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1X.
Herr F. Orsés-Debreczen:

Uber die Histologie der Osteomyelitis infectiosa.
Mit 16 Abbildungen im Text und Tafel II—IIT.

Parallel mit meinen im Vorjahre hier mitgeteilten, das Geriist der
Lymphknoten betreffenden Untersuchungen, habe ich aus denselben Gesichts-
punkten mit gleichen Methoden auch das normale und kranke Knochenmark
untersucht. Die Ergebnisse habe ich zuerst am 10. September vergangenen
Jahres am Ungarischen Chirurgen-Kongre zu Budapest bekannt gemacht?).
Die sich auf das Retikulum des Knochenmarks beziehenden allgemeinen
Resultate sind gegenwiirtig als besondere Arbeit fiir die Zieglerschen
Beitrdge im Druck. Diesmal mdochte ich bloB iiber die bei der Osteo-
myelitis infectiosa gewonnenen histologischen Befunde znsammenfassend
berichten. Die ausfiihrliche, auch die makroskopischen Verhiltnisse und
den Verlauf der Fille beriicksichtigende Mitteilung wird baldigst in anderem
Rahmen erscheinen.

1) Osteomyelitis (Referat), Verhandlungen des XII. Kongresses der Ungarischen
Chirurgengesellschaft, Budapest 1925 (ungarisch).
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Um aber die bei der Osteomyelitis vorhandenen Zustinde in ihrer
Entwicklung und méglichst anschaulich skizzieren zu konnen, sehe ich mich
veranlafit mit einigen Worten auch die Besonderheiten des normalen Markes
zu rekapitulieren. Und da, wie ich gleich zeigen werde, bei der Osteo-
myelitis die spezifisch himatopoetischen Elemente bald in den Hintergrund
treten und das zellig-retikulire Geriist mit seiner Wucherung den Verlauf
des ganzen Gewebsprozesses beherrscht, so will ich jetzt blof meine das
Geriist und das GeféiBsystem des normalen Markes betreffenden Resultate
beriihren.

Das Bindegewebsgeriist des Knochenmarks hat seine charakteristischen
organspezifischen strukturellen Merkmale. Und zwar wird dieses Geriist
hauptsiichlich durch die primitive, wenig differenzierte, unregelmigige Kon-
struktion seines Retikulums gekennzeichnet. Die in den Lymphknoten deutlich
ausgebildeten trajektorialen Verbindungen fehlen hier vollstindig, oder sind
nur hier und da in den ersten Anfingen angedeutet. Aus dieser mangel-
haften Fixierung ergibt sich eine gewisse Labilitit, eine bedeutende Ver-
schieblichkeit des Geriistes, namentlich seiner faserigen Elemente.

Die intrazellulire Lage der Fibrillen konnte ich sowohl an van Gieson-
und Mallory-, wie auch an Achucarro-Priparaten mit aller Schirfe
nachweisen. —

Das Markretikulum bildet in normalem und veridndertem Zustand
als charakteristisches Bauelement zahlreiche kleine und grofere, astrozyten-
artige Knoten, die in der Regel aus intrazelluldre Fibrillen einschlieBenden
Retikulumzellen hervorgehen.

Nicht weniger charakteristisch zeigt sich der Bau der vendsen Sinus. —
Wihrend die Arterien denen anderer Organe gleichen und eine an kollagenen
und elastischen Fasersystemen reiche Wand besitzen, geht den vendsen Sinus
eine eigene bindegewebige Scheide sozusagen ginzlich ab. Diese werden
nur von einem Endothelrohr umgrenzt, dem sich aus dem benachbarten Reti-
kulum entspringende relativ spiirliche Fibrillen anschmiegen. Die Fibrillen
begleiten die Sinus meist biindelweis und regellos eine kiirzere oder lingere
Strecke und zweigen dann wieder ab.

Es bestehen im aktiven Markparenchym auch durch den Bau des
Retikulums zum Ausdruck kommende Stromungsbette, in welche sich die
Sinus als Drainage einfiigen. — Im roten Mark lassen sich die Sinus auch
mit Hilfe einer scharfen Darstellung ihrer fibrilliren Wandung an vielen
Stellen nicht genau abgrenzen. Es bestehen néimlich an der Wandung
recht hiufig fibrillenlose Liicken, welche sich augenscheinlich in die an-
stoBenden tubulo-alveoldren Retikulummaschen des Parenchyms fortsetzen.
An diesen unbefestigten Stellen scheint die Sinuswandung sich zeitweise
schleusenartig zu erdffnen oder durchzubrechen, wodurch die Entleerung der
entsprechenden Gebiete des Parenchyms ermdéglicht wird. Die in Ermange-
lung einer intensiven statischen Beanspruchung ausbleibende Differenzierung
des Geriistes kommt somit der Mechanik der Himatopoese zugute.

Um den grofien Komplex histologischer Umwandlungen die bei der
Osteomyelitis infectiosa in Erscheinung treten bewiltigen zu koénnen, werde
ich es versuchen, die verschiedenen Phasen des osteomyelitischen Prozesses
an einigen aus meinem umfangreichen Material herausgegriffenen charakte-
ristischen I‘dllen anschaulich zu machen. — Und zwar werde ich das
Hauptgewicht auf den bei der Osteomyelitis noch wenig bekannten De-
markationsvorgang legen.

Der erste Fall, den ich anfithren mochte, gab iber das Aussehen
der allerersten Veriinderung, sozusagen iiber die Natur der primiren
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Gewebeldsion Aufschluf. Es handelt sich um die Staphylokokkenosteo-
myelitis der rechten Tibia eines 13 jihrigen Knaben (D./L.) der am 42. Tag
des Leidens starb. Im unteren Drittel des Knochens bestand das Bild
einer subakuten Osteomyelitis. Hingegen in der Mitte des Markzylinders
fanden sich zahlreiche ganz frische Kokkenembolien. Um die
kleinsten dieser konnte im blutreichen, viele Myeloblasten aufweisenden
Parenchym keine andere Verinderung, als Himolyse festgestellt werden,
und zwar in einem ungefihr dem Gesichtsfeld eines mittelstarken Objektivs
entsprechenden Umkreise. Da man es nicht voraussetzen kann, daf das
Blut in den Sinus schon vor dem Tode stillgestanden war, kann man diese
umschriebene Himolyse als zwar zweifellos von den Kokken bedingt,
jedoch wihrend der Agone, oder postmortal im iiberlebenden Gewebe
entstanden betrachten. Wenn auch das letztere der Fall wiire, so hat
diese Beobachtung doch zuinindest den Wert eines Versuches in vitro.
— Um groBere Kokkenhaufen herum zeigte sich an den verschiedenen
Parenchymelementen in ziemlich engem Umkreise eine Schwellung des
Zelleibes, Pyknose des Kernes und schlieflich im volligen Schwund der
Kerne sich dulernde Nekrose.

Wie sich das Bild der Osteomyelitis in nichsten Stadium gestaltet,
nachdem die Kokken sich schon in grofere Gebiete eingenistet haben, kann
ich an einem nichsten Falle zeigen. — In diesem Falle perakut ver-
laufender Osteomyelitis des rechten Femurs (13jihriger Knabe A.M)
erwies sich das am 6. Tage der Erkrankung aus der Mitte der Markhohle
operativ entfernte Mark fast in seinem ganzen Durchmesser nekrotisch.
Das von miéBig dicht verteilten. Fettliicken durchsetzte Parenchym zeigt
blof hier und da in ganz kleinen Gebieten noch Kernfirbung. Sonst
sind die Grenzen der Zellen schon verwaschen und im flockig-kornigen
Detritus lassen sich auBer einem unregelmifiigen Fibringespinnst, in
Losung begriffene Erythrozyten und in groBer Menge Kokken nachweisen.
Am dichtesten sind die Kokken in den und um die noch Kernfirbung
aufweisenden Stellen, und zwar frei und auch in den Zellen des Paren-
chyms zu finden. Im nekrotischen Gewebe lassen sich mit Impragnation
nur kornig zerfallene Reste des Retikulums nachweisen. Irgendwelche
Zeichen einer reaktiven Infiltration resp. Demarkation lieBen sich, auBer
der erwihnten unregelméBigen Fibrinausscheidung nicht wahrnehmen. —
Sechs Tage spiter, nach dem Exitus, fanden sich in dem oberen Teile
des Femurs um eine zentrale strangartige Nekrose schon deutliche Zeichen
der Demarkation. Obzwar die Demarkation sich auch hier in einer fiir
das Knochenmark charakteristischen Form zeigte, mochte ich die Schilde-
rung dieses hochst interessanten Prozesses gleich an einem besonders
Ichrreichen und schematisch klaren Fall beginnen.

Die Priiparate stammen aus der linken Tibia eines 12 jihrigen Knaben
(NV.L.) bei dem sich nach Tonsillitis eine durch Staphylococcus aureus ver-
ursachte und am 45. Tage zum Exitus filbrende Osteomyelitis entwickelte.
— Bei der mikroskopischen Untersuchuug bot das Mark, das Knochen-
gewebe und auch der untere Intermedidrknorpel ein sehr instruktives
Bild. — In dem mittleren Drittel der Diaphyse safien in der Peripherie
des Markes mehrere schlingelnde, rohrenformige Abszesse resp. nekrotische,
in ihrer Achse erweichte Ziige. Die Querschnitte dieser zeigen nun aufs
klarste, wie sich das lebende Markgewebe von dem nekrotischen abgrenzt.

Am Photogramm eines dieser Herde (Taf. I, Fig. 1) sehen wir oben
(@) zu duBerst das fettzellenreiche, hyperimische Knochenmark. Zwischen
den weiten Sinus zeigt sich in den regenerativen myeloischen Herden und
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auch aufBlerhalb dieser ein serdses Exsudat. Kernteilungen sind in diesem
Gebiet nicht selten. — Hierauf folgt eine fast unverdnderte Zone (%), in der
weder Hyperimie noch intensivere Exsudation bemerkbar ist. Dann kommt
eine sehr breite, gleichm#Big dichte, vollig geschlossene zweischichtige In-
filtrationszone, welche aus eng zusammengedringten Zellen besteht
und iiberhaupt keine Fettzellen enthilt. Diese Infiltrationszone teilt sich,
wie gesagt, mit deutlicher Grenze in zwei Schichten. Die #uBlere Schichte
(¢) besteht hauptsiichlich aus lebenden, gute Kernfirbung aufweisenden
Zellen. Und zwar dominieren in der Nihe des duBeren Randes wuchernde,
groBe Retikulumzellen (Makrophagen), nach innen zu jedoch nimmt die
Zahl der polynukleiiren Leukozyten und iiberhaupt der Zellen mit pykno-
tischem und zerbréckelndem Kerne zu. Zu innerst bilden schlieBlich ver-
fettete, blasig gequollene Makrophagen eine Reihe, welche hier das sonst
ganz dichte, Fettliicken oder Sinus nicht einmal in ihren Resten auf-
weisende Gewebe etwas auflockern. — Die innere Schichte der Infiltrations-
zone (&) ist nicht weniger dicht, besteht aber bloB aus Resten abgestorbener,
kernloser Zellen. Peripheriewirts liegt in dieser Schichte eine Reihe groBerer
Kokkenkolonien nnd knapp an der Grenze der Nekrose, teils schon in
das noch lebende Gewebe eingedrungen, zeigt sich eine ungeordnete Reihe
von ganz kleinen, aus den groBeren ausgeschwirmten Kokkenhiufchen. —
Nachher folgt wieder eine Zone des der groben Struktur nach unverénderten,
nicht infiltrierten, doch eigentlich nekrotischen, iiberhaupt keine Kerne
aufweisenden Fettgewebes (¢). Und schlieBlich stofien wir auf den umfang-
reichen Kern des Herdes (), der ebenfalls aus nekrotischem Fettgewebe
besteht. Hier sind aber die einzelnen Maschen des Fettgewebes erweitert und
teils mehrere miteinander zusammengeflossen. Die Liicken letzterer werden
von einer ziemlich homogenen eiweifartigen Substanz ausgefiillt, in welcher
sich eisblumenartige, von Cholesterinkristallen herriihrende Spalten befinden.
Hier und da trifft man auch groBere rundliche Liicken, die durch Ver-
schmelzen vieler Fettzellen entstanden sind und teils von flifligem Fett,
teils von dessen Abbauprodukten erfiillt werden. AuBerdem kann man in
dem homogenen oder feinkérnigen Detritus diescs zentralen nekrotischen
Herdes auch véllig abgestorbene, sich kaum férbende Kokkenhaufen
entdecken.

Die an diesem Mikrophotogramm mit erstaunlich schematischer Schérfe
ausgepriigten verschiedenen, bald zellenleeren, bald dicht infiltrierten Zonen
der Demarkation berechtigen uns beziiglich der Entstehung und Aus-
breitung des osteomyelitischen Herdes zu mehreren Folgerungen.

Der Demarkationsprozefl war nach allem hier kein kontinuier-
licher, sondern schritt sprungweise, etappenartig vor. — Zweifellos lagen
die den ProzeB einleitenden ersten Kokkenembolien in dem zentralen
nekrotischen Herd, sind hier aber infolge Nekrose des Mediums, Mangel
an Nahrung und Anhiufung von Stoffwechselprodukten bald zugrunde-
gegangen. — Wihrend und nachdem die primire Nekrose zustandekam,
setzte die Reaktion des Markgewebes nicht unmittelbar an der Grenze der
Nekrose ein, sondern nach Einschaltung eines unverinderten Gewebestreifens
(e) etwas weiter im ungeschiidigten Gewebe. Offenbar war das den nekro-
tischen Kern direkt einschlieBende Gewebe infolge Erschopfung oder Sa-
turation mit Toxinen reaktionsunfihig. — Es blieb also um die primire
Nekrose herum eine reaktionslose Zone zuriick. — AuBerhalb dieser
Zone bildete sich die erste eigentliche aktive Demarkation, in Form einer
dichten, die urspriingliche Gewebsstruktur vollstindig verwaschenden
zelligen Infiltration. In diese zellen-, somit fiir die Kokken nahrungsreichen
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Infiltrationszone drangen nun bei Fortschreiten des Prozesses die
Bakterien aus dem Zentrum nach Hinterlassen der inaktiven Grenzzone
ein und besetzten schwarmlinienartig die innere Schichte des Zelldammes
in Form einer Reihe von Kokkenkolonien. — Infolge der Kokken-
invasion und Anhiufung des Staphylotoxins starb die betroffene innere
Schichte ab. Die Kokken besetzten inzwischen in Form kleinster neuer
Hiufchen, die den Eindruck von Vorposten machen, die duBerste Grenze
des noch lebenden Gewebes. — Hierauf reagierte auch das Mark wieder.
Die demarkierende Infiltration wuchs aber nicht kontinuierlich weiter, sondern
stand an Ort und Stelle still, und setzte nach Zuriicklassen einer zweiten
inaktiven Grenzzone (4) in Form eines neuen zweiten Infiltrations-
ringes (@) ein. — Und in dieser Weise konnte der ProzeB eventuell
auch weiter vorwirtsschreiten und einen konzentrisch geschichteten noch
groferen nekrotischen Kern hinterlassen, in welchem sich die eingeschalteten
Grenzzonen durch ihre leeren Fettliicken verrieten.

Die scharfe Abgrenzung des noch lebenden und in lebhafter Defension
begriffenen Gewebes dem von den Kokken schon zerstorten nekrotischen
Gebiete gegeniiber, die Einschaltung der Grenzzonen, ferner die zeitweise
sturmartig erfolgende Invasion der Bakterien muf uns ungezwungen, auch
ohne lebhafte Phantasie, an die Gefechtlinien des Krieges erinnern. Diese
isolierte Tatsache der Pathologie illustriert uns sehr deutlich, wie #hnlich
die Formen und Prinzipien sind, nach welchen gewisse Prozesse der mikro-
skopischen und der groBen Welt, mit anderen Worten, im Organismus des
Individuums und bei den Aktionen der ganzen Menschheit verlaufen.

Das hier gezeigte sprung- oder etappenartige Vorriicken der Bakterien
und die dementsprechend periodisch erfolgende defensive Reaktion des
Organismus, stehen im Einklange mit dem bekannten klinischen Verlauf
solcher Fille, namentlich mit den Exazerbationen resp. Remissionen. Was
die Intensitit des Prozesses in den gegebenen Fillen zeitweise hintanhilt,
der inzwischen zu gehoriger Kraft anwachsende Widerstand des Gewebes,
oder die voriibergehende Erschopfung der Angreifer, wire nicht leicht
zu entscheiden. Wahrscheinlich kommen beide Momente bald fiir sich,
bald interferierend zur Geltung.

Welch reiche Moglichkeiten der Variation auch in so kleinem Raum,
wie die Markhohle gegeben sind, erfihrt man bei Vergleich verschiedener
Herde desselben Falles, und insbesonders der Nekrose- resp. AbszeBherde
und -kanile verschiedener Fille. — Bei der Untersuchung eines groferen
Materials trifft man hinsichtlich der Dimension und Zusammensetzung
einzelner Zonen verschiedenartige, als moglich erdenkbare, Formen der De-
markation an. Doch die oben gezeigten Prinzipien der Defension des Ge-
webes resp. des Kampfes zwischen Organismus und Bakterien erkennt man
immer wieder. Ein Beweis dafiir, daB es sich hier nicht um ein zufilliges
Zusammentreffen, sondern um einen gesetzmiBigen Vorgang handelt. —
Die vorkommenden verschiedenen Abweichungen von der als Beispiel ge-
schilderten Form der Demarkation, beruhen nachweislich, je nach den ge-
gebenen Fillen, bald in der Rapiditit des Verlaufes, resp. in der Viru-
lenz der Bakterien, bald in der besonderen Reaktiviiit oder Inaktivitit des
Gewebes.

Die eingehendere Analyse mehrerer von mir beobachteten Demarkations-
formen werde ich in der ausfiihrlichen Publikation versuchen?), diesmal

1) In meinem zitierten Referat sind mehrere Formen der Demarkation an-
gefiihrt.



mochte ich bloB zwei besonders interessante Exempel als Erginzung er-
wihnen.

In dem eben geschilderten Fall (A.L.) #uBerte sich die primire
Lésion in Form einer ausgedehnteren ohne vorheriger Infiltration er-
folgenden Nekrose. Es befanden sich unter meinen Fiéllen auch solche,
wo sich in den von Bakterien befallenen Gebieten méchtige Leukozyten-
ansammlung, also wahre Abszesse resp. Abszefrohren bildeten. Auch
die Abgrenzung dieser AbszeBrohren zeigte in den einzelnen Féllen inter-
essante Abweichungen.

Fig. 1 stellt z. B. die Demarkation des AbszeBkanals
eines 21 jihrigen Mannes (7./) dar. An der oberen Grenze des Bildes
sehen wir bei @ schon das reaktive fettzellenlose, ungemein zellreiche Mark-
gewebe, in welchem auBer vielen Megakaryozyten besonders Myeloblasten
und Retikulumzellen reichlich vertreten sind. Nach innen zu geht dieses
zellreiche Gewebe in eine noch dichtere Zone (&) iiber, die prall gefiillte,
teils thrombosierte Sinus und auch zusammenflieBende kleine Himor-
rhagien einschlieBt. Hierauf folgt nun eine merkwiirdige Schichte (c):
die — im vorigen Falle ,inaktive®* — Grenzzone, welche den Wall
der reaktiven zelligen Infiltration von dem Abszef trennt. Diese Ge-
websschichte schliet noch charakteristische Fettzellen ein und besteht fast
ausschlieBlich aus wuchernden, teils spindligen oder durch kurze Fortsitze
verbundenen polymorphen, teils freien, abgerundeten Retikulumzellen und
kann infolgedessen hier im buchstiblichen Sinne des Wortes als eigent-
liche Demarkationszone bezeichnet werden. Nun folgt die periphere
Schichte des Abszesses (), welche ein dichtes Fibringeflecht darstellt, in
dessen Liicken abgerundete Retikulumzellen (Makrophagen) und polynukleére
Leukozyten eingeschlossen liegen. Der hier noch abgebildete Teil des
eigentlichen AbszeBiinhaltes (¢) besteht aus dicht gedriingten, teils in Zer-
fall begriffenen Polynukleéren, zwischen welchen sich hier und da auch
einzelne zerfallende Makrophagen entdecken lassen.

In anderen AbszeBabschnitten desselben Falles zeigte sich auch in dem
Abszefliinhalte eine deutliche Schichtenbildung, die teils durch Fibrin- oder
Plasmaausscheidung, teils durch besonders vorgeschrittenen Zerfall der
Leukozyten oder durch das Vorhandensein zahlreicher Kokkenkolonien be-
dingt wurde. Die Kokkenhaufen lieSen sich teils gruppenférmig in den
zentralen Teilen des AbszeBkanals, teils schwarmlinienartig, in zur AbszeB-
wand parallelen Reihen, und zwar nicht unmittelbar an der inneren De-
markationsgrenze, sondern mehr tiefer in der dichten Leukozytenmasse
des Abszesses auffinden.

Das Charakteristische dieses Falles ist die besonders hochgradige
zellige Infiltration, also die hervorragende Reaktion des Organismus. Es
fragt sich nun, liegt die Ursache dieser Erscheinung in der individuellen
Art der Reaktivitit, oder in gewissen Eigenschaften der Kokken?

Zur Klirung dieses Problems erwies sich das Heranziehen von im-
prignierten Priiparaten als niitzlich. In diesen sieht man n#mlich in der
hauptséchlich aus Retikulumzellen bestehenden Grenzzone ein neugebildetes,
gleichmiBig dichtes Fibrillennetz, daB sich auf die Art eines dichten Draht-
hindernisses zwischen Abszef und Infiltrationszone einschaltet. Der Ab-
szefl selbst enthélt nur in seiner duBlersten Peripherie einzelne zerfallene
Fibrillenreste. Auch die Infiltrationszone zeigt um die jiingeren AbszeB-
abschnitte den urspriinglichen spérlichen Fibrillengehalt, um die i&lteren
dagegen eine bedeutende Wucherung des fibrilliren Geriistes. Stellen-
weise bildet letzteres ein auffallend dichtes, spongios gebautes Netzwerk,

8%
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das beispielsweise auch den Fibrillengehalt der Markstringe der Lymph-
knoten stark iibertrifft (Taf. II, Fig. 2 4).

Es ist klar, daB die auffallende Retikulumwucherung der Grenzzone
des in Rede stehenden Falles, dem reaktionslosen Zustand der entsprechen-
den Zone des vorigen (/V.LZ.) gegeniiber, auf ein lingeres Bestehen, somit
auf einen mehr gezogerten Verlauf des Prozesses hinweist. Da sich nun

in dem letzteren Fall,
wie gezeigt, tatsich-
lich eine sehr inten-
sive Reaktion von
Seite des Markgewe-
bes kundgab, so kann
das langsamere, ge-
hinderte Umsichgrei-
a fen des Abszesses
und damit zugleich
die Entstehung der
michtigen Infiltra-
tion,offenbarin erster
Reihe der geringeren
Virulenz der Kokken
zugeschrieben  wer-
den.

Besonders an-
schaulich zeigt sich
die drahthindernisar-
tige Retikulumhyper-
trophie der Grenz-
€  zone in einem #hn-

lichen anderen Falle

(operativ  entfernte

Tibia eines 37 jéhri-
d 8en Mannes Sz. G.).
An der AbszeB-
grenze (Taf. II, Fig.
3) lassen sich hier
von dem relativ un-
verinderten  Fett-
mark angefangen sie-
ben deutliche Schich-
ten unterscheiden. In
dem wenig verinder-
ten Markgewebe (a)
und der duBeren In-

Fig. 1. Him.-Eos. L. 3, Pr. II, K. 85. filtrationszone (&) ist

das Retikulum so-

zusagen normal. In der fast fettzellenlosen mittleren Infiltrations-
zone (¢) und noch deutlicher in der inneren, Ubergangszone der Infil-
tration (&) zeigt sich schon deutliche Zunahme und auch Zusammen-
driingung der Fibrillen. In der hier ziemlich breiten Grenzzone (¢)
sehen wir zwischen den von wuchernden Retikulumzellen auseinander-
gedriingten Fettzellen das obengenannte gleichmiBig dichte fibrillire Netz-
werk. Die hier serts infiltrierte Peripherie des Abszesses (/) enthilt
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einige Bruchstiicke von Fibrillen, die tiefere dichte Zell- und Detritus-
masse (g) hingegen zeigt nicht die geringsten Reste des Geriistes mehr.
— Als interessante Eigentiimlichkeit dieses Falles (.Sz. G.) kann noch das
Vorkommen von auffallend zahlreichen vielkernigen (osteoklastenartigen)
Riesenzellen der Grenzzone erwihnt werden. Diese fanden sich teils
einzeln zerstreut, teils gruppenweise um zusammengeflossene Fettzellen
herum, aber auch auBerhalb der Markhohle in der Wand der Abszesse
und Fisteln recht hiufig, so daf man hier an eine besondere, individuelle
Reaktionsform des Gewebes, namentlich der die Riesenzellen liefernden
Retikulumzellen denken kann.

Fig. 2. Achue. L. 3, Pr. II, K. 75.

Um die in der spongitsen Knochensubstanz sitzenden Ab-
szesse herum habe ich im allgemeinen gleiche Demarkationserscheinungen
angetroffen, wie in der Markhohle, nur zeigte sich am ersteren Ort meist
eine relativ noch reichlichere Wucherung des fibrilliren Retikulums, offen-
bar durch den dort auch urspriinglich reicheren Fibrillengehalt bedingt.
Infolgedessen kommt es vor, daB nach Ausbildung einer zweiten Infil-
trations- und Grenzzone, in der ersten, schon dem sekundiir erweiterten
nekrotischen Gebiete einverleibten Grenzzone das vorher schon verstirkte,
also relativ widerstandstihige Fibrillengeriist an Achucarro-Priiparaten
noch deutlich zu erkennen ist. — Auf die Form und Ausdehnung der in der
Spongiosa sitzenden Abszesse iiben die Knochenbiilkchen einen gewissen
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EinfluB. — Die bei rascherem Vorschreiten des Prozesses in die Absze8-
hohle eingeschlossenen, nakten Knochenbilkchen haben meist eine glatte
Oberfliche und zeigen nur sehr spét hier und da Zeichen einer rare-
fizierenden Zerbrockelung. An den Stellen hingegen, wo die Knochen-
béilkchen noch mit einem in den AbszeB hineinragenden Rest faserigen
Markgewebes in Verbindung stehen, zeigt sich lebhafte lakunire Resorption
(Fig. 2).

Um die groBeren Abszesse herum ist das Markgewebe meist
in einer breiteren demarkierenden Zone seiner charakteristischen struk-
turellen Merkmale vollig verlustig geworden, indem es sich zu einem auf-
fallend dichten, sozusagen kallosen feinporigen Bindegewebe verwandelt
hat, dessen Fibrillen sich in allen Richtungen fest verfilzen.

Die innere Ober-
fliche des den Abszef ab-
grenzenden Fibrillenwalls
kann zuweilen infolge des
auf ihr lastenden Druckes
abgeglittet sein, wird aber
zumeist von einem Saum
gerissener und in den
AbszeBinhalt hineinragen-
der Fibrillenstimpfe ge-
bildet. Auch in den
groBeren  nekrotischen
Herden sind stellenweise
die Reste dieses sklero-
tischen Gewebes als aus-
einandergedringtes und
zerrissenes  Retikulum
durch Imprignation dar-
stellbar. An diesen Resten
zeigt sich meist sehr deut-
lich die trajektoriale An-
ordnung der Fibrillen,
welche verschiedenarti-
gen krummen Flichen
entsprechend ausstrahlen

Fig. 3. Achue. L. 5, Pr. II, K. 85. (Fig. 3).

Auch in dem zwi-
schen den Abszessen der Spongiosa gelegenen, relativ unverén-
derten Markgewebe zeigen sich weitgehende Veridnderungen. — Die
spezifischen Markelemente schwinden allm#hlich. Dagegen die Retikulum-
zellen und adventitiellen Zellen vermehren sich. Stellenweise bilden sich
Haufen lymphoider Zellen (Myeloblasten) und gleichzeitig treten massen-
haft deren Irritationsformen: Plasmazellen (Polyblasten) und Makrophagen
auf. Die Fettzellen gehen herdweise zugrunde; ihre Wénde schmelzen
ein und es bilden sich an ihrer Stelle groBere rundliche Héhlen,
die mit Fett oder auch Exsudat erfiillt sind und von fettrépfchenhaltigen
Makrophagen und oft zahlreichen Riezenzellen umgeben werden. Letztere
entstehen meist durch Verschmelzung von Retikulumzellen und haben ein
den Osteoklasten oder den Fremdkorperriesenzellen ihnliches Aussehen.
Die auffilligste Veriinderung &uBiert sich in der absoluten Zunahme des
fibrilliren Geriistes, das ohnedies allein durch den Schwund der myeloischen
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Elemente relativ schon mehr zum Vorschein kam. Um die Gefife herum
sammeln sich die Fibrillen besonders an. Die Wand der vendsen Sinus
wird infolgedessen erheblich dicker und verliert vollig seinen urspriing-
lichen Charakter. Die GeféiBle (Arterien und Sinus) stehen durch ihr ver-
mehrtes nach allen Seiten ausstrahlendes dichtes Fasernetz untereinander
und mit den noch vorhandenen Knochenbilkchen in Verbindung (Fig. 4).
Auch die noch intakten Fettzellen werden von zahlreichen Fibrillen um-
sponnen.

Die an der Compacta sich abspielenden, teils als Nekrose, teils als
reaktive resp. demarkierende Resorption einsetzenden Umwandlungen fand
ich so vielfiltig, daf ich
deren zusammenhéingende
Besprechung jetzt unter-
lassen, und blof einige in-
teressante DBeobachtungen
kurz erwihnen werde. —
Die nekrotischen Teile blei-
ben wie bekannt lange
scheinbar unveriindert. Da-
gegen treten an dem noch
mit lebenden Gefiflen und
Markgewebe  versorgten
Knochen sehr bald weit-

gehende Resorptions-

erscheinungen auf. Die
Erosion des Knochengewe-
bes geht teils von den
vorgebildeten Flichen der
Markhohle, der Havers-
schen Kanilchen und der
AuBenfliche, teils durch
die Bildung neuer perforie-
render Kanilchen vor sich.
— Die sukzessive Erweite-
rung der Haversschen,
wie auch der patholo-
gischen perforierenden Ka-
nillchen geht nicht gleich-
miBig vor sich. Uberall
sieht man, wie z. B. an
Fig. 5 ersichtlich, auch
an Stellen, wo Osteoklasten
energische lakunire Ero-
sion ausfithren, andere
Wandteile sich unmittel- Fig. 4. Achuc. L. 5, P. II, K. 85.

bar anschlieBen, an welchen

eine kriimelige Verkalkungszone einen Stillstand der Resorption oder auch
frische Apposition anzeigt.

Fig. 6 illustriert es aufs klarste, wie ein sich eben bildendes soge-
nanntes perforierendes Kanidlchen bei seinem Vordringen ein altes
Lamellensystem durchbricht. Am Ende des perforierenden Kanilchens
arrodiert gerade eine Gruppe von Osteoklasten an der Spitze eines zentral
gelegenen GefiiBes die Wand eines Haversschen Kanilchens. Im breiteren
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Abschnitte des Kanilchens sieht man osteoklastenfreie, dunkle Wandsegmente,
wo die Resorption schon wieder still steht.

In den betroffenen Knochengebieten lassen sich, namentlich mit Hilfe
von Imprignation auch andere Zeichen der Lockerung und zwar in Form
feinster Spaltbildungen nachweisen. Im vorgeschrittenen Stadium stellt
diese Verinderung an Achucarro-Priparaten eigenartige bizarre dunkle
Figuren (Fig. 7) vor, die sich zuweilen mit wechselnder Dichte auf ein
Haverssches System beschrinken, meist jedoch ohne Unterbrechung sich
durch mehrere Haverssche und interstitielle Lamellensysteme fortsetzen.
Diese Spaltbildung beginnt mit einer lokalen Erweiterung der Knochen-
kaniilchen, ferner Lockerung und bald Trennung der von ibnen durchkreuzten
interlamelliren Grenzlinien und zwar mit Verschonung der unmittelbaren
Umgebung der Knochenzellen. In Fig. 8 sehen wir eben dieses Stadium
der Spaltbildung. Durch das ZusammenflieBen dieser sich gitterartig
durchkreuzenden feinsten Kanilchen resp. Spalten, entstehen schlieBlich die

Fig. 5. Him.-Eos. L. 5, Pr. II, K. 85.

in Rede stehenden bizarren Spaltgéinge. Letztere erinnern ohne Zweifel
an die v.Recklinghausenschen Gitterfiguren. Wenn aber die Deutung,
welche v. Recklinghausen von seinen Figuren gegeben richtig ist, so sind
diese mit den von mir dargestellten nicht indentisch, denn letztere gehen
streng aus den priformierten Strukturen, namentlich aus den
Knochenkanilchen und aus den interlamelliren Grenzlinien hervor, wihrend
die Gitterfiguren nach v. Recklinghausen ganz unabhingig von der
normalen Knochenarchitektur sein sollen.

In der unmittelbaren Nihe der Abszesse trifft man im Knochen
sehr interessante Episoden des dauernden und immer wieder einsetzenden
Kampfes, der sich zwischen den Geweben und den stoBweise vorriickenden
Kokken entspinnt. Die diesbeziigliche Fig. 9 zeigt uns z. B. folgendes.
In dem kompakten Knochen sehen wir den Durchschnitt eines nach-
weislich mit einem groBeren AbszeBkanal in Verbindung stehenden ver-
eiterten Resorptionskanilchens (7). Das Ende des letzteren ist von einer
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dunkeln Staphylokokkenmasse besetzt, welche sich eben anschickt in die
angrenzenden weiten, noch von intaktem reaktiven Fasermark erfiillten
sekundiren Markkanilchen (A7) einzudringen. An der engpaBartigen Stelle
des Durchbruches hat sich aber schon ein dichter, geschlossener Schwarm
von Leukozyten angesammelt. Der zwischen den Bakterien und dem
Gewebe hier sich entwickelnde Kampf entbehrt jedoch auch von Seite des
letzteren nicht ganz den agressiven Charakter, denn das Auftreten einer
geschlossenen Reihe von Osteoklasten gerade an dieser kritisch gefihrdeten
Wand des Markkanilchens unmittelbar neben dem Leukozytenschwarm,
kann als Anniherungsbestreben zu dem AbszeBherd resp. den Kokken
betrachtet werden. — Der Anblick dieses interessannten Bildes ruft uns
unwillkiirlich den Kampf am
Engpa von Thermopyle in
Erinnerung.

Zuweilen sieht man
Kokkenhaufen in Havers-
schen Kaniilchen, die noch
durch mehrere Knochenlamel-
len von einem benachbarten
sekundiren Markkanal ge-
schieden sind. Doch an der
gefihrdeten Stelle des letz-
teren hat sich auf die chemo-
taktische Wirkung des dif-
tundierenden Staphylotoxins
schon eine kampfbereite dichte
Gruppe von Leukozyten an-
gesammelt und seitwirts ver-
richten wieder Osteoklasten
als Pioniere die Arbeit des
Vordringens.

Die zwischen den Bak-
terien und dem Knochen-
gewebe bestehenden, fiir den
osteomyelitischen Prozef sehr
bedeutsamen Beziehungen
kann man besonders auch in
jenen Gebieten der Demarka-
tion verfolgen, welche sich
nach Schwund der meisten Fig. 6. Hém.-Eos. L. 5, Pr. II, K. 85.
Knochenbélkchen inein sekun-
dires feinporiges, retikulires Fasermark umgewandelt haben. In diesem
dichten Gewebe trifft man oft kleine Abszesse an. Die Abszesse werden in
ihrer Peripherie meist von einer konzentrisch geschichteten Fibroblastenkapsel
umschlossen und in der Mitte ihres eitrigen Inhaltes sitzt in der Regel
der Rest eines Knochenbilkchens. In den etwas grofieren solcher Knochen-
splitter kann man in dem Rest eines perforierenden oder Haversschen
Kanilchens fast immer eine Kolonie entdecken (Fig. 10). Auch bei den
zu einem ganz kleinen Splitter abgeschmolzenen Knochenscherben sitzt
der dichte Haufen der Kokken in irgendeiner Aushohlung des die Grofe
der Kolonie manchmal kaum iibertreffenden Knochenrestes.

Vergleicht man mehrere solcher kleiner Abzesse, so ergibt sich die
Erklirung ihrer Entstehung. Die Bakterien konnen sich in dem granu-
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lationsgewebeartigen, zellreichen Fasermark fiir die Dauer nicht erhalten,
wogegen sie sich in den Liicken der Knochenbilkchen ungehindert zu
groBeren Kolonien vermehren. Und wihrend das Markgewebe das ein-
geschlossene Knochenbilkchen weiter resorbiert, sammelt sich auf die
Wirkung des diffundierenden Toxins an der kritischen Stelle ein dichter
Wall von Leukozyten an. Auch den Leukozyten kionnen die Kokken bei
geniigender Aktivitiit ersterer nur dort, wo unmittelbarer Kontakt ausge-
schlossen ist, also nur in den Knochenkanilchen und -Spalten linger
widerstehen. Sogar in den von einer Seite schon erdffneten Kanilchen
finden die Kolonien noch Schutz. Kurz gefaft, die Knochenliicken resp.

Fig. 7. Achuc. L. 3, Pr. 1V, K. 75.

die Knochensplitter dienen den Kokken als Deckung oder Stiitzpunkt in
ihrem gegen die Gewebszellen zu fiihrenden Kampfe. Nach dem voélligen
Schwund dieser Deckungen d. h. der Knochenreste, gehen die Kokken-
kolonien, wie man sich hiervon bei den grioBeren Abszessen iiberzeugen
kann, rasch zu Grunde.

Der geschilderte Einfluff des Knochengewebes erklirt eines-
teils z. B. die posttyphdose Osteomyelitis, andererseits konnen wir
uns auf Grund dieser Erfahrung auch in der Frage der unbestreitbaren
tioligischen Bedeutung des Traumas leichter zurechtfinden. Denn
es steht auBer Zweifel, daB im intakten Knochen die am Wege der Ge-
fife eingeschwemmten Bakterien aus den letzteren viel schwerer in die
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Interstitien des Knochengewebes gelangen koénnen, als bei den verletzten
Knochen. Wahrscheinlich bieten auch bei den im raschen Wachstum be-
griffenen Knochen der Kinder, die mit der lebhaften Resorption einher-
gehenden feinen strukturellen Lisionen Gelegenheit zur Einnistung der
Bakterien in das Knochengewebe.

Auch die interessante Beteiligung des intermediiren Knorpels
bei der Devastation und Demarkation mochte ich an der Hand einiger
Bilder mit wenigen Worten beriithren. An dem in Fig. 11 wiederge-
gebenen Ubersichtsbild sitzt ein groBerer AbszeB in der Epiphyse. Die
eitrige Einschmelzung hat auBer der Epiphysenspongiosa auch den Inter-
medidrknorpel bis auf einen schmalen Streifen der Knorpelzellsiulen und
der Verkalkungszone zerstért. In der AbzeBhohle befindet sich ein iso-
liertes Bruchstiick der oberen Verkalkungszone (X). —-An dem noch er-
haltenen Teile der Epiphysenfuge liefen sich, namentlich an impriignierten Pri-
paraten, eigenartige strukturelle Verinderungen des untergehenden Knorpel-
gewebes wahrnehmen, die nicht
allein fiir die Pathologie des Knor-
pels, sondern auch fiir die Klirung
mancher noch strittigen Fragen des
normalen Knorpelbaues iiberhaupt
Bedeutung haben. — Es fillt vor
allem auf, daB vom Abszef3 her ein-
dringende trichterférmige Spalten
die Knorpellage in kleinere Felder
zerlegt haben. An der epiphysealen
Seite des noch iiberbliebenen Knor-
pels sind die Grundfibrillen, die
bisher in der byalinen Zwischen-
substanz unsichtbar eingeschlossen
waren, infolge Schwund des homo-
genisierenden Chondrins als faseri-
ger Saum zum Vorschein gekommen.
Diese Auffaserung des hyalinen
Knorpels ist besonders an dem
Detailbild (Taf. II, Fig. 4) sehr deut-
lich. Die erweichte Zone der ge-
richteten Knorpelzellen (%) wandelte Fig. 8. Achuc. L. 5, Pr. TI, K. 85.
sich hier zwischen den Zellsidulen
in senkrechte dichte Biindel kleinwelliger, paralleler gesonderter Fibrillen
um. — Am Ubersichtsbild (Fig. 11) fillt es noch besonders auf, da8 die priméren
Knochenbillkchen unterhalb der Ossifikationsgrenze in dem noch nicht ab-
szedierten obersten Diaphysenende sozusagen vollkommen verschwunden sind.
Dagegen wird das in dieser Zone an spezifischen Elementen besonders arme
Mark von einem sehr reichen Geriist feiner Fibrillen durchwoben. Letztere
bilden um alle GefiBe herum strumpfartige Geflechte, aus welchen einzelne
Fibrillen und auch schwichere Biindel nach allen Richtungen ausstrahlen,
die dann auch in die Verkalkungszone und in die noch vorhandenen
Knochenbélkchen eindringen.

In dem Detailbild (Taf. ITI, Fig. b) zeigt sich die gleichméBig dicht ge-
flochtene Fibrillenhiille der GefiBe sehr deutlich. Den fiir das normale rote
Mark charakteristischen Unterschied zwischen Arterien und vendésen Sinus
sucht man hier vergeblich. Die letzteren haben auch eine geschlossene fibril-
lire Umhiillung erhalten und sind durch dies den Arterien oder z. B. den
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Venen der Lymphknoten iihnlich geworden. Bemerkenswert ist an diesem
Bilde auch die Einfiigung der GefiBlumina in die sich erdffnenden Knorpel-
hohlen, ferner die verbindenden Fibrillen zwischen Gefifien und Ver-
kalkungszone (A), zwischen verkalkten Kapseln benachbarter Knorpelhohlen
(B) und zw1schen Gefifien und Knochenbilkchen (C). Besonders Klar
zeigt sich der direkte Ubergang der aus der priiparatorischen Verkalkungs-
zone heraustretenden Fibrillen in das wuchernde knochenlose Fasermark
in Fig. 12. Hier treten nicht bloB einzelne Grundfibrillen, sondern ganze
Biindel aus einer Gewebszone in die andere iiber.

Die hier gezeigten Verinderungen der Verknocherungszone sind
einesteils Folgen der eitrigen Zerstérung, andererseits mufl der im Dia-

Fig. 9. Him.-Eos. L. 5, Pr. II, K. 85.

physenende verlaufende Vorgang, namentlich der Stillstand der Knochen-
bildung, der Schwund der alten Knochenbilkchen und die Bildung von
Fasermark schon als Demarkationserscheinung gedeutet werden.

In einem anderen Falle (/./.) (12jihriger Knabe) bot der inter-
medidire Knorpel infolge gréBerer Entfernung des AbszeBherdes bloB
der Demarkation entsprechende Erscheinungen. In der Mitte des Knorpels
(Taf. I1I, Fig. 6) liegt hier ein schmaler vaskularisierter Streifen. Rechts
von dieser Stelle geht unter dem noch normalen hyalinen Knorpel, mit Ein-
schaltung der priparatorischen Verkalkungszone, ungestorte endochondrale
Knochenbildung vor sich. Dagegen in dem nach links gelegenen Teile
hat die Epiphysenfuge seinen Knorpelcharakter ginzlich verloren, indem
sich hier mit Schwund des Chondrins ein #uBerst dicht fibrilliertes wohl
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imprignierbares osteoides Gewebe bildete, in welchem auBer Kapillaren,
Fibroblasten, sehr spirlichen mobilen Zellen stellenweise ein feines fibri-
noses Netzwerk nachweisbar ist. Unter diesem osteoid umgewandelten
Gewebe besteht keine endochondrale Ossifikation mehr; an dessen Stelle
ist nach vorheriger Auflockerung typische bindegewebige Knochenbildung
im Gange (B). Die neugebildeten geflechtartigen Knochenbilkchen ragen
iiber das Niveau der endochondralen Ossifikationsfliche; nach unten gehen
sie in die noch endochondral entstandenen Bilkchen iiber, die noch fein
gestrichelte Knorpelinselchen einschliefen.

Die vorhergehenden Exempeln zeigen es deutlichst, daB die gewdhnlich
fiir so schwach gedachten diinnen Grundfibrillen eigentlich ohne Unterbrechung,

Fig. 10. Him.-Eos. L. 3, Pr. 1I, K. 75.

stellenweise sozusagen unsichtbar und nur unter gewissen Bedingungen zum
Vorschein kommend durch die verschiedenen Zonen des Knorpels in das Mark
und weiter in die Knochenbilkchen dringen. In den demonstrierten Fillen
trat die Kommunikation der Fibrillen durch die verschiedenartigen Gewebe
des Knochens infolge pathologischer Auflockerung und teilweiser Resorption,
ferner durch Anwendung der speziellen Impriignationsmethode in besonders
anschaulicher Form zu Gesicht. Zugleich verriit sich die Zihigkeit dieser
Fibrillen. Sie fallen nur der eitrigen Einschmelzung zum Opfer, wogegen
sie die Resorption der Knorpel- und Knochengrundsubstanz nicht nur iiber-
leben, sondern sich wihrend derselben an gewissen Orten in Verbindung
mit sich wieder anschlieBenden Bindegewebszellen auch bei Wucherungen
beteiligen konnen. Diese Widerstands- und Reaktivierungsfihigkeit der
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in die Grnndsubstanz eingebetteten Fibrillen 146t darauf schlieBen, daB sie
nicht als tote Interzellularsubstanz betrachtet werden konnen, sondern in
gewissem Grade noch lebende, organisierte Elemente sind, welche unter
bestimmten Umsténden bei verschiedenen aktiven, defensiven und regenera-
tiven Prozessen noch regen Anteil nehmen konnen.

Auch die primére und sekundire Beteiligung des Periosts am osteo-
myelitischen Prozef habe ich eingehender verfolgt; iibergehe aber diesmal
die Detaillierung meiner Befunde und mochte blof einiger Beobachtungen
Erwihnung tun. — Bei der periostealen reaktiven Knochen-
bildung zeigte sich in mehreren Fillen unmittelbar neben den geflecht-
artigen Knochenbilkchen das in Fig. 13 wiedergegebene Bild. Man sieht hier
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Fig. 11. Achuc. L. 3, Pr. II, K. 85.

an den Fibrillenbiindeln kurz vor der Eintrittstelle in das Bilkchen, doch
nicht unmittelbar im Kontakt mit dessen Oberfliiche, eine kleine verdichtete,
inkrustierte Strecke (#). Es zeigt sich somit hier bei der bindegewebigen
Verknocherung, #hnlich der endochondralen, eine priparatorische
Verkalkungszone. — In manchen Fillen chronischer ossifizierender
Periostitis zeigten die verschiedenartigen Elemente des in Verkndcherung
begriffenen Bindegewebes ein verschiedenes Verhalten. In dem stark
wuchernden Periosteum dieser Fille konnte auBer verdichteten, strangartigen
starken Biindeln auch ein System mit Zellen verbundener zarten Fibrillen
unterschieden werden, die nach Art eines Perimysiums oder der um-
spinnenden Fasern von Ko6lliker die starken Biindel umwoben. Es war
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nun zu konstatieren, daB bei der Verkndcherung die starken Biindel
(Sharpeyschen Fasern) einfach verkalkten, wihrend das retikuldr gebaute
.peri- oder interfaszikulér* nennbare Fibrillennetzwerk unter schein-
bar betrichtlicher Volumszunahme die geflechtartige Knochengrundsubstanz,
seine Zellen und Zellenfortsiitze hingegen die Knochenzellen und die relativ
weiten, sehr deutlichen Knochenkanilchen lieferten. Im Grunde genommen
handelt es sich hier um den gleichen Vorgang, wie bei der normalen peri-
ostealen Ossifikation, nur war hier bei der Sequesterladenbildung das
verschiedene Verhalten der differenten Fibrillensysteme, man kann sagen,
der stati schen und der trophischen Elemente des Bindegewebes mit
ungewohnlicher Schiirfe ausgeprigt.

In chronischen Fillen, wo die periosteale Wucherung besonders in-
tensiv war, erstreckte sich die
osteoide Umwandlung von
dem Periost zuweilen auch
auf die unmittelbar angren-
zenden {ibrigen Gewebe: Fett-
und Muskelgewebe, GefiBe.
In Fig. 14 sehen wir ein sol-
ches gleichmidBig verdich-
tetes, fast homogenes Gewebe,
in welchem das feine, den
Knochenkandlchen  analoge
Saftkanilchensystem auch die
dickeren GefiBwinde und das
die Fettzellen und Muskel-
fasern umschliefende sklero-
tische Bindegewebe reichlich
durchdringt.

Uberblicken wir die he-
sprochenen aufBerhalb der
eigentlichen Nekrose- und
AbszeBherde im Mark, Kno-
chen, Knorpel und Periost
sich abspielenden reaktiven
Erscheinungen, so erkennen
wir in dem ganzen, scheinbar
recht bunten Komplex eigent- Fig. 12. Achue. L. 5, Pr. 1V, K. 75.
lich die verschiedenen Phasen
und Formen der Demarkation. Die urspriinglichen speziellen Struk-
turen und Elemente schwinden und es bildet sich mit Resorption des alten
Knochens durch sukzessive Wucherung der zellig-fibrilliren Bestandteile
der urspriinglichen Gewebe ein an Fibrillen ungemein reiches, retikulir
gebautes, feinporiges kalloses Gewebe. Letzteres dimmt vorerst den
infizierten Fokus ein und liefert spiiter teils direkt teils mit Einschaltung
einer osteoiden Phase das neue, auch schon statischen Aufgaben dienende
sekundire Knochengewebe. )

In einer Reihe von Fillen konnte ich in dem wuchernden Mark die
Bildung der neuen Fibrillen resp. die Verdichtung des Retikulums in
vielen Variationen schrittweise verfolgen und auch photographisch abbilden.
Die Resultate habe ich in meinem zitierten Referat bekanntgegeben. Als
erstes Stadium der Faserbildung fand ich in mehreren Fillen die Bildung
eines exsudativen oder auf himorrhagischer Basis sich ausscheidenden
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zarten retikulir gebauten Blutplasmanetzwerkes, das sich oft mit einer
dhnlichen Fibrinausscheidung verbindet. 1In innigem Kontakt mit diesem
Plasma- und Fibringeriist entsteht aus dem eingeschlossenen zellig-
fibrilldren Retikulum ein ungemein dichtes zartestes Netzwerk, das anfangs
die undifferenzierte Form des Blutplasmaretikulums nachahmt, nach Re-
sorption des letzteren aber allmihlich zu einem gréberen, gerichteten
alveolidren Retikulum und dieses wieder unter fortbestehender Bildung
zahlreicher neuer Fibrillen schlieBlich zu faserig-kallosem oder osteoidem
Bindegewebe wird.

In meinem zitierten Referat sind auch mehrere die zellige Zu-
sammensetzung betreffende Variationen der reaktiven Wucherung ange-

Fig. 15. Kristallinische Chondrinbildungen. / Oben scheibenférmige Schar von Chondrin-
nadeln zwischen zwei Zellen, unten Chondrinverdichtung in der Kapsel und dem Proto-
plasma einer Zelle; 2 Verdichtung der Kapsel; 3 geschichtete Verdichtung der Kapsel
und des Protoplasmas zweier Zellen; 4 S-formige Fibrillentouren um je ein Zellenpaar;
5 Kristalldruse um eine Zelle; 6 Kristalldruse in der Kapsel zweier Zellen; 7 von feinsten
Kristallen erfiillte Knorpelkapseln; & groBe Knorpelkapsel mit radiirem Kristallbiindel ;
9 nadelformige Chondrinbildungen in der Grundsubstanz. Mallory. L. 5, Pr. IV, K. 85.

fihrt worden. Bei einem 19jihrigen Manne (Z.A7) z. B. war das um
einen Sequester wuchernde Mark der rechten Ulna so dicht von osteo-
klastenartigen, die kleinsten GefiBe oft umfassenden Riesenzellen durch-
setzt, daB einzelne Gesichtsfelder ganz den falschen Eindruck eines riesen-
zelligen Sarkoms machten. Auf #hnlichen Reichtum an Riesenzellen habe
ich bereits oben (Fall .Sz.G.) hingewiesen. Diesmal mochte ich blo8 hin-
zufiigen, daB nach Achucarro manchmal im Protoplasma der Riesenzellen
ein charakteristisches, eckig feinmaschiges Plasmaretikulum darstellbar
war. Letzteres entsprach dem malloryblauen Plasmageriist.
Verhandl. d. Deutsch, Pathol. Ges. XXI. 9
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Im kallssen Marke entstehen oft kleine in ihrer Struktur ungleich-
miBige Knorpelinseln, die zuweilen metaplastisch, d. h. direkt verknochern.
In diesen Knorpelinselchen fand ich in und um den Knorpelhohlen eine
eigenartige kristallinische, die Reaktion des Chondrins und Kollagens
gebende Ausscheidung (Fig. 15), die auf die von Fr. Hansen (Anatomischer
Anzeiger 1899) in den Larynxknorpeln des Kalbes beobachteten Struk-
turen erinnert.

Zum Schluf mochte ich noch mit einigen Worten eine an operativ ent-
ferntem Material (Osteomyel. fem. U. S. 14jihr. Knabe) beobachtete eigen-
artige unvollkommene, degenerative Knochenbildung erwihnen. Es handelte
sich um aus der Markhohle und von der Sequesterlade entfernte Stiickchen.
Es traten in diesen schwer deutbare Formen der Knochenbildung in

Fig. 16. Degenerative Knochenbildung mit zystischer Resorption. — « fadenférmiges

Knochenbilkchen; & porgses Knochenbélkchen von Osteoklasten umgeben; ¢ zystenformige

Liicke eines Bilkchens; auBerhalb der #uBerst diinnen oberen Wand eine Reihe von
Osteoklasten in Exsudat eingebettet. Him.-Eos. L. 3, Pr. 1V, K. 85.

Erscheinung. Einerseits fanden sich von dichtem Bindegewebe umsiumte
Herde auffallend groBer scharfbegrenzter Zellen, die in den Maschen eines
feinsten sehr spérlichen Retikulums saBen. Ob diese Zellen abnormen,
grundsubstanzlosen Knorpel- oder Knochenzellen entsprechen, wére schwer
zu entscheiden. Am Rande dieser Zellherde wird das Bindegewebe von
dichtsitzenden osteo- oder chondroblastenartigen Zellen eingesiumt. An
einer Stelle zeigt das spirliche Retikulum dieser Herde deutliche Ver-
kalkung. AufBlerdem finden sich in dem zellarmen faserreichen Markgewebe
verschieden starke geflechtartige Knochenbilkchen. Einzelne dieser (Fig.16)
bestehen aus einer zwar verkalkten aber ungemein pordsen, zuweilen fast
staubartigen Grundsubstanz, in welcher relativ spérliche verzweigende
Knochenzellen, oft sozusagen isoliert herumliegen. Die meisten Knochen-
bélkchen stellen eigentlich diinnwandige Kapseln vor, welche im allgemeinen
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der Form des Bélkchens entsprechende Hohlen einschlieBen. Die kndcherne
Wandung letzterer ist an manchen Stellen so diinn, daf sie als feinste,
vielleicht auch schon dekalzinierte Membran erscheint. Die in Rede
stehenden Hohlen sind meist glattwandig und leer, einzelne schliefen
zarten kornigen eventuell noch kalkhaltigen Detritus ein, in welchem sich
noch gewisse Reste einer Knochenstruktur erkennen lassen. Einzelne
dieser bizarr gebauten und scheinbar gleich von ihrer Entstehung an teils
zerbrockelnden, teils ausgehohlten Knochenbélkchen werden von zahlreichen
Osteoklasten umgeben. Zeichen einer lebhafteren lakuniren Resorption
sind aber nirgends zu bemerken. Die Zerbrockelung und Resorption des
Knochens, wie auch die Hoéhlenbildung geht auf Schritt und Tritt auch
ohne Osteoklasten vor sich, so daf der knochenlosende Faktor in etwas
anderem zu suchen wére. Am néchsten scheint dieser ProzeB noch zur
Halisteresis resp. zur dissezierenden Osteolyse zu stehen. Bei diesen
handelt es sich aber um einen sekunddren Entkalkungsprozef, wihrend
in unserem gegebenen Falle die ohnehin pathologische Knochenbildung
sich gleich von Anfang an unvollkommen, hypoplastisch und mit einer
eigenartigen zystischen Resorption des gesamten Knochengewebes zusam-
mengehend erweist. Die Ursache dieser nachweislich lokalen degenerativen
Knochenneubildung muf in der Kachexie des Patienten gesucht werden. Es
bestand noch vor der Operation eine 8 monatliche stindige Eiterung. Der
Heilungsverlauf war ein ungiinstiger, es trat bald Nephritis und Amyloidose auf.

Erklirung der Abbildungen auf Tafel I1 u. IIL
Abkiirzungen: Achue. = Achuccaro-Driiparat, L. 3 = Leitz Objektiv Nr. 3, Z = Zeiss,
Pr. = Projektionsokular, K. 75 = Kameraauszug 75 cm.
Tafel II.
Fig. 1. Him.-Eos. L. 3, Pr. II, K. 85. Niheres im Text.
Fig. 2. 4 Starke Retikulumwucherung der Infiltrationszone. 5 Grenzzone mit Fibrillen-
netz. C Abszefigrenze. Achuc. L. 3, Pr. II, K. 85.
Fig. 3. Achuc. L. 3, Ok. 0, K. 85. N. Niheres im Text.
Fig. 4. a AbszeB, & in Fibrillen aufgeloster Knorpel, ¢ priparatorische Verkalkungszone,
d wucherndes Fasermark.
Tafel III.
Fig. 5. Achuc. L. 5, Pr. IV. K. 75. Niheres im Text.
Fig. 6. Achuc. Z. aa, Pr. II, K. 75. Néheres im Text.
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Orsés, Osteomyelitis infectiosa.
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Diskussion zu den Vortragen I—X:

Herr Lubarsch: Einiges zur Frage der ,braunen Neubildungen‘.
Wenn ich vor etwa 20 Jahren so scharf betont habe, dafl sie nichts mit
Sarkomen zu tun hatten und tiberhaupt keine Gewi#chse wiren, so geschah
das deswegen, weil die Mitteilung in einer chirurgischen Arbeit (von Dr.
Gaugele) erfolgte und fiir die Chirurgen fiir die Behandlung Bedeutungsvolles,
etwas Neues war; aber wohl kaum fiir die Pathologen. lch kann Herrn
Albertini auch nicht zugeben, dafi allgemein die braunen Neubildungen als
ausschlieflich durch eine prim#re Blutung bedingt angesehen wiirden. Ich
habe gerade betont — und Herr Christeller hat das ja ganz richtig
bemerkt — daB es sich um Aufsaugungsneubildungen aller Art handle,
wobei sozusagen das Hochststadium der sog. ,,Osteoklasie’’ erreicht wird. —
‘Was nun die Epithelkérperchenvergroflerungen bei der Osteodystrophia fibrosa
anbetrifft, so halte ich es fiir miiflig, dariiber zu streiten, ob man es mit
einer Hyperplasie oder einem Gewéchs zu tun hat; die Grenzen zwischen
beiden Vorgingen sind viel zu gleitende und unklare. Uberhaupt scheint
mir das Verhaltnis zwischen diesen Epithelkérperchenvergréfierungen und
der Osteodystrophia noch ganzlich ungeklart. Man wird noch auf vieles
dabei zu achten haben. Wir haben vor einiger Zeit einen Fall seziert,
bei dem die sonst unerklarten Kalkmetastasen der Nieren, des Herzens, der
Lungen mich veranlafiten, die Epithelkdrperchen nachsehen zu lassen und sich
eine kirschgrofie Neubildung in einem fand. In dem Falle wurde leider nicht
das gesamte Knochensystem mikroskopisch untersucht, was mit Riicksicht
auf die heutigen Mitteilungen von Schmorl besonders ndtig gewesen wire.
Vielleicht konnen die Untersuchungen solcher Fialle von ganz oder ver-
haltnismafig geheilten Fallen von Osteodystrophie eine gewisse Aufklarung
dieser dunklen Frage bringen und ich frage deswegen Herrn Schmorl,
wie sich in diesem Falle die Epithelkérperchen verhielten. — Endlich zur
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Frage der Hungerosteopathie. Ich glaube, daBl auch hier die Befunde mannig-
faltig sind. Auch bei groflartiger Stoffwechselstérung, wie sie z. B. bei
Ernshrung der Kaninchen ausschliefilich mit Leberpulver eintritt, und wo
nach Monaten die allerstirkste Knochenbriichigkeit sich ausbildet, findet
man eine fast reine Osteoporose ohne nennenswerte ,,Osteoklasie’‘, wihrend
bei der Hungerosteopathie Geisteskranker die Befunde die gréfite Ahnlich-
keit mit der bei der Osteodystrophie haben.

Herr M.B.Schmidt: Die Strukturen, welche v.Recklinghausen mit
der Thioninmethode bei Osteomalazie und Rachitis dargestellt hat, zeigen
an wohlgelungenen Priparaten ganz sicher regressive Vorginge an der
Knochensubstanz. Ob Halisterese vorkommt, oder nicht, ist mir unwichtig
geworden hinter den allgemeineren, ob bei beiden Krankheiten die Knochen-
substanz selbst krank ist, oder nicht, sind flir mich immer deutlichere
Zeichen, die dafiir sprechen. Auffallend ist die verschiedene Verteilung
der Ostitis fibrosa; ich habe bei h#ufigen Untersuchungen des scheinbar
gesunden Skelettes niemals eine solche unerwartet gefunden. Lokale Ostitis
fibrosa kommt m. E. vor. Ich habe kiirzlich in einem Schadel mit echter
halbseitiger Hypertrophie an verschiedenen Stellen Herde von Ostitis fibrosa
gefunden, am iibrigen Skelett nicht, auch einen Fall, der warscheinlich
lokale Ostitis fibrosa ohne Osteoid an der Tibia ist. In einem soeben von mir
sezierten Fall von Albers-Schénbergscher Krankheit scheint mir nach
dem makroskopischen Verhalten nicht Ostitis fibrosa vorzuliegen.

Herr Schmorl: Ich habe bei allen von mir beobachteten Fallen von
Ostitis fibrosa die Epithelkérperchen prapariert und mikroskopisch untersucht.
Nur in vier Fallen habe ich Tumoren bzw. Hyperplasien gefunden.
Die Entscheidung dariiber, ob Tumor oder Hyperplasie, ist kaum mdglich.
Es liegen hier #hnliche Verhiltnisse vor, wie bei den sogenannten Rinden-
adenomen der Nebennieren; dafl diese den Tumoren nahestehen, scheint mir
daraus hervorzugehen, dafl sie ihren Lipoidgehalt behalten, wenn die Neben-
nierenrinde, ihre Matrix, lipoidarm bzw. lipoidfrei geworden ist. Bei den
iibrigen Fallen von Ostitis fibrosa habe ich mitunter Wucherungsherde ge-
funden, wie sie Erdheim bei Osteomalazie beschrieben hat, aber auch
bhier war kein konstantes Verhalten festzustellen. Welche Beziehungen
zwischen Epithelkorperchentumoren und Kalkstoffwechsel bestehen, ist trotz
der ausgezeichneten Arbeiten Erdheims noch in Dunkel gehiillt. Ich
habe bei allen von mir beobachteten Féllen, wo eine starke Einschmelzung
von Knochensubstanz anzunehmen war, regelmiflig die Epithelkérperchen
untersucht, bisher aber keine Beziehungen zwischen beiden nachweisen
kénnen. Auch in Fiallen von Kalkmetastasen, bei zwei Fillen von Myelom,
konnte ich an den Epithelkérperchen keine Veranderungen finden. Wohl
aber habe ich dann und wann kleine tumorartige Hyperplasien an den
Epithelkorperchen, die ich, wenn auch nicht bei allen Leichen, so doch bei
moglichst vielen untersuche, gesehen, ohne dafl Verandrungen am Knochen-
system nachweisbar gewesen wiren. Nachtragen mdchte ich, daf in den
Fallen von Ostitis fibrosa, bei denen Epithelkérperchentumoren gefunden
wurden, eine Kombination mit Osteomalazie vorlag. Bei Durchsicht der
Literatur habe ich jedenfalls den Eindruck gewonnen, als ob eine solche
Kombination nicht ohne Bedeutung sei. Freilich sind die Angaben iiber
das Vorhandensein oder das Nichtvorhandensein von osteomalazischen Ver-
anderungen nicht immer ganz sicher.
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Herr Sternberg: Zur Frage der Beziehungen zwischen Ostitis
fibrosa und Epithelkérperchen mochte ich die auch von Herrn Christeller
und Frangenheim erwihnte Beobachtung Herrn F. Mandls (Wien) her-
vorheben. KEs handelt sich um eine schwere generalisierte fibrose Ostitis
mit hochgradiger Storung des Kalkstoffwechsels. Nachdem Transplantation
von Epithelkorperchen wirkungslos geblieben war, suchte Mandl, ob
vielleicht ein Epithelkérperchentumor vorhanden wire, fand in der Tat einen
solchen wund entfernte ihn. Im Anschluff an die Operation trat eine
eklatante Besserung ein, die, wie ich mitzuteilen ermichtigt bin, immer
groflere Fortschritte gemacht hat und nun schon etwa 3%/, Jahre anhalt.
Es ist dies nur ein Fall, er ist aber iiberaus bemerkenswert und wird
wohl dafiir sprechen, dafi diese Epithelkdrperchentumoren nicht Folge
der Ostitis fibrosa sind, sondern eher in urséchlicher Beziehung zu dieser
Erkrankung stehen, doch werden erst weitere Untersuchungen Klarheit
bringen.

Uber die Zusammengehorigkeit der heute besprochenen Krankheits-
bilder wird sich kaum Klarheit gewinnen lassen, solange ihre Ursache
unbekannt ist. Ich erkenne gerne an, dafi der eigentlichen Ostitis fibrosa
und der Pagetsdisease der gleiche Prozefl zugrunde liegt, aber anderer-
seits erscheint es mir sowohl fiir den Unterricht als zur Verstindigung
mit dem Kliniker und zur gegenseitigen Verstandigung wiinschenswert und
erforderlich, die beiden typischen Krankheitsbilder auseinanderzuhalten, auf
der einen Seite die Pagetsche Krankheit mit den dicken, aber papier-
maché-articen Knochen (Schadeldach, Unterkiefer, Rohrenknochen usw.),
auf der anderen Seite die Ostitis fibrosa mit den Zysten und braunen
Tumoren, und ich pflichte in diesem Sinne den heutigen Ausfiihrungen
Herrn Loosers zu. Die Zugehorigkeit der Albers-Schénbergschen
Krankheit zur Ostitis fibrosa erscheint mir iiberaus fraglich, ich erinnere
dabei auch an den in den einschligigen Fallen fast regelmifiigen Zu-
sammenhang mit Storungen des Blutbildungsapparates. —

Uber die Auffassung der braunen Tumoren sind wir wohl alle einer
Meinung, ebenso aber auch dariiber, daff es auch wirkliche Riesenzellen-
sarkome der Knochen gibt — es konnten einzelne Bemerkungen, die heute
gemacht wurden, mifiverstanden werden und den Anschein erwecken, als
wiirden wir alle derartige Bildungen im Sinne der braunen Tumoren aui-
fassen.

Herr Joest: Die ausfiihrlichen Darlegungen des Herrn Christeller,
die sich auch mit der Osteodystrophia der Tiere beschiftigt haben, er-
iibrigen ein nochmaliges niheres Hingehen auf diese. Ich beschrinke mich
infolgedessen auf einige wenige Bemerkungen.

Bei Tieren tritt diese Osteopathie meist ausgesprochener, als beim
Menschen, generalisiert, also als Systemerkrankung des Skelettes, auf.
Allerdings sind bei verschiedenen Tierarten die Kopfknochen, und zwar
diejenigen des Gesichtsschidels, auffallige Pradilektionsstellen der Er-
krankung, die oft sehr starke Auftreibungen bewirkt. An den Glied-
mafenknochen pflegt die Erkrankung, ohne den hohen Grad von Deforma-
tion zu erreichen, wie an den Gesichtsknochen, am deutlichsten ausge-
pragt zu sein an den Epiphysen, und zwar unmittelbar unter dem Gelenk-
knorpel (im subchondralen Gewebe) und an der Epiphysen-Diaphysengrenze.
Alle diese Lokalisationen entsprechen bei Tieren den mechanisch am meisten
beanspruchten Stellen des Skeletts. Der Gesichtsschidel der Tiere ver-
halt sich in dieser Beziehung anders, wie der Gesichtsschidel des Menschen



(man denke an den Kauakt, namentlich der Herbivoren, und den Gebrauch
der Gliedmafilen bei den Epuiden). An den Gliedmaflenknochen fiihrt die
Lokalisation der Erkrankung im subchondralen Knochengewebe haufig zu
Ernghrungsstoruugen des Knorpels und damit zur Entstehung von Defekten
an den Gelenkknorpeln (eigene Beobachtung am Pferd).

In bezug auf die Atiologie der Osteodystrophia fibrosa wissen
wir noch nichts Bestimmtes. Von Interesse ist in dieser Hinsicht jedoch
eine Feststellung, die ich beim Pferde zu machen Gelegenheit hatte. Ich
fand bei diesem Tier, wenn es an Osteodytrophia fibrosa litt, in den roten
Blutkorperchen des stromenden Blutes Jolly - Kérper, was darauf hindeutet,
dafi die Erythropoese des Knochenmarkes, namentlich in Hinsicht auf die
Entkernung der Erythrozyten, gestort ist, und dies ist zweifellos auf eine
Reizung des Markes zuriickzufiihren, die schlieflich zu einer Marksklero-
sierung (Bildung von Fasermark) fiihrt. Was die Reizung des Markes
bewirkt, wissen wir noch nicht. Es w#re u. a. an eine intestinale In-
toxikation zu denken, namentlich nachdem Scheunert bei an Osteody-
strophia fibrosa leidenden Pferden eine Verianderung der bakteriellen Darm-
flora (Uberwiegen siurebildender Bakterien, Auftreten nichtobligater phenol-
bildender Proteolyten) festgestellt hat.

Herr Jo&l: Bei Untersuchung von 40 Fallen seniler Osteomalazie
achtete ich besonders auf das Verhalten des Kndostes vor allem, was seine
Beziehung zur Ostitis fibrosa anbetrifft. Es fanden sich 19 Falle = 47,5 9/,
die tberhaupt keine endostale Proliferation zeigten; 13 Falle = 82,59/,
die Spuren von Endostverbreiterung aufwiesen; 3 Falle = 17,59/, mittleren
und leichteren Grades; 5 Falle=12,5°/, liefen ausgesprochene Endost-
wucherungen erkennen. Letztere gingen mit Auftreten mehr oder weniger
zahlreicher Osteoklasten einher, so dafl an Mischfdlle von Osteomalazie
und Ostitis fibrosa zu denken war. Meine Befunde sprechen dafiir, dafl
Ostitis fibrosa und Osteomalazie im Prinzip voneinander zu trennen sind.

Herr Askanazy: Bei seniler Osteomalazie fanden wir etwa in der
Halfte der Falle keine mikroskopischen Erscheinungen von fibrgser Ostitis,
was fir die Notwendigkeit der prinzipiellen Trennung beider Prozesse
spricht. Betonenswert ist, daff man in Ostpreuflen zwar Ostitis fibrosa
antrifft, dal aber weder v. Recklinghausen (nach miindlicher Mit-
teilung) noch Neumann noch ich in Ostpreufien Erkrankungen von Osteo-
malazie gesehen hat. In Genf habe ich selten zufillig in Knochen-
schnitten (z. B. zum Studium der Blutbildung) an und in den Knochen-
bialkchen beginnende Erscheinungen von fibrgser Ostitis beobachtet, so dafl
mir die heutigen Mitteilungen Herrn Schmorls besonders wertvoll waren.
Genf scheint also in bezug auf die Giinstigkeit dieser latenten Ostitis
fibrosa zwischen Dresden und Wiirzburg zu stehen. Beziiglich der ,,Mar-
morkrankheit mdchte ich glauben, dafl es sich um keine genetische
Einheit bei ihr handelt. KEs gibt diffuse Osteosklerosen ohne aktive,
progressive Veridnderungen im h#matopoetischen Gewebe und solche mit
‘Wucherung dieses Gewebes. Albers-Schénberg und ich habe im
selben Jahre (1904) von verschiedenen Gesichtswinkeln aus auf die
diffusen Osteosklerosen hingewiesen.

Herr Busch: Der von Christeller erwahnte Martens-Pick-
sche Fall liegt insoferne anders, als es sich nicht um eine jener rie-
senzellenhaltigen Geschwiilste handelt, sondern um ein typisches chon-
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droplastisches Sarkom. Man mufi also vorsichtig sein, namentlich
mit Riicksicht darauf, daB der Chirurg wissen will, ob er eine
,,0eschwulst’ vor sich hat. Stellt man die Bezeichnung ,,Ostitis‘* oder
,sOsteodystrophia fibrosa‘* in den Vordergrund, so erscheint ihm die Ge-
schwulstbildung, die fiir den XKliniker die Hauptsache ist, leicht neben-
sachlich. Der Chirurg versteht es nicht, wenn der Pathologe die riesen-
zellenhaltigen Tumoren extra mit dem Namen Ostitis fibrosa benennt. HEs
konnen offenbar verschiedenartige Geschwiilste auf dem Boden der Osteo-
dystrophia fibrosa entstehen, die das Bild fiir den Kliniker beherrschen.
Was in jedem Falle das Primére ist, Ostitis oder Geschwulst, erscheint
nicht geklart, wie wir leider nach den heutigen Referaten tiber die Ursache
der Osteodystrophia fibrosa nichts wissen.

Herr Arndt: Ich méchte iiber einige Beobachtungen zur vergleichend-
pathologischen Seite berichtet. 1. Zur ,experimentellen Pseudorachitis® der
Hunde (Untersuchungen mit Dr. Demuth, Marburger Kinderklinik): Bei
fettarm und im engem Zwinger gehaltenen Hunden ergab sich bei makro-
skopisch und klinisch mit der menschlichen Rachitis weitgehender Ubereinstim-
mung eine nach dem mikroskopischen Bild (trotz einiger Abweichungen) zur
Osteodystrophia fibrosa bezw. ,Laboratoriumsostitis“ zu stellende Verénde-
rung; bemerkenswert in diesen Fallen war eine sozusagen M6ller-Barlow-
artige Komponente (miliare’ Blutungsherde bezw. kleine hiamorrhagische
Nekrosen in der praparatorischen Verkalkungszone). 2. Zwei neuerdings
untersuchte Fialle von ,,Schniiffelkrankheit’ der Ziege bestiatigten die Ge-
neralisation dieser Osteodystrophia-fibrosa-Form; in den langen Réhren-
knochen der Extremititen glasig-gelatinése Umwandlung des Markes.
3. Fiir die erbliche Disposition als wichtigen #tiologischen Faktor fiir
die generalisierten Skeletterkrankungen sprechen Beobachtungen iiber das
Auftreten der Skelettveranderung (klinisch Rachitis) bei Hunden des-
selben Wurfes, besonders in solchen Fallen, in denen die Tiere alsbald
nach der Geburt getrennt wurden und unter verschiedenen Bedingungen
aufwuchsen.

Herr Schmorl: Im Anschluf an die von Herrn Busch gemachten
Bemerkungen hinsichtlich des Auftretens sekundirer Geschwiilste bei
Ostitis fibrosa weise ich auf ein von mir im Nebenraum aufgestelltes
Préaparat hin, bei dem es sich um eine Entwicklung von Myelomen in
einem von Ostitix fibrosa befallenen Skelett handelt. Die Myelome waren in den
verschiedensten Skeletteilen zur Entwicklung gekommen und saflen teils in
erkrankten Kunochenabschnitten, teils in gesunden. Dort, wo sie in kranken
Knochenteilen ihren Sitz hatten, waren sie erst zur Entwicklung gekommen,
als die Ostitis fibrosa bereits bestand, denn es fanden sich da in den
Knochenbalken Mosaikstrukturen, das Myelom hatte sich auf die Ostitis
fibrosa aufgepfropft.

Fir diagnostische Untersuchungen, bei denen es sich darum handelt,
zu entscheiden, ob das durch Probeexzision aus einem Knochen ent-
nommene Gewebe einem echten Riesenzellensarkom oder einer Ostitis
fibrosa entstammt, sind die Mosaikstrukturen leider, soweit meine Erfah-
rungen reichen, ohne Bedeutung, da es sich in den Fallen, wo es bei der
Ostitis fibrosa zur Bildung von Riesenzellentumoren :kommt, meist um
hypostotische Formen handelt, bei denen der Abbau iiberwiegt, wobei
Mosaikstrukturen nicht zur Entwicklung kommen.
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Ich mochte davor warnen, Fille von der Art, wie sie Herr v. Albertini
mitgeteilt hat, mit Ostitis fibrosa in Zusammenhang zu bringen. Nach
den von. Herrn v. A. demonstrierten Bildern handelt es sich um eine chro-
nische Osteomyelitis mit zellreichem Granulationsgewebe und sebr lebhafter
Resorption von Knochensubstanz.

Uber die Lokalisation der Krankheitsherde bei deformierender Ostitis
ist bisher noch nicht gesprochen worden. Bereits v. Recklinghausen hat
darauf hingewiesen, dafl die Lokalisation der Krankheitsherde durch mecha-
nische Einwirkungen, d. h. funktionelle Beanspruchungen bedingt sein méchten.
Er machte dabei auf das vorwiegende Vorkommen der Herde in der Wirbel-
séule, im Becken, in den Oberschenkeln, im Kalkaneus und anderen stark
mechanisch beanspruchten Knochenteilen aufmerksam. Ich kann diese Be-
obachtungen auf Grund meines umfangreichen Materials durchaus bestiatigen
und moéchte zugunsten dieser Ansicht auf folgendes hinweisen. Bei der Er-
krankung des Sternums wird nach meinen Erfahrungen meist zuerst das Korpus
sterni ergriffen, die Ver#nderungen schneiden scharf an der Synchondrose
zwischen Manubrium und Korpus ab. Es rithrt dies m. E. daher, dafi das
an seinem oberen Ende stiarker befestigte Manubrium weniger stark
funktionell bei der Atmung in Anspruch genommen wird, als das letztere.
An der Symphysis ossium pubis habe ich in einem Fall, wo das rechte Hiift-
gelenk infolge Arthritis deformans m#fiig versteift war, nur den linken
horizontalen Schambeinast an Ostitis fibrosa erkrankt gefunden, wahrend
im rechten keine Krankheitsherde enthalten waren. Kompliziert liegen die
Verhaltnisse an den Wirbeln, hier konnte ich wiederholt feststellen, daf}
die untere Fliche eines Wirbels die typischen Veranderungen aufwies,
wahrend die obere Halfte des an die gleiche Bandscheibe angrenzenden
Nachbarwirbels frei davon war und nur eine Osteoporose aufwies. Hier
scheinen degenerative Prozesse an den beiden, den betreffenden Wirbeln
anliegenden Bandscheiben eine Rolle zu spielen. Ich habe aber diese Ver-
haltnisse mnoch nicht eingehend genug untersucht, um hier ein ganz be-
stimmtes Urteil abgeben zu konnen. Sebr kompliziert liegen die Verhalt-
nisse am Schédeldach, wo mir die von Recklinghausen gegebene Er-
klarung, dafi die Hyperostose durch Hitzeeinwirkungen bedingt sei, wenig
zutreffend erscheint.

Unsere Kenntnisse tiber die Hyperostosen des Schiadels sind ja iiber-
haupt noch recht mangelhaft trotz der Arbeiten von Thoma wund
Weinhold-Lischke.

Herr Pommer: Meine kurzen Bemerkungen mufi ich zunacht dazu
beniitzen, um fiir die mir heute Vormittag so giitevoll gewidmeten Be-
griiflungsworte herzlichst zu danken.

Daran schliefe ich den Ausdruck der Uberraschung, aber zugleich
auch der Befriedigung in betreff der Haufigkeit, in der Herr Schmorl
Ostitis fibrosa-Befunde aufnehmen konnte, denn es erdffnet sich da-
mit die Aussicht, dafl der Frage nach den ursachlichen Bedingungen der
Ostitis fibrosa nachzugehen also verhaltnismafiig oft Gelegenheit gegeben ist.

Freilich wird diese Frage nicht verfolgt werden konnen, ohne ihrer
differenzial diagnostischen Betrachtung mit entsprechender kritischer Be-
dachtnahme nachzugehen. Und in diesem Sinne mufl ich gegeniiber ge-
wissen von Herrn Schmorl gezeigten Befunden zu erwagen geben, dafl
wir ja dabei auch an kallusartige Reaktionsbilder denken miissen,
die sich etwa an friihzeitig, in der Kindheit vielleicht, zugezogene innere
Frakturen anschlieBen; ich war durch sie an die Befunde erinnert, die
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Lang bei Arthritis deformans juvenilis begegnete, und zwar
um so mehr, da sich Herrn Schmorls Angaben besonders auf subchondrale
Knochengebiete beziehen.

Es dirften manche der betreffenden Befunde als Arthritis
deformans zu deuten sein. Und ich erinnere weiter hier an die durch
Beneke bei seinen schonen grundlegenden Untersuchungen tiber Spondy-
litis deformans nahegelegte Annahme, dafl durch in der Kindheit einge-
tretene Schadigungen der Zwischenwirbelscheiben die Ausbildung von Spon-
dylitis deformans noch ins Alter hinein angebahnt sein kann. Ubrigens
wurde auch schon heute hier bei den mitgeteilten Ostitis fibrosa-Befunden
der Wirbelkérper an traumatische Schiadigungen der Zwischenwirbel-
scheiben gedacht.

~ Indem ich seinerzeit in analogerweise den ursiachlichen Bedingungen
der ,Ostitis fibrosa® nachging, die ich im Knochenzystenfall Ha-
berers aufnahm, kam ich zur Uberzeugung, dafi dabei das Zusammen-
wirken von Stauung und Entziindung im Sinne der Phlegmasie
v. Recklinghausens und im Geiste Moritz Dérners im Bereiche der
Knochenhdmatome zur Entstehung der fraglichen Befunde fiihrt.

In dieser Richtung hat auch Lang die Ostitis fibrosa-Verdnderung
im Bereiche der Stirnhdhle eines osteomalazischen Schiadels auf
die submukisen Zirkulationsstérungen (bei obwaltendem Stirnhéhlenkatarrh)
bezogen.

Woeiter erinnere ich an die von mir (1924 in meinem Osteoporose-
Referat) vervffentlichten Befunde von Ostitis fibrosa innerhalb der
réhrigen Balkchen der Spongiosa tubulosa in der Diploe des
Schédels der 80 Jahre alten osteomalazischen Frau. Dafl diese
Rohrchenbalkchen der Schédeldiploe (innerhalb deren ja durch die
neuen Untersuchungen Rud. Mayrs im Institute R. Ficks [Berlin]
der Ablauf lebhafter Resorptions- und Appositionsvorgénge an sich und
im Vergleiche zu den Schideltafeln erwiesen ist) die Veranlagung zu
Phlegmasieverinderungen unter mechanischen Einwirkungen bei
Osteomalazie darbieten, kann ich heute hier nochmals zum Schlusse
mittelst Projektion zeigen. So erkliren sich m. E. die einschligigen Bilder
v. Recklinghausens, Askanazys und Schmorls besser als wie
durch die von ihnen angenommene ,Auskehlung“ der Knochenb#lkchen
bzw. ,,dissezierende Ostoklase‘‘ der Ostitis fibrosa. —

Nur insoweit und insolange unser Suchen nach ursichlichen Bedin-
gungen fiir Befunde von Ostitis fibrosa gegebenenfalls etwa noch vergeblich
wire, konnen und diirfen wir in ihnen das Ergebnis einer selbsténdigen,
eigenartigen, idiopathischen Ostitis fibrosa oder sogenannten ,Osteodystrophia
fibrosa“ erblicken.

Im Ubrigen und daneben haben wir selbstverstandlich entsprechend
unserer Erkenntnis der ursichlichen Bedingungen solcher Befunde am Bestehen
von Ostitis fibrosa-Verdnderungen sekundérer Natur festzuhalten, und
ist also nicht zu vergessen, daf fiir ihre sekundére Entstehung bel den
verschiedenen angefiihrten pathologischen Zustéanden und ganz besonders bei
Osteomalazie und Rachitis — wie neuester Zeit Langs Mitteilungen
iiber 9 Osteomalazie- und 10 Rachitisfalle (im Virchow-Archiv) zeigen —
und auch bei gewissen Knochengeschwiilsten und wohl auch bei gewissen
Osteomyelitisfdllen usw. Gelegenheit gegeben ist.

Von einem analogischen Standpunkte aus sehen wir v. Reckling-
ha usen seinerzeit die Ostitis fibrosa als eine der Osteomalazie ,,aufgepfropfte‘
Veranderung erklaren, wurde in friiheren Arbeiten Schmorls selbst und
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mancher seiner Schiiller von der Ostitis fibrosa als einer ,Spielart“ der
Osteomalazie zugesprochen und darauf hingewiesen, daB es ,keine scharfen
Grenzen‘ zwischen ihnen gebe, und dafi fiir die Entstehung der Ostitis
fibrosa eine ,,Summe von mechanischen, statischen und dynamischen Ein-
wirkungen** verantwortlich sei.

Es ist an dem Grundsatz festzuhalten, (m. E.), nur Annahmen aufzu-
stellen, zu denen man sich durch die tatséichlich gegebenen Befunde ge-
zwungen sieht, wie dies z. B. unter den angefiihrten Verhéltnissen der Fall ist,
wobei sich fiir die als Ostitis fibrosa zu bezeichnenden Veridnderungen be-
friedigende Erklirungen ergeben, die sie als sekundar, bedingt entstanden
auffagsen lassen. —

(Es erfolgte darauf die Projektion von Diapositiven, die die Befunde
von Ostitis fibrosa innerhalb der Diploe, und zwar insbesondere in Balk-
chen von Art der Spongiosa tubulosa Roux, in ihrem frithen Entwicklungs-
stadium darboten und daber nicht die durch Schmorl unter den Ver-
hiltnissen bereits lange obwaltender und ausgeheilter Ostitis fibrosa vor-
gefundene Mosaikstruktur zeigen konnten )

Herr Lang: Als Beleg fiir das Vorkommen von sogenannter Ostitis fi-
brosa bei Osteomalazie méchte ich einige Diapositive vorweisen. Allerdings
handelt es sich dabei um einen in ortlicher Beschriankung erhobenen Be-
fund eines unter der Diagnose ,lokalisierte Ostitis fibrosa* der rechten Tibia
operierten Falles. In der Umgebung eines charakteristischen Ostitis fibrosa-
Herdes — mit seinen gesteigerten Umbauvorgingen — fanden sich neben
porotischer Atrophie um viele Haverssche Kanale breite kalklose Lamellen-
systeme entwickelt, die wohl nur auf den Bestand einer geringgradigen,
bzw. in Remission begriffenen Osteomalazie zu beziehen sind, wenn auch
zu deren strikten Nachweis innerhalb des iibrigen Skelettes keine Gelegen-
heit geboten war. An dem wie aufgebliatterten, atrophischen Bilkchen-
werk der Tibiarinde sind nur schmale, ja auf grofie Strecken hin gar keine
kalklosen Anlagerungen anzutreffen. Diesen Befunden mochte ich um so
groffere Bedeutung beimessen, als sie beweisen, wie wichtig es ist, die
Untersuchung in solchen Fallen an grofien Ubersichtsschnitten durchzu-
fibren.  Kleinere Schnittpriaparate wiirden solche Xinblicke in die
wechselnden Befunde wohl nicht bieten.

Auf Grund dieser Bilder, sowie meiner fritheren Mitteilung (in Virch.
Arch., Bd. 2567, S. 594, 1925) mochte ich die generalisierte Ostitis fribosa
(bei Osteomalazie und Rachitis) nicht als zufallig hinzugetretene
Kombination, sondern als sekundaren Folgezustand von
mechanischen Reizungseinfliissen, bzw. als Phlegmasie-
veridnderungen im Sinne von Recklinghausen ansehen. Diese
Annabme diirfte um so mehr naheliegen als unter den Bedingungen der
Osteomalazie und Rachitis das Skelettsystem #ufleren Schéadigungen in be-
sonderem Mafle ausgesetzt ist. Es ist selbstverstandlich, dafi diese Ostitis
fibrosa-Veranderungen — abgesehen von der Osteomalazie und Rachitis —
auch unter anderen, krankhaften und die Widerstandsfahigkeit des Knochens
schiadigenden Bedingungen, gegeben sein konnen. Dies findet sich schon
bei v. Recklinghausen angedeutet, der bereits bestehende Skelettver-
anderungen als ihre Voraussetzung betrachtete.

Herr Looser: Beziiglich der von Herrn Schmorl angegebenen
Mosaikstruktur des Knochens durch abnorm dichtstehende Xittlinien bin
ich mit Pommer der Ansicht, dafl die dichtstehenden Kittlinien nur der
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Ausdruck rasch aufeinanderfolgender Ab- und Anbauprozesse, wie sie unter
atrophischen Zustéinden h#ufig vorkommen, und nichts fiir eine fibrgse
Ostitis Spezifisches sind. Ich habe den Mosaikstrukturen #hnliche Bilder
bei der Osteogenesis imperfecta tarda beschrieben, wo die dichtstehenden
Kittlinien durch koérnig-krtimelige Verkalkung besonders deutlich sichtbar
waren.

Zu Herrn Sternbergs Bemerkung mdchte ich erwahnen, dafl natiir-
lich nicht jeder riesenzellenhaltige Tumor ein gutartiger Riesenzellentumor
ist. s gibt auch echte, bosartige Riesenzellensarkome, bei denen der
Reichtum und die Verteilung der Riesenzellen ganz #&hnlich wie bei den
Riesenzellentumoren sein kann, was ich in einem Falle von echtem Riesen-
zellensarkom auf dem Boden einer Ostitis deformans beobachten konnte.
Der Unterschied zwischen dem Riesenzellentumor und dem Riesenzellen-
sarkom ist aber am bindegewebigen Anteil des Tumors sehr in die Augen
springend. Waihrend der Riesenzellentumor sich durch die schon seiner Zeit
von Lubarsch hervorgehobene Reife des Gewebes auszeichnet, dessen
Zellen gleichméflig sind und nur zwischen saftreichen und neben spindeligen
Elementen mit regelmiafiigen Kernen schwanken, zeigt das Sarkom grofie
Unterschiede in der Zell- und Kernbildung, Polymorphie, Hyperchromasie
der Kerne, Zell- und Kernmifibildungen, abnorme Kernteilungsfiguren.

Der Riesenzellentumor zeigt auflerdem an zahlreichen Stellen flieflende
Ubergange der zellreichen Tumorpartien in zellarme, fibrose Partien, binde-
gewebige Organisation an den Blutaustritten im Tumor, keine Nekrosen,
das Sarkom dagegen keinen Ubergang des Tumors im Bindegewebe, keine
Organisationsbilder an Blutungen, Nekrosen im Tumor, Intimasarkomatose.

Herr Schmorl: Dichtstehende und zahlreiche Kittlinien, wie sie
Herr Pommer bei Osteoporose der Rippen gesehen hat und wie ich sie
ebenfalls bei verschiedenen mit raschen Umbau einhergehenden Knochen-
erkrankungen gesehen habe, sind noch nicht als charakteristisch fiir die
von mir bei Ostitis fibrosa genauer gewiirdigten Mosaikstrukturen anzusehen.
Diese sind nicht nur zahlreiche und dicht stehende, sondern ganz besonders
auch durch unregelmiflig, scheinbar regellos verlaufende und meist sehr
kurze Kittlinien gekennzeichnet. '

Der Deutung des Herrn Liang, dal bei dem von ihm demonstrierten Falle
die Ostitis fibrosa eine sekundidre Erkrankung darstelle, deren Entstehung
von der vorhandenen Osteomalazie abhingig sei, kann man mit gleichem
Rechte die Annalime entgegenstellen, dall es sich um Kombination von
Osteomalazie mit Ostitis fibrosa handelt, ohne dafl das von Lang betonte
Abhéngigkeitsverhaltnis besteht. Von ausschlaggebender Bedeutung ist in
dieser Hinsicht, wie ich in einer kiirzlich erschienenen kleinen Mitteilung
hervorgehoben habe, der Befund an den Knochenabschnitten, die wvon
Ostitis fibrosa frei sind.

Herr Ors6s: Herr Prof. Pommer bemerkte, daf das von mir als
perforierendes Kan#lchen bezeichnete Gebilde der Schrigschnitt eines Mark-
kanélchens w#re. — Diese Deutung entspricht auch meiner Auffassung.
Ich habe eben darum den Ausdruck ,sogenanntes perforierendes Ka-
nilchen“ gebraucht. Bekanntlich betrachten die meisten Autoren die
pathologischen perforierenden Kanilchen als sekundiare Markkanslchen.
Und schlieBlich beeinflufit die Wahl der Nomenklatur nicht die Beweiskraft
der von mir gezeigten Praparate (Photo 9). Diese zweifellos sekundéren
Durchbohrungen der Haversschen Systeme kdnnen nur als Resorptions-
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erscheinungen gedeutet werden und fiihren bei, der Osteomyelitis infectiosa
tatsdchlich zum volligen Schwund gewisser Gebiete des kompakten Knochen
gewebes.

Anmerkung: Herr Kollege Beneke hat mich gebeten, die nachstehenden
kurzen Ausfilhrungen in die Verhandlungen aufzunehmen. Er hatte die Absicht, sie
als Diskussionsbemerkung zu machen, war aber durch vollstindige Heiserkeit daran
gehindert. (Schriftf.)

Herr Beneke: Ich kniipfe an die Bemerkungen der Herren Busch und
Pommer an. Die Auffassung des letzteren, wonach manche der von Herrn
Schmorl demonstrierten Priparate von Ostitis fibrosa der Wirbel wie anderer
gelenknaher Gebiete einfach Beispiele entwicklungsmechanischer Folgezustande
nach lokalen, durch chronische Arthronose veranlafite Erregungen darstellen,
teile ich vollkommen. Werden sie also je nach der Anschauungsmethode
bald als eigenartige spezifische Krankheit, bald als einfache physiologische
Reaktion normalen Gewebes auf abnorme Reize gedeutet, so kann die Lo-
sung nur auf dem Boden der Histogenese mdglich sein, deren relativ
unzuldngliche Beachtung von Herrn Busch hervorgehoben wurde. Bei
den heute besprochenen Erkrankungen handelt es sich immer um die Re-
aktionen der von mir als ,skeletogenes Gewebe‘ abgegrenzten beson-
deren Gewebeart, deren Charakteristikum in der auflerordentlichen meta-
plastischen Teistungsfihigkeit (Uberginge von Bindegewebe, Knochen-
Knorpel) liegt. Je nach der Form der mechanischen Erregung entsteht
der stofifeste Knochen, das zerrungsfeste Bindegewebe, der verschie-
bungsfeste Knorpel durch geringe Modifikationen der Grundsubstanz (Auf-
nahme von Kalk oder Mukoidsubstanz u. 4. durch das fibrose Kollagen). Der fiir
die Deutung der Zustéinde einer Ostitis fibrosa, Osteomalazie, Rachitis,
Knochenzysten usw. einzig mogliche allgemeine Vergleichspunkt scheint
mir die Frage 1. nach der Reizform, 2. nach der Reaktionsfahig-
keit des skalatogenen Gewebes zu sein. In letzter Beziehung geben Osteo-
malazie und Rachitis den Hinweis, dafl das kolloidchemische Moment, ob
Ca an die Grundsubstanz gebunden werden kann oder nicht — die Ur-
sachen dieser Fahigkeit konnen lokale oder allgemeine (sogenannte konsti-
tutionelle) sein — ausschlaggebend ist, denn die Versteinerung macht
das Gewebe stoffest und schiitzt das endostale Grundgewebe, speziell
dessen Zelle, vor der Gefahr der Zerrung (Biegung); fehlt an einer dem
Stofl ausgesetzten Stelle das Ca, so mufl als Reaktion ebendaselbst tiber-
mifige Anlage von Kollagen, mit oder ohne Mukoid, erfolgen, so wie jeder
rachitische oder osteomalazische Knochen es uns zeigt.

Fassen wir die iibermafiige Kollagenfaserbildung an irgendeiner
Stelle des skeletogenen Systems (eventuell auch jenseits des Periosts) als
Ausdruck einer abnormen Zerrungserregung auf, so lautet die atiologische
Frage nach dem Wesen der ,,Ostitis fibrosa* nur noch, ob an der be-
treffenden Stelle die Reizfiille aus #uBleren Griinden vermehrt war, oder
weil die Entwicklung richtigen stoBifesten Knochengewebes aus inneren
Griinden (mangelnde Ca-Bindung) ausblieb. Letzteres kann der Aus-
druck einer konstitutionell-chemischen Erkrankung sein; in diesem Sinne
kann die Ostitis fibrosa mit ihren groben allgemeinen Deformitaten
etwa als eine Reaktion auf eine sonst unmerkbare Kalkberaubung des vorher
festen Knochens sein; fiir solche allgemeine Falle sollte der Begriff
,Ostitis fibrosa“, oder besser ,,Osteonosis fibrosa‘‘ reserviert bleiben. Die
iibrigen lokalen Erkrankungen mit allen ihren Ab- und Anbauvorgingen
aber diirften nur vom Gesichtspunkt lokaler mehr oder weniger voriiber-
gehender Bedingungsanomalien aus betrachtet werden.
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Eine kurze weitere Bemerkung noch zu den vielfach erwahnten Osteo-
porosen. Es ist mir immer auffillig, dafl diese von allen Autoren nur auf
das Knochengewebe selbst bezogen werden, wiahrend dieses doch ganz oifen-
bar von den gegenseitigen Gewebedruckbedingungen gegentiber den Mark-
rdumen abhingt. Wuchert in letzteren aus anderen Griinden Blutbil-
dungsgewebe oder Fettgewebe, dessen selbstiandige Wachtums-
energie erheblich ist und Erregungen erfahren kann, so erfolgt oft genug Osteo-
porose als einfache ,,Druckatrophie. Ich verweise z. B. auf die akute
Atrophie bei gonorrhoischer Arthronose (Kienbdck), welche m. E. auf
einer Erregung des Fettgewebes beruht.

Zum Schluff noch eine Bemerkung zu Schmorls schénem Fall
ikterischer Farbung des ostitischen Bindegewebes. Ich sah vor einigen
Tagen bei einem jungen Madchen, welches infolge von Lues II an akuter
Leberatrophie starb, eine fast vollkommene Austapezierung der
Schidelinnenfliache mit intensiv gallengriinen flachen osti-
tisch-fibré6sen Auflagerungen, desgleichen Andeutungen unter dem
Femurperiost; das iibrige Knochengewebe .zeigte nur hier und da in den
groberen Haversschen Kanidlen Griinfairbung. — TFiir die Deutung der
Whucherungen als puerperales Osteophyt lag kein Anhalt vor.
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Verlaeag von Gustav Fischer in Jena

Studien iiber die Epithelkdrperchen. Ihr Sekret, ihre Bedeutung fiir den Orga-
nismus, die Moglichkeit ihres Ersatzes. Von Prof. Dr. F. Blum, wissenschaft-
licher Leiter des biologischen Forschungsinstituts in Frankfurt a. M. Mit
27 Abbild. im Text und 8 Tafeln. VI, 144 S. gr. 8 1926 Rmk 12.—

KongreBzentralblatt f. d. ges. innere Medizin. Bd. 41 (1926), 2:
Blum berichtet in der vorliegenden Verdffentlichung iiber seine langjihrigen, eingehenden
experimentellen Untersuchungen iiber die Erscheinungen des Epithelkdrperchenausfalles
und ihre Bekidmpfung, die zn sehr interessanten und praktisch bedeutungsvollen Ergeb-
nissen gefiihrt haben.

. . . Nach Blums heutiger Auffassung stehen bei dem Entgiftungsprozefl die Epithel-
korperchen, nicht die Schilddriise, im Mittelpunkt des Geschehens, wie iiberhaupt der
Schilddriise eine mehr untergeordnete, sekundire Rolle zugewiesen wird. . . .

Wenn sich die experimentellen Feststellungen B.s iiber die hormonale Schutzkost-
vorrichtung bei der menschlichen Tetanie bestitigen, so wire damit ein wesentlicher
therapeutischer Fortschritt erreicht. Aber auch davon abgesehen, bietet die Studie eine
Fiille anregenden, zum Teil der herrschenden Auffassung widersprechenden Materials, dal
sich ein eingehendes Studium verlohnt. Deusch.

Der Partialtod in funktioneller Betrachtung. Ein Beitrag zur Lehre von den
unspezifischen Reizwirkungen. Von Dr. med. S. Gutherz, Privatdozent der
allgemeinen Anatomie und Entwicklungslehre an der Universitit Berlin. Mit
10 Abbildungen im Text. V, 66 S. gr, 8° 1926 Rmk 3.50

Inhalt: 1. Einleitung. Carl Weigerts Theorie des reaktiv-bioplastischen Geschehens
(die Lehre vom funktiomellen Partialtod in erweiterter Stellung). 2. Das Arndt-Schulzsche
Gesetz im Lichte der Wezgertschen Lehre. 3. Entwicklungsmechanische Bestitigungen des
Weigertschen Prinzips. 4. Die neue Wendung in der Lehre vom funktionellen Partialtod.
G. Haberlandts Pflanzenexperimente. 5. Die zelluliren Abbauprodukte allgemein stimu-
lierender Natur: Nekrotine und Metaboline. 6. Allgemein-biologische Grundlegung der
Lehre von den Nekrotinen und verwandten Reizstoffen: Experimente an Mensch und Tier,
Protisten und Bakterien. Zur intrazelluliren Nekrotinwirkung, Stoffwechselprodukte
stimulierender Natur (Metaboline). Die zelluliren Abbaustoffe und das Krebsproblem.
Reiztherapie und unspezifischer Gedanke in der neueren Heilkunde. Zusammenfassungen
und Erginzungen. 7. Weiteres zur Nekrofinwirkung in der Pathologie. 8. Auswertung
der Lehre vom funktionellen Partialtod filr das normale Lebensgeschehen. — SchluB-
betrachtungen. Literatur.

Paracelsus sidmtliche Werke. Nach der 10biindigen Huserschen Gesamtaus-
ausgabe (1589—1591) zum erstenmal in neuzeitliches Deutsch iibersetzt. Mit
Einleitung, Biographie, Literaturangaben und erkldrenden Anmerkungen ver-
sehen von Dr. Bernhard Aschner, Privatdozent in Wien.

Erster Band. Mit einem Bildnis. LXIV, 1012 S. gr. 8° 1926
Rmk 35.—, geb. 38.—

Die Werke des Paracelsus werden auf den verschiedensten Gebieten (innere Medizin,
Chirurgie, Homdopathie, Magnetopathie, Chemie und Philosophie), noch mehr aber von
gewissen anderen Geistesstromungen (Okkultismus, Astrologie, Spiritismus, Anthroposophie,
Theosophie usw.) fortwihrend zitiert. Trotzdem hat nur ein verschwindend geringer Teil
aller Gebildeten die Werke des Paracelus wirklich gelesen.

Die vorliegende Ausgabe erscheint in vier Binden; sie ist die aller-
erste und bisher einzige in moderner, leicht lesbarer deutscher Sprache in wiirdiger Aus-
stattung. Herausgeber und Verleger hoffen, damit ein- Kulturdokument allerersten Ranges
allgemein zuginglich gemacht zu haben. — Die Bénde 2—4 befinden sich in Vorbereitung.

Serologische Untersuchungstechnik. Von Dr. med et phil. Joh. Hammer-
schmidt, ao. Prof. der Hygiene an der Universitit Graz. Vollstindige Neu-
bearbeitung von ,,P. Th. Miiller, Technik der serodiagnostischen Methoden*.
Mit 26 Abbild. im Text. VI, 195 8. kl. 8° 1926 Rmk 4.—, geb. 5.—

Inhalt: 1. Nachweis und Auswertung von Antitoxin. 2. Prézipitinreaktionen.

3. Flockungsreaktionen. 4. Agglutinationsreaktionen. §. Nachweis von bakteriziden Sub-

stanzen. 6. Phagozytire Reaktionen. 7. Nachweis von Himolysinen. 8. Komplement-

ablenkung. 9. Untersuchung des Liquor cerebrospinalis. 10. Verschiedene Reaktionen.

11. Technik der Injektion, ‘Blutentnahme und Serumkonservierung.



Verl!layg v on G wu s tawv Fischer in Jen a

Uber die Knochen- und -Gelenktuberkulose im Kindesalter. Von Sven
Johansson. Ins Deutsche iibertragen von Dr. Rudolf Popper, Stockholm.
Mit 4 Abbildungen im Text und 26 Tafeln. - VI, 255 8. Lex. 8° 1926

Rmk 23.—, geb. 25.—

Inhalt: 1. Einleitung. — Allgemeiner Teil. 2. Kurze Ubersicht iiber das
Material im ganzen. 3. Einige Worte iiber die Diagnostik der Knochen- und Gelenk-
tuberkulose. 4. Morbiditétsstatistik. 5. Bericht iiber die Falle in Hinsicht auf die sozialen
und hereditdren Verhiltnisse, 6. Die Pathogenese der Kn.- u. G.-Tuberk. 7. Lokali-
sation und Geschlecht. 8. Verteilung der Fille auf die verschiedenen Jahresklassen im
Kindesalter. 9. Multiples Auftreten der Kn.- u. G.-Tuberk. 10. Todesursachen. 11. Uber
Lungentuberkulose bei Patienten, die an Kn.- u. G.-Tuberk. leiden. 12. Kn.- u. G.-Tuberk.
vom immunbiologischen Gesichtspunkt. 13. Behandlung: a) Kurze Ubersicht iiber die
gegenwirtige Auffassung. b) Soziale Behandlung. c) Allgemeinbehandlung, speziell Licht-
therapie. d) Chirurgisch-orthopidische Lokalbehandlung. 14. Uber Behandlungsformen
und Bedarf an Anstaltsplitizen. 15. Uber Kn.- u. G.-Tuberk..als Invalidititsursache. —
Spezieller Teil. 16. Spondylitis. 17. Spina ventosa. 18. Die hiufigsten Hiift-
gelenkkrankheiten im Kindesalter. a) Coxitis tbc. b) Coxitis sept. ¢) Coxa plana.
19. Tuberculosis gen. 20. T. pedis (exkl. Spina), 21. T. costae vel sterni- 22. T. art.
cubit. 23. T. cranii. 24. T. manus (Spina nicht inbegriffen). 25. Disphysentuberkulose
usw, — Zusammenfassung. Literaturverzeichnis. Kasuistische Tabellen (Tab. A—S).

Innere Sekretion in der ersten Lebenszeit (vor und nach der Geburt). Von
Prof. Erwin Thomas, Kéln. Mit 3 Abbildungen im Text. VIII, 194 8.

gr. 8° 1926 Rmk 9.—
Inhalt: Einleitung: Fétale Hormone, Austausch der Hormone bei Mutter
und Frucht. — Innere Sekretion in der ersten Lebenszeit vor und nach

der Geburt. 1. Die Keimdrise in der ersten Lebenszeit. 2. Entstebung der Ge-
schlechtsmerkmale, 3. Nebenniere. 4. Pankreas. §. Fétale Hormone und Milchsekretion.
6. Schwangerschaftsreaktionen beim Neugeborenen. 7. Wirkungen fotaler Stoffe auf den
miitterlichen Organismus. 8. Thymus. 9. Schilddriise. 10, Epithelkdrper. 11. Hypo-
physe. 12. Epiphyse. 13. Angeborene Hirnverinderungen und Abnormititen der inner-
sekretorischen Organe. ’

Uber die Bedeutung des Endothels fiir die Entstehung der Venenthrom-

hose. Zugleich ein Beitrag zur Lehre von der Funktion des Endothelapparates.
Von Dr. Adolf Ritter, Oberarzt an der chirurgischen Universititsklinik Ziirich.
Mit 21 Abbild. im Text und 6 farbigen Tafeln. V, 148 S. gr. 8° 1926 Rmk 22.—

Inhalt: 1. Derzeitige Ansichten beziiglich Thrombogenese. 2. Uberblick iiber
den gegenwirtigen Stand der Endothelfrage, mit spezieller Beriicksichtigung der Gefif3-
endothelien. 3. Eigene Untersuchungen am Endothelsystem der groBen GefiBle, vor allem
der Venen. 4. Zusammenfassung der eigenen Untersuchungsresultate, Vergleich mit den
Literaturergebnissen. Neue Vorstellungen. Ihre Anwendung auf die Thrombogenese,
unter gleichzeitiger Beriicksichtigung besonderer Momente. ‘5. Bedeutung der modernen
Anschauungen fiir die Therapie. Neue Behandlungsvorschlige. 6. Schlufsitze. — Lite-
ratur. Autoren- und Sachregister.

Vortrige iiber Pathologie. Gehalten an den Universititen und Akademien Ja-
pans im Jahre 1924. Von Ludwig Aschoff, Freiburg i. Br. Als Sonderheft
ihrer Verhandlungen herausgegeben von der Japanischen Pathologischen Gesell-
gchaft. Mit 37 Abbildungen im Text und 1 Tabellentafel. VI, 360 S. gr. 8°
1925 Rmk 13.—, geb. .15.—

Inhalt: 1. Uber die Bedeutung der pathologischen Anatomie fiir Medizin und

Naturwissenschaften. 2. Uber den Entziindungsbegriff. 3. Die pathologische Verfettung.

4. Uber Atherosklerose. 5. Uber die ortho- und pathologische Morphologie der Neben-

- nierenrinde 6. Ovulation und Menstruation. 7. Das retikulo-endotheliale System. 8. Uber

den Ort der Gallenfarbstoffbildung. 9. Orthologie und Pathologie der extrahepatischen

Gallenwege. 10. Uber die Entstehung der Gallenblasensteine, 11. Uber Thrombose.

12. Uber die Beziehungen der Schleimhauterosion zum Ulcus rotundum ventticuli chronicum.,

13. Uber das Kropfproblem, besonders den Pubertitskropf in Baden. (Morphologische Be-

trachtung.) 14. Uber die Nierensekretion. 15. Die gegenwirtige Lehre von der Pathogenese

der menschlichen Lungenschwindsucht. 16. Uber internationale Kultur- und ‘Wissenschafts-
bestrebungen.

Ant. Kimpfe, Buchdruckerel, Jena,



