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V. Erkrankungen des Knochensystems.

I. Allgemeines iiber Knochenresorption und Knochenneubildung.

Trotz der groBen Festigkeit und starren, wie man von vornherein glauben
mochte, fast unverinderlichen Beschaffenheit des fertigen Knochengewebes
findet nicht nur beim wachsenden Individuum (v. Ebner), sondern sogar bis
ins hohe Alter hinein schon unter physiologischen Verhiltnissen ein fortgesetzter
innerer Umbau, eine fortwihrende Verschiebung der den Knochen aufbauenden
starren Bilkchen statt (Pommer). Wihrend sich auf der einen Seite ein Abbau,
eine Resorption fertigen Knochens vollzieht, wird andererseits der Ausfall
durch Anbau neuen, von Osteoblasten produzierten, zuniichst kalklosen (osteo-
iden), dann aber unter normalen Verhiltnissen alsbald verkalkendern Knochen-
gewebes ersetzt. In dem wachsenden Skelett jugendlicher Individuen fithrt
dieser Resorptions- und Appositionsprozel in relativ kurzer Frist zu einer
totalen Neugestaltung des Skeletts. Auch unter pathologischen Verhiltnissen
kommt Resorption von fertigem Knochen und Bildung neuen Knochengewebes
sehr haufig und leicht zustande.

A. Welche Vorgiinge spielen sich bei der Resorption von Knochen-
gewebe ab?

a) Lakuniire Resorption und glatte Resorption; lamelliire Abspaltung, b) Bildung
perforierender Kaniile, ¢) Schwund nach vorhergehender Kalkberaubung (Halisterischer
Knochenschwund).

a) Lakuniire Resorplion. _

Bei weitem am hiufigsten wird fertiges Knochengewebe durch lakunire Resorption
zum Schwund gebracht. Dieser Vorgang vollzieht sich nicht nur bei der physiologischen. Re-
sorption, sondern ist auch sehr hiufig unter pathologischen Verhélinissen zu sehen, z. B. bei den
verschiedenen Formen von Atrophie, bes. der Druckusur, ferner bei Verkleinerung des Callus,
bei Sequesterlosung, sowie ferner an der Oberfliche von Elfenbeinstiften, die in das lebende
Knochengewebe geschlagen werden. Hierbei entstehen an den glatten Oberflichen der Knochen-
substanz ovoide oder flache, grubige Vertiefungen, Ausfrisungen — sog. Howshipsche La-
kunen —, in welchen kleine (von Osteoblasten nicht zu unterscheidende) Zellen oder groBe
vielkernige von den Knochenmarksriesenzellen ginzlich verschiedene Riesenzellen (Osteo-
klasten — Eélliker) liegen, welche offenbar die lakunire Einschmelzung bewirken (Fig. 360
w. 361). Die Osteoklasten sind keine spezifischen Zellen, sondern es kinnen die verschiedensten,
dem Knochen normaler- oder pathologischerweise anliegenden Zellen — wie Mark-, Binde-
gewebs-, Granulationsgewebs-, Tumorzellen — zu Osteoklasten werden. (Es gibt anch Autoren,
welche die Osteoklasten fiir Gefifisprossen halten; s. 8. 370.) Strulturverinderungen an der
Knochensubstanz, welche etwa auf eine primdre Entkalkung (féiliker) hindeuten wiirden,
sind nicht vorhanden (Pommer). Ubrigens involviert, wie von Recklinghausen betont, der

Kaufmann, Spez. path. Anatomie. 6. Aufl. II 42



656

Erkrankungen des Inochensystems,

Befund einer Lakune noch nicht die vorausgegangene Mitwirkung von Osteoklasten. Durch
Konfluenz der Lakunen entstehen groBere Liicken. Mit dem Aufhdren der Resorption schwin-
den auch die Riesenzellen. (Vielleicht werden sie dann zu Fibroblasten.)

(74

Zur Demonstration der lakn-

niren Resorption.

Von einer tuberkulésen Caries

eines FuBwurzelknochens.

a Knochenbilkchen,

b Tuberkel mit verkistem
Centrum, epithelioiden und
Riesenzellen.

¢ Verkiisung in tuberkulésem
Granulationsgewebe.

d Riesenzelle im "luberkel

¢ Osfeoklasten, zum Teil in
Howshipschen Lakunen lie-
gend.

[ FetthaltigesKnochenmark:
an anderen Stellen weite,
zartwandige Venen im
Knochenmark,

Mittlere VergroBernng.

Knoehenresorption und
Knochenneubildung in einem
(Jsleo-Fibrosarcoma  giganto-

cellulare der Ullna.

a Riesenzelle.

h Riesenzelle in einer How-
shipschen Lakune (Osteo-
klast).

¢ Fibrosarcomgewebe, fibris,
spindel- und riesenzellig;
mitten im Priparat brau-
nes Blutpigment.

d BlatgefdB.

¢ Altes Knochenbialkchen.

[ Neugebildeter Knochen.

g Durch Osteoblasten (h) ge-
bildeter, noch unverkalkter
Knochensaum.

Starke VergriBerung.

Hervorzuheben wiire noch, daB, wie es cine lakunére Resorption mit oder ohne Riesen-

zellen gibt, auch eine Resorption ohne Lakunen vorkommt; man hat dieselbe passend als
glatte Resorption (Busch) bezeichnet. Auch Geschwulstzellen kinnen dieselbe bewirken.

Verschieden davon ist die von Ernst und v. Murall beschriebene lamellire Abspaltung,

wie sie durch Tumoren gelegentlich herbeigefiilhrt werden kann. Die Zellen dringen hier
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zwischen die Knochenlamellen ein, welche glatte Rander behalten, aber mehr und mehr frag-
mentiert werden, bis schlieBlich ein ganz feiner, polymorpher Knochensand entsteht, der dann
vollig resorbiert wird

b) Bildung perforierender Kanile (Kanalikulation).

Die zweite Art von Knochenresorption, der wir teilweise wenigstens gleichfalls unter
physiologischen Verhiltnissen begegnen, ist der mittels perforierender Kanile, Resorptions-
kandle, sog. Volkmannscher Kanile, bedingte organische Knochenschwund. Unter physio-
logischen Verhiltnissen handelt es sich um Kanile, welche in sehr wechselnder Zahl in den
Grundlamellen (Generallamellen) vorkommen und GefidBe (perforierende Gefifie) enthalten,
die mit den GefiBen der Haversschen Kanile vielfach zusammenhingen und allméhlich in
diese iibergehen; sie sind nich¢ wie die Haversschen Kanile von ringformig angeordneten
Lamellen umgeben und meist auch feiner wie diese. — Unler pathologischen Verhdlinissen wird
der Begriff der perforierenden Kanile weiter gefafit. Man spricht einmal von ‘Volkmannschen
Kaniilen, wenn sich Gefife unter Bildung von Sprossen (Pommer) oder gefifhaliiges, eventuell
auch Osteoblasten fiihrendes Bindegewebe von einem Markraum der Substantia spongiosa oder
von einem Haversschen Kanal der Substantia compacta *) aus, die Lamellen durchquerrnd
zu einem anderen Markraum oder Haversschen Kanal durch die harte Knochensubstanz durch-
bohren, diese kanalisieren. wobei natiirlich auch gelegentlich einmal ein oder das andere
Knochenkorperchen mit erofinet wird. Unter den Begriff der Volkmannschen Kanile fallen
aber ferner auch unregelmiBige, ampullenartige Erweiterungen von Knochenkirperchen resp.
-hohlen (vgl. Abbildung bei Osteomalacie S. 670) und durch Konfluenz solcher verzerrter Knochen-
kirperchen entsichende Liicken oder unregelmiBige zackige, die Knochensubstanz durchsetzende
Kanile, welche, wenn sie sich in einem Markranm erifinet haben, sogar von Zellen ausgefiilll
werden konnen (8. 670 Bild Ile); diese Kanile konnen in der Folge von Osteoklasten noch
mehr erweitert oder aber von Osteoblasten mit konzentrisch aufgelagerten Lamellen so be-
deckt werden, daB sie Haversschen Riumen dhnlich werden. (4zhausen [Lit.] erklirt jiingst
alle Votkmannschen Kanile fiir priexistierende, durch Knochenanlagerung eingeschlossene
GefaBbahnen und erkennt nur die lakunére Arrosion als einzige Art des Abbaues an.)

¢) Knochenschwund nach verhergehender Kalkberaubung, halisterischer Knochenschwund.
(Bildung von Gitterfiguren bei der Halisteresis.)

Unter viel selteneren Verhiltnissen, namentlioh bei der senilen und bei der marantischen
Osteomalacie, sowie bei der vornehmlich bei Frauen auftretenden sog. puerperalen und nicht
puerperalen, reinen Osfeomalacte erfolgt der Knochenschwund so, daB zunichst etne Kalk-
beraubung ({{ualisteresis) des Knochens stattfindet; die danach iibrig bleibende Knochengrund-
substanz (Knochenknorpel) wird dann weiterhin aufgeldst, wobei sie voriibergehend faserig
aussehen kann. Die definitive Zerstirung und Resorption des entkalkten, in Fibrillen zer-
fallenden Knochens findet in der Regel okne Osleoklasten statt. Die entkalkten Randzonen
der Knochenbiilkchen treten bei einfacher I%irbung mit Karmin oder bei Doppelfirbung mit
Himatoxylin und neutralem Karmin (es geniigt als Gegenfarbung auch Eosin) als rote Siume
(sog. osteomalacische Siume) hervor; die kalkhaltize Knochensubstanz firbt sich blau.

Es mu8, um Irrtiimer zu verhiiten, betont werden, da sich auch neugebildetes osteoides
Gewebe (noch nicht kalkhaltiger Knochen) mit Karmin oder Eosin rof firbt. — Beim Kapitel
Osteomalacie wird Gelegenheit sein, auf die Unterscheidung von entkalkiem alten und kalk-
losem neuen Knochen noch einzugehen (s. S. 671).

*) Das Knochengewebe tritt bekanntlich in 2 Formen auf: a) als Substantia spongiosa,
die nur aus einem mit Mark gefiillten Maschenwerk von Knochenbilkchen und -plittchen
besteht; b) als Substantia compacta, deren dichtes Gefiige von Haversschen, die BlutgefiBe
enthaltenden Kaniilen durchsetzt wird, welche sowohl an der éuBeren wie an der inneren,
gegen die Spongiosa gerichteten Fliche, frei ausmiinden.

2%
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Die Bildung von Gitterfiguren (v. Recklinghausen) als besondere Form des Kalkschwundes
(8. 670, Bild III). Der volligen Kalkberaubung (Halisteresis) geht hiufig und unter den ver-
schiedensten Verhiltnissen, vor allem bei der klassischen Osteomalacie, ferner auch bei der
Knochenresorption durch destruierende Geschwiilste (Apolant), sowie noch bei anderen Ge-
legenheiten eine eigentiimnliche Verinderung voraus. Das ist das Auftreten neugebildeter
(nicht praformierter), sehr vielgestaltiger, zuweilen ziemlich deutlich gitterformiger Figuren in
der Knochensubstanz, die, wenn man sie mit Luft oder mit Kohlensdure injiziert, mikroskopisch
im durchfallenden Licht. infolge Totalreflexion dunkel bleiben, granschwarz erscheinen und
besonders gut sichtbar werden. Sie beruhen auf einer Resorption des Kalkes und folgen zu-
nichst dem Verlauf der Interfibrillarspalien. Dadurch wird die Grundsubstanz des Knochens
in ihre elementaren Bestandteile, in die Fibrillen zerlegt. (Analogon: asbestartige Degenera-
tion des Knorpels.) Diese Gitterfiguren lassen sich an Schnitten osteomalacischer Knochen,
am besten von solchen, die eine Zeitlang in Miillerscher Losung konserviert wurden und noch
nicht ganz darin entkalkt sind, oder auch von in Alkohol gehirteten Priparaten, nach den von
v. Recklinghausen (und Apolant) angegebenen Methoden, die in einer Luft- oder Kohlensiure-
injektion dieser feinsten Spalten bestehen, leicht sichtbar machen. Man sieht dann, da8 dio
Figuren, wenn auch nicht ausschlieBlich, so doch mit Vorliebe an dem meist lakunir kon-
turierten Ubergang vom vllig kallklosen Saum zum kalkhaltigen inneren Teil der Knochendilkchen
auftreten, d. h. da, wo der fortschreitende EntkalkungsprozeB eben einsetzt; diese Uber-
gangszone ist am nicht mit Luft- oder Kohlensdure injizierten Priparat oft durch kirnig-
kriimelige Streifen charakterisiert. Die Verteilang der Figuren ist durchaus nicht besonders
regelrecht oder gleichmiBig, vielmehr treten sie fast immer nur fleckweise und ohne jede Re-
zichung zur normalen Architektur anf. Auch im Innern der noch kalkhaltigen Knochen-
substanz sieht man bei der Osteomalacie Gitterfiguren. In dem wollig entkalklen (osteoiden)
Gewebe dagegen sind sie nicht mehr darzustellen; die Interfibrillirspalten werden hier durch dichte
Aneinanderlagerung der hyalin werdenden, quellenden, verbackenden Fibrillen geschlossen.

Gegeniiber der v. Recklinghausenschen Auffassung der Gitter hat Hanau die Ansicht auf-
gestellt, daB Gitter gerade fiir Neubildung und, worauf iibrigens auch Beschreibungen von
Pommer bereits hinwiesen, fiir unvollkommene kriimelige Kalkablagerungen spriichen;
M. B. Schmidt erklirte aber die Einwinde von Hanau (Bertschinger) fiir nicht stichhaltig
Schmorl, Lonser (Lit.) und Axhausen (Lit.) negieren dagegen vollig die Bedeutung der Gitter-
figuren als Zeichen der Halisteresis, so daB man gezwungen sein wird, die Gitterfigurenfrage
einer Revision zu unterziehen. (Auf die letzten AuBerungen Azhausen’s zu dieser Frage und die
wichtigen neuen Untersuchungen v. Recklinghausen’s, welche zur Bestitigung der Lehre kamen,
daB sich die richtigen Gitterfiguren nur im kalkhaltigen Knochengewebe finden, kann, da dieselben
nack begonnener Drucklegung dieser Auflage erschienen, leider hier nicht mehr genauer
eingegangen werden.)

Bemerkungen iiber die normale Zusammensetzung des Knochengewebes. Die Knochen-
grundsubstanz ist bekanntlich nicht homogen, wie man bei Betrachtung des mikroskopischen
Bildes zundchst glauben michte, sofdern man hat an ihr wie bei den iibrigen Bindesubstanzen
leimgebendo Fasern, Fibrillen nachgewiesen (v. Ebner), welche im lamelliren Knochéh an-
nihernd parallel nebeneinander liegen und untereinander durch Kittsubstanz (die v. Kolliker
@ibrigens lengnet) fest verbunden sind. Im nichtlamelldren Knochen sind prieaistierende, viel
gribere Fasern -der bindegewebigen Matiréz eingeschlossen, Sharpeysche oder perforierende
Fasern, welche Geflechie bilden und zum Teil verkalkte, groBtenteils aber unverkalkte Binde-
gewebsbiindel sind, Danach unterscheidet man feinfaserige (lamellése) und grobfaserige (ge-
fleehtartige) Knochengrundsubsianz. In der Grundsubstanz sowie in der interfibrilliren Kitt-
substanz befinden sich die Kalksalze (hauptsichlich basisch-phosphorsaurer Kalk).

Die Grundsubstanz enthilt lingliche Knochenhihlen mit den plaliovalen Knochenzellen,
was man zusammen Knochenkorperchen nennt; die Hohlen hingen durch zahlreiche veristelte
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feine Ausliufer (Knochenkandlchen) miteinander zusammen. Die Knochenkanilehen miinden
sowohl in die Haversschen Kanile als auch an der duBeren und inneren Oberfliche der Knochen
frei aus.

Beim Erwachsenen zeigt das gesamte Skelett feinfaserigen, lamelosen Knochen, der von
Osleoblasten gebildet ist, und dessen Grundsubstanz auch elastische Fasern enthilt; die fein-
faserige Masse selbst ist nicht priformiert und etwa mechanisch eingeschlossen, sondern ein
Produkt der Titigkeit der Osteoblasten (siehe nichstes Kap.). — FEin Teil des lamellisen
Knochens, und zwar die der duSeren Knochenoberfliche gleich verlaufenden iuBieren Grund-
lamellen (General-Lamelien) und die an latztere anstoBenden, zwischen Haversschen Lamellen
gelegenen Schaltlamellen, enthalten vm kindlichen Aller auch noch Sharpeysche Fasern, das
sind nach verschiedenen Richtungen in der Knochensubstanz verlaufende, teils verkalkende,
teils unverkalkt bleibende, eingeschlossene Bindegewebsfasern. Diese sind aber nur anf den
periostalen Anteil des Knochens beschrinkt und fehlen am ausgebildeten Knochen. Die Havers-
schen oder Spezial-Lamellen, jene konzentrisch um die Haversschen Kanale gelagerten Ringe,
welche crst durch Osteoblasten aus dem Innern der Kanile heraus gebildet werden, entbehren
der Sharpeyschen Fasern.

Die grobfaserige, geflechtartige Grundsubstanz findet sich beim embryonalen Knochen
sehr reichlich, und zwar in den periostalen resp. perichrondralen und in den sekundiren (Binde-
gewebs-)Knochen; aber schon vom ersten Lebensjahr ab erscheint die Grundsubstanz der Binde-
gewehsknochen (Schiadeldach, seitliche Teile des Schédels, fast alle Gesichtsknochen} bereits
feinfaserig (lamells), d. h. schon ersefzt durch Osteoblasten-Kriochen, und beim Erwachsenen
besteht grobfaserige Knochengrundsubstanz normalerweise nur noch an den Nihten und An-
satzstellen der Sehnen. — Sehr hiufig kommt geflechtartige Grundsubstanz dagegen unter
pathologischen Verhiltnissen vor, und der so beschaffene Knochen charakierisiert sich dadurch
cinmal als jugendlich und zweitens als aus Bindegewebe (in der Regel Periost) gebildet.

(Lamelldr gebauter Knochen entsteht durch Osteoblasien, geflechtariiger dagegen in und
aus Bindegewebe, d. h. aus Grundsubstanz und Zellen, wobei erstere verkalkt.)

B. Welche Vorginge spiclen sich bei der pathologischen Ncubildung
von Knochengewebe ab?

Genau wie unter physiologischen Verhiltnissen beim normalen Wachs-
tum des Knochens vollzieht sich die pathologische Kwochenneubildung.

Mark, Periost und Knorpel, in beschrinktem Mafle auch das Bindeyewebe,
sind knochenbildende Gewebe. Vor allem kommen hier die Osteoblasten,
welche im Mark von den Markzellen, im Periost von den bindegewebigen Zell-
clementen desselben abstammen, in Betracht. — Die Knochenneubildung
erfolgt:

a) Durch Apposition von Osteoblasten auf fertize Knochenbilkchen (S. 660, Bild I u. II).
Diese Bildungszellen entstammen dem Mark (Markzellen) oder den hindegewebigen Zellele-
menten der inneren Schicht (Cambiumschicht — osteogenctische Schicht, periosteles Mark
Ranvier's) des Periosts, welche genetisch dem Mark villig gleichwertiz ist und mit demsclben
in unmittelbarem Zusammenhang steht. Die Osteoblasten sifzen in etwa nach Ari von poly-
morphen Epithelzellen (mit feinen Auslivfern) den alten Bélkchen auf, vermehren sich durch
Kernteilung und wandeln sich feils unter Schwund des Xemns in eine humogen ausschende,
tatsachlich aber fibrillire Grundmasse um, welche, indem sie verkalkt, zu lamellirer Xnochen-
substanz wird, letls wird nur jhre periphere Protoplasmasehicht zn Grundsubstanz, in welcher
dann das Centrum als Knochenzelle in einer zackigen, mit Auslinfern verschenen Hihle cinge-
schlossen ist. Dicse Zellen enthaltenden Hohlen nenut man Knochenkorpzrchen'. (Firhung
derselben mit ihren Ausliufern nach den Methoden von Schmorl vgl. bei Schaffer und Fasoli
[Lit.]; s. auch die neue Methode von Merpurgo.)
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Fig. 862—367.

I Apposition von osteoiden Siumen durch Osteoblasten; aus der Tiefe eines auf die FuB-
wurzelknochen dringenden smhi]itischen, gummisen Ulcus der Haut. a Bilkchen alten,
kalkhaltigen Knochens, tiefblan gefirbt; n neugebildete, von Osteoblasten (o b) produ-
zierte, apponierte, kalklose Knochensiume (Osteoid), rot gefirbt; m fibroses Mark; links
oben Fettzellen; einzelne BlutgefiBe. Farbung mit Himatoxylin (blau) und Eosin (rot).
Schwache Vergr.

IT Knochenbildung dureh Auflagerung von Osteoblasten (o b) auf alten Knochen (a). » Neuer,
noch nicht verkalkter Knochen (Osteoid). Starke Vergr.

111 Bildung osteoider Biilkehen aus dem Periost. Von einer zwei Wochen ullen Fraktur. p a Peri-
ost, dubere Schicht. p ¢ Periost, innere Schicht, wucherndes Keimgewebe. o Osteoide
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Bilkchen, bei & Knorpelgewebe. m Zu Markgewebe gewordenes Keimgewebe. Firbung
wie bei I. Mittlere Vergr.

1V Myelogene Knochen- und Knorpelbildung aus Osteoblastenhaufen. Von einer circa dres

Wochen allen Frakiur (knocherner und kmorpeliger Markeallus). % Knorpelgewebe, das

nach oben in Knochen (0) iibergeht. o b Osteoblastenhaufen im Markgewebe (m). Farbung

wie bei 1. Etwas stirkere Vergr. wie bei III.

Metaplastische Umwandlung von ELibrillirem Bindegewebe in Knoechen. Von einem fast

mannskopfgroBen, ossifizierenden Fibrosarcom der unteren Riickengegend, seit 20 Jahren

bestehend. a Bindegewehe, b verdichtetes kalkloses (osteoides) Bindegewebe, ¢ Knochen.

Die Bindegewebszellen werden in Hohlen eingeschlossen und zu ochenzellen, das

osteoide Bindegewebe verkalkt. Firb. wie bei I. Starke Vergr.

VI Endoehondrale Ossifikation. Schematisiert. Vordringen der Markriume in die verkalkte
Knorpelgrundsubstanz mit Eréfinung der Knorpelhghlen. Bildung von Knochengewebe
mittels Osteoblasten aus dem Mark. Die so entstehenden Knochembiilkchen enthalten
Reste verkalkter Knorpelgrundsubstanz (a). b osteogener Knochen, ¢ Osteoblasten,
d Markzellen, e¢ BlutgefiBe, { Riesenzellen. :

2

\,

b) Wiihrend in dem eben besprochenen Fall die Osteoblasten nur einen mehr oder weniger
dicken Belag oder Besatz auf dem fertigen Knochen bildeten, treten bei der nun zu besprechen-
den Art von Knochenneubildung die Osieoblasten gleich zu grofen Massen vereint auf, bilden
Haufen und Ziige in dem wuchesnden Mark resp. in der wuchernden, osteogenetischen Pertost-
schieht. Die Wucherung der gesamten Zellen des Markes und Periostes ist sebr lebhaft und durch
viele Kernteilungen ausgezeichnet. Innerhalb der Haufen von groBkernigen, protoplasma-
reichen QOsteoblasten, welche sich za Ziigen und Herden anordnen (S. 660 Bild 1V), erscheint
dann ecine bei schwacher VergriSerung homogen, bei starker VergriBerung aber feinfaserig
aussehende, ghitinhaltige, kalklose Grundsubstanz (osteoides Gewebe), zu deren Bildung auch
¢in Teil der Osteoblasten verbraucht wird, wibrend cin anderer Teil derselben in anfangs
plumpe rundliche und spéter zackige Hohlen eingeschlossen und zu Knochenzellen wird.  Das
osteoide Gewebe 1st Knochen ohne Kalksalze; es bildet Bilkchen, wihrend das wuchernde Mark-
gewebe die Zwischenrdume zwischen den neugebildeten Bilkchen ausfiillt. Durch Anfnahme
von Kalksalzen wird das Osieoid zu fertigem Knochen. Nach (erke, Schmorl, Ehrlich findet
vor der Verkalkung cine Eisenablagerung in die Grundsubstanz statt. (Orth hilt diese Auf-
fassung, wonach also die Imprignation mit Eisensalzen quasi eine Beize fiir die nachfolgende
Kalksalzablagerung darstellen soll, nicht fiir zutreffend. Hueck glaubt gar, daB die Eisenab-
lagerung iiberhaupt ein Kunstprodukt durch eisenhaltige, zur Konservierung, Hartung usw.
benutzte Fliissigkeiten sei. Doch ist letzteres nach Untersuchungen von Sumila im Gottinger
Institut des Verf., welche im iibrigen der Beizungstheorie Schmorl's beipflichten, unrichtig.
Der fertige Knochen gibt die Berlinerblaureaktion nicht. — Die neugebildeten Bélkchen
zeigen die Anordnung von spongiosem Knochen. (Durch Wucherung des Markgewebes kann
auch Knorpel entstehen.)

Vom Periost ausgehende Bildung von osteoiden Bilkchen (S. 660 Bild I1I) beginnt im
Bindegewebe als zellige (Osteoblasten-) Wucherung, von GefiBbildung begleitet. Das so ent-
stehende Keimgewehe wird zum Teil zu osteoiden Bilkchen, die reichlich alte derbe Fasern,
Sharpeysche Fasern des Bindegewebes, einschlieBen (s. 8. 669), zum anderen Teil zu Mark-
gewebe. Durch Kalkaufnahme entsteht fertiger, spongiser Knochen. Auf diesen kann dann
noch weiterhin nach teilweiser Resorption nene Knochensnbstanz durch Apposition mittels
Osteoblasten lamellir aufgelagert werden, die auch Sharpeysche Fasern verkalkt oder unver-
kalkt enthalten kann und sich so als in einer bindegewchigen Matrix entwickelter Knochen
kennzeichnet (s. S. 659). Die Biilkchen werden dadurch dicker, dic Markriume enger.

¢) Durch direkte Umwandlung (Metaplasie) von periostalem oder endostalem Binde-
gewebe zu Knochengewebe, ohne Zellwucherung (S. 660 Bild V). Die streifige Grundsubstanz
verdichtet sich, wird sklerosiert (Gegenbaur), erhilt einen eigentiimlichen Glanz (proosteoides
Gewebe); erscheinen die Zellen des kalklosen Bindegewebes in zackige Hoéhlen eingeschlossen
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so spricht man von osteoidem Gewebe. Durch Aufnahme von Kalkkriimeln, welche spater zn
einer homogenen Masse konfluieren, wird dieses osteoide Gewebe dann zu Knochen. (VgL
diesen Bildungsmodus bei Ostitis fibrosa.)

d) Das wuehernde Periost (S. 660 Fig. III), seltener das Mark (S. 660 Fig. IV), konnen
ferner anek Knorpel produzieren. Zwischen den Bildungszellen, Chondroblasten, tritt eine
hyaline, chondrinhaltige Grundsubstanz auf; spater liegen die Zellen in rundlichen Hohl-
téumen, deren Umgrenzung dichter werden und so eine Kapsel (vgl Schaffer) bilden kann.
Es kann sich auch zunichst nur knorpelihnliches, chondroides Gewebe bilden, das dann ent-
weder in osteoides oder in richtigzes Knorpelgewebe iibergeht. Bei Firbung mit Himatoxylin
wird die Koorpelgrundsubstanz rotviolett bis blauviolett.

e) Der Knorpel wird zu Knochen umgewandelt, indem seine Grundsubstanz zuerst Kalk-
salze aufnimmi (wo Kalk ist, tritt auch Eigen auf, s. oben); dann dringen Gefidfe und Mark-
rdume in ihn ein. Die Knorpelkapseln brechen auf, die frei werdenden Zellen gehen unter
(oder werden zu Markzellen), die GefiBie und Zellon des Markes dringen sich in die Hohlen
hinein. Aus dem Mark bildet sich dann unter Aufirelen von Osieoblasien (s. S. 660 Fig. VI)
Knochensubstanz, die sich den Hohlenwiinden und den noch stehenbleibenden Zacken ver-
kalkter Knorpelgrundsubstanz anlegt. — Wir werden spiter — bei Besprechung der endo-
chondralen Ossifikation — dem eben entwickeltén Vorgang wieder begegnen. — Es kann auch
zunichst nach fast volligem Schwund der Knorpelsubstanz osteoides Gewebe aus dem vor-
dringenden Mark gebildet und den spirlichen, stehengebliebenen Knorpelbiilkchen angelagert
werden. Das osteoide Gewebe kann verkalken, und das Mark kann durch Osteoblasten weitero
Knochensubstanz auflagern.

i) Der Knorpel kann sich metaplastisch direkt in Knochen umwandeln. Dieser Knorpel-
kmochen sieht unschon, unregelmiBig aus, die Knochenkérperchen liegen ungeordnet in Gruppen,
Sdulen, oder einzeln in der Grundsubstanz. Normalerweise kommt dieser chondrometapla-
stische Typus nur selten, z. B. am Unterkiefer und nach Manasseund Shin-izi Zida auch bei der
endochondralen Ossifikation des menschlichen Felsenbeins vor. IBei der Rachitis und auch
besonders bei der Ossifikation von Enchondromen spielt er cine Rolle, zam Teil auch beim Callus.

I. Regressive Verinderungen. Knochenschwund durch einfache Atrophie
und halisterischer Knochenschwund (Osteomalacie).

Unter einfacher Atrophie des Knochens versteht man einen Schwand
bereits fertig gebildeten Knochengewebes, der in der Begel nach Art der nor-
malen Resorption von Knochen durch lakunire Resorption (vgl. S. 655), zum
Teil auch unter Bildung perforierender Kanale (vgl. 8. 657) vor sich geht. In
einem Teil der Fille von Atrophie handelt es sich um ein Aushleiben oder um
eine ungeniigende Lebhaftigkeit der Appositionsvorginge, wihrend die physio-
logischen Resorptionsvorginge fortdavern.

Geschieht der Knochenschwund unter Kalkberanbung, wobei das Knochengewebe er-
weicht, oder wird der abgebaute Knochen durch weiches Osteoid ersetzt, so spricht man von
Osteomalacie. Durch entziindliche Vorginge bewirkten Knochenschwund nennt man Caries.
Wird Knochengewebhe durch irgend einen Vorgang abgetotet, wurde z. B. durch eine ausgedehnte
Zerstorung des Periostes dem Knochen die Erndhrung abgeschnitten, so spricht mnan von Nekrose.
— Von Atrophie sind zu trennen: Aplasie, walche auf einem Fehler det ersten Anlage berubt,
und Hypoplaste, welche einer Hemmung des normalen Wachstums ihre Entstehung verdankt.

Findet die lakunire Resorption auBen am Knechen statt, und liegen die
Osteoklasten dicht aneinander, wodurch grofe MHowshipsche Resorptions-
lakunen entstehen, so erscheint die Oberfldche des Knochens dicht mit Griibchen
besetzt, rauh. Bilden sich dabei grobere oberflichliche oder tiefgreifende
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Defekte, so spricht man von Knochenusur. Wenn die lakundre Resorption
auf groBeren Gebieten der Oberfliche eines Knochens stattfindet, so wird dieser
von auflen mehr und mehr abgebaut, wobei er sich verdiinnt. Man nennt das
konzentrische Atrophie. — Findet der Abban im Innern des Knochens statt,
80 kann der Knochen mehr und mehr ausgehdhlt, selbst cystisch und die Kortikal-
schieht papierdiinn werden; das ist die exzentrische innere Atrophie. — Werden
durch fortschreitende Resorption die Bilkehen der Spongiosa mehr und mehr
verdiinnt und zum Teil véllig zam Sehwund gebracht und die Haversschen
Kanile der Compacta markraumartig, zu Haversschen Rdiumen, erweitert, so
besteht die als Osteoporose bezeichnete Art der Atrophie. Die Knochen werden
leicht und briichig, siigen sich wie morsches Holz; die macerierten Knochen
sind spréde.

Es handelt sich bei dieser emnfachen Airophie darum, daf die fortschreitende physio-
logische Resorption nicht durch eine entsprechende Apposition ausgeglichen wird; die Lakunen-
zahl ist nicht vermehrt (Pommer).

Das Mark kann bei hochgradiger Atrophie aus fliissigem, ligem Feli hestehen. Da das
Fett das schwindende Knochengewebe quasi ersetzt, spricht man auch ven Lipomasie des
Knochens (v. Vollmann). Das Mark kann auch oft lymphoid, rot sein.

Hohere Grade von Knechenbriichigheit bezeichnet man als Qsteopsathyrosis. Man unter-
scheidet eine symptomatische Osteopsathyrosis, welche bei Erkrankungen aufiritt, die die Festig-
keit und Widerstandsfahigkeit der Knochen herabsetzen, so z. B. bei einfacher und entziind-
licher Osteoporose, bei Marasmus seniler und nicht seniler Art, bei Rachitis und Osteomalacie,
ferner hei neurotischer Atrephie, wie sie besonders bei Tabes dorsalis und Syringomyelie zu-
weilen beobachtet wird (ferner bei chronischen Pawlowschen Fisteln bei Tieren, vgl. Looser,
permanenten Gallenfistela beim Menschen, vgl. Seidel). Auch infolge der Infiltration einer
Knochenpartie mit Geschwrilstmassen (Carcinom, Sarcom) kann Knochenbriichiglkeit ent-
stehen. -— Die idiopathisehe Osteopsathyresly (Lobstein), essenticlle Briichigkeit der Knochen,
ist ein seltenes, oft angeborenes oder in friiher Kindheit auftretendes, zuweilen familidres und
erbliches, dtiologisch ganz dunkies Leiden, wesentlich dadurch charakterisiert, daB Frakturen
und Infraktionen oft auf geringfiigige Insulte hin eintreten, was sich das ganze Leben hindurch
wiederholen kann; diese im Verein mit spontanen Forraverinderungen fiihren zu sonderbaren
Verkrimmungen des Skeletts (s. Mader). Uber die anatomisehe Grundlage des Leidens wuBte
man bis vor kurzem nur sehr wenig (vgl. z. B. 4. Broca und Herbinet w. a.}. Looser (Lit. bis
1905) identificiers die Erkrankung mit der Osteogenesis imperfecta, nenntsie ,tarda‘, in Parallele
zur ,congenita’, und sucht ihr Wesen in einer mangelhaften Fumkfion der endostalen und
periostalen Osteoblasten, bei normaler Bildung derselben. Iladurch wird die Knochenapposition
ungeniigend, und die Knochen werden rarcficiert, ohne dal die normale Resorption gesteigert
ist. Das Dickenwachstum ist vermingert. Doch ist die Unterscheidung in tarda und con-
genita, wie Sumata tn einer Arbeit aus dem Institut des Verfasser’s betont, tiberflissiz und irre-
fiihrend. Es geniigt, einfach von Osiecyenests imperfects vu sprechen. Die Affektion kann in
schweren Filien bereits intrauterin die schwersten Formen anunehmen und die Kinder bringen
diese gleich mit zux Welt (Osteogenesis imperf. congenita s. Fig. 484), oder die Affektion
ziuhit sich ohne besonders aufzufallen linger hic und wird spéter plblzlich durch eine Spon-
tanirakiur manifest; die Krankheit seibst ist aber darum nicht tarda‘ ze nennen.  Interessant
sind auch Fooser’s Angaben itber die relativ zu greBe, geschwollene Epiphysenscheibe und iiber
krimelige Verkalkung der Knochengrundsubstanz, weleh letztere er im Sinne von. Pommer
(vgl. 8. 668) und nicht als Entkalkungsfiguren von Becklinghausen’s antfaBt {(s. anch Axhausan,
der in einem Falle friihe Osteomalacie -— nach M. B. Schmid? die walacische Form der
Rachitis — als Ursache der Knechenbriichigkeit anspricht, ferner Hagenbach).
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Arten der Atrophie.

a) Senile und marantische Atrophie. Dieselbe kann am gesamten Skelett,
und zwar an verschiedenen Stellen in verschiedenem MaBe auftreten und zu
einer auleren und inneren Atrophie der Knochen fiihren. Die Réhrenknochen
und vor allem die spongiosen Wirbelkorper werden dadurch abnorm pords
und briichig, eindriickbar; sie sigen sich wie morsches Holz. In besonders hohem
Grade werden die Gesichts- und Schidelknochen betroffen. Die platten Knochen
am Schidel, Schulterblatt, an den Hiiftbeinen pflegen besonders stark ver-
diimnt zu sein. Zumeist werden an den platten Knochen diejenigen Stellen
atrophisch, die muskelarm odet wenigstens von derben Sehneninsertionen frei
sind (Virchow).

Der Sehiidel wird besonders an seinem Dacl mehr und mehr verdiinnt, ranh, feinporig,
mit tiefen GefaBfurchen bedeckt, die Emissarien werden erweitert; die Diploé scheint anfangs
dunkelblaurot durch; spéter, mit zunehmender Verdiinnung und Sehwund der Tabula exierna,
wird sie bloBgelegt (rauh und rot) und dann mitunter sogar bis zur Tabula vitrea zum Schwund
gebracht. Es legt sich jedoch anch neue Knochensubstanz an die erdfineten Markriume an,
50 daf eine Verdichtung und Glitte der restierenden Teile eintritt. (An der Innenfliche des Stirn-
beins kann zugleich Knochenneubtldung in Form stachliger, rauher, harter Verdickungen mitunter
in griBercr Ausdehnung auftreten.) Der Schiidel zeigt beiderseits iiber den Scheitelbeinen lange,
tiefe Gruben, kann hier sowie an der Hinterhanptsschuppe bis zur Durchsichigkeit pergament-
artig verdiinnt und selbst stellenweise total durchlochert werden, so daB Galea aponeurotica
und Dura sich direkt beriihren. — Sehr typisch ist auch die Atrophie der zahnlosen Ober- und
Unterkieferknochen. — Die Réhrenkmochen und die platten Knochen des Brustkorbes und
Beckens werden durch duBere und innere Atrophie verindert, werden kleiner und leichter;
die Atrophie pflegt an den Gelenkenden besonders stark zu sein. Am aufgesigten Schenkelhals
wird die Architektur oft besonders iibersichtlich, indem- gerade diejenigen typischen Balken-
systeme linger erhalten bleiben, welche als die auf die wichtigster mechanischen Anforderungen
berechneten Trajektorien anzusehen sind. In seltenen Fillen sind alle platten Knochen von
zahllosen Lochern durchbrochen und sehen ganz wurmstichig aus. Die Wirbelkorper werden
manchmal nur poréser, in anderen Fillen aber gleichmipig kleiner, so daB die Wirbelsiule um
mehrere Centimeter verkiirzt wird. Erfolgt die Atrophie ungleichmdprg, so resultieren Defor-
mitdten der Wirbelsdule (senile Kyphose, Skoliose).

Der Konsistenz nach sind die senilen Knochen a) solche, die abnorm
briichig, sprode sind, bei denen also senile Osteoporose und dadurch bedingte
Osteopsathyrosis, Briichigkeit des gut verkalkten Knochengewebes, vorliegt,
B) solche, bei welchen die eigentliche Festigkeit des Knochengewebes leidet,
wodurch der Knochen abnorm weich und schneidbar wird, und wo der als
senile Osteomalacie bezeichnete, durch osteoide Siume und Fehlen von Lakunen
gekennzeichnete Zustand besteht. (Vgl. die erste Anmerkung S. 666.)

Das Knoehenmark ist bei der senilen Atrophie hiufiz Fettmark oder auch Gallertmark,
in einigen kurzen und platten Knochen behilt es den Charakter von rotem Mark (s. 8. 179).

Die marantische Atrophie kann auch bei jiingeren Individuen vorkommen
die infolge chronischer Leiden im Marasmus verfielen. Es kann dabei das Bild
schwerster allgemeiner Osteoporose oder Osteomalacie entstehen.

b) Inaktivititsatrophie. Diese einfache, quantitative Atrophie tritt am
auffallendsten an den langen Rohrenknochen auf, wenn die Gebrauchsfihig-
keit einer Extremitit wihrend der Wachstumsperiode verloren gegangen ist.
Die Knochen werden diinn und kurz. Es kann sich dabei um Lahmung handeln,
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die z. B. zentralen Ursprungs, durch Poliomyelitis hedingt wird, oder die Atrophie
folgt langem Nichtgebrauch von Gliedern aus anderen Griinden, unter denen
besonders Entziindungen der Knochen und vor allem der Gelenke zu nennen sind.
Inaktivititsatrophie kann man an einer Beckenhdlffe sehen, wenn ein Bein dauernd
auBer Funktion gesetzt ist, ferner an leer gewordenen knéchernen Héhlen — so an der Orbila
nach Schwund des Bulbus, an einer Zaknalveole nach Entfernung des Zahnes, an der Planne
nach Entfernung des Femurkopfes aus derselben. — Amputationsstimpfe an Rohrenknochen
nehmen eine verjiingte, konisch zugespitzte Form an (konzentrische Atrophie). — Auch bei
der defintliven Formung der Knochen nach Frakluren gelangt cin gut Teil des fiir dic statischen
Leistungen des Knochens nicht benitigten Knochenge- 9 4{1
webes zur Atrophie, und die porotischen Knochenmassen ﬁﬂ,\ J— . M)
erfahren eine komplizierte Verinderung, einen teilweisen g .
Ausfall und eine Umformung ihrer ,statischen Elemen- s P
tarteile* (Rouz). e 8
¢) Druckatrophie. Usur. Diese Form ist \ =X
sehr hiufig. Die Atrophie, welche hier durch g VR
(
A

3

erhohte lakunire Resorption bewirkt wird, ent-

steht unter dem kontinuicrlichen Druck selhst

einer sehr weichen und nachgiebigen Substanz.
Beispiele sind die durch Druck der Pacchio-

nischen Granulationen entstehenden ticfen, glat-

ten Pacchionischen Gruben, ferner die Knochen- ;
usuren durch Aneurysmen, vor allem der Aorta, (
wobei Usur von Wirbeln, Rippen des Sternums

und nicht selten Perforation dieser Teile vor-
kommt.

Bei iniracranieller Druckerhihung dureh Ilydroce-
phalus oder cerebrale Tumoren oder Abscesse kann der
Schiidel gleichm#8ig verdiinnt oder an seiner Innenfliche
unregelmiBig usuriert, rauh werden. Tumoren der Dura
oder Balggeschwiilste der Kopfhaul kionnen die Schidel-
decke durch Druck zu Usur und Perforation bringen.
Bei hochgradiger Ausdehnung des Abdomens und Druck
von Tumoren, z. B. von Kystomen des Eierstocks auf die
Beckenschaufeln, konnen diese verdiinnt und durchldchert )
werden.  Fermer erzeugen Druckairophie: Geschwiilste Fig. 368.
oder auch nur entziindliche Produkte in starrwandigen ~Druckstrophie (Usur) mehrerer
Enochenhohlen, 7. B. Cholesteatome des Mittelohrs, oroscmisvelkdrper infolgo eines

) i *  Aneurysmas der Aorta. Skoliose
fibrose oder seltener sarcomatise, gefiBreiche Nasen- der Wirbelsdule. Sammlung
rachenpolypen, Tumoren oder chronische Fliissigkeitsan- Breslau.
sammlung in den Highmorshohlen, intraorbitale Ge-
schwiilste, solche der Alveolarfortsitze (Zahneysten und Epuliden), den Knochen anliegende
Geschwiilsle, sowie die primdren iuBeren oder inneren eigenilichen Knochengeschwiilste, ferner
metastalische Knochentumoren und Parasilen (Echinokokken) im Innern von Knochen.

In der Umgebung dieser Druckusuren ctabliert sich zuweilen eine reaktive, zu Sklerose
fiihrende appositionelle Knochenneubildung als Ausdruck eciner leichten entziindlichen Reizung,
wihrend der usurierende Proze8 fortschreiten kamn,

(Fiithren endostale Granulationen mit oder ohne Eiterung zu einem fortschreitenden
Schwund von Knochen, so liegt Caries, KnochenfraB vor.)
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d) Neuroparalytische und neurotische Atrophie. Erstere ist die Folge
der Tnaktivitit geldhmter Glieder; man sieht sie z. B. bei der Kinderlihmung.
Die neurotischen Atrophien werden bei centralen, nicht mit Lahmungen ver-
bundenen Leiden des Gehirns oder Riickenmarks, so vor allem bei Tabes dorsalis
(an Rohrenknochen und auch an Wirbeln) und Dementia paralytica, sowie
bei Syringomyelie beobachtet. Die Knochen konnen das Bild der excentrischen
Atrophie bieten, briichig oder abnorm biegsam sein und mehr denen bei Osteoma-
lacie gleichen. Sehr leicht entstehen Spontanfrakturen. Wegen der freilich
dunklen Beziehung zu den genannten centralen Nervenleiden bezeichnet man
diese Atrophie als neurotische.

Die Spontanfrakturen bei Tabes betreffen besonders die unieren Extremititen; sie voli-
ziehen sich fast schmerzlos. Die Konselidation ist nicht heeintrichtigt. Sogar Callushyper-
trophie ist nicht so selten (vgl. Baum). Bei Syringomyelie werden die Knochen der oberen
Extremitidten bevorzugt (Lit. bei Grunerl). Vgi. anch bei neuropathischen Arthropathien.

Auch die seltene Hemialrophie des Gesichis (Hemiatrophia facialis progressiva) gehort
hierher. Man bezeichnet diese, meist schon in der Wachstumsperiode beginnende Krankheit,
die man entweder suf Erkranlungen des Trigeminus (Virchow, Mendel) oder des Sympathicus
(Selsymiiller), nenerdings auch auf einen Ortlichen Infektionsproze8 (Moelius) zuriickfiihrt,
als eine Trophoneurose (Romberg).

" Sudeck zeigte radiographisch, daf nach Entziindungen und Traumen der Extremititen
eine akule Knochenatrophie sehr hiufig ist, und zwar niebt nur nach Entziindungen groBer und
kleiner Gelenke, was auch wir bei der Autopsie hiufiger sahen, sondern selbst nach Weichteil-
phlegmonen. Seltener ist das nach Traumen der Fall. . faBt diese Atrophie als ,trophoneuro-
fische' auf, die durch einen peripheren Reiz reflektorisch ausgelost werde.

Echte, reine Ostecinalacie *).

Wenn man schlechthin von Osteomalacie spricht, so hat man jene chro-
nische allgemeine Erkrankung des Skeletts im Sinne, welche in manchen Gegen-
den **) besonders hiufig und vor allem bei Frauen auftritt; sie betrifft meist
solche Frauen, welche schon o6fter und meist leicht und rasch geboren- haben
(v. Winckel). An Osteomalacie leidende Frauen sind oft sogar besonders frucht-
bar. Die Krankheit kann in der Graviditit oft schnell zu den sehwersten Graden
fortschreiten. Man nennt diese Form puerperale Osteomalacie und stellt ihr

*} Im Gegensatz zur senilen und marantischen Osteomalacie und zu Knochenerweichung
aus anderen Griinden, wie bei schwerer Rachitis, Geschwulstinfiltration u. a.

**) Lombardei, Nicderrhein bei Koln, Westfalen, Ostflandern u. a. Von einer wirklichen
Immunitit gewisser Gegenden, wozn z. B. nach Cohnheim auch die Oderufer gehiren sollten,
ist wohl heine Rede, denn in Schlesien sind wiederholt Fille von puerperaler und nicht puer-
peraler O. zur klinischen Beobacbtung (Krorer u. a.) und auch zur Sektion gekommen. —-
v. Winckel Hihrt sieben verschiedene Ursachen fiir das Leiden an, welche sich ihrer zeitlichen
Linwirkung nach so anordnen: Einfluf feuchler Wohnungen, mangelhajle Kletdung, schlechle
Erndhrung (Kartoffeln, sauves Brot usw.), Schwangerschaft mit der damit verbundenen reich-
lichen Kalkabgabe an den Fitus, Geburis- und Wochenbeiisvorgdnge, wobei vor allem der protra-
hicrten Laktation ein schidlicher EinfluB zukoinine, schwere Arbeiten im Freien und endlich
Sorgen und Kiimmernisse. — Nach Kehrer kommt die Erkrankung auch unter giinstigen
duferen Verhiltuissen vor, woriiber schon W. Busch in Bonn Mitteilung machte gelegentlich
der Besprechung eines Failvs schwerer Osteomalacie, den er unter Anwendung ven Wegner's
Phosphorpillen (das richtige Rezept bei Oppel) ausheilen sah.
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die rheumatische an die Seite, welche gelegentlich bei jugendlichen Frauen ohne
vorausgegangene Geburten und Wochenbett sowie auch bei Mannern vorkommt,
was jedoch in den schweren Fallen selten ist. Im dbrigen ist es sicher geboten,
den Begriff der O. viel weiter auszudehnen und sich von der Vorstellung frei
zu machen, daB es sich hauptsachlich um eine Krankheit der Graviditit handle.
Denn abgesehen von Fallen in mittlerem Lebensalter bei beiden Geschlechtern,
gibt es eine echte senile Osteomalacie (C. 0. Weber, Ribbert u. a.).

.

Fig. 369.

Tochgradigste Osteomalacie bei einer 64jihr. Frau (Heimat Kanton Schaffhausen). Kiorper-

gewicht 26,28 kg, Linge 139 em; Conjugata vera 8 em. Starke Kalkablagerungen in beiden

Nieren. Das Kehlkopiskelett war bis auf cinen stecknadelkopigroBen Knochenherd im Schild-
knorpel rein knorpelig. Beobachtung des Verf. in Basel

Nach Untersuchungen von v. Recklinghausen, Rehn, Siegert, Anschiilz, Sauper, Azhausen
kommt typische Q. auch im Kindesalter vor, und v. R. sucht in vielen Fillen, wo sich Gestalts-
verdnderungen am Skelell finden, wie sie sonst durch die puerperale und senile Q. hervorgerufen
worden, den Anfang dieser Verinderungen in einer in die Kinderjakre zuriickreichenden Osteo-
malacie (d. h. eigentlich in der malacischen oder schweren Variante der Rachitis), Auch dis
Belastungsdelormititen (Genu valgum, Coxa vara usw.) sind zum groBten Teil von diesem
Gesichtspunkt aus zu betrachten.

Die auffallendste Verdinderung, welche sich bei dieser mit rheumatischen
Schmerzen im Kreuz lings der Wirbelsiule und Rippen beginnenden Er-
krankung zeigt, ist eine allméhliche Verminderung der Kalksalze und ein Weich-
werden der Knochen, und zwar am auflallendsten (besonders auch klinisch)
derjenigen, welche die Hauptstiitzen des Korpers bilden, also, Wirbelsdule,
Schidelbasis, Beckenknochen, IIalstcil der Oberschenkel; dieselben werden
flexibel und in den hochsten Graden der Erkrankung weich und wie Wachs
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schneidbar (Osteomalacia flexibilis sive cerea). In den schwersten Graden
der Erweichung stellen die Knochen firmliche hautige Schliuche dar,
welche mit weichen pulposen Massen gefiillt sind. In anderen Ivillen erhalten
gsich noch diinne Schichten kalkhaltiger Substanz in der Rinde, wodurch die
Knochen duerst fragil werden (Osteomalacia fracturosa, fragilis) siehe Fig. 369.
In den meisten Fillen kommt es nicht zu einer so hochgradigen Briichigkeit
oder Weichheit. .

Irgend ein prinzipieller Unterschied zwischen O flexibilis und O. fracturosa, wie ihn Kilian
annahm, besteht nicht. Beides kann zusammen vorkomumen, oder Knochen, die exst fragil,
werden spiter flexibel. Die Flexibilitas ist oft auch nur eine scheinbare, indein tatsichlich,
wie in Fig. 369, die biegsamen Knochen zahlreiche Iniraktionen zeigen.

Die Verinderungen in den Knochen bei der echten Osteomalacie bestehen
nicht, wie man friiher annahm, einfach in einem halisterischen Knochenschwund,
sondern es tritt in vielen Fillen zugleich eine lebhafte, zunachst kalklos bleibende
Knochenneubildung wuf. Resorplionsvorginge spielen allerdings bei der echten
Osteomalacie die iiberwiegend groBe Rolle. Dadurch werden die kalkhaltigen
Knochenbiilkchen vomm Rande her mehr und mehr entkalkt, so daB an ihre
Stelle schlieBlich ein fibrillires (mit Karmin sich farbendes) Bindegewebe tritt,
das dann zerfillt und in den dadurch weiter werdenden Haversschen Kanilen
und Markrdumen untergeht. Wir sehen also wieder Abbaw und Anbau, aber
zum Unterschied von dem Verhalten unter physiologischen Verhiltnissen
tritt beides gleichzeitig oder nacheinander im Ubermaf auf (v. Recklinghausen).
Durch die lebhafte Tendenz zur Knochenneubildung erklirt sich auch dic
iiberraschende Tatsache, daB Frakturen bei Osteomalacischen oft mit iippiger,
wenn auch kalkarmer Callusbildung heilen *). — Die Knochenneubildung kann
so weit gehen, dall an groBen Abschnitten des Skeletts der geschwundene alte
Knochen ganz durch ein neues, zunichst kalkloses und spiter zuerst im Centrum
der Bilkchen verkalkendes, dichtes, feinporiges, osteoides Gewebe ersetzt
sein kann. Wihrend hier ein villiger Umbau . erfolgt, sieht man in anderen
Fallen neben dem Schwund alten Knochens eine so lebhafte Anbildung von
osteoidem Gewebe (S. 670 Bild I), da sich, besonders an den Wirbelkdrpern,
aber auch an anderen Stellen (z. B. Femurhals, Becken, Sternum, seltener
den platten Schidelknochen), ein feinporiges, dichles, bimssteinartiges Gefiige
bilden kann. Diese innere Verdichtung des Knochens, die in den einzelnen
Fallen sehr verschieden stark ist und oft zugleich eng verbunden mit Osteo-
porose vorkommt, manchmal aber auch vollkommen vorherrscht, kann man
als Enostose bezeichnen, wihrend es durch Verdickung der Spinae und Tubera,
da wo stirkere Muskeln, Sehnen und Ligamente ansetzen, zu einer Verinderung
auch der iuBeren Konfiguration des Knochens bis zur Bildung férmlicher

Ezxostosen kommen kann (v. Recklinghausen).
Die Resorptionsvorgiinge bei der reinen, echten Osteomalacie werden, wie bereits betont
wuarde, durch folgende Punkte charakterisiert: Einmal durch das Auftreten der ,osteomala-

*) Bei der senilen und marantischen Osteomalacie ist das nickt der Fall Hier fehlt die
lebhafte Knochenneubildungstendenz, und ein guter Teil von dem, was sich scheinbar als
enlkallit prisentiert, ist nur noch nichi verkalkt. Der senil-malacische Knochen bleibt stets porés,
wird nicht dicht, wie es das Knochengewebe bei reiner Osteomalacie so oft werden kann.
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eischen Sdume'. Zuerst treten an den Rindern der Knochenbilkehen Streifen kalklosen Knochen-
gewebes auf, Diese Sdume (mit Karmin stark firbbar) haben eine homogene oder hochstens
feinstreifige, bisweilen aber auch eine sehr deutlich parallelfaserize Beschaffenheit (Fig. 370
bis 372) und enthallen nur wenig zahlreiche und kleine Knochenkorperchen. Auch im Verlauf der
Knochenbilkchen kommen kalklose Stellen vor. Die Grenze der noch kalkhaltigen gegen die
entkalkten Teile der Knochenbilkeben ist oft ausgezackt, lakunir, sehr unregelmiBig kon-
turiert. — In der Grenzzone der kalkhaltigen, homogenen Bilkchen, aber auch im Innern der-
selben sieht man schon ohne besondere Behandlung der Schnitte auffallend viele Stellen von
kornig-kriimeligem, mitunter leicht braunlichem Aussehen; das sind die uns schon bekannten
Giller figuren v. Recklinghausen’s, welche in Fig. IT und III 8. 670 durch Kohlensiureinjektion
besonders deutlich gemacht sind, und welche v. R. als Ausdruck der vor sich gehenden Ent-
kalkung betrachtet (vgl. S. 658). Die Gitterfiguren spielen bei der Osteomalacie insofern eine
besondere Rolle, als sie hier auffallend reichlich, vor allem in der Grenzzone von kalklosem gegen
kalkhaltigen Knochen, aber auch tm Innern der kalkhaltigen Teile vorkommen. Wie bereits
frither (S. 668) betont, findet man diese Figuren nich! im bereits entkalkten Gewebe. Zur
Feststellung dessen, was entkalkter alter Knochen ist, und zur Auffassung der osteomala-
ctschen Sdume als entkalkter Knochen sind sie von Wichtigkeit; doch diirfen wir nicht ver-
schweigen, daB die alte Ansicht, welche die osteomalacischen Siume fiir neuangelagertes, aber
noch unverkalkles Gewcbe hilt, jetzt mehr und mehr Anhinger gewinnt (Coknheim, Pommer,
Kassowitz, Schmorl, Looser, Azhausen u. a.); die Unterschiede von Osteomalacie und Rachitis,
fiir welch letztere osteoide Saume neuer Bildung typisch sind, wiirden sich dann histologisch sehr
verwischen. — Die Knochenkorperchen sind vielfach unférmig (Fig. III). An den Enden der
Balkenstiicke sicht man hier und da Auffaserung. — Besonders auffallend ist auch die reich-
liche Bildung von Volkmannschen, die Knochenbilkchen perforierenden Kandlen (S. 670 Bild Ile).
Diese und vor allem eine einfache Abschmelzung vom freien Rande her bewirken den Schwund
des osteciden Grundgewebes, wihrend Howshipsche Lakunen und Osteoklasten (¥m krassen
Gegensalz zur Ostatis deformans! s. dort) nur sehr spirlich und vielleicht sogar weniger zahl-
reich als am normalen wachsenden Knochen vorkommen. Mit der zunehmenden Entkalkung
und Verdiinnung, Resorption der Knochenbzikichen, geht cine Erweilerung der Knochenrdume
Hand in Hand. Die Haversschen Kanile werden vielfach zu weiten Haversschen Riumen.
In schwersten Fillen bilden sich durch Verflissigung des Marks, da wo groBerc Knochen-
defckte entstanden, kleine oder grofic glattwandige Cysten, welche wasserhellen oder gelblichen
Inhalt haben kinnen. Iier und da bleibt das entkalkte Gewebe faserig und verschmilzt ge-
wissermaBen it dem gefiiBreichen Markgewebe. Man findet dann oft nur noch vere'nzelte
entkalkte Billichen in faserigem, getiBreichem Grundgewebe.

Die Knochenncubildung bei der Osteomalacie besteht in der Bildung osteoider Substanz
durch Osteoblasten und kann mitunter eine groBe Michtigkeit erlangen, so dal das sporgiose
Gewebe dicht und feinportg wird. Die Knochenneubildung kann sich auch auf Teile der Zwischen-
bandscheiben crstrecken. Dieser Anbau von osteoidem Gewebe exfolgt nach v. Recklinghausen
hauptsichlich da am Skelett und an den einzelnen Knochen, wo der stirkste Druck und Zug
ausgeiib! wird, so besonders an bestimmten Stellen des Rumpiskeletts sowie an den Spinae
und Tubera, wo stirkere Muskeln, Sehnen und Ligamente ansetzen. Auch an Verbiegungs-
stellen sowie an Frakturstellen kommt die kalklose neue Knochensubstanz reichlich vor. Die
Neubildung osteoiden Gewebes erfolgt teils durch Auflagerung von Osteoblasten auf vor-
handene Bilkchen, teils dadurch, daB im fibrosen Mark an den genannten Stellen Osteoblasten-
haufen und -lager auftreten, die kalklose Knochen bilden. Die Bilkchen osteoider Substanz
sind reich an regellos verteillen, plumpen, grofen Knochenkirperchen mit wenigen Ausliufern.
Die Grundsubstanz des osteoiden Gewebes ist geflechtartig, nicht lamellds, schlieBt Sharpeysche
Fasern ein. — Wenn sich die osteoiden Bilkchen durch Aufnahme von Kalksalzen in Knochen
umwandeln, so geschieht das zunichst nur in den centraten Teilen, und diese haben dann noch
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I Puerperale Osteomalacie, 33jihr. Frau, 6 Jahre krank, 4 Geburten. Sectio caesarea.
Schnitt aus einem unteren Brustwirbelkiorper. Die Wirbelsaule, das Sternum, die Becken -
knochen waren makroskopisch auBerordentlich dicht in{ollfe Bildung eines reichlichen,
die Markriume einengenden ostcoiden Gewebes. @ Alter Knochen, die verkalkten Balk-
chen (hell, farblos) sind stark reduziert; b osteoide (malacische) Siume (rot). Die krii-
meligen, feinkérni Stellen, welche abgesehen von den unférmigen Knochenkorper-
chen zu sehen sind, sind Gitterfiguren. ¢ Osteoblasten; d Bildung osteoider, an regel-
los gelagerten Knochenkdrperchen reicher Balken; Fasermark; diese Stelle liegt nahe
der Peripherie des Wirbelkdrpers. ¢ Markraume. Hirtung in Miillerscher Fliissighsit.
Karminfirbung. Schwache Vergr. (Beob. aus Breslau).

II Nicht pu Osteomalacie von einer 37jihr. Niherin mit Kyphose der schneidbar
weichen Wirbelsiule. @ zum Teil kalkhaltiger Knochen, viele Gitterﬁﬁ:m (N; b ent-
kalkter Knochen, bei d kiinstlich eingerissen und aufgefasert; ¢ Markranm; e perfo-
rierender Kanal Karminfirbung. KEI:.Imsiurai.njektion. Schwache Vergr.

III @itterfigoren in den noch meist kalkhaltipen inneren Knochenbilkchen. a Grofe, un-

formige Knochenkdrperchen; b aufgefaserte und kammartig gestreifte, entkalkte Kno-

chensubstanz. Detail aus II. Karminfirbung. Kohlensiureinjektion. Starke Vergr.
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osteoide Sdume (Ribbert); dieser Autor glaubt, daB Knochenneubildungsprozesse eine solche
Rolle im Verlauf der Osteomalacie spielen, daB auch an scheinbar unverinderten oder sogar
rarefizierten Partien eine Verdickung der einzelnen Knochenbilkchen und zugleich eine Ver-
inderung ihrer Architektur eintritt. — v. Recklinghausen hat auch den Nachweis Sharpeyscher
Fasern (vgl. S. 661) an Stellen, wo sie sonst nicht vorkommen, zur Feststellung der neoplasti-
schen Natur des osteoiden Gewcbes benutzt. (In der Bildung osieoiden — malacischen — Ge-
webes liegt eine Ubereinstimmung mit der Rachitis und ein Beriihrungspunkt mit der Ostitis
fibrosa = melaplastische Malacie.)

Das Knochenmark ist an den feinporigen Stellen, wo reichliche Osteoidbildung statt-
findet, vielfach richtiges fibrises oder Fasermark. Im iibrigen ist das Fettmark zum Teil durch
Lymphoidmark ersetzt, welches hyperimisch, von dunkelroter bis braunroter Firbung ist;
dann sind die Knochen meist mit dem Messer schneidbar. Auch Blufungen und Pigmenizellen
kommen in dem hyperimischen Mark vor. An anderen Stellen sieht man noch gelbes Fettmark,
oder dasselbe hat sich in Gallerimark umgewandelt.

Die puerperale Osteomalacie beginnt fast stets am Becken unter stechenden.
hohrenden Schmerzen. Sie ist zuweilen auf das Becken und die angrenzenden
Teile des Rumpfes beschriinkt (wenigstens makroskopiseh). Die nicht puerperale
I'orm beginnt fast immer an der Wirbelsiule und dem Thorax, seltener am Schidel
und pflegt, da sic sich viel diffuser ausbreitet, meistens schlimmer zu sein als
die puerperale. Meist hat die Osteomalacie einen progredienten Charakter. —
Kommt es zur Heilung der Osteomalacie, so kann nach Verkalkung und knocher-
ner Umwandlung des reich entwickelten osteoiden Gewebes ein sklerotisches
Gefiige der Knochen resultieren (dhnlich wie bei der Rachitis).

Schon ganz im Beginn auftre-
tende Motilildissiérungen sind wohl zen-
tralen Ursprungs (Pommer, v. Hifilin).

Von den Skelettverinderungen,
die sich infolge der Weichheit der
Knochen ausbilden kinnen, sind die
am Beeken die bedeutungsvollsten und
relativ typisch. Der Druck des Rumpfes
auf das Kreuzbein und der seitliche
Gegendruck der meist gesunden Schen-
kelkipfe gibt der Beckenapertur eine
kartenherzformize oder dreieckige (Fig,
373 u. 374) oder kleeblattférmiye Ge-
stalt, wihrend die Schambeine mehr
und mehr schnabelférmig vorragen. Fig. 373.

Das Becken ist klein, leicht, die Kno- Osteomalacisches Becken, Ansicht von oben.
chen sind diinn, biegsam, zuweilen
briichig; skelettiert sieht es oft gelb oder dunkelbraun aus und ist hiufig fettig anzufiihlen.

Die Wirbelsiiule kann verschiedene Arten von Verkriimmungen zeigen, die als Kyphose,
Lordose, Skoliose (Kriimmung nach hinten, nach vorn, nach der Seite) bezeichnet werden.
Die Bandscheiben konnen verkndchern, was Synostose der Wirbel bedingen kann. — Das
Schideldach kann biegsam, sehr leicht, porgs oder dicht sein; die Schidelbasis kann Elevation
(Kyphose) zeigen. — Die Rippen sind hiufig nach innen gedringt (besonders in der Linie, welche
jederseits dem am Thorax anliegenden Arm entspricht) und vielfach eingeknickt. Oft sieht man
verheilte Infraktionen, wobei der (oft knorpelhaltige) Callus osteoid bleibt. — Das S{ernum kann
vorgetricben, kahnférmig oder winklig geknickt sein. Die langen Rohrenknochen, meistens

Kaufmann, Spez. path. Apatomie- 6. Aufl, [L 43
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gar nichl, in anderen Fiillen nur in den spongiisen Teilen und nur selten in hiherem Grade
beteiligt, zeigen in letzterem Fall porise Envstosen, Einknickungen, Verbiegungen und Briiche.
In ganz seltenen Fillen kann sich der Kirper durch Beteiligung fast aller Inochen in einen
unformigen Fleischklumpen verwandeln (s. Fig. 369).

Das eigentliche Wesen der Osteomalacie ist nicht villig klar, wenn auch der allzemeinen
lirsachen yenug statuiert wurden (vgl. 8. 666). Wihrend manche Autoren geneigt sind, eine
durch Verdanungsstirungen bedingte, abnorm starke Milehsaurebildung (tvils im Verdauungs-
kanal, teils im Knochenselbst)in Verbindung mit kalkarmer Nahrung als die die Entkalkung be-
wirkenden Momente anzusehen (Siuretheorie), wogegen freilich viele Bedenken zu erheben sind (so
z. B. allein schon das eine, daf eine saure Reaktion des Blutes zu Fillungen im Blut fiihren miiBte,
Hoppe-Seyler), hat sich eine andere Ansicht jetzt mehr und mehr Balin gebroehen, wonach es sich
um cinen aktiven Prozeff handelt, der sich eng an die Ostitis und Osteomyelitis anschlieBt und
vielleicht nur cine hesondere
Form derselben darstellt (v
Vollkmann. Bassel u. a.). Auch
v. Recklinghausen nimmt eine
Kongestion, eine richtige arteri-
elle Hyperiimie des Knochen-
markes an, die er auf lokale
Reizungen des Knochen-GefaB-
apparates (gerade an den
mechanisch am meisten in An-
spruch genommenen Knochen)
zuriickiiihrt; infolge dieser ar-
teriellen Hyperdmie treten die
Vorginge des physiologischen
Anbaues und Abbaues hier
gleichzeitig oder nacheinander,
aber im Ubermap auf; der vor-
herrschende Abbau wird durch
cin UbermaB der Saftstromung
im Knochen bedingt, wodurch
die Auflosung der Kittsubstanz
und dann der Knochenfasern
selbst bewirkt wird. Die zuerst von Fehling berichteten Heilerfolge bei der Osteomalacie durch
Entlernung der Ovarien (Kastration) sprechen auch zugunsten dieser Auffassung. Schon frither
hatte man vasomolorische Einfliisse als das MaBgebende anfgefaBt; Fehling hat dann auf Grand
der durch die Kastration bewirkten Erfolge die Hypothese anfgestellt, daB von den Ovarien aus
reflektoriseh eine Erregung der Vasodilatatoren der KnochengefiiBe ausgelist werde, was Hyper-
dmie des Markeewebes und dadurch Resorption durch Halisteresis nach sich ziehe.  (Die
Bossische Behandlung der Osteomalacie mit Nebennierensubstanz zielt daher auf eine vasocon-
strictorische Wirkung ab.) Xltere anatomische Untersuchungen der Ovarien fielen ganz negativ
aus (Bulius, Sonntag, Goth); jiingst beschrieb Wallart eine auffallend starke Entwicklung der
sog. interstitiellen Eierstockdriise bei graviden und nicht graviden Osteomalavischen (vgl. anch
Kaji, Falk), so dab man wobhl an irgend cine Bezichung zwischen Osteomalacie und innerer
Sekretion der Ovarien denken méchte. Den unzweifelhaften Einfluf der tiraviditit auf die
Osteomalacie glaubte Hanau (bestitight von Wild) dureh die Feststellang dem Verstindnis
niher bringen, daB sich an den Knochen von Graviden oder Puerperalen ihnliche Verinderungen,
freilich sehr leichten und auch erst mikroskopisch nachweisbaren (irades (vornehmlich am
Becken) ausbilden wie bei der progressiven Osteomalacie. (Vgl. dagegen v. Recklinghausen’s

Fig. 374.

Hochgradig osteomalacisches Becken. Samml. der path.

Anstalt in Basel. (Bereits publiziert bei (ielpke, die Osteo-
malacie im Eigolztale, Liestal [Schweiz] 1891.)
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Kiritik dieser sog. physiologischen Osteomalacie.) Birch-Hirschfeld schligt diesen Faktor
so hoch an, daB er sogar die Vermutung zuliBt, ,,da8 wenigstens dic Osteomalacie der Schwan-
geren nur die exzessive Steigerung dieser wihrend der Schwangerschaft hiinfig sich ausbildenden
Knochenverinderung darstellt, die sich in der Regel nach dem Puerperinum zuriickbildet.

Experimentell gelang es bei ilteren Tieren durch Darrcichen kalkloser Nahrung nur
Osteoporose zu erzeugen, aber keine Osteomalacie. H. Stilling und v. Mering konnten bei
einer trichtigen Hiindin Verinderungen hervorrufen, die leichten Graden von Osteenualacie
entsprachen. Diese Versuche lassen aber die Frage zu, wie viel von den Veriinderungen aui
Rechnung der Graviditit zu setzen sind. Morpurgo konnte durch fortgesetizte Untersuchungen
in Fillen von Osteomalacie und von Rachitis bei weiBen Ratlen aus dem Riickenmark. verschie-
denen Organen, so auch aus dem Knochenmark einen Diplostreptococcus ziichten dnreh
dessen Uberimpfung er einen ProzeB hervorrufen konnte, der, wofern iltere Tiere infiziert
wurden, der Osteomalacie entsprach, wihrend man bei ganz jugendlichen Tieren Rachitis
damit hervorrief. Moussu und Charrin wollen durch Uberimpfen von Knochenmarkemulsion
osteomalacischer Tiere (Schweine, Pferde, Kiihe, Ziegen) bei Ziegen, Schweinen und Kaninchen
tvpische O. reproduziert haben. -— Altere Angaben iiber bakieriologische Befunde hei 0. des
Menschen haben sich nicht bestitigt (vgl. Lohklein); dagegen gelang es Morpurge, aus ver-
schiedenen Organen einer osteomalacischen Frau Diplokokken zu isolieren, die hei weiien und
gefleckten Ratten je nach dem Alter der Tiere Rachitis oder Osteomalacie crzeugten.

Angebliche Beziehungen zu einer Schilddrissenerkrankung (Hoennicke) sind nicht be-
wiesen. Dagegen sind beachtenswert Angaben Erdheim’s tiber Neigung der Epithelkorperchen
(s. S. 347) zur Hyperplasie, wodurch viclleicht gewisse, im Eierstock ader in anderen Organen
erzeugte, die Ausscheidung des Kalks beeinflussende Gifte neatralisiert wiirden. Strada fithrt
weiter aus, daB, wenn die Epk. zu dieser Hyperplasie unfihig wiren, Zeichen parathyreoidaler
Insufficienz, folglich Tetanie (Fille von Osteomalacie mit Tetanic) auftriten.

I1I. Regenerative und hypertrophische Knochenneubildung.
Heilung von Frakturen.

Knochenneubildung, deren histologische Details auf S. 659 u. ff. be-
sprochen und illustriert sind, kann sehr verschiedene Ursachen haben und in
schr mannigfaltiger Form auftreten. Einmal stellt sie einen reparatorischen
Vorgang dar; das sehen wir bei der Heilung von Knochenbriichen, bei der Ver-
einigung Kkiinstlich gesetzter Knochenwundflichen, wie sie bei Resektionen
gebildet werden, ferner bei dem Ersatz von Defekten. welche durch Traumen
bei den eigentlichen Knochenwunden oder durch krankhafte Knochenverinde-
rungen verschiedenster Art hervorgerufen werden.

Osteoplastik. Die Lehre von dem Knochenersatz hat manche Wandlungen durcngemacht.
Gegeniiber einer dlteren Auffassung von Ollier, wonach lebender Knochen samt Periost dersciben
Species mit Erhaltung der Vitalitit einheilt, herrschte bis jiingst die Lehre, daB fransplantierte
und replantierte Knochenstiickchen, lebende wie tote, die zum Ersatz von Delekten einge-
fiigt werden, nicht einheilen, sondern unter allen Umstinden zugrunde gehen (Barth, Marchand,
w. a., Lit. s. bei Askanazy). Danach stirbt der eingepflanzte Knochen ab und wird durch
neuen subsfiluter!, der vom lebenden ossificationsfahigen Gewebe der Nuchbarschajt stammt,
indem die Anlagerung des neuen Knochens (mittels Osteoblasten) und die Umwachsung
durch denselben zugleich mit dem ohne nennenswerte lakunire Resorption erfolgen-
den Schwund des alten toten (mit unfirbbaren Zellen und spiter lecren Knochenhihlen)
stattfindet; es findet also ,ein schleichender Ersatz des toten Materials durch lebendes*
statt (Barth; vgl. auch Marchand, Enderlen). Vielleicht werden dabei die Kalksalze des
toten Knochens zum Aufbau des neuen mit verwandt (Marchand). — Wolff und David
verteidigten dagegen die lebende Einheilung. Axhausen stellte aber fest, daB, im Gegensatz zu

43#
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Bartk’s Ansicht, bei der Transplantation eines frischen Knochens samt seinem Periost letzteres
am Leben bleibt und in erster Linie neuen Knochen bildet (in zweiter Linie beteiligt sich
daran die ossifikationsfihize Nachbarschaft), wihrend das transplantierte Knochengewebe zu-
grunde geht; der Ersatz des toten Knochens durch neuen erfolgt durch successive Resorption
und Apposition. Transplanticrter {oter Knochen spielt die Rolle eines Fremdkdorpers, wird
entweder eingekapselt resp. resorbiert, oder, wenn benachbarte ossificierende Gewebe da sind,
langsam durch neues Knochengewebe substituiert. Diese Ansicht, die also die Olliersche teil-
weise wieder rehabilitiert, fand vielfache Bestitigung (u. a. Barth selbst, Liwen; vgl. auch
Saltykow, Kausch, Lit.).

Unter anderen, iiberaus mannigfaltigen Verhiltnissen fiihrt die Neubildung
von Knochengewebe zu einer Hypertrophie der Knochen.

Selten tritt eine solche Hypertrophie idiopathiseh auf; das sehen wir z. B. bei dem Riesen-
wuchs, ferner bei Akromegalie. Meistens ist die Hypertrophie ein sekunddrer ProzeB, der sich
vor allem an die verschiedenartigsten entziindlichen Erkrankungen der Knochen selbst, ihrer um-
gebenden Weichleile oder benachbarter Gelenke anschlieBt. Von allen diesen Dingen wird
noch spiter die Rede sein, wenn uns die wichtigsten Knochenerkrankungen erst bekannt sein
werden. Knochenneubildung kann auch als Begleitertn von Geschwiilsten auftreten, welche im
Mark oder Periost ihren Sitz haben. In anderen Fillen wird gesteigertes Knochenwachstum
dwrch vendse Stauung *) bedingt; hierher gehoren die Trommelschldgelfinger bei cyanotischen,
jugendlichen Herzkranken, Bronchiektatikern u. a. (s. S. 696). Auch Phosphor und Arsen,
andere toxische Substanzen (s. S. 697) steigern das Knochenwachstum. Desgleichen spielen
Trawmen bei Hyperostosen eine Rolle.

Wird ein Knochen durch Anbildung neuen Knochengewebes volumindser.
so spricht man von Hyperostose. Kine abnorme Verlingerung eines Knochens
wird Elongation genannt. \Wenn sich ein Knochen durch Apposition von reich-
lichem neuem Gewebe auf die alten Bélkchen oder durch Neubildung von
ganzen Knochenbilkchen verdichtet, so entsteht die Kondensation oder Osteo-
sklerose, der direkte Gegensatz zur ()steoporose. Sehr hiufig ist der Knochen
gleichzeitig sklerotisch und hyperostotisch. AuBer dieser sklerotischen Hyper-
ostose gibt es jedoch auch eine spongidse Hyperostose, die man z. B. gelegentlich
an den Tibiae bei Syphilis sieht (Fig. 715). Als Enostose bezeichnet man die
Neubildung circumnscripter Knochenmassen im Innern von Knochen, meist
in der Spongiosa. Iine duBlere Verdickung diffuser Art nennt man Periostose.
Circumseripte oder flichenartige, kleinere, vom Periost ausgegangene, ent-
zitndliche Knochenwucherungen heiBen Osteophyten (vgl. S. 681).

Exostosen sind grioBere dem Knochen aufsitzende umschriebene Neubildungen von
Knochengewebe, Hyperostosen, die nach Art von Geschwiilsten am Knochen vorstehen.
Manche Exostosen sind nicht von den echten Geschwiilsten zu trennen, und sie werden
daher zusammen mit den Knochengeschwiilsten abgehandelt werden.

Die Heilung von Knochenbriichen.
Brieht oder knickt ein Knochen ein (inkomplette Fraktur, Infraktion,
s. Fig. III, S. 675), wobei die Knochen am héaufigsten abnorm weich sind
(Osteomalacie, Rachitis), oder bricht er durch, auseinander (Fraktur), so zer-
reiflen in der Regel Periost und Mark **), und es kommt zu einem Blutergu
*) Helferich hat nach dem Vorgang von Dumreicher und Nicoladoni dieses Moment zur
Beschleunigung der Heilung von Frakturen benutzt. (Es wird Stanung durch Umschniirang mti
dem Esmarchschen Schlauch hervorgerufen.) Vel. auch Bum (Lit.). — **) Fettembolie s. S.248.
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v Vla

Fig. 3756—382.

Callusbildung bei einer 14 Tage sltgen Fraktur; die Frakturenden stehen etwas ausein-

ander. a Periostaler, b myelogener Callus, durch den iniermedidren, der ins Mark (¢) reicht,

verbunden. d Periost. Im Callus sieht man Knochenbilkchen.

Unlérmige parostale Callusbildung nach alter, pseudarthrotisch geheilter Fraktur des

linken Schenkelhalses. Ansicht von hinten. Circa 15 nat. Gr. Samml Breslau.

II Intraktion der Ulna. Die Rinde ist aufien gebrochen, innen eingelmickt.

1" Ohne #uBere Deformitit geheilte, 24 Wochen alte Fraktur eines Kaninchenknochens.
Auch der innere Callus ist bis auf einige zarte Knochenbalkchen resorbiert.

2V, Monale alle, unvollstindige Konsolidierte, extracapsulire Oberschenkellraktur il Ein-
keilung des Halses in den Trochanter; von einer 80jihr. Frau. a Innerer, weicher, glasig aus-
sehender, b duBerer, knicherner, feinpordser Callus. ¢ Abgesprengtes Stiick des Schaftes,
nach oben mit neugebildeten Stiitzbilkchen; dasselbe wird von feinporiisem Callus fixiert,

Samml Breslau,
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VI 7 Monate alte Splitterfraktur des r. Femur mit starker Callusbildung. Samml. Breslau.
VIa Frontaler Durchschnitt der vorderen Hilfte. Ansicht von hinten. Die Markhihle
des oberen Frakturendes ist geschlossen.
V1b Ansicht von vorn. FEin langes abgesprengtes Stiick der Corticalis wird von dem
Cullus fixiert.

in das Mark und dic Umgebung des Knochens. Auch angrenzende Weichteile
konnen zerrissen und blutig infiltriert werden.

Fissuren sind selr {eine Spriinge und Spalten im Knochen, besonders hiufiz und oft
sehr zahlreich am Schiidel, wo sie von Frakturstellen ausstrahlen oder selbstindig vorkommen.
Hierbei verharren die Réander in ihrer alten Lage, liegen dicht aneinander, und nur eine feine
Linie zeigt die Kontinuititstrennung an. Das Periost kann ganz erhalten bleiben.

Der Bluterqu, fiir die ¥rakturheilung ohne Wert oder sogar hinderlich bei derselben,
wird spéter durch Resorption entiernt. Bereits vom 2. Tage ab kann man Zellen sehen, welche
Blut- und Gewebstriimmer wegtransportieren.

Am Periost und im Mark nahe der Frakturstelle treten unmittelbar nach
der Lision Zeichen von Entziindung auf, die in Hyperimie, Exsudation und
zelliger Infiltration bestehen. Falls die Fraktur jedoch nicht durch stirkere
Gewebszertriimmerungen odet durch eine Infektion kompliziert ist, gehen
die lebhaften Intziindungserscheinungen in einigen Tagen zuriick, und es
bildet sich eine regenerative Gewebswucherung, welche vom Periost und Mark
ausgeht, und welche- das die Vereinigung der Fragmente bewirkende Knochen-
material produziert.

Man bezeichnet sie anch als traumalische oder regenecrative Enlziindung, die aber iiber den
Bereich der traumatischen Reizung nicht hinausgeht (F. Busch, Bruns).

Soweit dieses Gewebe vom Periost geliefert wird, heiBt es duferer Callus,
soweit es vom Mark stammt, mnerer Callus.

Bildung des iiuBeren oder periostalen Callus. Schon 24 Stunden nach der Verletzung ist
an den Zellen der Cambiumschicht des Periostes sowie an den Endothelien der Blutgefifie
indirekte Kernteilung wahrzunehmer (Krafff), und nach einigen Tagen hat sich ein an Ge-
fiflen und Kernteilungsfiguren reiches Keimgewebe etabliert. In geringem Grade wuchern
auch die duBeren Periostschichten und eventuell das Bindegewebe der Umgebung. In dem
Keimgewebe entwickeln sich schon Ende der ersten Woche Bélkehen und Herde von osteoidem
oder chondroidem Gewebe (Fig. III, 8. 660), welche spiter zu porésem Knochen umgewandelt
werden,  Ein Teil des Keimgewebes iibernimmt die Stelle des Markes. Dieses vom Periost
staminende Gewebe, welches wie eine spindelige Kapsel, Schale oder Scheide von auien um
dic Fragmente herumwiichst und sogar weit iiber die Frakturstelle hinausgreift, ist der pert-
ostale oder iufere Callus (Fig. 1, 8. 675). Anfangs besteht also der Callus aus Aletmgewebe. Dann
quellen zuniichst die inneren Schichten gallertig auf, und danach wird der Callus mehr und
mehr osieoid, von knorpelartizem Aussehen; zum Teil ist er echt knorpelig *). Spiter wird dann

*) Wenn die Bruchenden stark gegeneinander verschieblich sind (Kapsammer), bildet sich
reichlicher Knorpel im Callus nahe der Bruchstelle; das sieht man in den Tierexperimenten
bei Hunden und Kaniuchen (Gtant), Froschen und Tritonen (Ulmann), ferner bei Knochen-
briichen von Kindern (Kassowilz), aber auch bei Erwachsenen z. B. sehr oft an Rippenfrakturen.
selbst bei ganz alten Leuten. Hier ist der EinfluB der Verschiebung und des Druckes der Bruch-
enden gegeneinunder fiir dus Zustandekommen der Knorpelbildung (im duBeren und inneren
Callus) evident. Die Umwandlung dieses Knorpels zu Knochen geht nach Gimbel durch Meta-
plaste und nicht nach dem endochondralen Typus vor sich, wofern er gefiflarm ist. — Auch
di¢ Uberknorpelung der Frakturenden bei Pseudarthrosen illustriert die Bedeutung der Be-
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der Knorpel zu Knochen oder zu Markgewebe, resp. wird von dem eindringenden Mark sub-
stituiert. Daraunf tritt durch Kalkaufnahme die Umwandlung des Osteoids zum kndchernen
Callus ein; die innersten Schichten verkalken zuerst, und man sieht feine, weillliche Nadeln
und Striche, den verkalkten osteoiden Bilkchen entsprechend. Der #uBiere Callus ist vom
10. bis 14. Tage an deutlich von auBen durchzufiihlen. Scine Bildung dauert ungefibr bis zum
30. Tag fort.

Bildung des innersn oder myelogenen (endostalen) Callus, Das Mark nimmt im Bereich
der Iraktuistelle alsbald eine hyperimische und lymphoide Beschaffenheit an. Schon nach
24 Stunden hebt die Bildung von Callus an (Fig. IV, S. 660). Ostecoblasten gruppieren sich
zu Bilkchen; es bildet sich osteoides Gewebe, aus dem durch Verkalkung Knochen wird. Es
kénnen sich auch Knorpelinseln *) bilden, die spiter meist zu Markrinmen umgewandelt
werden. Zum Teil kann der Callus auch fibros sein und dann auch ossifizieren. Dieser myelogene
oder innere Callus, auch Markeallus genannt, ist von uniergeordneler Bedeutung im Vergleich
zum periostalen Callus. Oft ist er nur wenig ausgebildet, zuweilen stellt er einen kurzen, soliden
Zapfen dar, der im néchsten Bereich der Bruchenden in der Markhohle steckt.

Der intermediiire Callus., Stehen die Frakturenden weit auseinander, so bildet sich als
direkte Verbindung zwischen denselben der intermediire Callus, in welchem duBerer und
innerer Callus ineinander iibergehen. Er ist wahrscheinlich wesentlich ein Produkt des peri-
ostalen Keimgewebes.

Der parostale Callus entsteht dann, wenn sich die bindegewebigen (bes. die intermusku-
liven) Teile in der weiteren Umgebung beteiligen (Fig. IT auf S. 675); sie konnen Knorpel,
osteoides Gewebe und Xnochen bilden, und zwar wohl wesentlich ohne daffi Osteoblasten
dabei tétig sind, also durch Metaplasie (vgl. Orth). Takata nimmt dagegen wiederum Ein-
wanderung periostaler Zellen an, die zu Chondro- resp. Osteoblasten werden (bestritten von
Tsunoda) und auch Pochhammer sieht nur die Osteoblasten als Bildner von Knorpel -und
Knochenbilkchen an.

(Lit. iiber Callus im Anhang.)

Weiterer Umbau (Riickbildung) des knodchernen Callus.

Der Callus vergroBert sich bis cirea 4, 5 Wochen nach der Fraktur und
ist bis zur 7. bis 9. Woche total verknochert, konsolidiert. Dann wandelt er sich
zunichst in der Art um, dafl das anfangs blutreiche, héchst lockere, pordse,
fremdartige Knochengewebe mehr und mehr verdringt und durch neuen
Knochen von dichterem Gefiige ersetzt wird. Das geschieht cinerseits durch
lakunédre Resorption und Markraumbildung und anderseits durch Apposition
von Lamellen oder Bildung vollstindig neuer Bilkchen durch Osteoblasten.
Hierdurch wird ein festeres und dichteres Knochengewebe geschaffen. Iriiher
nannte man das vielfach definitiven Callus im Gegensatz zu dem pordsen provi-
sorischen. — Das ist aber noch kein definitiver Zustand, sondern im weiteren
Verlaufe, der Monate, bei starker Dislokation oder Absplitterung von- Frag-
menten selbst Jahre beanspruchen kann, findet eine ,,Riickbildung'’ des Callus
selbst und eine Umformung desselben sowie teilweise der von ihm nmfaften
Frakturenden statt.

wegung (Virchow). — Nach Hanau und Koller kann sogar das Periost bindegewebig priformierter
Knochen knorpelhaltigen Callus bilden, was es physiologischerweise nie vermag; auch hier
(am Schidel) ist das an solchen Stellen (z. B. am Jochbogen) zu beobachten, wo die Fraktur
stetem Druck und Verschiebungen (durch die Masseter-Tétigkeit) ausgesetzt ist.

*) Bes. bei erheblicher Dislokation der Fraktur; hier ist auch an die Méglichkeit ciner
Einschleppung von Periostteilen bei der Fraktur zu denken.
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Durch diese Transformation wird einerscits die Knochenmasse anf das Maf reduziert,
welches fiir die Funktion des Knochens beansprucht wird; es wird also ein Teil des Callus
durch lakunire Resorption (und perforierende Kanile) wieder eliminiert. Anderseits kann aber
auch an den Stellen der Hauptdruckwirkung noch lange Zeit hindurch Apposition neuer
Knochensubstanz und Bildung statisch bendtigter, stirkerer Bilkchen erfolgen. Wir sehen
hier eine duBerst vollkommene funkiionelle Anpassung. (Auf die Form kommt es dabei nicht
an.) Die Wiederaufnahme der Funkiion regt den Transformationsprozef} erst an (vgl. Walkoff
u. s. auch Zondek).

Schon wihrend sich der Callus bildet, findet an der Frakturstelle eine Resorption etwa
losgeloster oder zackig vorspringender Knochenbilkchen statt. Spiter, wenn die vollige Kon-
solidation eingetreten, wird, wie eben erwihnt, auch der Callus bedeulend reduziert. Betrachtet
man eine noch frische, gut konsolidierte Fraktur eines Réhrenknochens, so fillt aufen die
spindelige Verdickung, innen eine dichte, die Markhihle an der Frakturstelle ausfiillende Knochen-
masse auf. Die duffere Verdickung nimmt nun menr und mehy ab — konzentrische Atrophie—
und wenn die Bruchenden ohne jegliche Dislokation adaptiert waren, kann der Knochen mit
der Zeit (in Jahren) die urspriingliche Form vollstindig wieder erlangen. Auch der innere
Callus kann bei gut aneinander passenden Frakturenden ganzlich, wenn auch langsam, resorbiert
werden, so daB die Markhéhle zuweilen vollig wieder hergestellt wird. Bei stirkerer Dislokation
bleiben beide Markréhrensffnungen meistens dauernd verschlossen. Es kann jedoch, selbst
wenn die Frakturenden zweier Rohrenknochen mit Dislocatio ad longitudinem aufeinander
liegen, die alte Markhiohle der beiden Fragmente spiter — durch exzendrische Atrophie — wieder
hergestellt werden, indem die Rinde seitlich eingeschmolzen wird. -- Im iibrigen hingt die
definitive Form eines geheilten Knochenbruchs, welche oft genug eine Deformitit darstellt,
wesentlich von der Art der Fraktur, resp. von der Masse des Callus ab.

Die Grifle des Callus ist verschieden; sind die Regenerationsbedingungen im iibrigen
giinstige, so ist die Callusbildung, und zwar hauptsichlich die periostale, im allgemeinen der
Schwere der Fraktur und dem Grade der Dislokation proportional. —- Bei unvollstiindigen Briichen
— Infraklionen, Impressionen, Fissuren usw. — ist die Callusbildung gering. — Ist die Fraktur
vollstindig, aber einfach, schrig oder quer, ohne Dislokation, so ist der Callus gleichfalls gering.
Am schwichsten ist er, wenn das Periost nicht einmal eingerissen ist. — An den kurzen spon-
givsen und an den platten Knochen ist der Callus, namentlich der duBere, gering, es iiberwiegt
hier die Wucherung des Markgewebes. Dasselbe sieht man bei Knochenwunden; wurde z. B.
ein Stiick von der Corticalis oder von der Tabula externa eines Schidelknochens weggeschlagen
(Aposceparnismus), so wuchert aus den erdffneten Markriumen und Haversschen Kanilen
Granulationsgewebe hervor, welches sich spiter zu Knochen umwandelt. — An den Rihren-
Lnochen ist die Callusproduktion bei Diaphysenbriichen viel starker wie bei Frakturen nahe
den Epiphysenenden. — Bei komminufiven Briichen mit Absplitterungen und starken Dis-
lokationen ist die Menge des Callus mitunter eine sehr michtige; hier beteiligen sich selbst
in weiterer Umgebung die parostalen und intermuskuliren Bindegewebsteile an der Callus-
produktion, wie auf S. 677 bereits erwdhnt wurde.

Experimentell wurde gezeigt, dall Thyreoidektomie (s. S. 342) die Callusbildung verzdgert,
wihrend Darreichung von Schilddriisenpriparaten die Frakturheilung auch bei normalen
Tieren beschleunigt (s. Eug. Bircher, Lit.) .

Eine difforme duBere oder parostale Calluswucherung, die nicht resorbiert wird, bezeichnet
man als Callus lnxurians oder, wenn sie circumscript ist und dadurch einer richiigen Knochen-
geschwulst dhnlich sieht, als Osteoma fracturae (Fig. ITauf S. 675). Mitunter strahlt die Knochen-
masse, oft den ansetzenden Muskeln und Sehnen folgend, zackig (Fig. 883), dorn- oder schaufel-
artig in die umgebenden Weichteile aus, so daB, wie auch Verf. sah, sogar der Eindruck einer
Myositis ossificans entstehen kann (Lange). Man beobachtet auch knorpelige Auswiichse,
die man Chondroma (oder Enchondroma) fracturae nennen kann. — Der Callus luxurians ver-
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mag sich zum Teil zuriickzubilden, zum Teil kann er irgend eine Verwendung bei den statischen
Leistungen der Knochen finden; manchmal umklammert er in sehr heilsamer Weise lockere
Fragmentenden und kann so trotz einer Pseudarthrose ein
Glied tragfihig erhalten (das sieht man z. B. bei nicht
konsolidierter, extrakapsulirer — eingekeilter — Schen-
kelhalsfraktur). Zuweilen stért aber ein selbst unbedeu-
tender Callus luxurians die Funktion eines Gelenks oder
Muskels nnd wird Gegenstand der operativen Abtragung.
— Es gibt auch Calluseysten (Frangenheim, Lit.).

Brechen zwei benachbarte Knochen, so kann es durch
Verschmelzung des Callus zu Synostosen kommen (z. B.
zwischen Tibia und Fibula).

In der Ndhe von Gelenken kénnen gelegentlich bei einer
Fraktur alle umliegenden (fewebe (Binder, Synovialis,
Sehnen) Knochen bilden; so entsteben knicherne Uber-
briickungen und Gelenksteifigkoit ( Knochenbriicken- Ankylose, Zackige Exostose am Amputa-
s. bei Gelenken), oder es verschmelzen zahlreiche benachbarte  tionsstumpf des r. Femur.
Knochen durch Synostose (7. B. ein Teil der FuBwurzelkno- Y2 nat. Gr. Samml. Basel.
chen nach Fraktur des untersten Endes von Tibia und Fibula).

Dauner bis zur vollendeten Konsolidation.

a) Bei einfachen Briichen. Frakturen heilen bei Kindern viel schneller als bei Erwach-
senen und zwar durchschnittlich in 2—3 Wochen. Im hohen Alter und bei schweren Kachexien
heilen sie schlecht; bei Kachektischen bleibt der Callus hiufig lange Zeit weich. 60 Tage wird
als Mittelzahl fiir Konsolidation eines einfachen Diaphysenbruchs angenommen. Im iibrigen
hiingt, wie aus folgender Zusammenstellung hervorgeht, die Dauer des Heilungsprozesses
ceteris paribus von der GréBe des Knochens ab. Nach Guwrll wiirden cine Phalanx 2, Metacarpus,
Metatarsus und Rippen 3, Clavicula 4, Vorderarm 5, Humerus und Fibula 6, Collum humeri
und Tibia 7, beide Unterschenkelknochen 8, Femur 10, der Schenkelhals 12 Wochen bis zur
Konsolidation gebrauchen.

b) Bei komplizierten Briichen. Wenn starke Zertriimmerungen des Knochens, Loslosung
von Knochensplittern, die der Nekrose anheimfallen, ausgedehnte Quetschungen der Weich-
teile, perforicrende Haulwunden den Bruch komplizieren (komplizierle Frakiur), so liegen die
Verhiltnisse fiir die Heilung viel ungiinstizer. Vor allem kann hier leicht eine Infekiion, eine
infektigse Periostitis und Osteomyelitis hinzutreten, wodurch sich der Heilungsvorgang oft
sehr lange hinzicht. Es kiinnen hierbei Granulationsgewebsbildung und Eiterung mit caridsem
Untergang von Knochengewebe auftreten, oder es fallen gréBere, ungeniigend erndhrte Knochen-
stiicke der Nekrose anheim.

Heilung mit Bildung einer Pseudarthrose.

Kommt bei einem Knochenbruch keine knécherne Vercinigung zustande
oder verknochert die entziindliche Neubildung nicht, so liegt eine Pseudarthrose
(falsches Gelenk) vor.

Diese ungeniigende Callushildung beobachtet man, wenn das Periost durch Abtrennung
oder bei offenen Frakturen oder bei Eiterung tiefe Zerstorungen erfuhr und so seine knochen-
bildende Fiihigkeit einbiiBte; ferner wenn die Bruchenden auf einander reiten (fortwihrende
Verschiebung geniigt nach Cornil und Coudray nicht) oder, wie bei der Querfraktur der Patella
und bei der Absprengung des Olecranon, durch Muskelzug von einander entfernt werden;
ferner bei Inlerposition von benachbarien Weichicilen (Fascien und vor allem von Muskel-
bauchen), welche die Vereinigung verhindern; ferner bei rarefizierender Ostitis, schweren
Kachexien und senilem Marasmus.
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Die Fragmente werden bei der Pseudarthrose entweder durch binde-
gewebige straffe Bandmasse, die sich wie eine Sehne in die Bruchenden ein-
senkt, fester oder lockerer verbunden, oder jede Vereinigung bleibt aus. Dic
Enden konnen sich verhirten, gelenkartig abschleifen (Nearthrose). In seltenen
Fillen erhalten die Enden einen knerpeligen Uberzug (s. Anm. S. 676) und
eine Kapsel, welche sogar eine Art Synovia enthalten kann.

Endothelien, welche eine wahre Synovialmembran charakterisieren, hat man aber nie
dabei nachgewiesen.

Bei inirakapsuliren Frakturen besonders ilterer Leute, als deren typisches Beispiel die
Fractura colli femoris gilt (der Hals bricht nahe dem Kopf dureh), wird der nur am Lig. teres
hingende Kopf so schlecht ernihrt, daf es in der
Regel zu keiner oder hichstens zu einer ligamen-
tosen Vereinigung kommt. Der abgebrochene
Kopf schmilzt zuweilen sogar fast wie ein fremder
Korper ein. Bei der Fraktur des Caput humeri
sind die Ermdhrungsbedingungen noch schlechter.
Die Heilungsbedingungen bei der intrakapsuliren
Fraktur liegen alsbald giinstiger, wenn der Bruch
nur ein wenig in das extrakapsulire Gebiet hinein-
reicht. Es kann dann zu starker Callusbildung
und zu Konsolidation kommen.

Zuweilen wird bei I'rakturen eine Vereinigung
dadurch ermoglicht, daB der abgebrochene Teil in
das andere Bruchende eingekeilt wird, Gomphosis
(& yépepoc Pllock, Nagel) oder dadurch, daB das eine
gut erndhrte, lebhaft wuchernde Bruchende mit
seinen Callusmassen das andere Bruchende um-
klammert und fixiert, s. Fig. 384. Der extrakap-
sulire Callus kannz. B. das Hiiftgelenk iiberbriicken.

Gestaltsverinderungen infolge von Dislokation
der Frazmente,

Sehr hiufig verschieben sich die Bruchenden
bei Frakturen. Man unterscheidet verschiedene
Arten dieser Dislokation, welehe sich unterein-
ander kombinieren kinnen:

1. Dislocatio ad axin; die Frakturenden
stehen anfeinander, ihre Lingsachsen bilden aber
einen Winkel miteinander.  Das Glied erscheint
wie geknickt, verbogen.

2. Dislocatio ad latus; die Druchenden sind

Fig. 384.
Fingekeilte Fraktur des r. Humerus,
durch michtigen Callus fixiert. Die Dia-
physe ist in den Kopf cingekeilt (Gom- _
phosis). 67jihr. M. Samml. Basel.  sellick in der Richtung der queren Achse des
Y4 nat. Gr. Knochens verschoben, kinnen aber noch partiell
aufeinander stehen.

3. Dislecatio ad longiindinem; die Fragmente verschicben sich in der Richtung det Lengs-
achse, entweder aneinander vorbei (Fig. VIau. b 8. 676), iibereinander oder selten riicken sie aus-
einander; ersteres ist hiufiger und fithrt zu Verkiirzung, letzteres zu Verliingerung resp. zu einem
Bruchspalt (Diastase). - Die aneinander vorbei geschobenen Fragmente kinnen sich beriihren,
aneinander liegen, oder sie stehen von einander ab (Diastase). Ein Bruchspalt ist besonders da
zu sehn, wo kriftige Muskeln sich an ein abgerissenes Stiick ansctzen, wie am Olecranon und
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an der Patella. -—— Eine besondere Form der Disl. ad long. ist die erwihnte Einkeilung der
Fragmente (Implantation, Gomphosis), was man bei extrakapsuliren, in der Nihe des Trochanter
gelegenen Briichen des Schenkelhalses (Fig. V S. 675) am héufigsten sieht; der Hals wird in
den Trochanter eingetriehen, verzahnt, und zwar oft o fest. da® die klinische Diagnose der
Fraktur schwierig sein kann, da weder abnorme Beweglichkeit noch Krepitation, zwei Kardinal-
symptome einer Fraktur, vorhanden zu sein brauchen (Tolkmann).

4. Dislocatio ad peripheriam. Das eine Bruchende, und zwar immer das untere. ist
um seine Lingsachse gedieht; das obere verharrt in der alten Lage. Die korrespondierenden
Punkte der Peripherie der Bruchflichen passen nicht mehr aufeinander.

IV. Entziindungen der Knochen und ihre Folgen.

Bei den Entziindungen der Knochen spricht man je nach dem vorherrsche-
den Sitz des krankhaften Prozesses, sei es im Periost oder im Knochenmark.
d. h. im eigentlichen Markevlinder der Knochen, oder im Knochengewebe, von
Periostitis, Osteomyelitis und Ostitis. Ostitis bedeutet jedoch keine kEnt-
ziindung der eigentlichen Knochensubstanz; sie ist vielmehr nur eine besondere
Form der Osteomvelitis. Die Intziindung hat hier zundchst in den Gefal-
kanillen der Spongiosa und Compacta thren Sitz; es erkrankt das in den Kanélen
steckende, gefaffithrende Markgewebe, was sckunddr Verdnderungen der um-
gebenden Knochensubstanz nach sich zieht.

Man kann bei den Entziindungen der Knochen nach klinischen Gesichts-
punkten akute und chronische unterscheiden, oder man teilt sie nach dem
anatomischen Charakter ein. Zunichst sollen hier die einzelnen anatomischen
Formen der Entziindung kurz besprochen werden.

A. Periostitis.

a) Periostitis fibrosa. Hierbei entsteht meist unter dem Einflul chronischer.
oft jahrelanger Reize eine fest mit dem Knochen verbundene, derbe, schwielige
periostale Verdickung. Den wichtigsten Anteil an der Bindegewebsproduktion
hat die duBere Lage des Periostes.

Diese Form kommt vor: bei Elephantiasis cruris im AnschluB an ein chronisches Ulcus
cruris, wobei sich das subkutane Gewebe schwielig verdickt (Fig. 76); ferner bei alten Nekrosen,
sowie in der Nihe chronisch entziindeter Gelenke. Auch durch ein Trauma (Kontusion, Druck
usw.) kann eine circumscripte schwielige Verdickung des Periostes entstehen, welche sich aus
einer schmerzhaften, anfangs voluminésen und durch Exsudation weichen Anschwellung
entwickelt. -— Desgleichen konnen nach Ponfick kleine bakterielle Entziindungsherde im Periost,
die im AnschluB an verschiedenste Infektionskrankheiten auftreten, zu Verdickung und festerer
Adhirenz des Periostes und zu oberflichlicher Rarefizierung des Knochens fiihren.

b) Periostitis ossificans. Hierbei produziert die innere Schicht des Periostes
Knochengewebe. Man nennt das neugebildete Knochengewebe, wenn es sich
als etwas Fremdartiges vom Knochen abhebt. Osteophyt*). In dem wuchernden,
gefafireichen Periost entstehen zunichst ostevide Bilkchen, welche dann durch
Kalkaufnahme zu Knochen werden. Das zwischen den Bilkchen gelegene
zellreiche Gewebe wird zu Markgewebe.

Die Osteophyten sind anfangs pords, bimssteinartig, blutreich und infolge nur partieller
Verkalkung fragil, zart; sie sitzen dann dem Knochen nur lose auf, und die oft wie verwitterter
Mortel zerreibbaren Auflagerungen bréckeln am macerierten Knochen leicht ab.

*) dotéov Knochen, gutdy Geschwulst, Gewichs,
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Spater folgt mittels Osteoblasten eine Anbildung von Knochen aus dem Markgewebe;
schéner lamelldser Knochen legt sich den alten verkalkten (geflechtartig aufgebauten) Knochen-

Fig. 386.
Machtige Osteophyten
(Periostitis ossificans)
bei Uleus cruris. Briik-

kenartige Synostose
von Fibula und Tibia.
Tiefe Knochennarbe an
der medialen Fliche der
Tibia. Ansicht von
hinten, ca. '} nat. Gr.
Samml. Breslau.

bilkechen an, wodurch die Poren des Osteophyts mebr und mehr
eingeengt werden. Jetzt ist das Osteophyt in ein verschieden dichfes,
oft guBartiges, elfenbeinhartes, dem Knochen auf das feslesite auf-
sitzendes Knochengewebe, eine Hyperostose, umgewandelt, welche oft
die bizarrsten Formen annimmt, zackig, stachelig, blitterig, tropf-
stein-, stalaktitenartiz *) usw. aussieht. — Spiter kann dieses skle-
rotische Osteophyt mitunter wieder von weiten Markrdumen durch-
setzt werden (Medullisation) und spongidsem Knochen @hnlich sehen.

Diffus ausgebreitete Osteophyten fiihren zu allgemeiner Ver-
dickung (Hyperostose) oder bei flichenartiger Medullisation zwischen
altem Knochen und Auflagerung zuweilen auch zu Schalenbildung,
sog. doppelter Rinde (Fig. 411); circumscripte Osteophyten bedingen
eine lokale Verdickung des Knochens (Hyperostose, Ezostose).

Periostilis ossificans ist ungemein hiufig. Sie entsteht nach
Traumen, nach Reizung von der Nachbarschaft her, z. B. bei Ulcera
oruris (Fig. 385) oder infolge verschiedenartiger Ulcera der Hauf,
im AnschluB an Caries und Nekrose der Knochen, an Gelenkent-
ziindungen usw. — Diffuse Pertoslilis ossificans s. S. 696,

Eine eigentiimliche Form von Periostitis ossificans kann sich
an das Cephalhaematoma neonatorum, die Kopfbluigeschwulst, an-
schlieBen. Kephalhdmatom ist ein BluterguB zwischen Periost und
Schidelknochen. Dasselbe kann auBen oder aberinnen, also zwischen
Schidelknochen und Dura, sitzen. AuBlen ist es viel hiufiger, ent-
steht aus zerrissenen periostalen GefiBen und kann bis apfelgrof
werden. Am hiufigsten ist es am Scheitelbein, bisweilen an beiden,
dfter am rechten allein; hier hat es eine nierenformige Gestalt.
Selten sitzt das Hamatom am Stirn- oder Hinterhauptbein, wo es
rundlich ist. Nie iiberschreitet es eine Naht. An den Randpar-
tien des abgehobenen Periostes (Pericraniums), d. h. um die Basis des
Himatoms, bildet sich im Verlauf von Tagen, wihrend welcher die
Geschwulst noch wiichst, ein knicherner Wall, Kreis oder Ring;
dieser ist das Produkt einer ossifizierenden Periostitis. Mitunter
kann die ganze Innenfliche des losgeschilten Stiickes des Peri-
craniums Knochen produzieren, der als plafte Decke oder Schale
aufen auf dem oft wochenlang fliissig bleibenden BluterguB liegt.
Es sieht dann so aus, als ob die knicherne Schideldecke selbst
durch ein Extravasat auscinander gebliittert wiire, — Nach Monaten
schwinden Extravasat und Knochenneubildung mit Hinterlassung
kleiner Uncbenheiten. — Idas Hiimalom enistebt durch ZerreiBung
subperiostaler Gefilie bei schwierigen (reburten. Es entspricht
nicht bestimmten Schiidellagen, wie das die gewihnliche Koplge-
sehwulst (Capul succedaneum) tut, welche aus einem meist blatigen
(Odem der Kopfschwarte an dem vom Druck des anliegenden Gebiir-

muttermundes oder -halses freien, vorliegenden Teil des Kopfes besteht, sich nicht selten aber
mit dem Kephalhimatom kombiniert (vgl. Beck). Sie kann in seltenen Fillen gangrinis
werden (vegl. Ehrendorfer). — Wird das Kephalhdmalom im AnschluB an Traumen infiziert,
so kann es vereitern, verjauchen, zu Caries und Nekrose sowie zu Meningitis fiihren.

*) orahaxtl; triefend; stadaldw tricfe, tropfe.
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Verschiedene mit Knochenschwund verbundene Erkrankungen fiihren oft zugleich zu
ciner oft sehr lebhaften reaktiven, ossifizierenden Periostitis. Das werden wir bei Tuberkulose,
Syphilis, sowie bei manchen Geschwiilsten der Knochen sehen. — Auch das sogenannte
Schwangerschafts-Osteophyt, jene hiufigen feinblittrigen Osteophyten vor allem an der Innen-
fliche des Craniums, welche besonders dem Sulcus longitudinalis entlang oder oft vorzugsweise im
Gebiet der A. meningea media liegen, ist hier zu nennen. Es kann sich unter Entkalkung zuriick-
bilden. Nach Hanau hingt diese Art von Osteophyten mit gesteigerten Resorptionsvorgingen
im Knochen selbst zusammen (S. 672). — Eine besondere Stellung nimmt ferner die periostale
Knochenneubildung bei der Osteomalacie (S. 668) und bei der Rachitis ein; bei letzterer werden
wir noch darauf zuriickkommen. — Von der Bedeutung der Periostitis ossif. bei der Fraktur-
heilung war frither (S. 676) die Rede. Der periostale Callus ist ein besonders miichtiges und
dementsprechend langsamer ossifizierendes Osteophyt mit der weiteren Besonderheit, daB
gelegentlich auch Knorpelinseln in ihm vorkommen (vgl. S. 676). — Auch bei der Osteo-
plastike kommt der Periostitis ossif. die Hauptrolle zu (s. 8. 673).

Mitunter fithrt die Periostitis ossif. zur Bildung von Synostosen; am hiufigsten sieht
man das zwischen zwei benachbarten Wirbelkorpern, ferner zwischen Tibia und Fibula (Fig. 385),
selten am ganzen FuB- oder Handwurzelskelett.

c) Periostitis purulenta. Die wichtigste Form der Periostitis purulenta
wird nachher bei der akuten hiimatogenen Periostitis und Osteomyelitis zu
besprechen sein. In anderen Fillen gelangen Eitererreger entweder direkt
durch cine Wunde in das Periost, oder es wird ein Trauma ohne duBere Ver-
letzung gesetzt und hierdurch ein locus minoris resistentiae geschaffen, in
welchen Eitererreger, die irgendwoher aus dem Karper stammen, mit dem Blut-
strom eingeschleppt werden.

Das oitrige Exsudat sammelt sich in der lockeren inneren Periostschicht und zwischen
dieser und dem Knochen an. Das Periost wird dadurch abgehoben (P. purulenta dissecans),
s. Fig. 386. Die eitrige Entziindung kann in die umliegenden Weichteile vordringen und hier
das Bild einer Phlegmone hervorrufen; diese Fille enden meist todlich. Der Eiter kann auch
nach auBen durchbrechen, und der ProzeB kann unter Vernarbung heilen. War die Infektion
des Periosts weniger schwer, so konnen sich an seiner Innenseite Granulationen etablieren,
welche eitern, mit der Zeit aber, wenn die Eiterproduktion sistiert oder der Eiter nach auien
entleert ist, zur Vernarbung gelangen.

Die einzelnen Vorginge bei der Periostitis purulenta werden wir bei Besprechung der
akulen Osteomyelitis und Pertostilis (S. 687) noch genauer kennen lernen.

Die weiteren Folgen der Periostitis purulenta fiir den anliegenden Knochen, als da sind
Exfoliation oberflichlicher Lagen, Nekrose groBerer, ihrer Erndhrung beraubter Knochenteile,
sowie die sich mitunter anschlieBende Cares werden in spiteren Kapiteln besprochen werden.

Uber Periostitis albuminosa vgl. S. 689.

B. Osteomyelitis und Ostitis.

Aus dem oben (S. 681) iiber das Verhiltnis von Ostitis zu Osteomyelitis
(resagten ergibt sich, daBl eine Trennung der in dem Markeylinder der Rohren-
knochen und der in den feineren Mark- resp. Gefiardumen der Spongiosa und
Compacta sich etablierenden Entziindungen von keiner prinzipiellen Bedeutung
ist. Die Osteomyelitis *) und die Ostitis konnen daher gemeinsam besprochen
werden.

*y Uber die Algemeinerkrankungen des Knochenmarks bei Injektionskrankheiten
vgl. 8. 181
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1. Akute Osteomyelitis und Ostitis.
a) Die akute, himatogene, infektiose Knochenmark
entziindung, meist mit Periostitis verbunden.

Die Erkrankung beruht auf Infektion, wobei die Entziindungserreger.
Bakterien und deren Stoffwechselprodukte, auf dem Blutweg in die gefaB-
reichen Teile des Knochens, d. i. in das Mark und oft auch sofort in das Periost
gelangen. Ergreift die Entziindung auch die feineren Binnenrdume des Kno-
chens, so liegt eine Ostitis vor.

Nieht selten findet zugleich eine alsbaldige Invasion in ein Gelenk statt, und nach Lexer
scheinen besonders Streplokokken und Pneumokokken die Gelenke zu bevorzugen.

Die Affektion tritt einmal, wie man sagt, primdr, spontan auf, geht mit
Schmerzhaftigkeit und Kieber einher und befillt vorzugsweise jugendliche,
andimische Individuen, deren Knochenwachstum noch nicht vollendet ist.
Wenn der Chirurg schlechthin von akuter Osteomyelitis spricht, so ist diese
,5pontane’ Form gemeint.

Nicht selten findet sich in den ,spontanen Fillen* irgend ein geringfiigiges primdres
Leiden einer andern Korperstelle, ein Furunkel, Panaritium, eine Phlegmone, eine Angina,
das die Eingangspforte fiir die Knocheninfektion abgab.

Nach T'rendel steigt die Kurve der Haufigkeit bis zum 17. Jahr, und fillt dann steil ab;
die meisten Erkrankungen fielen zwischen das 13.—17. Jahr.

In anderen Fillen tritt die Knochenerkrankung notorisch sekunddr im
Verlauf von pydmischen und Infektionskrankheiten auf, stellt also eine meta-
statische Entziindung oder eine pyamische Metastase im gewodhnlichen Sinne
dar; diese Infektionskrankheiten sind vor allem: Scharlach, Masern, Abdo-
minaltyphus, Typhus recurrens, Pocken, Pneumonie, Gonorrhoe u. a.

Unter den bakteriellen Eniziindungserregern kommen die gewdhnlichen
Eitererreger in erster Linie in Frage.

Das gilt vor allem fiir die primdre spontane, akute Osteomyelitis und Peri-
ostitis, bei welcher in der Regel Staphylococcus pyogenes aureus, seltener albus
in den Erkrankungsherden der Knochen und zuweilen sogar im Blut intra
vitam (Garré) nachzuweisen ist.

Mit dem St. p. awreus konnen der albus und Strept. pyogenes anch gemischt sein; nach
Lexer kommt auch der Strept. pyogenes als alleiniger Erreger vor.

K. Miiller und Klemm halten dafiir, daB das klasstsche Bild der Osteomyelitts nur durch
Staphylokokken verursachi wird, indem bei Infektion mit Streptokokken, Pneumokokken und
Typhusbacillen das Bild doch Verschiedenheiten zeigt. — Klemm fithrt fiir die Osteomyelitis
streptomycotica aus, daB die Knochenprozesse im Gegensatz zu O. stuphylomycotica gering-
fiigig sind, ofter corticale Herde oder solche an den Epiphysen oder Epiphysengrenzen dar-
stellen, so da8 Epiphysenldsung und Gelenkergiisse héufig sind. Die schweren progredienten
Markphlegmonen der klassischen Osteomyelitis sollen jedoch fehlen. Die Umgebung der Teile
ist 6dematis und mehr zu brandigem Zerfall, bei den Staphylomykosen dagegen mehr zur
Vereiterung geneigt.

Bei der sekunddren, metastatischen Osteomyelitis und Periostitis spielen
teils die der betreffenden primiren Krankheit zugrunde liegenden spezifischen
Bakterien (Typhusbacillen, Pneumokokken) allein, teils sekunddr hinzugekom-
mene eitererregende Staphylo-, seltener Streptokokken (bei Puerperalficber, Nabel-
sepsis, Scharlachdiphtherie u. a.) allein, ferner Colibakterien eine atiologische
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Rolle, oder es handelt sich um eine septische Mischinfektion, d. h. um die gleich-
zeitige Anwesenheit von spezifischen und von ordinéren Eitererregern.

Es gibt Fille von Knochenerkrankungen bei Typhus, wo im Knocheneiter nur Typhus-
bacillen. gefunden werden (S. 511). Der reine Typhuseiter ist eine gelbbraune rostfarbene
Fliissigkeit. Diese Typhuslokalisation entbehrt in der Regel der Neigung zur weiteren Aus-
breitung, so lange keine sekundire Infektion mit den gewdhnlichen Eitererregern vorliegt
(Lexer).

Die spezifisch typhisen, metst corticalen Knocheneniziindungen zeigen verschiedene Typen,
je nach dem Ausgang in Resorption, Verkdsung (wobei trockene, der Tuberkulose dhnliche
(iranulationen auftreten), Verflissigung oder — was selten ist — in eine centrale Osteomyelitis
mit Sequesterbildung. —— Quincke und Stiihlen konnten in todlich verlaufenen Fillen von
Abdeminaltyphus aus dem makroskopisch unverinderten Knochenmark der Rippen und des
Sternums Typhusbacillen ziichten (vgl. die Befunde von Eug. Fraenkel bei Knochenmark,
S.181).  Quincke teilte auch Fille von Spondylitis typhosa mit und hetont gleichfalls gewisse
klinische Eigentiimlichkeiten, vor allem die relative Gutartigheit der Knochenerkrankungen bei
Typhus. geringe Tendenz zu Eiterung und Nekrose, Neigung zu subakutem Verlauf und zu
lange dauernder Lafenzperiode. So hatten sich z. B. in Fillen von Sultan und Buschke bei
Periostitis typhosa 6 und 7 Jahre nach iiberstandenem Typhus Bacillen noch lebensfihig
erhalten; s. auch Fogh.

Atiologisches iiber die akute Osteomyelitis und Periostitis, Experimentelles.

Dic organisierten Entziindungserreger gelangen ins Blut und werden im Mark oder im
Periost deponiert. Der Ubertritt der Bakterien ins Blut, der von einer primiren Eingangsplorte
ans erfolgt, kann fieberlos verlaufen, und ecin an der Eingangspforte eventuell vorhandener
Funtziindungsherd, der z. B. ein Panaritium oder ein Furunkel gewesen sein mag, kann bereits
abgeheilt sein, wenn die Knochen-Metastase sich klinisch manifestiert. Neuere Untersuchungen
(Ewy. Fraenkel)haben dargetan, daB sich im A'nochenmark von mit Panaritien, Pneumonie, Phleg-
mone, Erysipel behafteten Leichen hiufig die betreffenden Erreger finden, ohne daB es sich
klinisch um eine eigentliche Blutinfektion (mit Schiittelfrost) handelte. Daraus darf man wohl
folgern, daB auch bei geringfiigigen orilichen Infektionen recht hiufig Bakterien ins Blut und
Mark gelangen. Ja man weill, daB ein solcher Bakterieniibertritt ins Blut zuweilen sogar
durch die intakte &ulere Haut und nicht selten durch intakte Schleimhiiute (Ganmen, Tonsillen,
Rachen) oder durch den Darm erfolgen kann, was freilich wohl nur fiir sehr virnlente Bakterien
zutrifft. Zum Zustandekommen eines eitrigen Krankheitsherdes in Knochen miissen aber
die Bakterien von hohker Virulenz und auch in grofer Menge vorhanden sein, sonst werden
sic im Knochenmark vernichtet. - Frither nahm man an, daB bei dieser Lokalisalion im
Knochen Traumen eine groie Rolle spielten. Experimentell vermochte man nach subcutaner
Verletzung eines Xnochens (Becker, Krause, Rosenbach) oder nach Ligatur einer Extremitét
bei jungen Tieren (Ullmann) und gleichzeitiger Injeklion von Mikroorganismen verschicdenster
Art ins Blat, natiirlich vor allem der gewdhnlichen Eiterkokken samt deren Stoffwechsel-
produkten, Osteomyelitis und Periostitis zu erzeugen. (Jetzt ist man vielfach der Ansicht, daB ein
Trauma insofern eine Rolle spielen kann, als es durch die damit verbundene Schidigung des
(iewebes die bakterizide Fihigkeit des Knochenmarkes schwicht, so da8 die dort bereits vor-
handenen oder bald nachher hineingelangenden eitererregenden Bakterien sich lebhaft ent-
falten konnen.) — Dann gewann man die Ansicht, daB schon die Hyperdmie der wachsenden
Knochen jugendlicher Individven allein die nélige Pradisposition schafft, und man hat die akute
Osteomyelitis eine pydmische Lokalisation der Wachtsumsperiode genannt. In diesem Sinne sind
auch die meisten Tierexperimente ausgefallen. Es gelang nimlich, bei jugendlichen Tieren (a)
auch olne Verletzungen, nur durch Staphylokokkeninjektion in das Blut, ein der menschlichen
akuten Osteomyelitis ihnliches Bild hervorzurufen (Rodet, Lexer). Die Tiere gingen in 8 bis
10 Tagen pyimisch zugrunde, (Schwere Nierendegeneration.) Die Herde traten mit heson-
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Fig. 386—388.

1 Akute eitrige Periostitis- und Osteomyelitis mit Totalnekrose der rechten Fibula. Die
osteomyelitischen Herde (dunkel durchscheinend) sitzen im oberen Teil der Diaphyse.
Losung der oberen Epiphyse (E). Es bestand auch Osteomyelitis und Periostitis der
Tibia. Phlegmone der umgebenden Weichteile. Metastatische Herde in einer Rippe und
im Radius sin. Von einem 114jihr., an Pyimie gestorbenen Kind. D Diaphyse. P Ab-
gehobenes Periost. M Muskeln. 14 nat. Gr. Samml. Breslau.

IT Typische Osteomyelitis apostematosa mit Bildung kleiner Marksequester. Mittlerer Teil
der Femurdiaphyse eines 21jihr. Mannes. 14 nat. Gr. Samml, Breslau.

11I Viele Jahre alte Osteomyelitis im unteren Schaftteil des sagjttal durchséigten rechten
Femur, mit Kloakenbildung nach hinten. S Sonde in der Kloake. Bedeutende Hyper-
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ostose, zum Teil spongios (b), zum Teil sklerotisch. Bei ¢, sklerotische Verdickang der
Corticalis. ¢; verdiinnte Corticalis; nach innen davon ist viel spongioser Knochen an-
gebaut. Die Markhéhle a ist im oberen Teil von spongidsem Knochengewebe stark ein-
genommen; im ibrigen ist sie von fibrésem und von Granulationsgewebe ausgefillt,
welches kleine, spongitse Sequester enthdlt. 45jahr. Mann, an Pneumonie gestorben.
1;, nat, Gr. Samml. Breslau.

derer Vorliche in der Nihe derjenigen Knorpelfugen auf, an denen ein stirkeres Wachstum
stattfindet (Jordan, K. Miller, Lexer u. a.); dieses zwischen Epi- und Diaphyse liegende spon-
giose Ende der letzteren bezeichnete Kocher als Metaphyse. — Ihr entspricht cin selbstindiger
metaphysirer Bezirk von Gefiflen, die von auBen eintreten uund sich gegen die Knorpelfugen
zu biischelformig verzweigen. Die beiden anderen Gefiibezirke langer Rohrenkmochen sind
einmal die in der Mitte der Diaphyse eintretende A. nutritia, die sich nach oben und unten
bis zur Metaphyse verteilt, und dann die von auBen nach den Knochenkernen der Epiphyse
vordringenden epiphysiiren GefiBe, vgl. Lerer (Lit.). Die epiphysiren und metaphysiren
sind Endarterien (Langer). Diese Gefifbezirke sind nur bei selir jugendlichen Knochen scharf
wnd stark ausgebildet. Daher ist im gefafiveichen jugendlichen Knochen die embolische Einfuhr
von infektidsen Keimen sehr leicht.  Spiiter wird namentlich die A. nutritia viel unbedeutender
als die kurzen epi- und metaphysiiren Arterien der Gelenkenden. — Bet dlleren T'teren (b)
dagegen entstand das Bild der smultiplen Pydmie mit Lokalisation in Gelenken, Muskeln,
inneren Organen, wie es der Pydmie der Erwachsenen entspricht. In spiteren Versuchen mit
abgeschwdchten Kulturen von Staph. aureus und auch von albus, seltener von Streptokokken,
gelang es Lezer, einen der spontanen Osteomyelitis des Menschen iihnlichen, langdauernden
FiterungsprozeB hervorzurnien. —- Pneumokokken, in die Blutbahn junger Tiere (Kaninchen)
injiziert, fiihrten dagegen stets durch akute Septikimic zum Tode (vgl. Bolognesi, Lit.).

Bei der akuten, spontanen Osteomyelitis und Periostitis befillt dic Er-
krankung entweder einen cinzelnen langen Réhrenknochen — am hiufigsten
Femur, Tibia eder Humerus — oder mehrerc gleichzeitig oder auch nachein-
ander, indem dann der erste Herd weitere metastatiseche IHerde veranlaBt.
Seltener werden die kurzen und platten Knochen (Clavicula, Scapula. Os ilii,
Calcancus, Rippen, Schidelknochen) ergriffen. -— Der Prozell fingt im Periost
oder im Knochenmark, in den langen Rohrenknochen mit Vorliebe in der spon-
giosen, blutreichen Metaphyse (s. oben) an.

Statistik iiber Lokalisation in den verschiedenen Skelcttteilen s. bei T'rendel.

Uber die seltene akute und subakute Osteomyelitis purulenta der Wirbeltdule s. Lit.
hei Donati.

Die akute Periostitis beginnt mit entziindlicher Hyperimic, seroser oder
fibrinoser Exsudation und zelliger (eitriger) Infiltration, Das rote, saftreiche,
dicke Periost 1dBt sich leichter wic gewdhnlich abziehen. Die eitrige Infiltra-
tion nimmt mehr und mehr zu; auch Haufen roter Blutkirperchen (Blutungen)
treten in dem citrigen Exsudat auf. Die lockere innere, sog. Cambiumschicht
des Periostes ist von Eiter durchtrinkt, der sich dann zwisechen Periost und
Knochen ansammelt. Hierdurch wird das Periost beulenartig an einzelnen
Stellen (subperiostaler Abscefl) oder in groflerer Ausdehnung abgehoben, disse-
ziert (P. purulenta dissecans). Schneidet man ein, so erblickt man den von
Eiter umgebenen, entbloBten Knochen (s. S. 686 Bild I).

Eine ausgedehnlc Abhebung des Periosts erfolgt bei der als Periostitis maligna oder acu-
tissima bezeichneten Form, bei welcher das Exsudat oft auch jauchig wird., Das Periost kann
sehr zerreillich, zunderig sein und miBfarben, graugriin aussehen. In kiirzester Zeit kann der
ganze Schaft vom Periost entbloBt und von einem foérmlichen Eitermantel umgeben werden.

KRaufwmann, Spez. path. Analomije. 6. Aufl. IL 44
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Nach Durchbrechung des Periostes kann sich die eitrige oder eitrig-jauchige Entziindung nach
Art einer Phlegmone auf die umgebenden Weichteile, besonders die Muskelinterstitien und das
subcutane Gewebe, fortsetzen und eventuell sogar nach auflen perforieren. Auch die Muskeln
selbst konnen von zahllosen Abscessen durchsetzt sein. Die malignen Fille fiihren meist durch
Septikimie oder Pydmie, welche zuweilen nachweislich durch Versehleppung jauchiger Throm-
ben entsteht, rasch zum Tode.

Der vom Periost entbloBte Knochen kann absterben (Vekrose), wenn er
ganz von der Erndhrung ausgeschlossen ist. Der Abschluf der Erndhrungs-
zufuhr von der periostalen AufBlenseite allein geniigt in der Regel nur zum Zu-
standekommen oberflichlicher Nekrosen (Necrosis superficialis, Exfoliation).
Ausgedehntere Nekrose dagegen, die manchmal den ganzen Schaft, ja einen
ganzen Knochen betreffen kann (Totalnekrose), tritt nur ein, wenn eine eigent-
liche Endostitis im engeren Sinn entsteht, wobei der Eiter den GefaBen folgend
in die Binnenrdume des Knochens selbst eindringt, die Haversschen Kanile
und eventuell auch grofere Markraume erfiillt, wobei sich zuweilen sogar eine
ausgedehnte Thrombophlebitis der Knochengefiafle einstellt. Der nekrotische
Knochen sieht wie normal, weif und glatt aus. Werden dagegen durch Eiterung
und Granulationen in den Knochenkaniichen Defekte am Knochen gesetzt,
so erscheint er zerfressen, pords, und dann spricht man von Caries.

Die akute Osteomyelitis beginnt mit Hyperdmie des Markes, die eventuell
von Hamorrhagien begleitet ist, und der alsbald die Bildung entziindlicher
Herde folgt, welche vornehmlich im Mark der Diaphyse, und zwar in der der
Epiphyse benachbarten Zone, ihren Sitz haben, von wo aus dann eine Aus-
breitung sowohl in den eigentlichen Schaft als auch ein Ubergreifen auf die
Epiphysen selbst und auf die Gelenke erfolgen kann. Es tritt ein Exsudat
auf, welches ofter anfangs serés oder fibrinds ist, bald aber einen eitrigen oder
eitrig-jauchigen Charakter annimmt, wodurch die Herde in eine tritbgelbe oder
mibBfarbene, feuchte Masse verwandelt werden, deren Umgebung intensiv
geritet ist. Mitunter, jedoch nicht gerade hiufig, bilden sich alsbald Eiter-
hohlen mit fliissigem Inhalt, Abscesse (S. 686, Bild II). In seltenen Fillen ist
die eitrige Entziindung ganz diffus ausgebreitet (Osteomyelitis maligna, acu-
tissima). Durch vollstindigen AbschluB der Erndhrungszufuhr entstehen
Nekrosen von Knochentetlen (centrale Nekrose) oder auch Marksequester, welche
in Eiterhohlen liegen kénnen (Fig. 386—388 II). Bei schweren Infektionen
dringt die Eiterung regelmiflig rasch vom Mark aus, den GefaBkanilen der
Corticalis folgend, auf das Pertost vor. Dieses kann dann von Eiter infiltriert
und abgehoben werden und verhilt sich im iibrigen ganz wie bei der priméren
Periostitis. Sind Mark und Periost ganz diffus und schwer erkrankt (Panostitis),
g0 kann es auch dadurch (chne eigentliche Endostitis) zu eincr Totalnekrose cines
ganzen Knochens kommen. — Bei jugendlichen Knochen kann, wenn die
Epiphysen besonders stark von Herden durchsetzt sind, oder wenn Diaphysen-
herde an die Epiphysengrenze heranreichen, der Diaphysenknorpel (Intermediar-
knorpel) zerstort und die Epiphyse gelegentlich selbst in wenigen Tagen abgeldst
werden (Fig. 386-—388 I).

Diese Epiphysenlosung ist circa bis zum 20. Lebensjahr moglich; nach diesem Jahre
verschwindet die fiir das Langenwachstum des Knochens verwendete Knorpelscheibe zwischen
Dia- und Epiphyse. Verkiirzung, abnorme Beweglichkeit sind die Folgen der Ablosung.
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Hiufig erfolgt ein Eitererguf in Gelenke, die dadurch dauernde, schwere Verinderungen
erleiden konnen (s. bei Gelenkentziindungen).

Ausgiinge der akuten Osteomyelitis und Periostitis.

[n der Mehrzahl der Falle treten die diese Infektionskrankheit hegleitenden
schweren, fieberhaften Allgemeinerscheinungen zuriick, und der Prozel lokali-
siert sich an dem erkrankten Knochen. — Ist die Eulerung infolge von Nekrosen
sehr chromisch, so konnen die Individuen nach Jahren an amyloider Degeneration
innerer Organe oft mit Ascites und Anasarea marantisch zugrunde gehen.
Werden von vornherein mehrere Knochen betroffen, so fihrt die pyamische
Erkrankung meist bald zum Tode. -— Erfolgen von osteomyelitischen Herden
aus Verschleppungen (Metastasen) von Eitererregern, so konnen sowohl weitere
Knochen, als auch, wie bei anderen pydmischen Prozessen, innere Organe, vor
allem Lungen, Nieren, Herz, aber auch die Haut befatlen werden (metastatische
Abscesse). Dann erfolgt meist der Tod entweder schon nach wenigen Tagen
oder nach Wochen infolge der Allgemeininfektion. Die Verschleppung wird
haufig durch septische Thromben in Knochenvenen (Osteophlebitis) vermittelt,
die sich z. B. vorn Femur bis auf die Vena profunda und iliaca fortsetzen konnen.
-— Nekrose und Sequesterbildung sind sehr haufige Folgen der Osteomyelitis und
Periostitis. Sie werden in einem besonderen Kapitel genauer besprochen wer-
den (8. 697). -~ Heilung ohne Knochenzerstorung nach Resorption des entziind-
lichen Exsudates ist in den Anfangsstadien der Affektion noch maglich.

b) Traumatische Osteomyelitis und Periostitis.

Diese kommen durch Infektion zustande, welche sich an Operationen,
Hieb-, SchuBwunden, komplizierte Briiche anschlieBt oder an Amputations-
stilmpfen stattfindet.

Seltenere Formen der akuten Osteomyelitis und Perlostitis.

a) Periostitis albuminosa oder serosa (Poncet, Ollier). Diese Form der Exsudation unter
das Periost ist meist eine Abart der eifrigen Periostitis und nur graduell von derselben ver-
schieden (Schlange, Vollerf). (In einem Bruchteil der Fille soll es sich um Tuberkulose handeln,
Sleeswijl.) TEs tritt dabei ein fadenziehendes, eiweiBahnliches oder ein klares, seroses Exsudat
mit hohem EiweiBgehalt auf, wobei es sich nach v. Volkmann um schleimige Degeneration
von Eiterzellen, nach anderen (Kocher und Tatel) um das serise Exsudat eines durch Ver-
fettung charakterisierten Granulationsgewebes handelt. In dem Exsudat finden sich bei
Fillen ersterer Art Staphylokokken (wie bei der spontanen, akuten Periostitis und Osteo-
myelitis), wahrscheinlich aber solche von abgeschwichter Virulenz. Dieselbe Erklirung finden
wohl die subakut und chronisch verlautenden Fille. Nach Schlange konnen im Mark Cysten
mit serésem Inhalt vorkommen (Analogon des Knochenabscesses); vgl. auch Ostitis de-
formans 8. 694.

b) Selten ist eine sklerosierende nicht eitrige Osteomyelitis (Garré), die Kocher und Tavel
zur proliferierenden (nicht exsudativen) Osteomyelitis rechnen. bei der sie eine vaskulése,
granulose und cine skl rotische Form unterscheiden.

c¢) Sarcomiihnliche, trockene Formen (Kocher und Tavel. Jordan), duflerlich zuweilen
viner syphilitischen Hyperostose dhnlich, kinnen differentialdiagnostisch grolle Schwierigheiten
machen, selbst bei der mikroskopischen Untersuchung, wie auch Ver/, in mehreren Fillen suah.
Entscheidend ist besonders anch der Nachweis von pyogenen Kokken im Granulationsgewebe
und klinisch der Befund des typischen Sequesters (Jordan).

44
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d) Zuweilen treten viele Jahre nach dem akuten Beginn der Osteomyelitis lokale Recidive
an dem primér erkrankten Knochen auf, wobei es sich entweder um ein Persistieren der Eiter-
erreger (s. Ehrich und Fall Fogh von posttyphoser eitriger Osteomyelitis des Femur von
23jahriger, oft von monate- und jahrelangen Intervallen unterbrochener Dauer) oder um eine
Reinfektion handelt (Kraske).

Bei Infektionskrankheifen, sieht man auSer Abscessen gelegentlich auch andmische Ne-
krosen im Mark, welche durch embolischen GefiBverschlu entstehen.

2, Chronische Osteomyelitis und Ostitis.

Wenn man die wichtigsten Resultate dieser chronischen Entziindungen
herausgreift, so sieht man einmal Schwund oder Einschmelzung und das andere
Mal Neubildung, Anbau von Knochengewebe. Nicht selten kommen beide Ver-
anderungen nebeneinander vor. Die einzelnen Formen sind:

a) Rarcfizierende Ostitis (entziindliche Osteoporose).

Hierbei tritt anstatt des normalen Markgewebes ein gefiaBreiches Granu-
lationsgewebe (Ostitis granulosa) auf, das sich auf Kosten der Knochensubstanz
in den Markriumen und Haversschen Kanélen ausbreitet. Die Einschmelzung
des Knochens erfolgt ohne Eiterung, einmal durch lakundre Resorption, wodurch
die Haversschen Kanile zu Hav. Riumen erweitert werden und der kompakte
Knochen pords wird, und zweitens durch Kanalikulation, das heiBt durch Bil-
dung perforierender Kanile. Bevorzugt sind die Epiphysen der Rohrenknochen
und uberhaupt spongisse Teile.

Die Atiologic diescr Ostitis ist nicht einheitlich. Zum Teil gehdrt sie als selbstindige
Erkrankung wohl zu der Osteomyelitis, als trockene, granulise Form derselben (s. S. 689), kommt
ferner bei Tuberkulose, Lues, Lepra vor (s. bei diesen), wobei das Granulationsgewebe aber
einen spezifischen Charakter triigt, teils ist sie ein unfergeordneter ProzeB, wie wir das bei
Lisung der Sequester und bei der Nekrose sehen. Ferner sieht man sie bei der spongidsen
Umwandlung des Callus und der Osteophyten. Eine griofiere Bedeutung hat die rar. O.
bei der Heilung von Knochenwunden (aus den Knochenkanilen herauswachsende Granula-
tionen verkndchern spiter). Auch bei der Caries begegnen wir der rar. O., besonders bei
der als fungise Caries bezeichneten chron., granulésen Ostitis mit Knochenschwund.

b)Cariesder Knochen. Chronische,intraostaleGranu-
lationswucherung mit Knochenaufléosung (Bullroth).

Unter Caries oder Knochenfra8 ist jede durch interstitielle, intraostale
Wucherung von Granulationsgewebe zustande kommende Uleeration (Ver-
schwirung) von Knochengewebe zu verstehen, welche einen progredienten
chronischen Verlauf nimmt und zu mehr oder weniger vollstindiger Auflésung
des Knochengewebes fithrt, so dal an der cariosen Stelle ein Defekt resultiert.
Bei diesem Auflosungsprozel verhilt sich das eigentliche Knochengewebe ganz
passiv. Die Caries kann akut (z. B. im Anschlul an akute Osteomyelitis oder
andere allgemeine Infektionskrankheiten) oder schleichend einsetzen, mit Eite-
rung oder Jauchung einhergehen — was das Gewdhnliche ist — oder aber ohne
diese auftreten. TLliterung kann als sekundires Symptom zu Caries hinzutreten,
aber wesentlich st sie durchaus wicht fiir letztere (Billroth), UnerlaBlich fiir das
Zustandekommen der Defekte ist vielmehr nur die aktive Tatigkeit von Granu-
lationsgewebe. Das Granulationsgewebe kann einfach, nicht spezifisch sein oder
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einem spezifischen, infektiosen ProzeB (Tuberkulose, Syphilis, Aktinomykose)
seine Entstehung verdanken (einfache und spezifische Caries). Vor allem bei
der Syphilis und zuweilen bei Tuberkulose begegnen wir mitunter Formen von
Caries, bei denen nicht ein Tropfen Eiter produziert wird (Caries sicca).

Bet weitem die haufigste und wichligste Form der Caries ist die Cartes tuberculosa, welche
manche, mit Unrecht, eigentliche Caries nenmnen.

Fiir diejenigen Formen von Caries, bei denen das ippige Granulationsgewebe vorherrscht
(C. granulosa, camosa und C. fungosa, letztere geht im Begriff der Ostitis tuberculosa auf),
gilt ziemlich genau das, was wir bei der rarefizierenden Ostitis (S. 690) besprochen haben.
Nur geht die Granulationswucherung in der Regel iiber die Rarefizierung des Knochengewebes
hinaus und erzeugt richtige Defekte; das Knochengewebe wird hier ganz und gar aufgezehr!.

Bei den mit lebhafter Eiterproduktion einhergehenden und ferner bei den spezifischen
Formen von Caries entstehen nicht immer so vollstindige Defekte. Wo keine sehr lebens-
fihigen Granulationen sind, kommt es nicht iiberall zu einer totalen Aufzehrung des Knochen-
gewebes. Durch lebhafte eitrige Infiltration, Verjauchung oder durch andere regressive Um-
wandlungen, z. B. Verkdsung, kann das Granulationsgewebe vielmehr in seiner resorbierenden
Fiihigkeit so abgeschwicht werden, da8 es nur wenig Knochensubstanz zur Auflisung bringt.
Die zerfallende, absterbende intraostale Neubildung bewirkt dann aber Nekrose, den Tod
des Knochengewebes, indem sie¢ ihm die Emahrungszufuhr abschneidet. Es findet, wie Billroth
sagt, am lebenden Organismus eine Art von Maceration der erkrankten Knochen statt. Man
findet dann noch tote Knochenpartikel, meist von geringer GroBe, zwischen den Entziindungs-
und Zerfallsprodukten. Volkmann nennt dieses Absterben oder Verwittern kleinster Teilchen
des Knochens Molekularnekrose. Diese kleinsten, teilweise entkalkten, teilweise noch kalk-
haltigen nekrotischen Knochenpartikel bilden den Knochensand. UDerselbe ist jedoch nicht
konstant bei der Caries, sondern findet sich nur gelegentlich, und zwar, wie oben erwihnt,
bei solchen Formen, die mit sehr lebhafter Eiterung oder auBerordentlich reicher, dic GefiBe
komprimierender Zellwucherung oder mit Verkdsung usw. einhergehen; das findet regelmaBig
bei der tuberkuldsen, zu Caries fithrenden Ostitis statt, wobei zuweilen selbst so grobe Sequester
vorkommen, daB man von Caries mecrotica spricht.

Betrachten wir von den zuletzt erwihnten Formen die Caries, die mit lebhatter Eiter-
produktion einhergeht, etwas niher. Wird z. B. — um eine der hiufigsten Formen der C.
herauszugreifen — bei einer citrigen Gelenkentziindung nach Zerstorung des Gelenkknorpels
die Spongiosa entbloBt, so liefert das bloBgelegte, hyperamische, granulierende, gefiBfiihrende
Markgewebe Eiter (Osteomyelulis oder Ostilis purulenta). Es besteht das, was man ein offenes
Knochengeschwiir nennt, wofiir manche den Namen einfache Caries (im Gegensatz zur fun-
gisen) reservieren. Der Eiter kann nun mitunter die Binnenriume des Knochengewebes so
ausfilllen, da8 die Blutgefifie komprimiert werden. Hierdurch wird die Ernihrungszufuhr
von dem dazwischen liegenden Knochengewebe abgeschnitten; dasselbe wird nekrotisch. Die
Knochenzellen verfetten. Bisweilen kénnen nun die toten Bilkchen der entbléSten Spongiosa
zundchst im Zusammenhang untereinander und in Verbindung mit dem lebenden Knochen
erhalten bleiben. Es kann das sogar geschehen, wihrend oberflichliche Schichten der endostalen
Weichteile formlich verjauchen. (Die Weichteile faulen aus demn Knochen heraus.) Dabei
konnen die toten Bilkchen teilweise entkalkt werden.

Fragen wir nach dem weiteren Schicksal des Knochengewebes bei dieser eitrigen oder
jauchigen Ostitis, so lauten die Antworten der Autoren darauf verschieden. Nach v. Volkmann
wird das Knochengewebe zum Teil chemisch aufgeldst, zum Teil verwittert es gewissermaBen
wie ein Stein, wobei es einer Molekularnekrose anheimfilit und in pulverformigen Staub
vergeht. v. Volkmann und nach ihm andere bezeichnen nur den mit Eiterung und Molekular-
nekrose verbundenen VerschwirungsprozeB als Caries, wihrend Billroth, dessen Aunffassung
wir uns im wesentlichen anschlieien, den Nachdruck auf die Titigkeit des Granulationsgewebes
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bei der Caries legt. Billroth schligt vor, nur die durch lakundre Einschmelzung enistandenen
Knochendefekte mit dem Namen Caries zu belegen. Dieser Proze8 kann jedoch dann durch
nekrotische Vorginge kompliziert werden, wenn, wie oben auseinandergesetzt, lebhafte Eiter-
produktion oder Jauchung, oder wenn ein Zerfall oder eine spezifische regressive Umwandlung
(Verkisung) des die Resorption erméglichenden Granulationsgewebes eintritt,

Aussehen cariéser Knochen. Bestand Eiterung und Jauchung, so sind die
Knochen hiufig miBfarben, schmutzig-griinlich. Die spongidsen Knochen wer-
den morsch, eindriickbar weich, mit dem Messer schneidbar. Im macerierten
Zustand zeigen die Knochen Defekte, die wie ausgefressen aussehen, und sind oft
grob-pords, wie wurmstichig.

Es moge noch einer besonders wichtigen Lokalisation etnfacher caridser Prozesse gedacht
werden, nimlich der Caries am Schlifenbein. Chronische Mittelohrentziindungen sind meist
der Ausgangspunkt. Diese werden zwar auch durch Tuberkulose hervorgerufen (Mittelohr-
tuberkulose), stellen jedoch hiufiger einfache Eniziindungen dar, welche vom Nasenrachenraum
aus fortgeleitet werden oder himatogen im Anschlu8 an akute Infektionskrankheiten, besonders
in den Kinderjahren, entstehen. Vor allem sind die akmten Exantheme zu nennen (s. S. 388).
Die chronischen Mittelohrentziindungen gehen mit Granulationsbildung und mehr oder weniger
reschlicher Eiterung, oft von jauchiger Beschaffenheit, in anderen Fillen mit sog. Cholesteatom-
bildung im Schlifenbein einher und konnen ausgedehnte Caries und Nekrose der knéchernen
Teile nach sich ziehen. Bei der Cholesteatombtldung nimmt die chronisch entziindete, verdickte
Paukenhéhlenschleimhaut den Charakter von Epidermis an. Man nennt das vielfach Meta-
plasie des Epithels (Umwandlung des Cylinderepithels in Plattenepithel, v. Troelisch), obwohl
es sich wohl meist nur um Ufderhiutung der granulierenden Schleimhaut mit Plattenepithel
handelt, welches durch eine Perforationsofinung des Trommelfells von dessen AuBenseite oder
vom iufleren Gehorgang in die Paukenhéhle eindringt (Habermann, Bezold u. a.). Verhornte
Plattenepithelien pressen sich zu blittrigen, konzentrisch geschichteten, perlmutterartig glin-
zonden, immer dicker werdenden, oft kirsch- bis walnuBgroBien, geschwulstahnlichen Klumpen
zusammen. die mit Cholestearin gemischt sind. Mitunter erweichen sie im Innern, zerfallen
bréckelig und lassen in den weichen Teilen einen Detritus, Margarinsidurenadeln und Bakterien
erkennen. Das wachsende Cholesteatom kann eine glattwandige, kugelige Usur mit sklero-
tischer Umgebung im Knochen hervorrufen. In anderen Fillen aber entsteht oder besteht bereits
ein carigser Knochenschwund mit reger Produktlion von Eiter, der hiufig jauchigen Charakter
hat. Die Caries kann sehr ausgedehnt und folgenschwer sein. (Vgl. enfziindliche Sinusthrom-
bose, Pyamic, Meningitis, Hirnabscef.) — Es gibt auch echte Cholesteatome, primire Ge-
schwiilste im Schlifenbein, aus versprengten Epidermiskeimen entstehend, wofiir letzthin
Erdhevm (Lit.) neue sichere Belege erbrachte (vgl. auch Borchardt).

¢) Ostitis (eigentlich Endostitis) ossificans, konden-
sierende Ostitis, Osteosklerose.

Sie ist das Widerspiel der Osteoporose und besteht in einer Anbildung
von neuen, erst ostoiden, dann verkalkenden, echten Knochenmassen aus den
Mark- und GefaBraumen auf die alten Balkchen. Hierdurch werden die Binnen-
raume des Knochens mehr und mehr mit Knochengewebe erfiillt (Fig. 389).
Die Ostitis ossificans kann zu steinharter Verdichtung, Sklerose, Eburneation
fithren.

v. Volkmann unterscheidet idiopathisehe, reaktive oder indurative und restitutive Knochen-
sklerose. Die restitutive Sklerose schliefit sich zuweilen an eine rarefizierende Ostitis an. wo-
durch dann der verdickte, vorher leichte Knochen steinhart und schwer wird. Auch bei manchen
Geschwiilsten, welche den Knochen zum Teil zerstoren, desgleichen in der Umgebung von
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(ieschwiilsten. kann eine osteoplastische (Osteomyelitis bestehen (vgl. bei Knochengeschwiii-
sten). Der VerschluB der Markhohle, welcher bei Frakturen, an Amputatmn».t iimplen wnd in
ausgeraumten Sequesterladen nach Osteotomie .
auftreten kann, ist ein Werk der Osteomyelitis
ossificans (Fig. 396). — Die reaktive ()siitis ossi-
ficans ist sehr hdufig und wird durch chronisch
entziindliche Reize hervorgerufen; oft ist sie
mit Periostitis ossificans verbunden. und es ent-
steht gleichzeitig eine Verdichtung und Ver-
dickung des Knochens. Sie kann sich u. a. infolge
chronischer cenfraler Osteomyelitis mit Sequester-
bildung entwickeln, tritt stets in der Nachbar-
schaft eines Knochenabscesses auf oder kann z.
B. im AnschluB an Uleera cruris oder chronische
(relenkeiterungen entstehen. — ldiopathische
sklerotisehe Hyperostosen sind viel seltener.
Sie kommen relativ hiufig bei Syphilis vor. —  gqteosklerose. a, Weite Markriume; das
Anch Phosphor kann Osteosklerose (S. 700) Markgewebe ist nicht hineingezeichnet.
oder auch das Bild der ossifiz. Periostitis her- a, Durch Knochenauflagerung vom Mark
vorrufen. Dasselbe kommt auch bei Leukimie ®'S mehr und mehr cingeengte Markriume
; : ; : - der Diploi. b Lamellose Knochensubstanz.
vor (v. Baumgarten, Selovarz w. a.); vgl- 8. 6%y dem bis auf 1 em verdickten Stirnbein
Seltenere Formen idiopathiseher Hyperostose. ciner syphilitischen Fr:!u. 'Es Im.*ilu_ml eine
1 Ostitis deformams (Pagel). Ostitis ganz unk edentende Caries sicea an vinzelnen
AEITIE Stellen der Schiideloberfiiche,
librosa (v. Recklinghausen). Diese Frkrankung,
welche zwar an kein bestimmites AMlver gebumden ist, hetrift. da ihr besonderes Merkmal in
einem Umbau des ferligen Knochengewehes hestehd. vaturgemii Individuen, die aus den ersten
Dezennien heraus sind, hesonders solche jenseits der doer Jakre, vielleieht mit Bevorzugung soleher
in sehr hohem :Alfer *). Sic ergreift gewihnhich melwere Knochen, am hiiufigsten die kengen
Rihrenknochen der Beine (vor allem die Tibiae, die anch Elongation zeigen kimnen), ferner
den Sehddel und die Wirbelsaals die Schliisselbetne, den Unterkieler, das Beeken oder selbsy alle
Knochen. (Isoliert an einem Fomur trat. die Verimderung in cinem Fall von Kiister, an bades
in einem Fall von Koekel anl [schten]: hiinfiger erkrankt anch die Tibia allein, selten der
Sehidel allein, zuweilen pur an civeamseripter Stelle, s, Wrede.) Unter rheumatischen
Schmerzen, oft von enormer Stirke, zuweilen aber auch sehmerzlos, kanb in meist langurerigem
Ferlauf eine albuiihlich, aber stetig zunelovende Verdickung, kunotige Mitistaltung unid an den
von Drack besonders belasteten hnochen eine Verkriimmung eintreten. Frakturen sind niche
hiinfig. Da das besonders die Beine und die Wirbclsiule betrifft, so werden die Individuen
kleiner und bekommen cine sehr charakteristische affeniknliche Hallung (Hinde und FiiBe
hehalten ihre GiriBe).  Die SNehidelbasis kann durch den Druck, welchen die immerhin [esteren
Halswirbel auf sie ausiiben, in die Schidelhihle hineingedringt werden (Kyphose, Elevation). —
Die Affektion ist anatomisch charakterisiert (Stilling, v. Recklinghausen) 8) durch ausgedehnte
Resorplionsvorginge, wohei der Knochen durch Jakuniire Resorption (und perforierende Kaniile ?),
aher in reinen Fillen nicht dureh Halisteresis zam Sehwund gebracht wird. Wie auch v. Reciling-
Tansen betont, sind im schroffsten (fegensalz zu den Abbauvorgingen bei der Osteomaluciedie ()steo-
Kasten in groBen Scharen beteiligt. Dadurch wird der Knochen peris, briichig, besonders auf-
[allend die kompakte Rinde. b) Das Mark wandelt sich an den erkranklen Sicllen fibris um,
wobei die Markzellen sehwinden und das Geriist des Marks sich faserig verdichtet. ¢) Von dem
fitvisen Mark erfolgt eine verschieden michtige Knochennenbildung; dieser neugebildete Knochen

*} In Stilling's Fillen waren die Individuen 70, 77. 92 Jahre alt.
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bleibt. Giter lange kalklos oder ialkarm, weich (malacisch), hat zunichst wenig Tendenz, ge-
niigend Kalksalze aufzunehmen und dadurch hart zu werden. Der Knochen wird biegsam und
enthilt mit seinen kurzen plumpen Bilkchen, die eine engmaschige Spongiosa bilden, viel-
fach ein feinpuriges Aussehen. Genannte Vorginge spielen sich im Verlauf der chronischen
Krankheit gleichzeitig ab. Der Zustand kann mit v. Recklinghausen auch passend als mela-
plastische Malacie bezeichnet werden. Das durch diese Osteomyelitis fibresa osteoplastica
gelieferte neugebildete Knochengewebe zeigt den geflechtartigen Charakter und groBen
Gehalt an Sharpeyschen Fasern von jungem Bindegewebsknochen (s. S. 659). Im weiteren
Verlauf kann der neue Knochen auch wieder dem lebhaften AbbauprozeB zum Opfer fallen.
Nitig ist das aber nicht. Es kionnen vielmehr porotische, hyperostotische und sklerotische Formen
resultieren, je nachdem Abbau oder Anbaun und nachtrigliche Fixierung des Kalks tiberwogen.
(Selten tritt spiter echte Osteomalacie hinzu, so im Fall Fig. 369.)

Der starke Abbau und der Anbau bewirken eine totale Urawilzung der Architektur des
Knochens, eine deformierende Transformation mit Verkriimmung, Verdickung und gar Ver-
lingerung der plumpen unférmigen Knochen, welche dadurch ein abenteuerliches Aussehen
erhalten (s. Abbild. von hirtenstabformig gekriimmtem Femur bei v. Recklinghausen). Frak-
turen sind selten (s. Fall von Glaessner, v. Recklinghausen). Verf. sah in dem unten erwihnten
Fall (36 j. M.) 2 Querfrakturen des 1. Humerus, Fraktur des os pubis und collum femoris sin.

Die Fasermarkmassen kinnen mitunter an soichen Stellen, wo noch keine Knochen-
bildung davon ausging, ganz den Eindruck eines Fibroms machen (z. B. Fall Schlange- Azhausen).
Von sekundiren Verinderungen des Fasermarkes sind besonders bemerkenswert a. regressive,
bestehend in einer stellenweisen Verfliissigung und Bildung von Cysten; man sieht im Knochen
glattwandige, zuweilen mehrkammerige Hohlriume mit serdsem oder kleisterartigem- Inhalt,
in fibrosem Gewebe gelegen, ,,Cystofibrome*. So sah Verf. im 34 cm langen r. Humerus eines
36jihr. Mannes eine daumendicke, vollkommen glattwandige Cyste von 12,5 ¢m Liinge mit
wiisserigem Inhalt. (Solitire Knochencysten in den langen Riohrenknochen, wie sie z. B. Schlange
beschrieb, gehiren zum Teil auch hierher; s. auch Fudjii.) Andererseits kommen auch b.
progressive Verinderungen in Form kleiner circumscripter, braunroter, riesenzellensarkomartiger
Wucherungen (die zum Teil auch als echte metastasierende Riesenzellensarcome angesprochen
wurden, v. Haberer) hier und da im Faserwerk vor (vgl. Schonenberger, Lit.), die angeblich zu
Cysten erweichen kionnen. Auch die typische Epulis (s. S. 370) rechnet v. Recklinghausen
hierher. In anderen Teilen desselben Knochens findet sich Feft- oder Gallertmark:

Am Schédel, welcher sich, wie ein Breslauer Priparat zeigt, stellenweise auf 2,8 cm und
in einem #uBerst chronischen Fall, den Verf. im Breslaner Armenhaus sah, sogar auf 4 ¢m
verdicken kann, ohne zu Crantostenose zu fiihren, konnen sich die Grenzen zwischen duBerer
und innerer Tafel und Diploé vollkommen verwischen. Das frische Schideldach ist, wie Verj.
in obigem Fall (36jihr. M.) sah, von grauroter, fleckiger Farbe, wie Kautschuk biegsam; die mace-
rierten Priparate sind weiB und fragil wie ,,Schaumgebackenes'’, und es lost sich, wie ein Schadel
der Basler Sammlung zeigt, bei Berithrung ein feinster pulveriger Knochensand von der Ober-
fliche ah. Der Kopfumfang nimmt zu, der Kopf wird unformig. (Leontiasis ossea s. unten.)

Die Atiologie dieser Krankheit ist dunkel. Arcangeli ist der Ansicht, daB es sich um
einen infektissen ProzeB handle und beruft sich auf Bignamt, der den von Morpurgo bei
Rachitis und Osteomalacie gefundenen Gram-positiven Diplococeus auch bei Ostitis deformans
1 Paget) nachgewiesen haben will. Lannelongue u. a. denken an Syphilis. — Lit. im Anhang.

2. Hyperostosis cranii, Cranioselerosis oder Leontiasis ossea (Virchow). Bei dieser seltencn,
meist bei jugendlichen Individuen entstehenden Erkrankung bildet sich an den Schdidel- und
Gesichtsknochen, meist bei letzteren beginnend, eine miichtige, diffuse Hyperostose. Erysipele,
Traumen, Trinensackeiterungen figurieren als dtiologische Momente. Besonders an den Ge-
sichtsknochen kisnnen feinporige Verdickungen und, nach vollendeter Verkalkung, elfenbein-
artige oder ,marmordichte’ Exostosen von wulstigem, lappigem Aussehen entstehen, welche
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besonders um den Unierkiefer und an den unieren Rindern der Augenhihlen und im Bereich des
Jochbeins sitzen und die Bezeichnung Leonliasts (Virchow, der den Vergleich mit einer leprisen
Leontiasis meinte) rechtfertigen. Die Schidelhohle, die Hohlen des Gesichts, sowie die Fissuren
und Foramina kinnen eingeengt werden (Craniostenosis). Kopfschmerzen, Krdmpfe, Lahmun-
gen, Neuralgien, Blindheit, Schwund des Geruchssinnes, Taubheit kinnen folgen. Das Gewicht
des trockenen Schiidels, normal, ca. 1 kg, kann mehr als das fiinffache betragen; das Dach
kann 3--4 cm dick werden. M. B. Schmidt (Lit.), Bockenhemer und letzthin Koch plidieren
mehr oder wemiger nachdriicklich fiir die Identitit der Virchow'schen L. 0. mit der Ostitis de-
formans (Paget). Und auch v. Recklinghausen michte sie unter der hyperosiotisch-metaplasti-
schen Malacie oder Ostitis fibrosa hyperostotica rubrizieren. Man miiSte dann annehmen, daf
jene steinharten dicken Schiidel ausgeheilte, stationir gewordene Fille von L. o. darstellen,
die schneidbar weichen aber floride resp. chronisch-progressive und daB dieses Stadium de-
zennienlang bestehen kann,auch ohne zu Craniostenose zu fithren (s. die Beob. des Verf. S. 694).
Wenn auch wohl viele Falle von L. o. zur Ostitis deformans gehidren migen, so zeigt doch
die interessante Beobachtung von Nauwerck, daB auch durch Syphilis das makroskopische
Bild der L. 0., aber ohne histologische Analogie mit Ostitis deformans, hervorgerufen werden
kann. —(Eine sklerosierende Hyperostose von maBiger Ausbildung ist sehr hiufig bei chron.
Alkoholismus, ferner in Fillen von Herz- und Lungenleiden, die mit chron. vendser Hyperimie
des Schiidels und der Hirmhaute einbergehen ; oft ist dabei die Dura am Schiidel fest adhirent.)

3. Akromegalie (Marie) oder Pachyakrie (v. Recklinghausen). Bei dieser in ihrer Patho-
genese noch nicht vollig geklarten Erkrankung, welche meist jugendliche Individuen (in der

Fig. 391
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Fig. 390.
Schidel eines 49jihr. {iber 2 m langen akromegalen Riesen. Das excessive Kérperwachstum
begann mit dem 20. Jahr. (MaBe der Stiefelsohle: Linge 34 cm, Breite 12 cm.) Schidel-
gewicht 1070 g, Umfang 656 em, Unterkiefergewicht 146 g. Angaben iiber die ausgeweitete
Sella turcica und die hochgradige Erweiterung der pneumat. Hihlen des Schidels s. im Kapitel
Hypophysis. — Fig. 391. Vorderansicht des stark vergroferten Unterkiefers; illustriert die
Diastase der mittleren Schneidezihne. Samml Basel.

Regel nicht vor dem 3. Dezennium) betrifit, entwickelt sich eine unférmige Verdickung ge-
wisser gipfelnder Teile des Kirpers, und zwar vor allem der Knochen, aber auch der Weichleile.
Hénde, Fiife, Unlerkiefer, Lippen, Zunge und Nase beteiligen sich an der Volumzunahme.
Die Knochen nehmen infolge subperiostaler und supracorticaler Knochenbildung (Arnold) gleich-
miBig an Dicke (nicht nachweislich an Linge) zu und sind zugleich mit Exostosen besetzt;
im Innern der Knochen ist meist ein Uberwiegen der Resorptionsvorgéinge, seltener Sklerose zu
konstatieren (vgl. Dielrich, Beneke). Die Hiinde erhalten dadurch ein lafzenartiges, die Fiife
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ein elephantiastisches Aussehen. Infolge der VergriBerung des Unlerkiefers tritt das Kinn
meist in charakteristischer Weise nach vorn (Progenie), der uniere Gesichisabschnitt wird breit,
der Kieferwinkel streckt sich, und die Zihne weichen zuweilen auseinander (Striimpell): s.
Fig. 390 u. 391. Die hypertrophische Zunge kann zwischen den Zahnreihen hervorragen. Der
Alveolarrand wird dadurch — wie auch sonst bei Makroglossie — zuweilen eingebogen (Ar-
nold). In einigen Fillen war die Wirbelsiule kyphotisch. Auch die Protuberantia occip. ext.
kann stark entwickelt sein. VerhiltnismiBig oft wurde eine Beteilizung des Sehorgans kon-
statiert, sei es als vollstindige Amaurose, sei es als Abnahme der Sehkraft (vgl. Uhthoff, Greeff).

Die Atiologie der Akromegalie wird in Beziehung zur Hypophysis gebracht; man findet
sie meist vergroBert, die Sella turcica und oft auch alle pneumatischen Hohlen des Schidels
erweitert. Auch kongenitale, ferner nervise Einfliisse u. a. werden vermutet. — Ein Teil (nach
Sternberg ein Fiinftel) der Akromegalen gehort zu den Riesen, und zwar zu der pathologischen
Klasse (Langer), das heiBt zu den akromegalischen Riesen. (Vgl. Kapitel Riesenwuchs, S. 740.)

4. Allgemeine hyperplastische Periostitis und Ostitis. Unter dieser Kategorie .sind ver-
schiedene, iiber das ganze Skelett ausgebreitete Prozesse zu betrachten, die sich aunf dieses
beschrinken oder sich auch mit Verdickungen der Weichteile kombinieren:

a) Die Ostéoarthropathie hypertrophisnte pneumique (Marie), resp. Knoehenveriinde-
rungen bei chronischen Herz- und Lungenleiden (Bamberger). Es handelt sich hier um Knochen-
verinderungen, welche vor allem bei jugendlichen Individuen und solchen mittleren Alters,
selten schon bei Kindern und bei Greisen, sekundir bes. bei chronischen Herz- und Lungen-
leiden beobachtet werden. Das Nervensystem bleibt intakt. Von Herzleiden sind es solche
mit starker Cyanose, also bes. die angeborenen, unter den Lungenleiden vor allem putride
Bronchiektasie, putride Bronchitis, fistuléses Empyem, Phthise, seltener auch Lungentumoren
(vgl. Teleky); ferner sind andere eifrige Prozesse tm Thoraz (vgl. bei Thompson, Lit.) zu nennen,
so, wie Verf. sah, z. B. ein priivertebraler AbsceB bei tuberkuldser Wirbelsiulencaries (s. auch
Alamartine, Lit.). Die Verinderungen, welche stets symmetrisch und schmerzlos sind, zeigen
graduelle Unterschiede. Stets zuers! und zuweilen allein werden die Endphalangen der Finger
und Zehen betroffen; die vorwiegend periostalen Wueherungen bedingen eine Verdickung und
Verbreiterung; der Knochen ist unter der Auflagerung unverindert oder sklerosiert, seltener
rarefiziert (z. B. Fall von Maresch). Weichietlverdickungen allein liegen in der Regel den
»Trommelschligel fingern® zugrunde, wobei die Négel uhrglasiormig gekriimmt auf den kolbig
aufgetricbenen Phalangen liegen. (Lit. bei P. Ebslein.) Bamberger konnte aber bei jenen Herz-
und Lungenleiden aufler der ossifizierenden Periostitis auch Sklerose der Rinde und sogar der
spongidsen Substanz der Extremitdtenknochen nachweisen. Kombinieren sich Weichteil- und
Knochenverdickungen an den Endphalangen, so erhoht das die Formverinderung. Die Hande
sind eventuell riesig verbreitert und verdickt, und zwar ungleichmiBig, indem das distale Ende
jeder Phalanx am stirksten verbreitert und verdickt ist. In anderen Fillen werden auch die
Schifte der Knochen, manchmal nur an den distalen Enden, und zwar hauptsichlich an den
Vorderarm- und Unterschenkelknochen, zuweilen aber in ihrer ganzen Linge mit flichenartigen
periostalen Auflagerungen bedeckt. Auch die Darmbeinkdmme konnen sich verdicken. Spin-
delige Auftreibungen der die Gelenke konstituierenden Knochen bilden die wesentliche Ver-
dnderung der Gelenke, welche in schweren Fillen beobachtet wird, wihrend nur in seltenen
Fillen der Knorpel erodiert ist. (Die Bezeichnung Ostéoarthropalhie ist daher iibertrieben,
und der Zusatz pneumique ist zu eng; s. auch Krilger.)

b) Ahnliche vorwiegend ossifizierend-periostitische Verinderungen werden bei Syphilis be-
obachtet, bei kongenitaler (vgl Fig. 413, S. 711) wie bei erworbener (vgL S. 706), und ferner
bei chronischem Ieterus (Obermayer, Beutlenmiiller, Lit.).

Die Verinderungen bei a) und b) sind wahrscheinlich teils eine Folge des Einflusses
vendser Hyperdmie aul die Knochen, teils des Reizes toxischer Substanzen, die sich bei jenen
Bronchial- und Lungenaffektionen oder eitrigen Prozessen im Thorax bilden und welche in
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die Korpersifte resorbiert werden, und die man in Zhnlicher Weise auch bei der iclerischen
Aulointozikation und bei den Schwangerschafisosteophyten (vgl. S. 683) annehmen und wohl
auch bei Syphilis vermuten darf (vgl. Lit. bei Spieler). Zu erinnern ist noch an die relativ
seltenen Fialle von diffuser ossifizierender Periostitis bei Leukimie (Ait. bei Schlagenhaufer),
sowie daran, daB, wie lingst bekannt (vgl. Gies),
Phosphor und Arsen selbst schon in minimalsten
Mengen einen zu ossif. Periostitis fithrenden Reiz
ausiiben.

V.Nekrose desKnochens(Knochenbrand).

Die Nekrose (vexpés der Tote, Leich-
nam) des Knochens ist der lokale Tod eines
Knochenteils. Das infolge lokaler Erndh-
rungsstdrung abgestorbene Stiick, Sequester,
wird meist durch eine reaktive Entziindung -
(Eiterung und Granulationsbildung) gegen
das lebende Gewebe abgegrenzt, demarkiert.

Daoch ist das nicht ausnahmslos giiltig; denn
einmal wird transplantiertes totes Knochengewebe
zum griBten Teil nicht sequestriert, und anderseits
wird oft viel mehr nekrotisch z. B. bei chronischer
Osteomyelitis, Frostbrand (Eletnschmidl), an Am-
putationsstiimpfen, als sequestriert wird; der tote
Knochen bleibt hier teilweise dem Kirper erhalten
und wird allméhlich von der Umgebung substituiert
(s. 8. 674); die Demarkation erfolgt hier vielmehr
oft innerhalb des toten Abschnitts (Azhausen).

Die  Nekrose kann hervorgerufen werden:
zuniichst durch infekiidse Osteomyelitis und Peri-
ostilis (8. 668), welehe das groBte Kontingent
liefern (in einer Zusammenstellung von T'rendel
kam auf 1229 osteomyelitiskranke Knochen 1048
mal Sequesterbildung), ferner durch direktes Titen,
z. B. durch chemische oder thermische Einwirkun-
gen (Verbrennen, ZErfrieren), Erschiitterungen,
Komminutivbriiche mit volligem AbschluB der
Ernihrung von einzelnen Fragmenten oder durch

Fig. 392, Fig. 393.

: 9 Fig. 392. Totale Nekrose der Diaphyse
Infektion von Knochenwunden, durch Ubergreifen 6 Faine ot Dodeubindes Koa

von t_'}c::schwﬁ:en der Weichteile (tube:kul_ﬁser, chenlade, durch welcho das abge-
syphilitischer u. a. Natur), durch exanthematische storbene Knochenstiick ersetzt ist;
Infektionskrankheiten, vor allem durch Typhus durch die Knochenlade fiihren meh-
(S. 686); bei letzterem kann z. B. in seltenen | rere Uﬂnqngen auf den Sequester.
Pl Bhina weimee T o ostar. Fig. 393. Gleiches Praparat im Lings-

1ger lag ganzer abge schnitt, Aus Billroth’s Allg. Chir.

bener Oberkiefer ausgestoSen werden (v. Volkmann).

Die Demarkation erfolgt in der Weise, daB der Sequester in dem lebenden
Knochenteil, an welchen er angrenzt, eine rarefizierende Ostitis hervorruft,
wodurch die verbindenden Knochenbiilkchen verdringt und der Zusammenhang
mit der Umgebung gelockert und schlieBlich geldst wird (Fig. 392 u. 396).
Dazu braucht es meist ca. 8 bis 12 Wochen.
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Der Sequester ist normalem Knochengewebe ziemlich dhnlich, nur ist er
spezifisch leichter, hell bis weiB, trocken, sebr fettarm. Er ist also in ahnlicher
Weise wie bei gutem Macerieren verindert. In maceriertem Zustand ist er

Fig. 394. GroBe, vorn operativ eritinete, leere Toten-
lade in der linken Tibiadiaphyse mit deformie-
render Hyperostose des ganzen Knochens.
Cirea 14 nat. Gr. Samml Breslau.

Fig. 395. Alte Totalnekrose der Tibia mit fast voll-

Ladenbildung durch schwammig sklero-
tische Osteophyten. Zahlreiche Kloaken durch-
setzen den Sequestermantel. Circa 14 nat. Gr.
Samml. Breslau.

von einem normalen Knochen
nicht zu unterscheiden, er miiBite
denn zur Zeit des Eintritts der
Nekrose bereits krank — carids
oder porotisch oder sklerosiert
— gewesen sein (Fig. 396).

Wird der Sequester rings von
Euter umgeben, so verindert er
sich selbst in Jahren nicht mehr.
Liegen thm jedoch Granulationen
dicht auf, so kann er durch laku-
nire Einschmelzung angefressen,
rarefiziert, rauh, cariés werden
und eventuell total schwinden;
letzteres ist aber selten.

Der Sequester bewirkt und
unterhilt eine osteoplasiische
Entziindung in seiner Umgebung;
in erster Linie das Periost, dann
aber auch Mark- und Weichteile
der Umgebung bilden einen
neuen Knochenmantel, dic sog.
Knochen- oder Tolenlade oder
Capsula sequestralis, welche die
abgestorbenen Teile umgibt (wie
ein GipsumguB, v. Volkmann), und
durch welche, wenn es sich um
den wichtigsten Fall, namlich
um {otale Nekrose einer ganzen
Diaphyse handelt, die Kontinui-
tdit des Knochens garantiert
wird, Die Lade ist aulen vom
Periost iiberzogen, innen von
Granulationen bedeckt. Anfangs
ist das neugebildete Knochenge-
webe pords, spiiter enorm hart.
Die Oberfliche ist oft unregel-
miiBig, wie eine rissige Baum-
rinde, oder ist tropfsteinartig,
zackig; in spateren Stadien kann
sie sich mehr abglatten.

Die Totenlade zeigt stets Liicken, kanalartige, meist senkrecht auf den
Sequester fiihrende Locher oder Gange — Knochenfisteln oder Kloaken (Fig. 393)
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—, Stellen, durch die der Eiter nach auBen tritt, und welche daher nicht in den
OssifikationsprozeB hineingezogen wurden. Oft gelangt der Eiter weiter durch
Fistelginge in den Weichteilen bis unter die Haut und dann durch diese nach
aullen. Die Ausmiindungen an der Oberfliche der Haut sind gewdhnlich von

einem kreisrunden Granulationswall umgeben. — An-
dere unregelmiBige, oft sehr grofe Liicken vm Sequester-
mantel, besonders am macerierten Priparat deutlich
sichtbar, sind durch eine liickenhafte, infolge von Zer-
storung von Periost unzuldngliche periostale Knochen-
produktion um den Sequester bedingt (siche oberen
Teil von Fig. 395).

Ist die Nekrose des Knochens oberflichlich — Necrosis
externa s. superficialis — und nur partiell, so wird cine tote
Lamelle abgestoBen (Ezfoliafion), und in der Tiefe wuchern und
verknichern Markgranulationen. Ist das abgestorbene Stiick
aber betriichtlicher, oder besteht eine Necrosts fotalis, welche den
Knochen in seiner ganzen Dicke cinnimmt, so kommt es zur
stirksten Totenladenbildung. Bei der cenfralen N. kann der
Sequester, wenn er lange Zeit im Schaft eines langen Rohren-
knochens sitzt. eine sehr starke Sklerose und Hypertrophic des
ganzen Knochens hervorrufen (Fig. 388 u. 393).

Centrale N. der spongiisen Gelenkenden sind gefihrlich
wegen Beletligung des Gelenks. Ankylose kann daraus hervor-
gehen (s, spiter, bei Gelenken). — Particlle oder totale N. sieht
man nicht selten an der drillen Phalanz bei einem vernach-
lassizten Panaritium pertosiale, jener so haufiren Form eitriger
Periostitis, die sich an verunreinigte Verletzungen der Finger
anschlicBen kann. — Als Necrosis disseminala bezeichnet man
das gleichzeitize Auftreten zahlreicher kleiner Sequester an
demselben Knochen, der enorm viele Kloaken zeigt. Nach
von Volkmann handelt es sich dabei vielleicht um Kommotions-
nekrosen.

Schicksal der Sequester und der Lade: Heilung
erfolgt bei oberflichlichen Nekrosen nach AbstoBung
meist spontan. Vollstindig eingekapselte Sequester
bleiben meist dauernd stecken, wenn man sic nicht
durch Sequestrotomie entfernt. Dagegen konnen selbst
schr groie. aber unvollstindig eingekapselte Sequester
durch Granulationen spontan ausgestoBen werden. Ist
der Sequester aus der Lade entfernt, so fiillt sich diese
mit Granulationen, die sich zu Schwielen oder zu Osteo-
phyten umwandeln (Osteomyelitis ossificans [s. Fig.396]).
Infolge davon kann eine enorme Sklerose eintreten. Die

Fig. 396.
a Tibia eines
Mannes nach totaler Ne-
lkirose der Diaphyse; etwa
zwei Jahre zuvor war der

jungen

rohrenformige  Sequester
b extrahiert worden; die
Héhle hat sich fast ganz
mit Osteophyten gefiillt.
Patient starb an einem
Karbunkel. Auns Bill-
roth’s Allg, Chir.

Fisteln und Kloaken schlieBen sich. Durch Resorption kann dann ein Teil
wieder schwinden, und so kann cine Markhohle hergestellt werden, und auch
die duberen Verdickungen konnen spiter eine bedeutende Reduktion erfahren.
Bei sehr ausgedchnter Sequestrotomie und Auskratzung der Totenlade kann (trotz
Tamponade) in seltenen Fillen todliche Nachblutung aus KnochengefaBen eintreten.
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In alten Sequesterladen und Fistelgingen kinnen sich, wenn auch selten, Carcinome
entwickeln; die Ginge und Héhlen wurden dann vorher von auBen epidermisiert. (S. Fall bei Haut).

Selten ist die regenerative Knochenneubildung unzureichend, so daB Pseudarthrosen resul-
tieren (z. B. am Unterschenkel oder am Unterkiefer). Meist ist sie aber sehr ergiebig, ja ex-
zessiv, und es tritt nicht nur eine Verdickung (Hyperostvse), sondern mitunter auch einc Ver-
lingerung (Elongation) der erkrankten Knochen ein.

Die sog. Phosphornekrose ist die Folge einer (sekundéren) eitrigen Periostitis
der Kieferknochen (besonders des Unterkiefers), welche bei Arbeitern in Ziind-
holzfabriken auftritt und zur Rarefizierung und héufig, aber nicht notwendig,
zur Nekrose des Knochens fithrt. Die Affektion tritt als Gewerbekrankheit meist
erst nach mehrjéhri-
-ger und selbst nach
10—20jéhriger Be-
schiftigung auf und
befallt die durch
die lokale (und all-
gemeine, hamato-
gene) Einwirkung
eingeatmeter DAmp-
fe des gelben Phos-
phors bereits verin-
derten  (chronisch

hyperplasierten)
Kiefer. Hauptséch-
lich sieht man das
bei blutarmen Indi-
viduen, die caridse
Zdhne haben, ein

Fig. 3917. oy

Sehwere Phosphornekrose (Totalnekrose) des Unterkiefers, mit M_::n;egt.ml_ia;tdlspod
miichtiger steinharter reparatorischer Totenladenbildung, Samml ~ T€Teén XL, un

Path. Insh Gittingen. (Ohne nihere Daten.) von letzteren, sowie

von Verletzungen
des Zahnfleisches aus dringen die Infekiionserreger ein (Kocher, Riedel). Auf
Rechnurg der letzteren sind dann die eitrige Entziindung, die sich oft zuerst
durch Ausfallen der Zihne und akutere periostitische, diffuse Schwellung der
Kiefer bemerkbar macht, und die sich daran anschlieBenden, oft rapid um
sich greifenden destruktiven Prozesse (Caries und Nekrose) zu setzen *).

Der Beginn und Verlauf kann sich verschieden gestalten: a) Es frill alsbald eiirige oder
jauchige Periostitis auf (v. Volkmann); Haeckel nimmt an, da8 auch in diesen Fillen stets schon
eine chronische Phosphoreinwirkung vorliege, was Osteophyten beweisen. Der Eiter kann
nach auBen durchbrechen, und es wird der denudierte oder gar bereits teilweise oder total
nekrotische Kiefer sichtbar. Um denselben kann durch Periostitis ossificans eine die Gestalt
des Kiefers nachahmende derbe Lade gebildet werden. Der Eiter sitzt dann zwischen Ober-

*) Nach Untersuchungen von Wegner (bestritten von Kissel, dann aber wieder bestitigt
von Miwa und Stoelizner u. v. Stubenrauch) kommt dem Phosphor bei lange andauernder Gabe
kleiner Dosen (und geniigender Kalkzufuhr, Lehnert) eine starke osteoplastische Fihigkeit zu
(vgl auch S. 697).
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fliche des Kiefers und Osteophyt. Die Lade selbst kann spiter ebenfalls partiell oder total
der Nekrose verfallen; sie kann aber auch nach Entfernung des Sequesters (Dauer bei groBem
Sequester 2—3 Jahre) einen Ersatz fiir den entfernten nekrotischen Kiefer bilden, freilich
ohne Zihne. b) In ganz foudroyanten Fillen ist das von Eiter oder Jauche emporgehobene
und durchsetzte Periost fast vollkommen unfihig, Knochen zu bilden. €) Es tritt zundchst
etne chronische ossifizierende Pericstilis auf, wodurch Osteophyten auf dem Kiefer abgelagert
werden; das ist wohl die hdufigste Form, nach Thiersch sogar die Regel; gleichzeitig kann eine
sklerosterende Oslitis bestehen. Der Knochen wird dick, steinhart, und der Alveolarkanal
kann eingeengt werden (v. Volkmann). slles das wird als spezifische lokale Phosphorwirkung am
Kiefer aufgefaBt (andere halten es dagegen fiir Folgezustinde einer das Periost reizenden Eite-
rung — vgl. Kiitiner). Der Ausgang kann dann verschieden sein; es kann Stillstand und Heilung
oder eine akut einsetzende eitrige Periostitis, die meist von einem cariésen Zahn ausgeht, und
partielle oder totale Nekrose folgen. Der Eiter sitzt dann entweder zuischen dem Periost und
dem Osteophyt und trennt den alten Knochen wieder von der auf thm abgesetzten knéchernen
Neubildung, wodurch eine Lade entsteht, oder er sitzt iber dem Osteophyt. Es kann zur Ex-
foliation einzelner Stiicke oder am Unterkiefer zur Sequestrierung des ganzen Knochens kom-
men. Auch kann der sklerotische Kiefer, ehe er nekrotisch wird, noch cariés und morsch wer-
den. Der Ersatz vom abgehobenen Periost aus kann wie bei a erfolgen.

Aspirationspneumonie oder Allgemeininfektion oder Krifteverfall fiilhren in etwa 15 der
Falle zum Exitus.

Haeckel und Kocher erwihnen auffallende Weichhei! und Briichigkeit der Knochen von
Ziindholzarbeitern, was vielleicht als Folge einer durch Sklerosierung bedingten Elastizitdts-
verminderung anzusehen sei. Doch fehlen dariiber noch genauere anatomische Feststellungen.
— Man nimmt iibrigens vielfach an (vgl. Kiiftner), daB die primdre, durch Aufnahme eingeat-
meten Phosphordampfs ins Blut zustande kommende Einwirkung auf die Knochen ein all-
gemeines Knochenleiden hervorrufe, welches durch GefiBverinderungen, sowie auch durch
Knochenapposition im Mark sich kennzeichne und eine groBe Widerstandslosigkeit des
Knochengewebes bedinge, ein Boden, auf dem nun die sekunddr hinzutretende eitrige Infektion
ein leichtes Spiel habe.

(Lst. bei v. Stubenrauch, Zur Lehre von der Phosphornekrose; S. kl. V. Nr. 303 1901,

ferner bei Perthes, Teleky.)

V1. Infektidse Granulationsgeschwiilste.
1. Tuberkulose der Knochen.

Tuberkulose des Knochensystems ist ungemein hiufig. Die Zufuhr der
tuberkulosen Keime erfolgt sehr oft auf dem Blutweg, wobei Tuberkelbacillen
von irgendeinem Herd im Kérper aus mit dem Blut in das Innere des Knochens
(oder selten ins Periost) eingeschleppt werden. Dieser embolische Ursprung
ist vor allem bei der tuberkulésen Ostitis interna anzunehmen. In anderen
Féllen wird die Infektion von einem Gelenk oder benachbarten Teilen aus fort-
geleitet und ergreift zuerst die dem Knorpel nahe gelegenen Teile oder das
Periost. Die hamatogene Tuberkulose des Knochens kann eine Teilerscheinung
einer allgemeinen akuten Miliartuberkulose sein. Die hierbei im Knochenmark
auftretenden miliaren, zuweilen aber auch viel gréferen und massenhaften
Tuberkel erlangen keine groere Bedeutung, da die allgemeine Miliartuberkulose
in der Regel vorher zum Tode fiihrt. — Die gewchnlichen Formen von Knochen-
tuberkulose, welche einen chronischen Verlauf nehmen, sind durch die Ent-
wicklung einer tuberkuldsen Wucherung mit Knochenschwund (Caries tuber-

culosa) charakterisiert.
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Das Aufireten der Knochentuberkulose fillt besonders oft in das jugendliche Alier; manch-
mal macht es sogar den Eindruck, als ob sie direkt auf intrauteriner Ubertragung beruhe. Béi
Kindern trifft. man vielfach neben der Knochentuberkulose Zltere verkiste Lymphdriisen
(Bronchial-, Hals-, Mesenterialdriisen) an. Beim Erwachsenen findet man sehr hiufig neben
dem tuberkulésen Knochenleiden Lungenphthise und tuberkuldse Darmgeschwiire. Wihrend
man in manchen Féllen von klinisch sog. primirer Knochentuberkulose bei der Sektion irgend
einen alten, als primédr anzusprechenden Herd findet, so ist doch zu betonen, da8, wie Verf.
bestatigen kann, gelegentlich auch ganz reine Fille von primdrer Tuberkulose der Knochen vor-
kommen. So sezierte Verf. ein 314jihr. Madchen mit tub. Caries der Brustwirbelsiule und des
Sacrums, mit Fistel, die ins Rectum perforiert war; keinerlei andere tub. Affektion; Amy-
loidose. —— Von klinischer Seite wird Traumen als pridisponierenden Momenien fiir die An-
siedlung der Infektionserreger teils eine maBgebende (Volkmann u. a.), teils eine weniger groBe
Rolle (nur in 6—79 Wiener) beigemessen. Tierexperimente (Schiiller, Krause), welche als
Stiitze fiir die Bedeutung des Traumas dienen sollten, haben bei der Nachpriifung zwar nicht
standgehalten (Friedrich, Lannelongue und Achard, Honsell u. a.). Die klinische Erfahrung
spricht aber trotz des Ausfalls der Tierversuche, die eben doch keine vollkommene Analogie
mit den menschlichen Verhiltnissen herzustellen vermogen, dafiir, daB ein Trauma sowohl
als mitwirkendes Moment fiir die Lokalisation ofter in Betracht kommt, als auch lafente tuber-
kuldse Herde lebhaft anzufachen vermag (vgl. auch Pietrzikowski, Lit.). Minner erkranken hiu-
figer als Frauen (vgl. Cheyne).

Kleine spongiose Knochen (Wirbelkorper, Phalangen, Metacarpalknochen,
Calcaneus usw.) und an den langen Rohrenknochen vor allem deren Epiphysen.
und Metaphysen (sehr selten der Schaft) sind am héufigsten Sitz der tuberku-
losen Ostitis.

Die typische Lokalisation ist verschieden von derjenigen der (akuten) Osteomyelitis;
die eitrige Osteomyelitis hat ihre Hauptstitte in der Diaphyse langer Rohrenknochen. —
Die tuberkulésen Knochenherde treten einzeln oder zu mehreren in demselben Knochen auf.
Letzteres ist jedoch nicht hdufig und noch am ersten an den groSen Réhrenknochen zu sehen,
wo sich in rascher Folge kisige Erweichungsherde bilden konnen. Zuweilen erkranken meh-
rere Knochen zugleich oder nacheinander.

Die weitere Enfwicklung der tuberkulisen Knochenverdinderungen kann sich
verschieden gestalten:

Einmal folgt der Invasion der Tuberkelbacillen das Auftreten reiner tuber-
kuloser Kndtchen im Mark der Knochen, welche anfangs grau erscheinen und
einen hyperamischen Hof besitzen, dann mehr und mehr verkisen und gelblich
aussehen. Die Knétchen vergréBern sich durch periphere neue Eruptionen.

Viel héufiger treten im Beginn graue oder graurote osteomyelitische Granu-
lationsherde auf, welche hier und da typische miliare Tuberkel enthalten (Fig. 398).
Tuberkelbacillen sind darin nur sehr spirlich (dhnlich wie beim Lupus) zu finden.
Man spricht hier von tuberkuldsem Granulationsherd oder, wenn die Ausbreitung
in diffuser Weise erfolgte, von tuberkuldsem Infiltrat oder bezeichnet die tuberkel-
haltige, chronisch-entziindliche Neubildung als Fungus. Wo die fungisen
Granulationen sich etablieren, destruieren sie das Knochengewebe. Ob das
mit totaler Aufzehrung des Knochengewebes einhergeht oder mit Bildung von
partiellen Nekrosen kombiniert ist, hangt von der besonderen Beschaffenheit
resp. den weiteren Schicksalen des tuberkulésen Granulationsgewebes ab.
Manchmal verzehren die tuberkelhaltigen Granulationen das Knochengewebe
durch lakunidre Einschmelzung wie bei jeder granuldsen Ostitis, was chne
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Eiterung vor sich gehen kann (Caries sicca). Verkist das tuberkelreiche Granu-
lationsgewebe jedoch, oder ist es sehr atonisch, schlecht erndhrt, so verliert es
immer mehr die Fahigkeit, Knochen zu verzehren. Dann sterben die in dem
verkdsten Gewebe steckenden Knochenbalkchen ab; sie werden nekrotisch
(Knochensand). Die Verkdsung tritt manchmal sehr in den Vordergrund
(Ostitis resp. Osteomyelitis tuberculosa caseosa), und dann findet man ganz be-
sonders groBe nekrotische Knochenstiicke in dem Kise, so da$ man manchmal
sogar von Caries necrotica spricht. In der Umgebung sieht man nicht selten
miliare Tuberkel. — In anderen Fillen herrscht ein schwammiges Granulations-
gewebe vor (Ostitis resp. Osteomyelitis fungosa). Die fungbse Form der Knochen-
tuberkulose trifft man am ersten bei fetten, gut genahrten, die kisige Form bei
mageren, schlecht gendhrten Individuen. Die Formen konnen sich aber auch
miteinander kombinieren.

Fig. 398.
Tuberkulose Caries eines
FuBwurzelknoehens.

a Knochenbilkchen.

b Tuberkel mit verkistem P
Centrum, epithelioiden und
Riesenzellen.

¢ Verkdsung in tuberkuldsem
Granulationsgewebe.

d Riesenzelle im Tuberkel

e Osteoklasten, zum Teil in /!
Howshipschen Lakunen lie- A
Eend.

f Fetthaltiges (gelbes) Kno- @
chenmark; an anderenStel-
len weite, zartwandige
Venen im Knochenmark.

Mittlere VergriBerung.

Der weitere Verlauf hiangt ferner davon ab, ob die verkdsten Stellen lingere
Zeit unerweicht bleiben oder aber alsbald erweichen. In ersterem Fall bilden
sich trockene, steife, kisige, gelbweiBe Herde, die zuweilen wie ein Geschwulst-
knoten in der Spongiosa sitzen (Fig. 399 A).

Diese kiisigen Herde enthalten nekrotische, von Kise durchsetzte Knochenbilkchen,
welche zuweilen einen zusammenbéngenden Seguester bilden, in anderen Fillen in kleinste
Teile zerbrickelt sind. Die Herde konnen ketlférmig sein, wobei die Basis nach dem Gelenk
zu, bei den Wirbelkrpern nach vorn liegt. Das deutet auf eine Beziehung zum Geféfsystem,
¢ine metastatisch-embolische Entstehung hin (Kdnig), wobei es entweder zu einem soforfigen
Verschluf oder zu einer obliterierenden tuberkulosen Erdarteriitis und vorheriger Aussaat in
dem GefiBgebiet kommt (Heile), und man hat solche Herde auch als tuberkulise Infarkie
(Krause) oder tuberkuldse Keilherde (Kinig) bezeichnet. Experimente von W. Miiller, Cheyne,
Friedldnder und anatomische Untersuchungen von Lezer, welche die Arterienverzweigungen
in den Knochen (vgl. S. 687) besonders beriicksichtigten, sprechen durchaus fiir eine solche
Iintstehung, fiir die im gefdfreichen jugendlichen Knochen (vgl. 8. 687) natfirlich die geeignet-

Kaulmann, Spez. path. Anatomie. 6. Aufl. Il 45
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Fig. 399—402.

A GroBer subartikulirer, steifer, kiisiger Keilherd (H) im Femur (Ostitis tuberculosa caseosa).
Granulationen sind oben (a) und unten breit nach dem Hiiftgelenk pexforiert (ostale Form
der Corilis), haben die Innenseite des Schenkelhalses zerstort und sind hier in die Um-
gebung vorgedrungen. Es bestanden mehrfache periartikulire kalfe Abscesse. Bei o schwa-
cher Versuch von Osteophytenbildung. Die Epiphyseulinie ist z verwischt. Der
Femurkopf (¢ f) ist zum grofen Teil aus dem Zusammenhang mit dem Hals geldst. Bei
p ist der Gelenkknorpel von unten her perforiert. {r m Trochanter major. d Schaft. Von
einem 2jahr. Kinde. Es bestand eine starke, zu Atemnot filhrende VergroBerung der
\éerkiil:ten Bronchialdriisen. Tracheotomie. Tod an Bronchopneumonie. Beob. aus

reslau.

B Frontalschnitt des gesunden linken Femur desselben Kindes. Bezeichnungen wie bei A.
e ¢ Epiphysenlinie. %/, nat. Gr. Nach dem frischen Praparat gezeichnet.

C Spina ventosa der zweiten Phalanx von einem 2jihr. Kinde, nach v. Volkmann.

D Spina ventosa aller drei Fingerphalangen, nach Howship. Maceriert. -

sten Bedingungen veorliegen. Eine solche Verschleppung tuberkulds infizierter Emboli in die
Knochen kommt in der Regel nur bei auch sonst schwer tuberkulésen Individuen vor, aber
es konnen solche Herde auch als Primiirleiden auftreten, wobei dann Thb. z. B. die Lunge pas-
sierten und im Blut eingeschleppt grade hier ¥FuB faSten. Der ganze kisig nekrotische Herd
kann dann weiter durch reaktive, rarefizierende Ostitis aus dem Zusammenhang mit dem iibrigen
Knochen gelist werden, was nicht selten lange Zeit erfordert, und er erscheint dann von einem
Granulationssaum umgeben. Die Granulationen kionnen reichlich Eiter produzieren oder
puriform schmelzen, wihrend der kisige Zerfallsproze8 peripher fortschreitet. Der Sequester
wird dann von Eiter oder eiterahnlicher Fliissigheit umgeben. Es entsteht ein sog. tuber-
kuléser KnochenabseeB, und der periphere Granulationsgewebssaum heiBt Abscefmembran.
Mitunter kommt es jedoch auch durch schwielige Umwandlung des Granulationsgewebes zu
einer Abkapselung des tuberkulisen Erweichungsherdes und zu einer Sklerose des umgeben-
den Knochengewebes, Oft wird das freilich schon dadurch verhindert, daB die den AbsceB
beherbergende Spongiosa mechanisch durch Belastung einbricht, zermalmt wird, worauf dann
eine diffuse Ausbreitung in die Umgebung erfolgt.



Infektiose Granulationsgeschwiilste. Tuberkulose. 706

Haben die tuberkuldsen Granulationsherde die Neigung, alsbald zu ver-
kisen und zu erweichen, so wandeln sic sich in eine kisig-eitrige Masse, den
Juberkulosen Euter' um, welcher sehr arm an Tuberkelbacillen ist und Partikel
der nekrotischen Knochenbiilkchen, sog. Kwnochensand, enthilt. Vielfach
handelt es sich jedoch hierbei nicht um eine richtige, reine Eiterung, sondern
nur um eine puriforme Schmelzung.

Demgemi8 findet man auch die bekannten Eitererreger fiir gewshnlich nicht in dem
,2tuberkulésen Eiter‘ (Krause); es miiSite denn der Herd nicht abgeschlossen, sondern nach aufien
aufgebrochen sein, unter welchen Umstinden dann Eitererreger leicht hinzugelangen kinnen.

Greift der tuberkulose Zerfallsproze8 auf das Perdost und die umgebenden
Weichteile iiber, oder bricht ein ulcerdser Herd in ein Gelenk (s. S. 781) ein, so
konnen sich mannigfache schwere Verinderungen anschlieen. .Das Periost
kann von tuberkuldsen Granulationen durchsetzt werden, welche sich oft auf
dic benachbarten Weichteile fortsetzen. Verkiisen und erweichen die Granu-
lationen, so entstehen in der Umgebung des erkrankten Knochens sog. kalte
Abscesse oft von groBer Ausdehnung sowie Fistelginge, deren Auskleidung
meist von weichem, tuberkelhaltigem Granulationsgewebe gebildet wird, und
deren duBere Umgebung schwielig umgewandelt sein kann.

Den meist dicklichen Inkall der kallen Abscesse bildet eine aus kisigen Zerfallsmassen
und spiirlichen noch erhaltenen Eiterkorperchen bestehende Fliissigkeit, welche meist Knochen-
sand, zuweilen auch grobere Sequester enthilt. Wo die Interstitien zwischen Muskeln und
Sehnen oder die Umgebung von Nerven und GefiBen geeignete Leitbahnen bilden, kann sich
die Fliissigkeit immer weiter ausbreiten. Es handelt sich jedoch dabei weniger um einen rein
mechanischen Vorgang, wie der Ausdruck Senkungs- oder Kongestionsabseef voraussetzt, als
vielmehr um die weitere Ausbreitung eines ulcerativen, mit verkisender Tuberkelbildung ver-
bundenen Eiterungsprozesses. Diese Abscesse, von Wirbelcaries ausgehend (spondylitische
Abscesse), liegen entsprechend dem Sitz der tuberkuldsen, vorziiglich in dem vorderen Ab-
schnitt der Wirbelkorper gelegenen Herde, meist im Zellgewebe vorn seitlich von den Wirbel-
korpern, seltener vorn median (s. Fig. 403), und zwar am hiufigsten in der unleren, zuweilen
aber auch in der oberen Hilite der Wirbelsdule. Liegt der Sack median im Bereich der letzten
Hals- und 3 oberen Brustwirbel, so kann, wie in Fig. 403 Trachealkompression entstehen (vgl.
auch Piendazek). Die Abscesse konnen einen bis iiber faustgroBen, fluktuierenden oder teigig
eindriickbaren, einfachen Sack oder einen quergelagerten Doppelsack bilden und sich allmihlich
verjiingend oder als breitere oder engere Fisteln einseitig oder beiderseits nach abwirts ziehen.
Erreichen sie den Ileopsoas, so konnen sie sich in dessen Scheide, die, wie Verf. sah, armdick
ausgehohlt werden kann, nach abwirts bis zur Schenkelbeuge, in seltenen Fillen den groBen
Gefiilen folgend sogar bis zur Kniekehle fortsetzen. Seltener ist die Richtung des Abscesses
lings dieser Scheide, auBerhalb derselben; er senkt sich dann retroperitoneal, wobei er hinten
ins Becken und z. B. durch das For. ischiadicum in die Glutdalgegend gelangt. Am hiufigsten
bildet sich an der Innenseite des Oberschenkels cine schmerzhafte Anschwellung, die sich beim
Aufschneiden als eine oft ungeheure Tasche erweist, deren ulcerdse Winde lebhaft Eiter pro-
duzieren. Eine spontane Eréfinung nach auBen tritt oft erst spit ein. Selbst das Hiiftgelenk
kann von dem AbsceB erdffinet werden. Manchmal sieht man den Ileopsoas in einen fuber-
kulos-kdsigen, kavernisen Gewebssirang verwandelt, oder er ist von vielen buchiigen Abscessen
durchsetzt, welche oft eine miBfarbene, fetzige Wand besitzen; in anderen Fillen ist er wie
eine Rinne ausgehohlt und sulzig, schwielig umgewandelt, oder der Eiter ist fast ganz geschwun-
den oder noch zum Teil kiisig eingedickt vorhanden, und der Muskel ist schwielig umgewandelt
und hiufig graugriin verfirbt (sog. PsoasabseeB). — Auch an Beckencaries (Os sacrum) und
Coxitis kann sich eitrige Psoitis anschlieBen; in letzterem Fall steigt der ProzeS also in die Hohe.

45*
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— Paoasabscesse kinnen auch durch das Peritoneum in die Bauchhdhle oder in das Colon de-
scendens durchbrechen. — Bei Caries der oberen Halswirbel kann sich ein Retropharyngeal-
abses8 (s. S.394) entwickeln,

In verschiedener Weise konnen sich osteo-
plastische Vorginge, meist Periostitis, nicht
selten auch Ostitis ossificans mit den destruk-
tiven Prozessen kombinieren. Das bekann-
teste Beispiel hierfiir ist die gleich (s. unten)
zu erwihnende sog. Spina ventosa (Fig. 399
bis 402 C und D).

Einige besonders wichtige Lokalisationen der
Enochentubérkulose,

Es wurde bereits oben (8. 702) erwihnt, daB die
Knochentuberkulose mit Vorliebe spongidse, besonders
kleine Knochen (FuBi-, Handwurzel, Wirbel) befalit.
An den groferen Rhrenknochen ist vor allem die
schwammige Substanz der Epiphysen Lieblingssitz
teils fungdser granulierender, zur Aushdhlung fihren-
der, teils kisiger, zur Sequestration kommender Herde,
was vielfach eine Mitbeteiligung von Gelenken, vor
allem des Knies und der Hiifte nach sich zieht (ostale
Form der luberkulosen Arthritis).

| An den Finger- oder Zehenphalangen, selten.r

Fig. 403. : 2 an den Melacarpal- oder Mefatarsalknochen oder an
pavetois Ao b G Snden s o s (O, e
wirbels. 3jahr. Knabe mit Luft- Tus) kommt beisehr jungen Kindern (die noch eine,
rohrenkompression, welche durch  die Einschleppung von infektiosem Material begiin-
operative Entfernung der Thymus stigende starke A. nutritia in der Diaphyse ihrer
nicht behoben wurde (vgl. Mitt. des  yyrzen Rghrenknochen und bis zum 4. Jahr noch
Ll is'f S:;:::' (;\;r 16 1900). spongiésen Knochen statt einer Markhéhle besitzen)
) o die als Spina ventosa, Winddorn, bezeichnete flaschen-

formige, bald harte, bald elastische Auitreibung nicht selten vor (S. 704 Biid C u. D). Im
Inriern erfolgt Resorption durch tuberkulise Granulationswucherung (myelogene Tuberku-
lose), wobei die Markhohle sich ausweitet, auBen findet eine periostale Wucherung statt, welche
Knochen oder nur unvollkommen verknicherte Periostlagen produziert. Die Affektion kann
multipel auftreten, zuweilen ohne Aufbruch und Eiterung verlaufen und sich manchmal unter
Hinterlassung einer dauernden, hiufig nur geringen Wachstumshemmung sogar spontan zuriick-
bilden. (Bei chir. Behandlung kann Heilung unter ausgiebigem plastischem Knochenersatz
stattfinden [vgl. Miiller, u. Lit. bei Silbermark].) Schrumpit das ausheilende Granulations-
gewebe dagegen stark, so werden die Finger unter Mitwirkung des Sehnenzuges zu klobigen
Rudimenlen entstellt. Man nennt die Affektion auch von alters her Pidarthrocace (rats Kind,
dpbpov Glied, xaxfx schlechte Beschaffenheit). — Vgl auch Spina ventosa bei Syphilis, 8. 716.

An der Wirbelsiiule erkranken nicht selten mehrere Wirbelkirper zugleich, 4, 6 und mehr;
am hdufigsten ist die untere Halfle der Brust- und die obere der Lendenwirbelsaule betrofien.
Eine oft lingere Zeit zuniichst cortical, auf die vorderen Abschnitte beschrinkt bleibende,
durch tuberkulise subperiostale Granulationsherde bedingte Caries oder aber, was wohl das
Haufigste ist, eine im Innern des Wirbelkirpers beginnende diffuse kisige Ostilis inlerna kann
rachrere Wirbelkorper und deren verbindende Binder und Bandscheiben so zerstéren, dal
schlieBlich der oberhalb gelegene Teil der Wirbelsaule keinen Halt mehr hat und herunter-
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sinkt; hierbei werden die zum Teil abgeschmolzenen oder ausgehohiten Wirbelkarper in Stiicke
zerbrickelt oder mechanisch zermalmt und platt oder keilférmig komprimiert. Die Wirbel-
siule bricht zusammen, was nicht selten mit Hilfe eines Traumas zustande kommt. Es
entsteht so das Malum Potlii, die Pottsehe Kyphoss (Fig. 404), Buekel oder Gibbus, eine
winklige Knickung der Wirbelsdule mit nach vorn offenem Winkel. Die Wirbel konnen das
Ritckenmark direkt komprimieren; diese Art von Kompression ist aber selten. In der Regel
engt ein extradural sich ansammelnder kalter Absceff den Wirbelkanal ein und fiihrt dadurch
zuweilen zu Kompression des Riickenmarks (sog. Kompressionsmyelilis, s. bei dieser).

Fig. 404.

Pottsche Kyphose (Buckel).
Winklige Knickung durch Zer-
storung des XIL. Brust- und des
1., teilwcise auch des II. Lenden-
wirbels. Der I. Lendenwirbel, bis
auf einen kleinen Keil geschwun-
den, wird von weichen Gewebs-
massen umgeben, desgleichen der
XII. Brustwirbel. Von der mit
tuberkulisen Granulationen um-
gebenen AbsceBhihle g, in welche
der carigse XII. Brustwirbel hin-
einragt, gingen beiderseits Sen-
kungsabscesse nach unten und
setzten sich im muldenartig aus-
gehohlten Psoas bis zum Lig.
Poupartii fort. Von einer 29jihr.,
an ulceroser Phthise mit Amyloi-
dose verstorbenen Jungfrau. Es
bestanden keine Kompressionser-
scheinungen des Riickenmarks.
15 nat. GriBe. Samml. Breslau.

Wihrend der Winkel in frischen Fillen noch eine gewisse Beweglichkeit seiner Schenkel
zeigt, wird er, wenn die Caries ausheill, durch Knochenbildung dauernd und volistindig fest-
gestellt. Die Kyphose wird fixierl; meist geschieht das im Verlauf von 3—4 Jahren. — In
manchen Fallen bleibt die Kyphose trotz totalen Schwundes einer Anzahl von Wirbelkirpern
aus. Das kann z. B. der Fall sein, wenn die betreffenden Individuen — meistens sind es
Kinder — dauernd liegen, weil z. B. gleichzeitig ein Fungus pedis oder genu besteht, und wenn
die Processus spinost und teilweise auch die {ransverst noch erhallen blieben. Seltener sind die
Fortsiitze der Wirbel, besonders die queren, vorwiegend betroffen (Fig. 405), wobei sich post-
vertebrale Abscesse anschlieBen konnen. Priverfebrale Kongestionsabseesse (5. 705) sind viel
hiufiger, da die Caries ja meist vorn an den Wirbelkorpern beginnt. — Auch auf die Rippen
kann sich die tuberkulise Caries der ‘rbelsiule ausbreiten, und es konnen sich peripleurale
kalte Abscesse bilden. Haufiger schliel sich Rippencaries jedoch an Lungenphthise an. Auch
primdre tuberkuldse Periostitis kommt hier vor,

Caries des Atlas und Epistropheus, Durch Zusammenbruch, der sich in manchen Fillen
schon an eine kriftige Drehung oder ein briiskes Emporheben oder Nachhintenbiegen des
Halses anschlieBt, kann plotzlicher Tod (Atemparalyse) eintreten, und man findet dann nicht
selten den Zahnfortsatz des Epistropheus in die Medulla oblongata eingedriickt.

Am Sehiadel kommt sekundire tuberkulose Caries relativ oft am Felsenbein vor im An-
schluB an tuberkuldse Erkrankungen der Paukenhéhlenschleimhaut. Auch an Tuberkulose
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der Nasenschletmhauf kann sich eine sekundire Tuberkulose der Knochen anschlieBen, des-
gleichen an Tuberkulose (Lupus) der dufleren Haut. Primdre Tuberkulose ist dagegen recht
selten; am Schddeldach kommt sie am ersten in der Stirn- und Scheitelbeingegend vor und
zwar meist bei Individuen (vorwiegend Kindern) mit schwerer allgemeiner Tuberkulose. Es
gibt a) eine kisige Ostitis, oft multipel, die zu rundlicher Duxchlécherung fiihrt (,perforierende
Tuberkulose’, v. Volkmann), und meist an den Scheitelbeinen hinten vorkommt, b) eine peri-
ostale Form, welche zu AbsceBbildung, aber selten zu Aufbruch des tuberkulisen Herdes
nach auBen fiihrt, da die feste Galea und die Kopfhaut dies meist verhindern; dagegen konnen
die tuberkulisen Granulationen den Knochen durchselzen und auf die Dura, Meningen, Sinus
vordringen und Meningitis, Sinusthrombose oder selbst Arrosion eines Sinus oder einer Arierie
herbeifiihren. Auch von den iuBeren, periostalen Schichten der Dura kann eine tuberkulse
Granulationswicherung mit folgender Caries ausgehen. Den Defekt umgibt oft ein flacher
Wall von Ostéephyten auf der Tabula vitrea. — Tuberkuldse Caries kommt noch relativ oft
am Oberkiefer vor, wodurch Fisteln am unteren Orbitaldach entstehen konnen.

Fig. 405. _ Fig. 406,

Fig. 405. Tuberkulose Caries mehrerer Lendenwirbel mit besonderer Beteiligung der Processus
transversi und spinosi. Es bestand ein postvertebraler dbsceff am hinteren Umfang des
Spinalkanals. An den drei unteren Wirbelkdrpern haben sich -durch Verwachsung

surraeartih.ginﬁrer Exostosen knicherne Briicken iiber den Zwischenbandscheiben ge-

bildet. 58jahr. Fran mit Phthise und Darmgeschwiiren. Tod an Perforationsperitonitis.

Samml. Breslau.
Fig. 406. Schwund des groBten Teils des Femurkoples infolge tuberkuliser Caries. Skle-

rotische Ausheilung des Stumpfes (a). Trochanter major (b).

Ausgiinge. Kleine und mitunter auch sehr ausgedehnte Herde kénnen
noch spontan ausheilen; das wird bei besonders gut gendhrten Kindern mit-
unter beobachtet, wahrend sich nach vollendetem Knochenwachstum die
Heilungstendenz mehr und mehr verliert. Es bildet sich um den ausheilenden
Herd eine reaktive granulierende Ostitis, welche entweder zur Bildung einer
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Schwiele oder zu Knochenproduktion fithrt. Die fibrdse Ausheilung kann jedoch
eine triigerische sein; demn mitunter erhalten sich Tuberkelbacillen in der
Schwiele, und der alte Herd kann oft nach Jahren wieder aufflackern. Ander-
geits kionnen aber selbst stark deformierte Teile, z. B. winklig eingebrochenc
Wirbelkorper, nach Ablauf des tuberkulosen Prozesses durch sklerotische
Knochenmassen solid verschmolzen werden (vgl. fixierte Pott’sche Kyphose).

Gelegentlich sieht man auch bei Coxitis nach caridser Zerstorung des groften Teils
des Femurkopfes den Rest oder Stumpf (Fig. 406) oder auch die caridse Pfanne sklerotisch
und zaweilen sogar synostotisch ausheilen.

Die Knochentuberkulose wird selten der Ausgangspunkt entfernter sekundiirer tuber-
kulbser Erkrankungsherde. Man findet aber in den Leichen, besonders wenn es sich um
iltere Individuen mit Knochentuberkulose handelt, hiufig schwere tuberkulosé Veriinderungen
in anderen Orgamen, wic in den Lymphdriisen, den Lungen, im Darm u. a. Wihrend diese
anderweitigen tuberkuldsen Verinderungen vielfach die Todesursache abgeben, fithrt in
anderen Fillen, wo jene Affektionen ganz abgelaufen sein kénnen, die mit der tuberkuldsen
Affektion des Knochens zusammenhingende Eilerung zu Amyloidose und dadurch zum
Tode. Selten schlieBt sich allgemeine Miliartuberkulose an.

2. Syphilis der Knochen.
A. Kongenitale Syphilis (vgl. auch bei Haut).

Die hier meist in Frage kommende Verianderung. welche sich sehr oft,
wenn auch nicht konstant und manchmal erst bei mikroskopischer Kontrolle
findet, ist die Osteochondritis syphilitica (Wegner); in selteneren Fillen sehen
wir auch eine Periostitis ossificans (8. S. 712 u. Fig. 411--413).

Praktisch ist die Osteochondritis auferordenilich wichtig. Einmal ist sie sehr hiufig
und zweitens selbst an ganz macerierten Totgeborenen (sog. totfaulen Friichten), bei denen
etwa sonst vorhandene Zeichen von Syphilis, wie Hautaffektionen (s. hei Haut), interstitielle
Entziindung der Leber, Lungen, des Pankreas, der Nieren, Milztumor etc. nicht mehr nach-
weisbar sind, noch als ganz sicheres Zeichen der kongenitalen Syphilis anzusprechen. Da der
ProzeB nicht iiberall gleich entwickelt ist, sehe man stets verschiedene Knochendurchschnitte
nach! Wie Orth noch jiingst betont, ist die Verénderung um so scltener, je linger das Kind
gelebt hat.

Es handelt sich hierbei um eine Verinderung an der Epiphysen- und Dia-
physengrenze, vor allem des Femur, der Unterschenkel und Oberarme, ferner
auch der Rippen, seltener anderer Knochen.

Man unterscheidet verschiedene Stadien resp. Grade von Osteochondritis.
In dem 1. Stadium sieht man statt der normalerweise als zarle, gerade, kreide-
weife Linie sichtbaren Verkalkungszome (Fig. 407 C) eine zackige, verbrestertc,
unregelmafige, gelbweife Linie (Fig. 407 A u. B), welche mit Zacken in die an-
stoBende Knorpelschicht hineinreicht. Mitunter ist die Verinderung makro-
skopisch nur gering; aber selbst dann kann mikroskopisch eine groBe Unregel-
miBigkeit der in der Regel deutlich verbreiterten Verkalkungszone zu erkennen
sein; kalkfreie, normale und vorgeschobene verkalkte Stellen wechseln ab.
Entsprechend unregelmaBig ist die subepiphysire Markraumbildung. Die
Knochenbilkchen sind sehr ungleichmiBig dick, zeigen oft nur wenige Osteo-
blasten und enthalten unregelmiBige, oft sehr bedeutende Reste kriimelig ver-
kalkten Knorpels. In dem zellreichen Mark liegen nicht selten aunffallend viele
Riesenzellen. —— In dem I1. Stadium ist die zackig-kriimelige Verkallungszone
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Fig. 407—410.
Osteochondritis syphilitiea.
A, B Unteres Ende der Tibia. Verschieden schwere Grade der Veriindcrung. Bei a verbrej-
terte, unregelmiBig begrenzte Verkalkungszone. b Breite Knorpelwucherungsschicht.
C Unteres Ende der Tibia. Normal. Der Knorpel ist dunkel, blutig, imbibiert.
D Osteochondritis syjphi]itica (IL Stadium). a Knorpelwucherungszone. b Verkalkungs-

zone, ganz unregelmiBig, unterbrochen, einzelne Verkalkungsherde weit vorgeschoben.
¢ Markridume, weit, ganz unregelmiBig gegen den Knorpel vordringend. d GroBzelliger
Knorpel; zum Teil ist seine Zwischensubstanz verkalkt. e Reste verkalkten Knorpels
im Innern der spirlichen, unférmigen Knochenbélkchen. Hamatoxylin-Karminfirbung.
Mittl. Vergr.

wiel breiter, und die Knorpeluucherungszone kann durch starkere Wucherung
quellen. (Verwechslung mit Rachitis.)

Die Knorpelwucherung kann aber auch absolut verringert sein (Tschistowntsch). — Als
wichtigster Unterschied gegeniiber der Rachitis ist das Ubermaf der Verkalkung bei der Ost.
syph. anzusehen, wihrend die Kalksalze bei der Rachitis im Gegenteil vermindert sind.

Bei noch schwereren Graden der Veranderung (III1. Stadium) kann die
Epiphyse im ganzen durch Knorpelwucherung nicht unbetrichtlich verdickt
sein; doch ist das durchaus nicht konstant. Zwischen die sehr variable, manch-
mal nur schmale (Fig. 413) oder teilweise sogar fehlende (Fig. 413), in anderen
Fillen breite, maortelartiq zerreibliche Verkalkungszone und den Knochen schiebt



Infektidse Granulationsgeschwiilste. Syphilis.

711

sich ein, in schwersten Fillen die Kontinuitat der Knochenbalkchen stellen-
weise grob unterbrechendes, weiches, zu fettigem und feinkornigem Zerfall
stark tendierendes graues, graugelbes oder graugriines, glasiges Gewebe, ein
erweichender osteomyelitischer Granulationsherd (Fig. 412 u. 413).

Aber auch abgesehen
von diesen extremen Fillen
sind im Bereich dieses — von
den einen nur einfach-ent-
ziindlich, von den anderen
richtig gummds genannten —
Gewebes die Knochenbdlkchen
ganz auBerordentlich un-
gleich, durcheinander gewor-
fen, ohne axiale und parallele
Richtung; manche sind sehr
diinn, teilweise fehlen sie auch
ganz, so dab in dieser Schicht
der Zusammenhang zuischen
Diaphyse und Epiphyse locker
wird. Man merkt das gut,
wenn man die Knochen her-
auszunelrmen versucht. Es
kann zwar auch bei normalen
Knochen bei mangelnder Vor-
sicht unschwer passieren, da8
man dabei eine Epiphyse ab-
bricht; dann findet aber im-
mer cine reine Ablosung der

gleichmiBig kérnigen oder |

warzigen  Diaphysenaber-
fliche von dem Knorpel statt,
withrend die Bruchflichen
bei der Osteochondritis durch
anhaftende Massen unregel-
milbig zackig, hickerig, krii-
melig sind. — In ganz schwe-
ren Fillen losen sich die Epi-
physen spontan ab (Epiphy-
senlisung); hier kiame nach
M. B. Schmid! die Ablosung
durch(ranulationsgewebe zu-
stande, dasim Bereich derVer-
kalkungszone entsteht, groBe
Liicken im ossifikationsfihi-
gen Knorpel erzeugt und von
dem Bindegewobe der Knor-
pelkanalchen ausgeht. Diese
Knorpelmarkkanilchen (v
Langer), die in den Knorpel
hineinzichen, sind gefdBfiih-

Fig. 411—413,
Schweu Knochenveriinderungen bei kongenitaler Syphilis.

1. Sarg- oder Knochenmanielbildung des Femur durch
Periostitis ossificans und Medulhsatmn (s. 8. 712). Ahnlich
waren Tibiae, Fibulae und Humeri verindert. 3 monatl
Kind mit Psoriasis syphil. Osteochondritis geringen Grades
S_?uch mikroskop. festgestellt), bes. auch an den Rippen.

erjostitis ossificans am Schiideldach. Milz 56 g. Fnisches
Prip. Am macerierten Priip. war die Einschachtelung noch
\'iel deutlicher. Eigene Beob. aus Basel

2. (Fummdse Osteomyelitis, totale Unterbrechung der endo-
chondralen Ossifikation. Periostitis ossificans. R. Femur,
unterer Teil. Linge des Femurs 9,6 cin. 6 Wochen altes
Kind mit Papeln, Osteochondritis und Periostitis und gum-
miser Osteomyelitis aller groBen Rihrenknochen, Caries
gummosa des Stirnbeins. Milz 40 g.

3. Peripslifis ossificans; A von  Sar
Gummdése Osteomyelitis; Unterbrechung der endochondr. Ossi-
fikation an der unteren Epiphysengrenze, oben sehr unvoll-
stindige Knochenbilkchenbildung. Starker Schwund der
alten Corticalis. I. Femur, von demselben Fall wie 2. Eigene
Beob. aus Breslau.
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rende Ausliufer des perichondralen Bindegewnbes. — Die abgeldsten Epiphysen konnen nachher,
und zwar auch bereits intrauterin, wieder anheilen. Die Epiphysenlosung (,Décollement’, Ranvier)
ist, wie Parrol zeigte, die Ursache der Unbeweglichkeit, sog. ,Pseudoparalyse’ des Gliedes;
das wird am oberen Humerusende und besonders oft am unteren Radiusende beobachtet.
Verf. sah auch Fille, wo cine Kontinuititstrenning. am Humerus nicht eigentlich subepi-
physir, sondern mehr unterhalb, in der Metaphyse (s. 8. 687) eintrat.

Uber paraarticulire Abscesse als Komplikation von schweren Formen der Osteochondrilis
vgl. Hochsinger, Kaumheimer.

Selten entsteht infolge von Osteochondritis eine Verkiirzung, im Gegenteil werden die
Knochen eher linger; meist hetlt sic aber wohl spurlos aus (Taylor).

Gelegentlich sieht man circumscripte groBere, gelbliche, fettig degenerierte
gummaise Herde im Knochenmark (selten).

Weniger hiufig ist Periostitis ossificans, die mit schweren osteochondri-
tischen und gummasen Verinderungen zusammen vorkommen kann (Fig. 412
u. 413).

Seltener ist eine besondere Form der Periostitis ossil. syphilitica, die an den Réhren-
knochen (bes. Humerus, Ulna, Femur, Tibia) zur Bildung eines durch Markmasse zum groBten
Teil von der Rinde getrennten, oft mehrschichtigen Knochenmantels fiihrt, was man auch
als Sargbildung (v. Recklinghausen) bezeichnet hat (Fig. 411). Diese eigentiimliche Ein-
schachtelung, bei der sich der Mantel von der alten Corticalis (die bei der typischen Sarg-
bildung erhalten bleibt) ablost, kommt, cbenso wie die Schichtenbildung in dem Mantel, nach
Parrot (der die Affektion nur auf die unteren Hilften der Réhrenknochen beschrinkt sah)
durch eine beschleunigte Markraumbildung (Medullisation) zustande; diese tritt in den neu-
gebildeten Knochenanlagen zu einer Zeit auf, wo die alte Knochenrinde noch kompakt ge-
blieben ist. (In anderen Fillen von Periostitis ossif. wird die alte Corticalis stellenweise aber
ganz resorbiert — Fig. 413.) v. Recklinghausen beschrieb die Sargbildung u. a. bei einem
10 jahr, Miidchen; QOsteochondritis war da nicht mebr nachzuweisen, bei einem dreimonat-
lichen Kinde bestand sie jedoch noch zugleich mit der Mantelbildung ; so war es auch in unserem
Fall Fig. 411.

Auch syphilitische Periostitis, Ostitis und Pachymeningitis am Schddel und ferner diffuse
Hyperostose an demselben kommen zuweilen bei kongenitaler Syphilis vor (Virchow, Pommer,
Lit.). Verf. sah das z. B. u. a. in dem Falle, von welchem die von Gummen durchsetzte Lunge
in Fig. 175 abgebildet ist; es bestanden symmetrisch beiderseits am Frontale flachhiockerige
graurote gummase Infiltrate von je 1-MarkstiickgroBe, die den Knochen substituierten.

Uber Lues .heredilaria® besser congenita tarda des Skeletts vgl. unten und S. 715.

(Lat. iiber Osteochondritis und kongenitale Knochenlues iiberhaupt bei Herazheimer,
E. XII, 1908.)

. B. Erworbene Syphilis.

Bei der acquirierten konstitutionellen Syphilis sehen wir besonders in den
spatercn, doch auch schon in fritheren Stadien der Erkrankung oft Verinde-
rungen am Knochensystem. Aber auch bei kongenitaler und kongenital-
tardiver Syphilis kénnen, meist in den Pubertitsjahren, ganz dhnliche Verénde-
rungen auftreten, die sich gern symmetrisch lokalisieren. Oft ist die Knochen-
syphilis mit Eingeweidesyphilis kombiniert. Die spezifischen Verdnderungen
bestehen: a) In Zersiirung von Knochen durch die schlechthin als gummés
bezeichneten spezifischen Entziindungsprodukte. Es entsteht Caries, zu der
sich haufig eine mehr oder weniger ausgedehnte Nekrose (Caries necrotica)
gesellt. b) In Knochenneubildung, vorwiegend periostaler, osteophytischer,
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zum Teil auch ostitischer Natur. Diese Vorginge fithren hiufig zu Skle-
rosen. und Hiyperostosen und hewirken auch die knocherne Vernarbung von
Defekten.

Die schlechthin gummis genannien spezifischen Eniziindungsherde treten am
héufigsten im Periost und in den engeren Binnenriwmen des Knochens, seltener
in der Markhohle auf.

Die frischen periosialen Gummiknoten, die der Kliniker hiiufiger sieht wie der Anatom,
bilden circumseripte, gelegentlich bis apfelgroBe oder mehr diffuse, wenig schmerzhafte, anfangs
ilarte, spiter mehr erweichende, elastische, polsterartire Anschwellungen von Gummikon-
sistenz. Beim Einschneiden
entleert sich eine klare, fast
fliissige, zihe Masse; sie ist
arm an Zellen, welche spin-
delig oder rund sind, und
reich an Fliissigkeit, In
anderen Fillen wird die wei-
che zellige Wucherung so
stark von Rundzellen durch-
setzt, daB sie -eiterihnlich
wird, gelbweiB aussieht. Eine
Wucherung bei Syphilis kann
aber auch gewdhnlichem
Granulationsgewebe durch-
aus ihnlich schen und sich
wie dieses mehr und mehr
zu schwieligem Narbengewebe
umwandeln.  Die letztge-
nannten Formen haben, wie
mau sieht, eigentlich nichts
Charakleristisches.  Syphili-
tische  Granulationswuche-
rungen kennzeichnen sich
schon deutlicher, wenn auf-
fallend starke Gefafverinde-
rungen (Peri- und Endarterii-
tis, Phlebitis) bestehen und
vor allem dann, wenn inner-
halb der wuchermden, zellrei-

Fig. 414.
Syphilis des Schiidels.
Ausgedehnte Nekrose des vorderen Teils des Schddeldaches
; . bei Caries syphilitica, mit vorgeschrittener Demarkation des
chen oder in der £brds-  yolgssalen, zum Teil caridsen Sequesters und mehrfacher Per-
schwieligen Gewebsmasse gel-  foration. Der aus Halbkreisen zusammengesetzte Demar-
be, kisearlig-triibe Herde auf-  kationsgraben ist besonders vorn sehr breit und deutlich.

Hyperostose des Schiideldaches. Oberflichliche Caries sicca

trsten; die dutch. Verletturig an den iibrigen Teilen desselben. Samml. Breslaun.

und Nekrose entstanden sind.
Diese Stellen nehmen im ge-
firbten Priparat keine Kerntinktion mehr an. Die kiisige Umwandlung der Gewebs-
massen ist ein wichtiges Kriterium der syphilitischen Neubildung.

Der groBen Schwierigkeit, eine Gewebswucherung sicher als syphilitisch ansprechen zu
konnen, muB man sich besonders bewubBt sein, wenn eventuelle chirurgische MaBnahmen
z. B. eine Amputation, von der mikroskopischen Diagnose abhiingig gemacht werden. Es
kinnen folgenschwere Verwechslungen mit Sarcom vorkommen. (Vgl. auch bei ¢) S. 689).
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Da, wo sich die syphilitische Wucherung etabliert. wird das Knochen-
gewebe mehr oder weniger ausgiebig resorbiert (Caries syphilitica oder gummosa).
Das kann ohne eine Spur von Eiterung geschehen (Caries sicea), was oft in
multipler Weise besonders am Schéddeldach beobachtet wird.

Fig. 415.

Schwere nekrotisierende
Caries der linken Vorder-
armknochen mit Bildung
sehr reichlicher, schwam-
miger Osteophyten bei

gummisee titis und
Periostitis. Der andere
Arm war genau so ver-
indert. Ansicht von
hinten. 1; nat. Cirofe.
Samml. Breslau.

Die syphilitische Infiltration kann in die Tiefe
fortschreiten und den Knochen mehr und mehr durch-
setzen und carios zerstéren. Man sicht das besonders
bei der diffusen gummasen Periostitis, wie sie haufig am
Schéideldach, in erster Linie am Stirnbein, nichstdem
an den Parietalia vorkommt. Die gummése Wuche-
rung folgt hier den GefaBen, die sich aus dem Periost
in den Knochen einsenken. Die GefiBkanile werden
dadurch ausgedehnt; die anfangs feinen Locher erwei-
tern sich mehr und mehr, so daB der Knochen grob-
pords, wurmstichig aussieht; durch Konfluenz entstehen
groBere Licher und schlieBlich groBe, serpiginds be-
grenzte, perforierende Defekte. Am Schidel machen
diesclben oft an der Lambdanaht Halt (Fig. 414 u. 419).

Dringt die zellige Wucherung bis auf die Dura vor, so kann
sich eine Pachymeningitis gummosa (s. bei Dura) anschlieBen.

Eine diffuse gummdse Periostitis kann lange subeutan bleiben,
und die Haut kann noch unverindert sein, wenn z. B. am Schidel
bereits enorme Defekte im knochernen Dach bestehen. Die unver-
dnderte Flaul sinkt in tiefe Licher etn. Ahnliches sieht man gelegent -
lich an der Tibia, den Clavikeln, an dem Brustbein.

Sehr hdufig hat die syphilitische Caries den Charakier der
Caries necrotica. Kleinere bis ganz kolossale Knochenstiicke, Le-
sonders am Schiideldach, konnen von allen Seiten von gummisen
Massen umgeben und dadurch von der Erndhrung total abge-
schuitten werden; sie verfallen der Nekrose (Fig. 414). — Am
Schideldaeh sah Verf, solehe Sequester, die die GriBe eines Manner-
handtellers iiberstiegen.  Sie sind meist aunBen grob-wurmstichiy
und im iibrigen skleroiisch, und stoBen sich sehr langsam ab, da
keine gesunden (iranulationen da sind.

Bricht die weiche syphilitische Infiltration nach auBen auf,
was nach zunchmender Verdiinnung der Haut oft durch mecha-
nische Lisionen herbeigefiilhrt wird, so konnen Eiterung und Ver-
jauchung hinzutreten und den ZerstdrungsprozeB, besonders die
Nekrose, sehr beschleunigen. — Betrifit das die Schadetknochen,
so kinnen Meningilis oder Stnusthrombose und der Exitus letalis
folgen.

Bei der primdren gummdésen Osteomyelilis treten
circumscripte, oft multiple Gummiknoten auf, an die
sich eine centrale Caries und Nekrose anschlieBcn
konnen. Schédeldach, Phalangen und Brustbein sind
bevorzugt.  Werden, was seltener ist, die langen
Réhrenknochen befallen, seo kann lokale Knochen-
briichigkeit (Osteopsathyrosis) und Spontanfraktur da-
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durch entstehen (s. S. 663), wahrend in anderen Fillen das umgebende Kno-
chengewebe im Gegenteil auBerordentlich dicht, hart und spindelig verdickt wird.

(Lit. iber Ostitis gummosa mit Spontanfraktur bei Frangenheim.)

Rarefikation des Knochens durck guminoses Granulationsgewebe kann auch mit einer
reaktiven Hyperosiose des periostalen Knochens einhergehen. Dadurch entstehen an kurzen
Réhrenknochen winddornartige Bilder, d. h. flaschenformige Auftreibungen, die ganz an Tuber-
kulose erinnern (vgl. Fig. C u. D auf S, 704). Hierbei kann auch Elongation eintreten, bes, an
der Tibia, zuweilen micv Kriimmung .en lame de sabre', was auch bei Lues congenita tarda
vorkommt *); vgl. Spieler Lit. — Als Daclylitis syphilitica kommt obige Verinderung,
die zu AusstoBung ganzer nekrotischer Phalangen oder zu Resorption solcher ohne Eiterung
fithren kann, sowohl bei erworbener wie bei angeborener Lues vor, bei letzterer in der Regel
multipel und ohne zu Aufbruch zu fiihren (Hochsinger).

Allgemeine  Knochenbriichighei! kann sich infolge syphilitischer Kachexic einstellen.
Spezifische Verinderungen branchen dann an den Knochen nicht zu bestehen.

Syphilome kénnen sich narlig zuriickbilden (Chiart), auch wihrend gleichzeitig an anderen
Stellen noch floride gummise Prozesse bestehen.

Hiufig kombiniert sich gummose Periostitis und Ostitis mit ossifizierender
Periostitis und Ostilis, welche N B o
auch die knocherne Ausheilung )
von Defekten besorgen. In der
Regel erfolgt diese Knochen-
produktion schon zur Zeit des
Bestchens destruierender, gum-
mbser  Kntziindungsprodukte;
gerade dieses Nebeneinander von
destruierenden Vorgéngen uand
von Knochenneubildung ist fiir
Syphilis hoehst charakteristisch.

So kann z. B. das Sehddeldach
an der Oberfliche hier von zahllosen
Griibchen durchsetzt sein, welche auf
ruuhe Sequester fithren, dort zahl-
reiche sklerotisch ausgeheiite einge-
zogene Stellen zeigen; gleichzeitiz ist
das Schideldach stark verdickt, viel-
fach dabei aber durchléchert, withrend
an anderen Stellen eine fingerdicke,
dichte, steinharte Hyperostose besteht.
— Im Grunde caridser, in die Tiefe

1

S N N e sy s N

fortschreitender Herde etabliert sich Fig. 416—418.

oft cine osteoplastische Entzindung:  \ y B Syphilitische, spongiose Hyperostose. Die
kommt es dann zur Nekrose, so haben verdickten Unterschenkelknochen sind viel
flic Sequester ein pords-sklerolisches Ge- leichter wie die normalen. An B ein caridser

Tophus mit wallartigem Rand; Tibia und

PR~ Ak b Sy Kiwigehoty 18 Fibula synostotisch verbunden. (Gleichzeitig

Stelle; wo Dejekle bestehen, aickt: man bestand Schadel- und Lebersyphilis.) 55jahr.
eine lebhafte reparatorische Knochen- Frau. Gestorben an Pneumonie. Samml.
neubildung; ein dicker, unregelmafiger Breslau

Knochentcall kann den Defekt wngeben. ~ © Normale Unterschenkelknochen zum Vergleich.

*) \."Igl-{_ﬁlungation und Krimmung der Tibia und des Femur bei Ostitis deformans.
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Mitunter tritt die osfeoplastische Periostitis mehr selbstindig auf ohne
gleichzeitige Caries. Schon im Beginn der konstitutionellen Syphilis sind leichte
Schwellungen, namentlich an den Fingern, nicht selten. Diese periostitischen
Prozesse gehen bald zuriick, oder es bilden sich bleibende knocherne Verdick-
ungen aus. Stirkere osteoplastische P, fithrt entweder zu oft recht erheb-
licher circumseripter Hyperostose, dem Tophus s. Nodus syphiliticus, welcher
besonders am Schideldach und an den Tibiae vorkommt und die bekannten
Dolores osteocopi macht, oder zur Bildung diffuser Hyperostosen. Letatere
entstehen an langen Rohrenknochen, gelegentlich auch an anderen Knochen,

Besteht gleichzeitiz eine
Ostitis osteoplastica, so werden
die Knochen sklerotisch, sind dick,
schwer, steinhart. In anderen
Fillen dagegen sind die verdick-
ten Knochen osteoporoliseh, schr
leicht, und lassen sich mit einem
starken Skalpell einstoBen. Es
hat dann eine rarefizierende Osti-
tis im Knochen Platz gegriffen.
Die Oberfliche der Knochen kann
fast vollkommen glatt sein (Fig.
416 A). — Mitunter ist die Kno-
chenneubildung zwar nur auBen,
aber idiber das ganze Skelell auch
an der Wirbelsiule verbreitef (vgl.
S. 696); allenthalben erscheinen,
wie z. B. ein Skelett der isreslauer
Sammlung zeigt, osteophytische
Auflagerungen; diese sind erst
spongios, feinporig und werden
dann dicht.

Heilen die Guninikno-
ten, was bei geeigneter Me-
dikation unter volligem

Fig. 419,

Schwere iiltere Syphilis des Schiidels.
Zum Teil narbig ausgeheilte, zum Teil noch progrediente
syphilitische Caries necrotica. GroBies Loch im Stirnbein,
von sklerotischem Knochengewebe umgeben, auBen ein
Wall von sklerotischen Knochenhéckern. Kleineres Loch

im L. Scheitelbein. Tiefe Narben und perforierender Defekt
im Stirnbein tber der r. Orbita. hlreiche strahlige,
kleine, tiefe Knochennarben am Stimbein. Caries und
Nekrose an den Jochbeinen und Caries am Unterkiefer.
(Vomer und Muscheln zerstort, Perforation des Gaumens.)

Samml. Breslau.

Schwund der Neubildung
oft rasch geschieht, so blei-
ben, wofern der Knochen
selbst in groBerer Ausdch-
nung carids zerstort war,
mehr oder weniger tiefe,
durch sklerosierende Ostitis
gewissermaBen zugeschmol-
zene Gruben im Knochen

zuriick. Diese Knochennarben konnen mitunter mit der dariiber ziehenden Haut
fest verbunden sein. — Ziemlich groBe Defekte der Knochen konnen in Gestalt
unregelmiBiger, tiefer, glatter oder strahliger Knochennarben ausheilen. Diese
Narben sind nichts anderes als eburnisiertes, sklerotisches Knochengewebe.
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Ganz groBe Licher, z. B. am Schiidel, werden im Centrum hauptséchlich von
schwieligem Gewebe, an den wulstigen Réandern nur teilweise durch Knochen

geschlossen,

Betreffs des  Sizes der
syphalitischen Knochenverinde-
rungen sei noch zusammen-
fassend erwihnt, daB ober-
flichlich gelegene Kmochenteile
bervorzugt werden. Das Schii-
deldach, speziell dessen vordere
Teile, ferner die Tibiae sind
am hiufigsten betroffen; dem-
nichst folgen Sternum, Proces-
sus palatinus, Nasenknochen,
Clavieulae, Seapulac, Humeri,
Vorderarmknochen usw.

Uber syphilitische Wirbelent-
ziindung, die als Periostitis oder als
gummdse Verdinderangen mit Nekro-
s¢ und Secuesterbildung auftreten
kann, eventuell auch zu Exostosen-
bildung wnd Nervenwurzelkompres-
sion fithrt, s. Ziesehé, Lit.

(Neueste Darstellung der er-
worbenen Knochensyphilis bei Spill-
mann, Syphilis osseuse. Paris, Stein-
heil 1909.)

3. Aktinomykose.

Die Aktinomykose der
Knochen kommt fast aus-
schlieBlich durch Fortleitung
(a), Ubergreifen der Infektion
von dér Umgebung aus zu-
stande. Sic beginnt in der
Regel als Deriostitis, indem
das aktinomykotische, zunde-
rige Granulationsgewebe (S.308
his 310) sich im Periost aus-
breitet, s dringt dann in die
Corticalis und bringt dieselbe
durch Caries (selten durch Ne-

Fig. 420.
Aktinomykose der Hals- und oberen Brustwirbelsiule.
Caries und Osteophytbildung. Ansicht von vomn.
Oben 2. Halswirbel. (An den drei Brustwirbeln
wurden die Querfortsitze rechts leider abgesigt.)
58j. Mann: Es bestand Akt, der tiefen Halsgewebe
und beider Lungenspitzen. S. 203, 1907. Gittingen.

irose) zum Sechwund, wihrend sich in der Umgebung in der Regel geringe
Osteophytenauflagerungen etablieren.

Sehr hiufig bleibt der cariise ProzeB, der sich vor allem an der Wirbelsiule (s. Fig. 420)
und an den Rippen tiber sehr groBe Strecken ausbreiten kann, andauernd oberflichlich, d. h.
peri- und parostal. Nur sclten dringt das aktinomykotische Granulationsgewebe ticf in einen
Wirbelkorper ein und zerstort denselben ganz. Dann entsteht ein der tuberkulidsen Caries
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ahnliches Bild. Oft schreitet der destruierende ProzeB wihrend langer Zeit von einem Knochen
zum anderen fort, ohne daf es zu sifirkerer Eilerung kommi.

Von einer Aktinomykose der Haut aus kénnen Extremititenknochen beteiligt werden
(Tusing;: s. Madurafuf bei Haut).

Uber Aktinomykose der Kiefer vgl. S. 359.

Auf dem Blutweg (b) vermittelte Knochenmetastasen kommen am ersten bei Lungen-
aktinomykose vor, sind aber sehr selten, jedoch z. B. im Femur (Wrede) beobachtet worden.

Es gibt auch eine primiire A. der Knochen (¢). Lit. bei Gougerot u. Caravin.

[Anhang. AuBer der Aktinomykose konnen auch andere, relativ seltene mensehliche
Mykosen, so die Blastomykose (s. bei Haut), die Sporotrichose (s. ebenda) und auch die jiingst
beschriebene Hemisporose (s. ebenda) ostitische, osteo-periostitische und osteo-arthritische
Prozesse bedingen, welche bei der Blastomykose sarcomartig aussehen und nach Erweichung
des Granuloms Abscesse darstellen, bei Hemisporose Osteo- und Periostitisformen annehmen
konnen, die syphilitischen oder auch tuberkuldsen dhnlich sehen. Lit. bei Gougerot u. Caravin.]

4. Lepra. (Vgl. auch bei Haut.)

Es kommen bacillenhaltige leprase Knétchen im Knochenmark und Infiltrate vm Periost
vor (Sawischenko); oft sind dieselben erst mikroskopisch nachzuweisen (Sudakewitsch; niheres
bei Hirschberg u. Biehler). Die Herde kionnen bei ihrem Wachstum den Knochen carids zer-
storen, und es kann auch zu einem langsamen totalen subcutanen Schwund des Knochens
kommen, der eine eigentliche Mutilation vortiuschen kann. — Die schweren Verinderungen,
welche zur Bezeichnung Lepra mutilans Veranlassung gegeben haben, und welche in Ablésung
ganzer Gliedteile (vorallem der Phalangen)bestehen, sind dagegen keinespezifisch lepriseKnochen-
erkrankung, sondern eine Folge der sich bei der Lepra nervorum allmihlich ausbildenden An-
dsthesie. Anden gefiihllosen Gliedern finden leicht Verletzungen und Infekttonen mit Eitererregern
statt, die zn Vereiterung und Geschwiirsbildung fithren. Greift dieser ProzeBin die Tiefe, so kénnen
die entbloBten Knochenteile (wie bei jedem Panaritium periostale) der Nekrose anheimfallen.

Harbitz zeigte, daB ein kleiner Teil von wie Lepra-mutilans aussehenden Fillen auf andere
Art, nimlich durch eigentiimliche, frither schon von Hj. Heiberg und jiingst auch von Hirsch-
berg u. Biehler erwiihnte, als Folge der Nervenaffektion aufzufassende Atrophien, also tropho-
neurotische Atrophien, die namentlich den Knochen betreffen, zustande kommt; dabei konnen
einzelne bes. periphere Knochen an Hinden und Fiilen schlieBlich ganz verschwinden oder
aber konzentriseh atrophieren, kurz und spitz, piriemenférmig oder schneidenartig platt werden.
(Vorziigliche Abbild. n. Lit. bei Harbilz.)

VII. Storungen des Wachstums und der Entwickiung der Knochen.
Normale Knochenbildung.

Knochenbildung erfolgt nicht nur beim Embryo, sondern auch nach der Geburt bis
zum Ende der Wachstumsperiode (20.—27. Jahr). Sie findet im Knorpel oder von der Cam-
biumschicht, d. i. von der osteogenetischen inneren Periostlage aus statt. Danach spricht man
von endochondraler und periostaler Ossilikation.

Man unterscheidet hiiutig (hauptsichlich Schadeldach, Gesichtsknochen, Unterkiefer,
ausgenommen den Angulus maxillae) und lnorpelig priéformierte Knochen,

a) in den hiintig angelegten Knochen (Bindegewebsknochen, sekundire Knochen) erfolgt
die intermembrandse Ossifikation so, daB Kwnochenkerne, flache Knochenplatten, auftreten,
die allseitig von Bindegewebe umgeben sind. Das diesen Platten auiliegende Bindegewebe
heiBt dann Periost. Von diesen Ossifikationspunkten aus findet eine VergréBerung nach der
Fliche statt, indem Knochenbildung an den Rindern und Kanten stattfindet (flichenhaftes
Wachstum), wihrend das Dickenwachstum so zustande kommt, da8 an den Oberflichen auflen
und innen newe Knochenlagen aufgelagert werden (Apposition). Die duBeren Lagen sind
kompakt, wihrend sich zwischen ihnen spongiose Knochensubstanz, die Diploé, befindet.
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b) Die knorpeliz priformierten Knochen gehen urspriinglich auch aus einer hautigen
Anlage hervor und werden zunéichst zu Knorpel und dann erst zu Knochen. In dem knorpeligen
Vorstadium des Skeletts bilden dessen einzelne Stiicke solide Knorpelmassen, ohne GefiSe,
mit Periost-Perichondrium iiberzogen. Es erfolgt dann Kanalbildung im Knorpel, indem sich
dic Gefifie Wurmlochern gleich einbohren; in der Umgebung der dadurch entstehenden Kanile
findet alsbald Kalkablagerung statt. Die zunachst den Kanilen gelegenen Knorpelmassen
lgsen sich auf, die Zellen fallen in die Knorpelkanile. Letztere werden dadurch unregelmiBig
gestaltet und heiBen primire Markrdume. Thr Inhalt, das Mark, besteht aus Bindegewebe
mit den BlutgefiBien und Osteoblasten, alles vom Periost resp. Perichondrium stammend. Das
Mark ist demnach der zellreichen inneren Periostschicht gleichwertig. Die Osteoblasten grup-
pieren sich als Schicht auf den Bilkchen verkalkten Knorpels und bilden Knochensubstanz,
indem sie die verkalkten Knorpelbilkchen mit Scheiden und Hiillen von Knochen umgeben.
Dabei kommt, wie schon Pommer betonte, normalerweise bei der weiteren Knochenauflagerung
zuniichst eine provisorische Osteoidzone (physiologisches Osteoid) auf die verkalkte junge
Knochensubstanz zu liegen. (VgL hieriiber auch Wieland u. s. S. 722). Allmahlich schwindet
die verkalkte Knochensubstanz wieder, womit die Ausbildung von spongiésem Knochen
Schritt hilt.

Bei den langen Rébrenknochen (Humerus, Femur, Tibia usw.) beginnt die beschriebene
Auflagerung von Knochengewebe von dem Periost resp. Perichondrium aus in der Mitle der
Diaphyse, so daB der knorpelige Schaft von cinem Knochenmantel eingescheidet wird, der
in der Mitte am dicksten ist. Das Knorpelgewebe wuchert an den beiden Enden des Schaftes
und trégt so zur Verlingerung sowie auch zur Verdickung bei. In der Mitte der Diaphyse
jedoch bleibt der eingescheidete Knorpel im Wachstum stehen. Die periostale oder, wie man
sie auch nennt, perichondrale Knochenscheide nimmt so die Form zweier, mit ihren verjiingten
Enden in der Diaphysenmitte verbundenen Trichter an. — Dann erfihrt der die Trichler
ausfiillende Knorpel eine Umbildung, indem von der periostalen Knochenscheide aus Binde-
gewebsziige und BlutgefiBe in ihn hineinwachsen und ihn nach dem sub b) explizierten Modus
mit spongidser Knochensubstanz (endochondralem Knochen) ausfiillen. — Aber auch dieser
endochondrale Knochen ist provisorischen Charakters. Er wird vom Mark aufgesaugt und
zur Markhihlenbildung verbraucht. Bei der Geburt ist bereits aller primir endochondrale
Knochen durch Absorption vom Centrum der Diaphyse aus verschwunden. — Nur ar den
Diaphysenenden sehen wir, solange das Knochenwachstum andauert, eine kontinwserliche Fort-
seteung des endochondralen Budungsvorgangs. Hier bleibt ein plattes Stiick Knorpel, der sog.
Intermediiirknorpel, zwischen Diaphyse und Epiphyse, die Epiphysentuge, bis zum vollendeten
Lingenwachstum des Knochens erhalten, und durch Vermittlung dieser Knorpelmasse entsteht
junger Knochen. Dabei pripariert sich der Knorpel durch seine Wucherung fiir das Ein-
dringen der vorwachsenden Markrdume; in diesen wird dann der neue Knochen apponiert.
(Ohne Knorpelscheibe kein Vordringen der Markriume, keine Knochenapposition und so
auch kein Lingenwachstum.) Der VerknicherungsprozeB wird durch eine deutliche gerade
Linie an der Epiphysengrenze gegen die Diaphyse markiert. — Der periosiale Knochen bildet
nun immer neue Lagen, und die alten Bilkchen nehmen an Stirke zu. So entstehen aus den
Riumen zwischen den Bilkchen feine Kanile (Haverssche Kandle), und das Knochendicken-
wachstum nimmt zu. Ein Teil dieses Knochens wird auch zur Markhéhlen- und Spongiosa-
bildung verbraucht, indem von den Haversschen Kanilen aus soviel Knochensubstanz re-
sorbiert wird, daB nur noch die diinnen Sponqiosabilkchen stehen bleiben. In der kompakten
Corticalis bleiben dagegen die Kanile enger, die Bilkchen dichter beieinander. — Spiter
treten dann auch in den Epiphysen Verknicherungseentren hinzu, die sog. Epiphysenkerne.
Sie entstehen gleichfalls so, daB sich GeféBe von der Knorpeloberhaut sowie auch von der
Diaphyse aus durch den Fugenknorpel (vgl. Bidder) in den Knorpel einbohren, daB Kalk
abgelagert und den verkalkten Knorpelbilkchen vom Mark aus Osteoblasten und durch diese

Kaufmann, Spes. path. Anatomie. 6. Aufl. 1L 46
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Knochen angelagert wird. Von dem Kern aus erfolgt dann endochondrale Ossifikation, welche
sich radiar ausbreitet und allmihlich die Epiphyse okkupiert.

Einige Zeit (der Termin schwankt in weiten Grenzen, zuriick bis zum 7. Monat) vor der
Geburt legt sich in der distalen (unteren) Epiphyse des Oberschenkels ein Knochenkern an, der
noch vielfach als Zeichen angesehen wird, daB ein Kind ausgetragen ist (40 Wochen alt =
10 Schwangerschaftsmonate = 280 Tage) und welcher daher forensisch von Bedeutung sein
soll. Der Kern, dessen querer Durchmesser in 90—95% der Fille beim reifen (50 em lange. )
Neugeborenen 2—5 mm betriigt, kann bei reifen Neugeborenen, wie lange bekannt (Hartmann-
Luschka), und wie auch Verf. ofter sah, zuweilen noch fehlen. Fiir die Bestimmung der Retfe
der Frucht ist der Ossifikationsherd daher nicht ausschlaggebend (Nobiling).

Die dem Gelenk zunichst gelegene Knorpellage bleibt dauernd als Gelenkknorpel erhalten;
dieser produziert aber, selbst in der Wachstumsperiode, nur wenig Knochen.

An dem Liipgsdurchschnitt eines wachsenden Rihrenknochens sieht man da, wo Epi-
physe und Diaphyse aneinander grenzen, makroskopisch zwei Zomen, die bliulich durch-
scheinende, dem Knorpel angehtrende Knorpelwucherungszone und zwischen ihr und dem
Knochen die gelbweiBe, lineare Verkalkungszone (Bild C S. 710).

Die Enorpelwucherungszone zeigt mikroskopisch vier Schichten (vgl. 8. 724 Fig. II):
in der duBersten Schicht nach dem ruhenden Knorpel (Fig. 11, a) zu 1) die Zone der beginnenden
Wucherung (Fig. I1, b). Die Zellen sind vermehrt, sind ohne besondere Anordnung, liegen vielfach
zu mehreren in einer Kapsel. Darauf folgt 2) die Zone der gerichieten Kolonnen oder Knorpel-
zellensdulen, die Zellen sind platt (Fig. II, ¢), dann 3) die Zone der hypertrophischen Knorpel-
zellen (Fig. 11, d), die platten Zellen wurden blasig. In einem Teil der letztgenannten Zone
erfolgt Kalkablagerung in die Knorpelgrundsubstanz, das ist in der 4) Verkalkungszone (Fig. 11, ¢)
jener makroskopisch sichtbaren, gelbweifien, geraden Kalklinie. In diese Schicht dringt das
angrenzende Mark mit Sprossen von MarkgefiBen in gleichmiBiger Linie vor und lost den
Knorpelauf. Das ist die Zone der primdiren Markrdume (Fig. 11, f). In der nichsten Schicht er-
folgen die eigentlichen ossifikatorischen Vorginge, indem sich aus dem Markgewebe Osteoblasten
ausscheiden und Knochen bilden; Zone der endochondralen Ossifikation (g) (Fig. V1 S. 660).

Rachitis.

Diese Krankheit, auch englische Krankheit oder Zwiewuchs genannt, wurde
zuerst im siebzehnten Jahrhundert in England von Glisson (1650) genau be-
schricben, war aber nach W. Ebstein u. a. wohl auch schon frither bekannt. Bei
der Rachitis besteht eine Kopstitutionsanomalie aller Knochen. Sie ist haupt-
sichlich eine Erkrankung der ersten Wackstumsperiode, des 1. und 2. Lebens-
jahres, kann aber auch ins 3. Lebensjahr und in seltcnen Fillen sogar bis in
das 10. Jahr reichen.

Dafl angeborene Rachitis nicht vorkommt, wie Verf. lingst betonte, haben auch Escher
und Wieland (Lit.), Schmorl u. a. bestiitigt; ebenso wenig gibt es cine latente angeborene
Rachitis, vgl. Wieland.

Man hat verschiedene Grade, leichtere und schwerere Fille, zu unter-
scheiden. Die der Rachitis zugrunde liegende Ernihrungsstorung bewirkt
ungeniigende Ablagerung von Kalksalzen tvm Knorpel der Wachstumszonen sowic
im neugebildeten Knochengewebe (Pommer, Schmorl); dabei findet eine Uber-
produktion von seiten der osteoplastischen Gewebe (Periost, Knorpel, Markgewebe)
statl, wobei jedoch kein fertiger Knochen, sondern ein sich infolge Hemmung
der normalen Verkalkung lingere Zeit erhaltendes, kalkloses, osteoides Gewecbe
resultiert. Damit gehen mehr oder weniger lebhafte Resorptionsvorginge am
Skelett einher.
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Die Verdnderungen sind in den verschiedenen Fillen einmal mehr in der einen, das andere
mal mehr in der anderen Richtung entwickelt, woraus eine grofe Mannigfalligheil der Bilder
entsteht (vgl. v. Reellinghausen).

Der am meisten auffallende Iffekt einer schweren rachitischen Knochen-
verinderung ist 1V eichheit der Knochen infolge der mangelhaften Verkalkung.

a) Die Bildung osteciden Gewehes (kalklosen Knochens) eriolgt vom Periost und Mark
aus, oft sogar durch Metaplasie des Inorpels.  Das in manchen Skelettteilen auffallend faserige
Mark ist an Stern- und Spindelzellen und GefaBen veich, dagegen arm an myeloiden Zellen;
ozlenide Biill:chen kénnen durch dirvekle Umicandlung aus diesem Markgewebe hervorgehen,
oder es treten, wie beim Callus, freilich in viel geringerer Menge, platte, spindelige oder typische
epithelihinliche Zellen als (Osteoblasfen awd, welche das Osteoid bilden. Die osteoiden Balkchen
haben znm Teil eine nicht-lamelldse, geflechtartize oder fibrillire Grundsubstanz, zum Teil
jedoch anch lamellése Struktur und enthalten plumpe I{nochenzellen in unregelméBiger Ver-
teilung,  Stellenweise kann sich aueh Knorpel bilden. Dic oben erwihnte fibrase Osteomyelitis
jst aber nicht von vornherein da, sondern im Beginn der Rachitis ist das Mark bis auf eine

Fig. 421.

Femur eines 2! jihrizen Kindes mit schwerer Rachitis.

Frontaler Durchschnitt des unteren Teils. Vordere

Hilite. Schr starke Bildung feinporigen Osteoids im

Mark.

« Untere Epiphyse, normaler Knorpel mit Knochen-
kern.

b Blaurot gefleckte, gequollene, weiche Knorpel-
wieherungszone,

# Jone, in welcher GefiBe und Markriume mic
enchondral entstandenem  osteoidem Gewebe in
den weichen Knorpel eindringen.

« Osteoiddes (iewebe, myelogen gebildet.

¢ Markhéhle, weit, mit wenig Spongiosa.

i Verdiinte Compacta; aullen sitzt eine osteoide
periostale Schicht anf.

Natiirliche Gribe.

gevinge Abnahme der myeloiden Zellen nicht veriindert; jene Umwandlung tritt vielmenr erst
in spiiteren Stadien cin (Schmorl), ebenso wie die iibermiiBige Osteoidgewebsproduktion durch
die ganze Summe mechanischer, statischer wie dynamischer Einwirkungen, Reize, hervor-
geruivn wird, welchen das weiche rachitische Skelett in erhthtem Malie ausgesetzt ist (Oehme). —
Die osteotde Substanz legl sich eiwmal den vorhandencn inneren Knochenbilkchen an, wodurch
bei sehweren (iraden der Verinderung ein dem myelogenen Callus dhnliches, dichles, fein-
poriges Ausschen der Spongiosa und eine nicht nur wie in Fig. 421 auf den metaphysiren Teil
beschednkte, sondern eine fast villige Ausfillung der Markhihle der ganzen Diaphyse hervor-
gerufen wird (¥ig. 421). — Das andere Mal verdickt das osteoide, vom Periost gelicferte Gewebe
den Knochen aufen, und zwar mit Bevorzugung gewisser Bezirke.; die osteoiden Massen sicht
man entweder in Gestalt eines dichten Manfels nach Art eines periostalen Callus (Fig. 422 1V),
oder als deutlich trennbare Schichten, was an den langen Réhrenknochen vorkommt, oder
aber als sehr gefilireiche, iiberaus zierliche, schwammige oder moosartige periostale Wucherung,
als Osteophyt, dessen Bilkchen senkrecht gegen die Knochenfliche gerichtet sind (Fig. 422 V). —
Das Osteophyt unterscheidet sich von einer gewhnlichen, bald in Sklerose iibergehenden
periostalen Knochenwucherung durch grofere Dauer des weichen, schneidbaren Stadiums sowie
durch unwolistindige, oft schichtweise Verkalkung. — Die zierlichsten Osteophyten sieht man
auBen am Schédeldach. Versucht manan einem langen Rihrenknochen das verdickte Periost ab-
zuziehen, soreiBen immer gleichzeitig groBere Stiicke lockeren, pordsen Knochengewebes mit ab.
46*
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Wie Pommer zuerst hervorhob, Stoelizner und besonders Schmorl bestitigten, ist die
Bekleidung der Binnenriume und Oberflichen der verschiedensten Skelettteile und Knochen-
balken mit osteolden S&umen, und zwar in einer das physiologische MaB der normalerweise
vorkommenden unverkalkten Knochenanlagerung (Osteoblasten!) weit iiberschreitenden Weise,
das wesentlichste anatomische Charakteristicum der Rachitis, betrifft alle Skelettteile und
findet sich regelmaBig bei allen Graden der Krankheit, selbst bei solchen, wo makroskopische
Verinderungen fehlen (Schmorl). Siume, d.h. Ausbleiben der Verkalkung in dem neuge-
bildeten Knochengewebe, finden sich auch in den leichtesten Fillen, wo die endochondralen
Verinderungen in der Schicht der hypertrophischen Knorpelzellen an den endochondralen
Wachstumszonen eben als ,,defekte Verkalkungszone® (s. S. 726) beginnen und nur an schnell
wachsenden Knochen (Rippen, unterem Femurende, Enden der Tibiae und Fibulae, ob.
Humerusende, unt. Radius- und Ulnaende) zu finden sind oder wie in ganz leichten Fillen
iiberhaupt vollkommen fehlen.

(Durch Anwendung einer Modifikation der Schmorischen Thioninfarbung konnte v. Reck-
linghausen an den osteoiden Zonen der Knochenbalken rachitischer Knochen Verinderungen
demonstrieren, welche er als Erwetchungs-, Eimschmelzungsvorginge auffaBt. Diese sich rot
fiirbenden sog. ,Terrilorien’ sind teils kleine, an Stelle einzelner untergehender Knochenkiorper-
chen auftretende rundliche Fleckchen, teils groBeren Komplexen entsprechende landkarten-
artige Figuren mit buchtigen, gestrichelten Siumen; diese umgeben auch die perforicrenden
GefiBkanile mit Scheiden, welche senkrecht [biirstenbesatzartig] gestrichelt sind. v. R. ist
der Ansicht, daB hier eine Einschmelzung des osteoiden Gewebes vorliegt, bei der die Kittsub-
stanz iibrig bleibt und mit jenen Strichelchen durchsetztist. Durch diesen Einschmelzungs-
vorgang entstehe dann Platz fiir auftretendes spindel- und rundzellenhaltiges Markgewebe.)

Heilt die Rachitis, so verkalkt das kalklos gebliebene Knochengewebe, wobei es nicht
selten sklerotisch verdichtet wird; findet nur eine Remtsston wihrend des Bestehens der Krank-
heit statt, so verkalkt das kalklos gebliebene Knochengewebe (vgl. S. 726).

Bev den mut Osteomalacte verbundenen Fallen kann, wie v. Recklinghauser betont, am
Schidel ein der Ostitis deformans (S. 694) in etwa dhnliches Bild entstehen. Auch Verf. sah in
Basel zahlreiche derartige Priiparate mit bimssteinartiger Verdickung hauptsichlich des Vorder-
schiidels (bis 16 mm); in einem Falle von einem zweijahr. Knaben waren die Frontal- und
Coronarnaht. zum Teil auch die Sagittalis primatur-synostotisch, dabei war der Hinterschidel
stellenweise i Bereich tiefer Impressionen durchsichtig diinn und die grofie Fontanelle weit offen.

b) Lebhafte Resorptionsvorginge am Skeleit, welche hauptsichlich durch lakunire
Resorption und zumn Teil aber auch eventuell durch Halisteresis bewirkt werden. Diese
lebhafte Resorption tritt einmal in der Bildung weiter Markriume in den Ossifikationsgebieten
an der Knorpelknochengrenze hervor. Die Réhrenknochen werden durch Resorption der
Biilkchen der Spongiosa und der Compacta mehr und mehr osteoporotisch. Die platten Schidel-
knochen und auch die Corticalis anderer Knochen kénnen zaweilen bis auf eine diinne Schicht
weichen, osteoiden Gewebes oder bis auf die Knochenhiute verdiinné werden. So wird bei der
Rachitis ein groBer Teil des Skelettes wieder resorbiert. — Man mu8 sich jedoch hiiten, die
Michtigkeit der Resorptionsvorginge zu iberschitzen. Kassowsfz hat in einer ,gesteigerten
Knochenresorption zwar die wesentliche Grundlage der Rachitis erblickt, wogegen jedoch
mit Recht hervorgehoben worden ist, daB ja schon physiologischerwetse im wachsenden Knochen
eine lebhafle Resorption vor sich gehi, deren MaB tm allgemeinen bei der typischen Rachitis
nicht tberschritten wird (Pommer, Schmorl). Was aber bei der (gewchnlichen) Rachitis ganz
abwetcht vom normalen Verkallen, ist, dap wihrend dort als Ersalz fiir den Schwund neues Knochen-
material apponiert wird, bei der Rachitis nur ein kalkloses oder unvollsiindig verkalides Gewebe
(Osteoid) — und zwar im Ubermaf — geliefert wird. Nur in sehr seltenen, prolongierten Fiillen
kann die Resorption das Ubergewicht iiber die Apposition erlangen, wodurch dann Osteo-
porose entsteht (vgl Stoelizner).
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Es gibt nun aberauch Fille von ,,Rachitis mii Osteomalacie!, die man besser im Gegensatz
zur gewohnlichen Rachitis (mit kalkloser Neubildung) als schwere Rachitis (mit kalkloser Nen-
bildung und Halisteresis) bezeichnen kann (M. B. Schmidf), in welchen, wie v. Recklinghausen
zeigte, durch den Befund von massenhaften Gitterfiguren und vaskuliren Streifen ein ganz
bedeuiender halisterischer Knochenschwund festzustellen ist, der sich sowohl an dem neu ange-
bauten als auch an dem alten Knochen in groBer Ausdehnung etablieren kann. Man wird hier
das osteoide Gewebe daraufhin untersuchen miissen, was an ihm neugebildet und was entkalkt
ist (Dyrenfurth empfiehlt dazu eine Firbung von Goefsch). (Looser, der Rachitis und Osteo-
malacie fiir identisch hilt, bestreitet dabei durchaus das Vorkommen einer Halisteresis.) Die
Rinde ist pords und weich und die Markhohle, in der sich auch osteoides Gewebe entwickeln
kann, ungewdhnlich weit. (In bezug auf die Biegsamkeit verhalten sich die Knochen wie
bei der infantilen Osteomalacte; doch fehlen bei dieser Knorpelverinderungen.)

¢) Metaplasie von Knorpel in Osteold. Wihrend der Knorpel an der normalen Epiphysen-
grenze, wie man sagt, nur eine Vermittlerrolle zwischen anorganischer und organischer Substanz
spielt, d. h. bald nach Aufnahme ven Kalksalzen den vordringenden Markriumen, welche den
Knochen erst aus sich heraus produzieren (neoplastisch), weicht, geht der Knorpel bei der Rachitis
vielfach metaplastisch tn Osteoid (Chondroosteord) iiber. Die Knorpelzellen werden kleiner und
wandeln sich direkt zu Knochenzellen um. Die Knorpelgrundsubsianz wird zur Knochengrundsubstanz.
Die Umwandlung kann an den Epiphysengrenzen griBiere Ausdehnung gewinnen.

Besonders auffallend und fur die makroskopische Diagnose maligebend
ist bei der Rachitis die Storung der endochondralen Ossifikation, indem die
einzelnen Schichten durcheinander wachsen. Jedoch nur in schweren Fallen
ist das am ganzen Skelett der Fall (Pommer). Am ersten werden die am raschesten
wachsenden Knochen (s. S. 722) betroffen. Die Storung der endochondralen Ossi-
fikation ist der hawptsichlichste Unterschied der Rachitis gegeniiber der klinisch
von thr verschiedenen, morphologisch aber nahestehenden, micht von thr zu tren-
nenden Ostéomalacie.

Vergleichen wir den Durchschnitt eines rachitischen Knochens an der
Epiphysengrenze (Fig. 421 und Fig. IV. S. 724) mit dem eines normalen (Fig. C
S. 724), so zeigt er makroskopisch folgende Abweichungen:

a) Auftretbung, Transparenz, blaurole Firbung, weiche Beschaffenheit des Knorpels und
enorme Verbreiterung desselben in der Wucherungszone.

b) Die Verknicherungsgrenze ist ganz unregelmdpig, zickzackartiz. Die normale gelb-
weille, lineare Verkalkungszone fehlt, ist nur hier und da in der blauroten, gequollenen Grund-
substanz durch weiBliche Kalksprenkel angedeutet.

¢) Wihrend in der Norm die vordringenden MarkgefiBe eine grade rote Linie bilden,
sind hier aus dem hyperimischen, dunkelroten Mark unregelmiBig verteilte, rote Zacken und
Papillen, GefiSbaumchen weitf n den weichen Knorpel vorgedrungen. AuBerdem liefern die sog.
Knorpelkanile oder Knorpelmarkkandle (s. S. 711) solche GefiBbiumchen, was nach M. B.
Schmidt sogar von vornherein vorherrschen soll; sie durchfurchen beim Darniederliegen der
normalen, vom Knochenmark ausgehenden Ossifikation den Knorpel und fithren metaplastieck:
dessen Umwandlung in Osteotd herbei. Nach Schmorl triten die Knorpelkanile erst be:
vorgeschrittener und schwerer Rachitis in dieser Art in Aktion; durch etagenweise iiberein-
anderliegende Knorpelkanile kommt ein ofter an der rachitischen Knorpelzone zu beobachten-
der etagenfirmiger Aufbau zustande, was daher kommt, daB die Knorpelkanile, die bei normaler
Ossifikation, sobald sie die Ossifikationsgrenze erreicht haben, im Mark aufgehen, hier persistieren.

d) Anderen, oft weit in den Knorpel vordringenden Markriumen liegen osteotde Bilk-
chen an, makroskopisch als grauweife Streifchen zu sehen. Sie ragen aus der unter f) zu erwdh-
nenden Zone osteoiden Gewebes in den weichen Knorpel hinein.
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Fig. 422—426.
I Rachitis. Ldngsschnitt durch die Ossifikationsgrenze
Von einem 1jihr. Kinde. & Normaler rubender, b miig wuchernder hyalin
ellsiulen); die Zone

des oberen Diaphysenendes des Femur.
iner Knorpel.

erichteter Knorpelzellen (Inorpelz
ist in der Abbildung verkiirzt. d Zone groBzelligen Knorpels ohne Siulenbildung. e Ver-
kalkte Knorpelgrundsubstanz. f G iche krdume (zum Teil wohl auch Knorpel-
markkanile), die weit in den wuchernden Knorpel vordri . g Osteoides Gewebe, das
zum Teil direkt aus dem Knorpel, zum groBeren Teil aber aus dem Mark gebildet wird.
Hier und da sind Reste alter Knochenbilkchen, an anderen Stellen Kalkablagerungen

(schwarz) im Centrum ostecider Gewebsbalken zu sehen.
des oberen Diaphysenendes des Femur. (Normale endochon-

II Normale Ossifikationsgrenze
drale Ossifikation,) 4jihr. Kind. @ Ruhender hyaliner Knorpel. & Zone der beginnenden
Kno:rpelwcheruns. ¢ gerichtete Knorpelzellsiulen. d Siulen hypertrophischer Knorpel-
zellen, e Zone der praparatorischen Verkalkung. f Zone der ersten Markriume (s.
Fig. VI anf S. 660). Dann folgt die Zone der Knochenbildung. (Vgl. Text S. 720.)

¢ Lange Kolonnen wuchernder,
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III Raehitis. {'bergang von der knorpeligen zur knichernen Rippe. Nat. GroBe.

IV Raechitis miBigen Grades. Unteres Femurende. Weiches periostales Osteophyt. Von
einem 1'5jdhr. Kinde. Nat. GriBe.

V Raehitis. Osteophyt auf Stirn- und Scheitelbeinen. 4jahr. Kind. Noch weit offene Fontanelle.

e) Die den durchaus unregelmdfigen Markriumen sich anlagernden Bilkchen sind weich,
osteotd, nicht kniochern wie normal. Die osteoiden Bilkchen konnen verschieden dick sein; je
nachdem erscheinen die Markrdume weit — was das Gewdhnliche ist — oder enger. Hier und
da bleiben zwischen den mit dem osteoiden Gewebe vordringenden Markriumen Inseln un-
verinderten Knorpels stehen.

f) Zwischen Knorpel und hartem Knochen liegt oft eine Zone von feinporigem, netzformig
angeordnetem Osteoid von sehr verschiedener Breite, die zwischen wenigen Millimetern (s. Fig.IV
S. 724) und mehreren Centimetern (Fig. 421) schwankt. Diese Zone ist bis zu einem gewissen
Grade biegsam. Das Osteoid ist teils Chondroosteoid, entstanden durch Metaplasie des unver-
brauchten Knorpels teils ein endostales Produkt. Sie trigt neben a) auch zur Auftreibung
der Epipl:ysenenden und zur Bildung der sog. .doppelten Glieder' bei (Figz. 421).

Es ergibt sich also als wesentliche Abweichung von der normalen endochon-
dralen Osstfikation:

1. Ganz mangelhafte Kalkablagerung und infolge davon Defekte oder volliges
Fehlen einer eigentlichen priparatorischen Verkalkungszone. 2. Verbreiterung
und Weichheit der Knorpelwucherungszone und Auftreibung an der Grenze der
Epiphysen gegen die Diaphyse. 3. Unregelmdfiges Vordringen der duferst
blutreichen Markriume, ferner von Knorpelkandlen tief in den Knorpel hinein.
4, Auftreten osteoiden, weichen Gewebes in verschiedener Michtigkeit, welches
einerseits eine verschieden breite Zone zwischen Knochen und Knorpel bildet
und anderseits in Gestalt von Streifen im weichen Knorpel liegt.

Im einzelnen erkennt man bei mikroskopischer Untersuchung der patho-
logischen Vorginge an der Grenze von Diaphyse und Epiphyse folgendes:

Man konstatiert (Fig. 422 1) eine bedeutende VergriéSerung der Knorpelwucherungs-
zone, vor allem auch der Knorpelsiulen. Wenn man vom ruhenden Knorpel ausgeht, so sieht

man, wie die Zellen in den Kapseln erst in geringerem Grade (Fig. 422 Ib), dann, mehr auf
" die Diaphyse zu, stark gewuchert sind, so daB hald vollstindige Kolonnen entstehen und oft
bis 50 und mehr Zellen in einer Kapsel hintereinander liegen (Fig. 422 Ic). Dann treten die
Zellen mehr und mehr auseinander, es schwindet die Abgrenzung in Siulen, und schlieBlich
treten nach der Diaphyse zu tsolierte, grofe, einzellige Knorpelkapseln auf. Die Knorpelzellen
sind sehr reich an Glykogen (Nachweis s. S. 604).

Es ist wahrscheinlich, daB hier besonders in der sog. hypertrophischen Schicht keine
absolute, als abnorme Wucherung zu deutende Vermehrung (Pommer), sondern nur eine re-
lative Verbreiterung des Knorpels vorliegt, die durch die verlangsamte Abschmelzung des Knorpels
vom Knochenmark her, resp. Uberfiihrang desselben in Knochen, bedingt ist (vgl. Schmorlu. a.).

Verkalkungsinseln sind nur hier und da in der Knorpelgrundsubstanz zu schen. Was
aber besonders auffillt, sind jene oft schon makroskopisch sichtbaren, weit in den unverkalkten
Knorpel vorgeschobenen GefiBe und Raume (f) des sehr blutreichen, aber in den subchon-
dralen Schichten an eigentlichen Markzellen armen Markes, welchen hier und da osteoides
Gewebe angelagert ist. Der groBzellige Knorpel wandelt sich zum Teil direkt in Knorpel-
knochen, d. i. in osteoides Gewebe, um. Vom Perichondrium aus wird der Knorpel gleichfalls
abnorm reichlich vaskularisiert (Knorpelkanile) und in Osteoid fibergefiihrt.

Es folgt dann auf den Knorpel eine verschinden breite Schicht (d), in der das osteoide
Gewebe in ganz unregelmiiBiiger, von der Norm durchaus abweichender Weise vorherrseht,
so daB es nur wenig an Knochenstruktur erinnert (Zone des osteoiden Gewebes).
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In sehr schweren Fallen von Rachitis (wie in Fig. 421) bildet myelogen entstandenes
spongioides osteoides Gewebe an einen myelogenen Callus erinnernde machtige Masse.

Zwischen dem osteoiden Gewebe liegen weite Raume, gefiillt mit Mark, das an Spindel-
zellen reich ist. (Eine primire spezifische Verinderung des Marks ist das nicht und gibt es
diberLaupt nicht bei Rachitis,) Das Mark produziert ostecides Gewebe und verdickt die un-
regelmiiBigen Balken weiter durch Apposition. Stets findet man hier und da (zuweilen schon
makroskopisch) Inseln unverinderien Knorpels in der Osleoidzone (Fig. 422 1),

Knorpelinseln erhalten sich teilweise noch, wenn der rachitische Proze8 abgelaufen ist.
und konnen eventuell multiple Knorpelgeschwiilste veranlassen (Virchow).

Nach innen geht die osteoide Zome in eine Zone iiber, in der bereits Kalksalze im Cen-
lrum der osteoiden Balken abgelagert sind.

Mikroskopische Vorginge bei beginnender Rachitis, bei Remissionen und bei der Heilung,

Pommer hatte als erste Verinderung im Bereich' der endochondralen Ossifikation bei
makroskopisch nichi erkemnbarer beginnender Raehitls circumscripte defekte Stellen in der
prdparatorischen Verkalkungszone erkannt. Schmorl bestitigte den Befund dieser herdformigen
Kalkdefekte. (Solche Fille werden durch den Nachweis osteoider Sdume {s. S. 722] sicher als
rachitisch erkannt.) Die Verinderung ist an den Rippen am ersten bemerkbar (s. S.722).
Findet man dagegen eine lingere Persistenz oder gar eine Verbrevterung der Verkalkungszone.
s0 ist das als Ausdruck von Remissionen und Heilungsvorgingen anzusehen, wobei die wieder-
kehrende Knorpelverkalkung dann nicht an der Epiphysengrenze, sondern als Zone im Knorpel
selbst auftritt. Und zwar ist die Verkalkungszone knorpelwirts bis dicht oberhalb der ersten
im Knorpel persistierenden GefiBetage (s. S. 723) verschoben (vgl. Schmorl). Kalkloses Knochen-
gewebe ist dann nicht mehr oder hichstens nur noch in Spuren vorhanden, denn bei der Hei-
lung verkalkt ja das kalklos gebliebene Knochengewebe; es sei denn, daB alsbald nach der
Abheilung einer beginnenden Rachitis sofort eine neue Ezacerbation der Wachstumsstorung
einsetzte die dann wieder durch kalklose Anlagerungen gekennzeichnet ist. (Virchow faBte
gerade solche Bilder als ,beginnende Rachitis auf.)

Das Wesen der der Rachitis zugrunde liegenden Ernihrungsstirung ist trotz zahlreicher
Untersuchungen noch nicht aufgeklirt. Es ist aber als ziemlich sicher zu betrachten, daf
eine ungeeignete, hauptsichlich aus Kohlehydraten bestehende Nahrung das Zustandekommen
der Rachitis begiinstigt. Oft gehen dem Auftreten der Rachitis Darmkatarrhe voraus. Animie
geht dem ProzeB voraus und begleitet ihn. Dabei tritt Leukocytose auf; auch sonstige Blut-
verinderungen wurden beschrieben. Oft besteht chronischer Milztumor, nach Beneke auch
hiufig eine Lebervergroferung. Nicht selten findet man den rechten Ventrikel ohne nach-
weisbare Ursache hypertrophisch.

Es existieren viele Hypothesen zur Exrklirung der einzelnen bei der Rachitis in Betracht
kommenden Faktoren. Die mangelhafte Kalkablagerung hat man zum Teil auf ungeniigende
Zufuhr (Zweifel) oder auf ungeniigende Resorption von Kalksalzen (z. B. infolge von Magen-
und Darmkatarrh) zuriickgefiihrt, zum Teil nahm man eine Entkalkung des Knochens durch
reichliche Bildung von Milchsiure im Blut an, was aber widerlegt ist. Der Entkalkungs-
hypothese steht einmal im Wege, daB die Halisteresis bei der Rachitis (in typischen Fillen)
keine groBe Rolle spielt und dann, daB die Mengen der Siure nicht geniigend groB sind. Man
hat daher u. a.daran gedacht, daB die Milchsiure die Resorption der Kalksalze hindere. Riidel
(vgl. auch Vierord!) wies aber nach, da8, wofern man die Kalkausscheidung als MaBstab fiir
die Kalkresorption ansehen darf, diese bei rachitischen ebenso vor sich geht wie bei gesunden
Kindern. Auch nach Pfaundler sind Kalkzufuhr, -resorption, -stoffwechsel und die Alkale-
scenz des Blutes nicht wesentlich verindert; er vermutet, da8 die ,Kalksalzfinger' (Knochen-
und Knorpelzellen) mangelhaft funktionieren; Kalksalze werden in unzureichender Menge in
denselben eingelagert oder unzureichend fixiert, weil ihnen aus unbekannten Griinden die
spezifische Affinitit zu Kalksalzen mangelt (vgl. auch Nalhan und s. Dibbell, der wieder das
pathogenetische Moment in einer Storung des Kalkstoffwechsels erblickt).



Rachitis. 727

In Tierversuchen mit Fiitterung mit Ca-armer Nahrung tritt keine mit Rachitis
des Menschen iibereinstimmende Verinderung, sondern Osteoporose ein (s. w. a. Gdtting, Ochme,
Lit.). Dagegen entsteht nach Oehme ein der Rachitis dhnlicherer ProzeS, wenn man einem
Ca-arm gefiitterten, wachsenden Hund Strontiumphosphat gibt, was sich ans einer die Re-
sorption stark verlangsamenden und die Apposition lebhaft steigernden Wirkung des Str.
erkliren soll. Nach Lehnerdt verkalkt dagegen das neugebildete Osteoid, wenn bei Phos-
phor- oder Strontiumverfiitterung geniigend Kalk zugefiithrt wird, sodaB ein sklerotisches
Knochengewebe resultiert. .

Kassowitz hat die starke Hyperamie des Knochenmarkes als Zeichen eines enlziindlichen
Vorgangs angesprochen, der das Wesen der Rachitis ausmache. Diese Hypothese soll sowohl
das iibermifiige Knorpel- und Knochenwachstum als auch die gesteigerte Resorption erkliren.
Auch hat man sich mit ihrer Hilfe vorgestellt, daB bei der gesteigerten Blutiiherschwem-
mung die Kalksalze keinen Aunsatzpunkt finden oder, einmal deponiert, leicht wieder wegge-
schwemmt wiirden. — Manche denken an eine Infekiionskrankheit (vgl. Hagenbach. Tierver-
suche Morpurgo’s), andere an eine Inloxikation. Stoelizner’s Hypothese versucht Rachitis und
Osteomalacie auf funktionelle Insufficienz der Nebennieren zuriickzufiihren (s. dagegen Schmorl,
der keine Verinderungen am chromaffinen System fand), und verweist auch auf Bosst's giin-
stige Resultate bei Behandlung der Osteomalacie mit Adrenalin (die iibrigens zuweilen versagt,
s. Looser). v. Hansemann betont den Einflu8 der Domestizierung, d. h. der Kultur (Wohnung,
Kleidung, Nahrung) fiir das Zustandekommen der Rachitis, da R. bei unkultivierten Vilkern
nicht vorkomme.

Hedlt die Rachitis (eventuell mit Remissionen, meist nach ein- oder mehr-
Jahriger Dauer), so verkalkt das osteoide Gewebe allmahlich vom Centrum der
osteoiden Balken aus. Dieser Knochen wird aber mit der Zeit wieder zum
Schwund gebracht und durch guten, vom Mark aus durch Osteoblasten ge-
bildeten Knochen substituiert, so daB das Knochengewebe schlieBlich von
normal gebildetem nicht zu unterscheiden ist. Die endochondrale Ossifikation
kehrt zur Norm zuriick, wobei, wie S. 726 erwihnt, die priparatorische Ver-
kalkungszone wieder auftritt. Leichte Grade heilen spurlos aus. Nach abge-
laufener schwerer Rachitis werden die oft stark verkriimmten Knochen nicht
selten plump, schwer, elfenbeinhart. Die Markriume kénnen fast ginzlich
schwinden (rachitische Eburneation). An den platten Knochen fiihrt Ver-
knocherung der osteophytischen Auflagerungen zu Verdickungen. Bleibt das
Knochenwachstum nach Ablauf der Rachitis stehen, was besonders bei schweren
Fallen leicht geschieht, so bleiben die Knochen, bes. die Oberschenkel, dauernd
klein. Es resultiert ein unternormaler und unter Umstéinden ein zwerghafter
Korperwuchs.

Folgezustinde des rachitischen Prozesses.

Der rachitische Knochen ist arm an Kalk- und Erdsalzen, reich an Wasser;
sein spezifisches Gewicht ist vermindert. Ist die Verinderung hochgradig, so
wird er in toto weich, biegsam wie Kautschuk. Im Bereich des hypertrophischen
Knorpels und des spongitsen Osteoids ist er stets flexibel, im Schaft bei unvoll-
stindiger Kalkablagerung und infolge der Diinnheit der Corticalis zu Infrak-
tionen geneigt, einknickbar, was meist nur auf einer, und zwar der konkaven
Seite geschieht, wo dann die Wand winklig in die Markhohle vorspringt, wie
beim Einknicken einer Federpose (Virchow). Koérperschwere und Muskelzug sind
die wesentlichsten Ifaktoren firr die Deformierungen des rachitischen Skeletts.
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Veriinderungen an einzelnen Skeleitteilen infolge von Raehitis *),

1. An den langen Rébrenknochen bestehen bei florider Rachifis betrichtliche Auftrei-
bungen an den Diaphysengrenzen. So entsteht das Doppegelenk, der Zurewuchs. Dic Epi-
physenenden konnen sich infolge der Weichheit des Knorpels und des osteoiden Gewebes
verschieben, sie kinnen sich gegen den Schaft abbiegen. Es kann Verzerrung und Erschlaffung
der Gelenkbander eintreten (Genu valgum, Béckerbein), der Schait kann sich bogenférmig
verbiegen, was an den Oberschenkeln meist mit der Konvexilil nach innen (Fig. 427), an den

W

Fig. 427,
Allgemeine und schrige Verengerung
des Beckens durch schwere abgelaufene
Rachitis, mit starker links-konvexer Sko-
liose und Lordose der Brust- und Lenden-
wirbelsdule. Starke laterale und axiale
Kriimmung des Ober- und Unterschen-
kels. 74jihr. Fran. Deutliche Arthritis
deforinans. Samml. Breslau.

Unierschenleln meist mit der Konvexilat nach
auflen (0-Bein, Sibelbein) oder sehr hidufig nach
vorn geschieht. Wirksam beim Zustandekominen
der Deformititen sind die Kirperlast und der
Muskelzng. Der Schaft kann einknicken (Infrak-
tion) oder brechen (Fraktur); sehr starker Ver-
biegung, die am haufigsten an den Unterschen-
keln zu sehen ist, liegt wohl stets eine Infrak-
tion zugrunde, -— Die Infraktionen und Frak-
turen, welche auBer den langen Knochen der
unteren Extremititen oft auch die Rippen be-
treffen, heilen langsam durch Callus, der zum Teil
knorpelig sein kann. Oft filllt sich der ganze
Knickungswinkel mitCallus aus; statische Momente
bedingen die auffallende Dicke der Rindenschicht
an der gekrimmten Seite; auch die Markhohle
wird zuweilen ausgefiillt, spiter aber wieder aus-
gehohlt. Bei ausgeheiller Rachitis werden die
Knochen (vor allem die Tibiae und noch mehr
die Fibulae) in der Diaphyse hiufig auffallen.
platt (Fig. 427), sibelscheidenartig (Tibia en lame
de sabre), scharfkantig und sehr hart (osteoskle-
rotisch); die doppelten Gelenke schwinden; ge-
ringere Grade von Verbiegungen strecken sich
von selbst wieder, was durch funktionellen Um-
bau des Knochens geschieht. Das Lingenwachs-
tuin der unteren Extremititen bleibt oft zuriick,
wihrend der Rumpf normale GriBe erreicht
(rachitischer Zwergwuchs). — Untersucht man
die Intermediirknorpel nach abgelaufener Ra-
chitis, so kann man noch lange, z. B. wie ein
Breslauer Priiparat zeigt, bis ins 19. Jahr, einen
unregelmiBigen, zackigen Verlauf dieser ossifi-
katorischen Linie finden.

2. Am Brustkorbe verdicken sich die Uber-
gangsstellen der kndchernen zu den lkmorpeligen
Rippen knotig (rachitischer Rosenkranz). Eine
nur wallartige Auftreibung falit noch in das
Gebiet des Physiologischen. Durch Abbiegung

und Verschicbung im Knorpel kann es oft geschehen, daB die Verdickung nur ins Thorax-

*) Viele Einzelheiten iiber diesen Gegenstand enthilt das inhaltreiche Werk von

. Recklinghausen.
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innere ragt (innerer Rosenkranz). Durch Finsinken der Rippen nach innen entsteht eine
Verschmilerung der Brust, das keil- oder schiffskielartiz hervorragende Peclus carinatum
oder gallinaceum, die Hiihnerbrust (Wirkung des Luftdrucks und des inspiratorischen
Zwerchfellzuges auf die Rippen). Manchmal entsteht vorn eine muldenartige, zuweilen
bilaterale Einsenkung am Thorax durch multiple Infrakiionen von Rippen.

Die Zugehirigkeit der Trichterbrust (starke Impression des untersten Sternalabschnitts,
woraus eine trichterartige, bei dicken Frauen rinneniérmige Einziehung der vorderen Brust-
wand resultiert) zur Rachitis wird nach neueren Untersuchungen nicht mehr anerkannt: sie
beruht vielmehr auf einer kongenitalen Wachstumsanomalie, zu der eine Berufsschidigung
(Schuster-, Topler-, Schneiderbrust) oft noch hinzutritt. (Lit. bei E. Ebstein u. Versé).

3. An der Wirbelsiiule entstehen durch die Korperlast und den Muskelzug die rachiti-
schen Skoliosen, Kyphosen und Lordosen Kriimmung nach der Seite, nach hinten und nach
vorn), an welche sich hochgradige Asymmetrien des Thoraz anschliellen konnen (s. Fig. 464).
— Wohl die meisten Skoliosen gehoren der Rachitis an. (Eine geringe Ausbiegung des Brust-
teils der Wirbelsidule nach rechts bezeichnet man als physiologische Skoliose.) Die rachitische
Kyphose und Skoliose sind meist deutliche Ulberfreibungen, Karikaturen der physiologischen
Kriimmungen (vgl. S. 789). — Von dem durch Caries bedingten Potfschen Buckel unterscheidet
sich die rachitische Kyphose u. a. auch dadurch, daB sie meistens zugleich mit Kiirze der Beine
einhergeht.

4. Praktisch sehr wichtig sind Formfehler am Becken, Sind die Synchondroses sacroiliacae
und die Symphyse zu beweglich, so wird die Rumpflast das Promontorium nach abwérts driin-
gen. Die Conjugata (Verbindungslinie zwischen Promontorium des Kreuzbeins und Sym-
physe) verkiirzt sich. Am normalen ausgewachsenen weiblichen Becken 11 em messend, kann
sie hier bis auf 4 cm herabgehen. Der Beckeneingang wird nierenférmig. Das ist das platte, rachi-
tische Becken (Fig. 427). Der Arcus pubis ist sehr weit, die Tubera ischii sind auseinander
geriickt, die Pfannen sehen mehr nach vorn. Die Darmbeinschaufeln sind klein und flach.
Sind auch die anderen Synchondrosen, nimlich die dreistrahlige Knorpelfuge zwischen Os
pubis, ischii und ilei abnorm beweglich und dazu die anderen Teile des Beckens, wie es in
schweren Fillen vorkommt, weich und biegsam, so bewirkt der Druck der Rumpflast und der
Gegendruck der Femurkdpfe eine Querverengung; dabei ist das Becken allgemein verengt oder
asymmetrisch, die Beckenapertur dreieckig oder kleeblatiformig gestaltet, oder das Becken kann
sogar dhnlich wie das osteomalacische (S. 672) eine schnabelférmige Hervortreibung des Scham-
beins zeigen, pseudoosteomalacisches Becken, das oft nicht leicht vom echten osteomalacischen,
zuvor normal! gewachsenen zu unterscheiden ist. — Je nach der Schwere des Falles bleibt das
Becken kletn und cart, oder es wird sehr plump und schwer. Hiufig zeigen die Becken schari-
kantige Vorspriinge und Ezostosen, besonders da, wo Muskeln ansetzen, sowie in der Gegend
der Gelenke. — Details in dem Werk von Breus u. Kolisko.

5. Der Schiidel ist, wenn auch nicht stets, so doch oft in ausgesprochener Weise beteiligt.

a) Die Fontanellen bleiben weit offen (Offenbleiben des Kopfes), und die Nihte sind breit.
Es beruht dies auf UnregelmiBigkeit im Knochenwachstum und ist am stirksten ausgeprigt,
wenn gleichzeitiz Hydrocephalus besteht (Hydrocephalus rachiticus). Die groBe Fontanelle,
normalerweise in 20 Monaten geschlossen, kann 3—4 Jahre offen bleiben (Fig. V S. 724). —
Malacische, schwere Form s. S. 723,

b) Am haufigsten tritt die Rachitis der Schédelknochen in Gestalt von pertostalen Osteo-
,phyten an der AuBenseite des Schidels auf. (Die Innenfliche des Schidels ist glasartig hart,
‘mit tiefen Impressionen und hohen Juga cerebralia.) Zierlichste, moos- oder bimssteinartige,
.zuweilen in parallelen Schichtungslinien angeordnete, sehr blutreiche ostevide Auflagerungen,
«die lange im kalklosen Stadium verharren, spiter aber, wenn der ProzeB ausheilt, zu Knochen
.werden, konnen auBen viele Millimeter dicke Lagen bilden. Diese periostalen Wucherungen

gehen nicht von den Nihten oder den Ossifikationspunkten aus, sondern liegen gewohnlich in



30 Erkrankungen des Knochensystems.

den Randteilen der Knochen so, daB Nihte und Tubera frei bleiben (Fig. V S. 724); ihre sym-
metrische Anordnung ist charakteristisch (vgl. v. Hansemann).

¢) Werden fertige, harte Schidelkmochen im Verlauf der Rachitis einerseits durch den
Druck des wachsenden und dazu venés hyperimischen Gehirns von innen mehr und mehr
verdiinnt, resorbiert, wahrend sich anderseits auBen nur weiches osteoides Gewebe statt wie
normal fester Knochen ansetzt, so entstehen einmal hier und da diinne Stellen, die noch alten,
nach und nach villig kompakt gewordenen Knochen enthalten und unter Hinterlassung feiner
Knickungs- und Infraktionslinien wie Pergament eindriickbar sind; das andere Mal, wenn die
Resorption des alten Knochens noch weiter vorgeschritten, eine totale geworden ist, bilden
sich ganz weiche, von osteoidem Gewebe bedeckte Stellen in der Schiddeldecke. Es kionnen
auch formliche hiutige Liicken entstehen, indem selbst ansehnliche Schichten des weichen
osteoiden Gewebes durch den Druck leicht zumn Schwund gebracht werden. Zuweilen wird
die Schiideldecke siebfdrmig verdiinnt, entsprechend den Prominenzen der Hirnwindungen.
Hiutige Liicken, die mikroskopisch meist immer noch Spuren von osteoidem Gewebe zeigen.
bilden sich gelegentlich an beliebigen Stellen des Schadeldachs, besonders oft jedoch am
Rinterschiidel (der sog. weiche Hinterkopf), wobei sowohl dem Druck des wachsenden Gehirns, als
auch dem Gegendruck, den die Unterlage bietet, auf der der Kopf aufliegt, eine Rolle zuzu-
schreiben ist. Man nennt den Vorgang Cranlotabes rachities (rachitischen Schiidelschwund).
Wieland hestreitet die Zugehorigkeit des angeborenen Weich- oder Liickenschidels zur Rachitis
und fithrt denselben allein auf mechanische Druckwirkung zuriick und konstatierte eine
gesetzmiBige Riickbildung und eintretende Verhirtung, weiche aber durch sekundires Ein-
setzen einer gewohnlichen stets erst postnatal eintretenden Siuglingsrachitis (Crantotabes) eine
Storung erfahren kann. — Je griBer der Hydrocephalus, um so miichtiger sind gewéhnlich
die osteophytiren Wucherungen, so daB nach Ablauf der Rachitis, wenn das Osteophyt sich
in sklerotischen Knocher umgewandelt hat, grofe Dickkopfe resultieren. — Nach Abheilung
des rachitischen Prozesses hleibt am Schiidel nicht selten eine dauernde Gestaltsverinderung
zuriick. Oft ist der Schiidel grof im Verhiltnis zum Gesicht. Die Form des Schiidels kanu vier-
eckig werden (Téle carrée). (Die sklerosierten vier Ossifikationspunkte an Stirn- und Scheitel-
beinen behalten ihre Kriimmung bei und werden beim weiteren Flichenwachstum des Schadels.
das an den Nihten vor sich geht, gewissermaBen als 4 feste Ecken vorgeschoben, wihrend die
zwischen den 4 Punkten liegenden Teile flach erscheinen). Auch die Schidelbasis, besonders
beim Wasserkopf, ist im Wachstum behindert, verkiirzt. Darum erscheint der Nasengrund
sehr vertieft. — Das Gesichisskelet! ist gleichfalls zuweilen mit ergriffen. Der Oberkiefer kann
am Ansatz des Jochbogens winklig geknickt sein. Die Alveolarrinder sind weich, die ersten
Zihne brechen verspitet durch und fallen bald aus, die bleibenden sind oft schief gestellt
(unregelmiifige Dentition). Nicht selten erhilt sich dauernd eine guere Furchung der Zihne.
die oft stark abgenutzte Kauflichen zeigen.

Die sog. Rachwtis tarda muB als eine teils zur Rachitis (Mikulicz, Schmorl, letzterer fand
dabei sowohl osteoide Sdume an den Knochenbalken als auch typische Verinderungen der
Knorpelknochengrenze), teils zur Osteomalacie und Ostilis fibrosa (vgl. v. Brunn) gehirige Ver-
anderung aufgefaBt werden, die erstmalig oder als Rachitisrecidiv nach dem 5. Jahr, zuweilen
sogar erst zur Pubertilszeit auftritt und bei welcher das im Verlauf des physiologischen Um-
baus der Knochen neugebildete Knochengewebe lingere Zeit kalklos bleibt; sie betrifit beson-
ders blutarme Individuen und fithrt nicht selten zu Deformitéten (Skoliose, Genu valgum, Coxa
vara s. S.794).

Mdller-Barlowsche Krankheit.

Diese neuerdings viel beachtete Krankheit betrifft ausnahmslos ungeeignet, d. h. kiinst-
lich (mit iiberhitzter Milch und Surrogaten) eméhrte Siuglinge der 2. Halfte des ersten Le-
bensjahres und geht mit auffallender Blisse, blutiger Suffusion des Zahnfleisches, heftigen
Schmerzen und mit Anschwellungen der Rippen, welche ihren festen Zusammenhang mit dem
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Sternum verlieren konnen (Eug. Fraenkel), der unteren Extremititen, selten solcher am Schidel
(am ersten am Orbitaldach, vgl. Eug. Fraenkel) einher. Die Knochen werden im Wachstum

behindert, werden porotisch und neigen zu Frakturen, Infraktionen, Ver-
schiebungen, besonders an den Enden der Diaphysen. Vor allem auf-
fallend ist die Neigung zu Blufungen, bes. im Mark und im Periost (das
geschwulstartig abgehoben werden kann), doch auch an nicht knéchernen
Organen, wie an der Haut, an Schleimhiuten, den Nieren (Heubner,
Lit.); selten sind Himatome der Wangen (Weif, Lit.). — Am Skeleit
wurden die allerverschiedensten Bilder beschrieben, und man erblickte
darin teils mehr oder weniger weitgehende Analogien mit Rachitis, teils
aber auch mit Syphilis und Osteogenesis imperfecta u. a., oder man
pladierte zwar fiir Unabhingigkeit von Rachitis (Navwerck, Schmorl u. a.),
erkannte aber doch deren eventuclles gleichzeitiges Vorkommen an. So
erklirt es sich, daB die analomischen Befunde, die bei dieser klinisch gut
umschriebenen Kinderkrankhei¢ in manchen Details offenbar wechselnd
sind, eine so verschiedene Deutung erfuhren. Eine krankhalte Be-
schaffenheit des Knoehenmarkes, vor allem an den Knorpelknochengren-
zen, welches in eine ganz zellarme Masse, ein maschiges, feinfaseriges, ge-
fiBarmes Gewebe (Naegeli, Schidel-Nauwerck, Schmorl u, a.) verwan-
delt wird, st allen Fallen gemeinsam und macht offenbar (vgl. auch
Orth, Eug. Fraenkel) das Wesentliche der Verinderungen bei reinen
Fillen und auch bei der kiinstlichen, durch qualitativ ungeeignete Nah-
rung bei Tieren erzeugten M. B. K. aus (vgl. Barlenstein's Versuche bei
Kaninchen; s. auch W. Heubner-Schmorl's Befunde bei phosphorar-
men Hunden). Auch nach Ziegler, der den ProzeB als ,Osleofabes infan-
tum* bezeichnet, beginnt die Verinderung mit der Umwandlung des
lymphoiden (splenoiden) Markes in jenes sog. Geriistmark (Schadel-
Nauwerck). Mit der dadurch bedingten Unféhigkeit Knoehen zu bilden,
und mit einer wegen ungeniigender Vaskularisation (Schmorl) gestérten
endochondralen Ossifikation geht zugleich eine lebbafte, wenn auch das
physiologische MaB gewdhnlich nicht iberschreitende Resorption einher;
dazu bleiben Kalkbalkchen und Kalkgitter in ungewohnter Ausdehnung
stehen, da die den {/berschuB zerstorende Fahigkeit des Knochenmarks,
der vorliufigen Verkalkungszone gegeniiber, hinter der Norm zuriick-
bleibt (Nauwerck). An diese verkalkten Knorpelpfeiler legt sich unge-
niigend Knochen an. Auch die Rinde wird immer diinner, da die Appo-
sition aufhort und die Resorption fortbesteht. So erkliren sich die Bau-
falligkeit der Réhrenknochen, der Zusammenbruch, die Kontinuitits-
trennung (s. Fig. 428), besonders an der Epidiaphysengrenze, dem ,Triim-
merfeld* Eug. Fraenkel's und das Abbrechen der knorpelizen von den
knéchernen Rippen. Dazu kommen Blutungen an Mark und Periost, die
wie erwihnt das letztere abheben und den Knochen mantelartig umhiil-
len (s. Fig. 428). Bei lingerem Bestand des Leidens kann man periostale
Auflagerungen sehen. — Die Nalur der M. B. Krankheit ist jetzt mehr
und mehr aufgeklart. Mit Rachitis (als himorrhagische Form derselben),
ebenso mit einer Infektion hat die Krankheit offenbar nichts zu tun, allein
schon, weil die osteoiden Siume der Rachitis in reinen Fillen von M. B.
K. fehlen (vgl. Hoffmann, Lit.). Kombination mit Rachitis kommt aber
héuflg, in etwa der Hilfte der Fille, vor (Schmorl, Fug. Fraenkel; vgl.
auch v. Recklinghausen.) Dagegen weisen neuere Untersuchungen mit

Fig, 498,
Morbus Miller-
Barlow.
Frontalschnitt
durch die Tibia.
In der oberen und
unteren Epiphyse
je ein }ﬁ?o‘t:h{n-
kern. An der obe-
ren Epi- Diaphy-
sengrenze in der
Triiommerfeldzone
eine Kontinuitats-
trennung;derSpalt
mit Blut ausge-
filllt. Das Periost
ist herab bis unter
die Mitte der Dia-
physe durch eine
mantelartig  den
Knochen umhiil-
lende Blutung ab-
gehoben. Nach ei-
nem von Herrn
KollegenProf. Eug.
Fraenkel freund-
lichst iiberlassenen
Priparat.

',-"1 nﬂt. Gr.
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Nachdruck auf einen Zusammenhang mit Skorbut hin. Looser (Lit.) bezeichnet die M. B, K,
direkt als Sduglingsskorbut (vgl. auch Neumann), und Eug. Fraenkel (Lit.) schlieBt sick dem
vollkommen an und nennt sie infantilen 8korbut. — Ein dem menschlichen Skorbut ahnliches
Krankheitsbild und fiir M. Barlow charakteristische Knochenverianderungen erzielten Holsf und
Frihlich bei einseitiger Erniéhrung mit Brot und Getreidearten bei Meerschweinchen; Lip-
schiilz sah dieselben Knochenverinderungen bei phosphorarm ernahrten Hunden (s. auch
O. Heubner). — Looser gelangte zu der Ansicht, daB das Wesen der Krankheit einzig in einer
hémorrhagischen Diathese infolge einer chronischen Emihrungsstéorung bestinde; besonders
faBt er auch das fibrése Mark der M. B. K. als eine typische Folge der Markblutungen auf, wie
auch die im Bereich der Markverinderungen vorkommende Atrophie dér Spongiosa und der
dazu gehorigen Corticalis eine Folge der subperiostalen und
namentlich der Markblutungen sei. Doch kiinnen sich Eug.
Fracnkel und ebenso Schmor! der Annahme Looser’s (Barlow's)
von der sekundiren Natur der fibrisen Markbeschaffenheit
nicht anschlieBen, sehen vielmehr die Blufungen als ein
von der charakteristischen Verinderung der Knochen un-
abhdngiges Symplom der hamorrhagischen Dialhese an,
v. Recklinghausen lenkte jiingst die Aufmerksamkeit auf
besondere Einrichtungen der Blutbahnen des Marks (iip-
piges biischelartiges Wachstum der kapilliren Gefifige-
biete), worin vielleicht die Anlage zur skerbutischen' Blu-
tung gelegen sei. — lusheilung tritt bei entsprechend kor-
rigierter Erndhrung in der iiberwiegenden Mehrzahl der
Fille nach einigen Monaten ein. Doch kénnen Deformititen
wie Varus- und Valgusstellung der Ober- gegen die Unter-
schenkel oder auch Coxa vara resultieren.
Defektbildungen, Hypoplasie und Hypertrophie des Skeletts.
Defektbildungen der Knochen hiingen damit zusam-
men, daB ein Teil entweder iiberhaupt nicht angelegt ist
(Aplasie) oder bereits wihrend der intrauterinen Zeit in
seiner Weiterentwicklung gehemmt oder zum Schwund ge-
bracht wurde. So konnen ganze Knochen oder Teile der-
selben am Schideldach fehlen, so daB zahlreiche Y.iicken

Fig. 429.

Mikromelue, 6monatl. Fitus
mit zahlreichen MiBbildungen:
Mikrognathie, MiBbildung des
Ohrs, Hexadaktylie (6 Zehen).
Totaler Defekt von Femur und
Fibula; Tibia rudimentiar. Hu-
merus fehlt, die beiden Vorder-
armknochen artikulieren in der
Schultergelenkhiéhle.  (Fehlen
des Corpus callosum.) Samml.
Basel. (Nidhere Angaben in I.-
Diss. B. Schwendener, Basel
1899.)

entstehen, ferner Teile der Wirbelbtgen, ganze Extremi-
titenknochen, wie Humerus, Femur, Fibula fehlen, wo-
durch wie in Fig. 429, Kurzgliedrigheit, Mikromelie ent-
stehien kann, oder Teile derselben defekt sein. Letazteres
kommt z B. an den Enden von Radius, Ulna, Tibia vor.
Eine typische Milbildung durch Defekt ist die Phokomelie
gwun Robbe, péhug Glied), wobei die Zwischenglieder #u-
Berlich gar nicht oder fast gar nicht wahrzunchmen sind;
Hinde und FiiBe, oft ganz normal gro8, sitzen den Schul-
tern resp. dem Becken mehr oder weniger direkt auf. Nach
J. G. Saini-Hilaire bilden bei der Hemimelte die so direkt
am Rumpf sitzenden Hidnde und FiiBe nur Rudimente, bei
der Ekiromelie (Amelie) fehlen auch die letzten Rudimente.

Abnorm geringes Lingenwachstum des Skeletts,
Hemmungen des Wachstums der Knochen (Hypoplasie des Skeletts) kommen a) bereits
intrauterin vor, oder b) machen sicherst nach der Geburt im Verlauf des weiteren Wachstums

bemerkbar,
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Bei der angeborenen resp. schon intrauterin sich entwickelnden Hypoplasic des Skeletts
fillt hauptsichlich die Kirze der Extremititen (Mikromelie) auf, wihrend die Weichteile
normal entwickelt und daher fiir die kurzen Extremititen zu weit und zu lang sind. Die
Haut legt sich wie ein zu weites Gewand in Falten; sie ist entweder édematis oder nur sehr
fettreich. (Beneke *) meint, sie iibe einen wachstumhemmenden, einengenden Druck aunf die
skelettogenen Gewebe aus.) Das Gros der sich so pra-
sentierenden Fille wird filschlich als falale Rachitis oder
als sog. fotale Rachilis, von anderen als Mikromelia chon-
dromalacica bezeichnet. Es empfiehlt sich wohl die vom
Verf. eingefilhrte Bezeichnung Chondrodysirophia foe-
talis #*) (Fig. 430) fiir diese Veriinderung, welche auf
ciner mangelhaften Knorpelwucherung wnd {frithzeitigem
Aufhiren der endochondralen Ossifikation beruht. Die
Diaphysen bleiben kurz, werden aber oft infolge relativ
starker periostaler Knochenbildung melr oder wenigei
sklerolisch, Kundral spricht daher von Osleosclerosis con-
genila; doch ist die Sklerose nicht regelmaBiz vorhan-
den. Ver/. unterscheidet drei Formen der Chondrodystro-
phia, je nachdem der zur Bildung von Lingsreihen un-
geeignete Inorpel sonst keine nachweisbare Verinderung
hietet (Ch. hypoplastica), oder erweicht ist (Ch. malacica)
oder zwar normale Hirte zeigt, aber in iibertricbener, un-
disziplinierter Weise wuchert, so daB sich dicke, breite,
pilzartige Epiphysen an den kurzen Diaphysen bilden
(Ch. hyperplastica). Bei der hypoplastischen Form, wel-
che die hdufigste ist, schiebt sick oft an der Grenze der
Epiphvse und Diaphyse ein vom Periost stammender, \
gefiBfihrender Bindegewebsstreifen cin.  (Er hat sehr ]
verschiedene Deutungen gefunden; s. Verf., Swnila, M. B. .
Schmidt, v. Recklinghausen u. a.) Derselbe hemmt das Lan- Fig. 420,
: Chondrodystrophia foetalis

genwachstum da, wo er sitzt, zuweilen vollstindig; sitzt
er an der (irenze einer Epiphyse nur an einer Seite, z. B.
auben, so wiichst der Knochen auf der anderen Seite, also
innen, weiter und wird im ganzen krumm. — Fig 431
gibt ein Bild von den Verhéltnissen an der Epi-Diaphysen-
Grenze; man erkennt die Schmalheit der Zone des
wuchernden Kuorpels, in welchem Zellreihenbildung nue
schwach angedeutet ist, ferner die Schmalheit der von
Markraumen durchbrochenen Verkalkungszone. Die Kno-
chenbalken sind in sehr unregelmiBiger Weise orientiert,
und ihr Wachstum ist mehr in die Dicke und Breite als
in die Linge entwickelt; die Einschliisse verkalkten

(malacische Form) und dadurch
bedingte Mikromelie. Kopf dick,
Nase im Ganzen abﬁ'eplattet.
keine besondere Einziehung der
Nasenwurzel. (Keine Synostose
des Os tribasilare; die sphenoba-
silare Synchondrose war breit u.
weich.) Rechtsseitize Leisten-
hernie. (Diesen Iall mit drei
anderen liel Verf. beschreiben
von B. Schwendener, Unters. iib.
d. Chondrodystr. foetalis. L.-Diss.
Basel 1899.)

Knorpels in den Knochenbalken sind gering. — An der Schidelbasis kann eine Verkiirzung

*) 5. auch Wiesermann u. die Ablehnung dieser Ansicht durch Sumita (Institut des

Verf. in Gottingen.)

**) Die dlterc Bezeichnung Achondroplasie (Parrof, 1878) wird auch heute in Frankreich

fast ausschlieBlich angewandt (vgl. Porak-Durante u. Refl. v. Schirmer u. Wieland, Lit.).
Fiir diejenigen, welche sich noch etwa an der Bezeichnung Chondrodysirophie stoBen, moge
hier gesagt werden, daB auch Parrof und ebenso Picrie Marte (La presse médical 1900) sich
$0 ausdriicken: ,,que I'achondroplasie est caractérisée par une dystrophie du cartilage primordial**



