasi osseum und der Vomer mit den Alae 
vomeris abo Die Fortsetzung bildet der Strichschatten des Septum sinuum sphenoida­
lium. Die meist asymmetrisch ausgebildeten Sinus sphenoidales sind bogenformig gegen 
den Keilbeinkorper abgesetzt. Die Konturen der Seitenwande lassen sich bis zum Pala­
tum durum verfolgen, wo sie in die Grenzlinien des Labyrinthus ethmoidalis iibergehen. 

An die Aufhellungen der Sinus sphenoidales schlieBt sich dorsal der Knochenschatten 
des Clivus an. Bei Kindern ist oft die quere Aufhellungslinie der Synchondrosis spheno-

Abb. 16. Erwachsener: Basis. Ubersicht, vertico-submental 

occipitalis sichtbar. Manchmal zeichnet sich auch die Sutura coronalis als ganz schmale, 
geschlangelte Linie quer durch die ganze mittlere Schadelgrube ventral von den Auf­
hellungen des Foramen ovale et spino sum in der Ala maior (magna) abo 

Am dorsalen Rand der Ala kann die Fissura sphenopetrosa erkennbar werden. Die 
Schatten des Os petrosum schieben sich schrag nach medial und ventral zwischen die 
der Ala maior (magna) und der Fossa cranii posterior gegen den Clivusschatten und enden 
hier in der Aufhellung des Foramen lacerum. Die ventrale Kontur der Pyramide grenzt 
die blasse Aufhellung des Canalis caroticus abo 

Der dichte Knochenschatten in der Pyramidenmitte entspricht dem Os tympanicum, 
lateral schlieBen sich die Aufhellungen der Cellulae mastoideae an. Ventral von diesen 
werden die Strichschatten der Wande des Porus acusticus externus sichtbar. Dorsal 
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und medial zeichnet sich am Rand des Os petro sum die Aufhellung des Foramen ju­
gulare bzw. der Fossa jugularis abo 

Die ventrale Begrenzung der hinteren Schadelgrube wird vom Knochenschatten des 
Arcus anterior atlantis am ventralen Rand des For. occipitale magnum markiert. 

a 

b 

Abb. 17 au. b. Impressiones digitatae und Juga cerebralia. a Sagittalbild: symmetrisch ausgebildete, sehr 
deutliche Juga cerebralia im Fronto-Temporalgebiet. b Seitenbild: deutliche Impressiones digitatae im Fronto­

Temporo-Parietalgebiet mit schwacher Abbildung der Juga cerebralia 

Beiderseits vom Ringschatten des Dens epistrophei sind die ventralen FIachen der 
Condyli occipitales in dreieckiger Form erkennbar. 

An der dorsalen Kontur des Foramen occipitale magnum projiziert sich die Kontur 
des Arcus posterior atlantis. Die oberen Halswirbel iiberdecken mit ihren Knochen-
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schatten die medialen Teile der Fossa cranii posterior. 1m Schatten der Massa lateralis 
atlantis ist die kreisrunde Aufhellung des Foramen transversarium atlantis ausgespart. 
Eine die Lamina interna ossis occipitalis begleitende, nach ventral konvexe Schattenlinie 
bezeichnet in der Median-Sagittalebene die Protuberantia occipitalis interna. 

a 

b 

Abb. 18 au. b. Diploe. a Sagittalbild: sehr deutliche Spongiosastruktur der Diploe mit deutlicher Abgrenzung 
der Laminae interna et externa ossis parietalis. Streng symmetrische Ausbildung. b Seitenbild: deutliche 

Spongiosastruktur im ganzen Frontal- und oberen Parietalbereich 

g) Vertico-submentales Ubersichtsbild. Basis cranii 
Soweit die Schatten der Mandibula und der Zahne die anatomischen Details der 

Schadelbasis nicht tiberdecken, eignet sich diese Projektion als Umkehrung der vor­
beschriebenen ftir die Darstellung des oberen Gesichtsschadels und der hinteren Schadel­
grube, auch ftir die Darstellung der Jochbeine, JochbOgen und des Unterkiefers. Die 
Orientierung richtet sich dabei nach der Darstellung im submento-vertikalen Strahlen­
gang (Abb. 16). 

Teilbilder. Sinus paranasales, Orbit a (RHESE), Os temporale (MAYER, SCHULLER, 
STENVERS) (s. Bd. VII, 2 PSENNER: "Rontgendiagnostik der Nase usw.", "Rontgendia­
gnostik des Schlafenbeins" undBEUTELU. TANZER: "Rontgendiagnostikder Orbitaeusw. "). 
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3. Schadelvarianten 
Solange die als Varianten bezeichneten anatomischen Abweichungen von det lehr­

buchmaBigen Grundform im Rontgenbild vereinzelt nachzuweisen sind, haben sie keine 

a 

b 

Abb. 19 au. b. Hyperostose. a Sagittalbild: symmetrische Verdickung der Kalotte im oberen Parietalbereich. 
Tiefe Knochenfurche des Sulcus longitudinalis mit breiten Auslaufern im hinteren, unteren Parietale. b Zu­
gehoriges Seitenbild: breite, bandformige, wellig begrenzte Knochenschatten entlang der Tabula interna ossis 

frontalis et parietalis mit Verdickung der Parietalia 

pathologische Bedeutung. Der Nachweis mehrerer Varianten ist dagegen bei klinischem 
Verdacht auf einen pathologischen ProzeB nicht bedeutungslos. Me hr zusammenfassende 
Darstellungen der Schadelvarianten findet man bei GOLD HAMER (1931) , GOLD HAMER 

Handbuch der rued. RadioJogie, Rd. VII!i 6 
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und SCHULLER (1925a), GRASHEY (1935), Low-BEER (1932a und b), E. G. MAYER (1954, 
1956, 1959), PSENNER (1951), SCHULLER (1935b) und SCHWARTZ (1938, 1939). 

Abb. 20. Senile Atrophie. 87jahriger Mann. Die Tabula externa ossis frontalis et parietalis ist kaum crkennbar. 
1m oberen Parietal bereich ist die Zeichnung der Diploe weitgehend ausgeloscht 

a) Neurocranium. Calvaria 
Die Dicke der Schadelkapsel ist individuell sehr verschieden. Es gibt neb en den 

haufigen, also normalen, auffallend dtinne oder dicke Knochenbildungen, die dem Phano­
typus des Individuums nicht zu entsprechen brauchen (FR. MERKEL). Dabei ist die 

Abb.21. Senile Hypertrophie. Verhaltnisma13ig dicke Calvaria bei deutlicher Atrophie der Schadelbasis. 
Carotisverkalkung ( ,(, 82 Jahre) 

Machtigkeit der Knochen am Scheitel geringer als nach der Stirn und besonders nach 
dem Hinterhaupt zu. Am dtinnsten ist der Knochen in der Schlafengegend. 

Die Impressiones digitatae sind im Rontgenbild erst nach dem 18. Lebensmonat 
sichtbar. Am starksten sind sie mit etwa 14 Lebensjahren ausgepragt (DAVIDOFF). Die 
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diagnostische Bewertung ist heikel (FANCONI und GROB; HEMPEL; HUNERMANN; MACAU­
LAY; SEIFERTH; RITTER). Als Symptome einer intrakraniellen Drucksteigerung sind sie 

a 

b 
Abb.22 Abb. 23 a und b 

Abb. 22. Dellen am Bregma und Lambda 

Abb. 23 a u. b. Occiputsporne. a Stumpf kegelformig, b hakenformig 

Abb.24. Venenstern im hinteren, 
oberen Parietale 

beim Erwachsenen nur in der hinteren, unteren 
Parietalgegend verwertbar (SCHULLER, TONNIS) 
(Abb. 17a und b). 

Die Knochenstruktur der Calvaria variiert 
ebenso wie ihre Dicke. Eine deutliche spongi6se 
Knochenzeichnung der Diploe ist meistens im 
oberen Parietalbereich zu sehen (Abb. 18a und b). 
Hyperostosen k6nnen Tabula externa et intern a 
gleichmaBig betreffen (Abb. 19a und b). Wenn sie 
nur an der Tabula into ossis frontalis sichtbar 
sind, handelt es sich meistens bei Frauen im 
klimakterischen Alter um das Bild der Hyper­
ostosis frontalis interna, das pathognomonische 
Bedeutung hat (s. ELLEGAST: Osteopathien). 1m 
Greisenalter kommtselteneine doppelseitige senile 
Atrophie der Ossa parietalia mit symmetrischer 
Verdiinnung der dorsalen Teile vor, die zunachst 
den Eindruck einer pathologischen Knochen­
resorption macht (Abb. 20) (Bopp; CAMP und 
NASH; CASATI; EpSTEIN; GASSMANN; GERSHON­
COHEN; SCHRAERundBLUMBERGER; GRos;HEIN­
RICH; LACHMAN; SCHERER und HARRICHHAUSEN; 

WILSON). Andererseits beobachtet man auch senile Hypertrophien der Calvaria (ERD­
HElM, CASA'!'I, DIETRICH, LESZLER) (Abb. 21). 

6* 
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Ais Formvarianten der Konvexitat gibt es Dellen in den Ossa parietalia am Bregma 
und in der Squama occipitalis am Lambda, Bathrocephalus, Stufenschadel (Ooulouma) 
(Abb. 22). Die Protuberantia occipitalis extern a variiert yom flachen Knochenwulst 
bis zum knochernen Haken, besonders bei alteren Menschen (GRASHEY, KOHLER-ZIMMER, 

a 

b 
Abb. 25a u. b. Sulcus transversus. a Sagittalbild. Breite, tiefe Knochenfurchen. Der linke Sulcus trans· 
versus liegt etwas tiefer als der rechte und biegt in den breiten Sulcus sagittalis der Oberschuppe des Os occi­

pitale ein. b Seitenbild. Sehr deutlicher Sulcus transversus und Sulcus sigmoideus 

PSENNER) (Abb. 23a und b). Von GREINEDER wurde ein mit einer Knocheninsel im Lig. 
nuchae articulierender Occiputsporn beschrieben. 

Die Sulci arteriosi et venosi machen je nach ihrer individuellen Ausbildung den Ein­
druck einer sparlichen, normalen oder reichlichen Gefa13zeichnung (s. SUSSE: Die Gefa13-
strukturen und ihre Anomalien) . Besonders im oberen Parietale, aber gelegentlich auch 
im Frontale, sind breite venose Gefa13kanale der Diploe als "Venensterne" mit rund­
lichen varicosen Ausweitungen zu sehen (LINDBLOM) (Abb. 24). Breite Diploevenen 

84 w. BERGERHOFF: Normale Rontgenanatomie des Schadels 

Ais Formvarianten der Konvexitat gibt es Dellen in den Ossa parietalia am Bregma 
und in der Squama occipitalis am Lambda, Bathrocephalus, Stufenschadel (Ooulouma) 
(Abb. 22). Die Protuberantia occipitalis extern a variiert yom flachen Knochenwulst 
bis zum knochernen Haken, besonders bei alteren Menschen (GRASHEY, KOHLER-ZIMMER, 

a 

b 
Abb. 25a u. b. Sulcus transversus. a Sagittalbild. Breite, tiefe Knochenfurchen. Der linke Sulcus trans· 
versus liegt etwas tiefer als der rechte und biegt in den breiten Sulcus sagittalis der Oberschuppe des Os occi­

pitale ein. b Seitenbild. Sehr deutlicher Sulcus transversus und Sulcus sigmoideus 

PSENNER) (Abb. 23a und b). Von GREINEDER wurde ein mit einer Knocheninsel im Lig. 
nuchae articulierender Occiputsporn beschrieben. 

Die Sulci arteriosi et venosi machen je nach ihrer individuellen Ausbildung den Ein­
druck einer sparlichen, normalen oder reichlichen Gefa13zeichnung (s. SUSSE: Die Gefa13-
strukturen und ihre Anomalien) . Besonders im oberen Parietale, aber gelegentlich auch 
im Frontale, sind breite venose Gefa13kanale der Diploe als "Venensterne" mit rund­
lichen varicosen Ausweitungen zu sehen (LINDBLOM) (Abb. 24). Breite Diploevenen 



Schadelvarianten 85 

sind als anlagebedingte Varianten des Normalen anzusehen (STENZEL). Die Diploe­
venen werden etwa yom 3. Lebensjahr an zunehmend deutlicher, besonders zwischen 
dem 15.-30. Lebensjahr, dann nimmt ihre Sichtbarkeit durch Involution wieder ab, 
vor aHem im Greisenalter (KUHNHENN; WANKE; LINDBLOM; SOTER und GILMORE). 
Bei Mannern sollen die Venensterne starker ausgebildet sein als bei Frauen (SCARPA). 

a 

b 

Abb. 26a u. b. Sulcus sphenoparietalis. a Sagittalbild. Breiter linker Sulcus mit breitem Emissarium parie­
tale. Deutliche Pacchionische Granulationen im Os frontale. b GleichmiWige Ausbildung des Sulcus auf 

beiden Seiten mit klein em parietalem Emissarium 

Seltene Varianten sind die Venae frontales et occipitales, die als schmale GefaBkanale 
vertikal durch die Knochen ziehen und leicht mit Frakturlinien verwechselt werden 
(BARUZZI, DIETRICH, GRASHEY). 

Alle Sinus venosi kommen im Rontgenbild je nach der Tiefe ihres Knochenbettes, d. h. 
der Sulci venosi, mehr oder weniger gut zur Darstellung (Abb. 25a und b). Auf dem Sagit­
talbild kann der Sulcus sagittalis im oberen Os frontale in der Mittellinie als eine Knochen­
delle sichtbar sein. Die den Sinus begleitenden knochernen Ansatzleisten der Falx cerebri 
convergieren zur MitteHinie und bilden so die Crista frontalis. Als Variante der Teilung 
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Abb. 27. Sulcus sigmoideus (Sulcus sinus sigmoidei). Normales Seitenbild. Deutliche Abgrenzung 
der Sinusschale im Processus mastoideus 

a 

b 

Abb. 28a u. b. Pacchionische Granulationen. a Sagittalbild. Typische Knochenliicken im Os frontale. 
b ZugehOriges Seitenbild. Die Knochendefekte sind weit weniger deutlich als im Sagittalbild 
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des Sulcus sagittalis am Confluens sinuum kommt eine Einmundung des Sinus neben 
der Mittellinie unmittelbar in den rechten Sinus transversus vor (DIETRICH). 

Der Sinus sphenoparietalis ist haufig auf einer Schadelseite starker ausgebildet als 
auf der anderen und endet an der Convexitat dorsal vom Bregma in einen Emissarium 
parietale von unterschiedlicher Form und GroBe (Abb. 26a und b). 

Der Sulcus sigmoideus hat besondere Bedeutung fur die otologische Diagnostik. Seine 
Form und Lage variiert mit der Pneumatisation des Processus mastoideus. Die Unter­
scheidung einer Variante von den Folgen einer Pneumatisationshemmung ist nicht so 
schwierig, wenn der Sulcus tief in den Processus mastoideus eingegraben erscheint(Abb.27). 

Das Knochenbett des Sulcus transversus wird im dunnen Knochen am deutlichsten, 
fast immer bei Kindern. 

Kleine, runde, scharf begrenzte Aufhellungen im Os frontale, zu denen ein schmaler 
GefaBkanal fuhrt, entsprechen Pacchionischen Granulationen, die erst nach dem 12. Le­
bensjahr in wechselnder Zahl und GroBe sichtbar werden (HEINRICH) (Abb. 28a und b) 

Abb. 29. Emissarium frontale. 2 mm breiter glattrandiger S.fiirmiger GefiiBkanal im rechten Os frontale. 
Der Kanal verliiuft von der Mitte des oberen Orbitalrandes nach kranial und medial. Aplasie der Stirnhiihlen 

Gleichfalls im Os frontale ist eine Variante zu finden, die als ein- oder auch doppel­
seitiger gewundener venoser Sulcus einem Emissarium frontale entspricht. Es handelt 
sich urn die Verbindung zwischen Sinus sagittalis und Venen der Orbita (KNETSCH, 
LIESS, MARTIN-REITH, SUSSE, TUNG) (Abb. 29). 

Die paramedianen Emissaria parietalia sind, wie schon erwahnt, individuell sehr ver­
schieden ausgebildet. Auf dem Seitenbild sind sie als glatt begrenzte, meist mandel­
formige Knochendellen sichtbar. Die Tabula extern a kann in extremen Fallen papier­
dunn und wie ein Uhrglas aufgewolbt sein (KOHLER-ZIMMER) (Abb. 30a und b). 

Als Foramina parietalia permagna wird eine familiar vorkommende Variante be­
zeichnet. Es handelt sich um symmetrisch angelegte, rundliche Knochenlucken im 
hinteren oberen Parietale neben dem Obelion, die den Eindruck von Bohrlochern machen 
und einen Durchmesser von 20 mm und daruber haben konnen (Abb. 31a und b). Durch 
die bindegewe big gedeckten Foramina zieht eine Vene (ALLEY; BRANDT; CRISTOFANETTI; 
FISCHER; HALBERTSMA; IRVINE und TAYLOR; KOTTER; LISCHI; LOTHER; MARIE; MAYER; 
NURZIA; O'RAHILLY und TWOHLIG; PAMPERL; PENDERGRAAS u. Mitarb.; PESSAGNO; 
STALLWORTHY; TRAVERS und WORMLEY; VOIGT; WEIS; WIEDEMANN; ZARFL). 

Die Suturen der Kalotte (s. FRIEDMANN: Die Schadelnahte und ihre Pathologie) zeigen 
haufig ziemlich breite kalkdichte Saume, die Nahtrandhyperostosen (DIETRICH) (Abb. 32). 
An der Sutura squamosa wird die Hyperostose als Schuppenwall bezeichnet. Gelegentlich 
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88 w. BERGERHOFF : Normale Rontgenanatomie des Schadels 

wird die Sutura sagittalis im Seitenbild durch feine vertikale strichformige Aufhel­
lungen in der Konvexitat des Os parietale sichtbar als "Biirstenschadel" (Abb. 33). 
Eine rontgenologisch offene Naht ist keineswegs immer eine anatomisch offene und 
bezieht sich nicht auf die ganze Naht, sondern auf die gezahnelte Kontur der Tab. 
externa (MANNS) (Abb. 34). Einige Suturen verknochern in den ersten Lebensjahren. 
Bleibt die Verknocherung aus, so spricht man von persistierenden Suturen. 

a 

b 
Abb. 30a u. b. Emissarium parietale. a Sagittalbild. Tiefe Einbuchtung der Tabula interna ossis parietalis 
beiderseits paramedian. Spongiosazeichnung der Diploe. b Etwas unscharfe Einbuchtung der Tabula interna 

bei diinner Calvaria 

Die Sutura frontalis beginnt sich im 2. Lebensjahr zu schlie Ben (CAFFEY). Die Sutura 
frontalis persistens sive metopica (VAN ACKEN; HAAS; MARCINIAK und NIZANKOWSKI; 
MUSCETTOLA; SCHMIDT; TORGERSEN) (Abb.35) hat ebenso wenig klinische Bedeutung 
wie die Sutura mendosa, eine unvollstandige Sutura transversa occipitalis, die am 
Asterion die Sutura parietomastoidea eine kurze Strecke in Richtung auf den Confluens 
sinuum fortsetzt (GROB, MANNS, PAWLIK, MUSCETTOLA, SITSEN, TORGERSEN) (Abb. 36). 
Zu ihrer Lokalisation im Seitenbild dient die Verbindungslinie zwischen hinterem Ende 
der oberen Pyramidenkante und der Protuberantia occipitalis externa (GROB). 

Die Sutura transversa occipitalis zwischen Ober- und Unterschuppe kann bis nach 
der Geburt offenbleiben. Durch Offenbleiben einzelner fetaler Nahtfugen der Oberschuppe 
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entstehen verschiedene Bildungen des Os incae (DIETRICH, SITSEN). Nahtvarietaten im 
Gebiet der Squama occipitalis sind nicht selten, so ein Os interparietale, und konnen das 
seitliche Nahtbild stark komplizieren (GROB). Andere Varianten der Suturen sind die 
Ossa suturalia, einzelne oder mehrere Knocheninseln mit typischen Nahtrandern innerhalb 

a b 
Abb. 31a u. b. Foramina parietalia permagna. a Sagittalbild. Symmetrisehe, mandelformige, glattrandige 
Knoehendefekte, etwa 2 em paramedian. b Zugehoriges Seitenbild. Knochendellen im hinteren oberen 

Parietale mit deutlicher, glattrandiger Begrenzung der Foramina 

Abb. 32. Kalksaume an Suturen. Sagittalbild. Deutliche Sutura lambdoides et sagittalis. Starke Schlange­
lung mit ziemlich gleichmaBigen Kalksaumen. Ganz undeutliehe Sutura coronalis mit unregelmaBig fleckigen 

Kalksaumen 

der Suturen, vorwiegend in der Sutura lambdoides und gelegentlich in der Sutura meto­
pica (BERNARDI und MORELLI; CAFFEY; GASSMANN; ROSTEOK). Fontanellknochen ent­
sprechen Nahtknochen. 

Verkalkungen des Corpus pineale sind ein haufiger Befund. Diagnostische Bedeutung 
bekommen sie nur bei Lageverschiebungen der Epiphyse durch raumfordernde intra­
kranielle Prozesse (s. BERGERHOFF: "Rontgenologische Schadelmessung" und "Allgemeine 
intrakranielle Drucksteigerung"). Verkalkungen der Plexus chorioidei stell en sich meist 
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doppelseitig als kugelige Gebilde dar. 1m Sagittalbild liegen die Kalkschatten oberhalb 
der Mitte der oberen Orbitalrander. Verknocherungen und Verkalkungen werden 
als Varianten auch in der Falx cerebri und am Sulcus sagittalis gesehen (JANKER, 

Abb. 33. Biirstenschadel. Seitenbild. Parallele vertikale Aufhellungslinien irn Os parietale, welche die Tabula 
externa durchsetzen und wie ein Biirstenbesatz wirken. Es handelt sich urn die Abbildung der tangential 

getroffenen Sutura sagittalis 

KREMSER), am deutlichsten auf Sagittalbildern. Die Crista occipitalis interna (KOHLER­
ZIMMER) markiert sich mitunter nur einseitig als kalkdichter Schatten (vgl. BERGERHOFF: 
Intrakranielle Verkalkungen). 

Abb. 34. Gieichzeitige Abbildung der Innen- und AuBensutur. Sagittalbild. Durch die Mitte der Zahn­
girlanden der Suturae coronalis et sagittalis mit ihren Kalksaumen zieht durchgehend die feine Aufhellungs­

linie der Suturen der Tabula interna. In der Sutura coronalis fehlt diese Aufhellungslinie 

b) Basis cranii 
An der Sella turcica sind die Varianten tiberaus zahlreich. Entsprechend groB ist die 

einschlagige Literatur. Schon die Form und GroBe des "Sellaprofils" (HAAS) variiert 
in nur statistisch erfaBbarem AusmaB (BERGERHOFF) (s. BERGERHOFF: Rontgenologische 
Schadelmessung). Beim Neugeborenen ist es rund, beim Kleinkind meist rund. Spater 
entwickeln sich aIle moglichen Ubergange von rund tiber oval zu eckig, von tief zu flach. 
Der Sellaboden kann asymmetrisch nach einer Seite tiefer gebuchtet sein (Abb. 37). Die 
beim Neugeborenen noch sichtbare Synchondrosis intersphenoidalis darf nicht mit 
einem persistierenden Canalis craniopharyngicus verwechselt werden (KOHLER-ZIMMER; 
KULLNIG; SCHAAF u. WILHELM). 
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BUSI und BALLI unterscheiden als morphologische Sellatypen oval, halbkreisformig, 
kreisformig, rechteckig oder viereckig. SCHULLER unterscheidet drei Typen, oval, kreis-

Abb.35. Sutura metopica. Sagittalbild. Vertikale Aufhellungslinie im Os frontale in der Median-Sagittal­
ebene mit einer kleinen ovalen Verzweigung links (Os metopicum). Aplasie der Stirnhohlen. Deutliche Juga 

cerebralia 

formig und viereckig, ebenso GORDON und BELL. JEWETT unterscheidet sogar acht 
Typen. Nach CAMP sind 60% runde Formen, 21-24% ovale und 13-17% viereckige, 

Abb.36 

nach HEUBLEIN 53 % oval, 28 % rund und 14 % 
flach, nach SCHEUERMANN 54 % rund und 46 % 
oval. 

Die Kombination normaler Variationen ein­
zeIner Anteile der Sella ist in einer solchen Viel­
faIt moglich, daB die normale Sella bei jedem 
Individuum verschieden aussieht. Nach Ansicht 

Abb.37 
Abb. 36. Sutura mendosa. Quer verlaufende Aufhellungslinie von der Sutura parietomastoidea in Hichtung 

auf Confluens sinuum 
Abb. 37. Asymmetrie des Sellabodens. Doppelkontur des Sellabodens durch geringe asymmetrische 

Ausbuchtung 

von HAAS ware die rontgenologische Sellauntersuchung sogar ein geeignetes Hilfsmittel 
zur Feststellung der Personenidentitat. Die meisten Varianten bietet das Dorsum 
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sellae mit den Processus clinoidei posteriores. Beim Kleinkind ist das Dorsum dick kegel­
formig, beim Greis oft gHisern durchsichtig (HEMPEL). Die individuelle Form bildet sich 
bis zur Pubertat aus. Es gibt dann beim Erwachsenen aIle denkbaren Variationen von 
dick, plump, bis dtinn, gerade oder ventral gebogen uSW. Dicke Dorsa konnen vollig 

Abb. 38. Dorsum sellae axial. Sagittalbild, caudal-exzen­
trisch. Das Dorsum ist lvollstandig der Hohe und Breite 

nach sichtbar 

pneumatisiert sein. Ein Zusammen­
hang mit der Form und GroBe des 
Sinus sphenoidalis ist offensichtlich. 

Zur Darstellung des Dorsum sellae 
im sagittalen Strahlengang hat HAAS 
die Technik der nucho-frontalen Auf­
nahme angegeben. Bei dieser postero­
anterioren axialen Aufnahme liegt der 
Film parallel zum Os frontale. Das 
Dorsum sellae wird in seiner ganzen 
Breite und Hohe sichtbar. Wie die 
Form der Sella, so variiert auch die 
obere Dorsumkante betrachtlich. Beim 
dicken, plumpen Dorsum ist die Ober­
seite meist gradlinig. Haufig sieht 
man bei sonst normalem Sellabefund 
konkave oder konvexe Oberkanten, 
oder mehr wellige Begrenzungen. Auch 
die seitlichen Konturen des Dorsum 

variieren zwischen gradlinig, etwas schrag, 
oder wellig (Abb. 38). 

flach konvex oder konkav, gleichmaBig 

Die Processus clinoidei posteriores konnen geradezu bizarre Formen annehmen. Eine 
auffallige VergroBerung und Verlangerung des Dorsum sellae ist als Raabsche Variante 

Abb.39. Dorsum sellae elongatum. Raabsche Variante. Das 
Dorsum iiberragt weit das Planum sphenoideum. Man er­
kennt deutlich die Grenzlinie zwischen dem urspriinglichen 

viel diskutiert worden (Abb. 39). 
GOLD HAMER und SCHULLER schlugen 
daftir die Bezeichnung Dorsum sellae 
elongatum vor. Es handelt sich urn 
die Verknocherung eines fetalen Dura­
stranges, der sich an del' Dorsum­
spitze deutlich absetzt. Irgendwelche 
pathologische Bedeutung kommt die­
ser Variante nicht zu (ErssNER). 

Innerhalb des Sellaprofils ent­
spricht ein kleiner dornformiger Kno­
chenschatten am Dorsum der Crista 
dorsi (KARLAS) und ein kleiner rund­
licher Knochenschatten an der Vorder­
wand einem Processus clinoideus me­
dius. Die Konturen der Vorderwand 
konnen auch einmal wellig sem 
(PSENNER). 

Die Kontur des Tuberculum sellae 
Oberrand des Dorsum und der aufgesetzten etwa 

kegelformigen Verknocherung 
geht nach ventral in den des Sulcus 

chiasmatis tiber. Der Sulcus ist haufig bei Kindern deutlich ausgebildet (Abb. 40). Bei 
Jugendlichen kann das Tuberculum sowie der Sulcus gewissermaBen caudalwarts ge­
drtickt erscheinen, wodurch es zu einer Ausweitung del' Sella nach vorne kommt (MAYER). 

1m Normalfall liegen Dorsumspitze und Planum sphenoideum in der gleichen Hori­
zontalebene. Das Planum liegt aber oft hoher oder tiefer. Es gibt auch Stufenbildungen 
yom Planum zum hoher gelegenen Boden der vorderen Schadelgrube. 1m allgemeinen 
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bestimmt die Ausbildung des ventralen Teiles des Sinus sphenoidalis die Lage des Planum 
(MAYER, PSENNER). Das Verhaltnis zwischen Sella turcica und Sinus sphenoidalis wurde 
von HAMMER und RADBERG studiert. 

Eine kleine Sella wirkt bei Hochstand des Planum und Kyphose der Schadelbasis 
leicht wie ein Anhangsel, das der "Rucksacksella" (SCHIFFER) nach friihkindlichem 
Hirnschaden sehr ahnelt (Abb. 41). 

Die Konstitutionsforschung hat 
sich ausgiebig mit den Verknocherun­
gen der fetalen knorpeligen Taenien 
zwischen den Processus clinoidei 
anterior med. et posterior beschaftigt, 
die in der Literatur falschlich "Sella­
briicken" heiBen (BOKELMANN; CAMP; 
CARSTENS; GOLDHAMER u. Mitarb.; 
GRIMM; HAAS; H. O. MARTIN; MARX, 
HESSE U. NEUMANN; MULLER; PATSCH; 
SCHNEIDER; SCHULLER; VELHAGEN) 
(Abb.42a-c). Ohne Zweifel sind es 
harmlose Varianten. Der Ausdruck 
Sellabriicken ist zudem sprachlich 
falsch, weil die Verknocherungen der 
Taenien vorwiegend auBerhalb der 
Sella liegen und nur im seitlichen Ront­
genbild den Eindruck einer Briicke 

Abb. 40. Sulcus chiasmatis. Zwischen Tuberculum sellae 
und Planum sphenoideum ist die hakenfiirmige Begrenzung 

des Sulcus gut sichtbar 

machen, der streng genom men lediglich auf die Verknocherung des Diaphragma sellae 
zutrifft (PLATZER). Die Hypophyse selbst bleibt von den "Briicken" unberiihrt. 

Eine nicht gerade seltene Variante der "Sellabriicke" ist das Foramen carotico­
clinoideum (Abb. 42b). Nach einer Studie von NEISS wird die A. carotis in ihrer letzten, 
nach vorn konvexen Biegung am Syphonknie 
von einer nach hinten offenen Knochenklam­
mer umgeben, die vorn durch einen gleichzeitig 
die AuBenwand des Canalis fasciculi optici bil­
denden Pfeiler, lateral durch den Processus 
clinoideus anterior und medial yom Processus 
clinoideus medius gebildet wird. Ein Foramen 
carotico-clinoideum entsteht durch ringfOrmige 
knocherne Verbindung des Processus clinoideus 
anterior mit dem Processus clinoideus medius. 
Dieser Typ I des Foramens findet sich sehr 
haufig einseitig. Die Ringebene liegt parallel 
zur Ohr-Augen-Ebene und deshalb ist das Fo­
ramen im seitlichen Schadelbild kaum erkenn­
bar. Beim Typ II des Foramen steht der Pro­
cessus clinoideus medius tiefer in der Sella. 

Abb.41. "Rucksack-Sella". Das Planum sphe. 
noideum steht hoch liber der verhaltnismiil.lig 
kleinen Sella. Die Processus clinoidei anteriores 

sind auffallend groB. Sehr steiler Clivus 

Der Knochenring ist dann dorsalwarts durch eine Briickenbildung zum Processus cli­
noideus posterior abgestiitzt. Das Foramen ist als Variante schon embryonal angelegt 
und verknochert in den ersten Lebensjahren (s. auch ETTER, FARBEROW, KEYES). Strich­
oder bandfOrmige Verknocherungen und Verkalkungen der Dura und des Lig. petro­
sell are am oberen Rand des Dorsum sellae sind sehr haufige Erscheinungen. Zu den 
Seltenheiten gehOrt dagegen an der Schadelbasis ein verknochertes Lig. pterygo-alare, 
das von der Lamina lateralis des Processus pterygoideus entlang dem lateralen Rand 
des Foramen ovale oder durch das Foramen zur Ala maior (magna) zieht und auf dem 
Basisbild sichtbar wird (DIETRICH). 
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Der Sinus sphenoidalis entwickelt sich im Keilbeinkorper yom 3.-4. Lebensjahr ab 
in ventrodorsaler Richtung und wird im Rontgenbild zwischen dem 6. und 10. Lebens­
jahr sichtbar (MAYER). Nach Form und GroBe treten aIle Variationen von der Aplasie 
bis zur vollstandigen Pneumatisation des Keilbeinkorpers und des Dorsum sellae und 
zur Aufwolbung des Planum sphenoideum, dem Pneumosinus dilatans auf (MAYER, 
PSENNER). Die dorsale Begrenzung ist meist asymmetrisch (submento-vertikales Basis­

Abb.42a-c. "Sellabrucken". a, b und c zei­
gen verknocherte Taeniae interclinoideae ver­
schiedener Anordnung, bei b ist am Tuberculum 
sellae ein Foramen carotico-clinoideum teilweise 

erkennbar 

bild). Oft sind die Sinus von Knochensepten 
durchzogen (s. BERGERHOFF: "Rontgenologische 
Schadelmessung", "Allgemeine intrakranielle 
Drucksteigerung" und "Lokale Druckverande­
rungen"; MUNTEAN: "Rontgendiagnostik der 
Schadelbasis" sowie Bd. VII, 2, PSENNER: 
"Rontgendiagnostik der N ase usw.") 

Varianten der Foramina der Schadel basis 
beziehen sich auf Unterschiede der Form und 
Weite. So weist das Foramen ovale im Ver­
gleich beider Seiten bisweilen einen deutlichen 
GroBenunterschied auf, der in geringerem Aus­
maB und seltener auch am Foramen rotundum 
und Foramen spino sum zu beD bachten ist 
(MAYER, PSENNER). Das Foramen lacerum ist 
auf Basisbildel'll von Kindel'll besonders gut 
erkennbar. 

Die GroBe des Foramen jugulare ist indi­
viduell recht verschieden. Es kommen auch 
betrachtliche Seitendifferenzen VOl'. Auswei­
tungen mit pathologischer Bedeutung betreffen 
fast nur den lateralen, venosen Anteil des Fo­
ramen (MAYER). Auch die Fossa jugularis zeigt 
anatomische Varianten (KHOO) (Abb.43). 

GroBenunterschiede des Foramen opticum 
sind nur gering (KEYES, SCHEUERMANN). Die 
Form ist nicht immer rund, son del'll kann oval 
oder rechteckig sein (BURKI, CASSOU). Bei aty­
pischem Verlauf del' V. ophthalmic a kann es 
zur Ausbildung eines teilweisen oder doppelten 
Foramen kommen (CAPUA, KEYES, MAYER) 
(s. Bd. VII, 2, BEUTEL U. TANZER: Rontgen­
diagnostik der Orbitae usw.) 

Die Lage des Canalis caroticus ist am besten 
auf Stenvers-Bildel'll zu beurteilen. Dennoch 
ist er nicht immer deutlich erkennbar. Er kann 
auch innerhalb der Pyramide hoher als gewohn­

lich liegen und zwar manchmal nur auf einer Seite und sogar mit einseitiger Erweiterung 
(MAYER). Der Verlauf des Kanals schwankt zwischen einem steilen und einem flachen, der 
mit zunehmendem Alter horizontaler wird und sich dem Porus acusticus into nahert 
(BROVELLI). Ander oberen Pyramidenkante kommen Exostosen vor (FINZE, LIST). Pneu­
matisationen der Pyramidenspitze sind nicht immer seitengleich ausgebildet (TOBECK). 

Die Emissarien der Schadelbasis haben nur bei pathologischen intrakraniellen Pro­
zessen diagnostische Bedeutung. Mit am haufigsten sieht man ein Emissarium mastoi­
deum in del' hinteren Schadelgrube auf Schtiller-Bildel'll. Zu erwahnen sind noch das 
Emissarium occipitale nahe del' Crista occipitalis und das Emissarium condyloideum 
neben dem Foramen magnum. 
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Varianten der Pneumatisation der Schadelbasis sind neben den schon angeflihrten 
Variationen des Sinus sphenoidalis nicht selten (s. Bd. VII, 2, PSENNER: "Rontgen­
diagnostik der Nase usw." und "Rontgendiagnostik des Schlafenbeins"). Die Pneumatisa­
tion des Sauglingsschlafenbeines beginnt schon im 4. Lebensmonat (ROSSMANN). Die Zahl, 

Abb.43. Fossa jugularis. Schadelbasis submento-vertikal. Zwischen Processus transversus atlantis und as 
petrosum ist beiderseits die Fossa an einem kriiftigen Ringsehatten erkennbar 

Form und GroBe der Cellulae mastoideae zeigt erhebliche individuelle Unterschiede. 
Mitunter dehnen sich die Zellbildungen nach ventral bis in die Squama temporalis oder 
sogar bis in den Processus zygomaticus ossis temporalis aus (Abb. 44a und b). 

a b 
Abb. 44a u. b. Pneumatisation. a Ausgedehnte Pneumatisation der Processus mastoidei. 

b Die Pneumatisation erstreckt sich bis weit in die Squama temporalis 

Pneumatische Zellbildungen in den Alae ossis sphenoidal is sind seltenere Varianten. 
Die Alae minores (parvae) sind in ihrer Form, GroBe und Knochenstruktur schon sehr 
variabel. Auch die SteHung der Processus clinoidei anteriores kann differieren (MAYER). 
ZeHbildungen in der Ala maior (magna) sind im Basisbild und im Sagittalbild des Schadels 
erkennbar (DIETRICH). GroBendifferenzen der Fissura orbitalis superior sind selten 
(GIGGLBERGER). Wenn auf Sagittalbildern die Linea innominata einseitig oder beider­
seitig vollig oder teiIweise fehlt, handelt es sich urn eine atypische Form der Fossa tempo­
ralis (MAYER). 

Seltene angeborene Asymmetrien der Schadelbasis brauchen keine klinischen Sym­
ptome zu verursachen. Am besten sind sie an der unterschiedlichen Hohenlage der 
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96 W. BERGERHOFF: Normale Rontgenanatomie des Schadels 

Abb. 45. Processus styloidei. GroBe Processus, die bis zu den Kieferwinkeln reichen 

Abb.46. Gaumen schrag. Die Verlangerung des Gaumenschattens endet in der Fossa cerebri posterior 

Abb.47. Mandibula. Randwulst. Wulstige Verbreiterung des Angulus mandibulae 
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Pyramiden auf dem Sagittalbild zu erkennen. Ais Variante gilt auch der symmetrische 
Schragstand del' Pyramiden mit Anstieg von lateral nach medial. 

Der Processus styloideus ossis sphenoidal is ist individuell ganz verschieden aus­
gebildet. Neben sehr kleinen und dunnen, nadelspitzen gibt es auffallend dicke und 
lange Processus, die fast bis zu den Kieferwinkeln reichen (Abb. 45). 

c) Splanchnocranium 
Form und GroBe der Sinus frontales variieren sehr stark, sehr oft mit Asymmetrien 

(s. Bd. VII, 2, PSENNER: Rontgendiagnostik der Nase usw.). Die Sinus konnen auch ganz­
lich fehlen. Kleine pneumatische Zellbildungen am oberen Orbitalrand bei Kindern konnen 
e bensogut Cellulae ethmoidales wie noch sehr kleine Sinus frontales sein. Unabhangig von der 
GroBe voll entwickelter Sinus front ales sind Oftersupraorbitale Recessusausgebildet (HAAS). 

Form und GroBe der Sinus maxillares sind weit regelmaBiger, obgleich Asymmetrien 
auch ohne Schadelasymmetrien beobachtet werden (LOEPP und LORENZ). GroBe Sinus 
haben manchmal Ausbuchtungen in das Os palatinum, Recessus supraalveolares. 

Wenig Beachtung hat die Lage des Palatum durum in bezug auf die Schadelbasis 
gefunden. In del' Mehrzahl der FaIle bildet die Verlangerung des Gaumenschattens nach 
dorsal eine Tangente am Boden der hinteren Schadelgrube. Das Palatum durum steht 
aber je nach dem AusmaB der Beugung der Schadelbasis hOher oder tiefer, gelegentlich 
auch schrag von ventral caudal nach dorsal kranial. Solche Lagevarianten interessieren 
in erster Linie Orthodontisten (Abb. 46) (BERGERHOFF, K. G. MEYER). 

Vorwiegend zahnarztliches Interesse haben auch die variablen Formen und GroBen 
der Mandibula. 1m Rontgenbild ist der Canalis mandibulae nicht stets gleich gut erkenn­
bar. Am Angulus mandibulae sind bei kraftigem Knochenbau Randwulste ausgebildet 
(Abb.47). 
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III. Rontgenologische Schadehnessung 
Von 

w. Bergerhoff* 
Mit 26 Abbildungen 

Die subjektive Beurteilung von Form und GroBe des Schadels im Rontgenbild ist bei 
einfacher Betrachtung del' Filme im Schaukasten von del' personlichen Erfahrung des 
Betrachters und allen moglichen Mangeln des subjektiven Bildeindruckes abhangig und 
deshalb wenig zuverlassig. Bei jeder groBeren Gruppe von gleichartigen Lebewesen, 
die auch unter gleichartigen auBeren Bedingungen leben, besteht eine natiirliche indi­
viduelle Variation, weil alles Lebendige in groBen physiologischen Grenzen variabel ist 
(W ACHIIOLDER). 

Durch subjektive Eindriicke lassen sich abel' auch innerhalb groBer Bildkollektive 
die physiologischen Grenzen del' "normalen", d. h. del' am haufigsten vorkommenden 
Formen und GroBen des Hirnschadels odeI' seiner Teile nicht festlegen. Die subjektive 
Definition eines "normalen Phanotypus" ist unmoglich. 

Nur objektive Messungen aIle l' Formen und GroBen, sowohl des anscheinend Nor­
malen wie des sichel' Pathologischen, sind in del' Lage, von beiden Seiten ausgehend, 
die Grenzen del' normal en Variabilitat abzustecken (E. G. MAYER). 

Nun andert abel' del' Schadel des Menschen seine Form und GroBe wahrend des ganzen 
Lebens. Bei Sauglingen und Kleinkindern wachst del' Hirnschadel sichtlich schnell. 
Wahrend del' Pubertat sind Form und GroBe schon voll ausgepragt. 1m Erwachsenen­
und Greisenalter erfolgen jedoch noch weitere, langsam ablaufende Veranderungen. 

Die artspezifische Form und GroBe des Schadels kann ontogenetisch nur durch Ein­
haltung ganz bestimmter Wachstumsgesetze garantiert werden, die ihrerseits zahIlose 
individuelle Variationen innerhalb physiologischer Grenzen zulassen. 

Die Erkennung diesel' Wachstumsgesetze ist, wie gesagt, durch subjektive Betrachtung 
von Rontgenbildern nicht zu erreichen. Das souverane Mittel fur ihren Nachweis ist die 
mathematisch-statistische Auswertung objektiver Messungen an geniigend groBen Bild­
kollektiven. 

Die Abbildung irgendeines Objektes erfolgt im Rontgenbild nach den Gesetzen del' 
Zentralprojektion. AIle Teile des Schadels werden deshalb je nach dem Aufnahme­
abstand und ihrem eigenen Abstand yom Film mehr odeI' minder stark vergl'oBert ab­
gebildet. 

Streckenmessungen sind an Rontgenbildern wegen dieser unterschiedlichen geometri­
schen Verzerrung fiir statistische Untersuchungen nur verwendbar, wenn GroBe und 
Abstand des abgebildeten Objektes von del' Filmebene und del' Brennfleck-Filmabstand 
genau bekannt sind. Dann konnen gemessene Strecken auf ihre wahre Lange rechnerisch 
reduziert werden. Das gleiche gilt natiirlich auch fiir Flachenmessungen. Messungen 
von Winkeln, deren beide Schenkel in gleicher filmparallelel' Ebene liegen, sind von del' 
geometrischen Verzerrung unabhangig. Legt man einem MeBverfahren WinkelmaBe zu­
grunde, so werden auch Messungen del' Winkelschenkel sinnvoll und dadurch brauchbar. 
Es handelt sich dann bei den gemessenen Langen nicht mehr urn absolute, sondern urn 
relative MaBgroBen, die in einem groBen Bildkollektiv aIle sehr ahnlichen maBstablichen 
Veranderungen unterliegen. 

* Aus dem Max-Planck-Institut fUr Hirnforschung, Abteilung fUr Tumorforschung und experimen­
tene Pathologie, Koln-Lindenthal, Lindenburg (Prof. Dr. W. TONNIS) und aus der Neurochirurgischen 
Universitatsklinik Koln-Lindenthal, Lindenburg (Prof. Dr. W. TONNIS). 
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Sella turcica 103 

1. Sella turcica 
Schon im Jahre 1910 veroffentlichten BUSI und BALLI rontgenologische Streckenmessungen an 

der Sella turcica und gaben 8-15 mm fUr die Lange der Sella und 5,5-11 mm fUr ihre Tiefe im 
seitlichen Rontgenbild des Schadels Erwachsener an. 

Form und Grolle der Sella bei Kindern und Jugendlichen wurden in der Folgezeit von GORDON 
und BELL (1923, 1925, 1936), STEIERT (1928), SARTORIUS (1929), ROYSTER und MORARTY (1930), 
SCHULZE (1931), BRILL (1933), V. WIESER (1933), KovAcs (1934), KLOPPNER (1939), DAVENPORT 
und RENFROl<; (1940), FRANCIS (1948), ACHESON (1954) und SILVERMAN (1957) untersucht. Die 
Autoren interessierten sich besonders fUr Tempo und Ausmall des vVachstums in den Altersklassen 
0-18 Jahre und fUr etwa.ige geschlechtliche oder rassische Unterschiede. 

Die Malle der Sella im Seitenbild des Schadels Erwachsener beurteilten JEWETT (1920), ENFIELD 
(1922), CAMP (1924, 1926), TAGAKI (1925), HAAS (1925, 1954), KovAcs (1934), ROCHLIN und RUBA­
SCHEWA (1936), GUNTHER (1943), HEUBLEIN (1946), FRANCIS (1948), Lo­
RENZ (1949), GARBSCH-PAP-VETTER (1953), DIETRICH (1954), ACHESON 
(1956) und KovAcs und G6TH (1958). 

Rei Weill en und Negern ist die mannliche Sella groller als die weibliche. 
Bei weiBen Frauen ist die Sella eben falls groller als bei Negerinnen (BUR­
ROWS, CAVE und PARBURY). 

Als StreckenmaBe lagen diesen Untersuchungen meistens fiir die Be­
stimmung der Sellalange die lineare Entfernung der Spitze des Dorsum 
sellae vom Tuberculum sellae, als fiktive "Eingangsebene" der Sella, oder 
der grollte Durchmesser der Sella im Seitenbild und fUr die Sellatiefe das 
Mittellot von der "Eingangsebene" zum Sellaboden zugrunde (Abb. 1). 
Flachenmessungen wurden nach der Methode von HAAS ausgefUhrt. Die 

Abb 1 Schema der numerischen Angaben der Mittelwerte von Strecken- oder Flachenmessung .. 
Messung der Sellaprofil­

unterscheiden sich erwartungsgemall bei den einzelnen A utoren, aber die Wiehe naeh HAAS. Der 
Schwankungsbreiten sind verhaltnismaBig gering. Messungen des Sella­
profils lassen sich an Schichtbildern exakter durchfUhren als am gewohn­
lichen Ubersichtsbild (CARDILLO und BOSSI 1941). 

REICH (1936) glaubte, den Nachweis fUhren zu konnen, dall die Sella 
turcica mit im Biologischen wohl genugender Genauigkeit im "goldenen 
Schnitt" der N asion-Inion-Linie liegt und daB diese Proportion ausschliell­
lich dem Menschen zukommt. 

Die Grollenbestimmung der "Sellaprofilflache" im Seitenbild des Scha­
dels erfolgt naeh del' in Europa am meisten angewandten Flaehenmessung 
von L. HAAS (1925, 1954) dureh Ausmessen naeh Quadratmillimetern mit 
Hilfe von geeignetem transparentenl Millimeterpapier (Abb. 1) oder einfaeher 
mit einem Planimeter (KARLIN 1928, NURNBERGER 1955). 

HAAS gab 1925 die (absoluten) "Normalwerte" des Sellaprofils mit 
69-110 mm2 fUr den Aufnahmeabstand von 50 em an. Aus seiner letzten 
Arbeit von 1954 sind statistiseh durehgereehnete Mittelwerte fUr den Auf­
nahmeabstand von etwa 1 m von 86,1 mm 2 fUr Manner und 87,2 mm2 fUr 
Frauen zu entnehmen. Berucksichtigt man die Streuungen dieser Werte mit 

Sellaeingang wird durch 
die Gerade begrenzt, die 
den caudalen Punkt der 
Rundung des Tuber­
culum sellae mit dcm 
ventralen Punkt der 
Spitze des Dorsum sellae 
verbindet (schraffiert). 
Schema der Selladia-
meter zur Bestimmung 
des Sellaeinganges, der 
Sellalange und der Sella­
tiefe (gestrichelt). [Ab­
bildung 1-11 aus 

BERGERHOFF (1960)] 

± 15,3 mm2 , so ergeben sich die Grenzen fiir die mittleren Sellagrollen zu 71,1--101,7 mm2 und fiir 
die Grenzen des "noch Normalen" (M±20") zu 55,9-117,2mm2. 

Kov ACs prufte die Methode von HAAS sehr sorgfaltig nach und gab spater eine "Scala sellae" 
mit Durchschnittsgrollen und -formen fiir verschiedene Altersklassen auf durchsichtigem Material 
heraus, die einem Aufnahmeabstand von 1 m angepaBt sind. Die Mittelwerte der Sellaprofilflachen 
betragen fur Erwachsene 75-115 mm2. 

Die Angaben von BOKELMANN (1934), ROCHLIN und RUBASCHEWA (1936), BRAVI (1945), HEUB­
LEIN (1946), MARX-HESSE-NEUMANN (1947), CARSTENS (1949), HARE-SILVEUS-S~IEDAL (1949), 
SCHINZ-BAENSCH-FRIEDL-UEHLINGER (1952), DILL (1953) und LOEPP-LoRENZ (1954) bewegen sich 
alle innerhalb dieser Grenzen. Die statistischen Mittelwerte der neueren Untersuchungen liegen 
zwischen 78-96 mm2 • 

Den ]<'lachenzuwachs in der Altersklasse 0-18 Lebensjahre gibt SILVERMAN (1957) fUr Knaben 
von 19,1-86,7 mm2 (0" 5,7-23,1) und fUr Madchen von 21,2-88,3 mm2 (0" 7,0-21,8) an. 

Zur Erleichterung der Ausmessung des Sellaprofils gab BRUNI (1942) einen transparenten Win­
kelmesser an. Von HARE, SILVEUS und SMEDAL (1949) wird ein "Sellameter" empfohlen. das auf 
transparentem Material verschiedene Formen und Grollen der Sella von bestimmten Flachen­
inhalten zeigt. 

Mathematisch exakte Uberlegungen von GUNTHER (1943) raumen der Sellalange die Reprasentanz 
der Sellagrollc ein. Ein leicht zu berechnender Sellaindex hat in verschiedenen Wachstumsstadien 
stets den gleichen Mittelwert und damit die Bedeutung einer Formkonstanten. Damit besteht eine 
durchschnittliche konstante Beziehung zwischen Sellalange und Schadellange. 

Sella turcica 103 

1. Sella turcica 
Schon im Jahre 1910 veroffentlichten BUSI und BALLI rontgenologische Streckenmessungen an 

der Sella turcica und gaben 8-15 mm fUr die Lange der Sella und 5,5-11 mm fUr ihre Tiefe im 
seitlichen Rontgenbild des Schadels Erwachsener an. 

Form und Grolle der Sella bei Kindern und Jugendlichen wurden in der Folgezeit von GORDON 
und BELL (1923, 1925, 1936), STEIERT (1928), SARTORIUS (1929), ROYSTER und MORARTY (1930), 
SCHULZE (1931), BRILL (1933), V. WIESER (1933), KovAcs (1934), KLOPPNER (1939), DAVENPORT 
und RENFROl<; (1940), FRANCIS (1948), ACHESON (1954) und SILVERMAN (1957) untersucht. Die 
Autoren interessierten sich besonders fUr Tempo und Ausmall des vVachstums in den Altersklassen 
0-18 Jahre und fUr etwa.ige geschlechtliche oder rassische Unterschiede. 
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(1922), CAMP (1924, 1926), TAGAKI (1925), HAAS (1925, 1954), KovAcs (1934), ROCHLIN und RUBA­
SCHEWA (1936), GUNTHER (1943), HEUBLEIN (1946), FRANCIS (1948), Lo­
RENZ (1949), GARBSCH-PAP-VETTER (1953), DIETRICH (1954), ACHESON 
(1956) und KovAcs und G6TH (1958). 

Rei Weill en und Negern ist die mannliche Sella groller als die weibliche. 
Bei weiBen Frauen ist die Sella eben falls groller als bei Negerinnen (BUR­
ROWS, CAVE und PARBURY). 
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der grollte Durchmesser der Sella im Seitenbild und fUr die Sellatiefe das 
Mittellot von der "Eingangsebene" zum Sellaboden zugrunde (Abb. 1). 
Flachenmessungen wurden nach der Methode von HAAS ausgefUhrt. Die 

Abb 1 Schema der numerischen Angaben der Mittelwerte von Strecken- oder Flachenmessung .. 
Messung der Sellaprofil­

unterscheiden sich erwartungsgemall bei den einzelnen A utoren, aber die Wiehe naeh HAAS. Der 
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Schnitt" der N asion-Inion-Linie liegt und daB diese Proportion ausschliell­
lich dem Menschen zukommt. 

Die Grollenbestimmung der "Sellaprofilflache" im Seitenbild des Scha­
dels erfolgt naeh del' in Europa am meisten angewandten Flaehenmessung 
von L. HAAS (1925, 1954) dureh Ausmessen naeh Quadratmillimetern mit 
Hilfe von geeignetem transparentenl Millimeterpapier (Abb. 1) oder einfaeher 
mit einem Planimeter (KARLIN 1928, NURNBERGER 1955). 

HAAS gab 1925 die (absoluten) "Normalwerte" des Sellaprofils mit 
69-110 mm2 fUr den Aufnahmeabstand von 50 em an. Aus seiner letzten 
Arbeit von 1954 sind statistiseh durehgereehnete Mittelwerte fUr den Auf­
nahmeabstand von etwa 1 m von 86,1 mm 2 fUr Manner und 87,2 mm2 fUr 
Frauen zu entnehmen. Berucksichtigt man die Streuungen dieser Werte mit 
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± 15,3 mm2 , so ergeben sich die Grenzen fiir die mittleren Sellagrollen zu 71,1--101,7 mm2 und fiir 
die Grenzen des "noch Normalen" (M±20") zu 55,9-117,2mm2. 

Kov ACs prufte die Methode von HAAS sehr sorgfaltig nach und gab spater eine "Scala sellae" 
mit Durchschnittsgrollen und -formen fiir verschiedene Altersklassen auf durchsichtigem Material 
heraus, die einem Aufnahmeabstand von 1 m angepaBt sind. Die Mittelwerte der Sellaprofilflachen 
betragen fur Erwachsene 75-115 mm2. 

Die Angaben von BOKELMANN (1934), ROCHLIN und RUBASCHEWA (1936), BRAVI (1945), HEUB­
LEIN (1946), MARX-HESSE-NEUMANN (1947), CARSTENS (1949), HARE-SILVEUS-S~IEDAL (1949), 
SCHINZ-BAENSCH-FRIEDL-UEHLINGER (1952), DILL (1953) und LOEPP-LoRENZ (1954) bewegen sich 
alle innerhalb dieser Grenzen. Die statistischen Mittelwerte der neueren Untersuchungen liegen 
zwischen 78-96 mm2 • 

Den ]<'lachenzuwachs in der Altersklasse 0-18 Lebensjahre gibt SILVERMAN (1957) fUr Knaben 
von 19,1-86,7 mm2 (0" 5,7-23,1) und fUr Madchen von 21,2-88,3 mm2 (0" 7,0-21,8) an. 

Zur Erleichterung der Ausmessung des Sellaprofils gab BRUNI (1942) einen transparenten Win­
kelmesser an. Von HARE, SILVEUS und SMEDAL (1949) wird ein "Sellameter" empfohlen. das auf 
transparentem Material verschiedene Formen und Grollen der Sella von bestimmten Flachen­
inhalten zeigt. 

Mathematisch exakte Uberlegungen von GUNTHER (1943) raumen der Sellalange die Reprasentanz 
der Sellagrollc ein. Ein leicht zu berechnender Sellaindex hat in verschiedenen Wachstumsstadien 
stets den gleichen Mittelwert und damit die Bedeutung einer Formkonstanten. Damit besteht eine 
durchschnittliche konstante Beziehung zwischen Sellalange und Schadellange. 
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CARSTENS (1949) untersuchte 461 gesunde junge Manner zwischen 16 und 32 Jahren und fand 
nach der Methode von HAAS ohne Beriicksichtigung der Schadelgro13e nur 63 % "normal gro13e" 
Sellaprofile, weil er den Spielraum der "normalen" Flacheninhalte sicherlich viel zu eng fa13t. Die 
Notwendigkeit, "die Beurteilung der Sella nur im Zusammenhang mit dem ganzen Schadel vor­
zunehmen", war fUr R. LORENZ (1949) der Anla13, zwei neue Me13methoden zur Beurteilung der Sella 
im Rontgenbild zu erproben. An einem gro13en Bildkollektiv wurden die Langen der Basis der vorderen 
Schadelgrube von der Tabula intema ossis frontalis bis zum Innenrand des Dorsum sellae als "Lange 

Abb. 2. Schema der Messung der Lange der Sella 
turcica nach R. LORENz. Die gestrichelte Linie bezeich­
net die Lange der Basis der vorderen Schadelgrube und 
die Lange des Sellaprofils. Der Punkt der Strecken-

teilung ist das Tuberculum sellae 

Abb. 3. Schema der Messung der Tiefe der Sella 
turcica und der Hohe des Hirnschadels nach R.LoRENz. 
Der Scheitel des "Sellawinkels" liegt im Porus acus­
ticus. Die Winkelschenkel bilden Tangenten am 

Dorsum sellae und am Sellaboden 

der vorderen Schadelbasis" und des Sellaprofils vom Tuberculum sellae bis zum Innenrand der Sella 
auf dieser Strecke als "lnnenlange der Sella" gemessen. Mit dem Langerwerden der Basis wachst 
auch die Sellalange (Abb. 2). 

Zur Messung der Sellatiefe wird vom Porus acusticus externus eine Tangente an den Sellaboden 
und eine zweite an die Au13enseite des Dorsum gelegt. Beide bilden den "Sellawinkel". Eine dritte 

CAB =70 0 

Q: =2,50 

Abb.4. Schema der Messung des Sellawinkels ex zur 
Bestimmung der Sellatiefe durch Aufnahme mit 
Spaltblende nach NURNBERGER-SCHALTENBRAND. 
Gro13enwahre Abbildung des Hirnschiidels in kranio­
caudaler Richtung der Bewegung der Rontgenrohre. 

A Tuberculum sellae; B Lambda; C Bregma 

c 
Spo/tb/ende 

Abb. 5. Schema der Messung des Sellawinkels fJ zur 
Bestimmung der Sellalange durch Aufnahme mit 
Spaltblende nach NURNBERGER-SCHALTENBRAND. 
Gro13enwahre Abbildung des Hirnschadels in dorso­
ventraler Richtung der Bewegung der Rontgenrohre. 

A Tuberculum sellae; B Lambda; C Bregma 

Gerade verliiuft als die diesen Winkel halbierende zur Innenflache des Os frontale. 1m Beriihrungs­
punkt der unteren Tangente mit dem Sellaboden wird eine Senkrechte errichtet, die bis zum Schnitt­
punkt mit der Winkelhalbierenden die Sellatiefe miBt. Die Verliingerung dieser Senkrechten bis 
zur Tabula intema der Kalotte ergibt die "Schadelhohe" (Abb. 3). 

Mit dieser Me13methode beschritt LORENZ einen neuen Weg, den er als "Verhaltnismessung" 
bzw. "Bezugsmessung" bezeichnete, indem er einer gemessenen Strecke keine absolute Bedeutung 
beima13, sondem sie nur unter dem Blickwinkel der Beziehung zu einer anderen Strecke gewertet 
wissen wollte. Er versuchte, mit seinen Messungen die Sella im Rahmen des Schadelganzen zu 
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erfassen. Das Ergebnis seiner Untersuchungen faBt er dahingehend zusammen, daB die Sella beim 
Neugeborenen in einem Verhaltnis zu der von ihm angegebenen "vorderen Schadelbasislange" von 
1: 10 stehe. Die Beziehung der Sellalange zur vorderen Schadelbasislange verandere sich mit dem 
zunehmenden Alter allmahlich bis 1: 6. Das bezeichnet LORENZ als das normale BezugsmaB der 
Erwachsenen zwischen 20 und 50 .J ahren. 1m Alter kann, durch die Knochenatrophie bedingt, das 
N ormalverhaltnis auf 1: 5 Ubergehen. Beim Erwachsenen zwischen 20 und 50 J ahren bezeichnet er 
MeBverhaltnisse von 1: 5 als pathologisch (d. h. die Sella ist zu groB), ebenso wie 1: 7 (die Sella ist zu 
klein, unterentwickelt). LORENZ schreibt seiner "Verhaltnismessung" den Vorteil zu, daB sie unab­
hangig von der BildgroBe und dem Abstand Focus-Film immer anwendbar sei, da die gemessenen 
Strecken nur zur Ermittlung des Verhaltnisses der Sellalange zur Lange der vorderen Schadelbasis 
dienen. 

Das Verfahren der Messung des Sellaprofils nach NURNBERGER-SCHALTENBRAND (1955) benutzt 
die von ALBERS-SCH(iNBERG schon im Jahre 1905 angegebene Aufnahmetechnik der "Orthophoto­
graphie". Dabei wird die Riintgenrohre am Objekt vorbeibewegt. Vor der Riihre ist ein Bleiblech 

~~ 
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~ o 2 4 6 8 W U ~ m W M 

Abb.6 Abb.7 
Abb. 6. Schema der Sellamessung nach BUCHNER. Ein MaBstab mit schattengebender Zentimeter- und 
Millimeterteilung ist in der Median-Sagittalebene in Hohe des Nasenriickens justiert. Die obere Abbildung 
des MaJ3stabes zeigt die wahre GroJ3e, die untere die aufnahmetechnisch bedingte VergroJ3erung auf dem Film 
im Verhaltnis 1: 1,17. AIle StreckenmaJ3e der Median-Sagittalebene konnen im Rontgenbild mit einem Stech­
zirkel abgegriffen und ohne weiteres auf dem vergroJ3erten Bild des MaJ3stabes abgelesen werden. L GroJ3te 
innere Sehadellange; B Distanz Bregma-Boden der hinteren Schadelgrube; H Distanz Porus acusticus-Vertex 

Abb.7. Schema der Messung der Sellawinkel. A Tuberculum sellae; B Lambda; C Bregma; ex Winkel der 
Sellatiefe; f3 Winkel del' Sellalange 

mit einem engen Schlitz fiir den Strahlenaustritt, die "Spaltblende", urn 90° zur Bewegungsrichtung 
angebracht. PUr eine Flachenmessung sind zwei Aufnahmen, in horizon taler und vertikaler Be­
wegungsrichtung, niitig (Abb. 4 und 5). Nach diesen Messungen liegt die absolute GroBe des Sella­
profils bei Erwachsenen zwischen 58 und 64 mm2 und die Sellalange urn 10,9 mm, die Sellatiefe 
urn 6,5 mm. Das Verfahren ist kostspielig, aber fUr exakte Messungen sehr geeignet. 

Die Sellamessung nach BUCHNER (1952) ist technisch das einfachste und eleganteste 
Verfahren zur groBenwahren Messung der Selladiameter und damit auch zur Berechnung 
der Sellaprofilflache. Eine MeBstrecke mit schattengebender Zentimeter- und Millimeter­
teilung wird z. B. in die Median-Sagittalebene des Schadels justiert und mitbelichtet. 
Auf dem Film ist die MeBstrecke dann entsprechend den geometrischen Aufnahme­
bedingungen vergroBert abgebildet. Es geniigt nun, Lange oder Tiefe des Sellaprofils 
mit dem Stechzirkel abzugreifen und auf die abgebildete MeBstrecke zu iibertragen, urn 
sofort die wahren LangenmaBe abzulesen (Abb. 6). 

Unser eigenes MeBverfahren beruht auf Winkelmessungen (BERGERHOFF 1952a). 
Gemessen werden Winkel zur Umschreibung des Sellaprofils im seitlichen Rontgenbild 
des Schadels (Abb. 7). Winkel~: A~B (Lambda-Tuberculum sellae) und die Tangente 
von B an den Boden der Sella (Sellatiefe). 
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Winkelp: A-O (Bregma-Tuberculum sellae) und die Tangente von 0 an den Innen­
rand des Dorsum sellae (SellaHinge). Die Winkelmessungen bringen die Sella in Be­
ziehung zu Form und GroBe des ganzen Hirnschadels und sind von den geometrischen 
Aufnahmebedingungen unabhangig. Die statistische Auswertung der MeBergebnisse an 
groBeren Bildkollektiven hatte folgendes Ergebnis: 

Das Wachstum der Sella ist im 1. Lebensjahre rasch. Bis zum 3. Lebensjahre ver­
groBert sich das Sellaprofil langsamer unter Bevorzugung der Sellalange (A. MARTIN 
1955) (Abb.8). In der Altersklasse 3-11 Jahre sind die mittleren Winkelwerte un­
gewohnlich konstant, mit sehr regelmaBiger Streuung. Zwischen dem 12.-15. Lebens­
jahre verandern sich die Winkelwerte unterschiedlich. Bei den Madchen vergroBert sich 
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Abb. 8. MeBblatter der Sellawinkel IX und fJ fUr die 
Altersklassen 0-6,7-12,13-24 und 24-36 Monate 
(1. und 2. Halbjahr, 2. und 3. Jahr) von A. MARTIN. 
Die gestrichelten Linien bezeichnen die statistischen 
Mittelwerte der Winkel und die Ellipsen die norma­
len Streuungen, mit Streugrenzen von 90 und 99% 
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Abb. 9. MeBblatter der Sellawinkel IX und fJ fUr 
die Altersklassen 3-11, 12--15 und 16-19 Jahre 
von W. HOBLER. Die gestrichelten Linien bezeich­
nen die statistischen Mittelwerte der Winkel und 
die Ellipsen die normalen Streuungen, mit Streu-

grenzen von 90 und 99 % 

die Sella schneller als bei den Jungen (W. HOBLER 1953). Um das 16. Lebensjahr werden 
die Winkelwerte wieder konstanter und zeigen eine deutliche Signifikanz gegentiber den 
jtingeren Altersklassen (Abb. 9). Das Erwachsenenalter zeigt wieder Unterschiede in den 
Jahresklassen 20-49 und alter als 50 Jahre. Das Anwachsen der statistischen Mittel­
werte von IX und p zeigt lwine Korrelation. Die Lange des Sellaprofils (Winkel P) nimmt 
im Ablauf des Lebens zu. Zwischen der Form des Sellaprofils und der Form des Hirn­
schadels oder zwischen der GroBe des Sellaprofils und der GroBe des Hirnschadels besteht 
lwine Korrelation. Ftir die verschiedenen Altersklassen lassen sich MeBblatter mit 90-
und 99 %igen Streubereichen berechnen und zeichnen (Abb. 8, 9, 10). Ubertragt man die 
im konkreten Fall gemessenen Winkelwerte ftir Lange und Tiefe der Sella im Koordinaten­
system auf die Signifikanzbereiche der eingezeichneten Ellipsen, welche die physiologische 
Streuung anzeigen, so laBt sich nicht nur ein Urteil tiber den normalen oder patho­
logischen Sellabefund, sondern auch gleichzeitig ein Urteil tiber Form und GroBe des 
SellaprofiIs bilden. 

Uber praktische Erfahrungen mit diesem MeBverfahren berichteten TONNIS und 
BORCK (1953), SCHOTT (1953), TONNIS, SCHIEFER und RAUSCH (1954), KRUGER und 
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Abb. 8. MeBblatter der Sellawinkel IX und fJ fUr die 
Altersklassen 0-6,7-12,13-24 und 24-36 Monate 
(1. und 2. Halbjahr, 2. und 3. Jahr) von A. MARTIN. 
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Abb. 9. MeBblatter der Sellawinkel IX und fJ fUr 
die Altersklassen 3-11, 12--15 und 16-19 Jahre 
von W. HOBLER. Die gestrichelten Linien bezeich­
nen die statistischen Mittelwerte der Winkel und 
die Ellipsen die normalen Streuungen, mit Streu-

grenzen von 90 und 99 % 
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WESSELY (1954) und TONNIS, FRIEDMANN und ALBRECHT (1957) in bezug auf GroBhirn­
tumoren des Kindesalters, Sellaveranderungen bei gesteigertem Schadelinnendruck, 
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Abb. 10. MeBblatter fiir die Sellawinkel IX und f3 der Altersklassen 20-49 und alter als 50 Jahre. Die ge­
strichelten Linien bezeichnen die statistischen Mittelwerte der Winkel, die Ellipsen die 90- und 990/0-Streu­
grenzen der Winkelwerte. Aus den im konkreten Fall gemessenen Winkelwerten laBt sich sofort ein Bild iiber 

Form und GroBe des Sellaprofils gewinnen (untere Abbildung) 

Frtihdiagnostik del' intrakraniellen Drucksteigerung, Differentialdiagnose del' Hypo­
physenadenome unter besonderer BerUcksichtigung del' primaren und sekundaren Sella­
veranderungen und Sellaveranderungen bei sellanahen Tumoren del' Schadelbasis. 

E. SCHNEIDER (1957) wandte die Winkel­
messungen auf die GroBenbestimmung del' 
KeilbeinhOhlen (Abb. 11), del' Sella turcica 
und des Basiswinkels am seitlichen Rontgen­
bild Erwachsener an. Die ftir die Klinik 
praktischen Folgerungen sind, daB man den 
Winkel del' Basislmickung fUr die Diagnostik 
einer Entwicklungsstorung nicht signifikant 
heranziehen kann, daB die Sella-MeBmethode 
nach BERGERHOFF sich del' Millimeterpapier­
Methode nach HAAS hinsichtlich Vergleich­
barkeit und Zuverlassigkeit Uberlegen erweist 
und schlieBlich, daB sich die Winkelmessun­
gen del' GroBe der KeilbeinhOhlen am seit­
lichen Schadelbild als praktisch brauchbar 
und reproduzierbar erwiesen haben. 

Zu ganz ahnlichen Ergebnissen kam BEK­
KER nach Winkelmessungen zur Bestimmung 

Abb. II. Schema der Messung der Winkel zur 
Bestimmung der GroBe des Sinus sphenoidalis im 
Seitenbild des Schadels. Die Scheitel der Winkel 

liegen im Bregma und Lambda 

der GroBe der Keilbeinhohlen. Der rontgenologische Nachweis des Sinus sphenoidalis ist 
etwa vom 3.-5. Lebensjahr an moglich; das Fehlen des Sinus wurde bis in das 10.Lebens­
jahr beobachtet. In der Altersklasse 3-7 Jahre ist das Wachstum del' KeilbeinhOhlen 
gleichmaBig mehr oval bis rund ohne groBe individuelle Schwankungen in bezug auf 
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Form und GroBe. In der Altersklasse 8-12 Jahre ist das Tempo des Wachstums weiter­
hin gleichmaBig. Es kommen aber schon individuelle Schwankungen der Form und 
GroBe vor, und die Formen werden durch bevorzugtes Langenwachstum rund und un­
regelmaBig. In der Altersklasse 13-16 Jahre halt das Entwicklungstempo noch un­
vermindert an, jedoch uberwiegt deutlich das Langenwachstum. Das Tiefenwachstum 
findet mit dem 16.-17. Lebensjahr seinen individuellen AbschluB (Synchondrosis spheno­
occipitalis). Die Formen der Sinus sind unregelmaBig. SchlieBlich kommt das Wachstum 
in der Altersklasse 17-20 Jahre zum AbschluB. Die GroBe der Sinus kann sehr unter­
schiedlich sein. 

Kontrollmessungen der Sellawinkel nach BERGERHOFF zeigten, daB diese Methode 
der Flachenmessung von HAAS uberlegen ist. 

Die Messung der Basiswinkel nach LANDZERT oder PANKOW ist diagnostisch nicht 
brauchbar (s. auch E. SCHNEIDER). 

Messungen am Rontgenbild des Sulcus chiasmatis hatten folgendes Ergebnis: del' 
bei 4-5jahrigen Kindel'll in uber 78 % der FaIle sichtbare Sulcus zeigt eine kontinuierliche 
Ruckbildung und ist mit etwa dem 17.-20. Lebensjahr nicht mehr nachzuweisen. Seine 
Lange betragt im statistischen Mittel 7,23 mm in allen Altersklassen. 

Die Methode von BERGERHOFF wurde an seitlichen Rontgenbildern des kindlichen 
Schadels im Alter von 1 Tag bis zum 17. Lebensjahr durch mehr als 12000 Einzel­
messungen von H. MEYER nachgepruft und als geeignet fur die metrische Erfassung des 
Schadelwachstums befunden. Die Methode laBt uber die Verhaltnisse des Innenschadels 
objektive und sonst fur etwaige Nachuntersuchungen vergleichbare Aussagen zu. MEYER 
schlagt aus kritischen Uberlegungen VOl', den Begriff "pathologisch" in bezug auf Form­
abweichungen des Hirnschadels und del' Sella turcica im Kindesalter so lange abzulehnen, 
bis durch weitere Untersuchungen das Wachstumsgesetz des Menschenschadels erforscht 
ist, und ihn durch die Bezeichnung "zu groB" oder "zu klein" zu ersetzen. 

FARINAS gibt den transversalen Durchmesser der Sella im axialen Sagittalbild zur 
Darstellung des Dorsum sellae quasi in del' Vorderansicht fur Miinner mit 20 mm und fiir 
Frauen mit 18 mm an. Nach neuen Untersuchungen von DI CHIRO gibt das Dorsum 
sellae aber keine Auskunft iiber die Breite des Sellabodens, z. B. bei pathologischen 
Prozessen. In etwa 90 % del' gewohnlichen sagittalen Ubersichtsbilder des Schadels ist 
der Sellaboden als dunner Strichschatten innerhalb der Aufhellungen der KeilbeinhOhlen 
etwas oberhalb der Verbindungslinie der oberen Pyramidenkanten sichtbar, auch bei 
Kindel'll. Der Sellaboden liiBt sich deshalb auch in seiner Breite messen; er ist flach odeI' 
konkav, selten konvex. Manchmal ist beiderseits der Sulcus caroticus erkennbar. Bei 
100 "normalen" Individuen war der Sellaboden in 50 % 13-14 mm breit. Das stimmt 
mit den friiheren anatomischen Angaben von KARLAS sehr gut uberein. 

Bei VergroBerungen der Sella sind im allgemeinen aIle drei Diameter beteiligt, manch­
mal aber auch nul' einer. Der Sellaboden wird bei del' Exkavation im Sagittalbild konkav, 
ahnlich einer Untertasse. Sellae, die im Seitenbild ausgeweitet erscheinen, konnen lang 
und schmal sein, mit normalem Volumen. Andererseits konnen als normal betrachtete 
Sellae abnorm breit und deshalb pathologisch sein. Auch die sog. "kleinen Sellae" 
konnen normal groB oder ausnahmsweise sogar ausgeweitet sein. 

DI CRIRO konnte die von ENGELS und von OPPENHEIMER encephalographisch be­
statigten "subarachnoidalen Taschen" innerhalb del' Sella beobachten (vgl. hierzu 
BERGERHOFF: Allgemeine intrakranielle Drucksteigerung). Die von ihm vorgeschlagene 
rechnerische Bestimmung des Volumens del' Hypophyse kann hier auBer Betracht bleiben. 

Das dreidimensionale Studium del' Sella bietet also folgende Vorteile: I. eine 
bessere Auswertung der verbreiterten Sella, 2. die Erkennung des Sellabodens im Sagittal­
bild (Sellabreite), 3. ein objektives Studium der asymmetrischen Sella, 4. eine bessere 
Auswertung friiher Erosionen der Corticalis bei intrakranieller Drucksteigerung und 
5. eine genaue Erkennung der lateralen Begrenzung der Sella. 
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2. Corpus pineale. 
A. SCHULLER (1912) gibt die Lage des verkalk­

ten Corpus pineale im seitlichen Schadelbild 4,5 
bis 5 cm oberhalb del' Deutschen Horizontale und 
1 cm hinter del' Frontalebene des Ohrpunktes 
(Biauricularebene) an. VASTINE und KINNEY 
(1927) ermittelten die Lage des verkalkten Cor­
pus pine ale im Seitenbild des Schadels durch 
Streckenmessungen, und zwar del' Entfernungen 
des Corpus pineale vom Os frontale (A), Os occi­
pitale (B), von del' Kalotte senkrecht ii bel' del' 
Pinealis (0) und vom Boden del' hinteren Scha­
delgrube senkrecht unter del' Pinealis (Abb. 12). 
Die gemessenen Werte werden auf MeBkarten 
iibertragen und lassen Entscheidungen iiber nor­
male odeI' pathologische raumliche Lagen des ver­
kalkten Corpus pine ale zu. Die MeBkarten wurden 
von DYKE (1930) etwas modifiziert (Abb. 13). Das 
Verfahren wurde in Deutschland 1934 von WOR­
NER eingehend mit praktischen Beispielen be­
schrieben. 

DE CRINIS und RUSK EN (1939) messen gleich­
falls Strecken im seitlichen Schiidelbild, und zwar 
die Abstande vom verkalkten Corpus pineale zum 
Porus acusticus int., zur hinteren oberen Grenze 
des Dorsum sellae und zum Tuberculum sellae. 
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Abb. 12. Schema der Messung der Abstande 
des Corpus pineale von den Schadelknochcn. 
(Aus LUSTED and KEATS 1959). A GroJ3ter 
Abstand des Corpus pineale von der Tabula 
intern a ossis frontalis; B groBter Abstand 
des Corpus pineale von der Tabula interna 
ossis occipitalis; 0 groBter Abstand des Cor­
pus pineale von der Tabula interna ossis 
parietalis; D groJ3ter vertikaler Abstand des 

Corpus pineale vom Boden der hinteren 
Schadelgrube 

Fiir diese Abstande sind Mittelwerte festgelegt: zum Porus 35-40 mm (in 70 % 38 bis 
40 mm), zum Dorsum 36-46 mm (in 70 % 39-42 mm) und zum Tuberculum 50-62 mm. 

'" 8 '§ 
.~ 

~ ~ 'Ii 

~ ~ 
'ti ~ 
~ ~8 

~2J 
I 

] 
~ ~J 
~ ~ 

'is t:: ~JO 
~ ~ 

~ § 
1i 

~ ~ 
.<::i 

~ 
~ 
'i'-17 

~ 
§ 

8 m h ~ E N 5 
Abslolld der 106u/o idemo ossislfonlolts UJm corpus plne{f/e 

Abb. 13. MeBblatter fiir die Lagebestimmung des verkalkten Corpus pineale nach VASTINE und KINNEY, 
modifiziert von DYKE. - Links: Mellblatt fiir die normale antero-posteriore Variation der Lage im Seitenbild. 
Der Abstand des Corpus pineale von der Tabula interna ossis frontalis (A) wird zu dem Langsdurchmesser 
der Schiidelkapsel (A plus B) in Beziehung gesetzt. Der Schatten des Corpus pineale hat seine normale Lage 
zwischen den Linien A-A und B-B. - Rechts: MeBblatt fiir die normale vertikale Variation der Lage im 
Seitenbild. Der Abstand des Corpus pineale von der Tabula interna ossis parietalis an der Konvexitat (0) 
wird zu dem Abstand vom Os occipitale in Beziehung gesetzt. (D) 0 plus D entspricht ungefahr dem vertikalen 
Rchadeldurchmesser. Der Schatten des Corpus pineale hat seine normale Lage zwischen den Linien 0-0 
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Abb. 12. Schema der Messung der Abstande 
des Corpus pineale von den Schadelknochcn. 
(Aus LUSTED and KEATS 1959). A GroJ3ter 
Abstand des Corpus pineale von der Tabula 
intern a ossis frontalis; B groBter Abstand 
des Corpus pineale von der Tabula interna 
ossis occipitalis; 0 groBter Abstand des Cor­
pus pineale von der Tabula interna ossis 
parietalis; D groJ3ter vertikaler Abstand des 

Corpus pineale vom Boden der hinteren 
Schadelgrube 

Fiir diese Abstande sind Mittelwerte festgelegt: zum Porus 35-40 mm (in 70 % 38 bis 
40 mm), zum Dorsum 36-46 mm (in 70 % 39-42 mm) und zum Tuberculum 50-62 mm. 
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Abb. 13. MeBblatter fiir die Lagebestimmung des verkalkten Corpus pineale nach VASTINE und KINNEY, 
modifiziert von DYKE. - Links: Mellblatt fiir die normale antero-posteriore Variation der Lage im Seitenbild. 
Der Abstand des Corpus pineale von der Tabula interna ossis frontalis (A) wird zu dem Langsdurchmesser 
der Schiidelkapsel (A plus B) in Beziehung gesetzt. Der Schatten des Corpus pineale hat seine normale Lage 
zwischen den Linien A-A und B-B. - Rechts: MeBblatt fiir die normale vertikale Variation der Lage im 
Seitenbild. Der Abstand des Corpus pineale von der Tabula interna ossis parietalis an der Konvexitat (0) 
wird zu dem Abstand vom Os occipitale in Beziehung gesetzt. (D) 0 plus D entspricht ungefahr dem vertikalen 
Rchadeldurchmesser. Der Schatten des Corpus pineale hat seine normale Lage zwischen den Linien 0-0 

undD-D 
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Lageverschiebungen der Pinealis durch raumfordernde intrakranielle Prozesse konnen 
mit Hilfe solcher Messungen nachgewiesen werden. 

LILJA hat im gleichen Jahr eine Monographie tiber die Verschiebung des verkalkten 
Corpus pine ale als ein Hilfsmittel fUr die Diagnose intrakranieller Tumoren veroffentlicht. 
Er benutzt zur Lagebestimmung des Kalkschattens der Pinealis im Seitenbild des Schiidels 
bis zu zehn aus der anthropologischen Kraniotomie bekannte MeBpunkte an der Innen­
Wiche der SchadelhOhle und wertet ihre linearen Abstande von der Pinealis statistisch 
an 200 normalen und 217 verifizierten Tumorfallen aus, von den en 37 % eine sichere 
Verschiebung der Pinealis erkennen lieBen. Die supratentoriellen Tumoren bewirkten in 
50%, die infratentoriellen aber nur in 14% der FaIle eine deutliche Verschiebllng. Dem 
Verfahren haften, neben seiner Umstandlichkeit, wie allen Streckenmessungen subjektive 
und objektive MeBfehler von 0,9-2,0 mm an. 

REICH (1936) bediente sich des von ihm konstruierten "Hypophysometers" zur Lage­
bestimmung des verkalkten Corpus pineale. "Denken wir uns von der Mitte der Sella 

Abb. 14. Schema der Winkelmessung zur Bestim­
mung der Lage des Corpus pineale im Seitenbild 

nach R. LORENZ. Erklarung im Text 

eine Linie durch die Zirbeldriise bis zur 
Schadeldecke gelegt, so bildet diese Linie mit 
der Nasion-Inionlinie einen gewissen Win­
kel, dessen GroBe in der Regel von der Scha­
delform abhangig ist." Der Winkel betragt 
im Mittel 37°. Der kleinste Wert fand sich 
bei einem extremen Langsschadel mit 26°, 
der groBte bei einem Turmschadel mit 49°. 

41 ____ ~A------~~P 
Abb. 15. Schema der Winkelmessung zur Bestim­
mung der Lage des Corpus pineale im Seitenbild nach 
ISLEY und BAYLIN. N Nasion; A und C Schenkel 
des Winkels B = N -8-P (Nasion-Sellamitte-Corpus 

pineale) 

Verschiebungen des Corpus pineale im Seitenbild des Schadels werden nach LORENZ 

(1940) durch einen Winkel gemessen, dessen unterer Schenkel die Verbindungslinie vom 
vorderen Ende des Bodens der vorderen Schadelgrube zum Oberrand des Schattens des 
Felsenbeines darstellt. Der obere Schenkel verlauft vom gleichen Ausgangspunkt durch 
den Schatten der verkalkten Pinealis. Dieser "Pinealiswinkel" hat einen Mittelwert von 
etwa 15 ± 2° und gilt fUr alle normalen Schadelformen. Werte unter 13° und tiber 17° 
gelten als pathologisch, d. h. sie zeigen Vertikalverschiebungen an. 

LORENZ stellte fest, daB bei 93 % der von ihm ausgemessenen Schadelbilder das 
Corpus pine ale auf einem Kreisbogen liegt, dessen Mittelpunkt der Schnittpunkt der 
vorderen Schadel basis mit der Tabula intern a ossis frontalis und dessen Radius der 
Abstand des Porus acusticus internus vom Mittelpunkt des Kreisbogens ist. Bei Rund­
schadeln geht der Kreisbogen hinter und bei Langschiideln vor dem Schatten der Pinealis 
vorbei. Abstande des Pinealisschattens bis zu 5 mm vom Kreisbogen sieht LORENZ als 
noch im Bereich der Norm der horizontalen Lagebestimmung an (Abb. 14). 

ISLEY und BAYLIN (1959) messen im SeitenbiId einen Winkel, dessen Scheitel in der 
Mitte zwischen Processus clinoideus anterior und Processus clinoideus posterior liegt. 
Der eine Winkelschenkel verbindet den Winkelscheitel mit dem Nasion, del' andere mit 
dem Schatten des Corpus pineale. Diesel' "Naso-Pinealiswinkel" hat einen Mittelwert 
von 148° und eine normale Variation von 138,5-157,5°. Del' lineare Abstand des Corpus 
pineale vom Winkelscheitel innerhalb del' Sella variiert zwischen 39 und 53 mm um einen 
Mittelwert von 46 mm. Die Messungen wurden mit dem "ruler-graph" von GEFFEN 
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und dem im Neurological Institute New York City benutzten "pineal-calculator" ver­
glichen (Abb. 15). 

R. LORENZ (1940) gab eine sehr einfache und sic here Lagebestimmung des verkalkten 
Corpus pineale im Sagittalbild an. Auf der Verbindungslinie der Spitzen der Warzen­
fortsatze wird das Mittellot errichtet, das bei normaler Lage des Corpus pineale in der 
Median-Sagittalebene durch den Schatten des Pineale gehen muB, auch wenn der 
Schadel bei der Aufnahme nicht ganz exakt eingestellt war. Mit diesem Verfahren lassen 
sich auch geringe Seitenverschiebungen des Pineale sicher erkennen. McLAREN (1959) 
maB den groBten Transversaldurchmesser des Schadels im antero-posterioren Sagittal­
bild. Der Schatten des Corpus pineale muB in der Norm in der sagittalen Mittelebene 
dieser MeBlinie liegen. FRAY (1936, 1937, 1939) zeigte, daB 15° Drehung des Kopfes 
nach rechts oder links fUr die Messung noch zulassig sind (s. LORENZ). 1m Seitenbild 

Abb. 16. MeJ3blatt nach FRAY. Die normale Lage 
des Corpus pineale wird im Seitenbild durch einen 
Winkel von 80 bestimmt, dessen einer Schenkel vom 
Opisthion zum Bregma angelegt wird. (Aus LUSTED 

and KEATS 1959) 

Abb. 17. MeJ3blatt nach FRAY. Die normale Lage 
des Corpus pineale wird im Seitenbild durch einen 
Winkel von 11 0 bestimmt, dessen einer Schenkel 
vom Tuberculum sellae zum Lambda angelegt wird. 

(Aus LUSTED and KEATS 1959) 

werden zwei Winkel eingezeichnet. Verbindungslinie Opisthion - Bregma: Opisthion­
Pinealis, maximal 8°, und Tuberculum sellae-Lambda: Tuberculum sellae-Pinealis, maxi­
mal II 0. Der Pinealisschatten muB bei normaler Lage der Pinealis innerhalb dieser 
Winkel liegen (s. LUSTED u. KEATS). Irrtumer konnen bei Asymmetrien des Schadels 
unterlaufen (Abb. 16 und 17). Fur eine exakte Einstellung des Kopfes hatte NAFFZIGER 
(1925) die Markierung der GehOrgange durch Benutzung eines Stethoskopes empfohlen. 
Die Versuche von McLAREN am Skeletschadel und am Lebenden ergaben, daB im 
antero-posterioren Sagittalbild die Verbindungslinie von del' Mitte des Dorsum sellae 
zum Scheitel der Lambdanaht auch bei maximal 10° Drehung des Kopfes durch den 
Schatten des Corpus pineale geht. 1m axialen Bild (fronto-nuchal) zur Darstellung der 
hinteren Schiidelgrube gibt die Verbindungslinie Bregma- Opisthion das gleiche Resultat. 
Del' Schnittpunkt beider Linien liegt im Corpus pineale. 1m postero-anterioren Sagittal­
bild konnte dagegen kein brauchbarer MeBpunkt gefunden werden. 

AGNOS und WOLLIN beziehen sich auch auf FRAY. Messungen an Schadelphantomen 
ergaben als hOchst zulassige Drehung im SagittalbiId bis 8° und im Seitenbild bei Langs­
schadel bis 15°. 

3. Hirnschadel 
MeBverfahren zur Beurteilung von Form und GroBe des Hirnschadels als Ganzes 

sind au Bel' unserem eigenen nicht veroffentlicht (BERGERHOFF ab 1952). 
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112 W. BERGERHOFF: Rontgenologische Schiidelmessung 

a) Kalotte 

Zur Beurteilung genligen im allgemeinen Messungen am sagittalen und seitlichen 
Ubersichtsbild des Schadels. Ausgangspunkte del' Messungen sind am seitlichen Bild 
del' Ubergang del' Basis del' vorderen Schiidelgrube in die Sella (das meBtechnische 
Tuberculum sellae) und am sagittalen Bild die Verbindungslinie del' Spitzen del' Warzen­
fortsatze (Abb. 18 und 19). 

1m Seitenbild werden vier Winkel und flinf Strecken gemessen, im Sagittalbild ein 
Winkel und zwei Strecken. 

Die wichtigsten statistischen Feststellungen sind folgende: Die untersuchten MaB­
groBen sind samtlich "normal" verteilt, d. h. sie haben als Haufigkeitsfunktion die 
GauBsche glockenfOrmige Normalverteilungskurve. 

K 

M~----~-----r--~~----~N 

Abb.18 Abb.19 
Abb. 18. Schema der Messungen von Winkeln und Strecken am sagittalen Bild des Schadels. Strecke 6 = 
K-L SchadelhOhe, 7 = M-N Schadelbreite. Winkel 5 = H-I-K Hiihenwinkel. (Aus BERGERHOFF 1952a) 

Abb.19. Schema der Messungen von Winkeln und Strecken am Seitenbild des Schadels. A Tuberculum 
sellae; D Dbergang des Bodens der vorderen Schadelgrube in das Os frontale; C Bregma; B Lambda; E Con­
fluens sinuum; F Boden der hinteren Schadelgrube. Strecken: 1 = D-A, 2 = C-A, 3 = B-A, 4 = E-A, 

5 = F-A. Winkel: 1 = D-A-C, 2 = D-A-B, 3 = D-A-E, 4 = D-A-F_ (Aus BERGERHOFF 1952a) 

Durch signifikante Unterschiede del' statistischen Mittelwerte del' einzelnen MaB­
groBen lassen sich verschiedene Altersklassen festlegen. 

Die Einhaltung del' artspezifischen Form und GroBe des Hirnschadels resultiert aus 
prozentual gleichbleibenden Anstiegen del' MaBgroBen innerhalb del' verschiedenen 
Wachstumsperioden. 

Wachstum und Bauplan des Schadels werden durch "konstante" MaBgroBen end­
gtiltig bestimmt (BERGERHOFF 1954). Die Form des Hirnschadels ist nach dem 20. Lebens­
jahr bei Frauen und Miinnern gleich, abel' bei Frauen ist del' Hirnschiidel durchschnittlich 
kleiner als bei Miinnern und auch gleichformiger. 

Fur die Praxis del' rontgenologischen Schadelmessung wurden MeBblatter zur Beur­
teilung von Form und GroBe des Hirnschadels fur aIle Altersklassen berechnet und ge­
zeichnet (Abb.20 und 21). Diese MeBblatter aus durchsichtigem Material werden im 
Schaukasten mit dem Rontgenbild zur Deckung gebracht. Abweichungen von Form 
und GroBe sind dann sofort erkennbar. 

RAVELLI (1954) hat die MeBblatter zur Untersuchung del' Formvarianten des Hinter­
kopfes brachycephaler Schadel aus dem OtztaI, del' sog. planoccipitalen und curvoccipi­
talen Typen, benutzt und darliber hinaus ein MeBverfahren angegeben, das durch 
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Verschieben eines auf eine durchsichtige Folie gezeichneten MeBkreuzes die Messung von 
zehn Winkeln und Strecken am Hinterkopf und der hinteren Schadelgrube moglich 
macht. Die Uberlegungen von RAVELLI basieren auf Messungen von Winkeln und 
Strecken zur Beurteilung von Varietaten der hinteren Schadelgrube von GOLDHAMER 
und SCHULLER (1927), die sich auf die Wolbung der hinteren Schadelgrube die Lange des 
Clivus und der Unterschuppe, die Neigung des Clivus und des Foramen magnum zur 
Ohr-Augenebene, die Kriimmung des Clivus und der Unterschuppe und die Tiefe der 
hinteren Schadelgrube bezogen. 

LEHMANN und KIRCHHOFF (1954) konnten mit dem MeBverfahren von BERGERHOFF 
an kindIichen Schadeln bei Wuchs- und Reifestorungen Veranderungen der Sella turcica, 
der Schadelbasis und der Kalotte frtihzeitig nachweisen. 

Spatere Untersuchungen von THOBEN tiber Beziehungen zwischen der Schadelform 
Cerebralgesunder und OIigophrener am seitIichen Rontgenbild nach der gleichen Methode 
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Abb.20. Skizze eines normalen Schadels im Seitenbild mit eingezeichnetem MeBblatt. A-B Lange des 
Bodens der vorderen Schadelgrube. Die Ellipsen des MeBblattes umgrenzen die natiirliche Variation der 

Lage der MeBpunkte Bregma, Lambda, Confluens sinuum und Boden der hinteren Schadelgrube 

Abb.21. Skizze des Schiidels im Seitenbild mit eingezeichnetem MeBblatt. Frontales Dermoid bei einem 
12jahrigen Jungen. VergroBerung des Hirnschadels und des Sellaprofils. A Tub. sellae; Na Nasion; B Lambda; 
C Bregma; Ba Basion. Winkel Na-A-Ba normal. Die MeBpunkte: Bregma, Confluens sinuum und Boden 
der hinteren Schadelgrube liegen auBerhalb der Streuellipsen, welche die statistischen Grenzen der normalen 
Variation angeben. Die VergroBerung des Schadels betrifft vor aHem das Hinterhaupt bzw. die hintere 

Schiidelgrube 

zeigten, daB bei den Schadeln Oligophrener das Wachstum bei nur geringer vorderer 
Basisbeugung streng radiar mit konstanter Winkelrelation im Gegensatz zu dem von 
frontal nach occipito-caudal steigenden Winkelzuwachs normaler Schadel erfolgt, die 
dadurch eine mehr zirkulare GroBenzunahme aufweisen. Der Begriff "pathologische 
Schadelform" wird abgelehnt, weiI die Bezeichnung "anomal" bei Angaben von MaB­
groBen zutreffender ist. 

DIETHELM (1958) wies nach, daB bei Turricephalie die Lange der Basis der vorderen 
Schadelgrube nur 43,2-54 % des Abstandes des Bregma vom Tuberculum sellae gegen­
tiber dem statistischen Normwert von 57,2 % betragt. Da zwischen den MeBpunkten 
Tuberculum sellae und Ubergang des Bodens der vorderen Schadelgrube in die Tab. 
into ossis frontalis ftir das Langenwachstum der vorderen Schadelgrube auch die Sutur 
zwischen Keilbein und Stirnbein verantwortlich ist, die nur einen Teil der Sut. coronalis 
darstellt, liegt es nahe, den Beginn der vorzeitigen Nahtobliteration bei den ausgepragten 
Turmschadeln an diese Stelle zu verlegen. Bei Fallen von Sutura frontalis persistens 
schwanken die absoluten MeBwerte nur wenig um die statistischen Mittelwerte der 
gemessenen Strecken. Dagegen zeigen die Streckenquotienten mit zunehmendem I~ebens­
alter die Tendenz, die Normalwerte betrachtIich zu iiberschreiten. Demnach findet mit 
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Verschieben eines auf eine durchsichtige Folie gezeichneten MeBkreuzes die Messung von 
zehn Winkeln und Strecken am Hinterkopf und der hinteren Schadelgrube moglich 
macht. Die Uberlegungen von RAVELLI basieren auf Messungen von Winkeln und 
Strecken zur Beurteilung von Varietaten der hinteren Schadelgrube von GOLDHAMER 
und SCHULLER (1927), die sich auf die Wolbung der hinteren Schadelgrube die Lange des 
Clivus und der Unterschuppe, die Neigung des Clivus und des Foramen magnum zur 
Ohr-Augenebene, die Kriimmung des Clivus und der Unterschuppe und die Tiefe der 
hinteren Schadelgrube bezogen. 

LEHMANN und KIRCHHOFF (1954) konnten mit dem MeBverfahren von BERGERHOFF 
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zunehmendem Alter eine absolute und vor allem auch relative Verlangerung der Basis 
der vorderen Schadelgrube statt, deren Ursache vermutlich ein verstarktes Knochen­
wachstum an der Naht zwischen Os frontale und Os sphenoideum ist. 

b)' Schitdelbasis 

In der Anthropologie ist der "Basiswinkel" von H. WELCKER (1862) ein wohldefi­
nierter Begriff. Dieser Winkel Nasion-Tuberculum sellae--Basion laBt sich im seitlichen 
Rontgenbild des Schadels leicht messen. Sein statistischer Mittelwert betragt in allen 
Altersklassen yom 3. Lebensjahre an beim mannlichen Geschlecht etwa 1330 und beim 
weiblichen etwa 1320 (STILZ 1954) und zahlt zu den "konstanten" MaBgroBen (Abb. 22). 

TH. LANDZERT (1866) hielt diesen Winkel fur ungeeignet und bestimmte anatomisch 
den Winkel, dessen vorderer Schenkel durch die Ebene des Planum sphenoideum verlauft 
und den durch die Ebene des Clivus verlau­
fenden hinteren Schenkel schneidet. Der Schei­
tel dieses Winkels liegt meist etwas oberhalb 
des Sellaprofils (Abb. 23). 

Abb.22 Abb.23 
Abb.22. Basiswinkel von WELCKER. Na Nasion; A Tuberculum sellae; Ba Basion. Der statistische Mittel­

wert des Winkels betriigt etwa 135°. [Abb. 22-24 aus BERGERHOFF und STILZ (1954)] 

Abb.23. Basiswinkel von LANDZERT. Planum sphenoideum-Clivus 

G. PANKOW (1948) uberprufte die Brauchbarkeit dieser beiden Winkel nach WELCKER 
und LANDzERT an seitlichen Rontgenbildern des Schadels und maS dazu einen Winkel, 
dessen vorderer Schenkel der Neigung der vorderen Schadelbasis in der Sagittalebene 
der Proc. alae parvae ossis sphenoid. entspricht. Der hintere Schenkel entspricht der 
Ebene des Clivus. Der Scheitel des Winkels liegt meist am oberen Ende des Dorsum 
sellae (Abb. 24). 

E. WAIBEL (1952) und A. VOELKEL (1952) haben die Winkel nach LANDZERT und 
PANKOW ebenfalls benutzt. Der Nachweis der wahren statistischen Mittelwerte der 
beiden Sphenoidal-Clivus-Winkel macht aber offenbar Schwierigkeiten. 

Sehr viel Muhe ist fur die meBtechnische Beurteilung der basilaren Impression im 
Rontgenbild aufgebracht worden. CHAMBERLAIN (1939) und MCGREGOR (1948) zeichneten 
Verbindungslinien yom hinteren Ende des harten Gaumens zum Hinterrand des For. 
magnum. Bei normal geformten Schadeln uberragt der Schatten des Dens axis diese 
Linien um wenige Millimeter, bei der basilaren Impression aber betrachtlich mehr. 

Ein anderer Vorschlag kam von BULL (1946). Bei normalen Schadeln liegen harter 
Gaumen und Atlas in etwa parallelen Ebenen. Bei der basilaren Impression stellt sich 
der Atlas schrag. Daraus resultiert eine Winkelbildung zwischen beiden Ebenen. Winkel­
werte tiber + 130 gelten als Kriterium einer basilaren Impression. BULL, NIXON und 
PRATT (1955) verglichen die verschiedenen Verfahren noch einmal miteinander. 

KLAUS (1957) zieht im Seitenbild des Schiidels eine Verbindungslinie zwischen Tuber­
culum sellae und Eminentia cruciata und miSt den Abstand der Spitze des Dens axis 
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von dieser Linie. Eine basilare Impression liegt vor, wenn dieser Abstand weniger als 
30 mm betragt. 

FISCHGOLD und METZGER (1952) entwickelten ein MeBverfahren mit frontalen Tomo­
grammen der Kondylengegend. Bei der basilaren Impression wird nun die Gegend der 
Kondylen der Schadelbasis kranial verschoben, die Pyramiden steigen von lateral nach 
medial an, und gleichzeitig werden Atlas und Epistropheus in die hint ere Schadelgrube 
einbezogen. 1m frontalen Tomogramm wird dann der obere Rand des Dens mehr oder 
weniger oberhalb derVerbindungslinie der 
beiden Fossae digastricae an der Schadel­
basis sichtbar. 

FEREY, JAVALET, STABERT, DAVOST und 
TUSET (1956) lehnen die Linie von CHAM­
BERLAIN wegen der Unsicherheit der an­
atomischen Bestimmung im Rontgenbild 
abo Sie stellten an sagittalen und seitlichen 
Schadelbildern von 100 Patienten fest, daB 
bei 59 % die Spitze des Dens oberhalb der 
Linie von MCGREGOR und bei 77 % ober­
halb der Bimastoidlinie (Verbindungslinie 

Abb.24. Basiswinkel von PANKOW. Processus 
clinoideus anterior-Clivus 

der Spitzen der Processus mastoidei) von FISCHGOLD lag. Die Grenzwerte des -ober­
ganges zur basilaren Impression liegen fur die beiden Linien bei 5 und 7 mm. 

K. G. MEYER fand in einer Stichprobe von 202 normalen Fallen rund 13 % Winkel 
nach BULL, die bei den sicher normalen Bildern einen mehr oder minder deutlichen 
Hinweis auf eine mogliche basilare Impression gaben. Er fand auch in einem groBen 
Bildkollektiv eine ganze Anzahl FaIle mit schrag nach hinten oben gestellten harten 
Gaumen, die nach BULL Winkelwerte wie bei basilarer Impression aufwiesen, obgleich 
die Konfiguration del' Schadelbasis und die SteHung des Atlas ganz normal waren. Der 
harte Gaumen steht in etwa 20 % aller 
FaIle hOher oder tiefer als del' Boden 
der hinteren Schadelgrube. 

Die MeBlinien von CHAMBERLAIN 
und MCGREGOR waren wahrscheinlich 
brauchbar, wenn die Lage des harten 
Gaumens konstant ware. Eigene Unter­
suchungen brachten abel' auf Grund 
del' rontgenologischen Messungen von 
BJORK (1947, 1955) und von LINDE­
GARD (1953) am Gesichtsschadel und 

Abb. 25. Schragstellung des Palatum durum. Die Ver· 
langerungslinie der Ebene des Palatum durum schneidet 
fast das Basion und bildet mit der Atlaslinie von BULL einen 
Winkel von 25°. (Nach K. G. MEYER aus BERGERHOFF 1958) 

der Schadelbasis den Nachweis, daB diese Linien mehr odeI' minder schrag von der 
"normalen" Horizontalen abweichen konnen (BERGERHOFF 1958) (Abb. 25). 

Wie BJORK und LINDEGARD herausfanden, wird die Hohenlage des harten Gaumens 
und des Bodens der hinteren Schadelgrube von der Beugung der Schadelbasis, aus­
gedruckt durch den Winkel Nasion - Sellamitte - Basion, eindeutig bestimmt. 

Das Thema del' metrischen Erfassung des Schddelwachstums von del' Geburt bis zur 
Pubertat ist vielfach bearbeitet worden. 

BRODIE (1941) maB an Serienbildern von gleichen Kindern vom 3. Lebensmonat bis 
zum 8. Lebensjahr die Distanzen Nasion-Processus clinoideus anterior und Nasion­
Palatum durum. Das Verhaltnis Nasion-Palatum zu Nasion-Processus clinoideus anterior 
ist wahrend der ersten Lebensmonate wie 1: 3. Der Phanotyp des Kopfes ist mit dem 
3. Lebensmonat, vielleicht auch schon fruher, festgelegt und andert sich nicht mehr. 
Zusammen mit ORTIZ (1949) machte er Messungen an Serienbildern von 135 Neuge­
borenen. Die Form des "normal" geborenen Kopfes ist von der Stellung der Squama 
occipitalis zum hinteren Rand des Foramen magnum, einer Biegung del' Half ten des 

8* 

Hirnschadel 115 

von dieser Linie. Eine basilare Impression liegt vor, wenn dieser Abstand weniger als 
30 mm betragt. 

FISCHGOLD und METZGER (1952) entwickelten ein MeBverfahren mit frontalen Tomo­
grammen der Kondylengegend. Bei der basilaren Impression wird nun die Gegend der 
Kondylen der Schadelbasis kranial verschoben, die Pyramiden steigen von lateral nach 
medial an, und gleichzeitig werden Atlas und Epistropheus in die hint ere Schadelgrube 
einbezogen. 1m frontalen Tomogramm wird dann der obere Rand des Dens mehr oder 
weniger oberhalb derVerbindungslinie der 
beiden Fossae digastricae an der Schadel­
basis sichtbar. 

FEREY, JAVALET, STABERT, DAVOST und 
TUSET (1956) lehnen die Linie von CHAM­
BERLAIN wegen der Unsicherheit der an­
atomischen Bestimmung im Rontgenbild 
abo Sie stellten an sagittalen und seitlichen 
Schadelbildern von 100 Patienten fest, daB 
bei 59 % die Spitze des Dens oberhalb der 
Linie von MCGREGOR und bei 77 % ober­
halb der Bimastoidlinie (Verbindungslinie 

Abb.24. Basiswinkel von PANKOW. Processus 
clinoideus anterior-Clivus 

der Spitzen der Processus mastoidei) von FISCHGOLD lag. Die Grenzwerte des -ober­
ganges zur basilaren Impression liegen fur die beiden Linien bei 5 und 7 mm. 

K. G. MEYER fand in einer Stichprobe von 202 normalen Fallen rund 13 % Winkel 
nach BULL, die bei den sicher normalen Bildern einen mehr oder minder deutlichen 
Hinweis auf eine mogliche basilare Impression gaben. Er fand auch in einem groBen 
Bildkollektiv eine ganze Anzahl FaIle mit schrag nach hinten oben gestellten harten 
Gaumen, die nach BULL Winkelwerte wie bei basilarer Impression aufwiesen, obgleich 
die Konfiguration del' Schadelbasis und die SteHung des Atlas ganz normal waren. Der 
harte Gaumen steht in etwa 20 % aller 
FaIle hOher oder tiefer als del' Boden 
der hinteren Schadelgrube. 

Die MeBlinien von CHAMBERLAIN 
und MCGREGOR waren wahrscheinlich 
brauchbar, wenn die Lage des harten 
Gaumens konstant ware. Eigene Unter­
suchungen brachten abel' auf Grund 
del' rontgenologischen Messungen von 
BJORK (1947, 1955) und von LINDE­
GARD (1953) am Gesichtsschadel und 

Abb. 25. Schragstellung des Palatum durum. Die Ver· 
langerungslinie der Ebene des Palatum durum schneidet 
fast das Basion und bildet mit der Atlaslinie von BULL einen 
Winkel von 25°. (Nach K. G. MEYER aus BERGERHOFF 1958) 

der Schadelbasis den Nachweis, daB diese Linien mehr odeI' minder schrag von der 
"normalen" Horizontalen abweichen konnen (BERGERHOFF 1958) (Abb. 25). 

Wie BJORK und LINDEGARD herausfanden, wird die Hohenlage des harten Gaumens 
und des Bodens der hinteren Schadelgrube von der Beugung der Schadelbasis, aus­
gedruckt durch den Winkel Nasion - Sellamitte - Basion, eindeutig bestimmt. 

Das Thema del' metrischen Erfassung des Schddelwachstums von del' Geburt bis zur 
Pubertat ist vielfach bearbeitet worden. 

BRODIE (1941) maB an Serienbildern von gleichen Kindern vom 3. Lebensmonat bis 
zum 8. Lebensjahr die Distanzen Nasion-Processus clinoideus anterior und Nasion­
Palatum durum. Das Verhaltnis Nasion-Palatum zu Nasion-Processus clinoideus anterior 
ist wahrend der ersten Lebensmonate wie 1: 3. Der Phanotyp des Kopfes ist mit dem 
3. Lebensmonat, vielleicht auch schon fruher, festgelegt und andert sich nicht mehr. 
Zusammen mit ORTIZ (1949) machte er Messungen an Serienbildern von 135 Neuge­
borenen. Die Form des "normal" geborenen Kopfes ist von der Stellung der Squama 
occipitalis zum hinteren Rand des Foramen magnum, einer Biegung del' Half ten des 

8* 



116 "Y. BERGERHOFF: Rontgenologische Schiidelmessung 

Os frontale dorsalwarts und einer Hochdrangung der Ossa parietalia abhangig. LEFEBVRE, 
FAURE, METZGER und METTlER (1955) untersuchten den EinfluB des Hirns auf den Schadel 
wahrend der ersten Lebensjahre. Danach paBt sich die Schadelform dem Wachstum des 
Hirns an. Der Winkel Nasion-Tuberculum sellae-Clivus verringert sich von 1300 beim 
Neugeborenen auf 1200 im 3. und 118° im 14. Lebensjahr. Die Wachstumsgeschwindig­
keiten des Hirnschadels und des Gesichtsschadels verhalten sich beim Neugeborenen wie 

A 

8 
Abb.26. Skizze der Schiidelbasis im submento·vertikalen Bild. 
A-B Glabellarlange; E-F Frontalbreite; C-D Biauricularbreite; 
C-H-D Pyramidenwinkel; E-K-F Winkel der Fissurae orbitales 

inferiores; A-B-M Temporalwinkel 

1: 8 und erreichen beim Erwach­
senen das Verhaltnis 1: 2. 

Das Schadelwachstum verlauft 
im fruhen Kindesalter nach WEST­
ROPP, BARBER und HEWITT (1956) 
in zwei Phasen: 

1. Das Wachstum des Quer­
durchmessers ubertrifft urn etwa 
20 % das Wachstum des Langen­
durchmessers. Knaben und Mad­
chen zeigen eine zunehmende 
Brachycephalie. 

2. Nach dem 9. Lebensmonat 
wird die Zunahme des Querdurch­
messers geringer als die des Langs­
durchmessers. Am Ende des 1. Le­
bensjahres erfolgt dadurch eine 
Tendenz zur Dolichocephalie, und 
zwar bei Jungen deutlicher als bei 
Madchen. 

Mit Messungen der Schadel­
form beschaftigte sich YOUNG 
(1956, 1957). DREY (1957) be­
nutzte die Technik von BRODIE 
zur graphischen Darstellung des 
Schadelwachstums. 

Durch Messungen an seitli­
chen Serienbildern des Schadels 
von zehn Knaben und fiinf Mad­
chen mit 12-17 Bildern in jedem 
Einzelfall gab NANDA (1956) eino 
instruktive Ubersicht der Wachs-
tumsverhaltnisse des Gesichts-
schadels. Gemessen wurden fol­
gende Strecken: 

Sella-Nasion, Nasion - Gnathion, Sella- Gonion, Gonion-Gnathion, Sella - Gna­
thion, Nasion-Prosthion, Nasion-Infradentale. 

Und hier die Ergebnisse: Die Wachstumskurven aller Dimensionen des Gesichts­
schadels waren fur das allgemeine Wachstum des Skelets typisch, mit Ausnahme des 
Hirnschadels, der einen neuralen Typ des Wachstums hat. Die Kurve fur die Distanz 
Sella-Nasion zeigt eine Mischform von neuralem und allgemeinem Wachstum. Die 
Kurven von Nasion-Prosthion und Infradentale-Gnathion sind in der Kindheit durch 
den sukzessiven ProzeB des Ausfallens der Milchzahne und des Durchbruches der bleiben­
den Zahne modifiziert. 

Wahrend ein allgemeiner Anstieg der Wachstumskurven in der Pubertat besteht, 
sind bei ein und demselben Kind der Beginn und der Gipfel der Wachstumsrate fur die 
verschiedenen StreckenmaBe unterschiedlich. Da aIle Dimensionen nicht im gleichen 
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verschiedenen StreckenmaBe unterschiedlich. Da aIle Dimensionen nicht im gleichen 



Hirnschadel 117 

relativen MaBe wachsen, wird die Form des Gesichtes notwendigerweise verandert. Die 
unterschiedlichen Wachstumsraten der Strecken Gonion-Gnathion und Sella-Gonion 
wahrend der Kindheit und Adoleszenz wurden als signifikant flir ein Anpassungsphanomen 
interpretiert. 

Wenn die Wachstumskurven eines durchschnittlichen und eines extremen Falles mit 
den Wachstumskurven der ganzen Gruppe aufgezeichnet werden, wird offensichtlich, 
daB die verschiedenen Dimensionen ihre relative Stellung in den Altersgruppen zwischen 
4-20 J ahren behalten, sogar dann, wenn derselbe Junge einige Dimensionen haben 
kann, die relativ lang, und andere, die relativ kurz sind. Wachstumskurven und relative 
Zunahmekurven zeigen, daB das Wachstum des Gesichtes sein Maximum urn die Puber­
tatsjahre etwas spater erreicht als das flir die allgemeine Korperliinge; d. h. diese voll­
endet ihr Wachstum {rliher als das Gesicht. Madchen zeigen wahrend der Adoleszenz 
ein relativ geringeres Gesichtswachstum als Jungen. 

In drei zusammenhangenden Arbeiten haben SCHMID und FILTHUTH (1961) das Ver­
fahren der Schadelmessung von BERGERHOFF durch Hinzunahme von einigen Winkeln 
und Strecken auch auf den Gesichtsschadel erweitert. Die MeBergebnisse am Hirn­
schadel flir verschiedene Altersklassen bis zu 14,5 Le bensj ahren stimmen mit den von 
BERGERHOFF, HOBLER und A. MARTIN gemachten frliheren Angaben bei gleicher MeB­
technik sehr gut liberein. Das gilt auch flir Messungen von KAMMERER an Schadelbildern 
von 270 genuinen Epileptikern. 

Am submento-vertikalen Rontgenbild der Schadelbasis flihrten eigene Messungen von 
Winkeln und Strecken zu weiteren neuen Kenntnissen von strengen GesetzmaBigkeiten. 
Zwischen der Schadellange, der Biauricularbreite und der Frontalbreite des Hirnschadels 
besteht eine deutliche positive Korrelation (ERNST 1955). Die Schadellange (Glabellar­
lange) ist mit der Frontalbreite enger korreliert als mit del" Biauricularbreite. Am engsten 
ist die Korrelation der beiden Breitenstrecken. Die Variationsbreite zwischen Schadel­
lange und Biauricularbreite ist groBer als zwischen Schadellange und Frontalbreite einer­
seits und Biauricularbreite und Frontalbreite andererseits. Die Variationsbreiten der 
Brachy- und Dolichocephalie werden durch die Korrelationskoeffizienten abgegrenzt. 

Der Winkel, den die Pyramiden in der Schadelbasis miteinander bilden, betragt im 
Mittel fast 1200. Vordere und mittlere Schadelgrube nehmen 2/3 und die hintere Schadel­
grube 1/3 einer Kreisflache ein (BERGERHOFF 1955a) (Abb. 26). 

RICHTER fand bei Untersuchungen liber Porencephalie (1899) gleiche Winkelwerte. 
Die normale Schadelbasis zeigt in allen Entwicklungsstadien die Pyramiden im Winkel 
von 1200 zueinander. 

c) Schiidelkapazitat 

FUCHS und BAYER veroffentlichten 1954 eine rontgenologische Methode zur Be­
stimmung der Schiidelkapazitat mit Hilfe von Tomogrammen. GROBEL (1957) machte 
ahnliche Versuche. 

Die Methoden sind technisch und rechnerisch ziemlich umstandlich, liefern aber 
erstaunlich gute Resultate mit Fehlergrenzen urn 5 %. 

McKINNON (1955) untersuchte meBtechnisch an Skeletschadeln das Verhaltnis der 
Schadelkapazitat zur Schadellange im seitlichen Rontgenbild. Zusammen mit KENNEDY 
und DAVIES untersuchte McKINNON (1956) dann die Schatzung der Schadelkapazitat 
nach rontgenologischen Messungen unter Einbeziehung der Lange, Hohe und Breite des 
Schadels. Aus diesen Untersuchungen ergab sich eine Grundlage flir die Ableitung einer 
mathematischen Behandlung der Volumenbestimmung des Hirnschadels aus gewohn­
lichen Rontgen- und Ubersichtsbildern (BERGERHOFF 1957). Die einzige technische 
Voraussetzung ist die gleichzeitige Abbildung eines MaBstabes auf dem Rontgenfilm. 
Dieser muB im Seitenbild in Hohe der Median-Sagittalebene (Nasenrlicken, Sutura 
sagittalis) und im Sagittalbild in Hohe der groBten Schiidelbreite (Biauricularbreite) 
justiert werden. AIle erforderlichen Streckenmessungen konnen dann ohne weiteres auf 
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der Abbildung des Maf3stabes mit einem Stechzirkel abgegriffen werden (Abb.6). Die 
Berechnung der Schadelkapazitat wird nach sinnvoller Ubertragung der Mef3ergebnisse 
von McKINNON und seinen Mitarbeitern auf jedes beliebige Paar von Rontgenbildern des 
Schiidels in zwei Ebenen mit gleichzeitiger Abbildung eines zweckmaf3ig justierten Maf3-
stabes moglich, wenn an Stelle der Formeln von McKINNON die allgemeine mathematischc 

Formel zur Bestimmung des Volumens eines Ellipsoides eingesetzt wird (V = a . b . c. 43n ). 

Diese Formel hatten auch HERTZ und ROSENDAHL (1956) zur Berechnung der Schadel­
kapazitat aus dem Rontgenbild benutzt und erreichten Abweichungen von nur etwa 
5-6%. 

Das Verfahren von McKINNON wurde von KOIVISTO, PYYKONEN und WEGELIUS auf 
Odelca-Schirmbilder im Format 70 X 70 mm iibertragen. Lange und Breite des Kopfes 
werden durch Bleikiigelchen auf del' Kopfhaut markiert. Die Kleinbilder miissen fur die 
Berechnung del' Schadelkapazitat auf die am Lebenden gemessenen Abstande del' Blei­
marken photographisch vergrof3ert werden. 
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C. Allgelneine Rontgensymptomatologie 

I. Die Scbadelnabte und ibre Patbologie 

Von 

G. Friedmann 

Mit 20 Abbildungen in 34 Einzeldarstellungen 

Sinn, Funktion und Verhalten der Schadelnahte sind schon seit langer Zeit von 
Anthropologen, Anatomen und Pathologen mit groBem Interesse verfolgt und beobachtet 
worden. Diese Untersuchungen, deren Ergebnisse in den letzten Jahrzehnten auch durch 
das Rontgenbild erganzt wurden, zeigten, daB den Nahten fiir die normale Entwicklung 
des Schadels groBe Bedeutung zukommt, daB ihr Verhalten aber auch bei vielen Er­
krankungen diagnostisch sehr aufschluBreich sein kann. 

1. Normale Entwicklung und Funktion der Schadelnahte 

a) Entstehung der Nlihte 

Die erst en Knochenkerne sind am Schadel im 2.-3. Embryonalmonat sichtbar. Nach 
THOMA entstehen sie durch Druck- und Spannungsanderungen an der Schadelkapsel, 
wahrend HAUSCHILD, WEINNOLDT u. a. ihre vorwiegend genetische Anlage betonen. 
Diese ersten Ossifikationszentren nehmen an GroBe zu, so daB sich die Rander der ein­
zelnen Knochenschuppen allmahlich einander nahern. Die zu erwartende, feste knocherne 
Verbindung der Schadelknochen bleibt aber aus, da sie durch die Schadelnahte verhindert 
wird. 

Uber die Ursachen dieser Nahtbildung sind verschiedene Theorien aufgestellt worden. 
SITSEN, der zum Teil den Gedankengangen von THOMA folgt, halt die Lage der Nahte 
fiir mechanisch vorbestimmt; durch die Dehnung der Schadelkapsel wiirden an be­
stimmten Stellen Spannungslinien bzw. Spannungsflachen auftreten, in deren Bereich 
dann die Nahte und Fontanellen entstiinden. 

AICHEL glaubt dagegen, daB es am embryonalen Schadel durch Vererbung festgelegte 
schmale Nahtstreifen gibt. Mit dieser Auffassung stimmen auch die Ergebnisse von 
v. GUDDEN iiberein, der im Tierversuch ohne Verletzung der Dura ein Stiick Knochen 
zusammen mit einem Teil der Naht entfernte. Der Knochen regenerierte, und die Naht 
bildete sich an gleicher Stelle wieder aus. Wurde die Gehirnhaut aber mit abgelost, so 
blieb die neuerliche Nahtbildung aus. 

b) Das Nahtbindegewebe 

Das zwischen zwei Knochenschuppen gelegene Gewebe wird als Nahtbindegewebe 
bezeichnet. Es ist nach auBen durch das Periost, zum Schadelinnern hin durch die Dura 
und zu beiden Seiten durch den jeweils benachbarten Knochenrand abgegrenzt. Nach 
den Untersuchungen von BERNSTEIN, PRITCHARD, SCOTT und GIRGIS besteht das Naht­
bindegewebe aus mehreren Schichten, deren histologisches Bild in den verschiedenen 
AItersstufen differiert. 

Das zunachst zellreiche und von GefaBen durchsetzte Bindegewebe erneuert sich 
standig. Die Schuppenrander nehmen aus dem Nahtbindegewebe zu Biindeln zusammen-
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gefaBte, neugebildete Bindegewebsfasern als Sharpeysche Fasern in sich auf, so daB 
dadurch del' Halt zwischen Naht und Knochen gewahrleistet wird. Del' zunachst primi­
tive Haftknochen wird dann umgebaut und durch reifen Knochen ersetzt. 

Die Neubildung von Nahtbindegewebe ist in den Zeiten des starksten Schadelwachs­
turns am intensivsten. Je mehr die GroBenzunahme des Schadels abel' zum AbschluB 
kommt, urn so zellarmer wird das Nahtbindegewebe; auch die einzelnen Faserbiindel 
werden zarter, die Zahl del' GefaBe sparlicher, und protoplasmareiche Wanderzellen be­
teiligen sich schliel3lich an del' Rarefizierung des Bindegewebes, so daB die Regeneration 
innerhalb del' Nahtsubstanz immer langsamer VOl' sich geht und schliel3lich ganz sistiert. 
Die Festigkeit del' Naht beruht nun immer weniger auf del' Verbindung des Nahtbinde­
gewebes mit dem Knochen, sondern wird bis zur Verknocherung del' Nahte mehr und 
mehr durch die sich verschrankenden Nahtzahne iibernommen (BERNSTEIN, ERDHEIM). 

c) Die Funktion der Nahtc 

Aus dem histologischen Aufbau des Nahtbindegewebes geht bereits hervor, daI3 eine 
enge Beziehung zum Wachstum des Schadels gegeben ist. Da es sich hierbei abel' urn 
ein sehr komplexes Geschehen handelt, Mnnen die Nahtverhaltnisse nicht isoliert be­
trachtet, sondern nur in Verbindung mit den anderen, fiir die GroI3enzunahme des 
Schadels verantwortlichen Vorgangen besprochen werden. 

Vergleicht man das Wachstum des Schadels mit dem eines Rohrenknochens, so ist 
man iiber die weitgehende Analogie iiberrascht. DaI3 diese Parallele besteht, ist nach 
MAIR schon von SOMMERING erkannt und spateI' von BERNSTEIN, DAVIDA, FREDERIC, 
MAIR, SITS EN und TROITZKY bestatigt worden. ERDHEIM hat sich dann 1938 in einer 
zusammenfassenden Darstellung mit allen Problemen ausfiihrlich auseinandergesetzt und 
fiir die zum Teil kompliziert anmutenden Fragen eine Erklarung gegeben. 

Del' Knorpelwucherungszone del' Epiphyse del' Rohrenknochen entspricht am Schadel 
das Nahtbindegewebe, so daI3 FREDERIC u. a. auch von einer Schadeldachepiphyse ge­
sprochen ha ben. Fiir die VergroI3erung del' Schadelka psel ist daher das a ppositionelle 
Randwachstum del' einzelnen Knochenschuppen, das durch die Funktion des Naht­
bindegewebes ermoglicht wird, an erster Stelle zu nennen. 

Da nun wieder Hirn- und Schadelwachstum eng miteinander verkniipft sind und del' 
Hirnentwicklung hierbei nach Ansicht von ERDHEIM, FREDERIc, V. GUDDEN, LOESCHCKE 
und WEINNOLDT, TROITZKY, VIRCHOW u. a. die primare und iibergeordnete Bedeutung 
zugesprochen wird, nimmt man an, daB del' durch die intrakranielle Volumenzunahme 
entstehende Druck das Nahtbindegewebe in Spannung halt und dadurch del' Anreiz zur 
Neubildung gegeben wird. Weil das Gehirn mit 3 Jahren bereits zwei Drittel und mit 
7 Jahren fast sein Endgewicht erreicht hat, vergroBert sich auch del' Schadel in den 
ersten 2-3 Lebensjahren am raschesten und von da all nur noch mit reduzierter Ge­
schwindigkeit. In del' Pubertat besteht nochmals fiir 2--3 Jahre eine vermehrte Wachs­
tumstendenz, die mit etwa 20 Jahren ganzlich erlischt (RAUBER-KoPSCH, WANKE u. a.). 
Auf die Nahtverhaltnisse iibertragen heiBt das, daI3 das Nahtbindegewebe sich diesen 
Erfordernissen anpaI3t und in den ersten Jahren die Tendenz zur Neubildung sehr stark 
ist, von da ab abel' eine Neubildung nur noch sehr viellangsamer erfolgt. Nach SITSEN 
geniigt es, wenn dann jede Naht pro Jahr I mm neuen Knochen anlagert, urn die normale 
Entwicklung zu gewahrleisten. 

Dieses Flachenwachstum allein reicht abel' nicht aus, da sich sonst die einander 
benachbarten Knochenschuppen gegenseitig an einer weiteren Ausdehnung behindern 
wiirden und die erforderliche Wolbung des Hirnschadels ausbliebe. Weil es abel' nun 
an del' Innenseite des Hirnschadels zentral, an dessen AuI3enseite dagegen peripher zu 
Knochenanbau kommt, kann sich del' Kriimmungsradius del' Kalotte den jeweiligen 
Gegebenheiten anpassen. ERDHEIM hat dies en Vorgang a1s "modellierende Apposition" 
bezeichnet. 
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Das Dickenwachstum des Schadels, das vornehmlich nach dem ersten Lebensjahr 
einsetzt, wird schlieBlich durch duralen und perikraniellen Knochenanbau an den Tabulae 
besorgt, wobei wiederum die enge Beziehung zur periostalen Apposition der Rohren­
knochen sichtbar wird. 

Diese Ansichten tiber die Wachstumsvorgange des Schadels und insbesonders die 
dabei im Vordergrund stehende Funktion des Nahtbindegewebes sind aber nicht un­
widersprochen geblieben. Schon VIRCHOW hielt das Flachenwachstum ftir nicht aus­
reichend und nahm eine zusatzliche RaumvergroBerung der Schadelkapsel durch £ort­
schreitenden duralen Knochenab- und perikraniellen Anbau an, so daB dadurch die 
Kalotte immer we iter nach auBen verlagert wtirde. Diesen duralen Knochenabbau sahen 
auch LOESCHKE u. WEINNOLDT und SITSEN. THOMA hielt das marginale Flachenwachstum 
der Knochenschuppen mit dem 3. Lebensjahr sogar ftir ganz beendet und schrieb jede 
weitere GroBenzunahme des Schade Is ausschlieBlich dem interstitieUen Knochenwachs­
tum zu. BOLK und HAUSCHILD schlossen sich dieser Meinung an, weil es bei Fallen 
pramaturer Nahtsynostose nicht immer zu der erwarteten Deformierung des Kopfes 
gekommen war. Desgleichen halt auch DOERR ein interstitielles Wachstum fUr erforder­
lich, das sich im frisch gebildeten, noch nicht endgtiltig verkalkten Gewebe abspiele. 

BERNSTEIN und vor allem auch ERDHEIM lehnen das interstitielle Wachstum auf 
Grund ihrer histologischen Untersuchungen als unmoglich ab und sehen ausschlieBlich 
in der Wachstumsfunktion des Nahtbindegewebes den ftir die GroBenzunahme des 
Schadels entscheidenden Vorgang. Bekriiftigt wird diese Ansicht durch mehrere tier­
experimentelle Arbeiten. So injizierten GIBLIN und ALLEY Versuchstieren Alizarin und 
fanden einige Zeit spater einen blaBrosa aussehenden Saum neugebildeten Knochen­
gewebes an den Randern des sonst rotgefarbten Schadelknochens. LAITINEN befestigte 
bei jungen Katzen am Schadeldach mehrere Metallmarken. Der Abstand dieser Klam­
mern vergroBerte sich im Laufe der Zeit, wenn eine Naht zwischen zwei Markierungen 
lag, er blieb aber konstant, wenn dies nicht der Fall war und die beiden Metallstticke 
auf dem gleichen Knochen befestigt waren. SchlieBlich legte TROITZKY bei jungen Tieren 
einen Silberfaden nahe der Nahtstelle in den Knochen ein; Kontrollen in gewissen Ab­
standen ergaben, daB sich der Abstand zwischen Draht und Knochenrand vergroBert 
hatte. 

d) Die Scbadelnahte im Wachstumsalter 

Mit Ausnahme des Unterkiefers, der Gehorknochelchen und des Zungenbeins sind aIle 
zum Schadel gehorenden Knochen durch Nahte oder Synchondrosen miteinander ver­
bunden (RAUBER-KoPSCH). Ais Nahte oder Suturen bezeichnet man die Grenzflachen 
zwischen zwei bindegewebig vorgebildeten, als Synchondrose den zwischen zwei knorplig 
praformierten Knochen gelegenen Raum. Da das Verhalten der Synchondrosen ganz 
dem der Nahte ahnelt, ertibrigt sich eine gesonderte Besprechung. 

Beim Neugeborenen sind die einzelnen Knochenschuppen des Hirnschadels noch 
durch mehr oder minder breite Spalten voneinander getrennt (Abb. la und b). HENDER­
SON und SHERMAN haben die Zwischenraume an den Schadelhauptnahten bei 100 ge­
sunden Neugeborenen im Rontgenbild ausgemessen und folgende Werte ermittelt: Die 
zuktinftige Sutura sagittalis war zwischen 3-17 mm breit, die spatere Sutura coronalis 
und der Spalt der Sutura lambdoidea schwankten zwischen 1,5 und 11 mm. Ftir diese 
erhebliche, aber stets noch im Bereich des Normalen liegende Differenz ist bisher keine 
Erklarung gegeben worden. Bei anatomischen Untersuchungen bestanden derartige 
Unterschiede nicht; SITSEN gab die Weite der Schadelhauptnahte beim Neugeborenen 
mit durchschnittlich 1 mm an. 

1m Laufe des ersten Lebensjahres nahern sich dann die Knochenrander bis auf einen 
recht konstanten Abstand von 0,5-1 mm. Nach v. SPEE soUte man auch erst von 
diesem Zeitpunkt an von einer Naht im eigentlichen Sinne sprechen. 

Die Rander der Nahtspalten sind in den ersten Lebensmonaten gerade und glatt 
oder leicht weIlig konturiert; man bezeichnet diesen Zustand auch als Harmonia. SITSEN 
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fand allerdings auch schon kurz nach del' Geburt unregelmal3ig und zackig begrenzte 
Nahtstellen (Abb. 2). 

a 

b 

Abb. la ll. b 1. 5 Tage alter Saugling. Normal breite Nahtspalten ohne Zahnelung 

Mit Ausbildung der Diploe und del' Trennung in die Tabula interna und externa gegen 
Ende des ersten Lebensjahres andert sich das Aussehen der Nahte, und man mul3 nun 
zwischen der Naht der inneren und aul3eren Knochentafel unterscheiden. 

1 Fur die Uberlassung der Abb. la und b, 2, 3a und b, 4a und b, 18a und b, 19a-c mochte 
iell dem Direktor der Universitats-Kinderklinik, KOln, Herrn Prof. Dr. BENNHOLDT-THOMSEN sehr 
herzlicll danken. 
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An del' Tabula intern a bleibt die glatte Begrenzung unverandert erhalten, wahrend 
es an del' Naht del' Tabula extern a zu einer starkeren Zahnelung kommt, die mit Ablauf 
des ersten Lebensjahres vielfach schon gut zu erkennen ist (Abb. 3a und b) und bis zum 
dritten Lebensjahr, haufig abel' auch schon fruher, voll ausgepragt und abgeschlossen ist 
(Abb. 4a und b). 

Worauf diese Zahnelung zuriickzufiihren ist, ist nicht entschieden. THOMA bringt sie 
mit den sog. Nahtlinienbewegungen in Verbindung, die durch die Pulsation des Gehirns 
gegen die Schadelwand, den Zug del' au Ben ansetzenden Muskeln und Bander und die 
haufige Schwergewichtsverlagerung des Kopfes bei Bewegungen ausgelost werden sollen. 
SITSEN fuhrt die Nahtzackenbildung ebenfalls auf auBere Einfliisse zuriick und vermutet, 

Abb.2. 3 Monate alter Saugling. NahtspaJt der Sutura 
sagittal is noch gut erkennbar. An der Lambdanaht 

ist bereits eine feine Zahnelung zu sehen 

daB an del' Innenseite auftretende Rand-
unregelmaBigkeiten durch Druck abge­
baut und dadurch ausgeglichen werden. 
HAAS glaubt dagegen an eine gengebun­
dene Beziehung, da bei Tieren zum Teil 
keine Nahtzahne gefunden werden. 

Del' Nahtspalt del' Tabula intern a liegt 
nicht immer genau unter und in del' 
Mitte del' Nahtzacken del' Tabula extern a 
(CAFFEY, FELSCH, HAAS); vielmehr kann 
die linienartige Aufhellung del' inneren 
Naht die auBeren Nahtzacken kreuzen 
odeI' auch parallel zu ihnen verlaufen, so 
daB gelegentlich eine Verwechslung mit 
Fissuren vorgekommen ist. Die groBten 
Variationen findet man hier nach CAFFEY 
im Bereich der Sutura sagittalis. Allerdings 
ist die innere Naht im allgemeinen nur im 
Stirn-, Pfeil- und Kranznahtbereich zu er­
kennen, wahrend sie sich an del' Lambda­
naht und den anderen Nahten nicht abhebt 
(FELSCH u. a.). 1m Gegensatz zu del' kon­
stanten Form del' inneren Nahtabschnitte 
kann die Ausbildung der Nahtzacken an 
del' Tabula externa nicht nul' an den ein­

zelnen Nahten, sondern auch von Schadel zu Schadel unterschiedlich sein. Auf diese 
Tatsache hat VOl' allem BROCA hingewiesen und fiir die Schadelhauptnahte ein Schema 
mit verschiedenen Komplikationsgraden angegeben. Nach den Untersuchungen von 
SITSEN sollen auch gewisse Rassenunterschiede nachweisbar sein. 

1m Laufe des weiteren, nunmehr langsam erfolgenden Wachstums des Schadels werden 
die Nahtzacken langer, die Spitzenanteile lagern vermehrt Kalk ein und erscheinen da­
durch dichter. Diese Nahtzackensklerose imponiert wie ein Band, dessen Breite je nach 
dem AusmaB der Kalkinkrustation sehr wechseln kann (Abb. 5). Die Sklerose beginnt 
durchschnittlich im 7.- 14. Lebensjahr, selten friiher (HAAS u. a .); sie kann nach FELSCH 
aber auch erst im 4. und 5. Jahrzehnt auftreten odeI' sich im hoheren Alter auch wieder 
zuriickbilden. Als erstes Zeichen einer beginnenden Nahtobliteration darf die Naht­
zackensklerose daher nicht aufgefaBt werden, da sie auf die Nahtverknocherung ohne 
EinfluB ist. 

e) Die Obliteration der Schadelnahte nach Abschlu.6 des Wachstums 

Wenn sich das Gleichgewicht zwischen der Neubildung des Nahtbindegewebes und 
dem Verknocherungsvorgang zugunsten del' Knochenbildung verschiebt, wird del' Naht-
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a 

b 

Abb. 3a u. b. 10 Monate alter Saugling. Die Nahtl'andel' liegen jetzt dieht aneinander, die Schadelhaupt­
nahte zeigen schon eine gut entwickelte Zahnelung an del' Tabula externa. Einzelne Nahtknochcn im 

Lambdabereich 
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a 

b 
Abb. 4a u. b. Normales Nahtbild eines fast dreijahrigen Kindes 
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spalt immer schmaler und schlieBlich knochern liberbrlickt, so daB dann jede von der 
Naht ausgehende Wachstumsmoglichkeit beendet und abgeschlossen ist. 

Flir diese Nahtobliteration werden verschiedene Grlinde angegeben. THOMA sieht die 
Ursache in einer Einschrankung und Behinderung der Nahtlinienbewegungen. SITS EN 
vermutet, daB wiederholte kleine Traumen der Kalotte in Nahtnahe einen Reiz zur 
Knochenbildung und Uberbrlickung des Nahtspaltes darstellen. LOESCHKE und WEIN­
NOLDT glauben, daB sich nach AbschluB des Hirnwachstums der Innendruck vermindere 
und durch den weiterhin vorhandenen gleichmaBigen auBeren Druck die Nahte entspannt 
wlirden und sich ineinander verschrankten; beglinstigt werde dieser Vorgang durch eine 
dadurch ausgelOste Ernahrungsstorung des N aht-
bindegewebes. 1m Gegensatz zu diesen mechani-
schen Theorien stehen die Uberlegungen von 
ERDHEIM, FREDERIC, HAAS, TONNIS und KLEIN­
SASSER u. a., die in der Obliteration den AbschluB 
der normalen Wachstumsphase und auch hier wie 
der einen analogen Vorgang zu dem Verhalten 
der Rohrenknochen vermuten, deren Knorpel­
wucherung ebenfalls zu einem gewissen Zeitpunkt, 
eben bei Beendigung des allgemeinen Wachstums 
aufhort. Die Nahte besitzen demnach eine anlage­
bedingte und vorbestimmte Wachstumspotenz, die 
zur Zeit der Obliteration aufgebraucht und be­
endet ist. 

Mit dem zeitlichen und ortlichen Ablauf der 
Nahtobliteration haben sich am eingehendsten 
BOLK, DAVIDA, FREDERIC und v. LENH6sSEK be­
faBt. Zunachst gilt liberwiegend die Regel, daB 
die Nahtverknocherung in den beiden Knochen­
tafeln nicht gleichzeitig vor sich geht, sondern an 
der Tabula interna frliher beginnt, schneller fort­
schreitet und daher auch eher beendet ist. Die zeit­
liche Differenz des ersten Nahtschlusses zwischen 
Innen- und AuBenseite der Kalotte betragt nach 
DAVIDA durchschnittlich 7- 8 Jahre. Den Grund Abb. 5. Nahtzackensklerose im Coronar­
flir das unterschiedliche Verhalten sah MAIR in der nahtbereich bei einem 16jahrigen Patienten 
keilformigen Anlage der Naht, deren Rander innen (kein pathologischer Befund) 

einen geringeren Abstand voneinander haben als 
auBen. FREDERIC flihrt die Inkongruenz auf den einfacheren Bau der inneren Naht 
zurlick und weist zur Unterstlitzung dieser Annahme auf Untersuchungen an Tieren 
hin, deren Nahte unkompliziert seien und sich zum Teil gleichzeitig oder sogar im auBeren 
Bereich eher schlieBen_ SITSEN und WIEGAND fan den aber auch beim Menschen ge­
legentlich die ersten Zeichen der Obliteration im Bereich der Tabula externa und schlossen 
daraus, daB es eine feste und konstante Beziehung nicht gebe. 

Hat die Obliteration begonnen, so verlauft sie innerhalb der einzelnen Nahte nicht 
per continuitatem weiter, sondern kann an mehreren Stellen gleichzeitig einsetzen oder 
in unbestimmten zeitlichen Abstanden we iter fortschreiten_ Da der Beginn der Naht­
verknocherung und auch die Reihenfolge der Obliteration der einzelnen Nahte nicht 
einheitlich sind, ist es auch unmoglich, aus dem Zustand und AusmaB der jeweils vor­
liegenden Obliteration das Alter eines Menschen zu bestimmen. So sahen ERANKO und 
KIHLBERG bei einem 22jahrigen Mann eine bereits weit fortgeschrittene Obliteration 
zahlreicher Nahte, wahrend bei einem 66- und einem 72jahrigen Patienten innere und 
auBere Nahte streckenweise noch offen waren_ Ahnliche Beobachtungen liegen auch von 
anderen Autoren vor (Abb. 6a und b)_ In der Mehrzahl der Falle ist nach DAVIDA und 
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Abb. 6a u. b. a Noch gut erkennbare Sutura coronalis und Sutura lambdoides bei einem 63jahrigen Patienten. 
b 74jahriger Patient mit noch offener Tabula externa der Sagittal- und Lambdanaht. Ein Teil der obliterierten 
Tabula interna der Sutura sagittalis stellt sich als feiner Verdichtungsstreifen rechts neben den Nahtzacken 
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FREDERIC mit dem Beginn del' Obliteration im 3. Dezennium zu rechnen. BOLK fand 
allerdings unter 1820 Schadeln des Kindes- und J ugendalters an del' Sutura sagittalis 
in 3,8%, an del' Sutura coronalis in 0,6% und an del' Sutura lambdoides in 0,25% bereits 
einzelne Nahtsynostosen; auch v, LENHOSSEK kam zu einem ahnlichen Ergebnis. 
Desgleichen sahen LOESCHKE u. WEINNOLDT und SITSEN gelegentlich schon VOl' dem all­
gemeinen WachstumsabschluB bei normal entwickelten Schadeln vereinzelte Nahte 
o bliteriert. 

DAVIDA und FREDERIC, die 232 bzw. 600 Leichenschadel untersuchten und die ein­
zelnen Suturen bzw. Synchondrosen miteinander verglichen, kamen zu folgendem Er­
gebnis: Von einigen normalerweise schon im fruhen Kindesalter geschlossenen Nahten, 
uber die noch zu berichten sein wird, abgesehen, besitzen die Sutura sagittalis, coronaria 
und sphenofrontalis die groBte Obliterationsneigung; dann folgen die Sutura spheno­
parietalis, lambdoides und occipitomastoidea. Die geringste Tendenz zur Nahtverknoche­
rung haben die Sutura squamosa, sphenotemporalis und parietomastoidea. Betrachtet 
man die klinisch hauptsachlich interessierenden Schadelhauptnahte, so ergibt sich die 
Reihenfolge: Sutura sagittalis, Sutura coronalis, Sutura lambdoides. 

Del' Ablauf des Obliterationsprozesses soIl beim mannlichen Geschlecht etwas regel­
maBiger sein als beim weiblichen und durchschnittlich auch fruher beginnen. 

Vergleicht man hiermit die Ergebnisse von FELSCH, die sich auf die Untersuchung 
del' Rontgenubersichtsaufnahmen von 500 Patienten stutzen, so ergibt sich eine gute 
Ubereinstimmung. Die Pfeilnaht war im 4. Jahrzehnt, die Kranznaht im 5. Jahrzehnt 
und die Lambdanaht im 5.-6. Jahrzehnt in den meisten Fallen vollig verknochert. Die 
Sutura mastoidea, occipitomastoidea und sphenotemporalis blieben dagegen lange Zeit 
offen und obliterierten oft erst im 6.-7. Jahrzehnt. 

Allerdings ist zu berucksichtigen, daB sich diese Angaben nur auf die Externanaht 
beziehen, da uber die Internanaht, die sich rontgenologisch sehr oft nicht nachweisen 
laBt und schon im 2. Dezennium nur noch in 16 %, im :3. Dezennium sogar nul' noch in 
7 % zu sehen ist, eine Aussage nul' sehr beschrankt moglich ist. 

Dies ist auch del' Grund, warum von anatomischer, klinischer und rontgenologischer 
Seite die Beurteilung einer Naht, ob sie als noch offen odeI' bereits als geschlossen an­
zusehen ist, unterschiedlich gehandhabt wird. So entspricht ein VerschluB del' Tabula 
interna bei noch offener Tabula externa anatomisch einer teilweisen Synostose, wahrend 
dieselbe Naht klinisch als geschlossen und rontgenologisch als noch offen bezeichnet wird. 
HAAS hat deshalb empfohlen, rontgenologisch nur dann von einer offenen N aht zu 
sprechen, wenn im ganzen Knochenquerschnitt noch ein Spalt zu erkennen ist odeI' beide 
Nahte noch nachweisbar sind. 

f) Stirnnaht und occipitale Nahte 

Die Stirnnaht und die Nahtverhaltnisse des Os occipitale bedurfen noch einer be­
sonderen Besprechung, da sie im Vergleich mit den ubrigen Suturen einige Besonderheiten 
zeigen, die gelegentlich auch zu diagnostischen Schwierigkeiten fuhren. 

(J.) Die Stirnnaht 

Das Os frontale ist paarig angelegt; dadurch besteht beim Neugeborenen stets eine 
yom Bregma bis zur Nasenwurzel reichende Naht, Stirnnaht odeI' Sutura metopica ge­
nannt. Bisweilen entwickelt sich das Stirnbein auch aus vier Kernen, so daB zusatzlich 
eine querverlaufende Naht auftreten kann. Vereinzelt ist im unteren Drittel del' Stirn­
naht etwa F/2 cm oberhalb del' Sutura nasofrontalis eine kleine Fontanelle zu erkennen 
(Fontanella metopica), die spateI' durch das Os metopicum verschlossen wird. Die Obli­
teration del' Stirnnaht geht dem allgemeinen NahtschluB we it voraus und ist im 2.-3., 
nach Ansicht von PENDERGRASS bis zum 6. Lebensjahr gewohnlich beendet. 

Die Stirnnaht verlauft immer mittelstandig; im Vergleich mit anderen Nahten ist 
die Nahtzackenbildung geringer ausgepragt. Nach FELSCH soIl eine starkere Zahnelung 
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auf eine erst spater einsetzende Verknocherung hinweisen. Eine Persistenz der Stirnnaht 
kommt nach VAN ACKEN in etwa 8 %, nach BOLK in 6-9 %, nach FELSCH in 3,6 % und 
Angaben von HAAS in 3,25 % vor. WANKE und DIETHELM sahen sie bis zum 10. Lebens­
jahr in 10 %, bis zum 30. Lebensjahr noch in 6 % eines groBen, darauf durchgesehenen 

Abb. 7 a u. b. a Persistierende Stirnnaht mit kriiftigen Nahtzacken. Syro­
roetrische Stirnhohlenentwicklung (20jahriger Patient). b Persistierende 
Stirnnaht, nur geringe Zahnelung der Tabula extern a Hypoplasie der 

rechten StirnhOhle (18jahriger Patient) 

Untersuchungsgutes. Das 
weibliche Geschlecht solI 
etwas bevorzugt sein. 1m 
allgemeinen schlieBt sich 
die persistierende Stirn­
naht dann zusammen mit 
den Schadelhauptnahten, 
vereinzelt ist sie aber 
noch vorhanden, wenn die 
ubrigen Nahte schon ge­
schlossen sind (PSENNER). 

Die StirnhOhlenent­
wicklung bleibt nach 
PSENNER yom Vorhan­
dense in oder Fehlen einer 
Stirnnaht unberuhrt (Ab­
bildung 7 a), wahrend 
nach HAAS beim Metopis­
mus gehauft ein breites 
Septum zwischen den 
frontalen Sinus oder eine 
Hypoplasie vorliegt (Ab­
bildung 7b), Befunde, die 
FELseR fur einen Teil 
seiner Beobachtungen be­
statigt. 

Uber die Funktion der 
Sutura metopica existie­
ren verschiedene Anschau­
ungen. Vereinzelt wurde 
die Vermutung eines Ata­
vismus geauBert. Andere 
Untersucher behaupten, 
daB der erst spater zu­
stande kommende Ver­
schluB Folge einer starke­
ren Entfaltung des Fron­
talhirns sei, die insbeson­
dere bei brachycephalen 
Schadelformen auftrete 
(zitiert nach MIJSBERG). 

Hiergegen spricht nach BOLK, daB die Schadelkapazitat der metopischen Schadel ebenso 
groB ist wie die der nicht metopischen und vor aHem bei einem Hydrocephalus eine 
offene Frontalnaht nicht gehauft beobachtet werden konnte (FELSCH, HAAS, MAIR u. a.). 
Andererseits besteht bei kunstlicher Deformierung der Stirnregion, wie sie bei manchen 
Volkerstammen einem Ritus gemaB ublich ist, nach REMANE der Metopismus in einem 
gleich hohen Prozentsatz. MIJSBERG, REMANE u. a. sehen daher im Metopismus eine 
erblich festgelegte Anomalie, die zu einem, wenn auch nicht sehr erheblichen, so doch 
verstarkten Randwachstum der Stirnbeinschuppe fuhre. Interessant ist in diesem 
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Zusammenhang eine Beobachtung WANKEs, der bei einer pramaturen Synostose der 
Coronarnaht mit Metopismus ein so deutliches Wachstum der Stirnbeinschuppe von der 
Stirnnaht ausgehend sah, daB die zu erwartende Schadeldeformierung weitgehend aus­
blieb und kompensiert wurde. 

p) N ahtverhaltnisse der Occipitalschuppe 

Das Hinterhauptsbein entwickelt sich aus einem unpaarig und mehreren paarig an­
gelegten Kernen. Aus den beiden oberen Kernanlagen entsteht die sog. Oberschuppe, 
aus den jeweils darunter gelegenen Ossifikationszentren gehen die Unterschuppe, die 

Abb. 8. Persistierende Sutura transversa (Incabein) 

Partes laterales und die Pars basilaris hervor. AIle Abschnitte fligen sich spater zum Os 
occipitale zusammen. Diese Verschmelzung ist beim Neugeborenen aber noch nicht ganz 
voIlzogen. Bleibt zunachst die Trennung von Ober- und Unterschuppe bestehen, so ist 
hier eine querverlaufende Aufhellungslinie - der spateren Lage des Sinus transversus 
entsprechend - zu erkennen, die als Sutura transversa bezeichnet wird. Der darliber 
gelegene, bis zur Lambdanaht reichende und der Oberschuppe entsprechende Knochen­
abschnitt wird dann Os interparietale oder Incabein genannt (Abb. 8). Der letztere 
Ausdruck ergab sich durch die haufig nachweisbare Sutura transversa bei Incaschadeln. 
Wenn das Os incae durch zusatzliche sagittal verlaufende Nahte nochmals unterteilt 
wird, spricht man von einem Os incae bipartitum oder tripartitum. Derartige Bilder 
dliden aber nicht mit dem Os praeinterparietale verwechselt werden (GROB, PSENNER), 
das sich aus getrennten Kernanlagen oberhalb der Oberschuppe entwickelt und oberhalb 
der Linea nuchae suprema meist im Scheitel, mitunter aber auch in den lateralen Ab­
schnitten der Lambdanaht gelegen ist (Abb. 9). GROB sah dieses Skeletelement nur im 
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der Linea nuchae suprema meist im Scheitel, mitunter aber auch in den lateralen Ab­
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ersten Lebensjahr, und zwar bei 15 von 500 Schadeln. Auch hier ist durch zusatzliche 
sagittal verlaufende Nahte eine 2- oder 3-Teilung moglich, so daB dann groBe Ahnlichkeit 
mit Nahtknochen der Lambdanaht besteht, die nach PSENNER aber immer kleiner sind 
als das Os praeinterparietale. 

Normalerweise ist beim Neugeborenen die Sutura transversa in den mittleren Ab­
schnitten aber bereits fest verschlossen, so daB nur noch auf beiden Seiten lateral vor 
der Einmundung in die Lambdanaht ein je etwa 1-3 cm langer und 0,5-1 mm breiter 
Spalt, Sutura mendosa genannt, vorhanden ist. Sie stellt sich als gut erkennbare, zunachst 
glatte und spater gering gezahnelte Aufhellungslinie dar und dad nicht mit einer Fraktur 
oder Fissur verwechselt werden (Abb. 4a). Die Lange der Sutura mendosa bleibt bis zur 

Abb. 9. Os praeinterparietale 

endgultigen Obliteration gleich, so daB sie im Verhaltnis zum ubrigen Schadelwachstum 
relativ kleiner wird. Ihr VerschluB ist nach GROB im 1. Lebensjahr in 7 %, im 2. Lebens­
jahr in 33 %, im 3. und 4. Lebensjahr bereits in 75% vollzogen; im 5.-S. Lebensjahr 
sieht man noch in je 10%, im 9. und 10. Jahr in 4% und im 11.-15. Jahr in 1 % eine 
offene Sutura mendosa. 

Die Verbindung zwischen der Unterschuppe und den Partes laterales - beide Anteile 
sind knorplig praformiert - wird als Synchondrosis intraoccipitalis posterior bezeichnet. 
Sie stellt sich besonders beim Saugling und Neugeborenen im seitlichen Bild konstant 
als 5-6 mm breite Lucke dar (Abb. lOa und b), die sich beim Kleinkind dann zu einer 
nahtahnlichen Linie verschmalert und zwischen dem 2. und 4. Lebensjahr verknochern 
soli. Eine von GROB nach Altersgruppen vorgenommene Aufschlusselung bei 500 nor­
malen Kinderschadeln ergab aber, daB diese Synchondrose bis zum 10. Lebensjahr zwar 
in abnehmendem MaBe, aber doch noch relativ hiiufig vorhanden war. 

Die Partes laterales und die Pars basilaris des Os occipitale sind durch die Synchon­
drosis intraoccipitalis anterior miteinander verbunden, die sich auf Ubersichtsaufnahmen 
des Schadels nicht darstellt und bereits beim iilteren Saugling endgiiltig verschlossen ist. 
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Es bleibt noch die Synchondrosis sphenooccipitalis zu erwahnen, die als 2-3 mm 
breiter Spalt am Ubergang des Os occipitale zum Os sphenoidale zu erkennen ist und sich 

a 

b 
Abb. lOa u. b. a Synchondrosis intraoccipitalis posterior (-)0). Der einige Millimeter breite Spalt ist bei dem 
3 Monate alten Saugling normal. b Hinterhauptlochaufnahme mit Darstellung der Synchondrosis interocci­

pitalis posterior 

zwischen 15. und 20. Lebensjahr schlie3t (Abb. ll). In sehr seltenen Fallen kann schlie3-
lich analog zur Stirnbeinnaht in der Occipitalschuppe auch eine Fissura occipitalis mediana 
vorkommen (DIETRICH). 
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g) Naht- und Schaltknochen 

Als Nahtknochen (Synonyma: Ossa suturarum, Wormiana) bezeichnet man kleine bis 
mittelgroBe Knochengebilde, die von den Nahten inselartig umschlossen sind; kommen 
sie im Bereich der Fontanellen vor, so werden sie Fontanellenknochen genannt (RAUBER­
KOPSCH). Man nimmt an, daB die Nahtknochen aus iiberzahligen Knochenkernen oder 
durch die Abschniirung einzelner Nahtzacken entstehen. Ihre Form ist sehr unter­
schiedlich; sie werden am haufigsten im Verlauf der Lambdanaht, sehr viel seltener 
innerhalb der Sagittal- und Kranznaht oder anderer Nahte gefunden. Sie kommen 
einzeln, ofters aber auch in groBerer Zahl vor und sind nach RAUBER-KoPSCH meist 
symmetrisch, nach FELSCH aber vorwiegend einseitig angeordnet (Abb. 12a und b). Die 
Haufigkeit der Ossa suturalia wird von GSTETTNER mit etwa 5%, HORI 5,8%, V. SPEE 
6 %, SCHMIDT 12,9 % und LOTHAMMER sogar mit 18 % angegeben (zitiert nach FELSCH). 

Abb. 11. Synchondrosis spheno-occipitalis bei einem 8 jahrigen Madchen (kein pathologischer Befund) 

FELSCH selbst fand bei 500 Schadeln 21mal isolierte oder mehrere Nahtknochen, 
davon 19mal im Lambdabereich und je einmal in der Sagittal- und Kranznaht. Beim 
mannlichen Geschlecht sollen N ahtknochen etwa zwei bis dreimal so oft zu sehen sein 
wie beim weiblichen. 

Schaltknochen oder Ossa intercalaria sind nach RAUBER-KoPSCH innerhalb eines 
anderen Knochens eingeschlossene kleinere Knochenstiicke, die zu den Nahten keine 
Beziehung haben und ringsum von einer eigenen Naht umgeben sind. Sie konnen an 
jeder Stelle der Kalotte vorkommen, sollen aber meist in der Nahe der Nahtvereinigungs­
stelle zwischen Hinterhauptbein, Mastoid und Parietalschuppe zu finden sein (GOLD­
HAMER und SCHULLER). 

JUNG (zitiert nach RAUBER-KoPSCH) sah vereinzelt Schadel, die fast ausschlieBlich 
aus Schaltknochen zusammengesetzt waren. 

Vielfach wird unter dem Begriff der Naht- und Schaltknochen aber dasselbe ver­
standen und keine getrennte Definition getroffen. 

2. Pathologie der Schadelnahte 

a) Kraniostenosen 

Uber die Griinde, die zu einer pramaturen Synostose fiihren sollen, ist eine groBe 
Anzahl zum Teil sich sehr widersprechender Arbeiten erschienen; eine endgiiltige und 
allgemein anerkannte Erklarung fiir dieses Krankheitsbild ist bis heute aber noch nicht 
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gefunden. Der Begriff der pramaturen Synostose geht auf VIRCHOW zuruck, der - ebenso 
wie SOMMERING - darin eine primare Schiidigung der Nahte sah, die durch eine ent-

a 

b 

Abb. 12a u. b. Symmetrisch und asymmetrisch angeordnete Ossa suturalia mit einem zusatzlichen Naht· 
knochen der Sagittalnaht in Abb. 12b 

zundliche Reizung der Hirnhaute ausgelOst werde und damit sekundar zur Entwicklungs­
starung des Gehirns und Deformierung der Kalotte fuhre. Die Tatsache, daB gleichartige 
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Schadelfehlbildungen aber auch ohne NahtverschluB vorkommen und andererseits durch 
eine pramature Synostose nicht zwangslaufig eine anormale Konfiguration des Hirn-

a 

b 

Abb. 13a u. b. a Turmschadel: Obliteration der Kranznaht mit kurzer vorderer Schadelgrube, frontal ver­
mehrten Impressiones digitatae und steil ansteigender Stirnbeinschuppe; gut erkennbare Lambdanaht. b Scha­
deldeformierung infolge eines vorzeitigen Verschlusses der Kranznaht und vermehrten Wachstums im Bereich 

der Sutura lambdoides 

schadels entsteht (BOLK, HUXLEY, v. LENH6sSEK), lieB erhebliche Zweifel an der 
Richtigkeit dieser Theorie aufkommen. So traf MAIR die Feststellung, daB es eine "Ver-
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wechslung des Erkenntnisgrundes mit dem Realgrund sei, wenn man annehme, daB ein 
Schadel die und die Form habe, weil sich die Naht friihzeitig geschlossen hat". 

VON GUDDEN, THOMA u. a. he ben die Herabsetzung des Schadelinnendruckes und den 
dadurch fehlenden Reiz auf die Schadelnahte als Ursache hervor. Weitere Hypothesen 
zur .Atiologie besagen, daB die pramature Synostose durch eine anlagemaBig bedingte 
Aplasie der GefaBe im Nahtbereich auftreten konne (v. GUDDEN, KLEBS, zitiert nach 
HAAS), Zeichen eines Atavismus sei (BOLK) oder auch durch Lues, Rachitis bzw. Vit­
amin D-resistente Rachitis und auch Tuberkulose entstehe (COLEMANN und FOOTE, 
v. LENH6sSEK, MATERNA). Auf traumatische Lasionen wahrend der Geburt oder wieder­
holte kleinere Traumen durch Fall im Sauglings- und Kleinkindesalter wiesen DOERR, 
SPATZ, WEINNOLDT u. a. hin. Hierbei fiihrt DOERR auf Grund zweier eigener Beob­
achtungen aber an, daB in beiden Fallen gleichzeitig eine Schiidigung des Hirns be­
standen habe, die zur Deformierung des Schadeldaches und des vorzeitigen Nahtschlusses 
beigetragen habe. MIJSBERG ist ebenfalls der Ansicht, daB die Nahtverknocherung nie­
mals Ursache der Entstehung einer abnormen Schadelform sei, sondern die Nahte diesen 
Befund nur fixieren wiirden. 

In letzter Zeit findet man - nach den ersten Hinweisen durch MANDEL, SCHULLER 
und WEINNOLDT - haufig die Auffassung wiedergegeben, daB eine keimplasmatische oder 
mesenchymale Schadigung als am wahrscheinlichsten in Betracht zu ziehen sei (CAFFEY, 
GREWEL, HOVELS, PARK und POWERS, SCHONENBERG u. a.), die eventuell erblich (LAI­
TINEN, SCHALTENBRAND) bedingt sein konne oder durch eine intrauterin einwirkende 
Noxe in den ersten 3 Embryonalmonaten entstehe. Gleichzeitig wurde in diesem Zu­
sammenhang von GLOOR und SCHINZ, HOVELS, SCHONENBERG, TONDURY u. a. darauf 
hingewiesen, daB es zwischen der Turmschadelbildung, der Dysostosis cranio-facialis 
(CROUZON) und der Akrocephalosyndaktilie (APERT) Ubergangs- und Kombinations­
formen gebe, so daB zwischen diesen drei Krankheitsbildern je nach dem AusmaB der 
Schadigung des hierfiir in Frage kommenden prosencephalen Hirnabschnittes nur gra­
duelle Unterschiede bestiinden. Aus dieser Uberlegung haben SIMMONS und PEYTON bei 
ihrer Einteilung der Kraniostenosen die vorzeitige Synostose der Kalottennahte ohne 
und mit Gesichtsdeformierung yom VerschluB einzelner Schadelnahte unterschieden. 
Die bekannteste Form der pramaturen Synostose ist der Turmschddel oder Turricephalus 
(Abb. 13a und b). Es kommt hierbei zuerst zu einem VerschluB der Kranznaht und 
der Verbindungen zwischen Keilbein und Stirnbein und anschlieBend manchmal auch 
der Lambdanaht. In einem Teil der FaIle besteht nach GROSS aber auch eine gemeinsame 
Anlage von Stirn und Scheitelbein, so daB die Kranznaht von vornherein fehlt. Durch 
diese pathologischen Nahtverhaltnisse kommt es zu einer Wachstumshemmung des Stirn­
beines, der Schlafenbeine und der vorderen Schadelbasis mit kompensatorischem Hohen­
wachstum bis zum VerschluB der Pfeilnaht. Bleiben die bregmanahen Abschnitte der 
Coronar- und Sagittalnaht langere Zeit noch offen, so entwickelt sich durch die Moglich­
keit der Ausweitung des Schadels nach oben zu ein Spitzschadel oder Oxycephalus, dessen 
Form wahrscheinlich urn so starker ausgepragt ist, je friiher sich die Stirnnaht schlieBt. 
Der Gesichtsschadel ist bei der reinen Turmschadelbildung normal konfiguriert. Nicht 
verwechselt werden darf der Turricephalus mit der Mikrocephalie. Auch hier ist zwar 
der Schadel klein, die Nahte sind aber offen, und das GroBenverhiiltnis der einzelnen 
Schadelabschnitte zueinander bleibt erhalten. Es fehlt infolge des Zuriickbleibens der 
Hirnentwicklung der entscheidende Wachstumsreiz fiir die Nahte, so daB sich die Kalotte 
nur unwesentlich vergroBert, obwohl die Moglichkeit hierzu gegeben ware. An den 
Nahten selbst sind die Nahtzacken zum Teil kiirzer und relativ plump, so daB die Naht­
grenze besser als normalerweise zu erkennen ist. 

Eine friihzeitige Verknocherung der Sagittalnaht, die teilweise mit gleichzeitiger Ver­
odung der Sutura parietotemporalis und sphenotemporalis einhergeht, fiihrt zur Dolicho­
cephalie, also zum Langschiidel (Abb. 14). Durch vorzeitige Obliteration der Kranz­
oder Lambdanaht kommt es zur Brachycephalie oder Kurzschadelform. In beiden Fallen 
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zeigt die jeweils nicht verknocherte, senkrecht zur obliterierten Naht stehende Sutur 
verstarktes Wachstum, um nach Moglichkeit einen Ausgleich fur die erforderliche Schadel­
kapazitat zu erreichen (VIRCHOW). Interessanterweise findet man in Amerika (CAFFEY, 
INGRAHAM U. MATSON) und Finnland (LAITINEN) uberwiegend eine vorzeitige Pfeilnaht­
verknocherung, wahrend in Deutschland bei der Mehrzahl der Patienten eine Kranznaht­
verodung (WANKE) besteht. 

Als Trigonocephalus oder K ielschadel bezeichnet man eine kielartige Deformierung 
des Stirnbeines mit vermindertem Augenabstand; die Ursache solI zum Teil auf einer 
vorzeitigen Synostose der Stirnnaht beruhen. SchlieBlich kann es aber auch noch zu 
einem halbseitigen VerschluB der Coronarnaht mit normalem Wachstum der gegenuber­
liegenden Seite kommen; es entsteht dann eine Asymmetrie der Kalotte, auch Schie/kop/ 

Abb.14. Dolichocephaler Schadel 

oder Plagiocephalus genannt. Eine ganz gleichartige Form des Hirnschadels kann man 
auch bei fruhkindlichen Hirnschaden infolge der Atrophie im Bereich einer Hemisphare 
beobachten. Die Nahte sind dann aber offen, und es liegen nicht selten noch anderweitige 
den fruhkindlichen Hirnschaden beweisende Zeichen vor. 

Bei den Kraniostenosen sind durch das behinderte Hirnwachstum haufig eine retar­
dierte geistige Entwicklung und durch die veranderten anatomischen Verhaltnisse an 
der Schadelbasis Hirnnervenstorungen, besonders des Nervus opticus, zu beobachten; 
auBerdem kommt es bei Zweiterkrankungen infolge des verminderten Spielraumes zwi­
schen Hirn und Schadel schneller zu einer Dekompensation in Form einer Schadelinnen­
drucksteigerung. Die fruhzeitige Erkennung einer pramaturen Synostose ist daher von 
groBem diagnostischen Wert, zumal durch eine rechtzeitige Therapie - die in einer 
entsprechenden Entlastung besteht (K. H. BAUER, SERFLING und PARNITZKE, TONNIS, 
WANKE und DIETHELM) - in vielen Fallen Spat- und Dauerschaden verhindert werden 
konnen (MOUNT). Klinisch sollte der Verdacht einer Kraniostenose aufkommen, wenn 
bereits kurz nach der Geburt eine abnorme Kopfform vorliegt oder bei regelrechter 
Konfiguration die groBe Fontanelle, die sich normalerweise erst zwischen dem 10. und 
16. Monat oder sogar erst mit annahernd 2 Jahren schlieBt, nicht mehr tastbar und im 
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Nahtbereich eventuell eine leichte Vorwolbung zu palpieren ist. Auf dem Rontgenbild 
laBt sich eine bereits ausgedehnte Obliteration unschwer erkennen, da der Nahtspalt 
bzw. die Zahnelung fehlt. Schwieriger ist dagegen eine beginnende pathologische Ver­
knocherung nachzuweisen. Meist besteht dann nach PENDERGRASS zuerst an um­
schriebener Stelle eine wallartige Verdickung der Nahtrander, so daB sich dieser Bezirk 
besser von den iibrigen Nahtabschnitten abhebt (TAVERAS). Der Nahtspalt kann aber 
auch in den ersten Lebensmonaten bereits insgesamt sehr eng und die groBe Fontanelle 
vorzeitig verschlossen sein. 

b) N ahtverbreiterung 

Wenn im Rontgenbild eine Verbreiterung des Nahtspaltes zu erkennen ist, so beruht 
sie in den allermeisten Fallen auf einer intrakraniellen Drucksteigerung; gleichartige 
oder ahnliche Befunde konnen aber auch durch eine 90 r----r----,---r-----r-,-----r-,-----,--r-­

Schadigung des Nahtbindegewebes oder bei verzo- J~ 1--~""""'f",...,..."t-h++---+---+_+-_+--I-+-1 
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rt.) N ahtverbreiterung bei intrakranieller 
Drucksteigerung 

Bei einer intrakraniellen Drucksteigerung kommt 
es zu einer Volumenzunahme des Schadelinhaltes 
und damit einem MiBverhaltnis zur umgebenden 
Schadelhiille. Der knocherne Schadel versucht da­
her, solange dies moglich ist, durch verstarktes 
Wachstum im Bereich des Nahtbindegewebes eine 
GroBenzunahme der Kalotte zu erreichen, urn dem 
vermehrten Raumbediirfnis Rechnung zu tragen. 
Da die knocherne Umwandlung des Nahtbinde­
gewebes mit dessen Neubildung aber nicht Schritt 

MI--+-~-t---j~\t--~-r:~"~~ //\ .... / 
~~~~~~,~~~~.:~~~~ 

Wr-~~-~-+-~~~t--~-~ 

~r-~~--+--+-~~-t---H\r-~ 
~f--+-~-+--j~+-~-+--j_\-~~ 
''(]r--r~-p''~~~''-+-~-t--t--~ 

/1 / •••••• 

o O':--2':-~'1:-'---';fi:--':8-~:'::,(]-!=-2 -!='1:-~:::o -:'8;;-;-'Jahre 

Abb. 15. Haufigkeit der Nahtverbreiterung 
(ausgezogene Linie) und der Sellaverande­
rung (gestrichelte Linie) in den ersten 
20 Lebensjahren bei 257 Patienten mit 

einer intrakraniellen Drucksteigerung 

halt (TONNIS und KLEINSASSER), erscheint der Nahtspalt im Rontgenbild breiter als nor­
mal. SITSEN glaubt, daB die rontgenologisch sichtbare Nahtverbreiterung zum Teil auch 
durch Knochenabbau an den Nahtrandern infolge des gesteigerten Innendruckes zustande 
komme. Das wesentliche Moment bei der Nahtverbreiterung ist demnach die gesteigerte 
Funktion des Nahtbindegewebes. 

Da die meist gebrauchlichen Bezeichnungen wie Nahtsprengung, Klaffen del' Nahte, 
Nahtdehiszenz, Lockerung der Suturen oder Nahtdiastase aber eher an eine RiBbildung 
innerhalb del' Naht denken lassen, haben TONNIS und KLEINSASSER den Begriff del' 
Nahtverbreiterung vorgeschlagen, weil er den Gegebenheiten bessel' entspricht und eine 
Ruptur im Nahtbindegewebe wedel' bei del' Operation noch bei der Obduktion nach-
zuweisen war. 

Die Moglichkeit einer Wachstumssteigerung des Nahtbindegewebes ist an seine noch 
vorhandene Reaktionsfahigkeit gebunden; diese ist in der Zeit des normalerweise stark­
sten Schadelwachstums am groBten und nimmt dann ziemlich schnell abo Daher ist die 
Nahtverbreiterung bei einer intrakraniellen Drucksteigerung innerhalb der ersten 10 Le­
bensjahre meist das fiihrende Symptom, wahrend sie im 2. Dezennium bereits sehr viel 
seltener auftritt und dann andere Hirndruckzeichen und insbesondere der pathologische 
Sellabefund im Vordergrund stehen (DU BOULAY, ENCKE, HERTZ und ROSENDAL, TONNIS 
und KLEINSASSER). 

Eine Gegeniiberstellung del' Haufigkeit von Naht und Sellaveranderungen in den 
ersten 20 Lebensjahren zeigt die Abb. 15, die die an Hand del' Ubersichtsaufnahmen von 
257 Patienten mit einer intrakraniellen Drucksteigerung gewonnenen Ergebnisse wieder­
gibt (del' Arbeit von TONNIS und KLEINSASSER entnommen). 1m 3. Jahrzehnt fand 
SIGWART nur noch in 11,3 % del' Falle eine Nahtverbreiterung und im 4. Jahrzehnt 
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b 
Abb. 16a u. b. Nahtverbreiterung aller Schadelhauptnahte bei Kleinhirntumor (6jahriges Kind) 

schlieBlich noch bei einem Patienten, bei dem sich infolge basaler Adhasionen schon vor 
Jahren ein Hydrocephalus entwickelt hatte. Der alteste Kranke, bei dem E. G. MAYER 
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einen pathologischen Nahtbefund beobachtete, war 45 Jahre alt. Wir sehen in einer 
nach dem 15. Lebensjahr noch vorhandenen Nahtverbreiterung einen Hinweis fur eine 
schon langere Zeit bestehende Schadelinnendrucksteigerung, wie sie z. B. bei entzund­
lichen Aquaduktstenosen vorkommt. Auch nach DU BOULAY spricht eine nach dem 
10. Lebensjahr vorhandene Verbreiterung des Nahtspaltes fiir eine schon viele Monate 
vorhandene Drucksteigerung. 

Die Nahtverhreiterung heginnt in den hregmanahen Ahschnitten der Kranz- und 
Pfeilnaht und setzt sich von dort gleichmaBig nach heiden Seiten fort. Wahrend sie bei 
alteren Kindem after auf die Scheitelregion beschrankt bleiht, findet man bei kleineren 
Kindem haufig fast den ganzen Nahthereich betroffen (Abb. 16a und b). Oft ist die 
Verbreiterung der Kranznaht noch ausgepragter als die der Pfeilnaht. 1m Vergleich zur 
Sutura sagittalis und .coronalis sieht man an der Lamhdanaht sehr viel seltener Ver­
anderungen und auch nur dann, wenn die heiden anderen Schadelhauptnahte ebenfalls 
erweitert sind (ENCKE, FELSCH, HERTZ und ROSENDAL, TONNIS und KLEINSASSER). 
Lediglich ERDELYI beschrieb eine isolierte Verbreiterung der Sutura lamhdoides sowie der 
Sutura parietomastoidea und occipitomastoidea bei einem Tumor der hinteren Schadel­
grube; er wertete diesen Befund, den er bei einem Erwachsenen fand, als Ausdruck einer 
lokalen Druckwirkung der Geschwulst auf die angrenzenden Nahte. 

Von den ubrigen Suturen ist zu sagen, daB eine persistierende Stimnaht hei einer 
Verhreiterung der Sagittalnaht mit erweitert werden kann; die Breite der Sutura mendosa 
bleibt hingegen stets konstant, da die Verbindung der Ober- und Unterschuppe von 
Anheginn an bereits zu fest ist. In einzelnen Fallen waren nach TONNIS und KLEIN­
SASSER und ENCKE - allerdings immer in Verbindung mit den Schadelhauptnahten -
auch die Sutura occipitomastoidea und parietomastoidea erweitert und bei sehr kleinen 
Kindem gelegentlich die Schliifenheinschuppe gering nach auBen abgedrangt. Die An­
sicht von HAAS, daB Nahtknochen fur eine abgelaufene intrakranielle Drucksteigerung 
sprechen wurden, trifft nach ENCKE, TONNIS und KLEINSASSER und anderen Autoren 
nicht zu, da Ossa suturalia bei gesunden und auch sic her nicht krank gewesenen Kindem 
in einem fast gleich hohen Prozentsatz gefunden worden sind. 

Normalerweise werden die hei der Gehurt vorhandenen Nahtspalten sehr rasch enger, 
so daB spatestens mit einem Jahr, meist aber schon fruher, die Nahtrander nicht mehr 
als 1-1,5 mm voneinander entfemt sind. HERTZ und ROSENDAL sehen daher eine Naht­
breite von mehr als 3 mm zwischen dem 2. und 12. Lebensmonat und eine meBbare 
Differenz von mehr als 2 mm nach dem 1. Lehensjahr als pathologisch an. TONNIS und 
KLEINSASSER sind dagegen der Ansicht, daB man in den ersten 5 Lebensjahren einen 
bis 3 mm breiten Nahtrandabstand noch als normal bezeichnen sollte und erst von 
diesem Zeitpunkt an der Nahthindegewebsspalt nicht we iter als 2 mm sein durfte. Als 
Bezugspunkt wurde hierfur die in Scheitelh6he tangential getroffene Kranznaht an­
gegeben. 

Neben der Nahtverbreiterung als solcher wird verschiedentlich auch den haufig 
gleichzeitig verlangerten Nahtzacken, die nach TONNIS und KLEINSASSER durch uber­
sttirzten Knochenanbau im Bereich der Sharpeyschen Fasern zustande kommen, eine 
gewisse Bedeutung zuerkannt. Nach HERTZ und ROSENDAL giht die Lange der Naht­
zacken keinen AufschluB uber die Krankheitsdauer, da wegen der unzuverlassigen 
anamnestischen Angaben insbesondere bei Kindem keine feste Relation zu erhaIten sei. 
TONNIS und KLEINSASSER weisen darauf hin, daB die Nahtzacken bei kleinen Kindem 
geJegentlich so lang ausgezogen sind, daB der Nahtspalt fast ganz uberbruckt ist und 
keine sic her meBbare Verbreiterung vorliegt. E. G. MAYER sieht in der Verlangerung 
der Nahtzacken und ihrer regelmaBigeren Begrenzung das erste Zeichen eines erhohten 
Schadelinnendruckes. McRAE und ELLIOTT erachten eine alleinige Nahtverbrei­
terung als Hinweis fUr eine kurze Anamnese und beobachteten eine zusatzliche Aus­
ziehung der Nahtzacken mehr hei schon langerer Krankheitsdauer. Eine vergleichende 
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Auswertung der meist schneller wachsenden Medulloblastome mit den langsamer sich 
entwickelnden Astrocytomen ergab, daB bei 54 Medulloblastomen zwar 31mal eine Naht­
verbreiterung, aber nur 7mal eine gleichzeitige VerHingerung der Nahtzacken bestand, 
wahrend bei 50 Astrocytomen in 22 von 41 Fallen neben der Nahtverbreiterung eine 
Ausziehung der Nahtzahne vorhanden war. Es wird allerdings eingeraumt, daB indi-

a 

b 

Abb. 17 a u. b. a Nahtverbreiterung der Kranz- und Lambdanaht 
infolge eines Kleinhirntumors bei einem 21/2jahrigen Madchen. 

b Normales Nahtbild 11 Monate nach der Operation 

viduelle, altersmaBige und auch 
von der Dicke der Kalotte ab­
hangige Unterschiede vorkom­
men. Auch HERTZ und Ro­
SENDAL bestatigen, daB der 
Prozentsatz der Nahtverbrei­
terung bei den Astrocytomen 
haher liege als bei den Medullo­
blastomen; sie fanden aber 
keine sichere Differenz in der 
Lange der Nahtzacken. 

Uber den Zeitraum, in dem 
sich eine Nahtverbreiterung 
entwickeln kann, liegen eben­
falls mehrere Angaben vor. 
Du BOULAY sah das kurzeste 
Intervall bei einem dreijahrigen 
Jungen, der 10 Tage vor der 
zweiten Rantgenuntersuchung 
noch normale Nahtverhaltnisse 
aufwies. Bei einem funfjahrigen 
Kind betrug der Abstand 3 Wo­
chen und bei einem achtjahri­
gen Patienten 2 Wochen. Auch 
nach ERDELYI und SITSEN kann 
die Nahtverbreiterung inner­
halb von 2-3 Wochen ent­
stehen. TONNIS und KLEIN­
SASSER und ENCKE ge ben als 
Durchschnittswert 6-8 W 0-

chen an. 
Wenn es operativ gelingt, 

die die intrakranielle Druck­
steigerung verursachende Sta­
rung vorubergehend oder dau­
ernd zu beseitigen, so bildet 
sich die Nahtverbreiterung voll­
standig zuruck. Das geht ver­
haltnismaBig rasch - meist in 
einigen Monaten - vonstat­
ten. Die Nahtrander erschei­
nen dann - wahrscheinlich 
infolge der knachernen Um­

wandlung des vermehrt gebildeten Nahtbindegewebes - schattendichter; es kommt 
hierbei jedoch nicht zu einer vorzeitigen Obliteration der Nahte, da vereinzelte Beob­
achtungen zeigen, daB bei einem nach langerer Zeit sich entwickelnden Tumorrezidiv 
die Niihte auf die erneute intrakranielle Drucksteigerung reagieren und sich wieder 
verbreitern kannen (Abb. 17 a-c). 
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P) N ahtverbreiterung durch Schiidigung des ~ ahtbindegewebes 

Entztindliche Veranderungen, Metastasen und Tumorinfiltrationen konnen Teile des 
Nahtbindegewebes und der angrenzenden Knochenrander zerst6ren und dadurch r6nt­
genologisch das Bild einer Nahtverbreiterung hervorrufen. 

Eine Osteomyelitis im Nahtbereich war in der vor-antiseptischen Zeit (FISCHER, 
zitiert nach SITSEN) keine allzu groBe Seltenheit. Sie kam besonders bei jtingeren Leuten, 
deren Nahtbindegewebe wahrscheinlich noch besser durchblutet war, Ofter vor und wurde 
prognostisch als ungtinstig angesehen. 

SITSEN selbst beschrieb drei Falle mit Nahtosteomyelitis. Teilweise fand er die Naht 
ganz zerst6rt und den angrenzenden Knochen abgebaut; zum Teillagen kleine Abscesse 
im Nahtbindegewebe vor. Ausgangspunkt der Eiterung war zweimal eine von den Neben­
hOhlen fortgeleitete Osteomye­
litis der Schadeldachknochen, 
die an den Nahten nicht halt­
gemacht hatte. Einmal ent­
stand - wahrscheinlich durch 
Bronchiektasen - eine meta­
statische Abscedierung im 
Scheitelbein, die sich tiber die 
Markraume bis zur benachbar­
ten Naht hin ausdehnte. Da 
zwei dieser Patienten aber be­
reits 28 bzw. 37 Jahre alt wa­
ren, kann man hier von einer 
Osteomyelitis des Nahtbinde­
gewebes im eigentlichen Sinn 
kaum noch sprechen. 

Bei noch offenen Nahten 
ist der Nahtspalt verbreitert, 
die Zahnelung je nach dem 
AusmaB der Zerst6rung auf­

Abb. 17c. Erneute Nahtverbreiterung ausgelost durch ein Tumor­
rezidiv 31/ 4 Jahre post operationem 

gehoben; ein ausgedehnterer ProzeB wird auch zu einer unregelmaBigen Begrenzung 
der N ahtrander und zu Herdbildungen in den anschlieBenden Knochenabschnitten ftihren. 

Metastasen maligner Tumoren im Nahtbereich sind zwar bei jeder Geschwulst denk­
bar, jedoch findet man im Schrifttum nur die Sympathogoniome erwahnt (CAFFEY, HITZIG 
und SIEBENMANN, MALAGUZZI-VALERI, SITSEN). Die wenigen bisher beschriebenen Falle 
betrafen Kinder in den ersten 5 Lebensjahren, mit also noch sehr reaktionsfahigem Naht­
bindegewebe. Die Infiltration der Nahtsubstanz ftihrte zu ihrer Zerst6rung; im Anfangs­
stadium kann das gleiche Bild wie bei einer intrakraniellen Drucksteigerung vorliegen; 
sehr bald greift der Tumor aber auf die Umgebung tiber, und weitere Metastasen in den 
Tabulae ftihren zur Abhebung des Periostes und Spiculabildung, so daB dann die Unter­
scheidung von einer auf anderer Ursache beruhenden Nahtverbreiterung moglich ist 
(CAFFEY, SCHINZ). SITSEN erwahnt, daB im Gegensatz zur allgemeinen Nahtverbreite­
rung bei intrakranieller Drucksteigerung durch Tumormetastasen nur Teilabschnitte der 
Nahte zerst6rt wtirden. Auch tiber Nahtveranderungen bei Leukamien sind bisher nur 
einzelne Beobachtungen bekannt (HITZIG und SIEBENMANN, MALAGUZZI-VALERI). Sie 
sind bei Kindern in den ersten Lebensjahren mit sog. akuter Leukamie gesehen worden 
und entstehen durch Infiltrationen des Nahtbindegewebes mit Zellelementen der je­
weiligen Leukamieform. Der Zeitraum zwischen klinischem Krankheitsbeginn und nach­
weisbarer Verbreiterung des Nahtspaltes kann anscheinend einige Monate bis mehr als 
1 Jahr betragen. Die Nahtverbreiterung nimmt mit Ausdehnung der leukamischen 
Infiltrate zu; an den im allgemeinen spitz zulaufenden Nahtzacken ist mitunter eine 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. VIllI 10 
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Abrundung und Abflachung zu erkennen, so daB der Nahtrand leicht wellig konturiert 
erscheiIit (Abb. 18a und b). 

a 

b 

Abb. 18a u . b. Verbreiterte Nahtspalten, hervorgerufen durch leukiimische Infiltrationen im Nahtbinde­
gewebe. 1m Bereich der Sagittalnaht ist die Ziihnelung weitgehend aufgehoben (2jiihriges Kind). Die Naht­

veriinderungen traten 6 Monate nach Krankheitsbeginn und 4 Monate vor dem Tode auf 
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a 

b c 
Abb. 19a u. b. Verzogerter NahtschluB mit zahlreichen Nahtknochen innerhalb der Sutura lambdoides und 
der Sutura parietotemporalis bei einem 21/2jahrigen myxodematosen Kind; c Zugehoriges Handgelenk. 

Die Knochenkernentwicklung entspricht einem 6 Monate alten Saugling 
Handbuc:h der med. Radiologie, Bd. VII;l lOa 
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Die Diagnose der in diesem Abschnitt erwahnten Erkrankungen ergibt sich selbst­
verstandlich aus anderen Symptomen und vor allem im Rahmen des klinischen Gesamt­
bildes. Es ist aber wichtig, sich immer daran zu erinnern, daB hierbei auch pathologische 
Nahtveranderungen vorkommen konnen, urn nicht vergeblich und unnlitz nach Ursachen 
einer Schadelinnendrucksteigerung zu fahnden. 

y) N ahtverbreiterung durch verzogerten N ahtverschlufJ 
Bei einigen auf erblicher Grundlage bzw. auf hormoneller Storung beruhenden Er­

krankungen ist ein verzogerter NahtschluB beobachtet worden. Der Nahtspalt ist 
dann breiter, als er es normalerweise sein dlirfte, da zwar die Vermehrung des Naht-

Abb.20. Traumatische Sprengung der Coronarnaht mit zahlreichen weiteren Frakturen der Schadelkalotte 
(21jahriger Patient) 

bindegewebes ungestort und in normalem Umfang erfolgt, die Verknocherung an den 
Nahtrandern aber zurlickbleibt. 

So sind bei der Osteogenesis imperfecta, die in erster Linie durch die erhohte Knochen­
brlichigkeit charakterisiert ist, die Fontanellen und Nahtspalten bereits beim Neu­
geborenen zu breit; auch die weitere Entwicklung und Differenzierung der Nahte solI 
verzogert sein, so daB der Abstand zwischen den N ahtrandern stets groBer als bei ge­
sunden Kindern gleichen Alters bleibt (COCCHI, SCHINZ). Bekannt ist der verzogerte 
NahtverschluB auch beim Hypothyreoidismus (BELLINI und NEVES, CERVINO, DREY, 
MUSSIO-FoURNIER und PORTO). Welche A.hnlichkeit hierbei mit einer Nahtverbreiterung 
infolge einer intrakraniellen Drucksteigerung bestehen kann, geht aus der Abb. 19a und b 
hervor. Die Knochenkernentwicklung des 2 Jahre 4 Monate alten myxodematosen Kin­
des war stark retardiert und entsprach der eines 6 Monate alten Sauglings (Abb. 19c). 
Die Sagittalnaht zeigte die Veranderungen am ausgepragtesten, aber auch im Bregma 
betrug die Nahtbreite 4 mm. Als Hinweis fUr eine derartige Ossifikationsstorung kann 
die Vielzahl der Nahtknochen angesehen werden, die stets vorhanden zu sein scheinen und 
auch bei diesem Kind im Lambdabereich und innerhalb der Sutura parietotemporalis zu 
sehen sind. 
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Ganz gleichartige Befunde sind bei der Dysostosis cleido-cranialis (BEHR, CAFFEY, 
KOHLER, SCHAFER) sowie bei mongoloiden Kindern (SCHIFFER und STRUBEL) beobachtet 
und beschrieben worden. 

15) N ahtverbreiterung durch traumatische N ahtsprengung 

Eine innerhalb der Naht verlaufende Fraktur kommt im Verhaltnis zur Gesamtzahl 
der Schadelhirnverletzungen nur relativ selten vor. Man sieht derartige Frakturen meist 
nach einer schweren Gewalteinwirkung, die gleichzeitig auch noch mit anderen Ver­
letzungsfolgen am Schadel einhergeht. Die Nahtsprengung kann sowohl bei Kindern 
und Jugendlichen als auch bei Erwachsenen mit bereits abgeschlossenem Schadelwachs­
tum vorkommen. Meist ist die Lambdanaht oder die Kranznaht betroffen. Rontgeno­
logisch laBt sich die Sprengung der Sutura lambdoides am besten auf der Hinterhauptloch­
aufnahme erkennen, da bei dieser Projektion die Naht beider Seiten sehr gut miteinander 
verglichen werden kann. Der Abstand der Nahtzahne ist dann vergroBert, und es besteht 
der Eindruck einer Lockerung des ganzen N ahtgefiiges. An der Kranznaht sieht man 
meist in den bregmanahen Abschnitten eine mehr oder minder breite Spaltbildung, die 
hiiufig in eine weitere Bruchlinie an der Kalotte iibergeht (Abb. 20). 

1m Laufe der Frakturheilung kann der diastatische Nahtbezirk ohne weitere Folgen 
knochern iiberbriickt werden. 1m Wachstumsalter ist aber eine bleibende Schadigung 
des Nahtbindegewebes denkbar und von DOERR in Form eines vorzeitigen Nahtschlusses 
auch beobachtet worden. 
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Ganz gleichartige Befunde sind bei der Dysostosis cleido-cranialis (BEHR, CAFFEY, 
KOHLER, SCHAFER) sowie bei mongoloiden Kindern (SCHIFFER und STRUBEL) beobachtet 
und beschrieben worden. 

15) N ahtverbreiterung durch traumatische N ahtsprengung 

Eine innerhalb der Naht verlaufende Fraktur kommt im Verhaltnis zur Gesamtzahl 
der Schadelhirnverletzungen nur relativ selten vor. Man sieht derartige Frakturen meist 
nach einer schweren Gewalteinwirkung, die gleichzeitig auch noch mit anderen Ver­
letzungsfolgen am Schadel einhergeht. Die Nahtsprengung kann sowohl bei Kindern 
und Jugendlichen als auch bei Erwachsenen mit bereits abgeschlossenem Schadelwachs­
tum vorkommen. Meist ist die Lambdanaht oder die Kranznaht betroffen. Rontgeno­
logisch laBt sich die Sprengung der Sutura lambdoides am besten auf der Hinterhauptloch­
aufnahme erkennen, da bei dieser Projektion die Naht beider Seiten sehr gut miteinander 
verglichen werden kann. Der Abstand der Nahtzahne ist dann vergroBert, und es besteht 
der Eindruck einer Lockerung des ganzen N ahtgefiiges. An der Kranznaht sieht man 
meist in den bregmanahen Abschnitten eine mehr oder minder breite Spaltbildung, die 
hiiufig in eine weitere Bruchlinie an der Kalotte iibergeht (Abb. 20). 

1m Laufe der Frakturheilung kann der diastatische Nahtbezirk ohne weitere Folgen 
knochern iiberbriickt werden. 1m Wachstumsalter ist aber eine bleibende Schadigung 
des Nahtbindegewebes denkbar und von DOERR in Form eines vorzeitigen Nahtschlusses 
auch beobachtet worden. 
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II. Die Gefa8strukturen der Schadelknochen, ihre Anomalien 
und ihre Rontgenpathologie 

Von 

H. J. Siisse 
Mit 52 Abbildungen in 65 Einzeldarstellungen 

Als GefaBstrukturen seien hier aIle extracerebralen Rontgenzeichen verstanden, 
welche unter physiologischen und pathologischen Bedingungen im gewohnlichen Rontgeno­
gramm des nativen Schiidels durch GefaBe und Blutwege bedingt sind oder mit diesen 
in engem Zusammenhang stehen. In dieser oder jener Form werden solche Zeichen fast 
regelmaBig und in keiner anderen Korperregion so haufig gesehen wie am Schadel. Sie 
sind der an seiner Kapsel rontgenologisch erfaBbare unmittelbare Ausdruck der individuel­
len Durchblutungssituation des Schadels und sie werden tiber die Empirie hinaus dem­
gemaB erst verstandlich, wenn man sie vor allem auch unter Gesichtspunkten der Hydro­
dynamik zu verstehen sucht. Es ist jedoch unmoglich, isoliert nur die Durchblutungs­
verhaltnisse an der Schadelkapsel zu betracl1,ten, weil diese nur ein Teil der groBen druck­
und hydrodynamischen Einheit sind, welcher die Gesamtdurchblutung des Schadels 
gehorcht. Vorerst ist aber die Kenntnis der Durchblutung der Schiidelkapsel, vor aHem 
auch die der genauen Daten ihrer zahlreichen Einzelfaktoren, ebenso gering wie die jener 
korrelativen Beziehungen, welche zwischen ihr und den endokraniellen Druck- und 
Durchblutungsverhaltnissen bestehen. Letzten Endes ist diese unzureichende Kenntnis 
auch die Ursache daftir, daB die etwaige pathognomonische Dignitat mancher GefaB­
zeichen bis heute sehr unterschiedlich beurteilt wird. 

Dementsprechend kann auch die Abhandlung der GefaBstrukturen vorlaufig nicht als 
Beschreibung eines bereits allseits gesicherten Wissens erfolgen, vielmehr mtissen zahl­
reiche Fragen offen bleiben, deren Problematik jedoch, soweit sie sich erkennen laBt, 
angeftihrt wird. Um die funktionelle Einheit der Schadeldurchblutung auch in der 
Beschreibung erkennbar bleiben zu lassen, und um trotz der vielfachen Abhangigkeiten 
haufigere Wiederholungen zu vermeiden, werden zahlreiche anatomische und physiologi­
sche Angaben in einem besonderen Kapitel zusammengefaBt. Es HiBt sich ftir eine ganz­
heitliche Beurteilung auch nicht umgehen, hier auf einige Gegebenheiten hinzuweisen, 
die nicht unmittelbar nur der Schiidelkapsel zugehOren. Da die GefaBzeichen am Gesichts­
schadel in den Abhandlungen der verschiedenen Spezialgebiete beschrieben werden, wird 
auf sie nur dort kurz eingegangen, wo sie ftir die Beurteilung der Durchblutung des 
Hirnschiidels von Bedeutung sein konnen. 1m Hinblick auf die besonderen Zusammen­
hiinge mit der Durchblutung werden in diesem Kapitel auch Meningeome und Angiome 
besprochen und schlieBlich die Angiographie, soweit sie der Darstellung der im gewohn­
lichen Rontgenogramm sichtbaren GefiiBstrukturen der Schiidelkapsel dient. 

1. Anatomie und Physiologie der Durchblutung der Schadelkapsel 
Das Gehirn ist zwar nur mit 2 % am Gesamtkorpergewicht, seine Durchblutung in 

Ruhe aber mit 15 % am normalen Herzminutenvolumen beteiligt. Ein 1400 g schweres 
Hirn wird in 24 Std von 1100 1 Blut durchstromt. Bei dekompensierten Herzfehlern sinkt 
die mittlere Hirndurchblutung, wahrend das cerebrale Stromvolumen bei arterio-venosen 
Kurzschltissen des Schadelraumes stark erhoht sein kann (BODECHTEL). Ihre arterielle 
Zufuhr erhalten die Kopforgane zu beiden Seiten tiber die A. carotis communis und die 
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Zufuhr erhalten die Kopforgane zu beiden Seiten tiber die A. carotis communis und die 
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A. vertebralis. Erstere teilt sich unterhalb der Schadelbasis in zwei Stamme: Von der 
A. carotis externa werden der Gesichtsschadel und die Schadelkapsel mit der Dura mater, 
den Schadelknochen und den auBeren Weichteilen, von der A. carotis intern a groBe 
Teile des Hirns und zugleich iiber die A. ophthalmica auch frontale Teile der Schadel­
kapsel versorgt. 

M. und D. SCHNEIDER konnten in Fortfiihrung der Untersuchungen von REIN experi­
mentell nachweisen, daB nach Drosselung der Carotis communis oder ihres externen oder 
internen Astes eine vikariierende, nach BROBEIL druckpassive, Mehrdurchblutung der 
Arterien sowohl auf der Gegenseite als auch der nichtgedrosselten Arterie auf der gleichen 
Seite zustande kommt. Hinsichtlich der Durchblutungsverhaltnisse der Schadelkapsel 
entnehmen wir daraus, daB auch auf der gleichen Seite zwischen der vorzugsweise das 
Hirn versorgenden Carotis interna und der die Schadelkapsel versorgenden Carotis externa 
bestimmte, voneinander abhangige Relationen bestehen. 

Den Schadelraum betritt die Carotis interna durch das Foramen caroticum und den 
gleichnamigen Kanal des Felsenbeines; von dessen Spitze zieht sie, auf dem Knorpel des 
Foramen lacerum ruhend, zum Keilbeink6rper und an ihm im Sulcus caroticus aufwarts 
neben die Sella turcica. Sie liegt hier in der medialen Wand des Sinus cavernosus. Nach 
Abgabe der A. ophthalmica ist sie nur noch sich verzweigende Hirnarterie. Die aus der 
A. ophthalmic a stammende A. frontalis medialis mit der A. dorsalis nasi und die A. fron­
talis lateralis (supraorbitalis) ziehen durch die Orbita in die Weichteile der Nase und Stirn 
und anastomosieren hier sowohl untereinander als auch mit Zweigen der Carotis externa 
der gleichen und auch der kontralateralen Seite (A. angularis aus A. facialis und Ramus 
frontalis der A. temporalis superficialis). Die orbitalen Arterien stellen die hamodynamisch 
wichtige Verbindung zwischen den Systemen der A. carotis externa und intern a her, iiber 
welche sich bei einem VerschluB der Carotis interna von den Gesichtsarterien her ein 
Umgehungskreislauf zum Stromgebiet del' Carotis interna entwickeln und dessen Durch­
blutung iibernehmen kann. Zur A. ophthalmica, und damit hydrodynamisch zum System 
der Carotis interna, gehort die A. ethmoidalis anterior und posterior, welche die Orbita 
durch kleine Foramina im nasalen Winkel verlaBt; die vordere dieser Arterien versorgt 
unter anderem die Schleimhaut der Stirnh6hlen und mit der kleinen A. meningea fron­
talis ein umschriebenes Areal der Dura mater an del' Riickflache del' Stirnh6hlen und am 
vorderen Ansatz der Falx cerebri. 

Die arterielle Versorgung der iibrigen Schadelkapsel erfolgt iiber mehrere Arterien, 
die jedoch samtlich dem System der A. carotis externa zugehoren. Abweichend von der 
iiblichen anatomischen Darstellung erscheint es mir fiir eine funktionell-dynamische 
Betrachtung zweckmaBig, ihre verschiedenen GefaBgebiete zusammenzufassen und damit 
zwei groBe arterielle Netze zu unterscheiden, von denen sich das eine auf del' AuBenflache, 
das andere auf der Innenflache der Schadelknochen ausbreitet, so daB beide auf diese 
Weise die Knochenkapsel zwischen sich fassen. Die funktionellen Bedingungen der zwei 
Netze, vor allem auch die ihrer ven6sen Riickfliisse, unterscheiden sich, indem das innere, 
durale Netz unmittelbar im Wirkungsbereich des endokraniellen Druckes liegt. Es ent­
steht daher hier die Frage nach den Zusammenhangen zwischen den intrakraniellen 
Druckverhaltnissen und der Architektur der Kalotte. Erh6hter Hirndruck z. B. driickt 
nicht allein gegen die Tabula interna, sondern preBt dabei auch die duralen GefaBe gegen 
die Schadelknochen und diirfte damit ganz wesentlich in die Durchblutungs- und Er­
nahrungsverhaltnisse der Dura und Kalotte eingreifen (SUSSE). 

Das auBere Netz (A. frontalis medialis, A. frontalis lateralis sive supraorbitalis, A. temporalis 
superficialis, A. temporalis profunda anterior und posterior, A. auricularis posterior, A. occipitalis) 
versorgt reichlich anastomosierend die Kopfschwarte und ihre Muskeln, die Galea und das auBere 
Periost der Knochen und sendet GefaBe in die Schadelknochen. Da die auBeren Arterien mehr auf der 
AuBenseite der Galea verlaufen, verursachen sie mit Ausnahme der A. supraorbitalis (Abb. 4) und der 
A. temporalis media gewohnlich keine sichtbaren Knochenfurchen. 

"Ober das innere Netz erfolgt die arterielle Versorgung del' Dura mater - des inneren 
Periostes der Schadelknochen - und, offenbar zu groBten Teilen, die der Kalottenknochen 
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selbst. Hierzu tritt die A. meningea media (Abb. I) im Foramen spinosum durch die 
Schadel basis und verzweigt sich, vielfach anastomosierend, in den zwei Lagen der Dura 
mater; in der inneren Schicht bildet sie ein Capillarnetz, wahrend die diinnwandigen 
Arterien der auBeren Schicht zahlreiche kleinste Astchen in die Schadelknochen abgeben, 
welche im Gegensatz zu anderen Knochen keine speziellen nutritiven Arterien besitzen. 
Aus diesen Astchen flieBt das arterielle Blut in die schwammige Diploe (MERKEL, K. 
LANGER, R. A. PFEIFER, BARGMANN). AuBeres und inneres Netz sind hydrodynamisch 
durch die Diploe hindurch miteinander verbunden. Das Knochenblut flieBt zum Teil in 
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Abb.1. Ausbildung der A. meningea media und der begleitenden Venen1 

die auBeren Weichteilvenen, zum Teil durch die Lamina interna zu duralen Venen oder 
Sinus, und zum Teil sammelt es sich in den Vv. diploicae. 

Die A. meningea media versorgt mit einem sich gegen das Bregma und Scheitelbein aufzweigenden 
vorderen und einem sich gegen das Lambda verzweigenden hinteren Ast den griiBten Teil der Dura 
mater. Die typischen Varianten der Aufzweigung und des Verlaufes dieser Aste hat GIUFFRIDA­
RUGGERI beschrieben. Unterhalb des Foramen spinosum gibt sie einen groBen Ramus meningeus 
accessorius ab, der durch das Foramen ovale an den Boden der mittleren Schadelgrube zieht. Das 
Duraareal hinter den Stirnhohlen wird yom Ramus meningeus frontalis der A. ethmoidalis anterior 
versorgt; die hintere Schadelgrube erhalt Aste von der A. pharyngea ascendens durch das Foramen 
jugulare, der A. occipitalis durch das Foramen mastoideum und der A. vertebralis durch das Foramen 
magnum. Als andere Zugange werden das Foramen lacerum und der Canalis nervi hypoglossi ange­
geben. vVeitere GefiWforamina als Durchtritte fUr Zweige der A. occipitalis am Hinterhauptsbein be­
schreibt MALAGUZZI-VALERI. Ein Ramus parietalis der A. occipitalis tritt durch das Foramen parietale 
an die Dura heran. Die A. meningea media hat regelmaBig eine Verbindung mit der A.lacrimalis und 
steht dadurch hydrodynamisch mit der A. ophthalmica in Zusammenhang; in seltenen Fallen ent­
springt sie aus der A. lacrimalis oder der A. ophthalmic a (CLARA). Die Sulci arteriosi und venosi der 

1 Aus PERNKOPF, Topographische Anatomie des Menschen, Bd. IV, 1. Halfte. Munchen-Berlin­
Wien 1957. 
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1 Aus PERNKOPF, Topographische Anatomie des Menschen, Bd. IV, 1. Halfte. Munchen-Berlin­
Wien 1957. 
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Schadelknochen sollen nicht durch aktive Knochenresorption entstehen, sondern bei der Entwicklung 
im Knochen ausgespart bleiben (R. MAlR); immerhin wird eine sekundare Erweiterung der Furchen 
der A. meningea bei Meningeomen und Angiomen beobachtet. Besonders unter pathologischen Ver­
haltnissen bedeutungsvolle Varianten der A. meningea media und anterior wurden angiographisch 
von KELLER beobachtet. 

Hinsichtlich der venosen Drainage des Hirnschadels sind als Ableitungsbahnen des 
Hirnblutes die Sinus durae matris funktionell am starksten belastet und gestaltlich als 
groBte, von der Dura gebildete GefaBe entwickelt. 1m NebenschluB dazu, und zum Teil 
ihr Blut an sie abgebend, liegen die venosen Ableitungen der Dura und der Schadelknochen. 
Diese drei Systeme stehen somit untereinander wie auch mit den auBeren Weichteilvenen 
in Verbindung, so daB ein vielfaltig verkniipftes Netz venoser AbfluBwege vorliegt, dessen 
Hydrodynamik wesentlich auch davon bestimmt wird, daB die Arterien mit ihrem von 
der Herzpumpe stammenden Druck, das Gehirn, die Liquorraume, die Venen und Sinus 
in eine starre, knocherne Kapsel eingeschlossen sind. Den groBen Sinus wird das Hirn­
blut iiber oberflachliche und tiefe Hirnvenen zugefiihrt. 

Die oberfliichlichen Vv. cerebrales ascendentes (superiores) der GroBhirnkonvexitaten fwen das 
Blut zum Sinus sagittalis superior. Die Vv. sphenoidales mediales fUhren es aus der Gegend der 
Fissura Sylvii iiber die Sinus sphenoparietales in den Sinus cavernosus. Die Vv. occipitales (inferiores) 
leiten das Blut in die Sinus petrosi superiores, Sinus transversi, Sinus sigmoides und den Sinus caver­
nosus. Die drei Gebiete sind durch Anastomosen verbunden, unter anderem durch die V. anastomotica 
Labbe (zwischen der sphenoidalen Venengruppe und dem Sinus transversus) und die V. anastomotica 
Trolard (zwischen Einzugsgebiet des Sinus sagittalis superior hinter dem Bregma und dem Sinus 
sphenoparietalis bzw. Sinus cavernosus). Ebenso entleeren sich die cerebellaren Venen in die umgeben­
den Sinus. Innere Hirnvenen sammeln sich beiderseits in den Vv. cerebri internae, die sich zur 
V. magna cerebri Galeni vereinigen und nach Aufnahme der Vv. basales Rosenthali durch den Sinus 
rectus in das Confluens sinuum mUnden. 

Die Sinus der Dura mater bilden eine konstante Anordnung groBer Blutleiter, welche 
das Hirnblut sammeln, zur Schadelbasis fiihren und vorzugsweise durch das Foramen 
jugulare in die V. jugularis interna ableiten. Von den iibrigen Venen unterscheiden sie 
sich durch den Bau ihrer Wand, die nur aus Dura und Intima besteht, wahrend die glatte 
Muskulatur fehlt. Die Lage der Sinus geht aus Abb. 2 hervor. Von der in den Sinus 
herrschenden hydrodynamischen Situation miissen infolge der bestehenden Verbindungen 
zwangslaufig auch die venosen Verhaltnisse der Schadelkapsel beeinfluBt werden. 

Das vordere Ende des Sinus sagittalis superior ist durch Knochenvenen mit auBeren Venen am 
oberen Orbitabogen sowie der Fossa temporalis verbunden; nur wahrend der Embryonalzeit bestehen 
durch das Foramen caecum spater gewohnlich obliterierende Verbindungen zu Nasenvenen. Durch 
das Emissarium parietale anastomosiert er mit auBeren Venen. Zu beiden Seiten liegen an ihm, 
besonders zahlreich am und hinter dem Bregma, mit Pacchionischen Granulationen durchsetzte Blut­
raume (Lacunae laterales). Diese kommunizieren auf der einen Seite mit dem Sinus sagittalis superior, 
auf der anderen !nit den Vv. durales und Vv. diploicae, auBerdem sind sie mit den direkt in den Sinus 
miindenden oberflachlichen Hirnvenen verbunden. Infolge seiner Mittellage und Verkniipfung mit 
Venen des Hirnes, der Dura, der Knochen und der auBeren Weichteile ist der Sinus sagittalis superior 
offensichtlich eine bedeutsame Konstruktion, welche einen intravenosen Druckausgleich mit ent­
sprechender Blutverteilung zwischen beiden Seiten gestattet. 

Das Confluens sinuum (Torcular Herophili) wird gebildet durch den von oben kommenden 
Sinus sagittalis superior, den von vorn her einmiindenden Sinus rectus und den nach beiden Seiten 
abgehenden Sinus transversi. Uber das Emissarium occipitale ist es durch das Hinterhauptsbein 
hindurch mit auBeren Occipitalvenen verbunden; nach unten gibt es den zum Foramen magnum 
sich hinziehenden Sinus (Plexus) occipitalis abo Das Confluens ist haufig asymmetrisch ausgebildet. 
Der Sinus transversus verlauft nach scharfer Biegung als Sinus sigmoides hinter dem Felsenbein 
abwarts zum Foramen jugulare, in welchem er sein vorzugsweise aus dem Hirn stammendes Blut 
dem Bulbus venae jugularis internae iibergibt. Die am Eingang in den eigentlichen Bulbus bestehende 
Verengung wirkt sich nach v. KUGELGEN wie eine exzentrische Einspritzdiise aus. Das E!nissarium 
mastoideum und condylicum verbindet ihn mit auBeren occipitalen Venen. Die an der Falx und dem 
Tentorium befestigten Sinus haben einen dreieckformigen Querschnitt mit starren Wanden. Der 
Sinus sigmoideus hat dagegen zylindrische Form und ist wie der Sinus cavernosus gegen Kompression 
nicht geschiitzt. Beim Embryo besteht nahe der Wurzel des Arcus zygomaticus in der Schlafenbein­
schuppe das Foramen jugulare spurium, das mit groBeren venosen GefaBen voriibergehend die Haupt­
masse des intrakraniellen Blutes abfiihrt (PERNKOPF). 

An der Schadelbasis stellt der Sinus cavernosus den wichtigsten Blutleiter dar, der mit 
oberflachlichen Venen des Hirnes, basalen Sinus und Plexus, direkt oder indirekt auch 
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mit Dura- und Diploevenen sowie durch die Foramina der Schadelbasis hindurch mit den 
Venengeflechten des oberen Pharyngealraumes und dem Plexus pterygoideus der tiefen 
Gesichtsregion verbunden ist. Die sich auf beiden Seiten der Sella ausbreitenden Blut­
raume verbinden sich vor und hinter der Hypophyse tiber die Mittellinie hinweg. Der 
Blutstrom ist aus dem Sinus vorzugsweise nach dorsal zur V. jugularis intern a gerichtet, 
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Abb.2. Die venosen Abfliisse des Hirnes und Hirnschadels. (Aus H. FERNER und R. KAUTZKY: Angewandte 
Anatomie des Gehirns und seiner Hallen) 

im tibrigen von den jeweils herrschenden Druckverhaltnissen abhangig. So kann ein 
einseitiger Exophthalmus infolge venoser Rtickstauung in die Orbita durch einseitige 
Kompression des Sinus cavernosus auftreten oder beidseitig durch den Kollateralkreislauf 
entstehen, der sich bei einer Kompression der Sinus sigmoidei entwickelt (TONNIS). 

Der Sinus cavernosus nimmt durch die Fissura orbitalis superior die Vv. ophthalmicae auf, die liber 
die V. angularis mit auBeren Gesichtsschadelvenen und liber die V.ophthalmica inferior durch die 
Fissura orbitalis inferior mit dem Plexus pterygoideus kommunizieren. Vorn-seitlich unter den Alae 
parvae gelegene Fortsatze libernehmen inkonstant oder nur teilweise Blut aus den entlang der Kranz­
naht herabziehenden Vv. bregmaticae sive Sinus sphenoparietales und yom Tentorium kommenden 
Duravenen. Von den Hirnvenen nimmt er die V. cerebralis media und V. anastomotica Trolard 
auf; nach der Seite kommuniziert er liber den Sinus petrosus superior mit dem Sinus sigmoideus und 
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iiber den Sinus petrosus inferior mit der V. jugularis interna. Hinten vermittelt der auf dem Clivus 
gelegene Plexus basilaris die Verbindung zur J ugularvene und zu den auf beiden Seiten das Foramen 
magnum umgebenden Plexus marginales, die wiederum mit den Plexus occipitales und durch das 
Foramen magnum mit den spinalen und vertebralen Plexus anastomosieren. Zur V. jugularis interna 
fiihren der die A. carotis umspinnende Venenplexus, zum Plexus pterygoideus die durch das Foramen 
ovale, lacerum, spinae und das Emissarium Vesalianum austretenden Venen. Der inkonstante Sinus 
petroso·squamalis verbindet nach STREIT den Sinus sigmoideus, durch oder iiber die Kante des 
Felsenbeines ziehend, mit den Venen, welche durch das Foramen spinosum austreten oder mit dem 
Sinus cavernosus oder durch das Foramen jugulare spurium mit auBeren Venen der Temporalgegend. 
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Abb.3. Vv. diploicae. (Aus W. SPALTEHOLZ: Handatlas der Anatomie des Menschen) 

Die an typischen Stellen anzutreffenden Foramina und Knochenkaniile der Emissarien 
dienen der venosen Verbindung eines Sinus mit Weichteilvenen und nehmen zugleich 
Diploevenen aus den von ihnen durchbrochenen Knochen auf. AuBerdem verlassen durch 
fast aIle Foramina der Schiidelbasis, die im wesentlichen aber dem Eintritt von Arterien 
und Austritt von Nerven dienen, venose GefiiBe oder Plexus den Schiidelraum; im Gegen­
satz zu den echten Emissarien sind diese Venen nicht fest mit den Knochenwanden ver­
bunden. Bei besonderer hydrodynamischer Belastung konnen die Vv. emissariae wie 
Uberlaufventile beansprucht und mitsamt ihren Foramina und Kaniilen durch erhOhten 
Wanddruck erweitert werden. 

Die venose Eigendrainage der Schiidelkapsel erfolgt tiber die Dura-, Diploe- und 
iiuBeren Weichteilvenen; die Venen der Diploe entleeren sich in die duralen Venen, in 
die Sinus, in die die Schiidelknochen durchbrechenden Emissarien und in iiuBere Weich­
teilvenen. Am Scheitel kommunizieren sowohl die Dura- als auch die Diploevenen tiber 
die lateralen Lacunen mit dem Sinus sagittalis superior und indirekt auch mit den ober­
fliichlichen Vv. ascendentes des Hirnes (TROLARD). 
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Die Vv. meningeae mediae begleiten in den an der Tabula interna ausgebildeten 
Knochenfurchen meist doppelt die Zweige der gleichnamigen Arterie. Sie fiihren das 
Blut zum Teil durch das Foramen spino sum nach auBen, zum Teil iibergeben sie es den 
durch andere Foramina nach auBen ziehenden Vv. emissariae; kranial sind sie iiber die 
lateralen Lacunen mit dem Langsblutleiter verbunden. Besonders variabel ist die Aus­
bildung der duralen Venen, die dem vorderen Ast der V v. durales mediae zugehoren und yom 
Bregma entlang der Kranznaht zu dem kleinen Keilbeinfliigel herabziehen. Einmal verlau­
fen sie unauffallig im Sulcus des vorderen Arterienastes oder unabhangig von ihm in einer 
eigenen Knochenfurche; in anderen Fallen liegen sie in mehreren betonten oder geflecht­
artig angeordneten Sulci oder aber sie bilden einen sehr breiten, gleichmaBigen Sulcus aus. 

Schon MERKEL stellte fest, dafi der sog. Sinus sphenoparietalis (BRECHET) haufig nur die Erweite­
rung einer der beiden Duravenen darstellt, welche den vorderen Ast der A. meningea media doppelt 
begleiten. Er mundet auch nicht konstant unter den Alae min ores (parvae) in den Sinus cavernosus, 
sondern ebenso in die Diploe am lateralen Ende des kleinen Keilbeinflugels und von hier in aufiere 
temp orale Weichteilvenen oder aber durch die Fissura orbitalis superior oder daneben gelegene kleine 
Kanalchen in Venen der Orbita. Der Sinus konne auch tunneliert sein und dann, teilweise oder im 
ganzen Verlaufe in der Diploe gelegen, eine Diploevene darstellen. LINDBLOM fand bei seinen Unter­
suchungen mit Kontrastmittelinjektionen nur in einem FaIle eine direkte Verbindung zum Sinus caver­
nosus, wahrend in den anderen Fallen das Kontrastmittel in die Diploe des Pterionbezirkes floB. Er 
sieht sie daher nicht als Sinus, sondern als erweiterte, a ber gewohnlicheDura venen an und nennt sie V V. 

bregmaticae. Eine direkte Verbindung zwischen diesen Bregmavenen und den Sinus alae parvae, den 
unter den Alae minores (parvae) gelegenen Fortsatzen des Sinus cavernosus, besteht danach nur in Ein­
zelfallen. Die Frage nach der Bedeutung, welche solche Unterschiede der GefaBverbindungen fUr die 
Vielgestaltigkeit der Bregmavenen haben, bedarfweiterer Untersuchungen. Seither werden jedoch beide 
Bezeichnungen nebeneinander gebraucht; im neurochirurgischen Schrifttum wird die breite band­
fiirmige Darstellung der Venen meist als Sinus sphenoparietalis bezeichnet. Die Bedingungen, welche 
zur Ausbildung breiter Bregmavenen bzw. der Sinus sphenoparietales fUhren, sind noch nicht voll­
stiindig geklart. Ihre Ausbildung hangt offen bar von anatomischen Besonderheiten und wahrscheinlich 
wesentlich von der hydrodynamischen Situation innerhalb des Sinus sagittalis superior ab, der sich bei 
Dberlastung infolge seiner Lage im Falxansatz und seiner festen Durawande nicht ausdehnen kann. 
Seine von vorn nach hinten gerichtete Stromung kann durch Thrombose, einwachsendes Meningeom, 
vermehrten BluteinfluB aus einem Angiom oder Meningeom gestort werden; bei Meningeomen und 
Kleinhirntumoren, die den Sinus sigmoideus komprimieren, kann ein verstarkter AbfluBliber den Sinus 
sphenoparietalis beobachtet werden (TONNIS). 

Die von BRECHET beschriebenen Diploevenen formieren sich im Schwammnetz der 
Diploe durch den ZusammenfluB kleinster, baumartig verzweigter Kanale (Abb. 3,4,5) 
zu groBeren Stammen, die das Blut zur Schadel basis hinleiten und durch Foramina der 
Tabula interna an benachbarte Sinus oder Duravenen, durch Foramina der Tabula 
externa an auBere Weichteilvenen oder noch innerhalb der Knochen an die die Schadel­
knochen durchbrechenden Emissarien abgeben. Sie besitzen nicht den Wandaufbau der 
iibrigen Korpervenen, sondern stellen vielmehr Knochenkanale dar, in denen zartwandige 
Venen verlaufen, die von Arterien begleitet werden und allseitige Verbindung zur Diploe 
besitzen (K. LANGER). Sie kommunizieren durch die geschlossenen Schiidelnahte hin­
durch und sind am Scheitel iiber die lateralen Lacunen mit dem Sinus sagittalis superior, 
mit den Duravenen und indirekt auch mit den in den Sinus miindenden oberflachlichen 
Hirnvenen verbunden. Mit BRECHET werden auf jeder Seite prinzipiell vier Quellgebiete 
und ihre Hauptstamme unterschieden: V. diploica frontalis, V. temporalis anterior und 
posterior und V. diploica occipitalis; zusatzlich oder an Stelle der vorderen und hinteren 
temporalen Vene kann auch eine mittlere temporale Diploevene vorhanden sein, die im 
Grenzgebiet zwischen Os frontale und parietale liegt und in den Sinus petrosus superior 
miindet (RAUBER-KoPSCH). Die Kanale sind allerdings haufig partiell oder allgemein 
nur sehr gering oder gar nicht entwickelt, konnen aber auf der anderen Seite in einzelnen 
Fallen und Regionen eine Breite iiber 5 mm aufweisen. Nach WISCHNEWSKI sollen die 
Verlaufsvarianten der Diploekanale yom individuellen Charakter der Schadelformen und 
der Ausbildung der Emissarien abhangen. 

Die frontale Diploevene steht oben mit dem Beginn des Sinus sagittalis superior in Verbindung 
und mundet an der oberen Orbitakante in eine iiuBere Weichteilvene, hiiufig im Foramen supra-
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orbitale. Sie kann auch oberhalb der Orbita nach lateral verlaufen und sich in der Schlafengegend 
in eine aullere Vene offnen. Hierfur lallt das Knochenpraparat haufig kleine Foramina in der Tabula 
extern a des grollen Keilbeinflugels erkennen. 

Die vordere temporale Diploevene durchbricht entweder die Tabula externa des grollen Keilbein· 
fliigels und miindet in der Schliifengrube in die V. temporalis profunda oder Offnet sich an der Innen­
seite in Venen der Dura mater (vordere Aste der Vv. meningeae mediae, Vv. bregmaticae, Sinus spheno­
parietalis). An Skeletschadeln sieht man oft zahlreiche kleine Foramina in der Innenflache der Kranz­
naht. Die entlang der Kranznaht verlaufenden Duravenen konnen partiell oder vollstandig von 
Knochen bedeckt sein und damit einer Diploevene gleichen. 

Als Miindung der V. diploica temporalis posterior dient das Emissarium mastoideum oder der 
Sinus transversus. Sowohl an Skeletschadeln als auch hiiufig im Rontgenbild (Abb. 5, 12) sieht man 
ein ziemlich konstantes Foramen der Tabula interna im hinteren unteren Winkel des Os parietale, 
dicht oberhalb und ventral des Asterions gelegen, durch welches sich die Diploevene in den Sinus trans­
versus offnet. Offensichtlich wird bei erhohter Belastung der Vene das Foramen vergrollert. 

Abb. 4. Diploegraphie am Skeletschadel. Fiillung der Vv. diploicae frontales und der Diploemaschen. Foveolae 
granulares im Stirnbein. Sulcus der A. supraorbitalis (-->-) 

Die V. diploica occipitalis mundet in die aullere V. occipitalis oder den Sinus transversus oder in 
das Emissarium occipitale und steht dann zugleich mit dem Confluens sinuum innen und einer aulleren 
Vene in Verbindung. Nicht selten ist die occipitale Vene nur einseitig entwickelt. 

Die Knochenvenen der basalen Teile der Hinterhauptschuppe munden in das Emissarium condyli­
cum, in den Sinus sigmoideus und Bulbus venae jugularis sowie an der Kante des Foramen magnum 
in den spinalen Plexus. 

Die Beziehungen zwischen der schwammartigen Diploe und der Formation der kleinsten 
verzweigten Diploekanale lassen sich rontgenologisch durch Kontrastmittelinjektionen 
in die Diploe des macerierten Knochenpraparates erkennen. 

In Abb. 4 weist das Praparat auller zwei Foveolae granulares ein'ige grollere und zahlreiche kleinere 
Diploevenen auf, von denen die letzteren auf einer Aufnahme des weichteilbedeckten Schadels nicht zur 
Darstellung kommen. Die Venenkanale meiden zwei uber den Orbitae gelegene dunne Knochenbezirke. 
Eine yom linken Foramen supraorbitale schrag nach oben und aullen aufsteigende Aufhellungslinie 
entspricht nicht einer Diploevene, sondern ist eine schmale, sich nach der AuBenseite Offnende Rinne 
der Tabula externa, bei der es sich um den Sulcus der A. supraorbital is handelt. Das an der Sageflache 
in die Diploe injizierte Kontrastmittel flieBt vornehmlich in Diploevenen, deren kleinste selbst auf der 
Nativaufnahme des Knochenpraparates nicht sichtbar sind, zur Orbita hin, wahrend sich gleichzeitig 
das Kontrastmittel in den Diploemaschen nach den Seiten und auch uber die Mittellinie hin ausbreitet. 
Die dunnen Knochenbezirke werden davon ausgespart. Erst mit Kontrastmittel gefUllt, laBt die Struk-
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tur der Diploemaschen eine Ausriehtung gemiiB der baumartigen Anordnung ihrer venosen Kanale 
erkennen. Nach dem Nativbild ist eine direkte Verbindung zwischen der zum rechten Foramen supra­
orbitale herabziehenden Diploevene mit der Foveola granularis zu vermuten, doch tritt keine groilere 
Menge des Kontrastmittels in die Foveola uber, weder von der Diploevene noeh von den Diploe­
masehen her. 

Sowohl an Skeletscha­
deln als auch auf klini­
schen Rontgenaufnah­
men fallt die sehr variable 
Ausbildung der Diploe­
venen auf. Vielfach sind 
sie partiell oder allgemein 
nur sehr gering oder gar 
nicht entwickelt. Als 
durchschnittliche Breite 
der V. diploic a frontalis 
fand RUBASCHEWA an 
800 Schadelpraparaten 
fUr das erste Lebensjahr 
etwa 1 mm, fur das 20. bis 
60. Jahr etwa 2 mm; im 
Schlafenbein waren die 
Kanale bis zu 5 mm, im 
Durchschnitt 2 mm breit. 
In anderen Fallen sind 
jedoch die Diploekanale 
allgemein oder nur in um­
schriebener Region we­
sentlich breiter; sie zei­
gen dann haufig lacunare 
und varicose Erweiterun­
gen und bilden oft uber 
groBere Partien hinweg 
wabige, netz- oder knauel­
formigeFormationen(Ab­
bildung 5, 13, 15). 1m 
Tuber parietale, weniger 
deutlich im Tuber fron­
tale, stellen sie nicht sel­
ten durch radiare Anord­
nung Sternfiguren dar, in 
deren Zentrum aberweder 
nach innen noch nach 
auBen ein AbfluBkanal 
durch die Knochentafeln 
besteht. Vor aHem bei 
erweitertem Kanalsystem 

Abb. 5a u. b. Parietaler und frontaler Diploevenenstern, durch die Kranz­
naht hindurch verbunden. a Fiillung der V. diploica temporalis posterior 
von der Miindung am oberen Rande des Sinus transversus aus. b Fiillung 
vom Scheitel her; kein Austritt des Kontrastmittels in Sulci der Duravenen. 

Fraktur (--+). (Halfte eines Skeletschadels) 

sind die durch die geschlossenen Knochennahte bestehenden Kommunikationen der 
Diploekanale sichtbar. Bei allgemein betonten Diploevenen sind oft horizontale Ver­
bindungen zwischen hinterer und vorderer temporaler und manchmal auch frontaler 
Diploevene vorhanden, die im Scheitelbein mehrfach und parallel zueinander verlaufen 
konnen (Abb. 15). Das erweckt den Eindruck, die breiten Diploevenen hatten sich in 
der Funktion eines in sagittaler Richtung horizontal verlaufenden Kollateralkreislaufes 
erweitert; jedoch ist uber die Bedingungen, welche zu einer sol chen Anordnung breiter 
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Venen ftihren, noch nichts Sicheres bekannt. Sie lassen daher vorerst nur auf veranderte 
hydrodynamische Verhaltnisse in der Diploe schlieBen. Die anatomischen Verhaltnisse 
der Diploevenen lassen sich durch Kontrastmittelinjektionen in ihre Offnungen am Skelet­
schadel studieren. 

Das Kontrastmittel halt sich dabei im Knochenpraparat der Abb. 5 vorzugsweise in den Venen 
und tritt nur an einigen Stellen, z.B. an der Kranznaht, in die Diploe uber; moglicherweise ist dies der 
Ausdruck einer hier besonders engen, strukturbedingten Beziehung der Diploe zu den Knochenvenen. 
Die baumartige Anordnung der Diploekanale zeigt sich auf diesem Bild nach Injektion in die Mundung 
des hinteren temporalen Kanals, der in diesem FaIle nur sehr schmal ausgebildet war. Das AbfluB­
system wird also selbst unter diesen Bedingungen weitgehend eingehalten, aber z.E. durch eine im 
Bild sichtbare Fraktur durchbrochen, zu welcher sich das Kontrastmittel hinzieht. Die allgemeine 
Bedeutung der Unversehrtheit der starren Knochenwande als Voraussetzung fur die Erhaltung einer 
harmonischen Durchblutung lieB sich durch experimentelle Untersuchungen in anderen Skeletregionen 
nachweisen (SUSSE). 

Abgesehen von noch zu besprechenden Seitendifferenzen der Blutwege stellen sich die 
Sulci der duralen GefaBe und die Diploevenen sowohl in ihrem Verlauf als auch in ihrer 
Form etwa seitengleich dar. Damit kommt zum Ausdruck, daB korrespondierende Punkte 
beider Schadelseiten eine etwa gleiche Durchblutung haben und von innen her unter glei­
chern endokraniellem Druck stehen. Das setzt jedoch voraus, daB trotz der vielfachen 
venosen Verbindungen des Hirnes und der Schadelkapsel gewisse Symmetrieregeln ein­
gehalten werden. Tatsachlich hat die cerebrale Angiographie erwiesen, daB die Strom­
gebiete der Hirnhauptarterien trotz ihrer Kommunikationen funktionell voneinander ge­
trennt sind. 1m Circulus arteriosus cerebri (Willisi) liegt ein Mechanismus vor, der immerzu 
einen sofortigen Druckausgleich zwischen den Stromgebieten gestattet. 1m venosen Sy­
stem erlaubt die besondere, netzartige und klappenlose Konstruktion den Blutvolumina, 
schnell etwaigen Druckdifferenzen zu folgen. Der venose BlutabfluB wird durch die ana­
tomischen und druckdynamischen Bedingungen des Schadels in artgebundenen Bahnen 
gehalten. Von sekundaren Storungen abgesehen sind Variationen in der Benutzung der 
AbfluBwege von konstitutionellen Eigenheiten abhangig. Ftir die Hirnvenen konnten 
UMBACH und GVOzDANovrc die Gebundenheit des Abflusses an individuelle Verhaltnisse 
an Hand normaler Phlebogramme nachweisen. Innerhalb der venosen Durchblutungs­
symmetrie der Schadelkalotte spielt wahrscheinlich der Sinus sagittalis superior eine 
groBe Rolle, der wegen seiner Mittellage im Scheitelpunkt und seiner topographischen und 
hydrodynamischen Verkntipfung mit oberflachlichen Hirn-, mit Dura- und Diploevenen 
einen Druckausgleich und eine entsprechende Blutverteilung zwischen heiden Seiten ver­
mittelt. Die Bedeutung der direkten oder indirekten Verbindung aller Bahnen erweist 
sich bei Uberlastung des venosen Systems, sei es infolge vermehrter Blutzufuhr, sei es 
infolge einer AbfluBbehinderung. Anschltisse fUr die Ausbildung von Umgehungswegen 
sind tiberall vorhanden. Ais wichtiger Weg ausgleichender Blutvolumenverschiebung 
sei neben dem Sinus sphenoparietalis die Verbindung des Sinus cavernosus mit den auBeren 
Weichteilvenen tiber die Vv. ophthalmicae erwahnt, die bei einer Carotis-Sinus cavernosus­
Fistel stark erweitert werden und den kurzgeschlossenen Blutstrom nach au Ben abftihren. 
Umgekehrt kann offenbar auch eine umschriebene hydrodynamische Belastung im venosen 
System des Gesichtsschadels, wie z. B. innerhalb der Orbita und im Plexus pterygoideus, 
in die frontalen Venen des Hirnschadels rtickwirken. 

Eine abnorme, aber auf beiden Seiten gleichartige Veranderung der korrespondierenden 
venosen GefaBstrukturen laBt den SchluB zu, daB in ihnen die venose Dynamik auf beiden 
Seiten gleichmaBig verandert ist; tiber die Ursache dieser Durchblutungsanderung ist 
allein yom Bild her oft nichts auszusagen. Nur hinsichtlich ihrer Lokalisation ist zu ver­
muten, daB besondere funktionell-konstitutionelle Verhaltnisse vorliegen oder, wenn 
klinisch ein krankhafter ProzeB angenommen werden muB, dieser wegen seiner seiten­
gleichen Auswirkungen im Bereich der Mittellinie liegen konnte. 1st es zu einer seiten­
differenten Ausbildung der venosen GefaBstrukturen gekommen, dann liegt offenbar 
eine auf den Gesamtschadel bezogene asymmetrische Hydrodynamik und Durchblutung 
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VOl'. Etwaige Veranderungen an den GefaBstrukturen miissen nicht in unmittelbarer 
Nahe, nicht einmal auf del' gleichen Seite sichtbar werden, sondem konnen sich positiv 
odeI' negativ auch in weitab yom auslosenden ProzeB gelegenen Regionen auswirken. 
Eine einseitige Veranderung al'tel'iellel' Strukturen liegt dagegen auf del' Seite del' mit 
einer artel'iellen Mehl'- odeI' Minderdurchblutung einhergehenden Storung. Von besonderer 
diagnostischer Bedeutung sind daher aIle am Knochen sichtbaren, gefaBbedingten Struk­
turen, welche einseitig in atypischer GroBe und Form odeI' an atypischer Stelle erkennbar 
sind, wie das VOl' allem bei arterio-venosen Fisteln, Angiomen und Meningeomen sowohl 
an den arteriellen als auch den venosen Strukturen vorkommt. 

An Skeletschadeln fallt beim Vergleich beider Seiten haufig die Asymmetrie kleinerer 
odeI' groBerer Knochenabschnitte auf. Dabei sind jedoch nicht nur die Knochen, sondern 
zumeist auch die an odeI' in ihm gelegenen GefaBstrukturen verandert. 

Abb.6. Entwicklungshemmung des rechten Warzenfortsatzes mit vertieftem Sulcus des Sinus sigmoides, 
groBem Foramen jugulare und diinner Schadel basis der gleichen Seite; geringere Asymmetrie auch der ent­

fernten Schadelregionen 

1m Schadelpraparat der Abb.6 ist eine unterschiedliche Entwicklung der Warzenfortsatze zu 
sehen, deren rechter klein und kaum pneumatisiert ist; auf der gleichen Seite ist aber auch die Schadel­
basis wesentlich diinner, der Sulcus des Sinus sigmoideus viel breiter und tiefer und das Foramen 
jugulare bedeutend groller als auf der Gegenseite. Die Asymmetrie beschrankt sich nicht nur auf den 
Mastoidbereich, sondern betrifft auch entfernte Partien. Zweifellos bestehen hierzu Beziehungen 
zwischen der kniichernen Architektur und hydrodynamischen Faktoren. 

Allgemein wird heute die Ansicht vertreten, daB die formale Ausgestaltung del' Schadel­
kapsel von del' Entwicklung des Hirnes bestimmt wird. Hierfiir miissen notwendig 
Korrelationen angenommen werden, wie sie z. B. in del' Beziehung zwischen einseitiger 
Hirndysplasie und Vel'gl'oBerung del' gleichseitigen Stirnhohle zum Ausdruck kommen 
(WEICKMANN, SUSSE). Wenn hierfiil' del' Wachstumsdl'uck des Himes vel'antwol'tlich 
gemacht wil'd, so diirfte sowohl an dessen Zustandekommen als auch fiir dessen Aus­
einandersetzung mit del' Schadelkapsel die sich aus zahlreichen Faktoren zusammen­
setzende Durchblutung des Schadels in seiner Gesamtheit und an seinen Teilen ganz 
wesentlich beteiligt sein. 

2. Rontgenologie der GefaJlstrukturen 
a) Gefii6e fler Dura mater 

Die Artel'ien del' Dura mater (Abb. 1) werden im Ausbreitungsgebiet del' A. meningea 
media meist von zwei gleichnamigen Venen begleitet. Von diesen GefaBen sieht man im 
Rontgenbild nichts andel'es als am Skeletschadel, namlich nur die Sulci, die sie an del' 
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Tabula interna der Schadelknochen hervorrufen und in denen sie gemeinsam liegen. 
1m Bereich der Kranznaht und im Scheitelgebiet konnen Venen auch unabhangig von 
den Arterien in eigenen Knochenfurchen verlaufen. Nur dort, wo sich eine deutliche 
Schlangelung eines tiefen Sulcus mit scharfen Randern findet, laBt sich bildmaBig der 
Anteil der Arterie an der Knochenfurche abgrenzen. Da dies, auBer am vorderen Ast 
der A. meningea media im Bereich des Pterions, gewohnlich nicht der Fall ist, kann man 
in den sichtbaren duralen GefaBstrukturen nicht allein die Reprasentation der Arterien 
sehen. Bei Symmetrie des Schadels sind die Knochenfurchen etwa seitengleich entwickelt; 
eine Seitendifferenz ihrer Breite von etwa 0,5-1 mm gilt als normal (LINDBLOM). 

Abb.7. Auffallig starke Ausbildung der Endstrecken der Sulci durales mediales; Sichtbarkeit der aUS ihrem 
vorderen Ast nach vorn ziehenden GefaJ3e. Geringe Betonung der Vv. bregmaticae (Patientin mit Mediastinal­

tumor) 

M. CLARA miichte als Anatom die Bezeichnung A. meningea durch A. duralis ersetzt sehen, weil, 
von einigen wenigen inkonstanten Verbindungen abgesehen, die Duraarterien nichts mit der Durch­
blutung der eigentlichen Meningen zu tun haben. Soweit man nicht an Hand der genannten Kriterien 
mit Sicherheit die Arterie abgrenzen kann, ware auch fUr die Beschreibung des Riintgenbefundes 
die unverbindliche Bezeichnung als Sulci oder Vasa durales anteriores, mediales und posteriores tref­
fender. 

1m Kleinkindesalter sieht man von den GefaBstrukturen nur einzelne Knochenvenen, 
dagegen keine Furchen der DuragefaBe. Sind auf der nach einem Trauma angefertigten 
Aufnahme Aufhellungslinien sichtbar, dann stellen sie in diesem Alter gewohnlich keine 
GefaBstruktur, sondern eine Fissur oder Fraktur dar. Gleiches gilt fur die Aufnahmen bei 
chronisch erhohtem Hirndruck mit lmpressiones digitatae, die haufig ebenfalls, auBer 
vielleicht entlang der Kranznaht, keine oder nur wenig GefaBstrukturen erkennen lassen. 
Hier sei ein Rontgenbefund erwahnt, der beim Erwachsenen zur Verwechslung einer 
GefaBstruktur mit einer Fissur fuhren kann: Selten ist eine feine Aufhellungslinie zu sehen, 
die sich, senkrecht oder leicht schrag an der Tabula externa verlaufend, im Seitenbild 
uber die Sella oder etwas weiter dorsal projiziert; es handelt sich dabei urn die Knochen­
furche der A. temporalis media (GRASHEY; LOSSEN; SCHUNK und MARUYAMA). Des­
gleichen kann der in manchen Fallen fur die A. supraorbitalis vorhandene Sulcus (SCHUNK 
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und MARUYAMA) als Fissur fehlgedeutet werden; im Praparat der Abb. 4 bildete er eine 
gestreckte, tiefe und partiell zum Kanal geschlossene Rinne. 

Beim Erwachsenen sind die duralen GefaBstrukturen in den meisten Fallen mehr 
oder weniger deutlich sichtbar. Die Anordnung der medialen DuragefaBe ist individuellen 
Schwankungen unterworfen, aber ganz offensichtlich nicht im Sinne der Regellosigkeit, 
sondern es scheint die konstitutionelle Architektur des Schadels mit einer bestimmten 
Anordnung der DuragefaBe verbunden zu sein. Nach LINDBLOM verbreitern sich ihre Sulci 
im Alter. Jedoch stellen sie sich im Alter gewohnlich nicht markanter, sondern meist 
weniger auffallend dar als in den mittleren Dezennien ; in ad hoc angefertigten Aufnahmen 
sahen wir sie bei tiber 70 Jahre alten Personen, besonders bei Frauen, haufig weniger 
oder nicht dargestellt. Bei erhOhtem Druck verblassen die Strukturen der DuragefaBe 
parallel der Verdtinnung der Schadelknochen mehr und mehr, bis sie bei ausgepragten 
Impressiones digitatae meist vollig verschwunden sind. Die dann noch im Vorderastge biet 
sichtbaren, schmalen Knochenfurchen scheinen, wahrscheinlich infolge des hoheren GefaB­
druckes, vorzugsweise von den Duraarterien bestimmt zu sein. Durch umschriebenen 
Druck, sei er fortgeleitet oder durch direkte Kompression bedingt, kommt es eher in den 
Venen zu einer Umleitung des Blutstromes, die auch abseits der Druckeinwirkung eine 
Anderung der GefaBzeichen bewirk:m kann. Durastrukturen konnen aber auch im mitt­
leren Alter fehlen oder nur partiell sichtbar sein, ohne daB an der Schichtung der Kalotte 
eine deutliche Veranderung sichtbar ware; in solchen Fallen fanden wir mehrfach zugleich 
umschrie bene Knochendefekte der Kalotte vor, z. B. nach Hirnoperationen, nach Ventrikel­
punktion oder durch Tumormetastasen, welche die Gesamtdicke der Kalotte zerstort 
hatten. 

In anderen seltenen Fallen, sieht man sie, ebenfalls ohne andere erklarende Rontgen­
zeichen am Schadel, mit langen, gestreckten Asten tiberaus deutlich abgebildet; bei einer 
Patientin (Abb. 7) bestand jedoch ein faustgroBer Tumor im oberen Mediastinum, und wir 
halten es ftir moglich, daB dessen raumliche Beziehungen zu den groBen GefaBen eine Ande­
rung in der Durchblutung des Schadels und der DuragefaBe herbeigeftihrt haben. Diese 
Frage bedarf weiterer Beobachtungen, zumal einige von EBEL veroffentlichte Aufnahmen 
bei der Transposition der groBen GefaBe am Herzen eine starke Betonung duraler GefaB­
furchen erkennen lassen. Bei allen Hyperostosen und Sklerosen der Kalotte kontrastieren 
gewohnlich die GefaBfurchen stark. Bei Knochenmarkhyperplasien (Kugelzell-, Sichel­
zell- und Cooley-Anamie, angeborene Herzfehler mit Cyanose), die mit einer Verbreite­
rung der Diploeschicht einhergehen, konnen Diploevenen und DuragefaBfurchen ver­
breitert sein, offenbar als Ausdruck einer mit der Hyperplasie einhergehenden Anderung 
bzw. Verstarkung der Durchblutung (EBEL). Auch bei Schadelmetastasen des Sym­
pathicoblastoms werden neben fleckigen Aufhellungen, Spiculae, breiten Sinusfurchen 
und Druckzeichen stark betonte Sulci durales beobachtet (SWARTENBROEKX). Nicht in 
allen Fallen ist es jedoch moglich, sichtbare GefaBstrukturen den duralen GefaBen oder 
den Diploevenen zuzuordnen; besonders die in der U mge bung destruierender Meningeome 
erweiterten kleineren GefaBe lassen oft eine solche Unterscheidung nicht zu. Auch 
anatomisch sind die Unterschiede manchmal verwischt; so kann anstelle oder zusatzlich 
zu den Vv. bregmaticae auch die vordere temporale Diploevene deren Funktion tiber­
nehmen. 

In der Vorderansicht, besser noch auf einer Aufnahme der Nasennebenhiihlen oder einer Schriig­
aufnahme (RHESE-GOALWIN, STENVERS) sieht man den vorderen Ast der Vasa durales mediales an 
der Kranznaht entlangziehen, so daB ihre hierbei auffallende Darstellung zusatzliche Schadel­
aufnahmen veranlassen sonte. 1m Seitenbild kiinnen sich die Strukturen beider Seiten liberlagern, 
wobei sich die der plattenfernen Seite breiter und weniger scharf abbilden. Zum Vergleich ihrer 
Breite kann es notwendig sein, zwei Aufnahmen anzufertigen, wobei nacheinander jede Seite platten­
nahe gelagert wird. Eine Trennung sich liberlagernder Strukturen gelingt auch, wenn der Kopf ab­
sichtlich zur Aufnahme ganz leicht verkantet wird. Einen Uberblick liber die GefiiBstrukturen einer 
Seite geben Aufnahmen des gesamten Schadels mit der von SCHULLER fUr das Felsenbein angegebe­
nen Einstellung. 
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oc} A rterien der Dura 

Die im Seitenbild sichtbaren Knochenfurchen stellen fast ausschlieBlich das Aus­
breitungsgebiet der A. meningea media (und der sie begleitenden Venen) dar. Nur bei 
starker pathologischer Erweiterung ist in seltenen Fallen einmal ein Ast der occipitalen 
Duraarterie sichtbar. Das Foramen spinosum, durch welches sie den Schadel betritt, 
wird im Seitenbild dicht vor das Kiefergelenk projiziert, geht jedoch vollig im dichten 
Schatten der Basisknochen unter. Von ihm aus lauft die GefaBfurche am Boden der 
mittleren Schadelgrube we it nach vorn und seitwarts, biegt hinter dem lateralen Ende 
der Ala minor (parva) zum Pterion hoch und teilt sich in einen Ramus anterior und einen 
Ramus posterior. Infolge Uberlagerung bleibt auch dieser basale Verlauf meist unsicht­

Abb. 8. Eingang eines am Pterion die A. meningea media umgebenden 
Knochentunnels (--+) 

bar und ist erst oberhalb 
der Ala minor (parva) zu 
iibersehen. Die in Hohe 
des Pterions haufige 
Schlangelung gestattet 
die Abgrenzung der Ar­
terie, welche in diesem Ab­
schnitt nicht selten einen 
Knochentunnel durch­
zieht; es konnen aber 
auch andere GefaBstrek­
ken mit Knochensub­
stanz umgeben sein (Ab­
bildung 8). Der Abgang 
des Ramus posterior er­
folgt variabel mehr oder 
weniger weit oberhalb des 
Foramen spino sum ; ver­
laBt er den gemeinsamen 
Sulcus dicht oberhalb des 
Foramens, dann steigt er 
fast senkrecht an der 

Squama temporalis hoch und sendet nach scharfer, riickwiirts gerichteter Biegung seine 
Zweige gegen das Lambda. Der Sulcus des vorderen Astes verliiuft dagegen dicht hinter 
der Kranznaht nach oben und verzweigt sich gegen das Bregma und Scheitelgebiet. Haufig 
kann man seine oberen Zweige bis in die durch umschriebene, flachige Aufhellungen mar­
kierten Lacunae laterales des Sinus sagittalis superior hinein verfolgen, doch sind es nur die 
begleitenden Venen, welche mit diesen in Verbindung stehen, wahrend die Arterien vorher 
abbiegen. Nicht immer sieht man den Sulcus, der mit einem Ast der Arterie an der Seiten­
wand der vorderen Schadelgrube nach vorn zieht. Urn die Arterie zur Stillung einer Blu­
tung aufzusuchen, hat KRONLEIN auBere Bezugspunkte fiir ihren vorderen und hinteren 
Hauptast angegeben. Nach v. ENGELMAYER sollte man ihre variable Lage einer vorher 
angefertigten Aufnahme entnehmen. Ein nach Hirnoperationen im Bereich des Pterion 
sichtbarer Klipp weist auf die durchgefiihrte Unterbindung des vorderen GefaBastes hin. 

Die GefaBsulci beider Seiten zeigen normal nur geringfiigige Unterschiede ihrer Breite. 
1m Rontgenbild seitendifferente Darstellung entsteht im Normalfalle durch die projek­
tivische VergroBerung der plattenfernen Seite. 1st das jedoch auszuschlieBen, dann 
besteht Verdacht, daB die DuragefaBe einseitig allgemein oder in bestimmter Partie 
erweitert sind. Eine Verbreiterung der dann auch oft durch Schlangelung und scharfe 
Kontur der Knochenfurche auffallenden Arterie erfolgt durch Erhohung der Blutzufuhr 
und legt nahe, nach weiteren Rontgenzeichen einer arterio-venosen Fistel, eines Angioms 
oder eines Meningeoms zu suchen (LINDBLOM; BERGSTRAND, OLIVECRONA und TONNIS; 
KRAYENBUHL und RICHTER; E. G. MAYER; LINDGREN). Die Verbreiterung einer Dura-
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arterie kann der einzige rontgenologische Hinweis auf eine solche Veranderung sein. 
NISHIKAWA beschreibt eine starkste Schlangelung aller .Aste der A. meningea media bei 
einem Angioma arteriale racemosum. Es wurde bereits darauf hingewiesen, daB bei 
Knochenmarkhyperplasien (einige Anamieformen, angeborene Herzfehler mit Cyanose) 
und bei Transposition der GefaBe am Herzen betonte Sulci durales als Zeichen einer 
Mehrdurchblutung der duralen GefaBe zu beobachten sind (EBEL). AuBer der sichtbaren 
Erweiterung der Arterie ist die auf einer Basisaufnahme nachweisbare VergroBerung des 
Foramen spinosum ein wichtiges Zeichen einer erhohten Blutzufuhr; die VergroBerung des 
Foramen caroticum spricht fur Erweiterung der A. carotis interna, die der Foramina 
transversalia der oberen Halswirbel fur eine Erweiterung der A. vertebralis. Besonders 
die einseitige, isolierte VergroBerung eines sol chen Foramens spricht fur eine pathologische, 
durch verstarkte Durchblutung gekennzeichnete endokranielle Veranderung. Eine ein­
seitige Verschmalerung der Arterie kann dagegen die Folge einer Kompression der Arterie, 
z. B. durch ein Trigeminusneurinom, sein (LINDBLOM). 

(3) Venen der Dura 

Die im seitlichen Schadelbild sichtbaren Vv. meningeae mediae (Abb. 1) begleiten 
meist doppelt die Aste der gleichnamigen Arterie in den gemeinsamen Knochenfurchen, 
sind jedoch gegen die Arterien nur dort abgrenzbar, wo sich letztere durch Schlangelung 
ihres Sulcus kennzeichnen. Es wurde schon beschrieben, daB die GefaBfurchen auch bei 
sonst nicht auffallig veranderter Kalottenstruktur manchmal partiell oder in ihrer Gesamt­
he it wenig oder nicht ausgebildet sind. Die haufigste und zugleich auffallendste venose 
Veranderung findet sich im Bereich des vorderen duralen Sulcus zwischen Bregma und 
Ala minor. Hier laufen die Duravenen haufig unabhangig von den Arterien in eigenen 
Furchen, die oft breiter sind als der Sulcus des vorderen Astes der A. meningea media. 
In anderen Fallen ist ihr Sulcus deutlich breiter als gewohnlich, oder es bestehen geflecht­
artige Furchen oder breite Aufhellungsbander, die an der Kranznaht entlangziehen und 
am Scheitel haufig durch zwei GefaBarme mit den dabei oft sichtbaren flachigen Auf­
hellungen der Lacunae laterales verbunden sind (Abb. 9). Es handelt sich hierbei urn 
uber die Norm breite Vv. bregmaticae (LINDBLOM) bzw. Sinus sphenoparietales (BRECHET, 
MERKEL, S. 159). 

Jenseits des 10. Lebensjahres sind nach LINDBLOM die Furchen der Bregmavenen breiter als die 
arteriellen Sulci und nach dem 30. Lebensjahr etwa 3 mm breit. Seitendifferenzen bis zu 2 mm 
gelten als normal. Hinsichtlich ihrer pathognostischen Dignitat ist die Beurteilung breiter Bregma­
venen oder bandformiger Sinus sphenoparietales bislang dadurch erschwert, daB man wegen des 
haufigen Fehlens von Vergleichsaufnahmen selten den friiheren Zustand kennt, beim Fehlen anderer 
Zeichen nicht sicher zwischen primar konstitutioneller (LINDBLOM; LOEPP und LORENZ) oder sekun­
darer Ausbildung unterscheiden kann und Ergebnisse speziell ad hoc durchgefiihrter Untersuchungen 
eines konstitution ell wie klinisch vollig unauffiilligen Kollektivs fehlen. Sie wurden mehrfach als 
Folge einer Behinderung ihres Einflusses in den Sinus cavernosus, z.B. bei Sellatumoren, erklart 
(ERDELYI, NISHIKAWA). Jedoch ist nur ihre Verbindung mit dem Sinus sagittalis superior konstant, 
diejenige mit dem Sinus cavernosus dagegen inkonstant (MERKEL, LINDBLOM); abgesehen davon sind 
sie bei Hypophysentumoren haufig nicht auffallend erweitert. 

Bandformig breite Sinus sphenoparietales fielen uns bei einigen Patient en auf, die keine 
besonderen Beschwerden im Kopfbereich angaben, und bei denen Schadelaufnahmen nur 
im Rahmen von Konstitutionsuntersuchungen vorgenommen wurden. Darunter befanden 
sich mehrere FaIle, die im Verhaltnis zum Gesichtsschadel nur eine kleine Kapazitat des 
Hirnschadels aufwiesen (Abb. 10); weiterhin einige alte mannliche Patienten mit aus­
gepragter, im Keilbeinbereich sichtbarer Verkalkung der Carotis interna; schlieBlich 
einige, keineswegs aIle Falle, mit starkerer basilarer Impression. Bei dieser wurden sie 
auch von KRAUTZUN gesehen. Wenn breite Sinus auch infolge der besonderen hydro­
dynamischen Belastung der Bregmavenen bei Kompression oder Thrombosen der Sinus, 
Meningeomen und Angiomen (S. 200) beobachtet werden, so konnen offensichtlich auch 
ganz andere und auch konstitutionelle Besonderheiten zur Ausbildung breiter Sinus fuhren. 
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In einem gemischten Krankengut sind sie im Verhaltnis zur Gesamtzahl der Unter­
suchungen relativ selten. Vorbehaltlich der Ergebnisse der hierzu noch notwendigen 

a 

b 

Abb.9a u. b. Typische Darstellung symmetrischer Sinus sphenoparietales in sichtbarer Verbindung mit 
Lacunae laterales. (Wahrscheinlich metastatische Destruktion des Dorsum sellae bei generalisierter 

Metastasierung eines Mammacarcinoms) 

Untersuchungen kann man in ihnen wohl nicht ohne weiteres den Ausdruck einer Erkran­
kung im eigentlichen Sinne sehen, sondern primar das unspezifische Merkmal einer gegen­
tiber dem Durchschnitt atypischen Gestaltung der Durchblutungsverhaltnisse, welche 
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jedoch in jedem FaIle dazu auffordert, nach den verschiedenen moglichen Ursachen zu 
fahnden. 

Von diagnostischer Bedeutung ist, wie bei anderen GeHiBstrukturen auch, besonders 
die asymmetrische Darstellung der Bregmavenen oder Sinus sphenoparietales, da sie 
offensichtlich auf eine Asymmetrie der Druck- und Hydrodynamik des Schadels hinweist; 
sie kann in einer Asymmetrie des Schadelvolumens oder in einem endokraniellen ProzeB 
ihre Ursache haben. Auch in anderen Schadelregionen werden die venosen Strukturen 
verbreitert, wenn sie durch ein Meningeom oder Angiom vermehrt Blut zugeftihrt erhalten. 

Abb. 10. Breite Vv. bregmaticae bzw. Sinus sphenoparietales, getrennt von den Sulci der A. meningea media 
verlaufend, bei relativ kleinem Hirnschadel 

Andere Auswirkungen auf die duralen Venen als von lokalen Eingriffen in die Zirku­
lation sind von einer gleichzeitigen AbfluBbehinderung aller Schadelvenen zu erwarten. 
Bei zwei alteren Patienten mit hochgradiger EinfluBstauung durch mediastinale Ge­
schwtilste, die sich, mehrfach erleichtert durch Remissionen infolge Rontgenbestrahlungen, 
viele Monate hinzog, bestand keine Betonung der Knochenfurchen, insbesondere auch 
keine Verstarkung der Bregmavenen. Auffallig war in beiden Fallen die allgemein dtinne 
Kalotte ohne Impressiones digitatae, die nur partiell noch vorhandene Diploeschicht 
und die dagegen sehr breite und kompakte Tabula intern a ; an einigen Stellen zeigten sich 
Diploevenen unauffalliger Ausbildung. tiber die mogliche Charakteristik dieser Befunde 
konnen erst weitere Beobachtungen Auskunft geben. 

Auffallige venose Strukturen sind jene tiefen Furchen, welche zwischen den beet­
artigen Knochenneubildungen einer ausgepri:igten Hyperostosis frontalis interna liegen 
(CASATI). Nach den Befunden LINDBLOMS sind sie der Ausdruck sinusoidaler, in der Dura 
verlaufender Vv. cerebrales superiores. In der Vorderansicht verlaufen sie etwa horizontal 
zu beiden Seiten der Mittellinie und bilden zusammen mit dem Sulcus des Sinus sagittalis 
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verlaufend, bei relativ kleinem Hirnschadel 
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superior kreuzformige Aufhellungsbander (Abb. II). Durch ihre geordneten Strukturen 
unterscheiden sie sich von den regellosen GefaBzeichen im Bereich einer meningeomatosen 
Hyperostose. 

b) Sinus der Dura mater 
Von den zahlreichen Sinus der Dura mater (Abb. 2) lassen im Bild des nativen Schadels 

nur diejenigen einige typische, aber nicht konstante Zeichen erkennen, die den Knochen 
der Kalotte unmittelbar innen anliegen. Ohne pathognostische Dignitat ist die bei Kin­
dern, haufig kombiniert mit angedeuteten Impressiones digitatae, sichtbare Darstellung 
der Sulci der Sinus transversi und sigmoides; auch das vordere Ende des Sinus sagittalis 
superior kann durch einen tiefen Sulcus frontalis markiert sein. Manchmal sind sie auch 

Abb. 11. Typische Gefa13furchen zwischen den Knochenbeeten einer Hyperostosis frontalis interna 

beim Erwachsenen ohne andere auffallende Veranderungen mehr oder weniger deutlich 
sichtbar. Es handelt sich dann meist urn konstitutionelle Besonderheiten. Wir sahen sie 
mehrfach nach frliherer Rachitis. Bei sagittalem Strahlengang findet sich nicht selten 
unmittelbar unter der Pfeilnaht ein flacher Sulcus sagittalis flir den gleichnamigen Sinus. 
Bei starkerer Kalkablagerung in seinen Wanden (Pachymeningiosis) kommt die Dreieck­
form des Sinuslumens zur Abbildung. Chronischer Hirndruck verursacht tiefe und breite 
Furchen des Sinus transversus und sigmoides und manchmal auch des vorderen Endes 
des Sinus sagittalis superior, wahrend die librigen duralen GefaBfurchen wie auch die 
Diploevenen mit der Ausbildung von Impressiones digitatae zunehmend verschwinden. 
Der Sinus sigmoides ist bei Brachycephalie we iter nach vorn gelegen als bei Dolicho­
cephalie und besonders tief bei fehlender Pneumatisation des Felsenbeines und Warzen­
fortsatzes. Bei breitem Sinus ist das Emissarium mastoideum meist wenig, bei absoluter 
oder relativer Enge des Sinus oder des Foramen jugulare dagegen oft stark ausgebildet 
(MERKEL). In seltenen Fallen leitet es die gesamte Blutmenge des Sinus nach auBen ab 
(STREIT; KRAUS und WIRKNER). Die Emissarien verbinden -die Sinus mit auBeren 
Weichteilvenen; sind sie erweitert und fehlen jegliche andere Rontgenzeichen, so lassen 
sie doch auf ihre eigene verstarkte hydrodynamische Funktion und die jener Sinus schlie­
Ben, mit denen sie verbunden sind. Das normal etwa 2 mm breite Emissarium occipitale 
wird darliber hinaus oft bei occipital gelegenen Geschwlilsten vergroBert. 
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Die direkten Verbindungen del' Sinus zu den Diploevenen sind rontgenologisch an 
zwei Stellen nachweisbar: die V. diploic a temporalis posterior zieht, wie besonders bei 
del' Erweiterung dieser Vene sichtbar wird, im Scheitelbein senkrecht abwarts und bricht 
scheinbar dicht oberhalb der Sutura parieto-mastoidea ab; sie miindet hier meist durch 
ein Foramen der Tabula intern a in den Sinus transversus (Abb. 12). Die andere Ver­
bindung ist oft am Scheitel sichtbar, wo erweiterte Diploevenen mit den hiiufig gleich­
zeitig als Aufhellungen erkennbaren lateralen Lacunen des oberen Langsblutleiters kom­
munizieren. 

Diese Lacunen sind zugleich auch ein sichtbarer Hinweis auf den Zusammenhang 
des Sinus mit den Duravenen. Auf den Ubersichtsaufnahmen ist haufig nichts von ihnen 

a b 
Abb. 12a u. b. Nach GroBe und Verlauf normale V. diploica temporalis posterior. a Am Schadelpraparat mit 
typischer Offnung durch die Tabula interna, die Tabula externa ist z. T. entfernt. (Anatomisches Institut 

der Universitat Marburg a. d. Lahn.) b Derselbe Schadel im Rilntgenbild (--)0) 

zu erkennen. In anderen Fallen sieht man auf den Aufnahmen mit sagittalem Strahlen­
gang flache Mulden beiderseits del' Pfeilnaht fUr die Lacunae laterales. Nicht selten sind 
in diesel' Region ihre rundlich-flachigen Aufhellungen, haufig zugleich ihre Verbindungen 
mit den Vv. bregmaticae odeI' Sinus sphenoparietales (S. 159) erkennbar. Es ist daraus 
auf eine verstarkte hydrodynamische Belastung diesel' caudal mit Venen del' Schadelbasis 
verbundenen Bahnen zu schlieBen, fur welche die Situation im oberen Langsblutleiter 
eine wesentliche Rolle zu spielen scheint. 

Auffallig vermehrte GefaBzeichen mit breiten Sinus sphenoparietales odeI' anderen 
dural en Venenfurchen sowie betonten odeI' atypisch verlaufenden Diploevenen konnen als 
Zeichen del' Verlegung eines Sinus auftreten, wie sie durch ein einwachsendes Meningeom 
odeI' eine Sinusthrombose zustande kommt. Letztere tritt kryptogenetisch, bei entzund­
lichen Prozessen (StirnhOhlen, GehOrorgane) und post partum unter dem Bilde eines 
"Pseudotumor cerebri" (NONNE; RAY und DUNBAR; KLINGLER und VOELLMY; HUHN; 
KEHRER) auf. Die Thrombose und die entwickelten Kollateralbahnen konnen mittels 
del' direkten odeI' indirekten Sinographie dargestellt werden. 
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Ein Emissarium frontale steht manchmal durch eine bulbusformige Erweiterung 
sichtbar mit dem vorderen Ende des oberen Sinus sagittalis in Verbindung (Abb.24). 
Bei Hyperostosis frontalis intern a sparen die Knochenneubildungen den Sulcus frontalis 
aus, so daB zusammen mit den breiten horizontalen Venenfurchen charakteristische Bilder 
entstehen (Abb. 11, 47). Von den auf der Schadelbasis gelegenen Sinus, vor aHem dem 
Sinus cavernosus, lassen die gewohnlichen Ubersichtsaufnahmen direkt nichts erken­
nen; auf eine Druckerhohung im Sinus cavernosus und in der intrasellaren Liquorzisterne 
laBt jedoch eine druckbedingte Veranderung der Sella schlieBen (TONNIS; BERGERHOFF). 

Von diagnostischer Dignitat ist, wie bei anderen GefaBstrukturen auch, vor allem eine 
asymmetrische und seitendifferente Ausbildung der Sinus. Abgesehen von Anomalien 
bestehen jedoch schon normale Seitenunterschiede; so wird mittels Sinographie der Sinus 
transversus bei 36 % der Untersuchungen auf beiden Seiten in gleicher Starke, in 50 % 
rechts starker ausgebildet gefunden als auf der linken Seite (FRENCKNER). Gleiches gilt 
ftir den Sinus sigmoideus und das Foramen jugulare (STREIT; KRAUS und WIRKNER; 
KHOO). Sind neb en auffaHigen Veranderungen an den Sinus die Strukturen von Dura­
gefaBen und von Diploevenen auf einer Seite betont, so ist das verdachtig auf einen 
umschriebenen ProzeB, der auBerhalb der Mittellinie gelegen ist oder sich asymmetrisch 
auswirkt (blutreiches Meningeom, Angiom); tiber Sinus pericranii s. S.212. 

c) Diploevenen 

Eindeutiger als aIle anderen Venen des Korpers konnen sich die venosen Kanale der 
Schiidelknochen im nativen Rontgenbild darstellen. Die kleinsten Blutwege, aus deren 
ZusammenfluB die groBeren Venen hervorgehen, sind rontgenologisch nicht zu erfassen 
und selbst an Knochenpraparaten erst durch Kontrastmittelinjektion darzustellen 
(Abb. 3, 4, 5). Es sind Knochenvenen, welche als erste der GefiiBstrukturen am Schadel 
rontgenologisch nachweisbar werden. AuBer gelegentlich einem zarten Venenstern im 
Tuber parietale sieht man beim Kleinkind oft die frontale Diploevene zur oberen Kante 
der Orbit a ziehen (WANKE); offenbar damit in Zusammenhang stehend ist der basale 
Anteil dieses Knochens der Entwicklung der tibrigen Kalottenknochen voraus, bereits 
ziemlich nick und laBt frtihzeitig Spongiosa erkennen. 

Mit BRECHET unterscheidet man bei vollstandiger Ausbildung auf jeder Seite vier 
Hauptab£luBstamme der in der Diploe gelegenen Quellgebiete: V diploic a frontalis, 
V. diploica temporalis anterior und posterior und V. diploic a occipitalis (Abb. 3 u. S. 159). 
Ihre Weite und formale Anordnung variieren sehr stark. Beim Erwachsenen sind sie haufig 
partiell oder allgemein nicht nachweisbar. Manchmal sind ihre Kanale nur auf ganz 
kurze Strecken hin sichtbar oder nur undeutlich gegen eine umschriebene Zone weit­
maschiger Diploe abzugrenzen. Die occipitale Diploevene ist nicht selten nur einseitig 
vorhanden. Wenn uns die beidseitigen occipitalen Diploevenen auffielen, verlief ihr Haupt­
ast immer schrag von cranio-Iateral nach caudo-medial; WANKE bildet jedoch eine nur 
einseitig vorhandene occipitale Vene ab, welche schrag von cranio-medial nach caudo­
lateral zieht und durch diesen Verlauf und ihre Einseitigkeit bei vorausgegangenem Unfall 
leicht mit einem Frakturspalt zu verwechseln ist (GRASHEY, LOSSEN). An Hand von 
Rontgenaufnahmen wies WANKE nach, daB Entwicklung, AusbildungsprozeB und ront­
genologische Sichtbarkeit der Diploevenen Altersunterschiede aufweisen, wahrend Ge­
schlechtsunterschiede keine Rolle zu spielen scheinen. AuBer der V. diploica frontalis fand 
er in den ersten Lebensjahren keine Diploevenen. Erst mit Aneinanderlegen der Schadel­
knochen und mit zunehmender Ausbildung der Diploe werden nach dem 3.-5. Jahr 
auch die tibrigen Knochenvenen sichtbar. 1m 15.-20. Lebensjahr, zu einem Zeitpunkt 
also, da auch die Diploeschicht v611ig entwickelt ist, sind sie am haufigsten vorhanden, 
am seltensten fehlend und nur bei 10 % auffallend stark ausgebildet. Spater geht ihre 
Ausbildung zurtick. 1m Alter von 50-60 J ahren sind sie in normaler Breite nur noch 
bei etwa 30 % nachzuweisen, fehlen dagegen bei 30-40 % und sind bei etwa 20 % verstarkt 
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ausgebildet. In hOherem Alter sind sie noch seltener sichtbar und demnach im Alt.er nicht 
generell erweitert (KUHNHENN). 1m Rontgenbild Erwachsener fallen die Diploevenen 
in den meisten Fallen eines gemischten Untersuchungsgutes erst bei genauerem Studium 
der Details auf; schmale Kanale von kaum sichtbarer bis zu etwa 2 mm Breite sind als 
die Norm zu betrachten. Gewohnlich verlaufen sie cranio-caudal, sich gegen die Basis hin 
leicht verbreiternd (Abb. 12), zu ihren Abfliissen (S. 159). Es herrscht der Eindruck eines 
GefaBbaumes, weniger del' eines Netzes vor, womit sie ein geordnetes, diskretes Bild 
bieten. Bei orthograder Projektion bilden sie sich als kleine, runde Aufhellungen inner-

Abb. 13. V. diploica temporalis anterior und varicose parietale Diploekanale. Kleine diploische Venektasie 
dorsal. Emissarium mastoideum (Halite eines Skeletschadels) 

halb der Diploe ab; auf den iiblichen Standardaufnahmen sieht man ihre schmalen Quer­
schnitte am haufigsten im Os parietale und im Seitenbild oberhalb der StirnhOhlen. 

Die rontgenologische Analyse dieser unauffalligen Diploevenen macht gewohnlich 
keine Schwierigkeiten. Da beim Kleinkind auBer der V. diploica frontalis und einem 
zarten parietalen Venenstern im Tuber parietale GefaBstrukturen des Knochens gewohn­
lich nicht gefunden werden, ist eine fissurahnliche Aufhellung traumatisch entstanden 
und nicht durch eine GefaBstruktur bedingt. Auch am Schadel eines Erwachsenen mit 
starken lmpressiones digitatae stellt eine nach einem Trauma sichtbare Aufhellungslinie 
gewohnlich eher eine Fraktur dar, weil bei chronischem Hirndruck sowohl die Diploe­
venen als auch die duralen GefaBstrukturen weitgehend oder vollig verschwinden. Ab­
gesehen davon geben beiderseits symmetrisch und geordnet dargestellte Diploekanale 
als Normalbefunde keinen AnlaB zur Uberlegung hinsichtlich einer pathognostischen 
Dignitat. lhr Nachweis hat jedoch Bedeutung fiir die differentialdiagnostische Unter­
scheidung vereinzelter, rundlicher Aufhellungen der Kalotte. 1m Gegensatz zu vereinzelten 
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Myelomherden (Abb.20), Metastasen (Abb. 21) und kleinen Knochenfibromen besteht 
zwischen den Foveolae granulares der Pacchionischen Granulationen und Diploevenen 
eine meist sichtbare Beziehung (Abb. 21). Als harmloser Befund zeigen sich im hoheren 
Alter oft kleine runde Aufhellungen einzeln oder multipel an der Kalotte, die durch kleine 
Ektasien der Diploevenen, z. T. wohl auch der DuragefaBe, bedingt sind (Abb. lil, 14), 
welch letztere dabei in den meisten Fallen, wenn auch nicht immer, in Erscheinung treten 
(KOHLER und ZIMMER; LOEPP und LORENZ; PSENNER). 1m Bild des "unruhigen Schadels" 
mit angedeuteten Impressiones digitatae sind die Diploevenen manchmal betont (LIND­
GREN). Bei allgemein stark ausgepragten Impressiones als Zeichen chronisch erhOhten 
Hirndruckes wird der Knochen verdiinnt, die Diploeschicht schwindet, und es fehIen 
gewohnlich auch die DipIoekanaIe. Zu einer Verbreiterung der Diploeschicht kommt es 

Abb. 14. Seniler Schadel mit runden, varicosen Erweiterungen in der breiten Diploe 

bei eilligen Anamieformen und mit Cyanose einhergehenden angeborenen Herzfehlern; 
es kann hierbei eine Betonung der GefaBstrukturen und offenbar auch eine Verstarkung 
der Diploevenen auftreten (EBEL). Auf der anderen Seite ist es nicht so, daB eine breite 
Diploe gesetzmaBig breite Diploevenen aufwiese; im Gegenteil finden sich in einer dicken 
und locker spongiosierten Diploe oft keine sichtbaren oder auffalligen Venenkanale, z.B. 
gewohnlich nicht in der breiten Diploeschicht, die bei Akromegalie, Ostitis deformans 
Paget und bei zahlreichen Patienten im Senium gefunden wird. WANKE konnte die 
Ansicht von JEFFERSON und STEW ART nicht bestatigen, wonach auf technisch guten 
Rontgenaufnahmen Diploevenen fast immer sichtbar seien. Es liegen eingehende Be­
richte dariiber nicht vor, doch weist besonders das verschiedene Verhalten der GefaB­
strukturen auf die Wechselbeziehungen hin, die zwischen Durchblutung und Struktur 
der Diploe bestehen und gleichzeitig von Faktoren der endokraniellen Durchblutung und 
Druckverhaltnisse abhangen. 

AuBer den normalen, diskreten Knochenvenen sieht man nicht selten Bilder, in denen 
Diploevenen normalen Verlaufes entweder allgemein vermehrt oder in umschriebenem 
Bezirk erweitert sind oder an atypischer Stelle mit atypischem Verlauf breite Blutkanale 
bilden, welche mit Baum-, Netz-, Korallen-, Knauel-, Geweih- und Sternform eine auf­
fallige Auspragung haben. Die einzelnen Hauptstamme sind dann gewohnlich nicht mehr 
isoliert, sondern durch breite, auch durch die geschlossenen Suturen ziehende Kanale 
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verbunden (Abb. 5, 15). Die atypischen Diploevenen sind dabei im Scheitelbein 
horizontal ausgerichtet. Es konnen hier mehrere breite Verbindungen zwischen frontaler 
und hinterer temporaler Diploevene sichtbar sein, die parallel zueinander in sagittaler 
Richtung verlaufen. Auffallend breit ist dann gewohnlich die zum Sinus transversus 
senkrecht herabziehende hintere temporale Knochenvene (Abb. 12, 15, 38, 42). Auch die 
Bildanalyse der erweiterten und atypischen Diploevenen bereitet gewohnlich keine Schwie­
rigkeiten, jedoch ist die Unterscheidung zwischen erweiterten Diploevenen und Dura­
gefaBen nicht immer eindeutig moglich; besonders im Gebiet del' Kl'anznaht konnen durale 
Venen partiell oder vollstandig von Knochen umgeben sein und dann als Knochenvenen 

Abb.I5. Diploische Venektasien im Scheitelbein in Verbindung mit der V. diploica temporalis posterior bei 
Oberkiefercarcinom. Dickes Os parietale 

fungieren. Auch in del' Umgebung von Meningeomen und entziindlichen Knochen­
pl'ozessen sind nicht selten GefaBstrukturen sichtbal', die von beiden Substraten herruhl'en. 
Wahl'end eine etwaige Vel'wechslung diesel' venosen Strukturen keine Bedeutung hat, ist 
eine gelungene Unterscheidung zwischen ihnen und einer verbreiterten Duraartel'ie wesent­
lich wichtiger, weil deren einseitige Verbreiterung fur die Anwesenheit eines umschrie­
benen, blutreichen Prozesses spricht (arterio-venose Fistel, Angiom, Meningeom). Auf eine 
gewisse Ahnlichkeit zwischen Diploevenen und del' Abbildung subal'achnoidaler Luft­
depots nach Pneumencephalogl'aphie hat NISHIKAWA hingewiesen. 

Sehr unterschiedIich wird dagegen bis heute die pathognomonische Bedeutung betonter 
oder atypischer Diploevenen beurteilt. Die rontgenologische Erstbeschreibung der Diploe­
venen gab SCHULLER (1908) auf Grund seiner Beobachtungen bei zwei endokraniellen 
Tumoren. Beim ersten Fall, einem oberflachlichen Gliom, sah er auf der Aufnahme einen 
parietalen Stern breiter Diploekanale, beim zweiten bestand ein frontaler, den Knochen 
usurierender Tumor, offenbar ein Meningeom. Ihre Operation verlief wegen del' starken 
Blutung aus den erweiterten Diploevenen sehr dramatisch, beim zweiten FaIle todlich. 
In diesem Zusammenhang faBte SCHULLER und spater NISHIKAWA die Erweiterung del' 
Knochenvenen als Ausdruck einer AbfluBbehinderung und tumorbedingten Erhohung 
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des endokraniellen Druckes auf. ERDELYI machte jedoch geltend, daB das gewohnliche 
Verschwinden der Diploekanale beim Auftreten von Impressiones digitatae gegen eine 
chronische Hirndruckerhohung als Ursache einer sekundaren Erweiterung von Diploe­
kanalen spricht. Nach LEWALD und spater auch STENVERS soIl auffalligen Diploevenen 
keine wesentliche Bedeutung zukommen; selbst einseitig verstarkte Ausbildung sei kein 
Hinweis auf eine endokranielle Starung, es sei denn, man konne ihre zunehmende Ver­
breiterung an Hand von Vergleichsaufnahmen verfolgen. Zu einer ftir die Praxis wichtigen 
Richtlinie kamen ELSBERG und SCHWARTZ (1924). Sie hatten die Aufnahmen von 1000 Pa­
tienten auf Diploevenen hin tiberprtift und fanden sie bei 80 Fallen auffallig dargestellt. 
Bei 28 dieser FaIle waren erweiterte Diploevenen nur auf einer Seite vorhanden; bei 12 
davon bestanden intrakranielle Geschwtilste, und zwar bei 10 Fallen Meningeome und bei 
2 Fallen cystische, subcorticale Gewachse; bei den tibrigen lagen klinische Diagnosen wie 
senile Demenz, Psyehoneurose, Melancholie, Epilepsie usw. vor. Die atypischen Diploe­
venen bestanden in allen Fallen auf der Seite des Tumorsitzes. Bei Gliomen fanden sie 
Einseitigkeit dagegen nicht. Sie kamen daher zu folgendem Urteil: Wenn klinisch ein 
Hirntumor angenommen werden muB und einseitig erweiterte oder atypische Diploevenen 
auf der Seite des vermuteten Tumorsitzes vorhanden sind, besteht die betrachtliche 
Wahrscheinlichkeit, daB es sich bei dem zu erwartenden Tumor urn ein Meningeom 
handelt. 

Die Unspezifitat betonter Diploevenen ftir das Meningeom ergibt sich jedoch daraus, 
daB sich unter 182 von STENZEL beobachteten Fallen mit auffalligen Knochenvenen kein 
Meningeom befand; umgekehrt sah er bei 13 Meningeomen, davon 7 an der Konvexitat, 
nur zweimal DuralgefaBe, jedoch in keinem Falle die Diploevenen auffallig verandert. 

Stand lange Zeit fast ausschlieBlich die Frage nach der Bedeutung atypischer Diploe­
venen fiir die Tumordiagnostik im Vordergrund, warfen SORGE und STERN neue Gesichts­
punkte damit auf, daB sie eine Betonung der Diploevenen mit vorangegangenen Sehadel­
traumen in Verbindung brachten. Demgegentiber wies WANKE darauf hin, daB die von 
ihnen gefundene Haufigkeit atypischer Venenbefunde im Rahmen der normalen Varia­
tionsbreite liegt; auch nach Comotio und Contusio fand er keine auffallende Entwick­
lung der KnochenkanaLe. Desgleiehen konnte DYES keine Zunahme diploischer Venen 
nach Schadeltraumen feststellen; die in seinem Untersuchungsgut in 5 % auffallenden 
Stern- oder Knauelformen der Diploevenen entspreehen etwa der auch von WANKE 
gesehenen Haufigkeit und bestanden schon beim UnfalI; sie werden von DYES als konsti­
tutionell bedingt angesehen. Nach diesen Befunden ist aus vorhandenen oder auffallenden 
Diploevenen im allgemeinen kein Zusammenhang mit einem angegebenen oder nachweis­
baren Trauma herzustellen. Auf einen anderen fraglichen Ursachenkomplex wiesen 
bereits WANKE und STENVERS dadurch hin, daB ihnen betonte Diploevenen bei mehreren 
Patienten mit Psychoneurosen auffielen. SCHULLER, ERDELYI und REISER beobachteten sie 
bei Patienten mit Migrane. ALBRECHT hielt einen Zusammenhang mit zirkulatorischen 
Storungen, besonders der Hypertonie ftir moglich. Wir sahen betonte Knochenvenen auf­
fallend gehauft bei chronischer Hypotonie. Letzthin tiberprtifte STENZEL 2155 Auf­
nahmen neurologischer und psyehiatriseher Patienten auf Diploevenenbefunde und 
schltisselte sie naeh den klinischen Diagnosen auf. Auffallig breite Diploekanale fand er 
in 8,4 % aller Aufnahmen, wovon sie in 69 % allgemein, in 31 % in umsehriebenem Bezirk, 
meist im Os parietale, betont waren. Bei rund einem Viertel aller Patienten mit betonten 
Venen lagen vasomotorische Storungen vor, umgekehrt sah er sie bei rund einem Drittel 
aller Patienten mit solchen Storungen. Betonte Venen fanden sieh weiterhin bei 9 von 
23 Patienten mit Migrane und in 22 % aller Rontgenaufnahmen, welche von Patienten 
mit Neuro-Psychopathie angefertigt wurden. STENZEL betrachtet diese Befunde als 
konstitutionelles Stigma. Ais solche hatte auch RUBASCHEWA die betonten Diploevenen 
aufge£aBt, nachdem sie an 100 Sektionsschadeln keinen EinfluB pathologischer Prozesse 
auf das Venensystem der Schadelknochen feststellen konnte, wobei die Art der etwaigen 
pathologischen Prozesse allerdings nicht vermerkt ist. 
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Besondere Bedeutung kommt den ausgedehnten Untersuchungen LINDBLOMS zu, die 
er zur Frage der GefaBstrukturen angestellt hat, und deren Ergebnisse auf dem Vergleich 
der rontgenologischen und anatomischen Befunde beruhen. Nach ihm sind ganz allgemein 
die vascularen Zeichen beim Manne etwas mehr als bei der Frau ausgepragt. Uber die 
Norm hinaus konnen sie sowohl bei organischen wie funktionellen Veranderungen des 
Schadels betont sein und werden als Erweiterung des Sinus sphenoparietalis oder ent­
sprechender Diploevenen bei Meningeomen, Hypophysen- und Acusticustumoren gesehen 
sowie bei Migrane, Arteriosklerose und Trigeminusneuralgie. Von groBerer Bedeutung 
als die seitengleiche ist die einseitig-asymmetrische Anderung der GefiiBzeichen, welche 
nach LINDBLOM fast ohne Ausnahme unter pathologischen Bedingungen zustande kommt 
und bei Meningeomen und seltener auch bei arterio-venosen Fisteln beobachtet wird. 
Aus seinem groBen Material geht hervor, daB bei GroB- und Kleinhirntumoren GefaB­
zeichen allgemein vie I weniger und besonders diploische Venen selten auffallig verandert 
sind; eine sic here Lokalisierung dieser Geschwtilste ist allein damit nicht oder selten 
moglich. Dagegen lassen die bei Meningeomen sehr haufig veranderten duralen und diploi­
schen GefaBzeichen oft auf Art und Sitz der Geschwulst schlieBen. 

Danach ist bei einseitig atypischen Diploevenen vor allem an eine umschriebene 
Storung zu denken, welche mehr oder weniger nur in der zugehorigen Schadelhalfte 
gelegen ist oder sich bevorzugt in ihr auswirkt. Hierfiir kommen aIle Veranderungen in 
Frage, die selbst viel Blut aufnehmen und mit dessen Ableitung die AbfluBwege der 
Schadelkapsel belasten. Das ist besonders bei arterio-venosen Fisteln und Angiomen der 
Fall. Die starke Belastung der Knochenvenen beim Meningeom kommt durch dessen 
Blutreichtum und den AnschluB an die Blutraume des Knochens, durch Einwachsen in 
einen Sinus und durch die mit dem Druck auf das Hirn verbundene hydrodynamische 
Umstellung zustande. Einseitig atypische Diploevenen geben somit die Seite des Menin­
geoms an (Abb. 42); in seltenen Fallen scheint einseitige Ausbildung auch auf der 
Gegenseite vorzukommen (LINDBLOM, ERIKSON, BAENSOH, DIBBERN). Die Knochen­
venen fallen nicht aIle in durch ihre Breite, sondern durch ihren atypischen Verlauf auf 
(Abb.42). Solche Bilder legen den Einsatz der Kontrastmethoden besonders nahe. 

Die im Gefolge originarer Prozesse der Schadelknochen betonten oder atypischen 
Diploevenen stellen gewohnlich einen Nebenbefund dar, der jedoch eine Differenzierung 
der Diagnose ermoglichen kann. Erweiterte Knochenkanale werden bei der Atrophie 
der Scheitelbeine gesehen, die auch schon in jugendlichem Alter beobachtet wird (CAMP 
und NASH; GROS); bei fiinf Fallen mit seitendifferenter Ausbildung der Knochenverdiin­
nung waren sie auf der Seite der geringeren Atrophie erweitert (EpSTEIN). Von den raum­
fordernden Prozessen (Fibrome, Chondrome, Epidermoide, Echinokokkencysten usw.) 
sind GefaBzeichen wegen ihrer geringen Durchblutung nur dann zu erwarten, wenn sie 
durch ihr Wachstum nach innen die intrakranielle Hydrodynamik storen. Bei zwei im 
Os occipitale beobachteten Osteoklastomen sah MOLLER betonte Diploevenen. In den 
kalkarmen Umbauzonen der Osteoporosis circumscripta (SOHULLER, WEISS) sind dagegen 
weder durale noch diploische GefaBstrukturen sichtbar und fallen gewohnlich auch an den 
noch normalen Knochenabschnitten nicht auf; bei fortgeschrittener Ostitis deformans 
Paget sind trotz des groBen Blutgehaltes des Knochens GefaBzeichen meist nur wenig 
entwickelt und in manchen Fallen nur einzelne Diploevenen, in anderen die Vv. breg­
maticae betont. Das Knochenblut flieBt, wie die Diploegraphie ergab (LrEvRE u. Mitarb.), 
hierbei nach auBen abo 

Floride entziindliche Prozesse wie die unspezifische Osteomylitis gehen oft mit einer 
Unruhe der GefaBstrukturen einher, welche auffalliger sein konnen als der Knochenherd 
selbst. Bei breiten und langen Diploevenen und sichtbarer Knochenauflockerung ist auch 
an einen Etat cribIe bei einem Meningeom zu denken. In den Diploekanalen kann ein ent­
ziindlicher ProzeB (z. B. der StirnhOhlen) auf den Knochen fortgeleitet werden und sich in die­
sem ausbreiten (WANKE). Als Residue einer Stirnbeinosteomyelitis sahen SUSSE und SUSSE 
eine dem Emissarium frontale ahnliche Knochenvene neb en dem abgeheilten Knochenherd. 
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Eine offene Frage ist die, ob tiberhaupt und in welchen Fallen auBerhalb des Hirn­
schadels gelegene Prozesse zu einer Veranderung del' Diploevenen ftihren. Das ware 
leicht vorstellbar, da die Knochenvenen direkt odeI' indirekt mit den venosen Plexus 
unter del' Schadelbasis in Verbindung stehen. E. G. MAYER fand bei Nachuntersuchungen 
von Patienten, bei denen langere Zeit vorher eine Unterbindung del' V. jugularis durch­
geftihrt wurde, keine Veranderungen an den venosen GefaBstrukturen. Jedoch konnte 
das auf del' am Hals ftir den AbfluB vielfach gegebenen Moglichkeit beruhen, die Unter­
bindung in Kollateralkreislaufen zu umgehen. Uns fielen mehrfach unruhige durale 
und auch diploische GefaBstrukturen, manchmal auch stark verbreiterte Diploevenen 
bei Patienten mit Geschwiilsten im Bereich des tiefen Gesichtsschadels auf, so bei 
Carcinomen del' KieferhOhle, benignen und malignen Geschwiilsten del' Orbita und des 
Epipharynx und auch bei den Indurationen, welche nach deren Bestrahlung zurUck­
bleiben konnen. SCARPA fand die Diploezeichnung bei Erkrankungen del' Nasenneben­
hOhlen betont. Sehr auffallig ist sie oft bei chronischer Sinusitis sphenoidalis. 

Ganz andel's dtirfte die hydrodynamische Situation innerhalb del' Diploe und ihrer 
Venen sein, wenn eine AbfluBbehinderung gleichzeitig aIle Venen des Schadels betrifft. 
Wie auf S. 169 beschrieben, waren bei zwei Patienten mit lang anhaltender, hochgradiger 
EinfluBstauung durch mediastinale Geschwiilste wedel' die duralen noch die diploischen 
Venen auffiillig verandert. 

Wir selbst mess en nicht nur den atypisch verlaufenden, sondern auch den stiirkeren 
Diploevenen normalen Verlaufes groBe Bedeutung bei und sehen in ihnen den an del' 
Schadelkapsel rontgenologisch faBbaren Hinweis auf eine atypische Durchblutungs­
situation als Folge einer Abwandlung del' druck- und hydrodynamischen Beziehungen, 
welche zwischen dem Schadelinneren und seiner Kapsel bestehen (SUSSE). Es handelt 
sich somit um ein zwar unspezifisches, abel' wichtiges Kriterium, welches sowohl durch 
konstitutionelle Eigenheiten und morphologische Veranderungen als auch durch funk­
tionelle Storungen hervorgerufen werden kann. Wenn weitere, die Diagnose einengende 
Rontgenzeichen fehlen, ist tiber die pathognostische Dignitat betonter Diploevenen nul' 
im Rahmen des klinischen Befundes zu entscheiden. 

d) Granula meningea (Granulationes arachnoidales, Foveolae granulares) 
Auf das Vorhandensein del' tiber das ganze Hirn verbreiteten Granula meningea 

(PACCHIONI) liiBt das Rontgenbild nur indirekt und dort schlieBen, wo sie zu einer um­
schriebenen Verdiinnung del' Schadelknochen durch Vertiefungen in ihrer Innenflache 
gefiihrt haben. Ihre bildmaBig charakteristischsten Bildungen sind die Foveolae granulares 
sive meningeae. 

Gewohnlich erst nach dem 10. Lebensjahr, beim Erwachsenen regelmiWig und im Alter besonders 
zahlreich, finden sich auf der AuBenflache der Arachnoidea gefaBlose und zottige, meist in Gruppen 
angeordnete Bindegewebskomplexe, die in ihrem Innern groBere Liquorraume aufweisen (Granu­
lationes arachnoidales, Granula meningeal. Sie graben sich tief in das Gewebe der Dura mater ein, 
von dem hier nur eine dunne Schicht erhalten bleibt. Die Granulationen ragen auch in die Sinus hinein, 
besonders dichtstehend im mittleren Drittel des Sinus sagittalis superior und in seine Lacunae laterales. 
Vom Blutstrom sind sie nur durch eine dunne Zellschicht getrennt. Weniger stark ausgebildet finden 
sie sich auch am Pol der Schlafenlappen sowie von der Kleinhirnoberflache her am Sinus rectus, Sinus 
transversus und Sinus petrosul:l superior. Sie konnen jedoch auch die Tabula interna der Schadel­
knochen durchbrechen und in die Diploe hineinreichen; hier liegen sie in einer meist leicht gekammerten 
Grube (Foveola granularis). Ihre Funktion ist noch nicht sicher bekannt. Gegen ihre wesentliche 
Bedeutung fUr die Abgabe von Liquor an das Venensystem werden ihre GefaBlosigkeit, ihre erst nach 
dem 10. Lebensjahr in nennenswertem MaBe stattfindende Ausbildung und ihre im Alter histologisch 
fast regelmaBig zu findende Verkalkung angefUhrt, (M. B. SCHMIDT, BARGMANN, FERNER, LABBE). 
Immerhin ist bei Farbstoffversuchen ein Ubertritt von Liquor in die umgebenden Blutraume hin­
ein festgestellt worden. Nach SCHALTENBRAND und WOLFF sowie STUART spielen sie wahrscheinlich 
doch eine wichtige Rolle fUr die Resorption des Liquors. Die lateralen Lacunen sind bei der Geburt 
noch nicht vorhanden, sondern entwickeln sich erst mit den Pacchionischen Granulationen. 

Rontgenologisch sind die eigentlichen und typischen Foveolae granulares nach dem 
10.-12. Lebensjahr (HEINRICH) als reiskorn- bis kleinbohnengroBe, meist nicht vollig 
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kreisrunde und zart septierte AufheIlungen zu erkennen, die am haufigsten in Ein- oder 
Mehrzahl im Os front ale liegen und entweder nur einseitig oder zu beiden Seiten der Mittel­
linie, dann oft in etwa gleicher Lage, ausgebildet sind (Abb. 4, 16a). 1m Profil bildet die 
Tabula interna hier einen Trichter, in dessen Grunde die Grube innerhalb der Diploe liegt, 
die jedoch in jedem FaIle von der erhaltenen Tabula extern a gedeckt ist (Abb.16b). 
AIlerdings ist letztere manchmal tiber stark entwickelten Granulationen sehr verdtinnt 
oder sogar uhrglasformig nach auBen vorgewolbt; diese Form findet sich entlang und nahe 
dem Sinus sigittalis superior, auch in seinem vorderen und hinteren Drittel (Abb. 17). 
In seinem mittleren Drittel verursachen die von Granulationen dicht besetzten lateralen 
Lacunen oft starkere Impressionen im Parietale, die in der Schadelaufnahme mit sagittalem 

a b 
Abb. 16a u. h. Foveolae granulares im Os frontale. a Mit Verkalkung der Pacchionischen Granulationen. 

b Tangential getroffene Foveola (-+); verkalkte Granulation (>+) 

Strahlengang als Mulden nahe der Pfeilnaht an der Innenflfiche der Parietalia und im 
Seitenbild haufig als umschriebene flachige Aufhellungen dicht unter der Pfeilnaht und 
hinter dem Bregma zur Ansicht kommen. In diesem FaIle sind haufig auch betonte 
Vv. bregmaticae oder breite Sinus sphenoparietales vorhanden (Abb. 9, 38). 

Nicht ungewohnlich, aber nicht eben haufig, sind sichtbare Verkalkungen der Gra­
nulationen, die dann zentral innerhalb der Foveola liegen, jedoch, da sie nicht deren ganzen 
Raum einnehmen, durch einen Aufhellungssaum gegen den umgebenden Knochen abge­
setzt sind (Abb. 16, 18). Die Verkalkungen konnen sich aus mehreren, mehr oder 
weniger dicht gelagerten Kornern zusammensetzen oder stellen zusammenhangende Ge­
bilde von der GroBe eines Senfkornes bis zu LinsengroBe dar; in Einzelfallen konnen 
sie BohnengroBe erreichen (Low-BEER, LINDGREN). Auf den Aufnahmen sieht man 
zumeist, wenn auch nicht immer, eine Verbindung der Foveolae mit Diploevenen, ein 
Zeichen, welches ihre Abgrenzung gegen andere Aufhellungen erlaubt. 

Manchmal sind sie zugleich mit Zeichen eines erhOhten Hirndruckes bzw. bei Kranio­
stenose (NEUHAUSER) sichtbar, daftir jedoch nicht charakteristisch (LOEPP und LORENZ). 
SCHULLER sah sie mehrfach bei Epilepsie. Auffallend haufig geben Patient en mit Foveolae, 
oft nur einseitig entwickelt, Kopfschmerzen an. Nach LINDBLOM kann ihre Entwicklung 
mit der Weite der Diploevenen parallel gehen. Wenn vorhanden, kontrastieren sie stark 
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gegen den dichten Schatten einer Sklerose und Hyperostose des Schadels (STODTMEISTER, 
SANDKUHLER und LAUR). Nach anatomischen Befunden llehmen die Granula meningea 
an den Hirnhauten mit dem Alter zu; wieweit dies auch fur die Ausbildung der Foveolae 

Abb. 17. Uhrglasfiirmige Verdiinnung der Kalotte am Lambda dicht neben der Mittellinie durch Pacchionische 
Granulationen. Starkere Verbindungen zu Diploevenen. (1m 19. Lebensjahr SchuBverletzung an Kranznaht 

der gleichen Seite) 

Abb.18. Kurzes Emissarium mastoideum. Verdichtung am Sulcus sagittalis mit Verkalkung in Pacchionischen 
Granulationen einer Lacuna lateralis (Aufnahme nach SCHULLER) 

zutrifft, ist ungewiB. In mehreren Fallen sahen wir bereits beim Kleinkind scheitelnahe 
Aufhellungen, welche als groBe Foveolae granulares imponierten und mit abnorm breiten 
Diploevenen in Verb in dung standen. Nach SMITH-AGREDA, WOLMANN, WIELAND und 
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Abb. 17. Uhrglasfiirmige Verdiinnung der Kalotte am Lambda dicht neben der Mittellinie durch Pacchionische 
Granulationen. Starkere Verbindungen zu Diploevenen. (1m 19. Lebensjahr SchuBverletzung an Kranznaht 

der gleichen Seite) 

Abb.18. Kurzes Emissarium mastoideum. Verdichtung am Sulcus sagittalis mit Verkalkung in Pacchionischen 
Granulationen einer Lacuna lateralis (Aufnahme nach SCHULLER) 

zutrifft, ist ungewiB. In mehreren Fallen sahen wir bereits beim Kleinkind scheitelnahe 
Aufhellungen, welche als groBe Foveolae granulares imponierten und mit abnorm breiten 
Diploevenen in Verb in dung standen. Nach SMITH-AGREDA, WOLMANN, WIELAND und 
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EBEL sind sie im 2.-5. Lebensjahr schon vorhanden. Die gegenwartige Kenntnis 
miBt dem rontgenologischen Nachweis von Foveolae granulares keine wesentliche Be­
deutung bei. Allerdings scheint mir die Frage, ob und wodurch ihr Auftreten patho­
gnomonisch sein konnte, noch keineswegs geklart; vor aHem Einseitigkeit und asym­
metrische Anordnung ist uns immer verdachtig auf eine Anderung der endokranieHen 
Druck- und Hydrodynamik. 

Oft mtissen die Foveolae gegen anders bedingte rundliche Aufhellungen der Kalotte 
abgegrenzt werden. Die in hoherem Alter haufig vereinzelt oder multipel an der Kalotte 
zu beobachtenden kleinen runden Aufhellungen sind durch kleine umschriebene Ektasien 
in der Diploe bedingt und lassen gewohnlich eine Verb in dung zu GefaBstrukturen erkennen 

Abb.19. Fleckformige Aufhellungen nach Bestrahlung eines zentralen Tumors; Torkildsen·Drainage (s. Text) 

(Abb. 13, 14). Manchmal finden sich ein- oder beidseitig im Tuber front ale umschriebene 
Zonen unregelmaBiger, erweiterter Diploemaschen, die offenbar Ausdruck einer lokal 
veranderten Durchblutung der Diploe sind und zum Teil an kleine Hamangiome erinnern. 
Ahnliche Aufhellungen mit etwas verstarkter GefaBzeichnung der Umgebung werden bei 
chronischer Arachnitis gesehen. Nach E. G. MAYER kann es unmoglich sein, in Anfangs­
stadien Hamangiome und Aufhellungen durch Arachnitis von den in Struktur und Ver­
bindung zu GefaBen ahnlichen Foveolae granulares zu trennen. In ihrer Pathogenese 
noch weitgehend ungeklarte Veranderungen mit ahnlichen Abbildungen sahen KNITTEL so­
wie RUBE bei mehreren Patienten, die wegen Hypophysentumoren bestrahlt worden waren. 

Zum Teil offenbar nach Uberdosierung, bei anderen infolge unbekannter Faktoren, zeigte sich in 
einigen Fallen nach einer Latenzzeit von 1-3 Jahren eine Strukturauflockerung der Schadelknochen 
mit teils scharf, teils unscharf begrenzten und konfluierenden Aufhellungen. Histologisch fand KNITTEL 
eine Ernahrungsstorung der Knochen mit Annagung der Diploe und Lamina vitrea, Ersatz durch fibro­
ses Gewebe und Stauung der Diploevenen mit vereinzelten Rlutextravasaten. AuBer bei Hypophysen­
tumoren hat KNITTEL solche Veranderungen weder bei Tumoren der Hemisphare noch des Kleinhirnes 
gesehen. Bei einem von uns beobachteten ahnlichen Rontgenbefund handelte es sich gemaB den 
Befunden der Kontrastuntersuchungen um einen histologisch unbekannten Tumor des Zwischen- und 
Mittelhirnes bei einem 7 Jahre alten Jungen, der nach Anlage einer Torkildsen-Drainage innerhalb 
von 8 Monaten liber flinf Stehfelder mit 4300r Herddosis bestrahlt wurde (Abb. 19). An einigen Stellen 
laBt das Original den Zusammenhang der Aufhellungsfiguren mit unregelmaBigen GefiiBstrukturen 
erkennen. 
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Schwerwiegender ist die Abgrenzung von Tumordefekten gegen die Foveolae granulares, 
vor allem von vereinzelten Plasmocytomherden und Metastasen, besonders wenn sie, wie 
haufig die Foveolae, im Os front ale liegen. In vielen Fallen laBt der Zusammenhang mit 

Abb.20. Myelomherde im Stirnbein ohne Verbindung zu Diploevenen 

Diploevenen auf Foveolae schlieBen, welcher bei Myelomen und selbst groBen Carcinom­
metastasen gewohnlich nicht sichtbar ist (Abb. 20, 21). Wie DYES mit Vergleichen 
zwischen autoptischem und rontgenologischem Befund nachwies, fiihren Carcinom-

Abb. 21. Metastase eines Mammacarcinoms rechts, Foveola granularis mit breiter Diploevene links im 
Stirnbein 

metastasen am Schadeldach zu einer Zerstorung, welche vorzugsweise die Tabula 
intern a und Diploe, weniger und erst spater die Tabula externa betrifft; diese ist da­
gegen beim heute seltenen luis chen Granulom in groBerer Ausdehnung destruiert. 
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In Abb. 21 liegt die Metastase eines Mammacarcinoms rechts, eine Foveola granularis dagegen 
links im Stirn bein vor. Von der Metastase fiihrt keine, von der Foveola aus eine breitere frontale Diploe. 
vene ahwarts. 

Mittels Aufnahmen in tangentialem Strahlengang liiBt sich die unregelmiiBige Zer­
starung der Tabula interna durch Metastasen von der geordneten Struktur unterscheiden, 
mit welcher die Tabula interna und die Diploe die Foveola granularis umgibt (Abb. 16b). 
Den Foveolae ahnliche und schon vor dem 10. Lebensjahr sichtbare Aufhellungen k6nnen 
durch eine akute Reticuloendotheliose mit multiplen, kleinen Destruktionsherden der 
Kalotte bedingt sein (WOLF). Sehr ahnlich den Foveolae k6nnen sich die meist an der 
Basis zu beobachtenden Hirnhernien abbilden, die sich durch das gewahnliche Fehlen 
einer sichtbaren Verbindung zu GefaBstrukturen gegen erstere abgrenzen lassen (GRUBER, 
E. G. MAYER). 

Abb.22. Einblick in die hintere Schadelgrube (Skeletschadel); Gruben Pacchionischer Granulationen rechts 
unterhalb des asymmetrischen Confluens sinuum (Differentialdiagnose: Hirnhernien) 

In einem Skeletpraparat (Abb. 22) fanden wir zahlreiche, dicht stehende und tiefe Gruben in der 
Tabula interna, die mit allseits geschlossener Wandung in die Diploeschicht hineinreichten und dicht 
unterhalb der Protuberantia occipitalis interna gelegen waren. Beim Lebenden hatten sie sich auf 
einer Rontgenaufnahme wahrscheinlich abgebildet. Die hintere Schadelgrube war auf dieser Seite 
deutlich erweitert, ihre Wand verdiinnt und nach auBen ausladend, wahrend die Knochenleisten 
und Sulci der Sinus am Confluens sellr asymmetrische Bildung zeigten. Das Emissarium occipitale war 
nicht erweitert. Es diirfte sich um einen raumfordernden tumorosen oder cystischen cerebralen ProzeB 
in del' hinteren Sehadelgrube gehandelt haben, wahrend die sichtbaren Knochengruben durch Pacchioni­
scbe Granulationen oder aber durch Hirnsubstanzhernien entstanden sind. Foveolae granulares kom­
men nach LINDGREN ohne diagnostische Bedeutung an der Protuberantia occipitalis VOl' . Nach LIND­
BI.OM werden dagegen groLle Foveolae unterhalb der Protuberantia interna bei Gliomen, Meningeomen 
und andel'en Tumoren del' hinteren Schadelgrube gefunden. ZULCH beschreibt als "Hirnsubstanz­
hernien" kleinste Prolapse von Hirngewebe durch die Dura in eine Pacchionische Granulation oder 
in die Knochen der Schadelbasis hinein; beide Arten von Hernien werden bei lange anhaltender 
Hirndruckerhohung beobachtet. 

Eine Verwechslung verkalkter Granula meningea mit anderen Verdichtungen der 
Kalotte oder intracerebral gelegenen Verkalkungen (Einzelherde bei Osteopoikilie, tube­
rose Sklerose, Toxoplasmose, Tuberkulom, Tumorkalk) liiBt sich durch den Nachweis 
des Aufhellungssaumes in der Fovea granularis umgehen; lediglich ein Knochensequester 
kann sich ahnlich abbilden. Auch auBerhalb des Knochens k6nnen Granula verkalken; 
wir sahen sie in einigen Fallen als reiskorngroBe Verkalkungen in den lateralen Lacunen 
gelegen (Abb. 18). 

e) Gefa6kanale der Knochen 
rt.) Emissaria 

Die venose Drainage des endokraniellen Kreislaufs erfolgt hauptsachlich iiber den 
Sinus sigmoideus durch das Foramen jugulare in die V. jugularis interna. Sie wird unter-
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stiitzt durch die Emissarien und durch die Venen und venosen Geflechte, welche durch 
fast aIle Foramina der Schadelbasis austreten. 

In den Emissarien ziehen venose Blutbahnen (Vv. emissariae) an typischen Orten der 
Schadelkapsel durch die gesamte Dicke der Knochen und verbinden einen Sinus mit 
auBeren Weichteilvenen. Innerhalb des Knochens konnen ihnen Diploevenen zuflieBen. 
Die echten Emissarien sind gewohnlich kreisrund und haben im wesentlichen nur die 
Vene selbst zum Inhalt, wahrend die durch die iibrigen Foramina der Schadelbasis aus­
tretenden Venen gegeniiber den gleichfalls hier durchtretenden Nerven oder Arterien nur 

.., 
18J. 

a 

b 
Abb. 23a u. b. GefaBkaniile im as frontale. a Diploevenen unterschiedlichen Verlaufes. b Typische Emissaria 

frontalia ein- und beidseitig 

einen kleinen Teil des Querschnittes einnehmen. Die jedoch auch als Vv. emissariae 
bezeichneten GefaBe konnen zusammen mit ihren Foramina durch hydrodynamische 
Belastung erweitert werden. Ihrer Bezeichnung gemaB fiihren die Emissarien das Blut 
nach auBen abo Nach MERKEL sind sie klappenlos, doch verhindern Klappen an ihrer 
Miindung in die auBeren Venen eine Stromumkehr. 1m Emissarium mastoideum (VOLO­
SIN) und occipitale (LINDBLOM) solI jedoch die Stromung, von unterschiedlichen Druck­
gefallen bestimmt, wenigstens temporar von auBen nach innen gerichtet sein konnen. 
Dafiir spricht nach GISEL auch die Anordnung der von ihm im Emissarium mastoideum 
gefundenen Klappen oder deren Reste. Nach eigenen Erfahrungen an Knochenvenen 
anderer Korperregionen konnen deren auBere Klappen zwar einen RiickfluB, aber nicht 
einen von auBen in die Emissarien und Sinus hineinwirkenden Riickstau verhindern 
(SU"SSE). Eine vollige Klarstellung der Verhaltnisse durch Beobachtungen am Lebenden 
steht jedoch noch aus. 
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Die Knochenkanale der Emissarien sowie ihre inneren und auBeren Foramina finden 
sich an Skeletschadeln sehr verschieden und auch am gleichen Schadel oft seitendifferent 
entwickelt. Ihre variable Ausbildung ist ein Zeichen ihrer unterschiedlichen funktionellen 
Beanspruchung, sei es primar im Rahmen der individuell-konstitutionellen Entwicklung, 
sei es sekundar nach AbschluB des Wachstums infolge einer Veranderung der venosen 
Hydrodynamik. Ais normal gilt eine Breite bis 2 mm. Eine Erweiterung der Emissarien 
kann bei erhohtem Hirndruck beobachtet werden und findet sich haufig am Emissarium 
occipitale und mastoideum bei cere bralen Tumoren, Meningeomen und Angiomen (ER­
DJlJLYI; KOHLER und ZIMMER; LOEPP und LORENZ; LINDBLOM; LINDGREN). 

Emissarium frontale. Ais Emissarium frontale ist eine inkonstante venose Verbindung 
des vorderen Endes des Sinus sagittalis superior durch den Knochen des Os frontale hin­
durch mit auBeren Weichteilvenen am oberen Rande der Orbita bekannt, welche ein-

Ahh. 24. Emissaria frontalia, auf heiden Seiten mit 
Erweiterungen am vorderen Ende des Sinus sagittalis 

superior 

Ahb. 25. Einfaches und verzweigtes Emissarium 
fmntale (RHESE-GOALWIN) 

oder beidseitig vorhanden sein kann. In typischen Fallen stellt sich sein Knochenkanal 
bildmaBig als schmales Aufhellungsband von etwa 2-3 mm Breite dar, das sich von del' 
Mittellinie aus, 3-6 em lang und mehr oder weniger gebogen, durch das Os frontale zur 
oberen Orbitakante hinzieht, wo es meist im Foramen supraorbitale endet. Begleitet wird 
es von den Schatten del' me hI' odeI' weniger kompakten Kanalwande. Es ist mit manchen 
Formen des Emissarium mastoideum das langste der Emissarien. 

Der Kanal wurde offenbar erstmalig von CALOR! (1895) am Schadelpraparat eines Kindes beob­
aehtet, 1905 von TENCHINI als Emissarium orbito-frontale besehrieben und fortan haufiger im R(intgen­
bild gesehen (FESTIMANNI; GRASHEY; NISHIKAWA; TESTA und MEDA). BARUZZI stellte den Kanal 
am Sehadelpraparat mit Kontrastmittel dar. 

Seine Haufigkeit wird von MARTIN -REITH mit 24 (0,32 %) unter 7500 Sehadelaufnahmen angegeben, 
davon zwolfmal auf del' reehten, neunmal auf der linken Seite und dreimal auf beiden Seiten. BARUZZI 
sah den Kanal bei 1,1 % von 800 Fallen. SUSSE und SUSSE fanden ihn unter 2000 ophthalmologisehen 
und neurologischen Patienten 40mal, davon 3lmal ein- und neunmal beidseitig. Bei ihrem mit zwei 
Jahren jiingsten Patienten waren die Wande des EmiEsarium bereits kompakt. 

Von dem typischen Bild gibt es in Form und Verlauf nicht selten auffallende Abwei­
chungen, die schematisch von SUSSE und SUSSE zusammengestellt wurden. So kann das 
Emissarium am Sinus sagittalis superior eine bulbusformige Erweiterung aufweisen, 
dabei der Sinus selbst durch besondere Tiefe seiner Knochenfurche kenntlich sein, so 
daB sich manchmal die Lichtung des Sinus bis in das Emissarium hinein verfolgen laBt 
(Abb. 24). Entgegen der friiheren Annahme, es sei das Emissarium immer unverzweigt, 
ist die Zweigbildung, zuerst von LIESS, mehrfach beobachtet worden (Abb. 25). In einem 
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Ahh. 24. Emissaria frontalia, auf heiden Seiten mit 
Erweiterungen am vorderen Ende des Sinus sagittalis 

superior 

Ahb. 25. Einfaches und verzweigtes Emissarium 
fmntale (RHESE-GOALWIN) 
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Falle zog ein Emissarium in die gleichseitige Stirnhohle hinein, hier offenbar mit einer 
Vene ihrer Schleimhaut kommunizierend (Abb. 26). Wahrend die Ausbildung der Stirn­
hohlen das von einem Emissarium begrenzte Areal im allgemeinen nicht uberschreitet, 
waren diese bei einem Patienten weit uber die auf beiden Seiten vorhandenen Emissarien 
hinaus entwickelt, wobei auf einer Seite das Emissarium zwei Offnungen an der Orbita­
kante besaB und auf beiden Seiten ein Kanal von hier aus im Orbitadach nach lateral, 
offenbar in die Fossa temporalis hinein, weiterzog. 

Nicht ungewohnlich ist die Abbildung von KnochengefaBen, deren Verlauf und Form 
etwa einem Emissarium entspricht, die aber keine betonten Knochenwande aufweisen 
und mit Diploevenen ihrer Umgebung in Verbindung stehen. Ihre Breite ist sehr variabel 
bis hinab zu schmalen BlutstraBen, die ganz offensichtlich Diploevenen entsprechen 
(Abb.27). LINDBLOM reihte das Emissarium frontale unter die Diploevenen ein. Nach 
SUSSE und SUSSE ist das Emissarium aus einer der kindlichen oder embryonalen Knochen­
venen (K. LANGER) des Os frontale hervorgegangen, welches sich in der Funktion beson­
derer hydrodynamischer Beanspruchung zum Emissarium entwickelt hat. Damit sind die 

Abb. 26. Diploevenen links (7-+) und Emissaria 
frontalia (-+), mit Schleimhautvenen der 

StirnhOhlen kommunizierend 

Abb.27. Frontale Diploevenen (-+), nur partiell 
yom Charakter eines Emissarium frontale 

(Zwischenform) 

flieBenden Ubergiinge von unauf£iilligen Diploevenen zum typischen Emissarium mit 
kompakter Knochenwand sowie die manchmal bizarre Zweigbildung erklarbar. Trotz 
mancher Unterschiede darf wohl das Emissarium frontale den ubrigen Emissarien an 
die Seite gestellt werden, da es die ganze Knochendicke durchbricht und ausschlieBlich 
der venosen Ableitung dient. 

Einige Male ist ein Emissarium frontale bei gleichzeitig anderer Storung im Kopf­
bereich beschrieben, so von LINDBLOM und von LIESS bei erhohtem Hirndruck, von 
TESTA und MEDA fUr eine angeborene Katarakt eines Zwillingspaares. KNETSCH und 
LIESS fanden es auf den Aufnahmen von Schadelfrakturen, ohne daB eine kausale Be­
ziehung bestand. S-U-SSE und SUSSE sahen es haufig mit endokraniellen und ophthal­
mologischen Storungen kombiniert und vermuten kausale Beziehungen, indem die im 
Emissarium zum Ausdruck kommende Durchblutungsanderung der frontalen Diploe 
fortgeleitete Folge und Indiz jener Durchblutungsanderung sei, mit welcher die endo­
kraniellen und ophthalmologischen, aber auch konstitutionellen StOrungen einhergehen. 
Bei einer abgeheilten Stirnbeinosteomyelitis bestand ein einem Emissarium sehr ahn­
licher Kanal ohne sichtbare Beziehungen zum Sinus oder zur Orbita, so daB of£enbar 
die Durchblutung des Knochenprozesses zur Umgestaltung einer vorhandenen Diploe­
vene gefUhrt hat. 

1m Seitenbild des Schadels findet sich nicht selten zwischen Tabula extern a und interna des 
Stirnbeines, dicht liber den Stirnhohlen, eine Diploevene orthograd getroffen; in gleicher Lage wird 
auch das typische Emissarium mit breiterem Lumen gefunden. Das Emissarium konnte einmal die 
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Kontur einer nicht ausgebildeten Stirnhohle vortauschen und zur Annahme einer sog. spongiosierten 
StirnhOhle verleiten (SCHLOSSHAUER). 

Emissarium parietale. Durch das paarige Foramen parietale (Abb. 28) hindurch ver­
bindet das Emissarium parietale den Sinus sagittalis superior mit auGeren Weichteil­
venen der Scheitelgegend; auGerdem kann 
ein kleiner Endast der A. occipitalis von 
auGen her durch den Kanal zur Dura ma­
ter dieses Gebietes ziehen. Die gewohn­
lich kleinen Foramina liegen zu beiden 
Seiten der hinteren Strecke der Sutura 
sagittalis zwei bis drei Querfinger ventral 
des Lambda. Die von der Tabula externa 
gebildeten Zahne der Sutura sagittalis sind 
in ihrem Bereich meist verkiirzt. Auch 
am Schadelpraparat finden sie sich haufig 
ein- oder beidseitig nicht ausgebildet. 

Die Foramina sind in rund zwei Drittel aller 
Schadelaufnahmen mit sagittalem Strahlengang 
sichtbar (LOEPP und LORENZ), jedoch hangt ihr 
Nachweis, sofern sie anatomisch iiberhaupt vor­
handen sind, auch von den Projektionsverhalt­
nissen ab. Foramina parietalia permagna sind 
anlagebedingt_ Die sekundare Erweiterung der 
Emissaria durch venose AbfluBstorungen kommt 
wahrscheinlich vor, ist aber bislang nicht auf­
gefallen. 

Emissarium occipitale. An der Protu­
berantia occipitalis interna finden sich in 
der Mittellinie meist ein oder mehrere 
kleine Foramina, durch die hindurch das 
hier gelegene Confluens sinuum oder der 
Sinus transversus oder beide mit Diploe­
venen und - nicht immer direkt - mit 
auGeren Weichteilvenen verbunden 
sind. Ais Folge der variablen Lage 
der Foramina, die auGen an der Pro­
tuberantia occipitalis externa oder 
ober- und unterhalb davon liegen kon­
nen, ist del' Verlauf der Kanale, von 
denen STREIT in einem FaIle vier ent­
wickelt fand, wechselnd. Ihre innere 
Offnung solI immer kleiner sein als 
ihre auBere (LINDBLOM). Die Kanale 
konnen in seltenen Fallen im Seiten­
bild des Schadels sichtbar werden, 
doch steIlen sie sich am besten auf 

Abb. 28. Nur einseitig ausgebildetes, normales Foramen 
parietale 

del' fronto-nuchalen Aufnahme dar. Abb.29. Emissarium mastoideum orthograd getroffen 
Die Weite der Foramina und Kanale 
hangt von ihrer Ableitungsfunktion und diese von den Stromungsverhaltnissen im 
Confluens sinuum abo 

Ais normal gilt nach LINDBLOM eine Weite bis 2 mm; bei rund 10% von 520 Hirntumoren fand er 
sie groBer. Fehlen andere Rontgenzeichen, so ist dieser Befund zwar unspezifisch, kann aber doch 
richtungweisend sein; haufig sind dann auch Veranderungen an den occipitalen oder anderen Diploe­
venen nachwcisbar. 

Emissarium mastoideum. Das Emissarium mastoideum (Santorini) ist nach MERKEL 
das konstanteste del' Emissarien und verbindet auf beiden Seiten den Sinus sigmoides 
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durch die Pars petromastoidea des Os temporale hindurch mit den auBeren Weichteil­
venen (V. occipitalis, V. auricularis posterior und V. jugularis). Seine innere Offnung liegt 
am haufigsten im mittleren, danach im oberen Drittel des Sinus sigmoides. Seine auBere 
Offnung, das Foramen mastoideum, ist variabel vor, innerhalb oder hinter der Sutura 
occipito-mastoidea in wechselnder H6he gelegen (VOLOSIN). Mit der Entfernung beider 
Foramina voneinander schwanken seine Lange zwischen 0,5 und 3 cm und der Verlauf des 
Knochenkanals: Er zieht gestreckt oder gebogen horizontal nach hinten, nach hinten 
abwarts (Abb. 13, 29), seltener aufwarts, oder er zeigt die besonders auffallende 
S-Form (Abb. 30); Verzweigung und Verdoppelung kommen vor (MERKEL, STREIT). Durch 
das auBere Foramen kann ein Ramus mastoideus der A. occipitalis eintreten und sich in 
der Dura mater der hinteren Schadelgrube verzweigen. 

Abb.30. Emissarium mastoideum von S·Form. Eigener Sulcus des oberen Teiles der V. bregmatica. Sulcus 
caroticus (-+) 

Die Weite des Emissarium ist von den Stromungsverhaltnissen im Sinus sigmoideus 
abhangig und schwankt zwischen fehlender Ausbildung bis, in seltenen Fallen, zu 1 cm. 
Beidseits fehlend wurde es von KRAUS und WIRKNER in 5 %, einseitig fehlend in 7 % 
gefunden. Bei breitem Sinus ist das Emissarium gewohnlich schmal. Je schlechter die 
Pneumatisation im Felsenbein und Warzenfortsatz, desto haufiger ist volliges Fehlen 
oder geringe Weite des Emissarium (STREIT; KRAUS und WIRKNER). Nach MERKEL 
erweitert es sich kompensatorisch zu einer Verengung des Foramen jugulare, wie sie z.B. 
bei einer Rachitis auftreten kann. Nach del' von STREIT gegebenen Ubersicht ist mehrfach 
anatomisch und in einem FaIle von KRAUS und WIRKNER rontgenologisch nachgewiesen 
worden, daB bei atypischem oder verschlossenem Foramen jugulare der gesamte Blut­
strom des Sinus sigmoideus ein -oder beidseitig durch das Emissarium mastoideum abgeleitet 
werden kann. Das Emissarium kann thrombosieren (COUDERT); das Griesingersche 
Zeichen mit Druckdolenz und Schwellung am Foramen mastoideum ist Friihzeichen einer 
Affektion. 

Rontgenologisch sind die Emissarien beider Seiten, wenn nicht zu stark von der Pneumatisation 
des Warzenfortsatzes iiberlagert, in der seitlichen Ubersichtsaufnahme, besser auf den Aufnahmen 
nach SCHULLER und nach MAYER zu beurteilen (Abb. 18). Auf sonst vollig unauffalligen Schadelauf· 
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nahmen findet man sie entweder uberhaupt nicht oder bis zu einer Breite von 2 mm dargestellt. Unter· 
halb des Sinus transversus und hinter dem Felsenbein erkennt man im seitlichen Schadelbild hiiufig 
zarte Aufhellungslinien, welche feinen Sulci der Duragefii.13e oder Diploevenen entsprechen und nicht 
ohne weiteres als Reste von Suturen der hinteren Schiidelgrube zu deuten sind (Abb. 31). Wahrilchein­
lich sind in die Entwicklung atypischer Formen des Emissariums wie der S-Form solche Diploevenen 
einbezogen worden. Wegen der zum Vergleich meist fehlenden Aufnahmen aus fruherer Zeit ist die 
sekundare Erweiterung des Emissariums bei veniisen Abflu13stiirungen noch wenig geklart. Sie kann 
aber auch bei normaler Weite des Foramen jugulare als Ausdruck der funktionellen Mehrbeanspru­
chung und als Folge eines Mi13verhiiltnisses aufgefa13t werden, das bei erhiihter hydrodynamischer 
Belastung des Sinus sigmoides durch eine absolute oder relative Enge des Foramen jugulare entsteht. 
Eine Erweiterung des Emissariums gilt als charakteristisch fur Hiimangiome des Felsenbeines (HAMPTON 
und SAMPSON; TANZER) und findet sich auch bei anderen Angiomen sowie bei Meningeomen. 

Emissarium condylicum. Auf beiden Seiten stellt das Emissarium condylicum eine 
venose Verbindung des unteren Knies des Sinus sigmoideus oder des Bulbus venae 
jugularis internae mit dem Wurzelgeflecht der groBen V. cervicalis profunda und den 
vertebralen Plexus her. Es kommuniziert mit den marginalen Plexus und tiber den 
Sinus occipitalis auch mit dem Confluens sinuum. Der die Vene ftihrende Knochenkanal 
zieht zu beiden Seiten des Foramen 
occipitale magnum nach hinten und 
lateral und mtindet seitlich und dicht 
hinter den Kondylen des Hinterhaupt­
beines nach auGen. Die hier gelegene 
flache Fossa condylica (Abb. 32) ist 
eine der dtinnsten Stellen der kno­
chernen Schadelkapsel, deren aufge­
hellte Darstellung auf der Rontgen­
aufnahme schon zu der irrigen An­
nahme einer Tumordestruktion ge­
ftihrt hat, die andererseits aber tat­
sachlich durch Geschwtilste des Ra-
chendaches oder durch Metastasen 

Abb. 31. Emissarium mastoideum (1), Emissarium con­
dylicum (2) und Canalis nervi hypoglossi (3) in Seiten­
ansicht, mit Kontrastpaste gefiillt. Zarte Diploevenen III 

hinterer Schadelgrube 

usuriert werden kann (HAAS). Die Lage des Kanals ist konstant, dagegen seine Ausbildung 
sehr wechselnd und seitendifferent bis zum volligen Fehlen auf einer oder auf beiden Seiten 
(STREIT) . Gewohnlich verlauft er mit 5-9 (bis 20) mm Lange in gleicher Hohe wie das Fo­
ramen jugulare. Seine normale Weite liegt zwischen 0-4mm, ausnahmsweise bis 9mm. Er 
kann auch blind im Knochen enden und stellt dann wahrscheinlich nur die Mtindung von 
Diploevenen dar. Wir sahen den Kanal am Skeletschadel durch ein senkrechtes Septum 
geteilt. Da das Emissarium mastoideum gelegentlich als Emissarium condyliculll angespro­
chen wird, sind zur Darstellung ihrer Beziehungen in Abb. 31 der Kanal des Emissarium 
condylicum, der des N. hypoglossus und ein etwas atypisch stark nach abwarts gerichtetes 
Emissarium mastoideum, mit Kontrastpaste geftillt, im frontalen Strahlengang auf­
genommen. 

Au13er im Schichtbild bleibt das Emissarium bei den Standardprojektionen gewohnlich unsichtbar; 
die Fossa condylica kann auf axialen Aufnahmen als starke Aufhellung auffallen . Das Emissarium 
stellt sich auf der Aufnahme des Felsenbeines nach MEYER oder mit der Technik von BEAU, GALLY 
und GERARD dar. 

(3) Gefapforamina der Schadelbasis 

Die zahlreichen Foramina der Schadelbasis (Abb. 32) haben mit Arterien und Nerven 
unterschiedlichen Inhalt. In fast allen aber ziehen zugleich kleinere Venen oder Geflechte 
nach auGen, wo sie sich mit den unter der Basis ausbreitenden Venen und Plexus ver­
binden. Zusammen mit dem Sinus sigmoideus bilden sie zum groGten Teil Wurzelaste 
der V. jugularis interna, so daG sich deren Stromungsverhaltnisse rticklaufig in ihnen 
auswirken. Das auf der Innenseite der Schadelbasis gelegene und vielfach verkntipfte 
Netz klappenloser venoser Sinus und GefaBe macht eine Umleitung von Blutvolumina 
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auf der gleichen Seite wie auch zur Gegenseite hinuber sehr leicht. Von solchen hydro­
dynamischen Veranderungen an der Schadelbasis ist daher im nativen Rontgenbild viel 
weniger sichtbar als bei hoher gelegenen Storungen der zwischen festen Knochentafeln 
eingeschlossenen Diploevenen. Zur Erweiterung von Foramina fuhren direkte Destruktion 
durch basale Tumore (pharyngeale Tumore, Meningeome, Metastasen), Verdickung der 
durchtretenden Nerven (Entzundungen, Geschwtilste), Erweiterung der durchtretenden 
Arterien oder Venen (arterio-venose Fisteln, Angiome, blutreiche Meningeome) und Kno­
chenatrophie bei lokal oder allgemein erhohtem Hirndruck. Nach CASATI sind allgemein 
die Foramina bei seniler Atrophie vergroBert. Sie sind in atrophischem Knochen oft 
schlecht abgrenzbar. Typisch fur Tumoren ist die ungleichmaBige Destruktion ihrer 

Abb. 32. Die basalen Foramina als Knochenliicken fiir GefaBverbindun-
gen. 1 Foramen palatinum major; 2 Foramen palatinum minor ; 3 Foramen 
ovale (zum Tell durch lateralen Fortsatz des Os pterygoideum verdeckt) ; 
4 Foramen spinosum; 5 Foramen lacerum; 6 innere Offnung des Canalis 
caroticus, auf Gegenseite nur als Furche vorhanden; 7 Foramen caroticum; 
8 Foramen jugulare, griiBer als auf der Gegenseite; 9 Foramen styloideum; 
10 Fossa condylica; 11 Austritt des Canalis N. hypoglossi; 12 Diploevene, 

am Foramen magnum miindend 

Kontur. Bei Marmorkno­
chenkrankheit, auch bei 
Rachitis, werden die Fora­
mina dagegen eingeengt. 
1m folgenden seien die 
Foramina nur hinsichtlich 
ihrer Bedeutung fur die 
Durchblutung besprochen. 
AuBer einigen noch zu er­
wahnenden Spezialeinstel­
lungen sind die Foramina 
durch die axialen Schadel­
basisaufnahmen verschie­
denenEinfallswinkels (LYs­
HOLM) und vor allem auch 
mittels Tomographie dar­
zustellen (FISCHGOLD u. 
Mitarb.; BOURDON; BIRK­
NER; MUNTEAN). 

Foramen opticum. Von 
dem im Rahmen der Or­
bitadiagnostik besproche­
nen Foramen sei hier nur 
erwahnt, daB es, z. B. bei 
einer arterio-venosen Fi-
stel, auch durch die A. oph­

thalmica erweitert werden kann (LINDGREN), fur welche KEYES in 0,22 % ein eigenes 
Foramen fand, das meist am unteren, sehr selten am oberen Rand des Sehnervenkanals 
liegt. LINDBLOM weist auf Venen hin, welche neben der A. ophthalmica durch das Foramen 
ziehen. 

Fissurae orbitales. Durch die Fissura orbitalis superior (cerebralis) verlauft auBer 
zahlreichen Nerven auch die V.ophthalmica, welche aus der Vereinigung eines oberen 
und unteren, durch die Orbit a ziehenden Venenstammes hervorgeht. Die Fissur wird 
durch Hyperostosen eingeengt (Keilbeinflugelmeningeom), durch Druckatrophie und 
direkte Tumordestruktion erweitert. Durch die Fissura orbitalis inferior (sphenomaxil­
laris) hindurch anastomosiert die V. ophthalmica inferior mit dem Plexus venosus ptery­
goideus und Venen del' NasenhOhle, und treten der N. und die A. infraorbitalis an den 
Boden der Orbita. 

Foramen rotundum. Das Foramen laBt den N. maxillaris trigemini zur Fossa pterygo­
palatina durchtreten. LINDBLOM fand ihn mehrfach von kleinen Venen begleitet. 
Das Foramen kann durch Tumoren, besonders solchen der Dura, erweitert werden (LIND­
BLOM, E. G. MAYER). 1m Falle der Abb. 33 bestand einseitige VergroBerung des Foramens 
bei einem Carcinom der Tranendruse. 
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Foramen ovale. Hierdurch treten der N. mandibularis trigemini zusammen mit 
dem ihn umspinnenden venosen Rete foraminis ovalis nach auBen und ein Ramus menin­
geus accessorius aus der A. meningea media nach innen. Das venose Netz verbindet den 
Sinus cavernosus mit dem Plexus pterygoideus. Nach LINDBLOM miindet gewohnlich 
ventral, in einem Falle auch dorsal des Nerven eine der Meningealvenen in den Plexus. 
Manchmal besteht keine knocherne Trennung gegen die Foramina spino sum und lacerum. 
In 5 % solI bei Europiiern ein fibroses Ligament verkalken (Lig. pterygospinale Civinini), 
welches etwa sagittal unter dem Foramen ovale von der Spina Civinini, einem Fortsatz 
an der Wurzel des Processus pterygoideus, zur Spina angularis des Os sphenoides zieht 
(LOEPP und LORENZ). Ftir die Punktion des Ganglion semilunare bildet es kein Hindernis. 
In 1-2 % wird unter dem Foramen ovale durch das verknocherte Ligamentum crota­
phitico-buccinatorium ein 
Porus mit sagittal offe­
nem Foramen gebildet, 
welcher die Punktion des 
Ganglion unmoglich ma­
chen kann (DE FROE und 
WAGENAAR). LINDBLOM 
gibt als GroBe des Fora­
mens im Rontgenbild 
5 X 8,5 mm an. Ein ein­
seitig erweitertes Fora­
men muB nicht auf der 
Seite eines Tumors, son­
dern kann auf der Gegen­
seite liegen (LINDBLOM). 
In einem FaIle fan den 
SCHMIDT und DRIESEN 
das Foramen ovale ein­
seitig durch Ektasie einer 
yom Sinus petrosus stam­

Abb. 33. Auf der Seite eines Tranendriisencarcinoms erweitertes Foramen 
rotundum (-+) 

menden Vene stark erweitert; in einem anderen war es durch die Metastase 
Cylindroms der Parotis unregelmiiBig erweitert und unscharf begrenzt. 

emes 

Rontgenologisch stellt sich das Foramen auBer auf der Basisaufnahme auf den Aufnahmen der 
Nasennebenhohlen dar. Bei projektivischer Dberlagerung durch den lateralen Fortsatz des Os ptery­
goides konnen bei ersterer eine atypische Form und GroBe des Foramens vorgetauscht werden. Die fiir 
die Ganglienpunktion ausgearbeiteten Einstellungen nach HARTEL und BRUCKE geben eine unverzerrte 
Abbildung. 

Foramen spino sum. Durch das Foramen, einen Kanal von 2-4 mm Lange, dringt die 
A. meningea media zusammen mit dem aus dem N. mandibularis stammenden Ramus 
meningeus (spinosus) in die SchiidelhOhle ein. Unterhalb des Foramens gibt die Arterie 
noch einen akzessorischen Ramus meningeus durch das Foramen ovale abo In einem 
Knochensulcus zieht die Arterie nach lateral und vorn und teilt sich in wechselnder H6he 
in einen vorderen und hinteren Ast. Durch das Foramen ziehen auch Bahnen der Vv. me­
ningeae mediae nach auBen, doch wird sein etwa 2 mm betragender Querschnitt vor allem 
von der Arterie ausgefiillt. Nach LINDBLOM betriigt die Seitendifferenz gewohnlich nicht 
tiber 0,5 mm, in 1-2 % auch 1-1,5 mm. Eine sichere Erweiterung des Foramens liiBt 
auf eine erhOhte Durchblutung der A. meningea media schlieBen, wie das beim Meningeom 
(LINDBLOM), aber auch bei arterio-venosen Fisteln und Angiomen beobachtet wird. Von 
dem Sulcus der A. meningea media im Boden der mittleren Schiidelgrube lassen Basis­
aufnahmen gewohnlich nichts erkennen. Dagegen kann der bregmanahe Abschnitt des 
Sulcus duralis anterior zufiillig derart auf die Basis projiziert werden, daB sein Auf­
hellungsband durch das Foramen spinmmm zu ziehen scheint und damit den basalen 
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Abschnitt einer weiten A. meningea media vortauscht (Abb. 34); bei gering veranderter 
Einstellung ruckt dann jedoch das Aufhellungsband yom Foramen abo Selten ist das 
Foramen bei tiefliegender Teilung del' Arterie in ihre beiden Aste durch ein Knochenseptum 
geteilt. Das Foramen kann auch vollig fehlen und die Arterie z. B. durch das Foramen 
ovale eintreten. 

Foramen sphenoideum. Dicht ventral und medial des Foramen ovale kann sich ein 
inkonstantes, kleines Foramen (Emissarium Vasalianum) finden, welches eine venose 
Verbindung zwischen dem Sinus cavernosus und Plexus pterygoideus herstellt. Eine 
rontgenologische Bedeutung ist bisher offenbar nicht aufgefallen. 

Foramen lacerum. Del' das Foramen ausfullende Knorpel sttitzt die auf ihm an den 
Keilbeinkorper herantretende A. carotis interna und laBt (neben dem N. petrosus profundus 
und dem N. petrosus superficialis major) einige Venen nach auBen treten, welche den 

Abb.34. Starke Atrophie am Boden der mittleren Schadelgrube. Links 
fehlt die Trennung zwischen den Foramina lacerum, ovale und spinosum. 
Die sich auf das rechte Foramen spinosum (-) projizierende GefaBfurche 
entspricht nicht dem basalen Abschnitt der A. meningea media, sondern 

dem scheitelnahen Abschnitt des Sinus sphenoparietalis (-+) 

Sinus cavernosus mit 
dem Plexus pterygoideus 
verbinden. Durch Druck­
atrophie und Tumor­
destruktion kann es er­
weitert werden und die 
knocherne Abgrenzung 
gegen das Foramen ovale 
und spinae verlorengehen. 

Foramen caroticum. 
Die im Foramen und Ca­
nalis caroticum des Fel­
senbeines verlaufende A. 
carotis interna ist von 
einem Geflecht venoser 
GefaBe umgeben (Plexus 
venosus caroticus inter­
nus), welches den Sinus 
cavernosus mit dem Ple­

xus pterygoideus und del' V. jugularis interna verbindet. Nach Verlassen del' Felsenbein­
spitze lauft die Carotis in einer Rinne des Knorpels, welcher das Foramen lacerum aus­
fullt, zur lateralen Wand des Keilbeinkorpers, an welchem sie im Sulcus caroticus, del' auch 
als Knochenkanal ausgebildet sein kann, nach oben zieht (PLATZER). 1m Seitenbild des 
Schadels kann del' Sulcus erkennbar sein (Abb. 30) und zur Annahme einer Carotisverkal­
kung verleiten (BONNET). ENGELS konnte ihn in verschiedenen Variationen auf 64 % 
aller Aufnahmen erkennen. GAAL sah ihn bei vier Fallen mit praselHiren Tumoren be­
tont abgebildet. An derVersorgung del' Dura mater nimmt die Carotis interna mit dem 
Ramus meningeus del' A. ethmoidalis anterior teil, welcher das Areal hinter del' Stirn­
hohle und im vorderen Ansatz del' Falx versorgt. Nach GETZ ist das Foramen caroticum 
bei Mannern graBer als bei Frauen, auf beiden Seiten etwa gleich groB und nimmt mit 
del' GraBe der Schadelkapazitat an Umfang zu. 1m axialen Rontgenbild miBt das Fo­
ramen etwa 6,5 mm im Durchmesser. Durch vermehrten arteriellen ZufluB (arterio­
venose Fistel, Angiom, Meningeom) kann es ebenso wie die Foramina transversalia 
durch die A. vertebralis erweitert werden (LINDBLOM). 

Foramen stylomastoideum. Das kreisrunde, etwa 2 mm weite Foramen liegt hinter dem Processus 
styloideus; es stellt den .Austritt des N. facialis und den Eintritt fUr die .A. stylomastoidea (aus .A. 
maxillaris internal dar; diese gibt Aste an die Mastoidzellen und Paukenhohlen und anastomosiert 
mit dem Ramus petrosus superficialis der A. meningea media. 

Foramen jugulare. Das Foramen (Synonyma: Foramen lacerum posterior; Ie trou 
dechire posterieur) ist der gewundene HauptabfluBkanal fur das endokranielle Blut­
volumen, an dessen Beginn die Fossa des Bulbus venae jugularisinternae liegt. Es ist 
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wie der Sinus sigmoides auf der rechten Seite haufig groBer als auf der linken, doch kommt 
auch das umgekehrte Verhalten sowie seitengleiche Ausbildung vor (STREIT; KHOO) 
Durch das Foramen tritt nach FERNER meist die A. meningea posterior (A. pharyngea 
ascendens) in den Schadelraum ein und versorgt die Dura des subtentoriellen Raumes. 
Die vom Os temporale und Os occipitale ausgehenden Spinae jugulares teilen das Foramen 
in einen ventro-medialen, einen kleinen mittleren (Fossula petrosa) und einen groBeren 
dorso-Iateralen Anteil; im vorderen liegen das laterale Ende des sich erst auBerhalb des 
Schadels mit der V. jugularis verbindenden Sinus petrosus inferior und der N. glosso­
pharyngeus, im oft nicht deutlich ausgepragten mittleren Abschnitt das Ganglion extra­
craniale IX mit dem N. tympanicus, und im hinteren Abschnitt der N. vagus, accessorius 
und der Bulbus venae jugularis. Beztiglich der hydrodynamischen Verhaltnisse bei abso­
luter oder relativer Enge des Foramen jugulare sei auf die Beschreibung des Emissarium 
mastoideum verwiesen. Das Foramen kann vor allem durch Meningeome, Glomustumoren 
und Geschwtilste des :l\fittelohres und des Epipharynx destruiert werden. 

Eine grobe Abschatzung des Foramens erlauben die ublichen Aufnahmen der Nasennebenhohlen, 
welche oft einen Einblick in die hintere Portion geben. Eine einfache Darstellung hat letzthin KRIEG 
angegeben; daneben werden zahlreiche spezielle Einstellungen, VergroBerungs- und Schichtaufnahme­
technik angewendet (MIFKA; LYSHOLM; GALLY und GERARD; RABAIOTTI; D'IsTlUA und CATALANO; 
REBOUL u. Mitarb.; CSAKANY und DONATH; BOCCARDI; FISCHGOLD u Mitarb.; MUNTEAN; POROT und 
AUBANIAC; VANDOR). 

Foramen magnum. AuBer dem Eintritt der von einem venosen Geflecht umgebenen 
A. vertebralis vermittelt das Foramen occipitale magnum weitgreifende Verbindungen 
zwischen intra- und extrakraniellen Venengeflechten; innen wird es von den Plexus 
marginales, dem Plexus basilaris und dem Sinus occipitalis umgeben, welche mit den 
anderen auf der Schadelbasis ausgebreiteten Blutraumen und dem Sinus cavernosus direkt 
oder indirekt kommunizieren. Durch das Foramen hindurch setzen sie sich in die groBen 
inneren und auBeren vertebralen Plexus fort, die nicht nur allseitig mit den unterh9Jb 
der Schadelbasis befindlichen Venen, sondern entlang der Wirbelsaule selbst mit den 
Venen des kleinen Beckens verbunden sind. In Schichtaufnahmen kann die Mtindung 
von Knochenvenen in den Kanten des Foramens sichtbar werden. MALAGUZZI-VALERI 
beschreibt variable Foramina der Hinterhauptsschuppe ftir den Eintritt von .Asten der 
A. occipitalis an die Dura mater. 

Canalis nervi hypoglossi. Durch den Kanal, welcher beiderseits die Basis der occipitalen 
Kondylen etwa senkrecht zur Langsachse des gleichseitigen Felsenbeines durchsetzt, 
verlauft der N. hypoglossus und wird dabei von einem venosen Netz begleitet; dieses ist 
mit den Plexus marginales, dem Sinus occipitalis, der V. jugularis interna, dem Sinus 
petrosus inferior und mit dem umgebenden Plexus vertebralis verbunden. Man sieht 
den orthograd getroffenen Kanal fast regelmaBig auf den Felsenbeinaufnahmen nach 
STENVERS, auf denen auch die Teilung des Kanales durch ein Knochenseptum beobachtet 
werden kann (SCHULLER). Sein Durchmesser betragt gewohnlich 4-6 mm (SCHULLER), 
in seltenen Fallen bis zu 12 mm (STREIT). Am Skeletschadel wird eine seitendifferente 
Ausbildung haufig gefunden und ist gewohnlich mit weiteren Asymmetrien der knochernen 
Umgebung kombiniert. Abb. 31 zeigt den Kanal, mit Kontrastpaste gefiillt, im Seiten­
bild. 

Canalis craniopharyngeus. Der Kanal wird auf seitlichen Aufnahmen nach SCHAAF und WILHELM 
manchmal als kleine Spaltbildung am Boden der Sella turcica in Richtung auf den Keilbeinkorper 
gesehen; an Skeletschadeln des Erwachsenen ist er in etwa 0,5%, am Schadel des Neugeborenen viel 
haufiger anzutreffen. Es besteht keine unrnittelbare Verwandtschaft mit dem "\Vege des Hypophysen­
ganges. Der Spalt solI von einem veniisen Geflecht durchzogen werden. 

y) Andere Foramina zwischen Hirn und Gesichtsschadel 

1m Bereich der vorderen Schadelbasis greift sowohl die arterielle Durchblutung als 
auch der venose AbfluB vom Hirnschadel auf den Gesichtsschadel tiber und kommuniziert 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. Villi 13 

GefiiBkanale der Knochen 193 

wie der Sinus sigmoides auf der rechten Seite haufig groBer als auf der linken, doch kommt 
auch das umgekehrte Verhalten sowie seitengleiche Ausbildung vor (STREIT; KHOO) 
Durch das Foramen tritt nach FERNER meist die A. meningea posterior (A. pharyngea 
ascendens) in den Schadelraum ein und versorgt die Dura des subtentoriellen Raumes. 
Die vom Os temporale und Os occipitale ausgehenden Spinae jugulares teilen das Foramen 
in einen ventro-medialen, einen kleinen mittleren (Fossula petrosa) und einen groBeren 
dorso-Iateralen Anteil; im vorderen liegen das laterale Ende des sich erst auBerhalb des 
Schadels mit der V. jugularis verbindenden Sinus petrosus inferior und der N. glosso­
pharyngeus, im oft nicht deutlich ausgepragten mittleren Abschnitt das Ganglion extra­
craniale IX mit dem N. tympanicus, und im hinteren Abschnitt der N. vagus, accessorius 
und der Bulbus venae jugularis. Beztiglich der hydrodynamischen Verhaltnisse bei abso­
luter oder relativer Enge des Foramen jugulare sei auf die Beschreibung des Emissarium 
mastoideum verwiesen. Das Foramen kann vor allem durch Meningeome, Glomustumoren 
und Geschwtilste des :l\fittelohres und des Epipharynx destruiert werden. 

Eine grobe Abschatzung des Foramens erlauben die ublichen Aufnahmen der Nasennebenhohlen, 
welche oft einen Einblick in die hintere Portion geben. Eine einfache Darstellung hat letzthin KRIEG 
angegeben; daneben werden zahlreiche spezielle Einstellungen, VergroBerungs- und Schichtaufnahme­
technik angewendet (MIFKA; LYSHOLM; GALLY und GERARD; RABAIOTTI; D'IsTlUA und CATALANO; 
REBOUL u. Mitarb.; CSAKANY und DONATH; BOCCARDI; FISCHGOLD u Mitarb.; MUNTEAN; POROT und 
AUBANIAC; VANDOR). 

Foramen magnum. AuBer dem Eintritt der von einem venosen Geflecht umgebenen 
A. vertebralis vermittelt das Foramen occipitale magnum weitgreifende Verbindungen 
zwischen intra- und extrakraniellen Venengeflechten; innen wird es von den Plexus 
marginales, dem Plexus basilaris und dem Sinus occipitalis umgeben, welche mit den 
anderen auf der Schadelbasis ausgebreiteten Blutraumen und dem Sinus cavernosus direkt 
oder indirekt kommunizieren. Durch das Foramen hindurch setzen sie sich in die groBen 
inneren und auBeren vertebralen Plexus fort, die nicht nur allseitig mit den unterh9Jb 
der Schadelbasis befindlichen Venen, sondern entlang der Wirbelsaule selbst mit den 
Venen des kleinen Beckens verbunden sind. In Schichtaufnahmen kann die Mtindung 
von Knochenvenen in den Kanten des Foramens sichtbar werden. MALAGUZZI-VALERI 
beschreibt variable Foramina der Hinterhauptsschuppe ftir den Eintritt von .Asten der 
A. occipitalis an die Dura mater. 

Canalis nervi hypoglossi. Durch den Kanal, welcher beiderseits die Basis der occipitalen 
Kondylen etwa senkrecht zur Langsachse des gleichseitigen Felsenbeines durchsetzt, 
verlauft der N. hypoglossus und wird dabei von einem venosen Netz begleitet; dieses ist 
mit den Plexus marginales, dem Sinus occipitalis, der V. jugularis interna, dem Sinus 
petrosus inferior und mit dem umgebenden Plexus vertebralis verbunden. Man sieht 
den orthograd getroffenen Kanal fast regelmaBig auf den Felsenbeinaufnahmen nach 
STENVERS, auf denen auch die Teilung des Kanales durch ein Knochenseptum beobachtet 
werden kann (SCHULLER). Sein Durchmesser betragt gewohnlich 4-6 mm (SCHULLER), 
in seltenen Fallen bis zu 12 mm (STREIT). Am Skeletschadel wird eine seitendifferente 
Ausbildung haufig gefunden und ist gewohnlich mit weiteren Asymmetrien der knochernen 
Umgebung kombiniert. Abb. 31 zeigt den Kanal, mit Kontrastpaste gefiillt, im Seiten­
bild. 

Canalis craniopharyngeus. Der Kanal wird auf seitlichen Aufnahmen nach SCHAAF und WILHELM 
manchmal als kleine Spaltbildung am Boden der Sella turcica in Richtung auf den Keilbeinkorper 
gesehen; an Skeletschadeln des Erwachsenen ist er in etwa 0,5%, am Schadel des Neugeborenen viel 
haufiger anzutreffen. Es besteht keine unrnittelbare Verwandtschaft mit dem "\Vege des Hypophysen­
ganges. Der Spalt solI von einem veniisen Geflecht durchzogen werden. 

y) Andere Foramina zwischen Hirn und Gesichtsschadel 

1m Bereich der vorderen Schadelbasis greift sowohl die arterielle Durchblutung als 
auch der venose AbfluB vom Hirnschadel auf den Gesichtsschadel tiber und kommuniziert 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. Villi 13 



194 H. J. SUSSE: Die GefaBstrukturen der Schadelknochen, ihre Anomalien usw. 

nicht nur topographisch, sondern vor aHem hydrodynamisch mit dessen Durchblutung. 
Eine gesonderte Besprechung der hier gelegenen GefaBstrukturen erfolgt deshalb lediglich 
im Hinblick auf die Topographie und Aufnahmetechnik. 

Foramina frontalia. Am oberen Orbitarand findet sich im nasalen Drittel die manchmal auch 
zum Foramen gestaltete Incisura frontalis medialis, in der auBer dem N. supratrochlearis die aus der 
A. frontalis kommende A. frontalis medialis gelegen ist, welche hier nach oben in die Stirnweichteile 
umschlagt und mit der zum System der A. carotis externa gehorenden A. facialis und A. temporalis 
superficialis und profunda der gleichen und der Gegenseite anastomosiert. 1m mittleren Drittel besteht 
das oft nur als Incisur ausgebildete Foramen frontale laterale (Foramen supraorbitale), das schon beim 
Kleinkind auffallt, und durch welches neben dem lateralen Ast des N. frontalis die eben falls in dieStirn­
weichteile ziehende A. frontalis lateralis (A. supraorbitalis) zieht. Die Arterien der Orbita sind wichtige 
Teile des Kollateralkreislaufes, der sich bei VerschluB der A. carotis intern a iiber die Carotis externa 
durch die Orbit a entwickelt und die Durchblutung des abgeschnittenen cerebralen Stromgebietes iiber­

Abb. 35. Miindung der frontalen Diploevene 
am Foramen frontale laterale (--+). Foramen 

meningoorbitale (>->-) 

nehmen kann. Die V. ophthalmica superior und inferior 
sind mit dem Sinus cavernosus verbunden und anasto­
mosieren nach vorn und zur Gegenseite mit der V. an­
gularis und anderen Gesichtsvenen. Fiir diagnostische 
Zwecke lassen sich von hier aus die orbitalen Venen bis 
zum Sinus cavernosus und Sinus petrosus superior, die 
Kopfschwartenvenen und iiber die V.ophthalmica in­
ferior der Plexus pterygoideus mit Kontrastmittel fiil­
len. Mit dem Sinus sagittalis superior sind die Venen 
der oberen Orbitakante durch die V. diploica frontalis 
bzw. ein Emissarium frontale verbunden. In manchen 
Fallen verursacht die A. supraorbitalis eine erkennbare 
Knochenrinne an der Tabula externa des Stirnbeines 
(SCHUNK und MARUYAMA); diese wird meist etwas ober­
halb des Foramens sichtbar und zieht schrag nach cranio­
lateral (Abb. 4). 

Foramen infraorbitale. Das Foramen (Abb. 36) ist 
die auBere Miindung des am Boden der Orbita verlau­
fenden Sulcus, der die untere Orbitakante als Kanal 
durchbricht; in ihm liegen Nerven und GefaBe gleichen 
Namens, die dorsal durch die Fissura orbitalis inferior 
ein- und im Foramen in die \Vangenweichteile austreten. 
Die Foramina der Orbitakanten sind Loca minoris resi­
stentiae fUr Frakturen. 

Foramen meningoorbitale. Es liegt inkonstant im 
hinteren Abschnitt der lateralen Orbitawand (Abb.35) 
und dient der Verbindung der A. lacrimalis mit der 
A. meningea media zum Durchtritt (S. 155). Durch die 
manchmal auch im Rontgenbild unter den Alae parvae 
sichtbaren kleinen Foramina bestehen arterielle und 

venose Anastomosen; z. T. gehoren sie zu den im Orbitadach fakultativ nachweisbaren Knochen­
venen, welche auch GefaBnetze entlang den Siebbeinzellen ausbilden (SUSSE). 

Foramina zygomatica. 1m vorderen Drittel der lateralen Orbitawand finden sich ein oder mehrere 
dem Os zygomaticum zugehorige Foramina. In der Regel wird der Knochen von einem feinen Kanal 
durchsetzt, der in der Orbita mit dem Foramen zygomatico-orbitale beginnt, sich innerhalb des Kno­
chens gabelt und sich mit dem Foramen zygomatico-temporale dorsal und mit dem Foramen zygo­
matico-faciale nach vorn offnet. Ersteres sieht man manchmal auf den iiblichen Aufnahmen der 
Nasennebenhohlen nahe dem auBeren unteren Orbitawinkel mit einem Durchmesser von 1-2 mm 
(Abb.36). Eine diagnostische Bedeutung ist bislang nicht bekannt; bei einem Oberkiefercarcinom 
fanden wir es auf der gleichen Seite auf 3 mm vergroBert (SUSSE). 

Sulci ethmoidales. In den Sulci ethmoidales des N asenbeines, die als Fissuren fehlgedeutet werden 
konnen, liegen der auBere Ast der A. ethmoidalis anterior und gleichnamige Nervenaste. 

Canalis pterygoideus (VIDII). Auf die Abbildung des Kanals hat SCHULLER aufmerksam gemacht. 
Er durchsetzt beiderseits mit etwa 1 cm Lange und 1,5 cm von der Mittellinie entfernt die Wurzel des 
Processus pterygoideus in sagittaler Richtung und stellt sich in der V orderansicht des Schadels als 
Foramen von etwa 2 mm Durchmesser caudal und lateral des Foramen rotundum dar, von dem es 
etwa 1 cm entfernt ist (Abb. 37). Ais Canalis pterygopalatinus setzt er sich nach ventral und caudal 
fort; seine Endiiffnungen sind als Foramen palatinum major und als ein oder zwei inkonstante Foramina 
palatina minora auf Schadelbasisaufnahmen dicM medial der letzten oberen Zahne sichtbar (Abb. 32). 
Der Kanal ist auf Ubersichtsaufnahmen bei sagittalem Strahlengang nicht selten sichtbar und am 
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besten auf den Schichtaufnahmen der Sella zu beurteilen. In dem Kanal verlaufen die A. und Vv. 
canalis pterygoidei, die Aa. palatina major und minor. Eine riintgen-pathognostische Bedeutung ist 
hislang nicht bekannt. 

Die Beschreibung der iibrigen GefiiBstrukturen an Maxilla und Mandibula findet sich in den dem 
Zahngebiet gewidmeten Kapiteln. 

Abb. 36. Foramen zygomatico-temporale (>-7). Abb. 37. Foramen frontale laterale (supraorbitale); 
Canalis pterygoideus (-+) Foramen infraorbitale (-+) 

3. Meningeome (ohne Kontrastmethoden) 
Die 1922 von CUSHING als Meningeome bezeichneten Geschwiilste sind benigne, konnen 

sich jedoch durch ihren Einflu3 auf die Nachbargewebe klinisch bosartig auswirken. 1m 
Gegensatz zu Sarkomen der Hirnhaute wird das anliegende Hirn nicht infiltriert, sondern 
im wesentlichen imprimiert (N OET­
ZEL), wahrend sie den tiberlagernden 
Schadelknochen durchwachsen und 
zu einer au3erlich tastbaren Schwel­
lung fiihren konnen. Diese ist durch 
eine Hyperostose der Tabula extern a 
oder durch extrakranielle Fortent­
wicklung des Meningeoms bedingt, 
wodurch eine, in seltenen Fallen 
monstrose, Weichteilgeschwulst ent­
stehen kann (PENDERGRASS und PER­
RYMAN). Der Angiotropismus der 
Geschwtilste spielt hierbei eine beson­
dere Rolle (CUSHING, ROWBOTHAM, 
ESSBACH, ZULCH). Ihre Abstammung 
wird von den Arachnoidalzotten her­
geleitet, denen sie sowohl histolo­
gisch als auch hinsichtlich des Vor­
dringens in die Knochen ahneln 
(Foveolae meningeae), jedoch besteht 
dartiber keine vollige Klarheit (M. B. 
SCHMIDT, FERNER, ESSBACH, ZULCH). 

Tabelle.lJrsprungsorte der 295 vonH. Gushing und L. Eisen­
hardt erfafJten llIeningeome. (N ach P. PENDERGRASS, 

J. HOPE und Ch. R. PERRYMAN; gekiirzte Wiedergabe) 

Meningeome der Schiidelkapsel 
Parasagittale Meningeome . . i 22 % 
Konvexitatsmeningeome. . . I 18,4 % 
Meningeome der Umgebung des Con-

fluens sinuum . . . . . 4 % 

Meningeome der Schadelbasis. 
Keilbeinfliigel 
Olfactoriusrinne. . . . . . 
Suprasellarer Sitz. . . . . 

Meningeome der hinteren Schiidelgrube 
Cerebellar . . . . . . 
Kleinhirnbriickenwinkel . 
Basilarisgrube . . . . . 

Meningeome anderen Sitzes 
Infratemporal . . . . . 
Falx ......... . 
Ohne Beziehung zur Dura 
Multiple Entwicklung 
Intraorbital . . . . . . 

18% 
9,8% 
9,4% 

5,1 % 
2,4% 
0,3% 

2,7% 
2,4% 
2,1 % 
0,6% 
0,3% 

44,4% 

37,3% 

7,8% 

10,5% 

Die Meningeome werden hier im Hinblick auf ihre Diagnostik an Hand der gewohnlichen 
Aufnahme und auf die dabei haufige und charakteristische Ausbildung von Gefa3zeichen 
besprochen; tiber ihre Diagnostik mittels Kontrastverfahren siehe Bd. X, 5. Teil, LIND­
GREN: Cerebral angiography. 

Der Anteil der Meningeome an allen intrakraniellen Geschwtilsten betragt 13-19 % , 
wahrend sie im Spinalkanal mit 28 % an allen hier vorkommenden Gewachsen beteiligt 
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sind (ZULCH; TONNIS, FRIEDMANN und NITTNER). Bei Frauen werden Meningeome hau­
figer gefunden als bei Mannern. Zum Zeitpunkt der Operation sind die Patienten im 
Durchschnitt 40-45 Jahre alt, jedoch werden Meningeome auch schon beim Kleinkind 
beobachtet. Falls eine Metastasierung uberhaupt vorkommt, stellt sie eine Raritat dar 
(MEREDITH und BELTER). In seltenen Fallen treten sie innerhalb des Schadels an mul­
tiplen Stellen auf. Auffallig hiiufig sah ESSBACH gewebliche Anomalien gleichzeitig in 
anderen Korperregionen, an denen gutartige Geschwiilste groBen Anteil hatten. 

Die Meningeome lassen zwei Wuchsformen erkennen: die flachige Entwicklung en 
plaque und die massive, spharische Geschwulst. An der geweblichen Feinstruktur sind 
mehrere Typen zu unterscheiden; fur klinische Belange folgt ihre Einteilung den Pra­
delektionsstellen ihres Ursprungs (s. Tabelle). 

a) Rontgenologie 

Da die Meningeome erfolgreich operiert und die Patienten bei radikaler Entfernung 
dauernd geheilt werden, kommt ihrer Rontgendiagnostik im Rahmen der klinischen 
Beurteilung groBte Bedeutung zu. Die gewohnliche Aufnahme laBt wegen Fehlens jeg­
licher oder wegweisender Zeichen nicht immer auf die Anwesenheit eines Meningeoms 
schlieBen, daruber hinaus aber manifestiert es sich in oc) Veranderungen an den bedeckenden 
Knochen und Weichteilen, ~) Veranderungen an den GefaBstrukturen, y) Verkalkungen 
innerhalb oder an der Randpartie der Geschwulst und 0) in Fernzeichen. Die meisten 
FaIle zeigen nur dieses oder jenes, die wenigsten die Kombination aller Zeichen. Bei 
klinischem oder rontgenologischem Verdacht erfolgt die endgultige Beurteilung eines 
Meningeoms mittels Angiographie und Pneumographie. 

oc) K nochenveranderungen 

Die Haufigkeit einer Veranderung des dem Meningeom anliegenden Knochens wechselt 
mit der Ausbreitungsform, GroBe und Lokalisation der Gewachse und betragt an der 
Konvexitat etwa 40% (OLIVEORONA, LINDGREN). Umfang und Art der Veranderung 
hangt wesentlich von der jeweils durch das Meningeom geschaffenen Durchblutungs­
situation und der GroBe der Tumorinfiltration des Knochens abo In einigen Fallen kommt 
es lediglich zu einer Druckatrophie des Knochens, die an der Kalotte als Verdunnung 
von innen her, als Aufrauhung der Tabula interna oder Vorwolbung des Knochens nach 
auBen sichtbar wird, im ubrigen aber haufiger bei Gliomen erfolgt. Wenn durch 
eine Stase zahlreiche der normal nur zarten Venen zwischen Dura und Diploe erwei­
tert sind, treten sie als GefaBforamina hervor oder tritt eine wurmstichige Knochen­
struktur auf (6tat crib16), umgeben von einem betonten, manchmal medusenhaupt­
ahnlichen Venennetz und verbreiterten Diploevenen (OLIVEORONA). Charakteristisch 
fur das Meningeom ist die starke Neigung zur Knochenneubildung und Hyperostose. Diese 
wird durch die en plaque oder rasenfOrmig wachsenden Geschwiilste sicherer hervorgerufen 
als durch die groBen spharischen Meningeome, doch kann auch bei ersteren eine Knochen­
veranderung vollig fehlen. SOHLESINGER und SOHULLER haben fruh auf die engen Zu­
sammenhange zwischen der venosen Hyperamie des Knochens und der Ausbildung einer 
Hyperostose aufmerksam gemacht. Letztere kann durch reaktive Neubildung und frei 
von Tumorzellen als gleichmaBige Eburnisation auftreten (ROWBOTHAM, ESSBAOH). 1m 
Unterschied zum gewohnlichen Osteom uberschreitet sie die Knochennahte. In anderen 
Fallen beherbergt sie kleine Geschwulstzellnester oder wird in starkerem MaBe yom 
Meningeom infiltriert (ERIKSON, LEIGH); ihr fehlt dann im Rontgenbild die vollige 
Homogenitat (E. G. MAYER). Besonders an der Basis kommt jedoch auch Knochenatro­
phie, -destruktion und -perforation infolge Tumordruckes oder Geschwulstinvasion ohne 
reaktive Knochenneubildung vor und steIlt sich dann als bIoBe Osteolyse dar. Durch­
wachst das Meningeom den Knochen, kann es mit einer auBeren Geschwulstkappe die 
Weichteile auftreiben oder sich im Temporalgebiet im Temporalmuskel ausbreiten. 
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Abb. 38. Meningeomatose Hyperostose mit Spiculae. Erweiterte Diploevenen. Breite Sinus sphenoparietaies. 
Geringe Reklination des verdiinnten Dorsum sellae. (GroBes, in den Sinus sagittalis superior eingewachsenes 

Meningeom) 

Abb. 39. Meningeom mit nur geringer flachiger Hyperostose, aber Iangen Spiculae. (Radiologische Klinik Leipzig, 
W.OELSSNER). 
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Mikrorontgenographische Befunde meningeomatoser Knochen beschreiben FISCHGOLD 
u. Mitarbeiter. 

Die Ausbildung der Hyperostosen ist entsprechend der unterschiedlichen Ausbreitung 
sowie Knochen- und GefaBbeziehung der Geschwiilste verschiedenartig. Sie reicht von 
der zarten Endostose an der Tabula intern a zur machtigen Hyperostose, welche nur die 
innere Knochentafel oder zusammen mit einer Hyperostose der Diploezone und der Tabula 
externa den gesamten Knochen betrifft. Sie kann infolge der tumorosen Infiltration 
gleichzeitig destruiert sein und sich im Bild als eine mehr oder minder breite Hyperostose 
darstellen, die wallartig eine unregelmaBige zentrale, osteolytische Aufhellung umgibt. 

Abb.40. Meningeom mit Osteolyse, Hyperostose und Spiculae. Versorgung 
iiber A. temporalis (-+) und A. meningea media (-). (H. W. PIA, 

Neurochirurgische Universitatsklinik GieBen) 

Die Bilder wechseln stark 
mit der unterschiedlichen 
Relation zwischen Kno­
chenabbau und Prolifera­
tion. Neben der Tumor­
infiltration besteht eine 
starke venose Hyperamie, 
so daB bei starkerer 
Geschwulstinvasion meist 
auch starkere GefaBzei­
chen in Form verbreiterter 
Vv. bregmaticae, lokaler 
Duravenen und breiter 
Diploekanale vorhanden 
sind. Eine typische Er­
scheinung ist die Ausbil­
dung von Spiculae, die 
senkrecht zur Knochen­
wolbung und parallel zu­
einander, manchmal aber 
auch radiar verlaufen. 
Sie kommen jedoch auch 
bei Hamangiomen, Sar­
komen, Schilddriisenme­
tastasen und gelegentlich 
selbst bei der Osteomye­
litis vor. Beim Haman­
giom sind sie gewohnlich 

mehr radiar auf das Zentrum ausgerichtet, ebenfalls meist zart, manchmal jedoch auch 
grober oder exostosenartig gestaltet (KLEINSASSER und ALBRECHT; E. G. MAYER). 

An den Knochenvorspriingen der Schadel basis , der Kante der Keilbeinfliigel, den 
vorderen Klinoidfortsatzen und am Planum sphenoid ale sind Hyperostosen haufiger als 
Usuren; oft sind sie im Bild wenig eindrucksvoll und werden erst durch Schicht- oder 
stereoskopische Aufnahmen besser beurteilbar. Auch eine VergroBerung der Crista galli 
kann durch ein Meningeom bedingt sein. Die Geschwiilste sind meist wesentlich groBer, 
als die knochernen Veranderungen vermuten lassen. Hyperostosen sind urn so eher auf 
Meningeome zu beziehen, wenn gleichzeitig lokale oder fernliegende, oft einseitig atypische 
GefaBzeichen vorhanden sind. Allein von der Knochenveranderung her kann in manchen 
Fallen die Abgrenzung gegen ein Angiom schwer sein. 

(3) GejiifJzeichen 

Die beim Meningeom zu beobachtenden GefaBzeichen sind systematisch von LIND­
BLOM mit Vergleichen zwischen autoptischem und rontgenologischem Befund untersucht 
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worden. Ihre jeweilige 
Ausbildung bangt we­
sentlich von der Durch­
blutungsgro13e der Ge­
schwulst, von dem An­
schlu13, den seine Gefa13e 
an die intra- und ex­
trakraniellen sowie die 
ossalen Gefa13e gefunden 
haben und von seiner 
Auswirkung als raum­
fordernder Proze13 auf 
die lokalen und allge­
meinen Durchblutungs­
verhaltnisse im Schadel 
abo 

Die TumorgefaBe haben 
weder die normale nervale 
Regulation noell einen nor· 
malen, geordneten Verlauf 
(ESSBACH); dureh ihre abo 
normen Verbindungen zu Ve· 
nen der Dura, dcr Diploe 
und der auLleren Weichteile 
wirken sie daher als arte· 
rio· venose Kurzschliisse, die 
durch Herabsetzung des peri. 
pheren Widerstandes zu ei. 
nem verstarkten Striimungs. 
gefalle und einer Erweiterung 
der zufiihrenden Arterien 
fiihren. 

1m Untersuchungsgut 
LINDGRENS waren die Me­
ningeome zu einem Drit­
tel ausgesprochen gefa13-
reich, ein Drittel war 
geHiBarm, und bei einem 
Drittel lag die Durch­
blutung zwischen beiden 
Extremen. Soweit sie, 
z. B. an der Falx, am Ten­
torium, in den Ventri­
keln (FALK) und teilweise 
auch an der Konvexi­
tat, durch die A. carotis 
internaoder A. vertebralis 
versorgt werden, kann 
die Basisaufnahme eine 
Erweiterung des Foramen 
caroticum oder der 0 ber­
sten Foramina transver­
salia aufdecken. ErhOhte 
Durchblutung der A. me­
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a 

b 

Abb. 41 au. b. a Destruktion der Tabula interna und innere Hyperostose 
durch ein Meningeom. Vorzugsweise einseitige Verbreiterung und Schlange­
lung des vorderen Astes der A. meningea media. Starke Atrophie des Dorsum 
sellae (Prof. Dr. H. W. PIA, GieLlen). b Zum Vergleich peridurales verkalktes 
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indirekten Druck vergroBert wird. Erweiterte, zum Tumor ziehende Arterienaste (S. 163) 
verlaufen meist innerhalb der normalen Anordnung ihrer Knochenfurchen, die sich auBer 
der Tiefe und Breite ihrer Halbrinnen durch scharfe Kontur und eine vermehrte Schlange­
lung auszeichnen (Abb.41a). Verbreiterte Arterienfurchen werden haufig beim para­
sagittalen Meningeom und dem der Konvexitat gesehen; bei basalen Geschwiilsten sind 
sie naturgemaB selten vorhanden, werden manchmal aber etwa in Hohe des Pterions 
sichtbar. In diesen Failen ist der Nachweis einer Erweiterung des Foramen spinosum 
wertvoll. Gelegentlich konnen bei occipital gelegenen GeschwUlsten auch Zweige der 
A. meningea occipitalis durch ihre Verbreiterung auffallen. Sie sind lediglich Ausdruck 
verstarkter Durchblutung und konnen auch bei Aneurysmen, Angiomen und selten auch 
bei Hirntumoren auftreten, die nach Verklebung mit der Dura auch von dort her ver­
sorgt werden. Nur zusammen mit anderen auf ein Meningeom weisenden Zeichen laBt 
sich die Diagnose einengen. 1m FaIle der Abb. 45 b hat das Keilbeinfliigelmeningeom dazu 
gefiihrt, daB die A. meningea media entweder am Pterion weiter dorsal als gewohnlich 
verlauft oder ein Nebenzweig die Durchblutungsfunktion des vorderen Hauptastes iiber­
nommen hat. 

1m Tumorbereich sind kleine loch- oder knauelartige Aufhellungen zum groBen Tell 
durch erweiterte GefaBe bedingt, die gut umschrieben sein und dann eine Foveola meningea 
oder ein kleines Hamangiom imitieren konnen oder auch dem Knochen zusammen mit 
der Knochendestruktion von der Geschwulst her ein wurmstichiges Aussehen verleihen 
(etat cribIe). Von duralen Venenfurchen und vor allem diploischen Kanalen gebildete 
BlutstraBen umgeben vermehrt und erweitert manchmal radiar oder medusenhauptartig 
diese Region, eine oder mehrere der letzteren oft iiber weite Strecken bis zu ihrer Miindung 
in einen Sinus oder ein Emissarium verfolgbar. Die manchmal nicht leichte Abgrenzung 
gegen eine GefaBgeschwulst ist nach E. G. MAYER dadurch moglich, daB die GefaBe 
beim Meningeom zwar vermehrt, verbreitert und fallweise in ihrer Anordnung atypisch 
auftreten, daB sie jedoch in ihrem Charakter erhalten sind; bei GefaBgeschwiilsten fand 
er dagegen haufig umschriebene, rundliche Aufhellungen innerhalb oder in der Nahe der 
atypischen GefaBverlaufe, welche sich auBerdem durch vollig regelwidrigen Verlauf aus­
zeichnen. 

Einen allgemeineren EinfluB auf die venose Hydrodynamik im Schadelraum kann das 
Meningeom dadurch ausiiben, daB es als raumfordernder ProzeB die anliegenden ober­
flachlichen Hirnvenen, den Sinus sigmoides oder basale Sinus, Plexus und die Venen 
der basalen Foramina unmittelbar komprimiert oder in einen Sinus, z.B. den oberen 
Langsblutleiter (Abb. 38), einwachst. 1m letzten FaIle wirkt es sich wie eine blande 
Sinusthrombose aus. Hinzu kommt die Fernwirkung auf die para- und intraseIHiren 
Blut- und Liquorraume. Eine solche Veranderung der urspriinglich der jeweiligen 
Konstitution angepaBten hydrodynamischen Verhaltnisse kann bildmaBig in betonten 
Vv. bregmaticae bzw. breiten Sinus sphenoparietales und erweiterten Emissarien zum 
Ausdruck kommen. 

Die zusatzliche Belastung der Diploevenen mit Blut aus der Geschwulst und die 
Anderung des endokraniellen Druckes und der Hydrodynamik an ihren Miindungen in 
durale Venen, Sinus oder Emissarien fiihrt zur Ausbildung vermehrter, erweiterter oder 
atypisch verlaufender Diploekanale. Ohne andere Zeichen sind sie damit noch nicht bewei­
send fiir einen Hirntumor oder ein Meningeom; ledigIich ist die Einseitigkeit einer solchen 
Entwicklung in starkstem MaBe verdachtig und bei gleichzeitiger Knochenveranderung 
fast beweisend fiir ein Meningeom, besonders wenn ihr Verlauf von dem der normalen 
Diploevenen v611ig abweicht (Abb. 42). ELSBERG und SCHWARTZ fanden unter 1000 
gepriiften Fallen bei 80 vermehrte Diploevenen, bei 28 davon auf nur einer Seite; 
bei 10 von diesen 28 Patienten war ein Meningeom, bei 2 eine cystische subcorticale 
Geschwulst vorhanden. Bei GIiomen und metastatischen Geschwiilsten fand sich keine 
Einseitigkeit dieser GefaBzeichen. Die einseitig atypischen Diploevenen lagen in dieser 
Beobachtungsreihe immer auf del' Seite des Tumol'sitzes, kommen Offenbar aber sehr 

200 H. J. SUSSE: Die GefiiBstrukturen der Schiidelknochen, ihre Anomalien usw. 

indirekten Druck vergroBert wird. Erweiterte, zum Tumor ziehende Arterienaste (S. 163) 
verlaufen meist innerhalb der normalen Anordnung ihrer Knochenfurchen, die sich auBer 
der Tiefe und Breite ihrer Halbrinnen durch scharfe Kontur und eine vermehrte Schlange­
lung auszeichnen (Abb.41a). Verbreiterte Arterienfurchen werden haufig beim para­
sagittalen Meningeom und dem der Konvexitat gesehen; bei basalen Geschwiilsten sind 
sie naturgemaB selten vorhanden, werden manchmal aber etwa in Hohe des Pterions 
sichtbar. In diesen Failen ist der Nachweis einer Erweiterung des Foramen spinosum 
wertvoll. Gelegentlich konnen bei occipital gelegenen GeschwUlsten auch Zweige der 
A. meningea occipitalis durch ihre Verbreiterung auffallen. Sie sind lediglich Ausdruck 
verstarkter Durchblutung und konnen auch bei Aneurysmen, Angiomen und selten auch 
bei Hirntumoren auftreten, die nach Verklebung mit der Dura auch von dort her ver­
sorgt werden. Nur zusammen mit anderen auf ein Meningeom weisenden Zeichen laBt 
sich die Diagnose einengen. 1m FaIle der Abb. 45 b hat das Keilbeinfliigelmeningeom dazu 
gefiihrt, daB die A. meningea media entweder am Pterion weiter dorsal als gewohnlich 
verlauft oder ein Nebenzweig die Durchblutungsfunktion des vorderen Hauptastes iiber­
nommen hat. 

1m Tumorbereich sind kleine loch- oder knauelartige Aufhellungen zum groBen Tell 
durch erweiterte GefaBe bedingt, die gut umschrieben sein und dann eine Foveola meningea 
oder ein kleines Hamangiom imitieren konnen oder auch dem Knochen zusammen mit 
der Knochendestruktion von der Geschwulst her ein wurmstichiges Aussehen verleihen 
(etat cribIe). Von duralen Venenfurchen und vor allem diploischen Kanalen gebildete 
BlutstraBen umgeben vermehrt und erweitert manchmal radiar oder medusenhauptartig 
diese Region, eine oder mehrere der letzteren oft iiber weite Strecken bis zu ihrer Miindung 
in einen Sinus oder ein Emissarium verfolgbar. Die manchmal nicht leichte Abgrenzung 
gegen eine GefaBgeschwulst ist nach E. G. MAYER dadurch moglich, daB die GefaBe 
beim Meningeom zwar vermehrt, verbreitert und fallweise in ihrer Anordnung atypisch 
auftreten, daB sie jedoch in ihrem Charakter erhalten sind; bei GefaBgeschwiilsten fand 
er dagegen haufig umschriebene, rundliche Aufhellungen innerhalb oder in der Nahe der 
atypischen GefaBverlaufe, welche sich auBerdem durch vollig regelwidrigen Verlauf aus­
zeichnen. 

Einen allgemeineren EinfluB auf die venose Hydrodynamik im Schadelraum kann das 
Meningeom dadurch ausiiben, daB es als raumfordernder ProzeB die anliegenden ober­
flachlichen Hirnvenen, den Sinus sigmoides oder basale Sinus, Plexus und die Venen 
der basalen Foramina unmittelbar komprimiert oder in einen Sinus, z.B. den oberen 
Langsblutleiter (Abb. 38), einwachst. 1m letzten FaIle wirkt es sich wie eine blande 
Sinusthrombose aus. Hinzu kommt die Fernwirkung auf die para- und intraseIHiren 
Blut- und Liquorraume. Eine solche Veranderung der urspriinglich der jeweiligen 
Konstitution angepaBten hydrodynamischen Verhaltnisse kann bildmaBig in betonten 
Vv. bregmaticae bzw. breiten Sinus sphenoparietales und erweiterten Emissarien zum 
Ausdruck kommen. 

Die zusatzliche Belastung der Diploevenen mit Blut aus der Geschwulst und die 
Anderung des endokraniellen Druckes und der Hydrodynamik an ihren Miindungen in 
durale Venen, Sinus oder Emissarien fiihrt zur Ausbildung vermehrter, erweiterter oder 
atypisch verlaufender Diploekanale. Ohne andere Zeichen sind sie damit noch nicht bewei­
send fiir einen Hirntumor oder ein Meningeom; ledigIich ist die Einseitigkeit einer solchen 
Entwicklung in starkstem MaBe verdachtig und bei gleichzeitiger Knochenveranderung 
fast beweisend fiir ein Meningeom, besonders wenn ihr Verlauf von dem der normalen 
Diploevenen v611ig abweicht (Abb. 42). ELSBERG und SCHWARTZ fanden unter 1000 
gepriiften Fallen bei 80 vermehrte Diploevenen, bei 28 davon auf nur einer Seite; 
bei 10 von diesen 28 Patienten war ein Meningeom, bei 2 eine cystische subcorticale 
Geschwulst vorhanden. Bei GIiomen und metastatischen Geschwiilsten fand sich keine 
Einseitigkeit dieser GefaBzeichen. Die einseitig atypischen Diploevenen lagen in dieser 
Beobachtungsreihe immer auf del' Seite des Tumol'sitzes, kommen Offenbar aber sehr 



Meningeome (ohne Kontrastmethoden) 201 

selten einseitig auch auf der Gegenseite vor (ERIKSON, DIBBERN). Auch LINDBLOM sah 
bei seinem groBen Material intrakranieller Geschwtilste beim Meningeom sehr haufig und 
einseitig atypische Diploevenen, vor allem beim Meningeom der parasagittalen Region 
und der Konvexitat, wahrend die Gliome wesentlich seltener zur Ausbildung atypi­
scher Diploekanale fiihren 
(S . 177). Eine nur ein­
seitige Verbreiterung ei­
nes Sinus sphenoparietalis 
wird von NISHIKAWA be­
schrieben. Nach Entfer­
nung des Meningeoms 
kann eine Riickbildung 
der GefaBzeichen beob­
achtet werden (LIND­
BLOM, E. G. MAYER). 

y) Verkalkungen 
Bei der feingewebli­

chen Untersuchung wei­
sen die Meningeome haufig 
Verkalkungen in Form 
der sog. Psammomkugeln 
auf, die rontgenologisch 
jedoch erst bei dichter 
Lagerung in Erscheinung 
treten. Nach ESSBACH 
lassen sie auf diirftige 
Stoffwechsel bedingungen 
schlie Ben und finden sich 
haufig bei der fibroblasti­
schen Form. In die Ront­
gendiagnostik der Menin­
geome wurde die intra­
tumorale Verkalkung von 
SOSMAN und PUTNAM ein­
gefiihrt. Eine Einteilung 
der verschiedenen Formen 
in vier Gruppen stammt 
von RAUSCH. BildmaBig 
stellen sie sich als mehr 
oder weniger dichte, ge­
punktete oder kleinschol­
lige Schatten, in seltenen 
Fallen als kompakte soli­
tare Verdichtung des gan­
zen Tumors dar (HELL­

a 

b 

Abb. 42 a U. b. Meningeom mit einseitig atypischer Diploevene. a Wenig 
auffallender Etat crible im Stirnbein links, von dem die Diploevene nach 
dorsal zieht. b Zu a gehiiriges Seitenbild mit Luftfiillung. AbfluB der 
atypischen Diploevene zur V. diploica temporalis posterior. Depression 

des Seitenventrikels. Atrophie des Dorsum sellae. Imitation kleiner 
Diploevenen durch subarachnoidale Luft. (H. W. PIA, Giellen) 

NER). Daneben kommen breitere Verkalkungen der Tumorkapsel (CAMP) oder in seltenen 
Fallen haarfeine Kalklinien urn den freien Rand der Geschwulst vor (Abb. 43), wie sie von 
RUCKENSTEINER beschrieben werden. SCHINZ beobachtete eine Kalkschale, welche die 
Osteolyse eines occipitalen Meningeoms umgab, aber offenbar vom auBeren Periost her 
gebildet wurde. GelegentIich fallt bei parasagittalem Meningeom eine starkere, im sagit­
talen Strahlengang V-fOrmige Verkalkung del' Wande des Sinus sagittalis superior und die 
Verkalkung Pacchionischer Granulationen auf (PENDERGRASS). 
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o} Fernwirkungen 

Die von einem Meningeom ausgelosten Fernwirkungen konnen als einzige Rontgen­
zeichen vorhanden sein und unspezifisch auf eine intrakraniale Geschwulst hinweisen; 
in anderen Fallen helfen sie uncharakteristische Zeichen als tumorbedingt deuten. Die 
Raumforderung der Geschwulst fiihrt in vielen Fallen zu sekundaren, druckbedingten 
Vel'anderungen am Sellaskelet, zu einer oft besonders an der mittleren Schadelgrube 
sichtbaren Knochenatrophie, zur Verschiebung einer durch Verkalkung sichtbarell Glandula 
pinealis (DYKE, LILJA, YOUNG) und bei Kindern zur Nahtdehiszenz. Letztlich gehOl'en 
hierzu auch fernab eines Meningeoms ausgebildete GefaBstrukturen. Die haufigsten Ver-

Abb.43. Intradurales 
Meningeom mit zarter 
Kalkhiille (->-). Keine 

GefaBzeichen. 
(H. W. PIA, Neura­
chirurgische Universi­

tatsklinik GieBen) 

anderungen sind eine Porose und Atrophie des Dorsum sellae, ohne 
oder mit gleichzeitiger Erweiterung der Sella. OSTERTAG und SCHIFFER 
weisen auf das Auftreten eines gerichteten Druckes bei endokl'aniellen 
Geschwiilsten. Die SellavergroBerung geschieht weniger oft durch eine 
El'weiterung des dl'itten Ventrikels, als vielmehr durch eine Druck­
erhohung innerhalb der Sella selbst, wobei die Druckverhaltnisse im 
Schadelraum, am Sinus cavernosus und in der endosellaren Liquor­
zisterne die wesentliche Rolle spielen (LuDIN; BERGERHOFF; TONNIS 
und SCHIEFER. V gl. Kapitel BERGERHOFF: "Allgemeine intrakranielle 
Drucksteigerung" und "Lokale Druckanderung": Selladiagnostik). 
Nach TONNIS, SCHIEFER und RAUSCH fiihren sellaferne Tumoren 
bei occipitalem Sitz eher zu einer Vertiefung, bei frontalem Sitz 
mehr zu einer Verlangerung der Sella. Eine tabellarische Ubersicht 
iiber die verschiedenen Veranderungen am Sellaskelet, wie sie bei 
sellanahen Geschwiilsten, VOl' allem auch bei Meningeomen, beob­
achtet werden, geben TONNIS, FRIEDMANN und ALBRECHT. Auch 
hierfiir ist die Atrophie des Dorsum sellae das fiihrende Zeichen (68 % ), 
in 26% der FaIle begleitet von einer Erweiterung der Sella. Bei 
den Olfactoriusmeningeomen wiesen 31 %, bei den suprasellaren 
Tumol'en, vorzugsweise Meningeomen, 75 % der FaIle lediglich durch 
Sellaveranderungen auf einen raumfordernden ProzeB hin. In man­
chen Fallen bedingen supl'asellal'e Meningeome durch Abflachung 
der Sellavorderwand und atypischer Gestaltung, besondel's auch Ver­
kiirzung der Sellalehne eine charakteristische Sellaform (BERGER-
HOFF). Sellanahe Tumoren konnen umschriebene Hyperostosen 
oder Usuren am Sellaskelet und seiner knochernen Umgebung ver­
ursachen. Nicht immer liiBt sich rein bildmaBig, wenn keine anderen 
Hinweise auf ein Meningeom vorhanden sind, eine Drucksella von 
einer primaren Erweitel'ung durch intrasellare Tumol'en trennen. 
Als Ausdruck einer tumorbedingten Kompression des Sinus caver­

nosus kann dul'ch Stauungshyperamie und Exsudation der Schleimhaut eine isolierte 
Vel'schattung del' Siebbeinzellen auftreten (LOEPP und LORENZ; PSENNER). 

Die besonders an den Keilbeinfliigeln und dem Boden del' mittleren Schadelgrube 
sichtbare Dl'uckatl'ophie kann durch unmittelbal'en Druck eines anliegenden Meningeoms 
oder indirekt durch gel'ichteten oder allgemein erhohten Druck zustande kommen. Tritt 
sie als Fernzeichen nul' einseitig auf, so kann sowohl die Seite des Tumors als auch die 
kontl'alaterale Seite betroffen sein (DIBBERN; LINDBLOM; LOEPP und LORENZ). Die 
Foramina ovalia und lacera, aber auch das Foramen spino sum , konnen mit unscharfer 
Kontur el'weitert sein und durch Atl'ophie der sie tl'ennenden Knochenleisten konfluiel'en 
(GRUBER; Abb. 34). Eine unregelmaBige Begrenzung erhalten sie durch Destruktion eines 
einwachsenden Tumors. 

b) Tumorlokalisationen 
oc} Parasagittales und Konvexitatsmeningeom 

Die parasagittale Geschwulst liegt auf einer odel' zu beiden Seiten des Sinus sagittalis 
superior und kann in den Sinus einwachsen. Ein spharisches Wachstum ist etwa viermal 
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Hinweise auf ein Meningeom vorhanden sind, eine Drucksella von 
einer primaren Erweitel'ung durch intrasellare Tumol'en trennen. 
Als Ausdruck einer tumorbedingten Kompression des Sinus caver­

nosus kann dul'ch Stauungshyperamie und Exsudation der Schleimhaut eine isolierte 
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haufiger als das en plaque. LINDGREN fand in 25 % der Falle Veranderungen am Knochen. 
Sie kann in einer Verdiinnung yom Tumor her bestehen, Ofter jedoch in einem Areal mit 
Etat crible, meist umgeben von unregelmiiBigen Verdichtungszonen; in anderen Fallen 
findet sich eine nur die Tabula interna betreffende Hyperostose oder eine starkere Misch­
form von Hyperostose und Osteolyse, wobei eines der Merkmale stark iiberwiegen 
kann. Reiner Defekt (E. G. MAYER) ist hier und an der Konvexitat seltener als bei 
Meningeomen der Basis. Es kann auch lediglich eine kleine Endostose oder Diploesklerose 
vorhanden sein. Manchmal fallt das Mi13verhaltnis von nur geringer Hyperostose bei 
ausgepragten Gefa13zeichen, erweiterter Duraarterie oder atypischen Diploevenen auf. 
Unter 34 Fallen sah OLIVECRONA neunmal die Diploevencn auffallig entwickelt, sechsmal 
die A. meningea media erwJit::xt. 1st die Kalotte yom Tumor durchsetzt, treten Spiculae 

a b 

Abb. 44a u. b. Direkte Tumorwirkungen des Meningeoms im Sellabereich (Log-Etronic). a Osteolyse des 
Dorsum sellae, Porose der vorderen Klinoidfortsatze. b Hyperostose und Sellavergro13erung. Verbreiterte 

Emissaria mastoidea. (G. FRIEDMANN, Neurochirurgische Universitatsklinik Kiiln) 

auf. Wird das Blut des Tumors direkt in den Sinus abgeleitet, sind die venosen Gefa13e 
oft nicht oder wenig betont und ist manchmal nur ein erweiterter Ast der A. meningea 
sichtbar; in den Sinus eingewachsene Geschwiilste verursachen dagegen gewohnlich starke 
Entwicklung duraler und diploischer Venen, besonders auch breite Sinus sphenoparietales. 
Mehrfach fiel eine starke Verkalkung Pacchionischer Granulationen auf, ebenso eine 
Wandverkalkung des oberen Blutleiters. Fernzeichen an der Sella und der mittleren 
Schadelgrube sowie Verschiebung der Glandula pinealis sind haufig. 

Beim Meningeom der Konvexitat werden Knochenveranderungen noch haufiger 
gefunden als bei parasagittalem Sitz, sind qualitativ aber die gleichen. Tumorverkalkungen 
sind selten (LINDGREN; STUHL, DAVID und PUECH). Ge£a13- und Fernzeichen sind gleich­
falls haufig vorhanden. PIA operierte ein kleines intradurales Meningeom, welches von 
einer zarten Kalkhiille umgeben war (Abb. 43). 

Die seltenen Meningeome, welche bisher intraossal oder an der Tabula externa ohne 
Veranderung der Tabula interna und ohne Beziehung zu den Hirnhauten gefunden wurden, 
hatten meist zu einer osteomartigen au13eren Hyperostose des Stirnbeines gefiihrt; sie 
kann durch eine nicht ganz homogene Eburnisierung oder angedeutet lamellare Struktur 
als meningeomatose Reaktion auffallen (PENDERGRASS und HOPE; SAMIY; PSENNER). 

~) Falxmeningeome 

Nicht selten durchwachsen die Geschwiilste die Duraduplikaturen und breiten sich 
auf beiden Seiten aus, das Falxmeningeom meist vor der vorderen Zentralwindung. 
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GefaBzeichen konnen auftreten, sind aber gewohnlich erst starker entwickelt, wenn die 
Geschwulst auf den Sinus oder Knochen iibergreift (STUHL, DAVID und PUECH; E. G. 
MAYER; RUCKENSTEINER). Am Os frontale kommt es dabei meist zu starker Hyperostose, 

a 

b 

Abb. 45a u. b. Meningeome des Keilbeinfliigels. a Kleine Hyper­
ostose am Pterion (--+). Atrophie des Dorsum sellae. (H. W. PIA, 
Neurochirurgische Universitatsklinik GieBen). b Hyperostose an 
Keilbeinfliigel und Basis der mittleren Schadelgrube. Ramus an­
terior der A. meningea media weiter dorsal als gewohnlich, sonst 

L keine GefaBzeichen. Diinnes Dorsum sellae 

deren Oberflache manchmal eine 
nur feine Zahnelung erkennen laBt, 
welche sie gegen das gewohnliche 
Osteom abgrenzt. Einzige Ront­
genzeichen konnen Druckverande­
rungen am Sellaskelet und eine 
V erschie bung der verkalkten Glan­
dula pinealis sein. 

y) Olfactorius- und supraselldres 
Meningeom 

Etwa 20 % aller Meningeome gehen 
von der kleinen Flache aus, welche 
vorn vom Foramen caecum, hinten 
vom Sellaeingang begrenzt wird. Es 
handelt sich urn Meningeome der 
Olfactoriusrinne, des Chiasma-Winkels 
und urn die meist vom Tuberculum 
sellae ausgehenden suprasellaren Me­
ningeome. An den hier diinnen Kno­
chen fallen sowohl Hyperostosen als 
besonders auch Usuren wenig auf, zu­
mal die Hyperostosen haufig nur aus 
osteoidem Gewebe bestehen. Zum 
sicheren Nachweis kann oft entschei­
dend die Tomographie beitragen. Unter 
28 Olfactoriusmeningeomen sahen TON­
NIS, FRIEDMANN und ALBRECHT sieben­
mal eine Hyperostose und neunmal 
eine Usur in dieser Region; in jedem 
dritten FaIle wies allein eine Verande­
rung an der Sella auf einen raumfor­
dernden ProzeJl. Die Hyperostose fand 
LINDGREN bei 9 von 34 Fallen, und 
zwar immer am Planum sphenoidale, 
vor dem Planum dagegen Druckatro­
phie. Auch eine Hyperostose der Crista 
galli kann auf ein Meningeom hin­
weisen. Intratumorale Verkalkungen 
wurden unter 28 Fallen einmal ge­
sehen (TONNIS u. Mitarb.); CAMP fand 
sie unter 42 Fallen sechsmal. Die Ge­
schwiilste konnen in die Nasenneben­
hohlen vordringen. Bei vier von neun 
Gewachsen dieser Region war die 
Glandula pinealis nach dorsal ver­
schoben (OLIVECRONA und URBAN). 

In etwa 50 % der suprasellaren 
Gewachse (LINDGREN, CAMP) kommt 
es zu oft nur kleinen Hyperostosen im 
Bereich des Tuberculum sellae und 

Planum sphenoidale; Usuren sind dabei seltener. An den hinteren Klinoidfortsatzen ist Usur haufiger, 
doch kommen auch kleine, kammartige Hyperostosen vor. Die vorderen Klinoidfortsatze sind sowohl 
beim Olfactorius- als auch beim suprasellaren Meningeom, bei letzterem haufiger, durch Verplumpung 
und Verdichtung oder durch Usur verandert. Haufigstes Merkmal ist fiir beide Lokalisationen die 
Porose oder Atrophie des Dorsum sellae; eine zusatzliche Erweiterung der Sella findet beim Olfacto­
riusmeningeom haufiger statt als bei suprasellarem Sitz. Durch Abflachung der vorderen Sellawand 
und Tiefertreten des Tuberculum sellae kann eine typische Form der Sellaerweiterung entstehen, 
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wobei das Dorsum unter­
schiedlich umgebildet wird 
und durch Usur von oben 
her stark verkiirzt sein kann_ 
GefiWzeichen sind manchmal 
beim Olfactorius-Meningeom 
in frontalem Gebiet sichtbar. 
Die Glandula pinealis wird 
von Meningeomen beider 
Lokalisationen verschoben. 
Intratumorale Verkalkung 
wurde zweimal unter 28 FiB­
len (TONNIS u. Mitarb.) und 
achtmal unter 51 Fallen 
(CAMP; WEYAND und CAMP) 
gesehen. Differentialdiagno­
stisch kommen vor aHem Kra­
niopharyngeome und Cho­
lesteatome in Frage. 

0) K eilbeinjlugelmenin­
geome 

Nach ihrem Ursprung 
am inneren, mittleren oder 
auBeren Drittel der Keil­
beinfl iigelkan te un terschei­
det man inn ere, tiefe oder 
klinoidale, mittlere oder alare 
und auBere, fronto- temp orale 
oder Meningeome des Pte­
rions. TONNIS und SCHUR­
MANN teilen sie nur in me­
diale und laterale Geschwiil­
ste; vom auBeren Drittel 
gehen danach so viele Menin­
geome aus wie vom inneren 
und mittleren Drittel zusam­
men. Seltener entspringen 
sie im vorderen Anteil der 
Basis der mittleren Schadel­
grube. Die Geschwiilstewach­
sen haufiger flach en plaque 
als spharisch. Bei medialem 
Sitz fiihren sie zu Verplum­
pung und Hyperostose des 
vorderen Klinoidfortsatzes 
und der Ala minor (parva). 
Seltener kommt es zur Ero­
sion, wie sie iihnlich auch 
beim Carotisaneurysma auf­
tritt. Am Sehnervenkanal 
kann die auBere untere ~Wa.nd 

ebenso wie die Orbitaspitze 
destruiert und durch Druck­
atrophie die Orbita erweitert 
werden (PSENNER). Basisauf­
nahmen sind zur Beurteilung 
der mittleren und lateralen 
Anteile der Vorderwand der 
mittleren Schadelgrube not­
wendig. 

Bei lateralem Sitz kommt 
es haufig zu der sehr charak­
teristischen, meist flachigen 
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Abb. 46a u. b. Meningeome des Keilbeinfliigels. a Osteolytische Destruktion 
der Ala parva ( ~ ) und geringe Hyperostose (-) am Pterion. Persistente 
Sutura frontalis. Foveolae granulares. b Hyperostose und Sklerose der Ala 
magna und des Pterionareals links. Asymmetrie der Stirnhiihlen. Verschat­
tung der linken Siebbeinzellen. (H. W. PIA, Neurochirurgische Universitats-

klinik Giellen) 
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Hyperostose und Sklerose, welche sich am kleinen und groBen Keilbeinfliigel ausbreitet und auf die 
Squama temporalis wie auf die Orbita iibergreifen kann. Die Fissura orbitalis superior wird dadurch 
eingeengt. Die Hyperostose halt sich nicht wie gewohnlich das Osteom an die Nahtlinien und geht 
meist ohne schade Grenze in die umgebende normale Knochenstruktur iiber. Die hier entwickelten 
Hyperostosen sind fast pathognomonisch fUr ein Meningeom; unter 25 hier gelegenen Geschwiilsten 
sahen sie DAVID und STUHL achtmal. Sie kann jedoch sehr ahnlich auch durch ein idiopathisches 
Osteom bedingt sein. Kleine Gefii13lichtungen und oft nicht viHlige Homogenitat grenzen sie gegen das 
Osteom abo 

Am Pterion wachst das Meningeom etwas haufiger flach als massiv (CUSHING und EISENHARDT). 
Es kommt jedoch auch osteolytische Destruktion mit oder ohne wesentliche Hyperostose und auch 
Spiculaebildung VOL Die Destruktion kann weit urn sich greifen, in die Orbita einbrechen und zum 
Exophthalmus fUhren; es findet sich dann die Linea innominata destruiert (BEUTEL). Eine breite 
A. meningea ist nur in seltenen Fallen in der Pterionregion sichtbar; haufiger ist das Foramen spino sum 
erweiterl. 1m Falle der Abb. 45a hat das laterale Keilbeinfliigelmeningeom dazu gefiihrt, daB der 
Vorderast der A. meningea media in groBerem Abstand yom Keilbeinfliigel weiter dorsal als gewohn­
lich verlauft, oder daB ein hier verlaufender Ast die Funktion des Hauptastes iibernommen hat. Nicht 
selten sind horizontal im Scheitelbein verlaufende Diploevenen, die zur V. diploica temporalis posterior 
und zum Sinus transversus ziehen. Haufig ist eine Porose oder Atrophie des Dorsum sellae, eine 
Druckerweiterung der Sella und eine Verschiebung der Glandula pinealis. Wie bei allen parasellaren 
Tumoren kann durch Kompression des Sinus cavernosus eine Verschattung der Siebbeinzellen auf­
treten. 

E) Die M eningeome der mittleren und hinteren Schadelgrube 

vVegen ihrer versteckten Lage werden die Veranderungen am Knochen gewohnlich erst auf der 
Basisaufnahme beurteilbar. Ein fiir Seitenaufnahmen wichtiger Hinweis ist daher die Druckwirkung 
an der Sella, besonders die haufige Atrophie der Sellalehne. Es iiberwiegt die Knochenatrophie und 
Destruktion, es kann aber auch zu starker Hyperostose kommen. Bei frontal gerichteter Ausbreitung 
der Geschwiilste in der mittleren Schadelgrube, die als infra temp orale etwa von dem Zentrum ausgehen, 
kommt es zur Atrophie und Erweiterung der Fissura orbitalis superior; gleichzeitig konnen die Sieb­
beinzellen verschattet sein (LOEPP und LORENZ; PSENNER). Der Boden der mittleren Grube zeigt 
vermehrte Transparenz, verwaschene Konturen und Erweiterung der basalen Foramina, die oft nicht 
mehr deutlich gegeneinander abzugrenzen sind; bei Tumorinvasion wird ihre Kontur unregelma13ig 
destruiert. Gleiche Bilder erzeugen in die Schadelbasis einbrechende pharyngeale Geschwiilste. Die 
hier nicht selten verkalkten Meningeome (TRISTAN und HODES) miissen gegen verkalkte Chondrome 
und auf die mittlere Schiidelgrube iibergreifende Chord orne abgegrenzt werden. Bei Ausbreitung der 
Meningeome in die hintere Schadelgrube, bei Meningeomen des Kleinhirnbriickenwinkels und solchen 
am Felsenbein kann es zur Atrophie der Felsenbeinspitze kommen. Unter 30 an der hinteren Flache 
des Felsenbeines gelegenen Geschwiilsten fand sich zweimal eine charakteristische intratumorale Ver­
kalkung und zweimal eine Destruktion der Felsenbeinspitze, welche in einem Fall scharf amputiert 
war; auch kleine Exostosen in der Nahe des Porus acusticus internus werden beobachtet (CASTEI,LANO 
und RUGGIERO). Diese Autoren fanden Verkalkungen bei 2 von 21 Meningeomen des Tentoriums. Es 
kann auf die Squama occipitalis iibergreifen und zu einer vorzugsweisen Osteolyse fUhren, welche von 
periostaler Knochenneubildung schalig umgeben sein kann (SCHINZ). 

c) Differentialdiagnose 

1m Hinblick auf die unterschiedlichen Merkmale des Meningeoms muB auch die rontgenologische 
Differentialdiagnose genetisch sehr unterschiedliche Affektionen beriicksichtigen. Die Hyperostosen 
des Meningeoms konnen den gewohnlichen Osteomen, der Leontiasis ossea und idiopathischen sklero­
sierenden Hyperostose, der bei chronischem lnfekt der Knochen oder der Dura vorkommenden pro­
liferativen Osteitis (DUTTON und ALEXANDER) und der Verkalkung intraossaler Hamatome ahneln 
(E.G. MAYER). Auch Cephalhiimatome konnen kleine auBere Verkalkungen zuriicklassen (ANTOINE 
und KERSAUSON). Die Hyperostosis frontalis intern a ist der inneren der Knochentafel aufgelagert 
und liiBt die auBere Tafel intakt; die zwischen ihren Knochenbeeten zum Sinus sagittalis superior 
ziehenden Venenfurchen bieten ein geordnetes Bild, wahrend beim Meningeom eine unruhige GefiiB­
zeichnung vorhanden ist. RUCKENSTEINER stellt sich ahnelnde Bilder beider Veriinderungen einander 
gegeniiber. Die Unterscheidung kann dadurch erschwert sein, daB zusatzliche GefiiBzeichen durch 
einen gleichzeitig noch bestehenden intrakraniellen Tumor hervorgerufen werden (Abb.47). Prii­
operativ oft nicht sicher zu klaren sind jene seltenen osteomartigen Hyperostosen der Tabula externa, 
die durch ein extrakranielles Meningeom ohne Beziehung zur Dura entstehen (PENDERGRASS und 
HOPE; PSENNER). Auch ein auf das Os front ale iibergreifendes Falxmeningeom kann ein gewohn­
liches Osteom vortauschen, gelegentlich durch zarle Spiculae auffallen. Auch echte Osteome 
konnen jedoch gelegentlich biirstenformige Streifenzeichnung aufweisen und von einer Erweiterung 
der Diploevenen begleitet sein (KLEINSASSER und ALBRECHT). DAHLMANN sah eine kugelige, durch 
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ein Meningeom bedingte Hyperostose des Orbitadaches. Kleine Enostosen an der Innenwand der Kalotte 
kommen nicht nur uber einem Meningeom, sondern sehr selten auch uber cerebralen Tumoren (HELL. 
NER) und als anatomische Variante vor. Hinsichtlich kleinerer Verdichtungen ist auch an die osteo· 
plastische Metastase eines Prostatacarcinoms zu den ken (E. G. MAYER). SchlieBlich sind Verkalkungen 
in subduralen (KRAYENBUHL und NOTO), ossalen und extrakraniellen Hamatomen (E.G. MAYER) 
abzugrenzen. Verdunnung und Vorwolbung der Kalotte kommen, haufig im Temporalbereich, durch 
Druck eines anliegenden Tumors oder durch Ferndruck auf dessen Gegenseite vor, ist bei cerebralen 
Geschwulsten aber haufiger als beim Meningeom. Die uhrglasartige Vorwolbung der stark verdunnten 
Kalotte im parasagittalen Bereich laBt meist eine mehr oder weniger deutliche Verbindung mit Diploe. 
venen erkennen und ist durch Pacchionische Granulationen (Lacunae laterales) bedingt (Abb. 17). 

Inhomogene, vorwiegend osteolytische, manchmal in der Randzone sklerosierte Destruktionen 
kommen bei den verschiedenen Formen der Osteomyelitis und der Osteoradionekrose (HAUBRICH 
und BREUER) vor; es tritt 
eine "unruhige", manchmal 
auch sehr starke regionale 
GefiiBzeichnung auf. Lui. 
sche Granulome zeigen im 
Tangentialbild vorwiegend 
Destruktion der auBeren, 
Carcinommetastasen der in· 
neren Knochentafel (DYES, 
E. G. ~lAYER). Sequester. 
bildung spricht fUr einen 
entzundlichen ProzeB. Den 
Carcinommetastasen fehlen 

auffallige GefiiBzeichen. 
Zentrale Aufhellung eines 
aufgetriebenen Knochens 
mit unregelmalligen Ver· 
dichtungeninden Randpar. 
tien, jedoch glatter Oher· 
fliiche, zeigt die fibrose 
Dysplasie, wobei GefaB· 
zeichen fehlen. Dem Menin· 
geom ahnliche Bilder kon· 
nen das seltene primare 
Knochensarkom und das 
Retothelsarkom (WEISS; 
STRANGE und LORIlIiIER) 

hervorbringen. Zentrale 
Osteolyse, Randsklerose, 
Spiculae und Gefallzeichen Abb. 47. 
werden auch bei den Me· 
tastasen einer Langhans· 

Hyperostosis frontalis interna. Abnorme GefaBzeichen durch 
gleichzeitigen cerebralen Tumor 

Struma (RUCKENSTEINER; KOLAR und HUDA), bzw. eines Schilddrusenadenoms (BERGER und 
RAVELLI) beobachtet. Auch eine atypische Darstellung einer GefaBgeschwulst, die mit ausgepragten 
GefaBzeichen einhergehen kann, und des primaren Knochenhamangioms muB in Betracht gezogen 
werden. Stark betonte Sulci der DuragefiiBe, fleckige Aufhellungen, breite Furchen des Sinus 
transversus, N ahtdehiszenz und ausgedehnte Spiculae werden bei Kindern mit einem Durch. 
schnittsalter urn 5 Jahre durch Sympathicoblast orne hervorgerufen (SWARTENBROEKX). Alleinige 
auffallende Erweiterung der Duraarterien kommt bei GefiiBgeschwulsten, arteriovenosen Kurz. 
schlUssen und beim Meningeom vor; einseitige Erweiterung duraler und diploischer Venen, vor 
allem aber auch deren atypischer Verlauf werden bei Meningeomen, aber auch bei GefaBmiBbildungen 
beobachtet. SchlieBlich konnen Verkalkungen des Tumors oder eines Aneurysmas die Diagnose weit. 
gehend erhellen und Fernzeichen mit Druckveranderungen am Sellaskelet und an der Schadelbasis 
sowie die Verschiebung einer verkalkten Glandula pinealis auf einen raumfordernden ProzeB hin. 
weisen. 

4. Angiome; Knochenhamangiome; Sinus pericranii 
Die verschiedenen Arten endokranieller Angiome, Aneurysmen und arterio-venoser 

Fisteln waren an den von BERGSTRAND, OLIVECRONA und TONNIS beobachteten 941 Hirn­
geschwtiIsten mit 3,9 % beteiligt. Sie verandern entsprechend ihrem Aufbau, ihrer 
Lokalisation. DurchblutungsgroBe und clem AnschluB an die umgebenden GefaBe auf 
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unterschiedliche Weise die Druck- und Durchblutungsverhaltnisse des Schadelraumes. 
Auf den gewohnlichen Aufnahmen muB davon nichts sichtbar sein; in anderen Fallen sind 
Veranderungen an den GefaBstrukturen und bei knochennaher Lage am Knochen selbst 
entweder flir sich allein oder kombiniert vorhanden. Ein wertvoller, die Anwesenheit 
atypischer GefaBzeichen erklarender Befund ist eine charakteristische schalige Verkalkung 
eines Aneurysmas. Druckveranderungen an der Sella treten als Fernzeichen gewohnlich 
nicht oder als Atrophie am Dorsum sellae wenig charakteristisch auf; es kann aber die 

a 

Abb. 48a u. b. Parieto-occipitales Hiimangiom mit ausgepriigtem arterio-venosem KurzschluLl. a Carotis­
angiogramm. Angiom von der A. carotis interna her durchblutet. Breite AbfluLlvenen. Periphere Hirnarterien 

minder durchblutet. 

direkte Einwirkung eines hier gelegenen Aneurysmas zur Usur flihren. Bei einer ver­
mehrten Durchblutung der A. carotis interna, vertebralis oder meningea media und 
posterior konnen die entsprechenden basalen Foramina vergroBert oder die Furchen der 
A. meningea media oder posterior erweitert sein (SCHWARTZ, LINDBLOM). Wie beim 
Meningeom ist dies manchmal die einzig nachweisbare Veranderung. NISHIKAWA erwahnt 
die Beobachtung eines Angioma racemosum arteriale, bei dem samtliche Arterienfurchen 
hochgradig geschlangelt und erweitert waren. Aber auch bei extrakraniellem Sitz der 
GefaBneubildung konnen zahlreiche Aste der A. meningea media erweitert sein, wie das 
KRAYENBUHL und RICHTER bei einem arterio-venosen Aneurysma der Kopfschwarte 
sahen. Haufig sind durale oder diploische Venen stark oder atypisch entwickelt; wie beim 
Meningeom wird auch ihre einseitige Ausbildung beobachtet. Auch kleine Foramina an 
atypischer Stelle konnen auf ein Angiom in Knochennahe hinweisen (PbSCHL). Der Kno­
chen kann dadurch siebartig durchlOchert sein. Da nach E. G. MAYER keiner der nor­
malen Knochen- und GefaBkanale des Schadels auf den Aufnahmen im sagittalen und 
frontalen Strahlengang in ganzer Lange orthograd getroffen wird, beruht die Sichtbarkeit 
solcher Foramina auf Neu- oder Fehlbildungen von GefaBkanalen. Als Ausdruck einer 
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Durchblutungsveranderung konnen sie beim Meningeom, Angiom und Sinus pericranii 
auftreten. In ihrem Verlauf atypische GefiiBbander sind nach E. G. MAYER besonders 
dann ein weitgehend ftir eine GefaBmiBbildung spezifischer Hinweis, wenn sie mit rund­
lichen Aufhellungen in Verbindung stehen oder solche in ihrer Umgebung vorhanden sind. 
Die Aufhellungen stellen Knochenusuren tiber GefiiBknoten dar. Eine solche Usur bildet 
sich in der Aufsicht als rundlich scharf begrenzte Aufhellung, im Tangentialbild als tiefe 
Knochenmulde abo Die Knochenverdtinnung tiber Liquorcysten und endokraniellen 
Tumoren reicht gewohnlich nicht so tief. Zur Verwechslung kann das Epidermoid ftihren, 

b 
Abb. 48 b. Nativbild. Sulcus der A. meningea media nur einseitig sichtbar. Ungewohnlicher Sulcus (Duraarterie 
mit Begleitvenen? AuBere Weichteilarterie?) zum Areal des Angioms (-+). Grobmaschige Diploe am Scheitel. 
Gering varicose Diploevenen im Os parietale. (D. W. KRUGER, Bundesanstalt fiir Neurochirurgie, Bad 18chl, 

Osterreich) 

wenn es je nach seinem parossalen oder diploischen Ausgangspunkt die Kalotte verdiinnt; 
es stellt sich als rundliche, au13er einigen Septen yom Rande her homogene Aufhellung 
mit oft gelapptem Rand und meist schmaler Verdichtungszone des Randgebietes dar. 
Bei Lage an der Innenflache der Kalotte zeigt sich im Tangentialbild eine innere, bei 
iiu13erer Lage eine iiuBere Eindellung des Knochens, die bis zum Lochdefekt gehen kann 
(E. G. MAYER; KLEINSASSER und ALBRECHT). Gefii13usuren kommen in Ein- oder Mehrzahl 
vor oder konfluieren zu gro13eren, bogig begrenzten Aufhellungen, die dann eine cysten­
artig-bogige Septierung aufweisen. Dariiber kann das Periost Knochenschalen ausbilden, 
von denen her Septen in das Angiom einstrahlen (E. G. MAYER). In manchen Fallen ist 
entsprechend der Druck- und Durchblutungsasymmetrie auch der knocherne Schadel 
asymmetrisch gestaltet. Uns fielen mehrfach groBe StirnhOhlen bei Aneurysmen im 
frontalen Ausbreitungsgebiet der Carotis intern a auf. Auch konnen samtliche basale 
Foramina, welche Venen nach auBen treten lassen, hochgradig erweitert sein (E. HERZOG). 
BERGSTRAND, OLIVECRONA und TONNIS beschreiben einen Knochendefekt tiber einem 
occipitalen Angioma racemosum, durch den hindurch eine Verbindung zu erweiterten 
au13eren GefaBen bestand. 
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Abb. 49a u. b. Gefal.lgeschwiilste mit ausgedehnten, zum Teil kaverniisen 
Veranderungen der Schadelknochen. Deutliche Verbindung mit breiten 

Diploevenen. (Sammlung E. G. MAYER, Zentral-Riintgeninstitut 
der Universitat Wien) 

Die primaren Haman­
giome der Schiidelknochen sind 
seltene Geschwiilste. N ach 
WYKE, der einen groBen Teil 
der bis 1949 veriiffentlichten 
FaIle zusammensteIlte, ma­
chen sie 0,2 % aller Knochen­
geschwiilste (GESCHICKTER 
und COPELAND) und 10% 
aller gutartigen Schadelge­
schwiilste aus. Nach KLEIN­
SASSER und ALBRECHT, die 
ausfiihrlich iiber die Ge­
schwulst und sieben eigene 
FaIle berichten, sind bis 1956 
nur etwa 90 FaIle beschrie ben 
worden. V orzugsweise sind 
die Scheitelbeine und das 
Stirnbein, weit weniger oft 
das Hinterhaupts- und Schla­
fen bein befallen; an der Scha­
delbasis sind sie wesentlich 
seltener und parasellar am 
Keilbeinfliigel (VINCENT und 
BREGEAT) und am Felsen bein 
gefunden worden (HAMPTON 
und SAMPSON; BEAU; TAN­
zER). PSENNER beobachtete 
ein Knochenhamangiom im 
Bereich der Nasenwurzel so­
wie des Keilbeinfliigels, das 
in die Orbita vorgedrungen 
war. Dber ihre multiple Ent­
wicklung liegen nur einige 
wenige Berichte vor (F ASS­
BENDER und HAUSSLER). 
Frauen sind doppelt so haufig 
betroffen wie Manner. Die 
Patienten geben zwar haufig 
friihere Traumen an der be­
treffenden Schadelpartie an, 
doch ist iiber die Atiologie 
noch nichts Sicheres be­
kannt; bei traumatischer 
Entstehungwareeine griiBere 
Haufigkeit der Hamangiome 
zu erwarten. Angeborene 
Angiome und gleichzeitige 
Angiome anderer Organe 
weisen eher auf Fehlbildun­
gen hin (EWLER, ABBOT). 
Das Hamangiom kann zu 
griiBeren, auBerlich sicht­
baren Auftreibungen fiihren. 

N ach KLEINSASSER und 
ALBRECHT handelt es sich 
histologisch in der Mehrzahl 
um kavernose Hiimangiome, 
welche zu einer reaktiven 
Knochenneubildung der be­
fallenen Knoehen fiihren 
kiinnen; seltener ist das 
Osteoangiom (PICH, RICHT­
HAMMER), bei dem eine 
Knochenneubildung von der 
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Geschwulst selbst entwickelt wird, und die Mischform, die sich als kavernoses Hamangiom mit ab­
schnittweiser capillarer Neubildung darstellt_ Rein capillare Hamangiome sollen jedoch im Gegen­
satz zu anderen Skeletregionen am Schiidelknochen noch nicht beobachtet worden sein. 

In der Aufsicht variieren die Hamangiome zwischen der GroBe einer Linse und einer Apfelsine; 
haufig haben sie etwa die GroBe einer Kastanie. Urn einen groBeren Knochenherd konnen zusatzlich 
weitere kleine Herde gelegen sein. BildmiiBig stellen sie sich als eine oft kreisrunde Aufhellung des 
Knochens dar, die im typischen FaIle eine wabige Struktur aufweist, deren Trabekel mehr oder weniger 
radiar angeordnet sind. Durch das Einstrahlen dieser Trabekel in den umgebenden Knochen erhalt 
der Rand der Aufhellung eine gezahnelte Kontur. lhr Zentrum ist oft etwas schattendichter als ihre 
Peripherie, in der Umgebung kann eine geringe reaktive Sklerose vorhanden sein. Es kommen auch 
FaIle vor, in denen eine Osteolyse ganz im Vordergrund steht. Die Tangentialaufnahme zeigt in 

Abb.50. (Log-Etronic) Schadelknochenhamangiom mit Spiculae. Wachstumszentrum im Niveau des Os 
occipitale. Hintere temporale Diploevenen beidseits leicht betont. (G. FRIEDMANN, 

N eurochirurgische U niversita tsklinik Koln) 

charakteristischen, keineswegs allen Fallen Spiculae, welche yom Zentrum radiar nach auBen und auch 
nach innen strahlen konnen (SCHWARTZ). Die radiare Anordnung der Spiculae ist nicht obligato Sie 
konnen sehr zart sein; in anderen Fallen sind sie grob (E. G. MAYER) bis zu exostosenartigen Vor­
sprungen (KLEINSASSER und ALBRECHT). Dementsprechend ist die auBere und gegebenenfalls auch 
die innere Knochentafel destruiert, die Tabula interna oft auch nur verdunnt, oder verdickt oder in 
den Schadelraum hinein vorgewolbt. Bei starker reaktiver Neubildung von Knochen und Ausbildungen 
von Spiculae muB das Hamangiom nicht als Aufhellung erscheinen. Nicht ungewohnlich ist das sicht­
bare Einstrahlen einer oder mehrerer, meist zarter duraler GefaBfurchen in die Aufhellung. Bei der 
Angiographie kann sich im Angiombereich ein GefaBkonvolut darstellen (KLEINSASSER und ALBRECHT). 

Manchmal regionar vorhandene Diploevenen sind gewohnlich nur gering betont. 
Beziiglich der primaren Knochenhamangiome ist differentialdiagnostisch an aUe Knochen­
prozesse zu denken, welche zu einer Knochenauflockerung mit gleichzeitiger Knochen­
neubildung und Ausbildung von Gefafizeichen fiihren. In erster Linie kommt hierfiir das 
Meningeom in Frage. Ihm gegeniiber weist das auf den Knochen beschrankte Hamangiom 
gewohnlich seine typische Wabenstruktur auf und iiberschreitet an der Kalotte offen bar 
nicht die Schadelnahte; auch sind seine Gefafizeichen geordnet, nur wenig ausgepragt 
und verlaufen in der Richtung ihrer normalen Struktur. Wenn beim Meningeom Spiculae 
ausgebildet sind, besteht zugleich eine meist wesentlich starkere Hyperostose und Sklerose 
als beim Hamangiom, doch gibt es hierzu Ausnahmen. Weiterhin miissen das primare 
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Knochensarkom, das Retothelsarkom (WEISS) sowie bei Jugendlichen das primare oder 
metastasierte Ewing-Sarkom ausgeschlossen werden. Von den Knochenmetastasen konnen 
besonders jene des Schilddrusenadenoms und der Langhans-Struma mit Osteolyse, Um­
gebungsverdichtung, Spiculae und manchmal auch regionaren GefaBzeichen zu ahn­
lichen Bildern fuhren (SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER; BERGER und RAVELLI; 
RUCKENSTEINER). 

Ais Folge eines Traumas konnen einige typische Knochen- und GefaBveranderungen 
zurtickbleiben. Manchmal weisen eine auBere Periostose oder kleine Verkalkungen inner­
halb der Weichteile auf das fruhere Hamatom. 1m Knochen entstehen gelegentlich 
cystische Aufhellungen mit schaligen periostalen Knochenneubildungen, die auch septiert 
sein konnen. Daneben kommen osteomartige Knochenneubildungen vor, die sich durch 
ihre Inhomogenitat vom eigentlichen Osteom unterscheiden (E. G. MAYER). 

a b 

Abb. 51 au. b. Hiimangiom des Stirnbeins mit Honigwabenstruktur und mit unregelmiiBiger AuBenkontur im 
Tangentialbild. Gleichseitige Stirnhohle griiBer als auf Gegenseite. Verbreiterte occipitale Diploevenen in 

beide Orbitae projiziert. (Sammlung E. G. MAYER, Zentral-Riintgeninstitut der Universitiit Wien) 

Ein Sinus pericranii stellt eine abnorme Verbindung zwischen extra- und intrakraniellen 
Venen durch die Kalotte hindurch dar. Innen ist sie gewohnlich mit einem Sinus ver­
bunden, wahrend auf der AuBenseite eine Venektasie besteht, die bei aufrechter Haltung 
unsichtbar oder kleiner ist als beim Vorwartsneigen oder beim Pressen, wobei sie sich 
infolge der Druckerhohung im Sinus vergroBert. Die Venektasie findet sich zumeist in 
der Mittellinie frontal, parietal oder am Hinterhaupt. Sie kann seit Geburt bestehen 
(KRAYENBUHL und RICHTER) oder als Folge traumatischer GefaBverlegungen nach einem 
Trauma auftreten. An ungewohnlichem Orte der Kalotte orthograd getroffene, die ganze 
Knochendicke durchsetzende Kanale oder Foramina stellen wohl immer GefaBkanale 
und Verbindungen zwischen inneren und auBeren Venen dar. Sind sie klein, bilden sie 
sich deswegen nur in bestimmten Projektionen ab; auch beim Sinus pericranii ist die oft 
nur schmale Knochenlucke manchmal schwer zu erkennen. Ein anfanglich schmaler 
Knochenkanal kann sekundar erweitert werden. In seiner Umgebung konnen verbreiterte 
Diploevenen sichtbar sein. Der Verdacht auf das Vorliegen arterio-venoser Verbindungen, 
die auBerhalb des Schadels in den Weichteilen bestehen oder sich in den Knochen hinein­
ziehen, entsteht, wenn gleichzeitig die Furchen der A. meningea media verbreitert sind. 
Die Kommunikation mit dem inneren Venensystem bzw. Sinus wird durch direkte Injek­
tion eines Kontrastmittels in die auBere Venenanomalie sichtbar gemacht (KRAYENBUHL 
und RICHTER). Differentialdiagnostisch kommen vor aHem Meningocelen in Betracht. 
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5. Angiographie 
(Carotis-Angiogramm; Sinographie; Falco-Tentoriographie; Diploegraphie) 

Wegen des Ineinandergreifens del' verschiedenen Durchblutungssysteme ist eine 
geschlossene Darstellung samtlicher unmittelbar in odeI' an del' Schadelkapsel verlaufenden 
Gefa13e nicht zu erzielen. Die Zweige del' A. carotis externa Hillen sich bei Gelegenheit 
del' cerebralen Angiographie, falls das Kontrastmittel in die Carotis communis injiziert 
wurde, odeI' nach direkter Injektion in die Carotis externa (SCHOENMACKERS und 
SCHEUNEMANN). In ihnen ist die Stromung langsamer als im System del' Carotis interna 
(E. MONIZ 1948). Von ihren extrakraniellen Zweigen ftillen sich gewohnlich del' ge­
schlangelte frontale und parietale Ast del' A. temporalis superiicialis, die A. occipitalis 
und intrakraniell die beiden Hauptaste del' A. meningea media. Heben sich einzelne 
diesel' .Aste durch gro13e Breite odeI' beschleunigte Ftillung hervor, so spricht das ftir 
ihre erhohte Durchblutungsfunktion, ein Befund, del' ftir arterio-venose Kurzschltisse, 
Angiome und blutreiche Meningeome typisch ist und auch beim primaren Knochen­
hamangiom vorkommt (SCHWARTZ). Besonders jene Meningeome, die an del' Konvexitat 
und in del' parasagittalen Region die gesamte Kalotte durchsetzt haben, lassen den An­
schlu13 erkennen, welchen sie gleichzeitig sowohl an durale als auch an au13ere Weichteil­
arterien besitzen (Abb.40). Bei Verdacht auf ein Meningeom odeI' eine intrakranielle 
Gefa13geschwulst wird immer die cerebrale Angiographie ausgefiihrt, in deren spaten 
Phasen das Meningeom selbst durch eine charakteristische Anreicherung mit Kontrast­
mittel zur Darstellung kommen kann (RIECHERT; SCHIEFER, TONNIS und UDVARHELYI; 
RAUSCH und SCHIEFER; LINDGREN; WICKBOM; WEICKMANN). Bei del' cerebralen Angio­
graphie wird auch del' Umgehungskreislauf sichtbar, welcher nach einem Verschlu13 del' 
Carotis intern a zustande kommen kann und tiber .Aste del' Carotis externa zur A. oph­
thalmica und von hier ins Stromgebiet del' Carotis interna ftihrt. In manchen diesel' 
FaIle spielt die Anastomose zwischen der A.lacrimalis (A. ophthalmica) und A. meningea 
media eine Rolle (0. SCHMITT; KELLER). Die unterschiedlich von del' Carotis intern a odeI' 
extern a versorgten Angiome und arterio-venosen Fisteln (BERGSTRAND, OLIVECRONA 
und TONNIS) kommen mit ihren Ab£ltissen bei del' Carotisangiographie zur Darstellung. 
Die Gef!i13verhaltnisse beim Sinus pericranii und die Knochenlticke, durch welche er mit 
endokranieIlen Venen verbunden ist, lassen sich durch direkte Injektion des Kontrast­
mittels in die auBerlich tast- odeI' sichtbare Venektasie klaren (KRAYENBUHL und 
RICHTER). 

In den venosen Phasen del' cerebralen Angiographie eriolgt eine verwertbare Dar­
stellung der duralen und diploischen Venen gewohnlich nicht, dagegen ftillen sich die 
groBen Sinus der Dura mater von den tiefen und oberflachlichen Hirnvenen her und tiber 
die Vv. anastomoticae Labbe und Trolard (arterio-venose odeI' indirekte Sinographie). 

Eine kontrastreiche und zusammenhangende Darstellung des Sinus sagittalis superior, 
seiner Ab£luBwege und retrograd auch der in ihn mtindenden Venen liefert die direkte 
Sinographie (FRENCKNER; SCOTT; RAY, DUNBAR und DOTTER; FISCHGOLD u. Mitarb.; 
UMBACH). 

Beim Kleinkind wird das Kontrastmittel durch die Fontanelle, spater durch ein Bohrloch am 
Bregma in Stromrichtung und ohne hohen Druck in den oberen Langsblutleiter injiziert. Eine unter 
hohem Druck und gegen die Stromrichtung vorgenommene Injektion fiillt dagegen das vordere Drittel 
des Sinus und seine Verbindung zu den Gesichtsvenen auf. In einigen }<'allen fiillen sich aus noch nicht 
naher bekannten Griinden zwischen dem oberen und unteren Liingsblutleiter gelegene grollflachige 
Venennetze auf, wodurch es zu einer plattenformigen Darstellung der Falx cerebri und des Tentoriums 
kommt (Falco-Tentoriographie; TALAIRACH u. Mitarb.; FrSCHGOLD u. Mitarb.). Diese Autoren 
erlebten dabei jedoch Komplikationen, eine mit tOdlichem Ausgang, und halten diese letzte Methode 
nicht fiir vertretbar. 

Mit der direkten Sinographie stellte FRENCKNER fest, daB del' Sinus transversus auf 
der rechten Seitc in 50 % breitcr und in 14 % schmaleI' ist als auf del' linken Seite und 
empfiehlt sie daher, urn bei einer neck-dissection nicht die V. jugularis interna auf jener 
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Seite zu unterbinden, die im vorangegangenen Sinogramm den starkeren AbfluB aufwies, 
da es sonst zu einem Ansteigen des Hirndrucks kommen kann. RAY u. Mitarb. lokali­
sierten damit Thrombosen des Sinus sagittalis superior und transversus zur Thrombektomie 
und verfolgten den AbfluB tiber die entwickelten Kollateralbahnen. Den nach ihren 
Messungen normal 100-150 mmjWasser betragenden Druck im Sinus fanden sie bei einer 
Sinusthrombose auf 450 mm erhoht; nach Thrombektomie war er auf 300 mm zurtick­
gegangen, wahrend das Sinogramm noch immer eine betrachtliche Erweiterung der 

Abb.52. Direkte Sinographie (Leiche) 

angeschlossenen Venen zeigte. Fur die Beurteilung intrakranieller Prozesse halt KRAYEN­
BURL die direkte Sinographie fur wenig befriedigend und bei frischen Thrombosen wegen 
der moglichen Verschleppung (ELLIS) ftir gefahrvoll; er empfiehlt dafur die arterio­
venose Sinographie, welche an Hand verzogerten Phasenablaufes und charakteristischer 
Fullungsdefekte im Serienangiogramm ausreichend Auskunft gibt. HUHN konnte damit 
bei acht von elf Hirnvenen- und Sinusthrombosen die richtige Diagnose stellen. 

Der Sinus cavernosus zeigt sich im cerebralen Angiogramm verwertbar gefilllt, wenn 
eine KurzschluBverbindung zur Carotis interna besteht. Das Blut wird dabei entgegen 
der normalen Stromrichtung vor aHem tiber die Vv. ophthalmicae nach auBen gefuhrt. 
Seine direkte Darstellung erfolgt durch Injektion in die V. angularis, wobei die V. facialis 
und die Kopfschwartenvenen komprimiert werden. Es stellen sich die orbitalen Venen, 
der Sinus cavernosus, Sinus petrosus inferior und der Plexus pterygoideus dar, die zur 
Beurteilung intraorbitaler Veranderungen, Thrombosen oder Kompression des Sinus 
cavernosus, basaler Meningeome und Epipharynxgeschwulste dienenkonnen (HAYDEN und 
GLONING; GLONING und KLAUSBERGER ; DAVID u. Mitarb.; BOUDET; FISCHGOLD u. Mitarb.; 
YASARGIL). SCHOBINGER, LESSMANN und MARCHETTA stellen den Plexus pterygoideus 
transossal durch Injektion in die Mandibula dar. Eine weitere Methode, die basalen Sinus 
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und Plexus aufzufiillen, ist die retrograde Injektion in die V. jugularis interna durch einen 
vorgeschobenen Katheter (RAY und DUNBAR). 

Die Diploegraphie entspricht der an anderen Skeletpartien zur Diagnostik beniitzten 
Osteomyelographie und transossalen Phlebographie. Das Kontrastmittel wird in eine 
geniigend dicke Diploe injiziert, am besten an der Protuberantia occipitalis externa; von 
hier aus fiillen sich die occipitalen Diploevenen, das Emiss.arium occipitale, der Sinus 
occipitalis und transversus und die auBeren suboccipitalen Plexus auf (FISCHGOLD u. 
Mitarb.; LrEvRE u. Mitarb.). Bei der Ostitis deformans Paget am Schadel stellte sich das 
schwammige Netz erweiterter Blutraume der Diploe und ihr AbfluB in erweiterte auBere 
Venen dar. Gleichfalls lieBen sich die GefaBverbindungen eines Hamangioms der Schadel­
knochen sichtbar machen. 

Bei Gelegenheit der Diploegraphie kann der im Knochen herrschende Druck bestimmt werden, 
den FISCHGOLD u. Mitarb. bei Horizontallage des Patient en mit 28 cm/Wasser feststellten; dieser 
vVert entspricht etwa dem enossalen Druck, der in Abhangigkeit vom hydrostatischen Druck auch 
in den Knochen der unteren Extremitat festgestellt wurde (SUSSE). Zu den fUr die transossale Phlebo­
graphie bekannten Gefahren (SUSSE) kommen die besonderen Knochenverhaltnisse am Schadel und 
die Nahe des Hirnes und der groLlen Blutleiter. 
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III. Intrakranielle Verkalkungen 
Von 

W. Bergerhoff1 

Mit 58 Abbildungen 

1. Vorbemerkungen fiber die Genese der Verkalkungen und ihre Differentialdiagnose 
Die Histochemie der Verkalkungen ist ein tiberaus schwieriges Problem. Uber die 

Genese der intrakraniellen Verkalkungen ist sehr wenig bekannt. 
Nach neuen Untersuchungen von W. MULLER und von TOLG zur Frage der Ver­

kalkung bei der Sturge-Weberschen Krankheit ist mit histochemischen Methoden der 
Nachweis erbracht, daB die basophilen, haufig als "Pseudokalk" bezeichneten Strukturen 
in den geschadigten Cortexbezirken aus sauren Mucopolysacchariden zusammengesetzt 
sind. Ihr Verteilungsmuster stimmt mit den ebenfalls histochemisch dargestellten Kalk­
einlagerungen tiberein. 

Die sauren Mucopolysaccharide haben auch fUr den Verkalkungsvorgang im Knorpel­
gewebe Bedeutung. Bei der Sturge-Weberschen Erkrankung vollzieht sich die Verkalkung 
nach den gleichen Prinzipien. 

Es wird deshalb angenommen, daB die durch die Angiomatose der weichen Hirnhaute 
verursachte Minderdurchblutung die Vermehrung der sauren Mucopolysaccharide auslost, 
die nun auf Grund ihres chemischen Bindungsvermogens als Kalkfanger wirksam werden. 

Bei den Verkalkungen in den basalen Stammganglien wurde von HALLERVORDEN, 
VOLLAND, TRUFANT und SEAMAN eine Veranderung der GefaBe im Sinne hyaliner Degene­
ration angenommen, die zu einem eiweiBhaltigen Odem ftihrt, in welchem sich dann 
Kalksalze niederschlagen. 

Die folgende Darstellung der intrakraniellen Verkalkungen, wie sie im Rontgenbilde 
erkennbar werden, richtet sich nach der Klassifizierung von ZULCH. 

Uber die Verkalkung der Hirntumoren schreibt er: "Bei den Oligodendrogliomen, 
seltener den Ependymomen der GroBhirnhemispharen und Plexuspapillomen, den Ganglio­
cytomen und den Spongioblastomen des Kleinhirns geht die Verkalkung bis zur rontgeno­
logischen Sichtbarkeit. Von den extracerebralen Tumoren ist ein groBer Teil der Kranio­
pharyngeome, ein Teil der Teratome und Dermoide und manches Meningeom verkalkt. 
Histologisch betrifft die Verkalkung die verschiedensten Gewebsteile. Beim Oligoden­
drogliom verkalken die TumorgefaBe selbst oder aber Capillarsysteme der benachbarten 
Rinde, ahnlich wie bei der Sturge-Weberschen Krankheit, oder es entstehen Kalkperlen 
frei im Gewebe . .Ahnliche Verkalkungsbilder konnen auch beim Spongioblastom, Ganglio­
cytom und Ependymom vorkommen. Beim Meningeom ist die bekannteste Form das 
Psammomkorn als der Endzustand einer Kalkinkrustation hyalinisierter, zwiebelschalen­
artig gewachsener Zellanordnungen. Daneben kommen vor: Kalkeinlagerungen in Stift­
und SpieBform oder seltener Verkalkungen einzelner Capillaren. Die Kalkeinlagerung 
ist weiter sehr haufig beim Kraniopharyngeom, wo sich die "keratoiden" Teile impra­
gnieren, und schlieBlich auch bei Dermoiden und Teratomen. Sie kommt praktisch niemals 
vor beim Angioblastom, Neurinom und ist eine Seltenheit beim Hypophysenadenom 
und beim Glioblastom, wo man in solchen Fallen immer eine maligne Entdifferenzierung 
eines Oligodendroglioms erwagen muB." 

1 Aus dem Max·Planck·lnstitut fUr Hirnforschung, Abt. furexperimentelle Pathologie und Tumor­
forschung, KCiln.Lindenburg (Dir. Prof. W. TONNIS). 
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1 Aus dem Max·Planck·lnstitut fUr Hirnforschung, Abt. furexperimentelle Pathologie und Tumor­
forschung, KCiln.Lindenburg (Dir. Prof. W. TONNIS). 
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Die rontgenologische Literatur tiber intrakranielle Verkalkungen ist sehr groB und 
noch weiter verstreut. An ihr haben sich in etwa aIle beteiligt, die zufallig einen intra­
kraniellen Kalkschatten zu Gesicht bekamen und nur wenige, die sich mit dem Problem 
systematisch und kritisch befaBten. Dabei lassen sich die Formationen und Lokalisationen 
der Verkalkungen, die eine halbwegs sichere rontgenologische Artdiagnose erlauben, an 
den Fingern abzahlen. Am einfachsten noch ist die Beurteilung der sog. "physiologischen" 
endokraniellen Verkalkungen, also des Corpus pineale, der Plexus chorioidei, der Falx 
cerebri und der petrosellaren Ligamente und der venosen Sinus. Aber auch da melden 
sich ofter Zweifel, etwa bei der Unterscheidung einer "physiologischen" Plexusverkalkung 
von einer Toxoplasmose oder einer "vollig verkalkten Pinealis" von einem Pinealom, 
ganz abgesehen von der unterschiedlichen Bewertung einer Falxverkalkung. Bei den 
verkalkten subduralen und epiduralen Hamatomen ist die Deutung des Rontgenbildes 
wiederum leicht, aber das eigentlich so "typische" Verkalkungsbild der Sturge-Weber­
schen Krankheit kann auch in sehr ahnlicher Form beim Oligodendrogliom gesehen 
werden. Manche verkalkte Kraniopharyngeome und Meningeome sind ohne weiteres 
rontgenologisch zu diagnostizieren. Andere wieder bieten nichts Charakteristisches. Einen 
Sonderfall scheinen die seltenen Verkalkungen in Form von "Engelsfltigeln" bei der 
Lipoproteinose wegen ihrer frappanten Ahnlichkeit untereinander zu bilden, so wie man 
es den Balkenlipomen nachsagt. 

So lieBen sich die Beispiele und Betrachtungen belie big fortsetzen, um zu der banalen 
Erkenntnis zu ftihren, daB eine Artdiagnose der intrakraniellen Verkalkungen mit wenigen 
Ausnahmen nur im Rahmen der Anamnese und der klinischen Befunde moglich ist und 
auch dann unter Umstanden nur durch zusatzliche Pneumographie oder Angiographie. 
Daher auch die Unzahl der Veroffentlichungen rontgenologisch nachgewiesener intra­
kranieller Verkalkungen, deren wissenschaftliche Bedeutung tiber die einfache Kasuistik 
gar nicht hinauskommen konnte. 

2. Die "physiologischen" intrakraniellen Verkalkungen 
1:1..) Oorpus pineale 

Das Corpus pineale verkalkt sehr haufig. PENDERGRASS berichtet tiber einen Fall 
von physiologischer Verkalkung bei Geburt. Die Verkalkung kann in seltenen Fallen 
schon nach dem ersten Lebensjahr rontgenologisch in Erscheinung treten (LOEPP-LoRENZ, 
ROSELMANN). Mit zunehmendem Alter nimmt auch die Haufigkeit zu, so daB vom 
zweiten Jahrzehnt an 25 %, im sechsten schon 60-70 % Verkalkungen angegeben werden. 
Natlirlich hangen die zahlenmaBigen Ergebnisse verschiedener Untersucher von der 
Zusammensetzung des Bildmaterials nach Lebensaltersgruppen, Klinik usw. ab (CAMP, 
NAFFZIGER, DIETRICH, GRIFFITHS, LILJA, LINDGREN, SCHWARTZ). 

Die Verkalkungen haben im Rontgenbild ein verschiedenes Aussehen, angefangen 
von der Entstehung feinster Konkrementschatten bis zur Ausbildung eines homogenen, 
linsengroBen, dichten Schattens, gelegentlich mit Unterteilung in zwei Halften (BRONNER) 
(Abb. 1). Bei Chinesen ist die Tendenz zur Verkalkung der Pinealis offenbar geringer. 
EN-HuEI, HSI-P'ING und K'O-CH'I geben bei Erwachsenen nur 26 % an. Weitere Lite­
ratur bei TRECATE, PENDE, VASTINE, WORMS, YOUNG, LEGRE und MASSAD. 

Bei schwangeren Frauen sahen FRAD.A und MICALE in 40 % Verkalkungen, gegentiber 
15 % bei Frauen, die nie schwanger gewesen waren. 

Bei Kindern unter 10 Jahren spricht ein verkalktes Corpus pineale ftir ein Pinealom, 
besonders, wenn der Kalkschatten groBer als gewohnlich ist (CAMP). So beschrieb TAUBEN­
RAUS einen 10: 12: 8 mm groBen Pinealisschatten bei einem Fall von pluriglandularer 
Erkrankung mit Hypogenitalismus (s. auch CIGNOLINI, ELKINGTON). 

Kleine, kommaformige, zarte Kalkschatten 4-5 mm ventral vom Corpus pineale 
entsprechen Verkalkungen der Habenulae (STAUFFER, SNOW, ADAMS, SMITH). 

15* 
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Uber die Verlagerung des verkalkten Corpus pineale bei raumfordernden intrakra­
niellen Prozessen und tiber die zugehOrige MeI3technik siehe BERGERHOFF: Rontgenologische 
Schiidelmessung. Bei schrumpfenden Prozessen kommt es z. B. durch Schrumpfung eines 
an der Kalotte fixierten Narbenherdes nach offener Hirnverletzung zu einer Verlagerung 
des Corpus pineale in Richtung auf die Knochenlticke (DREWES). 

fJ) Plexus chorioidei 

Verkalkungen der Plexus chorioidei der Seitenventrikel werden rontgenologisch etwa 
nach dem 20. Lebensjahr sichtbar, mit Ausnahme der Verkalkungen als Folge einer 
Toxoplasmose (ARTZT und SCHAD, K. LORENZ, SCHOEPS). 

Abb. 1. Verkalktes Corpus pineale, seitlich 

Die Verkalkungen sind nicht eben hiiufig. PARNITZKE gibt 1,5 % , SCHWARTZ 13 %, 
BEALS sogar 28 % an, dagegen EN-HuEI bei Chinesen nur 0,37 %. 1m Rontgenbild liiI3t 
sich nicht immer entscheiden, ob es sich um eine "physiologische" oder um eine patho­
logische Verkalkung nach spezifischen oder unspezifischen Prozessen handelt (s. Toxo­
plasmose). 

1m Sagittalbild projizieren sich die krtimeligen, maulbeer- oder traubenWrmigen, etwa 
6-8 mm groI3en Kalkschatten oberhalb der Mitte des Orbitalbogens in die Stirnbeine 
in einem Abstand von etwa 5 cm voneinander (MAYER) (Abb.2). Dabei konnen die 
Verkalkungen einen Hohenunterschied von mehr als 10 mm haben (JACOBSSON, MALBIN). 
1m Seitenbild des Schiidels liegen die kugeligen, den Glomus entsprechenden Kalkschatten 
etwa 10 mm hinter und 5 mm oberhalb des Corpus pineale (JACOBSSON) (Abb. 3). AuI3er 
diesen "typischen" Verkalkungsformen gibt es auch Kalkeinlagerungen in den Plexus 
der Temporalhorner (ABRAMS, ARNOLD) oder im ganzen Plexus (JACOBSSON), oder im 
III. Ventrikel, aber nie im IV. Ventrikel (DYKE u. DAVIDOFF, LINDGREN). SCHULLER 
erwiihnt groI3e verkalkte Ausgtisse der Seitenventrikel. 

Die Verkalkungen treten meistens bilateral symmetrisch auf, selten einseitig (TEPLICK 
u. ADELMAN). Nach ORLEY kommt doppelseitige Verkalkung in 10% , einseitige nur in 
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2,5 % der FaIle vor. Asymmetrische Verkalkungen sind nicht selten (MASCHERPA). 
ROTHSTEIN sah eine Verkalkung schon bei einem vierjahrigen Jungen. Das mannliche 

Abb.2. Verkalkte Plexus chorioidei, sagittal Abb.3. Verkalkte Plexus chorioidei, 
seitlich 

Geschlecht solI bei den Verkalkungen uberhaupt bevorzugt sein (PARNITZKE, LOEPP­
LORENZ). PENDERGRASS sah Verkalkungen erst nach dem vierten Lebensjahr. METZGER 
berichtet uber funf kindliche FaIle, von denen drei endokrine Storungen hatten. MASCHERPA 
sah nur einmal eine Ver-
kalkung bei einem Kinde 
unter 15 Jahren. 

Asymmetrien der Lage 
der Kalkschatten sind 
diagnostisch nur schlecht 
zu verwerten (CAMP, JA­
COBSSON). Nur aus einer 
sicheren Verlagerung solI 
auch mit ziemlicher Si­
cherheit auf einen raum­
verdrangenden ProzeB ge­
schlossen werden konnen 
(CHILDE, GRIFFITHS, MAR­
ZOCCHI). WeitereLiteratur 
bei DIVRY, CHRISTOPHE 
U. MOREAU, WOOD , DUNN 
U. HOLMAN, SACHS U. 

WHITNEY, LEGKE U. MAS­
SAD, HOLM, STOPPANI). Abb.4. Verkalkungen im Sinus sagittalis und der Falx cerebri 

y) Foveolae granulares 

Verkalkungen sind nur gelegentlich zu sehen und sind diagnostisch ohne Bedeutung 
(ARNOLD, Low-BEER, SCHULLER). 

t5) Sinus sagittalis 
V -fOrmige, konvergierende, streifige schmale Kalkschatten unter der Tab. into der 

Konvexitat der Kalotte im Sagittalbild entsprechen Duraverkalkungen des Sinus sagittalis. 
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SCHULLER hielt sie ftir Knochenbildungen in bindegewebig organisierten Hamatomen 
nach Pachymeningitis haemorrhagica. Wahrscheinlich handelt es sich aber nur urn 
belanglose Varianten (s. auch CLAUS) (Abb. 4). 

e J Taeniae interclinoideae 

Verknocherungen und Verkalkungen der knorpeligen Taenien zwischen den Processus 
cclinoidei anteriores, mediales et posteriores werden im seitlichen Rontgenbild des Scha­

Abb. 5. Verkalkung und Verknocherung des Ligamentum 
petro-sellare hinter dem Clivus 

dels als "Sellabrticken" in verschie­
denster Form sichtbar. Eigentlich 
dtirfte nur die Verkalkung des Dia­
phragma sellae als Sellabrticke be­
zeichnet werden, da die verknocher­
ten Taenien den intrasellaren Raum 
gar nicht beeinflussen (LOEPP-Lo­
RENZ). Naheres siehe Kapitel Normale 
Anatomie, Varianten. 

C) Ligamenta clinopetrosa 

Kurzstreifige Kalkschatten am 
Oberrand und an der hinteren Flache 
des Dorsum sellae entsprechen Ver­
kalkungen und Verknocherungen der 
Ligamenta clinopetrosa. LISCH! und 

NERLI fanden bei 534 Schadelbildern retrosellare Verkalkungen in etwa 26 %. STANTON 
und WILKINSON berichten tiber familiares Vorkommen solcher Ligamentverkalkungen 
(Abb. 5 und 6). 

'Y)J Falx cerebri 

Verknocherungen und Verkalkungen der Falx finden sich haufiger bei Personen tiber 
30 Jahre (CAMP). Die Angaben tiber die Haufigkeit schwanken zwischen 5 und 9 % 

Abb. 6. Verknocherung und Verkalkung des Ligamentum 
petro-sellare am Dorsum sellae und hinter dem Clivus 

(PARNITZKE, SCHWARTZ, BALDINI und 
RONCORONI). Bei Chines en kommen 
sie anscheinend in gleicher Haufigkeit 
wie bei Europaern vor (EN-HuEI), 
aber in Brasilien (Sao Paulo) sah 
FERRAZ ALVIM in 10 Jahren nur vier 
FaIle. 

Osteophyten an der Innenseite 
des Os frontale greifen haufig auf 
die Falx tiber und konnen sich hier 
tiber den ganzen oralen Teil erstrek­
ken und sogar tiber den ganzen Quer­
schnitt ausbreiten. Neben sol chen 
Osteophyten der Falx gibt es meta­
plastische schildfi:irmige Osteome. 
Osteophyten entwickeln sich im all­

gemeinen im hoheren Alter von etwa 70 Jahren unter Bevorzugung des weiblichen 
Geschlechts (LEESER, OSTERTAG u. HORWITZ) . 

1m sagittalen Rontgenbild stellen sich die Osteome als knochendichte, scharf be­
grenzte, dreieckige oder spindelformige Schattengebilde unmittelbar an der Median­
Sagittalebene dar (SCHULLER, LOEPP-LoRENZ, LEGRE U. MASSAD). Verkalkungen sind 
meistens in den vorderen und mittleren Teilen der Falx sichtbar und auch oft einseitig 
(LINDGREN). Typisch ist der medial £lache, lateral bucklig vorgewolbte Schatten, oft 
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'Y)J Falx cerebri 
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Abb. 6. Verknocherung und Verkalkung des Ligamentum 
petro-sellare am Dorsum sellae und hinter dem Clivus 

(PARNITZKE, SCHWARTZ, BALDINI und 
RONCORONI). Bei Chines en kommen 
sie anscheinend in gleicher Haufigkeit 
wie bei Europaern vor (EN-HuEI), 
aber in Brasilien (Sao Paulo) sah 
FERRAZ ALVIM in 10 Jahren nur vier 
FaIle. 
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symmetrisch mit einem feinen medialen Spalt (Abb. 7 und 8). Falxverkalkungen sind 
immer sehr dicht und von unregelmaBiger Form (MAYER, BALESTRA, ROBERTSON, 
WELIKALA). 

Die Ansichten dariiber, ob es sich bei den rontgenologisch sichtbaren Verkalkungen 
und Verknocherungen der Falx urn bloBe Varianten oder urn Folgezustande vorauf-

Abb.7. Falxosteom mit typischem sagittalem "Spalt". 60jahrige Frau 

gegangener pathologischer Prozesse handelt, gehen auseinander. JANKER weist darauf 
hin, daB der Falxknochen z. B. beim Schnabeltier physiologisch ist. LEUPOLD und 
MAYER sehen in der Falxverknocherung einen Zufallsbefund ohne nachweisbaren 

Abb.8. Falxosteom. Pflugscharahnliche, knochendichte Verschattung im Frontalbereich. Ovale, bis mandel­
groBe, knochendichte Schatten unter der Kalotte entIang dem Sinus sagittalis. 32jahrige Frau 

Zusammenhang mit einem Trauma. Auch BALDINI und RONCORONI messen der 
Falxverknocherung keine pathologische Bedeutung bei. 

Andererseits sind nach SCHULLER die meisten Verknocherungen der Falx, namentlich 
bei jiingeren Leuten, als Residuen von Hamatomen und Rupturen der Falx zu betrachten, 
besonders dann, wenn die Verknocherung das Aussehen eines Osteoms hat. GroBere 
Falxosteome sollen vorwiegend bei Epilepsie und Psychosen vorkommen, und Zu­
sammenhange mit Traumen sollen oft nachzuweisen sein. Auch PAULIAN, SLINTESCU U. 

FORTUNESCU geben fast in der Halfte der Falle gleichzeitige Epilepsie an. Andere Autoren 
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ftihren AnfaIle von Kopfschmerzen (PROUZET u. ROQuEs), Erkrankungen der Nasen­
NebenhOhlen (CARANDO), psychoneurotische Symptome (CHAVANY u. BRUNHES) usw. an. 
PARNITZKE denkt an einen pathologisch-dystrophischen Verkalkungsvorgang. 

Abb. 9. Verkalkung und Verknocherung des Ansatzes des Tentorium cerebelli am Dorsum sellae. Verkalkungen 
im Ligamentum petro.sellare. 31jahrige Frau 

{}) Tentorium cerebelli 

Verkalkungen des Tentorium am freien Rand und am Dorsum sellae kommen nicht 
so haufig vor. Rontgenologisch bieten sie keine Besonderheiten (Abb. 9). Literatur bei 
BALDINI u. RONOORONI, LISOHI U. NERLI, LEGRE U. MASSAD, LINDGREN, MAYER, MA­
SOHERPA. 

3. Intrakranielle Tumorverkalkungen 
(Klassifikation nach ZULOH) 

a) Neuroepitheliale Tumoren 

('J.) M edulloblastome 

Verkalkungen sind sehr selten. Am haufigsten kommen Medulloblastome in der 
Fossa posterior bei Kindern zwischen 9 und 12 Jahren vor und rufen keine anderen Merk­
male als die einer intrakranieIlen Drucksteigerung hervor. Verkalkungen sind so selten, 
daB Kalkschatten in der hinteren Schadelgrube vielmehr auf ein Ependymom, Astro­
cytom, Teratoid oder Tuberkulom hinweisen (SOHWARTZ). Am besten sind die Ver­
kalkungen im axialen Bild der hinteren Schadelgrube sichtbar (MASOHERPA). Die Lokalisa­
tion ist haufig im Dach des IV. Ventrikels (BALDINI u. RONOORONI). Nach BERNASOONI 
u. CASSINARI verkalken die Medulloblastome nur histologisch, aber niemals bis zur 
rontgenologischen Sichtbarkeit. lndessen sah MASSON drei verkalkte FaIle, MARTIN u. 
LEMMEN vier Verkalkungen unter 72 Fallen und RAUSOH einen verkalkten Tumor unter 
110 Medulloblastomen. 

(3) Gliome 

VAN DESSEL unterscheidet I. Verkalkungen in gradlinigen oder kurvenlinigen Streifen, 
2. Verkalkungen analog denen bei cystischen Tumoren und 3. massive, dichte Verkalkungen. 

Spongioblastome, einschlieBlich der sog. Kleinhirnastrocytome. Die Angaben tiber 
die Haufigkeit der Verkalkungen schwanken zwischen 33% (SOHWARTZ) und 1,4% 
(RAUSOH). MABON, SVIEN, ADSON, KERNOHAN sahen rontgenologisch bei 131 Kleinhirn­
astrocytomen 8,5 % Verkalkungen und histologisch 16,3 %. CAMP gibt 4,4 % an. RAUSOH 
fand unter 204 verifizierten Spongioblastomen nur drei verkalkte Tumoren. 

1m Kindesalter sprechen Kleinhirnverkalkungen ftir ein Spongioblastom. Bei cyst i­
schem ZerfaIl des Tumors kann es auch zu cystischen Verkalkungen kommen (Abb. 10), 
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sonst herrscht die kleinfleckige, granulare Verkalkung vor (DIETRICH, MASCHERPA). 
Punktformige Verkalkungen sind nach GILBERTSON und GOOD charakteristisch flir 
Spongioblastome bei alteren Leuten. TONNIS und FRIEDMANN weisen aber darauf hin, 
daB es auch bei den so seltenen Verkalkungen der Spongioblastome keine sicheren art­
spezifischen Merkmale gibt. BEBIN und TYTUS beschrieben ein seit 25 Jahren bestehendes, 
verknochertes Kleinhirnastrocytom. 

Oligodendrogliome. Diese Tumoren verkalken sehr oft. Die Angaben in der Literatur 
gehen bis zu 80 % Haufigkeit (SCHWARTZ, LEGRE u. MASSAD). EARNEST-KERNOHAN-

Abb.lO. Spongioblastom mit Cyste rechts parietal. Intrakranielle Drucksteigerung mit Verbreiterung der 
Sut. coronalis, sekundarer Exkavation der Sella turcica und vermehrten Impressiones digitatae. Kleinfleckige, 
in Ring. und Girlandenform zusammenliegende Kalkschatten in einem Bezirk von etwa 4 X 4 cm Ausdehnung 

partietal. 15jahriger Junge 

CRAIG, DAVIS, PADBERG, ANDERSON, CAMP, KERNOHAN, SAYRE, BERNASCONI u. CASSINARI 
geben zwischen 38 und 60 % an. RAUSCH nur 15 %. 

Die Verkalkungen sind entsprechend der oberflachlichen Lage der Tumoren linear 
oder girlandenfOrmig. Die Kalkkonkremente liegen sowohl in kleinen hyalinisierten 
TumorgefaBen wie auch im angrenzenden Hirngewebe (ZULCH). Besonders in der Fossa 
posterior sind die Oligodendrogliome durch Verkalkungen erkennbar (GRIFFITHS). Ge­
wohnlich handelt es sich urn unregelmaBige, subcorticale Verkalkungsstreifen in einem 
groBeren Bezirke. Die Verkalkungen ahneln manchmal denen der Astrocytome (BALDINI 
u. RONCORONI). 

Wenn auch die Mehrzahl der Oligodendrogliome bandartige, konfluierende Verkalkun­
gen vom Typ 2 nach VAN DESSEL (analog cystischen Tumoren) zeigen, so konnen doch 
auch gerad- oder kurvenlinige vom Typ 1 vorkommen (HUBER u. SORGO), nach KORNYEY 
sogar bevorzugt (Abb. 11). 

LINDGREN beschreibt die Verkalkungen als unregelmaBig streifig, MAYER als bisweilen 
geschlangelte Linien, ahnlich den Kalkschatten beim Morbus Sturge-Weber. Auf diese 
Ahnlichkeit wird in der Literatur vielfach Bezug genommen, so von LINDGREN, MULLER­
KEMLER u. FRIN, RAUSCH, SCHWARTZ, TONNIS u. FRIEDMANN, MASCHERPA. 
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Ais geradezu charakteristisch fUr das Oligodendrogliom scheinen nach RAUSCH inner­
halb des gesamten Tumor-Kalkschattens Strukturen, die einem kurzen, krauseligen 
Wollfaden gleichen. Auffallend ist ferner, daB das verkalkte Gebiet beim Oligoden­
drogliom selten scharf umschrieben oder scharf abgegrenzt ist. Die Verkalkungen sind 
vielmehr sehr unregelmaBig und lassen fast nie einen RtickschluB auf GroBe und Be­
grenzung des Tumors zu und sind auch nicht besonders dicht. 

SCHWARTZ halt kolbig-streifige Kalkschatten, die ungefahr dem Verlauf von GefaBen 
entsprechen, ftir tiberaus kennzeichnend. BARTH beschreibt eine htihnereigroBe, massive, 
paraseIlare Verkalkung und LIGHT eine 7 X 7 em groBe links frontal. 

Abb. 11. Oligodendrogliom. Teils cystischer, teils verkalkter Tumor im Bereich des medialen Teiles des linken 
Oceipitallappens. Normale Form und GroBe des Hirnschadels. Gering vermehrte Impressiones digitatae im 
Os frontale. Normale Form und GroBe der Sella turcica. Normale Suturen. 1m mittleren hinteren Parietal· 
bereich bogig.streifige Kalkschatten in ovaler Anordnung von etwa 2,5 X 4,5 em GroBe. (Auf dem Sagittalbild 

waren die Kalkschatten links paramedian sichtbar.) I5jahriger Junge 

Nach TONNIS und FRIEDMANN bilden sich in der Mehrzahl der FaIle neben einem 
verschieden groBen, nach auBen zu haufig scharf begrenzten Kalkkonglomerat angedeutet 
linienformige Verkalkungen ab, die zum Teil wie ein Wollfaden gekrauselt sind. 

Astrocytome. Diese Tumoren liegen vorwiegend an der Konvexitat des GroBhirns 
(ZULCH). Die Angaben tiber die Haufigkeit der Verkalkungen liegen zwischen 0,5 und 
25 %, im Mittel bei 3- 16 % (RAUSCH, BALDINI U. RONCORONI, SCHWARTZ, MABON, 
SVIEN, ADSON, KERNOHAN, BERNASCONI u. CASSINARI). 

Die Tumoren entarten manchmal cystisch. Meist sieht man granulare oder auch 
nodulare Kalkschatten, die aber weniger umschrieben und weniger dicht als beim Oli­
godendrogliom oder Meningeom sind (Abb. 12). DIETRICH beschreibt die Kalkschatten 
als aus pinselstrichformigen, zusammengesetzten, oft sehr eindrucksvoll zarten Gebilden, 
ahnlich einer Federwolke. 

Randstandige Verkalkungen mit Erosionen der Tab. into im Tumorbereich spree hen 
bei Patienten unter 40 Jahren fUr ein Astrocytom (GILBERTSON u. GOOD). 
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Bei cystischer Entartung machen EpSTEIN 
und DAVIDOFF auf die Verkalkung der Cysten­
wand oder halbkreisformige Verkalkung aufmerk­
sam. 

Glioblastome. Verkalkungen diesel' malignen, 
schnell wachsenden Tumoren sind selten, etwa 
1~4 % (BERNASCONI u. CASSINARI, CAMP, RAUSCH, 
TbNNIS u. FRIEDMANN). Die Verkalkungen liegen 
in den Hemispharen und im Hirnstamm (LEGRE 
u. MASSAD) und werden als amorphe, viel£altige, 
dicht punktformige, selten bandformig gewundene, 
wie etwa beim Oligodendrogliom beschrie ben 
(BERNASCONI u. CASSINARI). 

y) Paragliome 

Plexuspapillome. Die Verkalkungen liegen 
besonders im III. und IV. Ventrikel (SCHWARTZ), 
sind feinkornig, punktformig, manchmal jedoch 
auch massiv (BERNASCONI u. CASSINARI). Die 
Haufigkeit wird zwischen 10 und 60 % angegeben. 

Abb. 12. Astrocytom. ErbsengroBer, runder, 
kriimeliger Kalkschatten rechts occipital. 
Normaler Knochenbefund des Hirnschadels 

ohne Druckzeichen. lljahriger Junge 

Pinealome. Wahrend nach SCHWARTZ Verkalkungen selten vorkommen sollen, geben 
MARTIN und LEMMEN, sowie LEGRE und MASSAD eine Haufigkeit von 50% an. BERNAS­
CONI und CASSIN ARI unterscheiden 1. patholo­
gische Verkalkungen der Pinealis im Kindes­
oder Prapubertatsalter, 2. abnorme Dimensio­
nen der verkalkten Pinealis, 3. pathologische 
Verkalkungen in der Gegend der Pinealis und 
4. Verschiebungen der Pinealis. 

Die Verkalkungen bewirken nach BAL­
DINI und RONCORONI multiple Streifen oder 
zarte Punktschatten (s. auch ALAJOUANINE, 
BERTRAND, CASTAIGNE u. BLATRIX; GLOBUS 
u. SILBERT). GroBere Verkalkungen sind 
nach MASCHERPA eigenartig fadenknauel­
ahnlich. 

TAUBENHAUS sah eine verkalkte Pinealis 
von 10: 12: 8 mm GroBe. In ftinf von zehn 
Fallen del' Serie von BAGGENSTOSS und LOVE 
war del' Kalkschatten del' Pinealis etwas 
groBer als normal (Abb. 13). 

Verkalkungen der Pinealis bei Kindern 
machen ein Pinealom sehr wahrscheinlich 
(CAMP), besonders, wenn dabeinocheine Ver­
schiebung des Corpus pine ale nachzuweisen 
ist (RAND u. LEMMEN, MASPES). 

Ependymome. Nach GILBERTSON betragt 
die Haufigkeit rontgenologisch sichtbarer 
Verkalkungen etwa 27 % aller FaIle, bei 
supratentoriellen Tumoren 40~60 % (Abb. 14 
und 15). SCHWARTZ gibt 25 % an, LEGRE 

Abb. 13. Pinealom. Glattrandiger, homogener Kalk­
schatten. Vermehrte Impressiones digitatae parieto­
occipital. Verlagerung der Pinealis nach dorsal und 

caudal. 9jahriges Madchen 

und MASSAD 40%, BERNASCONI und CASSINARI 13%, RAUSCH 4,2%, VAN BOGAERT 
und MARTIN 3 %. BEGG und ROBINSON sahen bei sieben infratentoriellen Ependy­
momen nur eine Verkalkung. Weitere Einzelbeobachtungen infratentorieller Lokali-
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sation sind von BOLDREY und MILLER, MARTIN und LEMMEN, MACKAY, MASCHERPA 
beschrieben. 

SCHWARTZ und CAMP schildern die Verkalkungen als ein Konglomerat von punkt­
formigen Schatten, die bei Kindern in der Fossa posterior als quasi sichere Zeichen eines 
Ependymoms verwertbar sind. MARTIN und LEMMEN ziehen differentialdiagnostisch 
auch Astrocytome in Betracht. Die Verkalkungen sind massiv mit granularer Struktur, 
mehr oder weniger im Ventrikel zusammengedrangt (BERNASCONI u. CASSINARI). In 

Abb.14 Abb.15 

Abb.14. Ependymom mit groBer Cyste. Halbmondformiger 2 X 3,5 em groBer Kalksehatten links frontal. 
Innerhalb des Sehattens ist ein etwas diehterer Ringsehatten von 1,5 em Durchmesser zu erkennen. Dariiber 
wird die groBe Cyste in einer Ausdehnung von 5 X 6 em dureh zarte Verkalkungen der Cystenwand sichtbar. 

16jahriger Junge 

Abb.15. Ependymom mit flaeher Cyste. KirsehgroBe, aus rundlichen und angedeutet ringformigen Einzel­
heiten zusammengesetzte Versehattung im hinteren oberen Parietale. Dariiber ist eine halbmondformige 
Aufhellung von etwa 4 X 1 em und eine Versehmalerung und uhrglasahnliehe Aufwolbung der Kalotte siehtbar 

(Cyste). 9jahriger Junge 

den Wanden und im Lumen der Ventrikel, besonders des IV. , sind punktformige oder 
flockige Verkalkungen mit verwischten Konturen sichtbar (BALDINI u. RONCORONI). 

FINCHER halt bei Kindern die relativ geringe Schattendichte der Verkalkungen fUr 
pathognomonisch. GILBERTSON und GOOD nehmen das gleiche fur punktformige Ver­
kalkungen an. 

b) Mesodermale Tumoren 
(J.) M eningeome 

35 % der Meningeome liegen an der Konvexitat des Hirns, 24,5 % parasagittal (ELS­
BERG), 10 % infratentoriell (RUSSEL u. Bucy (Abb. 16-20). Die Angaben uber die Haufig­
keit der Verkalkungen variieren betrachtlich : CAMP 18%, BERNASCONI und CASSINARI 
5,3 %, GRIFFITHS 7,2 % , RAUSCH 4 % (im Sellabereich 7,8 %), SOSMAN und PUTNAM 3 %, 
DAVIDOFF und EpSTEIN 21 %, GILBERTSON und GOOD supratentoriell 60 %, CUSHING 
und EISENHARDT 7 % (Tub. sellae), LINDGREN und DI CHIRO 6 % (Tub. sellae), LEGKE 
und MASSAD 18 % . 
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Abb. 16. Meningeom. 2,5 X 4 em groBer, doppelringformiger, fleekiger suprasellarer Kalksehatten. 80jahrige 
Frau 

Abb. 17. Meningeom. 4 X 5 em groBe, fast homogene Verkalkung im mittleren Sinusdrittel. Normale Form 
und GroBe des Hirnsehadels. Sella nieht exkaviert. Glatte Konturen des Sellabodens. Porose des steilen 
Dorsum sellae. Zarte Kalksehatten intrasellar (A. earotis int.). Reiehliehe Canales diploicae parietal. 64jahrige 

Frau 
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Abb. IS. Meningeom. 5 X 3 cm groBe, massive Verkalkung in der linken Fossa media. Innerhalb der Ver­
schattung ist die Sella turcica noch teilweise zu erkennen. Normale Form und GroBe des Hirnschadels. Keine 

Druckzeichen. Sehr deutliche Diploestruktur der Kalotte frontal und parietal. ISjahriges Madchen 

Abb.19. Meningeom. Wahrscheinlich Ventrikelmeningeom. Etwa 6 X 6 cm groBer fleckiger Kalkschatten 
mit etwa 4 X 4 cm groBem rundlichem massiv kalkdichtem Zentrum fronto-parietal. 31jahrige Frau 
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Uber verkalkte Meningeome an der Basis berichten KING und BUTCHER, an der 
Konvexitat ALPERS, BAKER, an der Falx WOLF und ECHLIN, VERBRUGGHEN und LEAR­
MONTH, in der Fossa posterior FREIMAN und FICARRA, GANNON (weitere Angaben 
bei CASTELLANO u. RUGGIERO, CAMPBELL u. WITH FIELD , BEGG u. ROBINSON, PHIL­
LIPS , LEIGH, FINCHER u. HALL; TUCKER, HOLMAN, MAC CARTY u. DOCKERTY; GOLD­
HAMER; KRUGER, SCHMIDT, PAILLAS, LEGR]] u. MASSAD, PUUSEPP u. ZLAFF; KONIG; 
MASCHERPA). 

Die Art und das Aussehen der Verkalkungen werden verschieden beschrieben. Nach 
LINDGREN liegen kalkdichte Granulae und Noduli zusammengedrangter als bei Gliomen. 
Suprasellare Meningeome 
verkalken verhaltnisma-
Big gleichformig. Die Ver­
kalkungen sindaber nicht 

charakteristisch, sind 
massiv kugelformig, glatt-
randig, verschieden dicht, 
mehr oder minder homo­
gen oder kornig, nach 
CAMP an der Konvexitat 
mehr getiipfelt. 

EpSTEIN und DAVI­
DOFF beschreiben an der 
Schiidelbasis homogene, 

sehr dichte, scharf 
begrenzte Kalkschatten 
(Hirnsteine), SOSMAN und 
PUTN AM an der Falx ce­
rebri plattenformige Ver­
kalkungen. Nach CAMP 
verkalkt entweder die 
Tumormembran oder der 
Tumor selbst mit punk­
tierter oder flachiger Ver­
schattung. 

In hohem Prozentsatz 
geben sich die Menin­
geome durch Hyperosto­
sen, vor allem an der 

Abb.20. Meningeom. Sagittalbild des gleiehen Falles. 4 X 7,5 em groBer 
unregelmaBiger Kalksehatten reehts frontal. Der Sehatten ist in seiner 
medialen Halfte ziemlieh gleiehformig und dieht. Die laterale Halfte zeigt 

ein gewisses getiipfeltes Muster der Verkalkung 

vorderen Schadelbasis, mit punktf6rmigen, oberflachlichen Verkalkungen zu erkennen 
(GILBERTSON u. GOOD, MAYER). 

N ach DIETRICH ist die pathognomonische Verkalkung die totale, seltener die partielle 
Inkrustation des Tumors mit einer Kalkschale. Meist sind es groBere kugelformige 
Bildungen mit dichter Randzone und inhomogen verkalktem, marmoriert aussehendem 
Zentrum. Lateral in der Fossa posterior gelegene Verkalkungen sprechen fUr ein Menin­
geom des Kleinhirn-Briickenwinkels oder des Foramen magnum. 

MAYER erwahnt, daB haufiger multiple, kleine steinartige Verkalkungen bei den 
Meningeomen anzutreffen sind. 

PSENNER halt in manchen Fallen eine Artdiagnose aus der Verkalkung fUr moglich. 
Dies ist dann der Fall, wenn in einem umschriebenen Bereich eine sehr intensive, ungleich­
maBige, oft wie marmorierte Verkalkung sichtbar ist. Auch wenn sie ein sehr ausgedehntes 
Gebiet umfaBt, handelt es sich in der Regel urn ein Meningeom, da bei anderen verkalken­
den Tumoren der Patient, sofern er nicht operiert wird, friiher stirbt, ehe es zu solch 
massiven Verkalkungen gekommen ist. Differentialdiagnostisch kommt am ehesten noch 
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ein verkalktes Hamatom nach Geburtstrauma in Frage. Hamatome verkalken von der 
Peripherie aus (helles Zentrum), Meningeome dagegen yom Zentrum des Tumors aus. 

RAUSCH unterscheidet vier Formen der Verkalkung. 1. Die Verkalkung setzt sich 
aus kleinen Kalkflecken zusammen und ist nach auBen hin unregelmaBig begrenzt, von 
geringer Ausdehnung und nimmt nur einen klein en Teil des Tumors ein. 2. Zahlreiche, 
sehr feine Kalkpunkte flieBen zu einem fast homogenen, diffusen kalkdichten Bezirk 
zusammen, der nach auBen gut abgegrenzt ist und die TumorgroBe fast vollstandig zeigt. 
3. Isoliert liegende, hirsekorngroBe Kalkschatten mit einzelnen groBeren Kalkperlen und 

Abb. 21. Chondrom. Blasse, schleierige, ziemlich glattrandige Verschattung 
von 3 X 4,5 em Ausdehnung am Boden der Fossa media. Die Verschattung 
setzt sich aus massenhaften, sehr kleinen fleck- und bogenfiirmigen Teilchen­
schatten zusammen und projiziert sich in den Sinu sphenoidalis, die Sella, 

sowie supra- undretroselJar. 41jahriger Mann 

streifig-adrigen Gebilden 
geben das Bild eines 
"ausgetupften Pinsels" 
(RUCKENSTEINER) . Indie­
sen Fallen ist der ver­
kalkte Bezirk nach auBen 
nicht selten durch einen 
breiten dichten Kalksaum 
scharf abgegrenzt. 4. Ein 
saumformiger, haarfeiner 
Kalkschatten umschlieBt 
den Tumor entweder 
vollig oder nur teilweise. 

Die feine, strahlen­
artige Verkalkung solI 
nach SCHWARTZ fUr Me­
ningeome besonders cha­
rakteristisch sein. 

N ach TONNIS und 
FRIEDMANN zeigen die 
suprasellaren und para­
sellaren Meningeome nur 

begrenzte, relativ kleine Kalkherde. Bei den Meningeomen an der Konvexitat ent­
spricht die vielfach homogen wirkende Verkalkung fast in allen Fallen der tatsachlichen 
TumorgroBe. 

(3) Chondrome 

KLINGLER unterscheidet zwei Gruppen: 
a) Chondrome, die yom Nasen- und NebenhOhlenraum aus sekundar in die Schadel­

hohle eindringen und b) Chondrome, die primar von der Schadelbasis ausgehen. 
Chondrome verkalken haufig mit Kalkmassen flachiger Struktur, spongios und glatt 

begrenzt (BALDINI u. RONCORONI). TONNIS und FRIEDMANN beschreiben blumenkohl­
artige parasellare Verkalkungen (Abb.21), FASSBENDER, HAUSSLER U. STOSSEL einen 
Fall mit suprasellarer Verkalkung, Destruktion der Processus clinoidei anteriores, des 
Dorsum sellae, Sellaexkavation und einen Fall mit groBer supra- bzw. retrosellarer 
Verkalkung und Destruktion der Pyramidenspitze. 

y) Lipome 

Verkalkungen der an sich seltenen Tumoren sind haufig. Die Lipome der Balken­
gegend sind mit einer teilweisen oder volligen Agenesie des Corpus callosum verbunden. 
SOSMAN gab die erste rontgenologische Beschreibung. 1m Sagittalbild ist die Tumor­
kapsel an symmetrisch zur Mittellinie gelegenen, ein V bildenden linearen, gebogenen 
Verkalkungen erkennbar, die nach caudal und medial konvergieren, ohne jedoch zu­
sammenzutreffen (Abb. 22 und 23). 
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Kasuistische Beitnlge lieferten SUTTON, KINAL, RASMUSSEN, HAMBY, LIST, HOLT U. 

EVERETT, AMYOT, MULLEN U. HANNAN, GANDER, MERKEL, TONNIS U. FRIEDMANN, RAUSCH, 
GRIFFITHS, LEGRE U. 

MASSAD, LINDGREN, 
MAYER, ANDERSEN. 

Charakteristisch ist 
im sagittal en Rontgen­
bild die Aufhellung der 
Tumorgegend, die durch 
die geringere Strahlen­
absorption und -schwa­
chung des Fettgewebes 
verursacht ist, mit 
dem umgebenden Kalk­
saum der Tumorkapsel 
(RAUSCH, BALDINI U. 

RONCORONI, BERNASCO­
NI u. CASSINARI). 

0) Chordome 

Rontgenologisch ma­
nifestieren sich diese 
Tumoren durch ZerstO-

Abb. 22. Balkenlipom. Sagittalbild. 3,5 x 4,5 em groBer, ovaler, kalkdiehter 
Ringsehatten, bilateral symmetriseh paramedian. ErbsengroBer, glattrandiger 
Kalksehatten an der oberen Begrenzung in der Mittellinie. 28jiihriger Mann 

rungen des Knochens 
in der Gegend des Clivus, der Sella und den Pyramidenspitzen (Abb. 24). Inner­
halb der Tumoren sind unregelmaBige Verkalkungen anzutreffen und zwar haufig 
nach WOOD und HINADI; PETIT-DuTAILLIS, MESSIMY, BERDET, BENHAM; DICHIRO; 
selten nach EpPLE und RUCKENSTEINER, niemals 
nach POPPEN und KING. Die Verkalkungen 
sind durchweg unregelmaBig begrenzt (TON­
NIS U. FRIEDMANN, BALDINI U. RONCORONI, 
BERNASCONI u. CASSINARI). Nach MASCHERPA 
sind verkalkte Tumorkerne pathognomonisch. 

c) Ektodermale Tumoren 

tI.) K raniopharyngeome 

Diese vorwiegend im Kindesalter sich ent­
wickelnden Tumoren verkalken in einem hohen 
Prozentsatz der Falle. In der Literatur schwan­
ken die Angaben zwischen 45 und 80 %, so 
McKENZIE U. SOSMAN, DEERY, PUECH U. STUHL, 
DEW, LINDGREN U. DI CHIRO, BERNASCONI U. 

CASSINARI, RAUSCH, INGRAHAM U. SCOTT, BAR­
NETT, BALDINI U. RONCORONI, GRIFFITHS, Mc­
LEAN, LOVE U. MARSHALL. FAURE und GRUSON 
geben sogar 16mal Verkalkungen bei 17 Fallen 
(Kinder im Alter von 8 Monaten bis 16 J ah­
ren) an. 

Zum ersten Mal wurde ein suprasellares 
Kraniopharyngeom im Jahre 1909 von ALGYOGI 
rontgenologisch beschrieben. Die Tumoren ver­
kalken ganz oder teilweise in Knotchenform 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. VII!I 

Abb. 23. Balkenlipom. Seitenbild, gleieher 
Fall. Halbmondformige, kalkdiehte Linien­
sehatten im mittleren Frontal- und vorderen 
oberen Parietalbereieh. Gut mandelgroBer, 
glattrandiger Kalkschatten am oberen Rand 
der Linienschatten. Normale Form und GroBe 
des Hirnsehadels. Sella ohne Befund. Keine 
Druekzeichen. Operation: GroBes Lipom im 
Septum pellueidum und im vorderen Balken­
anteil mit Septumeyste. Kleines Falxosteom 

16 
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und bei Verkalkungen der Tumorkapsel in Ringfiguren. Man sieht Konglomerate 
von Kalkknotchen und -kornchen intra- oder suprasellar, oft mit bogiger Begrenzung 
vom cystischen Typ. Die Knotchen und Kornchen sind nur in einem Teil des Tumor­
gebietes gruppiert, der Rest ist von cystischen Verkalkungen begrenzt (BERNASCONI u. 
CASSINARI) (Abb. 25 und 26). Die Verschattungen sind meist schwach fleckig, konnen 
aber auch klumpig sein (CAMP). Die Differentialdiagnose ist oft schwierig. Das cha­
rakteristische Zeichen sind die cystischen Verkalkungen (GERAUD, LAZORTHES u. 
ROULLEAU). Kapsulare Verkalkungen gibt es aber auch bei Aneurysmen, Hypophysen­
adenomen und suprasellaren Gliomen (MASCHERPA). 

N ach GILBERTSON und GOOD ergibt sich die Diagnose aus der medialen Lage der 
Verkalkungen und dem jugendlichen Alter der Patienten, siehe auch ARTZT und SCHAD; 

Abb. 24. Chordom. Auffallend fleekige, dieht zusammenliegende, 
kleine Kalksehatten in ovaler Anordnung von 5 X 8 em GroBe 
am Boden der hinteren mittleren Sehadelgrube. Die Sehatten 
verdeeken den Sinus sphenoidalis und die Sella und erstreeken 

sieh suprasellar bis etwa zur Hohe der Sutura squamosa. 
Amaurose und Optieusatrophie links. 22jahriger Mann 

BOENING, HERTZ U. ROSENDAL, 
LEGRE und MASSAD, Low-BEER. 
N ach McLEAN handelt es sich in 
85 % der suprasellaren Verkalkun­
gen um Kraniopharyngeome. 

Bei intrasellarer Entwicklung 
des Tumors resultieren Exkava­
tionen der Sella turcica. Die Ver­
kalkungen liegen in den meisten 
Fallen oberhalb des Sellaeinganges, 
manchmal intra- und suprasellar, 
seltener nur intrasellar. In 86 % 
der FaIle ist entweder eine Exka­
vation der Sella odeI' eine Usurie­
rung der Proc. clinoid., zumindest 
aber eine Porose des Dorsum sellae 
nachzuweisen. Der Tumor ist fast 
stets groBer als es die Kalkschatten 
vermuten lassen. In der iiberwie­
genden Mehrzahl der FaIle sind die 
Kalkschatten feinfleckig, kriimelig, 
wolkig und nach auGen hin un­
scharf begrenzt (RAUSCH). Bei den 
selteneren cystisch entwickelten 

Kraniopharyngeomen, die eine betrachtliche GroBe erreichen konnen, erkennt man 
oft einen feinen, der Cystenwand entsprechenden Kalksaum (TONNIS u. FRIEDMANN). 

(3) H ypophysenadenome 

Verkalkungen sind sehr selten und betreffen die chromophoben Adenome. Die Haufig­
keit der intrasellaren, kleinen, granula- oder linienfOrmigen Kalkschatten an der Peri­
pherie des Adenoms wird mit 1,2--6,3 % angegeben (RAUSCH, DEERY, CAMP, LINDGREN, 
BERNASCONI U. CASSINARI, GILBERTSON U. GOOD, GRIFFITHS, LINDGREN U. DI CHIRO). 

Bei einem verkalkten Adenom gelang DAVID, FISCHGOLD, BENDA, DAMASSIO rontgeno­
logisch die Bestimmung des Volumens des Tumors (Abb. 27). 

d) MiBbildungstumoren 
Dermoide. In Form der Cholesteatome verkalken die Dermoide mit Bildung von 

Ringschatten durch Verkalkungen der Dermoidkapseln. - Dermoide wachsen haupt­
sachlich nahe der Schadelbasis (DIETRICH). Bei suprasellarem Sitz sind sie von den 
Kraniopharyngeomen nicht sicher zu unterscheiden. KnotenfOrmige Verkalkungen sind 
aber gewohnlich unregelmaBiger und groBer als bei Kraniopharyngeomen und Gliomen 
(LINDGREN). 
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Abb. 25. Kraniopharyngeom. Normale Form und GroBe des Schadels. Normale Suturen. Keine Druck­
zeichen. Dickes, etwas nach vorn gebogenes Dorsum sellae. Etwa bohnengroBer, kriimelig-fleckiger, supra­

sellarer Kalkschatten. Operation: GroBes, cystisches Kraniopharyngeom. 7jahriges Madchen 

Abb. 26. Kraniopharyngeom. Normale Form und Gro13e des Schadels. Deutliche Suturen. Flache Impressiones 
digitatae parietales. GleichmaBige, betrachtliche Exkavation der Sella. Zugespitztes Dorsum sellae. Glatte 
Sellakonturen. Sinus sphenoidalis nicht erkennbar. 4,5 x 6 em groBer cystischer, intra- und extrasellarer, 
birnenformiger Kalkschatten, der sich aus einer teilweise unterbrochenen bandformigen Randzone und unregel­
ma13igen kleinen, nach dem Zentrum an Dichte abnehmenden Kalkschatten zusammensetzt. Das obere Drittel 

der Cyste ist fast kalkfrei. Inoperabler Tumor. 7jahriger Junge 

16* 
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RIGBY beschrieb ein Dermoid der Fossa posterior mit Zahnen, STENHOUSE ein supra­
sellares mit einem Zahn, THOYER-ROZAT, KLEIN u. MAZARS ein intrakranielles mit sechs 
Zahnen. Weitere Beschreibungen liegen vor von HORRAX u. Y ORSKIS; PEYTON u. BAKER; 
CAMP; GRANT u. AUSTIN; LINDGREN u. DI CHIRO; EpSTEIN u. DAVIDOFF; OLIVECRONA; 
GILBERTSON u. GOOD; Low-BEER; DIBBERN. 

Epidermoide verkalken hOchst selten. ZAUNBAUER konnte zwei intrakranielle FaIle 
mit Verkalkungen beobachten. Die Verkalkungen sind aber uncharakteristisch. MA­
SCHERPA unterscheidet 1. kleine, diinne Verkalkungen in einem umschriebenen Bezirk, 

Abb.27. Hypophysenadenom. Rundliche, fast massive Verkalkung, 
welche die ganze Sella ausfiillt und den Eingang der Sella etwas 
iiberragt. Zufallsbefund. Wahrscheinlich verkalktes Adenom. 

Klinisch stumm. 23jahriger Mann 

2. capsulare Schattenstreifen und 
3. Hirnsteine. 

e) Gefa6miBbildungen und 
Gefil6tumoren 

IX) Aneurysmen, Varicen 
und arterio-venose Aneurysmen 

MACDONALD und KORB haben 
aus der Literatur 1125 autop­
tisch gesicherte endokranielle 
Aneurysmen gesammelt, von 
denen 233 in der Fossa posterior 
lokalisiert waren, davon 153 
Aneurysmen der A. basilaris, 65 
der A. vertebralis, 8 der A. cere­
belli inferior, 5 der A. cerebelli 
media und 2 der A. cerebelli 
superior. - Die Serie von HAMBY 
umfaBt 96 FaIle, davon fiinf in 

Literaturangaben verkalken etwa 4-15 % 
RAUSCH; TONNIS u. FRIEDMANN). 

der Fossa posterior. Nach den 
der Aneurysmen (BERNASCONI u. CASSINARI; 

SPIESS und PFEIFFER wiesen als erste ein extradurales Aneurysma der Carotis into 
mit Verkalkung nach, dann SCHULLER 1924. Die groBen, sackfOrmigen Aneurysmen 
konnen sich rontgenologisch mit Veranderungen der umgebenden Knochenstrukturen 
darstellen (Abb. 28 und 29). Aneurysmen des kavernosen Teiles der Carotis into ex­
kavieren und arrodieren die Sella turcica, machen Knochenporosen und destruieren unter 
Umstanden auch die Processus clinoidei ant. und die Keilbeinfliigel. Die Aneurysmen der 
A. basilaris usurieren das Dorsum sellae. 

Die Aneurysmen verkalken schalenfOrmig. Bei kleinen Aneurysmen ist die Wand 
oft vOllig verkalkt. Thrombosierte Aneurysmen konnen auBer Wandverkalkungen auch 
noch unregelmaBige Verkalkungen im Thrombus aufweisen (MAYER). 

Da die groBeren Aneurysmen meist auf die noch nicht verzweigten Aste der Carotis 
into beschrankt sind, liegen die Kalkschatten gewohnlich supra- und parasellar. Sie 
sehen rundlich oder gezackt aus, sind scharf gegen die Umgebung abgesetzt und wirken 
an den Randern etwas verdichtet (TONNIS u. FRIEDMANN). 

Weitere Literatur bei SCHWARTZ, ALPERS und FORSTER, JAGER u. FORBES, ARNOLD, 
KNETSCH; KRAUTZUN; LEGRE u. MASSAD; Low-BEER; HOLMGREN. 

(J) Angiome 

Aus allen Statistiken resultiert eine bemerkenswerte Bevorzugung der Lokalisation 
der GefaBmiBbildungen im Gebiet der A. cerebri media (Abb. 30 und 31). 

244 w. BERGERHOFF: Intrakranielle Verkalkungen 

RIGBY beschrieb ein Dermoid der Fossa posterior mit Zahnen, STENHOUSE ein supra­
sellares mit einem Zahn, THOYER-ROZAT, KLEIN u. MAZARS ein intrakranielles mit sechs 
Zahnen. Weitere Beschreibungen liegen vor von HORRAX u. Y ORSKIS; PEYTON u. BAKER; 
CAMP; GRANT u. AUSTIN; LINDGREN u. DI CHIRO; EpSTEIN u. DAVIDOFF; OLIVECRONA; 
GILBERTSON u. GOOD; Low-BEER; DIBBERN. 

Epidermoide verkalken hOchst selten. ZAUNBAUER konnte zwei intrakranielle FaIle 
mit Verkalkungen beobachten. Die Verkalkungen sind aber uncharakteristisch. MA­
SCHERPA unterscheidet 1. kleine, diinne Verkalkungen in einem umschriebenen Bezirk, 

Abb.27. Hypophysenadenom. Rundliche, fast massive Verkalkung, 
welche die ganze Sella ausfiillt und den Eingang der Sella etwas 
iiberragt. Zufallsbefund. Wahrscheinlich verkalktes Adenom. 

Klinisch stumm. 23jahriger Mann 

2. capsulare Schattenstreifen und 
3. Hirnsteine. 

e) Gefa6miBbildungen und 
Gefil6tumoren 

IX) Aneurysmen, Varicen 
und arterio-venose Aneurysmen 

MACDONALD und KORB haben 
aus der Literatur 1125 autop­
tisch gesicherte endokranielle 
Aneurysmen gesammelt, von 
denen 233 in der Fossa posterior 
lokalisiert waren, davon 153 
Aneurysmen der A. basilaris, 65 
der A. vertebralis, 8 der A. cere­
belli inferior, 5 der A. cerebelli 
media und 2 der A. cerebelli 
superior. - Die Serie von HAMBY 
umfaBt 96 FaIle, davon fiinf in 

Literaturangaben verkalken etwa 4-15 % 
RAUSCH; TONNIS u. FRIEDMANN). 

der Fossa posterior. Nach den 
der Aneurysmen (BERNASCONI u. CASSINARI; 

SPIESS und PFEIFFER wiesen als erste ein extradurales Aneurysma der Carotis into 
mit Verkalkung nach, dann SCHULLER 1924. Die groBen, sackfOrmigen Aneurysmen 
konnen sich rontgenologisch mit Veranderungen der umgebenden Knochenstrukturen 
darstellen (Abb. 28 und 29). Aneurysmen des kavernosen Teiles der Carotis into ex­
kavieren und arrodieren die Sella turcica, machen Knochenporosen und destruieren unter 
Umstanden auch die Processus clinoidei ant. und die Keilbeinfliigel. Die Aneurysmen der 
A. basilaris usurieren das Dorsum sellae. 

Die Aneurysmen verkalken schalenfOrmig. Bei kleinen Aneurysmen ist die Wand 
oft vOllig verkalkt. Thrombosierte Aneurysmen konnen auBer Wandverkalkungen auch 
noch unregelmaBige Verkalkungen im Thrombus aufweisen (MAYER). 

Da die groBeren Aneurysmen meist auf die noch nicht verzweigten Aste der Carotis 
into beschrankt sind, liegen die Kalkschatten gewohnlich supra- und parasellar. Sie 
sehen rundlich oder gezackt aus, sind scharf gegen die Umgebung abgesetzt und wirken 
an den Randern etwas verdichtet (TONNIS u. FRIEDMANN). 

Weitere Literatur bei SCHWARTZ, ALPERS und FORSTER, JAGER u. FORBES, ARNOLD, 
KNETSCH; KRAUTZUN; LEGRE u. MASSAD; Low-BEER; HOLMGREN. 

(J) Angiome 

Aus allen Statistiken resultiert eine bemerkenswerte Bevorzugung der Lokalisation 
der GefaBmiBbildungen im Gebiet der A. cerebri media (Abb. 30 und 31). 



GefaBmiBbitdungen und GefaBtumoren 245 

Die Angiome verkalken in etwa 15 % der Fane (OLIVECRONA u. RIVES, RUSSEL­
STRAUSS, BERNASCONI U. CASSINARI, RAUSCH, GRIFFITHS). Das Ausma13 der Verkalkungen 

Abb.28. (Neurochirurgische Univ.-Klinik Ziirich, ProL H. KRAYENBUHL.) Ausgedehntes arterio-ven6ses 
Aneurysma in der Umgebung der Fossa Sylvii links mit multiplen, kleinen Kalkbildungen (-+) 

variiert sehr (OSCHERWITZ u. DAVIDOFF, GUIOT U. POLOUKHINE, WILLIAMS, EpSTEIN U. 

DAVIDOFF). Auch Thromben in den Gefa13miBbildungen konnen verkalken (OLIVECRONA 
u . RIVES). 

Rontgenologisch stellen sich die 
Verkalkungen mehr oder minder ring­
formig, in dunnen Schattenstreifen, 
parallel, geschlangelt oder gekrauselt 
verlaufend dar. Manchmal kann 
auch eine schollenartige Verkalkung 
wie bei einem Aneurysma sichtbar 
sein (TONNIS u. FRIEDMANN). 

PENFIELD und WARD beschrieben 
flinf FaIle von verkalkten Angiomen 
in der Fossa Sylvii, HUBER und SOR­
GO zwei Falle von verkalkten Kaver­
nomen des Gro13hirns, ahnlich den Ver­
kalkungen eines Oligodendroglioms, 
BERGSTRAND, OLIVECRONA und TON­
NIS ein verkalktes Angiom in der Fos­
sa posterior, DAVID und LOISEL einen 
verkalkten angiomatosen Tumor im 
IV. Ventrikel undDALE, BERNASCONI 
und CASSINARI, BIELAWSKI und TA­
TELMAN, KHOO Einzelbeobachtungen 
verschiedener Lokalisation. 

Abb.29. (Neurochirurgische Univ.-Klinik Ziirich, Prof. H. 
KRAYENBUHL.) Aneurysma der A. carotis into dextra mit 
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y) Angioma capillare et venosum calci/icans (STURGE-WEBER) 
Das von STURGE 1879 beschriebene Krankheitsbild der Kombination eines Naevus 

flammeus faciei mit Glaukom und Krampfanfallen wurde 1928 erstmalig von WEBER 

Abb. 30. Angiom. GroBes, inoperables Angiom links medial 
zwischen A. cerebri ant. und med. Gut erbsengroBer blasser 
Ringschattenoberhalb des Dorsum sellae. Normale Form 

und GroBe des Hirnschadels. Keine Druckzeichen. 
Sella ohne Befund. 16jahriges Madchen 

rontgenologisch an Kalkschatten in 
der Occipitalregion bestatigt. 1929 
beschrieben KRABBE und WISSING vier 
FaIle, in welchen die Rontgenbilder 
des Gehirns Kalkschatten zeigten, 
deren Form der Oberflache des Hirns 
ahnlich sah. Die anfangs fur Kalk­
einlagerungen in GefaBwanden gehal­
tenen Schatten wurden von KRABBE 
anatomisch in oberflachlichen Schich­
ten der Hirnrinde nachgewiesen und 
hatten, wie sich histologisch besta­
tigen lieB, keine Beziehungen zu den 
GefaBen. Die Histochemie der Ver­
kalkungen wurdekurzlich von W.MUL­
LER und TOLG naher geklart (vgl. 1. 
V or bemerkungen). 

Dertypische Sitz der Verkalkungen 
ist occipito-parietal, selten frontal. 
Das pathologisch veranderte Hirn­
gewebe hat groBeres AusmaB als die 
sichtbaren Verkalkungen (LINDGREN). 
Die Verkalkungen sind in Form der 
Sulci cerebrali angeordnet; zwei feine 

Kalkstreifen laufen in den den Sulci eigenen Bogenlinien parallel und tauschen dadurch 
auf den ersten Blick verkalkte GefaBwande vor (KRABBE) (Abb. 32 und 33). 

Abb.31. Angiom. Angiographie des gleichen Falles. ApfelgroBes Angiom links, zum Teil im Stirnbereich 
und intraventrikular gelegen. Breiter venoser AbfluB in den Sinus rectus. Inoperabel 

Streng einseitig konnen sich die Verkalkungen im ganzen Schadelbereich manifestieren 
(ARTZT u. SCHAD). Die Kalkablagerungen urn die Capillaren finden sich gewohnlich in 
der dritten Rindenschicht (GISBERT CRUZ). 
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PARNITZKE beschrieb eine zufallig entdeckte, symmetrische doppelseitige Variante, 
DITTRICH einen Fall bei einem 13 Monate altern Saugling. 

Die Haufigkeit der Verkalkungen wird mit 60-100% angegeben (SCHWARTZ, BERNAS­
CONI u. CASSINARI, LINDGREN u. DI CHIRO, RAUSCH). Differentialdiagnostisch kommt ein 
Oligodendrogliom in Frage (LINDGREN; MULLER-KEMLER u. FRIN; LOEPP-LoRENZ). 

Beitrage liegen vor von DYES; GASSMANN u. LACK; GREEN; FOSTER u. BERENS; 
DE MORSIER u. FRANCESCHETTI; MONIZ u. LIMA; ROUSSEL; SCHOUMACHER u. POIRE; 
SOMMER ; SCHONENBERG u. SCHAPER ; CAVE BONDI; STOERMER; BONSE. 

Abb. 32 Abb.33 

Abb.32. Sturge-Weber. Seltene Lokalisation im rechten Frontalpol. Girlandenform der Kalkschatten in 
einem kirschgrol3en Bezirk. Dariiber eine etwa pflaumengrol3e, unscharfe, knochendichte Verschattung durch 

ein Falxosteom. 55jahrige Frau 

Abb. 33. Gleicher Fall wie Abb. 32. Sagittalbild. Die parallelen gewundenen Kalkschatten projizieren sich 
in die mittlere untere Frontalgegend. In der Mittellinie des Schadels ist der schmale Knochenschatten des 

Falxosteoms erkennbar 

4. Parasiten 

rt.} Toxoplasmose 

Die im Rontgenbild sichtbaren Verkalkungen sind dystrophe Kalkablagerungen in 
nekrotischem Hirngewebe, das durch embryonale encephalitische Prozesse zugrunde 
gegangen ist (DIETRICH) (Abb. 34-37). 

SABIN und FELDMAN geben 92 % , FRANCOIS und DE WITTE 87 %, DIETRICH 85 % und 
MASCHERPA 80 % Verkalkungen an. Die Kalkschatten sind fast stets multipel, bilateral, 
mehr oder weniger symmetrisch und gleichmaBig tiber die Hemispharen verstreut, aber 
auch unregelmaBig verteilt oher an umschriebener Stelle massiert. Bei Kindern sind die 
Kalkschatten 1-2 mm, bei Erwachsenen 5-10 mm groB. Sie liegen in den Kernen der 
grauen Hirnsubstanz an der Basis oder in der Gegend des Thalamus. Das Aussehen der 
Verkalkungen kann jedoch sehr mannigfaltig sein (ARTZT u. SCHAD). MASCHERPA unter­
scheidet Typ I : multiple, dichte, runde Foci von 1-3 mm ; Typ II: Verkalkungen in den 
basalen Ganglien, besonders im Caput nuclei caudati. Charakteristisch sind teils flocken­
fOrmige, gewohnlich subcorticale, teils line are oder schwachbogige Flocken, gewohnlich in 
den basalen Ganglien (DIETRICH, LINDGREN). SUTTON beschrieb auch Einzelverkalkungen. 
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Abb.34. (Univ.-Kinderklinik Kiiln, Prof. C. BENNHOLDT-THOMSEN.) Toxoplasmose. Vorwiegend feinstreifige, 
vereinzelt auch kleine rundliche Kalkschatten in zwei konzentrischen, der Kalotte parallelen breiten Bandern 

angeordnet. Freibleiben der Fossa posterior. 3 Monate altes Madchen 

Abb.35. (Univ.-Kinderklinik Kiiln, Prof. C. BENNHOLDT-THOMSEN.) Toxoplasmose. Gleicher Fall. Ganz 
symmetrische Anordnung der feinen Verkalkungen in beiden Hemispharen 
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Gar nicht so selten sind bei konnataler Toxoplasmose ausgedehnte Verkalkungen der 
Plexus choiroidei schon im Kindesalter sichtbar (K. LORENZ). 

Nach PARNITZKE konnen toxoplasmogene Defekterkrankungen in beliebigen Gebieten 
des Zentralnervensystems und in verschiedener Form Verkalkungen als Folge von Herd­
nekrosen hinterlassen. 

Ais kennzeichnende Residuen der spezifischen Ependymitis granularis konnenrontgeno­
logisch nachweisbare bogenformige, der Ventrikelwand anliegende bzw. in den Basal-

Abb.36. (Univ.-Kinderklinik Kaln, Prof. C. BENNHoLDT-THollisEN.) Toxoplasmose. Kleine, ovale, glatt­
randige Kalkschatten frontal und parietal nahe der Kalotte. Zwei vertikale, fast parallele kalkdichte Streifen­
schatten in der Hemispharenmitte. GroBe, flache Impressiones digitatae parietal. Normale Suturen. Sella 
ohne Befund. Sabin-Feldmann-Test : I :64000 (Mutter 1 :8000). Komplementbindungsreaktion + (+). 

Chorioretinitis. Opticusatrophie beiderseits. 11 Wochen altes Madchen 

ganglien gelagerte Kalkschatten und kalkige Einlagerungen in den Plexus chorioidei 
angesehen werden. 

SCHOEPS halt iiberhaupt die in den Plexus und Glomi nachzuweisenden Ver­
kalkungen fUr eine pathologische Form intrakranieller Verkalkungen, namlich als Folge 
toxoplasmogener Gewebsnekrosen. 

Wenn rontgenologisch nur einige wenige Verkalkungen zu sehen sind oder nur sym­
metrisch angeordnete, in den Seitenventrikeln gelegene Verkalkungen vorkommen, kann 
die Diagnose manchmal nur in Verbindung mit den klinischen Befunden gestellt werden. 
Gleichzeitig vorhandene cerebrale und intraventrikulare Verkalkungen diirfen allerdings 
als fiir Toxoplasmose pathognomonisch angesehen werden (TONNIS u. FRIEDMANN). 
Kasuistik bei FISHER u. WILSON; METZGER; GHISLANZONI u. MOSCI; PAILLAS; LEGRE u . 
MASSAD; SCHIFFER u. KORN; ABBOTT u. CAMP; BAMATTER u. BABAIANTZ; LE BIHAN, 
BOISOT, LAGARDE; BINKHORST; DYKE, WOLF, COWEN, PAIGE u. CAFFEY; FARQUAHAR 
u. TURNER; HOLDEN U. WHITEHEAD; KAPLAN, BLUM u. BLUMEN ; LIST; DE MAESTRI ; 
MIFKA u. SVOBODA; RIDLEY; ROBERTSON; SANTE; SCARPA; WERKGARTNER; WILSON 
u. SHMITH; DEUTSCH ; DUDE; TUCKER. Ais Raritat veroffentlichten DAVIS u . DIAMOND 
toxoplasmoseahnliche, verkalkte Hirnmetastasen eines Retinoblastoms bei einem 4 Monate 
alten Saugling. 

fJ) Oytomegalie 

Die durch intrauterine Infektion verursachte Speicheldriisenviruskrankheit (Ein­
schluJ3korperchenkrankheit, Cytomegalic inclusion disease) kann intra vitam durch den 
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cytologischen Nachweis von charakteristischen Riesenzellen ("Eulenaugenzellen") im 
Gewebe oder in den Korperfliissigkeiten diagnostiziert werden. Die Krankheit zeigt 
ihren Hohepunkt im Kindesalter unter Bevorzugung junger Sauglinge im 1.-4. Lebens­
monat und verursacht ein gehauftes Vorkommen von Friihgebuten. Zuweilen treten 
schwere Umgestaltungen und Zerstorungen einzelner Organe bis zur MiBbildung auf, 
besonders in Leber und Gehirn. Die cerebralen Verlaufsformen konnen eine Toxoplasmose 
mit Krampfen, Hydrocephalus und Hirnblutungen vortauschen. 1m Hirn entwickelt 

Abb.37. (Univ.-Kinderklinik Koln, Prof. C. BENNHOLDT·THOMSEN.) Toxoplasmose. Gleicher Fall. 
Asymmetrische Anordnung der Kalkschatten in beiden Hemispharen 

sich eine nekrotisierende Encephalitis mit Verkalkungen, Porencephalie, Hydrocephalus 
und Mikrogyri. Rontgenologisch sind die Verkalkungen (Abb. 38 und 39) vorwiegend in 
und an den Wanden der ausgeweiteten Seitenventrikel nachzuweisen. Die erste intra 
vitam-Diagnose wurde 1953 von MERCER, LUSE u. GUYTTON gestellt (SEIFERT u. OEHME; 
KEUTH, HAYMAKER, GIRD ANY , STEPHENS, LILLIE, FETTERMAN, ALLEN u. PILEY, DAU­
RELLE, SMITH, RIEMER, SACKETT u. FORD). 

y) Torulose 

Die Erreger sind parasitare Pilze und verursachen im Zentralnervensystem eine 
Meningo-Encephalitis. Die endokraniellen Verkalkungen ahneln denen bei Toxoplasmose 
(NEUHAUSER u. TUCKER, SCHWARTZ u. COLLINS), sind aber etwas blasser (SUTTON). 
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(j) Coccidiose 

Del' Pilz Coccidioides immitis befallt die Lungen und macht Destruktionen an den 
langen Rohrenknochen, selten auch multiple rundliche Knochendefekte am Schadel, 
ahnlich Myelomen odeI' Carcinommetastasen. Intrakranielle Verkalkungen sind ganz un­
charakteristisch (REEVES u. BAISINGER). 

c) Cysticercose 

Verkalkte Cysticerken sind im Gehirn viel seltener als in del' Muskulatur zu finden 
(MAYER, LINDGREN). Die Verkalkungen werden meistens als rundlich-ovale Schatten 
von 2-5 mm Breite und 
7 -12 mm Lange beschrie-
ben, doch sind vereinzelt 
Parasiten von Htihnerei-
groBe gesehen worden 
(MUSUMECI). Die verkalk­
ten Cysticerken konnen 
als hanfkorngroBe Schat­
ten tiber das ganze Hirn 
ausgebreitet sein (DIET­
RICH, FREYER). Das Aus­
sehen kann auch erbsen­
groB, rund und gut abge­
grenzt, polyedrisch und 
ausgezackt (SCHULLER), 
karottenfOrmig (STEPIEN 
u. CHOROBSKI), rundlich 
(CAMP) oder schrotkorn­
formig sein. 

PARNITZKE beobach­
tet einen instruktiven Fall 
mit etwa 15 ziemlich 
scharf begrenzten Kalk­
schatten von verschie­
dener Form, GroBe und 
Dichte vorwiegend in den 
mehr basal warts gelege­
nen TeiIen des Gehirns 
ohne besondere Bevorzu­
gung einer Seite. Neben 

Abb. 38. (Univ.-Kinderklinik Koln, Prof. C. BENNHOLDT-THOMSEN.) 
Konnatale generalisierte Cytomegalie. Paraventrikulare Verkalkungen bei 
angeborenem Hydrocephalus. Beiderseits Chorioretinitis. "Eulenaugen­
zellen" im Harnsediment und postmortal in Parotis, Nieren, Pankreas und 
Gehirn nachgewiesen. Toxoplasmose serologisch ausgeschlossen. Seitenbild: 
Sehr stark vergro/3erter Hirnschadel durch Hydrocephalus. Kleinfleckige 
Verkalkungen suprasellar im Bereich der vorderen und mittleren Schadel-

grube in ganz unregelmaJ3iger, teils bogiger Anordnung. 
4 Monate alter mannlicher Saugling 

wenigen strichformigen und krtimeligen Kalkschatten waren einige stecknadelkopfgroBe 
und vereinzelt erbsengroBe, sowie mehrere lanzett- bzw. dreieckformige zu sehen. AuBer­
dem fielen mehrere eingedellt wirkende, kalkdicht umrandete Figuren von gut Linsen­
bis BohnengroBe mit bisweilen paarig angelagerten puffreisfOrmigen, senfkorngroBen 
Schatten auf. 

Einen sehr viel gleichformigeren Befund erhob ROSENHAGEN mit stecknadelkopf- bis 
hirsekorngroBen, rundlich-ovalen und spindelformigen Kalkschatten. die mit Ausnahme 
del' Fossa posterior ziemlich gleichmaBig im GroBhirn verteilt lagen. SCHUMANN 
sah verkalkte, etwa erbsengroBe Cysticerken teils im III. Ventrikel, teils oberhalb 
davon. 

Weitere Literatur bei ARSENI u. SAMITEA, BECKER, BOENING, DIXON U. HARGREAVES, 
DOMBROWSKI, KNITTEL U. SCHMIDT, SORGO, OBERDALHOFF, O'SULLIVAN, SAMUEL; 
ARSENI, SIMIONESCU, MIHAILESCU; BICKERSTAFF, SMALL, WOOLF; FREYSER. 
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(j) Coccidiose 
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(MAYER, LINDGREN). Die Verkalkungen werden meistens als rundlich-ovale Schatten 
von 2-5 mm Breite und 
7 -12 mm Lange beschrie-
ben, doch sind vereinzelt 
Parasiten von Htihnerei-
groBe gesehen worden 
(MUSUMECI). Die verkalk­
ten Cysticerken konnen 
als hanfkorngroBe Schat­
ten tiber das ganze Hirn 
ausgebreitet sein (DIET­
RICH, FREYER). Das Aus­
sehen kann auch erbsen­
groB, rund und gut abge­
grenzt, polyedrisch und 
ausgezackt (SCHULLER), 
karottenfOrmig (STEPIEN 
u. CHOROBSKI), rundlich 
(CAMP) oder schrotkorn­
formig sein. 

PARNITZKE beobach­
tet einen instruktiven Fall 
mit etwa 15 ziemlich 
scharf begrenzten Kalk­
schatten von verschie­
dener Form, GroBe und 
Dichte vorwiegend in den 
mehr basal warts gelege­
nen TeiIen des Gehirns 
ohne besondere Bevorzu­
gung einer Seite. Neben 

Abb. 38. (Univ.-Kinderklinik Koln, Prof. C. BENNHOLDT-THOMSEN.) 
Konnatale generalisierte Cytomegalie. Paraventrikulare Verkalkungen bei 
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zellen" im Harnsediment und postmortal in Parotis, Nieren, Pankreas und 
Gehirn nachgewiesen. Toxoplasmose serologisch ausgeschlossen. Seitenbild: 
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Weitere Literatur bei ARSENI u. SAMITEA, BECKER, BOENING, DIXON U. HARGREAVES, 
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'} Echinococcose 

Echinococcuscysten werden durch Kalkeinlagerungen in der Cystenwand rontgeno­
logisch sichtbar, die rundliche, glatt begrenzte, nicht sehr dichte Schatten bewirken 
(LEGRE u. MASSAD, BUSINCO, LENZI) (Abb.40 und 41). Die Cysten liegen vorwiegend 
occipito-temporal. Verkalkungen sind selten (GOINARD u. DESCUNS, MASCHERPA); sie 

Abb.39. (Univ .. Kinderklinik Kaln, Prof. C. BENNHoLDT-THoMsEN.) Konnatale generalisierte Cytomegalie. 
Gleicher Fall. Sagittalbild. Die Anordnung der Kalkschatten in der linken Hemisphare erinnert an ein Carotis­

angiogramm. An der Basis sind die Kalkschatten ziemlich symmetrisch angeordnet 

konnen auBer der Cystenwand auch nach Absterben des Parasiten den amorphen Inhalt 
der Cyste betreffen (ROGER, LINDGREN). DIETRICH weist auf verkalkte Cysten im IV. V en­
trikel hin. 

5. Infektionen 
rx} Tuberkulome 

Entsprechend dem histologischen Aufbau verkalkt eine bindegewebige Randzone des 
Tuberkuloms, darunter eine Innenschicht in Form von Kalkkornchen, die ein ziemlich 
breites, unterschiedlich dichtes und vielfach unterbrochenes Schattenband bilden, und 
schlieBlich das amorphe Zentrum (EVANS u. COURVILLE). 

Der erste Rontgenbefund stammt von KLIENEBERGER aus dem Jahre 1909. Tuber­
kulome verkalken relativ selten, etwa in 1-7 % der FaIle. In einer Serie von tiber 1400 
verifizierten Hirntumoren fanden WEINBERGER und GRANT nur ein verkalktes Tuber­
kulom. DIETRICH bezeichnet verkalkte Tuberkulome als Raritaten. Indessen fand 
WEENS autoptisch bei einem Individuum elf Tuberkulome. 

SCOTT und GRAVES sammelten 815 Tuberkulome; nur elf waren verkalkt. VAN 
WAGENEN tiberblickte 1000 verifizierte Hirntumoren; nur 1,4 % betrafen Tuberkulome. 
Unter 74 Tuberkulomfa'}len von OBRADOR hatte nur ein supratentorieller eine runde 
Verkalkung in der Frontalregion und nur ein infratentorieller eine dichte Verkalkung. 
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Abb.40. (II. Med. Klinik, Akademie Diisseldorf, Prof. K. OBERDISSE.) Echinococcose. Seitenbild. Fronto­
parietal zwei unregelmaBige, ringfiirmige, gut hiihnereigroBe, kalkdichte Verschattungen, die sich aus kleinen 

rundlichen Einzelverschattungen in der Cystenwand zusammensetzen 

Abb. 41. Sagittalbild. Die Kalkschatten der Cystenwande projizieren sich in die rechte untere Frontalregion. 
13jahriger Junge 
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ASENJO, VALLADARES und FIERO sahen jedoch in Chile verkalkte Tuberkulome in einer 
Haufigkeit von 20 % (!) (vgl. auch ASENJO, PERINO, GARCIA u. GALLO). 

Nach VAN WAGENEN, CUSHING ist die Lokalisation der Tuberkulome bevorzugt im 
Kleinhirn, nach JAFFE und SCHULTZ, SCOTT u. GRAVES, WILSON, Rupp, BARTLE dagegen 

Abb. 42. Tuberculom. ErbsengroBer, rundlicher, sehr dichter Kalkschatten 
4,5 em oberhalb der Sella. Normale Suturen. Deutliche Impressionesdigitatae 
parieto.occipital. Zufallsbefund bei Tbc .. Meningitis. lljahriges Madchen 

im GroBhirn. LEVISON, 
FREILICH, RAGENS nen­
nen Kleinhirn und GroB­
hirn gleich beteiligt. Wei­
tere Literatur bei VIN­
CENT, HEUYER und VOGT ; 
BORCHARDT; KINGREN; 
RAUSCH, BEAL; BERN­
STEIN, KRUG ER u. N AYER; 
BETTENHAUSER; CAMP­
BELL; DOTT und LEVIN; 
HARPER und HOROWITZ; 
PURDON; KREILMAYER, 
SAUER, PUUSEPP u. 
ZLAFF; PARNITZKE. 

CAMERER beschrieb 
zwei FaIle mit dichten, 
scharf begrenzten Kalk­
schatten, die wie gespren­

kelt aussahen und von kleinen Bezirken unverkalkten Gewebes durchsetzt waren. 
Die auBere Begrenzung war bogenformig, teils zackig, teils gekerbt. STROEM beschrieb 
ebenfalls die charakteristische Form der verkalkten Tuberkulome als dichte, gut ab-

zugrenzende rundliche 
Schatten, die aus getup­
felten und gesprenkelten 
Verkalkungen zusammen­
gesetzt sind und manch­
mal zackige, gekerbte oder 
auch bogige Konturen 
haben (Abb. 42 und 43). 
Haufig sind die Ver­
kalkungen fragmentiert 
(MUDD, PERLMUTTER u. 
STRAIN). LINDGREN er­
wahnt das sehr variie­
rende Aussehen der Ver­
kalkungen und MAYER 
halt sie fur in keiner Weise 
charakteristisch. 

fJ) H irnabscesse 

Abb.43. Tuberculom. Gleicher Fall. Der erbsengroBe Kalkschatten 
projiziert sich links paramedian frontal 

Die otogenenAbscesse 
machen mehr als die 
Halfte aller Hirnabscesse 

aus (EVANS). Selten sind Verkalkungen nach Hamatom (ARNOLD) und verkalkte Spat­
abscesse nach Verletzungen (BRAUN). 

Die Verkalkungen sind uncharakteristisch (DIETRICH), dicht (PENFIELD) und von 
sehr unregelmaBiger Form und GroBe (LINDGREN) und konnen denen bei Meningeomen 
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und Astrocytomen ahneln (MASCHERPA) . Kasuistik siehe bei RAUSCH; BERNASCONI und 
CASSINARI; CARMICHAEL, KERNOHAN u . ANDERSON; DRESSLER u. ALBRECHT, LEGRE 
u. MASSAD. Die Diagnose ist nur in Verbindung mit der Anamnese und dem klinischen 
Befund zu stellen. 

y) Meningitis 

Mit Streptomycin behandelte Tbc-Meningitiden zeigen Verkalkungen in der Gegend 
der basalen Zisternen (KOCH; LORBER; HEUYER, LEBOVICI, FELD, MARTIN; MASCHERPA). 

Abb.44. (Univ.-Kinderklinik Kaln, Prof. C. BENNHoLDT-THoMsEN.) Tbe-Meningitis. Dber die Konvexitat 
des Stirnhirns und des mittleren Parietalhirns ausgebreitet girlandenfarmige, kurzstreifige Verkalkungen. 
Vermehrte Impressiones digitatae. Normale Suturen. Sella ohne Befund. 6jahriges Madchen. Nach zwei 

Rezidiven Exitus mit 13 Jahren 

Ausgedehnte streifenformige, teils doppelt konturierte Verkalkungen im linken Parietal­
und Frontalbereich, von der Basis bis hinauf zur Konvexitat reichend, wurden von 
ARTZT und SCHAD beschrieben (Abb. 44 und 45). CAFFARATTI und LANZA sahen in 
einer Serie von 26 Fallen von Tbc-Meningitis bei Kleinkindern, die mit Streptomycin 
geheilt wurden, 2-7 Jahre nach Behandlungsbeginn zwolfmal Veranderungen als Folgen 
der tiberstandenen intrakraniellen Drucksteigerung in Form diffuser Verstarkung der 
Impressiones digitatae und miiBiger Erweiterung der GefaBfurchen, ferner bei vier 
Kindern streifige me diane Verkalkungen tiber und hinter der Sella, und zwar bei den 
schwererkrankten Kindern. 

GARSCHE beschrieb 12 von 35 geheilten Fallen. Die Lokalisation der Verkalkungen 
ist weitgehend einheitlich in der Umgebung des Sellaeinganges. Die Anzahl, Form und 
GroBe der Kalkherde ist dagegen sehr variabel als Kalkspritzer oder als groBere schollige 
Konglomerate. Diese entwickeln sich im Verlauf von 6-12 Monaten nach der klinischen 
Heilung, zum Teil schon nach 3 Monaten, werden aber auch erst nach 2 Jahren rontgeno­
logisch sichtbar, und zwar desto spater, je ktirzer der Krankheitsverlauf war. Vom 
Krankheitsbeginn gerechnet, treten sie jedoch ziemlich einheitlich nach etwa 21/2 Jahren 



256 W. BERGERHOFF: Intrakranielle Verkalkungen 

auf. GARSCHE ftihrt die Entstehung der Verkalkungen auf die Ansammlung entztindlichen 
Exudates in den basalen Zisternen zurtick, die durch intrakranielle Drucksteigerung erheb­
lich deformiert und vergroBert sein konnen. Dieses Exsudat wird nicht vollig resorbiert, 
verkast, wird bindegewebig organisiert und verkalkt dann stellenweise und zwar besonders 
bei Kleinkindern unter 7 J ahren, aber nicht bei Erwachsenen. 

In 63 von 129 Fallen von LORBER konnten Verkalkungen nachgewiesen werden. Der 
frtiheste Beginn del' Verkalkungen wurde 18 Monate nach Krankheitsbeginn beobachtet. 
Meistens finden sie sich an del' Schadelbasis in der Nahe der Sella, zum Teil in den Zister­
nen, zum Teil in del' Hirnsubstanz. 

Die Kalkschatten nach geheilter Tbc-Meningitis sind nach Auffassung von PLETTEN­
BERG Residuen einer alten, vernarbten basalen Meningitis. Sie haben aIle ihren Sitz 

oberhalb und hinter dem Dor-

Abb.45. Tbc.-Meningitis. Gleicher Fall. Anordnung der Verkalkungen 
auf der Oberflache der linken Hemisphare 

sum sellae am Hauptsitz des 
sulzig-fibrinosen Exsudates. 
Es ist die Gegend del' Cisterna 
interpeduncularis, die ihrer­
seits wiederum infolge des 
die Meningitis immer beglei­
tenden Hydrocephalus stark 
ausgeweitet sein kann. Die 
Cisterna chiasma tis kann auch 
einmal Sitz del' Verkalkungen 
sein. Der Vorgang der Ver­
kalkung nimmt durchschnitt­
lich 2-3 Jahre in Anspruch. 
In einem FaIle wurde die 
Verkalkung 19 Monate nach 
Krankheitsbeginnfestgestellt. 

Nach TONNIS und FRIED­
MANN entstehen die Verkal­
kungen in den Meningen und 
basalen Zisternen. Sie sehen 
meist fleckig, kommaformig 
aus. Es kann abel' auch zu 
ausgedehnten, zusammen­

hangenden Kalkablagerungen entlang den neningealen Einsttilpungen in die Sulci 
kommen, so daB sich die einzelnen Hirnwindungen abheben und eine groBe Ahnlichkeit 
mit Morbus Sturge-Weber besteht. 

Als Seltenheit beschrieben LEVINSON und HARTENSTEIN eine grobe, subcorticale 
parietale Verkalkung nach Pneumokokken-Meningitis bei einem Saugling, UNTERBERG 
Verkalkungen ebenfalls nach Pneumokokken -Meningitis, CAMP Verkalkungen bei zwei 
Kindern nach Meningo-Encephalitis sowie F ALK multiple, hirsekorngroBe, zum Teil 
herdfOrmig angeordnete Verkalkungen 20 Jahre nach Brucellosen-Meningo-Encephalitis. 

6. Hamorrhagien 

rj.) Subdurale H amatome 

Da die meisten subduralen und epiduralen Blutungen wegen ihrer klinischen Er­
scheinungen frtihzeitig ein operatives Eingreifen erfordern, werden nur wenige verkalkte, 
also chronische Hamatome gesehen. Die Lage der Verkalkungen nach der Calotte, ihre 
flachenhafte Ausbreitung und der randstandige, der Kapsel des Hamatoms entsprechende 
Kalksaum lassen an der Diagnose keinen Zewifel aufkommen (TONNIS u. FRIEDMANN) 
(Abb. 46 und 47). 
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Abb.46. Subdurales Hamatom. Fast 7 x 10 em gro13e flaehige Verkalkung im mittleren Parietalbereieh mit 
deutliehem sehmalen Randschatten und einigen etwa linsengro13en, ovalen Kalkschatten au13erhalb des Rand­
saumes. Die Verkalkung ist aus massenhaften kleinen Fleckchenschatten von unterschiedlicher Dichte zu­
sammengesetzt. VergriiBerter runder Hirnschadel. Kalksaum an del' Kranznaht. Hochstand des Planum 
sphenoideum. Proc. sellae medius. Kleiner Sinus sphenoidalis. lOjahriger Junge. 1m dritten Lebensjahr 

Schadeltrauma 

Abb.47. Subdurales Hamatom. Gleicher Fall. 1m Sagittalbild stellt sich die Verkalkung rechts parietal 
mit dichterem Randsaum und lateral unmittelbar an die Tabula interna ossis parietalis angrenzend dar 

Halldbuch def med. Radiologie, Bd. VIllI 17 
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Chronische subdurale Hamatome verursachen bei kleinen Kindern Ausbuchtungen und 
damit Asymmetrien der Kalotte. Die meisten Hamatome sind supratentorielliokalisiert. 
Nur SCHULLER sah eine Verkalkung in der Fossa posterior. 

Die Hamatome verkalken in breiter, scholliger Form oder en plaque (LOMBARDI). 
Meistens sind die Hamatome einseitig, so in den Fallen von ARTZT u. SCHAD und MA­
SCHERPA; mit flachiger Verkalkung und Ausbuchtung der Kalotte rechts parietal, 
COURVILLE und RANEY mit ausgedehnter, linksseitiger Verkalkung an der Konvexitat, 

Abb.48 Abb.49 

Abb. 48. Epidurales Hamatom. Glattrandiger, grol3er operativer Knoehendefekt links temporo.frontal. Ventral 
vom Knoehendefekt unregelmaBige Verdiehtung der Knoehenzeiehnung. In der vorderen Halfte des Defektes 
einige rundliehe, etwa erbsengrol3e, blasse Kalksehatten. Breiter Kalksaum an der Kranznaht. Sella ohne 
Befund. 22jahriger Mann. Vor 3 Jahren naeh Verkehrsunfall wegen eines Hamatoms links temporal operiert. 
Danaeh Fisteleiterung, die 8 und 12 Monate spater naehoperiert wurde. Ein zweiter Dnfall vor 9 Monaten 

Abb. 49. Epidurales Hamatom. Gleieher Fall. 1m Sagittalbild wird die Verkalkung im Frontalbereieh, 
medial vom operativen Knoehendefekt in einer Ausdehnung von 4,5 X 6 em bis zum linken Orbitaldaeh 

hinunter deutlieh als fast homogene Verschattung sichtbar 

die vom Stirnhirn bis zur Sut. lambdoides reichte, scharf begrenzt und verschieden dicht 
war. Bei dem Patienten handelte es sich urn einen frtiheren Berufsboxer. 

DECKER und HIPP veri::iffentlichten vier FaIle mit schalenfi::irmigen Verkalkungen 
tiber der Konvexitat, von denen drei doppelseitig waren. Weitere Berichte liegen vor 
von BODY und MERELL, BULL, CRITCHLEY und MEADOWS, DYKE und DAVIDOFF, INGRAHAM 
und MATSON, LEVY und MANSUY, LINDGREN, MOSSBERG und SMITH, MUNRO, PEDERSEN, 
PUTNAM, WERTHEIMER und DECHAUME. 

Verkni::icherte subdurale Hamatome sind von CHUSID und DE GUTIERREZ MAHONEY, 
LANG; MASCHERPA beschrieben worden. 

fl) Epidurale Hiimatome 

Diese Blutungen entstehen durch Verletzungen der A. meningea med. oder der Sinus 
venosi und sind deshalb parieto-temporal lokalisiert (Abb.48 und 49). Geringftigige 
Sickerblutungen ki::innen nach entsprechend langer Zeit organisiert werden und lamellar, 
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inhomogen und glatt begrenzt verkalken. Die sichtbaren sichelformigen Kalkstreifen 
entsprechen der verdrangten Dura unter der Kalotte (LOEPP-LoRENZ). 

y} Pachymeningitis haemorrhagica 

GOLDHAHN veroffentlichte zuerst einen Fall bei einem Iljahrigen Jungen mit einer 
200 g schweren, knochenharten Geschwulst zwischen den Durablattern links parietal 
nach einer im ersten Lebensjahr iiberstandenen Pachymeningitis. SCHULLER beschrieb 
vier FaIle. 

Die flachenhaften Verkalkungen der Hirnhaute betreffen meistens die Dura. Man 
spricht je nach der Genese von Pachymeningitis oder Pachymeningiosis (ARNOLD). 

Ein schOnes Bild ausgebreiteter Verkalkungen iiber der Konvexitat der Hemispharen 
bringen BALDINI und RONCORONI. 

Als Folge wiederholter kleiner Blutungen mit anschlieBender Kalkablagerung erwahnt 
MAYER zarte, flachenhafte Kalkschatten an der Oberflache des Hirns bei Patienten 
hohen Alters. 

c5} I ntracerebrale H amatome 

Die Blutungen sind fast immer traumatisch bedingt, mit meningo-corticaler, intra­
cerebraler Lokalisation. Es handelt sich meistens um Folgen von Traumen in der friihesten 
Kindheit, oft um Geburtstraumen bei Zangengeburten (MAYER), gelegentlich auch um 
Massen- und Tumorblutungen. 3 Jahre nach einem schweren stumpfen Schadeltrauma 
sah PALEARI in der rechten Hemisphare, RAESTRUP 32 Jahre nach KopfschuB im SchuB­
kanal intrakranielle Verkalkungen. Andere Beschreibungen finden sich bei GRANTHAM 
und SMOLIK; LUSIGNAN und CROSS; PENFIELD und WARD; MASCHERPA. Gute Bilder 
des Falles von TRONCONI mit dichten Verkalkungen im rechten Frontallappen bringen 
BALDINI und RONCORONI. 

Bei 203 Patienten, bei denen vor I Monat bis vor 15 Jahren eine Ventrikelpunktion 
ausgefiihrt worden war, fand FALK in 13,3 % Verkalkungen innerhalb der Stichkanale. 
Diese Befunde entsprechen den zunachst ganz unklaren strichformigen intracerebralen 
Verkalkungen, welche BAENSCH und spater HEEP beschrieben haben. Es handelt sich 
in beiden Fallen ziemlich sicher um die Schatten von teilweise arrodierten Stopfnadeln, 
die bei kriminellen Abtreibungsversuchen in die Kopfe der Feten gestoBen wurden. 

7. Gefa6verkalkungen 
rx} Arterien 

Die erste rontgenologische Beschreibung einer Verkalkung der A. carotis into gab 
SCHULLER im Jahre 1912. Spater folgte einBericht iiber zwei weitereFalle vonPINcHERLE. 

DORFLER fand autoptisch bei 92 Person en iiber 40 Jahre irgendwelche atheromatose 
makroskopische Veranderungen der Carotis into Das Sichtbarwerden der Verkalkungen 
im Rontgenbild ist aber ziemlich selten und betrifft in weitaus der Mehrzahl der FaIle 
Individuen im hOheren Lebensalter (Abb. 50 und 51). 

Allerdings sahen BALDINI und RONCORONI Verkalkungen bei zwei Patient en zwischen 
30 und 40 Jahren, sowie KORNER eine umschriebene Verkalkung der link en Carotis into 
bei einem Patienten jugendlichen Alters. Weitere Kasuistik bei ELWYN, McLEAN und 
RAY, NERLI. 

Rontgenologisch ist die Erkennung einer Carotisverkalkung im allgemeinen nicht 
schwierig. 1m Seitenbild des Schadels projizieren sich parallelstreifige oder auch band­
formige kalkdichte Schatten in das Lumen der Sella turcica. 1m Sagittalbild projizieren 
sich kleine, ringfOrmige kalkdichte Schatten an den medialen Orbitalrand (LINDGREN, 
MAYER). 

Die Abbildung der verkalkten Arterienwand gelingt manchmal besonders gut im 
Schichtbild (FISCHGOLD, BREGlllAT U. DAVID, TARTARINI u. CANDELERO). Mit der Differen­
tialdiagnose befaBte sich SCHWAMBACH. 

17* 
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Verkalkungen der A. basilaris sind offenbar sehr selten im Rontgenbild zu sehen. 
BERNASCONI und CASSIN ARI bilden einen sehr seltenen Fall von Verkalkungen der A. verte­
bralis, basilaris und carotis into ab, BRUNETTI einen Fall von Verkalkungen der A. ophthal­
mica und carotis into 

Von klinischem Interesse ist die Feststellung von SCHMITZ und SALM-SALM, daB 
Carotisverkalkungen bei Glaukom im Zusammenhang mit binasalen Gesichtsfeldausfallen 
stehen. 

fJ) Venose Sinus 

Verkalkungen kommen fast nur am Sinus sagittalis vor und haben keine klinische 
Bedeutung. Nach Otitis media kann es zur Verkalkung von Thromben im Sinus sigmo­

Abb.50 

ideus kommen, die sich als rundliche oder 
langliche Kalkschatten mit meist abgerun­
deter seitlicher Begrenzung abheben; ferner 
zu mehr streifenfOrmigen oder kornigen Ver­
kalkungen der angrenzenden Dura (LoEPp 
U. LORENZ). 

Abb.51 

Abb.50. A. carotis inteflla. Seitenbild. In die untere Haifte des Sellaprofils projiziert sich der etwas gebogcne 
doppelte Wandschatten der verkalkten A. carotis into Osteoporose des Dorsum sellae. Vollstandige Pneumati­

sation des Keilbeinkorpers. 81jahriger Mann 

Abb. 51. A. carotis interna. Sagittalbild. Beiderseits ist am inneren Orbitalrand der kleine Ringschatten der 
verkalkten A. carotis into sichtbar. 57jahriger Mann 

y) Endarteriitis calci ficans (G EYELIN und PENFIELD) 

1929 veroffentlichten GEYELIN und PENFIELD einen Bericht tiber Kalkablagerungen 
in Arteriolen und Capillaren des Hirns in der Tiefe der Sulci cerebrali, vorwiegend im 
Schlafenlappen. Es handelte sich bei den Patient en urn den Vater und vier Kinder der 
gleichen Familie, die an epileptischen Anfallen litten. 

ALEXANDER sah einen sehr ahnlichen Fall und schlug daftir die Bezeichnung sub­
corticales verkalktes Hamartom vor. 

8. Varia 

a) Calculi cerebrales 

"Hirnsteine", d. h. die durch Verkalkung, seltener durch Verknocherung von Hirn­
narben nach Ausheilung von Blutungen, Erweichungen, Tuberkeln oder Gummen 
des Gehirns entstandenen Konkremente sind dichte, homogene, scharf konturierte 
Schattengebilde von kugeliger, polyedrischer oder sternformiger Gestalt (SCHULLER)_ 

Die Verkalkungen liegen in den Hemispharen, aber auch im Hirnstamm. BUCKLEY 
sieht in ihnen verkalkte Erweichungsherde nach GefaBinsulten und KAUTZKY Rest-



zustande von Zirkulationsstorun­
gen im Kindesaltel' traumatischer 
odeI' entztindlicher Genese. Wei­
tere Angaben bei SCHWARTZ 
und COLLINS, DIETRICH, LOEPP­
LORENZ. 

b) Tuberose Sklerose 
Rontgenologisch nachweisbare 

Verkalkungen wurden zuerst von 
MARCUS 1924 als multiple erbsen­
groBe Herde, vorwiegend in del' 
Fossa media, abel' auch parietal 
beschrieben. In anderen Fallen 
wurden sehr unterschiedliche 
GroBen und Lokalisationen del' 
Vel'kalkungen mitgeteilt. AuBel' 
den Kalkschatten fielen auch Ver­
anderungen del' Knochenstruktur 
mit Verdtinnung del' Tabula in­
terna und del' Diploe auf (DALS­
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Abb. 52. (Univ.·Kinderklinik Koln, Prof. C. BENNHOLDT·THOM­
SEN.) Tuberose Sklerose. Sagittalbild. Reehts projiziert sieh an 
den oberen Teil der Sutura lambdoides nahe del' Mittellinie ein 
kirsehgroBer, etwas unregelmiWiger, zusammengesetzter kalk­

diehter Ringsehatten. 3 Jahre altes Miidehen 

GAARD-NIELSEN; GOTTLIEB u. LAVINE; Y AKOVLEV U. CORWIN; KESSEL; Ross u. DICKER­
SON; HOLT; WILLARD u. DICKERSON; LEREBOULLET, PUECH U. BERNARD; ANDERSEN; 
ZOEPPRITZ u. SCHMIDT). In dem 
Fall von LEGRE und MASSAD war 
das Kleinhirn in Form des Arbor 
vitae ausgedehnt verkalkt. 

APLAY sah Verkalkungen bei 
einem 6jahrigen und DE JONG 
Kalkschatten im Seitenventrikel 
bei einen 8jahrigen Kind, STEFA­
NINI U. SCHERGENA groBe endo­
ventrikulare Verkalkungen bei 
einem 5jahrigen Madchen. 

BALDINI und RONCORONI glie­
dern die rontgenologischen Mani­
festationen del' tuberosen Sklerose 
in 1. multiple, knotchenformige, 
nicht sehr groBe, cortical und sub­
cortical gelegene Verkalkungen; 
2. paraventrikulare Verkalkungen; 
3. kleine, multiple, symmetrische 
Kalkherde in den basalen Gan­
glien und 4. Knochenveranderun­
gen del' Tabula interna und 
Diploe, besonders del' Calvaria 
(Abb. 52-54). 

Nach MAC CARTY und Rus-
SELL sind in 60 % del' Falle 

Abb. 53. (Univ.-Kinderklinik Koln, Prof. C. BENNHOLDT-THOM­
SEN.) Tuberose Sklerose. Gleieher Fall. Seitenbild. Oberhalb des 
Planum sphenoideum ist ein rundlieher, etwa 3 em groBer Kalk­
schatten mit unterbrochener ringformiger, schmaler Randzone 
und einigen unscharfen, zum Teil 8ehr dichten Fleckchen8chatten 

zu sehen 

intrakl'anielle Verkalkungen und in 40 % £leckformige Sklerosen del' Tabula interna 
zu finden. 

DELMOND und SCHW ARTZMANN suchen die Erklarung del' Entstehung eines Falles von 
tuberoser Sklerose in Entwicklungsstorungen in del' Ascendens. Die Krankheit konne 
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als Resultante mehrerer leichter Erkrankungen der Vorfahren angesehen werden. Be­
sondere Bedeutung hat die Krankheit fUr das Kindes- und Jugendalter. Nach dem 
30. Lebensjahr wird sie kaum noch beobachtet. 

Die Kalkeinlagerungen treten nach ARTZT und SCHAD in den Wanden der mittleren 
und kleinen GefaBe, der Capillaren und Pracapillaren als spangen-, punkt- oder sichel­
fOrmige Verkalkungsstreifen auf. In der Rinde und im Mark des Hirns findet man dagegen 
Verkalkungen geschwulstartiger GewebsmiBbildungen oder verkalkte Ventrikeltumoren. 
Diese zeigen rontgenologisch eine unregelmaBige, manchmal gezackte Form nach Art 
der Hirntuberkel, ein anderes Mal wieder eine rundlichere mit konzentrischer Schichtung. 

Abb.54. (Univ.-Kinderklinik Koln, Prof. C. BENNHoLDT-THoMsEN.) Tuberose Sklerose. Gieicher Fall. 
Pneumographie. Die Kalkschatten sind im Vorderhorn des rechten Seitenventrikels sichtbar. Der Tumor 
fliIlt das Vorderhorn und die untere Halite der Cella media aus mit deutlich erkennbaren Tumorkonturen. 

Hydrocephalus internus 

PSENNER und SCHONBAUER unterscheiden zwei ganz verschiedene Arten der Kalk­
ablagerungen. 1. Vollkommen homogene, meist ziemlich dichte, umschriebene Kalkherde 
von Linsen- bis BohnengroBe und von teils rundlicher, teils ovaler, mitunter annahernd 
dreieckiger oder angedeutet polygonaler Form. Diesen Verkalkungen, die sowohl solitar, 
wie auch multipel vorkommen konnen, liegen ortliche Fehlbildungen infolge atypischer 
Ausdifferenzierung von Keimmaterial, also Hamartien zugrunde. 2. Ausgedehntere Ver­
kalkungen in einem umschriebenen Bereich von teils krumeliger, teils scholliger Form, 
vollkommen analog den Verkalkungen, wie sie in Gliomen, besonders Oligodendrogliomen, 
in Erscheinung treten konnen. Diesen Kalkablagerungen liegt ein Hamartom, also eine 
geschwulstartige Fehlbildung zugrunde. Zeigt diese nun ein selbststandiges Wachstum, 
so bezeichnet man das als ein Hamartoblastom. Diese Art der Verkalkung kommt viel 
seltener vor und ist prognostisch viel ungunstiger, da diese echte Blastombildung in der 
Regel maligne ist. 

Weitere Literatur bei ANKER und KREIM; BERNSTEIN und PITEGOFF; BUDENZ ; 
DICKERSON, GLOBUS und SELINSKY; HAWKINS; SACHS und SHASKAU, SUTTON und 
LIVERSEDGE, WHITAKER; MASCHERPA. 
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c) Basale Stammganglien (F ARR) 

OSTERTAG hat Kalkablagerungen im Pallidum, Nucleus caudatus, Nucleus ruber und 
Cornu Ammonis bei 72 % von Hirnobduktionen gefunden. Ebenso sah MULLER nicht· 
arteriosklerotische capillare und periarterielle Verkalkungen, die bis zu kirschkerngroBen 

Abb.55. (II. Med. Klinik, Akademie Dusseldorf, Prof. K. OBERDISSE.) Morbus Fahr. Verkalkungen der 
basalen Ganglien. Seitenbild. Dieht zusammenliegende bis etwa linsengroBe rundliehe Kalksehatten supra­

sellar 

Ab b. 56. (II. Med. Klinik, Akademie Dusseldorf, Prof. K. 0 BERD ISSE). Morbus Fahr. Gleieher Fall. Sagittalbild. 
Symmetriseh angeordnete keilf6rmige Kalksehatten beiderseits paramedian mit Riehtung der Keilspitzen zur 

Medianebene in der unteren Frontalregion. 53jahrige Frau 
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Kalkherden anwachsen konnen. Die Verkalkungen lieBen die Formen der Capsula interna, 
des Putamen und des Nucleus caudatus erkennen. RUKSTINAT fand bei einem hydroce­
phalen idiotischen Kind pathologisch -anatomisch perivasculare Verkalkungen im Putamen 
und Nucleus caudatus. 

FAHR beschrieb die sog. intracerebrale, idiopathische, vasculare, nicht-arterioskleroti­
sche Calcification als eigenes Krankheitsbild. Anatomisch handelt es sich dabei um Ver­
kalkungen in den basalen Ganglien und in den grauen Kernen des Kleinhirns (Abb. 55 
und 56). 

Die Atiologie der Erkrankung ist nicht einheitlich geklart. Klinisch handelt es sich 
um epileptiforme Bilder und um Hypoparathyreoidismen (vgl. 1. Vorbemerkungen). 

Abb.57 Abb.58 

Abb. 57. (Zentml-Rontgeninstitut, Univ. Wien, Prof. E. G. MAYER.) Lipoproteinose. Dieht oberhalb des 
Dorsum sellae projizieren sieh zwei fliigelahnliehe, glattrandige Kalksehatten von 12 mm Lange und 3 mm 
Breite iibereinander. Vor und hinter dem Dorsum ist ein fast kugeliger, glattrandiger von etwa 8 X 10 mm 

GroBe siehtbar. 27jahrigc Frau 

Abb. 58. (Zentml-Rontgeninstitut, Univ. Wien, Prof. E. G. MAYER.) Lipoproteinose. Ganz gleiehcs 
Aussehen der Kalksehatten wie in Abb. 55. 35jahriger Mann. (Bruder der Patientin Abb. 55) 

Die erste rontgenologische Mitteilung gab FRITZSCHE 1935. Bei drei Geschwistern mit 
angeborenem Schwachsinn waren intensive Verkalkungen im Gebiet des Nucleus lenti­
form is et caudatus, daneben zartere Verkalkungen im Zentrum ovale zu sehen (s. auch 
MATTHEWS; PALUBINSKAS U. DAVIES; STROBOS, DELATORRE U . MARTIN). 

Spater referierten EATON, CAMP und LOVE sechs Falle symmetrischer Verkalkungen 
der basalen Ganglien und CAMP nochmals zwolf solcher FaIle mit klinischen Zeichen von 
Insuffizienz der Parathyreoidea und Tetanie. Weitere Mitteilungen machten ALAJOUA­
NINE mid CONTAMIN; EATON und HAINES; KASANIN und CRANK; BALDINI und RONCO­
RONI; DOCHEZ; V ASILIU; STOPPA und F ARINET; BENNETT, MAFFLY U. STEINBACH; 
FOLEY; GERSTENBRAND und WEINGARTEN; MALECI und BONOMINI; MEDILL; PALUBINS­
KAS und DAVIES; SIGLIN, EATON, CAMP und HAINES; SZYRINSKI; WAGNER, SLAGER, 
DENNIS U. BARNES; FRANKE-STEHMANN; MASCHERPA. 

1m Rontgenbild sieht man symmetrisch angeordnete Verkalkungen der zentralen 
grauen Kerne. Die Herde sind zunachst klein und unregelmaBig. 1m weiteren Verlauf 
nehmen sie an GroBe zu und zeigen lineare bis wellenformige Anordnung. Moglich ist 
auch eine Himbeerform (CHAVANY und METZGER) . 

Nach der Beschreibung von LINDGREN bestehen die Kalkschatten aus multiplen, 
dichten granularen oder nodularen Flecken, oder in bestimmten Fallen aus mehr streifen­
formigen oder amorphen Massen, die ein anatomisches Bild des Nucleus caudatus, lenti-



Literatur 265 

formis und dentatus geben. Sie kommen niemals im Thalamus vor und ergeben ein 
typisches Rontgenbild. 

CAMBIER erinnert aber differentialdiagnostisch an Plexusverkalkungen, Toxoplasmose 
und tuberose Sklerose. 

Die Verkalkungen konnen gleichzeitig in den basalen Ganglien und im Kleinhirn 
auftreten (RAND, OLSEN, COURVILLE, OBRADOR-ALCALDE und LASIERRA) oder auch nur 
im Kleinhirn (KING und GOULD). 

SAMMET und Bucy beschrieben einen Fall mit symmetrischen Kalkablagerungen am 
vorderen Rand des Capsula interna an der Grenze der Substantia grisea und TRUFANT 
und SEAMAN den bisher wohl einzigen mitgeteilten Fall von einseitiger Verkalkung der 
Stammganglien. 

d) Lipoproteinose 

Bei dem selten, als "Hyalinosis cutis et mucosae" beschriebenen Krankheitsbild 
werden paarig-symmetrische intrakranielle Verkalkungen wie "Engelfltigel" parasellar 
gesehen, die sich in fast allen der bisherigen wenigen Veroffentlichungen auffallig gleichen 
(Abb. 57 und 58) (KOTSCHER, RAMOS, SILVA, GERTH und FLEGEL, HOLTZ und SCHULZE, 
THIELE). 

Es handelt sich urn debile Patienten, auch urn Epileptiker. Nach den rontgenologi­
schen Befunden von THIELE liegen die Verkalkungen sicher zum Teil in der Hirnsubstanz 
des vorderen Temporallappens in Gegend der Gyrus hippocampi (KOTSCHER). Autopti­
sche Befunde fehlen noch. 
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IV. Allgemeine intrakranielle Drucksteigerung 
Von 

w. Bergerhoff * 
Mit 18 Abbildungen 

Die physikalischen Medien der Druckbildung und Weiterleitung des Druckes inner­
halb der Schadelkapsel sind: 1. das Hirn, 2. das Blut, 3. der Liquor, die im gesunden 
Organismus in einem normalen, d. h. hydrodynamisch bestimmten, gegenseitigen Ver­
haltnis der Druckkomponenten stehen. 

Wie fiihrt ein intrakranieller Tumor vom ortlichen zum allgemeinen Hirndruck! 

Ortlicher Hirndruck 

I. Liquorstauung 
Hydrocephalus into occ1. bei Tumoren im: 
For. Monroi, III. Ventrikel, 
Aquadukt, IV. Ventrikel, 
Kleinhirn, Briickenwinkel 

------
-------------

Verquellung der: 
Cist. magna (Kleinhirntonsillen) 
Cist. ambiens (Gyr. hippocampi) 

II. VolumenvergroJ3erung einzelner Hirnabschnitte 

Tumor allein 
Tumor u. Hirn­

schwellung I Hirnschwel­
lung allein 

Intrakranielle Drucksteigerung 
Allgemeiner Hirndruck 

Verquellung der: 
Cist. interhemisphaerica (Gyr. cinguli) 
Cist. ambiens (Gyr. hippocampi) 
Cist. basalis (Uncus) 
Cist. magna (Kleinhirntonsillen) 

}/ 

Erweiterung des kontralateralen Seitenventrikels 
durch Verlegung des For. Monroi oder des Aqua. 
duktes bzw. der Vena magna Galeni. 
Pressung des gegenseitigen Hirnschenkels gegen 
den freien Tentoriumrand. 
Vordrangen von Hirnteilen unter dem nicht ver­
lagerten Balken (Tumoren des oralen Hirnstammes) 

Abb.1. Schema der intrakraniellen Drucksteigerung. (Nach W. TONNIS) 

Uberschreitet unter physiologischen Verhaltnissen eine intrakranielle Drucksteigerung 
den mittleren Eigendruck des Hirngewebes, des Blutes oder des Liquors, so muB das 
betreffende System dem gesteigerten Druck nachgeben. Blut und Liquor sind als Fltissig­
keiten nicht komprimierbar. Der physikalisch einem Gel ahnliche Aggregatzustand des 
Hirns laBt ebenfalls keine merkliche Kompression zu. 

Der Weg, au:~ dem ein ortlicher Hirndruck zu einer allgemeinen Hirndrucksteigerung 
ftihrt, geht immer tiber die im Schadel vorhandenen Hohlraume bzw. die Fltissigkeiten, 
die sie ausftillen, tiber die auBeren und inneren Liquorraumen und des Venensystem 
(TONNIS) (Abb. 1). Einer Verringerung des physikalischen intrakraniellen Blutvolumens 

* Aus dem Max-Planck·lnstitut fUr Hirnforschung, Abteilung fUr Tumorforschung und experi­
mentelle Pathologie, Lindenburg, KOln (Prof. Dr. med. W. TONNIS). 
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widersetzt sich bei den Arterien der Blutdruck zusammen mit dem mechanischen Wider­
stand der Arterienwand. Hingegen sind die intrakraniellen Venen leicht zu kompri­
mieren (TONNIS), bei Venenabschnitten vor dem Sinus transversus schon durch einen 
Druck, der hOher als der ortliche Venendruck von 10-20 mm H 20 ist. Eine solche 
Kompression ftihrt dann aber zu einer Erhohung des inneren GefaBwiderstandes infolge 
venoser Rtickstauung. Der Liquor weicht jeder intrakraniellen Drucksteigerung so weit 
aus, wie es die topographisch-anatomischen Verhaltnisse des intraduralen cerebrospinalen 
Raumes gestatten. Der Liquor laBt sich aber bei Blockierung der AbfluBwege ebenso-

Abb. 2. Impressiones digitatae. 9jahriges Madchen. Deutliche rundliche Aufhellungen frontal·temporal. 
parietal und occipital 

wenig wie das Blut bei Hirnodem und Hirnschwellung wegdrticken. Daraus resultiert 
die intrakranielle Drucksteigerung. 

Ein Tumor der hinteren Schadelgrube z. B. ftihrt durch Kompression des IV. Ven­
trikels, VerschluB des Foramen Magendii oder des Aquaduktes zum Hydrocephalus 
internus occlusus und so zu einem erhohten intrakraniellen Druck. Ein Tumor der 
Hemispharen des GroBhirns fiihrt durch Verdrangung, VerschluB des Foramen inter­
ventriculare Monroi usw. zur allgemeinen Drucksteigerung (TONNIS). Gewohnlich nimmt 
die intrakranielle Volumenvermehrung bei Tumoren, Hydrocephalus, Hirnodem mit 
Hirnschwellung so langsam zu, daB ein hydrodynamischer Ausgleich tiber lange Zeit 
zustande kommen kann. Das beweisen die manchmal sehr groBen Meningeome der 
Hirnkonvexitat und die groBen Arachnoidalcysten im Bereich der Zisternen (ZULCH). 

Die rontgenologischen Auswirkungen der intrakraniellen Drucksteigerung auf die 
Schadelknochen sind zahlreich und auBerordentlich verschieden (MAYER). Die klassischen 
Drucksymptome nach SCHULLER sind: Impressiones gyrorum, Nahtveranderungen, 
Sellausur, diffuse und umschriebene Verdtinnung der Calvaria, Erweiterung der Diploe­
kanale und Verlagerungen der Pinealis. DIETRICH gibt eine andere Einteilung: Die Er­
weiterung und Vermehrung der Diploevenen falIt als Drucksymptom aus, da beim Auf-
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treten eines Himtumors vorher vorhandene Diploevenenkanale sogar verschwinden 
konnen (LINDBLOM). Eine Verdtinnung der Calvaria ist, abgesehen von umschriebenen 
Verdtinnungen, von einem primar dtinnwandigen Schadel nicht zu unterscheiden. So 
bleiben als sichere Druckzeichen 1. Erweiterung der Schadelnahte, 2. sekundare Sella­
usur, 3. Verlagerung physiologischer intrakranieller Verkalkungen, 4. Impressiones digi­
tatae, die aber ftir sich allein keinen Beweis fUr einen Hirntumor oder verwandte Prozesse 
leisten, 5. Drucksymptome an den Pyramiden und der tibrigen Schiidelbasis, die aber 
differentialdiagnostisch schwer zu deuten sind. Ahnliche Einteilungen benutzen auch 
LINDGREN, LOEPP-LoRENZ, PENDERGRASS-SCHAEFFER-HoDES, ERDELYI. 

1. Impressiones digitatae 
Nach dem Ergebnis groBerer Untersuchungsreihen zur Beurteilung der Intensitat der 

Impressiones durch Einteilung in drei Grade je nach der Tiefe und Ausdehnung ihrer 
Sichtbarkeit im Rontgenbild von DU BOULAY, DAVIDOFF, MACAULAY, SEIFERTH sieht 
man die Impressiones selten vor dem 18. Lebensmonat. Die Haufigkeit und Intensitat 
steigt dann schnell bis zum 4.-5. Lebensjahre an. Yom 5.-11. Lebensjahr behiilt die 
Kurve ungefahr gleiches Niveau und fallt danach wieder langsam abo 

Die Intensitat der Impressionen im Wachstumsalter nimmt von parietal-frontal nach 
temporal-occipital zu (SEIFERTH). Impressiones sind bei Kindem in der temporalen und 
occipitalen Region zwischen 4 und II Jahren charakteristisch (Abb. 2). Bei Erwachsenen 
sind sie in der occipitalen und temporal en Region dagegen ausgesprochen selten. Die 
Verteilung der Impressiones digitatae bei verschiedener Dicke der Schadelkapsel zeigt 
keinen verwertbaren Unterschied zugunsten der Falle mit dtinner Kapsel. Es besteht 
eine Beziehung zwischen den rontgenologisch erkennbaren Impressiones digitatae an der 
Calvaria und der GroBe des Spielraumes zwischen Him und Schadelkapsel. Beim Er­
wachsenen mit Impresssiones digitatae ist die GroBe des Spielraumes unter der Norm­
und solche Indivuduen sind gefahrdet, da er zum Ausgleich von Volumenzunahme des 
Hims durch Schwellung der Zirkulationsstorungen zu gering ist. Der Nachweis von 
Impressiones digitatae im Rontgenbild gewinnt als Index einer solchen "relativen Schadel­
enge" eine selbstandige diagnostische und prognostische Bedeutung (RITTER, s. auch 
SCHUMACHER). 

Nach Untersuchungsergebnissen von SEIFERTH spricht gegen die Annahme mancher 
Autoren, die in den Impressiones digitatae nur eine anatomische, konstitutionell bedingte 
Variante sehen (FENYEs, MAIR, HUNERMANN, ROTH u. LEMKE), die Erfahrung, daB nach 
operativer Entfemung eines die intrakranielle Drucksteigerung verursachenden Tumors die 
Impressiones digitatae sich eindeutig zurtickbilden konnen und somit vorher pathologisch 
gewesen sein miissen. Fiir die Moglichkeit der Entwicklung pathologischer Impressiones 
digitatae laBt sich auch die Tatsache anfiihren, daB bei der Tbc-Meningitis und auch bei 
Tumoren durch Rezidive die Intensitat der Impressiones digitatae wieder zunehmen 
kann. ACHESON beobachtete bei Tbc-Meningitis eine Verzogerung des Verschlusses der 
Stimfontanelle. Die diagnostische Bewertung der Impressiones digitatae ist im ganzen 
schwierig und unsicher, sofem nicht andere Zeichen der intrakraniellen Drucksteigerung 
zu finden sind, besonders an den Suturen und an der Sella (KOHLER-ZIMMER, SINISCALCHI, 
S'I'ENVERS, DAVIDOFF u. GASS, LINDGREN, LOEPP-LoRENZ, SIGWART, DIETRICH). 

Bei Kindem besitzen die Impressiones digitatae nach Ansicht der meisten Autoren 
keinen sicheren pathognomonischen Wert; denn auch bei betrachtlicher Drucksteigerung 
konnen sie fehlen, andererseits finden sie sich gelegentlich auch ohne DruckerhOhung 
(BOLLETTINO, DU BOULAY, CAF1<'EY, LUCHERINI, ERDELYI, FANCONI u. GROB, HOEN und 
KAISER). Die Impressiones digitatae sollten erst nach dem 15. Lebensjahr als patho­
logisch angesehen werden (JUPE). 

SCHULLER hat schon 1908 zwei kindliche Hydrocephali mit Drucksteigerung, typi­
schen Migraneanfallen und hochgradig ausgepragten Impressiones digitatae bei papier­
diinnen Schadelknochen beschrieben. In spateren Veroffentlichungen beschrieb er die 
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charakteristischen rundlichenAuf­
hellungen bei chronischer intrak­
ranieller Drucksteigerung, die zu­
nachst am Os frontale und im Be­
reich der vorderen und mittleren 
Schadelgrube, spater am ganzen 
Hirnschadel sichtbar werden. Bei 
hochstem Grad der Drucksteige­
rung verschwinden die Juga cere­
bralia, und nach Rtickgang des 
Prozesses kommt es zur Nivellie­
rung der Innenflache des Schadels. 
Ein Fehlen der Impressiones digi­
tatae spricht aber nicht gegen das 
V orliegen einer Drucksteigerung 
(s. auch oben BOLLETTINO, SINIS­
CALCHI, TONNIS U. KLEINSASSER). 
Pathologische Impressiones digi­
tatae bleiben auch nach Besei­
tigung der Hirndrucksteigerung 
sichtbar. Dem haben aber andere 
Autoren widersprochen (DIBBERN, 
PACIFICO). 

Impressiones digitatae sieht 
man bei Frauen haufiger als bei 
Mannern (DAVIDOFF u. GASS). 
Eine maBige Vermehrung der 
Impressiones digitatae ist haufig 
und belanglos. Bei einseitigem 
Hirntumor kommt es zuerst auf 
der anliegenden Seite zur Ver­
mehrung und Vertiefung der 
Impressiones digitatae, spater 
werden bei Druckzunahme die 
Impressiones digitatae auch auf 
der Gegenseite vertieft und ver­
mehrt (Abb. 3). Gleichzeitig kann 
aber der auf der Tumorseite 
starkere Druck hier schon zum 
Abbau der Juga cerebralia ftihren, 
so daB die Schadelinnenflache 
unter gleichzeitiger Verdtinnung 
der Schadelkapsel wieder eben 
wird. 

Abb. 3a u. b. a Asymmetrie des Schadels 
nach friihkindlicher Hirnschadigung bei 
einem 9jahrigen Madchen. Abflachung 
der linken Parietalgegend mit starkerer 
Ausbildung der Impressiones digitatae 
und Juga cerebralia als rechts. b Monstro­
cellulares Astrocytom rechts parietal mit 
Vermehrung der Impressiones digitatae 

links bei einem 9jahrigen Jungen 
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Abb.4. Turmschadel. 36jahriger Mann. Sehr kurze Basis der Fossa cranii anterior. Sehr deutliche Juga 
cerebralia und Impressiones digitatae im Frontalbereich 

Abb. 5. In allen Durchmessern pathologisch vergroBerter Schadel durch hOchstgradigen Hydrocephalus 
internus nach friihkindlicher Mcningitis bei einem 7jahrigen Madchen. Diinne Kalotte mit vermehrten 

Impressiones digitatae. Sehr deutliche, eng geschlangelte Suturen. Excavation der Sella ohne Porose 

Den vertieften Impressiones digitatae kommt nur dann eine diagnostische Bedeutung 
ZU, wenn sie beim Erwachsenen sehr ausgesprochen sind, keine N ahtsynostose vorliegt 
(MAYER), oder wenn sie verstarkt einseitig auftreten (PSENNER, FANCONI). 
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Yom rontgenologischen Gesichtspunkt halt ERDELYI es fiir zweckmaBig, zwischen 
gesteigertem Hirndruck (bei Tumoren) und gesteigertem Liquordruck (bei Hydrocephalus) 
zu unterscheiden (s. auch EICKHOFF, KOPYLOW). Es gibt Falle, wo ausgepragte Im­
pressiones digitatae und Juga cerebralia ohne entsprechende klinische Symptome sichtbar 
sind, z. B. bei ganz gesunden Kindern (s. auch MACAULAY). Vermehrte Impressiones 
digitatae treten prozentual am haufigsten durch Liquorstauung bei Tumoren der hinteren 
Schadelgrube auf (NUSSBAUM). Pramature Nahtsynostosen bewirken oft hochgradige 

Abb.6. Kleinhirnastrocytom rechts (Spongiohlastom) hei einem 2' /2jahrigen Madchen. Sehr deutliche Ver­
hreiterung der Sutura coronalis. Schwach angedeutete Impressiones digitatae parieto-occipital. Sella o. B. 
(Ventrikulographie: Luftfiillung eines mittelstandigen, symmetrisch drittgradig erweiterten Ventrikelsystems. 
III. Ventrikel und der kurze, gestauchte Aquadukt sind in die Erweiterung einhegriffen. Verlagerung des 

IV. Ventrikels nach links und ohen) 

Ausbildung der Impressiones digitatae und Juga cerebralia, z. B. im Frontalbereich bei 
Turricephalie (MAYER) (Abb. 4). 

Mit der Auswertung verstarkter Impressiones digitatae als Verletzungsmerkmale sollte 
man sehr vorsichtig sein. Au£nahmen bald nach der Verletzung und spatere Vergleichs­
bilder sind unentbehrlich fiir solche SchluBfolgerungen (GRASHEY). Eine VergroBerung 
der Schadelkapsel bei Kindern geht sicherlich mit der Ausbildung der pathologischen 
Impressiones digitatae parallel, die durch osteoklastische Resorption an der Innenseite 
des Schadeldaches gebildet werden. Man kann daher die Ausbildung pathologischer 
Impressiones digitatae als ein unter erhOhtem intrakraniellem Druck neuerlich ein­
setzendes zentripetales Wachs tum des Schade]s ansehen, das normalerweise nach den 
ersten Lebensjahren zum Stillstand kommt. Bei gesteigertem Raumbediirfnis kommt es 
im Kindes- und Jugendalter zu einem pathologisch erh6hten Wachs tum des Hirn­
schadels (TONNIS u. KLEINSASSER) (Abb. 5). 

Eine vertiefte Darstellung der Impressiones digitatae allein kann im jugendlichen 
Allier noch nicht als Hirndruckzeichen gewertet werden. Bei erhohtem intrakraniellem 
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Druck vor dem 10.-14. Lebensjahr kommt es zuerst zu einer zunehmenden Verbreite­
rung der Schadelnahte, dana zu einer Vertiefung der Impressiones digitatae und dann 
erst zum Abbau der Sella turcica (TONNIS). 

Nach SEIFERTH biIden sich die pathologischen Impressiones digitatae bei Kleinhirn­
tumoren durchschnittlich 2-3 Jahre nach der Operation zurUck. Der kUrzeste Zeitraum 
betrug 6 Monate. Bei der tuberkulOsen Meningitis sieht man die Impressiones digitatae 

Abb.7. Gleicher Fall wie Abb.6. Vollstandige Riickbildung der Nahtverbreiterungen 6 Monate nach der 
Operation des Kleinhirntumors. Verschwinden der Impressiones digitatae 

nach der Genesung meistens in der gleichen oder groBeren Starke als zur Zeit der intra­
kraniellen Drucksteigerung, was durch das Auftreten eines Rezidivs begrUndet ist. 

2. Nahtverbreiterungen 
Die Pathologie der Suturen des Schadels ist im Kap. FRIEDMANN: Die Schadelnahte 

und ihre Pathologie behandelt. Ihr Verhalten bei der intrakraniellen ! Drucksteigerung 
kann deshalb hier kurz zusammengefaBt werden. . 

Die Nahtverbreiterung durch raumfordernde intrakranielle Prozesse manifestiert sich 
im Kindesalter als sicheres Zeichen eines erhOhten intrakraniellen Druckes (Abb. 6). 
Die Verbreiterung beginnt immer am Bregma und betrifft die Sutura coronalis und 
Sutura sagittalis. Verbreiterungen der Sutura lambdoides sind sehr selten. Der Schadel 
der Kleinkinder vergroBert sich mit der zunehmenden Drucksteigerung. 

Das durchschnittliche AusmaB der Nahtverbreiterung nimmt mit zunehmendem Alter 
der Kinder abo Nach Druckentlastung bekommen die Nahte bald wieder normales Aus­
sehen, aber die SchadelvergroBerung bleibt bestehen (Abb. 7). In der Altersklasse der 
Erwachsenen werden Nahtverbreiterungen nicht mehr beobachtet. 
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3. Sellaveranderungen 
Exkavationen und Veranderungen der Knochenstruktur der Sella turcica durch 

Porose, Anbau, Abbau, Umbau oder Zerst6rung des Knochengewebes sind stets die Folge 
einer 6rtlichen oder einer allgemeinen intrakraniellen Drucksteigerung oder eines pri­
maren Knochenprozesses im Bereich der Sella. Die Ursachen der allgemeinen Druck­
steigerung sind vor allem Hirntumoren und Hydrocephalus. 

Die extrasellaren Tumoren machen Hirndruckerscheinungen. Der Druck flacht die 
Sella ab mit Formveranderungen an den Processus clinoidei anteriores et posteriores 

Abb. 8. Suprasellares Kraniopharyngeom bei einem lljahrigen Madchen. Sehr flache Sella turcica. Destruk­
tion des Dorsum sellae bis auf einen glatt begrenzten, niedrigen Stumpf. MaBige Porose der Processus clinoidei 
anteriores. Vermehrte Impressiones digitatae. Normale Suturen. Eben erkennbare winzige Kalkschatten, die 

oberhalb des Dorsum sellae bogenformig angeordnet sind 

(Abb. 8). Intrakranielle Drucksteigerungen breiten sich nach physikalischen Gesetzen 
stets auf den Wegen des geringsten Widerstandes aus. So bemerkte SCHULLER bereits, 
daB sich die Sella bei Drucksteigerung infolge von Hydrocephalus erweitert, und daB 
bei allgemeinem Hirndruck und bei suprasellaren Tumoren die Processus clinoidei an­
teriores meist dunn und kurz sind, aber nicht bei intrasellaren Tumoren. Die Destruktion 
der Processus clinoidei posteriores durch langwahrenden gesteigerten Hirndruck ent­
spricht v6llig der Destruktion durch basale Tumoren. 

Asymmetrische Destruktionen des Dorsum sellae sind durch Tumoren bedingt und 
erlauben eine Seitendiagnose (Abb. 9). Primar suprasellare Tumoren machen fast immer 
zuerst eine Verbreiterung des Sellaeinganges ohne wesentliche Senkung des Sellabodens, 
spater Destruktionen der Processus clinoidei posteriores und des Dorsum (MAYER). Die 
Sella ist flach. Das Planum sphenoideum bildet mit der Vorderwand der Sella einen 
stumpfen Winkel (s. auch LINDGREN) (Abb. 10). 
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Nach ERDELYI, SCHULLER, HAAS, REINERT besteht bei einem kurzen, spitz en Dorsum 
immer Verdacht auf Hydrocephalus bzw. gesteigerten intrakraniellen Druck. Die durch 
Hydrocephalus verursachte Sellaexkavation wird am haufigsten bei Tumoren der hinteren 
Schadelgrube, bei Hydroce­
phalus selbst und auch bei 
chronischer Meningitis gefun­
den (Abb. 11). Die Art der 
Exkavation der Sella ist vor 
allem von der Verteilung von 
porosem Knochen und Sinus 
sphenoidalis im Keilbeinkor­
per abhangig, da der Knochen 
der Ausweitung der Sella 
durch Tumordruck offenbar 
den geringeren Widerstand 
leistet. Die hydrocephale Art 
der Exkavation unterscheidet 
sich von der tumorosen, deren 
Form mehr von der Gestalt 
des Keilbeinkorpers als von 
der Natur des aus16senden 
Leidens abhangt (LOEPP). 

Die Annahme, daB nur der 
Hydrocephalus des III. Ven­
trikels die Exkavation der 

Abb.9. Suprasellares Kraniopharyngeom bei einem 38jahrigen Mann. 
Sehiehtbilder: 8 em SehnitthOhe. Geringe Destruktion der Spitze 
des Dorsum sellae. Oberhalb des Dorsum diehte, zusammengesetzte 

Kalksehatten 

Sella beim Hydrocephalus verursacht (SCHEUERMANN, STENVERS), ist falsch. SCHULLER 
sah SellavergroBerungen bei Cysten der Cisterna chiasmatis, und LUDIN sagte ausdrtick­
lich, daB die Hirndrucksteigerung allein, ohne Erweiterung des III. Ventrikels zur Sella­
vergroBerung ftihren kann. 
Andererseits gibt es ohne 
Zweifel Falle, wo sich ein 
hydrocephaler III. Ventrikel 
bis in die Sella vorbuchtet 
(EpSTEIN) (Abb. 12). Die auf 
den Knochen fortgeleitete 
Pulsation der Wand des III. 
Ventrikels halt DECKER ftir 
die wahrscheinliche Ursache 
der sekundaren Sellaexkava­
tion. Durch die Zisternen­
verquellung fehlt der Fltissig­
keitsmantel der Basalzisterne, 
und infolge der direkten 
Nachbarschaft zur pulsieren­
den Hirnsubstanz solI der 
Knochenumbau eingeleitet 
werden. 

Nach einer Untersuchung 
von LORENZ machen GroB-
hirntumoren mit frontalem, 

Abb. 10. Gleicher Fall wie Abb. 9. 9,5 em Schnitthohe. Destruktion 
des Dorsum sellae bis fast zum Sellaboden. Kalkschatten weniger 

deutlich 

parietalem und occipitalem Sitz in ziemlich gleicher Haufigkeit (38-45 %) Sellaverande­
rungen. Bei temporalem Sitz sind es fast 53 %. Tumoren im Sellabereich (ohne Hypo­
physenadenome und Kraniopharyngeome) und Tumoren im III. Ventrikel exkavieren die 
Sella in 70-75% der FaIle. 
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Ahnlich wie KORNBLUM, OSMOND, LINDGREN, NORD MARK angegeben hatten, stellten 
TONNIS, SCHIEFER und RAUSCH nach der MeBmethode von BERGERHOFF bei rund 
700 Tumorfallen in etwa 60 % sekundare Veranderungen der Sella fest, d. h. etwa 38 % 
Porosen und etwa 24 % Exkavationen. Bei Kleinhirntumoren ist die Exkavation stets 
durch einen Hydrocephalus internus bedingt. Wichtig zu wissen ist, daB unter den 
GroBhirntumoren die GJioblastome nur in wenigen Fallen eine Sellaexkavation ver­
ursachen, die langsam wachsenden Meningeome dagegen fast in der Halfte der FaIle. 
Maligne Tumoren machen meistens nur eine Porose der Sella. 

Abb. 11. Kleinhirnastrocytom bei einem 9jahrigen Knaben. Ganz betrachtliche VergriiBerung des Hirn­
schadels. Verbreiterung der Sutura coronalis et sagittalis. Deutliche Impressiones digitatae. Vertiefte Sella 

turcica mit verkiirztem, spitzem Dorsum 

Sellanahe Tumoren und Tumoren der Schadelbasis wurden in 120 Fallen in gleicher 
Weise von TONNIS, FRIEDMANN und ALBRECHT untersucht. 68 % zeigten eine Porose 
des Dorsum sellae, aber nur 26 % eine gleichzeitige Exkavation der Sella, am haufigsten 
bei Olfactoriusmeningeomen und suprasellaren Meningeomen (Abb. 13). AusschlieBlich 
Sellaveranderungen gab es in 31 % der FaIle, bei suprasellaren Tumoren jedoch in 75 %. 

KRUGER und WESSELY konnten bei 26 Kranken mit Meningeomen nach der Methode 
von BERGERHOFF in 61,5 % eine pathologische Sella ermitteln. Die rontgenologischen 
Zeichen der Kraniostase sind nach HERTZ und ROSENDAL Suturdiastase, Sellaverande­
rungen yom Druckcharakter und verstarkte Impressiones digitatae. Je jiinger der Pa­
tient, um so deutlicher ist die Nahtverbreiterung. Sellaveranderungen yom Druck­
charakter sind das haufigste Symptom im Alter von 10-15 Jahren. In mehr als zwei 
Drittel der FaIle war das Dorsum sellae porotisch oder verdtinnt, in etwa einem Drittel 
war die Sella exkaviert und das Dorsum arrodiert. Nach Erfahrungen von BULL ist die 
Nahtverbreiterung nur noch selten nach dem 10.-15. Lebensjahr nachzuweisen und 
kommt nach dem 20. Lebensjahr tiberhaupt nicht mehr vor. Umgekehrt sieht man die 



Porose der Sella oder ihre 
Destruktion ganz allge­
mein bei alteren Patien­
ten mit gesteigertem in­
trakraniellem Druck. Bei 
kleinen Kindem kommt 
es mit der Drucksteige­
rung zu einer deutlichen 
VergroBerung des Scha­
dels, gleichbedeutend mit 
einer partiellen Druck­
entlastung (JUPE). Eine 
solche VergroBerung laBt 
sich mit den MeBblattem 
von BERGERHOFF leicht 
nachweisen (Abb. 14). So 
fand SCHOTT bei J ugend­
lichen unter 16 J ahren mit 
Himtumoren Schadelver­
groBerungen bei 58 % 
der GroBhimtumoren und 
65 % der Kleinhirntumo­
ren. Bei Kindem veran­
dert sich die Sella des­
halb nur wenig, weil die 
intrakranielle Volumen-
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Abb. 12. Aquaduktstenose bei einem 18jahrigen Jiingling. Riesiger 
Hydrocephalus internus occlusus. Vorbuchtung des hydrocephalen III. 

Ventrikels in die exkavierte Sella 

vermehrung durch eine VergroBerung der Kalotte ausgeglichen werden kann. Fin­
den sich neben einer Nahtverbreiterung auch lokale Sellaveranderungen, so wird 
man an eine sellanahe Ge-
schwulst, Z. B. an ein Kra­
niopharyngeom oder an 
ein Opticusgliom denken 
miissen (TAVERAS). 

Das Ergebnis einer 
Untersuchung von Kin­
dem zwischen 2 und 16 
J ahren durch DU BOULAY, 
bei denen es sich um in­
trakranielle Neoplasmen 
verschiedener Art han­
delt, war: 

a) Sellaveriinderungen 
ohne Suturdiastasen. Un­
ter 10 Jahren nur bei 
einem Kind. Nach dem 
10. Lebensjahr ist eine 
Destruktion der Sella 
haufiger, aber erst 6 Wo­
chen nach dem Auttre­
ten von klinischen Sym­
ptomen. 

b) Suturdiastasen mit 
normaler Sella. Vor dem 

Abb. 13. Hyperostose des Planum sphenoideum. Schiisself6rmige Exkava­
tion der Sella turcica mit Destruktion des Dorsum. Deutliche Impressiones 

digitatae. OIfactoriusmeningeom 
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6.-7. Lebensjahr ist eine Suturdiastase haufig allein, aber nach dem 10. Lebensjahr 
selten das einzige Druckzeichen. Die Diastase kann aber auch das einzige Zeichen nach 
langer Anamnese sein. 

e) Suturdiastasen und Sellaveranderungen. Haufig zwischen 7 und 11 Jahren. Spater 
nach dem 10. Lebensjahr war die Anamnese langer als 6 Monate. Die Porose der Sella 
braucht zum Sichtbarwerden einige Wochen. 

TONNIS und KLEINSASSER untersuchten die rontgenologischen Zeichen erhohter intra­
kranieller Drucksteigerung. Nur solche Sellaveranderungen wurden als pathologisch 
vermerkt, wenn die Sella entweder nach der MeBmethode von BERGERHOFF vergroBert 
war oder wenn bereits Zerstorungen der Struktur des Dorsum sellae und der Processus 

C-A-8 = 0(1° 
IVo-A-8o = I.JJ 0 

!iJmporo/es -{pend.'Jmom 

c 

80 

Abb. 14. Schema der Schadelmessung mit eingezeichnetem Me13-
blatt (vgl. Kap. BIll). Vergro13erung des Schadels in occipitaler 
Richtung durch ein temporales Ependymom. Ba Basion: 

A Tuberculum sellae: Na Nasion: C Bregma: B Lambda. 
Normale Winkelma13e 

clinoidei bestanden. Sekundare 
Sellaveranderungen konnen rasch 
entstehen, wenn auch nicht so 
schnell wie eine N ahtverbreiterung 
im 1. Lebensjahrzehnt. 1m Gegen­
satz zu den Vorgangen an den 
Suturen bilden sich die Sellaver­
anderungen in wenigen Fallen 
frtihestens 2-3 Jahre nach der 
Operation zurtick. Bei erhOhtem 
intrakraniellem Druck vor dem 
10.-14. Lebensjahr kommt es zu­
erst zur Nahtverbreiterung, dann 
zur Vertiefung der Impressiones 
digitatae und erst, wenn durch 
diese Vorgange, zusammen mit der 
Massenverschiebung von Hirntei­
len, der gesteigerte intrakranielle 
Druck nicht komprimiert werden 
kann und dieser weiterbesteht, 
zu Sellaveranderungen. Klinisch 
wird man bei Fallen mit Suturver-
breiterung ohne Sellaveranderung 

im 1. Lebensjahrzehnt auf eine relativ schnelle Drucksteigerung schlieBen dtirfen, bei 
Fallen mit Suturverbreiterung und Sellaveranderungen im gleichen Lebensalter auf 
schon langer anhaltenden Druck bzw. schon vor dem AbschluB des Schadelwachstums 
entstandenen cnronischen Druck (Abb. 15 und 16). 

Das Verschwinden des Dorsum sellae im Rontgenbild ist nicht etwa der volligen 
Zerstorung des Knochens gleichzusetzen. Nach Druckentlastung kann das Dorsum wieder 
sichtbar werden (JUPE, HOLM, ERDELYI, CAMP, ADLER und KAPLAN). Eine vergroBerte 
oder verformte Sella bleibt aber nach der Druckentlastung in ihren AusmaBen unver­
andert, sie wird durch Restitution der Knochenstruktur scheinbar wieder verkleinert 
(UNGER u. ROSWIT). 

Atiologisch und topisch ganz verschiedene intrakranielle raumfordernde Prozesse 
konnen einander ganz ahnliche Knochenveranderungen an der Sella verursachen. Die 
nicht zu tiberwindenden Schwierigkeiten der rontgenologischen Differentialdiagnose 
waren durch die Untersuchungen von SOHULLER, MAYER, HAAS, ERDELYI und anderen 
Autoren schon seit der Mitte der zwanziger Jahre diskutiert worden. Eine plausible 
Erklarung flir die auffallige Ahnlichkeit der Rontgenbilder von Sellaveranderungen 
verschiedener Atiologie ist jedoch in den Arbeiten tiber das so viel und grtindlich be­
forschte Gebiet der "Selladiagnostik" nicht zu finden. 

Durch die Richtung des Druckes, der von einem occipitalen raumfordernden ProzeB 
den Weg des geringsten Widerstandes auf die Schadelbasis einschlagt, kann es durch 
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Abb. 15. Spongioblastom des Kleinhirns bei einem lljahrigen Knaben. Hydrocephal vergroJ3erter Schadel. 
Verbreiterung der Sutura coronalis. Vermehrte Impressiones digitatae. Geringe Unscharfe der Sellakontur 

Abb. 16. Gleicher Fall wie Abb. 15. 2 Jahre post operationem. Sutura coronalis normal. Impressiones digitatae 
verschwunden. Sellakonturen normal 

IIandbuch der med. Radiologie, Ed. VIllI 19 
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die Massenverschiebung mit Druckwirkung auf den Hirnstamm nach basal und frontal 
zu einer Biegung des Dorsum sellae nach ventral kommen. Occipital gelegene Tumoren, 
besonders infratentorielle, bewirken aber gar nicht selten eine deutliche Exkavation der 
Sella, und das gleiche Bild ergibt sich haufig bei der allgemeinen Steigerung des intra­
kraniellen Druckes. 

Eine physikalisch wie pathologisch-anatomisch befriedigende ErkHirung der sekun­
daren Exkavationen und Destruktionen der Sella hat als Voraussetzung, daB bei intra­
kraniellen Drucksteigerungen Liquor zusatzlich unter das Diaphragma sellae in den 
intrasellaren Raum gedriickt wird und nun eine unmittelbare Druckwirkung ausiibt. 

I 
II ~ IH.I-II) ~'UJ;I"h'nlt' 

Abb. 17. Hypophysenregion beim Menschen nach 
KEY und RETZIUS (1875), vergroBerter Teilaus­
schnitt aus Tafel VII. Dunkel die Injektionsmasse 
im Subarachnoidalraum, welche auch den Raum 
zwischen der Hypophysenoberseite und dem Dia­
phragma sellae erfiillt. Aus H. FERNER: Die Hypo-

physenzisterne des Menschen 

Die Destruktionen des Dorsum sellae sind 
nur durch unmittelbare Druckwirkung von 
den umgebenden basalen Zisternen her er­
klarbar. 

HAAS war der erste Rontgenologe, der 
schon 1937 schrieb, daB erweiterte Zisternen 
die Sella usurieren, den Sellainhalt kompri­
mieren und die Sella exkavieren konnen. 
BLEES konnte spater feststellen, daB bei Fern­
wirkung, z. B. durch einen Tumor, ein erwei­
terter III. Ventrikel nur dann vorhanden ist, 
wenn der Liquordruck occipital im Liegen 
300 mm H 20 iibersteigt, mit Ausnahme der 
primaren Tumoren der Liquorwege. Die 
durch Liquorstauungen erweiterten Zisternen 
konnen das Dorsum sellae zerstoren und die 
Sella durch Eindriicken genau so erweitern 
wie etwa der hydrocephale III. Ventrikel, der 
sich hernienartig in die Sella hineinzwangen 
und so eine Sellaerweiterung oder eine Sella­
zerstorung bewirken kann. 

Das hatte HAAS bereits beobachtet. Den 
ersten Fall einer sol chen Sellaveranderung 
durch einen erweiterten III. Ventrikel be­
schrieb SIEGRIST 1924, wo ein Balkentumol' 
lange Zeit einen Hypophysentumor vor­
tauschte. Die mechanische Schutzwirkung 
der perisellaren Liquorraume, die nur in 

geringem MaBe eine Drucksteigerung ausgleichen konnen, reicht nach BLEES nicht 
aus, die Drucksteigerung von der Sella fernzuhalten. Die Sella ist stets das Hirn­
Liquormanometer. 

Das AusmaB der Sellaveranderungen scheint demnach weitgehend von der Steigerung 
des intrakraniellen Druckes, aber auch von der zeitlichen Dauer der Drucksteigerung 
und auch vom Lebensalter abhangig zu sein. 

Die Moglichkeit des Eindringens von Liquor in den intrasellaren Raum hat der Anatom 
FERNER bewiesen. Die Beobachtung, daB sich beim Menschen der basale Liquorraum 
von der Cisterna chiasmatis aus langs des Hypophysenstieles in den intrasellaren Raum 
hinein erstreckt, haben schon 1875 KEY und RETZIUS an Injektionspraparaten gemacht 
(Abb. 17). Dieser wichtige Befund scheint vollig in Vergessenheit geraten zu sein. 
Injektionsversuche von FERNER beim erwachsenen Menschen ergaben, daB bei Einfiillen 
von erstarrenden Harzmassen oder Woods chern Metall ohne Druck vom Foramen magnum 
aus (bei Leichen) in den Subarachnoidalraum stets eine Fiillung des infradiaphragmalen 
Spaltraumes zwischen der Obel'seite del' Hypophyse und der Unterseite des Diaphragma 
sellae erfolgt. 
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Der Rand des Diaphragma ist nicht mit dem Hypophysenstiel verwachsen. Die 
rundliche oder ovale Offnung ist individuell verschieden groB (SCHAEFFER). Bei jungen 
Menschen umschlieBt der Rand des Loches den Hypophysenstiel meist verhaltnismaBig 
eng. Das Diaphragma kann aber auch, meist bei alteren Menschen, bis auf einen schmalen 
Randsaum reduziert und das Loch dann linsengroB sein, so daB langs des Hypophysen­
stieles eine breite Verbindung der Cisterna chiasmatis mit der ganzen Oberseite der 
Hypophyse besteht. Es gibt also eine infradiaphragmale Hypophysenzisterne. 

Nach Ansicht von FERNER kann die Sellaexkavation bei Steigerung des intrakraniellen 
Druckes mit den von ihm beschriebenen anatomischen Verhaltnissen im Zusammenhang 
stehen, besonders wenn ein Diaphragma mit groBer Offnung die Bedingungen fiir eine 
breite Verbindung zwischen Cisterna chiasmatis und Cisterna hypophyseos geschaffen 
hat. Die Wiederentdeckung der 
Hypophysenzisterne wurde von 
ENGELS vollauf bestatigt. Dieser 
amerikanische Autor erwahnt, daB 
die verschiedene Weite des Fora­
men diaphragmatis und das Ein­
dringen von arachnoidalem Ge­
webe in die Sella schon 1924 von 
SCHAEFFER beschrieben wurde. 
Auch ROBERTSON erwahnt den 
gelegentlichen Nachweis von Luft 
in einer Ausbuchtung des sub­
arachnoidalen Raumes in die Sella 
unter dem Diaphragma bei norma­
len Encephalogrammen. ENGELS 
bringt zum Beweis Rontgenbilder 
von drei Fallen. Auch wir haben 
deutliche Hypophysenzisternen 
(Abb. 18) im Rontgenbild gesehen 
(FRIEDMANN u. MARGUTH), so daB 
an der Moglichkeit ihrer Aus­

Abb. 18. Intrasellare Zisterne: intrasellare Luftansammlung, 
tomographisch sicher nachgewiesen. Deutliche Luftfiillung der 
basalen Zisternen. Aus BERGERHOFF: Die Sella turcica im 

Rontgenbild. 

bildung und einer direkten intrasellaren Drucksteigerung nicht mehr zu zweifeln ist. 
DaB LILIEQUIST bei seinen Untersuchungen der subarachnoidalen Zisternen in keinem 
seiner FaIle Luft im Binnenraum der Sella gesehen hat, ist nach den oben beschriebenen 
anatomischen Gegebenheiten kein Gegenbeweis. 

4. Knochenatrophie und GefaBveranderungen 
Die Verdiinnung der Schiidelknochen als Folge der intrakraniellen Drucksteigerung 

wird als W olkenschadel oder Druckschadel bezeichnet und ist vornehmlich durch ver­
tiefte Impressiones digitatae und verstarkte Juga cerebralia erkennbar. Senile Osteo­
porosen der Schadel basis im Bereich des Dorsum sellae und des Clivus sind physiologische 
Varianten, konnen aber differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen. Andere um­
schriebene Osteoporosen haben pathologische Bedeutung (s. Kap. BERGERHOFF: "Lo­
kale Druckveranderungen", MUNTEAN: "Rontgendiagnostik der Schadelbasis", ferner 
Bd. VII/2 PSENNER: "Rontgendiagnostik der Nase usw." und "Rontgendiagnostik des 
Schlafenbeins", BEUTEL u. TANZER: "Rontgendiagnostik der Orbitae"). Bei hochgradiger 
Drucksteigerung kann der ganze Boden der mittleren Schadelgrube so stark verdiinnt 
sein, daB die einzelnen anatomischen Details hier nicht mehr zu erkennen sind (MAYER). 

Ausgeweitete Venenfurchen (s. Kap. SUSSE: Die GefaBstrukturen und ihre Anomalien) 
sind nur dann als Symptom einer allgemeinen venosen Stauung durch intrakranielle 
Drucksteigerung zu betrachten, wenn sie ausgepragt und gleichzeitig von sieheren klini­
schen Zeichen oder anderweitigen rontgenologischen Symptomen del' Drucksteigerung 

19* 
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begleitet sind (ERDELYI). Wie schon erwahnt, konnen Kanale von Diploevenen aber auch 
durch intrakranielle Drucksteigerung bei Hirntumoren unsichtbar werden (LINDBLOM). 

Atypische GefiiBkanale sind bei Hiimangiomen und Meningeomen zu sehen (MAYER, 
LINDBLOM). Das Aussehen der Emissarien an der Schadelkapsel und an der Schadelbasis 
laBt sich nur unter Vorbehalt ftir den Nachweis einer intrakraniellen Drucksteigerung 
wegen der groBen individuellen Variationsbreite verwerten, mit Ausnahme des Emissarium 
occipitale. Es besteht entweder aus verschiedenen kleinen oder einem groBeren Kanal, 
deren Weite 2 mm kaum tibersteigt (LINDGREN). Ausweitungen kommen bei expansiven 
intrakraniellen Prozessen in etwa 10 % der FaIle vor (LINDBLOM). Der Nachweis eines 
erweiterten Emissarium occipitale ist nach DECKER ftir die Diagnose der beginnenden 
und nach TAVERAS der chronischen intrakraniellen Drucksteigerung wichtig. Bei arte­
riellem Hochdruck solI es nach LUCHERINI oft zur Erweiterung der Diploevenen kommen. 

5. Verlagerungen physiologischer intrakranieller Verkalkungen 
Lageveranderungen des durch Verkalkung sichtbaren Corpus pineale sind in Kap. BIll, 

BERGERHOFF: Rontgenologische Schadelmessung, und del' Plexus chol'iodei in Kap. C III, 
BERGERHOFF: Intrakranielle Verkalkungen, abgehandelt. 

v. Lokale Druckveranderungen (auGer Felsenbein und Orbit a) 
Von 

W. Bergerhoff * 
Mit 9 Abbilduugen 

LokaleDruckveriinderungen durch intrakranielle raumforderndeProzesse manifestieren 
sich als Osteoporosen oder bei langsam wachsenden Tumoren als Ausbuchtungen der dem 
Tumor anliegenden Knochenbereiche, z. B. in der Temporalgegend (Abb. 1). Osteo­
porosen sind vornehmlich am Boden der mittleren Schiidelgrube und hier besonders 
an der Sella turcica (Abb. 6, 7, 8), im dorsalen Orbitalbereich und am Boden der vorderen 
Schiidelgrube zu finden (LINDGREN, MAYER). Manche Tumoren wie Cysten, Hypo­
physenadenome, Acusticusneurinome, Trigeminusneurinome, Meningeome am Foramen 
jugulare, aber auch chronische subdurale Hamatome usurieren den Knochen unmittelbar, 
was differentialdiagnostisch wichtig ist (Abb. 2, 6, 7). Meningeome verursachen hau£ig 
lokale Hyperostosen (Abb. 3). Die malignen, infiltrierend wachsenden Tumoren der 
Schadelbasis und Metastasen destruieren den Knochen, zum Unterschied von den um­
schrie benen Druckatrophien. 

Die Pathologie der Schadelbasis, des Felsenbeines und der Orbit a ist in den ent­
sprechenden Kapiteln Bd. VII/2 ausftihrlich behandelt. 

a) Schadelkapsel 
An der Calvaria kommen lokale Verdtinnungen oder auch Ausbuchtungen des Kno­

chens nur selten vor. Ais haufigste Ursachen eines einzelnen Knochendefektes mit mehr 
oder weniger unscharfer Begrenzung und ohne deutliche Zeichen einer Reaktion des 
umgebenden Knochens nennt MAYER primare maligne Tumoren, solitiire Metastasen, 
solitare Myelome, eosinophile Granulome, entztindliche Knochenprozesse, Epidermoide, 
Hamangiome und Meningeome. Die Meningeome machen aber haufig umschriebene 
Hyperostosen an der Tabula interna, die nicht mit einer endokrin bedingten Hyper­
ostosis frontalis interna verwechselt werden dtirfen. Meningeomhyperostosen greifen 
auch auf die Tabula externa tiber, und dann entstehen schon auBerlich sichtbare Knochen­
verdickungen mit Spiculaebildungen, die im tangentialen Seitenbild der Schadelkapsel 
deutlich werden (Abb. 4, 5). Durch Schwund der Diploe ist bei Kindern eine Arrosion 

* Aus dem Max-Planck-Institut fur Hirnforschung, Abteilung fur Tumorforschung und experi­
mentielle Pathologie, Lindenburg, KOln (Prof. Dr. med. W. TONNIS). 
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der Tabula interna durch langsam wachsende Konvexitatstumoren nicht ungewohnlich. 
Manchmal erfolgt auch eine Ausbuchtung einer Kalottenhalfte, meistens durch Tumor­
cysten, oder eine Anhebung und Porose der Ala minor (parva) bei temporal en Tumoren 
(TAVERAS) (Abb. 1 und 2). 

Auf Besonderheiten des rezidivierenden subduralen Hamatoms des Kindesalters haben 
DAVIDOFF und DYKE aufmerksam gemacht. Meist hatten diese Patienten in friiher 
Kindheit ein Schadeltrauma ohne Komplikationen erlitten. Ein spateres Trauma kann 

Abb. 1. Subarachnoidalcyste links temporal bei einem 15jahrigen Knaben. Fur das Alter des Jungen zu 
grol3er Schadel, besonders im Breitendurchmesser. Ausbuchtung der linken Schliifengegend 

zu einer erneuten Blutung fiihren. Rontgenologisch werden Verdickungen der Alae 
min ores (parvae), des Orbitaldaches und anderer benachbarter Knochenteile gefunden, 
ferner Ausbuchtungen der Alae maiores (magnae) nach ventral, Knochenporosen in 
Gegend der Fissura orbitalis superior, auch VergroBerungen der StirnhOhlen und Sieb­
beinzellen, die Folgezustande des friihkindlichen Hamatoms sind. 

b) Sella turcica 
Das historisch erste Rontgenbild eines Hypophysentumors demonstrierte OPPEN­

HEIM 1899 in Berlin. 
In der rontgenologischen Literatur deutscher Sprache gelten aber bis heute noch HOLZ­

KNECHT und FUCHS als die ersten Diagnostiker eines Hypophysentumors im Rontgenbild. 
Der Bericht von FUCHS (1903) betraf einen Hypophysentumor mit groBer Sellaexkavation. 



294 W. BERGERHOFF: Lokale Druckveranderungen (auBer Felsenbein und Orbital 

Abb. 2. Subarachnoidalcyste rechts temporal in Gegend der Fissura Sylvii bei einem 7jahrigen Knaben. 
Erheblich vergroBerter Hirnschadel. Umfang 60 em! Schadel rechts starkllr gewolbt als links. Umschriebene 

Knochenverdunnung rechts frontal 

Abb. 3. Ausgedehnte parietale Hyperostose. Meningeom bei einem 18jahrigen Jungling 

Das charakteristische Zeichen des intrasellaren Tumors ist nach CAMP die einheitliche 
kreisformige Vergro13erung des Sellaprofils, die Arrosion und Verdunnung des Dorsum 
sellae, die Uberdehnung und Arrosion des Sellabodens und das Fehlen von Hirndruck­
symptomen, au13er im Spatstadium (Abb. 6). 



Sella turcica 295 

Abb. 4. Parasagittales, durchwachsendes Meningeom bei einem 37jahrigen Manne. Sagittalbild. Typische 
Hyperostose der Tabula externa parasagittal mit Spiculaebildungen und rundliche kleine, mehr oder weniger 
scharf begrenzte Knochendefekte in der Umgebung der Hyperostose sowie mehr flachige Usuren am Rande 

der Hyperostose 

Abb. 5. Gleicher Fall wie Abb. 4. Seitenbild. Ausgedehnte Hyperostose an der Konvexitat der Parietalia 
mit Dbergreifen auf die Frontalia. Deutliche Spiculae. Ausgedehnte Knochenusuren am Unterrand der 

Hyperostose. Kleine, rundliche Defekte im oberen Frontalbereich. Sella o. B. 
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Zur Unterscheidung intra- und extrasellarer Drucksteigerung gab SOSMAN an, daB 
die Hypophysenadenome wohl Sellaveranderungen, aber keine Drucksymptome im 
Rontgenbild machen. Andererseits kann jeder der im Rontgenbild sichtbare Druck­
symptome verursachenden Tumoren die Sella ebenfalls verandern. Das bedeutet: Wenn 
auBer der VergroBerung der Sella noch Drucksymptome am Schadel zu sehen sind, dann 
handelt es sich nicht urn ein Hypophysenadenom (s. auch SCHWARTZ) (Abb. 7). 

Abb. 6. Hypophysenadenom bei einer 61jahrigen Frau. Der Hirnschadel ist nach Form und GroBe normal. 
Ziemlich dickes Schadeldach. Normale Knochenzeichnung. Undeutlich Suturen. Reichlich GefaBzeichnung. 
Betrachtliche runde Exkavation der Sella turcica mit steilem Dorsum. Auflockerung der Knochenzeichnung 

des Keilbeinkorpers. Etwas unscharfe Konturen des Sellabodens 

Intrasellare Drucksteigerungen bewirken durch Exkavation der Sella eine Einengung 
bzw. Abflachung des Sinus sphenoidalis (ERDELYI) (Abb. 8). Die Exkavation erfolgt 
durch Umbau und Abbau des Knochengewebes im Keilbeinkorper. 

Die rontgenologischen Symptome des lokal gesteigerten intrakraniellen Druckes be­
gegnen an der Schadelbasis bei Veranderungen der Sella den meisten diagnostischen 
Schwierigkeiten, weil sie ganz verschiedene Ursachen haben und sich trotzdem einander 
sehr ahnlich sein konnen. 

Ein dtinnes Dorsum sellae ist nur dann pathologisch, wenn seine Konturen ungleich­
maBig, usuriert oder destruiert sind, wenn seine Lage sich verandert hat, wenn die 
Processus clinoidei posteriores destruiert sind, und wenn die Sella zumindest im Ein­
gang erweitert ist (Abb. 6, 7, 8). DAVIDOFF und EpSTEIN sahen bei 28 Hypophysen­
tumoren im Schichtbild das Dorsum sellae 20mal vollig und die vordere Begrenzung 
15mal zerstort (Abb. 9). Die Behauptung von STENVERS, daB sich der Boden der Sella 
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beim Hypophysenadenom parallel zum Boden des Sinus sphenoidalis halt, konnte nicht 
bestatigt werden (SCHEUERMANN, BAENSCH, MAYER, FARBEROW) (Abb. 7, 8, 9). 

Die rontgenologische Unterscheidung eines Hypophysenadenoms von Tumoren, die 
suprasellar, parasellar oder retroselHir lokalisiert sind, ist nach Studien von PANCOAST 
weder klinisch noch rontgenologisch so einfach, wie die Beschreibung typischer FaIle 
annehmen laBt, und zwar wegen der sehr weitgehenden anatomischen Varianten der 
Sella, der Lage des Chiasma, der GefaBe des Circulus Willisi, der Lage des Infundibulum 
und des Diaphragma sellae. 

THOMSON zeigte das an einer Reihe klinischer FaIle, bei denen die Sella exkaviert 
oder anscheinend exkaviert war. In einer Serie von 29 Hypophysentumoren war die 

Abb . 7. Grot:les Meningeom links temporo-basal bei einem 13jahrigen Madchen. Sekundare Exkavation der 
Sella turcica mit Porose des Dorsum sellae. Vermehrte Impressiones digitatae. Geringe Vorwolbung und 

Verdiinnung der linken Squama temporalis 

Sel1a bei einem groBen, extrasellar wachsenden Tumor normal, in anderen Fallen extrem 
exkaviert und destruiert. Nur ein Fall zeigte eine typische "BaIlonseIla", und zwar bei 
einem chromophoben Adenom (vgl. BERGERHOFF: Allgemeine intrakranielle Drucksteige­
rung, intrasellare Zisterne). 

Die Bearbeitung eines Bildmaterials von 62 chromophoben, 62 gemischten, 8 eosino­
philen und 2 basophilen Hypophysenadenomen von TONNIS, FRIEDMANN und ALBRECHT 
hatte folgendes Ergebnis: Durch den Wachstumsdruck der Adenome entsteht die primare 
Sellaexkavation. Die GroBe des Sellaprofils wurde mit der Winkelmessung von BERGER­
HOFF bestimmt. Gleichzeitig wurde die Weite des Sellaeinganges durch Winkelmessungen 
vom Bregma aus beurteilt. Ein normaler Sellabefund wurde nur ftinfmal bei Adenomen 
vom Mischtyp und je einmal bei den chromophoben, chromophilen und basophilen 
Adenomen erhoben. Bei den wenigen chromophilen und basophilen Adenomen traten 
aIle an einer primaren Sellaexkavation vorkommenden pathologischen Befunde wechselnd 
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haufig auf. Die Destruktion der Sella war jedoch nie so ausgepragt wie bei den chromo­
phoben und Mischtypadenomen. Die Weite des Sellaeinganges ist fiir einen bestimmten 
Adenomtyp keineswegs charakteristisch. Bei einer Anamnese von mehr als 10 Jahren 
war die Sella in jedem FaIle hochgradig erweitert und verandert. Diese Untersuchungs­
befunde sprechen dafiir, daB es kein charakteristisches, konstant auftretendes Merkmal 
fiir einen bestimmten Typ des Hypophysenadenoms gibt. Das stimmt auch mit der 
Ansicht von MAYER gut iiberein. Die Sellaexkavation durch allgemeine intrakranielle 
Drucksteigerung kann der durch einen Hypophysentumor vollkommen gleichen. Selbst 
die atypischen Formen der Exkavation kommen hier wie dort in gleicher Weise vor. 

Abb. 8. Chromophobes Hypophysenadenom bei einem 50jahrigen Mann. Sehr starke Exkavation der Sella 
turcica mit tiefer Buchtung des Sellabodens in den Sinus sphenoidalis. Verdiinnung und Steilstellung des 

Dorsum sellae. Unscharfe Sellakonturen 

Die Destruktion der Processus clinoidei posteriores durch langwahrende intrakranielle 
Drucksteigerung entspricht vollig der Destruktion durch basale Tumoren (SCHULLER). 
Asymmetrische Destruktionen des Dorsum sellae sind durch Tumoren bedingt und er­
lauben eine Seitendiagnose (ERDELYI). Primar suprasellare Tumoren machen fast immer 
zuerst eine Ausweitung des Sellaeinganges ohne wesentliche Senkung des Sellabodens, 
spater Destruktion der Processus clinoidei posteriores und des Dorsum (MAYER) (Abb. 7). 

Bei intrasellaren Tumoren ist der yom Planum sphenoideum und der Vorderwand 
der Sella gebildete Winkel oft spitz, bei suprasellaren Tumoren stumpf (MAYER, LIND­
GREN) (Abb. 5, 6). 

SCHIEFER und MARGUTH beschrieben vier Falle von intrasellar entwickelten, extra­
dural gelegenen Aneurysmen der A. carotis interna. In zwei Fallen waren eine mehr schiissel­
formige und eine ballonformige Sella mit einzelnen Kalkschatten und in zwei Fallen 
eine normale Sella und eine mit atrophischem Dorsum vorhanden. Differentialdiagno­
stisch kamen Kraniopharyngeom und Hypophysentumor in Betracht. Die Sicherung der 
Vermutungsdiagnose ist aber nur durch Serienangiogramme moglich. 
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Desgleichen berichtet DRIESEN tiber ein intrasellares Aneurysma mit Verkalkungen 
und WEICKMANN tiber den sehr seltenen Fall eines doppelseitigen, fast kastaniengroBen 
Aneurysma des Siphonabschnittes mit weitgehender Zerstorung der Sella. 

Die Kraniopharyngeome sind eine ftir das Kindesalter typische Tumorart, die sehr 
haufig verkalkt und dann im Rontgenbild gut erkennbar wird. Die Kalkschatten liegen 
in den meisten Fallen suprasellar, manchmal intra- und suprasellar und selten nur intra­
sellar. RAUSCH fand in 86 % seiner Falle entweder eine Exkavation der Sella oder Usuren 
der Processus clinoidei posteriores, zumindest aber eine Porose des Dorsum sellae. LIND­
GREN und Dr CHIRO geben 87 % Sellaveranderungen an. Fast immer ist das Kranio­
pharyngeom bedeutend groBer, als 
es der Kalkschatten vermuten laBt 
(vgl. Kap. BERGERHOFF: Intrakranielle 
Verkalkungen). 

BRILMAYER und MARGUTH sowie 
LENNARTZ konnten bei suprasellar, 
intraselHir und intrasuprasellar ent­
wickelten Pharyngeomen intra- und 
suprasellare Kalkschatten, Sellaexka­
vationen, Porosen der Destruktionen 
der Processus clinoidei anteriores und 
Porosen oder Destruktionen des Dorsum 
sellae bei allen drei Tumortypen fest­
stellen. 

LOVE und MARSHALL hatten bei 
80 % der intrasellaren Pharyngeome 
Sellaexkavationen gesehen, und zwar 
ballonformige und schtisselformige; 
Porosen oder Destruktionen des Dor­
sum oder der Processus clinoidei ohne 
nennenswerten Unterschied bei 40 % der 

Abb. 9. Schichtbild der Sella turcica. Hypophysen. 
adenom bei einer 38jahrigen Frau. VergriiBerung des 

Sellaprofils mit Verdiinnung des Dorsum sellae 

Patienten aller drei Gruppen. Bei den rein intrasellaren Kraniopharyngeomen gab es 
in keinem Falle eine normale Sella, bei den suprasellaren in 25 % und bei den intrasupra­
sellaren in 12 %. INGRAHAM und SCOTT fanden bei 16 kindlichen Kraniopharyngeomen 
in der Halfte der Falle die Sella exkaviert und deformiert mit Senkung des Bodens und 
Erosion des Dorsum und der Processus clinoidei posteriores. Bei 17 von FAURE und 
GRUSON beobachteten Fallen zeigten 12 Sellaveranderungen, meist mit VergroBerung 
der Sellalange. 
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D. Osteopathien 
(Sekundare, systemisierte Osteopathien bei endokrinen 

und metabolischen Storungen) 

Von 

H. Ellegast 
Mit 25 Abbildungen 

Skeletwachstum, Skeletreifung und Knochenumbau sind innig mit der Funktion der 
meisten endokrinen Drusen und einer Reihe innerer Organe verbunden. Dyshormonien, 
Fehlernahrung und chronische Erkrankungen, die den Stoffwechsel des menschlichen 
Organismus wesentlich beeinflussen, konnen somit Skeletveranderungen zur Folge haben, 
die zu den sekundaren Osteopathien gerechnet und im engeren Sinne als hormonal und 
metabolisch bedingte Osteopathien bezeichnet werden. 

Fur die Diagnostik dieser Osteopathien ist das Rontgenverfahren eine auBerst wichtige 
Untersuchungsmethode, und auch seiner hohen Entwicklung sind der wesentliche Fort­
schritt und die Erweiterung unserer Kenntnisse auf diesem Gebiete zu verdanken. Aller­
dings steht der Rontgendiagnostiker gerade bei dies en Skeleterkrankungen oft groBen 
Schwierigkeiten gegenuber, die man sich vergegenwartigen muB, um die rontgenologische 
Problematik der Osteopathien zu verstehen. 

Die Viel£alt der moglichen Storungen, die begrenzte Reaktionsfahigkeit des Knochens 
auf differenteste Einwirkungen, die Uberschneidung der Funktionen vieler endokriner 
Drusen und ihre Fahigkeit, sich in ihrer Funktion zu ersetzen, und schlieBlich die einen 
pathologischen Knochenumbau zusatzlich beein£lussenden endokrinen Reaktionen auf 
bestimmte Stoffwechsellagen machen das Erkennen der ursachlichen Erkrankung aus 
dem Rontgenogramm allein mitunter recht schwierig. Ferner sind die grundsatzlich 
generalisiert zu erwartenden Skeletveranderungen keineswegs an allen Skeletteilen radio­
graphisch in gleichem AusmaBe vorzufinden. Obgleich die jeweils storende Einwirkung 
das Skelet als biologische Einheit trifft, haben statische Belastung, Funktion, Durch­
blutung und Anlage der einzelnen Skeletteile - um nur einige besonders wichtige Punkte 
herauszugreifen - wesentlichen EinfluB auf Lokalisation und AusmaB del' Verande­
rungen. Und schlieBlich sind Eigenart und Leistungsgrenzen des Rontgenverfahrens von 
groBer Bedeutung fur die radiographische Darstellbarkeit del' jeweiligen Umbauvorgange. 
All diese genannten Punkte erschweren auch eine geordnete Darstellung del' Osteopathien 
im Blickfeld des Rontgenologen, und Uberschneidungen sowie Wiederholungen werden 
unvermeidbar sein. 

Eine ausgezeichnete, konzentrierte Zusammenstellung del' einschlagigen Schadel­
veranderungen gab in jungerer Zeit J. G. McAFEE. Uber Manifestationen der System­
erkrankungen am Gesichtsschadel schrieb SHIRA; entsprechende Veranderungen an den 
Alveolarfortsatzen und den Zahnen behandelten STAFNE sowie STAHL, WISAN und MILLER. 

Fur die Beurteilung eines Skeletes hinsichtlich des Vorliegens einer hormonal odeI' 
metabolisch bedingten Osteopathie ist in der Regel die Rontgenuntersuchung des 
Stammskeletes und eines groBen Rohrenknochens am aufschluBreichsten. Am Schadel, 
des sen Knochen weniger gut durchblutet sind, langsamer umgebaut und wenig sta­
tisch belastet werden, sind die zu erwartenden Veranderungen im allgemeinen nicht 
besonders stark, wenig charakteristisch und treten meist relativ spat auf. Trotzdem 
ist die Rontgenuntersuchung des Schadelskeletes in dies em Zusammenhang stets 
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notwendig, da sie wertvolle Hinweise liefern kann und da selbst das Fehlen von Schadel­
veranderungen bei Befall anderer Skeletteile differentialdiagnostisch bedeutsam ist. 

In der Hauptsache manifestieren sich die Schadelveranderungen der in diesem 
Kapitel zu besprechenden Osteopathien an der Calvaria, Veranderungen an der Schadel­
basis und am Gesichtsschadel sind erst von sekundarer Bedeutung. Da Dicke und Struktur 
des Schiideldaches sowie das Verhalten der Nahte wesentlich vom Endokrinium beein­
£luBt werden (E. G. MAYER), wird sich die Aufmerksamkeit des Untersuchers vor allem 
darauf richten mussen. Man wird dabei mit den typischen Schadelubersichtsbildern in 
der Regel das Auslangen finden und nur selten Spezialaufnahmen brauchen. Es wird in 
diesem Zusammenhange immer von groBem Vorteil sein, die von E. G. MAYER fur die 
Beurteilung des Gesamteindruckes des Schadelubersichtsbildes angefuhrten Punkte 
jeweils systematisch zu prufen. 

Aus Grunden der besseren Ubersicht wird zunachst die Rontgensymptomatologie der haufigsten 
hormonal und metabolisch bedingten Osteopathien dargestellt und erst im speziellen Teil sollen die 

Tabelle 1. Atiologische Moglichkeiten fur das Zustandekommen der hiiufigsten Osteopathien 
mit Schiidelveriinderungen 

A. Rarefizierende Umbauvorgange 
I. Osteoporose 

1. Endokrine Storungen 
a) Hypogonadismus und andere endokrine, vorwiegend hypophysare Erkrankungen sowie 

Stoffwechselerkrankungen mit hypogonadaler Komponente 
b) Hypercorticismus 

2. Mangelzustande 
a) Exogen bei Hunger 
b) Endogen bei konsumierenden Erkrankungen 

3. Chronische Erkrankungen innerer Organe 
a) Chronische Erkrankungen des Digestionstraktes, Zustande nach Magenresektion, Gastro­

enterocolitis, Sprue, chronische Pankreatitis, Galle- und Lebererkrankungen, Wilsonsche 
Erkrankung 

b) Chronische Nierenerkrankungen 
4. Senile Involution 

II. Osteomalacie bzw. Rachitis (s. Tabelle 2) 
III. Dissezierende Fibroosteoklasie 

1. Primarer Hyperparathyreoidismus 
2. Chronische Nierenerkrankungen mit sekundarem Hyperparathyreoidismus (chronische 

Nephritis, chronische Pyelonephritis, interstitielle Nephritis, Schrumpfniere, Hypoplasie) 
3. Hyperthyreose 

B. Sklerose und Hyperostose 
I. Endokrine Storungen 

1. Hypophysar-diencephale Funktionsstorungen und zahlreiche endokrine Erkrankungen mit 
hypophysarer-diencephaler Komponente. Meist sind die hyperostotischen Veranderungen 
mit porotischen kombiniert. (Morgagni-Syndrom, Troell-Junet-Syndrom, Werner­
Syndrom, Fettsucht, Diabetes mellitus und insipidus, Akromegalie, Menopause, Schwan­
gerschaftstoxikosen usw.) 

2. Albright-Syndrom (Pubertas praecox, Hautpigmentflecken, fibrose Knochendysplasie) 
3. Angeborene Hypothyreose 
4. Hypoparathyreoidismus und Pseudohypoparathyreoidismus 
5. (Selten) Primarer Hyperparathyreoidismus 

II. S toffwechseler krankungen 
1. Resistente Rachitis oder Osteomalacie 
2. Protrahiert verlaufende Rachitis oder Osteomalacie bei chronis chen Erkrankungen, vor­

wiegend der Nieren 
3. (Gelegentlich) Sekundarer renaler Hyperparathyreoidismus 

III. Toxikosen 
1. D-Hypervitaminose 
2. Phosphorvergiftung 
3. Fluorvergiftung 
4. Radiumvergiftung 
5. Endogene Toxikosen 
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einzelnen Erkrankungen besprochen werden. Bezuglich jener Knochenveranderungen, welche die 
Nasennebenhohlen, die Schlafenbeine, die AugenhOhlen, die Kiefer und die Zahne betreffen, sei 
noch auf die entsprechenden Kapitel dieses Bandes verwiesen. Anlagebedingte und hereditare Skelet­
erkrankungen, Skeletveranderungen bei Hamoblastosen, die herdformig, aber auch generalisiert sein 
konnen und als myelogene oder medullare Osteopathien (MARKOFF) bezeichnet werden, sowie herd­
formig auftretende, also nicht generalisierte Knochenveranderungen werden in eigenen Kapiteln 
eingehend behandelt und in diesem Kapitel nur im Rahmen der differentialdiagnostischen Erwagungen 
beriicksich tigt. 

Pathoanatomie, Pathophysiologie und Klinik der hier zu besprechenden, in Tabelle I 
nach atiologischen Gesichtspunkten geordneten Osteopathien sind in den Kapiteln tiber 
toxische Osteopathien, ernahrungs- und stoffwechselbedingte Osteopathien sowie Osteo­
pathien bei endokrinen Storungen und primar medullare Osteopathien des Bandes V, I, 
ausftihrlich besprochen. Bei dies en Ausftihrungen dienen die noch heute als Lehrmei­
nung geltenden Erkenntnisse von G. POMMER und die darauf basierenden physiologi­
schen und klinischen Forschungsergebnisse ALBRIGHTS und seines Arbeitskreises als 
Grundlage fUr die Besprechung der radiographisch nachweisbaren Veranderungen. Da 
gerade in neuerer Zeit wiederum grundsatzliche Probleme des Knochenumbaues und 
der Knochenmineralisation Gegenstand der Forschung und so mancher Diskussion 
geworden sind und manches moderne Forschungsergebnis an alten Doktrinen zu rtitteln 
scheint, ist es moglich, daB die hier vertretene Meinung einmal in dies em oder jenem 
Punkte einer Korrektur unterzogen werden muB. 

I. Allgemeiner Teil 
Grundsatzlich sind bei sekundaren generalisierten Osteopathien folgende Verande­

rungen, die am Schadel vornehmlich an der Calvaria lokalisiert sind, zu erwarten: 
I. Eine Rarejizierung der Tela ossea, die verschiedene .Atiologie und Pathogenese 

haben kann und sich radiographisch oft recht uncharakteristisch als Verminderung der 
Strahlenabsorption manifestiert. 

2. Eine Sklerose, also eine Vermehrung der Tela ossea und eine Hyperostose, wobei 
der Knochen zusatzlich noch verdickt ist. Auch hierftir gibt es atiologisch verschiedene 
Ursachen; radiographisch sieht man eine Zunahme der Absorption und gegebenenfalls 
auch der Dicke des Knochens_ 

1. Rarefizierende Umbauvorgange 
Eine Verminderung des reifen Knochengewebes, der Tela ossea, die sich radiographisch 

m einer Verminderung der Strahlenabsorption manifestiert, kann auf mehrfache Weise 

Tabelle 2. Atiologische Formen osteomalacischer bzw. rachitischer Veranderungen 
(in Anlehnung an die Einteilung von H. JESSERER) 

A. Hypovitaminotische Osteomalacie 
1. Infolge exogenen Vitamin D-Mangels 

a) Bei unzureichender Zufuhr 
b) Bei schlechter Resorption oder standigem Verlust (z. B. nach Magenresektion, bei chronischer 

Gastroenteritis, bei chronis chen Leber- und Gallenkrankheiten) 
2. Infolge unzureichender Bildung von Vitamin D (z. B. bei Lichtmangel) 

B. (Vitamin D- )resistente oder pseudohypovitaminotische Osteomalacie 

c. Renale Osteomalacie 

1. Infolge vorwiegend glomularer oder komplexer Niereninsuffizienz 
2. Infolge einer Storung gewisser Partialfunktionen der Nierentubuli 

a) Bei idiopathischer Hypercalcurie 
b) Bei tubularer Acidose (ALBRIGHT-BuTLER-LIGHTwooIJ) 
c) Bei Amindiabetes (DEBRE-DE TONI-FAN CONI) 
d) Bei idiopathischer Hyperphosphaturie; "Phosphatdiabetes" (FANCONl) 

D. Rachitis bei sog. Hypophosphatasie 
Handbuch der med. Radioiogie, Bd. VIII! 20 
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zustande kommen. 1st der Knochenanbau - infolge des Fehlens von Baustoffen ftir die 
Knochengrundsubstanz oder mangelhafter Funktion der Osteoblasten- vermindert und 
tiberwiegt so mit relativ der an sich nicht gesteigerte Knochenabbau, entsteht also zu 
wenig, an sich aber voll ausgereifter Knochen, so spricht man von Osteoporose. 

Wird die gentigend oder gar im UberschuB vorhandene Knochengrundsubstanz, das 
radiographisch keinen Knochenschatten gebende Osteoid, nicht oder nur unzureichend 
mineralisiert, woftir es wieder verschiedene Grtinde gibt (s. Tabelle 2), so handelt es sich 
urn eine Osteomalacie, die histologisch durch schmale, von breiten Osteoidsaumen um­
gebene Trabekel gekennzeichnet ist. 

Und tiberwiegt schlieBlich bei ungestortem Knochenanbau und bei normaler Minerali­
sation der osteoklastische Knochenabbau, wobei dann das abgebaute Knochengewebe 

Abb. 1. Grobporige Schadelosteoporose bei einem 50jahrigen Mann mit 
Hungerosteopathie. Die eher kleine Sella, die kleine KeilbeinhOhle und die 
Nahthyperostose lassen atiologisch auBer Hunger auch eine Dyshormonie 

in Betracht ziehen 

durch statisch minder­
wertiges fibroses Gewe­
be ersetzt wird, so be­
zeichnet man dies en V or­
gang als dissezierende 
Fibroosteoklasie. 

Ftir das Zustande­
kommen dieser jeweils 
grundverschiedenen und 
daher streng auseinan­
derzuhaltenden patholo­
gischen Umbauvorgan­
ge, deren gemeinsames 
radiographisches Sym­
ptom die "Aufhellung" 
ist, gibt es zahlreiche 
Moglichkeiten, die -
soweit sie das Schadel­
skelet betreffen - in 
Tabelle 1 zusammenge­
stellt sind. In diesem 
Zusammenhang sei auch 
auf die entsprechen­
den Publikationen tiber 

Osteopathien von ALBRIGHT; BABAIANTZ; BARTELHEIMER, SCHMITT-RoHDE u. Mitarb.; 
BATZENSCHLAG ER; DENT; HELLNER ; JACKSON; J ESSERER; LICHTWITZ; NORDIN; SCHINZ, 
UEHLINGER und BOTSZTEJN; SCHRADE; SCHUPBACH; DE SEZE und LEQUESNE; SPENCE 
und SWOBODA verwiesen. 

a) Osteoporose 
Die Osteoporose, ein pathoanatomisch festumschriebener Begriff, urn dessen Definition 

sich K. WEISS besonders verdient gemacht hat, kann entweder durch - exogenen oder 
endogenen - Mangel an wichtigen Baustoffen fur die Knochengrundsubstanz - in der 
Hauptsache wohl von EiweiB - oder infolge einer verminderten Osteoblastenfunktion 
und schlieBlich durch die Kombination beider Faktoren bedingt sein. Sie ist gekenn­
zeichnet durch eine Massenverminderung von reifer, also schattender Knochensubstanz 
ohne Osteoidvermehrung bei grundsatzlicher Erhaltung des Mineralgehaltes. 

Radiographisch fallt dabei eine Verdtinnung der Calvaria und eine Verminderung 
ihrer Absorption auf; Tabula externa und Tabula interna sind verdunnt und kontrastieren 
strichfOrmig gegen die meist grobporige, aber scharf gezeichnete Diploe (sog. "granulare 
Atrophie" nach UEHLINGER) (Abb. 1). Der diagnostische Wert dieses durch Verschmale­
rung der Diploebalkchen zustande gekommenen Symptomes der grobporigen Struktur ist 
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allerdings recht problematisch, da man weitgehend ahnliche Veranderungen auch bei gesun­
den und jungen Menschen als Variante sehen kann (E. G. MAYER, CAMP). Meist ist die Ver­
minderung der Strahlenabsorption der Calvaria gleichmaBig, undin besonders hochgradigen 
Fallen kommt eine Struktur an dem stark verdunnten Schadeldach kaum zur Darstellung. 
Manchmal allerdings ist die "Aufhellung" auch ungleichmaBig und wenn, wie im Senium, 
inmitten der Porose hyperostotische Herde bestehen, wird das Bild des sog. "unruhigen Scha­
dels" (RbssLE) hervorgerufen. Das Innenrelief derporotischen Schadelkapsel ist meist glatt. 
Impressiones gyrorum aut digitatae fehlen und auch die GefaBfurchen sind oft geschwun­
den. An der Schadelbasis sind die porotischen Umbauvorgange radiographisch zumeist 
wenig eindrucksvoll. Die vermehrte Strahlendurchlassigkeit des Dorsum sellae und der 
Processus clinoidei besitzt nur bei jungeren Patienten diagnostischen Wert, da sie nach dem 
ftinften Lebensjahrzehnt physiologisch ist. Die Pyramidenspitzen sind bei einer hi::iher­
gradigen Osteoporose meist aufgehellt, aber trotzdem scharf konturiert. Eine diffuse 
Verminderung der "Absorption" des Gesichtsschadels ist selten und wird nur bei beson­
ders hochgradigen Osteoporoseformen beobachtet. Die Atrophie der zahnlosen Kiefer­
fortsatze ist nicht problematisch und gehi::irt zu den fast als physiologisch anzusehenden 
Involutionsvorgangen im Alter. 

In klassischer Form findet man diese eben beschriebenen Veranderungen bei der 
senilen Involutionsosteoporose, beim Cushingsyndrom, beim Hypogonadismus, bei endo­
genen (Kachexie, Marasmus) und exogenen (Hunger) Mangelzustanden sowie bei chronischen 
Erkrankungen des Digestionstraktes und der Nieren, worauf im einzelnen noch eingegangen 
wird. 

b) Osteomalacie und Rachitis 

Wenn infolge eines Mangels an Vitamin D oder von Calcium und Phosphor an den 
Knochenbauplatzen die Mineralisierung der Knochengrundsubstanz unzureichend wird 
oder unterbleibt, resultiert daraus bei Erwachsenen eine Osteomalacie und bei Kindern 
eine Rachitis. Die klassische und fruher bedeutsamste Form der Rachitis bzw. Osteo­
malacie, die a- bzw. hypovitaminotische Form, hat zumindest in unseren Breiten heute an 
Wichtigkeit gegenuber den atypischen, resistenten Formen verloren, die oft auf irgend­
welche allgemeine Storungen zuruckzufuhren sind und derzeit wesentlich schwerere 
Skeletveranderungen aufweisen. Hierbei sind die sog. (Vitamin D-)Resistenz, die Hypo­
phosphatasie sowie Erkrankungen der N ieren und des Digestionstraktes zu nennen. Die 
haufigsten atiologischen Moglichkeiten sind in Tabelle 2 angefuhrt; im ubrigen sei auf die 
Schemata von ALBRIGHT; D1<JNT; BARTELHEIMER und SCHMITT-RoHDE; J ESSERER; 
SWOBODA und WERNLY verwiesen. 

Rachitis. Bei der unkomplizierten Vitamin D-Mangel-Rachitis, die im 2.-6. Lebens­
monat aufzutreten pflegt und bei geeigneten MaBnahmen in der zweiten Halfte des ersten 
Lebensjahres geheilt wird, werden Schadelveranderungen meist vermiBt. Das klinische 
Symptom der Craniotabes weist allerdings darauf hin, daB Ossifikationsstorungen der 
Schadelknochen vorliegen mussen, wenn auch die pathoanatomisch, klinisch und rontgeno­
logisch bedeutenderen Veranderungen an den Rohrenknochen zu suchen sind. Gelegent­
lich beobachtet man eine Verminderung der Absorption der Calvaria und eine unscharf 
gezeichnete Spongiosa. Mitunter sieht man auch Wachstumstorungen, wobei infolge eines 
verminderten Wachstumes der Basis ein MiBverhaltnis zwischen Schadelbasis und Schadel­
kapsel zustande kommt. Messungen an rachitis chen Schadeln (BOHE) ergaben, daB der 
sog. rachitische Makrocephalus nur durch die Verkurzung der Schadelbasis vorgetauscht 
ist. In schweren Fallen kann allerdings auch die Schadelkapsel im Wachs tum zuruck­
bleiben. MATERNA, HOEN und SWOBODA fanden das Innenrelief bei rachitis chen Schadeln 
verstarkt. 

Die Schadelveranderungen bei atypischen, resistenten und metabolisch bedingten 
Rachitiden bzw. Spatrachitis sind in der Regel wesentlich schwerer (COLEMAN und 
FOOTE; IMERSLUND). 1m allgemeinen sieht man in solchen Fallen ein MiBverhaltnis 

20* 
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zwischen Schadelbasis und -dach mit einer Verkiirzung der Basis, dicke, grob strukturierte 
Schadelknochen und ein verstarktes Innenrelief; die Absorption ist eher verstarkt als 
vermindert. PEDERSEN und MCCAROLL beschrieben bei resistenter Rachitis eine Dolicho­
cephalie. BACHER fand bei einem 12jahrigen Madchen mit Spatrachitis einen Lucken-

Abb.2. Verformter Schadel mit kurzer, steiler vorderer und steiler 
mittlerer Schadelgrube und mit hochgradig verstarktem Innenrelief bei 
Verdacht auf pramature Nahtsynostose bei einem 4jahrigen Madchen 
mit florider hypovitaminotischer Spiitrachitis. (Aus der Universitats­
Kinderklinik Wien. Fall I von W. SWOBODA, "Kraniostenose und 

Druckschadel bei Rachitis") 

schadel mit Defekten am 
Os parietale und Os occipi­
tale und HICKEY verdickte 
Schadelknochen. SWOBODA 
lieferte vor kurzem einen 
wesentlichen Beitrag: er be­
zeichnete diese Veranderun­
gen als Druckschadel yom 
Kraniostenosetyp; bei zwei 
von drei einschlagigen Fallen 
bestand ein Turmschadel, 
die Nahte waren vorzeitig 
synostosiert und das Innen­
relief war verstarkt (Abb. 2) 
(s. auch Bd. V, 1, Ernah­
rungs- und stoffwechselbe­
dingte Osteopathien). 

Osteomalacie. Ahnlich 
wie bei der Rachitis werden 
auch bei den leichten und 
mittelschweren Osteomala­
ciefallen Schadelverande­
rungen meist vermiBt. Eine 
maBige Aufhellung, mit ei­
ner gewissen Unscharfe der 
Diploe und einer Verdiin-

nung der Tabulae sind 
mitunter die einzigen 
Symptome (Abb. 24). Bei 
schweren und vor allem 
bei atypischen Osteo­
malaciefallen sind diese 
genannten Symptomewe­
sentlich starker und deut­
Hcher ausgepragt, wobei 
die scharfen Konturen der 
verdiinnten Tabulae ge­
gen die Unscharfe der Di­
ploestruktur kontrastie­
ren kann (Abb. 3). Die 
statische Minderwertig­
keit des malacischen Kno­
chens dokumentiert sich 
in solch schweren Fallen 
durch eine Konvexobasie 
(basilare Impression) (PE-

Abb.3. Wenig absorbierende, diinne Schadelkapsel mit scharf begrenzten 
Tabulae, aber unscharf gezeichneter Diploe bei einer 62jiihrigen 

Klosterschwester mit hypovitaminotischer Osteomalacie 

DERsEN und CAROLL; 
E. G.MAYER;ELLEGAST), 
welche keineswegs patho-
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gnomonisch ist; wenn man sie auch vornehmlich bei der Osteopathia deformans 
Paget sieht, so kann man sie auch bei der Osteogenesis imperfecta, bei der Osteo­
dystrophia fibrosa cystica generalisata, beim Kretinismus und sogar bei der senilen 
Osteoporose beobachten. 

Bei rachitisch-mala-
cischen Afischtormen, 
die man unter den 
resistent en und meta­
bolischen Formen fin­
det, beobachtet man 
eine Summation der 
Symptomatik beider 
Erkrankungen, wobei 
die spatrachitischen 
Veranderungen iiber­
wiegen, also Turmscha­
del mit pramaturer 
N ahtsynostose, kurzer 
kranialkonvexer Scha­

Abb. 4. Kurze Schadelbasis, erweiterter Diploeraum mit derber, groBporiger 
Struktur, diinne, scharf gezeichnete Tabulae, Hyperostose der Kranznaht 
und angedeutete Konvexobasie bei einem 12jahrigen Madchen mit resistenter, 

del basis SOWle ver­
mehrten und vertieften 
Impressiones digitatae 
(gyrorum), eine erwei­
terte Diploe und eine 
unregelmaBige Dichte 
derCalvaria (Abb.4, 5). 
Eine besonders seltene 
Beobachtung eines ein­
schlagigen Falles mit 
multiplen Verdichtungs­
herden im verdickten Dach 
eines typisch verformten 
Schadels machten LACHNIT 
und THURNHER. FAIRBANK 
und SNAPPER sahen in we­
nigen Fallen multiple, an 
Metastasen oder Myelom­
herde gemahnende, um­
schriebene Defekte an der 
Schadelka psel. 

c) Dissezierende Fibro­
osteoklasie 

Durch vermehrte Aus­
schiittung von Para thor­
mon infolge eines oder meh­
rerer Nebenschilddriisen­
adenome, selteneinesCarci­
nomes, mitunter sogar einer 
allgemeinen Hyperplasie 
des gesamten Epithelkor­
perchenapparates (prima­
rer H yperparathyreoidis-

in Behandlung stehender Rachitis 

Abb. 5. UnregelmaBig hyperostotischer Umbau vor aHem des Schadel­
daches, aber auch einzelner Teile der Basis, mit verstarktem Innenrelief 
und Nahthyperostosen bei einer 49jahrigen rachitischen Zwergin mit den 

Zeichen einer floriden resistenten Osteomalacie 
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mus) sowie bei reaktiver Hyperplasie der Epithelkorperchen bei einer Hinger dauernden Sto­
rung im Mineralhaushalt (H ypocalcamie oder H yperphosphatamie) - zumeist bei Nieren­
krankheiten -- (sekundarer H yperparathyreoidismus) kann es durch verstarkte Osteoklasten-

tatigkeit zu einem tiber­
sttirzten Knochenabbau 
und einem Ersatz der Tela 
ossea durch fibroses Ge­
webe kommen. Zur Patho­
anatomie und Pathogenese 
der Skeletveranderungen 
beim Hyperparathyreoidis­
mus hat wahrend der letz­
ten Zeit UEHLINGER be­
sonders viel beigetragen. 
Grundlegendes vermittelt 
auch der 1937 erschiene­
ne Handbuchartikel von 
HASLHOFER. Die Besonder­
heit des fibroosteoklasti­
schen Umbaues liegt unter 
anderem auch darin, dan 
das Schadeldach vom Be­
ginn der Erkrankung an in 
den Umbau miteinbezogen 

Abb. 6. Diffuse "Aufhellung" und unscharfe Konturen der Schadelknochen ist, was ftir die Differential­
mit Verdiinnung der Calvaria und multiplen, stippchenartigen Verdich- diagnostik der rarefizieren­
tungen bei einer 56jahrigen Frau mit primarem H yperparathyreoidismu8 den Veranderungen von 

Abb.7. Schnitt durch ein Schadeldach: oben bei primiirem Hyper­
parathyreoidismu8, unten bei einer gesunden 60jahrigen Frau. 
Reproduktion aus E. UEHLINGER, "Pathogenese des primaren und 
sekundaren Hyperparathyreoidismus und der renalen Osteomalacie" 

groJ3er Wichtigkeit ist. Uber 
die Rontgensymptomatik die­
ser Skeleterkrankung schrie­
ben vor aHem BLACK; CAMP 
und OCHSNER; ELLIS und 
HOCHSTIM; FRIEDENBERG und 
SAYEGH; KIENBOCK; PUGH; 
STEINBACH u. Mitarb.; TENG 
und NATHAN. 

Zunachst konnen die Um­
bauvorgange am Schadel da­
bei recht uncharakteristisch 
und wiederum nur durch 
eine "Aufhellung" der Cal­
varia gekennzeichnet sein. Ge­
wisse Hinweise allerdings ge­
ben - im Unterschied zu 
porotischen und mala cis chen 
Umbauvorgangen - eine oft 
nachweisbare Unscharfe der 
Tabula extern a und eine grob­
porige Diploe (Abb. 6). In 
der Mehrzahl der Fane sind 

die Schadelveranderungen beim Hyperparathyreoidismus aber recht deutlich. Es 
kommt zu einer Umwandlung der Tabulae und der Diploe in eine engmaschige Spon­
giosa, die keine Differenzierung in Schichten mehr erkennen laJ3t; anschaulich zeigt 
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dies ein Schnitt durch das Schadeldach bei Hyperparathyreoidismus (Abb. 7). Die 
Tabula externa wird in der Regel eher und vollstandiger umgebaut als die Tabula 
interna. Inmitten der engmaschigen oder manchmal auch grobporigen Spongiosa 
findet man oft stippchenartige Verdichtungen und selten kleine Aufhellungen (Abb. 8, 15). 
1m weiteren Verlaufe der Erkrankung sieht man disseminiert angeordnete, verdichtete 
Bezirke innerhalb der grob-
ltickigen Diploe ("miliare 
granuliireOsteoporose" CAMP). 
Die Schwere del' Verande­
rungen an der Schadelkapsel 
gehen keineswegs konform 
mit dem Grad del' Umbau­
vorgange an den tibrigen 
Knochen. 

Abb. 8. Verdiinnung des Schadeldaches, welches stellenweise "granular" 
strukturiert ist, stellenweise jedoch strukturlos erscheint, unscharfe 
Konturen der Tabulae, besonders der Tabula externa und ange­
deutete Konvexobasie bei einer 39jahrigen Frau mit sehlndarem renalem 

H yperparath yreoidismus 

Infolge der statischen 
Minderwertigkeit der fibro­
osteoklastisch umgebauten 
Schadelbasis kommt es bei 
schweren Fallen zu einer 
Konvexobasie. Mitunter 
sieht man im Bereich des 
Gesichtsschadels, besonders 
an Ober- und Unterkiefer, 
cystoide Aufhellungen und 
auch Umbauvorgange, auf 
die auch in den Kapiteln 21 
und 22 eingegangen wird. 
Besonders charakteristisch 
ftir den Hyperparathyreoi­
dismus ist im Unterschied 
zur Osteoporose und zur 
Osteomalacie das Fehlen 
der Alveolarcompacta an 
den Zahnen bzw. del' 
Periodontalspalte (KEA­
TING) (Abb. 9); auch die 
caudale Begrenzung des 
Sinus alveolaris del' Kie­
fel'hi::ihlen ist l'adiogra­
phisch meist nicht konti­
nuierlich nachweisbar, ein 
wenig bekanntes Sym­
ptom, dem VOl' allem bei 
zahnlosen Patient en be­
sondere Bedeutung zu­
kommt (McAFEE). 

Abb.9. Fehlen der Lamina dura (Alveolarcompacta) und weitgehende Re­
sorption des Processus alveolaris des Unterkiefers eines 31jahrigen Mannes 

mit primarem H yperparathyreoidismus 

Wenig stark ausgepl'agte osteoklastische Schadelveranderungen sind manchmal nur 
schwer von einer Osteoporose odeI' auch von den diffusen, myelogenen Prozessen (Reti­
culose, Myelom, Carcinose) zu unterscheiden. Auch hochgradige Veranderungen ki::innen 
im Aspekt groBe Ahnlichkeit mit blastomati::isen Umbauvorgangen oder mit dem Paget­
Umbau haben. In sol chen Fallen kann die Untersuchung anderer Skeletteile klarende 
Ergebnisse liefern. Manchmal wird es nur unter Heranziehung medizinisch-chemischer 
Befunde und del' Knochenbiopsie mi::iglich sein, die Diagnose zu stellen. Die so 
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dargestellten, fur den Hyperparathyreoidismus klassischen Schadelveranderungen konnen 
in seltenen Fallen, wie im Folgenden noch gezeigt wird, durch das Vorwiegen eines 
sklerotischen und hyperostotischen Umbaues betrachtlich yom typischen Bild abweichen 
(s. S. 312 und 321). 

2. Sklerose und Hyperostose 

Die reine Osteosklerose (Enostose) des Schadels, also die Vermehrung der Tela ossea auf 
Kosten des Markraumes ohne Verdickung des Knochens, wurde fruher fast ausschlieBlich 
als Variante angesehen. Heute weiB man, das sie bei hormonellen und metabolischen 
Storungen sowie auch bei Hamoblastosen und anlagebedingten hereditaren Erkrankungen 
vorkommen kann. Die Diploe ist dabei bis auf einen kleinen Spalt oder ganzlich ge­
schwunden und von dichtem Knochen ersetzt. Sklerosiert sind vor allem die Stirnbein­

Nebula 
{rontalis 

schuppe, die vordere Schadel­
grube und die Pyramidendacher. 
GefaBfurchen und Impressiones 
digitatae treten meist deutlich 
hervor. 

Unter Hyperostose versteht 
Hyperoslosis man eine diffuse Zunahme der 

calvariae diffusa Dicke und Substanz eines Kno-
chens, die am Schadel bei den 
Osteopathien gar nicht selten 
vorkommt. Oft sind Hyperostose 
und Enostose kombiniert. 

Die meisten Hyperostosen 
und Enostosen der Schadel­
kapsel sind hormonal bedingt, 

Hyperostosis Hrteroslosis wobei sie allerdings nur selten 
fronlolis inferna fron o-parielalis fest umschriebenen Krank-

Abb. 10. Schematische Darstellung der Hypero8to8i8 craniali8 heiten zuzuordnen sind. Junge 
interna nach MOORE. Frauen, die en- oder hyperostoti-

sche Veranderungen an der Cal­
varia aufweisen, haben meist manifeste hormonale Storungen. In der Mehrzahl sind 
davon aber Frauen im und nach dem Klimakterium befallen, die an Adipositas, 
Hirsutismus, allgemeiner Schwache, Hochdruck, Kopfschmerzen und Schwindel, Dia­
betes mellitus oder Diabetes insipidus leiden, also an Zustanden, die auf Funktions­
storungen der Hypophyse und des Zwischenhirns bezogen werden. Der essentielle 
Kopfschmerz der Frau z. B. ist in 40 % mit derartigen Schadelveranderungen vergesell­
schaftet, wobei in diese ProzentzaW nur Frauen unter dem 50. Lebensjahr einbezogen 
wurden. Urn die rontgenologische Klassifizierung dieser hormonal bedingten Hypero­
stosen am Schadel hat sich MOORE besonders verdient gemacht. Er unterschied dabei 
vier Typen (Abb. 10): 

1. Hyperostosis frontalis interna, die hockrige und beetartige Knochenapposition an 
der Tabula interna des Stirnbeines, wobei die Furchen des Langssinus und der Sulcus 
sphenoparietalis von der Verdickung ausgespart bleiben. Die Stirnbeinschuppe kann 
dabei bis auf 20 mm und mehr verdickt sein. 

2. Nebula frontalis, eine dreieckige oder elliptische Verdickung und Verdichtung der 
Stirnbeinschuppe, wobei an der Tabula interna keine Appositionen zu sehen sind. 

3. Hyperostosis calvariae diftusa. 
4. Hyperostosis frontoparietalis, eine ungleichmaBige, beetartige Verdickung der mitt­

leren Anteile des Frontoparietalbereiches. 
Diese Formen konnen auch kombiniert beobachtet werden. Am haufigsten ist die 

hockrige Hyperostosis frontalis interna. 
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AuBer den genannten, manchmal etwas vagen, hormoneIlen Storungen kennt man 
noch eine Reihe von wohldefinierten, endokrinen Erkrankungen bzw. Syndromen, die 
mit sklerotischen und hyperostotischen Schadelveranderungen einhergehen oder die 
neben rarefizierenden Umbauvorgangen auch hyperostotische aufweisen. So betont 
E. G. MAYER, daB hyperostotische Zonen bei Akromegalie regelmaBig, im Senium haufig 
und beim Hyperparathyreoidismus nicht selten zu finden sind. Das Morgagni-Syndrom, 
die Trias Hyperostosis frontalis interna, Obesitas und Virilismus, das Troell-Junetsche 
Syndrom, die Trias Hyperostosis calvariae diffusa, Akromegalie und Thyreotoxikose 
und das Werner-Syndrom (POMERANZ), welches durch Hyperostosis frontalis interna, 
Kleinheit, Schwache, Hypogonadismus, Neigung zu Diabetes mellitus, Osteoporose, 
Kataraktbildung, Verkalkungen, Skleropoikilodermie, Beingeschwiire und Glatzenbildung 
gekennzeichnet ist, gehOren in diese Gruppe. Auch beim H ypoparathyreoidismus, beim 
Pseudohypoparathyreoidismus und beim M yxOdem finden sich derartige Schadelverande­
rungen. AIle diese FaIle werden unter dem Begriff metabolische Kraniopathien zusammen­
gefaBt (MOORE; ApPELMAN und MOEHLIG), wobei atiologisch eine hypophysare-diencephale 
Storung angenommen wird (HENSCHEN). Oft sind auch Anomalien an der Sella und der 
Stirn- und KeilbeinhOhle zu beobachten. Auch bei Neuroendokrinopathien (PENDE und 
PENDE) und bei M yopathien (CAUGHEY ; WALTON und WARRICK) werden derartige hyper­
ostotische Schadelveranderungen beschrieben. Bei N ephropathien und resistenten Rachitiden 
konnen ebenfalls Hyperostosen am Schadel beobachtet werden. Auf aIle diese Erkran­
kungen wird im folgenden, speziellen Teil noch systematisch eingegangen werden. 

II. Spezieller Teil 
1m allgemeinen Teil wurden die haufigsten Umbauvorgange am Schadel bei sekun­

daren Osteopathien, geordnet nach ihrem radiographischen Aspekt, erortert; im folgenden 
solI die Rontgensymptomatologie - soweit sie eben den Schadel betrifft - der einzelnen 
endokrinen und metabolischen Osteopathien, gereiht nach den funktionsgestortem Or­
ganen, systematisch besprochen werden. 

1. Hormonale Osteopathien 
Eine zentrale Stellung im endokrinen System nimmt die H ypophyse ein. Auf das 

Skelet wirkt sie direkt durch das Wuchshormon (somatotropes Hormon, STH) und indirekt 
iiber die von ihr stimulierten Driisen und den Stoffwechsel. Uber die pathoanatomischen 
Grundlagen der hypophysaren Skeleterkrankungen schrieb J. ERDHEIM unter anderem 
auch in der rontgenologischen Literatur. 

a) Erkrankungen der Hypophyse und des Zwischenhirnes 

rx} Akromegalie 

Durch iiberschieBende Produktion von Wuchshormon zumeist als Folge eines eosino­
philen Hypophysenvorderlappenadenoms kommt es bei Erwachsenen zur Wiederauf­
nahme des Knorpelwachstums und zu enchondraler Verknocherung an jenen Stellen, 
wo sich ruhender Knorpel befindet und somit noch eine Wachstumsmoglichkeit besteht, 
aber auch zu periostalen Knochenappositionen und zu gesteigerter ZeIlneubildung im 
Knorpel- und Bindegewebe. Fiir die meisten auBerlich sichtbaren Verunstaltungen des 
Akromegalen sind die Weichteilveranderungen maBgeblich, fiir die Gestaltveranderung 
und fiir die Schadelveranderungen sind im wesentlichen die Skeletveranderungen be­
stimmend, obgleich auch hier den Weichteilveranderungen an Nase, Ohren und Lippen 
( Pachykrie) Bedeutung zukommt. Von pathoanatomischer Seite sind sie von M. M. 
SCHMIDT im Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie 1937 zusammengesteIlt. 
Die klassischen Arbeiten von J. ERDHEIM befassen sich mehr mit den akromegalen 
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Veranderungen der Rippen und Wirbel. Hervorzuheben sind die Publikationen von 
ATKINSON, CURSCHMANN, GILMORE und MAHAN, LANG, RAMBERT sowie von STEINBACH 
u. Mitarb. 

Die akromegalen Schadelveranderungen sind besonders charakteristisch. Sie sind 
zunachst in 90 % der FaIle gekennzeichnet durch die Veranderungen an der Sella; nur 
in seltenen Fallen einer Dystopie des eosinophilen Adenomes werden Sellaveranderungen 
vermiBt. Das Adenom weitet die Sella, manchmal auch asymmetrisch, ballonformig aus, 
wolbt sich meist gegen die KeilbeinhOhle vor, verdiinnt und exkaviert den Clivus, 
hebt die oft verplumpten, zugespitzten Processus clinoidei an und usuriert sie von caudal 
her. Der Sellaeingang erweist sich in der Regel als kaum vergroBert und der Langs­
durchmesser der Sella ist lange Zeit hindurch normal. Es finden sich also die Zeichen 

Abb. 11. Vollbild einer Akromegalie bei einer 59jahrigen Frau. Neben den 
klassischen Symptomen sind die Verdickung der Calvaria, die Hyperostose 

und die grobporige Diploe besonders bemerkenswert 

eines endosellaren Tumors. 
Da das Adenom nur lang­
sam wachst, geht mit der 
Destruktion eine Knochen­
apposition einher, wodurch 
der Sellaboden immer tie­
fer riickt, auch verdickt 
werden kann, ohne an sich 
vollig zerstort zu sein 
(Abb. 11). Eine kleine Sella 
beschrieb MOORE bei einem 
Fall. 

Die Veranderungen der 
Schadelproportionen sind 
von GUNTHER analysiert 
worden. 

Die Schadelkapsel ist 
zumeist machtig verdickt 
und oft auch verdichtet 
(s. S. 313). Bei dem schon 
erwahnten Fall von MOORE 
fand sich allerdings eine 
stellenweise sogar verdiinn­
te Schadelkapsel. Oft findet 
man eine Hyperostosis fron­
talis interna, mitunter auch 

Hyperostosis calvariae diffusa. In Fallen mit einer hypogonadalen Komponente sieht man 
neben sklerotischen Zonen auch porotische. Rarefizierende Veranderungen bei Akro­
megalie werden auch auf eine Uberfunktion der Nebenschilddriise oder der Nebenniere 
zuriickgefiihrt. 

Charakteristisch ist eine Vergroperung des den Oberkiefer iiberragenden U nterkiefers, 
dessen Mittelstiick hyperostotisch umgebaut ist, dessen aufsteigende Aste verlangert und 
dessen Kieferwinkel vergroBert sind; dadurch entsteht eine Progenie - nicht aber, wie 
fiilschlich oft geschrieben wird, eine Prognathie - mit Auseinanderweichen der Zahne 
(KORKHAUS). Ferner findet man regelmaBig ein Vorspringen der SupraorbitalbOgen 
durch Knochenverdickung und Erweiterung der Stirnhohle, die in die Orbitae hinein­
reichen kann, ein starkeres H ervortreten der .J ochbOgen durch Knochenverdickung und 
Vergroperung der K ieferhOhlen, eine verstarkte Entwicklung der Protuberantia occipitalis 
externa und ein Vorragen der Occipitalschuppe sowie eine machtige Entwicklung des 
pneumatischen Systemes des Warzenfortsatzes. Der auBere Gehorgang kann dadurch 
verengt sein. NA'fHANSON und LOSNER beschrieben Verkalkungen bzw. Verknocherungen 
der Ohrmuschelknorpel. 
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Das Fehlen von Stirn- und Kiefer- sowie der Keilbeinhahlen und der Verande­
rung der Kieferwinkel erwahnte FORLINI bei einem akromegaloiden Riesen. Einen 
seltenen Fall von Akromegalie, die durch ein am Boden des 3. Ventrikels lokalisiertes 
und auf den Ttirkensattel tibergreifendes Spongioblast om verursacht ist, teilte LUDIN mit. 

Der Beurteilung der Sella kommt hinsichtlich der Abgrenzung der AkromegaIie 
gegentiber der Gruppe der akromegaloiden H yperostosen, die unter den verschiedensten 
Bezeichnungen aufscheinen (Pachyakrie - ARNOLD; familiare akromegalieahnliche Skelet­
erkrankungen - OEHME, MULLER, FREUND; akromegaloide Osteose - v. PANNEWITZ; 
Osteoperiostitis hyperplastica mit Cutis verticis gyrata - RENANDER; Hyperostosis generali­
sata - FOGEL und FEJER), entscheidende Bedeutung zu. Bei all dies en Fallen kann 
das Schadeldach maBig verdickt sein, das Felsenbein ist meist sklerosiert und die 
Mandibula ist verplumpt und steht mitunter vor. Die Sella ist aber im allgemeinen 
unauffallig, in einzelnen Fallen sogar klein (RENANDER). Ob die ebengenannten Skelet­
veranderungen die Folge einer endokrinen Starung sind, ist nach wie vor nicht erwiesen. 
Auch bei der Osteoarthropathia hypertrophicans toxica bzw. bei der Osteodermopathie 
hypertrophiante wird eine VergraBerung der Sella vermiBt. Auf all diese Skeleterkran­
kungen wird in Kapitel B 9 in Bd. VII naher eingegangen. 

Die AkromegaIie kann mit anderen endokrinen Starungen, mit anlagebedingten 
Leiden und auch mit Nervenerkrankungen kombiniert sein. Auf das Troell-Junetsche 
Syndrom, Akromegalie mit Hyperostosis calvariae diffusa und Thyreotoxikose ist bereits 
hingewiesen worden (s. S. 313). SCHINZ, UEHLINGER und BOTSZTEJN verwiesen auf die 
Maglichkeit del' Kombination Akromegalie und Chondrodystrophie. (Nach neueren An­
sichten solI Chondrodystrophie durch eine Unterfunktion der Hypophyse verursacht 
sein.) Auch die Kombination der AkromegaIie mit multiplen kartilaginaren Exostosen 
und der N eurofibromatose wurde beschrieben. Akromegaloide Skeletveranderungen 
wurden bei einem Fall von Tabes sowie auch bei Syringomyelie beobachtet. 

fJ) Gigantismus 

Die prinzipiell gleiche Starung, die beim Erwachsenen die Akromegalie hervorruft, 
last beim Jugendlichen mit offen en Epiphysenfugen den Riesenwuchs oder Gigantismus 
aus. Bei 40 % sieht man auch akromegaloide Ztige; in solchen Fallen ist die Sella ver­
graBert, an der Calvaria bestehen Enostosen und Nahthyperostosen und die Mandibula 
ragt vor (Progenie). Die Zahne stehen vor (Prognathie) und die Zahnwurzeln sind 
verlangert (STAFNE). 

Der Riesenwuchs mit flacher Sella und breitem Dorsum wird als diencephale Starung 
aufgefaBt (E. G. MAYER, SORGO). 

Beim seltenen primordialen Riesen ist die Sella manchmal vergraBert, sonst ist der 
Schadel bis auf eine proportionierte GraBenzunahme unauffallig. 

y) H ypopituitarismus 

Beim hypophysaren Zwergwuchs, der Nanosomia pituitaria, der sich meist infolge 
eines gleichzeitigen Mangels von Wuchshormon und gonadotropem Hormon entwickelt, 
zeigen sich im Rahmen des proportionierten Kleinwuchses entsprechende Schadel­
proportion en und eine kleine Sella. Die Pneumatisation ist zurtickgeblieben oder die 
NasennebenhOhlen fehlen ganzIich und Zahne sind oft retiniert. Uberwiegt die hypo­
gonadale Komponente, findet man auch eine Osteoporose der Calvaria (Abb. 12). 

Bei der erworbenen Hypophysenvorderlappeninsuffizienz, dem Sheehan-Syndrom, der 
Simmondschen Kachexie und auch bei Magersucht beobachtet man haufig eine Hyper­
ostosis frontalis interna, N ahthyperostosen und bei gleichzeitiger Osteoporose somit eine 
fleckig aussehende Schadelkalotte. 
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b) Dystrophia adiposogenitalis 

Bei der echten Frohlichschen Erkrankung, die durch ein Kraniopharyngeom, ein 
parasellares Meningeom, ein Teratom oder eine supra- oder parasellare Dermoidcyste 

Abb. 12. Kleiner Schadel mit diinnem Schadeldach, maBigen Eno­
stosen, grobporiger Diploe und "fleckigem Aussehen", kleiner Sella 
und unterentwickeltem pneumatischen System bei einer 48jahrigen 

kleinen Frau mit H ypopituitarismu8 

Abb. 13. Diinnes, vermindert absorbierendes Sehadeldach mit 
kleinen frontalen Enostosen und maBiger Nahthyperostose, kleiner 
Sella und kleinen Stirn- und Keilbeinhiihlen bei einem 15jahrigen, 

stark adipiisen und groBen Madchen (Adiposogigantismus) 

hervorgerufen ist, bestehen 
entsprechende Selladestruktio­
nen und Kalkeinlagerungen 
(s. Kap. K). Haufiger als diese 
prognostisch infauste Erkran­
kung sind der Adiposogigan­
tismus und ahnliche Puber­
tatsveranderungen, die im all­
gemeinen eine kleine Sella, 
Enostosen und Nahthyperosto­
sen sowie eine sonst vermehrt 
strahlendurchlassige Calvaria 
(Abb. 13) zeigen (PROSPERI). 

E) StOrungen des H ypophysen-
zwischenhirnsystems 

In diese Gruppe gehOrt wohl 
ein groBer Teil der oft schwer 
definierbaren endokrinen Sto­
rungen bei Frauen, wie sie bei 
der Besprechung der Sklerose 
und der Hyperostose erwahnt 
wurden (s. S. 312). Ziemlich 
regelmaBig findet sich dabei 
das Bild der sog. "metaboli­
schen Kraniopathie" mit mehr 
oder minder stark ausgepragter 
Hyperostosis frontalis interna 
und N ahthyperostosen. BAR­
TELHEIMER beobachtete beim 
sog. Ubertunktionsdiabetes, den 
er als Funktionsstorung im Hy-
pophysenzwischenhirnsystem 

bezeichnet, in 25 % ahnliche 
Bilder. 

Als Folge einer Fehlsteue­
rung in dies em System gilt 
das Albright-Syndrom, die vor­
wiegend bei jungen MadcheIi 
vorkommende Trias Pubertas 
praecox, hellbraune Pigment­
flecken an der Haut und Kno­
chenveranderungen im Sinne 
der fibrosen Knochendysplasie 
(J AFFE-LICHTENSTEIN, U EH­
LINGER), wobei die Hautpig­
mentationen meist an derselben 
Seite, ja im selben Segment 
liegen wie die Knochenver­
anderungen. Dieses Syndrom 
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wird in Europa sehr selten beobachtet. Einschlagige Literatur findet sich bei AL­
BRIGHT u. Mitarb., FALCONER, COPE und SMITH; BORDET und DEVRIENDT; DAHL­
MANN, VAN DAELE und VAN STEEN; DECHAUME u. Mitarb.; FONTAINE u. Mitarb.; 
HOFF; McMAHON; MORVAY und LECHNER; SANTE, BAUER und O'BRIEN; SCHENDSTOK 
und DEVELING; SCHOLDER. Aus dem relativ reichhaltigen Schrifttum iiber die fibrose 
Dysplasie ~ also ohne besondere Beriicksichtigung des Albright-Syndroms ~ solI en an 
diesel' Stelle nul' einige grundlegende Arbeiten, in welchen auch die Schiidelveranderungen 
eingehend besprochen sind, zitiert werden (DAVES und YARDLEY; FRIES; GOLD HAMER ; 
HARRIGAN; HEINEMANN; KIENBOCK; PSENNER und HECKERMANN; PUGH; RUCK EN -
STEINER; RHTT; SHERMAN u. GLAUSER; WICHTL sowie WINDHOLZ). 

Die Skeletveranderungen werden im Kapitel R bei del' Besprechung del' fibrosen 
Knochendysplasie eingehend erortert. Del' pathologische Umbau kann an einer odeI' 
mehreren Stellen des Hirn- und des Gesichtschadels auftreten; er wird ~ allerdings 
selten ~ isoliert an del' Basis angetroffen und kann andererseits samtliche Schadelknochen 
befallen; meist sind die Veranderungen halbseitig odeI' zumindest vorwiegend halbseitig 
angeordnet. Die betroffenen Knochen sind ungleichmaBig verdickt, teils fibrocystoid um­
gebaut und wabig, "seifenblasenartig" (HOFF) aussehend, teils unregelmaBig sklerosiert; 
mitunter finden sich Mischformen. Besonders stark verdickt und verdichtet ist oft die 
Occipitalschuppe. Dabei bleibt die Tabula interna meist intakt; nur selten wird man 
Unterbrechungen sehen. Die Tabula externa hingegen ist unregelmaBig verdickt und ver­
dichtet, teils glatt, teils unregelmaBig konturiert. In man chen Fallen sieht man, daB del' 
pathologische ProzeB an den Nahten halt macht. An del' Schiidelbasis iiberwiegen die 
sklerotischen Veranderungen und sie zeigen meist homogenen Charakter. Mitunter besteht 
eine betrachtliche Verdickung des Bodens del' vorderen Schadelgrube, del' Keilbeinfliigel 
und des Keilbeinkorpers. Auch Pyramiden, Sella, NebenhOhlen und die Hirnnerven­
austrittstellen konnen durch den hyperostotischen Umbau verandert sein. Kopfschmerzen, 
Sehstorungen, Protrusio bulbi, Taubheit, Verlust des Geschmack- und Geruchsinnes, Be­
hinderung del' Nasenatmung usw. konnen die Folge davon sein. Am Gesichtschadel sind 
hauptsachlich Ober- und Unterkiefer, haufig auch die JochbOgen befallen. Ganz erhebliche 
Asymmetrien, mitunter eine asymmetrische Leontiasis jaciei, fallen auf. Solitare Herde im 
Unterkiefer werden oft als Fibrome angesprochen, gehoren abel' zumeist zum Krank­
heitsbild del' fibrosen Knochendysplasie. 

Del' Befall des Schadels ist bei del' fib rosen Knochendysplasie nicht iiberaus haufig; 
SCHINZ fand bei 36 polyostischen Beobachtungen sechsmal einen Befall del' Schadelbasis 
und SCHLUMBERGER bei 68 monostischen Formen fiinfmal. 

Histologisch findet man bei del' Albrightschen Erkrankung neben fibrosem Mark­
gewebe in del' Regel reichlich hyalin en Knorpel, so daB bioptisch die Fehldiagnose auf 
Enchondrom gestellt werden kann. Die Ursache fiir diese Veranderungen ist eine fehler­
hafte Differenzierung des Knochenmarkes in spindelzellreiches, fibroses Gewebe und 
hyalinen Knorpel. 

Differentialdiagnostisch ist mitunter die Abgrenzung von del' Osteodystrophia fibrosa 
generalisata Recklinghausen problematisch. Die erste Manifestation in del' Jugend, das 
Fehlen generalisierter Skeletveranderungen und die Gesichtasymmetrien kennzeichnen, 
rein rontgenologisch gesehen, die fibrose Knochendysplasie, wenn man von den klassi­
schen chemischen Minel'alstoffwechselstorungen absieht, welche den Hypel'parathyreo­
idismus charakterisieren. 

ALEXIU und VULCANESCU fiihren die Schwangcrschaftstoxikoscn auf eine konstitutio­
nelle Minderwertigkeit des Hypophysen-Zwischenhirnsystemes zuriick. Sie fanden nur 
bei 3 % von 125 Kranken eine nol'male Sella, hingegen bei 33 % eine sog. "Sellabriicke" 
(s. S. 318), woraus sie auf eine Mindel'wertigkeit des Hypophysen-Zwischenhirnsystemes 
schlieBen. Auf die Problematik derartiger SchluBfolgerungen geht E. G. MAYER aus­
fiihrIich ein (s. S. 318). DaB HypophysenvorderIappenverandel'ungen im Laufe del' 
Schwangerschaft Skeletvel'andel'ungen zul' Folge haben konnen, behauptete auch 
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J. ERDHEIM; im Sellabild wirken diese sich jedoch allgemein nicht aus. DE IORGI 
beschrieb allerdings bei einem Drittel seiner Schwangeren Sellahypoplasie, Anomalien 
an Stirn- und Keilbeinhohlen und Metopismus. 

C) Sella turcica und ihre Beziehung zur Funktion der Hypophyse 

Konstitutionsforschung und Endokrinologie haben sich vielfach mit der Frage befaBt, 
ob man aus dem Seitenbild der Sella turcica Riickschliisse auf die Funktion der Hypo­
physe ziehen kann. DaB man dieser Moglichkeit skeptisch gegeniiberstehen muB, betonte 
E. G. MAYER schon mehrmals und erorterte die Griinde dafiir erst jiingst wieder ein­
gehend. Ganz abgesehen davon, daB kaum bindende Schliisse von der GroBe eines Organs 
auf seinen Funktionszustand erlaubt sind, kann man die GroBe der Sella nicht jener der 
Hypophyse gleichsetzen. Sieht man doch radiographisch nur die vordere, untere und 
hintere Begrenzung der Grube, in welcher die Hypophyse eingebettet ist, nicht aber die 
bindegewebigen Seitenwande und das Diaphragma; auBerdem weiB man, daB der von 
Bindegewebe und GefaBen ausgefiillte Raum zwischen Hypophyse und Sella, der sog. 
Reserveraum, 50 % und mehr des Sellaraumes einnehmen kann. SchlieBlich liegen die 
Grenzwerte der normalen Sella schon weit auseinander und eine einfache Beziehung von 
SellagroBe und SchadelgroBe besteht auch nicht. Auch aus dem Vorhandensein einer 
knochernen Verbindung von Processus clinoideus anterior und posterior, oft falschlicher­
weise als "Sellabriicke" bezeichnet, kann sicherlich nicht auf den Funktionszustand der 
Hypophyse geschlossen werden. 

Hat man auf Grund des Sellahildes den Verdacht auf das Vorliegen einer Hypo­
physenfunktionsstorung, muB man immer den iibrigen Schadel hinsichtlich des Vor­
liegens hypophysarer Storungen absuchen und vielleicht auch am iibrigen Skelet ent­
sprechende Untersuchungen vornehmen. Yom typischen Bild des akromegalen Schadels 
her weiB man, daB die Hypophysenfunktion EinfluB auf den Bau des Schadels haben 
kann; auch die hyperostotischen Veranderungen bei den verschiedensten endokrinen 
Storungen, an welchen die Hypophyse fast immer primar oder zumindest sekundar 
beteiligt ist, weisen auf diesen EinfluB hin. Ein Schadelbild mit grobporiger Diploe, 
mit Enostosen und Nahthyperostosen, mit verstarktem Innenrelief, mit einer kleinen 
Sella und eventuell einer Interclinoidbriicke, und mit Anomalien der Nasennebenhohlen, 
insbesondere von Stirn- und Keilbeinhohle, berechtigen zur Annahme des Vorliegens 
einer endokrinen Storung; dafiir wurde die Bezeichnung "endokrine" oder "metabolische 
Kraniopathie" (MOORE; ApPELMAN und MOEHLIG) gepragt (Abb. 12, 13, 18, 25). 

Aus dem Bilde einer kleinen Sella mit einem dicken Dorsum von infantiler Form 
- gelegentlich ist auch eine knocherne Verbindung von Processus anterior und posterior 
zu sehen - kann also mit Vorbehalt eine Entwicklungshemmung der Sella abgeleitet werden, 
die wiederum eine Entwicklungshemmung der Hypophyse mit Unterfunktion nahelegt 
(E. G. MAYER; OTT; ROCH). Schwieriger sind derartige Uberlegungen bei einer zu groBen 
Sella; weiB man doch, daB eine VergroBerung der Sella viel haufiger durch eine endo­
kranielle Drucksteigerung, als durch einen Hypophysentumor bedingt ist. Wohl findet 
man bei der Akromegalie und beim Gigantismus als Folge eines Hypophysentumors meist 
eine SellavergroBerung und die Zeichen eines endosellaren Tumors; es besteht aber auch 
mit gleicher Wahrscheinlichkeit die Moglichkeit, daB die SellavergroBerung durch eine 
endokranielle Drucksteigerung bedingt ist, die ihrerseits auch zur Schadigung und Unter­
funktion der Hypophyse gefiihrt haben kann. 

Sellaveranderungen in der Menopause und nach Kastration studierten HERSCHBERG 
und CREFF; sie beobachteten eine fortschreitende Rarefizierung des Clivus, eine Aus­
buchtung des Dorsum und Kalkablagerungen im retrosellaren Ligament. 

DaB man die physiologischen GroBenschwankungen der Hypophyse radio­
graphisch nicht erfassen kann, daB auch die HypophysenvergroBerung wahrend der 
Schwangerschaft sich radiographisch nicht auswirkt und daB man beim M. Cushing nur 
in seltenen Fallen (s. S. 322) eine Ausweitung der Sella sieht, kennzeichnet wieder die 
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Problematik der Relation von Hypophysenfunktion und SellagroBe. Wenn man bei 
Anorchie eine groBe Sella sieht, so ist dies wohl als Hypogonadismus mit Hyperpitui­
tarismus aufzufassen. 

b) Erkrankungen der Schilddriise 
Hyperthyreose. Histologisch ist bei der Schilddriiseniiberfunktion regelmaBig eine 

auf verstarkte Osteoklastentatigkeit zuriickzufiihrende Rarefikation der Tela ossea nach­
weisbar (UEHLINGER), die 
aber radiographisch selten 
in Erscheinung tritt. 1m all­
gemeinen gilt die Meinung, 
daB entsprechende Veran­
derungen am Schadel durch 
das Rontgenverfahren nicht 
erfaBt werden konnen. STEY­
ER hingegen ist der Ansicht, 
daB der Schadel auch bei 
]ungeren hyperthyreototi­
schen Patienten haufig be­
troffen ist. GHISLANZONI 
beschrieb eine Verminderung 
der Absorption der Schadel­
kapsel, die durch eine Ver­
diinnung und Rarefizierung 
der Knochensubstanz verur­
sacht ist (Abb. 14a). Auch 
am Unterkiefer lassen sichra­
refizierende V organge nach­
weisen. Die Dentition ist oft 
beschleunigt (STAFNE). 

Hypothyreose. Beim Kre-
tinism1ls bzw. beim angebo­
renen M yx6dem finden sich 
ganz charakteristische Scha­
delveranderungen. Es be­
stehen eine Brachycephalie 
mit verkiirzter Schadelbasis, 
namentlich der mittleren 
Schadelgrube, mit steilge­
stelltem Clivus, eine eingezo­
gene N asenwurzel, wodurch 
der Nasen-Stirnwinkel ver­
kleinert ist, eine Aufrichtung 
des Nasenbeines, eine Pro­
gnathie des Unterkiefers mit 
nach vorne gerichteten Pro­
cessus alveolares, eine Un­
terentwicklung bzw. ein Feh­
len der Nasennebenhohlen, 
vor allem der Stirn - und 
Keilbeinhohle, ein acellula­
res Mastoid und Zahnano­
malien, wobei die Molaren 
fast immer retiniert sind 

Abb.14a. M. Basedow bei einem 45jahrigen Mann. UnregelmaI3ige Ver­
minderung der Absorption der verdiinnten Calvaria mit stellenweise 

auffallend grobporiger Diploe 

Abb.14b. Kongenitales Myxodem. Verkleinerung der Schadelkalotte 
im Frontalbereich, offene Nahte, Konvexobasie, Hypoplasie der Stirn­
hiihle und fehlende Pneumatisation des Mastoid. Reproduktion aus 

"Squelette et glandes endocrines" (B. COURVOISIER und E. MARTIN) 
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(BENDA; DREYFUS, FISCHGOLD, ZARA und FRANK; MIDDLEMASS; ROYER und MEGAVAND; 
VANDERDORP, DU Bors und LOCQUET) (Abb. 14b). Ferner sieht man viele Schalt- und 
Nahtknochen, Verkalkungen in der Carotis und auch in den HirnstammgangIien. Die 

a 

b 

Abb. 15a u. b. Primiirer Hyperparathyreoidismus bei einer 4Sjahrigen 
Frau. a Vor der Operation. b 3 Monate nach erfolgreicher Operation. 
Weitgehende Zuriickbildung der cystoiden Aufhellungen, Zunahme der 

Absorption und der Konturscharfe der Schadelknochen 

Schiidelkalotte ist dick und 
dicht, manchmal allerdings 
seitlich und in der U mge­
bung der Fontanellen pa­
pierdtinn, der Arcus supra­
orbitalis ist stark vorge­
wolbt. Die Sella ist mitunter 
klein,gelegentlich aber auch 
ballonartig ausgeweitet 
(RoYER und. MEGAVAND; 
VANDERDORP u. Mitarb.), 
ein Symptom, dessen All­
gemeingtiltigkeit MIDDLE­
MASS allerdings anzweifelt. 
Bei Kindern ist der Scha­
del manchmal hydro cephal 
vergroBert und die Fonta­
nellen bleiben lange Zeit 
offen. Einschlagige Bilder 
zeigt SWOBODA im Kapitel 
tiber die Osteopathien bei 
endokrinen Storungen bei 
Kindern in Band V, l. 
JENNE und BERAuD sowie 
V ANDERDORP u. Mitarb. be­
schrieben eine Osteopetrose; 
MIKULOWSKI beobachtete 
bei einem myxodematosen 
Madchen eine Sklerose des 
Schadeldaches, die nach 
therapeutischen MaBnah­
men zurtickging. 

c) Erkrankungen 
der Nebenschilddriisen 

(Epithelkorperchen) 

oc) Primiirer 
H yperparathyreoidismus 

Durch vermehrte Aus­
schtittung von Parathor­
mon, dem Inkret der Ne­
benschilddrtise, die meist 
durch ein Adenom, selten 
durch ein Carcinom oder 
auch durch eine Hyper­
plasie eines od.er mehrerer 
Epithelkorperchen verur­

sacht ist, kann es durch dissezierende Fibroosteoklasie zum Krankheitsbild der Osteodystro­
phia fibrosa generalisata (ENGEL-VON RECKLINGHAUSEN) kommen. PUGH wies allerdings 
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darauf hin, daB Skeletveranderungen nur in einem Drittel der Falle von Hyperparathyreoi­
dismus vorkommen. Sie sind gekennzeichnet durch eine Rarefizierung der Knochensub­
stanz, durch lamellaren Aufbruch an der Compacta-Spongiosagrenze, durch subperiostale 
Resorptionsherde und Akroosteolyse sowie durch Hamatome, Cysten und braune Tumo­
ren. Der Knochenabbau geht dabei ziemlich rasch vor sich. Der Schadel ist fruhzeitig und 
weitgehend in den Umbau miteinbezogen. Die dabei zur Beobachtung gelangenden Schadel­
veranderungen wurden im allgemeinen Teil (S. 310) eingehend besprochen. Abb. 6 zeigt 
charakteristische, allerdings nicht sehr ausgepragte Umbauvorgange. Abb. 8 hingegen 
charakterisiert das Vollbild der Schadelveranderungen beim Hyperparathyreoidismus 
mit einer Verdickung der Calvaria, wobei die Tabulae unscharf begrenzt sind und del' grob­
luckig strukturierte Di-
ploeraum erweitert ist, 
und umschriebenen, oft 
stippchenartigen sklero­
tischen Zonen inmitten 
von entschatteten Bezir­
ken. Die statische Min­
derwertigkeit kommt 
durch eine Konvexo­
basie zum Ausdruck. 
Abb. 9 zeigt als beson­
deres Charakteristikum 
das Fehlen del' Alveo­
larcompacta an den 
Zahnen. Sofel'll Veran­
derungen von Gesichts­
schadelknochen die N a­
sennebenhohlen, die Kie­
fer und die Orbita 
betreffen, finden sich 
in den entsprechenden 
Kapiteln einschlagige 
Abbildungen. 

In der Mehrzahl der 
FaIle von H yperparathy­
reoidismus findet man 
wohl diese vorwiegend 
rarefizierenden Veran­

Abb. 16. Idiopathischer Hypoparathyreoidismus. Verkiirzte, steilgestellte 
mittlere Schiidelgrube, verdichtete Schiidelbasis. Multiple Verkalkungen in 
den Basalganglien. Zahnretention. Reproduktion aus "Squelette et glandes 

endocrines" (B. B. COURVOISIE R und E. MARTIN) 

derungen. Es gibt jedoch auch FaIle, bei welchen eine Sklerose uberwiegt. E. G. MAYER 
erwahnte, daB man beim Hyperparathyreoidismus gar nicht so selten Sklerosen sieht. 
DRESKIN und Fox beschrieben dabei eine Verdickung und Sklerose des Stil'llbeines und 
del' vorderen Schadelgrube mit einem fleckigen Bild an der Schadelkalotte. Immerhin 
durften derartige Bilder beim primaren Hyperparathyreoidismus del' Erwachsenen selten 
sein. Nach BEVERIDGE, VAUGHAN und WALTERS kommt eine Osteosklerose nul' beim 
sekundaren renalen Hyperparathyreoidismus VOl', was sicherlich nicht ganz richtig ist, 
wenn auch nicht bestritten wird, daB Sklerosen und Hyperostosen beim renal en Hyper­
parathyreoidismus del' Kinder relativ haufig vorkommen. 

Del' primare Hyperparathyreoidismus ist durch operative Entfel'llung des Epithel­
korperchenadenomes heilbar. Die Knochenveranderungen gehen zumeist rasch zuruck, 
wobei allerdings nie mehr eine vollig normale Struktur zustande kommt, sondel'll eine 
an die Resttrabekel gebundene, oft ziemlich regellos ausgerichtete und grobstrahnige 
Spongiosa. Am Schadel sind dann gelegentlich diffuse Hyperostosen zu finden (Abb. 15a 
und b). 
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f3) H ypoparathyreoidismus 
Die Nebenschilddrusenunterfunktion, die angeboren sein, im AnschluB an eine Strum­

ektomie oder nach einer anderen Schiidigung und schlieBlich kryptogenetisch in Er­
scheinung treten kann, ist die haufigste Ursache des Tetaniesyndromes (parathyreo­
gene Tetanie) und ruft ganz charakteristische Mineralstoffwechselveranderungen (Hypo­
calcamie, Hyperphosphatamie, Hypocalcurie, Hypophosphaturie) hervor. SCHUPBACH 
grenzt von der angeborenen Form noch das Bild des hypoparathyreoiden Kretinismus ab, 
der in gewissen Gegenden endemisch auftritt und wobei es sich urn maBig debile Patienten 
mit dysproportioniertem Minderwuchs handelt. Bezuglich Pathophysiologie und Klinik 
der Nebenschilddruseninsuffizienz bzw. des Tetaniesyndromes sei auf die Arbeiten von 
JESSERER und vor allem auf seine vor kurzem erschienene Monographie verwiesen. Beim 
Hypoparathyreoidismus findet man nervose Erscheinungen und deren Kardinalmani­
festation, den tetanischen Krampfanfall, ektodermale Organe betreffende trophische 
Storungen und Skeletveranderungen. 

Das Schadelbild ist meistens recht eindrucksvoll. In der Regel besteht eine maBig 
diffuse Hyperostose (ACHENBACH und BOHM, JESSERER), wobei die Tabula interna durch 
Enostosen verdickt ist - selten auch die Tabula externa - und der Diploeraum meist ver­
mauert erscheint. Nur in seltensten Fallen ist eine Aufhellung zu sehen (FRANKLIN und 
MATHESON). Ferner sieht man GefaBwandverkalkungen, Verkalkungen in der Falx cerebri 
und den Hirnstammganglien, die als oft symmetrisch angeordnete, punktformige Kalk­
schatten imponieren; am relativ haufigsten sind dabei Verkalkungen im Nucleus cau­
datus, Putamen undimNucleus dentatus (Abb.16) (CAMP; EATON und HAINES; GSELL; 
JESSERER, WAGNER). 1m patho-anatomischen Schrifttum werden diese Kalkablagerungen 
als "Fahrsche Erkrankung" bezeichnet; BURGHARDT, CAMP und J ESSERER wiesen darauf hin, 
daB diese Veranderungen nicht absolut krankheitsspezifisch sind und auch nach Encepha­
litis, CO-Vergiftung, bei Epileptikern, bei tuberoser Ski erose und bei Demenz vorkommen. 
Zahnveranderungen, die durch Retention, Hypoplasie und Storungen im Dentin und im 
Zahnschmelz gekennzeichnet sind, beschrieben HANSTED und HOLST. 

y) Pseudohypoparathyreoidismus 

Dieses Krankheitsbild, welches eine ahnliche Symptomatik bietet wie der Hypo­
parathyreoidismus, ist nicht durch einen Parathormonmangel, sondern durch eine Storung 
im Erfolgsorgan oder durch eine zentrale Regulationsstorung verursacht. Die Schadel­
veranderungen gleichen jenen des Hypoparathyreoidismus (BAKWIN, GORMAN und 
ZIEGRA; CUSMANO, BAKER u. FINBEY). 

d) Erkrankungen der Nebennieren und der Keimdriisen 
rJ.) Cushing-Syndrom 

Eine Hyperplasie oder ein Tumor der N ebennierenrinde mit uberschieBender Produktion 
von Cortison, verstarkte Produktion von ACTH sowie ubermaBige Zufuhr von ACTH und 
Cortison fuhren zum Cushing-Syndrom, welches demnach auch iatrogen bei langdauernder 
hochdosierter Behandlung mit ACTH oder Cortison hervorgerufen werden kann (MURRAY). 
Ein Kardinalsymptom der Cushing-Krankheit ist die Stammskeletosteoporose (RAMBERT; 
SOSMAN; STRICKLAND ; WANG). Aber auch am Schadel findet man in einem hohen Prozent­
satz eine Osteoporose (Abb. 17). HOWLAND, PUGH und SPRAGUE fanden bei 43 von 69 ein­
schlagigen Fallen Symptome am Schadelskelet, die meist durch unregelmaBige, fleckige Auf­
hellungen im Frontal- und Parietalbereich, in vielen Fallen auch durch eine diffuse Vermin­
derung der Absorption der Calvaria und in mehreren Fallen auch durch metastasenahnliche 
Defekte gekennzeichnet sind. Auf das metastasenahnliche Schadelbild wiesen auch SUSSMAN 
und COPLEMAN hin. Nur selten sieht man bei dieser Erkrankung eine sog. granulare Atro­
phie. Beim Cushing-Syndrom wird auch gelegentlich eine Hyperostosis frontalis interna 
im Sinne des Morgagni-Stewart-Morel-Syndromes gefunden (SCHINZ, UEHLINGER und 
BOTSZTEJN). Man fand diese Kombination auch bei Jugendlichen (Abb. IS). 
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Wahrend CUSHING seinerzeit einen basophilen Hypophysentumor der nach ihm be­
nannten Erkrankung zugrundegelegt hatte, besteht heute wohl an der zentralen Rolle 
der Nebennierenrinde fur das Krankheitsgeschehen kein Zweifel mehr und die selten 
gefundenen Hypophysenver-
anderungen sind sekundarer 
Natur. Ausweitungen der 
Sella werden nur selten be­
obachtet; HOWLAND u. Mit­
arb. fanden unter 69 Fallen 
sieben mit Erweiterung und 
Arrosion der Sella. KNOWL­
TON beschrieb eine Auf­
hellung der Schadelkno­
chen und in 50 % der FaIle 
Hypophysentumoren. 

Die Schadelveranderun­
gen sind kaum therapeu­
tisch beeinfluBbar. How­
LAND fand 6 Monate nach 
gegluckter operativer Be­
handlung von Patienten aus 
seinem Krankengut radio­
graphisch keine Anderung 
am Schadelskelet; vielleicht 
ist dieses Intervall von 
6 Monaten zu kurz gewesen. 

Beim adrenogenitalen 
Syndrom sieht man mitunter 
eine beschleunigte und ver­
starkte Pneumatisation, 
sonst aber keine Schadel­
veranderungen. 

Bei N ebennierenunter-
funktion find en sich keine 
Schadelveranderungen. 

(3) H ypogonadismus 

Bei den verschiedenen 
Formen des primaren und 
sekundaren H ypogonadis­
mus sowie auch bei anderen 
Erkrankungen, die mit einer 
hypogonadalen Komponente 
einhergehen, findet man in 
der Regel infolge mangelhaf­
ter Stimulierung der Osteo­
blasten eine Osteoporose, 
die sich auch am Schadel­
skelet radiographisch nach­
weisen lassen kann. Diese 
ist gekennzeichnet durch 
eine Verdunnung der scharf 
konturierten Tabulae, durch 

Abb. 17. Diinnes, unregelmal3ig aufgehelltes Schadeldach mit ver­
starktem Innenrelief im Frontalbereich und normale Sella bei einem 

23jahrigen Mann mit M. Cushing 

Abb. 18. Osteoporose, Enostosen, verkiirzte steile Schadelbasis, an­
gedeutete akromegaloide Zeichen im Gesichtsschadel bei einer 25jahrigen 

Frau mit H ypercorticismus und V irilismus 

21* 
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eine Erweiterung des Diploeraumes und eine grobporige Diploe; das Schadeldach vor 
allem ist somit vermindert absorbierend. Diese Schadelosteoporose ist bei solchen Fallen 
oft mit einer Hyperostosis frontalis interna kombiniert. Derartige Veranderungen wurden 

Abb. 19. Diinne, porotische Schadelkapsel, maBige Hyperostose der 
Kranznaht, groBe Keilbein- und Stirnh6hle, Porose der iibrigen dar­
gestellten Skeletteile bei einem 61jahrigen Mann mit Hodenatrophie 

Abb.20. Senile Osteoporose mit fleckig aussehender Calvaria und Ver­
kalkungen im Carotissiphon bei einer 87jahrigen Greisin. Ferner be­
steht eine Excavation der Sella mit einem dorsalkonvexen, verdiinnten, 
zum Teil zerst6rten Dorsum sowie eine Usur und Anhebung des einen 
Processus clinoideus anterior und eine Vertiefung des Sulcus caroticus 
dieser Seite durch die elongierte, dilatierte und sklerosierte A. carotis 

interna 

bei Hodenatrophie (Abb. 19) 
und Enuchoidismus (W ARTER 
und MorSE) beschrieben. Bei 
all dies en Fallen kommt 
den Schadelveranderungen 
aber niemals jene dia­
gnostische Bedeutung zu, 
welche z. B. die Stamm­
skeletosteoporose dabei hat. 
Mitunter besteht bei hypo­
gonadalen Storungen keine 
gleichmaBige diffuse Porose, 
sondern neben der Aufhel­
lung noch Enostosen und 
N ahthyperostosen, so daB ein 
fleckiges Bild an der Calvaria 
zustande kommt, wie man 
es ja bei vielen endokrinen 
StOrungen kennt; die Sella 
ist meist eher klein. 

Die klassische und kli­
nisch bedeutendste Form 
der adrenogonadalen Osteo­
pathien, wobei der Hypogo-
nadismus atiologisch eine 
wesentliche Rolle spielt, die 
priisenile I nvolutionsosteopo­
rose, weist keine Porosierung 
am Schadel auf; dieser Tat­
sache kommt bei rontgendif­
ferentialdiagnostischen Er­
wagungen gegeniiber mye­
logenen Osteopathien und 
manchmal auch gegeniiber 
dem Hyperparathyreoidis­
mus Bedeutung zu. 

W ohl wird als Begleit­
erscheinung bei der prii­
senilen Osteoporose manch­
mal namentlich bei 
Frauen - infolge "eines 
Abgleitens des diencepha­
len-hypophysaren Systemes 
aus dem physiologischen 
Funktionsbereich" (HEN­
SCHEN) im Rahmen des 
M orgagnischen S yndroms 
(s. S. 313) am Schadel eine 
Hyperostosis frontalis interna 
beobachtet. 
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y) Senile I nvolutionsosteoporose 
1m Gegensatz zur prasenilen Involutionsosteoporose findet man bei der senilen 

I nvolutionsosteoporose regelmaBig eine sich auch auf das Schadelskelet erstreckende 
Porose, die allerdings erst spat manifest wird. Eine gute Ubersicht Hber die senilen 
Schadelveranderungen - im 
Original heiBt es zwar pra-
senile Schadelveranderun-
gen - gab CASATI. Die 
Schadelveranderungen im 
Senium haben aber mit Aus­
nahme der Osteoporose noch 
einige Besonderheiten. REIN­
RICH und neuerlich SCHERER 
und HARRICHHAUSEN faBten 
sie wieder zusammen. 1m Pa­
rietalbereich findet man gar 
nicht selten symmetrische 
A bsumptionen , aus welchen 
schlieBlich ziemlich groBe 
und scharf begrenzte Defekte 
werden konnen, wobei aller­
dings die Tabula interna er­
halten bleibt (Abb. 21) . Von 
VIRCHOW als Malum senile 
biparietale beschrieben, wur­
de dieses Symptom auch von 
zahlreichen Rontgenologen 
besprochen (CASATI; CAMP 
und NASH; EpSTEIN; GAS­
MANN; GROS; WILSON). Ne­
ben rarefizierenden Verande­
rungen kommt es im Senium 
auch haufig zur Ausbildung 
hyperostotischer Zonen, wo­
durch das Bild des sog. "un­
ruhigen Schadels" (RassLE) 
hervorgerufen werden kann 
(Abb. 20). Manchmal sieht 
man am Sagittalbild des 
Schadels eine dach -oder zelt­
formige hyperostotischeAus­
fHIlung der Scheitelwolbung 
(LOESCHCKE und WEIN­
NOLDT). Hyperostosen sind 
nach dem 5. Lebensjahrzehnt 
namentlich bei Frauen sehr 
haufig. Selten findet man 
diffuse hyperostotische bzw. 

a 

b 

Abb. 21 au. b. Senile biparietale Ab8umptionen und 8enile Involutions­
o8teoporo8e bei einer 69jahrigen Frau 

sklerotische Umbauvorgange an der Schadelkalotte. Diese diffuse Ryperostose erklarte 
ERDHEIM als kompensatorischen Vorgang an der Schadelkapsel bei Riickbildung der 
Gehirnmasse, wobei der durale Anbau an der Tabula interna den Abbau an der Tabula 
externa iiberwiegt. Die Tatsachen aber, daB Frauen davon viel haufiger befallen werden 
als Manner und daB bei vielen nachgewiesenen Formen von Hirnatrophie hyperosto-
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tische Veranderungen vermiBt werden, laBt auch hierbei eine hormonelle Komponente 
ursachlich vermuten. 

Ferner sieht man bei Greisen haufig GefaBwandverkalkungen, besonders im Carotis­
siphon, und auch Verkalkungen im Hirnkammersystem und in den Stammganglien (HEIN­
RICH). Der arteriosklerotisch erweiterte Carotissiphon ruft gelegentlich eine Excavation 
der Sella hervor, welche in typischer Weise nach basal-dorsal gerichtet ist (Abb.20). 

An der Schadelbasis und im Gesichtsschadel kann es nattirlich auch zu porotischen 
Umbauvorgangen kommen. Die Keilbeinfltigel, die Wandungen der Orbitae und der 
Kieferhohlen konnen stark verdtinnt sein, die Nervenaustrittsstellen sind dann erweitert 
und die Atrophie der J ochbogen und der Processus alveolares des Ober- und Unterkiefers 
sind Charakteristika seniler Involution. Der Kieferwinkel, beim Neugeborenen etwa 1500 

und beim Erwachsenen etwa 120-1300 messend, wird im Senium wieder groBer. 

e) Diabetes mellitus 
Beim Diabetes mellitus ist die histologisch nachweisbare Osteoporose meist zu gering, 

als daB sie radiographisch darstellbar ware, und geringe porotische Schadelveranderungen 
sieht man im allgemeinen nicht. Beim Altersdiabetes wird die Schadelosteoporose wohl 
in erster Linie durch die senile Involution erklart werden, wobei sich nattirlich ein be­
stehender Diabetes durch die Acidose als verstarkende Komponente auswirken kann. 
BARTELHEIMER fand bei vielen Diabetikern eine Hyperostosis frontalis interna. Seine 
Angaben tiber den sog. Uberfunktionsdiabetes wurden schon erwahnt (s. S. 316). HERN­
BERG fand eher bei jungen Diabetikern eine Osteoporose hypophysarer o:ler suprarenaler 
Atiologie oder bei Bestehen einer Acidose eine Osteoklasie. PUTIGNANO und VITERBO 
sahen bei 14 von 20 jungen Diabetikern eine Osteoporose, die in acht Fallen auch am 
Schadel lokalisiert war, einmal eine Hyperostosis cranialis interna und neunmal Sella­
veranderungen. LAFNENTE beschrieb bei vier Fallen von Diabetes eine Hyperostosis 
frontalis interna, die er als Craniopathia neuroendocrina bezeichnete. Beim diabetischen 
Minderwuchs (Mauriacscher Zwerg), der sich bei diabetischen Kindern in etwa 10 % 
findet, sieht man meist ein proportioniertes Zurtickbleiben der Skeletreife, sonst aber 
keine Besonderheiten, insbesondere eine normale Sella (GLATZL und BAUKE). 

f) Komplexe und sonstige hormonelle Storungen 
Da sich endokrine Drtisen in ihrem Wirkungsmechanismus vielfach iiberschneiden, 

ist es manchmal schwierig, ja unmoglich, die bestehende Dyshormonie richtig ursachlich 
zu erfassen. Bei vielen dieser komplexen Dyshormonien sieht man das Bild der sog. 
"metabolischen Kraniopathie", gekennzeichnet durch eine ungleichmaBige Porose mit grob­
poriger Diploe, durch hyperostotische Zonen und Enostosen, die vorwiegend frontal 
lokalisiert sind, durch Nahthyperostosen und eine eher kleine Sella. In diesem Zusammen­
hange ist das Morgagni-Stewart-Morel-Syndrom} , die Trias Hyperostosis frontalis interna, 
Obesitas und Virilitas, das von HENSCHEN herausgestellt wurde und das iiberwiegend 
Frauen in einem Verhaltnis 92:8 (MOORE) befallt, zu nennen (s. auch S.313). Weiter 
ist auf das ebenfalls schon erwahnte Troell-Junetsche Syndrom, die Trias A kromegalie , 
Thyreotoxikose und Hyperostosis calvariae dittusa hinzuweisen (s. auch S.313). 

Bei Pubertas praecox, deren Entstehung vielfach auf ein Pinealom zuriickgefiihrt 
wird, sieht man gelegentlich Verkalkungen an der Basis des 3. Ventrikels; andere Ver­
anderungen am Schadelskelet werden dabei vermiBt. 

Bei langdauernder, hochdosierter Behandlung mit Steroidhormonen kann es im Rahmen 
einer allgemeinen Osteoporose, sowie auch im Rahmen eines iatrogenen Cushing-Syndromes 
zu entsprechenden Umbauvorgangen am Schadel kommen (KARPINSKI und MARTIN); 
die Schadelosteoporose scheint nach eigener Erfahrung dabei jedoch eher selten zu sein. 

Endokrine Komponenten spielen ferner noch bei mehreren Erkrankungen, die mit 
Skeletveranderungen einhergehen und im Rahmen der sekundaren Osteopathien be­
sprochen werden miissen, eine Rolle; so z. B. bei der Hungerosteopathie und bei der 
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hepatogenen Osteopathie bei Cirrhosen, die im folgenden Kapitel besprochen werden, wo 
eine hypogonadale Komponente am Zustandekommen der Osteoporose wesentlich be­
teiligt ist. 

2. Ernahrungsbedingte Osteopathien 

Unterernahrung oder Fehlernahrung konnen sich infolge des Mangels an den notigen 
Knochenbaustoffen oder Wirkstoffen auf den Knochenumbau auswirken und Skelet­
veranderungen zur Folge haben; in man chen Fallen spielen auch noch endokrine Faktoren 
atiologisch eine Rolle. 

a) Hungerosteopathie 

Chronische Unterernahrung, wie sie in Kriegs- und Notzeiten, in Gefangenenlagern 
und bei sozial schlecht gestellten Personen vorkommt, kann zu einer porotisch-malaci­
schen Skeleterkrankung fiihren, die als Hungerosteopathie bezeichnet wird. Sie wurde 
in der ersten Nachkriegszeit (ALWENS; EISLER; SCHLESINGER u.a.) und auch wah­
rend und nach dem zweiten Weltkrieg in Mitteleuropa gehauft beobachtet (GSELL; 
JUSTIN-BESAN90N; JUPTNER; POKORNA; SCHMITT u. a.). EiweiBmangel, Vitamin mangel 
und ein hormonell bedingtes Erlahmen der Osteoblastenfunktion sind dabei die krank­
heitsauslOsenden Faktoren. Wahrend die porotisch-malacischen Veranderungen, wobei 
einmal diese und im anderen FaIle jene Komponente iiberwiegen kann, am iibrigen Skelet 
recht betrachtliche und klinisch wichtige Veranderungen bedingen, sind die jeweiligen 
Schadelveranderungen selten und weniger bedeutend. Diesen exogenen Mangelzustanden 
entsprechen die endogenen, welche bei langdauernden, konsumierenden Erkrankungen 
auftreten konnen. Sie verursachen z. B. bei einer Carcinomkachexie differential­
diagnostische Schwierigkeiten gegeniiber einer diffusen Skeletcarcinose. Bei den endo­
genen Mangelosteopathien handelt es sich aber durchwegs um eine generalisierte Osteo­
porose, die in der Rauptsache auf EiweiBmangel und verminderte Osteoblastenfunktion 
zuriickzufiihren ist. 

b) Hypovitaminosen 

Von allen Vitaminmangelzustanden besitzt die D-Hypovitaminose die groBte Bedeu­
tung und ihre Auswirkung auf das Skelet ist betrachtlich: sie flihrt bei Kindern zur 
Rachitis und bei Erwachsenen zur Osteomalacie. Das Auftreten dieser Krankheiten als 
Folge einer ungeniigenden Vitaminzufuhr ist zur Zeit in unseren Breiten wohl sehr selten 
geworden; man findet sie aber auch infolge ungeniigender Resorption z. B. bei Magen­
resezierten und Leuten mit chronischer Gastroenteritis oder bei Lichtmangel und 
schlieBlich - und diesen Formen kommt wohl derzeit die groBte Bedeutung zu - bei 
Stoffwechselerkrankungen, wie im folgenden noch besprochen wird (s. Tabelle 2). 

Friiher, als man wesentlich schwerere rachitische und malacische Bilder sah, schenkte 
man den dabei vorkommenden Schadelveranderungen groBe Aufmerksamkeit. Reute 
findet man bei den meisten Fallen der unkomplizierten hypovitaminotischen Rachitis 
oder Malacie kaum mehr oder nur geringfiigige Schadelveranderungen im Sinne einer 
Verminderung der Absorption und einer Unscharfe der Diploe, wie auf S. 307 aus­
fiihrlich besprochen wurde. So zeigt Abb. 3 den Schadel einer an schwerer hypo­
vitaminotischer Osteomalacie erkrankten Klosterschwester, der im Gegensatz zum stark 
veranderten iibrigen Skelet kaum Umbauvorgange erkennen laBt. 

Wesentlich starkere Veranderungen sieht man allerdings bei den sog. (Vitamin D-) 
resistenten Rachitiden und Osteomalacieformen, die nur mit hohen Vitamin D-Dosen 
beeinfluBt werden konnen und bei den spater noch zu besprechenden metabolischen 
Formen. Am eindrucksvollsten sind die Schadelveranderungen bei den rachitisch­
malacischen Mischformen, meist eben bei resistent en oder metabolisch bedingten Er­
krankungen, wobei neben den rarefizierenden Veranderungen auch Wachstumstorungen, 
Veranderungen der Schadelform und sklerotische sowie hyperostotische Umbauvorgange 
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zu finden sind, worauf auf S. 309 genauer eingegangen wurde (Abb. 5). Aus den Schadel­
veranderungen allein aber schon auf die Art der Rachitis zu schlieBen, wie dies COLEMAN 
und FOOTE taten, ist wohl zu weit gegangen. Sicherlich haben in vielen dieser thera­
peutisch so schwer beeinfluBbaren FaIle der chronische, schubweise Verlauf, sowie die 
jahrelange und vielfach insuffiziente Vitamin D-Behandlung bestimmenden EinfluB auf 
die Art und das AusmaB der Veranderungen. 

Ais Restzustand nach einer Rachitis kann eine exzentrische Hyperostose mit Ski erose 
der Stirn- und ScheitelhOcker zuriickbleiben. Bei suffizienter Behandlung der unkompli­
zierten hypovitaminotischen Formen sieht man je nach der Schwere der bestandenen 
Umbauvorgange eine Zunahme der Absorption der Schadelkapsel und eine schader 
gezeichnete, derbe, meist grobporige Diploe. 

Bei H ypophosphatasie, einer vor allem bei Sauglingen und Kindern, bisher noch nicht 
bei Erwachsenen, beobachteten Allgemeinstorung des Skeletes mit einer ungewohnlich 
niedrigen Phosphataseaktivitat im Serum, Knochen und vielleicht auch in den anderen 
Organen, deren Knochenveranderungen jenen einer Rachitis ganz ahnlich sind, beschrieben 
JAOKSON und RATHBUN Schadelveranderungen wie bei Osteomalacie. SWOBODA stellte 
auch eim'lchlagige FaIle mit schweren Schadelveranderungen dar (Abb. 2) (s. Kap. Er­
nahrungs- und stoffwechselbedingte Osteopathien, Bd. V, 1), die er als "Druckschadel 
yom Kraniostenosetyp" bezeichnete (s. S. 308). 

Von den iibrigen Hypovitaminosen ist nur noch die C-Hypovitaminose, der Skorbut, 
zu nennen. Er ruft bei Kindern recht mannigfache und charakteristische Skeletverande­
rungen hervor, die jedoch hOchst selten den Schadel betreffen. Eine diffuse Aufhellung 
und auBerst selten Residuen nach subperiostalen Hamorrhagien an der Schadelkapsel 
werden beobachtet. Beim Skorbut der Erwachsenen sieht man fast nie Knochenver­
anderungen. 

c) Hypervitaminosen 

Bei A-Hypervitaminosen beschrieben ARENA, SARAZEN und BAYLIN eine Verminderung 
der Absorption der Schadelknochen, ahnlich wie bei Osteomalacie. 

Bei D-Hypervitaminose, die praktisch wichtiger ist, wird selten ein diffuse Auf­
hellung, in der Mehrzahl der FaIle wohl eine Hyperostose und Sklerose im Frontal­
bereich, besonders an der Basis (HOLMAN; FRONTALI) beschrieben. Auch kommt es zu 
Verkalkungen in der Falx cerebri und im Tentorium. 

3. Metabolische Osteopathien 

Bei einer Reihe von inneren Erkrankungen, namentlich den Digestionstrakt und die 
Nieren betreffend, beobachtet man infolge eines Mangels an Knochenbaustoffen, der 
durch mangelnde Resorption oder durch chronis chen Verlust bedingt sein kann, Skelet­
veranderungen, die als metabolische Osteopathien bezeichnet werden. Grundsatzlich 
konnen dabei eine Osteoporose, wenn der EiweiBmangel im Vordergrund des Geschehens 
steht, eine Osteomalacie, wenn an den Knochenbauplatzen zu wenig Mineralien, vor all em 
Calcium und Phosphor vorhanden sind, eine Osteodystrophia fibrosa generalisata, wenn 
es als Reaktion auf die Mineralstoffwechselstorung zu einer Epithelkorperchen­
hyperplasie kommt (sekundarer H yperparathyreoidismus) und schlieBlich auch eine 
Osteosklerose, die vorwiegend bei chronis chen , in Schiiben verlaufenden Erkrankungen 
vorkommt, auftreten. Falls die Skeletveranderungen schwer sind, werden sie auch am 
Schadelskelet nachweisbar sein. 

a) Erkrankungen des Digestionstraktes 

Bei chronis chen Magen-Darmkrankheiten, nach Magenresektionen, bei schweren, 
chronis chen Leberschaden, wie der Lebercirrhose, beobachtet man im Rahmen von 
porotischen und malacischen Umbauvorgangen auch entsprechende Schadelveranderungen, 
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welch en meist allerdings keine liberragende Bedeutung zukommt. LEVIN beschrieb eine 
Aufhellung del' Calvaria bei kongenitaler biliarer Atresie. Ahnliche Veranderungen 
fand JACKSON bei einer gastrointestinalen Fistel. Abb. 22 zeigt entsprechende porotische 
Schadelveranderungen bei 
einer Sprue. 

Beichronischer Pankrea­
titis beo bachteten STEIN­
BACH, KOLB und CRANE 
Schadelveranderungen, die 
jenen eines sekundaren 
:J,Hyperparathyreoidismus 
gleichkommen. STIMMING 
und MARING fan den bei 
Pankreasinsuffizienz eine 
Osteoporose. 

Bei den Ausflihrungen 
von MAYOR liber die hepa­
togene Osteodystrophie und 
jenen von COCCHI liber die 
hepatogene Osteoporose, so­
wie bei den Ausflihrungen 
libel' Skeletveranderungen 
bei del' W ilsonschen Er­
krankung (ROSENOER und 
MICHELL) ist von radiolo­
gisch faBbaren Schadelver­
anderungen nicht die Rede ; 
FINBY und BEARN sahen 
bei letzterer in 20 % eine 
Hyperostosis frontalis inter­
na. VALENTI und COLAS be­
obachteten bei Patient en 
mit alkoholischer Leber­
cirrhose sklerosierende Ver­
anderungen ahnlich der 
Osteopathia condensans hy­
pertrophicans, wobei vor­
wiegend die platten Kno­
chen betroffen sind. Abb. 23 
laBt eine Schadelosteoporo­
se sowie geringe Enostosen 
und eine Nahthyperostose 
bei einer Frau mit primarer 
biWirer Cirrhose erkennen. 

b) Nierenerkrankungen 

Wie im Kapitel "Ernah­
rungs- und stoffwechsel­
bedingte Osteopathien" in 
Band V, 1 eingehend eror­
tert ist, Mnnen bei chro­

Abb.22. Deutliche Verminderung der Absorption mit Verdiinnung der 
scharf konturierten Tabulae und mafiige Unscharfe der Diploe bei einem 
64jahrigen Mann mit Sprue, dessen Skeletveranderung als Osteoporose 
angesprochen wurde; auf Grund der Rontgensymptomatologie konnte an 

eine porotisch-malacische Mischform gedacht werden 

Abb.23. Porose und Nahthyperostose bei ciner 55jahrigen Patientin mit 
primarer biliarer Cirrhose (hepatogene Osteopathiej 

nischen Nierenerkrankungen grundsatzlich eine Osteoporose, eine Osteomalacie bzw. Rachitis, 
eine dissezierende Fibroosteoklasie, eine Osteosklerose und auch Mischformen vorkommen. 
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AIle diese Skeletveranderungen sind in ihrer pathoanatomisch eindeutig definierten Form 
zu verstehen und radiographisch unterscheiden sie sich nicht von den jeweiligen Umbau­
vorgangen anderer .Atiologie, wie sie im Vorhergegangenen eben abgehandelt worden sind. 

Am haufigsten, hinsichtlich .Atiologie, Pathogenese und Diagnostik unproblematisch, 
ist dabei die Osteoporose, die sich bei chronis chen Nierenerkrankungen in der bespro­
chenen Weise auch am Schadel manifestiert. 

Die Rachitis bzw. Osteomalacie (s. Tabelle 2) findet man vorzugsweise bei Storungen 
tubularer Partialfunktionen, welche meist angeboren sind, in seltenen Fallen aber auch er­
worben oder zumindest erst im Erwachsenenalter manifest werden konnen. Es werden 
aber auch bei schweren progredienten globalen Nierenerkrankungen echte malacische Um-

Abb. 24. Relativ uncharakteristisches Schadelbild einer 37jahrigen Frau 
mit "echter" renaler Osteomalacie bei chronischer Niereninsuffizienz auf 
der Basis einer beidseitigen Nierenhypoplasie. Auffallend ist lediglich eine 

Unscharfe der Spongiosa 

bauvorgange beobachtet 
(JESSERER). Radiogra­
phisch findet man neben 
unkomplizierten rarefi­
zierten Formen (Abb. 24), 
die schweren, fiirresistente 
Rachitis bzw. Osteoma­
lacie charakteristischen 

Schadelveranderungen, 
welche auf S. 307 einge­
hend beschrieben wor­
den sind (Abb. 2). Man 
hat relativ haufig Ver­
dickungen, Verdichtun­
gen, Nahthyperostosen 
und Formveranderungen 
zu erwarten. Bei schwe­
rer idiopathischer H y­
percalcurie von Kindern 
sahen DAESCHNER und 
DAESCHNER sowie LOWE, 
HENDERSON, PARK und 
MCGREAL Strukturver­
dichtungen an Schadel­
basis und Calvaria, die 

radiographisch dem Bild des Hyperparathyreoidismus ahneln. Ebenso beschrieb 
SINGLE'l'ON bei Hypercalcamie eine Verdichtung an Schadelbasis und Kapsel , einen 
vorzeitigen SchluB der Sagittalnaht und der vorderen Fontanelle sowie Zahnretardie­
rung. F ANCONI beobachtete dabei einen Minderwuchs mit Osteosklerose und kon­
genitalen MiBbildungen. Bei familiaren H yperphosphaturien fanden STEINBACH, KOLB 
und CRANE eine Dolichocephalie und eine vorzeitige Verknocherung der Schadelnahte 
(Abb. 25a und b). 

Die klassische Form der renalen Osteopathie ist wohl der Hyperparathyreoidismus , 
der infolge von Mineralstoffwechselstorungen bei schweren progredienten und vorwiegend 
glomerularen Nierenfunktionsstorungen durch reaktive Epithelkorperchenhyperplasie 
hervorgerufen wird. Minderwertige Anlage (Hypoplasie) der Nieren mit zusatzlicher 
Schadigung, interstitielle Nephritis, Cystopyelonephritis und Schrumpfnieren ver­
schiedener .Atiologie sind in diesem Zusammenhang zu nennen. Die Schadelveranderungen 
entsprechen jenen des primaren Hyperparathyreoidismus (s. S. 310 und Abb. 8). Neben 
den fibroosteoklastischen, also rarefizierenden Umbauvorgangen, sieht man meist bei 
chronischen, in Schiiben verlaufenden, schweren Nierenerkrankungen - bei Kindern 
ofter als bei Erwachsenen - auch sklerotische Veranderungen (CRAWFORD, DENT u. 
Mitarb.; BEVERIDGE ; VAUGHAN und WALTERS; PENDERGRAS und BROOKS; LEVIN und 
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GENOVESE; GINZLJ£R und JAFFE; DAVIS; CLAIREAUX). Die hyperostotischen bzw. sklero­
tischen Umbauvorgange beginnen meist in der Frontalregion und erstrecken sich dann 
allmahlich sphenoidalwarts. Selten finden sich bei Nierenerkrankungen zugleich auch 
hyperostotische Umbauvorgange an 
den Wirbeln und langen Rohren­
knochen (WOLF und DENKO). 

c) Sonstige Stoffwechselerkrankungen 

In dies em Zusammenhang sind 
noch die toxischen Osteopathien zu 
nennen ; dar un tel' versteht man Kno­
chenveranderungen, welche entweder 
durch von auBen zugeflihrte Gifte 
odeI' endogen durch Stoffwechsel­
produkte verursacht sind. Bei den 
exogenen toxischen Osteopathien 
handelt es sich meist urn berufliche 
Schadigungen, gelegentlich auch urn 
die Folgen einer medikamentosen 
Uberdosierung; bei den endogenen 
toxischen Osteopathien ist liber die 
Giftstoffe Genaueres nicht bekannt. 
Meist kommt es durch Reizung der 
Osteoblasten zu periostalen 
und endostalen Knochenneu-
bildungen, im - selten er­
reichten - fortgeschrittenen 
Stadium aber auch zu Osteo­
nekrosen, wobei der nekroti­
sche Knochen von periostalem 
Osteophyt schalenartig um­
geben ist. Die Schadelkno­
chen sind nur bei wenig en 
Toxikosen betroffen, wesent­
lich bedeu tender sind die Ver­
anderungen an den groBen 
und kleinen Rohrenknochen. 

a 

b 

Bei Phosphorschaden kon­
nen die sog. Phosphorlinien 
oder Phosphor bander, die man 
vorzugsweiso an den Meta­
physen, Epiphysen und Apo­
physen der Rohrenknochen 
findet, auch an Schadelkno­
chen auftreten. Wichtiger ist 
die heute allerdings sehr sel­
ten vorkommende Kieferne­

Abb. 25a u. b. Frontales und sagittales Schiidelbild einer 57jiihrigen Frau 
mit Hypercalciimiu;yndrom. Frontale Enostosen und Nahthyperostose 

krose bei lokaler und langfristiger Einwirkung von hohen Dosen. Es kann dabei zu 
Totalnekrosen des Unterkiefers kommen, welcher von periostalen Schalenbildungen 
umgeben ist; auch die Zahne werden nekrotisch (PETRI). 

Fluorschaden haben Veranderungen an den Zahnen (sog. gesprenkelte Zahne) durch 
Zahnschmelzschadigung und im Rahmen einer allgemeinen Osteosklerose auch ent­
sprechende Veranderungen am Schadelskelet zur Folge (BISCHo]' ; FICHARDT, VAN RHYN 
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und VAN SELM; KILBORN u. Mitarb.; MOLLER und GUDJONSSON; ODENTHAL und WIE­
NEKE; ROHOLM). 

Bei Radiumvergiftung sieht man sklerotisch-porotische Mischformen, die auBer an den 
Rohrenknochen auch am Schadel und da vorwiegend an Mandibula und Maxilla vor­
kommen. BLUM war wohl der erste, der eine Osteomyelitis in Maxilla und Mandibula 
ahnlich wie nach einer Phosphorvergiftung nach Radiumintoxikation beschrieb. MARSHAK 
u. Mitarb. fanden vorwiegend rarefizierende Veranderungen am Schadel, lediglich an der 
Basis der mittleren Schadelgrube eine Sklerose bei einem wegen Polyarthritis vor Jahren 
mit Radiuminjektionen behandelten Patienten. Jtingst berichteten GLENN, GALINDO und 
LAWRENCE tiber eine Frau, welche 39 Jahre nach chronischer Radiumvergiftung an einem 
Keilbeincarcinom gestorben war, nachdem sie schon jahrelang an Knochendestruktionen 
mit Frakturen, an Osteomyelitiden in der Mandibula sowie an Mastoitiden gelitten hatte. 

Bei Wismutschaden, Kadmiumschaden und Strontiumschaden sind Schadelsklerosen 
nicht bekannt. 

Bei der sehr selten vorkommenden Oxalosis beschrieb DUNN eine Verminderung der 
Absorption der Schadelkapsel. 

Die besonders im Verlaufe chronischer Lungen- und Herzkrankheiten auftretende 
Osteopathia hypertrophicans toxica (Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique, allgemeine 
Osteophytose, Osteoperiostitis toxica, Bambergersche oder Pierre-M ariesche K rankheit), die 
zu den endogenen Toxikosen gerechnet wird, verursacht am Schadel kaum Verande­
rungen; gelegentlich kommt es zu sklerotischen oder hyperostotischen Veranderungen 
einzelner Schadelknochen, niemals aber zu einer VergroBerung .der Sella. Die diagnostisch 
bedeutsamsten Veranderungen zeigen sich dabei an den Rohrenknochen der Extremi­
taten. 1m Rahmen der differentialdiagnostischen Erwagungen bei der Akromegalie 
(s. S. 315) wurden diese Erkrankung und auch die verwandten akromegaloiden Hyper­
ostosen sowie die mit Pachydermien einhergehenden Hyperostosen bereits erwahnt. 
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E. Rontgendiagnostik des Schlideldaches 
Von 

Reinhold Lorenz 
Mit 73 Abbildungen in 75 Einzeldarstellungen 

I. Entziindliche Erkrankungen des Schiideldaches 
1. Unspezifische Osteomyelitis 

Allgemeines. Die Osteomyelitis des Schadelknochens auBert sich in mancherlei Hin­
sicht anders als die entztindlichen Knochenerkrankungen der langen Rohrenknochen. 
In erster Linie dtirfte dies mit dem Bau des Schadelknochens und seiner Blutversorgung 
zusammenhangen. Die Diploe bildet ein Netz zahlreicher GefaBe, die durch die Tabula 
interna mit dem endokraniellen Blutkreislauf, durch die Tabula externa mit der Blut­
versorgung der Kopfschwarte in enger Verbindung stehen (BRESCHET, v. EICKEN, SCHIL­
LING, WANKE, H. SCHMIDT, MELLINGER). Bemerkenswert ist, daB die Schadelnahte kein 
besonderes Hindernis ftir den GefaBverlauf bilden (M. B. SCHMIDT). Beim Fortschreiten 
der Osteomyelitis im Schadelknochen solI diese jedoch eine kurze Zeit durch die Schadel­
nahte aufgehalten werden (LAUCHE). Das GefaBnetz unterscheidet sich an den einzelnen 
Schadeln lediglich in der Anzahl der GefaBe und der Weite groBer, verbindender Venen. 
Moglicherweise liegt hierin einer der Grtinde, warum sich Ausbreitung und Verlauf 
einer Osteomyelitis trotz gleicher Ausgangsbedingungen von Fall zu Fall verschieden 
verhalt. 

Der haufigste Erreger der eitrigen Osteomyelitis ist der Staphylococcus aureus haemo­
lyticus (WOODWARD, YERGER 73 %), wesentlich seltener kommen Streptococcus haemo­
lyticus und viridans, Diplococcus lanceolatus, Pneumococcus und Bacterium coli vor. 
Neben diesen Erregern spielen die Mykosen der Schadelknochen eine wesentlich geringere 
Rolle. Zu erwahnen sind hierbei die Sporotrichosen und Nocardiosen, ferner die Blasto­
mykosen und Coccidioidomykosen (SUTEJEW, UTENKOW u. ZEITLIN). In unseren Breiten 
kommen die Aktinomykosen und die Aspergillosen ebenfalls gelegentlich vor (WEINHOLD). 

Von dem primaren Entztindungsherd wandern die Erreger tiber die Blutbahn in das 
Schadeldach, wo sie sich mit Vorliebe in der Diploe ansiedeln. Bei dem strukturellen 
Aufbau des Schadeldaches liegt es nahe, daB ein Ubergreifen auf die dem Knochen 
benachbarten Teile im Endo- und Ektocranium leicht ist, wie andererseits das Fort­
schreiten eines entztindlichen Prozesses aus dem Schadelbinnenraum oder von der Kopf­
schwarte her auf das Schadeldach moglich ist. Besonders das Weiterschreiten der Ent­
ztindung hirnwarts bildete bislang eine geftirchtete Komplikation. Bei 2800 Leichen­
offnungen fanden KRAINZ und LANG acht tOdliche Falle (1938). Heute dtirfte diese 
Gefahr durch die Anwendung der Antibiotica erheblich eingeschrankt sein. 

In der Diploe ist der Markraum mit Exsudat angeftillt, die Arterien werden durch 
die Entztindung verschlossen und die Venen mit Thromben angeftillt. Die Thrombo­
phlebitis und das Granulationsgewebe ftihren nacheinander zur Entkalkung, Arrosion 
und Nekrose des Knochens. In einem gewissen Prozentsatz spielt bei der Knochen­
nekrose auch die bakterielle Vergiftung eine Rolle. Der Knochenabbau erfolgt durch 
Osteoclasten, der Knochenanbau durch Auflagerung lamellosen Knochens. 



Klinik. Die Einteilung 
der eitrigen Osteomyelitis 
erfolgt am besten in vier 
Formen nach dem V or­
schlag von KRAINZ und 
LANG: 

a) die traumatische 
Osteomyelitis; 

b) die fortgeleitete 
Osteomyelitis, die sich 
vorzugsweise an entziind­
liche Erkrankungen der 
NebenhOhlen anschlieBt; 

c) die metastatische 
Osteomyelitis; 

d) die sog. prim are 
Form der Entziindung 
des Schadeldaches. 

Dasklinische Bild wird 
beherrscht von hohem 
Fie ber mit schmerzhafter, 
entziindlicher Schwellung 
der Kopfhaut, Kopf­
schmerzen, Benommen­
heit und Nackensteifig­
keit, Schiittelfrost und 
Schwellung der region a­
ren Lymphdriisen. Die 
Entziindung kann rasch 
einsetzen und stiirmisch 
verlaufen, sie kann sich 
aber auch schleichend 
hinziehen. 

Man konnte dieser 
Einteilungnoch die, ,Kno­
chenlappenosteomyelitis" 
hinzufiigen, die gelegent­
lich als Spatfolge nach 
einem chirurgischen Ein­
griff auftritt. Sie greift 
fast nie auf die Umgebung 
tiber, sondern beschrankt 
sich auf den operativ ge­
bildeten Knochenlappen, 
der im Rontgenbilde ei­
nen aufgelockerten Ein­
druck macht und wahr­
scheinlich auf Grund 
schlechter GefaBversor­
gung wie ein Sequester 
wirkt und allmahlich ab­
gestoBen wird, wenn er 
nicht zuvor entfernt wird. 
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Abb. 1. Osteomyelitis von einer Kopfschwartenphlegmone ausgehend. Im 
Frontoparietalbereich sieht man eine deutliche, Z. T. fleckige Entkalkung. 
Die Abgrenzung gegen das gesunde Gewebe ist verwaschen. Der ProzeB 

ist auf dem vorliegenden Bilde etwa 8 W ochen alt 

Abb.2. Derselbe Fall wie Abb. 1 1/2 Jahr spater. Es zeigen sich am 
Schadeldach unregelmaBig geformte Sklerosaeinseln, die auf eine abheilende 

Tendenz hinweisen 



Abb.3 

Abb.4 
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Rontgenbefundo Das Aussehen des befallenen Schadeldaches wird von dem Kalk­
gehalt der Kalotte bestimmt. Je geringer der Kalkgehalt des Schadeldaches ist, wie z.B. 
im Kindesalter, urn so weniger kontrastreich tritt anfanglich der Entztindungsherd in 
Erscheinung. So erklart es sich, daB zwischen dem sttirmischen Auftreten eines klinisch 
akuten Zustandes und dem Rontgenbilde oft erhebliche Unterschiede bestehen. Das 
Rontgenbild pflegt dem klinischen Ablauf nachzuhinken. Besteht die Entztindung einige 
Zeit, so macht sich in dem befallenen Bezirk eine unscharf begrenzte Flache bemerkbar, 
die allmahlich von kleinen, wurmstichartigen Lochern durchsetzt wird (Abb. 1, 2). 

Spater kann man streifig­
fleckige Sklerosierungen von 
Knocheninseln sehen, die wahr­
scheinlich den Versuch einer be­
ginnenden Heilung kennzeich­
nen (Abb. 3, 4). Nekrotische 
Herde pflegen manchmal sehr 
klein zu sein und lassen sich 
im Rontgenbilde als Sequester 
nur schwer nachweisen. 1m 
allgemeinen hat die Rontgen­
aufnahme nur die Aufgabe, 
das klinisch bereits deutlich er­
kannte Bild der Osteomyelitis 
seiner Ausdehnung nach abzu­
grenzen und tiber den Verlauf 
Auskunft zu geben. 

Eine besondere Verlaufs­
form zeigt die Osteomyelitis, 
die von den Nebenhohlen aus­
geht. Die StirnhOhlen sind 
kaum oder gar nicht durch 
eine Corti calis gegen die Diploe 
des Stirnbeins abgegrenzt. Die 
BlutgefaBe der Schleimhaut 
stehen mit der Diploe in enger 
Beziehung (v. EICKEN). Die 
Vena diploica frontalis leitet 
das venose Blut aus der Stirn­
hOhlenschleimhaut abo Uber 

Abb. 3. Derselbe Fall wie Abb. 1 das Emissarium supraorbitale 
Abb. 4. Derselbe Fall I Monat nach der 1. Aufnahme mtindet sie einerseits in die 

V. supraorbitalis und anderer­
seits in den Sinus sagittalis sup. Dadurch kann eine Entztindung von den StirnhOhlen 
auf das Stirnbein oder umgekehrt vom Stirnbein auf die NebenhOhlen leicht tibergreifen. 
So wichtig ein frtihzeitiges Erkennen des Ubergreifens ist, so schwierig ist die Frtih­
diagnose. Die Tatsache, daB die Umrandung der StirnhOhlen sich bei einer tibergrei­
fenden Entztindung verwaschen darstellt, ist nicht immer ein verwertbares diagnosti­
sches Zeichen, da auch normalerweise verschwommene Randkonturen vorkommen konnen. 
Es kann nach 10-14 Tagen eine umschriebene Aufhellung in der Kalotte als Zeichen 
der Entztindung auftreten. Es kann sich aber auch bei langer dauernden Fallen eine 
Sklerosierung des Stirnbeins entwickeln (Abb. 5, 6). 

Einen ahnlichen Vorgang kann man am Schlafenbein beim Ubergreifen einer Masto­
iditis beobachten. Die V. diploic a temp. post. steht tiber das Emissarium mastoideum 
sowohl mit dem Sinus transversus als auch mit den Vv. occipitales in Verbindung. 1m 
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allgemeinen tritt eine solche Osteomyelitis nur nach Mastoidektomie auf. Der Operations­
defekt wird in seiner Abgrenzung unscharf, der umgebende Knochen aufgeheUt und die 
normale Strukturzeichnung geht verloren. Bei Kindern ist die Diagnose besonders 
schwer, weil schon normalerweise der diinne Knochen einen geringen Kalkgehalt besitzt; 

Prognose. Durch Antibiotica ist es heute moglich, dem Krankheitsablauf die drama­
tische Note zu nehmen. Wo es zu Komplikationen kommt, handelt es sich um ein Fort­
schreiten der Entziindung zwischen Dura und Knochen. Es kann zu einem Ubergreifen 
auf die Meningen kommen. Der Tod tritt in solchen Fallen durch eine Meningoence­
phalitis, eine Thrombophlebitis der Blutleiter oder einen HirnabsceB ein. 

Abb.5 Abb.6 

Abb. 5. Sklerotischer Randwall urn die rechte StirnhOhle bei Mucocele. Auch das vordere Orbitaldach zeigt 
eine Verschattung beim Vergleich mit der gesunden Seite 

Abb. 6. Derselbe Fall wie Abb. 5. Man sieht die Stirnhiihle nach allen Seiten von einem sklerotischen Randwall 
umgeben. Die starkere Verschattung des Knochens erstreckt sich bis in den unteren Abschnitt des Stirnbeins 

Periostitis. Ais selbstandige Erkrankung spielt sie am Schadelknochen im Gegensatz 
zu den Rohrenknochen eine untergeordnete Rolle. Nach Verletzungen kann eine Periost­
erkrankung, die als ein harter Wulst durch die Kopfschwarte tastbar ist, eine um­
schriebene, druckschmerzhafte Stelle bilden. 1m allgemeinen ist die Periostitis jedoch 
nur ein kurzes Vorstadium der das we it ere Krankheitsbild beherrschenden Osteomyelitis, 
mit der sie meistens vergesellschaftet ist. 

2. Tuberkulose 

Pathologie. Die Tuberkulose des Schadelknochens folgt in ihrer Entstehung und 
Entwicklung den allgemeinen Gesetzen der Knochentuberkulose. Man nimmt an, daB 
das Auftreten eines Tuberkuloseherdes im Schadeldach nicht durch direkte Ubertragung 
(Inoculation) erfolgt sondern auf dem Blutwege. Die Tuberkelbacillen werden wie Emboli 
verschleppt und gelangen so in den Schadelknochen. Am Felsenbein ist ein Ubergreifen 
von der erkrankten Paukenhohle her moglich. Der bevorzugte Sitz der tuberkulOsen 
Knochenherde ist die Stirn- und Scheitelregion. 1m allgemeinen lei den die Patienten 
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an einer Tuberkulose anderer Organe, so daB der Herd im Schadel eine Absiedlung dar­
stellt, wie sie in jedem Knochen auftreten kann. Es gibt jedoch auch FaIle, in denen 
der Schadelherd als primare Erkrankung aufzufassen ist. Am Ort des Befalls kann die 
Tuberkulose als kleiner, umschriebener oder als flachiger, infiltrativer Herd in Erschei­
nung treten. Die Entwicklung des Knochenherdes ist von der Reaktionslage des Patient en 
abhangig. In gtinstigen Fallen wird der Herd in der Diploe durch einen Wall von Fibro­
blasten abgegrenzt (BARTON). Wird dieser durchbrochen, kann es zu einer Zerstorung 
der Tabula interna oder externa oder beider kommen. Beim Durchbruch der Tabula 
interna setzt die Dura mater eine verhaltnismaBig hohe Resistenz entgegen. Das Ent­
stehen einer tuberkulOsen Meningitis wird mit nur wenigen Prozent beziffert (STRAUSS, 
MENG und Wu, TIRONA). Beim Durchbrechen der Tabula externa entstehen Abscesse 
der Kopfschwarte von wechselnder GroBe. Diese machen sich anfangs als umschriebene, 
nur wenig schmerzhafte Schwellungen der Kopfhaut bemerkbar. In ungtinstigen Fallen 
tritt ein Durchbruch durch beide Tabulae ein. Durch Sequestrierung des Knochens kann 
man im AbsceBbereich der Kopfschwarte die pulsierende Dura in derartigen Fallen sehen. 

Abb.7. Kasige Form der Knochenlues mit einem groBen und mehreren kleinen Herden bei einem 63jahrigen 
Patienten. Der Befall ist seit F/2 Jahren bekannt. Die Diagnose ist histologisch gesichert 

In einer Ubersicht von 184 Fallen berichtet STRAUSS, daB etwa 50 % vor dem 10. Le­
bensjahr und 75 % vor dem 20. Lebensjahr liegen. Beide Geschlechter werden fast gleich­
maBig befallen. 

Klinik. Die Haufigkeit des Schadelbefalls wird mit 0,2 % (STRAUSS) bis 0,4 % (TIRONA) 
angegeben. Wenn man die Tuberkulose des Schadeldaches als sekundar betrachtet, ist 
verstandlich, daB das Auftreten des Sekundarherdes von dem Behandlungserfolg des 
Primarherdes abhangig ist. In den hochentwickelten Landern bekommt man Schadel­
herde wesentlich seltener zu sehen als in den unterentwickelten, wo die Behandlung der 
Tuberkulose oft im argen liegt. Die Entwicklung und Ausbreitung eines tuberkulosen 
Knochenherdes geht ausgesprochen langsam vor sich. Die entztindliche Destruktion des 
Knochens bedarf einiger Zeit - meistens mehrerer Monate -, bis sie nachweisbar wird. 
Der ossare Herd am Schadel kann sich als produktiv-granulierende Form oder als 
exsudative bzw. kasige Ostitis zeigen. Bei der kasigen Form der Ostitis beobachtet 
man einen oder mehrere, rundliche oder unregelmaBig geformte Herde, die die Kalotte 
in ihrer ganzen Dicke durchsetzen. Bei der granulierenden Form kommt es zu einer 
wurmstichahnlichen Destruktion. In den Knochenherden liegen manchmal weiBliche, 
kreisrunde Sequester. Es find en sich andererseits Herde ohne scharfe Begrenzung mit 
zahlreichen auBeren Fisteln und Gangen. Der Knochen ist in diesen Fallen in eine 
krtimelige, braunliche Masse umgewandelt . .AuBerlich sieht man eine weiche Schwellung, 
unter der ein kalter AbsceB liegt, der nur wenig schmerzhaft ist. Auch kann die Haut 
verdtinnt sein; unter ihr bilden sich Granulationen tiber einem weiB-gelblich verfarbten 
Knochen. 

1m Bereiche des Gesichtsschadels wird das Os zygomaticum und die Umrandung der 
Orbit a bevorzugt. Jede nicht traumatische Fistelbildung in dies em Gebiet ist auf Tuber­
kulose verdachtig. Sowohl der horizontale wie der aufsteigende Unterkieferast sind 
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Lieblingssitze del' Tuberkulose. Eine Knochenaufhellung im Rontgenbilde ist nicht 
pathognomonisch, weitere klinische Untersuchungen mussen zur Klarung des Falles heran­
gezogen werden. 

Auf Behandlung mit Antibiotica spricht del' Knochenherd gut an, so daB man ex 
juvantibus zu einer Diagnose kommen kann. 

Rontgenbefund. Anfangs erkennt man eine kleine, umschriebene Aufhellung im 
Schadeldach, die zunachst uncharakteristisch ist. Einige Zeit spateI' bildet sich um 
dies en Aufhellungsherd ein dichter Ringwall (Abb. 8). In dies em Zustand gelingt es, bei 
Tangentialaufnahmen die Zerstorung der Tabulae nachzuweisen. Der Herd kann sich 
allmahlich ausdehnen und neue Herde konnen hinzutreten (Abb. 7). In der Mitte des 
Herdes stellt sich gelegentlich ein Knochensequester dar, odeI' es kommt zu einer punkt­
formigen Sequestrierung, d. h. im Aufhellungsbezirk sind zahlreiche, sandkorngroBe 

Abb. 8. Tuberkuloser Knochenherd mit breitem Randwall Abb.9. Tuberkuloser Herd im Stirnbein 
mit Sequesterbildung 

Sequester zu sehen (Abb. 8, 9). In dies em Zustand ist die Diagnose "Tuberkulose" nicht 
schwer, wahrend sie zuvor untypisch bleibt. 

DiUerentialdiagnose. Bei differentialdiagnostischen Uberlegungen kommt die Lues, 
Rachitis, Osteomyelitis, Aktinomykose und jeder Knochentumor in Frage, jedoch konnen 
auch Verwechslungen mit der Osteoporosis circum scripta bei Morbus Paget, Hamangiom 
und Hand-Schuller-Christianscher Erkrankung vorkommen. In diesen Fallen ist man 
auf den Nachweis del' Tuberkelbacillen angewiesen. 

3. Lues 
Die erfolgreiche Behandlung der Lues hat dazu gefiihrt, daB die Knochenlues selten 

geworden ist. Unsere Kenntnis del' verschiedenen Formen der Lues beruht vorwiegend 
auf den Erfahrungen fruherer Jahrzehnte. 

Wir untcrscheiden die Lues congenita von der Lues acquisita. Bei del' Lues congenita 
handelt es sich im allgemeinen um trophische Storungen des enchondral en Knochen­
wachstums, die unter del' Bezeichnung Osteochondritis luica laufen. Wahrend sich an 
den peripheren Knochen verschiedenartige und z. T. typische Veranderungen nachweisen 
lassen, wird das Schadeldach auBerst selten betroffen. Von pathologischer Seite wird 
bei kongenitaler Lues von einer gummosen Ostitis und Osteomyelitis des Schadels be­
richtet (POMMER). 1m rontgenologischen Schrifttum konnten entsprechende Befunde 
bisher nicht gefunden werden. 
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Es finden sich jedoch Entwicklungsstorungen im Bau des Schadels. Es kann durch 
Wachstumshemmungen zur Verkurzung der Schadelbasis und zur Einziehung der Nasen­
wurzel kommen. Eine vermehrte periostale Knochenanlagerung im Bereich der Tubera 
fiihrt zu dem Bilde des Caput natiforme luicum. Bei dem luisch bedingten Hydrocephalus, 

Abb. 10. Syphilitisches Gumma im Os parietale. Ein weiteres 
Gumma hatte die Pyramidenspitze zerstort (auf vorliegender 

Abbildung nicht sichtbar) 

Abb. 11. UnregelmaBige Aufhellung im Os frontale bei Knochenlues. 
Beginnende reaktive Hyperostose in der Umgebung 

der sich erst nach der Geburt 
aus bildet, wird als Folgeerschei­
nung eine Ausweitung der Ka­
lotte beobachtet. 

Lues acquisita. Erst im 
Tertiarstadium werdendieKno­
chen in Form einer ossifizieren­
den oder gummosen Entztin­
dung angegriffen. Der Schadel 
ist dabei ziemlich haufig be­
troffen. Schadeldach, Nasen­
bein und harter Gaumen sind 
die bevorzugten Stellen von 
Gummen. Am Schadeldach 
sitzen die Herde hauptsachlich 
an Stirn- und Scheitelbein. 
Auch sind isolierte Gummen 
am Keilbeinkorper beobachtet 
worden. 

Die Entztindung nimmt im 
allgemeinen ihren Ausgang yom 
Periost, zerstort die Tabula 
externa und greift dann auf 
die Diploe tiber. SchlieBlich 
kann auch die Tabula interna 
destruiert werden. Durch Hin­
zutreten einer Mischinfektion 
kommt es zur Sequesterbil­
dung, so daB der Knochen eine 
wurmstichige Oberflache, zahl­
reiche Fistelgange und infolge 
reaktiver Hyperostosen Ver­
dickungen zeigt. Man nimmt 
eine knochenbildende Wirkung 
der Stoffwechselprodukte der 
Spirochatenan (M. B. SCHMITD). 
Setzt rechtzeitig eine wirksame 
Behandlung ein, kann der Pro­
zeB auf die Tabula externa und 
eventuell die Diploe beschrankt 
bleiben. Nach Ausheilung kann 
die Knochenstruktur wieder ein 
norm ales Aussehen erhalten. 

Klinisch wird die Infektion 
dadurch bemerkbar, daB sich 

an den befallenen Stell en Buckel bilden, die gewohnlich schmerzlos sind, nachts aber 
zu bohrenden Schmerzen fiihren (Dolores osteocopi nocturni). Der zerstorende Herd 
kann einen groBen Umfang erreichen, wobei die Tabula externa in weitem MaBe zer­
fressen wird. Die ausgedehnte luische Knochennekrose ftihrt zu auBerlich tastbaren und 
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auch sichtbaren Unebenheiten des Schadelknochens. Eine Komplikation kann durch 
das Ubergreifen der Entzundung auf die Hirnhaut eintreten. 

1m Rontgenbilde sind frische Prozesse, die sich noch auf den Befall des Periosts be­
schranken, zunachst noch nicht faBbar, spater kommen die Knochendestruktionen als 
rundliche oder stechapfelformige, auch als unregelmaBige oder nierenformige Aufhellungen 
zur Darstellung, die charakteristischerweise im Os frontale oder Os parietale sitzen 
(Abb. 10, 11). Bei groBerer Ausdehnung konnen die Herde ein wurmstichiges Aussehen 
zeigen. In unmittelbarer Nahe der De­
struktionsherde setzt bald eine reaktive 
Hyperostose und Sklerose ein (syphili­
tische Exostose und Tophus syphiliticus). 
Die Kalotte kann dadurch eine Com­
pactaverdickung zeigen (Abb. 12). Diese 
Verdichtungsherde, die fUr die Lues cha­
rakteristisch sind, konnen, wie vorher er­
wahnt, fehlen , wenn sich die Destruktion 
nicht uber die Tabula externa und Diploe 
hinaus ausgedehnt hat. 

Die Differentialdiagnose wird man aus 
dem langsamen Verlauf, dem Auftreten 
an mehreren Stellen, den auBerlich fUhl­
baren Unebenheiten des Kopfes und der 
positiven Luesreaktion stellen. Carcinom­
metastasen, Myelome, unspezifische Osteo­
myelitis und Knochentuberkulose konnen 
im Rontgen bilde ahnliche Bilder zeigen. Die 
Periostitis luica, die starkere Beteiligung der 
Tabula externa und die Vielzahl der Herde 
mogen Hinweise auf die luische Genese sein. 

Abb. 12. Luischer Herd im Os frontale, der die Tabula 
externa zerstort hat. In der Umgebung sieht man eine 

reaktive Hyperostose 

4. Lepra 
Synonyme: Leprosy, Lepre, Morbus Hansen, Aussatz. 
Bei der Lepra haben wir es mit einer Infektionskrankheit zu tun, deren Ubertragungs­

modus noch nicht ganz geklart ist. Der Erreger ist das Mycobacterium Ieprae (Synonyme: 
Bacillus leprae, Hansen-Bacillus, Lepra-Bacillus). Die Bakterien finden sich in Haufen 
oder als in Gruppen liegende grampositive Stabchen , die auf NahrbOden oder in Gewebe­
kulturen nicht kultivierbar sind. Es sind saurefeste Aerobier. Obwohl man den Erreger 
kennt, gelang es bisher weder ihn zu zuchten noch zu uberimpfen. Man kennt nicht die 
Art del' Ubertragung, die Einzelheiten del' Inkubation, die Pathogenese del' klinischen 
Formen, die hinsichtlich ihrer besonderen Eigenschaften entgegengesetzt erscheinen und 
als bipolar bezeichnet werden, und auch nicht die Atiologie del' lepromatOsenReaktionen 
(TRAN-VAN-BANG). Man weiB, daB die Immunitatslage des Erkrankten fUr den Ablauf 
der Lepra eine wichtige Rolle spielt. Patienten mit einem positiven Lepromintest wei sen 
einen leichteren Verlauf del' Erkrankung auf und haben gunstigere Aussichten auf Heilung 
als solche mit einer negativen Leprominreaktion. 

Klinik. Die Inkubationszeit wird recht verschieden angegeben. Sie schwankt zwischen wenigen 
Monaten und 40 Jahren, durchschnittlich rechnet man 2- 4 J ahre (MOllR). Seit der 6. Internationalen 
I.eprakonferenz 1953 in Madrid teilt man die Formen der Lepra in vier Gruppen ein: Die tuberkuloide 
(T·Form), die lepromatcise (I.·Form), ferner die unbestandigen Falle der indeterminierten Gruppe 
(I·Form) und die unbestandige und bOsartige Form, die reichlich Bacillen und einen negativen 
Lepromintest aufweist, die Borderline·Gruppe (B-Form). Wahrend die tuberkuloide Form aus­
schliefllich auf Haut und Nerven beschrankt bleibt, befallt die lepromatcise Form Haut, Schleimhaute, 
a. T. innere Organe und die Knochen. Ein Ubergang von einer in die andere Form ist moglich; dabei 
soll die T-Form im allgemeinen der L-F orm vorweggehen (ZANETTI). Die I-Form wird als ein 
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Friihstadium der Lepra aufgefa13t, in der die Lepra verharren oder in eine der beiden anderen Formen 
iibergehen kann. Sie manifestiert sich an der Haut, wo sie maculose, depigmentierte oder erythema­
tose Flecke hervorruft. Wahrend bei der T-Form der Bacillenbefund gewohnlich negativ ist, der 
Lepromintest jedoch positiv, finden sich bei der L-Form fast immer Bacillen an der Haut und Nasen­
schleimhaut, bei ihr ist in der Mehrzahl der Lepromintest negativ. Sie ist daher die fUr die Aus­
breitung der Krankheit gefahrlichere Form. 

Fur unsere Betrachtungen interessiert in erster Linie die lepromatose Form, da diese 
Knochenveranderungen bewirken kann. .Ahnlich den Vorgangen bei der Reticuloendo­
theliose kommt es zu einem Befall des histiocytaren Apparats im Gesamtorganismus 
(MOHR, KLEMPERER, TILDEN). Yom Befall verschont bleiben im allgemeinen Magen, 
Darm, Gallenblase, Herz, Uterus, Tuben, Prostata und Harnblase (MOHR). Eine hamato­
gene Aussaat von Bakterien kann zu Herdbildungen im Knochenmark fuhren. 1m 
Knochen lauft in solchen Fallen ein entzundlicher ProzeB ab, der sich im Rahmen der 
ublichen entzundlichen Vorgange abspielt und keine Besonderheiten zeigt, die fur Lepra 
typisch waren. Ruckgang des Kalkgehalts, Periostitis, Knorpelschwund, Einschmelzung 
und Sequesterbildung kennzeichnen das Bild der Knochenlepra an den langen Rohren­
knochen. Diese Veranderungen ftihren zu groben Zerstorungen und Versttimmelungen. 
Die Knochenbeteiligung schatzt man auf 10-30 % (nach GERLACH und SIMON), bei den 
fortgeschritteneren Fallen wird sie bis zu 100 % angegeben (PATERSON, DA VEIGA). 

Am Schadeldach scheinen Knochenveranderungen selten vorzukommen, so werden 
sie beispielsweise von MOHR gar nicht erwahnt. Haufiger beobachtet man Veranderungen 
am Nasenskelet, den Nasennebenhohlen und am harten Gaumen. Vor allem II}uB man 
daran denken, daB Mischinfektionen bei GeschwUrsbildungen der Kopfhaut zur Osteo­
myelitis fuhren konnen, die nicht spezifisch lepros sind. 

Rontgenologisch finden sich Aufhellungen und umschriebene Destruktionen am Schadel­
dach (GERLACH und SIMON), die in ihrer Form nicht artdiagnostisch verwertbar sind, 
sondern ein Bild bieten, das auch bei unspezifischen Knochenzerstorungen zu sehen ist. 

II. Gutartige Geschwiilste des Schadeldaches 

1. Osteome 

Allgemeines. Unter Osteomen verstehen wir im pathologisch-anatomischen Sinn 
gutartige, knochenbildende Tumoren, die am Schadel aus den bindegewebig angelegten 
Teilen hervorgehen. Sie liegen am haufigsten an der Schadelkalotte, wo sie auch multipel 
auftreten konnen, und im Bereiche der Nasennebenhohlen. Wahrend wir im angel­
sachsischen Schrifttum auf starke Zweifel stoBen, ob es ein "Osteom" als eigene Ge­
schwulstart gabe (EWING, GESCHICKTER und COPELAND, LICHTENSTEIN, DAHLIN), setzen 
sich KLEINSASSER und ALBRECHT dafur ein, unter der Bezeichnung "gutartige fibroossare 
'1'umoren" die Geschwulste des bindegewebig praformierten Knochens, die keine knorpe­
lige Vorstufe bei der Bildung des neuen Knochengewebes kennen, zu verstehen. Sie 
stellen sie damit "den gutartigen Knorpelgeschwulsten der Schadelbasis und des ubrigell 
chondral praformierten Skelets" gegenuber. Je nach ihrem Bau werden sie als Osteoma 
durum bzw. eburneum oder als Osteoma spongiosum bzw. medullare bezeichnet. Das 
Osteoma eburneum setzt sich aus einem dicht gefugten, lamellaren Knochengewebe zu­
sammen, wahrend das Osteoma spongiosum mehr von einer lockeren, trabecularen 
Spongiosastruktur durchsetzt ist. Zwischen den Knochenbalkchen kann ein faserreiches 
Bindegewebe liegen. 

Wie bereits gesagt, wird in der neueren angelsachsischen Literatur, die sich mit der Klassifikation 
benigner Knochentumoren befa13t, das Vorkommen eines Osteoms als eigene Geschwulstart ange­
zweifelt bzw. stark eingeengt (LICHTENSTEIN, DAHLIN). Die Klassifikation, die unter histologischen 
Gesichtspunkten aufgestellt ist, stiitzt sich auf die Histogenese, das Zellbild und das erkennbare 
Produkt der Geschwulstzellen. Der Tumor, der Osteoid oder Knochen produziert, gehort zur osteo­
blastischen Gruppe. Daraus ergibt sich die Einteilung in Osteoid-Osteome und benigne Osteo­
blastome. Osteome werden nur gewisse Knochengeschwiilste genannt, welche besonders in den 



Osteome 349 

bindegewebig vorgebildeten Schadelknochen entstehen und deren Zellbild offensichtlich vom osteo­
blastischen Gewebe abzuleiten ist. Zahlreiche Osteome dtirften "ausgebrannten" Osteochondromen 
(LICHTENSTEIN), deren Knorpelkappe sich zurtickgebildet hat, oder multiplen Hyperostosen ent­
sprechen. Die Diskussion tiber die Anerkennung eines "Osteoms" 
eigenen Typs erklart sich daraus, daB haufig der Name "Osteom" 
fUr reaktive Knochenveranderungen gebraucht wird, wobei es sich 
nicht urn echte Geschwtilste, sondern um hyperplastische Verande­
rungen des Schadeldaches im Gefolge von inneren Krankheiten, 
Entztindungen, Infektionen, Traumen oder Hirntumoren handelt. 
Die Hyperostosen des Schadeldaches, die wir am haufigsten frontal 
(MORGAGNI) oder auch diffus (MOORE, TROELL-JUNET) antreffen, 
gehoren zu diesen unechten Geschwtilsten, ferner die Hyperostosis 
traumatic a, sodann die Knochenveranderungen beim Morbus 
Paget, der fibrosen Knochendysplasie, den Erythroblastosen und 
der Marmorkrankheit. Das "Osteom" beim Meningeom nimmt 
eine Sonderstellung ein. 

Die in der Literatur haufig anzutreffende Bezeichnung, 
wie Exostose oder Enostose, sollte nicht die Bedeutung 
einer eigenstandigen Geschwulstbildung haben, sondern 
lediglich dem Ausdruck der Wachstumsrichtung dienen. 
Exostose bedeutet in dies em Sinne dem Knochen auBen 
aufsitzend, Enostose im Knochen eingebettet. (Die "kar­
tilaginare Exostose" bleibt jedoch davon unabhangig eine 
selbstandige Tumorart.) 

Wir haben die Moglichkeit, die Osteome in verschie­
dene Untergruppen einzuteilen: a) Die dem Schadeldach 
aufsitzenden klein en Osteome, die sog. parostalen oder 
corticalen Osteome (GRUBER); b) die groBen Osteome 
Osteome der Nasennebenhohlen. 

a) Parostales Osteom 

Abb. 13. Dem Scheitelbein aufsitzen-
des, gestieltes Osteom. Der Sticl 
ist auf Tangentialaufnahmen nicht 
mehr nach weisbar, so daB das Osteom 
getrennt vom Schiidelknochen liegt, 
ein sog. diskontinuierliches Osteom 

im Schadeldach und c) die 

Bei den parostalen Osteomen handelt es sich urn eine Tumorgruppe, deren Ausgangs­
ort das parostale oder das periostale Gewebe ist. Diese parostalen Osteome bilden das 

Abb. 14 Abb. 15 
Abb.14. Osteom im Schiideldach. Gezielte Tangentialaufnahme zu Abb. 17 

Abb. 15. Osteom des rechten Frontoparietalbereiches bei 74jiihriger Patientin. Das Osteom breitet sich ohne 
Berucksichtigung der Schiidelnaht aus 
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benigne Gegensttick zu den malignen Geschwtilsten, die als "parostale osteogene Sarkome" 
oder als "periostale Osteosarkome" bezeichnet werden. Das dem Schadeldach auf­
sitzende, kleine Osteom dtirfte teils vom Periost, teils von der Tabula externa ausgehen. 
Es bleibt im allgemeinen klein, tiberschreitet selten HaselnuBgroBe und kann multipel 

Abb. 16. Derselbe Fall wie Abb. 15 

auftreten. Diese Osteome werden 
auch "corticale Osteome" (GRUBER) 
genannt. Sie sitzen mit Vorliebe 
im Stirn- und Scheitelbein, sie kom­
men aber auch am 'Varzenfortsatz 
vor, konnen den Warzenfortsatz 
durchsetzen und sich bis zum Ge­
hOrgang ausdehnen. Ihr Ausgangs­
ort solI mit Vorliebe der Nahtbe­
reich zwischen Warzenfortsatz und 
Hinterhauptsbein sein (TOUZARD, 
DARB ON und VERGER, KLEINSAS­
SER). Diese Art der Osteome ent­
wickelt sich niemals nach dem 
Schadelinneren zu und bildet haufig 
einen zufalligen Nebenbefund bei 
Schadel untersuchungen. Oftmals 
besitzen die corticalen Osteome 
einen kurzen, flachen Stiel und 

weisen dann eine Pilz- oder 
Knopfform auf. DaB es sich 
um ein gestieltes Osteom 
handelt, kann manchmal 
schwer feststellbar sein, wenn 
das Osteom ein starkeres 
Wachstum hinter sich hat. 
Der Stiel kann in sol chen 
Fallen ganz plattgedrtickt 
oder nicht mehr kenntlich 
sein. Wenn die Kontinuitat 
mit dem Entstehungsort 
durch Schwund des Stieles 
verlorengegangen ist, spricht 
man von einem "diskonti­
nuierlichen" oder "toten" 
Osteom (Abb. 13). 

b) Osteome im Schadeldach 

Abb. 17. Kleines OsteoID an der Grenze des Parietooccipitalbereiches 
(Asterion) 

Die groBen Osteome des 
Schadeldaches sind teils 
kompakt, teils spongiOs ge-
baut. Der Beginn ihres 

Wachstums wird vom Patienten selten bemerkt, da sie schmerzlos sind. Sie konnen 
tiber Jahrzehnte hin langsam groBer werden und einen betrachtlichen Umfang erreichen. 
So berichtet ORATOR von einem Osteom des Scheitelbeins, das bei der Operation 
470 g wog. Die Wachstumsgeschwindigkeit ist von Fall zu Fall verschieden. Von 
einer bestimmten GroBe ab werden sie dem Patient en unbequem und fiihren ihn deswegen 
im allgemeinen zum Arzt. J edoch konnen sich auch Druckauswirkungen auf das Gehirn 
und das Auge bemerkbar machen. Am Schadeldach weist das Osteom anfangs eine 
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£lache, uhrglasfOrmige Vorwolbung auf (Abb. 14), spateI' kann es zu einer flachkugeligen 
Geschwulst, die sich meistens glatt, manchmal abel' auch hOckerig anfiihlt, kommen. 
Neben der Hauptgeschwulst konnen noch weitere kleine Hockerchen sitzen. Die Schadel­
nahte werden von dem Osteom nicht beriicksichtigt, sondern iiberschritten (Abb. 15). 
Die dem Hirn zugewandte Seite ist fast immer glatt. Das Ost"om wird nur in sehr 
seltenen Fallen als kugelige 
Geschwulst angetroffen (Cus-
HING), gleicht vielmehr eher 
einem Diskus, bei dem die 
nach auBen gerichtete Flache 
starker gewOlbt ist (Abb. 16). 
Wenn auch die Dura unter 
dem Osteom im allgemeinen 
unbeteiligt ist, so gibt es doch 
FaIle, in denen sich geringe 
Verwachsungsstrange nachwei­
sen lassen. 

Del' Haufigkeit des Vor­
kommens nach laBt sich am 
Schadel folgende Reihenfolge 
aufstellen : frontal (fast zwei Abb. 18. HaselnuBgroBes Osteom in der StirnhOhle (Aufn. H. MULLER) 

Drittel), parietal, occipital, 
temporal, Jochbein (KLEINSASSER und 
ALBRECHT). 

Rontgenbefund. 1m Rontgenbilde 
fallen die Osteome als dichte Ver­
schattungen von vorwiegend rund­
licher Gestalt im Schadeldach odeI' 
dem Jochbein auf (Abb. 17). Ihr 
Schatten ist so homogen, daB in seinem 
Inneren keine Strukturen erkannt 
werden konnen. Auf Tangentialauf­
nahmen laBt sich die Vorwolbung 
del' Tabula externa gut darstellen 
(Abb. 14), schwieriger ist es, eine 
VorwOlbung del' Tabula interna ront­
genologisch zu erfassen. Am Rande 
geht del' dichte Schatten allmahlich 
in den gesunden Knochen ii bel'. 

Differentialdiagnose. Die benignen 
Osteome sind oft schwer von den 
Meningeomen zu unterscheiden. Aus 

Abb. 19. Derselbe Fall wie Abb. 18 

dem Rontgenbilde laBt sich die richtige Diagnose nicht ablesen. In solchen Fallen hilft 
jedoch haufig die Angiographie weiter, die beim Meningeom die GefaBversorgung des 
Tumors durch Aste del' Arteria carotis interna und externa nachweis en laBt. Man 
hat darauf zu achten, ob erhOhte Hirndruckzeichen am Schadel vorhanden sind, die 
fiir eine endokranielle Geschwulst sprechen wiirden. Auch pflegen verstarkte Diploe­
gefaBe den Verdacht auf ein Meningeom zu lenken. Bei kleinen En- oder Exostosen 
muB man immer an die Moglichkeit eines Meningeoms denken, denn diese konnen 
an der Stelle, wo sie mit dem Schadelknochen in Beriihrung kommen, zunachst nur 
kleine, umschriebene Knochenveranderungen hervorrufen, die von einem beginnenden 
Osteom nicht zu unterscheiden sind. Leichter ist es, Chondrome oder Gliome zu 
differenzieren, da diese in der Art ihrer Verkalkung im allgemeinen nicht die homogene 
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Form der Osteome aufweisen. Bei kleinen Osteomen hel£en oft gezielte Tangential­
aufnahmen zur Unterscheidung. Sie lassen erkennen, ob das Osteom eng mit der Unter­
lage in Verbindung steht. 

c) Osteome der Nasennebenhohlen 

Sie sind haufig ein zuHilliger Nebenbefund. Sie fallen als dichte, gut begrenzte Herde 
verschiedenster GroBe auf (Abb. 18, 19). Ihr Vorkommen ist schon lange bekannt, sie 
wurden von M. B. SCHMIDT als "Hohlenosteome" bezeichnet. Uber multiples Auftreten 
der Hohlenosteome ist berichtet worden (CULBERT, GRAHAM, HANLEY, WESSELY, VINCENT 
und MAHOUDEAU, KLEINSASSER). Frei im Lumen der Nebenhohlen liegende Osteome 
werden als "tote" Osteome bezeichnet (TILLMANNS). Sie sind durch Abbruch des Stiels 
und Unterbrechung der Blutzirkulation entstanden. 

Als kleine Osteome sind sie im allgemeinen harmloser Natur, erst von einer bestimmten 
GroBe ab konnen sie zu Kopfschmerzen fiihren und werden dann Ziel eines chirurgischen 
Eingriffs. Das hat sicher seine Berechtigung, denn groBe Hohlenosteome konnen den 
AbfluB aus den Nebenhohlen behind ern oder in die Nachbarschaft, z. B. Orbita oder 
Gehirn, durchwachsen. Als Folge des expansiven Wachstums werden nicht nur Druck­
erscheinungen in der Umgebung auf Nasenhohle, Auge und Gehirn ausgelost, sondern 
auch Entztindungen unterhalten, die sich als chronische, gelegentlich eitrige Sinusitis 
auBern, zu einem OrbitalabsceB, einer eitrigen Meningitis und sogar zu Hirnabscessen 
ftihren konnen. Auf die Komplikation der Mucocele, die sich um ein Osteom entwickelt, 
weisen unter anderen CAMPBELL, GOTTSCHALK und ALBANY, LEITHOLF, TEED und 
KLEINSASSER hin. Wenn der in Richtung auf das Gehirn zu verlaufende ProzeB zu einer 
Verbindung der inneren Liquorraume mit den Nebenhohlen ftihrt, kann eine Pneumocele 
entstehen. Auf der Rontgenaufnahme ist dann eine endokranielle Luftansammlung 
nachweisbar. Ob ein subduraler, subarachnoidaler, intracerebraler oder intraventrikularer 
Pneumocephalus entsteht, hangt von der Art des zugrunde liegenden Prozesses abo 

2. Hamangiome 

Atiologie. Obgleich Hamangiome im Schadeldach nicht selten vorkommen, besteht 
tiber ihre Entstehung noch keine Klarheit. Einen Teil von ihnen kann man zu den echten 
Geschwtilsten vascularen Ursprungs rechnen. Unter 1000 beobachteten Hamangiomen 
fanden WATSON und MCCARTHY nur 5 im Knochen, eines davon saB im Schadeldach. 
In vielen Fallen sieht man die Hamangiome des Schadels in Zusammenhang mit Angio­
matosen (ZDANSKY, RAHM, PIERSON, FARBER und HOWARD, JACOBS und KIMMELSTIEL). 
Multiple Hamangiome, die in verschiedenen Knochen, der Haut und inneren Organen 
auftreten, weisen auf derartige Beziehungen hin. Es wird dementsprechend die Meinung 
vertreten, daB man es bei der Mehrzahl der Hamangiome mit geschwulstartigen Fehl­
bildungen, sog. Hamartomen, zu tun habe (GESCHICKTER und KEASBEY, THOMAS, GRAF, 
WILLIS). 

Pathologie. Der groBte Teil der Knochenhamangiome wird im Schadel und den Wirbel­
korpern angetroffen. In den tibrigen Knochen bilden sie eine ausgesprochene Seltenheit 
(SHERMAN). Sie sitzen mit Vorliebe im Stirn- und Scheitelbein (WYKE), jedoch werden 
auch andere Schadelpartien betroffen. Sie konnen von den periostalen GefaBen aus­
gehen oder sich in der Diploe entwickeln. Die zentral in der Diploe gelegenen Hamangiome 
sind wesentlich haufiger als die peripheren. Bei langerem Wachstum zerstoren sie die 
Tabula intern a und externa stellenweise. Die Tabula kann in solchen Fallen von zahl­
reichen, kleinen Lochern durchsetzt sein. Die Geschwulst sieht dunkelblaurot aus und 
erhebt sich als flacher Hocker tiber die Oberflache. Als periostale Reaktion kann es zur 
Ausbildung feiner Spiculae kommen, die sich radiar stell en und wie ein Sonnenstrahlen­
kranz (sunray) wirken (Bucy und CAPP) (Abb. 20, 21). 
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Man unterscheidet das Haemangioma 
cavernosum und das Haemangioma capil­
lare. Das Haemangioma cavern08um be­
steht aus einem einzelnen oder mehreren, 
dicht beieinanderliegenden Hohlraumen, 
deren zarte Wand von einem einreihigen 
Endothel ausgekleidet ist. Sie sind mit 
Blut ausgefulIt und stehen mit den Blut­
gefaBen der Umgebung in Verbindung. 
Die dunnen Scheidewande konnen schwin­
den, so daB sich ein einheitlicher Hohlraum 
bildet. Durch den Druck des erweiterten 
BlutgefaBraums kommt es zum Schwund 
der Spongiosabalkchen und zu einer Ver­
schmalerung und geringen Ausbuchtung 
der Tabula interna und externa. 

Das Haemangioma capillare wird aus 
einem Netz feiner, neoplastischer Capil­
larschlingen gebildet. 1m mikroskopischen 
Bilde zeigt sich ein Netzwerk vielfach ver­
schlungener und in verschiedenen Richtun­
gen verlaufender, dunnwandiger GefaBe. 

Die Haufigkeit des Vorkommens wird 
auf 1,2 % (CHRISTENSEN) alIer Tumoren 
geschatzt. 

lHinik. Die Hamangiome machen we­
nig Beschwerden. Manchmal sind sie ein 
zufalliger Nebenbefund. Sie wachsen lang­
sam und konnen in jedem Alter vorkom­
men. Ihre Prognose ist durchaus gunstig. 

Abb. 20. Rontgenaufnahme eines Sektionspraparates. 
Das Hamangiom saB im Scheitellappen. Der Defekt 
im vorliegenden Knochen ist durch Entnahme 
eines Knochenspans zur histologischen Untersuchung 
entstanden. Man erkennt auf der Aufnahme die 
strahlenkranzartige Anordnung der Trabekel. Zu be­
achten sind die erweiterten DiploegefaBe im gesunden 

Knochenabschnitt 

Rontgenbefund. 1m Rontgenbilde findet man die Hamangiome vorwiegend solitar, 
gelegentlich auch multipel, bevorzugt im Stirn- und Scheitelbein. Das kavernose Ham­
angiom bildet im Schadeldach einen umschriebenen Knochendefekt von Bohnen- bis 

Abb. 21. Derselbe Fall wie Abb. 20. Rontgenaufnahme des Knochenlappens in Seitenansicht. Die feinen 
Spiculae sowie die radiare Anordnung der Knochentrabekel sind deutlich erkennbar 

ErdnuBgroBe. Man erkennt eine Aufhellung, in der die Diploezeichnung verlorenge­
gang en ist. Bei kleinen Hamangiomen liiuft auf den AufhelIungsbezirk eine Diploevene 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. VIIll 23 
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Abb. 22 

Abb. 23 
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zu, die am Herd endet (Abb. 22). 
Dieser Befund ist geradezu pa­
thognomonisch fur das Haman­
giom. Die Emissarien in der 
Nachbarschaft sind haufig er­
weitert (PbSCHL). Bei groBeren 
Hamangiomen, die kleine Zwi­
schenwande enthalten konnen, 
ist auf die verstarkte Diploe­
zeichnung der Umgebung zu 
achten (Abb. 24). Gelegentlich 
sieht man ein anderes Bild, der 
flache Knochen wird kugelig 
aufgetrieben. Anstelle der Ta­
bula interna zeigen sich zahl­
reiche, diffus verteilte, fleck­
formige Aufhellungen von 
Hirsekorn- bis LinsengroBe, 
die z. T. konfluieren konnen 
(Abb. 23). In der Diploe des 
befallenen Bezirks stellt sich 
eine strahlig angeordnete Tra­
bekelzeichnung dar (Abb. 24). 
Die GroBe der Geschwulst kann 
recht unterschiedlich sein. Ver­
kalkungen im Hamangiom sind 
nicht selten (Abb. 25). 

Differentialdiagnose. Bei den 
umschrie benen Aufhellungen 
des kavernosen Hamangioms 
muB man auch an Metastasen 
oder an ein eosinophiles Granu­
lorn denken. Man achte beson­
ders auf die DiploegefaBkanale 
und die erweiterten Emissarien, 
die bei dies en letzteren Tumor­
arten kaum in Frage kommen. 
1m Zweifelsfalle muB eine 

Abb. 22. Kleines kaverniises Haman­
giom im as frontale. Die auf den Herd 
zu laufende Diploevene ist typisch fiir 

diese Art der Hamangiome 

Abb. 23. Hamangiom im Hinter­
hauptsbein. Man erkennt auf der 
Sagittalaufnahme eine Knochenver­
anderung der oberen Halfte des as 
occipitale. Das befallene Gebiet ist 
von zahlreichen, hirsekorn- bis linsen· 
groBen Aufhellungen durchsetzt, die 
zwischen sich unregelmaBig verlaufen­
de Kalklinien erkennen lassen. Gegen 
die gesunde Umgebung ist der veran­
derte Knochenbezirk verhaltnismaBig 

gut abgegrenzt 
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Beobachtung tiber einen langeren Zeitraum erfolgen, wodurch sich die Gut- oder Bosartig­
keit der Knochenveranderung nachweisen laBt. Radiar gestellte Knochenveranderungen 

Abb. 24. Die seitliche Ansicht zum Fall Abb. 23 gibt die Zerstorung des Knochens gut wieder. Der ProzeJ3 
weist eine auffallende Beschrankung auf die Oberschuppe des Os occipitale auf, die mit der Entwicklungs­
geschichte des Os occipitale im Zusammenhang stehen diirfte. Die Knochenbalkchen im befallenen Bezirk 
ragen fransenartig nach auJ3en, da ihnen die Abgrenzung durch die Tabula externa fehlt. Zu beach ten ist die 
breite Diploevene, die frontal warts gelegen und senkrecht verlaufend in der Nahe des Hamangioms entlang zieht 

Abb. 25. Hamangiomatoser Bezirk im Os parietale, der in seinem unteren Abschnitt Kalkeinlagerungen 
erkennen laBt 

und feine Spicula.e kann man auch beim Meningeom antreffen. Beim Meningeom wird die 
DiploegefaBzeichnung nicht so unregelmaBig wie beim Hamangiom sein, wenngleich ver­
mehrte DiploegefaBe hei beiden Tumorarten vorkommen konnen. Kleine Flecken in der 

23* 
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Umgebung des Herdes und varicenartige Erweiterungen der DiploegefaBe sprechen ftir 
ein Hamangiom. 

Anhang. Wesentlich seltener als das benigne Hamangiom wird das maligne Hamangio­
endotheliom (STOUT, LICHTENSTEIN) gefunden. Uber das Vorkommen an der Schadel­
kalotte ist von POLLAK berichtet worden . Der Name Angioblastom und Angiosarkom 
sollte nach STOUT und LICHTENSTEIN fallen gelassen werden. 

3. Fibrome, Chondrome, Lipome 
Fibrome. Unter den Knochengeschwtilsten bilden Fibrome eine Seltenheit. Sie kommen 

als zentrale oder periost ale Formen vor und sitzen vorwiegend an den langen Rohrenkno-

Abb. 26. WalnuJ3groJ3es nicht ossifizierendes Fibrom frontobasal; histologisch gesichert. (Aufnahme Dr. EWE· 

BRAUNSCHWEIG ) 

chen besonders der unteren Extremitat. Am Schadel sind nur wenige FaIle beschrieben, von 
denen einzelne histologisch nicht einwandfrei bestatigt sind (Literatur s. GERLACH und 
SIMON). Uber einen Fall am Scheitelbein berichtet DANDY (1938). In ihren Arbeiten 
tiber das gutartige, nicht ossifizierende Fibrom erwahnen JAFFE und LICHTENSTEIN, 
MAUDSLEY und STANSFELD sowie DAHLIN keinen Befund am Schadeldach. Wir selbst 
haben einen Fall, bei dem sich im Rontgenbilde frontobasal eine etwa walnuBgroBe 
Aufhellung im Knochen nachweisen lieB (Abb. 26, 27). Der Fall wurde operiert und 
histologisch ein Fibrom festgestellt (EWE). 

Chondrome. Sie werden in verschiedensten Kombinationen am Skelet verhaltnismaBig 
haufig angetroffen (Osteochondrome, osteokartilaginare Exostosen, Enchondrome, gut­
artige Chondroblastome, Chondromyxoidfibrome), kommen am Schadel nur an den 
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knorpelig praformierten Abschnitten vor. Sie sitzen daher an der Basis oder den Nasen­
nebenhOhlen. Uber einen Einzelfall am basalen Hinterhaupt wird von ECHLIN berichtet, 
ferner an der lateralen Schadelwand je ein Fall von SCHWARTZ und COLLINS sowie Lys­
HOLM. 

Lipome. Die au Berst seltenen Lipome entstammen dem Fettgewebe des Knochenmarks. 
Dem Knochen anliegende Lipome entstehen im Periost oder dem Periost benachbarten Fett­
gewebe, d. h. der Galea. Ihrer Lage entsprechend teilt man sie in zentrale und periostale 
Lipome ein. Uber das Vorkommen zentraler Lipome im Schadeldach liegen bisher keine 
Berichte vor, dagegen ist der Sitz des periostalen oder parostalen Lipoms am Schadel­
dach unter den wenigen beobachteten Lipomen bekannt (DUJOVICH und SHRAER, VER­
NENGO). Gelegentlich zeigen die Lipome am Ansatz einen klein en Knochensporn (HERZOG). 
Sie sitzen mit Vorliebe am Stirnbein, seltener occipital und parietal (BOHM). 

Abb.27. Derselbe Fall wie Abb. 26 

Da Lipome von der Geburt an beobachtet worden sind und sie in Gemeinschaft mit 
dysraphischen Storungen vorkommen, wird die Ansicht vertreten, daB sie zu den Hamar­
tomen gehoren bzw. zu den "embryonalen Neoplasmen" zu rechnen sind (COURVILLE). 
Sie rufen am Schadeldach kleine Eindellungen hervor oder fiihren zu umschriebenen 
Destruktionen. 

Rontgenologisch diirfte eine Differentialdiagnose nicht moglich sein, da sich ihr Bild 
von dem anderer parossarer Tumoren, z. B. Dermoid, nicht unterscheiden laBt. DAHLIN 
(1957) bringt das Rontgenbild eines Lipoms, das im linken Stirnbein eines 31jahrigen 
Mannes saB. Es war ein Zufallsbefund auf der Rontgenaufnahme, die wegen langer 
dauernder Kopfschmerzen, die seit 2 Jahren bestanden, angefertigt worden war. Nach 
chirurgischer Entfernung dieser Geschwiilste ist ein Rezidiv bisher nicht beobachtet 
worden. 

4. Epidermoide, Dermoide 

a) Epidermoide 

Synonyme: Perlgeschwiilste, echte oder primare oder genuine Cholesteatome, Margari­
tome. 

Allgemeines. Seit REMAK und BOSTROEM (1897) rechnen wir die Epidermoide zu den Neu­
bildungen, die aus versprengten Epidermiskeimen hervorgehen. Nach HAMPERL ist das Epidermoid 
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nicht zu den Geschwiilsten, sondern zu den MiBbildungen zu zahlen. Die Entstehung des Epidermoids 
wird in die 3.-5. Woche der embryonalen Entwicklungsperiode verlegt. Die urspriingliche Auf­
fassung, die spater widerlegt werden konnte, daB der Cholesteringehalt der Neubildung ein besonderes 
Kennzeichen sei, fUhrte zu dem Namen "Cholesteatom". Dieser Name ist irrefUhrend, da sich eine 
Verwechslung mit dem "sekundaren" Cholesteatom ergeben kann, das sich durch EinwacJlsen von 
Epidennis aus dem Gehorgang in die PaukenhOhle bildet. Hieraus entsteht eine chronische Ent­
ziindung im Paukenhohlenbereich, die sich wie eine Geschwulst auswirkt. Man sollte daher den 

Ausdruck "Cholesteatom" fUr die 
Epidermoide vermeiden. Eine trau­
matische Keimverlagerung, die der 
Ausbildung von Epidermoiden zu­
grunde liegen konnte, ist von Do­
RING und GRAUMANN beschrieben 
worden, jedoch wird ihre Beweis­
fUhrung nicht fUr stichhaltig erach­
tet (KLEINSASSER). 

Abb. 28. Scharf begrenzte Dermoidcyste, die im hinteren Abschnitt 
einen blasigen Eindruck macht. Der Herd zeigt einen sklerosierten 

Randwall 

Die Haufigkeit der am Schii­
deldach vorkommenden Epi­
dermoide ist als auBerst gering 
zu betrachten. Zwar wird das 
Auftreten endokranieller Epider­
moide mit 0,9-2 % angegeben 
(FIND EISEN und TONNIS, ZULCH, 
DUBEN), jedoch finden sich nur 
wenige mit ossarer Lokalisation. 
KLEINSASSER konnte aus dem 
Schrifttum 104 Falle zusammen­
stellen. 

Abb. 29. Derselbe Fall wie Abb. 28 

Pathologie. Das Epidermoid kann 
in jedem Lebensalter gefunden wer­
den, zeigt jedoch eine besondere Hau­
fung in der 3. Lebensdekade. Manner 
und Frauen werden in gleicher Weise 
betroffen. Als Sitz bevorzugen die 
Epidermoide das Schadeldach, ohne 
sich im Gegensatz zu den Dermoiden 
an die SchlieBungslinien zu halt en 
(WEINLECHNER, WOTRUBA, ESMARCH, 
MARX, KLEINSASSER). Am Gesichts­
schadel bevorzugen sie die Orbital­
region und konnen dort zu einer Pro­
trusio bulbi fiihren (UNTERBERGER, 
PFEIFFER und NICHOLL, GIGGLBER­
GER). Auch ist ein Einbruch in die 
StirnhOhlen berichtet worden (SACK, 
UFFENORDE). Das Vorkommen im 
Felsenbein sowie Warzenfortsatz be­

obachteten KORNER, KRAUS, ERDHEIM, BERNHEIMER, FISHER und VOGEL. Die Epidermoide 
sind von einer zarten, leicht verletzlichen Kapsel umgeben. Innerhalb der Kapselliegen 
geschichtete Massen abgestoBener Epithelien, die in den zentralen Partien talgartig und 
schmierig sind und haufig, aber nicht immer, massenhaft Cholesterinkristalle erkennen 
lassen. Das GroBerwerden der Epidermoide geht durch die standige Proliferation der 
Epithelschichten vor sich. Von einem eigentlichen Wachs tum kann man nicht sprechen, 
da, wie eingangs betont, Epidermoide nicht zu Geschwiilsten mit eigenem Wachstums­
charakter, sondern zu MiBbildungen rechnen. Die Zeit des GroBerwerdens kann sich iiber 
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J ahrzehnte erstrecken. Die Kapsel, die urn die Epidermoide gefunden wird, wird als 
Fremdkorperreaktion (LAUTENSCHLAGER) bzw. als entziindliche Umgebungsreaktion auf­
gefaBt. W 0 das Epidermoid mit der Dura oder dem Schadelknochen in direkten Kontakt 
kommt, fiihrt es zu einer fest en Verwachsung. Dadurch wird die AuslOsung des Tumors 
bei der Operation oft erschwert. Zuriickbleibende Reste konnen zu Rezidiven fiihren. 
Ihrer Lage und Form nach unterscheidet KLEINSASSER: 

a) auBere und innere paraossare Epidermoide, 
b) intraossare Epidermoide, 
c) sanduhrformige Epidermoide. 
Die auBeren Epidermoide bilden sich im Pericranium, die inneren epidural. Beim 

GroBerwerden iiben sie einen sich steigernden Druck auf die Tabula externa bzw. interna 
und die Diploe aus. An den Randern erkennt man eine deutliche Wallbildung. 

Die intraossaren Epidermoide zerstoren bei ihrer Entwicklung aus der Diploe heraus 
den Schadelknochen nach beiden Seiten. Die sanduhrformigen Epidermoide haben einen 
extra- und einen endokraniellen Geschwulstanteil, die durch eine schmale Knochenliicke 
miteinander in Verb in dung stehen. 

Klinik. Die Epidermoide, die raumfordernd in das Endocranium vordringen, konnen 
zu erheblichen neurologischen Storungen mit Kopfschmerzen, Stauungspapille und 
homonymer Hemianopsie fiihren. Soweit der Tumor dem Schadel aufsitzt, ist er als 
derber Knoten tastbar. Seine GroBe ist auBerst variabel, sie schwankt zwischen Pfeffer­
korn- und MannsfaustgroBe. 

Rontgenbefund. 1m Schadelknochen findet sich eine Aufhellung von wechselnder 
GroBe, die einen deutlichen Randwall besitzt (Abb. 28, 29). Durch diesen Randwall 
laBt sich das Epidermoid von anderen knochendestruierenden Prozessen unterscheiden. 
GroBere Epidermoide weisen einen wabigen Charakter auf. Sie sind stets glatt begrenzt. 
Die Tabula interna und externa ist meistens zerstort. Feine Kalkflecken innerhalb des 
Tumors sind nicht selten. 

Differentialdiagnose. Soweit der Randwall nicht ausgepragt ist, kommen differential­
diagnostisch osteolytische Prozesse wie Osteomyelitis, Tuberkulose, Sarkom, Metastasen, 
Hamangiome und die Reticuloendotheliosen in Frage. Doch auch rindennahe Gliome 
oder Meningeome konnen durch Druck umschriebene Zerstorungen am Schadelknochen 
hervorrufen. 

b) Dermoide 

Synonyme: Haarcysten, Talgcysten, Olcysten. 
1m Gegensatz zu den Epidermoiden handelt es sich bei den Dermoiden urn MiB­

bildungsgeschwtilste, die Abkommlinge aller drei Keimblatter sind. Sie sind im Schrift­
tum schon lange bekannt (COURVILLE), werden aber wegen ihrer Seltenheit meistens nur 
als Einzelfalle berichtet (NEW und ERICH, BEUTEL, WEBER, RAND und REEVES, SEIDEL). 
Am Schadel finden sie sich besonders an den "SchlieBungslinien". Man unterscheidet 
eine vordere Gruppe mit Sitz an Auge, Nase und Stirnbein (COURVILLE, STENDER, 
KRAYENBUHL und SCHMID, WEBER), eine klein ere Gruppe im Bereiche der groBen und 
kleinen Fontanelle (FEHLEISEN) und seltene FaIle an der Schadelbasis sowie am Warzen­
fortsatz (W ATANBE, DARGENT, KLEINSASSER). 

Der knollige Tumor ist von einer Kapsel umgeben, die derber als beim Epidermoid ist. 
Sein Inhalt besteht aus einer brockeligen, oligen Masse, die auBer Hornmassen noch 
Bestandteile der Anhangsgebilde der Haut, wie Haare und Talgdriisen, enthalt. 

Klinisch bestehen meistens nur geringe Beschwerden. 1m Bereiche der Orbita konnen 
sie zu einer Verdrangung des Bulbus fiihren. 

1m Rontgenbilde zeigen sie sich als unregelmaBig begrenzte Defekte des Schadel­
daches (PANCOAST, PENDERGRASS u. SCHAEFFER). 
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5. Neurofibromatosis Recklinghausen 
Geschichtliches. 1m Jahre 1882 berichtete FRIEDRICH DANIEL V. RECKLINGHAUSEN tiber eine 

Erkrankung der Haut mit Beteiligung des Nervensystems. Er wies in seiner Beschreibung auf die 
Erblichkeit der Erkrankung hin und berichtete auch tiber frtihere Faile, die bis dahin unter dem von 
VIRCHOW gegebenen Namen Fibroma molluscum oder Elephantiasis mollis gelaufen waren. Auf 
Grund seiner eingehenden Beschreibung und Deutung der FaIle wurde die Neurofibromatose als 
Recklinghausensche Krankheit bezeichnet. 

Pathologie. Pathologisch-anatomisch sieht man in der Neurofibromatosis Recklinghausen (NR) 
eine systematische Harmatoblastomatose der verschiedenen Binde- und Sttitzgewebe des Kiirpers. 
Bei den Geschwtilsten der NR handelt es sich um Abkiimmlinge mesodermaler und ektodermaler 
Herkunft. Die Tumoren, die zur peripheren Glia der Schwannschen Scheide in Beziehung gesetzt 
werden, bezeichnen wir als Neurinome, Neurinofibrome oder perineurale Fibroblastome. Die Ge­
schwtilste sind durch das reichlich vorhandene epi- und endoneurale Bindegewebe besonders kenntlich. 
Der wechselnde Gehalt dieser Bindegewebsfasern und die verschiedenen regressiven Veranderungen 
sind der Grund, warum die Tumoren manchmal harter, manchmal weicher und gelegentlich schleim­
artig vorgefunden werden. Die Neurofibrome, die an allen markhaltigen und marklosen Nerven 
vorkommen kiinnen, treffen wir besonders im Bereiche der Hautnerven an, wo sie die multiplen 
Hautfibrome bilden. Diese sind mesodermaler Herkunft und gehen von den Endo- und Perineural­
scheiden aus. VEROCAY dagegen vertritt den Standpunkt, daB sie ektodermaler Herkunft seien und 
von Neuroglioblasten abstammen; infolgedessen finde man bei der NR gleichzeitig das Auftreten 
von Gliomen und Meningeomen. Wir wissen heute, daB auf Grund der meso- und ektodermalen 
Herkunft die MiBbildungen, die wir beobachten kiinnen, sehr vielseitig sind. Es ist daher schwer, 
aIle Veranderungen auf einen gemeinsamen Nenner bringen zu woilen. Vor allem £alIt haufig die 
Kombination der verschiedenen inneren und auBeren Veranderungen auf. Am bekanntesten sind an 
der Haut die Rankenneurofibrome, die Rankenangiome und die Pigmentflecken. Daneben finden 
sich im Schadel Meningeome, Spongioblastome und Neurinome der Hirnnerven. 

Am Knochen zeigen sich sowohl Veranderungen am Schadel, die besonders das 
Schadeldach, die Schadelbasis, die Sella, Orbita und den Canalis opticus betreffen, als 
auch an den peripheren Knochen, wo wir Cystenbildungen antreffen konnen. Es dad 
wohl als gesichert angenommen werden, daB subperiostale Knochencysten dadurch ent­
stehen, daB Neurofibrome des Periosts von Knochenlamellen eingeschlossen werden. In 
der Literatur wird auf das Zusammentreffen vielseitiger Storungen hingewiesen, wie 
kongenitale Verbiegungen, Pseudarthrosen, elephantiastische Wachstumsveranderungen, 
dysraphische Storungen wie Spina bifida und Meningocelen (GOULD, WEISS, UHLMANN 
und GROSSMAN, MCCARROLL, DUCROQUET, BARBER, MOORE, HERZOG, MILLER, STAHNKE, 
KLEINSASSER) . 

Ristogenetisch liegt der NR eine Storung der Zellentstehung und Cytokinese zugrunde, 
die teils zu einem autonomen, blastomatosen Wachstum, teils zu kombinierten Ent­
wicklungsstorungen fiihrt. Die Fehlleistung oder Fehlentwicklung der Zellen bedingt 
ein mannigfaltiges, verwirrendes Bild von Veranderungen, welche das Nervensystem, 
die Raut und das Skeletsystem betreffen. 

Pathogenese. Uber die Pathogenese der Recklinghausenschen Krankheit besteht noch 
keine Klarheit. Erblichkeit und familiares Auftreten sind bekannt. In neuerer Zeit hat 
KLEINSASSER auf die Moglichkeit hingewiesen, daB die neurale Komponente in der Patho­
genese der Knochenveranderungen in einer Storung der parasympathischen Innervation zu 
suchen sei. Es wird das gesamte Mesoderm eines Innervationsareals betroffen. Daraus 
ergibt sich die Trias: Rankenneurom im Bereiche des 1. Trigeminusastes, Fehlbildung 
des Augapfels und Knochenveranderungen im Bereiche der Orbita, der Sella und der 
vorderen und mittleren Schadelgrube. Die Veranderungen an der Haut, am Knochen 
und am Augapfel werden als Storungen des Parasympathicus, dessen .Aste den N.oph­
thalmicus begleiten, aufgefaBt und als "Parophthalmicussyndrom" bezeichnet. 

Klinik. Yom klinischen Standpunkte aus betrachtet ist das Bild der NR recht viel­
faltig. Am eindrucksvollsten ist die Erkrankung, wenn sich das sog. Rankenneurom 
(Angioma racemosum) bildet, das Schadel und Gesicht als Lieblingssitz bevorzugt. 
Diesem nahe verwandt ist die Ausbildung der Lappenelephantiasis des Gesichts, bei der 
es sich um Rautlappengeschwiilste handelt, die im Bereiche der Oberlider, Stirn und 
Schliife sitzen. Das Aussehen dieser Elephantiasis ist fast pathognomonisch. Wegen der 
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standigen GroBenzunahme der Geschwulst werden haufig chirurgische MaBnahmen er­
griffen, ohne daB es zu befriedigenden Resultaten kommt, da standig Rezidive auftreten. 
Die Strahlentherapie kann tiber keine gtinstigen Erfolge berichten. Daneben zeigen sich 
zahlreiche Pigmentflecke. Nicht selten findet man endokranielle Tumorbildungen mit 
entsprechenden neurologischen Ausfallserscheinungen. An Kopf und Korper sitzen 
haufig zahlreiche, hirse-
korn- bis eigroBe Fibrome. 

Rontgenbefund. Ront­
genologisch lassen sich 
vielfaltige Veranderungen 
des Skelets aufdecken. 
Etwa 30 % aller FaIle von 
NR gehen mit Knochen­
veranderungen einher. Als 
diese sind zu nennen Skolio­
sen, Pseudarthrosen, Wir-

belkorperdestruktionen, 
Spondylolisthesis, Melo­
rheostose und Defekte der 
Rippen und Fibula. Uns 
interessieren hier besonders 
die Veranderungen am 
Schadel. Sie entstehen: 
1. als eigenstandige Wachs­
tumsanomalie, 2. durch 
direkten Druck der N euro­
fibrome, 3. in Begleitung 
von Rankenneuromen, 4. 
als Folge eines gesteiger­
ten endokraniellen Druckes 
(Abb. 30a, b). 

Zu 1. Die Knochenver­
anderungen am Schadel 
treten infolge ihrer einsei­
tigen Asymmetrie beson­
ders im Bereiche des Ge­
sichts, aber auch des fron­
talen Kalottenbezirks stark 
hervor. Auffallend sind die 
einseitigen Veranderungen 
des Ober- und Unterkiefers 
sowie der J ochbeine und 

Abb.30a. Dysplasie des Gesichtsschiidels bei Neurofibromatosis Reck. 
linghausen. Der linke Oberkiefer ist unterentwickelt, der Zahnstand ist 
unregelmaBig, es besteht kein ZahnschluB mit den Zahnen des Unter­
kiefers. Der aufsteigende Unterkieferast ist deformiert. Die rechte Schadel­
hiilfte ist groBer als die linke. Die DiploegefiiBzeichnung ist links auf­
fallend starker als rechts. Der linke Warzenfortsatz ist nur schwach 

der Orbitawande in Form entwickelt 

einer Hyper- oder Hypo-
plasie. Defekte des Orbitaldaches konnen durch Fortleiten der Hirnpulsation zu einem 
Exophthalmus pulsans fiihren. Mit der Veranderung der Orbita geht haufig eine Fehl­
bildung des Augapfels, eine sog. Megalocornea oder ein Buphthalmus, einher. Die Nasen­
nebenhOhlen konnen erheblich vergroBert, aber auch auffallend klein sein. 

Zu 2. An den Hirnnerven V, VII, VIII, IX und XI sind Neurinome beobachtet 
worden, die durch direkten Druck Usuren im Knochen hervorrufen. Es entstehen Ein­
dellungen im Knochen mit sklerotischen Randsaumen, wie sie bei jeder Art von Tumor­
bildung angetroffen werden. Ihre Form ist daher ftir die NR uncharakteristisch. Am 
bekanntesten sind die Druckusuren am Felsenbein und am Canalis opticus. 
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Zu 3. Der dem Rankenneurom benachbarte Knochen ist verdiinnt, gelegentlich aber 
auch fleckfOrmig sklerosiert. Bei starkerem Druck kann der Knochen ganzlich schwinden. 
Dann kann das Rankenneurom mit der Dura in Beriihrung kommen, mit dieser ver­
wachs en und weiter gegen das Gehirn vordrangen. Solche Vorgange werden vorzugsweise 
am Boden der mittleren Schadelgrube und an den Seitenwanden der Orbitae beobachtet. 

Zu 4. Haufig wird eine Hyperplasie des Gehirns gefunden, die durch direkten Druck 
zu einer umschriebenen Verdiinnung der Kalotte fiihrt, besonders im Bereiche des Os 

parietale und temporale so­
wie des groBen Keilbeinfliigels. 

Abb.30b. Schadelbasisaufnahme zu Abb. 30a. Die Asymmetrie 
des Schadels tritt in dieser Aufnahmerichtung noch starker her­
vor. Die Unterentwicklung der linken Schadelseite, der Schief­
stand und die Dysplasie des linken Unterkiefers, die unterschied­
liche Weite der mittleren Schiidelgruben und die mangelhafte 
Entwicklung des linken Warzenfortsatzes sind gut zu erkennen 

Durch diese Hyperplasie, aber 
auch durch Neurinome im Scha­
delinneren kann ein gesteigerter 
Innendruck im Schadel hervor­
gerufen werden, der Druck­
zeichen an der Kalotte, wie ver­
mehrte Impressiones digitatae, 
Nahtdehiszenzen, eine Auswei­
tung der Sella usw., zur Folge 
hat. 

Differentialdiagnose. Die Be­
sonderheit des klinischen Bildes 
wird bei ausgepragten Fallen 
keine diagnostischen Schwierig­
keiten bieten. Bei weniger klas­
sischen Fallen, sog. Formes 
frustes, sind Verwechslungen mit 
Sarkomen beschrieben worden. 
Auch sind "Briickenfalle" be­
richtet worden, die den Ge­
danken aufkommen lieBen, daB 
zwischen der Neurofibromatose 
und der polyostischen fibrosen 
Dysplasie enge Beziehungen be­
stiinden (FERRERO, THANNHA U­

sER). Diese Ansicht ist jedoch 
in einer ausfiihrlichen Arbeit 
von MILLER bestritten worden, 
der die ossare Form der Neuro­
fibromatose und die polyostische 
fibrose Dysplasie fiir selbstan­
dige Krankheitsbilder halt. 

Bedingt gutartige Geschwiilste 

6. Mischgeschwiilste 

Mischgeschwiilste sind Blastome, deren Parenchym sich aus den verschiedensten 
Gewebsarten zusammensetzt. Sie gehen aus versprengten Keimen und Fehlbildungen 
in Organen hervor. Die bekannteste Form der Mischgeschwulst ist der Parotistumor. 
Dieser wird etwa urn das 2.-3. Lebensjahrzehnt sichtbar. Er wird im Laufe der Jahre 
langsam groBer und kann sich zu einem riesigen Gebilde auswachsen. Rontgenologisch 
ist er nur insofern von Interesse, als er maligne entarten kann und dann den Knochen 
durchsetzt. Die Rontgenuntersuchung hat die Aufgabe zu klaren, ob an der Schadelbasis 
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oder den Nebenhohlen der Nase bereits Defekte sichtbar geworden sind. Durch den 
Tumordruck kann aber auch an anderen Stell en des Schadelknochens, wie z. B. im 
Temporalbereich, eine Destruktion entstehen. 

7. Meningeome 
Der Anregung CUSHINGS folgend werden im folgenden Kapitel alle Geschwlilste, die 

von den weichen Hirnhauten ausgehen und mesenchymaler Herkunft sind, als Meningeome 
bezeichnet. Die Synonyme, die man in der Literatur findet, sind sehr zahlreich: Arachno­
theliom, arachnoidales Fibroblastom, Fibroendotheliom, Psammom-, Fibrom-, Sarkom-, 
Endotheliom-, Exotheliom- und Fungus der Dura mater. Diese Vielfalt der Namen 
entspringt der Auseinandersetzung uber die Herkunft der Meningeome, die durch die 
Arbeiten von M. B. SCHMIDT ihren AbschluB gefunden haben durfte, der sie auf das 
arachnoidale Deckepithel der Granula meningica zuruckgeflihrt hat. 

Pathologie. Pathologisch-anatomisch handelt es sich urn eine teils verdrangende, teils infiltrativ 
wachsende Geschwulst, die als relativ gutartig angesprochen werden kann, wenngleich eine sarko­
matose Entartung gelegentlich beobacbtet wird. Ihrer Form nach entwickelt sie sich knollig, an der 
Schadelbasis aber auch flachenhaft. Ihr beetartiges Wachstum fiihrt dabei zu Knochenhypertrophie. 
Entlang den Haversschen Kanalen dringt sie in den Knochen vor. Wahrend das Meningeom gegen 
das Him hin expansiv wachst, schickt es in den Sinus und die Dura Auslaufer und wachst an diesen 
Stellen infiltrierend. 

Histologisch gibt man dem Meningeom den Beinamen der am starksten in der Geschwulst vor­
handenen Gewebsform. vVir unterscheiden demnach das endothelartige, das fibromartige und das 
angiomartige Meningeom. 

Klinik. Klinisch fallt bei den Meningeomen ihre lange Latenzzeit auf, in der sie keine 
Symptome hervorrufen. Dieser Zustand hiingt jedoch von dem Sitz des Meningeoms ab, 
und besonders auffallig wird die Diskrepanz von TumorgroBe und Symptomenarmut, 
wenn sich das Meningeom in einer "stummen" Zone entwickelt. Erst das Einsetzen von 
Hirndrucksymptomen fuhrt den Patient en zum Arzt. Die Operation hat gunstige Aus­
sichten, da eine Rezidivneigung in der Mehrzahl der Falle nicht besteht. Wenn Rezidive 
auftreten, konnen sie durch eine N achoperation glinstig beeinfluBt werden. Fur die 
Neurochirurgie gehOrt daher die Behandlung des Meningeoms zu den dankbarsten 
Kapiteln. 

Die Meningeome treten bevorzugt in den mittleren und spateren Lebensjahren auf. 
Sie nehmen unter den Hirntumoren eine Haufigkeit von etwa 17 % ein. Es wird immer 
wieder betont, daB genaue Zahlen schwer zu erlangen sind, da viele Meningeome unbemerkt 
bleiben und zufallig bei Sektionen gefunden werden. Ihrem Sitz nach bevorzugen sie 
gewisse Regionen am Hirn und Schadel, was mit dem Vorkommen der arachnoidal en 
Granulationen zusammenhangt: 

1. Die para sagittal en Meningeome finden sich entlang des Sinus sagittalis, wobei sie 
sowohl den Sinus als auch den Knochen infiltrieren und hyperplastisch verandern. 

2. Das Meningeom der Schadelkonvexitat ruft ebenfalls diffuse Knochenverande­
rungen hervor, befallt aber im Gegensatz zur 1. Gruppe nicht die Falx. 

3. Das Meningeom des Keilbeins flihrt zu einer Verdickung oder auch Usurierung 
des groBen und klein en Keilbeinflligels und der vorderen Wand der KeilbeinhOhle und 
entwickelt sich entweder in Richtung auf die StirnhOhle oder auf die Sella zu (Abb. 31,32). 

4. Das Meningeom der Siebbeinplatte (Olfactoriusmeningeom) liegt am Boden der 
vorderen Schadelgrube und kann bis kleinapfelgroB werden (Abb. 33, 34). 

5. Das Meningeom des Tuberculum sellae liegt caudal von dem Olfactoriusmeningeom 
und kann einen Druck auf das Chiasma ausliben. 

Damit sind die Meningeome, die den Schiidelknochen betreffen, fast vollzahlig auf­
gefuhrt. Sie sind die haufigsten. Daneben kommen noch weitere Meningeome vor, die 
z. T. verkalken und daher im Rontgenbilde des Schadels sichtbar werden konnen. Diese 
sollen hier nur der Vollstandigkeit halber erwahnt werden, obwohl sie nicht zum Gebiete 



364 REINHOLD LORENZ: R6ntgendiagnostik des Schadeldaches 

Abb. 31. Keilbeinmeningeom. Man sieht eine starke Sklerosierung des 
rechten Orbitaldaches, des kleinen und groBen Keilbeinfliigels 

Abb. 32. Seitenansicht zu Abb. 31. Es liiBt sich eine breite Kalkeinlagerung 
im Orbitaldach und dem vorderen Rande der Keilbeinhohle erkennen 

des vorliegenden Kapi­
tels gehOren. Es sind die 
Meningeome des Ten­
toriums, der temporalen 
Schadelbasis, der Falx, 
des Brtickenwinkels, der 
Seitenventrikel, des Cli­
vus und des Rticken­
marks. Sie konnen ein­
zeIn oder in Gruppen 
vorkommen und vari­
ieren zwischen Pfeffer­
korn- und Apfelsinen­
groBe. 

Rontgenbefund. Das 
Rontgenbild des Menin­
geoms ist nicht einheit­
lich. Es kann seiner 
Wachstumsform ent­
sprechend entweder zu 
einer Destruktion des 
Knochens oder zu einer 
Ryperostose bzw. zu 
einer Mischform von 
beiden kommen. Raben 
wir es mit einem osteo­
clastischen ProzeB zu 
tun, dann dringen die 
Osteoclasten entlang 
den GefaBkanalen durch 
die Tabula interna in 
die Diploe ein, breiten 
sich dort aus und grei­
fen tiber auf die Tabula 
externa. Die Folge da­
von ist ein motten­
fraBahnliches Bild der 
Kalotte. GroBe und 
Form kann recht ver­
schieden sein. Ein sol­
ches Bild ist nicht 
beweiskraftig ftir ein 
Meningeom, denn es 
kann auch bei anderen 
osteolytischen Prozes­
sen des Schadeldaches 
vorkommen. Da aber 
haufig mit dem osteo­
clastischen ProzeB ein 
osteoplastischer parallel 
lauft, finden sich in der 
Umgebung der Kno­
chendefekte sklerosierte 
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Partien, so daB der Schadel ein scheckiges Aussehen erhalt. Bricht das Meningeom 
durch die Tabula externa hindurch, so kann eine nachfolgende Verkalkung zur Aus­
bildung von Osteophyten ftihren. Diese Vorwolbungen an der KalottenauBenflache 
konnen ein manschettenknopfahnliches Aussehen haben. In manchen Fallen nimmt die 
Sklerosierung so stark tiber-
hand, daB eine sklerotische Ver­
dichtung der gesamten Dicke 
der Kalotte im Rontgenbilde 
sichtbar wird. Das Bild gleicht 
dann dem eines Osteoms 
(Abb. 35). Nach ERDHEIM soIl 
man beim Meningeom aber 
weder von Hyperostose noch 
von Osteom sprechen, da es 
sich nicht urn eine Geschwulst 
handelt, die vom Knochen­
gewebe ihren Ausgang nimmt. 
Auffallend ist im Rontgenbilde 
nicht selten eine einseitige Ver­
breiterung der DiploegefaBe. 
Ein symmetrischer Befund von 
breiten DiploegefaBen ist nicht 
als pathologisch anzusprechen, 
da im Hinblick auf die Breite 
der DiploegefaBe normaler­
weise groBe Unterschiede vor­
kommen. Auch wird man 
moglichst durch Vergleich mit 
frtiheren Rontgenaufnahmen 
feststellen mtissen, ob die 
Breite der regionalen Diploe­
venen zugenommen hat. Ais 
Einzelsymptom sind sie nicht 
pathognomonisch. Man erklart 
sich die Verbreiterung der 
DiploegefaBe so, daB durch das 
Wachstum des Meningeoms 
teils die regional en Venen ver­
drangt und komprimiert wer­
den, teils der Sinus durch das 
Tumorwachstum infiltriert und 
verschlossen wird und sich nun­
mehr das Blut neue Bahnen 
suchen muB. Dieser Befund 
wird vorwiegend bei dem para­
sagittal wachsenden Menin­
geom erhoben. 

Ahh. 33. KleinapfelgroBes verkalktes Meningeom 
der Siehbeinplatte (Olfactoriusmeningeom) 

Abb. 34. Derselbe Fall wie Abb. 33. Bei dem schmalen Kalk-
schatten seitlich handelt es sich wahrscheinlich um Kalkablagerung 

im Plexus chorioideus 

Bezeichnend ftir das Meningeom ist das Vorkommen von Kalkablagerungen. Es 
handelt sich dabei urn Psammome. Psammome (Corpora arenacea) sind kleine Kalk­
ablagerungen in hyalin verandertem Gewebe. Man muB jedoch wissen, daB sich Psam­
mome auch unabhangig von einer Geschwulst in einer normalen Dura finden konnen, 
wo sie dann als "Hirnsand" bezeichnet werden. Sie liegen in flacher oder kugeliger Form 
der Kalotte an, sind von dieser aber durch einen feinen Aufhellungssaum getrennt. 
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Daneben gibt es massive Verkalkungen des Tumors, wobei der dichte Kalkschatten 
gelegentlich die ganze Ausdehnung des Tumors anzeigt (Abb.36, 37). Die Verkalkung 
beginnt im allgemeinen im Zentrum und schreitet allmahlich nach der Peripherie fort. 
Es sind sogar Knochenbildungen im Meningeom beobachtet worden. Ferner gibt es eine 
Verkalkung des Meningeoms ledigIich an seiner Peripherie. Der Tumor wird dann gleich­
sam von einer Kalkhulle umschlossen. An der Ansatzstelle des Meningeoms am Schadel­
dache findet sich mitunter sowohl eine fleckige Arrodierung des Knochens als auch 
andererseits an der Tabula intern a eine £lache, nach innen vorspringende Sklerosierung, 
die sozusagen dem Stiel des Meningeoms entspricht, mit dem dieses an der Kalotte 
hangt (Abb. 38, 39). Ein derartiges Bild ist fast beweisend fur ein Meningeom der Kon­
vexitat. Jede umschriebene Knochenverdickung an irgendeiner Stelle der Tabula 

Abb. 35. Breit der Kalotte aufsitzendes Meningeom mit einer starken 
Kalkablagerung im anliegenden Knochen. Die Nahtlinien der Schadel­
knochen werden iiberschritten. Bemerkenswert ist das verstarkte 

Hervortreten der DiploegefaBe im Parietooccipitalbereiche 

interna des Schadeldaches 
muB auf ein Meningeom ver­
dachtig sein und verlangt 
weitere Untersuchung even­
tuell mit Kontrastmittel. 

Es wurde bereits eingangs 
erwahnt, daB das Meningeom 
sarkomatos entarten kann. 
In sol chen Fallen bietet das 
Schadeldach ein wurmstichi­
ges Aussehen und ist rein 
bildmaBig von einem osteo­
genen Sarkom oder einer 
Osteomyelitis schwer zu un­
terscheiden. 

Differentialdiagnose. Dif­
ferentialdiagnostisch kann die 
Abgrenzung des Meningeoms 
gegenuber osteoplastischen 
Metastasen schwierig sein. 
Man muB daran denken, daB 
ein Meningeom infolge seiner 
langsamen Entwicklungszeit 
bei der Halfte der FaIle zu 

endokraniellen Druckzeichen fuhrt, die bei Metastasen fehlen. Wenn die klinische Vor­
geschichte nicht eindeutig ist, wird eine Luftfullung des Ventrikelsystems oder eine Angio­
graphie empfohlen. Das GefaBbild laBt eine eindeutige Unterscheidung zu. Gegenuber 
Osteomen lassen sich die Sklerosierungen des Meningeoms dadurch unterscheiden, daB die 
Osteome im allgemeinen eine kreisrunde Form haben und ihre Schattendichte nach der Peri­
pherie zu abnimmt, so daB sie allmahlich in den normalen Knochen ubergehen. Auch 
kommen bei Osteomen keine £leckigen Aufhellungsfiguren vor. Die klein en linsen- bis erbs­
groBen Osteome der Kalotte lassen sich durch Tangentialaufnahmen als zur Tabula interna 
oder externa zugehOrig klaren. Dasselbe gilt fur kleine End- oder Exostosen. Die Hyper­
ostosis front. into durfte wegen ihrer welligen Ausbreitungsform keine differentialdiagnosti­
schen Schwierigkeiten bereiten. Sie ist im allgemeinen doppelseitig und im Sagittalbilde 
gut gegen das Meningeom abzugrenzen. Der Morbus Paget durfte durch die Beachtung 
seiner Verlaufsform differentialdiagnostisch un schwer zu erkennen sein. Das gilt be­
sonders fur die Leontiasis ossea, die eine andere Ausbreitungsform als das Meningeom hat. 
Das frontale Meningeom kann sich nur dort entwickeln, wo eine Arachnoidea zu find en 
ist, das trifft fur die Leontiasis ossea nicht zu. Eher ist die Abgrenzung gegenuber einer 
lokalen Form der fibrosen Knochendysplasie im Frontalbereich schwierig. Hier kommt 
das Meningeom der Siebbeinplatte bzw. des Keilbeinflugels in Frage. Die fibrose Knochen-
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dysplasie wird im allgemeinen auf die StirnhOhle, das Temporalbein, Auslaufer des 
Jochbeins und das Os ethmoidale iibergreifen, was das Meningeom nicht tut. Kann man 
eindeutig feststellen, daB der 
Keilbein£liigel wenig, die an-
deren Knochen im Frontal­
bereich dagegen mehr befal­
len sind, dann spricht das 
gegen ein Meningeom. Hierzu 
sind gute Spezialaufnahmen 
der einzelnen Knochenab­
schnitte erforderlich. Spiculae 
an der Kalotte kommen auch 
bei Sarkomen und Metastasen 
vor. Beim Meningeom pfle­
gen sie gleichmaBiger ange­
legt zu sein und nicht von 
osteolytischen Herden unter­
brochen zu werden. Aufhel· 
lungen im Schadelknochen 
konnen durch jede Tumorart, 
die auf den Knochen driickt, 
entstehen. Ihre Form als 
solche ist fiir das Meningeom 
uncharakteristisch und laBt 
allein aus dem Rontgenbilde 
eine Unterscheidung nicht zu. 
Man hat hierbei zu denken 

Abb.36. ApfelgroJ3es, frontobasal sitzendes Meningeom, das teils zu 
Kalkablagerung, teils zu wurmstichartiger Usurierung des anliegenden 
Knochens gefiihrt hat. Der Tumor selbst besitzt eine Kalkschale, 
die besonders deutlich an ihrer dorsalen Begrenzung erkennbar ist 

an ein Gliom der Hirnoberflache, 
Atherome, Dermoidcysten, Menin­
gocelen, Osteoporosis circumscripta 
bei Paget, Morbus Hand-Schiiller­
Christian, leukamische Erkrankung 
und das eosinophile Granulom. Bei 
Verkalkungen, wenn sie einseitig 
sind, kann nur der klinische Befund 
eine Unterscheidung ermoglichen. 

8. Riesenzellgeschwiilste 

Synonym: Osteoclastom. 
Pathologie. Seit den eingehenden 

Untersuchungen von JAFFE, LICH­

TENSTEIN und PORTIS ist in der 
Beurteilung der Riesenzelltumoren 
ein beachtenswerter Wandel einge­
treten. Diese Autoren haben fiir 
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die unter dem Namen "Riesen- 0 

zellgeschwiilste" laufenden Tumo-
ren bestimmte histologische Merk- Abb.37. Operationspraparat zum Fall von Abb.36 

male beschrieben, die es erlauben, 
Geschwulstarten, in denen zwar ebenfalls Riesenzellen vorkommen, die sich aber im 
Zellaufbau und biologisch anders verhalten, abzusondern. Sog. atypische Riesenzell­
tumoren oder "Varianten" der Riesenzelltumoren werden jetzt anderen Geschwulst-
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gruppen zugewiesen. Man hat dadurch gewisse Unklarheiten in der Beurteilung und 
Eingruppierung, die friiher beziiglich der Riesenzelltumoren bestanden, beseitigt. Der 

Riesenzelltumor wird als eine 

Abb. 38. Kleine halbmondformige Kalkablagerung am Ansatz eines 
Konvexitatsmeningeoms im oberen Parietalbereiehe 

echte Geschwulst im engsten 
Sinne des Wortes mit allen 
Eigenschaften, die einer Ge­
schwulst zukommen, betrach­
tet. Pathogenese und Histo­
genese der Riesenzelltumoren 
sind noch nicht geklart, trotz­
dem diirften doch die alteren 
Anschauungen, nach den en es 
sich um posttraumatisch-ent­
ziindliche Prozesse, sog. resorp­
tive Granulationsgeschwiilste, 
handele (RIBBERT), fallenge­
lassen worden sein. Es wur­
den aus dem Sammeltopf der 
Riesenzelltumoren herausge­
nommen die riesenzellhalti­
gen, osteogenen Sarkome, die 
braunen Tumoren bei Hyper­
parathyreoidismus, die nicht 
knochenbildenden Fibrome, die 
Epulis, die gutartigen Chond­
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2 

o 

Abb.39. Operationspraparat des Meningeoms von Abb. 38. 
In der Mitte des 7 em langen, apfelformigen Tumors 
sieht man eine kleine Einziehung. An dieser Stelle saB der 
Tumor wie mit einem Stiel am Schadelknoehen fest. Die 
Ansatzstelle entspricht der kleinen Verkalkung in Abb. 38 

rome, die solitaren, einkammerigen 
Knochencysten, die Chondromyxofib­
rome und die aneurysmatischen Kno­
chencysten. 1m Bereiche der Tumoren 
nehmen die Riesenzellgeschwiilste eine 
Grenzstellung zwischen benigne und 
maligne insofern ein, als ein Teil von 
ihnen zu Rezidiven neigt, ein Teil, 
etwa 10-15 % , einen Ubergang zu 
Sarkomen nachweisen laBt (DAHLIN, 
LICHTENSTEIN). LICHTENSTEIN hat vor­
geschlagen, die Riesenzelltumoren in 
drei Gruppen zu unterteilen, um damit 
ihrem Charakter eine Bezeichnung zu 
geben. Die Gradeinteilung soIl sich 
nach dem Eindruck des cytologischen 
Bildes richten, d. h., je mehr Atypien 
der Stromazellen vorhanden sind und 
je mehr der Charakter eines sarkomato­
sen Typs iiberwiegt, um so maligner 
ist die Geschwulst zu beurteilen. Es 
wird betont, daB die Einteilung oft 
Schwierigkeiten bereitet, zumal wenn 
nur geringe Materialmengen zur histo­
logischen Untersuchung vorliegen. 
AuBerdem steht fest, daB es eine 

sichere Einteilung, die eine spatere Malignitat eines anfangs benigne aussehenden 
Tumors voraussagen konnte, nicht gibt. 
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Histologie. Die Histologie baut sich darauf auf, daB im Untersuchungsmaterial, welches nicht 
durch sekundare Veranderungen, Blutungen oder N ekrosen beeinfluBt sein soIl, sich ein ma13ig 
gefiWreiches Netzwerk von Stromazellen und vielkernigen Riesenzellen findet, das in geringer 
Weise mit kollagenen Fibrillen durchsetzt wird. Die Stromazellen sind einkernig und erinnern 
an junge Bindegewebszellen. Die vielkerni· 
gen Riesenzellen entstehen wahrscheinlich 
aus einer Verschmelzung der mononuclearen 
Zellen, zumal sich die Kerne der Riesenzellen 
und der einkernigen Spindelzellen kaum unter· 
scheiden. Wenn eine Blutung in das Gewebe 
stattgefunden hat, findet sich eine Durch· 
setzung des Tumors mit Hamosiderin. Manch· 
mal fiihrt dieser Befund irrtiimlich zur Dia· 
gnose "brauner Tumor", dessen Bezeichnung 
jedoch nur noch den entsprechenden Herden 
beim Hyperparathyreoidismus vorbehalten 
bleiben sollte. 

Klinisches Bild. Schmerzen, leichte 
Schwellung und Druckempfindlichkeit 
weisen den Patient en auf die meistens 
schon lange Zeit bestehende Geschwulst 
hin. Am Schadeldach zeigen sich ein 
oder auch mehrere, langsam wachsende 
Tumoren, die sich mehr oder weniger 
fest anftihlen. Der Patient bemerkt 
ein allmahliches GroJ3erwerden der Ge-

Abb. 40. Wabige Aufhellungen im Os occipitale bei 
Riesenzelltumor. Der Knochen ist aufgetrieben, die 

Knochenwande sind diinn 

schwulst, das sich tiber lange Zeit hinziehen kann. Mitunter wird von dem Patienten 
ein Trauma als Ursache der Geschwulst angegeben, was aber nach heutiger Auffassung 
kausalgenetisch nicht anerkannt wird. Die Geschwulst tritt vorwiegend im Alter zwischen 
20-40 Jahren auf. Vor dem 20. Lebensjahr wird sie kaum beobachtet. Der Sitz am 
Schadel ist mit Ausnahme der 
Kieferregion auJ3erst ungewohn­
lich (LICHTENSTEIN). Eine Stati 
stik tiber Schadelfalle gibt es 
wegen der Seltenheit nicht. Eine 
Zusammenstellung der zur Zeit 
bekannten Einzelfalle von Riesen­
zelltumoren am Schadel ist durch 
KLEINSASSER gegeben worden. 
Es scheint so, als ob sich die 
Riesenzelltumoren besonders gern 
im primordial vorgebildeten Kno­
chen entwickeln. Sie lassen am 
Schadel einige Pradilektionsstellen 
erkennen, wie Os ethmoidale, Os 
maxillare, Os temporale, Unter­
schuppe des Os occipitale, Os 
sphenoidale und am Processus 
articularis mandibulae. Auch an Abb. 41. Derselbe Fall wie Abb. 40 
der Schadelbasis ist ihr Vor-
kommen berichtet worden (DAHLIN, KLEINSASSER). Auf die Moglichkeit einer 
malignen Entartung wurde bereits hingewiesen. Ob die Malignitat schon in dem 
Geschwulsttyp beschlossen liegt, oder ob sie durch eine unzureichende Therapie 
chirurgischer oder radiologischer Art gefOrdert wird, ist schwer zu sagen. Die Uber­
gangszeit in ein Sarkom reicht von 1,5-14 Jahren nach der ersten Behandlung 
(DAHLIN). 

Handbuch der med. Radiologie, Rd. VII!1 24 
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Rontgenbefund. 1m Rontgenbilde kann das Aussehen recht verschieden sein. Man 
unterscheidet die corticale und die zentrale Form. Bei der corticalen Form kommt es 
zu blasenformigen Abhebungen an der AuBenseite des Knochens, bei der zentralen zur 
bauchigen Auftreibung mit schalenformiger Auflagerung. Letztere findet sich am Schadel­
dach. Der Knochen zeigt im Bereiche der Geschwulst eine Aufhellung, die imAnfangs­
stadium noch unscharf begrenzt ist, sich spater jedoch immer scharfer umreiBen laBt. 
Der osteolytische ProzeB wird durch Suturen nicht beeinfluBt. Die begrenzenden Tabulae 
konnen innen und auBen auf weite Strecken zerstort sein. Die Aufhellung kann von 
einigen feinen Knochenleisten durchzogen werden, so daB sie gekammert bzw. blasen­
ahnlich aussieht. Auf Tangentialaufnahmen macht das Schadeldach einen cystenartigen 
Eindruck mit glatten Wanden (Abb. 40, 41). Innerhalb des Tumors bestehen manchmal 
verkalkte Zonen. Der Riesenzelltumor entwickelt sich im allgemeinen von innen nach 
auBen und ftihrt deshalb beim Sitz am Schadeldach nicht zu Hirndruckzeichen. Diese 
konnen jedoch beim Sitz des Tumors an der Schadelbasis lebensbedrohlich werden. 
Bemerkenswert ist, daB sich tiber der dtinnen Tumorwand keine periostalen Knochen­
neubildungen finden. 

Differentialdiagnose. Schwierigkeiten dtirfte es gelegentlich in der Abgrenzung gegen­
tiber einem Meningeom geben. Letzteres entsteht jedoch endokraniell und wachst erst 
sekundar durch die Kalotte. Auch wird man beim Meningeom ofter Hirndruckzeichen 
finden. Gegen den Hyperparathyreoidismus laBt sich die Riesenzellgeschwulst durch die 
Untersuchung des Mineralstoffwechsels und die erhOhte alkalische Serumphosphatase 
abgrenzen. Das osteogene Sarkom des Schadeldaches pflegt nicht zu cystisch-wabigen 
Veranderungen zu ftihren. Myelome, Gummen und Osteomyelitis zeichnen sich durch 
eine mehr diffuse, feinfleckige oder scheckige Aufhellungsform aus. Dagegen ist eine 
Unterscheidungsmoglichkeit gegentiber der fibrosen Knochendysplasie, dem Hamangio­
endotheliom und dem Epidermoid nicht zu erbringen. 

Prognose. Die Prognose ist nicht ungtinstig. Sie hangt davon ab, welchen Typ der 
Geschwulst man antrifft. Durch Operation und Bestrahlung oder Bestrahlung allein 
werden im allgemeinen etwa 90 % geheilt. Ftir das Schadeldach liegen keine besonderen 
statistischen Zahlen vor, da das Vorkommen in diesem Bereich zu selten ist. 

III. Bosartige Geschwiilste des Schadeldaches 

Die Einteilung der bosartigen Geschwiilste kann man unter histologischen wie auch 
anatomisch-biologischen Gesichtspunkten vornehmen. Die amerikanische Klassifikation 
des Bone-Registers, wie sie 1938 aufgestellt worden ist, versuchte, in die verwirrende 
Ftille von Sarkomarten eine einheitliche Grundlinie zu bringen, indem sie die Sarkome 
entsprechend der Matrix, aus der sie sich entwickelten, aufgliederte. Diese Einteilung 
sieht wie folgt aus: 

1. Osteogene Reihe (Osteosarkome) 
a) medullare und subperiostale Osteosarkome, 
b) teleangiektatische Osteosarkome, 
c) sklerosierende Osteosarkome, 
d) periostale Osteosarkome, 
e) medullare und periostale Fibrosarkome, 
f) parostale und kapsulare Sarkome. 

2. Chondrosarkome. 
3. Riesenzellgeschwtilste. 
4. Angioendotheliome und Ewing-Sarkome. 
5. Myelome. 
6. Reticulosarkome. 
7. Liposarkome. 



Bosartige Geschwiilste des Schiideldaches 371 

Die Einteilung, die SCHINZ u. Mitarb. getrof£en haben, richtete sich mehr nach ana­
tomischen Gesichtspunkten und verzichtete auf die Mannigfaltigkeit der Untergruppen. 
Sie unterschieden: 

1. Osteogene Reihe mit Sitz und Ursprung in der Knochenmatrix. 
2. Bindegewebige Reihe mit Sitz und Ursprung im Knochenbindegewebe. 
3. Medullogene Reihe mit Sitz und Ursprung im Knochenmark. 
4. Parostale Reihe mit Sitz und Ursprung auBerhalb des Knochens. 
5. Arthrogene Reihe mit Sitz und Ursprung in der Gelenkkapsel. 
In Anlehnung an das amerikanische Bone-Register, jedoch einen Schritt weiter auf 

dem Wege der Vereinfachung, ging LICHTENSTEIN (1952) mit einer eigenen Klassifikation 
der gut- und bOsartigen Knochentumoren. Seine Einteilung enthalt eine Gegentiber­
steHung der gut- und bOsartigen Richtungen der Knochengeschwtilste gleicher Grund­
struktur. Seine Klassifikation gibt im Hinblick auf die bOsartigen Tumoren folgendes 
Bild, die gutartigen sind in dieser Aufstellung weggelassen: 

Ursprung 

Knorpelzellen oder knorpelbildendes Gewebe 
Osteoblasten 

Nicht osteoblastisches Bindegewebe 

Mesenchymales Bindegewebe 

Hamatopoetisches Gewebe 

BlutgefaBe 
Fettzellen 
Chordazellen 
Adamantine oder moglicherweise Basalzellen­

a bkommlinge 

Maligner Knochentumor 

Chondrosarkom 
Osteogenes Sarkom 

{ Fibrosarkom 
Maligne Riesenzelltumoren 
Ewing-Sarkom 

Chronische myeloische Leukamie 
Akute Leukamie 1 
Multiple Myelome 

{ 
Reticulumzellsarkom 

Malignes Lymphom Lymphosarkom 
Hodgkinsche Krankheit 

Hamangioendotheliom 
Liposarkom 
Chordom 
Sog. Adamantinome 

Der Unterschied von der Klassifikation des Bone-Registers liegt in der Auf£assung 
tiber die Histogenese der Tumoren und in der Vermeidung der Aufteilung in Unter­
gruppen. Dabei spielt das vorherrschende Zellbild und das Produkt der Tumorzellen 
eine maBgebliche Rolle. Wo Osteoid oder Knochen neugebildet wird, spricht er von 
osteogenem Sarkom ohne besondere Berticksichtigung, ob nebenbei noch Kalk oder 
Knorpel oder Fibrillen gefunden werden. Diese Vereinfachung hat V <?rteile, wird aber 
hiiufig auf Schwierigkeiten stoBen, wenn nicht gentigend Untersuchungsmaterial vorliegt. 
AuBerdem liiBt sie die Mischtypen der Tumoren in der pathologischen Nomenklatur 
unberticksichtigt. 

Die Anlehnung an obengenannte Klassifikationen bei Beschreibung bOsartiger Ge­
schwtilste des Schadeldaches bedad des Hinweises, daB das Schadeldach am Befall des 
Knoehensystems dureh maligne Tumoren verhaltnismaBig gering beteiligt ist. CHRISTEN­
SEN gibt eine Haufigkeit von 1,8 % an, DAHLIN (1957) in seinem Material der Mayo­
Klinik 2,5 %. Der Aufbau des Sehadelknoehens aus den Tabulae vitreae und der Diploe 
bringt es mit sieh, daB sieh die Knochenbefunde und damit die R6ntgenbilder zum Teil 
wesentlieh von der Erscheinungsform an den peripheren Knochen bzw. den Wirbel­
knochen unterseheiden. 1m allgemeinen kann man sagen, daB die Vielfalt, die sieh an 
den langen Rohrenknochen zeigt, am Schadeldach nieht zu finden ist. Theoretiseh 
k6nnte man erwarten, daB jede Sarkomart am Schadeldach vorkommt, dennoch sind 
einige Typen so selten am Sehadeldaeh besehrieben worden, daB man tiber sie kaum 
etwas Verbindliehes aussagen kann. 

Es muB ferner zugegeben werden, daB man allein vom Rontgenbilde aus gesehen 
zur Differenzierung der Sarkomarten kaum einen Beitrag liefern kann. Man dad die 

24* 
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Rontgendiagnostik nur im Zusammenhang mit der histologischen und biologischen Be­
trachtung auswerten, urn aus dem Sitz und Verhalten des Prozesses gewisse RtickschlUsse 
auf Heilungsaussichten und Behandlungsart gewinnen zu konnen. Man konnte sonst das 
gesamte Kapitel der Sarkome am Schadeldach in dem Satz zusammenfassen: Sarkome 
ftihren zu mehr oder weniger groBen Zerstorungen des Schadeldaches ohne bemerkens­
werte Knochenneubildung an den Randzonen. Diese Feststellung wtirde jedoch auf aIle 
osteolytischen Prozesse des Schadeldaches zutreffen und die differentialdiagnostischen 
Versuche einer Klarung nicht fordern. 

1. Chondrosarkom 

Das primare Chondrosarkom wird als eine besondere sarkomat6se Einheit aufgefaBt, 
die sich deutlich yom osteogenen Sarkom unterscheiden laBt. Es nimmt seinen Ursprung 
yom voll ausgebildeten Knorpelgewebe, wahrend das osteogene Sarkom dem primitiven 
Gewebe, das aus dem knochenbildenden Mesenchym entsteht, entspringt (LICHTENSTEIN). 
Das Chondrosarkom kann mehr odeI' weniger groBe, verkalkte, ossifizierende oder myxoma­
tose Zonen enthalten, jedoch wird man beim Chondrosarkom niemals osteoides oder 
Knochengewebe finden. Wo man dieses antrifft, handelt es sich urn ein osteogenes 
Sarkom. Dem Ursprungsort entsprechend unterscheidet man zentrale und periphere 
Chondrosarkome. Das zentrale Chondrosarkom beginnt seine Entwicklung yom Knochen­
inneren aus, wahrend das periphere Chondrosarkom in del' knorpeligen Kappe eines 
Osteochondroms entsteht. Wenn Chondrosarkome aus ursprtinglich benign en Osteo­
chondromen bzw. kartilaginaren Exostosen hervorgehen, bezeichnet man sie als sekun­
dare Chondrosarkome. 

Klinik. Die Klinik und Prognose del' Chondrosarkome unterscheidet sich wesentlich 
von der del' osteogenen Sarkome. Die Chondrosarkome treten im spateren Lebensalter 
auf und entwickeln sich langsamer. Dadurch haben sie eine gtinstigere Uberlebens­
statistik, besonders wenn man sie rechtzeitig chirurgisch angeht, ehe es zu einer Metasta­
sierung gekommen ist. 

Am Schadeldach begegnet man Chondrosarkomen au Berst selten. Von den Chon­
dromen wissen wir, daB sie bevorzugt an den SchlieBungslinien del' Schadelbasis bzw. des 
Gesichtsskelets sitzen, dementsprechend dtirfte dort auch am ehesten das maligne um­
gewandelte Chondrosarkom anzutreffen sein. DAHLIN gibt auf 199 primare Chondro­
sarkome ftinf in Schiidelbasisniihe an. Am Schiideldach befindet sich unter seinem 
Material keins. Von KRANTZ und GAY ist ein primares Chondrosarkom des Hinterhaupts­
beins beschrieben worden, das typisch ftir diese Tumorart sein dtirfte. Del' Tumor er­
schien zunachst als harte Vorwolbung des Hinterkopfes, die Tabula externa war im 
Rontgenbilde aufgesplittert und usuriert. Zarte, strahlendichte Balkchen erstreckten 
sich von del' Diploe in das Innere der Geschwulst. Der Tumor wuchs trotz Operation 
in die hintere Schadelgrube hinein und ftihrte nach 26 Monaten zum Tode. Histologisch 
ergab sich ein typisches Chondrosarkom. 

Rontgenbefund. Rontgenologisch dtirfte es auBerst schwierig sein, ein Chondrosarkom 
von einem Chondrom zu unterscheiden, da eine Auflockerung der Schadelstruktur sowohl 
durch Druck als auch durch Infiltration entstehen kann. Sofern man osteosklerotische 
und grobfleckig verkalkende Herde sieht, wird man gut daran tun, sich in del' Diagnose­
stellung vorsichtig zu verhalten. 

2. Osteogenes Sarkom (Osteosarkom) 

Das osteogene Sarkom, das in del' angelsachsischen Literatur als osteogenic sarcoma, 
in del' deutschen Literatur vorwiegend als Osteosarkom oder osteoplastisches Sarkom 
bezeichnet wird, gehort zu den haufigsten primaren bosartigen Knochengeschwtilsten. 
Als osteogenes Sarkom betrachten wir nach LICHTENSTEIN nul' diejenige Sarkomart, 
deren Tumorgewebe osteoide odeI' Knochensubstanz hervorbringt unabhangig davon, ob 



Fibrosarkom 373 

dieser Befund nur an wenig en Stellen oder in groBerer Menge histologisch nachweisbar ist. 
Eine Unterteilung der osteogenen Sarkome in Untergruppen, wie osteoblastische, chondro­
blastische und fibroblastische, beftirwortet DAHLIN, urn den histologischen Charakter des 
osteogenen Sarkoms naher zu kennzeichnen. Obwohl das osteogene Sarkom der am 
meisten vorkommenden Sarkomart entspricht (etwa 40 %), ist doch das Auftreten am 
Schadeldach auBerst selten. In dem Material von DAHLIN findet es sich mit 0,6 %, 
wohingegen der Befall der Ober- und Unterkiefer durch das osteogene Sarkom mit 8 % 
bedeutend haufiger vorkommt. CHRISTENSEN berichtet tiber acht Falle auf 441, GE­
SCHICKTER tiber acht unter 500 primaren Knochensarkomen. 

Klinik. Klinisch zeichnet sich das osteogene Sarkom durch einen besonders bos­
artigen Verlauf aus. Die Metastasierung unter Bevorzugung der Lungen erfolgt ver­
haltnismaBig frtih. Wenn auch in jedem Lebensalter das osteogene Sarkom auftreten 
kann, so findet es sich doch vorwiegend yom 10.-25. Lebensjahr. In spateren Lebens­
jahrzehnten begegnet es uns wieder als Komplikation der Ostitis deformans Paget in 
etwa 2 % der FaIle. ADLER, EICHNER und COLEY stellen die Behauptung auf, daB 100 % 
der osteogenen Sarkome des Schadels auf der Basis einer malign en Entartung der Ostitis 
deformans Paget entstehen. AuBer den osteogenen Sarkomen entwickeln sich beim 
Paget auch Fibro- und Chondrosarkome. Der Patient gibt als Hauptsymptom Schmerzen 
und Schwellung an der erkrankten Stelle an. Auf der Suche nach der richtigen Diagnose 
kann gelegentlich weiterhelfen, daB die alkalische Serumphosphatase urn das Vielfache 
der Norm erhOht sein kann, wahrend Calcium und Phosphor im Blut normal sind. 

Rontgenbefund. Das Rontgenbild richtet sich nach der Menge der Kalk- oder Knochen­
neubildung oder des Osteoidgewebes. Dementsprechend finden sich sklerotische und 
osteolytische Herde in verschiedener, ungeordneter Mischung. Am Schadel scheint die 
osteolytische Form die dominierende zu sein, sofern man bei den seltenen Fallen ein 
derartiges Urteil abgeben darf. Das Rontgenbild zeigt einen groBen Knochendefekt der 
Kalotte mit unscharfer Begrenzung. 

Prognose. Sie ist beim Auftreten am Schadeldach ungtinstig, da hier ein radikaler 
Eingriff kaum moglich ist. Die Strahlentherapie dtirfte nur von palliativer Bedeutung 
sein. 

3. Fibrosarkom 

Die Fibrosarkome, auch Spindelzellensarkome genannt, entstammen dem Binde­
gewebe des Markraums oder des Periosts. Zum Unterschied von den osteogenen Sar­
komen (Osteosarkomen) bilden sie kein Osteoid oder Knochengewebe, auch nicht in den 
Metastasen. Die Tumorzellen konnen Kollagen bilden, jedoch ist das Fehlen von Kollagen 
kein Kriterium fur ein Fibrosarkom. Die Unterscheidung des Fibrosarkoms gegen das 
fibromatose Osteosarkom wird oft schwierig sein (DAHLIN, GESCHICKTER und COPELAND, 
STOUT), da erst die Durchsicht eines groBen Schnittmaterials entscheiden laBt, ob osteoides 
Gewebe vorkommt oder nicht. Man teilt nach den neueren pathologischen Gesichts­
punkten die Fibrosarkome in drei Gruppen ein (LICHTENSTEIN, DAHLIN): 1. das 
zentrale Fibrosarkom, 2. das periostale Fibrosarkom und 3. das extraperiostale Fibro­
sarkom. 

Die zentralen Fibrosarkome entstehen im Knocheninneren, konnen sich nach auBen 
entwickeln und den Knochen durchbrechen. Das periostale Fibrosarkom entstammt den 
auBeren Schichten des Periosts. Die Unterscheidung des periostalen Fibrosarkoms von 
dem zentralen wird in vielen Fallen als schwierig angegeben, zumal noch kein groBes 
Material solcher FaIle bekannt ist (LICHTENSTEIN, DAHLIN). Wenn man das periostale 
Fibrosarkom als gegeben annimmt, so wird es auch am Schadel vorkommen, wenngleich 
bislang noch keine Mitteilungen dartiber vorliegen (KLEINSASSER). Ob man das Dura­
sarkom zu den periostalen Fibrosarkomen rechnen solI, ist noch umstritten. Gelegentlich 
wird es schwierig sein, den Ausgangspunkt des Sarkoms festzusteIlen, da z. B. das 
Meningealsarkom auf das Schadeldach ebenso ubergreifen kann wie das Fibrosarkom 
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Abb. 42. Parostales Sarkom der Parietalregion bei einer 60jahri. 
genFrau. Der Tumorfiihlte sichhart an und warunverschieblich 

Abb. 43. Riintgenaufnahme zu Abb. 42. Die Tabulae der 
Kalotte zeigen eine deutliche Verdickung, die Tabula externa 
ist etwas nach auBen vorgewiilbt. Die gut abgegrenzte Tumor. 
verschattung entspricht nicht einer zugehiirigen Verdichtung 
des Schadelknochens, sondern gibt die Umrandung des auBer· 
lich sichtbaren Tumors wieder. Das Schadeldach ist im 

Tumorbezirk liicherig aufgelockert 

der Dura, zumal wir wissen, daB die 
malignen Meningeome vorwiegend 
entlang des Sinus sagittalis sitzen, 
aber ahch sonst an der Konvexitiit 
vorkommen. 

Klinischer Befund. Mit etwa 4 % 
(DAHLIN) wird die Hiiufigkeit des 
Fibrosarkoms unter den malignen 
Tumoren beziffert. Uber das Vor· 
kommen am Schiideldach gibt es nur 
Einzelberichte, j edoch keine Statistik 
(Zusammenstellung s. KLEINSASSER). 
Eine schmerzhafte Schwellung wird 
von dem Patient en als Beginn der 
Erkrankung angegeben. Der Tumor 
ftihlt sich hart und unverschieblich 
an (Abb. 42, 43). Als Behandlung 
kommt lediglich eine Entfernung 
des befallenen Knochenabschnitts in 
Frage. 

Rontgenbefund. Es findet sich 
am Schadeldach ein osteolytischer 
Herd, der eine unscharfe Begrenzung 
erkennen liiBt. Eine Unterscheidung 
gegentiber den anderen Sarkomtypen 
ist rontgenologisch nicht moglich 
(Abb.44). 

Prognose. Sie galt frtiher als in· 
faust, nach DAHLIN tiberleben etwa 
26,8 % der Patienten mit Fibro· 
sarkom die 5-Jahresgrenze. 

4. Ewing- Sarkom 

In der Auffassung tiber die Histo­
genese und den histologischen Cha· 
rakter der Ewing.Tumoren ist in den 
vergangenen J ahren ein deutlicher 
Wandel eingetreten. Seit der Arbeit 
von PARKER und JACKSON (1939) 
tiber das Reticulumzellsarkom sind 
zahlreiche Tumoren, die frtiher 
als Ewing-Tumoren liefen, unter 
die Reticulumzellsarkome eingereiht 
worden. Weitere Arbeiten in dieser 
Richtung haben zu einer Unter­
scheidungsmoglichkeit geftihrt, die 
jetzt beide Tumorgruppen klar von· 
einander zu trennen ermoglichen (Mc­
CORMACK, UEHLINGER und SCHINZ, 
DOCKERTY und GHORMLEY, LUMB, 
GEORGE und MACKENZIE, COLEY, 
DAHLIN, WILSON und PUGH, LICH-
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TENSTEIN). Trotzdem wird von den Pathologen zugegeben, daB es immer noch sehr 
schwer sein kann, aus einem Probeschnitt eine schhissige Diagnose zu ziehen und 
haufig erst die Nekropsie eine Klarung bringt (LICHTENSTEIN, DAHLIN). AuBer dem 
Reticulumzellsarkom sind es die Neuroblastome, Metastasen des Lungencarcinoms und 
die Myelome, die zu einer Verwechslungsmoglichkeit AnlaB geben. Die Beschreibung, 
die EWING selbst seinen Tumoren gegeben hat, diirfte zum Teil iiberholt sein. 

Histologisch findet man beim Ewing-Sarkom auBerordentlich zahlreiche, dicht gelagerte Rund­
zellen, die eine groBe Gleichformigkeit aufweisen. Ihre Zellkerne sind fein granuliert. Die Zell­
begrenzung wird als unscharf beschrieben. Die Zellkerne haben die zwei- bis dreifache GroBe eines 
Lymphocytenkerns. 

Die Herkunft der Zellen ist noch umstritten (STOUT, HERZOG). Man nimmt an, daB sie dem 
undifferenzierten Mesenchym entstammen (LICHTENSTEIN). Die Ansicht, daB die Tumorzellen von 
den Perithel- bzw. Adventitia-Zellen des Knochenmarks ausgehen (PAIS, ZANARI), wird nicht 
als bewiesen betrachtet (LICHTEN-
STEIN). 

Klinik. Von EWING wurde 
1921 innerhalb der Knochen­
geschwiilste eine Gruppe von 
Tumoren herausgegliedert, der 
er den N amen endotheliales 
Myelom oder diffuses Myelom 
gab und fiir die er folgende 
Besonderheiten aufstellte: Auf­
treten im jugendlichen Alter, 
Bevorzugung bestimmter Kno­
chen, wie lange Rohrenkno­
chen, besondersderunteren Ex­
tremitaten, und Rippen, Sitz 
in der Diaphyse mit Ausspa­
rung der Epiphyse, Schwund 

Abb.44. Sarkom des Schadeldachs. Der befallene Bezirk zeigt 
diffuse Aufhellungen ohne Reaktion der gesunden Umgebung 

der Knochenstruktur ohne eigene Neubildung, langsamer, oft mit Schmerzen verbundener 
Beginn, friihe Metastasierung in das iibrige Skelet und groBe Strahlenempfindlichkeit. 
Die Haufigkeit der Ewing-Tumoren betragt nach DAHLIN etwa 10% aller malignen 
Tumoren. Der Befall des Schadeldaches ist dabei erheblich seltener. DAHLIN gibt in 
seinem Material 1,4 % an, CHRISTENSEN 2,8 %, bei Einbeziehung der Ober- und Unter­
kiefer verdoppelt sich diese Zahl (BETHGE 6,3 %). 

Befallen werden vorwiegend Jugendliche zwischen 5 und 20 Jahren, jedoch sind 
Ewing-Sarkome auch auBerhalb dieser Zeit beobachtet worden. Ihre Krankengeschichte 
ist kurz. Die auBerlich sichtbare, schmerzhafte Anschwellung nimmt im Laufe der Er­
krankung zu. Die Haut ist warm, haufig treten intermittierende Fieberschiibe auf, die 
eine infektiose Erkrankung vortauschen. An den erkrankten, peripheren Knochen sind 
Spontanfrakturen trotz Osteolyse selten, am Schadeldach sind sie nicht zu erwarten. 
Metastasen sind friih nachweisbar in den Lungen, Gehirn, Wirbelsaule, Oberarm, Ober­
schenkel und in den Schadelknochen. In dieser Friihmetastasierung wird ein wichtiges 
Unterscheidungsmerkmal gegeniiber den osteogenen Sarkomen und den Reticulumzell­
sarkomen gesehen, wo eine Metastasierung eine Seltenheit ist. Man muB jedoch wissen, 
daB Herde am Schadeldach Metastasen eines anderenorts sitzenden Ewing-Sarkoms sein 
konnen. 

Rontgenbefund. Rontgenologisch ist der Befund an den Extremitatenknochen 
charakteristisch durch die periostale Reaktion, die zwiebelschalenartig aussieht und den 
Knochen spindelformig umgibt. 1m Spatstadium werden auch Verdichtungen und 
Spiculabildungen gefunden, so daB das Rontgenbild sehr mannigfaltig wird. An den 
platten Knochen wie am Schadeldach sind die Rontgenbefunde dagegen vollig un­
charakteristisch. Die Herde am Schadeldach sind meistens rundlich, maBig scharf 
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begrenzt und durch Osteolyse oder Entkalkung aufgehellt, also keineswegs patho­
gnomonisch. 

Prognose. Sie ist ungunstig. Zwar laBt sich der Tumor durch Strahlenbehandlung gut 
beeinflussen, doch treten bald Metastasen auf. Etwa 70-80 % sterben in den ersten 
2 Jahren. Es uberleben bei entsprechender Behandlung das 5. Jahr etwa 5 % (LICHTEN­
STEIN, DAHLIN) bzw. 12-18 % (CADE, GESCHICKTER und COPELAND). 

Differentialdiagnose. Obgleich immer wieder darauf hingewiesen wird, daB die Ewing­
Tumoren verhaltnismaBig charakteristische klinische und rontgenologische Symptome 
bieten, kann doch die Unterscheidung gegenuber einer Osteomyelitis, dem Reticulum­
zellsarkom, Carcinommetastasen oder Myelom gelegentlich schwierig sein. Auch an die 
Lues, das Neuroblastom und die Hand-Schuller-Christiansche Erkrankung muB gedacht 
werden. Schmerzen, Fieber, Schwellung und Anamie konnen auch als Symptome der 
anderen genannten Krankheiten auftret0n, erst die Gesamtschau unter Beachtung des 
Alters, der Entwicklung (Metastasen !), der Blutserumuntersuchung und des mikroskopi­
schen Biopsiebefundes helfen die Diagnose sichern. 

5. Myelome 

Synonyme: Kahlersche Krankheit, Plasmocytom, Myelomatose. 

Pathologie. Die Myelome stellen eine charakteristische maligne Tumorform des 
Knochenmarkgewebes dar. Die Frage, ob es sich um eine primar monostische oder primar 
plurizentrische oder eine Systemerkrankung handelt, durfte zugunsten des primar mon­
ostischen Myeloms gelOst sein (LICHTENSTEIN), zumal Falle beschrieben worden sind 
(DAHLIN), in den en anfangs nur ein einzelner Herd, spater aber, nach etwa 5-10 Jahren, 
eine Aussaat in anderen Knochen gefunden werden konnte. Solitare Myelome werden 
ausschlieBlich in den lang en Rohrenknochen beobachtet. Es erfolgt offenbar sehr schnell 
eine hamatogene Aussaat in die Knochen des Rumpfes, in Wirbelkorper, Brustbein, 
Rippen und Schadeldach. Gesichtsknochen und Kiefer bleiben im allgemeinen frei. Aber 
auch das reticuloendotheliale System der Eingeweide (Leber, Milz, Lymphknoten) zeigt 
Metastasen. 

Histologie. Man findet ein zellreiches Tumorgewebe aus run den oder ovalen Zellen. Je nach den 
Stammzellen, aus denen sie hervorgehen, findet man unterschiedlich Plasmocyten, Myelocyten, 
Myeloblasten, Lymphocyten und Erythroblasten. Die plasmacellularen Myelome sind am haufigsten 
vertreten. Das Myelom nach diesen verschiedenen Zellarten zu benennen, hiilt LICHTENSTEIN flir 
unniitigerweise verwirrend. Wesentlich ist, daB als Mutterzelle die Stammzelle der Blutelemente 
betrachtet wird. 

Klinik. Beim Myelom handelt es sich um eine chronische, schleichend verlaufende 
Krankheit. Die Haufigkeit der Myelome unter den malignen Geschwulsten wird mit 5 % 

angegeben (CHRISTENSEN). In 40 % der Myelomfalle finden sich Schadelherde. Das 
mannliche Geschlecht ist im Vergleich zum weiblichen wie etwa 2: 1 starker betroffen. 
Es tritt vorwiegend yom 40. Lebensjahr ab auf, ist aber auch schon bei Kindem gesehen 
worden. 1m Bereiche der befallenen Knochen bestehen haufig Schmerzen, die anfangs 
fur rheumatisch gehalten werden. Es gibt schmerzfreie Intervalle. Palpable Geschwtilste 
werden nicht gefunden. Am Schadel solI gelegentlich bei Perkussion ein tympanitischer 
Schall festzustellen sein. 1m Blutbilde findet sich eine sekundare Anamie. Die Blut­
senkungsgeschwindigkeit ist stark beschleunigt. Ferner besteht eine Dysproteinamie 
sowie ein positiver Ausfall der Takata-Reaktion. Der positive Ausfall der Bence-J ones­
EiweiBkorperreaktion ist bemerkenswert, aber nicht als spezifisch zu beurteilen, da er 
auch bei Carcinommetastasen der Knochen, bei lymphatischer Leukamie, Lympho­
granulomatose und bei Tumoren der Nebennierenrinde gefunden wird. Von besonderem 
Wert ist die elektrophoretische Untersuchung, die im Diagramm eine Vermehrung der 
rx-, fll-' fl2- oder y-Globuline erkennen laBt. Am haufigsten ist der y-Typus. Es laBt sich 
feststellen, daB der rx-Typus mehr der unreifen, schnell verlaufenden Form, der y-Typus 
der reifen, langsamen entspricht. 
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Die Knochenmarkspunktion ergibt ein charakteristisches Zellbild. Das histologische 
Ergebnis der Knochenmarkspunktion hangt von dem Reifegrad des Myeloms abo Bei 
reifen Myelomen gleichen die Zellen weitgehend Plasmazellen, dessen runder Kern 
exzentrisch gelagert ist und 
eine deutliche Kernmembran 
erkennen laBt. Ihr Protoplasm a 
farbt sich mit basischen Farb­
stoffen blau. 1m Cytoplasm a 
zeigen sich manchmal kleine 
Vacuolen. Bei den unreifen 
Formen geht die Ahnlichkeit 
mit Plasmazellen haufig ver­
loren, an ihrer Stelle find en 
sich ofter die Stammzellen der 
myeloischen oder lymphati­
schen Reihe. Die Myelome 
sind sehr radiosensibel. Man 
beobachtet bei ihnen Nekro­
sen, Blutungen, Cystenbildung 
und fibrose Umwandlung. 

Rontgenbefund. Das Ront­
genbild zeigt in etwa 40 % Me­
tastasen im Schadeldach. Man 
sieht rundliche oder ovale, 
bis erbsengroBe Aufhellun­
gen in der Kalotte, die 
meistens scharf begrenzt 
sind (Abb. 45). Eine Kno­
chenreaktion in der Umge­
bung der Herde wird ver­
miBt. Anfangs konnen erst 
vereinzelt runde Herde auf­
treten, die eine rontgenolo­
gische Diagnose noch nicht 
ermoglichen (Abb. 45), denn 
ahnliche Bilder konnen 
durch flache Einsenkungen 
der Tabula interna auch als 
anatomische Variante vor­
kommen. Erst bei Usurie­
rung der Tabula externa 
kann man auf Tangential­
aufnahmen die Defekte nach­
weisen. Allmahlich nehmen 
im Verlaufe der Krankheit 
die Herde an Zahl zu und 
treten tiber das Schiidel­
dach diffus verteilt auf. Ihre 
GroBe kann dann recht 

Abb.45. Vereinzelte Aufhellungsherde im Schadeldache 
bei klinisch gesicherter Myelomatose 

Abb. 46. Totaler Befall des Schadeldaches bei multipler Myelomatose. 
Die Herde sind Z. T. konfluierend. Weitere Herde wurden in der 

Wirbelsaule nachgewiesen 

unterschiedlich sein. Durch ZusammenflieBen mehrerer Herde konnen unregelmaBig ge­
formte, groBere Aufhellungen mit scharfer Konturierung entstehen (Abb. 46). Gelegentlich 
begegnet man einer feinfleckigen Osteolyse des Schadeldaches, bei der nicht die scharfe, 
lochartige Ausstanzung vorherrscht, sondern mehr eine unscharf begrenzte Form. 
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Differentialdiagnose. Sie kann anfangs im R6ntgenbilde schwierig sein, da Lues und 
Carcinommetastasen ein ahnliches Bild hervorrufen. Man achte in diesen Fallen auf die 
fehlende Sklerosierung in der Umgebung. Auch die allgemeine Osteoporose kann zu 
Verwechslungen AniaB geben, jedoch werden die obengenannten klinischen Unter­
suchungen schnell zur Klarung beitragen. 

6. Reticulumzellsarkome 

Auf Grund klinischer Beobachtungen kamen PARKER und JACKSON 1939 zu dem 
Ergebnis, daB das Reticulumzellsarkom eine besondere Sarkomart sei, die wegen seines 
auffallend gutartigen Verlaufes vom Ewing-Tumor abgetrennt werden mUsse. Sie ver­
traten die Ansicht, daB das Reticulumzellsarkom sich von den Reticulumzellen des 
Knochenmarks herleite und daB sein Zellcharakter mit dem Reticulumzellsarkom der 
Lymphknoten und des hamatopoetischen Apparats identisch sei. Diese Ansicht wurde 
von anderen Autoren im Laufe der folgenden Jahre bestatigt (EWING, SIMMONS, UEHLIN­
GER, WEISS, COLEY, LICHTENSTEIN). Es dUrfte an Hand eines Knochenherdes haufig 
schwierig sein zu entscheiden, ob es sich um einen primaren oder sekundaren Herd 
handelt. Bei malignen Lymphomen, Lymphoblastomen, Lymphosarkomen, Reticulo­
endotheliomen usw. geht der Befall der Lymphknoten dem Knochenherd im allgemeinen 
voraus, jedoch kann dieser diagnostisch wichtige Hinweis im Einzelfall im Stich lassen, 
besonders wenn man bedenkt, daB beim primaren Knochenherd die regionalen Lymph­
knoten mitbeteiligt sein k6nnen. Eine eingehende klinische Untersuchung, die darauf 
achtet, ob nur regionale Lymphknoten zu finden sind, die zum primaren Knochenherd 
geh6ren, oder ob ein generalisierter Lymphknotenbefall vorliegt, der auf die sekundare 
Beteiligung des Knochens hinweisen wtlrde, oder ob gar multiple Knochenherde ohne 
Lymphknotenbeteiligung vorhanden sind, wird den Weg weisen mUssen, welcher Art der 
Erkrankung der betreffende Fall zuzurechnen ist. 

Es k6nnen alle Knochen befallen werden. Eine Pradilektionsstelle scheint nicht zu 
bestehen. Das Auftreten des Reticulumzellsarkoms ist in jedem Lebensalter m6glich, 
gehauft beobachtet man es jedoch zwischen dem 30. und 60. Jahr. Die Altersverteilung 
unterscheidet sich demnach deutlich von der der Ewing-Tumoren. 

Histologie. PARKER und JACKSON (1939) wiesen bereits darauf hin, daB das Zellbild wesentlich 
vielseitiger als beim Ewing·Sarkom sei, das sich durch ein sehr gleichmaBiges Zellbild auszeichnet. 
Die Vielfalt des Zelltyps beim Reticulumzellsarkom ist durch die Mannigfaltigkeit der Zellformen 
bedingt. Besonders sind es drei Zelltypen, die sich hervorheben. Erstens kommen in groBer Zahl die 
Reticulumzellen vor, deren Kern rund ist oder leichte Einbuchtungen zeigt. Es finden sich kleine 
Nucleolen und ein Cytoplasma, dessen Begrenzung unregelmaBige Fortsatze erkennen laBt. Man 
glaubt, darin eine amoboide Aktivitat erkennen zu konnen. Bezeichnend ist eine alveolare Gruppie­
rung der Zellagerung mit einer deutlichen fibrillaren Zwischenzellsubstanz. Zweitens begegnet man zahl· 
reichen Lymphoblasten und Lymphocyten, deren Anhaufung im Tumorgewebe gelegentlich so stark 
sein kann, daB Verwechslungen mit entziindlichen Prozessen moglich sind. Drittens kommen inter­
mediare Zellen (MCCORMACK) vor, die eine tJbergangsform zwischen den beiden erstgenannten Gruppen 
darstellen. 

Klinik. Die Haufigkeit des Vorkommens wird von COLEY mit 5,5 % angegeben, von 
DAHLIN mit 4,2 %. Das Schadeldach ist dabei mit 4,3 %, unter Einbeziehung des Ge­
sichtsschadels mit 14 % (DAHLIN) bzw. etwa 10 % (KLEINSASSER) beteiligt. Das mann­
liche Geschlecht iiberwiegt das weibliche wie etwa 3: 1. Wenn das Reticulumzellsarkom 
am Schadeldach auf tritt, macht es sich durch eine schmerzhafte Schwellung bemerkbar. 
Die Stelle fuhlt sich warm an. Der Tumor hat anscheinend die Tendenz, eher nach 
auBen als gegen das Gehirn hin durchzubrechen (KLEINSASSER). Da die Herde meistens 
multipel in der Diploe auftreten, finden sich mehrere Destruktionsherde im Schadeldach. 
Der Tumor greift bei weiterem Wachstum auf die Galea iiber, so daB h6ckerige Weichteil­
tumoren erkennbar werden. 

Rontgenbefund. Das R6ntgenbild weist am Schadel den Destruktionsherden ent­
sprechend einzelne, meistens jedoch mehrere Aufhellungsbezirke auf (STRANGE und 
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LORIMIER). WEISS spricht von feinfleckigen Aufhellungen mit einer typischen Ttipfel­
struktur. Kleine, derbe Wucherungen, die besonders im Tangentialbilde hahnenkamm­
artig wirken, beschreibt E. G. MAYER. Andererseits treten breitbasige Tumormassen 
in Erscheinung, die die Tabula externa und interna durchbrechen konnen (KLEIN­
SASSER). 1m Grenzbezirk des Tumors ist zum Gesunden hin keine endostale Reaktion 
nachweisbar. 

Prognose. Die Prognose des Reticulumzellsarkoms wird als wesentlich gtinstiger als die 
der tibrigen Sarkomtypen, vor allem aber als die des Ewing-Sarkoms, beurteilt. Die 5-Jahres­
Uberlebenszeit, die beim Ewing-Tumor mit etwa 5-18 % angegeben wird, betragt beim Reti­
culumzellsarkom bis zu 60 % (LICHTENSTEIN, DAHLIN, COLEY). Dies dtirfte dam it zu­
sammenhangen, daB die Strahlenempfindlichkeit des Reticulumzellsarkoms hoch ist. Ftir 
die Therapie der Schadelfalle gibt es bisher keine gesonderte Statistik. Am Schadeldach 
erhalt die Strahlentherapie den Vorrang, bei den Extremitatenknochen gehen die An­
sichten tiber die besseren Heilungsaussichten, ob chirurgischer oder strahlentherapeuti­
scher Art, noch auseinander. 

Differentialdiagnose. Neben dem Ewing-Sarkom und der Osteomyelitis spezifischer 
oder unspezifischer Art mtissen alle Prozesse, bei den en reichlich Rundzellen vorkommen, 
in Betracht gezogen werden: Neuroblastome, eosinophile Granulome, Plasmocytome und 
Carcinommetastasen. Eine Entscheidung ist von rontgenologischem Standpunkte aus 
nicht immer zu fallen. 

7. Leukamien, malignes Lymphom, Lymphosarkom 

Bei den chronischen myeloischen Leukamien finden sich im Knochenmark mehr oder 
weniger starke Veranderungen. Diese bestehen aus Herden proliferierender Zellen der 
myeloischen Reihe. Es bilden sich tumorartige, kleine Infiltrate, die auch in der Diploe 
des Schadeldaches vorkommen konnen. Die Seltenheit dieser Befunde geht aus einer 
Statistik von CRAVER und COPELAND hervor, die unter 86 Fallen nur sechs Knochen­
veranderungen fanden. 1m Rontgenbilde werden dabei maBige Sklerosierungen be­
schrieben. 

Bei akuten Leukamien der lymphatischen Reihe kommt ein Befall der Knochen be­
sonders im Kindesalter vor. Das Auftreten von Knochenherden ist mit Schmerzen ver­
bunden. 1m Rontgenbilde zeigen sich osteolytische Herde mit unscharfer Begrenzung. 
Daneben besteht gelegentlich eine reaktive Osteosklerose (SILVERMAN, KALAYJIAN, 
HERBUT und ERF, ROTTER und BUNGELER, ERB, UEHLINGER). Auf eine Dehiszenz der 
Schadelnahte weisen HITZIG und SIEBENMANN hin. 

In engem Zusammenhang mit diesen Erkrankungen sind die malignen Lymphome zu 
nennen, die im Verlaufe einer Lymphoblastenleukamie mit oder ohne lymphatische 
Leukamie auftreten konnen (GALL und MALLORY). Die frtihere Bezeichnung "Lympho­
sarkom" wird in der neueren Terminologie durch "malignes Lymphom" ersetzt (LICHTEN­
STEIN). 

1m Rontgenbilde konnen am Schadel kleine Aufhellungsherde, die aber nicht als 
pathognomonisch zu bezeichnen sind, auftreten. 

8. Lymphogranulomatose 

Synonyme: Hodgkinsche Krankheit, Paltauf-Sternbergsche Krankheit. 
Die Lymphogranulomatose neigt zu einer ausgedehnten hamatogenen Aussaat, die 

sich nicht nur auf die inneren Organe erstreckt, sondern in etwa 40-70 % das Skelet­
system mitbetrifft (FALCONER und LEONARD). Unter den Knochen steht der Schadel mit 
etwa 4-5 % an fast letzter Stelle (SCHINZ u. Mitar b. , CRAVER und COPELAND). Die 
Knochenherde finden sich ftir gewohnlich multipel. Der Befall nur eines Knochens ist 
eine Seltenheit. 
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9. Chlorom 

Ubergange aus Leukosen in histologisch objektivierbare Tumoren mit allen ent­
sprechenden klinischen Merkmalen sind bekannt, so das Chlorom aus der Myelose 
(FRESEN). Bei Myelosen konnen sich tumorartige Infiltrate finden, die makroskopisch 
durch ihre grtinlich schillernde Farbe auffallen und daher ihren Namen erhalten haben. 
Diese Farbung entsteht durch ein Protoporphyrin und ist unter Einwirkung der Oxyda­
tion unbestandig (GOODMANN und IVERSON). Befallen werden vor all em jugendliche 
Personen. Die Infiltrate, die in Lymphknoten, Nieren, Leber und Lunge, aber auch mit 
Vorliebe in den platten Knochen gefunden werden, sit zen am Schadel sowohl unter dem 
Pericranium wie in der Diploe. Sie konnen zu derben Anschwellungen der Kopfhaut 
ftihren und andererseits die Diploe zerstoren. Die osteolytischen Herde, die feine Periost­
saume und Spicula bildungen aufweisen konnen, rufen im Schadeldach unregelmaBig 
geformte Defektbildungen hervor (ALLISON). Schadelbasis, Felsenbein und Warzen­
fortsatz konnen befallen werden (KRUMBEIN), desgleichen der Oberkiefer (MEYER­
LANGSDORFF). 1m Orbitalbereich ftihren Chlorome zu einer Protrusio bulbi (ZEISS, 
GAUDIERI). 

Die Prognose ist ungtinstig; bei schnellem VerfaIl kommt es im aIlgemeinen innerhalb 
eines Jahres ad exitum. 

10. Metastasen 

Aus dem untibersehbaren Schrifttum tiber metastatische Geschwtilste geht hervor, 
daB die Knochenmetastasen zu den haufigsten Tumorarten des Knochens gehoren. Die 
statistischen Zahlen, die in dieser Hinsicht zu finden sind, schwanken betrachtlich, was 
an der Schwierigkeit liegen dtirfte, ein groBes Sektionsmaterial sorgfaltig durchunter­
suchen zu konnen. Bei der routinemaBigen Sektionstechnik bleiben viele Kleinstherde 
unbemerkt. In den letzten Jahren findet sich eine Statistik bei WILLIS (1952) tiber 
13,6 % Knochenmetastasen bei 500 Sektionsfallen maligner Tumoren, eine andere bei 
ABRAMS, SPIRO und GOLDSTEIN (1950) mit 27,2 % Knochenmetastasen auf 1000 Carcinom­
faHe. Die Metastasierung erfolgt vorwiegend in die Knochen des Beckens, der Wirbel­
saule, der Rippen und des Schadels. Nattirlich konnen aIle Knochen von Metastasen 
befallen werden, jedoch stehen die vorgenannten besonders im Vordergrunde. GroBere 
Statistiken tiber die Reihenfolge der Haufigkeit am Knochensystem bestehen nicht, 
aber der Schadel dtirfte erfahrungsgemaB etwa an 4. Stelle stehen. Bei 858 Carcinomen 
fan den COURVILLE und ABBOT drei FaIle mit Schadelmetastasen, CUSHING drei Meta­
stasenfalle im Schadeldach unter 2209 Tumoren (zitiert nach GERLACH und SIMON). 

Wir mtissen am Schadel diejenigen Metastasen unterscheiden, die von einem Herd 
in der Kopfschwarte oder beispielsweise einem Basalzellencarcinom der Kopfhaut aus­
gehen, von denen, deren Ursprungsherd vom Schadel entfernt liegt. Uber die Gesetz­
maBigkeit, mit der die verschiedenen Geschwulstformen der Organe metastasieren, hat 
als erster WALTHER (1948) eine umfassende und grtindliche Monographie geschrieben. 
Er hat beweisen konnen, daB die Lokalisation der Geschwulstmetastasen den Gesetzen 
der Kreislaufanatomie gehorcht. Ftir die Schadelmetastasen ergibt sich, daB sie sich im 
allgemeinen nur nach Passieren des Lungenfilters dort ausbreiten konnen. 

Bereits v. RECKLINGHAUSEN (1891) hatte die Auffassung vertreten, daB Knochen­
metastasen durch embolische Verschleppung von Geschwulstzellen auf dem Blutwege 
entstehen. 

Obwohl wir nach den Untersuchungen WALTHERs in der Lage sind, vorauszusagen, 
in welchen Organen bei bekanntem Sitz des Primartumors Metastasen auftreten konnen, 
so ist der umgekehrte Weg, namlich aus dem Sitz der Metastase im Schadeldach auf die 
Lage des Primartumors zu schlieBen, wesentlich schwieriger. 

Es mag nach einer Probeexcision im histologischen Bilde gelegentlich moglich sein, 
auf den Primarherd zu schlieBen, im klinischen Betrieb wird man aber im allgemeinen von 
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einer derartigen Excision absehen, da der Eingriff am Schadel zu umstandlich ist und 
nicht angezeigt erscheint, wenn man tiberhaupt den Verdacht auf Metastasen hat. Es 
gibt immer wieder Falle, bei denen metastatische Herde im Schadel zufallig gefunden 
werden, dann setzt anschlieBend die Suche nach dem Primarherd ein. Diese ftihrt 
meistens eher und einfachcr zum Ergebnis als eine Knochenexcision am Schadeldach. 

Der Zusammenhang von Primarherd und Metastase kann zeitlich weit auseinander 
liegen. DaB 10-15 Jahre nach einer Operation wegen einer malignen Geschwulst Meta­
stasen klinisch in Erscheinung treten, ist bekannt. 

Von besonderer Wichtigkeit erscheint der Hinweis, nicht voreilig "Metastasen" zu 
diagnostizieren, wenn es sich urn Aufhellungen in der Kalotte handelt, da diese auch 
benigner Natur sein konnen. Die Tatsache, daB Metastasen im Schadeldach festgestellt 
werden, gibt dem vorliegenden Krankheitsfall sofort einen infausten Charakter. Man 
wird dem Primartumor nur 
noch das Interesse einer Pal­
liativbehandlungentgegenbrin­
gen, da Metastasen im Schadel­
dach annehmen lassen, daB 
auch andernorts bereits Meta­
stasen vorliegen. Aus dies em 
Grunde ist die richtige Dia­
gnose fUr den Patient en von 
groBer Wichtigkeit. Man darf 
niemals eine einzelne kleine 
Aufhellung sofort als Metastase 
ansprechen. Es kann sich urn 
Pacchionische Granulationen 
handeln oder urn umschriebene 
varicose Erweiterungen von 
DiploegefaBen (Abb. 47). Es 
konnen orthograd getroffene 
Venenaustrittsstellen durch die 
Tabula interna oder externa 
als Aufhellungen erscheinen. 

Abb.47. Varicose DiploegefaBe im Bereiche des Os occipitale, die 
nicht mit Metastascn verwechselt werden diirfen 

(Aufnahme Dr. REHWALD) 

1m para sagittal en Bereiche des Schadeldaches treffen wir haufig Lacunen an, die das 
Schadeldach stark verdtinnen oder sogar vortreiben konnen. Man denke ferner an die 
Emissarien und die Foramina parietalia, die ohne jegliche pathologische Bedeutung 
sind. Es kann auch einmal ein nebensachlicher pathologischer Be£und zu einer Aufhellung 
ftihren, wie z. B. eine kleine Meningocele. Dieses sind nur einige Beispiele, die davor 
warnen sollen, allzu eilfertig die schwerwiegende Diagnose "Schadelmetastasen" zu stellen. 

Wir unterscheiden am Schadeldach wie auch sonst am Knochen zwischen osteolyti­
schen (osteoclastischen) und osteoplast is chen Metastasen. Letztere finden wir besonders 
bei Prostata- und Mammacarcinommetastasen. Es muB jedoch darauf hingewiesen 
werden, daB es sich dabei nicht urn eine geschwulsteigene Knochenneubildung im Sinne 
einer Metaplasie handelt, sondern daB stets hierbei Wechselvorgange von Knochenabbau 
(Destruktion) und reparativem Anbau vorliegen (WALTHER, ASSMANN, AXHAUSEN). 
Osteoclastische Herde wei sen darauf hin, daB im Knochen erhebliche Reparations­
prozesse vor sich gehen. So wird es verstandlich, daB dort, wo der Reparationsvorgang 
gestort ist, osteoplastische und osteolytische Herde nebeneinander vorkommen. 

Den blutchemischen Untersuchungen kommt bei der Diagnose der Knochenmeta­
stasen eine groBe Bedeutung zu. Der Serumcalciumspiegel kann normal bleiben, kann 
aber auch, besonders bei Wirbelmetastasen mit starkem Entkalkungsvorgang, erheblich 
ansteigen. Kalkablagerung (Kalkmetastasen) im Nierenbecken, den Lungen, dem Gastro­
intestinaltrakt usw. kann bei solchen Fallen gelegentlich beobachtet werden. Der 
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Phosphorspiegel wird im Serum nur dann erhoht, wenn es zu einer Nierenschadigung mit 
Phosphorretention gekommen ist. Die alkalische Serumphosphatase steigt haufig, und 
zwar besonders bei osteoplastischen Metastasen an. Die saure Phosphatase dagegen 
sehen wir hochstens einmal beim Prostatacarcinom vermehrt. Nach ostrogener Therapie 
oder Kastration kann die saure Phosphatase erheblich absinken, wahrend die Werte der 

alkalis chen Phosphatase un­
verandert bleiben oder sogar 
etwas ansteigen konnen ( JAFFE 
und BODANSKY). 

a) Carcinommetastasen 

Die Carcinommetastasen bil­
den die groBte Metastasen­
gruppe am Schadeldach. Es 
sind in erster Linie das Mamma­
carcinom, das Prostatacarci­
nom, das Schilddrtisencarcinom 
und das Bronchialcarcinom, die 
in der Schadelkalotte Meta­
stasen setzen (BERGER und 
RAVELLI, ERDHEIM, WALTHER, 
LEITHOLF , SCHWAB). Die Meta­

Abb.48. Wahllos iiber das Schiideldach verstreute metastatische stasierung erfolgt hamatogen 
Herde bei primiirem Mammacarcinom ins Knochenmark, nur selten 

Abb. 49. 1m Frontalbereich und an der tangential getroffenen 
Schiidelkalotte kann man deutlich die Zerst6rung der Diploe und 

Tabula externa durch metastatische Herde erkennen 

tiber feine Seitenaste zum 
Periost (WALTHER). Die Meta­
stasen konnen in einigen Fal­
len stumm bleiben, d. h. sie 
beeinflussen den Knochen zu 
wenig und werden dementspre­
chend rontgenologisch nicht er­
faBt (WEISS, WALTHER). Mei­
stens aber entwickeln sie sich 
rticksichtslos destruierend und 
zerstoren in mehr oder weni­
ger starkem AusmaB die Diploe 
sowie die Tabula interna und 
externa. Neben den osteo­
clastisch -osteolytischen Eigen­
schaften der Carcinommetasta­
sen besitzen diese gelegentlich 
auch die Fahigkeit zur An­
regung der Knochenbildung. 

Letzteres trifft besonders auf Prostatacarcinommetastasen zu. Kleine Sklerosaherde 
konnen zu diffusen, homogenen Knochenverdichtungen ftihren, so daB die ursprting­
lichen Aufhellungen, wenn sie nicht besonders groB waren, verschwinden. In den 
sklerosierten Knochenpartien sind mikroskopisch die Carcinomzellen weiterhin nach­
weisbar. Carcinommetastasen im Periost konnen zur Ausbildung von Osteophyten an 
der Tabula externa fiihren, die stachelformig angeordnet sind. 

1m Rontgenbilde spiegelt sich dieses Verhalten der Carcinommetastasen in ver­
schiedener Form wider. Anfangs sehen wir einige, wenig markante Aufhellungen im 
Schadeldach, die noch keine genauere Diagnose erlauben. Doch schon nach kurzer Zeit 
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vergroBern sich diese kleinen Herde, treten deutlicher hervor und werden zahlreicher. 
Kleine und groBe Defekte sind wahllos uber die gesamte Kalotte zerstreut, ihre Form 
unterliegt keiner Regel (Abb. 48). An tangential getroffenen Stellen des Schadeldaches 
sieht man die Defekte in der Diploe besonders gut. An solchen Stellen kann man die 
Destruktion der Tabula interna und externa deutlich studieren (Abb. 49). Neben diesen 
zahlIosen Einzelherden, die teilweise konfluieren konnen, gibt es andere FaIle, bei denen 
ein Herd oder wenige Herde bestehen, die flachenhaft das Schadeldach zerstoren. Ihre 
Ausdehnung schwankt von Markstuck- bis HandteIlergroBe. Sie sind in den Weichteilen 
der Kopfschwarte als fluktuierende Geschwulste tastbar, die eines Tages aufbrechen und 
ulcerieren konnen. Die osteosklerotisch-osteophytische Form dagegen ist seltener. Sie 
tritt als gemischte Form mit Osteolyse zusammen auf und laBt unregelmaBig geformte 
Sklerosaherde erkennen. 

Keine der genannten Formen ist pathognomonisch fur Carcinom. Die Anamnese, 
die Rontgenuntersuchung der ubrigen Korperorgane und das Alter der Patienten konnen 
die Diagnose erleichtern. 

b) Struma maligna.Metastasen 

Unter Struma maligna versteht man einen Sammelbegriff fur viele biologisch und 
histologisch differente, geschwulstartige Schilddrusenveranderungen. Am meisten durfte 
sich die Einteilung von LANGHANS mit den Abanderungen von WEGELIN durchgesetzt 
haben: 

1. Epitheliale Geschwulste 
1. Das metastasierende Adenom. 
2. Das wuchernde Adenom (die wuchernde Struma von LANGHANS). 
3. Das Papillom. 
4. Das Carcinom im engeren Sinne 

a) das Carcinoma solidum, 
b) der Zylinderzellenkrebs, 
c) der Plattenepithelkrebs. 

5. Die Parastruma maligna. 

II. Bindesubstanz- und GefaBgeschwtilste 
1. Das Sarkom. 
2. Das Hamangioendotheliom. 
3. Das Lymphangioendotheliom. 

III. Gemischte bOsartige Geschwulste 
1. Das Carcinosarkom. 
2. Mischgeschwulste und Teratome. 

IV. Metastatische Tumoren in der Schilddruse 
Die Haufigkeit der Struma maligna wird als au Berst gering bezeichnet. Sie schwankt 

zwischen 0,2% in kropffreien Gegenden und 4% in Kropfgegenden (DE QUERVAIN, 
WEGELIN, BERARD und DUNET). 

Die malignen Strumen metastasieren fruhzeitig und bevorzugen das Skelet, wo 
Schadel und Wirbelsaule den ersten Rang einnehmen (DE QUERVAIN). Etwa 25 % aller 
Strumametastasen sind im Schadeldach zu finden (BERARD und DUNET). Dabei steht 
die GroBe der Metastase in keinem Verhaltnis zum Primartumor. Dieser kann in der 
Schilddruse linsengroB oder makroskopisch nicht feststellbar sein (DE QUERVAIN). 

Die Metastasen konnen manchmal jahrelang "ruhig" bleiben. Bis zu 13 Jahren nach 
der Operation eines Kropfes ist das Auftreten von Metastasen beobachtet worden 
(BARTHELS). Die malignen epithelialen Schilddrusengeschwtilste konnen so hoch dif­
ferenzierte Metastasen bilden, daB sie die Eigenarten des chemischen Charakters des 
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Schilddrlisengewebes annehmen konnen und teilweise Jod enthalten. Die Fahigkeit, radio­
aktives Jod zu speichern, bietet eine differentialdiagnostische Moglichkeit. Ein positiver 
Test ist beweisend, ein negativer schlieBt jedoch nicht aus (HORST). In den peripheren 
und flachen Knochen bilden die Metastasen der malignen Struma osteolytische und 
schalig-cystische Veranderungen, die diagnostisch von anderen Geschwulstmetastasen 
nicht zu unterscheiden sind (BERGER und RAVELLI). 

Am Schadeldach findet man manchmal nur einen Herd, gelegentlich einige wenige, 
selten viele Herde. Die Patienten suchen den Arzt auf, weil sie eine Schwellung be­
merken, die sie haufig mit irgendeinem Unfall in Verbindung bringen. Die Geschwulst 
fiihlt sich im allgemeinen prall elastisch an, ist wenig druckempfindlich, ihr Umfang 

Abb.50. Osteolytische, gut begrenzte Metastase im Os temporale 
bei <Hypernephrom 

ist wechselnd von Hasel­
nuB- bis FaustgroBe, 
mit dem Knochen ver­
backen, die bedeckende 
Haut kann gerotet sein. 
Die Entwicklungszeit 
der Geschwlilste wird 
verschieden lang ange­
geben, von wenig en Wo­
chen bis zu mehreren 
J ahren, in der Regel sol­
len sie langsam wachsen. 

Rontgenbefund. 1m 
Rontgenbilde sieht man 
ein oder mehrere De­
fekte in der Kalotte, 
deren Umgebung sklero­
siert und etwas wallartig 
aufgeworfen sein kann. 
Spiculabildungen kom­
men vor. 1m Defekt 
konnen sich feinfleckige 
Stippchen zeigen, in der 
Umgebung des Herdes 

kleinste Aufhellungen. Auf Tangentialaufnahmen hat man den Eindruck, daB die 
Tabula interna in der Randpartie verdickt ist. Das Vorkommen verbreiterter Diploe­
gefaBe in der Umgebung wird beschrieben, es ist wahrscheinlich von der Lange der 
Entwicklungszeit der Metastase abhangig. Eine starke GefaBversorgung wird flir die 
Metastasen als charakteristisch bezeichnet (GOMBERT und KLOPPE), so daB es diffe­
rentialdiagnostisch schwierig werden kann, die Geschwulst von einem Haemangioma 
cavernosum zu unterscheiden. 

c) Hypernephrommetastasen 

Unter "Hypernephromen" verstehen wir Nierencarcinome. Der Ausdruck "Hyper­
nephrom" hat sich international so durchgesetzt, daB er auch hier beibehalten wird. 
Neben den Nierencarcinomen finden wir als primare bosartige Geschwiilste noch die 
Carcinosarkome, die Sarkome verschiedener Zelltypen und die Teratome. Auf Grund der 
Statistik ist das Hypernephrom (Carcinoma lipocellulare) die am haufigsten vorkommende 
bosartige Geschwulstart der Niere (WALTHER), die auch am meisten metastasiert. Nach 
Angaben von WALTHER fanden sich in seinem Material 21,6 % Knochenmetastasen. 
Wieviel davon im Schadelknochen saBen, wird nicht angegeben. Bei GIBSON und BLOOD­
GOOD finden sich unter 33 Knochenmetastasen des Hypernephroms sieben Falle am 
Schadel. 
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Der Primartumor kann lange Zeit stumm bleiben, die Metastase dagegen sich mit 
ihren Beschwerden in den Vordergrund schieben. Haufig trifft man die Hypernephrom­
metastase zunachst solitar an. Sie kann am Schadel zu einer groBen pulsierenden Ge­
schwulst fUhren, die leicht fUr einen Primartumor gehalten wird (SCHINZ und UEHLINGER, 
WALTHER). 

Im Rontgenbilde zeigen sich die Hypernephrommetastasen meistens als Einzelherde 
(Abb.50) und gehOren fast nur zur osteolytischen Form (LEITHOLF, COURVILLE und 
ABBOTT, LEHMANN). 

d) Melanommetastasen 

Melanome befallen, wenn sie metastasieren, in etwa 10 % der FaIle das Schadeldach 
(WILNER u. BRECKENRIDGE). Die iiberwiegende Mehrzahl der Melanome entsteht aus 
entarteten Pigmentnaevi, ein kleiner Teil bildet sich aus Zellen der Netzhaut und einige 
aus Pigmentzellen des Zentralnervensystems. 
Man beobachtet bei der Entartung ein rasch 
fortschreitendes Wachstum, Zerfall und Blu­
tung. Es vollzieht sich ein rascher Einbruch 
in die Umgebung, dem bald eine Metastasie­
rung auf dem Blut- oder Lymphwege folgt 
(v. ALBERTINI u. WALTHARD, MIESCHER, 
WALTHER). Das Rontgenbild der Schadel­
metastasen ist uncharakteristisch. Es wird 
vorwiegend die osteolytische Form ange­
troffen. In einigen Fallen beobachtet man 
cystenahnliche Veranderungen mit verdickten 
Randsaumen. Auch finden sich Bilder mit 
Honigwabenstruktur. Der Knochen ist z. T. 
mit kleinen Flecken durchsetzt (FRIEDMAN 
u. LEDERER, KLEINSASSER). 

Differentialdiagnostisch ist eine Unter­
scheidung gegeniiber osteolytischen Carci­
nommetastasen oder Lymphosarkom kaum 
moglich. Auch konnen die fibrose Knochen­
dysplasie und das Cholesteatom ein ahn­
liches Bild hervorrufen. 

Abb. 51. 1m Os frontale und Os parietale sieht 
man osteolytische Metastasen eines Sympatho­
gonioms eines 41/ 2jahrigen Knaben. Auffallend ist 
das Klaffen der Coronarnaht (Aufnahme nach 

PATSCHADJI) 

e) Neuroblastommetastasen 

Der Primartumor entwickelt sich im Bereiche des sympathischen Nervensystems, 
besonders aber im Mark der Nebenniere. Die feinfaserige Substanz dieser Geschwiilste 
laBt sich farberisch als Gliagewebe nachweisen. Bei mangelhafter Gewebsreife setzen 
sich die Geschwiilste vorwiegend aus kleinen, uncharakteristischen Zellen zusammen, die 
als Neuroblasten bzw. Sympathoblasten anzusprechen sind. Man teilt die Geschwiilste 
in drei Gruppen ein: 

1. ausgereifte Form = reifes Ganglioneurom, 2. ausreifende Form = Ganglioneuro­
blastom, 3. unausgereifteForm = Neuroblastoma sympathicum (Synonyma: Sympathico­
blastom, Sympathogoniom). 

Bei der 3. Gruppe ist ein Auftreten von Metastasen im Schadeldach moglich. 
Die b6sartigen Neuroblastome kommen fast nur im Kindesalter und lediglich in 

seltenen Fallen bei Erwachsenen (BARNETT, BRONSON) vor. Die GroBe des Primartumors 
schwankt erheblich, er kann bis KindskopfgroBe erreichen. Durch Infiltration in das 
umgebende Gewebe kommt es zum Einbruch in die GefaBe und zu Metastasenbildungen. 
Bei der Metastasierung unterscheidet man zwei Typen, den Typ Peper, dessen Metastasen 
vorwiegend in der Leber und den Lymphknoten sitzen, und den Typ Hutchison, der 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. VII!I 25 
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in das Skelet, und zwar besonders in das Schadeldach und die Orbita metastasiert. 
Praktische Bedeutung solI dieser Unterteilung kaum zukommen (WILLIS). Die Metasta­
sierung im Schadel (57 % nach BETHGE) betrifft zunachst die Diploe. Von dort aus kommt 

Abb. 52. Metastatische Herde im Schiideldach von einem Uterus­
sarkom ausgehend, das hei einer 45jahrigen Patientin 1 Jahr zuvor 

operiert worden war 

es zum Durchbruch nach der 
Kopfschwarte, so daB groBe, 
flache Knoten auBerlich sicht­
bar werden. Die Metastasen 
konnen sich jedoch auch in 
Richtung auf das Hirn hin 
entwickeln und dort Druck­
symptome hervorrufen. Bei 
epiduralen Metastasen kann 
es zu einer Sprengung der 
Schiidelnaht kommen (TON­
NIS undKLEINSASSER). Wenn 
die Metastase in der Schlafen­
gegend oder der Orbita sitzt, 
kann ein Exophthalmus auf­
treten (BURCH, GREIG, OLE­
SON und SJ0NTOFT). 

1m Rontgenbilde sieht 
man eine Rarefikation der 
Diploe und vor allem der 
Tabula interna. Ferner wer­
den Spicula beschrieben. Auf 
der seitlichen Aufnahme kann 
sich das Bild eines Biirsten­
schiidels bieten (HELGE). 
1m fortgeschrittenen Stadium 
macht der unscharf begrenzte 
Zerstorungsherd am Schadel 
einen mottenfraBahnlichen 
Eindruck. Als auffallendes 
Zeichen wird mehrfach das 
Klaffen der Coronarnaht er­
wahnt (Abb. 51). 

Differentialdiagnostisch 
wird das kindliche Alter den 
richtigen Weg weisen. Es sind 
im Hinblick auf das Rontgen­
bild in Betracht zu ziehen 
die Chloro-Leukosarkomatose, 
Hypernephrom, Lymphogra­
nulomatose und Sarkom. 

f) Sonstige Metastasen 

Abb.53. Metastasen eines Magencarcinoms 
im Frontal- und Parietalbereich 

Neben den vorgenannten 
Metastasen spielen die Meta­
stasierungen, die von intesti­

nalen oder gynakologischen Primartumoren und von Lymphosarkomen her im Knochen 
vorkommen konnen, am Schadeldach eine untergeordnete Rolle. Sie sind sehr selten 
und finden sich als EinzeWille in der Literatur verstreut. KLEINSASSER hat eine kurze 



Paget-Veranderungen am Schadel 387 

Zusammenstellung von Schadelmetastasen gegeben, bei denen sich als Primartumor ein 
Magen-, Gallengangs- oder Coloncarcinom fand. Auch die verschiedenen Sarkomarten 
konnen in das Schadeldach metastasieren. Einige eigene Beobachtungen finden sich in 
den Abb. 52 und 53. 

IV. Paget-Veranderungen am Schadel 
Die Ostitis deformans Paget besitzt zwar eine besondere Erscheinungsform am 

Schadel, es ware jedoch falsch, sich bei der Beschreibung dieser Erkrankung auf den 
Schadel beschranken zu wollen. Abgesehen von einigen klassischen Fallen wird zur 
Diagnose einer Ostitis deformans Paget 
immer die Untersuchung des iibrigen 
Skelets gehOren. Wenn in dies em Kapitel 
vom Schadel-Paget gesprochen wird, so 
muB dieser Vorbehalt, der absichtlich am 
Anfang dieser Betrachtung steht, stets 
im Auge behalten werden. Wir werden 
sehen, daB sich die Ostitis deformans 
Paget am Schadel in anderer Weise als 
am iibrigen Knochensystem darstellt, 
was eine gewisse Berechtigung fiir ihre 
gesonderte Beschreibung ergibt, jedoch 
beginge der Untersucher einen schweren 
Fehler, wenn er sich bei der Diagnostik 
der Ostitis deformans Paget nur auf die 
Untersuchung des Schadels verlassen 
wollte. 

Geschichtliches. Zum Namen ist zu sagen, 
dail die Ostitis deformans Paget nach dem 
Londoner Chirurgen JAMES PAGET benannt ist, 
der 1876 einen Fall eingehend in klinischer, 
pathoanatomischer und histologischer Weise 
beschrieben hat, den er tiber 20 Jahre beob­
achtet hatte und der nach dem Tode des 
Patienten zur Sektion kam. Die eigenarti­
gen dystrophischen Knochenveranderungen 
nannte er "Osteitis deformans" . 

Atiologie. Vber die Atiologie besteht bis 
heute noch keine Klarheit. PAGET glaubte, 
daB der Krankheit eine chronische Entziin-

Abb. 54. Auf dem Boden eines Ostitis deformans Paget 
hat sich ein Spindelzellensarkom entwickelt. Neben dem 
gewaltigen Sarkomherd sieht man am Schadel noch die 
typischen Paget-Kalkherde innerhalb umschriebener 

Au£hellungen (nach GERSTEL und JANKER) 

dung zugrunde liege. Dieser entziindlichen Genese pflichten heute noch viele Autoren bei 
(ERDHEIM, ROSSLE, HASLHOFER, HELLNER, SCHINZ-UEHLINGER u. a.). Daneben gibt es die Auf­
fassung, daB dem Leiden ein primarer GefiiBschaden zugrunde liege. Der Umstand, dail das 
Leiden im Alter zunimmt, mit einem vermehrten Auftreten von Arteriosklerose in Beziehung steht 
und eine verstarkte Durchblutung der befallenen Knochen mit sich bringt, stiitzt diese Ansicht 
(PIERRE-MARIE, STILLING, SCHWIEGK, ALBRIGHT u. a.). Aber auch eine Vitamin-A-Umsatzstorung 
wurde diskutiert, wobei innersekretorische Storungen, vor allem eine Hyperthyreose eine Rolle spielen 
sollen (SCHNEIDER und WILDMANN, LYON). Die Tatsache, daB eine familiare Belastung nachweisbar 
ist, laBt an anlagemaBige Storungen denken. Ais gesichert kann gel ten, daB die Ostitis deformans 
Paget in keinem Zusammenhang mit den Nebenschilddriisen steht . Die Erkrankung der Epithel­
korperchen ist die ausschlie13liche Ursache des Hyperparathyreoidismus. ALBRIGHT weist darauf hin, 
daB Ostitis deformans Paget und Hyperparathyreoidismus gemeinsam vorkommen konnen und daB 
der Hyperparathyreoidismus die Entstehung der Ostitis deformans Paget fOrdern kann. Die Neigung 
zur sarkomatosen Entartung (Abb. 54), die in einer amerikanischen Sammelstatistik von HERZOG 
mit 14 % angegeben wird (WANKE gibt 2 % an), hat zu der Auffassung gefUhrt, daB es sich bei der 
Ostitis deformans Paget moglicherweise urn einen primar geschwulstmaBigen Prozeil handeln konne 
(v. ALBERTINI). Die Vielzahl der Erklarung zeigt, dail man letztlich eine tiberzeugende Ursache 
fUr die Entstehung des Leidens noch nicht gefunden hat. Sicher scheint aber zu sein, daB ein Trauma 
als Ursache nicht in Frage kommt, wenngleich auch hier iiber Zusammenhange berichtet worden ist. 

25* 
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Pathologie. Die Ostitis deformans Paget rechnen wir unter die lokalisierten Knochen­
erkrankungen, die monostisch oder polyostisch auftreten konnen. Ihr histologisches Ver­
halten spricht gegen eine generalisierte Erkrankung, denn es laBt sich bei der Ostitis 
deformans Paget die erkrankte Knochenpartie scharf gegen den gesunden Knochen ab­
grenzen. Der Ausdruck eines generalisierten Leidens aber ist der totale Befall des Kno­
chens. Es faUt auf, daB der befallene Knochen besonders kriiftig durchblutet ist. EDHOLM, 
HOWARTH und McMICHAEL haben nachgewiesen, daB die Blutzufuhr des Paget-Knochens 
den normalen urn das 20fache ubersteigt. Bekommt man ein durch Operation gewonnenes 
Stuck des Schadeldaches im frtihen Stadium zu Gesicht, so macht es einen blaulich­
violetten Eindruck, in dem sich zahlreiche rote Stipp chen als Zeichen blutgeftillter GefaBe 
erkennen lassen. Die Tabula externa ist verdtinnt oder nicht mehr zu erkennen. Die 
Diploe ist feinporig, blutreich, die Tabula interna ist destruiert und stellt sich wurm­
stichig oder siebartig dar (HASLHOFER). Bemerkenswert ist die starke Fibrose, die den 
Paget-Knochen auszeichnet und seine Unterscheidung von der Ostitis fibrosa generalisata 
haufig erschwert. Als Zeichen des Knochenabbaus finden sich zahlreiche Osteoclasten, 
als Zeichen des Aufbaus ebenso reichlich Osteoblasten. So laufen Zerstorung und repara­
tive Vorgange in engem zeitlichem Zusammenhange nebeneinander her. Das ftihrt zu 
einem Umbau des Knochens, der sich durch ein tibermaBiges Knochenwachstum kundtut, 
jedoch einen Knochenersatz hervorbringt, der Belastungen nicht gewachsen ist. Schneidet 
man einen befallenen Knochen der Lange nach durch, so hebt sich der erkrankte Teil 
vom gesunden scharf abo Dasselbe laBt sich im Mikroskop nachweisen. Daraus ist zu 
folgern, daB die Ostitis deformans Paget mit einer Destruktion beginnt. Wahrend an 
den Extremitatenknochen die Osteoblastentatigkeit sofort im Gefolge der osteoclasti­
schen Destruktion eintritt, verhalt sich die Ostitis deformans Paget am Schadel anders. 
Am Schadel steht im Anfang der Destruktionsherd. Dieser Herd kann tiber Jahre hin 
bestehen, in manchen Fallen nimmt er langsam an GroBe zu. Erst spat beginnt ein 
reparativer Vorgang vom Zentrum dieser Herde aus. Man hat ftir dieses unterschiedliche 
Verhalten des Schadels gegentiber den Extremitaten- oder Wirbelknochen lange nach 
einer Erklarung gesucht. Man glaubt, daB sich dieser Unterschied aus der Beanspruchung 
der Knochen ergibt. Diejenigen Knochen, die einer besonderen Belastung ausgesetzt 
sind, wie untere Extremitaten, Becken und Lendenwirbel, zeigen schnell reparative Vor­
gange. Dort, wo die Belastung des Knochens geringer ist, wie am Schadel, setzt die 
Osteoblastentatigkeit verzogert ein. DaB auch an den anderen Knochen erst Destruktion 
dann Reparation vor sich geht, hat SCHMORL nachweisen k6nnen. Die Destruktions­
zonen sind aber sehr schmal. Die Verbindung zwischen neugebildetem und ursprting­
lichem Knochen zeigt sich in regellos verlaufenden Kittlinien, wodurch die von SCHMORL 
beschriebene Mosaikstruktur entsteht. 

Histologie. Zur Histopathogenese der Ostitis deformans Paget schreibt WEISS wortlich: "Irgend­
wo in spongiiisem Knochen finden wir einen von Fettmark erfiillten Markraum von den langen Werk­
stticken der Haversischen Systeme begrenzt. An einer Stelle des Markraumes aber finden sich in 
Balkchennahe in der Umgebung eines stark gefiillten BlutgefiiBes zahlreiche kleine runde Zellen, 
auch in dem benachbarten Endost finden wir Zellvermehrung, und schlieBlich tritt ein Osteoclast 
auf, manchmal auch mehrere, der durch lacunaren Abbau die appositionelle Grenzscheide des Knochens 
durchbricht und in den alten lamellaren Knochen eine mehr oder weniger tiefe Lacune friBt, die 
anfanglich mit vermehrtem endostalem Bindegewebe gefiillt ist, sehr bald aber auch mit neuge­
bildetem Knochen, der sich durch lacunare Kittlinien vom alten lamellaren Knochen absetzt. Dieser 
V organg wiederholt sich an immer neuen Stellen der Balkcheno berflache, so daB diese schlieBlich 
nur mehr mit neugebildeten Knochensttickchen an den Markraum grenzt. Wenn das Balkchen auf 
seiner anderen Seite an einen Markraum stoBt, der noch vollig unverandertes Mark aufweist, so 
besteht es nun zur Halfte aus den kurzen, schaltlamellenahnlichen Werkstticken des neuen Knochens, 
zur Halfte aber noch aus den langen Ztigen des alten lamellaren Knochens. Treten nun auch in 
diesem zweiten, das Balkchen begrenzenden Markraum die schon beschriebenen Markveranderungen 
auf, so erfolgt hier der gleiche Vorgang, es bleibt eine Zeitlang in der Mitte zwischen den beiden 
Fronten von neuem Paget-Knochen noch eine Restschicht von altem Knochen, bis auch diese dem 
Umbau zum Opfer fallt, bis das ganze Balkchen nur mehr aus dem kurzen schaltlamellenahnlichen 
Werkstticken des neuen Knochens besteht - und damit an diesem Balkchen das zustande gekommen 



Paget-Veranderungen am Schadel 389 

ist, was SCHMORL mit dem gliicklichen Ausdruck Mosaikstruktur benannt hat. In den Markraumen 
ist inzwischen die Veranderung des Markes weitergegangen, das alte Fettmark ist immer mehr ge­
schwunden und durch zelliges Mark mit zahlreichen hyperamischen BlutgefiiBen und Blutaustritten 
ersetzt worden, das in weiterer Entwicklung schlieBlich in Fasermark iibergeht. Das Auftreten von 
Fasermark stellt also keineswegs - wie von manchen Autoren angenommen wurde - das Primare 
an dem Vorgang dar, sondern ein relativ spates Ausgangsstadium." Wenn der subperiostale Knochen 
zu Paget-Knochen umgebaut ist, kommt es fortschreitend zu Veranderungen des Periosts. Es wird 
vom Periost neuer, zunachst unspezifischer Knochen gebildet, der nach einiger Zeit ebenfalls in 
Paget-Knochen (Mosaikstruktur) umgewandelt wird. Durch diesen Vorgang entsteht die Verdickung 
des Knochens. 1m Laufe der weiteren Entwicklung setzt an einigen Stellen aus bisher unbekannten 
Griinden eine Kalkablagerung im neugeschaffenen Knochen ein. Am Schadel geschieht dies von 
einzelnen kleinen Herden aus, die langsam groBer werden. Die zahlreichen Sklerosaherde im ver­
dickten Knochen sind es, die dem Paget-Schadel sein eigenartiges Aussehen geben, das an einen 
Rosinenkuchen erinnert. 

Klinik. Die Beschwerden der Patient en sind uncharakteristisch. Die Krankheits­
zeichen beginnen schleichend, sie konnen vom Patient en selten auf eine bestimmte 
Anfangszeit festgelegt werden, da sie zunachst kaum beachtet werden. Gelegentlich 
sind es "rheumatische" Schmerzen, tiber die der Patient klagt, dazu kommen mitunter 
Kopfschmerzen, Neuralgien oder Verschlechterung des Seh- oder Horvermogens, wenn 
die Schiidelbasis mitbefallen ist. Ein Teil der Patienten bemerkt ein Dickerwerden oder 
eine Verbiegung der Knochen, hierunter faUt auch die Beobachtung mancher Patienten, 
daB ihnen der Hut zu klein geworden sei, weil der Kopf an Umfang zugenommen habe. 
Bei einer betrachtlichen Anzahl ist die Feststellung einer Ostitis deformans Paget ein 
Zufallsbefund. 

Eine Ubersicht tiber die geschlechtliche Verteilung zeigt, daB das mannliche Ge­
schlecht etwas haufiger befallen wird als das weibliche. Das Verhaltnis betragt etwa 
60 % mannlich zu 40 % weiblich. Da die Ostitis deformans Paget eine Erkrankung des 
Erwachsenenalters ist, nimmt die Haufigkeit der Beobachtungen bei den hOheren Alters­
klassen erheblich zu. Wir wissen, daB die Ostitis deformans Paget lange Zeit unbeachtet 
bleiben kann und sich die erst en Phasen tiber viele Jahre eines nur gering fortschreitenden 
Umbaus des Knochens erstrecken. Man kann es einem offenbar gewordenen Paget nicht 
ansehen, wie viele Jahre er bereits bestanden hat. Darauf sttitzt sich die Ansicht, daB 
die Ostitis deformans Paget bereits im Alter von 20 J ahren beginnen kann. Da wir die 
Osteoporosis circumscripta cranii als ein Frtihstadium der Ostitis deformans Paget an­
sehen, tiberrascht es nicht, daB tiber FaIle jugendlicher Paget-Erkrankungen berichtet 
wird. HIRSCH gibt bei einem Beobachtungsgut von 136 Fallen folgende statistische 
Altersverteilung an: 

21-30 
1 

31-40 
6 

41-50 
18 

51-60 
41 

Manner: 71, I,'rauen: 65, Gesamt: 136. 

61-70 
51 

71-80 
15 

81-90 Jahre und mehr 
4 

Da die Ostitis deformans Paget standig langsam fortschreitet, ist sie ftir den Er­
krankten auBerst belastigend, wenngleich er normalerweise nicht an der Ostitis deformans 
Paget, sondern an anderen Erkrankungen stirbt. Weil die Ostitis deformans Paget nicht 
immer zu klinischen Symptomen ftihrt und da sie im allgemeinen keine Todesursache 
darstellt, ist auch eine annahernd genaue Zahl tiber die Haufigkeit ihres Vorkommens 
nicht moglich. KIENBOCK nimmt eine Haufigkeit von 2 % beim Menschen an. 

Das Vorkommen an den Knochen zeigt, daB nach einer Statistik von SCHMORL, der 
tiber 138 Sektionsfalle berichtete, der Schadel an 4. Stelle steht. 

Kreuzbein ..... 
Wirbelsaule. . . . . 
Rechter Oberschenkel 
Schadel . 
Brustbein. 
Becken .. 

78mal = 56% 
69mal = 50% 
43mal = 31 % 
39mal = 28% 
32mal = 23% 
30mal = 22% 

Linker Oberschenkel . 
Schliisselbein 
Schienbein 
Rippen. 
Oberarrn . 

21mal = 15 % 
18rnal = 13% 
llrnal = 8% 
lOrnal = 7% 
6rnal = 4% 
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Ein oder mehrere Knochen konnen befallen werden, die Ausbreitung folgt keiner 
bestimmten Regel. SCHINZ halt es jedoch fur diagnostisch bedeutungsvoll, daB zwischen 
erkrankte Knochen immer wieder gesunder eingeschaltet wird, was er mit dem Ausdruck 
"Schachbrettyp" als charakteristisch flir die Ostitis deformans Paget bezeichnet. 

Uber die Ergebnisse der Laboruntersuchungen hat HIRSCH in einer zusammen­
fassenden Monographie berichtet. 

Die saure Phosphatase ergibt sowohl beim monostischen als auch beim polyostischen 
Typ keinen signifikanten Unterschied gegenuber der Norm. Die alkalische Phosphatase 
war jedoch beim polyostischen Typ deutlich erhOht, beim monostischen Typ nicht sicher 
verwertbar. Die Untersuchungen auf Serumphosphor und Serumcalcium ergaben keine 

Abb.55. Einzelne umschriebene, kalkarme Herde im 
Os occipitale als Ausdruck der beginnenden friihen 

Phase der Ostitis deformans Paget 

klinisch ausreichenden Ergebnisse, die in 
der Lage waren, bestimmte differential­
diagnostische Schlusse zugunsten der 
Ostitis deformans Paget zuzulassen, 
wenngleich der Serumphosphor einen ge­
ringe Tendenz zur Erhohung erkennen 
laBt. Wenn sich die Ostitis deformans 
Paget im Spatstadium befindet, konnen 
Calcium- und Phosphorausscheidungen 
im Urin erhOht sein, auch ist das Auf­
treten von Harnkonkrementen keine 
Seltenheit. 

Rontgendiagnostik der fruben Ostitis 
deformans Paget. Die Tatsache, daB am 
Schadeldach die Ostitis deformans Paget 
im Rontgenbilde mit einem wie kalklos 
erscheinenden Bezirk beginnt, ist un­
bestritten (Abb. 55). Diese mehr oder 
weniger groBen strahlentransparenten 
Herde werden im Schrifttum z. T. als Aus­
druck einer Osteoporose gedeutet. Die von 
KIENBOCK gewahlte Bezeichnung "osteo­
ide Plaques" oder nach WEISS "kalkarme 
Umbaufelder" ist dem Zustande mehr ent­
sprechend. Unter Osteoporose versteht 

man die Rarefikation eines Knochenabschnitts oder eines ganzen Knochens. Auch wenn 
es zu einer vollstandigen Strukturatrophie kommt, wird trotzdem der architektonische 
Aufbau des Knochens beibehalten. Das aber ist beim Fruhstadium des Schadel-Paget 
nicht der Fall. Der Knochen erlebt einen volligen Umbau seiner Struktur, wobei das 
lamellare Knochensystem durch einen ganzlich andersartigen, namlich den Paget-Knochen 
mit seiner Mosaikstruktur ersetzt wird. Wenn auch rontgenologisch bildmaBig das Fruh­
stadium des Schadel-Pagets wie eine Osteoporose aussieht, so ist sie es doch histologisch 
keineswegs. 

Die kalkarmen Herde breiten sich langsam aus und wachs en peripheriewarts. WEISS 
glaubt, auf Grund eigener Beobachtungen nachweis en zu konnen, daB es etwa 8 Jahre 
dauert, bis die Ostitis deformans Paget aus ihrem kalkarmen Stadium in das klassische 
Stadium umschlagt. Die kalkarmen Herde finden sich vorwiegend im Os frontale und 
parietale (Abb. 56). Manchmal ist es zunachst ein Herd, meistens sind es mehrere Herde. 
Langsam aber gleichmaBig breiten sie sich aus. Es gibt keinen Stillstand oder Ruck­
bildung. Allmahlich sich vergroBernd werden die Partien normalen Knochens zwischen 
den kalklosen Zonen immer schmaler, um schlieBlich ganz zu verschwinden. WEISS hat 
beobachtet, daB die Ausbreitung der kalkarmen Umbaufelder etwa 1 em pro Jahr peri­
pheriewarts betragt. Nach Vereinigung verschiedener kalkarmer Felder zeigt sich am 
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Schadel eine groBe, scheinbar 
kalklose Knochenregion, die 
gegen den normalen Knochen 
durch eine scharfe Grenzlinie 
abgesetzt ist. In der Umge­
bung eines derartigen ausge­
dehnten, strahlentransparenten 
Knochenbezirks mit deutlicher 
Randmarkierung konnen neue, 
kleine Aufhellungen erscheinen, 
die ein Fortschreiten in die 
Umgebung anzeigen. Von die­
sen Stellen aus wiederholt sich 
derselbe Vorgang. 

Stadium II oder klassisches 
Stadium. Besteht die fruhe 
Form der Ostitis deformans 
Paget mehrere Jahre - man 
nimmt etwa 8 Jahre an -, so 
bildet sich an einer Stelle, bald 
aber an mehreren Stellen, ein 
Kalkherd (Abb. 57). Diese 
Kalkherde konnen ein ver­
schiedenes Aussehen zeigen, 
wenn man sie in VergroBerungs­
aufnahmen betrachtet. Sie 
schwanken zwischen 2-7 mm 
Durchmesser und haben die 
Form kleiner Flecken, Kokar­
den oder Ringe (LrEVRE und 
FISCHGOLD). Diese Kalkherde 
vergroBern sich allmahlich und 
stoBen zusammen. 1m Stadium 
solcher Verkalkungen ist die 
Ostitis deformans Paget am 
eindrucksvollsten. Ihr Bild ist 
am meisten bekannt. Der Scha­
del sieht wie von zahlreichen 
Flecken verschiedener GroBe 
ubersat aus (Abb. 58, 59). 
Das Wachs tum der Kalkherde 
schreitet kontinuierlich fort, 
so daB bei Beobachtung des­
selben Falles nach Jahren an­
stelle der zahlreichen Flecke 
ein unregelmaBig sklerotisches 
Schadeldach zu finden ist. 
Gleichzeitig andert sich auch 
die Dicke des Schadeldaches. 
Die Unterscheidung der drei 
Lagen der Schadelkalotte geht 

Abb.56. Fruhe Phase der Ostitis deformans Paget. Ausgedehnter, 
kalkarmer Bezirk mit schaner Begrenzung im Frontalbereiche 

(Aufnahme Dr. GERDEMANN, Munster) 

Abb.57. 1m Parietal- und Occipitalbereiche sieht man umschriebene 
Aufhellungsbezirke. In der Occipitalregion erkennt man bereits 
fleckfOrmige Kalkeinlagerungen, die als Zeichen der Umschlagsphase 

der Ostitis deformans Paget aufzufassen sind 

weitgehend verloren, das Dickenwachstum nimmt zu. Man spricht von einer Knochen­
hypertrophie. Diese kann ubergreifen auf die Schadelbasis, die Felsenbeine und die 
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Abb.58. Kalkherde verschiedener GroBe iiber das gesamte Schiideldach 
verteilt bei der klassischen Phase der Ostitis deformans Paget 

Abb. 59. Seitenansicht zu Abb. 58. 
Es kommt gleichzeitig eine erhebliche basilare Impression zur Darstellung 

Gesichtsknochen. Dabei tritt 
jedoch weder eine gleich­
maBig tiber den Schadel 
vel'teilte Kalkzunahme noch 
ein gleichmaBiges Dicken­
wachstum ein. Die einzelnen 
Schadelabschnitte werden 
ungleich befallen. Einzelne 
Schadelknochen, wie z. B. 
Stirn- und Scheitelbein, sind 
auffallend transparent, wah­
rend Schlafenbein- und Occi­
pitalregion stark verdichtet 
erscheinen ki::innen. 1m ver­
anderten Knochen springen 
die DiploegefaBe bzw. die ar­
teriellen Impressionen deut­
lichhervor. Das Schadeldach 
kann schlieBlich bis zum 3-
bis 4fachen seiner ursprting­
lichen Dicke anwachsen 
(Abb. 60-63). 

Wahrend dieses Zustan­
des pflegen die subjektiven 
Beschwerden der Patienten 
zuzunehmen. Beim frtihen 
Stadium bestehenkaumsub­
jektive Beschwerden, so daB 
die Befunde am Schadel oft 
zufalliger Natur sind, im 
Spatstadium jedoch klagen 
die Patienten oft tiber ein 
Schweregefiihl des Kopfes, 
lastigen Blutandrang, beson­
ders bei Anstrengungen und 
Hitzegeftihl. Es muB jedoch 
betont werden, daB auch 
samtliche subjektiven Sym­
ptome fehlen ki::innen. 

Wie oft die Schadelbasis 
mitbefallen wird, ist schwer 
zu sagen. Es bedarf erst eines 
gewissen fortgeschrittenen 
Stadiums, ehe man eine Er­
krankung der Basis diagno­
stizieren kann. Dies liegt z. T. 
an der etwas schwierigen 
ri::intgenologischen Technik. 
Man kann zwar eine gewisse 
Beurteilung der Dicke der 
Schadelbasis aus der Seiten­
ansicht des Schadels er­
halten. Man kann eine 



Abb.60 Abb.61 

Abb. 60 und 61. Ostitis deformans Paget bei einem 54jahrigen Manne. Die Unterkieferknochen sind beson­
ders stark befallen, rechts starker als links. rm horizontalen Unterkieferast zeigt sich eine derbe, knollige 

Vorwolbung 

Abb.62 Abb.63 

Abb. 62. Rontgenbild des Patienten von Abb. 60. Sehr starke Sklerosierung der Kalotte und der hinteren 
Schadelgrube. Auch der Unterkiefer zeigt eine machtige Kalkeinlagerung mit Ausnahme der Kieferkopfchen. 

Am Schadel fallt das Freibleiben der Stirnhohlen sowie der vorderen und mittleren Schadelbasis auf 

Abb. 63. Seitliches Rontgenbild zu Abb. 62 
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Verdickung des Knochens besonders dann ablesen, wenn die Umrandung der Keilbein­
hohle in die Sklerosierung mit einbezogen ist, aber man kann keine umschriebenen 
Einzelheiten in dieser Aufnahmerichtung erkennen. Dazu ist auch die Schadelbasisauf­
nahme nicht geeignet, weil sich die Kalotte auf die Basis projiziert. Am best en hilft 
bei Verdacht auf Beteiligung der Basis die Schichtaufnahme. Interessant ist bei Durchsicht 
der Literatur, daB bisher tiber keinen Fall berichtet wurde, bei dem an der Schadelbasis 
mit Ausnahme des Felsenbeins ein kalkarmes Umbaufeld beobachtet worden ist. Immer 
wird nur die Hypertrophie und die Deformierung der Schadelbasis erwahnt. WEISS 
schreibt, daB bei Befall des Os occipitale das Fortschreiten in die Umgebung sich langsam 
im Laufe der Jahre vollziehen kann. Der Teil, der sich gegen die Scheitelregion hin 
entwickelt, kann kalkarme Umbaufelder zeigen, derjenige aber, der nach dem Foramen 
occipitale magnum zu fortschreitet, ftihrt rasch zur Verkalkung. Er glaubt darin einen 
Beweis ftir den Impuls zu sehen, den die Statik auf die Verkalkung austibt. 

Die Seitenansicht des Schadels vermittelt uns einen Eindruck tiber den Schadel basis­
winkel, das ist der Winkel, den wir erhalten, wenn wir eine Linie vom Nasion bis zur 
Sellamitte und von der Sellamitte parallel zum Clivus bis zum vorderen Rande des 
Foramen occipitale magnum ziehen. Dieser Winkel schwankt normalerweise zwischen 
118 und 147°. Bei der Ostitis deformans Paget halt er sich ungefahr innerhalb dieser 
Werte und gibt keinen besonderen Hinweis. 

Anders ist es mit der basilaren Impression. Wenn die Umgebung des Foramen occi­
pitale magnum in Paget-Knochen umgebaut wird, ist dessen Widerstandsfahigkeit so 
gering, daB die Basis dem standigen Druck der Wirbelsaule nachgibt und nach oben 
gedrangt wird. Diese basilare Impression kann sehr hochgradig werden, sie ist von 
einigen Autoren auch "Convexobasie" genannt worden (LERI, KIENBOCK). DaB dadurch 
eine Kompression der Medulla und der in Nahe des Foramen occipitale magnum liegenden 
Nerven erfolgen kann, ist naheliegend. Hieraus entstehen zahlreiche Beschwerden, die 
auf das Konto der Hirnnervenschadigung zu setzen sind. Die Deformierung betrifft die 
gesamte Schadelbasis, die vordere und mittlere Schadelgrube werden abgeflacht, des­
gleichen die Sella. Wie bereits oben gesagt, tritt eine betrachtliche Verdickung des 
Knochens hinzu. Durch diese Verdickung kann es zu einer Einengung der Nerven­
austrittsstellen durch die Basis kommen. Damit verbunden konnen Storungen an den 
durchtretenden Nerven, z. B. Seh- und Gehornerven, auftreten. 

Das Felsenbein bedarf im Rahmen der Schadelbasiserkrankungen durch die Ostitis 
deformans Paget einer besonderen Erwahnung. Die Felsenbeine werden im allgemeinen 
symmetrisch, wenn auch nicht in gleicher Starke, befallen. Man hat zwei Formen des 
Befalls unterschieden: Die kalkarme und die sklerotische Form. Das Auftreten von 
kleinen Sklerosaherden im Felsenbein, wie wir sie am Schadeldach kennen, ist frtiher 
beschrieben worden, heute nimmt man jedoch an, daB es sich dabei um Irrttimer ge­
handelt hat, indem Sklerosaherde vom Schadeldach auf das Felsenbein projiziert wurden. 
Die Anwendung der Tomographie schtitzt vor derartigen Fehldeutungen. Auf den 
Schichtbildern kann man bei der kalkarmen Form den Schwund der Corticalis erkennen; 
die obere Begrenzungslinie der Pyramide ist kaum noch sichtbar, die Spongiosa macht 
einen verwaschenen Eindruck. Bogengange und Schnecke werden anfangs wohl durch 
den Schwund der Corticalis deutlicher erkennbar, jedoch kann die Kalkarmut auch auf 
das Labyrinth, die Schnecke und den inneren Gehorgang tibergreifen, so daB sie schlieB­
lich kaum noch zu differenzieren sind. Bei der sklerotischen Form machen die Felsen­
beine einen von einer dichten Struktur gebildeten, verwaschenen Eindruck. Einzelheiten 
der inneren Gehororgane sind nicht mehr zu erkennen. 

Ob zwischen der kalkarmen und der sklerotischen Form bestimmte Beziehungen 
bestehen, die von der zeitlichen Dauer der Erkrankung abhangig sind, steht nicht sicher 
fest. Analogieschlusse zur Entwicklung der Ostitis deformans Paget am Schadeldache 
liegen nahe. Man konnte die kalkarme Form mit dem Stadium I (kalkarme Umbaufelder) 
in Verbindung bringen und die sklerotische Form mit dem klassischen Stadium. 
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Es muB darauf hingewiesen werden, daB gelegentlich sich die Ostitis deformans Paget 
anfangs nur am Felsenbein zeigen kann. 

Leontiasis ossea-Form. Der Befall der Gesichtsknochen durch die Ostitis deformans 
Paget ruft au Berst eindrucksvolle Veranderungen hervor. Es tritt eine wuchtige Vor­
wolbung der Stirnknochen auf, auch fallen die kraftig hervortretenden GefaBe besonders 
im Temporalbereich auf. Die Backenknochen vergroBern sich, demgegentiber tritt die 
Nase durch Einsinken der Wurzel zurtick, die Nasolabialfalten verstreichen und die 
Distanz der Augen scheint sich zu vergroBern. Dieses Bild lauft unter der Bezeichnung 
Leontiasis ossea. Der Name dtirfte von VIRCHOW gepragt worden sein, der 1865 eine 
Hypertrophie der Gesichtsknochen so beschrieb, daB man heute beim Lesen an eine 
Ostitis deformans Paget denkt, die damals noch nicht bekannt war. Der Ausdruck 
Leontiasis ossea ist zur Beschreibung von Veranderungen der Gesichtsknochen, die auch 
durch andere Krankheiten hervorgerufen werden konnen, vielseitig verwendet worden, 
so daB er nicht als typische Bezeichnung der Ostitis deformans Paget gelten kann. Man 
findet diese Bezeichnung auch bei der fibrosen Knochendysplasie, beim Hyperpara­
thyreoidismus, der Marmorkrankheit usw. 1m allgemeinen geht sie beim Patienten mit 
Kopfschmerzen und dem Geftihl des Blutandrangs zum Kopfe einher. Der Kopfumfang 
kann bis zu 72 em zunehmen. Da die Gesichtsknochen nicht immer beidseitig mit der 
gleichen Starke befallen werden, kann gelegentlich eine Asymmetrie der Gesichtsform 
entstehen. Das kann zu Fehldiagnosen verleiten, wenn man nicht durch eine Gesamt­
untersuchung die Zusammenhange mit der Ostitis deformans Paget herstellt. Mancher 
sog. Kiefer- oder Orbitaltumor hat sich schlieBlich bei weiterer Untersuchung als Teil­
symptom einer Ostitis deformans Paget lilaren lassen (Abb. 60, 61). 

Es gibt keine Regel, nach der sich bei der Ostitis deformans Paget der Befall der 
Gesichtsknochen richtet. Wie beim Schadeldach findet sich ein langsames Fortschreiten, 
aber wie bei den tibrigen Skeletknochen kann dieser oder jener Gesichtsknochen yom 
Befall ausgespart werden. Die Gelenke, wie Z. B. das Kiefergelenk, scheinen dem Fort­
schreiten eine gewisse Schranke zu setzen. 

Die StirnhOhlen konnen durch die machtige Wucherung des Knochens weitgehend 
verlegt bzw. eingeengt werden. Die vorstehenden Backenknochen werden durch Befall 
der Oberkieferknochen hervorgerufen. Dabei wird die KieferhOhle konzentrisch einge­
engt, die Begrenzung der KieferhOhle ist nicht mehr erkennbar, und schlieBlich kann sie 
ganz verschwinden, wie tiberhaupt in fortgeschrittenen Fallen aIle Nasennebenhohlen 
durch homogenen Knochenschatten ersetzt werden. Der Oberkieferknochen kann eine 
partielle oder totale Hypertrophie aufweisen. Dieser Vorgang spielt sich haufig mit 
einem Verlust der Zahne ab, die ausgestoBen werden. Der Unterkieferknochen wird 
wesentlich seltener befallen, er macht dann einen faserig-sklerosierten Eindruck, 
wobei im Alveolarbereich fleckige Veranderungen auftreten konnen. Die Zahne 
andern anfangs ihre Stellung zueinander, um schlieBlich ganz auszufallen. Gelegentlich 
ist es bemerkenswert, wie sich der Unterkiefer im Gegensatz zu dem sonst stark befallenen 
Hirn- und Gesichtsschadel frei von Veranderungen halt. Die Umgebung der Nase und 
Augenhohle wird in klassischen Fallen so stark befallen, daB das Rontgenbild durch den 
massiven Knochenschatten sehr eindrucksvoll ist. 

Um Einzelheiten an den tibrigen Gesichtsknochen, wie Os palatinum, Os ptery­
goideum, Vomer und Septum nasi zu studieren, muB man sich am besten der Tomo­
graphie bedienen, die diese Knochen frei von Uberlagerungen darstellen laBt. Derartige 
Einzeluntersuchungen werden sich zwar im allgemeinen ertibrigen, da der Gesamtbefund 
des Schiidels ausschlaggebend ist, nur in atypischen Fallen werden diese Befunde Be­
deutung erhalten, wenn es um die differentialdiagnostische Klarung etwa zum Carcinom 
oder zu einer chronis chen Entztindung bzw. Eiterung geht. 

Uber die Haufigkeit des Vorkommens der Leontiasis ossea bei der Ostitis deformans 
Paget gibt es keine zuverlassigen Zahlen. Man schatzt, daB etwa 90 % der FaIle von 
Schadelpaget die Gesichtsknochen mit betreffen. Bei dieser Betrachtung ist zu bedenken, 
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daB das Stirnbein zwar zum Gesicht des Menschen gehort, jedoch dem Hirnschadel 
zugerechnet werden muB. Dagegen rechnen die Stirnhohlen als Nebenhohlen der Nase 
zum Gesicht. 

Differentialdiagnose. Man muB sagen, daB im Einzelfalle die Differentialdiagnose 
Schwierigkeiten bereiten kann, wenn man nur einen einzelnen Herd ins Auge faBt oder 
allein aus dem Rontgenbilde des Schadels die Diagnose stellen will. Das gilt fiir die ge­
samte Skeletdiagnostik, besonders aber fUr die Schadeldiagnostik. Man versaume nie, 
bei der Schadeldiagnostik auch auf das iibrige Skelet zu achten. 

Am Schadel kommt differentialdiagnostisch zunachst die Ostitis fibrosa generalisata 
v. Recklinghausen in Frage. Es kann in einem bestimmten Stadium unmoglich sein, 
die genaue Diagnose zu stellen. Die Ostitis fibrosa generalisata befallt im allgemeinen 
friihere Jahre (zwischen 5 und 30 Jahren), doch kann es hierin mit der Ostitis deformans 
Paget Uberschneidungen geben. Auch beim Hyperparathyreoidismus sind Skleroseherde 
beschrieben worden. Therapeutisch wird der primare Hyperparathyreoidismus auf eine 
Operation der Nebenschilddriise meistens ansprechen, die Ostitis deformans Paget da­
gegen niemals. Die Herde am Schadel sind beim Hyperparathyreoidismus vorwiegend 
osteolytisch, jedoch auch darin stimmt die Ostitis deformans Paget mit ihr im Stadium 
der kalkarmen Umbaufelder iiberein. 

Die fibrose Knochendysplasie ist eine Erkrankung der jungen Jahre (5-20 Jahre). 
Sie wird sich aus diesem Grunde yom Schadel-Paget abgrenzen lassen. Dasselbe gilt fiir 
die Rachitis, die am Schadel eine Krankheit der ersten Lebensjahre ist. 

1m Friihstadium oder auch Stadium I der Ostitis deformans Paget kann eine Ver­
wechslung mit der Hand-Schiiller-Christianschen Erkrankung vorkommen, die zum Bilde 
des Landkartenschadels fiihrt. Auch bei der Hand-Schiiller-Christianschen Erkrankung 
finden wir ausgedehnte kalkarme Knochenbezirke am Schadel mit einer scharfen Grenz­
linie. Da die Hand-Schiiller-Christiansche Krankheit vorwiegend eine Erkrankung des 
Kindesalters ist, wird sie sich auf diese Weise bereits differenzieren lassen. Hinzu kommt, 
daB andere klinische Zeichen, wie Diabetes insipidus und Protrusio bulbi, fiir einen Hand­
Schiiller-Christian typisch sind. Die befallenen Stell en des Landkartenschadels fiihlen 
sich bei der Palpation weich an, da das Schadeldach an diesen Stellen dem Druck nach­
gibt, das aber ist bei der Ostitis deformans Paget nie der Fall. 

Metastasen eines Carcinoms oder Sarkoms werden im allgemeinen osteolytisch, und 
zwar multipel, aber zunachst umschrieben sein. Hier wird die Grundkrankheit schnell 
zur Klarung fiihren. Dasselbe gilt fiir die Myelomatose, die mit ihren diffus fleckigen 
Aufhellungen am Schadeldach nicht mit den kalkarmen Umbaufeldern, die immer scharf 
begrenzt bleiben, zu verwechseln ist. 

Auch spezifische entziindliche Erkrankungen, wie Lues und Tuberkulose, machen 
umschriebene Zerstorungen am Schadeldach, die nach Form, GroBe und Umgebungs­
reaktion von der Ostitis deformans Paget wohl zu unterscheiden sind. 

V. Andere Veranderungen am Schadeldach 

1. Hyperparathyreoidism us. 
(Ostitis fibrosa cystic a generalisata v. Recklinghausen) 

Atiologie. Unter dem Sammelbegriff des Hyperparathyreoidismus fassen wir heute 
Erkrankungen des Knochensystems zusammen, die wahrscheinlich durch eine abnorme 
Epithelkorperchenaktivitat hervorgerufen werden. Die Epithelkorperchen sondern ein 
Inkret ab, das auf das Skeletsystem und die Nieren bestimmte Auswirkungen hat. Ob 
die Wirkungen auf der Absonderung eines oder mehrerer Hormone beruhen, ist noch 
nicht geklart. An der Niere greift das Hormon in die Phosphat- und wahrscheinlich auch 
in die Wasserausscheidung ein; am Knochensystem fiihrt es zur Mobilisierung des 
Calciums. Wenn ein UbermaB an Nebenschilddriisenhormon hervorgebracht wird, kann 
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dies sowohl auf einer primaren Erkrankung der Epithelkorperchen, beispielsweise durch 
ein Adenom, beruhen, aber auch auf einer sekundaren Beeinflussung der Epithelkorper­
chen durch Calcium- oder Phosphatstoffwechselstorungen, wie sie im Gefolge einer 
chronischen Nierenerkrankung auftreten konnen. Dementsprechend unterscheiden wir 
einen primaren, auch genuinen Hyperparathyreoidismus von einem sekundaren. 

Pathologie. Pathologisch-anatomisch findet sich als Ursache der Erkrankung vor­
wiegend in den unteren Epithelkorperchen ein Adenom, gelegentlich eine Hyperplasie. 
Es ist bekannt, daB die unteren Epithelkorperchen verlagert und im vorderen Media­
stinum gelegen sein konnen. Versorgt werden die oberen Epithelkorperchen von einem 
Ast der A. thyreoidea sup., die unteren durch die A. thyreoidea info 1m allgemeinen 
trifft man nur ein einzelnes Adenom an, es sind jedoch auch Falle mit mehreren Adenomen 
beschrieben worden. Daran muB man denken, falls die Operation eines Adenoms nicht 
das gewunschte therapeutische Resultat ergibt. In seltenen Fallen kommen auch Carci­
nome der Epithelkorperchen vor. 

Die Hyperplasie der Epithelkorperchen kann sowohl die Ursache fur den primaren 
als auch den sekundaren Hyperparathyreoidismus sein. Der sekundare Hyperpara­
thyreoidismus entsteht im Gefolge anderer Organerkrankungen, deren Stoffwechsel­
schadigungen eine Reaktion an den Epithelkorperchen hervorrufen. J ESSERER unter­
scheidet eine Hypertrophie und eine Hyperplasie der Epithelkorperchen und meint, daB 
die Hypertrophie den sekundaren Hyperparathyreoidismus bevorzuge. Mikroskopisch 
bauen sich die Epithelkorperchen aus dicht zusammengesetzten epithelial en Zellen auf. 
Wir unterscheiden die dunklen Hauptzellen, die acidophilen Epithelien und die wasser­
hellen Zellen. Die kleinen, wasserhellen Zellen werden als die inkretorisch besonders 
aktiven Elemente angesehen (BUCHNER, EGER und VAN LESSEN). Bei der Hyperplasie 
findet sich eine dichte Ansammlung von besonders vielen wasserhellen Zellen und ein 
Verlust der Lappchenstruktur. 

Das befallene Knochengewebe weist einen vollstandigen Umbau auf. Das Mark im 
Bereiche der Corticalis und Spongiosa wandelt sich in ein faseriges fibroses Gewebe urn; 
der alte Knochen wird durch Osteoclasten abgebaut. GleichmaBig werden neue kalklose 
Knochenbalkchen gebildet. Es laBt sich eine generalisierte und eine lokale Form unter­
scheiden. In den Knochen finden sich haufig Cysten, die meistens von vielkernigen 
Osteoclasten und Blutungsresten durchsetzte Knochenmarkswucherungen darstellen, 
sog. braune Tumoren. Die Verdickung des Schadeldaches fehlt oder ist nur in geringem 
Grade entwickelt. Die feinere Struktur der Kalotte kann verschiedenartige Bilder zeigen. 
Sie kann von stecknadelkopfgroBen Aufhellungen diffus durchsetzt sein, der Knochen 
kann aber auch poros, fleckig aufgelockert, unterbrochen von klein en , dichteren Herden 
aussehen. Bisweilen beobachtet man auch groBwabige, atrophische Aufhellungen ohne 
Verdichtungsherde. Ahnliche Veranderungen konnen sich an der Basis finden. 

Klinisches Bild. Die Patienten leiden an Muskelschwache, die mit Schmerzen ver­
bunden sein kann, Durst, Obstipation, Erbrechen und Gewichtsabnahme. Der Befall 
der Knochen macht sich beim Patienten unter dem Bilde rheumatischer Beschwerden 
bemerkbar. Die Entkalkung des Knochens kann zu Spontanfrakturen flihren. Bei der 
Rontgenkontrolle sieht man, daB diese Frakturen besonders gern im Bereiche von braunen 
Tumoren auftreten. Die ossale Form ist es, die uns unter dem Namen Osteodystrophia 
fibrosa generalisata v. Recklinghausen bekannt ist. Daneben gibt es noch die renale 
Form, die mit einer Nephrocalcinose bzw. Nephrolithiasis einhergehen kann. Ferner die 
gastrointestinale Form, die sich unter dem Bilde eines Ulcus verschleiern kann. 

Der sekundare Hyperparathyreoidismus wird sich weitgehend nach dem auslOsenden 
Grundleiden richten. In der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle wird es sich dabei urn 
ein chronisches Nierenleiden handeln. 

Rontgenbefund. Entsprechend der vorwiegend subperiostalen Entkalkung wird die 
Knochen- und Trabekelzeichnung dunn und unscharf. Der Schadel ahnelt im Aussehen 
einer Matt- oder Milchglasscheibe. Die Begrenzung des Schadeldaches verschwimmt. 
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Hinzu kommen ortliche Flecken von Knochenresorption, die einen Umfang von mehreren 
Zentimetern einnehmen konnen. Ein solcher Befund ist schwierig zu erheben, wenn man 
nicht in gewissen Zeitabstanden Kontrollaufnahmen anfertigt. Cystische Veranderungen, 

Abb. 64. GroBe cystische Auftreibung des Unterkiefers bei 
Hyperparathyreoidismus 

wie sie am peripheren Skelet hau­
figer beobachtet werden, finden sich 
am Schadeldach nicht, gelegentlich 
aber am Unterkiefer (Abb. 64) und 
den Gesichtsknochen. Sklerosierte 
Flecken von verschiedener GroBe 
konnen am osteoporotisch veran­
derten wie auch am unveranderten 
Schadeldach vorkommen (Abb.65). 
Diese Verdichtungsherde liegen in 
einer porotischen Struktur, konnen 
aber auch isoliert auftreten und dann 
die Abgrenzung gegenuber osteo­
plastischen Metastasen erschweren . 
.Ahnlich der Ostitis deformans Paget 
konnen sich Sklerosainseln in einer 
transparenten Zone finden, jedoch 
sollen derartige Skleroseherde schon 

fruhzeitig im Gegensatz 
zum Morbus Paget auftre­
ten. Sie lassen sich von 
der Ostitis deformans Pa­
get dadurch abgrenzen, daB 
dort Skleroseherde im all­
gemeinen nur bei gleichzei­
tigverdicktem Schadeldach 
vorkommen, das aber ist 
beim Hyperparathyreoidis­
mus nicht der Fall. Die 
Schadelkapsel ist unveran­
dert oder aufgelockert. Es 
wird nur selten beobachtet, 
daB beim Hyperparathy­
reoidismus der Schadel be­
fallen wird, ohne daB nicht 
gleichzeitig Veranderungen 
an den anderen Knochen 
nachweisbar waren. In 
ZweifelsfaIlen muB man 
jedoch daran denken, daB 
isolierte Strukturverande­
rungen am Schadeldach 

Abb. 65. Kornige Strukturzeichnung eines osteoporotischen Schadeldaches 
bei Hyperparathyreoidismus 

moglich sind. Es gibt ferner 
FaIle, bei denen eine hyper­
ostotische Schadelkapsel 
erkennbar ist. 1st dieses 
Zeichen allein vorhanden, 

dann ist es fur den Hyperparathyreoidismus genau so wenig charakteristisch wie etwa eine 
Osteoporose des Schadeldaches. Beides kann auch bei anderen Erkrankungen vorkommen. 
Eindeutiger wird der Befund dann, wenn sich in der aufgefasert oder kornig gestalteten 
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Struktur kleine, runde Aufhellungen 
finden, die wie Cyst en aussehen 
(Abb. 66). Bezeiehnend ist aueh ein 
Herd, bei dem sieh eine gut begrenzte 
und regelmaBig geformte Aufhellung 
von unter Umstanden beachtlieher 
GroBe naehweisen laBt (Abb. 66). 
Man sieht aus dieser Schilderung der 
versehiedenen Mogliehkeiten, unter 
denen sieh der Hyperparathyreoidis­
mus am Sehadeldaeh zeigen kann, daB 
die frlihere Bezeichnung Ostitis fibrosa 
eystiea generalisata nur einen Teil der 
Sehadelfalle riehtig besehreiben wlirde. 

Zusammenfassend kann man im 
Rontgenbilde folgende Formen finden: 

a) Diffuse Osteoporose haufig ver­
bun den mit einer kornigen Marmorie­
rung der Sehadelstruktur (Abb.67). 

b) Subperiostale K nochenresorption 
besonders deutlieh siehtbar an den 
Fingern, dem Sehllisselbein und den 
mittleren Absehnitten der Tibia. 

Abb. 66. Hyperparathyreoidismus bei einem 62jahrigen 
Manne. In der aufgelockerten Struktur des Schadeldaches 
sieht man mehrere verschieden groBe, umschriebene Auf­
hellungen, die wie Cysten aussehen. Die Dicke des Schii­
deldaches ist gering. Eine besonders groBe, gut umgrenzte 

Aufhellung zeigt sich im Os occipitale 

e) Oystenahnliche Aufhellungen am Knochen, welehe in Wirkliehkeit soliden Tumoren 
entsprechen, die sich aus Osteoblasten und Osteoelasten zusammensetzen und das End­
resultat einer vermehrten Knochenmetaplasie darstellen. 

d) Periartikulare Verkalkungen, die oft an Stellen von Traumen auftreten und mit 
pathologischen Frakturen vergesellsehaftet sind. 

Abb. 67. K6rnige Marmorierung der Schiidelstruktur, gleichzeitig deutliche Osteoporose mit ungleichmaBiger 
Ausdehnung bei Hyperparathyreoidismus einer 65jahrigen Frau 
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Differentialdiagnose. Es kann in manchen Fallen unmoglich sein, allein aus dem 
Rontgenbilde eine Unterscheidung gegentiber den Befunden bei del' fibrosen Knochen­
dysplasie, del' Ostitis deformans Paget oder dem Myelom zu finden. In solchen Fallen 
muB das histologische Bild und die Blutuntersuchung den Ausschlag geben. Rontgeno­
logisch kann bei del' fibrosen Knochendysplasie eine Hyper- und Hypoostose gefunden 
werden, wohingegen eine Hyperostose beim Hyperparathyreoidismus eine Seltenheit ist. 
Bei del' fib rosen Knochendysplasie findet sich eine vermehrte Schattendichte nicht nur 
del' Kalotte, sondern auch del' Basis des Schadels. Gegentiber del' Ostitis deformans 
Paget zeigen sich im Frtihstadium beim Hyperparathyreoidismus Of tel' bereits sklerotische 
Herde innerhalb del' Aufhellungen, im Spatstadium fehlt das vermehrte Knochenwachs­
tum, das ein Merkmal del' Ostitis deformans Paget ist. Die Myelomatose pflegt scharfer 
abgegrenzte Aufhellungen im Schadeldach zu bilden als del' Hyperparathyreoidismus, 
dessen Aufhellungen unscharfer sind und mehr ein Bild wie MottenfraB machen. 

Differentialdiagnostisch ist bei del' Untersuchung zu bedenken, daB es sich beim 
Hyperparathyreoidismus um eine generalisierte Erkrankung handelt, wohingegen 
die fibrose Knochendysplasie eine disseminierte, polyostische Erkrankung mit vor­
wiegend segmentaler Beteiligung ist. Del' Hyperparathyreoidismus befallt das ge­
samte Skelet, die fibrose Knochendysplasie nul' einzelne Regionen. Dieselbe Unter­
scheidung gilt ftir die Ostitis deformans Paget, die ebenfalls keine generalisierte Er­
krankung ist, so daB sich bei ihr die Krankheitsherde scharf gegen den gesunden Knochen 
absetzen. Die Blutuntersuchung zeigt beim Hyperparathyreoidismus einen hohen Serum­
calcium- und einen niedrigen Serumphosphorspiegel, die fibrose Knochendysplasie weist 
normale Werte auf. Auch bei del' Ostitis deformans Paget sind die Serumcalcium- und 
-phosphorwerte normal. Die Serum-Phosphatase ist beim Hyperparathyreoidismus wie 
auch bei del' fib rosen Knochendysplasie vermehrt. Bei del' Ostitis deformans Paget pflegt 
del' Wert del' alkalischen Phosphatase hoher zu sein als beim Hyperparathyreoidismus. 

2. Fibrose Knochendysplasie 
WeI' altere Arbeiten tiber allgemeine Knochenerkrankungen durchliest, wird auf eine 

verwirrende Vielfalt von Namen stoBen, die ein Krankheitsbild beschreiben, das wir 
heute mit dem Sammelbegriff "fibrose Knochendysplasie" benennen. Es ist das Ver­
dienst LICHTENSTEINS, die fibrose Dysplasie 1938 klar gegentiber anderen Erkrankungen 
abgegrenzt zu haben, ferner ALBRIGHTS und seiner Mitarbeiter, die 1937 eine eingehende 
Beschreibung del' Knochenveranderungen und ihre Vergesellschaftung mit anderen 
Krankheitszeichen wie Pigmentflecke und Pubertas praecox gegeben haben und schlieB­
lich JAFFES und LICHTENSTEINs, die 1942 den Namen "fibrose Dysplasie" als verbindlich 
flir eine Krankheitseinheit vorgeschlagen haben, die sie histologisch, klinisch und ront­
genologisch ausftihrlich beschrieben und unmiBverstandlich gegen ahnliche Krankheits­
bilder unterschieden haben. Da man heute immer noch in del' Literatur Arbeiten antrifft, 
die inhaltlich die fibrose Knochendysplasie beschreiben, ihr abel' einen anderen Namen 
geben, scheint es zweckmaBig zu sein, ein Beispiel tiber die Ftille und Variation en del' 
Nomenklatur zu geben, die letzten Endes das Krankheitsbild del' fibrosen Knochen­
dysplasie betreffen: 

a) Osteodystrophia fibrosa disseminata, 
b) Osteodystrophia fibrosa polyostotica unilateralis, 
c) Osteitis fibrosa focalis, 
d) Osteofibrosis deformans juvenilis, 
e) Knochendysplasie und Pubertas praecox, 
f) juvenile Pagetsche Krankheit, 
g) einseitige Osteodystrophia fibrosa cystic a generalisata, 
h) Ostitis cystic a fibrosa, 
i) ossifizierende Fibromatose, 

k) Leontiasis ossea. 
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Diese Aufzahlung sei nur ein Beispiel der Vielfalt der Namen, ohne einen Anspruch 
auf Vollzahligkeit zu erheben. Am haufigsten durfte die Verwechslung mit der Ostitis 
fibrosa cystica generalisata v. Recklinghausen vorgekommen sein, die wir heute unter 
dem Namen "Hyperparathyreoidismus" einwandfrei abzugrenzen wissen. 

Atiologie. Die Atiologie der fibrosen Knochendysplasie ist immer noch unklar und 
problematisch. Wir rechnen die Erkrankung den Hamartomen zu, die halb Neubildungen 
halb MiBbildungen darstellen. Ob ihr Ursprung in einer Genschadigung oder in einer 
Storung im fruhen Embryonalleben zu suchen ist, ist unbekannt. Eine Zeitlang glaubte 
man, die Ursache im Endokrinium gefunden zu haben. Es war die Zeit, als es MANDL 
1926 gelungen war, durch Entfernung eines Epithelkorperchentumors bei einem Patienten 
die fibrocystischen Knochenerscheinungen zum Abklingen zu bringen. Doch bald lernte 
man, die FaIle mit Beteiligung der Epithelkorperchen von denen ohne deren Beteiligung 
zu unterscheiden. Es schalte sich die Differentialdiagnose gegenuber dem Hyperpara­
thyreoidismus heraus. Diejenigen Patienten, die keine Veranderung des Calcium- und 
Phosphorspiegels im Serum haben und deren Calciumausscheidung im Harn normal ist, 
gehOren nicht in die Gruppe des Hyperparathyreoidismus. Bei der fibrosen Knochen­
dysplasie werden keine Veranderungen der Epithelkorperchen gefunden. Die Ursache 
wird von LICHTENSTEIN in einer Storung der Funktion des knochenbildenden Mesen­
chyms angenommen. Was storend auf das Mesenchym einwirkt, bleibt offen, aber da 
die Krankheit im Kindesalter beginnt, liegt die Annahme einer Storung im fruhen 
Embryonalleben nahe. 

Die Tatsache, daB bei der fibrosen Knochendysplasie als Symptom eine Pubertas 
praecox auftreten kann, hat ALBRIGHT zu der Ansicht veranlaBt, daB moglicherweise 
ein ProzeB am Hypothalamus eine Rolle spielen konne. Auch in dies em FaIle wird der 
Ursprung in die fruhembryonale Entwicklungszeit verlegt. Aus welchem Grunde die 
Krankheit erst nach den ersten Lebensjahren auftritt und in der Regel mit Beendigung 
des Skeletwachstums aufhOrt, bleibt jedoch unklar. Das Verhaltnis des mannlichen zum 
weiblichen Geschlecht ist bei Durchsicht groBerer Zahlen uncharakteristisch, das 
Albright-Syndrom dagegen befallt fast nur das weibliche Geschlecht. 

Pathologie. Die pathologische Anatomie der fibrosen Knochendysplasie ist in der 
Arbeit JAFFE und LICHTENSTEINS (1942) weitgehend beschrieben. Man unterscheidet die 
monostische Form, wobei sich der Befall auf einen Knochen beschrankt, von der polyosti­
schen, bei der mehrere Knochen beteiligt sind. Eine dritte Form, bei der es vorwiegend 
beim weiblichen Geschlecht zu einer Pubertas praecox, einer grobflachigen Pigmentierung 
der Haut mit Cafe au lait-Flecken und einer verfruhten Skeletreifung kommt, lauft 
unter dem Namen Albrightsche Krankheit. Es handelt sich nicht urn eine generalisierte 
Knochenerkrankung, sondern urn einen herdformigen Befall, auch wenn mehrere Knochen 
betroffen sind, im Gegensatz zur Osteodystrophia fibrosa generalisata v. Reckling­
hausen. 1m befallenen Knochen wird an Stelle des Knochengewebes Bindegewebe ge­
funden, das die Neigung zur Ausbreitung besitzt. Mit Vorzug werden Schadel, vor allem 
Schadelbasis, und Oberschenkelknochen betroffen. Der Oberschenkel zeigt eine typische 
hirtenstabfOrmige Verbiegung. Der betroffene Knochen wird verbreitert und kann bei 
der Operation einen gummiweichen Eindruck machen, so daB man ihn mit dem Messer 
schneiden kann. Der Ubergang yom kranken zum gesunden Knochen ist unscharf. Die 
Verbreiterung des Knochens geschieht auf Kostender Rinde, die stark verdunnt wird. 
Am Schadeldach fallt auf, daB die Tabula externa haufiger betroffen ist als die Tabula 
interna. Beide sind auffallend dunn und konnen Defekte aufweisen. Bei der Operation 
wird gelegentlich ein bemerkenswerter GefaBreichtum des Knochens beschrieben. 

Histologie. Man sieht, daB Knochen und Knochenmark durch ein besonders reichliches Binde­
gewebe mit dazwischenliegenden Inseln von iilterem oder neugebildetem Knoehengewebe ersetzt 
wird. Die Knochenbalkchen schwanken von unreifen, kaum kalkhaltigen Bezirken osteoiden Ge­
webes bis zu gut ausgereiften Knochenpartien. Man findet kaum Osteoclasten. Diese sind vielkernig, 
iiber das Bindegewebe verteilt und liegen besonders am Rande der Balkchen. Bemerkenswert ist 
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eine sekundare Knochengewebsbildung, die als Metaplasie des Bindegewebes aufzufassen ist. Es 
bestehen aber nirgends Zeichen einer Malignitiit. 

Klinik. Die klinische Diagnose wird haufig als Zufallsbefund gestellt. Die Kinder 
beginnen zu hinken, oder die Eltern bemerken eine Verkriimmung des Oberschenkels. 
Es konnen auch Schmerzen uncharakteristischer Art im befallenen Knochen auftreten 
bzw. Spontanfrakturen. Am ehesten werden noch die Formveranderungen des Schadels 
oder die zunehmende Asymmetrie des Gesichts bemerkt. Meistens ist der Befall des 
Kopfes vorwiegend einseitig. Schneller wird der Beginn der Krankheit erfaBt, wenn es 
sich urn das Albright-Syndrom handelt. Bei kleinen Madchen bilden sich groBe, segmental 

Abb. 68. Albright-Syndrom bei 3jiihri­
gem Miidchen. Hyperpigmentation am 
Korperstamm und linken Oberschenkel. 
Beginnende Entwicklung der Briiste 
und leichte Schambehaarung. 1m Ront­
genbilde fand sich auBerdem eine hirten­
stabformige Verbiegung des rechten 

o berschenkels 

angeordnete Hyperpigmentierungen, die eigenartig 
zackige Begrenzungen aufweisen, die man Cafe au 
lait-Flecke genannt hat. Dazu tritt eine Pubertas 
praecox auf. Die Schamhaare beginnen zu wachsen 
und die Briiste entwickeln sich zu einer auBerge­
wohnlich friihen Zeit (Abb. 68). 

Wenn auch die Erkrankung mit dem AbschluB 
des normalen Knochenwachstums im allgemeinen zu 
einem Stillstand kommt, so bediirfen die Patienten 
doch wahrend der weiteren Jahre wegen ihrer Kno­
chenverbiegungen einer vorwiegend orthopadischen 
Behandlung. Die entstellenden Veranderungen des 
Gesichtsschadels lassen sich kaum beeinflussen. 
Chirurgische MaBnahmen fiihren selten zu befrie­
digenden Ergebnissen. Soweit die Kieferknochen 
befallen sind, miissen die damit zusammenhangenden 
BiBstorungen in miihsamer orthodontischer Behand­
lung gebessert werden. Weniger giinstig liegen die 
Verhaltnisse am Auge, wenn ein iibermaBig ver­
drangendes Wachstum der Orbita zu einer Ver­
lagerung des Bulbus fiihrt, oder wenn Stirn- und 
KieferhOhlen so durchwachsen sind, daB die nasalen 
Luftwege verschlossen werden. Wegen der groben 
Veranderungen des Stirnschadels hat man diese Form 
ihrem Aussehen entsprechend als Leontiasis ossea 
bezeichnet. 

Rontgenbefund. Das Rontgenbild des Schadels 
bei fibroser Knochendysplasie zeigt eine auffallend 

dichte Knochenstruktur von verschiedener Starke (Abb. 69). 1m betroffenen Bezirk 
ist der Knochen deutlich verdickt und wolbt sich nach innen und auBen vor. FRIES 
unterscheidet drei Arten im Rontgenbilde: l. den pagetoiden, 2. den sklerotischen, 
3. den cystenahnlichen Typ. Diese drei Typen treten nicht immer getrennt auf, 
in der Mehrzahl handelt es sich urn Mischformen. Hirn - und Gesichtsschadelknochen 
konnen gleichzeitig befallen werden, dennoch ergibt eine statistische Ubersicht, daB die 
iiberwiegende Mehrzahl einen einseitigen Befall hat. Die Gesichtsknochen werden etwas 
haufiger allein befallen als die Knochen des Hirnschadels. Beim pagetoiden Typ kann 
die Schadelkalotte bis zu mehreren Zentimetern verdickt werden. 1m Bereiche dieses 
verdickten Bezirks kann eine hochgradige Verdiinnung der Compacta, besonders der 
Tabula externa, eintreten. Wegen der abwechselnden Bezirke von Verdickung und 

Abb. 69a u. b. Fibrose Knochendysplasie vom Typ Albright bei einem IIjahrigen Madchen. Die seitliche 
Schadelaufnahme der Patientin laBt eine erhebliche Verdickung der Schadelbasis, des Os frontale und aUch 
des Os occipitale erkennen. Bemerkenswert ist, daB nur der knorpelig praformierte Abschnitt des Os occip. 

betroffen ist 
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erhOhter Strahlendurchlassigkeit erinnert das Bild an ahnliche Befunde bei der Ostitis 
deformans Paget. Wenn auch die Tabula externa haufiger vorgetrieben wird als die 
Tabula interna, so kommt es bei dieser gelegentlich auch vor. Man kann sich vorstellen, 
daB diese Vorbuckelung des Knochens an der Innenseite eine entsprechende Auswirkung 
auf das Hirn oder Auge haben kann. Beim sklerotischen Typ steht die Verdichtung 
der Knochenstruktur im Vordergrunde. Aufhellungen innerhalb der befallenen Partie 
fehlen bei diesen Fallen. Der cystoide Typ bevorzugt die Knochen des Hirnschadels. 
Inmitten einer vermehrt knochendichten Region erkennt man eine Aufhellung, die einen 
bogigen, gut begrenzten Randsaum besitzt. Ihre GroBe schwankt zwischen 2-5 cm. 
Innerhalb der Aufhellung kann man kleine, runde Kalkfleckchen beobachten. An der 
Schadelbasis, die ebenfalls mitbetroffen sein kann, sind die umschriebenen cysten­
ahnlichen Aufhellungen nicht zu finden. Dort fallt mehr die massive Hyperostose ins 
Auge. FRIES, der die Dreiteilung nach ihrer Typenform vorgeschlagen hat, stellte fest, 
daB die Halfte seiner Patienten den pagetoiden Typ zeigte, je ein Viertel den sklerotischen 
bzw. den cystoiden. Der pagetoide Typ betraf die altere Gruppe der Patienten, wahrend 
die jungere Gruppe mit einem Durchschnittsalter von 18-22 Jahren mehr den skleroti­
schen und cystoiden Typ aufwiesen. Patienten, bei denen der cystoide bzw. sklerotische 
Typ im Rontgenbilde gefunden wurde, suchten wegen ihrer Beschwerden wesentlich 
fruher den Arzt auf als die pagetoiden Typen. 

Differentialdiagnose. Man wird differentialdiagnostisch die Ostitis deformans Paget 
ausscheiden konnen, wenn man daran denkt, daB diese vorwiegend altere Menschen be­
trifft, und daB die fibrose Knochendysplasie in die Jugend zuruck zu verfolgen ist. Den 
Hyperparathyreoidismus kann man durch die Mineralstoffwechseluntersuchung ab­
grenzen, der bei der fibrosen Knochendysplasie stets unverandert ist. Das Osteom laBt 
sich durch seine homogene dichte Verschattung von del' fibrosen Knochendysplasie 
unterscheiden, bei der entweder inmitten des verdickten Knochenbezirks eine Aufhellung 
nachweisbar ist odeI' eine Destruktion in del' Tabula interna oder externa. Gegenuber 
der Neurofibromatose, die auch Pigmentflecke der Haut aufweist, laBt sich die fibrose 
Knochendysplasie dadurch abgrenzen, daB die Pigmentflecke bei der Neurofibromatose 
glatt, bei der fibri::isen Knochendysplasie aber zackig begrenzt sind, soweit man nicht zur 
Unterscheidung das histologische Bild zu Rate ziehen will. AuBerdem fehlen bei del' 
fibrosen Knochendysplasie die multiplen Hautfibrome und die Elephantiasis. Die Lipoi­
dosen, insbesondere die Hand-Schuller-Christiansche Erkrankung, zeigen wohl auch am 
Schadeldache Aufhellungen, jedoch keine Verdichtungen der Struktur oder Verdickungen 
des Knochens. Schwierig kann die Abgrenzung gegen Metastasen bei Prostata- oder 
Schilddrusencarcinom sein. In diesen Fallen muB die Vorgeschichte und die Allgemein­
untersuchung weiterhelfen. 

Ais Komplikation sei erwahnt, daB wie bei der Ostitis deformans Paget auch bei der 
fibrosen Knochendysplasie eine sarkomatose Entartung des Knochenherdes eintreten 
kann. 

3. Systemerkrankungen 

a) Lipoidspeicherungskrankheiten 

Zum besseren Verstandnis del' Lipoidspeicherkrankheiten sei es gestattet, einige Be­
griffe del' Stoffwechselphysiologie bzw. -pathologie in Erinnerung zu rufen. Unter 
Lipoiden verstehen wir Phosphatide, Cerebroside und Sterine. Diese Lipoide kommen 
mit Neutralfett gemischt normalerweise im Organismus vor, und zwar vorwiegend im 
Gehirn, im Ruckenmark und in den peripheren Nerven. Von den Sterinen findet sich 
vorzuglich das Cholesterinester in den Epithelien der Nebennierenrinde, den Luteinzellen 
des Corpus luteum des Eierstocks und den Leydigschen Zwischenzellen des Hodens. In 
der Pathologie begegnen wir den Ablagerungen von Lipoiden sowohl in Zellen als auch in 
Grundsubstanzen. Sie konnen dabei als Krankheitsmerkmale selbst oder als Neben-
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befund erscheinen. Zur cellularen Verfettung kommt es aus extracellularer oder intra­
cellularer Ursache, d. h. entweder wird der Zelle durch erhOhte Zufuhr zuviel Fett an­
geboten, das sie dann speichert, ein Vorgang, der als Fettmast bezeichnet wird, oder die 
Zelle selbst ist in ihrem Stoffwechsel gestort, so daB sie nicht mehr in der Lage ist, den 
normalen Austausch der Stoffwechselprodukte vorzunehmen. Moglicherweise beruht 
dies auf einer Gleichgewichtsstorung der intracellularen Enzyme. Ais Zeichen eines 
tiberhOhten Angebots von Lipoiden fassen wir z. B. die Xanthelasmen auf, die bei der 
essentiellen familiaren Hypercholesterinamie auftreten. Es handelt sich dabei urn eine 
Ablagerung von Cholesterinester in Haut und Sehnen. Zu den Stoffwechselstorungen 
der Zelle rechnen wir die Lipoidspeicherkrankheiten, die eine Erkrankung des reticulo­
endothelialen, oder wie man im neueren Schrifttum sagt, des reticulo-histiocytaren 
Systems darstellen. Hier kommt es zur Einlagerung von Lipoiden in die Zellen, die 
selbst erkrankt sind. Die bekanntesten Lipoidspeicherkrankheiten sind die Gauchersche 
Krankheit mit Speicherung von Kerasin, einem Cerebrosid, und die Niemann-Picksche 
Krankheit mit Speicherung von Sphingomyelin, einem Phosphatid. Die Hand-Schtiller­
Christiansche Krankheit als Lipoidgranulomatose mit Speieherung von Cholesterinester 
gehOrt in gewissem Sinne ebenfalls dazu. Die auslosende Ursache fUr diese Storungen ist 
unbekannt. 

rj.) M orbu8 Gaucher 

Pathologie. Bei dieser Erkrankung kommt es zu einer betraehtliehen VergroBerung 
der Milz, Leber und verschiedener Lymphknotengruppen. Dureh Entwicklung umfang­
reieher Nester sehr groBer Zellen mit groBen, hellen, blasigen oder wabigem Protoplasma 
findet sich oft auch eine Veranderung im Knochenmark. Der Befall der Knochen ist 
selten und betrifft vorwiegend die Extremitaten. Erst in letzter Linie wird das Schadel­
dach befallen. 

Die Krankheit wird hauptsachlich bei Erwachsenen gefunden, jedoch sind in neuerer 
Zeit aueh Falle beschrieben worden, bei denen es sich urn Sauglinge handelt. Neben dem 
Befall des reticulo-histiocytaren Systems lassen sich gelegentlich Herde in den Alveolar­
epithelien der Lunge und in den Ganglienzellen des Gehirns nachweisen. 

Histologie. In den Zellen des reticulo.histiocytaren Systems ist das Vorhandensein eines Zere· 
brosids, des Kerasins, nachweisbar. Auffallend groBe Zellen mit einem feingewebigen Cytoplasma 
werden als Gaucher·Zellen bezeichnet. Diese Zellen zeigen, wenn die Lipoide durch Alkohol extrahiert 
worden sind, ein leicht basophiles Netzwerk, das feine Waben umgrenzt, so daB sie ihrem morpho. 
logischen Bilde nach als Schaumzellen bezeichnet werden. Die Kerne sind relativ klein und liegen 
exzentrisch. Wenn Ganglienzellen Kerasin gespeichert haben, gehen sie sekundar zugrunde. 

Klinik. Im Vordergrunde steht die Sehwellung der Milz und der Leber. Die Milz 
kann bis zum kleinen Becken herabreiehen. Sofern die Knoehen mitbetroffen sind, laBt 
sieh die Diagnose dureh Punktion der Milz oder des Knoehenmarks stellen, wenn im 
Punktat die typischen Gaucher-Zellen nachweisbar sind. Die Krankheit verlauft 
chronisch. Der Befall des Gehirns und Rtiekenmarks ftihrt zu deutlichen neurolo­
gischen Ausfallen und Storungen der geistigen Entwieklung. 

Rontgenbefund. Im Rontgenbilde steUt sieh eine flaschenformige Auftreibung des 
Extremitatenknochens dar. Im Kiefer finden sieh eystische Aufhellungen. Die Herde 
im Schadeldach sind auBerst selten als kleine Aufhellungen im Rontgenbilde siehtbar, 
vorwiegend aber nur mikroskopiseh nachweisbar. 

(J) M orbu8 N iemann-Pick 

Bei der Niemann-Piekschen Krankheit wird ein Phosphatid, das Sphingomyelin, in 
den Zellen des reticulo-histiocytaren Systems gespeiehert. Die Zellen haben eine ahnliche 
Struktur wie die Gaucher-Zellen. Auch hier kommt es zu einer Schwellung von Leber 
und Milz und nur selten zu Knochenherden. Gehirnveranderungen ftihren zur amauro­
tisehen Idiotie. 
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Die Erkrankung ist bisher nur bei kleinen Kindern beobachtet worden. Die jtidische 
Rasse solI bevorzugt befallen werden. Differentialdiagnostisch laBt sich eine Unter­
scheidung gegentiber der Hand-Schtiller-Christianschen Krankheit oder dem Morbus 
Gaucher nur durch die verschiedenartige Lipoidablagerung treffen. Eine Granulom­
bildung, wie sie die Hand-Schtiller-Christiansche Krankheit auszeichnet, kommt bei der 
Niemann-Pickschen Krankheit nicht vor. 

b) Hand-Schiiller-Christiansche Krankheit 

Pathologie. Bei der Hand - Schtiller -Christianschen Krankheit handelt es sich 
pnmar um ein Auftreten von Granulomen aus ungeklarter Ursache. Die Granulom­
bildung wird in den verschiedensten Organen gefunden entsprechend der Ausbreitung 
des reticulo-histiocytaren Systems, vor allem aber im Knochen und der harten Hirnhaut. 
Auf Grund eines gestorten Stoffwechsels der Granulomzellen wird Cholesterin eingelagert. 
Warum diese Storung auftritt und warum Cholesterin gespeichert wird, wissen wir nicht. 

Histologie. Es findet sich eine diffuse oder knotchenformige Proliferation von reticulo-histio­
cytaren Zellen, die anfangs eine perivasculare Anordnung erkennen lassen. Mebr und mebr treten 
allmablich Exsudatzellen in Erscheinung, wobei es sich urn eosinophile, Lympb- und Plasmazellen 
handelt. Mit dem Beginn der Lipoidspeicherung treten Schaumzellen auf, die in ihrem Cytoplasma 
Lipoidtropfchen und z. T. auch Kristalle enthalten. Daneben kommen Riesenzellen fast immer vor. 
1m Ausheilungsstadium nehmen die Schaumzellen stark ab, urn schlieBlicb zu verschwinden, dagegen 
nehmen die Fibroblasten, Fibrocyten und kollagenen sowie elastiscben Fibrillen erheblich zu. Man 
hat histologisch die Hand-Schiiller-Christiansche Krankheit in vier Stadien eingeteilt: 1. die Proli­
ferationsphase, 2. die Granulombildung, 3. die xanthomatose Phase und 4. die Narbenbildung. Aus 
dieser Einteilung geht hervor, daB die Lipoide erst im 3. Stadium in Erscheinung treten. Die alteren 
Ansichten, daB eine Hypercholesterinamie die Voraussetzung fur die Reticulogranulomatose sei, 
sind als iiberholt zu betrachten. 

Klinisches Bild. Die Hand-Schtiller-Christiansche Krankheit wird in allen Alters­
klassen angetroffen, befallt jedoch bevorzugt Kinder bzw. Jugendliche im Alter von 
3-16 Jahren. Statistisch laBt sich nachweisen, daB das mannliche Geschlecht starker 
betroffen wird als das weibliche. Erblichkeit ist bisher nicht beobachtet worden. Der 
Krankheitsverlauf kann verschiedenartig sein. Es gibt FaIle, die unter raschem, zu­
nehmendem Verfall zum Tode ftihren und solche, die sich tiber lange Jahre hinziehen. 
Jugendliche Menschen neigen mehr zur akuten Form, altere zur chronischen. Dem­
entsprechend ist die Prognose zu stellen. Das Blutbild laBt bei der Diagnosestellung im 
allgemeinen im Stich. Calcium-, Phosphor- und Phosphatasewerte weichen nicht von der 
Norm abo Zwar konnen aIle Organe befallen werden, jedoch werden Knochen und Dura 
bevorzugt. AIle Knochen konnen Herde zeigen, aber der Schadel weist in erster Linie 
Veranderungen auf. So ist es verstandlich, daB die erst en Beobachtungen an Hand von 
Schadelherden gemacht worden sind. Ein einzelner Herd am Schadel bietet zunachst 
keine Besonderheiten. Eine Betastung ergibt eine weiche Beule, bei deren Punktion 
man in eine Knochenhohle gelangt, die mit Blut, seroser oder gelblicher Fltissigkeit ge­
flint ist und aus der sich Gewebsbrockel entleeren. Letztere lassen bereits durch ihre 
gelbe Farbe an Xanthomgewebe denken und die grau- oder braunrote Farbe des Granula­
tionsgewebes laBt die richtige Diagnose vermuten. Sitzt einer der Herde an der vorderen 
Schadelbasis, so kann er nach der Orbita durchbrechen und eine Protrusio bulbi hervor­
rufen. Durch Druck oder Infiltrierung des Hypophysengewebes oder Infundibulums 
kann ein Diabetes insipidus auftreten, aber auch eine Dystrophia adiposogenitalis oder 
eine Simmondsche Kachexie. Von dem Sitz des Herdes also hangt es ab, ob wir die 
klassische Trias der Hand-Schtiller-Christianschen Krankheit antreffen: Landkarten­
schadel, Protrusio bulbi und Diabetes insipidus. Man wird verstehen, daB das durchaus 
nicht immer der Fall sein muB, ja daB die klassischen FaIle wahrscheinlich sogar die 
selteneren sind. Multiple Herde an den Knochen sind die Regel. Das betrifft sowohl 
die peripheren Knochen als auch die Schadel- und Gesichtsknochen. Der Haufigkeit 
nach lassen sich Herde nachweisen, an der Kalotte, an der Schadelbasis, am Ober- und 
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Unterkiefer. Durch Befall der Zahnalveolen kommt es zum Zahnausfall. Die Ausbreitung 
der Herde kann die NebenhOhlen, das Mittelohr und den Warzenfortsatz in den Befall 
einbeziehen. Hat man einen oder mehrere Herde am Schadel entdeckt, sollte man nach 
weiteren Herden im Becken, Femur, Wirbel, Rippen und Humerus suchen, denn auch 
diese konnen mitbetroffen sein. Es muB aber betont werden, daB die Symptomatologie 
der Lipoidgranulomatose so vielseitig sein kann, daB man kaum sagen kann, daB es 
eine typische Form gabe. Neben der generalisierten Form kann genau so gut die mono­
symptomatische auftreten. An allgemeinen Krankheitszeichen, die hiiufig berichtet 
werden, die jedoch auch, wie bereits betont, teilweise fehlen konnen, seien genannt: 
maBige Schwellung von Milz und Leber, Dyspnoe auf Grund von Lungenveranderungen 
wie Emphysem, Wabenlunge 
und diffuse Fibrose, wechsel-
volle Herde an der Haut, die 
teils Knotchen, teils Papeln 
aufweisen und die zum Teil 
blutunterlaufen sind. Ahnliche 
Veranderungen konnen auch 
an der Schleimhaut bestehen. 
Blasses Aussehen und langsame 
Gewichtsabnahme sind beson­
ders auffallig, wenn inkretori. 
sche Organe befallen sind. 

Rontgenbefund. Das Ront. 
genbild ist besonders am Scha. 
del charakteristisch. Man sieht 
nur selten einzelne, ofter mul. 
tiple Defekte des Schadelkno. 
chens, die scharfrandig begrenzt 
sind und keinen Randwall auf· 
weisen (Abb. 70). Tangential. 
aufnahmen lassen erkennen, 
daB Tabula intern a , Diploe 
und Tabula externa in gleicher 
Weise zerstort sind. Die Herd· 
groBe schwankt betrachtlich. 
Die Herde haben die Tendenz, 

Abb. 70. Seitliche Schadelansicht cines Kindes mit Hand·Schuller· 
Christianscher Krankheit. Man erkennt einen scharf begrenzten 
Knochendefekt im oberen Parietalbereiche und im Os temporale basal 

sich zu vergroBern und zu konfluieren. Auf diese Weise entstehen eigenartige Figuren, die zu 
dem Namen "Landkartenschadel" gefiihrt haben. Bei genauerer Betrachtung der Schadel. 
struktur im Rontgenbilde kann man in der Umgebung der groBeren Defektherde kleinere, 
verwaschene UnregelmaBigkeiten entdecken, die daran denken lassen, daB sich an diesen 
Stellen bereits ein Befall weiteren Knochens andeutet. In den zerstorten Knochenpartien 
sind intakte Stellen nicht mehr nachweisbar. Die GroBe der Herde steht in keinem 
Verhaltnis zu dem Krankheitsgefiihl des Patienten. Tritt eine Ausheilung ein, so beginnt 
eine Zunahme des Kalkgehalts am Defektrand, die allmiihlich zu einer Sklerosierung des 
Herdes fiihrt. In chronis chen Fallen beobachtet man neben ausgeheilten, sklerotischen 
Herden frische Defekte. An der Schadelbasis zeigen sich die Hauptveranderungen im 
Gebiete des Keilbeins. Der Keilbeinkorper wird bisweilen vollig destruiert, die Processus 
alae parvae konnen ganz verschwinden, ein Ubergreifen des Zerstorungsprozesses auf das 
Felsenbein ist moglich. Wenn sich der ProzeB frontalwarts ausbreitet, kann er in die 
Orbita durchbrechen. Es ist dann eine Differenzierung der Hinterwand der Orbita nicht 
mehr moglich, die Fissura orbitalis sup. hebt sich nicht mehr abo Der retrobulbare 
Raum der Orbita kann mit Granulationsgewebe ausgefiillt werden. Ein solcher Vor­
gang wird meistens von einem Stauungsodem der Lider begleitet. Auch finden sich eine 
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Stauungspapille, Neuritis nervi optici und Augenhintergrundsveranderungen. Bei Befall 
des Schlafenbeins konnen Lahmungen des N. acusticus und N. facialis eintreten. Die Zer­
storungskraft des granulomatosen Gewebes kann so stark sein, daB das Mastoid, die 
Labyrinthkapsel, das Trommelfell, die Tuba Eustachii, das Os zygomaticum und die 
Squama temporalis zugrunde gehen. Am Ober- und Unterkiefer kommt es zu schalen­
formigen Auftreibungen, welche Cysten vortauschen. Die Zerstorung der Alveolar­
fortsatze lockert die Zahne. 1m Rontgenbilde sieht es aus, als ob die Zahne frei 
schwimmen. 

An den peripheren Knochen finden sich unscharf begrenzte Aufhellungen im Mark­
raum, spater scharf begrenzte Defekte. Die Corticalis sieht cystenartig bzw. wabig 
aufgetrieben aus. 

DiUerentialdiagnose. 1m Anfangsstadium ist die Abgrenzung gegen ein eosinophiles 
Granulom im Rontgenbilde nicht moglich. Tumormetastasen und Myelomherde wird 
man in der Kindheit nur ausnahmsweise annehmen, bei alteren Patienten kann die 
Deutung sehr schwierig sein. TuberkulOse Herde lassen sich vielleicht nur durch ihre 
etwas starkere Umgebungsreaktion abgrenzen. Gegen Osteomyelitis und Lues spricht 
das Fehlen von Sequestern und der sklerosierenden Umgebungsreaktion. Das Chole­
steatom pflegt einen starkeren Begrenzungssaum zu zeigen. Die 1. Phase der Ostitis 
deformans Paget, die Osteoporosis circumscripta cranii, muB man durch eine Allgemein­
untersuchung des Skelets ausschlieBen. Die cystenahnlichen Veranderungen des Hyper­
parathyreoidismus sehen rontgenologisch sehr ahnlich aus, besonders an den Knochen 
der Kiefer bzw. der Peripherie; das klinische Bild wird jedoch unschwer eine Differential­
diagnose ermoglichen. 

c) Letterer- Siwe- Krankheit 

Atiologie. Die Letterer-Siwe-Krankheit gehOrt zu den seltenen Hepatosplenomegalien 
im Kindesalter mit Erkrankung des reticulo-histiocytaren Systems. Sie unterscheidet 
sich von den vorher beschriebenen Krankheiten insofern, als Lipoide in den Reticulum­
zellen nicht nachweisbar sind. Es besteht die Ansicht zahlreicher Autoren, daB die 
essentielle Retikulose yom Typ Letterer-Siwe nur als eine Teilerkrankung der Lipoid­
granulomatose aufzufassen sei, die so stiirmisch verlaufe, daB sie die Stadien der Hand­
Schiiller-Christianschen Krankheit nicht durchlaufe, sondern vorher ad exitum fiihre. 
Es zeigt sich als Beginn eine reticulo-histiocytare Proliferation, die mit der Lipoid­
granulomatose iibereinstimmt. In diesem Zustande pflegen die Kleinkinder, urn die es 
sich ausschlieBlich bei der Letterer-Siwe-Krankheit handelt, zu sterben. Einen Beweis 
fiir den Zusammenhang der oben erwahnten Erkrankungen wird man schuldig bleiben 
miissen, solange die Atiologie der Krankheit unbekannt ist. Bei der Krankheit besteht 
weder eine Erblichkeit noch sind familiare Zusammenhange nachweisbar. 

Pathologie. Die Erkrankung fiiJIt unter das Kapitel der Retikulosen. Darunter verstehen wir 
eine generalisierte bzw. systemisierte Hyperplasie aller zum reticulo-histiocytaren System gehorigen 
Zellelemente. 

Histologisch findet sich eine Hyperplasie von Histiocyten in den verschiedenen Organen, besonders 
in Milz, Leber, Lymphknoten, Thymus, Haut und Knochenmark. Die Reticulumzellen, die ver­
haltnismaBig groB, rund und polygonal gestaltet sind, sind nicht lipoidhaltig. Das Zellplasma ist 
blaB. Schaumzellen fehlen, dagegen treten vielkernige Riesenzellen auf. 

Klinischer Befund. Der Beginn der Erkrankung liegt im allgemeinen vor dem 2. Le­
bensjahr. Sie nimmt einen hochakuten Verlauf und fiihrt in wenig en Wochen bis Monaten 
zum Tode. An der Haut zeigen sich zahlreiche Hamorrhagien, die sich in Pete chien oder 
Purpura kundtun. Die Lymphknoten pflegen vergroBert zu sein. Das Blutbild ist das 
einer fortschreitenden Anamie. Bezeichnend sind umschriebene Knochendefekte, die 
sich besonders am Schadeldach nachweis en lassen. 

Rontgenbefund. Das Rontgenbild deckt am Schadeldach und manchmal auch an den 
peripheren Knochen umschriebene, einzelne oder multiple Defekte auf, die glatte Rander 
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haben. Eine Umgebungsreaktion ist an den Knochenrandern nicht zu sehen, auch zeigen 
sich im Zentrum des Defekts keine Sklerosen. 

Zusammenfassend ergeben sich nach SIWE kurz folgende klinische Symptome: 
1. Bedeutende Milzgeschwulst. 
2. MaBige oder groBe Lebergeschwulst. 
3. MaBige oder starke Geschwulst der inneren, aber auch der auBeren Lymphknoten. 
4. Starke Blutungstendenz hauptsachlich in der Form von Purpura. 
5. MaBige Anamie von sekundarem Typus, keine ausgepragte Leukocytose oder 

Leukopenie, keine Monocytose, Thrombocytenzahl normal oder erhoht. 
6. Akutes Einsetzen mit Fieber, ohne oder eventuell mit einer nachweisbaren Infektion 

von banalem Typus. Schneller Verlauf unter bestandiger Verschlechterung des Allgemein­
befindens bis zum Tode binnen einigen Wochen bis einigen Monaten. 

7. Negative Blutkulturen. 
8. 1m Milzpunktat eine starke reticulo-endotheliale Hyperplasie, eventuell mit Leuko­

cytenbeimengung, aber ohne Eosinophilie und ohne typische Einlagerungen in den Zellen, 
wie dies beim Morbus Gaucher und Niemann-Pick der Fall ist. 

d) Eosinophiles Granulom 

Atiologie. Die Atiologie ist unbekannt. Es stehen sich die Ansichten gegentiber, 
einmal daB es sich um einen entztindlichen KnochenprozeB handelt, der zur Gruppe der 
aseptischen Osteomyelitiden gehore (JAFFE und LICHTENSTEIN; ZUPPINGER und WALT­
HARD), wohingegen andere Autoren glauben, daB gutartige Knochenmarksretikulome mit 
Eosinophilie vorlagen. Es wird fUr das eosinophile Granulom die Xanthomatose als Grund­
starung angenommen. Damit ist die Beziehung zu den Retikulosen als Systemerkrankung 
hergestellt. GREEN, FARBER und THANNHAUSER vertreten die Auffassung, daB die Hand­
Schtiller-Christiansche Erkrankung, die Letterer-Siwe-Krankheit und das eosinophile 
Granulom Manifestationsformen ein und derselben Krankheit seien, wobei das eosino­
phile Granulom der mildesten, die Letterer-Siwe-Krankheit der schwersten Verlaufsform 
entspreche. Gegen die Geschwulsttheorie wird die spontane Heilungstendenz des eosino­
philen Granuloms angeftihrt. 

Pathologie. Die Erkrankung tritt vorwiegend in den beiden ersten Lebensjahrzehnten 
auf, wird aber auch noch im hOheren Lebensalter beobachtet. Bei den Erkrankten 
handelt es sich mit tiberwiegender Mehrzahl um das mannliche Geschlecht. Der Befall 
betrifft meistens nur einen Knochen, kann aber auch polyostisch in Erscheinung treten. 
Spongiose Knochen werden bevorzugt befallen, so vor allem die platten Schadelknochen. 
Mit absteigender Haufigkeit finden sich folgende Lokalisationen: Schadel, Unter- und 
Oberkiefer, Becken, Rippen, Metaphysen der langen Rohrenknochen und Wirbelkorper. 
Sehr selten sind Herde auBerhalb des Skeletsystems wie in Lymphknoten, Gehirn, 
Leber, Haut und Schleimhaut des Magens oder fltichtige Infiltrate in der Lunge. Es liegt 
beim eosinophil en Granulom eine gutartige Gewebsbildung vor, die spontan mit binde­
gewebiger Umbildung ausheilen kann. Der Herd entwickelt sich von der Spongiosa 
nach der Corticalis hin. Die Knochendefekte nehmen durch konzentrisches Wachstum 
verhaltnismaBig rasch an GroBe zu. 

Histologie. Es handelt sich um ein Granulationsgewebe, das mit Lymphocyten, Neutrophilen, 
Riesenzellen und reichlich Eosinophilen durchsetzt ist. Es finden sich Reticulumzellen, welche oft 
groBe, blaschenfarmige Kerne besitzen. Die Zahl der Riesenzellen, die denen der Reticulumzellen 
entsprechen, schwankt zwischen 2 und 30. Die Wande der BlutgefaBe sind nicht selten diffus von 
eosinophilen Leukocyten infiltriert. Neben Blutungsherden staBt man auf kleine Nekrosen und 
Knochenzerstiirungen. Vereinzelt wird von Schaumzellen mit Neutralfett oder seltener mit Chole­
sterinestern berichtet. 

Klinischer Befund. Die Erkrankung beginnt meistens akut mit einem stechenden 
Schmerz am Knochenherd. Die Patienten klagen tiber geringes Unwohlsein, haben etwas 
Fieber und Schwellung der schmerzhaften Stelle. Bisweilen sind die Lymphknoten 
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mitbefallen. An der Stelle des Knochenherdes fuhlt man eine elastische, weiche, umschrie­
bene Weichteilveranderung. Die Herde konnen einzeln oder multipel auftreten. Die Blut­
untersuchung ist oft normal, gelegentlich ist eine Eosinophilie von 5-20 % nachweis bar. 
Die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit kann leicht erhOht sein. 

Rontgenbefund. 1m Rontgenbilde findet sich an der Stelle der schmerzhaften Schwel­
lung ein Aufhellungsherd im Knochen von Erbsen- bis MarkstuckgroBe, der wie aus­
gestanzt aussieht. Nur selten sieht man an den Rippen oder an den langen Rohren­
knochen eine Auftreibung der Corticalis. Nach der Osteolyse groBerer Knochenabschnitte 
am peripheren Skelet kann es zu Spontanfrakturen kommen. Die Ausdehnung des 
osteolytischen Herdes kann verhaltnismaBig rasch zunehmen, so wurde eine VergroBerung 
eines Schadelherdes von 3 auf 6 cm Durchmesser in einem halben Jahr beobachtet 
(TOPPNER). Am Schadeldach, dem knochernen Orbitalrande und dem Kiefer besteht 
urn die Herde kein reaktiver Randwall. 1m allgemeinen werden groBere Defekte am 
Schadel selten beobachtet. Die Erkrankung kann uber Jahre verfolgt werden und kann 
auf andere Knochen uberspringen. 

Differentialdiagnose. Sie ist rontgenologisch sehr schwierig. Sie kann nur im Zu­
sammenhang mit dem klinischen und histologischen Befunde gestellt werden. Eine Ab­
grenzung gegen beginnende osteolytische Herde der Speicherkrankheiten, gegen Osteo­
clastome, Sarkom, Ewing-Sarkom, Osteomyelitis oder Tumormetastasen ist rontgeno­
logisch allein nicht moglich. 

Anhang 

Histiocystosis X 

1m neueren anglo-amerikanischen Schrifttum werden die Hand-Schuller-Christiansche 
Krankheit, die Letterer-Siwesche Krankheit und das eosinophile Granulom unter dem 
Namen "Histiocytosis X" zu einer Einheit zusammengefaBt (LICHTENSTEIN, DAHLIN). 
Man geht dabei von dem Gesichtspunkt aus, daB die genannten Krankheiten Manifesta­
tionen ein und derselben Krankheitsursache seien. Uber die Ursache der Erkrankung 
besteht keine Klarheit. LICHTENSTEIN halt eine infektios-entzundliche Genese, vielleicht 
durch ein Virus hervorgerufen, fur moglich und verwirft die von ROWLAND und THAN­
HAUSER aufgestellte Theorie, daB der Hand-Schuller-Christianschen Krankheit eine 
primare Storung des Lipoidstoffwechsels zugrunde liege. 

LICHTENSTEIN stellt folgende Klassifikation der Histiocytosis X auf: 
Histiocytosis X, Sitz im Knochen (eosinophiles Granulom, solitar oder multipel). 
Histiocytosis X, disseminiert, akut oder subakut (Letterer-Siwe-Syndrom), mit 

destruierenden Knochenprozessen (eosinophiles Granulom), mit Ubergang in die chro­
nische Phase (Schuller-Christian -Syndrom). 

Histiocytosis X, disseminiert, chronisch (Schuller-Christian-Syndrom), mit destruie­
renden Knochenprozessen (eosinophiles Granulom), mit fruhzeitigen Prozessen auBerhalb 
des Skelets dem eosinophilen Granulom ahnelnd, mit akuter oder subakuter Verschlechte­
rung (Letterer-Siwe-Syndrom) mit Befall besonders der Knochen, Lungen, Hypophyse 
undJoder Gehirn, Haut, Schleimhaut (oral, anal, genital), Leber oder Lymphknoten usw. 
(in verschiedener Kombination je nach Lage des Falles). 

Klinik und Rontgenbild entsprechen der Beschreibung in den vorhergehenden 
Kapiteln. 

Die Prognose wird nicht fur absolut infaust gehalten, wenn rechtzeitig eine gezielte 
Therapie einsetzt; darunter wird verstanden: Strahlenbehandlung der Knochenherde, 
Schutz vor sekundarer Infektion durch Antibiotica, Behandlung des Diabetes insipidus 
mit Pitressin, Anwendung von Cortisonen und allgemein unterstutzenden MaBnahmen 
zur Starkung der Abwehrkraft. 
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4. Tuberose Sklerose 
Geschichtliches. 1m Jahre 1880 beschrieb BOURNEVILLE als erster die Erkrankung unter klini­

schen Gesichtspunkten. Er nannte als Symptome: Epilepsie, Idiotie, Hemiplegie und Acne rosacea. 
Diese als Acne rosacea bezeichneten Hautveranderungen untersuchte PRINGLE naher und glaubte, 
es han dele sich bei den kleinen, 
tumorahnlichen Gebilden urn 
Talgdriisengeschwtilste, da sich 
beim Einstechen eine talgahn­
liche Substanz (Sebum) ent­
leerte. N ach diesem eingedickten 
Sebum nannte er die knotchen­
formigen Hautveranderungen, 
die sich im Gesicht finden , 
Adenoma sebaceum. Wir wissen 
heute, daB es sich weder urn 
Adenome noch urn veranderte 
Talgdriisen handelt, sondern urn 
anlagemaJ3ige Storungen der Ma­
trix, also eine abnorme Keim­
anlage. In der Literatur er­
scheint die tuberose Sklerose 
haufig unter dem Synonym 
Bournevillesche Krankheit oder 
Morbus Pringle, wobei die 
knotigen Hautveranderungen 
"Pringle-Naevi" benannt wer­
den. 

Atiologie. Die tuberose 
Sklerose gehOrt zu der Grup­
pe von systematischen, fa­
miliaren Blastombildungen, 
die man als Phakomatosen, 
kongenitale neuro-ektoder­
male Dysplasien, neurocu­
tane Syndrome und Geno­
Neurodermatosen bezeich­

Abb. 71. Tuberose Hirnsklerose bei einem l5jahrigen Madchen. 1m 
Bereiche der Scheitelbeine verstreut sind mehrere Verdichtungsherde 
vorhanden, die verschiedene GroBe und Intensitat aufweisen und teils 
scharf begrenzt sind, teils allmahlich in die normale Struktur der Nach­
barschaft iibergehen. Weitere Symptome, die zur tuberosen Sklerose 
passen, sind im vorliegenden Faile: Adenoma sebaceum des Gesichts, 
handtellergroBe Naevi von braunroter Farbe beiderseits im Darmbein­
bereiche, weiche Fibrome am Riicken und rechten FuB, Zuriickbleiben 
der Intelligenz, epileptische Anfalle, Spina bifida, cystoide Aufhellungen 
an der Tuberositas unguicularis mehrerer Finger. (Aufnahme und zit. 

net. Unter diese Gruppe 
fallen die Neurofibromatosis 
Recklinghausen, die Hippel-Lin­
dausche Angiomatose und in ge­
wisser Weise die Sturge-Weber­
sche Erkrankung. Das Besondere 
dieser Erkrankungen ist, daB sie 
zwei Abkommlinge des ektoder­
malen Keimblattes einbeziehen, 
das Zentralnervensystem und 
die Epidermis_ Die keimplas­
matischen MiBbildungen konnen 
zur Entwicklung von Hamar­
tomen bzw. Hamartoblastoma­
tosen fiihren. 

Pathologie. Bei der tuberosen 
Sklerose finden sich Veranderun­
gen im Zentralnervensystem wie 
an der Peripherie. Charakteri­
stisch ist die Trias: Adenoma 
sebaceum, Tumoren an Herz und 

nach PSENNER u. SCHONBAUER) 

Abb. 72. Sagittalaufnahme zu Abb. 71 
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Nieren und Veranderungen am Hirn, die sich in Schwachsinn kundtun. An der Haut 
sind neben dem Adenoma sebaceum pigmentierte Flecke von einer eigenartig grtin­
lichen Farbe beschrieben worden sowie Naevi und Fibrome am Nagelbett der Hande und 
FtiBe und dem subcutanen Gewebe. In den Organen beobachtet man cystische Veranderun­
gen in Lungen und Leber, Adenome am Darm, besonders dem Duodenum, Rhabdomyome 
des Herzens, ferner grobe Knoten (tuberi) in der Rinde des Hirns und Kalkablagerung 
in Bezirken von Gliose des Gehirns, Ependymtumoren in den Ventrikeln. Weiter werden 
angeftihrt Retinatumoren des Auges. 1m Rahmen dieser erblichen Entwicklungsstorungen, 
die man als Phakomatose bezeichnet, sind Skeletbeteiligungen nichts Besonderes. Es 
handelt sich dabei vorwiegend urn Skeletanomalien, die als Defekt- oder Hemmungs­
miBbildungen des knochernen Sttitzgewebes aufgefaBt werden. So finden sich im Schrift­
tum Spina bifida, KlumpfuBbildung, Syn- und Polydaktylie, Rippenanomalien, Denti­
tionsstorungen, Kiefer- und Gaumenspalten und kongenitale Htiftluxationen. An den 
peripheren Knochen wird tiber Veranderungen an der Corticalis der Phalangen und 
cystenahnliche Befunde in der Spongiosa berichtet. Es werden dabei kleine Stellen ge­
funden, an denen das normale Knochengewebe durch fibroses ersetzt ist. Auch unregel­
maBige Verdickungen der Knochenrinde der Metakarpalia und Metatarsalia gehoren zu 
diesen Befunden. Die haufigsten pathologischen Befunde werden jedoch am Schadel­
skelet erhoben. 

Rontgenbefund. Aus den vorhergehenden Ausflihrungen geht hervor, daB die Ver­
anderungen am Schadel nur einen Teil der vielfaltigen Symptome der tuberosen Sklerose 
darstellen. 1m Schadelinneren finden sich recht haufig, in ungefahr 80 % der Falle, 
Kalkablagerungen. Die Kalkflecke sind in unregelmaBiger Weise tiber das Gehirn ver­
teilt, jedoch liegen sie ofter unterhalb der Ventrikel und an der Oberflache der Stamm­
ganglien. Die GroBe ist unterschiedlich. 

Am Schadeldach zeigen sich herdfOrmige Sklerosierungen im Frontoparietalbereich, 
fleckige Hyper- und Hypoostosen (Abb. 71, 72). Sie verleihen dem Rontgenbilde ein 
gesprenkeltes, wolkchenartiges Aussehen. Die Form der Veranderungen wechselt lebhaft. 
Daneben konnen Verdickungen einer umschriebenen Knochenpartie bestehen undSchadel­
asymmetrien. Es wird jedoch auch tiber allgemeine Verdickung und Verdichtung der 
Struktur des Schadeldaches berichtet. Es gibt Befunde einer endokraniellen Druck­
steigerung, wie erweiterte Sella, Nahtdehiszenz, vermehrte Impressiones digitatae und 
Osteoporose des Schadeldaches. Diese konnen nur dann auftreten, wenn Ependym­
knotchen zu einer Verlegung der inneren LiquorabfluBwege und dadurch zum Hydro­
cephalus ftihren. 

Differentialdiagnose. Differentialdiagnostische Betrachtungen werden wohl nur selten 
anzustellen sein, da die klinischen Zeichen ziemlich eindeutig sind. Die endokraniellen 
Kalkherde werden gelegentlich an Toxoplasmose denken lassen. Die Toxoplasmosever­
kalkungen pflegen vielgestaltiger und unterschiedlicher in ihrer GroBe und Form zu sein. 
Sie schwanken von der linearen Flocke bis zum Rundherd. Auch wird der positive Ausfall 
des Sabin-Feldmann-Tests eine Unterscheidung erleichtern. BildmaBig konnte bei den 
Herden im Schadeldach eine osteoplastische Carcinommetastasierung in Frage kommen. 
Das Rontgenbild allein wird in solchen Fallen nicht weiterhelfen. Die Untersuchung 
der tibrigen Organe und der klinische Befund mtissen hier den Ausschlag geben. 

5. Parasiten 
a) Echinokokken 

Der Echinococcus granulosus gehort zu den Bandwiirmern. Er ist etwa 2-6 mm lang und lebt 
im Diinndarm von Tieren, besonders Hunden. Er besitzt einen Kopf mit vier Saugnapfen und einen 
Kranz von 28-50 Haken. Auf den Kopf folgen drei bis vier Glieder, nur das letzte Glied ist ge­
schlechtsreif und enthiilt etwa 300-400 Embryophoren. Dieses Glied lost sich vom Bandwurm und 
verlaBt mit dem Kot den Darm. Es kann bereits im Darm platzen, so daB Embryonen frei werden. 
Der einzelne Embryo ist von einer feinen Kapsel umgeben. Diese Kapsel wird im Magen-Darmkanal 



Parasiten 413 

des neuen Wirts (Zwischenwirt) aufgeliist, so dan die sechshakigen Embryonen frei werden. Sie 
durchdringen die Darmwand und geraten in den Venen- oder Lymphstrom, durch den sie in Strom­
richtung verschleppt werden . Die Mehrzahl der Embryonen bleibt in der Leber oder Lunge hangen. 
Nur ein geringer Prozentsatz gelangt in andere Organe, so auch in die Spongiosa des Knochens. 

Nach einer Statistik von IVANIssEvICH iiber 400 FaIle lokalisieren sich 2 % in den 
Knochen. WOODLAND berichtet im Louis-Barnett-Hydatiden-Register des Royal Austra­
lian College of Surgeons iiber 2,4 % Knochencysten unter 1874 Fallen von Echinococcus­
Cyst en (nach SAMIY). Dabei gehOrt der Befund in den Schadelknochen zu den groBten 
Seltenheiten. Er wird von DEvE mit etwa 3,4 % angegeben. Er findet sich in zwei 
Formen, entweder als groBer Echinococcussack, in dem sich haufig Tochterblasen finden, 
oder als Echinococcus multilocularis, der aus einer Vielzahl kleiner , gallertgefiillter Hohl­
raume besteht_ Durch Gewalteinwir-
kung oder bei einer Operation kann 
es zu einem RiB der Cystenwand 
kommen; die Ausschwemmung von 
Kopfen (Scolices) fiihrt dann zu neuen 
Cystenbildungen. 

Der Wirtskorper wird durch das 
Wachstum der Blasen sensibilisiert 
und bildet ein Antigen, das durch 
entsprechende Reaktionen im Serum 
nachweisbar ist. Angewendet werden 
die Intradermalreaktion nach PASONI 
und die Komplementbindungsreaktion 
von LORENZ-YMAz-GHEDINI. Ein ne­
gativer Ausfall dieser Reaktionen 
schlieBt jedoch das Vorhandensein von 
Parasiten nicht aus. 1m Liquor blei­
ben die Reaktionen stets negativ. 1m 
Blutbild ist eine Vermehrung der eosi­
nophilen Blutkorperchen zu finden. 

Klinischer Befund. Wenn Cysten 
sich im Gehirn entwickeln, konnen 
sie eines Tages bei einer bestimmten 
GroBe einen Druck auf die Schadel­
kapsel ausiiben und zur Zerstorung der 

Abb. 73. Echinococcuscysten im Schadelknochen. 1m hin­
teren Parietalbereiche, besonders aber im Os occipitale, sieht 
man eine Zerstorung der normalen Kalottenform. An ihrer 
Stelle finden sich septierte Aufhellungsfiguren, die gegen 
den gesunden Knochen durch einen scharfen Randstreifen 

deutlich abzugrenzen sind. (Nach E. SAMIY) 

Kalotte fiihren. Ehe es soweit kommt, werden sich Hirndruckzeichen finden. Der Lieblings­
sitz von Cysten im Gehirn ist fronto-parieto-temporal (MATTOS-PIMENTA). Die langsam 
wachs en de Cyste ruft Storungen wie jede andere expansiv wachs en de Geschwulst hervor 
und besitzt demnach keine spezifische Symptomatik. Stauungspapille, Jackson-Epilep­
sie, motorische Ausfalle, sensible Storungen usw. sind uncharakteristische Zeichen. 

Rontgenbefund. Es finden sich pfefferkorn- bis haselnuBgroBe Cysten in der Diploe. Die 
bedeckenden Tabulae werden sehr diinn. Andererseits wird der Schadelknochen durch 
innen- oder auBenanliegende Cysten deformiert, verdiinnt oder sogar zerstort. Als Reak­
tion auf den Druck konnen sich in nachster Umgebung mehr oder weniger starke Knochen­
verdichtungen entwickeln. Die Knochendefekte, die zahlreich sein konnen, sind durch feine 
Septen voneinander getrennt. In den Cysten treten gelegentlich Verkalkungen auf (Abb. 73). 

Differentialdiagnose. Differentialdiagnostisch kommen Riesenzelltumoren oder Tera­
tome in Betracht. Eine endgiiltige Klarung kann erst die Operation bringen. 

b) Trematoden (Plattwiirmer) 

Aus der Gruppe der Trematoden spielt in der Diagnostik des Schiidels lediglich das 
Schistosoma haematobium eine gewisse Rolle. Das Schistosoma haematobium kommt 
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nur in tropischen Regionen VOl' und findet sich in Darm und Blase, dementsprechend 
lassen sich seine Eier im Stuhl und Harn nachweisen. Eierablage erfolgt durch die 
Blasen- bzw. Darmwand in die Venen. Auf diesem Wege ist eine Verschleppung in die 
GefaBe des Hirns und Rtickenmarks moglich. Kleine AbsceBbildungen im Hirnparenchym 
sind die Folge diesel' Absiedlungen. Uber einen Befall del' Schadelknochen ist bisher 
nichts berichtet worden. 

c) Zestoden 

Unter den Bandwtirmern ist in unseren Breiten die Taenia solium am bekanntesten, 
sie wird auch Schweinebandwurm genannt. Die Finne = Cysticercus cellulosae gerat 
durch den GenuB infizierten Fleisches in den menschlichen Darm. Es ist ferner die 
Ubertragung von Embryonen durch schlecht gereinigte Nahrungsmittel odeI' unge­
waschene Hande moglich. Cysticerken konnen in Hirnhaute, Nervengewebe, Ependym 
und das GefaBsystem gelangen. Ein Befall del' Schadelknochen ist in del' Literatur 
bisher nicht beschrieben worden. 
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F. Die Rontgendiagnostik der Schiidelbasis 
Von 

E. Muntean 
Mit 66 Abbildungen in 70 Einzeldarstellungen 

Fur die Darstellung der Schadelbasis gibt es eine Reihe von Spezialaufnahmen. Aber 
es ware ein Kunstfehler, die Schadelbasis fur sich allein zu untersuchen und eine Diagnose 
zu stellen, ohne auch den ubrigen Schadel eingehend betrachtet zu haben. Viele Er­
krankungen rufen zwar Veranderungen an der Schadelbasis hervor, aber diese konnen 
uncharakteristisch sein, und die Natur des Leidens wird erst offenbar, wenn wir auch die 
Schadelkapsel, ja manchmal das ganze ubrige Skelet berucksichtigen. Wenn daher im 
Nachfolgenden die pathologischen Veranderungen der Schadelbasis erortert werden, so 
moge man sich von Anfang an klar daruber sein, daB dies zwar aus didaktischen Grunden 
notwendig erscheint, daB aber in Wirklichkeit die Veranderungen der Schadelbasis 
niemals fur sich allein bestehen, sondern meist nur die eine Lokalisation des krankhaften 
Prozesses darstellen. Die Erkrankung kann nur verhaltnismaBig selten aus diesen Ver­
anderungen der Schadelbasis diagnostiziert werden. Es ist daher als ein ausgesprochener 
Fehler anzusehen, wenn yom Neurologen nur "Aufnahmen der Pyramiden nach STENVERS" 
verlangt werden, urn eincn Kleinhirn-Bruckenwinkeltumor feststellen zu konnen, oder 
wenn Internisten oder Gynakologen nur eine Sellaaufnahme anfertigen lassen. Es hat 
stets der ganze Schadel einer eingehenden Betrachtung unterzogen zu werden, wobei 
oft Erkenntnisse gewonnen werden konnen, die fur die Diagnose von ausschlaggebender 
Bedeutung sind. 

Da die Beschreibung der normalen Konfiguration der Schiidelbasis bereits in einem 
anderen Abschnitt dieses Handbuches erfolgte, beginnt die Abhandlung gleich mit der 
Erorterung der Abweichungen yom normalen Bild, mit den Varianten. Es folgen in 
didaktischer Aneinanderreihung die Erbschaden, die hormonellen Erkrankungen, die 
entziindlichen Erkrankungen und die Differentialdiagnose der Tumoren der Schiidelbasis, 
die das Hauptstiick der vorliegenden Arbeit bildet. Die Frakturen der Schiidelbasis 
werden zusammen mit den Frakturen des iibrigen Schiidels an einer anderen Stelle des 
Handbuches er6rtert. 

I. Anatomische Varianten der Schadelhasis 

Wenn kleine Abweichungen von der Norm nicht immer von Bedeutung sind, 
soIl man sich nach E. G. MAYER doch daran gewohnen, sie aIle automatisch zu ver­
zeichnen, denn sie konnen auch einmal wichtig sein. PSENNER hebt auBerdem hervor, 
daB pathologische endokranielle Prozesse am Schiidelskelet Veranderungen hervorrufen 
konnen, die wir beim Gesunden als anatomische Varianten finden. Treten Varianten, 
die beim Einzelvorkommen bedeutungslos sind, gehiiuft in einem umschriebenen Bereich 
auf, so mahnt dieser Umstand zur Vorsicht. In einem solchen FaIle handelt es sich meist 
urn einen pathologischen Befund, da anatomische Varianten in der Regel nur vereinzelt 
vorkommen. 

rx) V ordere Schadelgrube 

Die Crista galli des Ethmoids kann pneumatisiert sein. Ihre Corticalis ist dann sehr 
diinn, aber scharf (E. G. MAYER). 
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Die GroBe und Konfiguration der kleinen Keilbeinfhi.gel konnen verschieden sein. 
Unterschiede zwischen beiden Seiten sind nicht selten (E. G. MAYER). 

Das Foramen opticum gleicht einer Ellipse oder einem Kreis. Der Mittelwert seines 
Durchmessers betragt 4,3-5 mm, der Maximalwert 5,5 mm, der Minimalwert 3,3 mm 
(ZIMMER). Die beiden Seiten zeigen bei guter Einstellung keine Verschiedenheit in der 
Weite. Ein groBerer Unterschied ist in der Regel durch einen pathologischen Befund 
bedingt. In seltenen Fallen kommt es zu einer Zweiteilung des Sehnervkanals, und zwar 
dann, wenn sich die A. ophthalmica einen eigenen Weg bahnt. Eine komplette Zweiteilung 
liegt vor, wenn die A. ophthalmica in einem eigenen Kanal verlauft, der sowohl oberhalb 
als auch unterhalb des Canalis opticus angeordnet sein kann. Bei der inkompletten 
Zweiteilung verlauft die A. ophthalmica in einer eigenen Rinne, die jedoch mit der Lichtung 
des Canalis optic us kommuniziert, also nur eine Ausbuchtung desselben darstellt. 

Die Linea innominata entsteht durch die Tangentialprojektion der temporalen Ober­
flache des groBen Keilbeinfliigels. LIESS fand durch seine Versuche, daB es der vordere 
Rand des groBen Keilbeinfliigels (Margo zygomaticus) ist, welcher in orthograder 
Projektion den strichformigen Schatten der Linea innominata erzeugt. Nach LIESS ist 
ihre AuslOschung, Unscharfe oder Unterbrechung ein wesentliches Hilfsmittel fiir die 
Diagnose pathologischer Veranderungen der lateralen Orbitawand (Sarkome und andere 
Tumoren). Nach E. G. MAYER kann aber, wenn die temporale Oberflache des groBen 
Keilbeinfliigels stark abgeflacht ist, die Linea innominata ganz oder teilweise fehlen. 
Wenn diese Anomalie nur einseitig vorhanden ist, kann irrtiimlich eine Knochenaffektion 
angenommen werden. 

Die Fissura orbitalis superior kann nach E. G. MAYER eine erhebliche Differenz ihrer 
Weite auf den beiden Seiten aufweisen, doch ist diese Anomalie selten. 

Das Planum sphenoidale liegt im seitlichen Rontgenbild knapp unter der oberen 
Begrenzung des kleinen Keilbeinfliigels. Es kann als anatomische Variante tiefer oder 
hOher als normal stehen. Tiefstand des Planum sphenoidale kann die Folge einer endo­
kraniellen Drucksteigerung sein. In solchen Fallen ist das Planum porotisch, und es 
zeigen auch andere Abschnitte der Schadelbasis Druckveranderungen. Abwartsdrangung 
des Planums durch einen Tumor kommt nur selten vor (PSENNER). Ein Hochstand des 
Planum sphenoidale kommt beim Pneumosinus dilatans und bei der Mucocele der Keil­
beinhohle vor (s. Abschnitt VIII). 

SCHIFFER beschrieb ungewohnlich groBe Keilbeinhohlen, mit starker Vorwolbung des 
Planum sphenoidale und "rucksackartiger" Anordnung der Sella am Keilbeinkorper, 
bei drei jugendlichen Kranken, die im Kindesalter einen basalen meningo-encephalitischen 
ProzeB mitgemacht hatten und an Epilepsie, Demenz oder Psychopathie litten. Er stellte 
sich vor, daB die basalen Hirnteile der vorderen Schadelgrube geschadigt wurden und daB 
dadurch eine Veranderung in den Wachstumstendenzen der betroffenen Hirnteile und 
der basalen Skeletabschnitte erfolgt ist. Den Hochstand des Planum sphenoidale und die 
Erweiterung der KeilbeinhOhle, wahrscheinlich auch die der StirnhOhlen, wird man nach 
SCHIFFER als Ausdruck einer Tendenz zur Ausfiillung des Stirnhirndefektes auffassen 
konnen. 

(3) M ittlere Schadelgrube 

Die Foramina der mittleren Schadelgrube weisen nach PSENNER einerseits ziemlich 
groBe individuelle Unterschiede auf, andererseits kommen bei ein und demselben Indi­
viduum Differenzen zwischen den beiden Seiten vor, wobei die Entscheidung, ob es sich 
urn eine harmlose Anomalie handelt oder ob ein pathologischer Befund vorliegt, sehr 
schwierig sein kann, wenn andere Symptome fehlen. 

Das Foramen ovale laBt beziiglich GroBe und Form stets kleine Differenzen zwischen 
rechts und links erkennen. Am Foramen spino sum und am Foramen rotundum (im 
sagittalen Bild) sind solche GroBenschwankungen zwischen den beiden Seiten weniger 
oft zu finden (PSENNER). 
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y) Sella turcica 

Der Sulcus chiasmatis ist bezuglich seiner Ausbildung, seiner Tiefe und seiner Lage 
zu den Processus clinoidei anteriores sehr verschieden (PSENNER). 

1m Bereiche des Tuberculum sellae kommt selten eine vertikale "Spaltbildung" vor. 
Es handelt sich urn das Persistieren der Synchondrosis intersphenoidalis zwischen dem 
Basissphenoid und dem Prasphenoid. Diese Spalte darf nicht mit einem persistierenden 
Canalis cranio-pharyngeus verwechselt werden, der, von der tiefsten Stelle des Sella­
bodens ausgehend, schrag nach unten zur Gegend des Rachendaches zieht (HAAS, ZIMMER). 

In der Mitte des Clivus befindet sich die Synchondrosis spheno-occipitalis, die nor­
maleJ'Weise bis zum 18. Lebensjahr noch nicht knochern verschmolzen zu sein braucht 
(ZIMMER). 

Unterhalb der vorderen groBen Klinoidfortsatze zeigen sich manchmal zwei kleine 
Processus clinoidei medii. Durch die knocherne Verschmelzung des Processus clinoideus 

Abb. 1. Verknocherung des Ligamentes zwischen Pro­
cessus clinoideus posterior und Processus clinoideus me­
dius (Variante). Neurologisch lag kein pathologischer 

Befund vor 

anterior mit dem Processus clinoideus me­
dius entsteht das Foramen carotico-clinoi­
deum. Durch diese Anomalie kann ein Fehler 
bei der Bestimmung der Sellakontur unter­
laufen, indem der mit dem vorderen Kli­
noidfortsatz vereinigte Processus clinoideus 
medius als Tuberculum sellae angesehen wird 
(HAAS). 

An der V orderflache des Dorsum sellae 
erhebt sich hin und wieder eine kleine 
Knochenleiste, Crista dorsi, die dem ver­
knocherten vorderen Ende der Chorda dor­
salis entspricht (PSENNER). 

Das Dorsum sellae kann die verschie­
densten Formen annehmen. Von emem 
Dorsum elongatum spricht man, wenn 
sich uber den Processus clinoidei poste­
riores noch ein Knochenfortsatz befindet 

(PSENNER). Bei starker Pneumatisation des Keilbeins kann das Dorsum nur rudimentar 
entwickelt sein. 

Liga.mentverknocherungen bilden sich zwischen vorderem und hinterem, gelegentlich 
auch zwischen vorderem, mittlerem und hinterem Klinoidfortsatz aus (Abb. 1). Uber die 
Zusammenhange dieser Anomalien mit Storungen des Hypophysen-Zwischenhirnsystems 
und mit der Konstitution ist bei MARTIN, CARSTENS, SCHNEIDER und E. G. MAYER 
nachzulesen. 

E.G.MAYER sieht in der Verkalkung oder Verknocherung der Ligamenta petro-clinoi­
dea (wie auch in den Verkalkungen am Falxansatz, in der Falx und im Tentorium) die 
Folgeerscheinungen einer Dysfunktion der Hypophyse. Diese Verkalkungen sind im 
hOheren Alter haufig und nicht als krankhaft anzusehen. Ihr Auftreten in jungeren 
Jahren oder ihre besonders starke Entwicklung spricht dagegen fiir eine endokrine 
Storung. 

Die im Bereiche der Sella vorkommenden Kalkschatten werden bei der Erorterung 
der Pathologie der Sella eingehend besprochen. Hier sei nur erwahnt, daB solche Schatten 
auch durch vorspringende Juga cerebralia der Schlafengegend vorgetauscht werden 
konnen. Sie konnen differenziert werden durch Anfertigung von Bildern mit kranial­
warts verschobenem Focus (E. G. MAYER), wobei sich infolge der Schragprojektion Lage­
veranderungen dieser Schattengebilde zur Sella ergeben. Auch kann man die Schicht­
untersuchung zur Hilfe nehmen (FISCHGOLD). Sie ist bei der Lokalisation intrasellarer 
Verkalkungen jeder anderen Methode uberlegen (s. auch Abb. 39-41). 



Anatomische Varianten der Schadelbasis 433 

Von E. G. MAYER wird als seltene Variante eine auffallend starke Strahlendurch­
Hissigkeit des Knochens am dorsalen Abschnitt des Keilbeinkorpers geschildert. Ihre 
Ursache solI eine abnorme Vascularisation dieser Knochenregion sein. Die Strahlen­
durchHissigkeit kann so hochgradig sein, daB am Clivus, am Dorsum sellae und im dor­
salen Abschnitt des Sellabodens die Knochenkonturen undeutlich werden und eine weit­
gehende Ahnlichkeit mit der Infiltration dieser Knochenregion durch einen malignen 
Tumor entsteht (Abb. 42). 

b) H intere Schadelgrube 

Von den Varianten, die an den Pyramiden vorkommen, sollen nur einige angeftihrt 
werden, denn dieser Abschnitt erfahrt eine eingehende Bearbeitung an einer anderen 
Stelle des Handbuches. 

Eine tiefe Impressio trigemini kann als belanglose Variante vorkommen. Sie ist 
deshalb von Wichtigkeit, weil sie das erste Symptom eines Neurinoms des N. trigeminus 
sein kann. Als Variante kommt die tiefe Impression in der Regel beiderseitig vor, wah rend 
die Veranderung beim Trigeminusneurinom nur auf der einen Seite feststellbar sein wird 
(PSENNER). Nach E. G. MAYER kann jedoch die Variante beiderseits verschieden stark 
ausgepragte Veranderungen zeigen (Abb. 50, 2)! 

Der Canalis caroticus kann innerhalb der Pyramide hOher gelegen sein, so daB er auf 
der Ubersichtsaufnahme im sagittalen Strahlengang zur Uberlagerung mit dem inneren 
Gehorgang gelangt, wodurch eine Erweiterung des letzteren vorgetauscht werden kann. 
Es wird daher empfohlen, in dieser Projektion keine Beurteilung des inneren Gehorganges 
durchzuftihren (E. G. MAYER, PSENNER). 

Das Foramen jugulare zeigt betrachtliche Verschiedenheiten in Form und GroBe. 
Man unterscheidet zwei Abschnitte, den medialen, nervosen Anteil und den lateralen, 
venosen Abschnitt mit dem Bulbus v. jugularis. Die Variabilitat betrifft hauptsachlich 
den venosen Anteil. Sie ist dadurch bedingt, daB der Sinus lateralis bei Erwachsenen 
niemals seitengleich angelegt ist (FISCHGOLD). Zur Darstellung des Foramen jugulare 
wird die Aufnahmerichtung nach PORCHER und POROT, nach CHAUSSE II, durch den 
geoffneten Mund, und nach MIFKA empfohlen. 

Das Persistieren der Chorda dorsalis verursacht kennzeichnende Fehlbildungen an 
der Schadelbasis. In der Pars basilaris des Os occipitale werden in seltenen Fallen ein 
Canalis medianus (Canalis chordae) oder eine Fossa bzw. Fossula chordae an den 
ursprtinglichen Durchtrittstellen der Chorda durch diesen Knochenabschnitt beobachtet. 
Bei entsprechender Ausdehnung sind sie im Rontgenbild der Schadelbasis zu sehen 
und an ihrer charakteristischen Anordnung erkennbar (RAVELLI und RUCKENSTEINER). 

Das inkonstante Emissarium condyloideum kann rechts und links yom Foramen 
occipitale magnum vorkommen. Es beginnt unmittelbar hinter dem Foramen jugulare, 
am Ende des Sinus sigmoideus und zieht in sagittaler Richtung nach dorso-lateral. Zur 
Darstellung des Canalis condyloideus bentitzt man die Schlafenbeinaufnahme nach 
E. G. MAYER (PSENNER, ZIMMER). 

Der basilare Winkel, der von der Ebene des Planum sphenoidale und der Clivusebene 
gebildet wird, betragt durchschnittlich 90-130°. Ein kleiner basilarer Winkel, also eine 
starkere Knickung der Schadelbasis, soll.zu einer Steigerung des endokraniellen Druckes 
pradisponieren. Der kleine basilare Winkel kann eine Deformation des Epipharynx be­
dingen und die Durchftihrung einer Adenotomie erschweren (E. G. MAYER). Den zu 
groBen basilaren Winkel findet man bei der basilaren Impression. Die basilare Impression 
kommt als Teilsymptom bei den occipitalen Dysplasien vor (SCHMIDT und FISCHER). 
Sie kann auch bei anderen Erbschaden des Schadels beobachtet werden, so z. B. bei der 
Chondrodystrophie (Abb. 2-3), der Dysostosis multiplex (PFAUNDLER-HuRLER, Abb. 6), 
der Dysostosis cranio-facialis (CROUZON, Abb. 9), der Dysostosis cleido-cranialis. Als 
charakteristisches Begleitsymptom finden wir sie ferner bei innersekretorischen Erkran­
kungen, die Skeletveranderungen hervorrufen: z. B. bei der Hypothyreose (Kretinismus) 
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und bei der Osteodystrophia fibrosa v. Recklinghausen. Sie kommt beim fortgeschrit­
tenen Morbus Paget (E. G. MAYER), seltener bei der fibrosen Dysplasie vor (ELLEGAST). 
Infolge der Nachgiebigkeit des Knochens und des Wirbelsaulendruckes werden die 
hinteren Partien der Schadelbasis gehoben. Sie konnen sich pilzartig vorwolben (KRAUT­
ZUN). Der Dens des Epistropheus kann auffallend h(;)Oh liegen. Die Felsenbeine sind 
steil nach oben gerichtet. 

Rachitis und Osteomalacie rufen seltener eine basilare Impression hervor. Schadel­
veranderungen sind bei der Osteomalacie nur selten anzutreffen. Die Schadelkapsel ist 
nur bei ganz schweren Fallen strahlendurchlassiger; Tabula interna und Tabula externa 
sind immer gut voneinander differenzierbar. Die statische Minderwertigkeit der malacisch 
umgebauten Knochens zeigt sich manchmal in einer durch basilare Impression hervor­
gerufenen Konvexobasie. Diese Veranderung ist demnach keineswegs charakteristisch 
fur eine bestimmte Knochenerkrankung, sondern nur der Ausdruck einer statischen 
Minderwertigkeit (ELLEGAST). Da diese Anomalie in einem anderen Abschnitt des Hand­
buches eine eingehende Behandlung erfahrt, braucht sie an dieser Stelle nicht ausfuhr­
licher erortert zu werden. 

Zu einer Haufung von Anomalien kommt es bei der Hemiatrophia cerebri. Man 
findet eine ganze Schadelhalfte enger und kleiner. Die Asymmetrie ist aber oft nur gering 
und nur auf dem axialen Bild erkennbar. Besonders eindrucksvoH ist das Schichtbild 
im sagittalen Strahlengang, das einen Vergleich der Ausbildung der mittleren Schadel­
gruben ermoglicht (FrSCHGOLD). Auf der engen Seite ist meist das Schadeldach verdickt. 
Die StirnhOhle ist auf dieser Seite viel starker entwickelt, die Pneumatisation des Warzen­
fortsatzes kann ausgedehnter als auf der gesunden Seite sein, und die Keilbeinhohle kann 
sich starker nach der atrophischen Schadelhalfte erstrecken. Die Crista galli kann nach 
der atrophischen Seite ausweichen (LoEPp und LORENZ). 

II. Das Verhalten der Schiidelhasis hei den Erhschiiden des Skelets 
Viele durch Erbschaden bedingte Krankheiten fuhren auch zu Erscheinungen an der 

Schadelbasis. Doch sind die letzteren nur selten von groBer Bedeutung fur die Diagnose­
steHung. Meist sind die Veranderungen am Schadeldach und vor aHem am ubrigen 
Skelet ausschlaggebend fur die Diagnose (vgl. Bd. Vj2, Kap. A). 

Bei der Ghondrodystrophie kommt es infolge mangelhafter und ungeordneter Knorpel­
wucherung an der Symphysis intersphenoidalis und -sphenooccipitalis und infolge zu 
frillier knocherner Verschmelzung der Knochenkerne des Os tribasilare zu einer Ver­
kiirzung der Schadelbasis. Die Nasenwurzel erfahrt eine starke Einziehung. Das Keilbein 
und das Hinterhauptsbein konnen verschmelzen. Der steilgestellte Clivus ist oft stark 
verkurzt. Der basilare Winkel kann bis zu 1550 verbreitert sein. Gelegentlich fuhrt der 
angeborene Hydrocephalus zu einer Ausweitung der Sella turcica. Die Nasennebenhohlen, 
vor allem die Stirn- und Keilbeinhohle sind auffallend weit, was einen ausgesprochenen 
Gegensatz zum kretinen Zwergwuchs mit den engen pneumatischen Hohlraumen bildet 
(Abb.2-3). 

Von den polytopen enchondralen Dysostosen ruft nur die Dysostosis multiplex (Typus 
Pfaundler-Hurler) Veranderungen an der Schadelbasis hervor (Abb. 4-6). Der Um­
fang des Kopfes kann vergroBert sein, das Stirnbein erscheint vorgetrieben. Die Supra­
orbitalwiilste springen starker vor. Die Coronarnaht kann klaffen, und die groBe Fontanelle 
bleibt abnorm lange offen. Der Vertex ragt meist besonders hoch hinauf (Spitzkopf). 
Die Schadelkapsel ist verdickt. Die Schadelbasis ist verkurzt, und der Clivus steht steil. 
Die Nasenwurzel ist eingezogen. Die NebenhOhlen sind unterentwickelt und die Warzen­
fortsatze kaum pneumatisiert. Die Sella turcica ist nach SEYSS und nach LOEPp und LORENZ 
ausgeweitet und etwas vertieft. Nach SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER kann 
eine vergroBerte oder langausgezogene Sella beobachtet werden, nie hingegen eine ver­
kleinerte. Die Maxillen bleiben in ihrer GroBenentwicklung zuruck, die Mandibula springt 
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infolge ihres vergroBerten Unterkieferwinkels vor. Ihr vertikaler Ast ist verdickt, der 
Processus articularis plump und abgeschragt (SEYSS). 

Bei del' Marmorknochenerkrankung (ALBERS-SCHONBERG) kann die progrediente, bos­
artig verlaufende Form der Jugendlichen ahnliche Veranderungen des Schadeldachs 
aufweisen wie die Cooley-Anamie. Es kommt zu den Erscheinungen eines "Biirsten­
schadels", also zur Spiculabildung, infolge der Abdrangung des Periosts durch die Ent­
wicklung eines zellreichen, hyperregeneratorischen Knochenmarks (SCHINZ, BAENSCH, 
FRIEDL und UEHLINGER). v. GODIN beschrieb ahnliche Veranderungen auch beim Er­
wachsenen. Periostale osteophytische Auflagerungen bildeten einen "Strahlenkranz" am 

Abb. 2. Chondrodystrophie. 64jiihriger Artist, Clown eines weltbekannten Zirkusunternehmens. Ubersichts­
bild im frontalen Strahlengang. Starke Entwicklung der Nasennebenhohlen! Verdicktes Dorsum sellae 

Hinterhaupt. Infolge der intensiven Sklerosierung waren die Schichten des Schadel­
daches (Tabula interna, Diploe, Tabula externa) nicht mehr differenzierbar. 

Bei der gutartigeren aduIten Form ist der Befall des Schadels und der Schadelbasis 
wechselnd. Wahrend nach SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER der Schadel frei 
bleiben und bei Befall der Schadelbasis die Sella ohne Veranderungen gefunden werden 
kann, konnten HINKEL und BEILER bei drei von den ftinf befallenen Mitgliedern einer 
Familie Veranderungen an der Schadelbasis und vor allem an der Sella, bei Freibleiben 
des iibrigen Schadels, nachweisen. Sie erachten gerade die Veranderungen an der Sella 
ftir charakteristisch. Es finden sich Verdichtungen und kolbige Auftreibungen des 
Dorsum sellae und der hinteren und vorderen Processus clinoidei (Abb. 7). In fort­
geschrittenen Fallen ist auch der Sellaboden betroffen und der Sinus sphenoidalis ein­
geengt. Es kann die gesamte Schadelbasis verdichtet und verdickt sein, die Warzen­
fortsatzzellen, die StirnhOhlen und die Siebbeinzellen konnen obliteriert sein. PIATT, 
ERHARD und ARAJ veroffentlichten ebenfalls zwei FaIle, die eine weitgehende Sklero­
sierung der Schadelbasis, jcdoch keine Veranderungen am Schadeldach aufwiesen. Ein 

28* 
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dritter Fall zeigt hingegen eine intensive Sklerosierung und Verdickung des gesamten 
Schadeldaches. KOPYLOW und RUNOVA beschrieben eine Verdickung der Wandungen 
der Siebbeinzellen und eine Obliteration der Stirn- und Keilbeinhohlen. Die Sella ist 
klein und zeigt eine geringe Exkavation. V. GODIN fand eine Abflachung der mittleren 
Schadelgruben. Die Einengung der basalen Foramina und der Canales nervi optici wird 
von zahlreichen Autoren hervorgehoben (v. GODIN, HINKEL und BEILER, KOPYLOW und 
RUNOVA, LOEPP und LORENZ). Die Crista galli kann stark verplumpt sein. Der Befall 

Abb. 3. Chondrodystrophie, derselbe Fall wie Abb. 2. "Obersichtsaufnahme im sagittalen Strahlengang. Starke 
Entwicklung der Nasennebenhohlen 

der Gesichtsknochen ist stets symmetrisch, in fortgeschrittenen Fallen kommt es auch 
zur Obliteration der KieferhOhlen (HINKEL u. BEILER). Die Orbitae sind von geringer 
Tiefe (KOPYLOW und RUNOVA). 

Nach SCHULTE kann die Marmorknochenerkrankung bisweilen groBe differential­
diagnostische Schwierigkeiten gegeniiber einer generalisierten osteoplastischen Carcinose 
machen. Nach HINKEL und BEILER zeigt die letztere meist keinen symmetrischen Befall 
des Skelets, und parallele transversale oder vertikale Verdichtungsstreifen feWen. 

'Eine ausgedehnte, intensiv dichte homogene Sklerose der Schadelbasis und des Stirn­
beins, besonders in der Gegend der Orbitaldacher, findet sich bei der seltenen Oamurati­
Engelmannschen Erkrankung des Kleinkindesalters. Die Differentialdiagnose kann nur 
unter Beriicksichtigung der Erscheinungen am iibrigen Skelet erfolgen. Die Camurati­
Engelmannsche Erkrankung kann nach GVOZDANOVIC eine Verlangerung und Verbiegung 
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samtlicher langer Rohrenknochen sowie eine Hyperostose und Sklerose der Diaphysen 
hervorrufen. Die Epiphysen und Metaphysen zeigen keine pathologischen Veranderungen. 

Die mit Pachydermie vergesellschaftete Hyperostosis generalisata (UEHLINGER) kann 
in seltenen Fallen auch auf den Schadel iibergreifen. Sie fiihrt dann zu einer Sklero­
sierung des Schadeldaches, so daB die Diploeschicht nur noch stellenweise erkennbar ist 
(VOGT). An der Schadelbasis fiihrt sie vor allem zu einer Sklerose der Felsenbeine. Es 
kann auch zu einer strahnig-fleckigen Sklerose des Unterkiefers kommen. Nach SCHINZ, 

Abb . 4 Abb . 5 

Abb.4 u. 5. Dysostosis multiplex (Typus Pfaundler-Hurler). 14jahriger Knabe 

BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER bleibt die Sella frei, nach LOEPP und LORENZ werden 
die NasennebenhOhlen nicht befallen. 

Die Melorheostose (LERI) kann in vereinzelten Fallen auch streifenfOrmige Verdich­
tungen an der Schadelbasis hervorrufen. HOFFKEN und HElM veroffentlichten einen Fall, 
der eine kompakte Sklerosierung des einen Felsenbeines, der Halfte des Os occipitalis 
einschlieBlich des hal ben Clivus und des groBen Keilbeinfliigels derselben Seite aufwies. 

Unter den Erbschaden, die sich am Schadel auswirken, nehmen die verschiedenen 
Formen der pramaturen Synostose (vgl. Kap. C I) der Schadelnahte einen breiten Sektor 
ein. Die Formveranderung betrifft nicht immer Basis und Schadelkapsel in gleicher 
Weise. Ein abnormes Verhalten der Schadelnahte kann vor allem im Bereich der Schadel­
basis leicht der Beobachtung entgehen (E. G. MAYER). Nach CAFFEY hat die Teil­
obliteration einer Naht, auch wenn sie nur kurze Strecken betragt, denselben physio­
logischen Effekt wie die vollstandige Synostose. KNUDSON und FLAHERTY stellten fest, 
daB weder die Weite der Naht, noch die Sklerose des anliegenden Knochens ein sicheres 
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Abb. 6. Dysostosis multiplex (Typus Pfaundler-Hurler). Derselbe Fall wie Abb. 4 und 5. Obersichtsaufnahme 
im frontalen Strahlengang. Kopfumfang vergroJ3ert, Stirnbein vorgetrieben, Klaffen der Coronarnaht. Vordere 
Schadelgrube verkiirzt. Unterentwickelte Nasennebenhohlen. Keine Pneumatisation der Warzenfortsatze. 

Langausgezogene Sella turcica (sog. "Schuh-" , "Birnen"-, "Zierkiirbis" -Form oder "J-Sella") 

Merkmal ftir die Beurteilung des Zustandes der Naht sind. Lediglich die Deformierung 
des Schadels bietet ein sicheres Kriterium, wahrend die Naht auch in vorgeschrittenen 
Fallen "normal" aussehen kann. Da das kindliche Gehirn nach dem 3. Lebensjahr nur 
mehr geringe GroBenzunahme durch das Wachstum erfahrt, erfolgt die weitere Ver­
groBerung des Schadels von dieser Zeit an hauptsachlich durch die Verdickung des 

Abb.7. Marmorknochenerkrankung. Die dorsalen Cli­
noidfortsatze, das Dorsum sellae und der Boden der 
mittleren Schadelgrube sind betroffen (starke Verdich­
tung). Die iibrigen Abschnitte des Schadels sind noch 

normal. (Aus HINKEL, C. L., and D. D. BEILER) 

Schadeldaches und durch die Ausbreitung 
der Nebenhohlen. SIMMONS und PEYTON 
stellten daher fest, daB eine Synostose 
einzelner Schadelnahte zwischen dem 4. 
und 6. Lebensjahr nur eine Variation im 
Rahmen des Normalen bildet, wahrend 
INGRAHAM, ALEXANDER und MATSON bei 
der Durchsicht von 50 Kraniostenosen in 
55 % der FaIle den pramaturen Nahtver­
schluB vor Ende des ersten Lebensjahres 
fanden. 

Die wichtigsten pramaturen Synosto­
sen betreffen die Sagittal-, die Coronar­
und die Lambdanaht. 

Wahrend die vorzeitige Synostose der Sa­
gittalnaht nureinen Dolichocephalus hervor­
ruft, entsteht bei gleichzeitiger Hemmung 
des Flachenwachstums der Scheitelbeineein 
Kahn -oder Keilschadel (Sca pho- oder Sphe­
nocephalus, dolichocephaler Turmschadel). 
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1m Gegensatz dazu entste­
hen bei pramaturer Synostose 
der Coronarnaht brachycephale 
Turmschiidelformen. Bei alleini­
ger Synostose der Coronarnaht 
entsteht ein hoher brachy- oder 
mesocephaler Turmschadel, wo­
bei der Hinterkopf vorgewolbt 
ist. Die vordere Schadelgrube ist 
verkiirzt. Die Entfernung von 
der Nasenwurzel bis zum vorde­
ren Rand der Sella, die normaler­
weise 6,5-7 cm betragt, kann 
um P/2 cm verkiirzt sein. Die 
Schadelbasis ist gesenkt, die Or­
bitaldacher zeigen eine steile 
Steigung nach vorne. Es findet 
sich eine hohe Stirne, das Schii­
deldach ist kuppelformig nach 
oben gewOlbt. 

Bei pramaturer Synostose 
der Coronar- und der Lambda­
naht entsteht die als Dysostosis 
craniofacialis (CROUZON) bezeich­
nete Anomalie des Schadels 
(Abb. 8-9). Es ist dies ein 
hoher, brachycephaler Turm­
schadel ohne VorwOlbung des 
Hinterkopfes. Es besteht eine 
groBe SchadelhOhe, und die 
Gegend der groBen Fontanelle 
ist vorgewOlbt (sog. "Bregma­
buckel"). Die Schadelbasis 

Abb. 8. Dysostosis craniofacialis 
(CROUZON). 30jahrige Patientin. 
Ubersichtsaufnahme im sagittalen 
Strahlengang. Stark steilgestellte 
kleine Keilbeinfliigel. Breite Nasen­
wurzel, stark auseinandergedrangte 
Orbitae (Distanz der lateralen Orbi­
tarander 12 mm). Pyramidenachsen 

verlaufen horizontal 

Abb. 9. Dysostosis craniofacialis 
(CROUZON). Derselbe Fall wie Abb. 8. 
Ubersichtsaufnahme im frontalen 
Strahlengang. Die vordere Schadel­
grube stark verkiirzt (Distanz Nasen­
wurzel_-:vorderer Sellarand betragt 
nur 5 em i). Orbitaldaeher stark 
steilgestellt. Die unteren Orbital­
rander treten stark zuriiek. Stark 
vertiefte mittlere Sehadelgrube. 
Drueksella mit Verdiinnung des Dor­
sums und starker Exkavation des 

Bodens. Impressio basilaris 
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Abb9. 
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Abb.1O 

Abb.11 

Abb. 10-13. Neurofibromatose (v. 
RECKLINGHAUSEN), zehnjiihriger Kna­
be. Mutter des Kindes leidet an 
derselben Erkrankung, ein anderes 
ihrer vier Kinder stark an einem 
Hirntumor. Der Kranke zeigt zahl­
reiehe kleine Tumoren und Efflores­
eenzen an der Haut des Stammes. 
Gesieht und Kopfhaut frei. Hoeh­
gradige Stauungspapillen. Neurolo­
gisehe Ausfiille, die fiir einen Tumor 
der hinteren Sehadelgrube spraehen 

Abb. 10. 
Abb. 11. 

Sagittales Ubersiehtsbild. 
Frontales Ubersiehtsbild. 

Zeiehen einer Steigerung des endo­
kraniellen Druekes. Hoehgradige 
Drueksella: Boden exkaviert, Dorsum 
osteoporotiseh, verkiirzt, aufgeriehtet. 
Starke Verdiinnung des Clivus, naeh 
oben konkave Begrenzung (Exkava­
tion). 1m Sehiehtbild (Abb. 12) deut­
lieher. Die Sella wird von einem 
verdiehteten Jugum eerebrale iiber­
lagert. 1m Sehiehtbild wird sie frei 
von dieser Uberlagerung dargestellt 

ist stark gesenkt. Der Clivus kann nach vorne abgeknickt erscheinen (Kyphosis basi­
laris). Durch die starke Vertiefung und Ausbuchtung der hinteren Schadelgrube 
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entsteht die als Impressio basilaris bezeichnete Konfiguration der Schadelbasis. Die vor­
dere Schadelgrube ist verkurzt. Die kleinen Keilbeinflugel steigen steil nach oben an. 
Die Orbitae sind flach, und infolge der Hypoplasie der Maxillae treten die unteren Orbital­
rander stark zuruck. Es findet sich daher meist ein Exophthalmus und eine Luxations­
neigung der Bulbi nach vorne. Die Foramina optic a konnen Veranderungen ihrer Form 
und Achsenrichtung aufweisen (LOEPP und LORENZ, SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL und 
UEHLINGER). Die Keilbeinfliigel wei­
sen ein gesteigertes Wachstum in 
die Breite auf. Sie drangen das Os 
front ale und maxillare aufwarts, 
vorwarts und auswarts, wodurch die 
Orbitae auseinandergedrangt werden 
(LOEPP und LORENZ). Die Distanz 
der lateralen Orbitarander kann 
bis zu 15 cm betragen statt der 
normalen Distanz von 10-11 cm. 
Die Nasenwurzel ist verbreitert. 
Der Oberkiefer ist hypoplastisch. 
Besonders betroffen ist der Zwischen­
kiefer, die Sutura intermaxillaris ist 
daher stark ausgepragt. Es kann ein 
hoher Spitzbogengaumen bestehen 
(UHLMANN). In einem Fall von VOGT 
fand sich eine Gaumenspalte. Der 
Unterkiefer ist dagegen normal ent­
wickelt, so daB bei der Hypoplasie 
des Oberkiefers eine Prognathie mit 
offenem BiB entsteht. 

Die mittlere Schiidelgrube ist 
vertieft, so daB die Pyramiden 
ungewohnlich hoch ii ber ihrem tief­
sten Punkt gelegen sind. Auch die 
SteHung der Pyramiden kann ver­
schieden sein. Ihre Langsachse 
kann im sagittalen Ubersichtsbild 
horizontal, schrag nach medial­
oben oder medial-unten verlaufen 
(E. G. MAYER). Der Druck auf 
die Felsenbeine kann zu einer 
MiBbildung der GehOrknochelchen, 
zu Trommelfelldefekt und Stenose 
des auBeren Gehorgangs fiihren 
(SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL und 
UEHLINGER). 

Abb. 12 

Abb.13 

Abb. 13. Aufnahme der linken Pyramide nach STENVERS. 

Ausweitung des inneren Gehorganges. Die rechte Pyramide 
zeigte ahnliche Veranderungen. Acusticustumoren konnten 

bei der Operation nicht gefundcn werden 

Die schweren Formen kombinieren sich in einer Anzahl von Fallen mit einem Hydro­
cephalus internus. Die vertieften Impressiones digitatae sind bekannt. An del' Schadel­
basis finden wir eine Drucksella mit Vertiefung ihres Bodens und U surierung ihres 
Dorsums (UHLMANN; SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER). 

Beim Apertschen Syndrom treffen wir auf die Vergesellschaftung eines verschieden 
stark ausgepragten Turmschadels mit knochernen Syndaktylien der Hande und FiiBe. 

Die Dysostosis cleido-cranialis zeigt auBer einer Aplasie der Schliisselbeine schwere 
Veranderungen am Schadel. Der Schadel ist auffallend breit, der VerschluB der Schadel­
nahte tritt verspatet ein, die Stirnnaht kann persistieren, die Fontanellen bleiben lange 
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offen. Die Schadelbasis ist infolge enchondraler OssifikationsstOrung etwas verkiirzt. 
Der Clivus ist nach vorn abgeknickt (Kyphosis basilaris). Die Schadelbasis wird durch 
die Wirbelsaule eingedriickt (echte Impressio basilaris). Das Leiden ist durch Ossifikations­
storung sowohl bindegewebig vorgebildeter als auch enchondral wachsender Knochen 
verursacht (LoEPp und LORENZ; SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER). 

Unter den Erbschaden, welche am Schadel Veranderungen hervorrufen, sind auch die 
Speicherkrankheiten zu erwahnen. Von diesen Erkrankungen kann die Hand-Schiiller­
Christiansche Erkrankung, die auf einer Storung des Cholesterinstoffwechsels beruht 
und zu pathologischen Ablagerungen in den Geweben fiihrt, auBer den multiplen, umfang­
reichen, scharfrandig begrenzten Knochendefekten am Schadeldach auch Veranderungen 
an der Schadelbasis verursachen. Es kommen ausgedehnte Knochendefekte am Clivus, 
ferner Zerstorung der Orbitaldacher und der Processus clinoidei anteriores, Usuren der 
Sella und der groBen Keilbeinfliigel, ferner Ubergreifen auf die Felsenbeine vor. Vernarben 
die Granulationswucherungen, so werden die Knochendefekte mit Schwielengewebe aus­
gefiillt, das verknochern und sklerosieren kann. Die Zerstorung der Sella erfolgt yom 
xanthomatosen Knochenmark des Keilbeines aus, die Hypophyse ist unbeteiligt. Eine 
Hyperplasie der Hypophyse ist autoptisch nicht erwiesen. Solange die Sella sichtbar 
bleibt, ist sie meist nicht vergroBert (SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER). LYON 
und MARUM sahen jedoch an einem, vorher von SCHULLER beobachteten Fall, eine flache 
und weite Sella, deren Dorsum rekliniert war und deren Processus clinoidei posteriores 
fehlten. Die Sella kann nach Jahren regenerieren. 

Die am Schadel hervorgerufenen Veranderungen der N eurofibromatose ha ben meist 
den Charakter der Atrophie und Aplasie, kombiniert mit Druckusuren (Abb. 10-13). 
Bei der Gesichtselephantiasis kann durch Atrophie der befallenen Seite eine Asymmetrie 
des Schadels hervorgerufen werden. Eine, wie es scheint, konstante Begleiterscheinung 
ist die gleichzeitige Zentralhyperplasie mit Usur der vorderen und mittleren Schadelgrube 
und Destruktion der Sella. Die Knochenveranderungen kommen durch die lokale Hirn­
drucksteigerung seitens des hyperplastischen und gleichzeitig hydrocephalischen Gehirn­
abschnittes zustande (SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER). Bei einer basalen 
Neurofibromatose kann ein doppelseitiger Acusticustumor bestehen (E. G. MAYER). 
KRAUS beschrieb eine solche Erkrankung bei einem neunjahrigen Madchen. Die Tumoren 
hatten machtige langsovale Erweiterungen des Porus acusticus internus, auf der einen 
Seite mit Unterbrechung der oberen Pyramidenkante, hervorgerufen. Nach KRAUS 
scheint doppelseitiger Befall des N. acusticus bei der Neurofibromatose regelmaBig vor­
zukommen. 

III. Die Konfiguration der Schadelbasis 
hei Wucbs- und Reifestorungen 

Bei den Wachstumsstorungen (vgl. Bd. V/2, Kap. C) interessiert in erster Linie das 
Verhalten der Sella turcica. Sie ist bei den proportionierten Zwergwuchsformen meist 
proportional verkleinert oder normal groB, so beim primordialen, beim heredodegenera­
tiven und beim infantilistischen Zwergwuchs (COCCHI). 

Beim hypophysaren Zwergwuchs kann eine primare Aplasie oder Hypoplasie der 
Hypophyse vorliegen und eine sehr kleine Sella gefunden werden ("Mikrosella"). Bei 
Hypophysengangtumoren ist die Sella in mehr oder weniger charakteristischer Form 
verandert (s. weiter unten "Suprasellare Tumoren"). 

Auch beim primordialen Riesenwuchs zeigt die Sella eine normale Konfiguration. 
Dagegen findet man bei dem pathologischen Riesenwuchs, bei der Akromegalie, eine 
Ausweitung und Destruktion der Sella durch das Vorderlappenadenom. 

Eine Sonderstellung nimmt die mongoloide Idiotie ein. Die Schadelform ist brachy­
cephal. Nach LOEPp und LORENZ bleibt das Verhaltnis der Schadelbasisanteile vor und 
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hinter dem Foramen occipitale magnum, wie beim Neugeborenen, 3: 3, wahrend es beim 
normalen Erwachsenen durch starkeres Wachstum des vorderen Abschnittes 5: 3 erreicht. 
Die vordere Schadelbasis steigt steil an. Die Lamina cribrosa steht enorm hoch und 
ist im Langsdurchmesser stark verkiirzt. Die Orbitaldacher sind steil gestellt, die kleinen 
Keilbeinfli.igel stehen schrag. Die Orbitae zeigen eine geringe Tiefe. Die Stirn- und 
Keilbeinhohlen sind unterentwickelt. 

IV. Die Veranderungen der Schadelhasis 
hei hormonalen Knochenerkrankungen 

r:t.) H ypophysare Storungen 

Schon erwahnt wurden der hypophysdre Zwergwuchs und dic Akromegalie. Wahrend 
beim ersteren die Sella meist klein ist (s. unter IlL), liegt bei der Akromegalie meist ein 
intrasellares Adenom vor, das charakteristische Veranderungen macht (s. we iter unten 
"Intrasellare Tumoren"). In seltenen Fallen kann jedoch die VergroBerung der Sella 
fehlen, wenn der Tumor in ciner aberranten Hypophysenanlage entstand (Keilbeinkorpcr, 
Rachendach). Charakteristisch ist die hochgradige Ausweitung der pneumatischen 
Raume, ferner das starke Vorspringen der Linea nuchae. Die Gelenkfortsatze des Unter­
kiefers sind stark verlangert, der Unterkieferwinkel ist von 90° auf 1300 erweitert, es 
besteht Progenie, offener BiB und Diastase der Zahne. 

fJ) Storungen der Schilddrusensekretion 

Das Schilddriisenhormon fordert bei normalen Verhaltnissen die Substitution des 
Knorpel- oder Bindegewebes durch Knochengewebe und stimuliert die Osteoblasten­
tatigkeit. Die wichtigsten Erscheinungen am Knochensystem bei mangelhafter oder 
fehlender Schilddriisentatigkeit sind ganz allgemein Zeichen einer gehemmten enchon­
dralen Ossifikation: 1. mangelhafte Wucherung des Epiphysenknorpels; 2. verspatetes 
und unregelmaBiges Auftreten del' Knochenkerne; 3. verspateter SchluB der Epiphysen­
fugen. Ganz allgemein findet man daher bei der Schilddriisenunterfunktion (M yx6dem, 
K retinismus) einen maBig disproportionierten Z wergwuchs mit rontgenologischen Ver­
anderungen an den Wirbelbogen, am Becken und am Schadel. 

Von BELLINI und NEVES wurde eine zusammenfassende Dbersicht iiber die Schadel­
veranderungen an kindlichen und jugendlichen Kretinen veroffentlicht. Ganz allgemein 
erscheint die Schadelentwicklung an kind lichen Kretinen verzogert. Der Gesichtsschadel 
ist klein, und die Schadelkapsel erscheint im Verhaltnis dazu groB, obwohl der Umfang 
im allgemeinen unternormale Werte aufweist. Die Konfiguration des Schadels ist meist 
brachycephal, Dolychocephalie wird nur selten beobachtet. Die Schadelnahte erscheinen 
abnorm weit, der FontanellenschluB ist stark verzogert. Die Knochen der Schadelkapsel 
zeigen eine dichte Diploe mit mangelhafter Schichtendifferenzierung. Ais wichtigstes 
Symptom des kindlichen Kretinismus erachten BELLINI und NEVES das vollstandige 
Fehlen oder verspatete Erscheinen der pneumatischen Raume des Schadels. So findet 
man beim kongenitalen Myxodem eine Hypoplasie oder Aplasie der KeilbeinhOhle im 
dritten Lebensjahr. In Anbetracht dessen, daB die Schadelknochen des Myxodematosen 
dicht sind und die Sichtbarkeit der Keilbeinhohle beeintrachtigen, empfehlen die Ver­
fasser die Anwendung del' Schichtuntersuchung im sagittalen und transversalen Durch­
messer, urn das Vorhandensein des Sinus sphenoidal is festzustellen. Auch die Pncumati­
sation der Warzenfortsatze ist auBerst geringfiigig. Wenn bei einem myxodematosen 
Kranken eine diinne Diploe und gut entwickelte Nebenhohlen vorliegen, muB an die 
Moglichkeit einer Vergesellschaftung des Leidens mit einer Funktionsentgleisung der 
Prahypophyse gedacht werden, und es miissen noch andere Skeletabschnitte der Rontgen­
untersuchung unterzogen werden. 
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Abb. 14. Kretinismus, 35jiihriger Mann. Stirnhohle nicht entwickelt, unterentwickelte Keilbeinhohle 
Offengebliebene Synchondrosis spheno-occipitalis. "Kreisrunde Sella" 

Abb. 15. Kretinismus, derselbe Fall wie Abb. 14. Ossifikationsdefekte an den Oberschenkelkopfen 
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Die Synchondrosis intersphenoidalis und spheno-occipitalis erscheinen abnorm weit, 
ihre Synostose ist stark verzogert. Die Sella turcica ist in den meisten Fallen groB, sie 
zeigt scharfe Konturen. N ach PENDE ist ihre GroBe von geringerer Wichtigkeit als ihre 
Konfiguration. In 80 % der FaIle ist sie zirkelrund und erstreckt sich iiber einen ganzen 
Kreisquadranten. Das Dorsum steht senkrecht, ist dick, und die Processus clinoidei 
posteriores konnen nicht differenziert werden (Persistieren der infantilen Sellakonfigura­
tion). Die groBen Keilbeinfliigel erscheinen verdickt und dicht. 

Der fronto-nasale Winkel ist verkleinert. Der Unterkiefer ist klein und zeigt einen 
abgeflachten Kieferwinkel. Die Dentition ist stark verzogert. Es besteht in vielen Fallen 
eine Prognathie. 

Am erwachsenen Kretinen fallt die stark verkiirzte Schadelbasis auf. Dies hat wegen 
der normalen Entwicklung des Schadeldaches eine dorsale Kriimmung, eine Kyphose der 
Schadelbasis zur Folge (SCHINZ, BAENSCH, 
FRIEDL und UEHLINGER; LOEPP und Lo­
RENZ). Der kurze Clivus steht steil, die Ni­
veaudifferenz zwischen der 1. und 2. Scha­
delgrube ist vermindert (Abb. 14-15). 

y) Die Osteodystrophia fibrosa generalisata 
v. Recklinghausen 

Sie kann am Schadeldach nach der Klassi­
fikation von ELLIS und HOCHSTIM folgende 
Erscheinungen hervorrufen: 

1. Eine gleichmaBige glasartige Strahlen­
durchlassigkeit, mit Verlust der Konturen 
der Tabula externa und interna. 

2. Eine feinporige, granulare Auflocke­
rung (diese Form wird im Lehrbuch von 
SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER 
als fast pathognomonisch bezeichnet). 

3. Beide Formen konnen noch zusatzlich 
zahlreiche cystenahnliche Aufhellungen auf­
weisen. GroBere cystische Aufhellungen, die 
das Schadeldach auftreiben, sind selten. Sie 

Abb. 16. Hyperparathyreoidismus. Granulare Auf­
lockerung des Schadeldaches. Tabulae und Diploe 
nicht differenzierbar. Fehlen der Lamina dura an 
den Zahnen des Unterkiefers. (Aus FRIEDENBERG, M., 

and V. SAYEGH) 

kommen jedoch ofter im Bereich des Ober- und Unterkiefers vor (Cysten, braune Tumoren 
bzw.Osteoklastome). 

4. Ganz selten kommen noch herdformige Sklerosierungen hinzu. Diese Form kann 
leicht mit der Ostitis deformans Paget oder mit osteoplastischen Metastasen des Schadel­
daches verwechselt werden. 

Von CHING TSENG TENG und NATHAN wird das Symptom des Verschwindens der 
orbitalen Umrandung im Rontgenbild hervorgehoben. Diese Verfasser, ferner ELLIS und 
HOCHSTIM und FRIEDENBERG u. SAYEGH erwahnen als wichtiges Symptom am Schadel 
noch das Verschwinden der Lamina dura an den Zahnalveolen durch subperiodontale 
Resorption (Abb. 16). 

Infolge der Erweichung der Knochen kommt es an der Schadelbasis zu einer hoch­
gradigen basilaren Impression ("basilare Invagination", CHING TSENG TENG und NATHAN). 
Nur nach LOEPp und LORENZ solI die Schadelbasis, vornehmlich im vorderen und mitt­
leren Abschnitt, eine homogene Verdichtung und Verdickung, ahnlich wie bei der Ostitis 
deformans Paget, aufweisen. Bei anderen, insbesondere bei den amerikanischen Autoren, 
die sich in letzter Zeit mit dem Hyperparathyreoidismus befaBt haben, wird diese Ver­
anderung nicht erwahnt. Nach dem Lehrbuch von SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL und 
UEHLINGER eignet sich das Schadelbild grundsatzlich nicht dazu, urn Ostitis deformans 
Paget und Osteodystrophia fibrOfla v. Recklinghamlen voneinander zu dif£erenzieren. 
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Nach LOEPP und LORENZ ist die Di£ferentialdiagnose durch die Befunde am ubrigen 
Skeletsystem zu suchen. 

Eine Streitfrage der Literatur ist die Frage, ob es bei der Osteodystrophia fibrosa 
cystic a zu einer Verdickung des Schadeldaches kommen kann. E. G. MAYER glaubt, daB 
die Verdickung des Schadeldaches ein wichtiges di£ferentialdiagnostisches Merkmal bildet: 
wahrend beim Hyperparathyreoidismus Sklerosierungsherde am nicht verdickten Schadel­
dach vorkommen konnen, sollen sie bei der Pagetschen Erkrankung nur im vorher ver­
dickten Knochen auftreten. ELLIS und HOCHSTIM weisen jedoch darauf hin, daB die 
Verdickung des Schadeldaches, die ein gewohnliches Vorkommnis bei der Pagetschen 
Erkrankung ist, schon seit langem als gelegentliche Veranderung auch beim Hyper-

Abb. 17-19. Entwicklung einer Ostitis deformans Paget am Schadel. Sieben­
jahrige Verlaufsbeobachtung. (Die Patientin befand sich im 60.-67. Lebensjahr) 

Abb. 17. Beginnende Osteoporosis circum scripta cranii am Stirnbein. Schadelbasis 
noch frei von pathologischen Veranderungen 

~) Anhang 

parathyreoidismus be­
schrieben wurde. Da 
aber die normale Dicke 
des Schadeldaches bei 
den verschiedenen be­
tro£fenen Bevolkerun­
gen nicht bekannt 
war, konnte nicht ent­
schieden werden, ob 
die Verdickung des 
Schadeldaches nicht 
schon vor der Erkran­
kung an Hyperpara­
thyreoidismus bestan­
den hatte und nur 
ein zufalliges Zusam­
mentre£fen vorlag. In 
keinem dieser Falle 
wurde die Veranderung 
der Schadeldicke vor 
und nach der Exstir­
pation der erkrankten 
Nebenschilddrtise ver­
glichen. 

Hier sollen die Schadelbasisveranderungen von zwei Erkrankungen beschrieben wer­
den, von denen eine, die Ostitis deformans Paget, gelegentlich ahnliche Bilder wie die 
Osteodystrophia fibrosa v. Recklinghausen hervorruft, wahrend die andere, die fibrose 
Dysplasie, von der Pagetschen Erkrankung di£ferentialdiagnostisch abgegrenzt werden 
muB. 

1. Die Veranderungen der Ostitis deformans Paget sind in vielen Fallen nur auf das 
Schadeldach beschrankt. Das Anfangsstadium am Schadeldach, das von SCHULLER als 
"Osteoporosis circumscripta", von WEISS als "kalkloses Umbaufeld" beschrieben wurde, 
au Bert sich als eine allmahlich an Ausdehnung zunehmende, scharf begrenzte, trans­
parente Zone. Skleroseherde treten erst im Laufe von Jahren auf. E. G. MAYER betont, 
daB beim Morbus Paget deutliche Sklerosaherde erst dann auftreten, wenn im erkrankten 
Bereich schon eine Verdickung des Knochens besteht. (Di£ferentialdiagnostisches Merkmal 
gegenuber gewissen Formen des Hyperparathyreoidismus und gegentiber den Metastasen 
eines Prostatacarcinoms.) Auf der Hohe der Erkrankung ist das Schadeldach stark 
verdickt, die Struktur ist fleckig-verwaschen, wattebauschahnlich; zahlreiche rundliche 
Verdichtungen wechseln mit Aufhellungen abo Die auBere Kontur ist vielfach unter­
brochen und verwaschen. 
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An der Schadelbasis sind Veranderungen seltener zu finden. Nach LOEPP und 
LORENZ zeigt die Erkrankung an der Schadelbasis, im Gegensatz zur Osteoporosis circum­
scripta der Kalotte, von Anfang an eine sklerotische Hyperostose. Die Verdichtung 
betrifft das Keilbein, die Processus clinoidei posteriores und anteriores und die Pyramiden 

Abb. 18. Nach Ablauf von 4 Jahren: Stark ausgedehnte Osteoporosis circum scripta cranii. Erste Verdichtungs­
herde im Frontalbereich. Knochen nicht verdickt! -obergreifen der Erkrankung auf das eine Orbitaldach 

Abb.19. Nach 7 Jahren: Zunahme der Sklerosierungsherde am Schadeldach. -obergreifen der Erkrankung 
auf beide Orbitaldacher, die verdickt und sklerosiert erscheinen 
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(Abb. 17-19). Sie ftihrt zu einer Einengung der Foramina der Schadelbasis (Gehor­
storungen, Sehstorungen). Infolge der Nachgiebigkeit der Schadelbasis wahrend des 
Umbaues kann eine basilare Impression entstehen. 

2. Die fibro8e DY8pla8ie wird von UEHLINGER als eine monostotische, oligostotische 
oder polyostotische, meist nur die eine Korperhalfte befallende Entwicklungsstorung des 
Skelets bezeichnet, die charakterisiert wird durch weitgehenden Ersatz des Knochen­
marks durch zellarmes, faserreiches, derbes Bindegewebe (s. Lehrbuch von SCHINZ, 
BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER). Die langen Rohrenknochen erfahren eine exzen­
trische Atrophie ihrer Compacta, sie zeigen Ausweitungen und Verbiegungen, wahrend 
die platten Knochen aufgetrieben werden. Die Erkrankung befallt del' Haufigkeit. 
nach folgende Knochen: Femur, Tibia, Beckenknochen, Humerus, Fibula, Meta­

Abb.20. Fibrose Dysplasie (pagetoider Typus). Ver­
dickung der befallenen Knochen und auffallende Betei­
ligung der Tabula interna. Die Erscheinungen betrafen 
hauptsachlich die linke Seite. Das iibrige Skelet war 
nicht betroffen (51jahrige Frau). (Aus J. W. FRIES) 

tarsalia, Radius, Metacarpalia, Phalangen 
und die Schadelbasis. In dem Krankengut 
von 36 Fallen war die Schadelbasis sechs­
mal befallen. 1m Material von PSENNER 
und HECKERMANN war dagegen nur in 
einem einzigen Fall del' Schadel nicht 
ergriffen. Die Lokalisation an del' Basis 
ist nach PSENNER und HECKERMANN 
nicht charakteristisch. Sie nehmen an, 
daB in einem Teil del' FaIle die ersten 
Veranderungen des Leidens am Schadel 
auftreten. FRIES berichtete in letzter Zeit 
tiber 39 FaIle von fibroser Dysplasie des 
Schadels, die aus dem ganzen Gebiet del' 
USA gesammelt und histologisch verifiziert 
wurden. Ein Fall zeigte neben der Scha­
delaffektion noch einen groBen Rippen­
tumor, ein weiterer wies, auBer del' 
Beteiligung del' Schadel- und Gesichts­
knochen, zahlreiche periphere Skeletver­
anderungen auf. FRIES klassifiziert die 
Rontgensymptome derSchadelerkrankun­

gen in drei Gruppen: pagetoide, 8kleroti8che und cY8teniihnliche Formen, sie waren in 
seinem Krankengut mit 56, 23 und 21 % vertreten. 

Die pagetoide Form kann eine starke Auftreibung der befallenen Knochen hervor­
rufen. Die Expansion del' befallenen Knochen del' Schadelkapsel kann bis zu 7 em im 
Durehmesser betragen (Abb. 20). Die von E. G. MAYER beobaeht~ten Falle zeigten da­
gegen nul' eine geringere Auftreibung. Sie wurde von ihm als ein differentialdiagnosti­
sehes Zeiehen gegeniiber einem Osteom gewertet. Nach FRIES zeigen die befallenen 
Knochen zahlreiehe Verdiehtungen, die mit kleineren Aufhellungen alternieren, es ent­
steht dadurch eine wattebauschahnliche Struktur ("cotton wool appearenee"). In den 
meisten Fallen war die Tabula extern a stark verdtinnt, usuriert, z. T. auch ausgelOscht. 
Als neue wichtige Beobachtung teilt FRIES mit, daB in seinem Krankengut die Tabula 
intern a starker als die Tabula externa zerstort war. Demgegentiber fand PSENNER bei 
seinen Fallen, daB die Tabula interna meist intakt blieb und nur stellenweise Unter­
brechungen zu sehen waren. Die Tabula externa war verdiinnt, nach auBen gedrangt, 
glatt konturiert, jedoch oft unregelmaBig, wellig verlaufend. In einzelnen Fallen war die 
Struktur gekornt, wobei es sich histologisch um KnochenspieBehen handelte, die von 
Bindegewebe umgeben waren. E. G. MAYER miBt diesen kleinen rundlichen Kalkschatten 
differentialdiagnostische Bedeutung zu. In seltenen Fallen fand sich eine blasenformige 
Auftreibung des befallenen Knochens, mit zentraler Aufhellung und starker Verdiinnung 
del' Tabula externa. 
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Die sklerotische Form kommt vor allem an der Schadelbasis vor, sie verursacht eine 
homogene Verdichtung der befallenen Knochen. Auch bei dieser Form zeigen die Knochen 
eine starke Expansion und gleichmaBigen Befall beider Tabulae. 

Die cystoide Form macht meist Ein-
zellasionen am Schadeldach, seltener 
an den Gesichtsknochen. Es handelt 
sich urn runde oder ovale Aufhellungen, 
die von einem verdichteten Saum um­
geben sind. 

In einem solchen Fall handelte es 
sich urn eine Patientin mit operierter 
Struma maligna, und die einzige Veran­
derung in der Fronto-Parietalregion 
wurde als Knochenmetastase aufgefaBt. 
Die Excision und histologische Unter­
suchung ergab jedoch in iiberraschender 
Weise eine fibrose Dysplasie. 

Wahrend PSENNER und HECKERMANN 
beobachten konnten, daB in manchen 
Fallen der ProzeB an den Nahten halt­
macht, fand FRIES, daB die Niihte von 
der Affektion iiberschritten werden und 
stets mehrere Schadelknochen zugleich 
befallen waren. An der Schadelbasis be­
steht mitunter eine betriichtliche Verdich­
tung und Verdickung des Bodens der 
vorderen Schadelgrube, der groBen und 
kleinen Keilbeinfliigel und des Keilbein­
korpers (Abb. 21au. b). In zwolf Fallen 
des Krankengutes von FRIES fand sich 
ein Exophthalmus, bei starker Asym­
metrie des Gesichtes. Das Stirnbein war 
in allen zwolf Fallen befallen, das Keil­
bein elfmal, das Siebbein neunmal und 
das Os lacrimale siebenmal. Acht von 
den zwolf Patienten reprasentierten den 
pagetoiden, drei den sklerotischen und 
einer den cystenahnlichen Typ. In einem 
Fall fand sich eine Einengung des Fora­
men opticum. 

Der Canalis opticus war auch in einem 
Fall von GOLD HAMER von dichtem Kno­
chen umgeben, wahrend die Orbital­
wande verdickt waren und ein Exoph­
thalmus vorlag. PSENNER und HECKER­
MANN fan den in einem ihrer FaIle eine 
gleichmaBige Verdichtung im Bereiche 
der Pyramide, wobei die Labyrinth­
Hohlraume und der innere GehOrgang 
in normaler Weise abgrenzbar waren. 

Abb. 21 a und b. Fibrose Dysplasie (24jahriger Mann). 
Befall des horizontalen Stirnbeinabschnittes und des 
linken kleinen Keilbeinfliigels mit dem vorderen Clinoid­
fortsatz. (Entnommen aus J. W. FRIES). a Aufnahme 
im sagittalen Strahlengang. b Aufnahme im frontalen 

Strahlengang 

Die pneumatischen Hohlraume sind meist von sklerosiertem Knochen ausgefiillt 
(weitgehende Obliteration der befallenen Hohlen) . An der Maxilla wird nach FRIES 
auch der Alveolarfortsatz ergriffen. 

Handbnch der med. Radioiogie, Rd . VII/1 29 
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Von besonderem Interesse ist der Umstand, daB FRIES in zwei Fallen seines Kranken­
gutes eine histologisch verifizierte fibrose Dysplasie fand, die isoliert nur die StirnhOhlen 
befallen hatte und den Aspekt einer Sinusitis frontalis machte, die auf den Knochen 
iibergegriffen hatte (Abb. 22). 

Die Differentialdiagnose der nur am Schadel lokalisierten fib rosen Dysplasie gegen­
iiber der Ostitis fibrosa PAGET und der Osteodystrophia fibrosa (v. RECKLINGHAUSEN) 
kann, besonders bei geringer Ausdehnung der Affektion, im Rontgenbild miihevoll, ja 
unmoglich sein. UEHLINGER hebt hervor, daB eine Differenzierung oft nur im histo­
logischen Praparat durchfiihrbar ist. Wahrend die Osteodystrophia fibrosa generalisata 

Abb. 22. Fibrose Dysplasie unter der Form einer Sinu­
sitis frontalis, die auf den Knochen iibergriff. Diagnose 
durch Probeexcision. (Entnommen aus J. W. FRIES) 

(v. RECKLINGHAUSEN) durch die dissezieren­
de Fibroosteoklasie gekennzeichnet wird, 
ist die Ostitis deformans (PAGET) durch die 
Mosaikstruktur des Knochens und die 
polyostotische fibrose Dysplasie (J AFFE­
LICHTENSTEIN) durch die Totalfibrose cha­
rakterisiert. AuBerdem findet man bei der 
Osteodystrophia fibrosa generalisata den 
Blutcalciumwert erhOht, Calciumausschei­
dung im Harn und den Blutphosphat­
spiegel erniedrigt. 

Die Differentialdiagnose der fibrosen 
Dysplasie gegeniiber einem flachenhaft 
wachsenden Meningeom kann im einzelnen 
Fall ebenfalls sehr groBe Schwierigkeiten 
bereiten. Die Aufstellung diesbeziiglicher 
differentialdiagnostischer Merkmale von 
E. G. MAYER sowie von PSENNER und 
HECKERMANN ist auf Grund der von FRIES 
in seiner Arbeit mitgeteilten Beobach­
tungen in einigen morphologischen Ein­
zelheiten nicht mehr ganz zutreffend. 

Es wird darauf eingehend bei der Besprechung der Meningeome der Schadelbasis 
zuriickgekommen (s. Abschnitt VII, 2 i). NORMAN LEEDS und SEARNEN stellten auf Grund 
ihrer Studien an 46 Fallen von fibroser Dysplasie fest, daB die Differentialdiagnose zwi­
schen fibroser Dysplasie und flachenhaft wachsenden Meningeomen auBerordentlich 
schwierig, ja unmoglich sein kann. Jahrelange Dauer und das Fehlen neurologischer 
Tumorsymptome sprechen nach diesen Autoren nicht gegen das Vorhandensein eines 
Meningeoms. 

v. Entziindliche Erkrankungen der Schadelbasis 
Die entziindlichen Erkrankungen der Schadelbasis entstehen meist durch das Uber­

greifen des krankhaften Prozesses von den Nasennebenhohlen oder vom Warzenfortsatz 
auf den umgebenden nichtpneumatisierten Knochen. 

Osteomyelitis. Man sieht am Oftesten das Ubergreifen einer eitrigen Sinusitis der 
StirnhOhle auf das Stirnbein, wahrend metastatische Erkrankungen der Schadelkapsel 
als Folge von Bakterienembolien zu den groBten Seltenheiten gehOren (BAYER, PSENNER). 
1m Rontgenbild ist die Unterscheidung der am Schadeldach lokalisierten Osteomyelitis 
von der ungleich haufigeren tuberkulOsen Affektion dieser Knochen nicht moglich (SCHINZ, 
BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER). 1m Lehrbuch von SCHINZ wird das Ubergreifen 
einer Sinusitis der Siebbeinzellen auf das Keilbein im AnschluB an eine Nasenbeinfraktur 
geschildert. Es fand sich eine Verschattung der Keilbeinhohle, eine entziindliche Osteo­
porose und teilweise Destruktion des Dorsum sellae, wahrend klinisch die Symptome 
eines Diabetes insipidus auftraten. Nach 5 Monaten heilte die Entziindung ab, wobei 
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Abb. 23. Tuberkulose des Schiideldaches, groBer zentraler Sequester. Kleinere, lochartig ausgestanzte 
Knochendefekte in der Umgebung. Sagittales Ubersichtsbild 

Abb. 24. Tuberkulose des Schiideldaches, derselbe Fall wie Abb. 23. Frontales Ubersichtsbild 

29* 
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sich die Sella regenerierte und die Keilbeinhohle wieder hell wurde, wahrend del' Diabetes 
insipidus weiter bestehen blieb. 

Bekannt ist die Osteomyelitisdes Schlafenbeins, wenn del' eitrige ProzeB bei del' Mastoidi­
tis das pneumatische System iiberschreitet und auf den nichtpneumatisierten Knochen 
iibergreift. Da die Erkrankung meistin den ersten Lebensjahren vorkommt, wo das Schlafen­
bein sehr kontrastarm ist, kann diese Komplikation del' Mastoiditis im Rontgenbild oft nul' 
sehr schwer erkannt werden. Eine durch den Einschmelzungsherd hervorgerufene Aufhel­
lung kontrastiert zu wenig gegeniiber dem kindlichen Knochen mit seiner zarten Spongiosa­
struktur. In solchen Fallen kann die Schichtuntersuchung Einschmelzungen, Arrosionen 
del' Sinuswand und Sequesterschatten zeigen und die Diagnose ermoglichen (MUNTEAN). 

Tuberkulose. Sie ruft wie ausgestanzt erscheinende Defektbildungen an den Knochen 
des Schadeldaches hervor (Abb. 23-24). Periostale Appositionen fehlen, und in del' 
Umgebung del' Herde findet sich nur eine geringe endostale Sklerose. Die Destruktion 
hat Kegelform (TIRONA): del' ProzeB dehnt sich im Bereich del' Tabula interna viel weiter 
aus als in del' Tabula externa. Dieses Verhalten kann die Differentialdiagnose gegeniiber 
del' Lues ermoglichen. 

An del' Schadelbasis ruft die Tuberkulose eine hochgradige entziindliche Osteoporose 
hervor. Am Keilbeinkorper kann eine Verschattung des Sinus sphenoidalis und eine 
ausgedehnte Destruktion des Knochens nachweisbar sein. E. G. MAYER wies darauf hin, 
daB in einem solchen Fall die Differentialdiagnose zwischen Sarkom und Tuberkulose 
schwierig, ja unmoglich sein kann, da bei beiden Erkrankungen die Destruktionsherde 
undeutlich begrenzte Aufhellungen im atrophischen Knochen darstellen. 

Die Differentialdiagnose ist durch den Umstand einigermaBen erleichtert, daB eine 
Erkrankung del' Schadelknochen allein auBerst selten ist. Sie ist meist mit Lasionen in 
anderen Knochen odeI' Organen vergesellschaftet (nach MENG und Wu in 95 %, nach 
SANCHIS-OLMOS in 100 %). 

Lues. Sie ruft am Schadeldach eine Osteoperiostitis hervor, die meist kleinere, 
zusammenhanglose Destruktionsherde del' Tabula externa und Diploe, ohne Reaktion 
des umgebenden Knochens, aufweist. Manchmal ist die Zerstorung ausgedehnter, und 
es kann sich in ihrem Bereich auch ein groBerer Sequester befinden. 

An del' Schadelbasis ist del' Keilbeinkorper und die Sella bevorzugt. Die Lues ruft 
eine ziemlich dichte Hyperostose des Keilbeinkorpers hervor. Del' VerdichtungsprozeB 
ist durch eine knocherne Verodung del' Keilbeinhohle gekennzeichnet und betrifft dem­
nach nul' den pneumatisierten Teil des Keilbeinkorpers, wahrend del' dorsale, nicht 
pneumatisierte Abschnitt normale Struktur aufweist. Die Hyperostose selbst kann 
ahnlich del' Meningeomhyperostose von fleckigem Charakter sein. Von groBter Wichtigkeit 
ist ferner, daB bei del' Lues die KeilbeinhOhle nie isoliert befallen ist, sondern immer auch 
die Stirnhohlen und das Siebbein ergriffen sind (PSENNER). 

VI. Auswirkungen des gesteigerten endokraniellen Druckes 
auf die Schadelbasis 

Eine Steigerung des endokraniellen Druckes fiihrt zu charakteristischen Symptomell an 
del' Schadelbasis (vgl. Kap. C IV und V). Trotzdem ist aber davon abzuraten, die Diagnose 
nur auf Grund von Spezialaufnahmen der Schadelbasis zu stellen. Es mtissen in jedem Fall 
auch Ubersichtsaufnahmen des ganzen Schadels gemacht werden, denn die zuverlassigsten 
Symptome der endokraniellen Drucksteigerung finden sich am Schiideldach (Abb. 8-9, 
10-13, 26). Von den meisten Verfassern werden das Klaffen der Schadelnahte und die 
Vermehrung und Vertiefung der Impressiones digitatae als Hauptmerkmale angesehen. 
Das Auftreten von atypischen Emissarien und eine ortliche starke Vermehrung der Pacchio­
nischen Gruben, die von E. G. MAYER und von PSENNER unter bestimmten Umstanden 
ebenfalls zu den Zeichen eines gesteigerten Schadelinnendruckes gerechnet werden, sind da­
gegen von anderen Autoren als uncharakteristisch abgelehnt worden (LOEPP und LORENZ). 
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Kleine, den Pacchionischen Grubchen ahnliche AufheJIungen, die bei Steigerung des 
endokraniellen Druckes an der Schadel basis auftreten, entsprechen Hirnhernien. Sie 
sind im Rontgenbild nur selten nachweisbar, obwohl sie in Wirklichkeit des ofteren 
vorkommen (E. G. MAYER). 

Die haufigste Auswirkung des gesteigerten Scha­
delinnendruckes findet sich im Bereich der Schadel­
basis an der Sella turcica (Abb. 9, 11, 25, 26, 30). 
Nach Untersuchungen von LORENZ findet man in 
47,5 % der mit einer Steigerung des endokraniellen 
Druckes einhergehenden Hirntumoren Fernwirkungen 
am Turkensattel. Unter diesen Umstanden lassen 
die Auswirkungen des erhOhten Schadelinnendruckes 
an der Sella turcica nur selten einen RuckschluB auf 
die Lokalisation des Leidens zu: der Tumor kann 
sich sowohl in der hinteren als auch in der mittleren 
oder vorderen Schadelgrube befinden (E. G. MAYER). 
Andererseits schlieBt ein Fehlen von Sellaverande­
rungen das Vorhandensein einer Steigerung des Scha­
delinnendruckes nicht aus (LOEPP und LORENZ). 

Das Zustandekommen der Sellaveranderungen beim 
erhOhten Schadelinnendruck durfte durch die hydro­
cephale Erweiterung des drit-
ten Ventrikels oder durch die 
Liquorstauung in den basalen 
Zisternen zustande kommen. 
Auch die Druckwirkung der 
gestauten und vermehrt ge­
schlangelten A. carotis inter­
na dtirfte in einem Teil der 
FaIle eine Rolle spielen (E. G. 
MAYER). 

, 2 3 

Abb. 25. Drucksella. (Skizze entnommen 
aus E. G. MAYER 1932).1 Hochgradige 
Exkavation des dorsalen Sellaabschnit-
tes, die vordere HiiJfte ist normal. 1 Ver­
diinntes Dorsum; 2 Stelle der Sellaexka­
vation; 3 erhaltener Teil des Sellabodens 

Ganz allgemein konnen 
die verschiedenen Verande­
rungen der Drucksella zwei 
Formenkreisen zugeteilt wer­
den. Der akute endokranielle 
Druckanstieg verursacht eine 
zunehmende Osteoporose und 
verwaschene Begrenzung im 
Bereiche der dorsalen Ab­
schnitte der Sella turcica. Sie 
beginnt im oberen Anteil des 
Dorsum sellae und schreitet 
ohne scharfe Grenze n.ach 
unten fort. Oder der dorsale 
Anteil des Sellabodens wird 
undeutlich und unscharf, die 
Veranderungen setzen sich auf 
das Dorsum fort und zuletzt 

Abb. 26. Gesteigerter endokranieller Druck. Kongenitaler H ydro­
cephalus. Elfjahrige Patientin. Imbezillitat, Strabismus divergens, 
ataktische Stiirungen. Frontales Ubersichtsbild: Leichtes Klaffen der 
Schadelnahte, vermehrte und vertiefte Impressiones digitatae. Sella 
im dorsalen Abschnitt exkaviert. Senkung und starke Verdiinnung 

des Planum sphenoidale 

bleibt im Rontgenbild nur der vordere Sellaabschnitt sichtbar. Die Veranderungen 
ahneln weitgehend der senilen Osteoporose, sie sind daher nur bis zum 45. Lebensjahre fur 
die Diagnose einer Drucksella verwertbar. Osteoporose bei scharfer Konturierung spricht 
jedoch gegen eine durch die Steigerung des Schadelinnendruckes veranderte Sella turcica. 
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Der zweite Formenkreis zeigt als Folge des gesteigerten Schadelinnendruckes aus­
gedehnte Usuren der Sella turcica (Abb. 25). ERDELYI hebt hervor, daB es bei der Steige­
rung des endokraniellen Druckes zunachst nur zu einer Exkavation des hinteren Anteils 

des Sellabodens kommt. Dieser 
Abschnitt kann sich nach unten 
gegen den Sinus sphenoidalis 
mehr umschrieben vorwolben. 
Ein intrasellarer Tumor pflegt 
dagegen den Sellaboden nach 
allen Richtungen auszuhohlen, 
und der ganze usurierte Sella­
boden kann sich nach unten ge­
gen die KeilbeinhOhle senken. 
STENVERS konnte diese Beob­
achtung ERDELYIS nicht immer 
bestatigt finden. Er empfahl 
zur genauen Erfassung dieser 
Veranderungen die Schicht. 
untersuchung im transversalen 
Strahlengang. In einzelnen Fal­
len kann die Exkavation so 
weitgehend sein, daB ein Sella­
tumor vorgetauscht wird. Die 
Entscheidung wird oft noch 
durch das Studium der Einzel­
heiten am iibrigen Schadel er-

Abb. 27. Gesteigerter endokranieller Druck, derselbe Fall wie Abb. 26. 
Sagittales Dbersichtsbild. Vermehrte und vertiefte Impressiones digi. 
tatae. Klaffen der Schiidelnahte. Stark verdiinnte dorsale Rander 

moglicht (Wichtigkeit der Uber. 
sichtsaufnahmen des gesamten 
Schadels I). Der Sellaboden 
wird weitgehend verdiinnt, ja der kleinen Keilbeinfliigel 

Abb. 28. Gesteigerter endokranieller Druck, derselbe Fall wie 
Abb. 26. Axiale Schadelbasisaufnahme. Starke Verdiinnung 
des Bodens der mittleren Schadelgrube, Verschwinden der 

Umrandungen der basalen Foramina 

zerstort, so daB es zu einem 
Prolaps der intrasellaren Weichteile 
in die Keilbeinhohle kommen kann. 
1st der Sellaboden weitgehend zer­
stort, wahrend die iibrige Sella 
turcica keine wesentliche Verano 
derung und Ausweitung aufweist, 
so spricht der Befund mit groBter 
Wahrscheinlichkeit fur eine Stei­
gerung des endokraniellen Druckes. 

Das usurierte Dorsum kann ver­
schiedene Formen aufweisen. In 
einem Teil der FaIle ist es spieB­
artig ve:t:diinnt, ohne verkiirzt zu 
sein. Eine solche Form wird meist 
bei einer endokraniellen Druckstei­
gerung durch Tumoren der hinteren 
Schadelgrube angetroffen. Andere 
Falle zeigen eine Verkiirzung des 
Dorsums. Dessen Abgrenzungs­
flache kann nach dorsal oder 
nach vorne geneigt sein oder 
horizontal verlaufen. Die beiden 
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letzten Formen kommen auch bei Sellatumoren vor, wahrend eine nach hinten abge­
schragte Abgrenzungsflache des Dorsum sellae durch endokranielle Drucksteigerung 
nur bei Tumoren, die dorsal von der Sella und tiber dem Tentorium liegen, vorkommen 
soll (E. G. MAYER). Gelegentlich ist das verdtinnte Dorsum sellae nach hint en konvex 
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Abb.29. Differentialdiagnose der Konfiguration des Dorsum sellae. (Nach E. G. MAYER 1927, leicht bearbeitet). 
1 Normale Sella; 2 Usur des Dorsum sellae von vorn her bei endosellarem Tumor; 3 Usur des Dorsum sellae 
von oben her bei suprasellarem Tumor oder Hydrocephalus des 3. Ventrikels; 4 Usur des Dorsum sellae von 
hinten oben her durch Tumor oder Hydrocephalus des 3. Ventrikels; 5 Usur des Dorsum sellae von hinten her 
bei Kleinhirn-Briickenwinkeltumor. Diese Verdiinnung des Dorsums ist auch in normalen Fallen zu beobachten; 
6 Usur des Dorsum sellae von hinten her und Abknickung desselben nach vorne bei Kleinhirn-Briickenwinkel­
tumor; 7 Usur der Riickseite des Dorsum sellae durch malignen, retrosellaren Tumor. Eine UnregelmaBigkeit 

der riickwartigen Kontur des Dorsums kommt bisweilen auch in normalen Fallen vor 

gebogen, wodurch ein intrasellarer Tumor vorgetauscht werden kann. Bei starker Ex­
kavation der Sella liegt auch meist ein solcher vor. Auch wenn das verdtinnte Dorsum 
sellae stark dorsalwarts verlagert erscheint, handelt es sich fast immer um einen Sella­
tumor (Abb. 29). Die Processus clinoidei posteriores werden sehr frtihzeitig destruiert. 
Nach den Beobachtungen DECKERS zeigen sich beim Erwachsenen als erste Veranderungen 
des erhOhten Schadelinnen-
druckes eine Entkalkung und 
Verschmachtigung des Dorsum 
sellae und der Verlust der hin­
teren Processus clinoidei. Sind 
diese feinen Knochensporne 
noch erhalten, wird man nicht 
von chronischer Steigerung des 
Schadelinnendruckes sprechen 
k6nnen. 

Die Processus clinoidei an­
teriores werden yom gestei­
gerten Schadelinnendruck oft 
stark verdiinnt. Deren Ver­
anderungen werden von E. G. 
MAYER als von geringer dia­
gnostischer Bedeutung ange­
sehen, weil sie schon unter 
normalen Verhaltnissen Form­

Abb. 30. Darstellung der Sella im Schichtbild mit sagittalem Strahlen­
gang (Zeichnung nach Schichtaufnahmen). a Normale Sella, Plateau­
form, "aspect en dome", b Drucksella, "knocherner Brunnenschacht" , 
gleichmaBige Exkavation, Seitenpfeiler von gleicher GroBe, c Sella­
tumor mit asymetrischer Exkavation des Sellabodens. Der eine 

Seitenpfeiler starker zerstort 

ungleichheiten aufweisen k6nnen. Nach LOEPP und LORENZ spricht jedoch eine starke 
Asymmetrie der vorderen Fortsatze ftir einen Sellatumor. Nach ERDELYI bleiben die 
Processus clinoidei anteriores bei der Steigerung des intrakraniellen Druckes unver­
andert, selbst dann, wenn bereits schwere Veranderungen des Dorsum sellae vorliegen. 
Bei extrasellaren Tumoren kann dagegen der eine Fortsatz verdrangt, zugespitzt oder 
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verdiinnt sein. In neuerer Zeit hat FISCHGOLD feine, differentialdiagnostisch verwertbare 
Venlnderungen an den Processus clinoidei anteriores beschrieben, die weit genug von­
einander entfernt sind, urn auf einen lokalen Tumordruck unabhangig voneinander in 
verschiedener Weise zu reagieren. Diese Veranderungen konnen meist nur auf dem 

Abb.31. "Drucksella" bei (operativ verifiziertem) Oligodendrogliom. Frontales Dbersichtsbild 

iiberlagerungsfreien Schichtbild im sagittalen Strahlengang nachgewiesen werden. FISCH­
GOLD fiihrte an 40 normalen Schadeln Messungen durch und fand stets symmetrische 
Verhiiltnisse, es gab keine auffallende Differenz in der Stellung beider vorderen Fortsatze. 
Die Distanz zwischen den vorderen Klinoidfortsatzen lag zwischen 24 und 28 mm. Aus­

Abb.32. "Drucksella", derselbe Fall wie Abb. 31. 
Schichtaufnahme im sagittalen Strahlengang. 
Leicht asymmetrische Exkavation des Sellabodens 

gepragtere Asymmetrien der Form, Struk­
tur und Stellung der Processus clinoidei 
anteriores haben daher nach FISCHGOLD patho­
logische Bedeutung. 

Die Sella turcica selbst zeigt auf dem 
Schichtbild im sagittalen Strahlengang ein 
eigenartiges, bisher ungewohntes Bild, des­
sen Symptomatologie bei der Differential­
diagnose weiterzuhelfen vermag. Der Boden 
der normalen Sella turcica prasentiert sich, 
da die bindegewebigen Septen der Seiten­
wande des Tiirkensattels nicht zur Darstellung 
kommen, als leicht nach oben konvexe Platt­
form. Der gesteigerte endokranielle Druck 
wirkt sich nun gegen den knochernen Sella­
boden aus, wahrend die bindegewebigen 
Seitenwande und die darunterliegenden kno­
chernen Seitenrander erhalten bleiben. Es 

kommt dadurch zu einer pathologischen Konfiguration der Drucksella, die auf dem 
Schichtbild im sagittalen Strahlengang als "knocherner Brunnenschacht" erscheint 
(FISCHGOLD). Die als Pfeiler stehengebliebenen Seitenrander des Sellamassivs sind bei 
der endokraniellen Drucksteigerung von gleicher Rohe. Sie konnen, entsprechend dem 



Auswirkungen des gesteigerten endokraniellen Druckes auf die Schiidelbasis 457 

progressiven Fortschreiten der AushOhlung, kleine stufenformige Absatze an ihrer Innen­
seite erkennen lassen (Abb. 30-32). 

In hochgradig fortgeschrittenen Fallen beschranken sich die vom gesteigerten endo­
kraniellen Druck hervorgerufenen Veranderungen nicht auf den Sellaboden, sondern sie 
erstrecken sich auch auf das Tuberculum sellae und auf das Planum sphenoidale. Es 
erfolgt eine Depression der Gegend des Tuberculums und des Sulcus chiasmatis, die 
konkav nach oben begrenzt erscheinen. Das Planum sphenoidale wird nach unten ver­
schoben und hochgradig verdiinnt, und schlieBlich fehlt die knochendichte Grenzlinie 
zwischen den endokraniellen Weichteilen und dem Luftraum der Nasennebenhohlen. 
DECKER sah diese Veranderungen vor aHem an Kranken mit Steigerung des Schadel­
innendrucks, die sich im 2. und 3. Lebensjahrzehnt befanden. Differentialdiagnostisch 
ist von Wichtigkeit, daB eine isolierte Zerstorung des Tuberculum sellae nur bei einer 
suprasellaren Geschwulst bzw. bei einem Chiasmatumor vorkommt (E. G. MAYER). 

Die Veranderungen durch gesteigerten endokraniellen Druck an der iibrigen Schadel­
basis sollen der Ubersichtlichkeit halber am besten fiir jede Schadelgrube getrennt be­
sprochen werden. 

Bei Steigerung des Schadelinnendruckes im Bereiche der hinteren Schadelgrube 
findet sich, auBer der beschriebenen Atrophie oder Verdiinnung des Dorsum sellae, meist 
eine gleichmaBige Ausweitung der inneren GehOrgange an den Pyramiden (Abb. 13, 57). 
Dieses Symptom kann zu differentialdiagnostischen Schwierigkeiten fiihren, denn die 
gleichmaBige Ausweitung des inneren GehOrganges wird als charakteristisches, jedoch 
nicht pathognomonisches Zeichen beim Acusticusneurinom gefunden. Findet man die 
Veranderung an beiden Pyramiden, so muB man sich erinnern, daB bei einer basalen 
Neurofibromatose auf beiden Seiten ein Acusticustumor mit entsprechender Ausweitung 
des inneren GehOrganges vorliegen kann. Bei einseitigem Vorkommen dieses Symptoms 
gibt dagegen E. G. MAYER zu bedenken, daB das Neurinom sich auch auBerhalb des 
inneren Gehorganges entwickeln kann. Es wird dann auf der Seite des Tumors keine 
Ausweitung des inneren Gehorganges vorliegen, wohl aber kann der gesteigerte endo­
kranielle Druck an der kontralateralen Pyramide eine solche Veranderung oder auch 
eine Usur des medialen unteren AnteiIs der Pyramidenspitze hervorrufen. Ein Kleinhirn­
Briickenwinkeltumor kann nun auf der kontralateralen Seite zu einer Erweiterung des 
Foramen ovale fiihren, wahrend dieses Fernsymptom auf der Seite des Tumors nie 
beobachtet wurde (E. G. MAYER). Dieser Tatsachenbestand erleichtert die Differential­
diagnose. Findet man das Foramen ovale und den inneren Gehorgang auf derselben 
Seite erweitert, so spricht dies gegen das Vorhandensein eines Kleinhirn-Briickenwinkel­
tumors auf dieser Seite. Beide Veranderungen konnen vielmehr Fernsymptome eines 
Tumors sein, der sich beispielsweise frontal auf der kontralateralen Seite befindet. Ferner 
besteht differentialdiagnostisch die Moglichkeit, daB die Erweiterung des Foramen ovale 
ortlich durch einen Tumor der mittleren Schadelgrube hervorgerufen wird, der eine 
Liquorstauung in der hinteren Schadelgrube und damit cine Ausweitung des inneren 
Gehorganges verursachte. 

Durch die Steigerung des endokraniellen Druckes in der mittleren Schadelgrube kann 
der mediale Anteil der oberen Pyramidenkante usuriert werden. Die Pyramidenspitze 
erfahrt dadurch eine Zuscharfung. Die Veranderung kann jedoch nur erkannt werden, 
wenn sie hochgradig ist oder wenn ihre Entwicklung durch Verlaufsbeobachtungen fest­
gestellt wurde. In anderen Fallen findet sich an der Pyramide eine Druckusur im Bereich 
der Fossa arcuata. Der Konturdefekt hat rechtwinkelige Form, er wird lateral vom 
kompakten Knochen des oberen Bogenganges, nach unten von der dichten oberen Wand 
des inneren Gehorganges begrenzt. 

Bisweilen kann man bei endokranieller Drucksteigerung eine nach oben scharf be­
grenzte AufheHung der Pyramidenspitze beobachten, die durch die Erweiterung des 
Canalis caroticus zustande kommt. E. G. MAYER vermutet, daB der drucksteigernde 
ProzeB zu einer Stauung in der Arterie und damit zur Ausweitung des Canalis caroticus 
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fiihrt. Die obere Wand des Canalis carotic us bedingt die scharfe Begrenzung der Auf­
hellung im Bereich der Pyramidenspitze. 

1m Bereiche der groBen Keilbein£liigel kann es durch den gesteigerten Schadelinnen­
druck zu einer Erweiterung des Foramen ovale, spino sum und rotundum kommen. 1st 
die Drucksteigerung jedoch hochgradig, so kann der Boden der mittleren Schadelgrube 
so verdiinnt werden, daB er keinen geniigenden Kontrast mehr gibt und Einzelheiten, 
wie die Foramina, nicht mehr erkennbar sind (Abb. 28). 1m iibrigen findet man schon 
im Normalen eine groBe Variabilitat der GroBe der Foramina an der Schadelbasis und 
vor allem des Foramen ovale. Eine Erweiterung der Fissura orbitalis superior durch die 

Abb.33. Gesteigerter endokranieller Druck (Zustand nach Ver­
kehrsunfall mit Commotio cerebri). Schwinden der dorsalen 

Konturen der kleinen Keilbeinfliigel 

endokranielle Drucksteigerung ist 
nach E. G. MAYER ein sehr sel­
tenes Ereignis. Die Weite der­
selben kann ebenfalls unter nor­
malen Verhaltnissen variieren. 

Am kleinen Keilbein£liigel 
macht eine Steigerung des endo­
kraniellen Druckes ebenfalls cha­
rakteristische Symptome. Auf den 
Schadelaufnahmen im sagittalen 
Strahlengang sieht man die Be­
grenzung der dorsalen Kante des 
kleinen Keilbeinfliigels zuneh­
mend kontrastarm werden und 
schlieBlich im mittleren Bereich 
vollstandig schwinden. Es laBt 
sich nur noch die Spitze und 
der mediale Anteil nachweisen. 
Diese Veranderungen sind auch 
im seitlichen Bild zu sehen. 
Die obere Kontur des Pro­
cessus clinoideus anterior und 
des ldeinen Keilbeinflugels setzt 
sich nicht mehr in die Begren­
zung des Orbitadaches fort, son­
dern ist im Bereich des klei­
nen Keilbeinfliigels unterbrochen 
(Abb. 27, 33). 

Die Steigerung des endokraniellen Druckes im Bereiche der vorderen Schadelgrube 
ist schwieriger zu erkennen. Am Orbitadach konnen die Impressiones digitatae vermehrt 
und vertieft sein, so daB eine wellenformige Konturierung entsteht. Der kleine Keilbein­
£liigel wird hochgradig verdiinnt, seine dorsale Begrenzungslinie schwindet aber nicht, 
sondern erscheint sehr schmal und scharf (zum Unterschied yom Befund bei der Steige­
rung des Schadelinnendruckes in der mittleren Schadelgrube). Die Usur des kleinen 
Keilbeinfliigels in seinem vorderen Anteil ist im normalen Rontgenbild nur in hoch­
gradigen Fallen nachweisbar. Auf das Fehlen der knochernen Begrenzung in diesem 
Bereich, so daB die endokraniellen Weichteile direkt an den Luftraum der Nasenneben­
hohlen grenzen, wurde schon hingewiesen (DECKER). LOEPP und LORENZ empfehlen 
fiir den Nachweis von Usuren des Bodens der vorderen Schadelgrube die Schicht­
untersuchung. Diese Untersuchungsmethode vermag durch die Ausschaltung iiber­
lagernder Schatten auch geringfiigigere Usuren im Bereich der vorderen Schadelgrube 
aufzudecken. Sie wurde von FISCHGOLD und seinen Mitarbeitern BRll1GEAT, DAVID, 
FISSORE A., FISSORE 0., CLEMENT und POROT vor allem auch zur Diagnose der lokalen 
Veranderungen von Tumoren dieses Bereiches eingesetzt. 
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VII. Die Tumoren der Schiidelbasis 

Die Geschwiilste, die sich an der Schadel basis entwickeln, sind ihrer Haufigkeit nach 
an folgenden Abschnitten lokalisiert: 1. An der Sella turcica und in ihrer Umgebung, 
2. an den Pyramiden, 3. am kleinen Keilbeinflugel und 4. am groBen Keilbeinflugel 
(E. G. MAYER). 

1. Die Tumoren der Sella turcica 

Auf Grund einer subtilen und minutiOsen Analyse des Rontgenbefundes lassen sich 
im allgemeinen pathologische Veranderungen der Sella, die durch den gesteigerten endo­
kraniellen Druck hervorgerufen sind, von den lokalen Symptomen, die durch Sellatumoren 
hervorgerufen werden, unterscheiden. Es gibt allerdings Tumoren, die in der Nahe der 
Sella lokalisiert sind und die gleichzeitig zu einer endokraniellen Drucksteigerung fuhren, 
wie z. B. Tumoren, die yom Boden des III. Ventrikels ausgehen. Sie verursachen sowohl 
lokale Veranderungen als auch Fernsymptome durch gesteigerten Schadelinnendruck und 
geben Bilder, deren Wertung schwierig ist. Ferner gibt es Falle an der Grenze der Norm, 
die nur geringe Abweichungen aufweisen und deren Differentialdiagnose noch viel mehr 
Muhe macht. In solchen Fallen kann die Differentialdiagnose oft noch durch die Beur­
teilung des Gesamteindrucks der Ubersichtsbilder des Schiidels gelingen (E. G. MAYER). 
Auf Grund des Rontgenbildes laBt sich meist del' Ort erkennen, von wo aus der destruk­
tive ProzeB seinen Ausgang genom men hat. Nach del' Lokalisation unterscheidet man 

a) intrasellare, 
b) suprasellare, 
c) infrasellare, 
d) parasellare, 
e) prasellare Tumoren der Sella turcica. 
Dagegen laBt sich die Art des Tumors oft nur mangelhaft aus dem Rontgenbild er­

schlieBen. So laBt der Umstand, daB eine intrasellare Geschwulst weit aus del' Sella 
herauswachst, ein chromophobes Adenom vermuten. Dagegen verursacht das basophile 
Adenom - del' Cushing-Tumor - meist keine wesentliche VergroBerung der Hypophyse, 
und es bewirkt daher auch keine Veranderungen an del' Sella (E. G. MAYER). Nach LOEPP 
und LORENZ pflegt bei den eosinophil en Adenomen die Dorsumspitze nach vorn geneigt 
zu sein, so daB auch bei groBen Adenomen der Sellaeingang nul' wenig erweitert erscheint. 
1m Gegensatz dazu soIl die steile Aufrichtung des Dorsums mit einem stark erweiterten 
Sellaeingang fur ein Hauptzellenadenom sprechen. Als Erklarung ftihren LOEPP und 
LORENZ den Umstand an, daB die Zellen, von denen ein Hauptzellenadenom ausgeht, 
auch urn den Hypophysenstiel herum bis zum Infundibulum gelagert sind und zur Er­
weiterung des Sellaeingangs ftihren, wahrend die eosinophilen Zellen in den hinteren 
seitlichen Anteilen del' Hypophyse liegen und ihre Wucherung sich zunachst mehr in del' 
Vertiefung del' Sella unterhalb des Sellaeingangs auswirkt. Es folgt daraus eine gewisse 
Ahnlichkeit del' Hauptzellenadenome mit del' Eierbecherform del' Sella bei den Hypo­
physengangtumoren. Bei letzteren ist jedoch das Dorsum weit starker als bei den Haupt­
zellenadenomen, wo es oft nur noch einen feinen Knochensaum darstellt. AuBerdem 
findet man beim Hypophysengangtumor haufig Verkalkungen, auch spricht fur ihn das 
jungere Alter des Patienten. Demgegenuber meint KRAUTZUN, "daB wir uns davon 
freimachen mussen, aIle in aus den Sellaveranderungen eine Diagnose stellen zu wollen. 
Sehr oft ist die Frage intra- oder extrasellarer Tumor nicht einmal zuverlassig zu be­
antworten". 

a) IntraselUire Tumoren 

Der intrasellare Tumor verursacht in erster Linie eine Verdrangung oder Zerstorung 
des Sellabodens, wahrend die Erweiterung des Sellaeingangs weniger ausgepragt ist. Das 
klassische Bild des intrasellaren Tumors ist also die gleichmaBige, ballonfOrmige 
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Erweiterung der Sella (Abb. 34, 35,36). Dieses Bild ist aber relativ selten, und Abwei­
chungen davon sind recht haufig. 

Differentialdiagnostisch steht dagegen beim suprasellaren Tumor die Erweiterung 
des Sellaeingangs starker im Vordergrund als die Veranderung des Sellabodens. 

2 

Abb.34. Intrasellarer Tumor (Akromegalie). 
(Nach E. G. MAYER 1932, leicht bearbeitet.) 
Sella hochgradig exkaviert, Boden zerstort. 
Das Tuberculum ist spitz, es weist einen dorn­
artigen Fortsatz auf (Verkalkung des Dia­
phragma sellae). Dorsum stark verdiinnt. 
Processus clinoidei schmal. 1 Dorsum sellae; 
2 Boden der mittleren Schadelgrube; 3 Pro· 
cessus clinoidei anteriores; 4 Tuberculum 

sellae 

Abb. 35. Sellaadenom, "ballonformige" oder 
"kreisrunde" Sella. Dorsum stark verdiinnt, 
nach dorsal konvex, Sellaeingang nicht erweitert. 
GleichmaBige Exkavation der Sella nach allen 

Richtungen 

1m Gegensatz dazu wurde eine weitgehende 
Zerstorung des Sellabodens bei normal weitem 
Sellaeingang fur einen infrasellaren Tumor 
sprechen. 

Die zahlreichen Abweichungen der intrasellaren 
Tumoren yom "Ballontyp" sind nach E. G. MAYER 
nicht durch die Ausdehnung der Pneumatisation 
des Sinus sphenoidalis bedingt. Es sei keineswegs 
richtig, daB eine stark entwickelte KeilbeinhOhle 
dem vordringenden Tumor besonderen Widerstand 
entgegensetze. Sehen wir doch bisweilen ein chro­
mophiles Hypophysenadenom nach Zerstorung 
des Sellabodens von oben wie eine groBe Beere 
in die sonst unveranderte, stark entwickelte Keil­
beinhOhle hineinhangen. Demgegenuber wiesen 
LOEPP und LORENZ darauf hin, daB die Formgestal­
tung des Sellabodens durch einen pathologischen 
raumfordernden ProzeB, gleichgultig ob derselbe 
auf einer Adenombildung oder auf einem Hydro­
cephalus beruht, weitgehend von der Ausdehnung 
der Keilbeinhohle beeinfluBt wird. Erstrecken sich 

die KeilbeinhOhlen bis ins Dorsum hinein, so be­
halt der Sellaboden sowohl bei den Adenomen 
als auch beim hydrocephalen Druck seine basal. 
warts gleichmaBig abgerundete Form bei und 
senkt sich auch nur wenig. 1st dagegen die 
KeilbeinhOhle nur auf den frontalen Abschnitt 
des Keilbeinkorpers beschrankt, so fallt das 
plotzliche Absinken des Sellabodens im dorsa­
len, von spongiosem Knochengewebe unterla­
gerten Sellaabschnitt sofort in die Augen, gleich­
giiltig ob die intrasellare Drucksteigerung durch 
ein Adenom oder einen Hydrocephalus aus­
gelOst wurde. 1m spongiosen Bezirk wird dem 
intrasellaren Druck weniger Widerstand ge­
leistet. Der Ubergang des vorderen Sellaboden-
abschnittes in den dorsalen erscheint stufen­
formig. LOEPP und LORENZ veroffentlichten 
die Bilder einer dreijahrigen Beobachtungsserie 
an einem el£jahrigen Kranken mit Gehirn­
tumor und Hydrocephalus. Solange der Keil-

beinkorper noch spongios aufgebaut war, erweiterte sich die Sellahohle nach allen 
Richtungen gleichmaBig. Mit dem Auftreten der KeilbeinhOhle im frontalen Drittel 
verschob sich die Entwicklung immer mehr dorsalwarts in den spongiosen Keilbeinab­
schnitt hinein. 

Beim intrasellaren Tumor kommt es oft vor, daB der Sellaboden asymmetrisch usuriert 
wird (Abb. 36). Einauffallend starkes basales Auseinanderweichen der beiden lateralen 
Sellabodenkonturen im seitlichen Bild spricht fur einen direkten Tumordruck, der mehr 
auf der einen Seite des Sellabodens lastet und sie starker gesenkt hat. 1m Gegensatz 
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dazu erfolgt die Senkung der lateralen Konturen des Sellabodens bei einer hydrocephalen 
Drucksteigerung immer gleichmaBig. 

Urn bei einer beginnenden asymmetrischen Usur des Sellabodens nicht durch eine 
Schragprojektion des seitlichen Rontgenbildes getauscht zu werden, empfiehlt E. G. 
MAYER, die Entfernung 
der oberen Konturen der 
beiden kleinen Keilbein­
£lugel voneinander mit 
derjenigen der beiden 
Rander des Sellabodens 
zu vergleichen. 1st die 
Entfernung der beiden 
Konturen des Sellabodens 
groBer, so ist die Sella 
asymmetrisch, denn nor­
malerweise muB die Ent­
fernung zwischen beiden 
Konturen der kleinen 
Keilbeinflugel groBer sein 
als die zwischen den bei­
den Randern des Sella­
bodens. Bei hochgradiger 
asymmetrischer U sur be­
schreibt E. G. MAYER ein 
weiteres Kennzeichen des 
seitlichen Rontgenbildes, 
das darin besteht, daB 

Abb. 36. Intrasellarer Tumor mit ungleichmaLliger Exkavation des Sella­
bodens (doppelte Konturierung). Dorsum hochgradig verdiinnt, nach dor­
sal konvex. Sellaeingang nicht wesentlich erweitert. Tuberculum sellae 

spitzwinkelig. Kleine intrasellare Verkalkungen 

die untere Begrenzung des Processus clinoideus anterior der weniger usurierten Seite 
frei von Uberlagerungen wird und ihr Ubergang in die Kontur der unteren Wurzel 
des kleinen Keilbeinflugels sichtbar wird. E. G. MAYER empfiehlt auch, es nie zu unter­
lassen, auf dem Bild im sagittalen Strahlengang nach der Linie des Sellabodens zu suchen, 

a 

da auch in dieser Projektion die Asym­
metrie der Sella meist gut erkennbar ist. 
Viel besser lassen sich jedoch diese Verhalt-

b 

Abb.37. Sagittale Ubersichtsaufnahme desselben Falles wie in Abb. 36 und dazugehiirige Skizze. Man erkennt 
den stark vertieften Sellaboden. Die Exkavation ist asymmetrisch, sie reicht auf der rechten (im Bilde linken) 

Seite tiefer, entsprechend der Doppelkonturierung im frontalen Ubersichtsbild (Abb. 36) 

nisse auf dem uberlagerungsfreien Schichtbild im sagittalen Strahlengang darstellen (FrSCH­
GOLD, MUNTEAN) (Abb. 30c, 36-37). Dr CHIRO betont, daB die Darstellung der Breite 
oder dritten Dimension der Sella im sagittalen Schichtbild die Beurteilung der Ver­
anderungen wesentlich erleichtert. Es wurde bereits darauf hingewiesen, daB der Boden 
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einer normalen Sella turcica im sagittalen Schichtbild das Bild einer nach oben leicht 
konvexen Plattform darbietet ("aspect en dome", FISCHGOLD), die sich 12-13 mm tiber 
den tiefsten Punkt der mittleren Schadelgruben erhebt. Bei Arrosionen des Sellabodens 
erfolgt eine Vertiefung dieser Plattform, wobei die seitlichen Rander als "Pfeiler" stehen-

Abb.38. Verdacht auf Kraniopharyngeom. 13jahriger Patient mit typischer 
Dystrophia adiposo.genitalis. In letzter Zeit unstillbare Kopfschmerzen, plotz. 
liches Nachlassen der Schulleistungen. Sella kaum exkaviert, Verkalkungen 
intra· und suprasellar (im frontalen Schichtbild deutlicher). Zeichen eines 

gesteigerten Schadelinnendruckes 

bleiben konnen und das 
Bild des "knochernen 
Brunnenschachtes" ent. 
steht. Bei asymmetri. 
scher Usur laBt sich im 
sagittalen Schichtbild 
sehr schOn zeigen, daB 
der eine Seitenpfeiler 
viel niedriger, also star. 
ker zerstort ist wie der 
andere. ERDELYI wies 
bei Hypophysenadeno. 
men nach, daB der Sella. 
boden im seitlichen Bild 
eine Anzahl bogenfor. 
miger Konturen aufwei. 
sen kann, die sich unter. 
einander unregelmaBig 
schneiden. Zum Un· 
terschied davon verIau. 
fen diese Bogenlinien 
bei einer hydrocephalen 
Drucksella parallel zu· 
einander. Das Schicht· 
bild im seitlichen Strah. 
lengang zeigt nun, daB 
es sich bei diesen Linien 

Abb. 39 Abb.40 

Abb.39. Derselbe Fall wie Abb. 38. Zarte intrasellare Verkalkungen, im Schichtbild deutlicher 

Abb. 40. Derselbe Fall wie Abb. 38. 1m Schichtbild kommt die suprasellare Verkalkung deutlich zur Darstellung 

urn kleine Absatze und Stufenbildungen an den Seitenpfeilern handelt, wie sie 
durch den wechselnden Druck erzeugt werden. Das sagittale Schichtbild vermag also 
die Ausdehnung der Destruktion zu veranschaulichen, es stellt Details dar, die keine 
andere Projektion zeigen kann. 
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Das Dorsum sellae ist beim intraselHiren Tumor meist stark verdiinnt und konvex 
nach hint en gebogen, jedoch nicht osteoporotisch. In einzelnen Fallen ist es auch gerade. 
Der mittlere Teil erfahrt unter dem Tumordruck einen Knochenumbau und wird immer 
mehr nach dorsal verlagert. Eine restlose Zerstorung des Dorsums kommt nur selten vor, 
meist findet man noch einen kleinen, nach hinten und oben verlagerten Rest. Der Winkel 
zwischen der Sellavorderwand und dem Tuberculum sellae bzw. dem Planum sphenoidale 
ist zugespitzt. Dazu tragt auch eine kleine Osteophytenbildung am Tuberculum sellae 
bei, die man gelegentlich zu sehen bekommt. An den Processus clinoidei posteriores 
konnen ebenfalls kleine Osteophyten angesetzt sein. 

Die intrasellaren Tumoren zeigen, mit Ausnahme von Kraniopharyngeomen, nur 
selten Verkalkungen innerhalb der Sella. Sie sind meist sparlich, klein und zart, von 
kriimeligem Charakter. In die Sella projizierte kalkdichte Schatten der Juga cerebralia 
konnen intrasellare Verkalkungen vortauschen. Zur Klarung des Sachverhaltes dienen 
Aufnahmen mit etwas abgeandertem, schragem Strahlengang (E. G. MAYER) oder Schicht­
aufnahmen im frontalen Strahlengang (FISCHGOLD) (Abb. 38-40). 

Die Processus clinoidei anteriores konnen durch den intrasellaren Tumor von unten 
her usuriert und zugespitzt werden, wie dies durch die Verlaufsbeobachtung nachgewiesen 
werden kann (LOEPP und LORENZ). Nach E. G. MAYER ist dagegen der diagnostische 
Wert der Veranderungen an den vorderen Klinoidfortsatzen nur gering. Von LOEPP 
und LORENZ ist eine verschiedene Form und SteHung der Processus clinoidei anteriores 
ohne weiteres auf einen Adenomdruck zuriickzufiihren, sie spricht gegen einen hydro­
cephalen Druck. Zum Studium der Veranderungen an den vorderen Klinoidfortsatzen 
eignet sich die Schichtuntersuchung im sagittalen Strahlengang (FISCHGOLD). 

Die Adenome bleiben haufig nicht auf den Sellaraum beschrankt, sondern wuchern 
durch den Sellaeingang cerebralwarts oder seitlich in die mittlere Schadelgrube hinein. 
GroBe Sellatumoren konnen zunachst zu einer Steigerung des endokraniellen Druckes 
in der hinteren Schadelgrube fiihren und eine Erweiterung des inneren Gehorganges oder 
eine Usur des medialen unteren Anteils der Pyramidenspitze hervorrufen (E. G. MAYER). 
Je nach der Richtung in der das Adenom in der mittleren Schadelgrube weiterwuchert, 
kann es in der Folge zu einer starken Erweiterung der Fissura orbitalis superior durch 
Arrosion des groBen und kleinen Keilbeinfliigels, zu einer einseitigen hochgradigen Er­
weiterung des Foramen ovale und weiter dorsal warts zu einer glattrandigen, von auBen 
oben nach innen unten verlaufenden Abschleifung der Pyramidenspitze kommen (LOEPP 
und LORENZ). Nach E. G. MAYER ist cler Einbruch eines Sellatumors durch die Fissura 
orbitalis superior in die Orbit a ein verhaltnismaBig seltenes Ereignis, in seinem groBen 
Krankengut konnte er dieses Vorkommnis nur dreimal beobachten. 

b) SupraselHire Tumoren 

Bei den suprasellaren Tumoren steht die Erweiterung des Sellaeinganges starker im 
Vordergrund als Veranderungen des Sellabodens. Dieses Verhalten fiihrt zu der sog. 
"Eierbecherform" der Sella, die als das klassische Bild des suprasellaren Tumors an­
gesehen wird. Das Tuberculum sellae erfahrt eine starke Depression, so daB es zur Aus­
bildung eines stumpfen Winkels zwischen Vorderwand der Sella und dem Tuberculum 
kommt, im Gegensatz zum spitzen Winkel beim intrasellaren Tumor. 

Das Dorsum sellae kann sich verschieden verhalten. Mitunter ist es vollig unver­
andert, in anderen Fallen ist es stark verdiinnt. Es kann auch verkiirzt sein, wobei die 
obere Begrenzung horizontal oder schrag nach vorne verlaufen kann. SchlieBlich ist es 
manchmal auch restlos zerstort, so daB man nur einen kleinen, scharf begrenzten, nach 
oben gerichteten Sporn findet (Abb. 41). 

Die Differentialdiagnose wird dadurch erschwert, daB der erweiterte 3. Ventrikel von 
oben her einen Druck ausiiben und ahnliche Veranderungen hervorrufen kann. Anderer­
seits enthalten die suprasellaren Tumoren sehr oft Kalkeinlagerungen, wodurch die 
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Diagnose gefOrdert wird. In erster Linie sind es die Kraniopharyngeome, aber man findet 
Verkalkungen auch bei Meningeomen, Epidermoiden und Gliomen (E. G. MAYER). 

GILBERTSON und GOOD fanden an den 25 Kraniopharyngeomen, die in den J ahren 
1940-1945 an der Mayo-Klinik zur Beobachtung kamen, in 68 % Verkalkungen. Die 
Arrosionen der Sella waren dagegen meist uncharakteristisch, jedoch im Zusammenhang 
mit den Kalkeinlagerungen und dem Lebensalter unter 30 Jahren konnte die Diagnose 
gestellt werden. Ein einziger suprasellarer Tumor, der Verkalkungen aufwies und ein 
Kraniopharyngeom vortauschte, erwies sich als ein Epidermoid. 

Nach LOEPP und LORENZ kann man eine ahnliche Konfiguration der Sella auch bei 
intrasellaren Hauptzellenadenomen antreffen. Wenn keine fiir einen Hypophysengang­

3 2 ~ 5 

Abb. 41. Suprasellarer Tumor (Skizze 
entnommen aus E. G. MAYER 1932, leicht 
bearbeitet). Sellaeingang stark exkaviert, 
Sellaboden nur wenig gesenkt. Dorsum 
dick, normal lang, scheinbar etwas rekli­
niert. Fleckige Kalkschatten unmittelbar 
parasellar. 1 Dorsum sellae; 2 parasellare 
Kalkschatten; 3 leicht vertiefter Sella­
baden; 4 deprimiertes Tuberculum sellae; 

5 Proc. clinoideus anterior 

tumor charakteristische Verkalkung vorliegt, ent­
scheidet hier differentialdiagnostisch das Alter des Pa­
tienten, da Kraniopharyngeome sich fast ausnahmslos 
schon im Kindesalter entwickeln. 

Es gibt suprasellar gelegene Hypophysengangtu­
moren, die zu keiner Umformung der Sella und des 
Dorsums gefiihrt haben und nur durch ihre Verkal­
kungen erkannt werden konnen. Es handelt sich um 
feinere oder grobere kleinfleckige Kalkherde, die in 
kleineren oder groBeren Haufen zusammengeschlossen 
sind und einen Zwischenraum zur Sella lassen konnen. 
Eine Differentialdiagnose gegeniiber suprasellaren 
Epidermoiden, welche ebenfalls solche kriimelige Ver­
kalkungen zeigen konnen, ist rontgenologisch nicht 
moglich, zumal sie bereits im kindlichen Alter in Er· 
scheinung treten konnen (LOEPP und LORENZ). 

E. G. MAYER beschrieb bei Kraniopharyngeomen 
das Vorkommen eines verkiirzten und nach vorne 
geknickten Dorsums, das mit dem Sellaboden einen 
Winkel bildet. Diese Erscheinung spricht dafiir, daB 
der Tumor schon in der ersten Wachstumsperiode 
bestanden hat, so daB sich das Dorsum nicht ent-
sprechend entwickeln konnte. Suprasellare Tumoren 

konnen Osteophytenbildungen an den Processus clinoidei posteriores aufweisen, die 
eine nach oben konkave Begrenzung haben. 

Die mit einer ZerstOrung des Tuberculum sellae einhergehenden, an der Sella nur 
geringe Veranderungen hervorrufenden Tumoren (Osteom, Osteochondrom, Meningeom, 
Gliom) sollen unter den praselliiren Tumoren beschrieben werden. Es kommen auch 
Tumoren vor, die Osteophytenbildungen am Tuberculum sellae hervorrufen (Meningeome). 

c) InfraselUire Tumoren 

Die infrasellaren Tumoren sind dadurch charakterisiert, daB sie ausgedehnte Zer­
stOrungen des Sellabodens hervorrufen, wahrend die oberen Abschnitte der Sella un­
verandert bleiben und vor allem der Sellaeingang nicht erweitert wird. Es handelt sich 
meist um maligne Tumoren, die yom Keilbeinkorper oder von der KeilbeinhOhle aus­
gehen (primiire oder metastatische Sarkome und Carcinome). Ais einziger gutartiger 
raumfordernder ProzeB kommt nur die Mucocele der KeilbeinhOhle in Frage. Differential­
diagnostisch muB noch die von E. G. MAYER beschriebene Variante einer starken 
Strahlendurchliissigkeit des Knochens am dorsalen Abschnitt des Keilbeinkorpers er· 
wiihnt werden. Sie solI durch eine starke Vascularisation hervorgerufen werden und 
kann einen malignen Tumor vortiiuschen (Abb.42). SchlieBlich nimmt das Chordom 
auf Grund seiner geringeren Ausbreitungstendenz eine Zwischenstellung ein. Nach 
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LOEPP und LORENZ sind Metastasen maligner Tumoren, insbesondere von Carcinomen 
und Hypernephromen, ferner das Myelom und Gummen aus dem Befund am Keilbein 
einschlieBlich der Sella wegen der groBen Ahnlichkeit ihrer Zerstorungen rontgenologisch 
nicht zu differenzieren (Abb. 43-47). 

2 3 If 
I 2 J 4 

Abb.43 

Abb.42. Anomalie (Aufhellung des dorsalen Abschnittes der Sella). (Skizze entnommen aus E. G. MAYER 
1952, leicht bearbeitet). Hochgradige Strahlendurchlassigkeit der dorsalen, nicht pneumatisierten Partien 
des Keilbeinkorpers und des Clivus. Die Konturen dieser knochernen Abschnitte nicht erkennbar. Die dorsale 
knocherne Begrenzung der KeilbeinhOhle zeigt normales Verhalten. Die Keilbeinhohle ist lufthaltig. 1 Kalk­
armer Abschnitt des Keilbeinkorpers; 2 Sellaboden; 3 Proc. clin. anteriores; 4 Tuberculum sellae; 5 hintere 
Wand der Keilbeinhohle. (Nach KORNBLUM 1932, ist diese Veranderung durch eine starke Vascularisation 

hervorgerufen) 

Abb.43. Infrasellarer Tumor (vordringender maligner Epipharynxtumor). (Skizze entnommen aus E. G. 
MAYER 1932, leicht abgeandert.) Die dorsalen Abschnitte des Keilbeinkorpers und des Dorsum sellae sind stark 
aufgeheUt. Ihre dorsalen Konturen sind kaum noch erkennbar. Die Keilbeinhohle dieht "Verschattet. Ihre 
Konturen nicht erkennbar. 1 Porotische Partien des Keilbeinkorpers. Konturen der Keilbeinhohle nicht 

sichtbar; 2 Dorsum sellae; 3 Sellaboden; 4 Proc. clin. ant. 

Abb.44. Infrasellarer maligner Tumor. Chondrosarkom (operativ·histologische Verifikation). Zerstorung des 
Keilbeinkorpers, des Sellabodens, der Keilbeinhohle. Dorsumspitze und Processus elinoidei posteriores und 
anteriores noch erhalten, Sellaeingang nicht erweitert. Bei der schwerkranken Patientin konnte wegen der 

korperlichen Behinderung eine axiale Schadelbasisaufnahme nicht gemacht werden 
Handbuch del' med. Radiologie, Bd. VIllI 30 
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Nach E. G. MAYER spricht eine Zerstorung des Sellabodens ohne weitere Ver­
anderungen an der Sella turcica, die aber mit einer teilweisen Verschattung der Keilbein­
hohle vergesellschaftet ist, fUr ein Gumma. Bei der Lues handelt es sich in den 

Abb. 45. Derselbe Fall wie Abb. 44. Schichtaufnahme im 
frontalen Strahlengang. Sie zeigt zusatzlich die Zerstorung 
des Bodens der KeilbeinhOhle und der angrenzenden Schadel­
basisabschnitte und die Vorwolbung des weichteildichten 

Tumors in den Epipharynx 

meisten Fallen um eine prim are 
Erkrankung der KeilbeinhOhle, in 
deren Verlauf es zur Sklerosierung 
des benachbarten Knochens kommt. 
Die intensive gleichmaBige Verdich­
tung erstreckt sich daher vorwiegend 
auf den vorderenAnteil des Keilbein­
korpers. Sie grenzt sich nach hinten 
gegen den spongiosen Knochen deut­
lich abo 

Die Schadelmetastasen eines Pro­
statacarcinoms haben ihren Sitz fast 
immer imKeilbeinkorper, in seltenen 
Fallen auch in der Pyramidenspitze. 
Die Metastase des Keilbeinkorpers 
kann die einzige im Rontgenbild 
nachweisbare Schadelmetastase sein. 
Sie liegt im dorsalen spongiosen Ab­
schnitt des Keilbeinkorpers und ver­
ursacht eine gut abgegrenzte Ebur­
neisierung des Knochens. Das Dor-

Abb.46. Osteoplastische Metastase eines Mammacarcinoms am Keilbeinkorper und Dorsum sellae. Vereinzelte 
Metastasen am Schadeldach 

sum sellae ist in die Hyperostose meist mit einbezogen (E. G. MAYER). Die Oberflache 
ist glatt und im Bereich der Sella turcica etwas hockerig. Die Metastase kann sich 
in die normal helle Keilbeinhohle vorwolben, so daB die hintere Begrenzung des Sinus 
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sphenoidalis nach vorne konvex verlauft. In einzelnen Fallen ist die Metastase desProstata­
carcinoms nicht so intensiv sklerosiert, sondern gemischt sklerosierend und osteolytisch. 
Es entstehen dann differentialdiagnostische Schwierigkeiten gegeniiber einer Meningeom­
hyperostose. Die letztere ist meist unregelmaBiger, sie grenzt sich nur undeutlich gegen 
den spongiosen Knochen ab. Die Meningeomhyperostose kann sich auf den ganzen Be­
reich des Keilbeinkorpers einschlieBlich der Sella turcica erstrecken. Sie ist nicht so 
dicht wie im FaIle der Prostatacarcinommetastase, auch ist die Sklerosierung nicht 
homogen, sondern von klein en Aufhellungen durchsetzt. SHAPIRO und JANZEN ver" 
offentlichten FaIle, bei denen Schadelbasismetastasen eines Prostata- und eines Mamma­
carcinoms dasselbe Verhalten wie das Meningeom "en plaque" aufwiesen (Abb.47, 
S. auch unter VII, 2, S.472!). 

Primare, injrasellar gelegene maligne Tumoren verschatten die ganze KeilbeinhOhle, 
und es kommt durch die Infiltration der Schleimhaut auch zur Verschattung der benach­
barten N ebenhOhlen. Gleichzeitige Ver-
schattung von Nebenhohlen erster und 
zweiter Ordnung spricht nach LOEPP und 
LORENZ fiir einen malign en ProzeB. E. G. 
MAYER hebt hervor, daB ein groBerer 
Epipharynxtumor die KeilbeinhOhle von 
unten und die KieferhOhle von dorsal­
warts erreichen und gleichzeitig an bei­
den zu Veranderungen fiihren kann. Bei 
einer entziindlichen Erkrankung bestehen 
in der Regel Veranderungen nur an jenen 
NebenhOhlen gleichzeitig, deren Ausfiih­
rungsgange benachbart sind. Es erkranken 
gewohnlich die vorderen NebenhOhlen 
gleichzeitig oder die hinteren oder aIle, 
nicht aber eine Nebenhohle der vorderen 
und zugleich eine der hinteren Neben­
hOhlen. Von wesentlicher Bedeutung sind 
jedoch die Knochenveranderungen, die das 
Epipharynxcarcinom hervorruft. Der Tu­
mor zerstOrt in erster Linie den Processus 
pterygoideus, dessen Usur im axial en Bild 
deutlich wird, und die Gegend des Foramen 

Abb. 47. Osteoplastische Metastase der mittleren Scha­
delgrube eines Mammacarcinoms. Der Rontgenbefund 
tauscht ein Meningeom "en plaque" der Schadelbasis 
vor. (Entnommen aus SHAPIRO, R., and A.H.JANZEN) 

ovale, das pathologisch ausgeweitet wird. Besonders charakteristisch ist jedoch die Usur 
der Pyramidenspitze von unten her. Der obere Anteil der Pyramidenspitze iiberragt dann 
den Defekt spangenfOrmig. Das Sarkom verursacht eine ausgedehnte Entkalkung 
des betroffenen Gebietes und ruft verwaschen und unregelmaBig begrenzte Herde her­
vor. Hier ist die Differentialdiagnose zur Tuberkulose rontgenologisch auBerordentlich 
schwierig (E. G. MAYER). 

Das Chordom nimmt unter den Tumoren der Schadelbasis eine Mittelstellung ein. 
Es ist ein maligner Tumor, der sich relativ gutartig verhalt und langsam wachst (E. G. 
MAYER, PSENNER). Es ruft an der Schadelbasis zwischen Sella turcica und dem groBen 
Hinterhauptsloch unscharf begrenzte Knochendefekte hervor. Das Chordom kann einer­
seits, wie ein infrasellarer Tumor, eine Zerstorung der Sella hervorrufen, andererseits 
wie ein Epipharynxcarcinom die Pyramidenspitze usurieren (Abb. 59-60, S. auch unter 
VII, 6, S. 482 I). 

d) ParaselHire Tumoren 

Parasellare Tumoren konnen eine ungleichmaBige Exkavation des Sellabodens hervor­
rufen. Differentialdiagnostisch muB beriicksichtigt werden, daB intrasellare Hypophysen-

30* 
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tumoren ebenfalls dieses Symptom im Rontgenbild zeigen konnen. Es handelt sich urn 
Hypophysenadenome, die nicht nur nach oben, sondern auch seitlich aus der Sella heraus­
wachsen konnen. Der Sellaboden der betreffenden Seite ist dann starker gesenkt als auf 
der Gegenseite; rontgenologisch ist das im seitlichen Bild daran zu erkennen, daB die 
beiden lateralen Sellakonturen in ihrer Hohe deutlich auseinanderliegen. Jedoch ist bei 
den intrasellaren Tumoren das Primare immer eine Erweiterung der Sella im ganzen, 
d. h. auch die dem seitlichen Ausbruch des Adenoms gegeniiberliegende Bodenflache 
liegt tiefer als normal. 1m Gegensatz dazu bleibt bei den primaren parasellaren Tumoren 
die kontralaterale Bodenkontur zunachst noch auf normaler Hohe stehen (LOEPP und 
LORENZ). 

Bei den primar parasellaren Tumoren handelt es sich meist urn Meningeome und 
Neurinome des N. trigeminus. Nach LOEPP und LORENZ kann sich ferner ein Schlafen­
lappentumor direkt oder durch Fort­
leitung seines Druckes durch die Hirn­
masse auf die gleichseitige Sellawand 
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Abb.48 Abb.49 

Abb.48. Parasellarer Tumor (Meningeom). (Skizze entnommen aus E. G. MAYER 1932, leicht bearbeitet.) 
Usur der Sella und des kleinen Keilbeinfliigels. Sellaboden bis in das Niveau der mittleren Schadelgrube 
herabgedriickt. Das Tuberculum sellae bildet einen spitzen Winkel. Der zerstorte plattennahe Processus 
clinoideus anterior fehlt. Der Pfeil zeigt auf einen kleinen Rest seiner oberen Corticalis. 1 Dorsum sellae mit 
den erhaltenen Proc. clin. posteriores; 2 Boden der mittleren Schadelgrube; 3 Processus clinoideus anterior 

der plattenfernen Seite; 4 Tuberculum sellae 

Abb.49. Parasellarer Tumor mit ausgedehnter Destruktion der Sella. Dorsumspitze noch erhalten (im Schicht· 
bild besser erkennbar. Siehe Abb. 50!) Der eine Proc. clinoideus anterior von unten her usuriert, so daJ.l nur 

die obere Corticalis erhalten blieb. Destruktion der Keilbeinhohle 

wie ein parasellarer Tumor auswirken. Ferner sind differentialdiagnostisch noch die 
Aneurysmen der Carotis interna zu beriicksichtigen, die auf Grund ihrer Raumforderung 
expansiv wachsenden Neubildungen gleichzusetzen sind. 

Ein Neurinom des N. trigeminus, das eine ungleichmaBige AushOhlung der Sella 
hervorruft, hat schon vorher die Pyramidenspitze in charakteristischer Weise usmiert. 

Wahrend bei den prasellaren Meningeomen die Hyperostose und Sklerose zu iiber­
wiegen pflegen oder rontgenologisch iiberhaupt keine Knochenveranderung nachweisbar 
ist, beobachtet man bei den paraseHaren Meningeomen iiberwiegend Knochenusuren. 

Die im frontalen Abschnitt des Sellabereiches liegenden parasellaren Meningeome 
rufen Arrosionen am gleichseitigen Processus clinoideus anterior von unten und lateral 
hervor, wodurch dieser zugespitzt und verkiirzt wird (LOEPP und LORENZ). Es bleibt 
nur die obere Corticalis erhalten (E. G. MAYER; Abb. 48). Sehr gut kommen die Usuren 
und Verdrangungen des Processus clinoideus anterior auf dem Schichtbild im sagittalen 
Strahlengang zur Darstellung (FrscHGoLD, PROT und FrSSORE). Durch die gleichzeitige 
Arrosion des groBen Keilbeinfliigels kann es zu einer Ausweitung der Fissura orbitalis 
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superior kommen. Eine gleiehzeitig vorhandene Hyperostose und Sklerose des be­
troffenen Knoehenabsehnittes erleiehtern die rontgenologisehe atiologisehe Deutung 
(Abb.48-51). 

Bei den mehr dorsalwarts gelegenen parasellaren Meningeomen wird das Dorsum 
gleiehfa]Js von der Seite her arrodiert. Es erseheint auf der seitliehen Aufnahme infolge 

a b 

Abb. 50. Schiehtaufnahme zu Abb. 49. Ausgedehnte Destruktion der Sella durch parasellaren Tumor. Dor­
sumspitze noch sichtbar (im Schichtbild besser dargestellt als auf der normalen Aufnahme). Ferner zeigt 
das Schichtbild noch zusatzlich, daB der Boden der Keilbeinhohle noch erhalten ist. 1 Dorsumspitze; 2 arro­
dierter Processus clinoideus anterior (nicht in der Schichtebene); 3 Boden der Keilbeinhohle bzw. der mittleren 

Schadelgrube 

l 
/ 
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Abb.51. Aufnahme nach RHEESE zu Abb. 49. Eroffnung des Canalis opticus durch Usur der Wurzel des kleinen 
Keilbeinfliigels (Skizze) 

seiner Breitenabnahme oft nur noeh als ein kontrastarmer Kalkstreifen. Naeh LOEPp 

und LORENZ dient die nueho-frontale Aufnahme dazu, die seitliehe Arrosion des Dorsums 
einwandfrei darzustellen. Man muB allerdings berueksiehtigen, daB eine leiehtere Asym­
metrie des Dorsums aueh als anatomisehe Variante vorkommt. Aueh zur Darstellung 
dieser Usur kann man sieh der Sehiehtaufnahme im sagittalen Strahlengang bedienen. 
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Weiter dorsalwarts kann das Meningeom auch zu einer glattrandigen, meist uncharak­
teristischen Usur der Pyramidenspitze in einer von oben lateral nach unten medial 
verlaufenden AbschluBlinie fiihren. 

Zu tauschend ahnlichen, rontgenologisch feststellbaren Veranderungen wie bei den 
parasellaren Tumoren kann auch ein Aneurysma der Carotis interna fiihren (LOEPP und 
LORENZ). Da die Veranderungen im Knochenbereich ganz ahnlich sein konnen, ist eine 
Unterscheidung zwischen ihnen auf der Leeraufnahme schwierig oder unmoglich, wenn 
die Wand des Aneurysmas nicht Verkalkungen aufweist (s. auch Abschnitt IX.) 

1m vorderen Sellaabschnitt kann ein Aneurysma zu einer Usurierung des Processus 
clinoideus anterior von unten und medial her fiihren. Durch die Arrosion der unteren 
Wurzel des vorderen Klinoidfortsatzes kann bisweilen der Canalis opticus nach unten 
eroffnet werden. Durch Usurierung des groBen Keilbeinfliigels kann die Fissura orbi­
talis superior ausgeweitet werden. 

1m hinteren Abschnitt der Sella fiihrt ein Aneurysma zur Arrosion des Dorsums 
von der Seite her, und zwar zunachst im Bereich seiner Basis. Dadurch kommt es zu 
einer Verschmalerung des Dorsums im frontalen Durchmesser von der Seite her und 
auch zu seinem volligen Schwund mit Ausnahme der Dorsumspitze, die als Rest ver­
bleiben kann. 1m mittleren Abschnitt der Sella kann der Sulcus caroticus basalwarts 
erweitert und die anliegende Halfte des Sellabodens gesenkt werden. Die KeilbeinhOhle 
kann von der Seite her eingedellt werden (LOEPP und LORENZ). 

Auch diese Veranderungen konnen im sagittalen nucho-frontalen Bild dargestellt 
werden. Noch besser sind sie auf dem Schichtbild im sagittal en Strahlengang zu ver­
anschaulichen, weil die Uberlagerungen fehlen (MUNTEAN). Trotzdem wird man bei Ver­
dacht auf ein Aneurysma der A. carotis interna die Arteriographie durchfiihren miissen. 
Sie ist vor allem vor einem chirurgischen Eingriff notwendig. 

Allen raumfordernden Prozessen der mittleren Schadelgrube ist gemeinsam, daB es 
durch ihren Druck auf den Sinus cavernosus zu einer Zirkulationsstorung kommen kann, 
was eine Stauung mit nachfolgendem Schleimhautodem in den Siebbeinzellen und in der 
KeilbeinhOhle hervorruft und sich rontgenologisch in ihrer Verschleierung ausdriickt 
(LOEPP und LORENZ, E. G. MAYER). Eine derartige Verschattung wird niemals bei intra­
seWiren Tumoren beobachtet. 

e) PraselUire Tumoren 

Es sollen hier nur prasellare Tumoren im engeren Sinn besprochen werden, wahrend 
z. B. Meningeome der Olfactoriusregion in Zusammenhang mit den iibrigen Meningeom­
form en erortert werden sollen. 

Das "klassische Bild" dieser prasellaren Tumoren im engeren Bereich .. der Sella zeigt 
eine Zerstorung der Gegend des Tuberculum sellae, ohne wesentliche Veranderungen an 
der iibrigen Sella aufzuweisen (E. G. MAYER). Bei dies en "Chiasmatumoren" kann es 
sich um ein Kraniopharyngeom, ein Gliom, ein Epidermoid oder um ein Meningeom, 
also urn Geschwiilste recht verschiedener Natur handeln. 

1m seitlichen Bild fehlt infolge der Usur der Tuberculumgegend der Ubergang der 
Kontur des Planum sphenoidale zur Vorderwand der Sella. Das Gliom kann auch zu 
einer Erweiterung des Canalis opticus fiihren. 

HOLMAN berichtete zusammenfassend iiber 48 FaIle von Opticus- und Chiasma­
gliomen. Die Rontgendiagnose dieser Tumoren wird als von groBer praktischer Wichtig­
keit erachtet. Bei friihzeitiger Diagnose ist die Prognose dieser Tumoren relativ giinstig. 
Die Rontgenuntersuchung ist ausschlaggebend, denn eine groBe Anzahl dieser Patienten 
besteht aus Kleinkindern, bei denen die ophthalmologische Untersuchung auf besonders 
groBe Schwierigkeiten stoBt. 

Von dieser Beobachtungsserie war in 13 Fallen nur der N. opticus befallen. In neun 
Fallen wurden Rontgenaufnahmen des Canalis opticus nach RHESE gemacht, und es fand 
sich in sieben Fallen auf der befallenen Seite eine allseitig schade, runde Ausweitung des 
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Foramens auf das Doppelte bis Vierfache des Normalen. Bei zwei Fallen fand sich keine 
Veranderung, der Tumor lag zur Ganze intraorbital. 

Die ubrigen 35 FaIle zeigten einen Chiasmabefall mit Beteiligung eines oder beider 
Nn.optici. In 16 Fallen konnte die Rontgenuntersuchung eine nach oben konkave Usur 
des Tuberculum sellae bzw. der Ubergangsregion zwischen der Sellavertiefung und dem 
Planum sphenoidale nachweisen. Die U sur erstreckte sich auch auf das Foramen opticum und 
den Processus clinoideus anterior der betroffenen Seite. Das Foramen opticum erwies sich 
bei vier Kranken nur auf einer Seite, bei acht Kranken beiderseits ausgeweitet, wobei 
es kreisrunde Form aufwies. Im Gegensatz zu den von LINDGREN und DI CRIRO ver­
offentlichten Fallen fanden sich keine suprasellaren Verkalkungen. Die Konfiguration 
der Sella wird bei diesen Fallen als sog. "J-Form", "Kurbis-" oder "Birnenform" be­
schrieben. OLIVECRONA beschrieb zwei FaIle, die dieselben Symptome aufwiesen (Ex­
kavation der Tuberculum sellae-Gegend, kreisrund ausgeweitete Foramina optica), sich 
aber als Epidermoide entpuppten. HOL­
MAN weist darauf hin, daB die beschrie­
bene ("J" -)Form der Sella nicht patho­
gnomonisch fur einen Chiasma- und 
Opticustumor ist. Die Diagnose gewinnt 
jedoch an Sicherheit bei Vergesellschaftung 
dieses Syndroms mit der Ausweitung eines 
oder beider Foramina optica. Die beschrie­
bene Konfiguration der Sella allein wird 
nach HOLMAN auch bei Schadeldysplasien 
(Mongoloide Idiotie, Dyschondroplasien, 
Kretinismus) angetroffen (Abb. 6). 

In man chen Fallen fand sich eine Ver­
kurzung des Dorsum sellae ohne Osteo­
porose, vereinzelt war eine Exkavation 
der Sella nachweisbar. 

, 2 
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Abb. 52. Impression der A. carotis interna bei sub­
chiasmalen prasellaren Tumoren. Skizze entnommen 
aus A. GAAL (1935a). 1 Plattennahe Carotisfurche; 

2 plattenferne Carotisfurche 

Am unteren Teil des Processus clinoideus anterior und an der Seitenwand der Sella 
bzw. des Keilbeinkorpers fand GAAL bei subchiasmalen prasellaren Tumoren eine charak­
teristische, von der Gegend des Foramen optic urn gegen das Foramen lacerum in "S"­
Form hinziehende, doppelt konturierte Impression. Diese Veranderung kann allerdings 
auch als Variante bei Normalen vorkommen, sie kann ferner bei erhohtem Blutdruck 
durch das Heranpressen der A. carotis interna an den Knochen hervorgerufen werden 
(Abb.52). 

Prasellare Meningeome sind nur dann nachweisbar, wenn sie zur Usur oder zur Sklerose 
und Hyperostose des vorderen Sellaabschnittes gefuhrt haben (Abb. 53). Diese Verande­
rungen im Bereich des Tuberculum sellae, des Processus clinoideus anterior und des 
Planum sphenoidale mussen eine gewisse Ausdehnung erreicht haben, damit sie bei der 
schwierigen Darstellbarkeit des Bodens der vorderen Schadelgrube diagnostisch erfaBt 
werden konnen. Die Meningeomhyperostose kann so geringe Ausdehnung aufweisen, 
daB man zu ihrer zuverlassigen Darstellung das uberlagerungsfreie Schichtbild im fron­
tal en Strahlengang heranziehen muB (PSENNER). 

Seltener ist der Befund eines Osteochondroms oder eines Osteoms am Tuberculum 
sellae. Ein Osteochondrom, das eine groBere Ausdehnung aufweist, wird oft mit einem 
Kraniopharyngeom verwechselt. Differentialdiagnostisch ist zu beachten, daB das Osteo­
chondrom yom Tuberculum ausgeht und dieses daher miteinbezieht, so daB es nicht frei 
projiziert werden kann. Gegenuber einem Osteom, das ganz aus sklerotischem Knochen 
besteht und mehr umschriebene Form aufweist, ist die Meningeomhyperostose weniger 
und ungleichmal3iger dicht und auch meist diffuser ausgebreitet. Bei Vorliegen eines 
parossalen Osteoms findet man zwischen dem Osteom und den benachbarten Knochen 
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einen feinen, dem Periost entsprechenden Spalt (E. G. MAYER). Ein solcher Spalt ist 
bei einem Meningeom nicht nachweisbar. 

An den vorderen und hinteren Klinoidfortsatzen finden sich relativ haufig kleinere 
Osteome (PSENNER). 

2. Das Meningeom der Schadelbasis 

Eine gesonderte Darlegung erfordern die Erscheinungsformen des Meningeoms an der 
Schadelbasis. Es sei zunachst der Hinweis vorweggenommen, daB bei der Lokalisation 
dieser Geschwulst an der Schadelbasis ein Symptom, das am Schadeldach bei der Diagnose 
gute Dienste leistet, namlich die vermehrte GefaBzeichnung und das Auftreten atypischer 
GefaBfurchen, meist fehlt. 

Liegt der Tumor in einiger Entfernung und ruft er am Knochen keine direkten Er­
scheinungen hervor, so kann er rontgenologisch nur diagnostiziert werden, wenn er Ver­
kalkungen enthalt. Die histologisch nachweisbaren Psammomkngeln konnen, als sand­
kornartige Verschattungen, im Rontgenbild nur selten bei massiertem Vorkommen, 
nachgewiesen werden (DAHLMANN). Die an Meningeomen rontgenologisch nachweis­
baren Verkalkungen teilt PSENNER in zentral gelegene und periphere Kalkeinlagerungen 
ein. Die zentralen Verkalkungen konnen die verschiedensten Formen annehmen: 

mittelgroBe, scharf begrenzte, konkrementartige Verschattungen; 
solitarer, groBer Kalkschatten (ahnlich einem verkalkten Hamatom); 
kleinfleckige, sandformige Kalkeinlagerungen; 
zarte, diffuse homogene Verkalkung des ganzen Tumors. 
Die peripheren Verkalkungen konnen schalenformig sein oder in der Form von 

Kalkhiillen in Erscheinung treten (RUCKENSTEINER). 
GILBERTSON und GOOD fanden in 154 Meningeomen der Mayo-Klinik in 18 % der 

FaIle Verkalkungen. Es fanden sich punktformige oder flockchenfOrmige Verkalkungen, 
zum Teil auch groBere Kalkkonglomerate von unregelmaBiger Form. 

Zur Differentialdiagnose zwischen einem verkalkten Hamatom und einer ausgedehnten 
Verkalkung in einem Meningeom fiihrt PSENNER folgende Merkmale an: Bei verkalkenden 
Meningeomen ist das Zentrum besonders dicht, und ihre Begrenzung ist ziemlich regel­
maBig. Dagegen findet man bei den verkalkten Hamatomen das Zentrum meist heller 
als die Peripherie und eine vollig unregelmaBige, stellenweise zackige Begrenzung. Das 
Hamatom wird yom Rande her organisiert, das einwachsende Bindegewebe geht regressive 
Veranderungen ein und beginnt von der Peripherie her zu verkalken. 1m Meningeom 
aber beginnt die Verkalkung im (nekrotisierenden) Zentrum der Geschwulst. Liege~ 
gleichzeitig Zeichen einer endokraniellen Drucksteigerung vor, so handelt es sich um 
einen verkalkten Tumor. 

Die Knochenveranderungen, die wir bei Meningeomen an der Schadelbasis beobachten 
konnen, gruppieren sich ganz allgemein in drei Erscheinungsformen: 

1. Diffuse Aufhellung mit verwaschener, undeutlicher Begrenzung und ohne Defekt­
bildung, bei diffuser Tumorinfiltration des Knochens. 

2. UnregelmaBig begrenzte Defektbildung am Knochen durch Tumordestruktion. 
3. Diffuse Hyperostose von seIten homogenem, meist kleinfleckigem Aussehen, die 

zu einer Sklerosierung des Knochens fiihrt und an der Schadelbasis oft groBe Ausdehnung 
erreichen kann (flachenhaft wachsendes Meningeom). Spiculabildungen kommen an der 
Schadelbasis seltener vor als am Schadeldach (PSENNER). Dagegen kommen im Bereich 
der vorderen Schadelgrube umschriebene, oft kleine, kammartige Knochenneubildungen 
vor (Lamina cribrosa, Tegmen des Siebbeines, Planum sphenoidale, Tuberculum sellae). 
Diese kammartigen Hyperostosen sind mitunter von so geringer Ausdehnung, daB sle 
- meist infolge von Uberlagerungen durch benachbarte Knochengebilde - iibersehen 
werden konnen. Zu ihrer Darstellung eignet sich die Schichtuntersuchung (PSENNER, 
FISCHGOLD ). 
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In den meisten Meningeomfallen kommen Usuren und Hyperostosen des Knochens 
kombiniert VOl'. 

Zum Unterschied von den Meningeomen des Schadeldaches ist es an del' Schadelbasis 
auBerordentlich selten, daB ein solcher Tumor sich starker nach auBen entwickelt. E. G. 
MAYER erwahnt einen jungen Mann, bei dem das Meningeom klinisch als Epipharynx­
tumor imponierte. Rontgenologisch fand sich eine unregelmaBige Hyperostose des Keil­
beins und del' Pyramide, eine Druckusur des kleinen Keilbeinfltigels im inneren Anteil 
del' Fissura orbitalis superior, eine Usur am Boden del' mittleren Schadelgrube und eine 
Usur des Processus pterygoideus. Ein solches atypisches Verhalten eines Meningeoms 
ist eine Seltenheit. 

Dagegen ist del' Einbruch eines Meningeoms in die Nasennebenhohlen, so VOl' allem 
bei del' Lokalisation im Bereich del' Olfactoriusregion, ein haufigeres Ereignis (E. G. 
MAYER). Das Meningeom am 
Tuberculum sellae kann eine 
Destruktion diesel' Gegend 
ohne wesentliche Verande­
rung del' tibrigen Sella her­
vorrufen. Es kann auch zu 
einer Hyperostose am Tuber­
culum ftihren (Abb. 53). Die 
Differentialdiagnose gegen­
tiber dem Kraniopharyngeom, 
Osteom und Osteochondrom 
wurde bereits bei den "praseI­
laren Tumoren" besprochen. 
Das prasellare Meningeom 
kann zu einer Arrosion an den 
Processus clinoidei anteriores 
ftihren. Auch eine Usur del' 
Dorsumspitze und del' Pro­
cessus clinoidei posteriores bei 
sonst geringer Veranderung 
del' Sella kann vorkommen 
(LOEPP und LORENZ). 

Nach CAMP zeigen Menin­
geome, die von der Olfactorius­
region oder vom Tuberculum 

Abb. 53. Kleine Meningeomhyperostose am Tuberculum sellae. (Aus 
R. D. WEYAND and J. D. CAMP) 

sellae ausgehen, folgende Symptome: a) Bildung einer Hyperostose bzw. eines "Osteoms" 
am Ausgangspunkt des Tumors; b) umschriebene Arrosion del' Lamina cribriformis des 
Siebbeins, del' Keilbeinfltigel, des Sulcus chiasmatis und des Tuberculum sellae; c) Arro­
sion del' hinteren Klinoidfortsatze; d) Exka vation del' Sella turcica und e) Verkalkungen 
im Bereiche des Tumors. OLIVECRONA und URBAN fiigten als weiteres Symptom die 
dorsale Verdrangung del' verkalkten Zirbeldrtise hinzu. Etwa 20 % aller endokraniellen 
Meningeome entstehen nach WEYAND und CAMP im prasellaren Bereich, dorsalwarts 
vom Foramen coecum und nahe del' Mittellinie, von einem etwa 2 X 4 cm groBen Areal. 
Da diesel' Bereich nahe del' Mitte liegt, kann rontgenologisch ein Seitenvergleich nicht 
durchgeftihrt werden. Es ist notwendig, optimale Ubersichtsbilder anzufertigen, damit 
zarte Veranderungen nicht tibersehen werden. WEYAND und CAMP empfehlen ferner 
seitliche stereoskopische Aufnahmen und die Schichtuntersuchung als Erganzung del' 
Rontgenexploration. Von 51 Kranken mit Tuberculummeningeomen zeigten 28 Hyper­
ostosen im Bereich des Tuberculum sellae. Del' Knochen war verdickt, doch zeigten einige 
FaIle keine Verdichtung, sondeI'll eine Spongiosierung des Knochens. Von 42 Kranken 
mit Meningeomen del' Olfactoriusregion wiesen 16 Hyperostosenbildungen auf, in drei 
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Fallen fand sich eine lokale Arrosion, und in sechs Fallen konnten Verkalkungen 
des Tumors nachgewiesen werden. Die letzteren Falle zeigten zugleich Hyperostosen­
bildungen. 

Bei den M eningeomen des Planum sphenoidale und der Oltactoriusrinne kommen 
sowohl Knochenzerstorungen als auch Hyperostosenbildungen mit Sklerosierung des 
Knochens vor. An der Lamina cribrosa, am Tegmen des Siebbeines und am Planum 
sphenoidale kommen umschriebene, niedrige, kammartige Knochenneubildungen von 
geringer Ausdehnung vor. Nach PSENNER kann bei tiefliegendem Planum sphenoidale 
eine derartige Hyperostose im Seitenbild des Schadels mitunter nur schwer von den Juga 
cerebralia an den benachbarten Orbitaldachern zu differenzieren sein. In einem solchen 
Falle konnte PSENNER durch Schichtaufnahmen die Verhaltnisse eindeutig im Sinne 
einer Meningeomhyperostose klaren. FrsoHGoLD, CLEMENT und POROT haben die Schicht­
aufnahmen im sagittalen Strahlengang fiir die Exploration der vorderen Schadelgrube 
und Regio olfactoria eingesetzt. Die Schichtuntersuchung vermag die Verdrangung der 

, Z 9 Crista galli nach der Seite, die Ausweitung 

j ~ und die Vertiefung der Olfactoriusrinne, die 
Verdichtung und Verdickung im Bereich der 
Lamina cribrosa und die Abplattung und 
Verschattung der darunterliegenden Sie b bein­

Abb.54. "Pneumosinus sphenoidalis" mit Vorwiil­
bung und Hyperostose des Planum sphenoidale bei 
dariiberliegendem Meningeom. Das Keilbeinhoh­
lendach ist im Bereich des Planum sphenoidale 
nach oben buckelig vorgewiilbt und unregelmaBig 
verdickt und vcrdichtet. 1m iibrigen zeigt die Keil­
beinhohle normale Verhaltnisse. 1 Sella turcica; 
2 Proc. clinoidei anteriores; 3 vorgewiilbtes, ver­
dicktes und verdichtetes Planum sphenoidale; 4 Or­
bitaldacher. (Entnommen aus E. G. MAYER 1934) 

zellen nachzuweisen (FrsoHGoLD). KRA UTZUN 
beschrieb an Meningeomen der Olfactorius­
rinne Verkalkungen sowie eine Auftreibung 
der Crista galli. 

Von ganz besonderem Interesse sind 
die von E. G. MAYER veroffentlichten Falle, 
die das Zusammentreffen eines Pneumosi­
nus dilatans der Keilbeinhohle mit einem 
flachenhaften M eningeom des Planum sphe­
noidale aufweisen (Abb. 54). Charakteristi­
sche Zeichen eines Pneumosinus dilatans 
sind die abnorme GroBe, die Begrenzung 
und die Form der befallenen NebenhOhle. 
Die Begrenzung kann im betroffenen Ab­
schnitt eigenartig unregelmaBig sein, es 
kann auch eine atypische Septenbildung auf­

treten. Die eigenartige Form ist dadurch bedingt, daB nur ein bestimmter Abschnitt 
der Nebenhohle vom abnormen Wachstum betroffen ist, so an der Stirnhohle der laterale 
obere Anteil. 1m Bereich des hinteren Siebbeins und der Keilbeinhohle fiihrt der Pneumo­
sinus dilatans zu einer asymmetrischen Verlagerung des Planum sphenoidale nach 
oben, meist kombiniert mit der Aufblahung eines kleinen Keilbeinfliigels. Am Planum 
sphenoidale entwickelt sich nun oft ein Meningeom. Seine Hyperostose ist maBig dicht, 
stellenweise von kleinen Aufhellungen durchsetzt, ihre Oberflache ist etwas unregelmaBig. 
Die Haufigkeit des Zusammentreffens ist nach E. G. MAYER viel zu groB, als daB sie mit 
einem Zufall erklart werden konnte. In der iiberwiegenden Mehrzahl der von ihm beob­
achteten Falle bestand schon zum Zeitpunkt der Untersuchung ein Meningeom, das mit 
dem Pneumosinus dilatans der Keilbeinhohle vergesellschaftet war. In einem Fall konnte 
nach 12 Jahren die Entwicklung eines Meningeoms an dem bestehenden Pneumosinus 
dilatans beobachtet werden. In einem anderen Fall sah E. G. MAYER die Vergesellschaf­
tung eines Pneumosinus dilatans der Keilbeinhohle und des Siebbeinlabyrinthes mit 
einem ausgedehnten Hamangiom (s. auch Abb. 61-62 !). 

DAHLMANN beschrieb am Orbitaldach eines zwolfjahrigen Madchens ein halbkugeliges, 
fast pflaumengroBes, knochendichtes Meningeom, das sich gegen das Schadelinnere 
vorwolbte. 
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Meningeome, die sich entlang der Scheide des N. opticus erstrecken, rufen auf Rhese­
Aufnahmen nachweisbare Veranderungen des Foramen opticum hervor. FrscHGoLD be­
schrieb bei Geschwtilsten des Sehnervs (es kommen vor allem Gliome und Neurofibrome in 
Frage, ZrMMER) eine konzentrische Erweiterung des Foramen opticum. Dagegen kann 
ein Meningeom des kleinen Keilbeinfltigels, das sklerotisch-hyperostotische Veranderungen 
macht, zu einer Verengung des Foramen opticum ftihren. H. FrscHGoLD, A. und O. FrSSORE 
fanden in einem Fall von Meningeom der Opticusscheide, welches zu einem einseitigen zu­
nehmenden Exophthalmus ftihrte, eine Zerstorung der medialen Orb ita wand und einen 
Einbruch des Tumors in das Siebbeinlabyrinth. Es bestand eine Erweiterung der Fissura 
orbitalis superior durch Arrosion des groBen und 
kleinen Keilbeinfltigels. Yom usurierten Os lacri­
male konnten sie im Schichtbild nur noch die un­
tere Halfte nachweisen. Das Siebbein der betrof­
fen en Seite war verschattet. 

Abb.55 Abb.56 

Abb. 55 u. 56. Meningeom des groBen und kleinen Keilbeinfliigels. Dichte Hyperostose. 42jiihrige Frau. 
(Aus E. L. GILBERTSON and C. A. GOOD) 

Bei Lokalisation eines Meningeoms am groBen Keilbeinfltigel findet man meist den 
sklerosierenden Typ. Man sieht im Rontgenbild eine intensive Verdichtung, die jedoch 
nicht vollig homogen ist, sondern kleine Aufhellungen einschlieBt. Meningeome des 
groBen Keilbeinfltigels ftihren oft zum Exophthalmus. Die Fissura orbitalis superior kann 
durch die Hyperostose allmahlich eingeengt werden. Weniger oft findet man eine Knochen­
usur am Rande der Fissura orbitalis superior. Das Meningeom kann auch den Knochen 
auftreiben, als Vorwolbung der Fossa temporalis auBerlich sichtbar werden und gelegent­
lich ein Osteom vortauschen (KRAUTZUN) . Das Osteom ist aber strukturell homogener 
und dichter verkalkt (Abb. 55-56). 

Am klein en Keilbeinfltigel kann ein Meningeom ausgedehntere Usuren oder Hyper­
ostosen verursachen oder auch beide Erscheinungsformen kombiniert aufweisen, doch 
tiberwiegen die Fane mit Hyperostose. Die Verdichtung ist meist ungleichmaBig, und 
der verdickte Knochen zeigt auch kleine, teils scharf, teils mehr verwaschen begrenzte 
Aufhellungen. Der Processus clinoideus anterior der kranken Seite ist meist auch ver­
dickt, verplumpt oder aufgetrieben (PSENNER). Wenn das Meningeom dem Canalis 
opticus anliegt, wird der Kanal deformiert und verengt, dessen Umrandung wird ver­
dichtet. Seltener findet man Usuren. Sie betreffen meist nur einen vorderen Klinoid­
fortsatz. E. G. MAYER wies auf die Tatsache hin, daB ein Processus clinoideus anterior 
usuriert und aus seiner Lage verdrangt werden kann. 
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FISCHGOLD und seine Mitarbeiter PROT und A. und O. FIssoRE hoben den Wert der 
Schichtuntersuchung im sagittalen Strahlengang hervor, um, unter Ausschaltung der 
Uberlagerungen, die Veranderungen an den vorderen Klinoidfortsatzen (Verdickungen, 
Dislokationen, Usuren), ferner die Veranderungen der Keilbeinflugel und der Seitenwand 
des Keilbeinkorpers darzustellen. Die Dislokation des Processus clinoideus einer Seite 
kann einen wertvollen Hinweis auf die Expansionsrichtung des raumfordernden Prozesses 
geben. 

Die Meningeomhyperostose des Keilbeinkorpers wurde bereits bei der Differential­
diagnose der infrasellaren Tumoren besprochen. Sie kann zu einer dichten Verschattung 
fuhren, so daB die Keilbeinhohle nicht mehr differenziert werden kann. Das Erhalten­
bleiben des oberen Anteiles der Sella spricht fur eine Entstehung des Tumors im Keilbein­
korper. 

An den Pyramidenspitzen kann das Meningeom verschiedene Formen annehmen. 
Der haufigste Befund ist die Usur oder Destruktion ohne Zeichen einer Knochenneu­
bildung. Der innere Gehorgang wird zunachst nicht beeintrachtigt. Die Usur beginnt 
meist an der hinteren und oberen Kante (Abb. 57). 

Das Meningeom der Pyramidenspitze kann auch ein rein infiltratives Wachstum auf­
weisen, wobei die Konturen erhalten bleiben und der Spitzenanteil der Pyramide auf­
gehellt wird. Nach E. G. MAYER erreicht diese Aufhellung, die sich unterhalb und 
medial yom inneren GehOrgang abbildet, nicht die Spitze (wie die Aufhellung des Canalis 
caroticus). Sie ist weniger hell und schlechter abgegrenzt als eine intakte pneumatische 
Zelle. 

Die diffuse Hyperostose und Sklerose findet sich an del' Pyramidenspitze seltener. 
Schliel3lich sei noch auf die Differentialdiagnose der H yperostose an der Schadelbasis 

eingegangen. Eine umschriebene Hyperostose ist am haufigsten durch ein Meningeom 
verursacht. E. G. MAYER meint daher, daB man in einem solchen Fall nicht nach Zeichen 
suchen soIl, welche ffir ein Meningeom, sondern nach solchen, welche gegen ein Meningeom 
sprechen. Auch ERDHEIM wies darauf hin, daB bei einer ortlichen odeI' diffusen Knochen­
verdickung und -verdichtung, besonders im Bereich der Kalotte, immer an ein osteo­
plastisches Meningeom zu denken ist. Ferner treten Meningeome nicht selten multipel auf. 

Ganz allgemein kann gesagt werden, daB das Meningeom nicht an den Knochengrenzen 
haltmacht, sondern auch auf die benachbarten Knochen tibergreift (PSENNER). 

Damit unterscheidet sich die Meningeomhyperostose von der idiopathischen sklero­
sierenden Hyperostose, einem in seiner Genese und Atiologie vollig ungeklarten Krank­
heitsbild. Nach PSENNER gelingt die Unterscheidung meist dadurch, daB die idio­
pathische sklerosierende Hyperostose durch folgende Merkmale charakterisiert ist: 

1. Sie halt sich zum Unterschied yom Meningeom an anatomische Grenzen, d. h. die 
Nahte des befallenen Knochens werden nicht uberschritten. Mitunter werden nur Teile 
eines Knochens befallen. 

2. Die Knochenverdichtung ist viel regelmaBiger und homogener als beim Meningeom. 

3. Die Konturen der befallenen Knochen sind glatt. 

Die Lieblingslokalisationen der idiopathischen sklerosierenden Hyperostose sind del' 
Oberkiefer und das Keilbein, nur ganz selten das Stirn- oder Scheitelbein. 

Eine andere Affektion, die differentialdiagnostisch gegeniiber einer Meningeom­
hyperostose abgegrenzt werden muB, ist die fibrose Dysplasie. Nach PSENNER und 
HECKERMANN muB man annehmen, daB in einem Teil der FaIle die ersten Erscheinungen 
der Erkrankung am Schadel auftreten, lange bevor im tibrigen Skelet ein anderer Herd 
nachweisbar ist. FRIEs, ferner PSENNER und HECKERMANN konnten auch alleinigen 
Befall des Schadels beobachten. In vielen Fallen findet man Veranderungen sowohl an 
del' Schadelbasis als auch am Schadeldach. Aber gleichzeitige Veranderungen an der 
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Schadelbasis und am Schadeldach finden sich auch bei groBen frontalen Meningeomen 
oder bei einem Meningeom der Olfactoriusrinne. 

Bei der fibrosen Dysplasie kommt es nicht selten vor, daB innerhalb der benachbarten 
Nebenhohlen eine ausgedehnte, osteomartige Neubildung sklerosierten Knochens statt­
findet. Vor aHem das Siebbein und die KeilbeinhOhle sind betroffen. Bei einemMeningeom 
kommt eine derartige Knochenneubildung in den Nebenhohlen nach E. G. MAYER nicht 
vor, obwohl nach dem gleichen Verfasser der Einbruch eines Meningeoms in die Nasen­
nebenhOhlen ein haufiges Ereignis darstellt, so vor allem bei der Lokalisation des Tumors 
im Bereich der Olfactoriusrinne. Der Befall der NebenhOhlen kann daher nur in 
gewissen Grenzen zur Diagnose der fibrosen Dysplasie beitragen. 

Die Oberflache der veranderten Knochen ist bei der fibrosen Dysplasie glatt und 
regelmaBig, was bei der Meningeomhyperostose fast nie vorkommt. Bei der fib rosen 
Dysplasie sind die aufgehellten Zonen verwaschen begrenzt, sie enthalten zahlreiche 
kleine, rundliche Kalkschatten. Auch solche Strukturen sind beim Meningeom nicht 
anzutreffen. Die beim Meningeom vorkommenden Aufhellungen sind meist kleiner und 
regelmaBiger. AuBerdem sind die Tabula interna oder externa in viel groBerem Aus­
maB zerstort, und beim Meningeom der Schadelkapsel findet man immer mehr oder 
weniger ausgepragte Spiculabildungen. die bei der fibrosen Dysplasie niemals beobachtet 
werden (PSENNER und HECKERMANN). FRIES weist jedoch auf Grund seines groBen 
Materials darauf hin, daB der Befall der Tabula interna zu den charakteristischen Zeichen 
der fib rosen Dysplasie gehOrt. 

Nach E. G. MAYER ist die Gefahr der Verwechslung einer fibrosen Dysplasie mit 
einer Meningeomhyperostose am groBten, wenn man einer fibrosen Dysplasie begegnet, 
die nur auf einen kleinen Bereich der Schadelbasis beschrankt ist. Nach PSENNER und 
HECKERMANN ist die histologische Diagnose auch nicht immer eindeutig gegeben, und 
sie ist besonders dann sehr schwierig, wenn durch die Probeexcision wenig Unter­
suchungsmaterial gewonnen wurde. NORMAN LEEDS und SEAMAN erachten die Diffe­
rentialdiagnose zwischen Meningeom und fibroser Dysplasie in einzelnen Fallen als sehr 
schwierig oder unmoglich. Das Fehlen neurologischer Tumorsymptome oder langjahrige 
Dauer der Erkrankung spricht nicht gegen ein Meningeom. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten gegenuber einer Meningeomhyperostose 
konnen Carcinommetastasen bereiten. Es wurde bei den infrasellaren Tumoren 
bereits darauf eingegangen. Bevorzugte Lokalisation solcher Metastasen ist der Keilbein­
korper. Am besten lassen sich die Metastasen des Prostatacarcinoms abgrenzen, die eine 
sehr intensive Sklerosierung des befallenen Abschnittes hervorrufen. Ahnliche Bilder sah 
PSENNER nur einmal bei einem Seminom und bei einem Mammacarcinom. Die Keilbein­
hohle bleibt frei, die osteoplastische Metastase kann sich in diese NebenhOhle vorwolben. 
Bei gemischten osteoplastisch-osteolytischen Metastasen ist eine Differentialdiagnose be­
sonders schwierig. PSENNER weist darauf hin, daB eine eindeutige Differenzierung zwi­
schen einem Meningeom und einem metastatischen KnochenprozeB rein bildmaBig sehr 
schwierig bzw. unmoglich sein kann. Nur die Kenntnis des Vorhandenseins eines Primar­
tumors oder der Nachweis noch weiterer Skeletmetastasen vermag die Diagnose eindeutig 
zu klaren (Abb. 46). 

SHAPIRO und JANZEN veriiffentlichten zwei ]<'alle von osteoplastischen Schadelbasismetastasen, 
die riintgenologisch den Eindruck von Meningeom "en plaque" machten. Der eine Fall betraf eine 
67jahrige Frau, die 4 Jahre vorher an einem Mammacarcinom radikaloperiert wurde (Abb.47). Es 
fand sich eine dichte Sklerosierung des Bodens der linken mittleren Schadelgrube (gro13er Keilbein­
£lugel), ubergreifend auf die vordere Schadelgrube, mit Verplumpung und Sklerosierung des Processus 
clinoideus anterior. Die Diagnose wurde durch die Biopsie gestellt. Der andere Fall betraf einen 
72jahrigen Mann, der 4 Jahre vorher wegen einer "gutartigen Prostatahypertrophie" prostatektomiert 
wurde. Es bestand auf der linken Seite ein langsam zunehmender Exophthalmus. Riintgenologisch 
fand sich eine ausgedehnte Sklerosierung des Bodens der vorderen und mittleren linken Schadelgrube, 
die sich auch auf die Temporalregion und das linke J ochbein erstreckte. Klinisch wurde die Diagnose 
eines supraorbitalen Meningeoms gestellt. Bei der Operation fand sich eine starke Verdickung der 
Knochenwandungen im beschriebenen Bereich und davon ausgehend ein apfelgro13er Tumor in der 
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linken Sylvischen Grube. Die Obduktion ergab ein Adenocarcinom der Prostata mit Metastasen 
in der linken mittleren und vorderen Schadelgrube, in der Orbita und Jochbeinregion. 

SchlieBlich ware noch die Differentialdiagnose gegenuber der durch die Lue8 hervor­
gerufenen Hyperostose zu erortern. Auch diese Schwierigkeit wurde bereits bei der Be­
sprechung der infrasellaren Tumoren gestreift. N ach PSENNER ist der Verdichtungs­
prozeB bei der Lues bedingt durch eine knocherne Verodung der KeilbeinhOhle, und er 
betrifft nur den pneumatisierten Anteil des Keilbeinkorpers, wahrend dessen nicht­
pneumatisierter, dorsaler Abschnitt die normale Struktur beibehalt. Die Hyperostose 
selbst kann von fleckigem Charakter sein und gegenuber der Meningeomhyperostose 
keinerlei Unterscheidungsmerkmale aufweisen. Bei allen Luesfallen, die PSENNER beob­
achten konnte, war die KeilbeinhOhle nie isoliert befallen, sondern immer auch die Stirn­
hOhle und das Siebbein der gleichen Seite. 

Bezuglich dieser differentialdiagnostischen Probleme weisen jedoch LOEPp und LORENZ 
in ihrem Lehrbuch darauf hin, daB Metastasen von malignen Tumoren, insbesondere von 
Carcinomen und Hypernephromen, ebenso wie Myelome und Gummen infolge ihres 
infiltrierenden Wachstums zu unregelmaBig geformten und unscharf begrenzten Destruk­
tionen des Keilbeines fUhren. Je nach ihrem Sitz und ihrer Ausdehnung kann es schlieBlich 
zu einer vollkommenen Zerstorung der Sella kommen, so daB nur noch die Spitze des 
Dorsums, isoliert daliegend, erkennbar ist. In weniger fortgeschrittenen Fallen pflegt der 
Sellaboden nur in seinem dorsalen Abschnitt unscharfe Konturen zu zeigen oder bei 
gleichzeitiger Verschattung der KeilbeinhOhle destruiert zu sein. Metastasen, Myelome 
und Gummen sind am Keilbein und der Sella wegen der Ahnlichkeit ihrer Zerstorungen 
nicht zu differenzieren. 

3. Das Neurinom des N. trigeminus 

1m Beginn macht das Neurinom des N. trigeminus eine Vertiefung der Incisura 
trigemini (Abb. 57). Sie kann auf der Stenvers-Aufnahme als Aufhellung, auf der axialen 
Aufnahme der Schadelbasis als Usur erkannt werden. Bei fortschreitender Usur entsteht 
ein scharf begrenzter Defekt der Pyramidenspitze. Er ist in charakteristischer Weise 
durch eine Linie begrenzt, deren Verlaufsrichtung von lateral-oben nach medial-unten 
zieht (E. G. MAYER). Bei starker GroBenzunahme konnen die Symptome des parasellaren 
Tumors hinzukommen: eine asymmetrische Usur der Sella turcica, ferner - wie bei 
einem Aneurysma der A. carotis interna - eine Usur der unteren Wurzel des kleinen 
Keilbeinflugels und schlieBlich eine Erweiterung der Fissura orbitalis superior durch die 
Usur des klein en und groBen Keilbeinflugels. 

Die Differentialdiagnose gelingt nach E. G. MAYER unter Beachtung folgender Einzel­
heiten: Das Neurinom beginnt stets mit der Knochenusur an der Pyramidenspitze, die 
Veranderungen an der Sella und am Keilbeinflugel kommen erst spater hinzu. Das 
Aneurysma zeigt in vielen Fallen schalenformige Verkalkungen und macht seine ersten 
Usuren an der unteren Wurzel des kleinen Keilbeinflugels. Traumatische oder im Ge­
folge von GefaBmiBbildungen entstandene Aneurysmen zeigen allerdings keine Kalk­
einlagerungen. Das parasellare Meningeom kann fleckige Kalkschatten aufweisen. Der 
von ihm hervorgerufene Defekt an der Pyramidenspitze zeigt nicht die charakteristische 
Form und scharfe Begrenzung, die fur ein Neurinom des N. trigeminus sprechen. 

4. Kleinhirn -Briickenwinkeltumoren 

Der Sammelname Kleinhirn-Bruckenwinkeltumoren entspricht hauptsachlich klini­
schen Begriffen, weil alle raumbeengenden Prozesse in diesem Bereich, gleichgultig 
welcher Atiologie, viele Krankheitssymptome gemeinsam haben (LOEPP und LORENZ). 
Sie umfassen etwa 10 % aller Hirntumoren. Unter den hier vorkommenden Tumoren 
stehen die Acusticusneurinome an erster Stelle. Nach einer von LOEPp und LORENZ 
angefuhrten Statistik haben die raumbeengenden Tumoren im Kleinhirn-Bruckenwinkel-
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bereich folgende Verteilung: Acusticusneurinome 64 %, Tumoren bei N eurofibromatose 
(v. Recklinghausen) 9%, Meningeome 10%, Gliome 9%, Epidermoide 4%. Der Rest 
enWillt auf verschiedene andere Prozesse, wie Aneurysmen der A. basilaris, Liquorcysten, 
Granulationsgeschwiilste tuberkuloser oder luetischer Natur. 

Das klassische rontgenologische Bild des Acusticusneurinoms (vgl. Kap. C, Bd. VIIj2) 
ist bekanntlich die gleichmaBige Ausweitung des inneren GehOrganges (Abb. 57). Dieses Bild 

g. 

11. 
Abb.57. Differentialdiagnose der Veranderungen der Pyramidenspitze. (Entnommen aus E. G. MAYER 1927, 
leicht bearbeitet.) 1 Normal; 2 tiefe Impression des Ganglion trigemini (Var.); 3 tiefe Fossa subarcuata (Var.); 
4 Druckusur an der Pyramidenspitze; 5 Druckusur an der Fossa subarcuata; 6 Sarkom; 7 Carcinommetastase; 

8 benigner Tumor der Dura; 9 Carcinom des Epipharynx; 10-12 Acusticustumoren 

ist aber nicht pathognomonisch, denn auch eine Steigerung des endokraniellen Druckes 
kann zu einer solchen Ausweitung flihren. Nach E. G. MAYER kann es vorkommen, daB 
der Tumor auf der Seite seines Sitzes keine Veranderungen an der Pyramide hervorruft, 
die durch ihn bedingte Steigerung des endokraniellen Druckes jedoch eine Erweiterung 
des inneren Gehorganges oder auch eine Usur der Pyramidenspitze auf der gegenuber­
liegenden Seite zur Folge hat. Das Acusticusneurinom kann auf der gegenuberliegenden 
Seite auch eine Ausweitung des Foramen ovale hervorrufen. E. G. MAYER sah jedoch 
nie, daB das Foramen ovale auf der Seite des Tumors eine Erweiterung erfahren hatte. 
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Wie bereits erortert wurde, spricht demnach das Vorfinden einer Ausweitung des inneren 
Gehorganges und des Foramen ovale auf derselben Seite gegen das Bestehen eines 
Kleinhirn-Briickenwinkeltumors auf dieser Seite. Es handelt sich in diesem Fall wahr­
scheinlich urn Fernsymptome eines Tumors der Gegenseite, der auch frontal gelegen sein 
kann. LOEPP und LORENZ wiesen ebenfalls auf den Umstand hin, daB Stirnhirngeschwiilste 
einen Kleinhirn-Briickenwinkeltumor der Gegenseite vortauschen konnen, wenn infolge 
des erhohten endokraniellen Druckes und der Massenverschiebung des Gehirns auf der 
kontralateralen Seite eine Liquorcyste entsteht, die den inneren Gehorgang ausweitet 
und entsprechende klinische Symptome auslost. 

Eine beiderseitige Erweiterung des inneren Gehorganges kann zuriickgefiihrt werden 
auf eine allgemeine Steigerung des endokraniellen Druckes oder auch auf die beider­
seitige Entstehung von Acusticusneurinomen hei einer Neurofihromatose. 

Die Erweiterung des inneren Gehorganges durch das Neurinom erfolgt meist gleich­
maBig. In manchen Fallen kann sie aber auch unregelmaBig sein, und dann ist die 
Differentialdiagnose gegeniiber einer Tumormetastase schwierig. Bei einer fortgeschritte­
nen Usur durch ein Neurinom fallt es oft auf, daB die erhaltene Cochlea in den Defekt 
hineinragt. Das Neurinom fiihrt nur selten zu einer Usur des Labyrinthes, und diesel' 
Befund kann mit entsprechender Vorsicht fiir die Differentialdiagnose verwertet werden 
(E. G. MAYER). 

Da die Neurinome in Richtung des geringsten Widerstandes, also in Richtung auf 
das Gehirn wachsen, konnen die Knochendefekte im Pyramidenhereich auch bei groBeren 
Tumoren nur gering sein (LOEPP und LORENZ). Eine nur geringe Usur am inneren 
GehOrgang spricht daher nicht gegen das Bestehen eines groBen Tumors. Man findet 
bisweilen nur den Eingang des inneren Gehorganges etwas arrodiert, und eine solche 
Usur kann nur durch den exakten Vergleich beider Seiten erkannt werden. Nach E. G. 
MAYER ist schon eine Differenz von I mm in del' Weite del' inneren GehOrgange patho­
logisch. Fiir die Beurteilung soIl jedoch nur die Aufnahmerichtung nach STENVERS 
verwendet werden, denn auf del' Schadelaufnahme im sagittalen Strahlengang kann sich 
der hochstehende Carotiskanal auf den inneren Gehorgang projizieren und so eine Er­
weiterung desselhen vortauschen (E. G. MAYER, PSENNER). 

Eine unregelmaBige U sur an del' Pyramidenspitze erweckt den Verdacht einer Meta­
stase. Die Metastase fiihrt zuerst zu einer zentralen Aufhellung in del' Pyramidenspitze. 
Spater kommt es zu deren Destruktion, wobei abel' del' innere Gehorgang lange Zeit 
unberiihrt bleiht. Das Neurinom verhalt sich andel's: Es ruft in erster Linie Verande­
rungen des inneren Gehorganges hervor. Dagegen kann auch ein Meningeom die Pyra­
midenspitze zerstoren, ohne den inneren Gehorgang zu verandern. Dadurch entstehen 
erhebliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten. 

Die Zeichen eines M eningeoms an der Pyramidenspitze wurden schon besprochen 
(Abb. 57). Am haufigsten findet man eine Usur odeI' Zerstorung, ohne Beeintrachtigung 
des inneren Gehorganges. Der Beginn der Usur findet sich an del' hinteren und oberen 
Pyramidenkante. Aber das Meningeom kann auch ein rein infiltratives Wachstum zeigen, 
wobei die Konturen del' Pyramide erhalten hleiben, der befallene Knochen jedoch eine 
erhOhte Strahlendurchlassigkeit aufweist. Die Sklerosierung und Bildung einer Hyper­
ostose an der Pyramide ist dagegen sehr selten (E. G. MAYER). 

Sehr selten ist auch das Epidermoid. Es bildet eine sehr scharf hegrenzte Usur mit 
feiner Verdichtungszone am Rande (s. unten I). 

Das Acusticusneurinom verkalkt niemals (LOEPP und LORENZ). Auch die iibrigen 
Tumoren des Kleinhirn-Briickenwinkels pflegen nicht zu verkalken. Wenn man daher in 
diesem Bereiche Kalkschatten findet, so spricht dies fUr die Moglichkeit eines Aneurysmas 
del' A. basilaris. 

Unsere Kenntnisse beziiglich der von einem Aneurysma der A. basilaris gesetzten 
Veranderungen sind recht gering. STERN veroffentlichte den Fall eines sehr groBen 
Aneurysmas del' A. basilaris, das eine schalenformige, randstandige Verkalkung aufwies 
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und hinter dem Dorsum sellae und dem Clivus lag. Die Veranderungen konnten auf dem 
Schichtbild im frontalen Strahlengang besonders deutlich veranschaulicht werden. Die 
Bestatigung der Diagnose erfolgte durch das Vertebralis-Angiogramm (Abb. 64-66). 
STERN hebt drei Symptomengruppen hervor, die von einem Aneurysma der A. basilaris 
hervorgerufen werden konnen: 

1. Zeichen einer allgemeinen Steigerung des endokraniellen Druckes; 2. Lokale Usuren; 
3. Verkalkungen in der Aneurysmenwand (HEUER und DANDY, SCHULLER, KIRBY, 
ALAJOUANINE, LE BEAU und HOUDART, SOSMAN und VOGT). 

E. G. MAYER veroffentlichte den Fall eines Aneurysmas der A. basilaris, das einen 
groBen peripheren, nach oben konvexen Kalkschatten aufwies und zu einer vollstandigen 
Zerstorung der Pyramidenspitze ge-
fiihrt hatte. 

Die Differentialdiagnose der 
Kleinhirn-Briickenwinkeltumoren ist 
schwierig und auf zarten kleinen 
Zeichen aufgebaut. In diesem Zu­
sammenhang sei an die Mahnung 
von KRAUTZUN erinnert: "Wie im 
aIlgemeinen, so miiBte man auch 
hier im speziellen versuchen, von 
rein morphologischen Prob1emen 10s­
zukommen und auf die Problematik 
des Ganzheitsbildes zuzusteuern. Die 
Hirntumordiagnostik ist oft ein 
schwieriges Problem. Dabei kommt 
es flir den Rontgenologen im wesent­
lichen nicht darauf an, kleinste Ver­
anderungen am Rontgenbild des 
Schadels zu bewerten, sondern man 
muB sich mit dem ganzen Krankheits­
bild vertraut machen, wenn man 
mehr erreichen will, und dazu gehort 
besonders bei dieser Fragestellung 
die Kenntnis und Bedeutung der 
Idinischen Befunde, die von allen 
Sparten zusammengetragen werden 
miissen. Ein Glied dieser Kette ist 
auch die einfache Schadelaufnahme, 
nicht mehr, aber auch nicht weniger." 

5. Das Epidermoid 
Die Haufigkeit intrakraniell ent­

wickelter Epidermoide betragt nach 

Abb. 58. Epidermoid des Stirnbeins, das die ganze rechte 
Stirnhiihle mit einbezog und auf die linke Stirnhiihle sowie auf 
die rechte Orbita iibergegriffen hatte. Die intensive Sklerose 
am linken Rande ist atypisch. 85jahrige Frau. (Entnommen 

aus P . V. HAIG) 

DUBEN 0,5- 2 % aller Schadeltumoren. An der Schade1basis werden sie, unter Bevorzugung 
der Mittellinie, im Briickenwinkel und in der Chiasmagegend gefunden. Ferner sind in der 
Literatur FaIle veroffentlicht mit Lokalisatoin der Geschwu1st a} im Stirnbein, mit Destruk­
tion des Orbitadaches und Einbruch in die StirnhOhle; b} im Schlafenbein, mit Destruktion 
der Pyramidenspitze und c} an der Hinterhauptschuppe (s. bei nUBEN). Der Tumor 
macht groBe, scharf begrenzte Usuren, die einen feinen Verdichtungssaum am Rande 
aufweisen (GILBERTSON und GOOD, HAIG, E. G. MAYER). Wird der Tumor tangential yom 
Zentra1strah1 getroffen, so zeigt der betreffende Knochenabschnitt eine Auftreibung (HAIG). 

Nach HAIG kommen Epidermoide nicht nur an allen flachen Knochen des Schade1-
daches, sondern auch in allen NebenhOhlen vor. Von 15 Fallen der Literatur, die in 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. VIll1 31 
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NebenhOhlen lokalisiert waren, betrafen elf FaIle die StirnhOhle (Abb. 58). Die Epi­
dermoide der NebenhOhlen sind im Rontgenbild von den Mucocelen nicht zu differen­
zieren. 

6. Das Chordom 
Die Differentialdiagnose dieses seltenen Tumors wurde bereits bei den infraseIlaren 

Tumoren besprochen. Klinische Bedeutung haben nur die malignen Chordome. Sie 
zeigen ein relativ langsames Wachstum, das sich tiber Jahre erstrecken kann. Das 
Chordom kann daher groBe Teile der Schadel basis einnehmen. Es kann sich vom Foramen 
occipitale magnum bis in die vordere Schadelgrube erstrecken und kann in das Siebbein, 
in die Orbita, in das Cavum nasi und in die KieferhOhle einbrechen. Es ist praktisch 
niemals moglich, den genauen Ursprung der Geschwulst festzusteIlen. Sie kann sich aus 
allen Chordaresten entwickeln und wird z. B. in den Weichteilen des Nasopharynx, also 
subsellar, aber auch in weiter oben gelegenen Abschnitten angetroffen (PSENNER). Das 
Auffalligste ist meist die Zerstorung der Sella in der ftir infraselHire Tumoren charakte­
ristischen Art (E. G. MAYER). Die Usur reicht jedoch meist weiter in das Os occipitale 
hinein. Die Usur ist unscharf und unregelmaBig begrenzt. Das verdrangte Periost kann, 
meist tiber dem Clivus, strichformige Verkalkungen aufweisen. Der Tumor kann die 
Pyramidenspitze ahnlich wie ein Epipharynxtumor von unten her arrodieren. Eine 
einheitliche Rontgensymptomatologie gibt es nicht. Die wenigen mitgeteilten FaIle 
zeigen ganz differente und in der Regel nur wenig charakteristische Symptome (PSENNER). 

UTNE und PUGH stellten eine Sammelstatistik von 505 Chordomfallen aus der Literatur 
zusammen, davon 197 mit endokranieIler Lokalisation, und berichteten tiber 72 histo­
logisch verifizierte FaHe der Mayo-Klinik aus dem Zeitabschnitt von 1910-1953. Es 
fanden sich keine pathognomonischen Zeichen, sondern ganz allgemein die Symptome 
eines Tumors der Mittellinie der Schadelbasis. Am meisten betroffen waren das Keilbein 
mit der Sella und das Os occipitale (Abb. 59-60). Die Sella war in 69 % der FaIle be­
troffen. Meist wurde zuerst das Dorsum mit den hinteren Klinoidfortsatzen betroffen, 
wahrend der Sellaboden und die vorderen Fortsatze spater zerstOrt wurden. Eine Zer­
storung des Clivus fand sich in 62 % der FaIle. Zur Darstellung dieser Veranderungen 
eignete sich insbesondere die axiale Aufnahme der Schadelbasis. In drei Fallen fand sich, 
auBer den Veranderungen am Keilbein, eine Destruktion der Felsenbeine. Zur Dar­
stellung des Ubergreifens auf den Nasopharynx eignete sich am besten das Schichtbild. 
Es zeigte den gegen den Luftgehalt des Pharynx vorspringenden weichteildichten Tumor. 
Als aufschluBreichste Erganzung des Untersuchungsganges erwies sich die Ventriculo­
graphie. Die Arteriographie war nur in einem Fall von diagnostischer Bedeutung. Die 
klinischen und rontgenologischen Zeichen der endokraniellen Chordome stellten sich als 
sehr zahlreich und sehr verschiedenartig heraus. Meist wurde ein anderer, weniger 
ungewohnlicher Tumor vorgetauscht. Die korrekte Diagnose konnte aus dem Rontgenbild 
nur in einem Fall gestellt werden! Trotzdem sollte stets an ein Chordom gedacht werden, 
wenn es sich um einen endokraniellen Tumor handelt, der in der Mittellinie der Schadel­
basis oder im hinteren Abschnitt des Nasopharynx lokalisiert ist. 

7. Sarkome der Schadelbasis 
Das Sarkom kann vom Keilbeinkorper oder von der KeilbeinhOhle ausgehen. Es 

verursacht eine Verschattung der KeilbeinhOhle und eine weitgehende ZerstOrung des 
Knochens. Es verhalt sich ahnlich wie die infrasellaren Tumoren: Der Boden der Sella 
wird zerstort, wahrend die oberen Anteile der Sella langere Zeit erhalten bleiben konnen. 
Die Differentialdiagnose zwischen Sarkom und Tuberkulose ist unter Umstanden sehr 
schwierig, ja unmoglich, da bei beiden Mfektionen die Destruktionsherde als undeutlich 
begrenzte Aufhellungen im hochgradig atrophischen Knochen erscheinen (E. G. MAYER,). 

Sarkome konnen auch vom Mittelohr oder vom Nasen-Rachenraum aus auf den 
groBen Keilbeinfltigel tibergreifen. Dabei finden wir wieder die diffuse Entkalkung und 
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undeutliche Knochenzeichnung als 
Zeichen der ausgedehnten sarkoma. 
tosen Infiltration. Die Foramina 
ovalia sind nicht mehr zu sehen. Der 
Tumor greift sehr bald auf die 
benachbarten Siebbeinzellen und 
auf die KeilbeinhOhle tiber. Spater 
werden auch die KieferhOhlen er· 
griffen. Verkalkungen im Tumor. 
gebiet wurden nicht beobachtet. 

8. Carcinome der Schadelbasis 
Zum Unterschied vom Sarkom 

macht das Carcinom ausgedehnte 
Defekte mit unregelmaBigen, jedoch 
scharf begrenzten Randern. Es ist 
ebenfalls am Keilbeinkorper lokali. 
siert, wo es wie ein infrasellarer, rna· 
ligner Tumor ausgedehnte Destruk· 
tionen macht, so daB von der Sella 
nur Reste der oberen Sellaanteile 
stehenbleiben. 

Epipharynxcarcinome wachsen 
paramedian in die Schadelbasis ein. 
Sie zerstoren weitgehend Keilbein· 
korper und Sella turcica (Abb. 43). 
Auch die Pyramidenspitzen werden 
mit charakteristischer Begrenzungs. 
linie usuriert. Sie verlauft von 
lateral·unten nach medial. 
oben (Abb. 57). Der obere 
Anteil der Pyramidenspitze 
tiberragt stachelformig den 
Knochendefekt. Der Tumor 
ergreift in charakteristi· 
scher Weise sowohl Neben. 
hohlen der II. Ordnung, wie 
die KeilbeinhOhle, als auch 
solche der 1. Ordnung, wie 
die OberkieferhOhle, und 
verschattet sie intensiv. 

Abb. 59. Axiale Aufnahme der 
Schadelbasis bei einem Chordom, 
das zu einer Destruktion des 
Clivus fiihrte. (Entnommen aus 

J. R. UTNE and D. G. PUGH) 

Abb. 60. Destruktion des Clivus 
durch ein Chordom, das eine 
Verlagerung kleiner Knochen· 
fragmente mit der Expansion 
des intrakraniellen Geschwulst· 
anteiles aufweist. (Entnommen 
aus J. R. UTNE and D. G. PUGH) 

Abb.59 

Abb.60 
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9. Metastasen 
GroBere, rundliche, unregelmaBig, aber verhaltnismaBig scharf begrenzte Carcinom­

metastasen werden im Keilbeinkorper und am Clivus gefunden (Abb. 46,47). Es konnen 
auch ausgedehnte metastatische Destruktionen der mittleren Schadelbasis vorliegen 
(LOEPP und LORENZ). An der Pyramidenspitze macht die Carcinommetastase zunachst 
eine Aufhellung, es folgt eine unregelmaBige Usur, bis es schlieBlich zu weitgehender 
Destruktion kommt. Der innere GehOrgang kann lange Zeit intakt bleiben (E. G.MAYER). 

Das Verhalten der Prostatacarcinommetastase am Keilbeinkorper wurde schon bei 
der Differentialdiagnose der infrasellaren Tumoren besprochen. 

VIII. Auf die Schiidelhasis iihergreifende expansive Affektionen 
der Nasennehenhohlen mit Ausnahme von Geschwiilsten 

An der Schadelbasis kommen in erster Linie die raumfordernden Affektionen der 
Keilbeinhohle in Frage, und zwar der Pneumosinus dilatans und die Mucocele. Sie rufen 

Abb. 61. Pneumosinus dilatans der Stirnhohle. Bereits zweimal wegen 
Osteom der StirnhOhle operiert. Diffuse Hyperostose des linken Orbital­
daches und groJ3en Keilbeinfliigels ungeklarter Natur (verweigert neuer­
lichen Eingriff). Operativer Defekt am Orbitaldach. Kleine Osteomrezidive 

an beiden Stirnhohlen 

vor allem eine Verlagerung 
des Planum sphenoidale nach 
oben hervor. Unter norma­
len Verhaltnissen liegt das 
Planum sphenoidale knapp 
(1-2 mm) unterhalb der 
oberen Kontur der kleinen 
Keilbeinfltigel. 

Der Pneumosinus dila­
tans der KeilbeinhOhle und 
der hinteren Siebbeinzellen 
kann in vereinzelten Fallen 
durch die Atrophie der be­
nach barten Hirnteile bedingt 
sein (E. G. MAYER). 

Von groBter Wichtigkeit 
ist die Beobachtung E. G. 
MA YERS, daB ein Pneumo­
sinus dilatans mit einem 
Meningeom oder auch an­
deren Geschwiilsten verge­
sellschaftet sein kann. 1st 
die Wand dieser NebenhOhle 
im Bereiche des Planum 
sphenoidale dicker, als es 
einem groBen pneumatischen 
Raum entspricht, und von 
unregelmaBig verdichteter 
Struktur, so spricht dies ftir 
das Vorhandensein eines Me-
ningeoms tiber dem Pneumo­

sinus dilatans (Abb. 54). E. G. MAYER konnte FaIle von Pneumosinus dilatans beobachten, 
die nach vielen Jahren an ihrer Wand ein Meningeom entwickelten. In einem Fall 
fand er auch die Vergesellschaftung eines Pneumosinus dilatans mit einem ausgedehnten 
Hamangiom. 

Hierher gehort wohl auch eine Beobachtung von MUNTEAN. Es handelte sich urn einen Kranken 
mit exzessiv groBen Stirnhohlen, der wegen einer intrasinusalen Entwicklung ausgedehnter, histo-
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logisch als Osteome diagnostizierter Geschwiilste wiederholt operiert werden muBte und bei der 
letzten Kontrolle erneut kleine Rezidive aufwies (Abb. 61-62). 

Eine Mucocele der KeilbeinhOhle, die bereits auf die Sella turcica tibergegriffen und 
zu einer Zerstorung der Sellawande geftihrt hat, kann das Bild eines intrasellaren Tumors 
vortauschen. Doch wird das Fehlen einer Erweiterung des Sellaeinganges bei aus­
gedehnter Destruktion des Sellabodens fUr einen infrasellaren und nicht intrasellaren 
raumfordernden ProzeB sprechen. Die klare Abgrenzung des Prozesses in den Neben­
hOhlen spricht andererseits gegen einen malignen Tumor. Benignitat und infrasellarer 
Ursprung bei einer bestehenden Selladestruktion ist jedoch nach E. G. MAYER fast 
gleichbedeutend mit Mucocele (Abb. 63). 

Nimmt die Mucocele der KeilbeinhOhle noch weiter an GroBe zu, so wird das Planum 
sphenoid ale bogenformig nach oben verdrangt. Dieses Symptom kommt nach E. G. 
MAYER nur bei der Mucocele und beim Pneumosinus dilatans der KeilbeinhOhle und 

Abb.62 Abb.63 

Abb. 62. Derselbe Fall wie Abb. 61. Schragaufnahme zur Veranschaulichung der Verdichtung des 
Orbitaldaches und groBen Keilbeinfltigels. Dariiber kleines Osteom 

Abb.63. Mucocele der Keilbeinhohle. (Skizze entnommen aus E. G. MAYER 1927, leicht abgeandert.) Sella 
vollstandig zerstort. Kalkeinlagerungen (schraffiert) an der Peripherie des Tumors, in Dorsumnahe moglicher­
weise den dislozierten Processus clinoidei posteriores entsprechend. Die feine Schattenlinie im dorsalen unteren 
Bereich entspricht der verdrangten, verkalkten Dura. Das Planum sphenoidale ist nach oben durchgebogen. 
Der pneumatische Raum ist verschattet, nach vorn durch eine konvexe Linie von den anderen pneumatischen 
Riiumen abgegrenzt. 1 Nach dorsal dislozierte und verkalkte Dura; 2 Boden der mittleren Schadelgrube; 3 Proc. 

clinoidei anteriores; 4 hochliegendes Planum sphenoidale; 5 vordere Begrenzung des Tumors 

niemals bei einem Hypophysentumor vor. Die Mucocele der KeilbeinhOhle bezieht bei 
weiterem Wachstum auch das hintere Siebbeinlabyrinth mit ein, wahrend das Eindringen 
eines Hypophysentumors in die hinteren Siebbeinzellen kaum vorkommt. 

Die Mucocele der Keilbeinhohle kann zu einer glatt begrenzten Arrosion des kleinen 
Keilbeinfltigels und damit zu einer Erweiterung der Fissura orbitalis superior ftthren. 
Ferner konnen die unteren Abschnitte der Pyramidenspitze starker arrodiert werden, 
wobei die obere Pyramidenkante tiber den Defekt ragt. 

Dort wo die Mucocele der KeilbeinhOhle nur an Weichteile grenzt, kann sie periphere, 
schalenformige Verkalkungen aufweisen. LOEPP und LORENZ beschrieben eine mehr in 
frontaler Richtung entwickelte Mucocele der KeilbeinhOhle, die tiber der destruierten 
Sella einen Kalksaum aufwies und in der Orbita eine weitere bogenformige Verkalkung 
zeigte, die von oben-innen schrag nach unten-auBen verlief. Auf der Rhese-Aufnahme 
konnte man den Dbergang dieser Verkalkung in die Wand der Keilbeinhohle nachweisen. 
Die Keilbeinhohle war homogen verschattet. 

Nach E. G. MAYER ist die korrekte rontgenologische Diagnose einer Mucocele der 
Keilbeinhohle deshalb wichtig, weil ihre klinische Diagnose mangels entsprechender 
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Symptome meist nicht mi::iglich ist und weil die Operation von der Nase aus einen ver­
haltnismaBig harmlosen Eingriff darstellt. Dagegen wiirde die yom Neurochirurgen unter 
der irrigen Annahme eines endokraniellen Tumors durchgefiihrte Operation einen erheb­
lich ernsteren Eingriff darstellen, der auch unangenehme Folgen haben ki::innte. 

Mucocelen, die sich auf das Siebbein beschranken, werden von E. G. MAYER als 
Seltenheiten bezeichnet. Das wichtigste Symptom der Siebbeinmucocele ist die Ver­
drangung der medialen Orbitawand in Richtung der Augenhi::ihle. Nach LOEPP und 
LORENZ bildet die Mucocele des Siebbeins eine rundliche Aufhellung unter vi::illigem 
Schwund der Septen. Durch ihren Expansionsdruck wird die laterale Siebbeinwand 
konvex in die Orbita vorgewi::ilbt, und es kommt zur Bulbusverlagerung. FrSCHGOLD, 
A. FrssoRE u. O. FrssoRE beniitzten das Schichtbild im sagittalen Strahlengang zur 
Untersuchung einer Siebbeinmucocele und fanden zusatzlich noch folgende Symptome: 
Die laterale Wand des Siebbeins (Os lacrimale) war auf der kranken Seite weiter von der 
Medianebene entfernt als auf der gesunden Seite. Der Processus clinoideus anterior der 
kranken Seite war leicht nach oben verdrangt und aufgeblaht. Das Planum sphenoidale 
war leicht konvex nach oben verlagert. Bei der Operation fand sich eine Mucocele der 
vorderen Siebbeinzellen, die sich in einer Tiefe von etwa 6 cm bis zum Sinus sphenoidalis 
erstreckte. 

Die am haufigsten anzutreffende Mucocele findet man an der Stirnhi::ihle. Sie kann 
das vordere Siebbeinlabyrinth mit einbeziehen. Die Symptome der Stirnbeinmucocele 
sind nach E. G. MAYER folgende: Auf der Seite der Erkrankung ist die Stirnhi::ihle ver­
schattet, sie ist gri::iBer und regelmaBiger begrenzt. Sie kann ballonartig aufgetrieben 
erscheinen. Das wichtigste Symptom ist die Verdrangung des Stirnhi::ihlenbodens und 
eventuell auch der anschlieBenden medialen Orbitalwand. Die kni::icherne Begrenzung 
kann in diesem Bereich zersti::irt sein. Eine Verdrangung und Zersti::irung der vorderen 
und hinteren Wand der Stirnhi::ihle ist dagegen selten. 

Nach LOEPP und LORENZ fiihrt die Mucocele zu einer Ausbuchtung der Stirnhi::ihle 
von meist rundlicher, kugeliger Form. Ihre Randkonturen sind glatt, sie ki::innen cine 
reaktive Sklerosierung aufweisen. Wegen der Verdiinnung ihrer Wande kann die Muco­
cele, trotz ihres Fliissigkeitsgehaltes, als Aufhellung imponieren. Der obere Orbitalrand 
wird bogenfi::irmig nach unten ausgebuchtet, und es kann zu einer Einengung der Orbita 
kommen. Nach LOEPP und LORENZ kann bei einer Mucocele der Stirnhi::ihle ebenso der 
kleine Keilbeinfliigel basalwarts verdrangt werden. Von E. G. MAYER wird jedoch dieses 
Symptom als "erstaunliche Feststellung" (in einem anderen Zusammenhang) abgelehnt. 

IX. Pathologische Veranderungen der Gefa8e an der Schadelbasis 
(s. Kap. C II) 

GefaBveranderungen sind im nativen Ri::intgenbild des SchadeIs nur erkennbar, wenn 
folgende Symptome vorIiegen: 

l. Atypische Anordnung von GefaBfurchen in der Nahe eines Krankheitsherdes. 
2. Ungewi::ihnliche Vertiefung von GefaBfurchen am Knochen. 
3. Charakteristische Knochenusuren. 
4. Verkalkungen in der Wandung der GefaBe. 
Die Methode der Wahl zur friihzeitigen Erkennung und Lokalisation von GefaB­

veranderungen ist die Arteriographie. Sie ist zur Diagnosestellung, Feststellung der Aus­
dehnung des pathologischen Prozesses und seiner Lokalisation vor einem eventuellen 
neurochirurgischen Eingriff unerlaBlich. E. G. MAYER gibt ebenfalls zu, daB man bei­
spielsweise ein Aneurysma der A. carotis interna durch die Arteriographie friiher und 
leichter diagnostizieren kann, betont aber, daB in vielen Fallen die Diagnose schon aus 
dem Nativbild gestellt werden kann, was von Bedeutung ist, weil die Kranken yom 
praktischen Arzt nicht primar zum Neurochirurgen und zur Arteriographie geschickt 
werden, sondern zunachst zur normalen Ri::intgenexploration des Schadels. 
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Die atypische Anordnung von 
GdaBfurchen spielt an der Scha­
delbasis keine so wichtige Rolle 
wie am Schadeldach, wo sie zur 
Diagnose und Lokalisation von 
Tumoren (insbesondere von Me­
ningeomen und Hamangiomen) 
herangezogen werden kann. 

Von groBerer Bedeutung ist 
der Nachweis von GefaBverkal­
kungen an der Schadelbasis. 

Eine Verkalkung der A. oph­
thalmica kann mitunter in der 
Form von zwei feinen parallel 
verlaufenden Schlangenlinien ge­
funden werden, welche vom Ca­
nalis opticus nach lateralwarts 
ziehen (E. G. MAYER). 

Von Wichtigkeit ist eine Ver­
kalkung der A. basilaris. Da die 
Tumoren des Kleinhirn -Briicken­
winkels im allgemeinen keine Ver­
kalkungen aufweisen, sprechen 
Verkalkungen in diesem Bereich 
fUr den Verdacht auf ein Aneu­
rysma der A. basilaris (LOEPP 
und LORENZ, E. G. MAYER, 
STERN, s. auch unter "Klein­
hirn -Briickenwinkeltumoren" und 
Abb. 64-66 !). 

Die Kalkeinlagerung der A. 
carotis interna kommt, wenn 
der Zentralstrahl in der Richtung 
der GefaBachse verlauft, auf dem 
sagittalen Ubersichtsbild als kreis­
runder Schatten im medialen 
Abschnitt der Fissura orbitalis 
superior zur Darstellung. Hat da­
gegen der Zielstrahl einen schra­
gen Verlauf zur GefaBachse, so 
erscheint die verkalkte A. carotis 
interna als Schattenband. Es 
verlauft in der Fissura orbitalis 
superior annahernd parallel zur 
medialen Orbitawand und leicht 
schrag von unten nach oben. Die 

Abb.64-66. Aneurysma der A. basilaris. 
Abb. 64. Ausschnitt aus der frontalen 
Ubersichtsaufnahme. GroBe Kalkschale. 
Abb. 65. Vertebralis-Angiographie des­
selben Falles. Abb. 66. Carotis-Angio­
graphie desselben Falles. (Entnommen 

aus E. STERN) 

Abb.64 

Abb.65 

Abb.66 
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GefaBverkalkung kann von der Verkalkung des Ligamentum petro-clinoideum im seit­
lichen Ubersichtsbild differenziert werden: das letztere liegt hinter dem Dorsum, wahrend 
die verkalkte A. carotis intern a sich auf die Sella projiziert. Sie kann iibrigens nicht nur 
als bandformiges Schattengebilde, sondern auch als zwei parallel verlaufende Kalk­
streifen zur Darstellung kommen. Die Rundung ihres Bogens verlauft der Rundung des 
Sellabodens entgegengesetzt (LOEPP und LORENZ). 

Die Symptome eines Aneurysmas der A. carotis intern a wurden bereits bei der Diffe­
rentialdiagnose der parasellaren Tumoren besprochen, sie konnen daher im Nachfolgenden 
kiirzer zusammengefaBt werden. 

Eine vollstandige Wandverkalkung ist bei kleinen Aneurysmen, eine teilweise schalige 
Verkalkung bei groBeren Aneurysmen haufig. Es ist aber zu bedenken, daB die auf 
MiBbildungen beruhenden Aneurysmen bei Jugendlichen oder die durch Traumen hervor­
gerufenen Aneurysmen keine Verkalkungen aufweisen. Die Verkalkungen konnen be­
sonders deutlich in der Aufnahme nach STENVERS dargestellt werden. Bei thrombosierten 
Aneurysmen konnen mitunter streifige Verkalkungen des Thrombus nachgewiesen werden 
(E. G. MAYER). 

Besondere Wichtigkeit kommt, vor allem bei Fallen ohne Wandverkalkung des 
Aneurysmas, den charakteristischen Knochenusuren zu. Das Aneurysma der A. carotis 
interna fiihrt viel haufiger in der Umgebung der Sella als am Tiirkensattel selbst zu 
Arrosionen. Es beginnt meist am medialen und hinteren Rand des kleinen Keilbein­
£Iiigels und zerstort dessen hintere Wurzel. Dadurch wird der Canalis opticus nach unten 
erOffnet, und das Foramen opticum und die Fissura orbitalis superior gehen ineinander 
iiber (LOEPP und LORENZ, FrscHGoLD). Der Processus clinoideus anterior kann auf der 
Seite der Erkrankung zerstort werden (FrscHGoLD). Die Fissura orbitalis superior wird 
nicht nur durch Arrosion des kleinen, sondern auch durch Usur des groBen Keilbein­
£Iiigels erweitert. Die Usuren konnen dabei im Anfang etwas unregelmaJ3ig und der 
Rand etwas verdichtet sein, was differentialdiagnostisch beriicksichtigt werden muB 
(E. G. MAYER). 

In stark fortgeschrittenen Fallen kann auch der ganze kleine Keilbein£Itigel zerstort 
werden. Es kann in solchen Fallen auch zu einer starken Verdtinnung des Bodens der 
mittleren Schadelgrube kommen, so daB die Foramina auf der axialen Aufnahme nicht 
mehr erkennbar sind. SchlieBlich kommt es zu groBen Defektbildungen. Die laterale 
Wand der KeilbeinhOhle kann eingedellt sein. 

Ein Aneurysma der A. carotis kann auch Usuren im Bereich der Sella hervorrufen. 
Doch ist hervorzuheben, daB solche Veranderungen auch ohne ein Aneurysma, allein 
durch das elongierte und erweiterte GefaB erfolgen konnen. Es kann eine mehr gleich­
maJ3ige Exkavation der Sella mit Verdiinnung des Dorsums vorliegen, so daB ein intra­
sellarer Tumor vorgetauscht wird (E. G. MAYER). Die Usur kann aber auch nur den 
dorsalen und unteren Teil der Sella betreffen. Die Arrosion des Dorsums erfolgt von der 
Seite her. Es wird zunehmend verdiinnt, so daB es im Seitenbild undeutlich wird. Da 
die Usur in der Nahe der Basis des Dorsums erfolgt, kann dessen Spitze erhalten bleiben 
(LOEPP und LORENZ, FrscHGoLD). Diese Veranderungen sind auf der nucho-frontalen 
sagittalen Aufnahme oder noch besser auf dem Schichtbild im sagittalen Strahlengang 
nachzuweisen. 

Als feines differentialdiagnostisches Zeichen gab E. G. MAYER an, daB durch das 
starkere Eingraben der pathologisch veranderten A. carotis interna die Linie der unteren 
Wurzel des kleinen Keilbein£Iiigels in abnorm deutlicher Weise nach hinten bis unter den 
Sellaboden sichtbar wird, wahrend sie in normalen Fallen von der Keilbeinhohle iiber­
lagert wird. Das Zeichen spricht ftir eine Vertiefung des Sulcus caroticus. 

LOEPP und LORENZ wiesen darauf hin, daB gelegentlich durch ein Aneurysma der 
A. carotis interna eine Verschattung in der benachbarten Keilbeinhohle und dem Siebbein 
hervorgerufen werden kann. 
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Stark fortgeschrittene Aneurysmen der A. carotis intern a konnen von oben her eine 
Usur der Pyramidenspitze hervorrufen. Dieses Zeichen kommt aber beim Aneurysma 
nur als spates Ereignis vor. Es beginnt mit seinen Usuren meist im Bereich der hinteren 
unteren Wurzel des kleinen Keilbeinfliigels. Im Gegensatz dazu beginnt das Acusticus­
neurinom mit seinen ersten Veranderungen immer an der Pyramidenspitze, wo es eine 
scharfrandige Usur hervorruft. Ferner kann das parasellare Meningeom einen Defekt 
an der Pyramidenspitze hervorrufen, der aber eine weniger scharfe Begrenzung und eine 
uncharakteristische Form zeigt. Das parasellare Meningeom kann ferner fleckige 
Kalkschatten aufweisen. 
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(Deutsch -Englisch) 

Bei gleicher Schreibweise in beiden Sprachen sind die Stichwiirter nur einmal aufgefiihrt 

Acusticusneurinom, acoustic neurinoma 457 
Adiposogigantismus, adiposo-gigantism 316 
adreno-genitales Syndrom, adrenogenital syndro-

me 323 
adrenogonadale Osteopathie, adreno-gonadal osteo­

pathy 324 
Akromegalie, acromegaly 313, 442, 443 

mit Chondrodystrophie, acromegaly associated 
with achondroplasia 315 
bei Spongioblastom, spongioblastoma associa­
ted with acromegaly 315 
mit Tabes, acromegaly associated with tabes 315 

akzessorische Nahte, Entwicklung, development 
of accessory sutures 41 

Ala magna, ala temporalis 28, 69, 95 
-, Entwicklung, development of ala temporalis 
41 
parva, ala orbitalis 27, 68, 69, 95 
-, Entwicklung, development of ala orbitalis 
41 
-, Varianten, variants of ala orbitalis 95, 431 

Albright-Syndrom, Albright's syndrome 316, 401, 
402 

Anencephalie, anencephaly 56 
Aneurysmen, endocranielle, intracranial aneurysm 

207 
-, intrasellare, intrasellar aneurysms 298 
-, Verkalkung, calcification of aneurysm 244 
Angioblastom, angioblastoma 356 
Angioma capillare et venosum calcificans (STUR­

GE-\VEBER), angioma capillare etvenosum calci­
ficans ( Sturge- Weber) 246 

Angioma racemosum, racemose angioma 360 
Angiome, intracranielle, intracranial angioma 207 
-, Verkalkung, calcification of angioma 244 
Angiosarkom, angiosarcoma 356 
Apertsches Syndrom, Apert's syndrome 441 
Arachnotheliom, arachnothelioma 363 
Arcus zygomaticus, zygomatic arch 71 
Arteria basilaris, Aneurysma, aneurysm of basilar 

artery 480, 487 
carotis interna, Aneurysma, aneurysm of inter­
nal carotid artery 470, 488 
supraorbitalis, Knochenfurche, bony groove of 
supraorbital artery 164 
temporalis media, Knochenfurche, bony groove 
of middle temporal artery 164 

Arterien der Schadelkapsel, arteries of skull 154 
-, Verkalkung, calcification of arteries 259 
Articulatio atlanto-occipitalis, atlanto-occipital 

joint 70 
Astrocytom, Verkalkung, calcification of astro­

cytoma 234 

atypische Projektionen, Erkennung, recognition 
of atypic projections 4, 7, 9, 10 

axiale Aufnahmen des Schadels, axial projections 
of skull 8 

Ballonsella, ballooned sella 297, 460 
basale Stammganglien, Verkalkung, calcification 

of basal ganglia 263, 322, 326 
basilare Impression (Konvexobasie, Kyphosis 

basilaris), platybasia 114, 308, 311, 440, 445, 
448 

Basioccipitale, basioccipital bone 40 
Basion, basion 66 
Basiswinkel, basal angle 114 
basophiles Adenom, basophilic adenoma 459 
Bathrocephalus, bathrocephalus 84 
Biauricularbreite, biauricular diameter 117 
Bimastoidlinie, bimastoid diameter 115 
Brachycephalie, brachycephaly 139, 319 
brauner Tumor, brown tumour 369, 397 
Bregmabuckel, bregmatic eminence 439 
bregmatico-occipitales Ubersichtsbild, bregmatico-

occipital survey 73 
Brillenaufnahme, projection for upper half of orbits 

5 
Bournevillesche Krankheit, Bourneville's disease 

411 
Biirstenschadel, sunray appearance of vault 88, 

435 
Buphthalmus, buphthalmus 361 

Calculi cerebrales, brain calculi 260 
Caput natiforme luicum, syphilitic natiform skull 

346 
Carcinoma lipocellulare, carcinoma lipocellulare 

384 
Carcinomkachexie, cachexia in carcinomatous 

disease 327 
Camurati-Engelmannsche Krankheit, Camttrati­

Engelmann disease 436 
Canales semicirculares, semicircular canals 68 
Canalis caroticus, carotid canal 94, 433 

cranio-pharyngicus, Entwicklung, development 
of cranio-pharyngeal canal 41, 90, 432 
mandibulae, mandibttlar canal 66 
medianus chordae, canalis medianus chordae 
43 
opticus, optic foramen 30,55 
-, Aufnahme nach LYSHOLM, Lysholm's pro­
jection for optic foramen 9 
-, Aufnahme nach RHESE-GOALWIN, Rhese­
Goalwin's projection for optic foramen 8, 9 
-, Darstellung, projection for optic foramen 8 
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Canalis opticus, Einengung, narrowing of optic 
foramen 449, 475 
-, Erweiterung, dilatation of optic joramen 
470 
-, Usur, erosion of optic canal 488 
-, Varianten, variants oj optic joramen 94, 431 

caudal-exzentrische Ubersichtsaufnahme, caudal-
excentric survey 5, 71 

Cellulae mastoideae, mastoid air cells 78, 95 
Chiasmatumor, tumour oj optic groove 457, 470 
Chlorom, chloromyeloma 380 
Choane, primiire, primary choana 43, 44 
Cholesteatom, cholesteatoma 357 
Chondroblastom, chondroblastoma 356 
Chondrocranium, chondrocranium 24 
Chondrodystrophie, achondroplasia 434 
Chondrom, chondroma 356 
-, Verkalkung, calcification of chondroma 240 
Chondromyxoidfibrom, chondromyxoidfibroma 

356 
Chondrosarkom, chondrosarcoma 372 
Chorda dorsalis, notochord 28 
- -, Persistenz, persistence of notochord 433 
Chordom, chordoma 14, 467, 482 
-, Verkalkung, calcification of chordoma 241 
chromophiles Adenom, chromophilic adenoma 

460 
chromophobes Adenom, chromophobe adenoma 

459 
Clivus, Entwicklung, development of clivus 27 
-, Osteoporose, osteoporosis of clivus 65 
Coccidiose, intracerebrale Verkalkungen, intra-

cerebral calcifications in coccidiosis 251 
Cochlea, cochlea 68 
Columella-Operation, columella-operation 14 
Condyli occipitales, occipital condyles 76 
Corpora arenacea, corpora arenacea 365 
Corpus pineale, Lage, position of pineal gland 109 

-, Verkalkungen, calcification of pineal gland 
227 
-, Verschiebungen im Seitenbild, displace­
ment oj pineal gland in lateral survey 110 

cranial-exzentrisches Ubersichtsbild, cranial-ex­
centric survey 6, 72 

Craniopathia neuroendocrina, neuroendocrine 
craniopathy 326 

Craniotabes, craniotabes 307 
Crista dorsi sellae, crista dorsi sellae 92 

frontalis, frontal crest 69 
galli, cock's comb 69 
-, Entwicklung, development of cock's comb 
36, 41 
-, Pneumatisation, aereation of crista galli 
430 
-, Verdrangung, displacement oj cock's comb 
474 
transversa, transverse crest 29 

Cushing-Syndrom, CUshing's syndrome 307, 322 
Cyclopie, cyclopia 22 
Cysticercose, intracerebrale Verkalkungen, intra­

cerebral calcifications in cysticercosis 251 
Cysticercus, cysticercus 414 
Cytomegalie, intracerebrale Verkalkungen, intra­

cerebral calcifications in cytomegalic inclusion 
disease 249 

Deckknochen, membrane bones 24 
Deckknochenbildung, formation of membrane bo­

nes 39 
Dens axis, odontoid process 77 
Dentale, Entwicklung, development of dental bone 

48 
Dermoid, dermoid 359 
-, Verkalkung, calcification of dermoid 242 
Deutsche Horizontale,Frankfurter horizontal plane 

(Reid's baseline) 3 
Diabetes mellitus, diabetes mellitus 326 
Diaphragma sellae, diaphragma sellae 290 
diencephal bedingte Knochenveranderungen, bone 

changes due to diencephal diseases 313 
Digestionstrakt, Erkrankungen, diseases of dige-

stive tract 307 
Diploe, diploe 83 
-, Entwicklung, development of diploe 53 
Diploegefa13e, Verbreiterung, enlargement oj di-

ploic vessels 365 
Diploegraphie, diploegraphy 215 
Diploevenen, diploic vessels 85, 158, 172 
-, atypische, atypic diploic vessels 175 
- bei chronischem Hirndruck, diploic vessels in 

chronic elevation of intracranial pressure 173 
-, Entwicklung, development oj diploic vessels 51 
- bei Hamangiom, diploic vessels in hemangioma 

354 
Diploevenenbetonung als pathognostisches Zei­

chen, accentuation oj diploic vessels as a 
symptom 176 

Diploevenenstern, starshaped anastomoses oj di­
ploic vessels 84, 161 

Dolichocephalie, dolichocephaly 139, 308 
Dolores osteocopi nocturni, dolores osteocopi noc-

turni 346 
Dorsum sellae, dorsum sellae 65, 73 
- -, Varianten, variants oj dorsum sellae 91 
- - elongatum, dorsum sellae elongatum 92 
dritter Ventrikel, Tumoren, tumours oj third ven­

tricle 459 
Drucksteigerung, intracranielle, rise oj intra­

cranial pressure 277, 452 
-, -, bei Kindern, rise oj intracranial pressure 

in children 286 
-, intrasellare, intrasellar rise oj pressure 296 
DuragefaBfurchen, Verbreiterung, enlargement oj 

meningeal grooves 165 
Dura mater, Entwicklung, development oj dura 

mater 31 
- -, Arterien, dural arteries 155, 163, 166 
- -, Venen, dural veins 159, 167 
Durchblutung der Schadelkapsel, circulation oj 

skull 153 
Dysostosis cleidocranialis, cleidocranial dysostosis 

441 
craniofacialis CROUZON, Crouzon's craniojacial 
dysostosis 439 
multiplex, Gargoylism 434 

Dystrophia adiposogenitalis, dystrophia adiposo­
genitalis 316 

Eburnisation bei Meningeomen, eburnation in 
meningioma 196 

Ecchinococcus, echinococcus 412 
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Ecchinococcus, intracerebrale Verkalkungen, in­
tracerebral calcifications in echinococcosis 252 

EinfluBstauung, SchadelgefaBstrukturen, vascular 
markings in venous engorgement 169 

Ektomeninx, ectomeninx 32, 38 
Emissarien, emissary canals 94, 158, 183 
-, erweiterte, bei Hamangiom, enlarged emis­

saries in hemangioma 354 
Emissarium condylicum, Darstellung, projection 

for condylar emissary canal 189 
frontale, frontal emissary canal 87 
mastoideum, Darstellung, projection for ma­
stoid emissary 188 
occipitale bei Hirndruck, occipital emissary 
canal in rise of intracranial pressure 292 
parietale, parietal emissary canal 87 

Enchondrom, enchondroma 356 
Endarteriitis calcificans, calcifying endarteriitis 

260 
endokrine Kraniopathie, endocrine craniopathy 

318 
Endomeninx, endomeninx 32, 38 
Enostosen, enostoses 349 
eosinophiles Adenom, eosinophilic adenoma 314, 

459 
- Granulom, eosinophilic granuloma 409 
Ependymom, Verkalkung, calcification of epen-

dymoma 235 
Epidermoid, epidermoid 209, 357, 471, 480, 481 
-, Verkalkung, calcification of epidermoid 244 
epidurales Hamatom, Verkalkung, calcification 

of epidural hematoma 258 
Epipharynx, Darstellung, projection for epipha­

rynx 8 
Epipharynxtumor, tumour of epipharynx 467, 

473, 483 
Erbfaktoren, Schadelentwicklung, genes in skull 

deVelopment 55 
Ersatzknochenbildung, formation of cartilage bone 

40 
Ersatzknochenkerne, zeitliches Auftreten, time of 

appearance of nuclei of cartilage bone 42 
Erwachsenenschadel, Rontgenanatomie, roentgen-

anatomy of adult skull 64, 69, 72, 77 
Etat crible, etat criblC 177, 196 
Ethmoturbinalia, ethmoturbinal bones 41, 42 
Eunuchoidismus, eunuchoidism 324 
Ewing-Sarkom, Ewing's sarcoma 374 
Exooccipitalia, exooccipital bones 40 
Exophthalmus, exophthalmos 449, 475 
- bei Venenstauung, exophthalmos in venous 

stasis 157 
Exostosen, exostoses 349 

Falx cerebri, falx cerebri 85 
-, Entwicklung, development of falx cerebri 
35, 52 
-, Verkalkungen, calcifications of falx cerebri 
90, 230 

Felsenbeinpyramide, Aufnahme nach CHAUSSE 
IV, Ohausse's projection for petrous bone 10 

-, Aufnahme nach STENVERS, Stenvers' projec­
tion for petrous bone 10 

-, Mikrofrakturen, microfractures of petrous bone 
13 

Fibroblastom, arachnoidales, arachnoid fibro-
blastoma 363 

-, perineurales, perineural fibroblastoma 360 
Fibroendotheliom, fibroendothelioma 363 
Fibrom, fibroma 356 
Fibrosarkom, fibrosarcoma 373 
fibrose Dysplasie, fibrous dysplasia 317, 400, 448, 

476 
Fissura occipitalis mediana, fissura occipitalis 

mediana 135 
orbitalis inferior, sphenomaxillary fissure 74 
- superior, sphenoidal fissure 69, 71, 72, 95, 
431 
- superior, Erweiterung, enlargement of sphe­
noidal fissure 458, 468, 470, 475, 488 
- -, Verengung, narrowing of sphenoidal fis­
sure 475 
petro-occipitalis, fissura petro-occipitalis 76 
spheno-petrosa, fissura spheno-petrosa 76 

Flachenmessungen am Schadel, measurement of 
areas in craniometry 102 

Fluorschaden, fluorine intoxication 331 
Fontanellen, fontanelles 49, 63 
Fonticulus metopicus, metopic fontanelle 49, 55 
Foramen carotico-clinoideum, foramen carotico-

clinoideum 93, 432 
lacerum, lacerated foramen 76 
jugulare, jugular foramen 79, 94, 433 
-, Darstellung, projection for jugular foramen 
11 
- spurium, foramen jugulare spurium 156 
occipitale magnum, foramen magnum 73, 77 
ovale, foramen ovale 30, 55, 78, 94 
-, Erweiterung, dilatation of foramen ovale 
457, 463, 467 
rotundum, foramen rotundum 69, 94 
spinosum, foramen spinosum 78, 94 

Foramina parietalia permagna, enlarged parietal 
foramina 87 

Fossa chordae, fossa chordae 433 
- cranii posterior, posterior cranial fossa 73 
- pterygopalatina, pterygoid fossa 66 
FrohlichscheErkrankung,Froehlich' 8 syndrome 316 
Frontalbreite, frontal diameter 117 
Fungus der Dura, dural fungus 363 

Ganglion Gasseri, trigeminal ganglion 29 
Gaumen, primarer,primary palate 43 
Gaumennahte, palatinal sutures 45 
Gaumenspalte, Entwicklung, development of cleft 

palate 57 
GefaBforamina zwischen Hirn- und Gesichts­

schadel, vascular canals connecting neuro­
cranium and facial bones 193 
der Schadelbasis, vascular foramina of base 
of skull 189 

GefiiBmiBbildungen, intracranielle, intracranial 
vascular malformations 209 

GefiiBstrukturen der Schadelknochen, vascular 
markings in cranial bones 153 

Gehirnhernien, brain hernia 57, 453 
Gehiirgange, innere, Erweiterung, dilatation of 

internal auditory meatus 457 
Gehiirkniichelchen, Autotransplantation, auto­

transplantation of auditory ossicles 14 
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Gesichtsschadel, axiale Aufnahme, axial projec­
tion for bones of face 8 

-, Entwicklung, development of bones of face 43 
-, Wachstumsverhaltnisse, growth of facial bones 

116 
Gigantismus, gigantism 315 
Glioblastom, Verkalkung, calcification of glio-

blastoma 235 
Gliom, Verkalkung, calcification of glioma 232 
Goniale, gonial bone 42 
granulare Atrophie, granular atrophy 310 
gutartige fibroossare Tumoren, benign fibroosseous 

tumours 348 
gutartige Geschwiilste des Schadeldaches, benign 

tumours of cranial vault 348 

Haarcyste, dermoid cyst 359 
Habenulae, Verkalkungen, calcification of habe­

nular striae 227 
Haemangioma capillare, capillary hemangioma 

353 
-- cavernosum, cavernous hemangioma 353 
Hamangiom der Schadelknochen, hemangioma of 

skull 352 
- -, Differentialdiagnose, differential dia­
gnosis of cranial hemangioma 211 
- -, primares, primary hemangioma of skull 
210 

Hamangioendotheliom, malignes, malign hem­
nagioendothelioma 356 

Hamatom, rezidivierendes subdurales im Kindes­
alter, relapsing subdural hematoma in children 
293 

-, Verkalkung, calcification of hematoma 472 
Hamartoblastom, hamartoblastoma 262 
Hammer-AmboB-Gelenk, malleo-incus joint 31 
Hand-Schiiller-Christiansche Krankheit, Hand-

Schuller-Ohristian's disease 406, 442 
Harmonia der Schadelnahte, harmonia of cranial 

sutures 124 
Hauptzellenadenom, adelomorphous cell adenoma 

459, 464 
Hemiatrophia cerebri, unilateral atrophy of brain 

434 
Hinterhauptschuppe, Darstellung nach GRASHEY, 

Grashey's projection for tabular part of occipital 
bone 11 

HirnabsceB, Verkalkung, calcification of cerebral 
abscess 254 

Hirnsand, brain sand 365 
Hirntumoren, Verkalkungen, intracranial calcifi-

cation of tumors 226 
Histiocystosis X, histiocystosis X 410 
Hohlenosteome, osteoma of nasal sinuses 352 
Hungerosteopathie, alimentary osteopathy 327 
Hydrocephalus, Entwicklung, development of 

hydrocephalus 55 
- internus occlusus, noncommunicating internal 

hydrocephalus 278 
Hypercalcaemie, hypercalcemia 330 
Hypercalcurie, idiopathische, idiopathic hyper­

calcuria 330 
Hyperostose, hyperostosis 312 

bei Meningeomen, hyperostosis in meningioma 
196 

Hyperostose der Schadelbasis, Differentialdia­
gnose, differential diagnosis of hyperostosis of 
base of skull 476 

Hyperostosen, akromegaloide, acromegaloid hyper­
ostoses 315 
bei intracranieller Drucksteigerung, hyper­
ostoses in rise of intracranial pressure 292 
der Kalotte, hyperostoses of calvarium 83 

Hyperostosis calvariae diffusa, hyperostosis cal­
variae dilfusa 312, 314 
frontalis intern a, hyperostosis frontalis interna 
312, 314, 322, 324, 326 
- -, GefaBstrukturen, vascular structures in 
hyperostosis frontalis interna 169 
frontoparietalis, hyperostosis fronto-parietalis 
312 
generalisata UEHLINGER, Uehlinger's generali­
zed hyperostosis 437 

Hyperparathyreoidismus, hyperparathyreoidism 
396 

-, primarer, primary hyperparathyreoidism 309, 
320 

-, sekundarer, secondary hyperparathyreoidism 
310 

Hyperphosphaturie, hyperphosphaturia 330 
Hyperthyreose, hyperthyreoidism 319 
Hypervitaminosen, hypervitaminoses 328 
hypochordale Spange, hypochordal bar 27 
Hypogonadismus, hypogonadism 307, 319, 323 
Hypoparathyreoidismus, hypoparathyreoidism 

322 
Hypophosphatasie, hypophosphatasia 328 
hypophysar bedingte Knochenveranderungen, 

bone changes due to hypophyseal diseases 313 
Hypophysenadenom, Sellaveranderungen, sella 

deformity from pituitary adenoma 297 
-, Verkalkung, calcification of pituitary adenoma 

242 
Hypophysenanlage, aberrante, aberrant pituitary 

primordium 443 
Hypophysengangtumoren, tum01~rs of cranio­

pharyngeal canal 459 
Hypophysenzisterne, pituitary cistern 291 
Hypophysometer nach REICH, Reich's hypophyso­

meter 110 
Hypothyreose, hypothyreoidism 319 
Hypovitaminosen, hypovitaminoses 327 

Impressio trigemini, trigeminal impression 433 
Impressiones digitatae, digital impressions 64, 82 
- -, Entwicklung, development of digital im-

pressions 51, 53, 54 
- - bei intrakranieller Drucksteigerung, digital 

impressions in rise of intracranial pressure 279 
Incisura trigemini, trigeminal notch 478 
Induktion, induction 22 
Inkabein, incarian bone 133 
-, Entwicklung, development of incarian bone 41 
innerer Gehorgang, Erweiterung, dilatation of 

internal auditory meatus 463, 479, 480 
Interparietale, interparietal bone 40 
intracerebrale Hamatome, Verkalkung, calcifi­

cation of intracerebral hematoma 259 
intrasellare Tumoren, intrasellar tumours 459, 464 
- V €r kalkungen, intrasellar calcifications 463 



528 Sachverzeichnis 

intrasellare Tumoren, Lokalisation, localization of 
intrasellar calcifications 432 
Weichteile, Prolaps in Keilbeinhohle, prolapse 
of intrasellar soft parts into sphenoidal sinus 
454 

Involutionsosteoporose, prasenile, presenile osteo­
porosis 324 

-, senile, senile osteoporosis 307, 325 

Jacobsonsches Organ, Jacobson's organ 46 
Juga cerebralia, juga cerebralia 64, 65 

-, Entwicklung, development of juga cerebralia 
51 

Keilbeinfliigel, Meningeom am gro13en, meningioma 
of greater wing of sphenoid 475 

KeilbeinhOhle, A.plasie, aplasia of sphenoidal sinus 
443 

-, Gro13enbestimmung, measurement of size of 
sphenoidal sinus 107 

-, knocherne Verodung, bony obliteration of 
sphenoidal sinus 452 

-, vordere Wand, anterior wall of sphenoidal 
sinus 8 

Keilbeinhohlenboden, Darstellung, projection for 
floor of sphenoidal sinus 13 

Keilbeinkorper, abnorme Strahlendurchlassigkeit, 
abnormal transparency of sphenoid body 433, 
465 

-, Hyperostose, hyperostosis of sphenoidal body 
452 

Kiefergelenk, Darstellung, projection for mandi­
bular joint 17 

Kieferhohlenverschattung, opacity of maxillary 
sinus 13 

Kieferhohlenwand, Darstellung der dorsalen, 
projection for posterior wall of maxillary sinus 8 

-, Schichtbild der lateralen und vorderen, 
laminagraphy of lateral and anterior wall of 
maxillary sinus 19 

Kiefernekrose, necrosis of jaw bone 331 
Kieferwinkel, Entwicklung, development of mandi­

bular angle 50 
Kielschadel, scaphocephaly 140 
Kinderschadel, Rontgenanatomie, roentgenanato­

my of infantile skull 62, 64, 68, 71, 75 
Kleinhirnastrocytom, cerebellar astrocytoma 232 
Kleinhirnbriickenwinkeltumoren, tumour of cere­

bello-pontile angle 478 
Knochenlappenosteomyelitis, bone graft osteo­

myelitis 341 
Knochensequester bei Schadelknochentuberku­

lose, sequestrum in tuberculosis of skull 345 
konstante Ma13gro13en des Schadels, constant 

dimensions of skull 112, 114 
Kopforganisator, head organizer 22 
Kopfumfang, circumference of head 51 
Kraniopharyngeom, Sella veranderungen, changes 

of sella from craniopharygioma 299 
-, Verkalkung, calcification of craniopharyngioma 

241 
Kranioschisis, cranioschisis 56 
Kraniostenosen, craniostenoses 136 
Kranznahtsynostose, synostosis of coronal suture 

53 

Kretinismus, cretinism 319, 443 
-, parathyreogener, parathyreogenic cretinism 322 

Labyrinth des Neugeborenen, labyrinth of new-
born infant 50 

-, Usur, erosion of labyrinth 480 
Labyrinthdefekte, malformations of labyrinth 57 
Labyrinthfenestration, fenestration of labyrinth 14 
Labyrinthus ethmoidalis, ethmoidal labyrinth 64, 

66, 71 
Lagerung des Patienten, positioning of pat'ient 2 
Lamina papyracea, orbital plate of ethmoid bone 

70, 72 
- -, Entwicklung, development of orbital plate 

of ethmoidal bone 41 
perpendicularis, Verknocherung, ossification 
of nasal septum 41 
cribrosa, cribriform plate 66 

- -, A.rrosion, erosion of cribriform plate 473 
- -, Verknocherung, ossification of cribriform 

plate 41 
Landkartenschadel, maplike skull 406, 407 
Lappenelephantiasis, congenital elephantiasis 360 
Leontiasis faciei, leontiasis faciei 317 
- ossea, leontiasis ossea 395, 400, 402 
Lepra, leprosy 347 
Lepromintest, lepromintest 347 
Letterer-Siwe-Krankheit, Letterer-Siwe disease 

408 
Lig. crotaphitico-buccinatorium, lig. crotaphitico­

buccinatorium 191 
- pterygo-alare, lig. pterygo-alare 93 
- pterygospinale Civinini, Givinini's pterygo-

spinous ligament 191 
- spheno-mandibulare, spheno-mandibular liga­

ment 49 
Ligg. clinopetrosa, Verkalkung, calcification of 

petro-clinoid ligaments 230, 432 
Linea innominata, edge of ala temporalis 69, 70, 72 
- -, Fehlen, absence of edge of ala temporalis 

95, 431 
Lipom, lipoma 357 
-, Verkalkung, calcification of lipoma 240 
Lipoproteinose, Verkalkungen, calcifications in 

lipoproteinosis 227, 265 
Lues der Schadelknochen, syphilis of skull 345 
Lymphogranulomatose, lymphogranulomatosis 379 
Lymphom, malignes, malign lymphoma 379 
Lymphosarkom, lymphosarcoma 379 

Magersucht, emaciation 315 
Malum senile biparietale, malum senile biparietale 

325 
Mandibula, mandible 63, 66, 97 
-, Ossifikation, ossification of mandible 48 
Mangelzustande, deficiencies 307 
Marmorknochenkrankheit, marble bones 435 
Massa lateralis atlantis, lateral mass of atlas 80 
Mastoiditis, mastoiditis 13, 452 
Maxilloturbinale, maxilloturbinal bone 42 
Meatus accusticus internus, internal auditory mea-

tus 70, 73 
Meckelscher Knorpel, Meckel's cartilage 24, 48 
Medulloblastom, medulloblastoma 232 
Megalocornea, megalocornea 361 
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Melanommetastasen am Schadeldach, metastases 
of melanoma in cranial vault 385 

Melorheostose, melorheostosis 437 
Meningealsarkom, meningeal sarcoma 373 
Meningeom, meningioma 195, 351, 363 
-, Differentialdiagnose, differential diagnosis of 

meningioma 206 
-, - gegen GefaBgeschwulst, differentiation of 

meningioma from angioma 200 
-, Einbruch in Nasennebenhohlen, meningioma 

invading nasal sinuses 473 
- der Falx cerebri, meningioma of falx cerebri 203 
-, Fernwirkungen, distant symptoms of meningio-

ma 202 
-, GefaBzeichen, vascular symptoms in menin­

gioma 198 
- der Keilbeinfliigel, meningioma of sphenoidal 

wings 205 
-, Knochenveranderungen, deformities of bones 

from meningioma 196 
der Konvexitat, meningioma of cranial vault 
202 
der mittleren und hinteren Schadelgrube, 
meningioma of middle and posterior fossa 206 
der Olfactoriusrinne, meningioma of olfactory 
groove 204 
des Orbitaldaches, meningioma of orbital roof 
474 
parasellares, paraseZZar meningioma 468, 469 

-, prasellares, presellar meningioma 468, 471 
- der Schadelbasis, meningioma of base of skull 

472 
-, Sellaveranderungen, sella deformity from 

meningioma 202 
-, suprasellarcs, suprasellar meningioma 204 
-, Verkalkung, calcification of meningioma 201, 

236, 365, 472 
Meningeomhyperostosen, hyperostoses from menin­

gioma 467,472 
Meningitis, Verkalkungen, calcifications in menin­

gitis 255 
Meninx primitiva, meninx primitiva 32, 38 
l\IeBblatter zur Sellamessung, charts for measure­

ment of sella 106 
MeBkarten zur Lagebestimmung des Corpus pine­

ale, measuring plates for localization of pineal 
body 109 

metabolische Kraniopathie, metabolic craniopathy 
316, 318, 326, 328 

Mikrosella, microsella 442 
Mikrocephalie, microcephaly 22, 139 
Minderwuchs, diabetischer, diabetic nanism 326 
Mischgeschwiilste, mixed tumours 362 
Mittelohr, Cholesteatomeiterung, cholesteatoma of 

middle ear 14 
mongolo ide Idiotie, mongoloid idiocy 442 
Morbus Fahr, Fahr's disease 264 

Gaucher, Gaucher's disease 405 
- Niemann-Pick, Niemann-Pick disease 405 
- Pringle, Pringle's disease 411 
Morgagni-Syndrom, Morgagni-Stewart-Morell-

syndrome 313, 322 
Muschelknochen, conchal bone 42 
Myelom, myeloma 377 
-, endotheliales, endothelial myeloma 375 

Handbuch der med. Radiologie, Bd. VII!I 

Myelomherd, myeloma focus 309 
Mykosen der Schadelknochen, mycoses of skull 

340 
Myxodem, myxedema 443 

Nahtbildung am Schadel, formation of cranial 
sutures 122 

Nahtbindegewebe, connective tissue of sutures 122 
Nahthyperostosen, hyperostosis of sutures 324 
Nahtknochen, sutural bones 53, 89, 136, 148 
Nahtosteomyelitis, sutural osteomyelitis 145 
N ahtrandhyperostosen, hyperostoses of sutural ed­

ges 87 
NahtschluB, Verzogerung, retardation of sutural 

obliteration 148 
Nahtsynostose, pramature, premature obliteration 

of sutures 136,309 
Nahtveranderungen bei Leukamie, sutural defor­

mities from leucemia 145 
- durch Tumormetastasen, sutural deformities 

from tumor metastases 145 
Nahtverbreiterung, separation of sutures 141, 149, 

283 
Nahtzacken, Verlangerung, elongation of sutural 

serrations 143 
Nase, Darstellung der auBeren im axialen Strah­

lengang, axial projection for external nose 8 
-, seitliche Darstellung der auBeren, lateral sur­

vey of external nose 8 
Nasenbein, Entwicklung, development of nasal 

bone 47 
N asenhohle, Entwicklung, development of nasal 

cavity 44 
Nasenkapsel, nasal capsule 25 
Nasennebenhohlen, cranial-exzentrische -aber­

sichtsaufnahme, cranial-excentric survey of 
nasal sinuses 6 

-, Darstellung der hinteren, projection for poste­
rior part oj nasal sinuses 7 

-, Entwicklung, development of nasal sinuses 47 
- bei M. Paget, nasal sinuses in Paget's disease 

395 
-, Mucocele, mucocele of nasal sinuses 485 
-, seitliche Darstellung der vorderen, lateral view 

of anterior nasal sinuses 8 
N asenseptum, nasal septum 50 
-, Entwicklung, development of nasal septum 41, 

45 
Naso-Pinealis-Winkel, naso-pineal angle 110 
N ativbild, plain survey 1 
Nebennierenunterfunktion, adrenal insufficiency 

323 
N euralleiste, neural crest 24 
Neurinofibrom, neurinofibroma 360 
Neurocranium, neurocranium 24 
Neurofibromatosis Recklinghausen, Recklinghau-

sen's multiple neurofibromatosis 360, 442, 457 
Nierenerkrankungen, renal failure 307, 329 
nucho-frontale Aufnahme nach HAAS, Haas's 

nucho-frontal projection 6, 92 

Oberkieferfortsatz, maxillar process 44 
Occipitalregion, occipital region 25 
Occipitalsomiten, occipital somites 25 
Ohrkapsel, ear capsule 25 

34 
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Ohrmi13bildungen, malformations of ear 14 
Olcyste, oil cyst 359 
Olfactoriusregion, Meningeom, meningioma of ol­

factory region 473 
Oligodendrogliom, Verkalkung, calcification of 

oligodendroglioma 233 
Opisthion, opisthion 66 
Orbitaspitze, Darstellung, projection for apex of 

orbits 7 
Orientierungsebenen, planes of orientation 3 
Orthophotographie, orthophotography 105 
Os ethmoidale, Entwicklung, development of eth­

moidal bone 41 
incisivum, Entwicklung, development of os 
incisivum 47 
lacrimale, Entwicklung, development of lacri­
mal bone 46 
maxillare, Entwicklung, development of maxil­
lary bone 45, 46 
metopicum, metopic bone 131 
occipitale, occipital bone 63 
-, Entwicklung, development of occipital bone 
40 
petrosum, petrous bone 78 
-, Entwicklung, development of petrous bone 
42 
sphenoidale, sphenoid bone 62 
-, Entwicklung, development of sphenoid bone 
41 
temporale, Entwicklung, development of tempo­
ral bone 42 
tympanicum, tympanic bone 73, 78 
-, Entwicklung, development of tympanic bone 
42,50 

Ossicula mentalia, ossicula mentalia 49 
Ossiculum Bertini, Bertin's ossicle 42 
Osteoangiom, osteoangioma 210 
Osteoarthropathia hypertrophicans toxica, gene-

ralized hypertrophic osteoarthropathy 315, 329, 
332 

Osteochondrom, osteochondroma 356 
Osteoclastom, osteoclastoma 367 
Osteom, osteoma 348 
-, corticales, cortical osteoma 350 
-, diskontinuierliches, discontinuous osteoma 350, 

352 
-, gestieltes, pediculated osteoma 350 
-, parostales, parostal osteoma 349 
Osteoma durum, osteoma durum 348 
- spongiosum, osteoma spongiosum 348 
Osteomalacie, osteomalacy 307, 327 
-, vitaminresistente, vitamine resistant osteomala­

cy 327, 330 
Osteomyelitis des kindlichen Schlafenbeines, 

osteomyelitis of infantile temporal bone 13 
Osteopathie, hormonale, hormonal osteopathy 313 
-, renale, renal osteopathy 331 
-, toxische, toxic osteopathy 331 
Osteoporose, osteoporosis 306 

bei Hypogonadismus, osteoporosis in hypo­
gonadism 323 
bei intrakranieller Drucksteigerung, osteoporo­
sis in rise of intracranial pressure 292 
bei M. Cushing, osteoporosis in Cushing's syn­
drome 322 

Osteoporosis circumscripta cranii, circumscript 
osteoporosis of skull 389 

Osteosarkom, osteosarcoma 372 
Osteosklerose, osteosclerosis 312 
Ostitis deformans Paget, Paget's osteitis defor­

mans 387, 445 
fibrosa cystic a generalisata v. Recklinghausen, 
v. Recklinghausen's osteitis fibrosa cystica 396, 
445 

Oxalosis, oxalosis 332 

Pacchionische Granulationen, Pacchionian bodies 
64, 87, 178 
-, Differentialdiagnose, differential diagnosis 
of Pacchionian bodies 181 
-, Verkalkungen, calcification of Pacchionian 
bodies 179 

Pachyakrie, pachyacria 313 
Pachymeningitis haemorrhagica, Verkalkung, cal-

cification in hemorrhagic pachymeningitis 259 
Palatoquadratum, palatoquadratum 24, 26 
Palatum durum, bony palate 69, 97 
Pankreatitis, chronische, chronic pancreatitis 

329 
Parachordalknorpel, parachordal cartilage 24 
Paragliom, Verkalkung, calcification of para glioma 

235 
parasellare Tumoren, parasellar tumours 467 
Paraseptalknochen, paraseptal bone 46 
Parophthalmicussyndrom, parophthalmicus-syn-

drome 360 
Periostitis, periostitis 343 
Phosphorschaden, phosphorus intoxicatian 331 
pineal calculator, pineal calculator III 
Pinealiswinkel, pineal angle 110 
Pinealom, Verkalkung, calcification of pinealoma 

235 
Plagiocephalie, plagiocephaly 140 
Planum sphenoideum, jugum sphenoidale 65, 92, 

94, 431 
- bei intrakranieller Drucksteigerung, defor­
mity of jugum sphenoidale from rise of intra­
cranial pressure 457 

Plasmocytom, plasmocytoma 377 
Plexus chorioideus, Verkalkungen, calcifications 

of choroid plexus 90, 228 
- venosus caroticus intern us, internal carotid 

venous plexus 192 
Plexuspapillom, Verkalkung, calcification of papil­

loma of choroid plexus 235 
Plica encephali ventralis, midbrain flexure 26 
pneumatische Raume, Fehlen, defect of aeriated 

sinuses 443, 449 
Pneumocephalus, pneumocephalus 352 
Pneumosinus dilatans, pneumosinus dilatans 94, 

474, 484 
Porus accusticus externus, external auditory 

foramen 78 
prachordale Platte, prechordal plate 22 
pramature Synostose, premature obliteration of 

cranial sutures 136 
Pramaxillare, Entwicklung, development of prem­

axillary bone 47 
prasellare Tumoren, presellar tumours 470 
Prasphenoid, presphenoidal nucleus 41 
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Processus clinoideus anterior, Usurierung, atrophy 
of anterior clinoid process 470 
- -, Verdrangung, displacement of anterior 
clinoid process 468 
- -, Zerstorung, destruction of anterior 
clinoid process 488 
clinoidei posteriores, posterior clinoid processes 
92 
- -, Osteophyten, osteophytes of posterior 
clinoid processes 464 
Kerckringi, Kerckring's process 41 
mastoides, mastoid process 50 
-, Pneumatisation, aeriation of mastoid pro­
cess 66 
pterygoideus, pterygoid process 46, 55 
-, Entwicklung, development of pterygoid pro­
cess 41 
-, Usur, atrophy of pterygoid process 467 
styloideus, styloid process 66 
-, Entwicklung, development of styloid process 
26,42 
-, Varianten, variants of styloid process 97 

Pro genie, progenia 314 
Prognathie, prognathism 445 
Prostatacarcinommetastasen, metastases of carci-

noma of prostate 466 
Protuberantia occipitalis externa, external occipi-

tal protuberance 84 
- - interna, internal occipital protuberance 66 
Psammom der Dura, dural psammoma 363, 365 
Pseudencephalie, pseudencephaly 56 
Pseudohypoparathyreoidismus, pseudohypopara-

thyreoidism 322 
Pubertas praecox, intracerebrale Verkalkungen, 

intracerebral calcifications in precocious puberty 
326 

Pyramide, pyramid 70 
-, Druckusur, defect of pyramid from pressure 457 
Pyramidenspitze, Meningeom, meningioma of apex 

of pyramid 476 
-, Usur, atrophy of apex of pyramid 463,467,478 

Raabsche Variante, Raab's variant 92 
Rachitis, rickets 307, 327 
-, vitaminresistente, vitamine resistant rickets 327 
Radium-Vergiftung, radium intoxication 332 
Rathkesche Tasche, Rathke's pouch 26 
Recessus supraalveolaris, supraalveolar recess 97 
v. Recklinghausensche Erkrankung, v. Reckling-

hausen's disease 320 
Reichertscher Knorpel, Reichert's cartilage 26, 42 
relative Schadelenge, relative craniostenosis 279 
Reticulose, reticulosis 408 
Reticulumzellsarkom, reticulum cell sarcoma 378 
Riechplacoden, olfactory placodes 43 
Riese, primordialer, primordial giant 315 
Riesenwuchs, gigantism 442 
Riesenzellgeschwtilste, giant cell tumours 367 
Rucksacksella, sella in hydrocephalus 93 

Schadelbasis, base of skull 75, 80 
-, Carcinome, carcinoma of base of skull 483 
-, Entwicklung, development of base of skull 26 
-, GefaBveranderungen, vascular lesions of the 

base of skull 484 

Schadelbasis, GefaBverkalkungen, calcification of 
basilar vessels 487 

-, Lues, syphilis of base of skull 452 
-, Messung, measurement of base of skull 114 
-, Metastasen, metastases in base of skull 484 
-, Ossifikation, ossification of base of skull 39 
-, Osteomyelitis, osteomyelitis of base of skull 450 
-, Sarkome, sarcoma of base of skull 482 
-, Tuberkulose, tuberculosis of base of skull 452 
-, Varianten, variants of base of skull 90 
Schadelbinnendruck, Entwicklung, development of 

intracranial pressure 51 
Schadeldach, biisartige Geschwtilste, malign tu­

mours of cranial vault 370 
-, entziindliche Erkrankungen, inflammatory 

diseases of cranial vault 340 
-, Metastasen, metastases in cranial vault 380 
-, Ossifikationszentren, centers of ossification of 

cranial vault 52 
-, Parasiten, parasites in cranial vault 412 
Schadelform, Messung, measurement of shape of 

skull 116 
Schadelgrube, Aufnahme der hinteren nach 

CHAUSSE II, Ohausse's projection for posterior 
cranial fossa 11 

-, antero-posteriore, caudal-exzentrische Auf­
nahme der hinteren, antero-posterior caudal­
excentric projection for posterior cranial fossa 11 

-, -, kranial-exzentrische Aufnahme der hinte­
ren, antero-posterior cranial-excentric projection 
for posterior cranial fossa 11 

Schadelkalotte, Messung, measurement of cranial 
Vattlt 112 

-, Ossifikation, ossification of cranial vault 38 
-, Schichtuntersuchung, laminagraphy of cranial 

vault 18 
Schadelkapazitat, capacity of skull 117 
Schadelliinge, sagittal diameter of skull 117 
Schadelnahte, sutures of skull 49, 52, 53, 74, 87, 

122 
-, Breite, width of cranial sutures 124 
-, Funktion, function of cranial sutures 122 
-, Obliteration, obliteration of sutures 51, 126 
--, Wachstumsalter, developmental stage of sutures 

124 
Schadelvarianten, variants of skull 81 
SchadelvergriiBerung bei intrakranieller Druck­

steigerung, enlargement of skull in rise of intra­
cranial pressure 287 

Schadelwachstum metrische Erfassung, measure­
ment of growth of skull 115 

Schichtuntersuchung, Regeln nach HERDNER, 
Herdner's rules of laminagraphy 16, 17 

-, laminagraphy 12 
Schistosomum haematobium, schistosomum 

haematobium 413 
Schliifenlappentumor, tumour of temporal lobe 468 
Schlundbogen, pharyngeal arch 24 
Schlundbogenskelet, visceral skeleton 26 
Schwangerschaftstoxikosen, toxemia of pregnancy 

317 
Sella turcica, sella turcica 90 
-, Eierbecherform, egg cup shape of sella 459, 463 

und Hypophysenfunktion, sella and function 
of pituitary gland 318 

34* 
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Sella, Messung, measurement of sella 103 
-, Osteoporose, osteoporosis of sella 286 
-, Schichtaufnahmen im sagittalen Strahlen-

gang, frontal laminagraphy of sella 17 
-, senile Osteoporose, senile osteoporosis of sella 

453 
-, Transversaldurchmesser, transverse diameter 

of sella 108 
Sellaboden, asymmetrische Usur, asymmetric 

atrophy of floor of sella 461 
Sellabriicke, bridging of sella 93, 230 
Sellaexcavation, enlargement of sella 285 
Sellaosteom, osteoma of sella 471 
Sellaprofil, profile of sella 62, 64, 65, 90 
Sellaprofilflache, profile area of sella 103 
Sellatumoren, tumours of sella 459 
Sellaveranderungen bei intrakranieller Druck-

steigerung, sella deformity from rise of intra­
cranial pressure 284, 453, 454 
in der Menopause, changes of sella in meno­
pause 318 

senile .Atrophie der Kalotte, senile atrophy of 
calvarium 83 

- Hypertrophie der Kalotte, senile hypertrophy 
of calvarium 83 

Septum nasi osseum, bony nasal septum 77 
Sheehan-Syndrom, Sheehan's syndrome 315 
Siebbeinlabyrinth, Schichtbild, laminagraphy of 

ethmoidal labyrinth 19 
Simmondsche Kachexie, Simmond's disease 315 
Sinographie, sinography 213 
Sinus cavernosus, .Angiographie, angiography of 

cavernous sinus 214 
-, Zirkulationsstorungen, disturbances of cir­
culation of cavernous sinus 470 
durae matris, dural sinuses 170 
frontalis, frontal sinus 66, 69, 72, 97 
maxillaris, max'illary sinus 66, 69, 97 
pericranii, sinus pericranii 212 
petroso-squamalis, sinus petroso-squamalis 158 
sagittalis, Entwicklung, development of sagittal 
sinus 36 
-, Verkalkungen, calcification of sagittal sinus 
229 
sphenoidalis, sphenoidal sinus 65 
sphenoparietalis, sphenoparietal sinus 87 
-, Verbreiterung, enlargement of spheno-parie­
tal sinus 167 
venosi, venous sinuses 85 

Skorbut, scurvy 328 
Spatrachitis, prolonged rickets 307 
Sphenoidal-Clivus-Winkel, angle between sphenoi-

dal bone and clivus 43 
Spiculae bei Meningeomen, spiculae in menin­

gioma 198 
- bei Schadelknochenhamangiom, spiculae in 

hemangioma of skull 211 
Spindelzellsarkom, spindle cell sarcoma 373 
Spitzschadel, oxycephaly 139 
Spongioblast om, Verkalkung, calcification of 

spongioblastoma 232 
Sprue, sprue 329 
Squama temporalis, Entwicklung, development of 

squamous portion of temporal bone 42 
Stapedektomie, stapedectomy 14 

stereoskopisches Rontgenbild des Schadels, stereo­
scopic radiogram of skull 11 

Stirnbein, Entwicklung, development of frontal 
bone 47 

Stirnhirngeschwiilste, tumours of anterior lobe 480 
Stirnhohlen, Darstellung im sagittalen Strahlen­

gang, frontal survey of frontal sinus 5 
Stirnnaht, metopic suture 49, 51, 55, 88, 131 
Streckenmessungen am Schadel, measurement of 

distances in craniometry lO2 
Subdurales Hamatom, Verkalkung, calcification 

of subdural hematoma 256 
submento-vertikales Dbersichtsbild, submento­

vertical survey 75 
Sulci arteriosi et venosi, arterial and venous grooves 

84 
- durales, meningeal grooves 164 
Sulcus caroticus, carotid sulcus 65 

-, Vertiefung, deepening of carotid sulcus 488 
chiasmatis, optic groove 64, 108 
sagittalis, sagittal sulcus 85 
sigmoideus, s'igmoid sulcus 87 
transversus, transverse sulcus 87 

Supraoccipitale, supraoccipital bone 40 
supraorbitale Recessus, frontoethmoidal cells 97 
suprasellare Tumoren, suprasellar tumours 463 
Sutura coronalis, coronal suture 63 

frontalis, frontal suture 68 
incisiva, Entwicklung, development of sutura 
incisiva47 
interfrontalis (metopica), metopic suture 49, 
51, 55, 88, 131 
lambdoides, lambdoid suture 66 
mendosa, sutura mendosa 40, 63, 88, 134 
metopica, metopic suture 49, 51, 55, 88, 131 
nasofrontalis, nasofrontal suture 66 
occipito-mastoidea, occipito-mastoid suture 66 
parieto-mastoidea, parieto-mastoid suture 66 
squamosa, squamosal suture 63 
transversa, transverse suture 133 
- occipitalis, sutura transversa occipitalis 89 
zygomatico-frontalis, fronto-malar suture 66, 
69 

Symphysis menti, symphysis menti 48, 50 
Synchondrosis intersphenoidalis, intersphenoidal 

synchondrosis 41, 50, 62, 76, 432, 445 
intraoccipitalis anterior, anterior intraoccipital 
synchondrosis 40 
- posterior, posterior intraoccipital synchon­
drosis 40, 134 
spheno-occipitalis, spheno-occipital synchon­
drosis 41, 50, 51, 62, 64, 76, 135, 432, 434, 445 

Synophthalmie, synophthalmia 22 

Tabula externa, Entwicklung, development of outer 
table 53 

- interna, Entwicklung, development of inner 
table 53 

Taeniae interclinoideae, Verkalkung, calcification 
of interclinoid ligaments 230 

Talgcyste, sebaceous cyst 359 
Tentorium cere belli, Entwicklung, development of 

tentorium cerebelli 34 
-, Verkalkung, calcification of tentorium cere­
belli 232 
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Tophus syphiliticus, tophus syphiliticus 347 
Torulose, intracerebrale Verkalkungen, intracere­

bral calcifications in torulosis 250 
Toxoplasmose, intracerebrale Verkalkungen, in-

tracerebral calcifications in toxoplasmosis 247 
Trabekel, trabeculae 24, 25 
Tranennasenrinne, naso-lacrimal groove 44 
Transposition der groBen GefaBe, DuragefaB-

furchen, meningeal grooves in aorto-pulmonary 
transposition 165 

Trematoden, trematodes 413 
Trigeminusneurinom, trigeminal neurinoma 478 
Trigonocephalus, trigonocephaly 140 
Troell- J unet- Syndrom, Troell-J unet-syndrome 

313 
Tubera, eminences of skull 50, 52 
Tuberculum sellae, tuberculum sellae 65, 92 

-, Depression, depression of tuberculum sellae 
463 
-, isolierte Zerstorung, isolated destruction of 
tuberculum sellae 457, 470 

Tuberkulom, intracerebrale Verkalkungen, calcifi­
cation of intracerebral tuberculoma 252 

Tuberkulose der Schadelknochen, tuberculosis of 
skull 343 

tuberkulOse Meningitis bei Schadelknochentuber­
kulose, tuberculous meningitis in tuberculosis 
of skull 344 

tuberose Sklerose, tuberose sclerosis 411 
- -, Verkalkungen, calcifications in tuberose 

sclerosis 261, 412 
Tumorcysten, tumour cysts 293 
Turricephalie, turricephly 113, 139, 308, 439 
typische Schadelaufnahmen, standard projections 

3 

Ubersichtsaufnahme, postero-anteriore, postero­
anterior survey 4 

Ubersichtsaufnahme, sagittale, frontal survey 4 
-, seitliche, lateral survey 6 
unruhiger Schadel, mottled skull 174, 307, 325 
Unterschuppe, supraoccipital bone 40 

Venae bregmaticae, Verbreiterung, enlargement of 
bregmatic veins 167 

- frontales, frontal veins 85 
- occipitales, occipital veins 85 
Venensystem des Schadels, Druckausgleich, pres­

sure balance in venous system of skull 162 
venose GefaBe der Schadelkapsel, venous vessels 

of skull 156 
- Sinus, Verkalkung, calcification of venous 

sinuses 260 
vertico-submentales Ubersichtsbild, vertico-sub­

mental survey 80 
Visceralskelet, viscerocranium 24 
Vomer, Entwicklung, development of vomer 46 

Wachstumsdruck des Gehirns, developmental pres-
sure of brain 52 

Werner-Syndrom, Werner-syndrome 313 
Wilsonsche Erkrankung, Wilson's disease 329 
Winkelmessungen am Schadel, measurement of 

angles in craniometry 102 
Wirbelschadel, vertebral skull 25 
Wolkenschadel, beaten silver skull 291 

Zahnalveolen, Verschwinden der Lamina dura, 
atrophy of lamina dura of tooth sockets 445 

Zahnelung der Schadelnahte, serrature of sutures 
125 

Zentralstrahl, central ray 3 
Zestoden, cestodes 414 
Zisternenerweiterung, enlargement of cisterns 290 
Zwergwuchs, dwarfism 442 
-, hypophysarer, pituitary dwarfism 315 
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accessory sutures, development of, akzessori8che 
Nahte, Entwicklung 41 

achondroplasia, Ghondrodystrophie 434 
acoustic neurinoma, Acusticusneurinom 457 
acromegaly, Akromegalie 313, 442, 443 
-, associated with achondroplasia, Akromegalie 

mit Ghondrodystrophie 315 
- -, with tabes, Akromegalie mit Tabes 315 
-, spongioblastoma associated with, Akromegalie 

bei Spongioblastom 315 
adelomorphous cell adenoma, Hauptzellenadenom 

459,464 
adiposo-gigantism, Adiposogigantismus 316 
adrenal insufficiency, N ebennierenunterfunktion 

323 
adrenogenital syndrome, adreno-genitales Syn­

drom 323 
adult skull, roentgenanatomy of, Erwachsenen­

schadel, Rontgenanatomie 64, 69, 72, 77 
aeriated sinuses, defect of, pneumatische Raume, 

Fehlen 443, 449 
ala orbitalis, Ala parva 27, 68, 69, 95 
- -, development of, Ala parva, Entwicklung 41 
- -, variants of, Ala parva, Varianten 95, 431 
- temporalis, Ala magna 28, 69, 95 
- -, absence of edge of, Linea innominata, 

Fehlen 95, 431 
- -, development of, Ala magna, Entwicklung 

41 
- -, edge of, Linea innominata 69, 70, 72 
Albright's syndrome, Albright-Syndrom 316, 401, 

402 
anencephaly, Anencephalie 56 
aneurysm, calcification of, Aneurysmen, Ver­

kalkung 244 
-, intracranial, Aneurysmen, endokranielle 207 
aneurysms, intrasellar, Aneurysmen, intrasellare 

298 
angioblastoma, Angioblastom 356 
angioma, calcification of, Angiome, Verkalkung 

244 
capillare et venosum calcificans (Sturge-We­
ber), Angioma capillare et venosum calcificans 
( Sturge- Weber) 246 

-, intracranial, Angiome, intrakranielle 207 
angiosarcoma, Angiosarkom 356 
angle between sphenoidal bone and clivus, 

Sphenoidal-Glivus-Winkel 43 
anterior lobe, tumours of, StirnhirngeschwUlste 

480 
aorto-pulmonary transposition, meningeal grooves 

in, Transposition der gropen Gefape, Dura­
gefapfurchen 165 

Apert's syndrome, Apertsches Syndrom 441 
arachnothelioma, Arachnotheliom 363 
arterial and venous grooves, Sulci arteriosi et 

venosi 84 
arteries, calcification of, Arterien, Verkalkung 259 
- of skull, Arterien der Schadelkapsel 154 
astrocytoma, calcification of, Astrocytom, Ver-

kalkung 234 
atlanto-occipital joint, Articulatio atlanto-occipi­

talis 70 
atlas, lateral mass of, Massa lateralis atlantis 80 
atypic projections, recognition of, atypische Pro­

jektionen, Erkennung 4, 7, 9, 10 
auditory foramen, external, Porus accusticus 

externus 78 
meatus, dilatation of internal, innerer GehOr­
gang, Erweiterung 463, 479, 480 
-, - -, GehOrgange, innere, Erweiterung 457 

- -, internal, .Jleatus accusticus internus 70, 73 
- ossicles, autotransplantation of, GehOrknochel-

chen, Autotransplantation 14 
axial projections of skull, axiale Aufnahmen des 

Schadels 8 

ballooned sella, Ballonsella 297, 460 
basal angle, Basiswinkel 114 
- ganglia, calcification of, basale Stammgang-

lien, Verkalkung 263, 322, 326 
base of skull, Schadelbasis 75, 80 
- -, carcinoma of, Schadelbasis, Garcinome 483 
- -, development of, Schadelbasis, Entwicklung 

26 
- -, measurement of, Schadelbasis, Messung 

114 
- -, metastases in, Schiidelbasis, Metastasen484 
- -, ossification of, Schadelbasis, Ossifikation 

39 
-, osteomyelitis, Schiidelbasis, Osteomyelitis 
450 
-, sarcoma of, Schadelbasis, Sarkome 482 
-, syphilis of, Schadelbasis, Lues 452 

- -, tuberculosis of, Schadelbasis, Tuberkulose 
452 

- -, variants of, Schadelbasis, Varianten 90 
- -, vascular lesions of, Schadelbasis, Gefap-

veranderungen 484 
basilar artery, aneurysm of, Arteria basilaris, 

Aneurysma 480, 487 
- vessels, calcification of, Schiidelbasis, Gefap-

verkalkungen 487 
basioccipital bone, Basioccipitale 40 
basion, Basion 66 
basophilic adenoma, basophiles Adenom 459 
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bathrocephalus, Bathrocephalus 84 
beaten silver skull, Wolkenschadel 291 
benign fibroosseous tumours, gutartige fibroossare 

Tumoren 348 
- tumours of cranial vault, gutartige Geschwulste 

des Schadeldaches 348 
Bertin's ossicle, Ossiculum Bertini 42 
biauricular diameter, Biauricularbreite 117 
bimastoid diameter, Bimastoidlinie 115 
bone graft osteomyelitis, K nochenlappenosteo­

myelitis 341 
bony palate, Palatum durum 69, 97 
Bourneville's disease, Bournevillesche Krankheit 

411 
brachycephaly, Brachycephalie 139, 319 
brain calculi, Calculi cerebrales 260 
- sand, Hirnsand 365 
- hernia, Gehirnhernien 57, 453 
bregmatic eminence, Bregmabuckel 439 
- veins, enlargement of, Venae bregmaticae, Er­

weiterung 167 
bregmatico-occipital survey, bregmatico-occipitales 

Ubersichtsbild 73 
brown tumour, brauner Tumor 369, 397 
buphthalmus, Buphthalmus 361 

cachexia in carcinomatous disease, Carcinom­
kachexie 327 

Camurati-Engelmann disease, Camurati-Engel­
mannsche Krankheit 436 

canalis medianus chordae, Canalis medianus 
chordae 43 

capacity of skull, Schadelkapazitat 117 
carcinoma lipocellulare, Carcinoma lipocellulare 384 
carotid canal, Canalis caroticus 94, 433 

sulcus, Sulcus caroticus 65 
- -, deepening of, Sulcus caroticus, Vertiefung 

488 
cartilage bone, formation of, Ersatzknochenbildung 

40 
- -, time of appearance of nuclei of, Ersatz­

knochenkerne, zeitliches Auftreten 42 
caudal-excentric survey, caudal-exzentrische Uber­

sichtsaufnahme 5, 71 
cavernous hemangioma, Haemangioma caverno­

sum 353 
sinus, angiography of, Sinus cavernosus, Angio­
graphie 214 
-, disturbances of circulation of, Sinus caver­
nosus, Zirkulationsstorungen 470 

central ray, Zentralstrahl 3 
cerebellar astrocytoma, Kleinhirnastrocytom 232 
cere bello-pontile angle, tumour of, Kleinhirn-

bruckenwinkeltumoren 478 
cerebral abscess, calcification of, Hirnabscep, Ver-

kalkung 254 
cestodes, Zestoden 414 
chloromyeloma, Chlorom 380 
cholesteatoma, Cholesteatom 357 
chondroblastoma, Chondroblastom 356 
chondrocranium, Chondrocranium 24 
chondroma, Chondrom 356 
-, calcification of, Chondrom, Verkalkung 240 
chondromyxoidfibroma, Chondromyxoidfibrom 

356 

chondrosarcoma, Chondrosarkom 372 
chordoma, Chordom 14, 467, 482 
-, calcification of, Chordom, Verkalkung 241 
choroid plexus, calcification of papilloma of, 

Plexuspapillom, Verlealleung 235 
- -, calcifications of, Plexus chorioideus, Ver-

lealleungen 90, 228 
chromophilic adenoma, chromophiles Adenom 460 
chromophobe adenoma, chromophobes Adenom 459 
circulation of skull, Durchblutung der Schadel-

leapsel 153 
Civinini's pterygospinous ligament, Lig. pterygo­

spinale Civinini 191 
cleft palate, development of, Gaumenspalte, Ent­

wiclelung 57 
clinoid process, atrophy of anterior, Processus 

clinoideu8 anterior, Usurierung 470 
-, destruction of anterior, Processus clinoi­
deus anterior, Zerstorung 488 
-, displacement of anterior, Processus clinoi­
deus anterior, Verdrangung 468 
-, osteophytes of posterior, Processus clinoi­
dei posteriores, Osteophyten 464 
-, posterior, Processus clinoidei posteriores 92 

clivus, development of, Clivus, Entwiclelung 27 
-, osteoporosis of, Clivus, Osteoporose 65 
coccidiosis, intracerebral calcifications in, Cocci-

diose, intracerebrale Verlealleungen 251 
cochlea, Cochlea 68 
cock's comb, Crista galli 69 

-, development of, Crista galli, Entwiclelung 
36,41 
-, displacement of, Crista galli, Verdrangung 
474 

columella-operation, Columella-Operation 14 
conchal bone, M uschellenochen 42 
condylar emissary canal, projection for, Emis­

sarium condylicum, Darstellung 189 
constant dimensions of skull, leonstante Map-

gropen des Schadels 112, 114 
coronal suture, Sutura coronalis 63 
- -, synostosis of, Kranznahtsynostose 53 
corpora arenacea, Corpora arenacea 365 
cranial-excentric survey, cranial-exzentrisches 

Ubersichtsbild 6, 72 
cranial sutures, formation of, N ahtbildung am 

Schadel 122 
vault, centers of ossification of, Schadeldach, 
Ossifileationszentren 52 
-, inflammatory diseases of, Schadeldach, 
entzundliche Erkrankungen 340 
-, laminagraphy of, Schadellealotte, Schicht­
untersuchung 18 
-, malign tumours of, Schadeldach, bosartige 
Geschwiilste 370 
-, measurement of, Schadellealotte, Messung 
112 
-, metastases in, Schadeldach, Metastasen 380 
-, ossification of, Schadellealotte, Ossifileation 
38 
-, parasites in, Schadeldach, Parasiten 412 

craniopathy, neuroendocrine, Craniopathia neuro­
endocrina 326 

cranio-pharyngeal canal, development of, Canalis 
cranio-pharyngicus, Entwicklung 41, 90, 432 
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cranio-pharyngeal canal, tumours of, H ypophysen­
gangtumoren 459 

craniopharyngioma, calcification of; Kranio­
pharyngeom, Verkalkung 241 

-, changes of sella from, Kraniopharyngeom, 
Sellaveranderungen 299 

cranioschisis, Kranioschisis 56 
craniostenoses, Kraniostenosen 136 
craniotabes, Craniotabes 307 
cretinism, Kretinismus 319, 443 
-, parathyreogenic, Kretinismus, parathyreogener 

322 
cribriform plate, Lamina cribrosa 66 

-, erosion of, Lamina cribrosa, Arrosion 473 
- -, ossification of, Lamina cribrosa, Ver-

knocherung 41 
crista dorsi sellae, Crista dorsi sellae 92 
- galli, aereation of, Crista galli, Pneumatisation 

430 
Crouzon's craniofacial dysostosis, Dystosis cranio-

facialis Crouzon 439 
Cushing's syndrome, Cushing-Syndrom 307, 322 
cyclopia, Cyclopie 22 
cysticercosis, intracerebral calcifications in, Cysti­

cercose, intracerebrale Verkalkungen 251 
cysticercus, Cysticercus 414 
cytomegalic inclusion disease, intracerebral calci­

fications in, Cytomegalie, intracerebrale Ver­
kalkungen 249 

deficiencies, Mangelzustande 307 
dental bone, development of, Dentale, Entwick-

lung 48 
dermoid, Dermoid 359 
-, calcification of, Dermoid, Verkalkung 242 
- cyst, Haarcyste 359 
developmental pressure of brain, Wachstumsdruck 

des Gehirns 52 
diabetes mellitus, Diabetes mellitus 326 
diabetic nanism, Minderwuchs, diabetischer 326 
diaphragma sellae, Diaphragma sellae 290 
diencephal diseases, bone changes due to, dience-

phal bedingte Knochenveranderungen 313 
digestive tract, diseases of, Digestionstrakt, Er­

krankungen 307 
digital impressions, Impressiones digitatae 64, 82 

-, development of, I mpressiones digitatae, 
Entwic7clung 51, 53, 54 
- in rise of intracranial pressure, Impressio­
nes digitatae bei intrakranieller Drucksteigerung 
279 

diploe, Diploe 83 
-, development of, Diploe, Entwicklung 53 
diploegraphy, Diploegraphie 215 
diploic vessels, Diploevenen 85, 158, 172 

- accentuation of, as a symptom, Diploe­
venenbetonung als pathognostisches Zeichen 176 
-, atypic, Diploevenen, atypische 175 
-, development of, Diploevenen, Entwicklung 
51 
-, enlargement of, DiploegefafJe, Verbreite­
rung 365 
- in chronic elevation of intracranial pres­
sure, Diploevenen bei chronischem H irndruc7c 
173 

diploic vessels in hemangioma, Diploevenen bei 
Hamangiom 354 

- -, starshaped anastomoses of, Diploevenen­
stern 84, 161 

dolichocephaly, Dolichocephalie 139, 308 
dolores osteocopi nocturni, Dolores osteocopi noc-

turni 346 
dorsum sellae, Dorsum sellae 65, 73 
- -, variants of, Dorsum sellae, Varianten 91 
- - elongatum, Dorsum sellae elongatum 92 
dura mater, development of, Dura mater, Ent­

wicklung 31 
dural arteries, Dura mater, Arterien 155, 163, 

166 
fungus, Fungus der Dura 363 
psammoma, Psammom der Dura 363, 365 
sinuses, Sinus durae matris 170 
veins, Dura mater, Venen 159, 167 

dwarfism, Zwergwuchs 442 
dysostosis, cleidocranial, Dysostosis cleidocranialis 

441 
dystrophia adiposogenitalis, Dystrophia adiposo­

genitalis 316 

ear, malformations of, OhrmifJbildungen 14 
- capsule, Ohrkapsel 25 
eburnation in meningioma, Eburnisation bei Meni­

geomen 196 
echinococcosis, intracerebral calcifications in, 

Ecchinococcus, intracerebrale Verkalkungen 252 
echinococcus, Ecchinococcus 412 
ectomeninx, Ektomeninx 32, 38 
elephantiasis, congenital, Lappenelephantiasis 360 
endarteriitis, calcifying, Endarteriitis calcificans 

260 
emaciation, Magersucht 315 
eminences of skull, Tubera 50, 52 
emissaries in hemangioma, enlarged, Emissarien, 

erweiterte, bei Hamangiom 354 
emissary canals, Emissarien 94, 158, 183 
enchondroma, Enchondrom 356 
endocrine craniopathy, endo7crine K raniopathie 318 
endomeninx, Endomeninx 32, 38 
enostoses, Enostosen 349 
enlarged parietal foramina, Foramina parietalia 

permagna 87 
enlargement of cisterns, Zisternenerweiterung 290 

of skull in rise of intracranial pressure, Schadel­
vergrofJerung bei intra7cranieller Druc7csteigerung 
287 

eosinophilic adenoma, eosinophiles Adenom 314, 
459 

- granuloma, eosinophiles Granulom 409 
ependymoma, calcification of, Ependymom, Ver-

kal7cung 235 
epidermoid, Epidermoid 209, 357, 471, 480, 481 
-, calcification of, Epidermoid, Ver7cal7cung 244 
epidural hematoma, calcification of, epidurales 

Hamatom, Verkalkung 258 
epipharynx, projection for, Epipharynx, Dar-

stellung 8 
-, tumour of, Epipharynxtumor 467, 473, 483 
etat crible, Etat crible 177, 196 
ethmoid bone, orbital plate of, Lamina papyracea 

70, 72 
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ethmoidal bone, developmentM, Os ethmoidale, 
Entwicklung 41 
-, development of orbital plate of, Lamina 
papyracea, Entwicklung 41 
labyrinth, Labyrinthus ethmoidalis 64, 66, 71 

- -, laminagraphy of, Siebbeinlabyrinth, 
Schichtbild 19 

ethmoturbinal bones, Ethmoturbinalia 41, 42 
eunuchoidism, Eunuchoidismus 324 
Ewing's sarcoma, Ewing-Sarkom 374 
exooccipital bones, Exooccipitalia 40 
exophthalmos, Exophthalmus 449, 475 
- in venous stasis, Exophthalmus bei Venen­

stauung 157 
exostoses, Exostosen 349 
external occipital protuberance, Protuberantia 

occipitalis externa 84 

face, axial projection for bones of, Gesichtsschadel, 
axiale Aufnahme 8 

--, development of bones of, Gesichtsschiidel, Ent­
wicklung 43 

facial bones, growth of, Gesichtsschadel, Wachs­
tumsverhaltnisse 116 

Fahr's disease, Morbus Fahr 264 
falx cerebri, Falx cerebri 85 

-, calcifications of, Falx cerebri, Verkalkungen 
90,230 
-, development of, Falx cerebri, Entwicklung 
35, 52 

fibroblastoma, arachnoid, Fibroblastom, arachnoi-
dales 363 

-, perineural, Fibroblastom, perineurales 360 
fibroendothelioma, Fibroendotheliom 363 
fibroma, Fibrom 356 
fibrosarcoma, Fibrosarkom 373 
fibrous dysplasia, fibrose Dysplasie 317, 400, 448, 

476 
fissura occipitalis mediana, Fissura occipitalis 

mediana 135 
- petro-occipitalis, Fissura petro-occipitalis 76 
- spheno-petrosa, Fissura spheno-petrosa 76 
fluorine intoxication, Fluorschiiden 331 
fontanelles, Fontanellen 49, 63 
foramen carotico-clinoideum, Foramen carotico­

clinoideum 93, 432 
jugulare spurium, Foramen jttgulare spurium 
156 
magnum, Foramen occipitale magnum 73, 77 
ovale, Foramen ovale 30, 55, 78, 94 
-, dilatation of, Foramen ovale, Erweiterung 
457, 463, 467 
rotundum, Foramen rolundum 69, 94 
spinosum, Foramen spinosum 78, 94 

fossa chordae, Fossa chordae 433 
Frankfurter horizontal plane (Reid's baseline), 

Deutsche Horizontale 3 
Froehlich's syndrome, Frohlichsche Erkrankung 

316 
frontal bone, development of, Stirnbein, Entwick­

lung 47 
crest, Crista frontalis 69 
diameter, Frontalbreite 117 
emissary canal, Emissarium frontale 87 
sinns, Sinus frontalis 66, 69, 72, 97 

frontal bone, frontal survey of, Stirnhohlen, Dar­
stellung im sagittalen Strahlengang 5 
survey, Ubersichtsaufnahme, sagittale 4 
suture, Sutura frontalis 68 
veins, Venae frontales 85 

fronto-ethmoidal cells, supraorbitale Recessus 97 
frontomalar suture, Sutura zygomatico-frontalis 

66, 69 

Gargoylism, Dysostosis multiplex 434 
Gaucher's disease, Morbus Gaucher 405 
genes in skull development, Erbfaktoren, Schiidel-

entwicklung 55 
giant, primordial, Riese, primordialer 315 
- cell tumours, Riesenzellgeschwulste 367 
gigantism, Gigantismus 315 
-, Riesenwuchs 442 
glioblastoma, calcification of, Glioblastom, Ver-

kalkung 235 
glioma, calcification of, Gliom, Verkalkung 232 
gonial bone, Goniale 42 
granular atrophy, granulare Atrophie 310 
growth of skull, measurement of, Schiidelwachs­

tum, metrische Erfassung 115 

Haas' snucho-frontal projection, nucho-frontale 
Aufnahme nach HAAS 6, 92 

habenular striae, calcification of, Habenulae, Ver­
kalkungen 227 

hamartoblastoma, Hamartoblastom 262 
Hand-Schtiller-Christian's disease, Hand-Schuller­

Christiansche Krankheit 406, 442 
harmonia of cranial sutures, Harmonia der 

Schiidelnahte 124 
head, circumference of, Kopfumfang 51 
- organizer, Kopforganisator 22 
hemangioendothelioma, malign, Hamangioendo-

theliom, malignes 356 
hemangioma, capillary, Haemangioma capillare 

353 
-, differential diagnosis of cranial, Hamangiom 

der Schadelknochen, Differentialdiagnose 211 
of skull, Hamangiom der Schiidelknochen 
352 
-, primary, Hamangiom der Schadelknochen, 
primares 210 

hematoma, calcification of, Hamatom, Verkalkung 
472 

- in children, relapsing subdural, Hamatom, 
rezidivierendes subdurales im Kindesalter 293 

hemorrhagic pachymeningitis, calcification in, 
Pachymeningitis haemorrhagica, Verkalkung 
259 

histiocystosis X, Histiocystosis X 410 
hydrocephalus, development of, Hydrocephalus, 

Entwicklung 55 
-, noncommunicating internal, Hydrocephalus 

internus occlusus 278 
hypercalcemia, H ypercalcamie 330 
hypercalcuria, idiopathic, H ypercalcurie, idio­

pathische 330 
hyperostoses of sutural edges, N ahtrandhyper­

ostosen 87 
-, acromegaloid, H yperostosen, akromegaloide 315 
hyperostosis, H yperostose 312 



538 Subject Index 

hyperostosis, cal variae diffusa, Hyperostosis cal­
variae diffusa 312, 314 
frontalis in terna, Hyperostosis frontalis interna 
312, 314, 322, 324, 326 
- -, vascular structures in, Hyperostosis 
frontalis interna, GefafJstrukturen 169 
fron to -parietalis, Hyperostosis frontoparietalis 
312 
in meningioma, Hyperostose bei Meningeomen 
196 
in rise of intracranial pressure, H yperostosen 
bei intrakranieller Drucksteigerung 292 
of base of skull, differential diagnosis of, 
H yperostose der Schadelbasis, Differential­
diagnose 476 
of calvarium, H yperostosen der Kalotte 83 
of sutures, N ahthyperostosen 324 

hyperparathyreoidism, H yperparathyreoidismus 
396 

-, primary, Hyperparathyreoidismus, primarer 
309, 320 

-, secondary, Hyperparathyreoidismus, sekunda-
rer 310 

hyperphosphaturia, Hyperphosphaturie 330 
hyperthyreoidism, Hyperthyreose 319 
hypervitaminoses, H ypervitaminosen 328 
hypochordal bar, hypochordale Spange 27 
hypogonadism, Hypogonadismus 307, 319, 323 
hypoparathyreoidism, H ypoparathyreoidismus 322 
hypophosphatasia, Hypophosphatasie 328 
hypophyseal diseases, bone changes due to, hypo-

physar bedingte Knochenveranderungen 313 
hypothyreoidism, Hypothyreose 319 
hypovitaminoses, Hypovitaminosen 327 

incarian bone, Inkabein 133 
- -, development of, Inkabein, Entwicklung 41 
induction, Induktion 22 
infantile skull, roentgenanatomy of, Kinder­

schadel, Rontgenanatomie 62, 64, 68, 71, 75 
inner table, development of, Tabula interna 53 
interclinoid ligaments, calcification of, Taeniae 

interclinoideae, Verkalkung 230 
internal carotid venous plexus, Plexus venosus 

caroticus internus 192 
- - artery, aneurysm of, A. carotis interna, 

Aneurysma 470, 488 
interparietal bone, Interparietale 40 
intracerebral hematoma, calcification of, intra­

cerebrale H amatome, Verkalkung 259 
intracranial calcification of tumours, Hirntumoren, 

Verkalkungen 226 
- pressure, development of, Schadelbinnendruck, 

Entwicklung 51 
intrasellar calcifications, intrasellare Verkalkungen 

463 
-, localization of, intrasellare Verkalkungen, 
Lokalisation 432 
soft parts, prolapse of, into sphenoidal sinus, 
intrasellare Weichteile, Prolaps in Keilbein­
hohle 454 
tumours, intraselliire Tumoren 459, 464 

Jacobson's organ, Jacobsonsches Organ 46 
jaw bone, necrosis of, Kiefernekrose 331 

juga cerebralia, Juga cerebralia 64, 65 
- -, development of, Juga cerebralia, Entwick­

lung 51 
jugular foramen, Foramen jugulare 79, 94, 433 
- -, projection for, Foramen jugulare, Dar­

stellung II 
jugum sphenoidale, Planum sphenoideum 65, 92, 

94, 431 
- deformity of, from rise of intracranial pres­
sure, Planum sphenoideum bei intrakraniel­
ler Drucksteigerung 457 

Kerckring's process, Processus Kerckringi 41 

labyrinth, erosion of, Labyrinth, Usur 480 
-, fenestration of, Labyrinthfenestration 14 
-, malformations of, Labyrinthdefekte 57 
- of new-born infant, Labyrinth des Neugebore-

nen 50 
lacerated foramen, Foramen lacerum 76 
lacrimal bone, development of, Os lacrimale, Ent-

wicklung 46 
lambdoid suture, Sutura lambdoides 66 
laminagraphy, Schichtuntersuchung 12 
-, Herdner's rules of, Schichtuntersuchung, Re-

geln nach HERDNER 16, 17 
lateral survey, Ubersichtaufnahme, seitliche 6 
leontiasis faciei, Leontiasis faciei 317 
- ossea, Leontiasis ossea 395, 400, 402 
lepromintest, Lepromintest 347 
leprosy, Lepra 347 
Letterer-Siwe disease, Letterer-Siwe-Krankheit408 
lig. crotaphitico-buccinatorium, Lig. crotaphitico-

buccinatorium 191 
- pterygo-alare, Lig. pterygo-alare 93 
lipoma, Lipom 357 
-, calcification of, Lipom, Verkallcung 240 
lipoproteinosis, calcifications in, Lipoproteinose, 

Verkalkungen 227, 265 
lymphogranulomatosis, Lymphogranulomatose 379 
lymphoma, malign, Lymphom, malignes 379 
lymphosarcoma, Lymphosarlcom 379 

malleo-incus joint, Hammer-AmbofJ-Gelenk 31 
malum senile biparietale, ]ialum senile biparietale 

325 
mandible, Mandibula 63, 66, 97 
-, ossification of, Mandibula, Ossifilcation 48 
mandibular angle, development of, Kieferwinlcel, 

Entwicklung 50 
canal, Oanalis mandibulae 66 
joint, projection for, Kiefergelenk, Darstellung 
17 

maplike skull, Landkartenschadel 406, 407 
marble bones, ~~armorknochenlcrankheit 435 
mastoid air cells, Oellulae mastoideae 78, 95 

emissary, projection for, Emissarium mastoi­
deum, Darstellung 188 
process, Processus mastoides 50 
-, aeriation of, Processus mastoideus, Pneu­
matisation 66 

mastoiditis, Mastoiditis 13, 452 
maxillar process, Oberlcieferfortsatz 44 
maxillary bone, development of, Os maxillare, 

Entwicklung 45, 46 
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maxillary sinus, Sinus maxillaris 66, 69, 97 
-, laminagraphy of lateral and anterior wall 
of, Kieferhohlenwand, Schichtbild der lateralen 
und vorderen 19 
-, opacity of, KieferhOhlenverschattung 13 
-, projection for posterior wall of, Kiefer-

hohlenwand, Darstellung der dorsalen 8 
maxilloturbinal bone, }J{axilloturbinale 42 
measurement of angles in craniometry, Winkel-

messungen am Schadel 102 
of areas in craniometry, Fliichenmessungen 
am Schadel 102 
of distances in craniometry, Streckenmessun­
gen am Schadel 102 
of sella, charts for, Mepblatter zur Sella­
messung 106 

Meckel's cartilage, Meckelscher Knorpel 24, 48 
medulloblastoma, Medulloblastom 232 
megalocornea, Megalocornea 361 
melanoma in cranial vault, metastases of, 

Melanommetastasen am Schadeldach 385 
melorheostosis, Melorheostose 437 
membrane bones, Deckknochen 24 
- -, formation of, Deckknochenbildung 39 
meningeal grooves, Sulci durales 164 
- -, enlargement of, Duragefapfurchen, Ver-

breiterung 165 
- sarcoma, Meningealsarkom 373 
meningioma, Meningioma 195, 351, 363 
-, calcification of, Meningeom, Verkalkung 201, 

236, 365, 472 
-, deformities of bones from, Meningeom, Kno­

chenveranderungen 196 
-, differential diagnosis of, Meningeom, Differen­

tialdiagnose 206 
- from angioma, differentiation of, Meningeom, 

Differentialdiagnose gegen Gefapgeschwulst 200 
-, distant symptoms of, Meningeom, Fern­

wirkungen 202 
-, hyperostoses from, Meningeomhyperostosen 

467, 472 
invading nasal sinuses, Meningeom, Einbruch 
in N asennebenhOhlen 473 
of base of skull, Meningeom der Schadelbasis 
472 
of cranial vault, Meningeom der Konvexitat 
202 
of falx cerebri, Meningeom der Falx cerebri 203 
of middle and posterior fossa, Meningeom der 
mittleren und hinteren Schadelgrube 206 
of olfactory groove, Meningeom der Olfac­
toriusrinne 204 
of orbital roof, ]}Ieningeom des Orbitaldaches 
474 
of sphenoidal wings, Meningeom der Keilbein­
flUgel 205 

-, parasellar, Meningeom, parasellares 468, 469 
-, presellar, Meningeom, prasellares 468, 471 
-, sella deformity from, Meningeom, Sellaver-

anderungen 202 
-, suprasellar, Meningeom, suprasellares 204 
-, vascular symptoms in, Meningeom, Gefap-

zeichen 198 
meningitis, calcifications in, Meningitis, Ver­

kalkungen 255 

meninx primitiva, Meninx primitiva 32, 38 
metabolic craniopathy, metabolische Kraniopathie 

316, 318, 326, 328 
metopic bone, Os metopicum 131 

fontanelle, Fonticulus metopicus 49, 55 
suture, Sutura metopica 88 
-, Stirnnaht 131 
-, Sutura interfrontalis (metopica) 49, 51, 55 

microcephaly, Mikrocephalie 22, 139 
microsella, Mikrosella 442 
midbrain flexure, Plica encephali ventralis 26 
middle ear, cholesteatoma of, Mittelohr, Oholestea-

tomeiterung 14 
mixed tumours, M ischgeschwulste 362 
mongoloid idiocy, mongoloide Idiotie 442 
Morgagni- Stewart-Morell-syndrome, Morgagni-

Syndrom 313, 322 
mottled skull, unruhiger Schadel 174, 307, 325 
mycoses of skull, Mykosen der Schiidelknochen 340 
myeloma, Myelom 377 
-, endothelial, Myelom, endotheliales 375 
- focus, M yelomherd 309 
myxedema, Myxodem 443 

nasal bone, development of, N asenbein, Entwick­
lung 47 
capsule, N asenkapsel 25 
cavity, development of, NasenhOhle, Entwick­
lung 44 
septum, N asenseptum 50 
-, bony, Septum nasi osseum 77 
-, development of, N asenseptum, Entwick-
lung 41, 45 
-, ossification of, Lamina perpendicularis, 
Verknocherung 41 
sinuses, cranial-excentric survey of, N asen­
nebenhOhlen, cranial-exzentrische Ubersichts­
aufnahme 6 
-, development of, N asennebenhohlen, Ent­
wicklung 47 
- in Paget's disease, N asennebenhohlen bei 
M. Paget 395 
-, lateral view of anterior, N asennebenhOhlen, 
seitliche Darstellung der vorderen 8 
-, mucocele of, NasennebenhOhlen, Mucocele 
485 
-, osteoma of, Hohlenosteome 352 
-, projection for posterior part of, N asen-
nebenhOhlen, Darstellung der hinteren 7 

naso-frontal suture, Sutura nasofrontalis 66 
naso-pineal angle, N aso-Pinealis-Winkel 110 
naso-Iacrimal groove, Tranennasenrinne 44 
natiform skull, syphilitic, Oaput natiforme luicum 

346 
neural crest, N euralleiste 24 
neurinofibroma, N eurinofibrom 360 
neurocranium, Neurocranium 24 
Niemann-Pick disease, Morbus Niemann-Pick 405 
nose, axial projection for external, N ase, Dar-

stellung der auperen im axialen Strahlengang 
8 

-, lateral survey of external, N ase, seitliche Dar­
stellung der auperen 8 

notochord, Ohorda dorsalis 28 
-, persistence of, Ohorda dorsalis, Persistenz 433 
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occipital condyles, Condyli occipitales 76 
bone, Os occipitale 63 
-, development of, Os occipitale, Entwicklung 
40 
-, Grashey's projection for tabular part of, 
Hinterhauptschuppe, Darstellung nach GRAS­

HEY 11 
emissary canal in rise of intracranial pressure, 
Emissarium occipitale bei Hirndruck 292 
protuberance, internal, Protuberantia occipi­
talis interna 66 
region, Occipitalregion 25 
somites, Occipitalsomiten 25 
veins, Venae occipitales 85 

occipito-mastoid suture, Sutura occipito-mastoidea 
66 

odontoid process, Dens axis 77 
oil cyst, Olcyste 359 
olfactory placodes, Riechplacoden 43 
- region, meningioma of, Olfactoriusregion, 

M eningeom 473 
oligodendroglioma, calcification of, Oligodendr­

ogliom, Verkalkung 233 
opisthion, Opisthion 66 
optic canal, erosion of, Canalis opticus, Usur 488 

foramen, Canalis opticus 30, 55 
-, dilatation of, Canalis opticus, Erweiterung 
470 
-, Lysholm's projection for, Canalis opticus, 
Aufnahme nach LYSHOLM 9 
-, narrowing of, Canalis opticus, Einengung 
449,475 
-, projection for, Canalis opticus, Darstelltmg 
8 
-, Rhese-Goalwin's projection for, Canalis 
opticus, Aufnahme nach RHESE-GOALWIN 8, 9 
-, variants of, Canalis opticus, Varianten 94 
431 
groove, Sulcus chiasmatis 64, 108 
-, tumour of, Chiasmatumor 457, 470 

orbits, projection for apex of, Orbitaspitze, Dar­
stellung 7 

-, projection for upper half of, Brillenaufnahme 
5 

orthophotography, Orthophotographie 105 
os incisivum, development of, Os incisivum, Ent-

wicklung 47 
ossicula mentalia, Ossicula mentalia 49 
osteoangioma, Osteoangiom 210 
osteoarthropathy, generalized hypertrophic, 

Osteoarthropathia hypertrophicans toxica 315, 
329, 332 

osteochondroma, Osteochondrom 356 
osteoclast om a, Osteoclastom 367 
osteoma, Osteom 348 
-, cortical, Osteom, corticales 350 
-, discontinuous, Osteom, diskontinuierliches 350, 

352 
- durum, Osteoma durum 348 
-, parostal, Osteom, parostales 349 
-, pediculated, Osteom, gestieltes 350 
- spongiosum, Osteoma spongiosum 348 
osteomalacy, Osteomalacie 307, 327 
-, vitamine resistant, Osteomalacie, vitaminresi­

stente 327, 330 

osteomyelitis of infantile temporal bone, Osteo-
myelitis des kindlichen Schliifenbeines 13 

osteosclerosis, Osteosklerose 312 
osteopathy, hormonal, Osteopathie, hormonaZe 313 
osteopathy, adreno-gonadal, adrenogonadale 

Osteopathie 324 
-, alimentary, Hungerosteopathie 327 
-, renal, Osteopathie, renale 331 
-, toxic, Osteopathie, toxische 331 
osteoporosis, Osteoporose 306 

of skull, circumscript, Osteoporosis circum­
scripta cranii 389 
in Cushing's syndrome, Osteoporose bei M. 
Cushing 322 
in hypogonadism, Osteoporose bei H ypogona­
dismus 323 
in rise of intracranial pressure, Osteoporose bei 
intrakranieller Drucksteigerung 292 

-, presenile, I nvolutionsosteoporose, priisenile 
324 

-, senile, I nvolutionsosteoporose, senile 307, 325 
osteosarcoma, Osteosarkom 372 
outer table, development of, Tabula externa, Ent­

wick lung 53 
oxalosis, Oxalosis 332 
oxycephaly, Spitzschiidel 139 

Pacchionian bodies, Pacchionische Granulationen 
64,87, 178 
-, calcification of, Pacchionische Granulatio­
nen, Verkalkungen 179 
-, differential diagnosis of, Pacchionische 
Granulationen, Differentialdiagnose 181 

pachyacria, Pachyakrie 313 
Paget's osteitis deformans, Ostitis deformans Paget 

387, 445 
palatinal sutures, Gaumenniihte 45 
palatoquadratum, Palatoquadratum 24, 26 
pancreatitis, chronic, Pancreatitis, chronische 329 
parachordal cartilage, Parachordalknorpel 24 
paraglioma, calcification of, Paragliom, Ver-

kalkung 235 
parasellar tumours, paraselliire Tumoren 467 
paraseptal bone, Paraseptalknochen 46 
parietal emissary canal, Emissarium parietale 

87 
parietomastoid suture, Sutura parieto-mastoidea 

66 
parophthalmicus-syndrome, Parophthalmicussyn­

drom 360 
periostitis, Periostitis 343 
petro-clinoid ligaments, calcification of, Ligg. 

clinopetrosa, Verkalkung 230, 432 
petro us bone, Os petrosum 78 

-, Chausse's projection for, Felsenbeinpyra­
mide, Aufnahme nach CHAUSSE IV 10 
-, development of, Os petrosum, Entwicklung 
42 
-, micro fractures of, Felsenbeinpyramide, 
Mikrofrakturen 13 
-, Stenvers' projection for, Felsenbeinpyra 
mide, Aufnahme nach STENVERS 10 

pharyngeal arch, Schlundbogen 24 
phosphorus intoxicatian, Phosphorschiiden 331 
pineal angle, Pinealiswin7cel 110 
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pineal body, measuring plates for localization of, 
J[efJkarten zur Lagebestimmung des Oorp1~s 

pineale 109 
calculator, pineal calculator III 
gland, calcification, Oorpus pineale, Verkal­
kungen 227 
- in lateral survey, displacement of, Oorpus 
pineale, Verschiebungen im Seitenbild 110 

- -, position of, Oorpus pineale, Lage 109 
pinealoma, calcification of, Pinealom, Verkalkung 

235 
pituitary adenoma, calcification of, H ypophysen­

adenom, Verkalkung 242 
-, sella deformity from, H ypophysenadenom, 
Sellaveranderungen 297 
cistern, H ypophysenzisterne 291 
nanism, Zwergwuchs, hypophysarer 315 
primordium, aberrant, H ypophysenanlage, 
aberrante 443 

plagiocephaly, Plagiocephalie 140 
plain survey, N ativbild 1 
planes of orientation, Orientierungsebenen 3 
plasmocytoma, Plasmocytom 377 
platy basia, basilare Impression (K onvexobasie, 

Kyphosis basilaris) 114, 308, 311, 440, 445, 
448 

pneumocephalus, Pneumocephalus 352 
pneumosinus dilatans, Pneumosinus dilatans 94, 

474, 484 
positioning of patient, Lagerung des Patienten 2 
posterior cranial fossa, Fossa cranii posterior 73 

- -, antero-posterior caudal-excentric pro­
jection for, Schiidelgrube, antero-posteriore cau­
dal-exzentrische Aufnahme der hinteren 11 
- -, - cranialexcentric projection for, 
Schadelgrube, antero-posteriore cranial-exzentri­
sche Aufnahme der hinteren 11 
- -, Chausse's projection for, Schiidelgrube, 
Aufnahme der hinteren nach CHAUSSE II 11 

postero-anterior survey, Ubersichtsaufnahme, 
postero-anteriore 4 

prechordal plate, prachordale Platte 22 
precocious puberty, intracerebral calcifications in, 

Pubertas praecox, intracerebrale Verkalkungen 
326 

premaxillary bone, development of, Pramaxillare, 
Entwicklung 47 

presellar tumours, prasellare Tumoren 470 
presphenoidal nucleus, Prasphenoid 41 
primary choana, Ohoane, primare 43, 44 
- palate, Gaumen, primarer 43 
Pringle's disease, Morbus Pringle 411 
progenia, Progenie 314 
prognathism, Prognathie 445 
prostate, metastases of carcinoma of, Prostata­

carcinommetastasen 466 
pseudencephaly, Pseudencephalie 56 
pseudohypoparathyreoidism, Pseudohypopara­

thyreoidismus 322 
pterygoid fossa, Fossa pterygopalatina 66 

process, Processus pterygoideus 46, 55 
-, atrophy of, Processus pterygoides, Usur 
467 
-, development of, Processus pterygoides, 
Entwicklung 41 

pyramid, Pyramide 70 
-, atrophy of apex of, Pyramidenspitze, Usur 

463,467,478 
- defect of, from pressure, Pyramide, Druckusur 

457 
-, meningioma of apex of, Pyramidenspitze, 

J[eningeom 476 

Raab's variant, Raabsche Variante 92 
racemose angioma, Angioma racemosum 360 
radium intoxication, Radium-Vergiftung 332 
Rathke's pouch, Rathkesche Tasche 26 
v. Recklinghausen's disease, v. Recklinghausen­

sche Erkrankung 320 
multiple neurofibromatosis, Neurofibromatosis 
v. Recklinghausen 360, 442, 457 
osteitis fibrosa cystic a, Ostitis fibrosa cystica 
generalisata v. Recklinghausen 396, 445 

Reichert's cartilage, Reichertscher Knorpel 26, 
42 

Reich's hypophysometer, H ypophysometer nach 
REICH 110 

relative craniostenosis, relative Schiidelenge 279 
renal failure, Nierenerkrankungen 307, 329 
reticulosis, Retikulose 408 
reticulum cell sarcoma, Reticulumzellsarkom 378 
rickets, Rachitis 307, 327 
-, prolonged, Spatrachitis 307 
-, vitamine resistant, Rachitis, vitaminresistente 

327 
rise of intracranial pressure, Drucksteigerung, 

intrakranielle 277, 452 
- - in children, Drucksteigerung, intra­
kranielle bei K indern 286 
of pressure, intrasellar, Drucksteigerung, intra­
sellare 296 

sagittal diameter of skull, Schiidellange 117 
sinus, calcification of, Sinus sagittalis, Ver­
kalkung 229 
-, development of, Sinus sagittalis, Entwick­
lung 36 
sulcus, Sulcus sagittalis 85 

scaphocephaly, K ielschiidel 140 
schistosomum haematobium, Schistosomum hae-

matobium 413 
scurvy, Skorbut 328 
sebaceous cyst, Talgcyste 359 
sella and function of pituitary gland, Sella und 

Hypophysenfunktion 318 
-, asymmetric atrophy of floor of, Sellaboden, 

asymmetrische Usur 461 
-, bridging of, Sellabriicke 93, 230 
- in menopause, changes of, Sellaveranderungen 

in der Menopause 318 
-, egg cup shape of, Sella, Eierbecherform 459,463 
-, enlargement of, Sellaexkavation 285 
-, frontal laminagraphy of, Sella, Schichtauf-

nahmen im sagittalen Strahlengang 17 
- in hydrocephalus, Rucksacksella 93 
-, measurement of, Sella, Messung 103 
-, osteoma of, Sellaosteom 471 
-, osteoporosis of, Sella, Osteoporose 286 
-, profile area of, Sellaprofilflache 103 
-, -, Sellaprofil 62, 64, 65, 90 
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sella, senile osteoporosis of, Sella, senile Osteo­
porose 453 

-, transverse diameter of, Sella, Transversal­
durchmesser 108 

-, tumours of, Sellatumoren 459 
deformity from rise of intracranial pressure, 
Sellaveranderungen bei intrakranieller Druck­
steigerung 284, 453, 454 
turcica, Sella turcica 90 

semicircular canals, Oanales semicirculares 68 
senile atrophy of calvarium, senile Atrophie der 

Kalotte 83 
- hypertrophy of calvarium, senile H ypertrophie 

der Kalotte 83 
sequestrum in tuberculosis of skull, Knochen­

sequester bei Schiidelknochentuberkulose 345 
shape of skull, measurement of, Schiidelform, 

Messung 116 
Sheehan's syndrJme, Sheehan-Syndrom 315 
sigmoid sulcus, Sulcus sigmoideus 87 
Simmond's disease, Simmondsche Kachexie 315 
sinography, Sinographie 213 
sinus pericranii, Sinus pericranii 212 
- petroso-squamalis, Sinus petroso-squamalis 

158 
sphenoid, meningioma of greater wing of, Keil­

beinfliigel, Meningeom am grofJen 475 
body, abnormal transparency of, Keilbein­
korper, abnorme Strahlendurchliissigkeit 433, 
465 
-, hyperostosis of, Keilbeinkorper, H yperosto­
se 452 
bone, Os sphenoidale 62 
-, development of, Os sphenoidale, Entwick­
lung 41 

sphenoidal fissure, Fissura orbitalis superior 69, 
71, 72, 95, 431 
-, enlargement of, Fissura orbitalis superior, 
Erweiterung 458, 468, 470, 475, 488 
-, narrowing of, Fissura orbitalis superior, 
Verengung 475 
sinus, Sinus sphenoidalis 65 
-, anterior wall of, Keilbeinhohle, vordere 
Wand 8 
-, aplasia of, KeilbeinhOhle, Aplasie 443 
-, bony obliteration of, KeilbeinhOhle, kno-
cherne Verodung 452 
-, measurement of size of, Keilbeinhohle, 
GrofJenbestimmung 107 
-, projection for floor of, KeilbeinhOhlen­
boden, Darstellung 13 

spheno-mandibular ligament, Lig. spheno-mandi­
bulare 49 

spheno-maxillary fissure, Fissura orbitalis inferior 
74 

spheno-parietal sinus, Sinus sphenoparietalis 87 
- -, enlargement of, Sinus spheno-parietalis, 

Verbreiterung 167 
spiculae in hemangioma of skull, Spiculae bei 

Schiidelknochenhiimangiom 211 
- in meningioma, Spiculae bei Meningeomen 198 
spindle cell sarcoma, Spindelzellsarkom 373 
spongioblastoma, calcification of, Spongioblastom, 

Verkalkung 232 
sprue, Sprue 329 

squamosal suture, Sutura squamosa 63 
standard projections, typische Schiidelaufnahmen 

3 
stapedectomy, Stapedektomie 14 
stereoscopic radiogram of skull, stereoskopisches 

Rontgenbild des Schiidels 11 
styloid process, Processus styloideus 66 

-, development of, Processus styloides, Ent­
wick lung 26, 42 
-, variants of, Processus styloideus, Varianten 
97 

subdural hematoma, calcification of, subdurales 
Hamatom, Verkalkung 256 

submento-vertical survey, submento-vertikales 
Ubersichtsbild 75 

sunray appearance of vault, Biirstenschadel 88, 
435 

supraalveolar recess, Recessus supraalveolaris 97 
supraoccipital bone, Supraoccipitale 40 
- -, Unterschuppe 40 
supraorbital artery, bony groove of, A. supra­

orbitalis, Knochenfurche 164 
suprasellar tumours, suprasellare Tumoren 463 
sutura incisiva, development of, Sutura incisiva, 

Entwicklung 47 
mendosa, Sutura mendosa 40, 63, 88, 134 
transversa occipitalis, Sutura transversa occipi­
talis 89 

sutural bones, Nahtknochen 53, 89, 136, 148 
deformities from leucemia, N ahtveranderungen 
bei Leukamie 145 
- from tumour metastases, N ahtveranderun­
gen durch Tumormetastasen 145 
obliteration, retardation of, NahtschlufJ, Ver­
zogerung 148 
osteomyelitis, N ahtosteomyelitis 145 
serrations, elongation of, N ahtzacken, Ver­
langerung 143 

sutures, connective tissue of, N ahtbindegewebe 122 
-, developmental stage of, Schiidelnahte, Wachs-

tumsalter 124 
-, function of cranial, Schiidelnahte, Funktion 122 
- of skull, Schiidelnahte 49, 52, 53, 74, 87, 122 
-, obliteration of Schiidelnahte,Obliteration 51,126 
-, premature obliteration of, Nahtsynostose, pra-

mature 136, 309 
-, separation of, N ahtverbreiterung 141, 149, 283 
-, serrature of, Zahnelung der Schiidelnahte 125 
-, width of cranial, Schiidelnahte, Breite 124 
symphysis menti, Symphysis menti 48, 50 
synchondrosis, anterior intraoccipital, Synchon-

drosis intraoccipitalis anterior 40 
-, intersphenoidal, Synchondrosis intersphenoi­

dalis 41, 50, 62, 76, 432, 445 
-, posterior intraoccipital, Synchondrosis intra­

occipitalis posterior 40, 134 
-, spheno-occipital, Synchondrosis sphenooccipi­

talis 41, 50, 51, 62, 64, 76, 135, 432, 434, 445 
synophthalmia, Synophthalmie 22 
syphilis of skull, Lues der Schiidelknochen 345 

temporal artery, bony groove of middle, A. tempo­
ralis media, Knochenfurche 164 
bone, development of, Os temporale, Entwick­
lung 42 
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temporal bone, bony of squamous portion of, 
Squama temporalis, Entwicklung 42 

- lobe, tumour of, Schliifenlappentumor 468 
tentorium cerebelli, calcification of, Tentorium 

cerebelli, Verkalkung 232 
- -, development of, Tentorium cerebelli, Ent­

wicklung 34 
third ventricle, tumours of, dritter Ventrikel, 

Tumoren 459 
tooth sockets, atrophy of lamina dura of, Zahn­

alveolen, Verschwinden der Lamina dura 445 
tophus syphiliticus, Tophus syphiliticus 347 
torulosis, intracerebral calcifications in, Torulose, 

intracerebrale Verkalkungen 250 
toxemia of pregnancy, Schwangerschaftstoxikosen 

317 
toxoplasmosis, intracerebral calcifications in, 

Toxoplasmose, intracerebrale Verkalkungen 
247 

trabeculae, Trabekel 24, 25 
transverse crest, Orista transversa 29 
- sulcus, Sulcus transversus 87 
- suture, Sutura transversa 133 
trematodes, Trematoden 413 
trigeminal ganglion, Ganglion Gasseri 29 

impression, Impressio trigemini 433 
- neurinoma, Trigeminusneurinom 478 
- notch, Incisura trigemini 478 
trigonocephaly, Trigonocephalus 140 
Troell-J unet-syndrome, Troell-J unet- S yndrom 

313 
tuberculoma, calcification of intracerebral, Tuber­

kulom, intracerebrale Verkalkungen 252 
tuberculosis of skull, Tuberkulose der Schadel­

knochen 343 
tuberculous meningitis in tuberculosis of skull, 

tuberkulOse Meningitis bei Schadelknochen­
tuberkulose 344 

tuberculum sellae, Tuberculum sellae 65, 92 
-, depression of, Tuberculum sellae, Depres­
sion 463 
-, isolated destruction of, Tubercul1~m sellae, 
isolierte Z erstorung 457, 470 

tuberose sclerosis, tuberose Sklerose 411 
-- -, calcifications in, tuberose Sklerose, Verkal-

kungen 261, 412 
tumour cysts, Tumorcysten 293 
turricephly, Turricephalie 113, 139, 308, 439 
tympanic bone, Os tympanicum 73, 78 

-, development of, Os tympanicum, Entwick­
lung 42, 50 

Uehlinger's generalized hyperostosis, Hyperostosis 
generalisata U ehlinger 437 

unilateral atrophy of brain, Hemiatrophia cerebri 
434 

variants of skull, Schadelvarianten 81 
vascular canals connecting neurocranium and 

facial bones, Gefiif.Jforamina zwischen Him­
und Gesichtsschiidel 193 
foramnina of base of skull, Gefiif.Jforamina der 
Schiidelbasis 189 
malformations, intracranial, Gefiif.Jmif.Jbildun­
gen, intrakranielle 209 
markings in cranial bones, Gefaf.Jstrukturen der 
Schadelknochen 153 

venous engorgement, vascular markings in, Ein­
fluf.Jstauung, Schadelgefiif.Jstrulcturen 169 
sinuses, Sinus venosi 85 
-, calcification of, venose Sinus, Verkalkung 
260 
system of skull, pressure balance in, Venen­
system des Schadels, Druckausgleich 162 
vessels of skull, venose Gefiif.Je der Schadel­
kapsel 156 

vertebral skull, Wirbelschadel 25 
vertico-submental survey, vertico-submentales 

Ubersichtsbild 80 
visceral skeleton, Schlundbogenskelet 26 
viscerocranium, V isceralskelet 24 
vomer, development of, Vomer, Entwicklung 46 

Werner-syndrome, Werner-Syndrom 313 
Wilson's disease, Wilsonsche Erlcranlcung 329 

zygomatic arch, Arcus zygomaticus 71 
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