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Vorwort.

Seit dem Erscheinen des 3. Teiles des 1X. Bandes dieses Handbuches, welcher
die Darstellung der Skeletkrankheiten zum Gegenstand hat, sind wieder zwei
Jahre vergangen. Die damals im Vorwort zu diesem Teilbande ausgesprochene
Hoffnung, in dem noch ausstehenden und nun vorliegenden 4. Bandteil den
Rest der Beitrige bringen zu konnen, d. h. die noch ausstehenden allgemeinen
Kapitel und die Pathologische Anatomie der einzelnen Skeletteile, hat sich
nicht erfiillt. Die ,,priméren Geschwiilste der Knochen‘‘ mufBten nochmal
zuriickgestellt, dafiir von den seit einiger Zeit fertig vorliegenden Sonder-
kapiteln iiber Skeletteile die Bearbeitungen der Wirbelsiule und des Beckens
vorweg genommen werden. Leider mufite somit auf die geplante geschlossene
Darstellung der zusammengehérigen Teile des Knochenorgans in einem Bande
verzichtet werden. Aus diesem Grunde trigt der vorliegende Band und der,
wie ich hoffe, noch in diesem Jahre erscheinende fiinfte und letzte Teilband,
der die priméren Knochengeschwiilste, sowie die spezielle Pathologie des Schéidels
und der GliedmaBen bringen wird, den Titel: Spezielle Pathologische Anatomie
des Skelets und seiner Teile.

Bexflin, im Mairz 1939.
R. ROSSLE.
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1. Die unspezifischen Entziindungen
der Knochen.
Von

A. Lauche-Niirnberg.

Mit 40 Abbildungen.

I. Einleitung.

Von Entziindungen der Knochen kann man streng genommen nur sprechen,
wenn man unter ,,Knochen‘ nicht nur das eigentliche Knochengewebe ver-
steht, sondern den Knochen als Ganzes, einschlieBlich der Weichteile im
Inneren und der Beinhaut, die ihn auBlen umgibt und mit der Umgebung ver-
bindet. Wir wissen heute, daB ein grofer Teil des Gewebes im Markraum und
in den Spongiosamaschen der Knochen nicht nur der Ernédhrung dient oder
nur Fillgewebe ist, sondern in der Blutbildung eine besondere Aufgabe hat.
Da sich nun alle Entziindungen an dem Gefallbindegewebsapparat abspielen
und das eigentliche Knochengewebe nur sekundér an der Entziindung beteiligt
sein kann, so sind alle ,,Knochenentziindungen‘‘ eigentlich Entziindungen des
Knochenmarkes oder des Periostes. Isolierte Entziindungen des Inhaltes der
Haverschen Kanile, die man als Ostitis im engsten Sinne bezeichnen konnte,
kommen jedenfalls praktisch kaum vor (M. B. ScamipT, KAUFMANN, TEN-
DELOO u. a.). Trotzdem hat sich aus der Zeit, in der man den Knochen als
etwas Einheitliches betrachtete, die Gepflogenheit erhalten, die ,,Osteomye-
litis** unter den Krankheiten der Knochen zu besprechen. Dieser Brauch ist
auch in diesem Handbuch beibehalten worden und AskanNazy hat in seiner
Bearbeitung der Krankheiten des Knochenmarkes die Entziindungen nur ge-
streift, sich auf die ,,infektiosen Granulome’‘ beschrinkt und dem Abschnitt
iiber die Entziindungen den Untertitel: ,,Auf der Schwelle der Knochenpatho-
logie*“ gegeben.

Nach der in der allgemeinen Pathologie iiblichen Bezeichnungsweise wiren
die Entziindungen der Knochen als ,,Ostitis zu bezeichnen. Solche Ent-
ziindungen, die sich auf die &uBeren Schichten des Knochens beschrinken,
konnten als ,,Periostitis‘“ und solche, die vorwiegend das Mark, die Spongiosa
und die inneren Schichten der Knochenrinde betreffen, als ,,Osteomyelitis*
besonders gekennzeichnet werden. Im Schrifttum herrscht nun aber eine grofie
Uneinheitlichkeit in der Anwendung dieser Bezeichnungen, so daB# ich kurz
auf diese Nomenklaturfragen eingehen muf. Die grofte Uneinheitlichkeit
findet sich hinsichtlich der Verwendung des Wortes ,,Ostitis‘“. Die einen ver-
stehen unter ,,Ostitis* nur die Entziindungen des spongitsen Knochens (z. B.
HERXHEIMER), andere wollen unter ,,Ostitis* die Osteomyelitis und die Peri-
ostitis zusammenfassen, wieder andere verwenden die Bezeichnung ,,Ostitis‘
nur fiir Entzindungen des ganzen Knochenquerschnittes (z. B. DiETRICH),
also gleichbedeutend mit der von KocHER vorgeschlagenen ,,Panostitis” oder

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 1
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der ,,Osteomyeloperiostis®, einer Bezeichnung, die sich wegen ihrer Umsténd-
lichkeit nicht einbiirgern konnte (MAGNUS). Man kann auch die Ansicht ver-
treten, die Bezeichnung ,,Ostitis iiberhaupt fallen zu lassen, da sie streng
genommen nur fir die isoliert kaum vorkommende Entziindung des Inhaltes
der feinsten Knochenrdume richtig und aus fritherer Zeit zu sehr mit Knochen-
verdnderungen verkniipft ist, die heute nicht mehr als Entziindungen angesehen
werden konnen, wie z. B. die ,,Ostitis fibrosa‘, die ,,Ostitis deformans‘ u. a. Hier
kommen wir zu Fragen, deren Beantwortung noch Ansichtssache ist und mit
der Stellung zu dem noch so verschieden definierten und wechselnd weit ge-
faBiten Entziindungsbegriff zusammenhdngt. Es ist hier nicht der Ort, auf
diese Fragen niher einzugehen. Ich fasse die mir hier gestellte Aufgabe so auf,
daB in dem Abschnitt iber die ,,unspezifischen Entziindungen der Knochen
nur die Verdnderungen besprochen werden sollen, welche nachweislich oder
mit grofer Wahrscheinlichkeit von belebten Erregern und deren Stoff-
wechselprodukten ausgelést werden. Auf dieses Gebiet beschrankt, halte ich
den Begriff ,,Ostitis* nur fiir zweckméfig in dem Sinne, daf damit die Osteo-
myelitis und die Periostitis zusammengefafit werden soll. Man konnte ihn aber
auch ohne Schaden ganz entbehren.

Nun noch einige Worte zu der ,,Periostitis”, besonders der ,,Periostitis
ossificans‘‘. Hier gilt das gleiche, wie fiir die Ostitis hinsichtlich der Ausdehnung
der Bezeichnung auf alle periostalen Knochenneubildungen. Ich betrachte
es nicht als meine Aufgabe, die vielfach als ,,Periostitis ossificans‘‘ bezeichneten
Osteophytenbildungen in der Schwangerschaft, im Verlauf von Organisations-
prozessen am Rande von Blutungen (Kephalhdmatomen u.a.), bei chronischen
Blut- und Lymphstauungen und dergleichen zu behandeln. Ich werde mich
auch hier auf die infektiésen Prozesse beschréinken.

Eine befriedigende Einteilung der Knochenentziindungen ist so lange
noch nicht moglich, als uns noch unbekannt ist, welche Bedingungen fiir den
Ablauf und das histologische Bild der Entziindungen mafgebend sind. Eine
Entziindung bedeutet ja ein auBerordentlich verwickeltes Geschehen, dessen
Bedingungen wir noch nicht entfernt iibersehen. Der Zustand des Koérpers im
ganzen und ortliche Besonderheiten im Knochengewebe spielen hier eine ebenso
wichtige Rolle wie der Zustand der Erreger. Wenn auch in einem Handbuch
der speziellen Pathologie und Histologie die Schilderung der 6rtlichen Ver-
anderungen im Vordergrund stehen muB, so darf dariiber doch nicht vergessen
werden, daBl eine Entziindung im Knochen nicht fiir sich allein besteht, sondern
daB sie von dem Zustand des tibrigen Korpers weitgehend abhéngig ist und
daB sie umgekehrt auch ihrerseits den Gesamtkorper beeinfluft und verandert.
Uber die Einzelheiten dieses Wechselspieles zwischen Koérper und Erreger und
itber die Wechselwirkungen zwischen dem lokalen Krankheitsherd und dem
ibrigen Korper wissen wir gerade hinsichtlich der Knochenentziindungen noch
recht wenig Sicheres. Wir miissen sie daher bei der Einteilung der Knochen-
entzlindungen noch ganz beiseite lassen.

Eine &tiologische Einteilung der Knochenentziindungen ist insofern
wenig befriedigend, als die gleichen Veréinderungen durch verschiedene Erreger
und verschiedene Krankheitsbilder durch den gleichen Erreger hervorgerufen
sein kénnen. Der Knochen hat zur Antwort auf eine Infektion nur wenige
,,;Reaktionen zur Verfiigung, daher miissen wir Entziindungen verschiedenster
Atiologie unter der Bezeichnung ,,unspezifische Entziindungen‘ zusammen-
fassen. '

Eine Einteilung nach histologischen Gesichtspunkten, z.B.
nach der Zusammensetzung des Exsudats, hat wenig Sinn, da oft gleichzeitig
verschiedene Formen nebeneinander zu finden sind.
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II. Die vorwiegend auf das Mark und die inneren Schichten
des Knochens beschriinkten Entziindungen: Osteomyelitis.

A. Die Osteomyelitis der langen Réhrenknochen.

Bei der eben geschilderten Sachlage werde ich &hnlich vorgehen wie bei
der Bearbeitung der Lungenentziindungen im Bd.III/1 dieses Handbuches
und ein besonders gut abzugrenzendes, und in vieler Hinsicht einheitliches
Krankheitsbild in den Mittelpunkt stellen: die akute eitrige hdmatogene
Osteomyelitis des Wachstumsalters, die ,,primére, genuine’ Osteo-
myelitis der langen Rohrenknochen. Um sténdige Wiederholungen zu
vermeiden, ist es zweckmiBig, die sekundare Osteomyelitis nicht gesondert zu
behandeln, sondern im Verlaufe der Besprechung der primaren Osteomyelitis
Bemerkungen iiber Besonderheiten der sekundéren Formen einzuflechten.
Hierzu wird vor allem bei der Behandlung der Osteomyelitis der platten
und kurzen Knochen hiufig Veranlassung sein. Die Ausfithrungen iiber
die Periostitis als besonderer Lokalisation der Knochenentziindung koénnen
wesentlich kiirzer gehalten werden. Unter Hinweis auf die Einzelheiten in den
beiden ersten Abschnitten wird sich dann auch die Betrachtung iiber die
Atiologie und Pathogenese und sonstige allgemeine Gesichtspunkte
kiirzer fassen lassen. Die fiir die Begutachtung wichtigen Fragen iiber
Osteomyelitis und Trauma, sowie Osteomyelitis und Geschwulst-
bildung sind an den SchluBl gestellt, um auf alle in den vorhergehenden
Abschnitten behandelte Gesichtspunkte zuriickgreifen zu konnen.

Eine kurze Bemerkung zu dem Schrifttum. Ganz ahnlich wie bei
den Knochenbriichen stammt die groBte Mehrzahl der Arbeiten iiber Osteo-
myelitis und Periostitis von Chirurgen und ist ganz iiberwiegend von klini-
schen Cesichtspunkten aus geschrieben worden. Histologische Befunde sind nur
ganz vereinzelt in diesem sehr umfangreichen Schrifttum zu finden (s. a. LOOSER),
oft ohne daB dies aus dem Titel der Arbeit zu ersehen ist. Da es mir unmdglich
war, die nach vielen Tausenden zéhlenden Arbeiten iiber Osteomyelitis, die
nach ihrem Titel nach klinischen und therapeutischen Gesichtspunkten ver-
faBt zu sein schienen, samtlich durchzusehen, ist es moglich, dafl ich einige
histologische Befunde iibersehen habe, die eine Erwdhnung verdient hétten.

Da die Knochen unter normalen Verhiltnissen nirgends mit der AuBlenwelt
in Verbindung stehen, kommt eine unmittelbare Infektion der Knochen
von auBen nur in Betracht, wenn der Knochen durch eine Wunde, z. B. eine
offene Fraktur, SchuBverletzung u. dgl. oder durch eine Operation freigelegt
wurde®. Der zweite Weg, auf welchem Entziindungserreger in den Knochen
eindringen konnen, ist durch das Ubergreifen von Entziindungen aus
der Umgebung eines Knochens gegeben, indem eine Entziindung in der
Umgebung den Knochen erreicht und ihn nach Zerstérung des Periostes in
Mitleidenschaft zieht. Es ist noch strittig, inwieweit hierbei die Lymphbahnen
als Ausbreitungsweg anzusehen sind (COENEN, Karrrus). Beim Ubergreifen
einer Entziindung aus der Umgebung wird zunéchst natiirlich das Periost
ergriffen und bleibt auch héufig allein betroffen. Es ist daher die Mehrzahl
der Fille von Periostitis auf diese Weise entstanden zu denken.

Am haufigsten wird der Knochen auf dem Blutwege infiziert. Es lassen
sich auch unter den himatogenen Knochenentziindungen verschiedene Formen
unterscheiden. Wir sehen einmal, daB3 von einer schon bestehenden Infektions-

1 Sjehe die Besprechung der Heilung infizierter Knochenbriiche. Dieses Handbuch,
Bd. IX/3, S.278.

1*
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krankheit oder von einem entziindlichen Herd auflerhalb des Knochensystems
aus der Knochen sekundér befallen wird: sekundéare oder metastatische
hiamatogene Osteomyelitis. Sehr haufig entwickelt sich aber eine Knochen-
entziindung, ohne dafl ein anderer Entziindungsherd im Kérper nachzuweisen
ist. Wir miissen dann annehmen, da3 die Erreger an irgendeiner Stelle in den
Kérper eingedrungen sind, ohne an der Eintrittsstelle merkliche Veranderungen
hervorgerufen zu haben oder aber, daf} sie noch langere Zeit im Korper latent
zuriickblieben, nachdem die Entziindung, die sie bei ihrem Eindringen her-
vorriefen, lingst abgeheilt ist. Auf diese noch keineswegs gelosten Fragen
gehe ich spéter noch naher ein (S.53). Zunéchst macht jedenfalls eine solche
Knochenentziindung den Eindruck einer primaren Erkrankung und wird
daher meist als primére, genuine oder spontane himatogene akute
Osteomyelitis bezeichnet. Dies ist die Form, welche gemeint ist, wenn man
einfach von ,,Osteomyelitis* spricht. Sie stelt ein eigenes, gut gekennzeichnetes
Krankheitsbild dar und soll, wie schon gesagt, ganz in den Mittelpunkt dieses
Abschnittes gestellt werden.

a) Das klinische und anatomische Bild der ,primiiren<, ,.genuinen oder
»spontanens akuten hiimatogenen Osteomyelitis.

Da die akute hamatogene Osteomyelitis dem Pathologen erst zu Gesicht
kommt, wenn die Entziindung bereits groBere Ausdehnung erlangt oder mehrere
Knochen befallen hat, muf8 ich die Schilderung des makroskopischen Krank-
heitsbildes durch Einzelheiten aus klinischen Darstellungen vervollstindigen
(s. auch die Krankengeschichten S.7, 21 u.70). Die Krankheit beginnt plétzlich,
oft mit einem Schiittelfrost und befallt ganz vorwiegend jugendliche Personen
(s. S. 57), die vorher ganz gesund zu sein schienen [Krankheit des Wachs-
tums- oder Epiphysenalters (Garrf)]. Es entwickelt sich schnell ein sehr
schweres Krankheitsbild mit hohem kontinuierlichem Fieber, welches in man-
cher Hinsicht an einen Typhus erinnern kann, daher auch die friithere Be-
zeichnung , Knochentyphus“ (typhus des membres, CassaieNac), die nicht
etwa fiir die damals noch unbekannte metastatische Ansiedlung von Typhus-
bazillen im Knochenmark (s. S. 53) gebraucht wurde, sondern fiir die akute
héamatogene Osteomyelitis iiberhaupt. Die zunéichst nur ungenau lokalisier-
baren Schmerzen lassen sich allmihlich auf einen bestimmten Knochen und
spiter oft auch auf einen bestimmten Abschnitt eines Knochens beziehen.
Das befallene Glied schwillt im Laufe eines oder mehrerer Tage an, zeigt eine
leichte, verschwommene Rétung und entziindliches Odem bei starker Spannung
der Haut. Kann man den Knochen durchtasten, so erscheint er verdickt.
Hiufig kann man einige Zeit spiter iiber dem erkrankten Knochenabschnitt
deutliche Fluktuation feststellen. Die zugehérigen Lymphknoten sind oft
geschwollen und druckschmerzhaft. Nicht selten (etwa in 12—15% der Fille,
GARR#E, TRENDEL) kommt es vom Ende der ersten Woche an zu einer Epiphysen-
l6sung (Abb. 3). Diese ist kenntlich an einer abnormen Beweglichkeit in der
Epiphysengegend, manchmal auch an einer leichten Dislokation (LEXER).
Epiphysenlésungen kommen hauptséchlich am oberen Femurende vor, in zweiter
Linie an der Tibia, seltener an anderen Knochen. (Uber Spontanfrakturen
8. 8. 21 u. 26.)

Wird der Knochen freigelegt, so fillt eine sulzige oder auch schon eitrige
Durchtrankung des Periostes und der umgebenden Weichteile auf. In etwas
weiter fortgeschrittenen Fallen kann das Periost bereits durch eine subperio-
stale Eiteransammlung mehr oder weniger weit vom Knochen abgehoben oder
sogar schon eingeschmolzen sein. Bei genauerer Betrachtung des Knochens



Osteomyelitis der langen Roéhrenknochen. 5

erscheint dieser gegeniiber dem norma-
len Befund durch die Hyperamie der
GefaBe in den Haversschen Kanilen
graurétlich verfiarbt (s. Sektionsbefund
S.8). Oft quillt schon ehe eine sub-
periostale Eiterung vorhanden ist, nach
Ablésung des Periostes etwas eitrige
Fliissigkeit mit Fetttropfen vermischt
aus den groBeren HavERsschen Kanilen
hervor. Ist durch die Abhebung des
Periostes von der Knochenoberfliche und
stirkere Durchsetzung der Knochenrinde
mit Eiter die Erndhrung des Knochens
erheblicher geschadigt, so stirbt der
Knochen ab. Zunéichst kann man mit
bloBem Auge den toten Knochen nicht
von dem noch lebenden unterscheiden,
zumal die Knochenoberflache bei friih-
zeitiger Nekrose dauernd glatt bleibt.
Allméhlich wird der tote Knochen aber
durch Osteoklastentétigkeit von dem
noch lebenden abgeldst: es bildet sich
ein Sequester. Die véllige Loslosung
des toten Knochens erfordert oft mehrere
Wochen, ja Monate. Je nach ihrer Aus-
dehnung unterscheidet man partielle
und totale Sequester (Abb. 2). Die
partiellen konnen wieder als kortikale
(Abb. 17) und zentrale Sequester
(Abb. 8) untergeteilt werden, je nach-
dem, ob sie aus der Peripherie oder von
den inneren Schichten des Knochens
stammen. Betrifft der Sequester die
ganze Dicke der Knochenrinde, so spricht
man auch von einem penetrierenden
Sequester (Abb. 36), ist der ganze Um-
fang des Knochens beteiligt, von einem
totalen Sequester. In seltenen Fallen
kann die ganze Diaphyse eines Rohren-
knochens als Sequester abgelost werden.
Haufiger handelt es sich etwa um ein
Drittel oder ein Viertel des Knochens, und
zwar meist um die Metaphyse, d.h.,die an
die Epiphyse angrenzende Zone der Dia-
physe (s. Abb.2). Sequester, welche die
ganze Dicke des Knochens betreffen, sind
ander Oberflache meist glatt und habendie
Beschaffenheit von mazeriertem Knochen.
An den Stellen, an welchen der tote Kno-
chen von dem lebenden abgel6st wurde,ist
die Oberflache der Sequester rauh, mit
zahlreichen flachen und tieferen Gruben
und Unebenheiten versehen (Abb. 2).

Abb. 1. Akute eitrige Osteomyelitis des Femur.

2jihriges Méidchen. Vereiterung des Diaphysen-

markes, multiple Abszesse in der oberen Meta-

physe. Pathologisches Museum Berlin, Nr. 44,10
(141,10).
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Abb. 2.
Totalsequester des
distalen Femur-
drittels. 3 Monate
10 Tage altes Mad-
chen. 8. 255/27,

Bonn. Nihere
Daten im Text
(8. 8u.9). Natiir-

liche Grofe.

Abb. 3. Epiphysenlosung bei akuter eitriger Osteomyelitis
der Tibia. 12jdhriger Knabe. S.138/32 Bonn. Der Pfeil

Eroffnet man die Markhohle des Knochens zu Beginn der
akuten Osteomyelitis, so findet man eine fleckige Rétung des
Markes durch Hyperamie, sehr bald auch kleine triibe gelbliche
Herde, die den beginnenden Eiteransammlungen entsprechen
(Abb. 1). Meist wird das Mark erst eroffnet, wenn die Eite-
rung schon weiter fortgeschritten ist und zu einer umschriebenen,
manchmal réhrenformigen AbszeBbildung oder auch zu einer
diffusen eitrigen Infiltration gefithrt hat (Markphlegmone).
In solchen Fillen ist vielfach die Eiterung bis an den Epi-
physenknorpel vorgedrungen und kann zu einer Lockerung oder
volligen Ablésung der Epiphyse fithren (Abb. 3). Der
Knorpel ist dabei oft mehrfach von Eitergingen durchbrochen,
seltener ganz der Auflésung verfallen.

Der weitere Verlauf und der Ausgang der akuten Osteo-
myelitis kann ein sehr verschiedener sein. Es gibt ganz milde
verlaufende Fille, die schon nach wenigen Tagen abheilen,
ohne daBl es zu einer Eiterung kommt. (In TRENDELs Ma-

terialin4,2% von 1058 Fillen.) Eine
Anzahl (15,2% bei TRENDEL) heilt
trotz beginnender Eiterung ohne
Bildung von Sequestern. [Kleinere
Knochennekrosen kénnen anschei-
nend wieder in den Knochen ein-
geheilt werden (AxHAUSEN).] Die
weitaus groBte Mehrzahl fiihrt je-
doch zu einer Sequesterbildung
(87% bei TRENDEL). Diese Fille
gehen ohne entsprechende Behand-
lung in die chronische Osteomye-
litis tber, falls sie nicht schon
vorher zum Tode fiihren.

Von LoEwE und PANNEWITZ sind
neuerdings einige Fille von ,,diffuser
akuter Osteomyelitis“ mitgeteilt
worden, die eine bisher noch nicht be-
schriebene Form der eitrigen Osteomye-
litis darstellen sollen, welche anscheinend
durch besonders virulente Kokken her-
vorgerufen wird. Es fanden sich auf den
Rontgenbildern keine Sequester und kein
Unterschied in dem Befallensein der
Kompakta und Spongiosa. Das Allge-
meinbefinden war stark herabgesetzt.
Eine periostale Knochenneubildung lie
sich nicht nachweisen. Betroffen war
zweimal die Ulna, je einmal der Ober-
schenkel, das 1. Darmbein, der Unter-
kiefer und der Oberkiefer. In der Litera-
tur fanden sich éhnliche Beobachtungen
nur andeutungsweise mitgeteilt (KLemMm
1912, Becken, und SCHONBAUER, Darm-
bein). Eine Stellungnahme zu diesen
Beobachtungen ist noch nicht méglich,
da bisher nur Réntgenbefunde vorliegen.

bezeichnet die Durchbruchsstelle der Eiterung durch den UberdieMortalititder Osteo-
Epiphysenknorpel. AufmeiBelung der Tibia 6 Tage vor

dem Tode. Eitrige Meningitis, Hirnabsze8, multiple Ab- myelitis lassen sich keine allge-
szesse in Milz und beiden Lungen, eitrige Pleuritis und

Perikarditis. mein giiltigen Angaben machen.
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Thr Verlauf ist allem Anschein nach in den letzten Jahren milder gewor-
den. WAKELEY spricht geradezu von einer verschwindenden Krankheit und
macht die Besserung der allgemeinen Hygiene fiir die Abnahme der Er-
krankungsfille in erster Linie verantwortlich. Sicher spielen weiter aber
auch Fortschritte in der Behandlungsweise eine Rolle. Auch frither hat man
schon beobachtet, daBl die Osteomyelitis nicht iiberall gleich haufig vor-
kommt und in verschiedenen Gegenden vielfach verschieden verlauft, selbst
wenn der behandelnde Arzt der gleiche war und dieselbe Behandlungsweise
anwandte (GARRE, Pminrprowrcz). Die statistischen Angaben aus verschie-
denen Gegenden lassen sich daher nicht ohne weiteres vergleichen (TicHY).
Die Prognose ist durchweg im fritheren Kindesalter und nach dem 25. Lebens-
jahre giinstiger als zwischen dem 6. und 25. Lebensjahre. Auf die Besonder-
heiten des Verlaufes der Osteomyelitis in den verschiedenen Lebensjahren
und auf verschiedene andere allgemeine Fragen (Beteiligung der einzelnen
Knochen an den Osteomyelitisfallen, Entstehungsbedingungender Osteo-
myelitis, Folgen fiir den ibrigen Korper usw.) soll erst am Schlufi
eingegangen werden (s. S. 55).

b) Die Histologie der akuten, hiimatogenen Osteomyelitis.

Wir wollen den Verlauf der akuten hidmatogenen Osteomyelitis zunéchst
an dem Beispiel der Osteomyelitis der langen Réhrenknochen ver-
folgen. Hierbei soll die meist ungebiihrlich vernachlassigte Histotopographie
oder die ,,Histologie bei LupenvergroBerung’ die ihr gebiihrende Be-
riicksichtigung finden, indem wir die Ausbreitung der Osteomyelitis zunichst
an groBen Ubersichtsschnitten® betrachten wollen. Der Vergleich der Abb. 4,
5, 6 und 7 laBt die Verdnderungen am gesamten Knochenquerschnitt gut
erkennen. Der Schilderung der histologischen Verinderungen lasse ich die
wichtigsten klinischen Daten der betreffenden Fille vorausgehen, da sie recht
charakteristisch sind und ich auch in spéteren Abschnitten mehrfach auf sie
Bezug nehmen will2. Ich verdanke die Krankengeschichten dem Entgegen-
kommen des verstorbenen Direktors der Bonner Univ.-Kinderklinik, Prof. GoTT
und dem Direktor der chirurgischen Klinik des allgem. Stiadt. Krankenhauses
Niirnberg, Prof. Dr. KREUTER.

Abb. 4. Osteomyelitis des Humerus, 3 Tage nach Beginn der Schmerzen
im Oberarm. 9jahriger Knabe. 8 Tage vor dem Tode in den linken Zeigefinger geschnitten.
Die Wunde war zuerst etwas gerdtet, heilte aber schnell. 5 Tage spéter begannen Schmerzen
im linken Oberarm. Es entwickelte sich schnell ein schweres Krankheitsbild mit hohem

! Wie lehrreich gerade das Studium groBer Ubersichtsschnitte ist, hat man besonders
nach den Arbeiten von CHRISTELLER wieder erkannt. Ich habe mich daher schon bei der
Bearbeitung der Lungenentziindungen in Bd. III/1 dieses Handbuches und der Frakturen,
Bd. IX/3, bemiiht, zu den Abbildungen moglichst viele Ubersichtsschnitte zu verwenden.
Da die Herstellung solcher Schnitte von Knochen technisch schwierig ist und nur nach
Einbettung in Celloidin gelingt, sei besonders hervorgehoben, daB die Priparate, nach denen
die Abbildungen in dem vorliegenden Abschnitt und in Bd. IX/3 hergestellt wurden, von
Fraulein Jomanya HaAGEN, technische Oberassistentin am Pathologischen Institut zu
Niirnberg, angefertigt wurden. Zu den Abbildungen wurden die Priiparate z. Teil 2—5mal
vergroBert, und zwar mit einem einfachen VergréBerungsapparat fiir photographische
Zwecke. Bei der Herstellung der Vorlagen fiir die mikroskopischen und makroskopischen
Abbildungen erfreute ich mich der sachkundigen Hilfe des Laboratoriums-Oberassistenten
M. LecHINGER am Pathologischen Institut zu Niirnberg.

2 Wenn ich im folgenden mehr als in diesem Handbuch sonst iiblich, eigene Kasuistik
mit ausfithrlicheren Krankengeschichten bringe und mich weniger auf schon im Schrifttum
mitgeteilte dhnliche Fille als Belege fiir die zusammenfassende Darstellung beziehe, so
geschieht dies vor allem, um die genauen zeitlichen Daten zu den abgebildeten Schnitten
zu geben. Im iibrigen handelt es sich um ganz typische Beobachtungen, die nicht etwa
etwas neues bringen sollen.
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Fieber. 2 Tage vor dem Tode wurde ein subperiostaler AbszeB iiber dem oberen Drittel
des 1. Oberarmknochens inzidiert. Der Knochen blieb uneréffnet.

Bei der Sektion (Bonn, 8/1933) fand ich am I. Zeigefinger eine kleine frisch verheilte
Hautwunde und an der lateralen Seite des 1. Oberarmes handbreit unterhalb des
Schultergelenkes eine 8 cm lange, mit Gummidrin versehene Inzisionswunde, aus der
sich etwas griinlicher Eiter entleerte. Im Grunde der Wunde lag der Oberarmknochen frei.
Es fanden sich weiter Weichteilabszesse an der lateralen Seite des rechten Knochels und an
der medialen Seite des rechten Kniegelenkes. Ferner bestand eine allgemeine Septiko-

yamie mit hamorrhagisch-eitrigen Herden in beiden Lungen und Nieren, eine eitrig-
Fibrinése Pleuritis und Perikarditis mit 50 ccm Exsudat im Herzbeutel und eine starke
Laryngitis, Pharyngitis und Tracheobronchitis.

Aus dem Oberarmknochen wurde ein 4 cm langes Stiick herausgesigt. Die Sagefliche
des Knochens war auf dem vom Periost entbloBten Drittel graurétlich verfirbt und hob
sich deutlich von den iibrigen gelblich gefarbten zwei Dritteln des Knochenquerschnittes ab.
Im Mark ein etwas exzentrisch gegen die graurdtlich verfarbte Seite zu gelegener Abszef3 (A)
von etwa 2—3 mm Durchmesser, der gegen das iibrige graurote Mark scharf abgegrenzt war.
Von dem AbszeBl aus zogen mehrere erweiterte und zum Teil thrombosierte Gefalle (Abb. 9,
G, G,) gegen die Knochenrinde. Die graurétliche Verfarbung der Rinde erstreckte sich etwa
von X—X in der Abb. 4. Diese Partie des Knochens zeigt auch im Préparat eine deutliche
Hyperdmie, die aber in der Abbildung nicht erkennbar ist. Der Knochen selbst ist noch
nicht verdndert. Die Haversschen Kanile enthalten auf der nach dem Mark zu gelegenen
Seite stellenweise bereits stark erweiterte und zum Teil thrombosierte Gefifie (Abb. 9).

Abb. 5. Osteomyelitis des Femur, 33 Tage nach Beginn der Schmerzen
im Oberschenkel. 12jahriges Madchen. 35 Tage vor dem Tode angeblich Fall auf dem Eise
auf die linke Hiifte. Die Schmerzen in der Huftgegend waren aber nicht so stark, da das
Kind sich legen muBite. 2 Tage spéter Fieber, starke Schmerzen im Oberschenkel. Weitere
8 Tage spiter Einweisung in die Klinik. Temperatur 40,3°. Nach weiteren 4 Tagen Er-
offnung eines groflen subperiostalen Abszesses iiber dem proximalen Femurende. Noch-
malige Inzision 18 Tage spater. Nach 3 weiteren Tagen Tod, also 35 Tage nach dem angeb-
lichen Unfall und 33 Tage nach Beginn des Fiebers.

Bei der Sektion (Bonn, 81/1933) fand ich in der linken Leistengegend und im unteren
Drittel des linken Oberschenkels je eine 12 cm lange, mit Gummidran versehene Opera-
tionswunde, aus der sich iibelriechender Eiter von griinbrauner Farbe entleerte. Die Wund-
rander waren schmutzig graugriinlich verfirbt. Der Oberschenkelknochen war von einer
mit Eiter gefiilllen Hohle umgeben, die sich bis in die Gegend des Hiiftgelenkes erstreckte.
Der Oberschenkelkopf war in der Epiphysenlinie vom Schaft abgelost. Nach Auslosen
des Kopfes aus der Gelenkpfanne ergab sich, dafl der Knorpeliiberzug der Gelenkpfanne
in der Umgebung des Lig. teres stellenweise zerstért war. Von der unteren Inzisionswunde
gelangte man in eine vorwiegend an der Hinterfldche des Oberschenkels gelegene Eiterhéhle,
die sich bis kurz oberhalb des Kniegelenkes erstreckte. Es fand sich weiter eine Endokarditis
der Mitralis, zahlreiche Ausscheidungsherde in den Nieren, eine nekrotisierende pseudo-
membranése Tonsillitis, Pharyngitis und Laryngitis. Bakteriologisch fanden sich in der
Niere und auf den Herzklappen hidmolysierende Streptokokken, im Oberschenkelabsze
(bei der Inzision entnommen) und im Rachenabstrich hiamolysierende Staphylokokken.

Der Oberschenkelknochen wurde herausgenommen und in verschiedenen Hohen durch-
sdgt. Das Mark war ausgedehnt eitrig eingeschmolzen, am stirksten in Héhe der sub-
periostalen AbszeBbildung im oberen Drittel. Von dieser Stelle stammt die Abb. 5. Uber
die Héilfte des Knochenumfanges ist stark porosiert. An zwei Stellen ist der Knochen
vollstandig durchbrochen (D). Bei S ist ein Stiick der Rinde fast vollkommen von der
iitbrigen Kortikalis abgeldst. Es hingt nur noch am Periost durch neugebildeten Knochen
mit der Umgebung zusammen, zeigt aber grofenteils keine Kernfirbung mehr: beginnende
Sequesterbildung. Uber der porosierten Knochenrinde findet sich bereits eine ausgedehnte
periostale Knochenneubildung: beginnende Ladenbildung (zwischen X und X in Abb. 5).

Abb. 6. Querschnitt der Tibia dicht oberhalb einer 42 Tage alten offenen,
mit Gasbrand infizierten Fraktur bei einem 46jahrigen Mann. Deutlich ist hier die
starke Porosierung der Knochenrinde mit einem beginnenden Einschmelzungsherd bei Po
zu erkennen. Die Eiterung ist weniger ausgedehnt als im vorigen Falle und betrifft vor
allem die Markzone unterhalb der porosierten Rinde. Die periostale Knochenneubildung
ither der porosierten Rinde ist ebenfalls deutlich, aber noch nicht so weit fortgeschritten
wie bei dem 12jahrigen Madchen nach 33 Tagen (Abb. 5).

Als letztes Beispiel und zugleich als Ubergangsbild zur chronischen Osteomyelitis diene
Abb. 7. Es handelt sich um eine etwa 40 Tage alte Osteomyelitis des Oberschenkel-
knochens bei einem 3 Monate, 10 Tage alten Mé#dchen. Das uneheliche Kind eines
17jahrigen Médchens mit einem Geburtsgewicht von 2750 g erkrankte im Alter von
11/, Monaten plotzlich mit Erbrechen und Durchfall. 3 Tage spiter Aufnahme in die
Klinik mit 39,2 Temperatur. 14 Tage spiter bildete sich unter septischen Erscheinungen
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eine teigige Schwellung des rechten Oberschenkels aus. Nach weiteren 3 Tagen deutliche
Fluktuation an der AuBenseite des unteren Drittels. Inzision. Es entleerte sich reichlich
Eiter. In der Tiefe rauher Knochen. Temperaturen dauernd septisch. Der Knochen
lockerte sich nicht. 10 Tage vor dem Tode Schwellung am linken Unterkiefer. Die In-
zision entleerte Eiter.

Die Sektion (Bonn, 255/27) ergibt eine Osteomyelitis des rechten Femur mit ausgedehnter
Sequesterbildung (distales Drittel der Diaphyse) und Totenlade, Fistel im unteren Drittel
des Oberschenkels, fibringse Peritonitis, inzidierte eitrige Lymphadenitis am linken Kiefer-
winkel.

Der Oberschenkel ist stark verdickt, besonders im unteren Drittel. Nach Erweiterung
der Fistel gelangt man in eine mit Eiter gefiillte Hohle, in der das untere Drittel des Femur-
schaftes frei beweglich liegt. Um den Sequester findet sich eine dicke Schale neugebildeten
Knochens, die bei dem Versuch, den Sequester herauszunehmen, einbricht, (Abb. 7, N).
Der Sequester wird zunichst photographiert, dann wieder in die Lade zuriickgelegt und mit
ihr zusammen entkalkt und eingebettet. Nach der Entkalkung ist der Sequester deutlich
kleiner und pordser als vorher (s. S. 15).

Der Querschnitt des Sequesters in situ mit der umgebenden Totenlade zeigt die starke
periostale Knochenneubildung und die schon weit fortgeschrittene Resorption der organi-
schen Knochengrundsubstanz des Sequesters. Wahrend der Sequester vor der Entkalkung
am distalen Ende noch die GréBe und Oberflachenbeschaffenheit des normalen Knochens
aufwies, zeigt der erhebliche Schwund nach der Entkalkung, dafl die organische Knochen-
grundsubstanz schon weitgehend resorbiert gewesen sein muB, so dal der Sequester bereits
groBenteils nur noch aus den anorganischen Knochensalzen bestand, die vom Eiter nicht
merklich angegriffen werden. In der Umgebung der Fistelbildung war das Gewebe durch
den subperiostalen AbszeB so stark geschadigt und zum Teil wohl auch eingeschmolzen,
so daf sich hier kein neuer Knochen mehr bilden konnte. Im iibrigen ist der alte Knochen
aber rings von einer dicken Schicht neuen Knochens umgeben, die mehr oder weniger
regelméaBigen radidren Bau zeigt und vielfach an Dicke den Halbmesser des alten Knochens
ibertrifft. Da der alte Knochen in dieser Héhe des Querschnittes als Totalsequester abge-
storben ist, steht der neue Knochen der Totenlade nirgends mit dem alten Knochen in
Verbindung. Er ist vielmehr iiberall durch eine dicke Schicht von Granulationsgewebe
von ihm getrennt (Abb. 7, G). In dem Granulationsgewebe liegen mehrere kleine Abszesse
(Abb. 7, 4, Abb. 8) mit kleinen Sequestern. An den Stellen, an denen die Knochenneu-
bildung ungestért vor sich gehen konnte, ist der Bau des neuen Knochens sehr regelmiBig
(Abb. 7, oberhalb N). Die Knochenbélkchen sind entsprechend dem GefaBverlauf zu
parallelen Reihen angeordnet!. DaB die Knochenneubildung im vorliegenden Falle so iiberaus
stark ist, hangt mit dem jugendlichen Alter der Kranken zusammen. Bei dlteren Kindern
und erst recht bei Erwachsenen ist die Dicke der Lade verhaltnisméaBig viel geringer und
ihre Bildung erfordert weit mehr Zeit. Selbstverstindlich hingt das AusmaB und die
Schnelligkeit der Knochenneubildung auBerdem auch noch von der Stirke der Giftwirkung
der Erreger und der Eiterung ab. ie aus Abb. 8 ersichtlich, wird die Totenlade von innen
her auch wieder abgebaut. Man erkennt dies an den wie abgeschnitten aussehenden
Enden der Knochenbélkchen und den hie und da nachweisbaren Osteoklasten (Abb. 8, R).

Nachdem wir die ,,Topographie*“ der akuten Osteomyelitis und ihrer ersten
Folgen fiir den ganzen Knochenquerschnitt an den Ubersichtsschnitten kennen-
gelernt haben, wenden wir uns nun zur feineren Histologie der akuten
Osteomyelitis.

Obwohl schon vor fast 60 Jahren (ROSENBACH 1878 u.a.) Ergebnisse der
mikroskopischen Untersuchung von akuten himatogenen Osteomyelitisfillen mit-
geteilt und abgebildet wurden, sind doch manche Einzelheiten erst in den letzten
Jahren naher untersucht worden (LooSER, Ors6s, FREUND). Der histologische
Befund bei der ersten Ansiedlung der Keime im Knochenmark ist vom Menschen
nicht bekannt. Wir koénnen aber aus Tierversuchen auf die Vorginge beim
Menschen schlieBen, miissen allerdings beriicksichtigen, dafi die im Versuch
verwendeten Bakterienmengen viel grofer sind als bei der menschlichen Spontan-
infektion und daf die Tiere den Erregern gegeniiber anders eingestellt sein
konnen. Eine weitere Vergleichsmoglichkeit besteht durch die Untersuchung
frischer Herde im Mark eines Knochens bei Bestehen einer Osteomyelitis in
einem anderen Knochen. In diesen Fillen ist aber zu beriicksichtigen, daB die
Reaktionslage des Korpers durch die schon bestehende Entziindung veréndert ist.

! Siehe dieses Handbuch, Bd. IX/3, S. 222.
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Abb. 4. Beginnende eitrige Osteomyelitis des Humerus. 9jahriger Knabe. . 8/33, Bonn. Lupe. 4 MarkabszeB.
Der Teil der Rinde zwischen X und X war deutlich hyperimisch. Siehe auch Abb. 9. Klinische Daten im Text.

Abb. 5. Etwa 33 Tage alte akute eitrige Osteomyelitis des Femur. 12jihriges Méidchen. §. 81/33, Bonn. Klinische
Daten im Text. 4 Markabsze8; D Durchbruch der Eiterung durch die Rinde; S beginnende Sequersterbildung.
Zwischen X und X' periostale Knochenneubildung.
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Abb. 6. Akute Osteomyelitis der Tibia, 42 Tage nach Verkehrsunfall. 46jéhriger Mann. Infektion mit Gasbrand.
Offene Splitterfraktur etwa handbreit unterhalb desLhier wiedergegebenen Querschnittes. Niirnberg 500a/33.
upe.

Abb. 7. Ausgedehnte Totenladenbildung um Totalsequester des Femur. Siehe Abb.2. S Sequester; N neu-
gebildete Knochenschale; A4 kleiner Abszes im Granulationsgewebe (&), welches die Lade auskleidet (s. Abb. 8).
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Das Fehlen von histologischen Befunden aus dem allerersten Beginn der
Osteomyelitis ist um so bedauerlicher, als uns solche Befunde vielleicht klarere
Hinweise geben kénnten, warum es gerade an den immer wieder zu beobach-
tenden Pradilektionsstellen zur Keimansiedlung kommt. Wie spiter noch niher
zu besprechen, werden ja altersbedingte Besonderheiten in der GefiaBversorgung
der Metaphysen im Wachstumsalter fiir die Lokalisation der Osteomyelitis
in erster Linie verantwortlich gemacht (s. S. 58). Andererseits wird von vielen
Seiten immer noch der ,,Schaffung eines locus minoris resistentiae‘* durch ein

Abb. 8. Teilbild aus Abb.7: Kleiner AbszeB (4) im Granulationsgewebe (&), welches die Totenlade innen
auskleidet. S kleiner Sequester im AbszeB; R Riesenzellen am Rande des Abszesses; p.K. periostale Knochen-
bilkchen der Lade; L Lichtung der Hohle, in welcher der Totalsequester (s. Abb. 2 u. 7) lag.

Trauma eine wichtige Rolle zugeschrieben (s. S. 59). Zur sicheren Entscheidung
dieser Fragen wire es sehr wichtig, die erste Ansiedlungsstelle im Kérper unter-
suchen zu kénnen, ehe die fortgeschrittene Entziindung die Feststellung unmog-
lich macht, ob hier eine Schadigung des Markes vor der Ansiedlung der Keime
vorhanden war und worin sie bestand.

In dem jiingsten mir zur Verfiigung stehenden Herd, der 3 Tage nach Beginn
der klinischen Erscheinungen untersucht werden konnte, also wohl einige Tage
alter war, fand sich bereits eine AbszeBbildung von etwa 3 mm Durchmesser
(Abb. 4). Die Mitte des Herdes war etwas heller (weniger zellreich) als die
Randpartien (Abb. 9, A). Sie enthielt zahlreiche Kokkenkolonien, nekroti-
sches Mark mit Resten von Fettzellen, deren Inhalt vielfach zu groBen Tropfen
zusammengeflossen war, ferner zahlreiche Leukozyten, die in den zentralen
Teilen groBtenteils schon abgestorben waren. Es folgte eine sehr zellreiche
Zone, in der sich fast ausschlieBlich polymorphkernige Leukozyten fanden.
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Sie hatten das Markgewebe stellenweise verfliissigt, so daB der zentrale nekro-
tische Pfropf durch diese eitrige Demarkation bereits auf zwei Drittel seines
Umfanges von der Umgebung abgeldst war. Nach aulen von der Einschmelzungs-
zone folgte wieder eine von Leukozyten durchsetzte, noch nicht verfliissigte
Zone, die ziemlich scharf gegen das tibrige Mark abgesetzt war (Abb. 9). Nur
stellenweise folgte weiter aullen noch eine Zone mit dematoser Durchtrinkung
und Schwellung der Retikulumzellen des Markes. An der Stelle, an welcher der
etwas exzentrisch gelegene Herd der Knochenrinde am néchsten lag, fand
sich bereits ein Ubergreifen der Entziindung auf die inneren Schichten der

Abb. 9. Ubergreifen einer eitrigen Ostcomyelitis auf die Knochenrinde. Ausschnitt aus Abb. 4, stiarker vergroBert.
A MarkabszeB; ¢ mit vereiterten Thromben gefiillte MarkgefiBe; G* ebensolche GefiBle der innersten
Rindenschicht des Knochens.

Knochenrinde (Abb. 9). Wie schon mit bloBem Auge erkennbar (s. Kranken-
geschichte S. 8), war in diesem Sektor der Knochenrinde eine deutliche
Hyperimie der Gefalle in den HavErsschen Kanilen vorhanden. Die GefaBe
zwischen dem Markherd und der Knochenrinde waren zum Teil stark erweitert
und thrombosiert (Abb. 9). Aus diesem Befund ist ohne weiteres verstandlich,
daBl die Ernidhrung des Knochens an solchen Stellen leiden muB, und daB es
je nach dem Ausmal der Thrombose zu einem Absterben entweder nur der
inneren Kortikalisschichten oder aber der ganzen Knochenrinde kommen muf.
Den weiteren Verlauf haben wir uns so vorzustellen, daB die Thromben ein-
geschmolzen werden und die Eiterung nun die ganze Knochenrinde durchsetzt,
bis sie unter dem Periost zum Vorschein kommt und hier zur Bildung eines
subperiostalen Abszesses fiihrt (Abb. 18, s. auch RITTER).

In weniger akut verlaufenden Fillen ist die Zonenbildung in dem entziin-
deten Knochenmark manchmal noch ausgesprochener zu finden. ORs6és hat
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solche Befunde mitgeteilt (Abb. 10). Ob diese mehrfache Zonenbildung mit
auch klinisch in Erscheinung tretenden Schiiben im Krankheitsverlauf zusammen-
héngt, ist moglich, aber schwer zu beweisen. ORS6s beschreibt stérkere

Abb. 10. Zonenbildung im Knochenmark bei eitriger Osteomyelitis. 12jihriger Knabe. Linke Tibia, 45. Krank-
heitstag. Bact. staphylococcus aureus. Querschnitt durch einen réhrenférmigen zentral erweichten Herd im
mittleren Drittel der Diaphyse. @ hyperimisches Mark mit regenerativen myeloischen Herden; b fast unver-
dnderte Zone (ohne Hyperdmie); ¢ duBere Schicht der eitrigen Infiltrationszone mit noch lebenden Zellen;
d innere Schicht der Infiltrationszone mit abgestorbenen Zellen und zahlreichen Kokkenkolonien an der Grenze
der Nekrose; e nekrotische, aber nicht infiltrierte Zone ohne Kernfirbung; f Randzone des erweichten Kernes
des ganzen Herdes mit in Zerfall begriffe?en Eettzelle)n und vollig abgestorbenen Kokkenhaufen.
Nach ORs6s.

Wucherungen der Retikulumzellen und eine starke Vermehrung der argento-
philen Fasern, die sich bei AcHUCARRO-Firbung manchmal als dichte Filze
um den zentralen Herd nachweisen lassen. Die gelegentlich um den zentralen
Herd zu findenden kleinen Markblutungen sind wohl nicht als Folgen eines
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Traumas anzusprechen, sondern auf eine toxische Schiadigung der Gefalle zu
beziehen.

Weniger aufschlufireich als die Untersuchung ganz frischer Herde ist das
Studium &lterer Stadien. In ungiinstig verlaufenden Féllen wird sehr bald
das ganze Mark eitrig eingeschmolzen (Abb. 5). Bei weniger stiirmischem
Verlauf kommt es mehr zu einer phlegmondsen sulzig-eitrigen Durchtrinkung
des Markes, die, oft den perivaskuliren Lymphbahnen folgend, hie und da
den Knochen erreicht und auf den Inhalt der HavERrsschen Kanile iibergreift.
Die schon aus den Ubersichtsschnitten erkennbare Porosierung der Knochen-
rinde im Bereich der hyperdmischen Zone kommt gewéhnlich durch lakunire
Resorption unter Bildung zahlreicher Osteoklasten! zustande, manchmal aber
anscheinend auch durch ,lineare Resorption®. Man findet niimlich stellen-
weise die erweiterten HavErsschen Kanile ganz glattrandig?, ein Befund, der
durch lakunére Resorption kaum erklirt werden kann. Die Porosierung der
Knochenrinde findet sich nicht nur an der Durchbruchstelle der Eiterung,
sondern auch in den angrenzenden Abschnitten, oft in weiter Umgebung
(Abb. 5). Dem Durchbruch des Eiters nach auBien (spontan oder durch opera-
tiven Eingriff) folgt ein Nachlassen der Hyperéimie und in giinstig verlaufenden
Fillen auch bald die Einstellung des Knochenabbaues und der Beginn einer
Wiederherstellung der urspriinglichen Knochenstruktur durch Anbau neuen
Knochens an den Wénden der erweiterten Haversschen Kanile2. Der Anbau
von Knochenlamellen kann sogar zu einer Verdichtung (Eburnisierung) des
Knochens fiihren.

An solchen Stellen, an denen die Eiterung den Inhalt der HAVERSschen
Kanile schnell vollig zerstort hat, stirbt der Knochen ab, ehe die Resorption
beginnen konnte. Die Ablosung eines toten Knochenstiickes kann natiirlich
nur von der am Leben gebliebenen Umgebung aus erfolgen, da die anorganische
Knochensubstanz von dem Eiter nicht angegriffen wird. Die gegenteilige
Ansicht von MANASSE ist als widerlegt zu betrachten. Die Ablosung des toten
Knochens geschieht sicher durch Osteoklastentétigkeit, und zwar in einer Zone
des toten Knochens, die etwas von dem lebend gebliebenen Knochen entfernt
ist. Es bleiben also die direkt an den lebenden Knochen angrenzenden Teile
des abgestorbenen Knochens in ihrem Zusammenhang und werden erst im
Laufe der iiblichen Umbauvorginge im Knochen resorbiert und durch neuen
Knochen ersetzt, zum Teil auch in den Knochen eingebaut (LANGER). Diese
schon von M. B. ScHMIDT vertretene Auffassung ist in neuerer Zeit z. B. von
Marek (ErRDHEIM) bestiitigt worden (s.auch S.34). Der Sequester ist also
etwas kleiner als die abgestorbene Knochenpartie (M. B. Scamipt). Die Re-
sorption innerhalb des toten Knochens ist dadurch méglich, daB von der Um-
gebung Granulationsgewebe in die zunichst mit Eiter gefiillten Markraume
einwéchst. Aus dem Mesenchym des Granulationsgewebes entstehen die Osteo-
klasten, welche den toten Knochen in dichten Reihen umlagern und anscheinend
schneller resorbieren konnen als lebenden Knochen. Siehe hierzu Abb. 55, S. 282,
in Bd. IX/3 dieses Handbuchs, aus welcher zu ersehen ist, daB die lakunire Re-
sorption den toten Knochen betrifft, daB jedoch die Knochenbalkchen, die all-
seitig von Eiter umspiilt sind, nicht abgebaut werden. Reichliche Granulations-
gewebsbildung und geringe Eiterung im Verlauf einer Osteomyelitis fiihren zu
ausgedehnter Porosierung des Knochens ohne oder mit nur geringer Sequester-
bildung. Je groBer die Sequester sind und je schneller sie entstanden, um so
mehr werden sie glatte unveranderte Oberflichen zeigen und mazeriertem

1 Siehe dieses Handbuch, Bd. IX/3, S. 282, Abb. 55.
% Siehe dieses Handbuch, Bd. IX/3, Abb. 54.
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Knochen &hnlich sehen. Stark porosierte Sequester sind schon vor dem
Absterben verandert worden und stammen meist aus der Umgebung der akut
entziindeten Zone (s. Abb. 7). Im Verlaufe von sich lénger hinziehenden
Entziindungen beobachtet man manchmal auch Sequester aus verdichtetem,
kondensiertem oder eburnisiertem Knochen. In diesen Fillen hat in dem be-
treffenden Knochenbezirk vor dem Absterben des Knochens eine Knochen-
neubildung (kondensierende, endostale Osteophytenbildung) stattgefunden,
wie sie besonders gern um kleine Abszesse an der Mark-Rindengrenze zustande
kommt (FREUND).

Nach Orsés ist die Porosierung der Knochenrinde nicht nur durch die
Erweiterung der HaveErsschen Kanile bedingt, sondern daneben auch durch
eine Neubildung von perforierenden Kanélen. Haufig treten im Knochen
auch feine Rif- und Spaltbildungen auf. Diese Zeichen einer Lockerung des
Knochengefiiges in der Umgebung eines osteomyelitischen Herdes sind nach
Orsés deswegen von besonderer Bedeutung, weil in diesen sich gitterartig
durchkreuzenden Spalten die Kokken eine gewisse Deckung gegen die Leuko-
zyten finden sollen. Durch die Schaffung solcher Spalten und Risse soll die
fiir Orsds auller Zweifel stehende Bedeutung des Traumas fiir die Lokalisation
der Osteomyelitis eine Erklirung finden. Auch sollen nach seiner Ansicht
die in raschem Umbau befindlichen unebenen Knochenbilkchen des kind-
lichen Knochens den Kokken leichter Schlupfwinkel bieten als der ruhende
Knochen des Erwachsenen mit seinen meist glattrandigen Knochenbilkchen.
Ich muf} es dahin gestellt sein lassen, wieweit diese Unterschiede eine Rolle
spielen. In meinen Préparaten konnte ich mich nicht davon iiberzeugen, daB
sie von Wichtigkeit sind.

¢) Heilungsvorgiinge der akuten eitrigen Osteomyelitis.

Die Ausheilung ausgedehnterer osteomyelitischer Herde nimmt
stets lingere Zeit in Anspruch. Es ist verstandlich, dal iiber diese Heilungs-
vorginge so gut wie keine histologischen Untersuchungen vorliegen, denn
die Knochen, in denen sie sich abspielen, kommen ja gewdhnlich nicht zur
Untersuchung, wenn die Osteomyelitis in Heilung ausgeht. Sie kénnen nur
dann untersucht werden, wenn der betreffende Kranke in dieser Zeit zufillig
an einer anderen Krankheit stirbt oder wenn die Osteomyelitis an einem Knochen
ausheilt, an anderen Knochen jedoch fortschreitet und zum Tode fithrt. Von
einem derartigen Falle von multiplen osteomyelitischen Herden stammen
die einzigen eingehenden Angaben iiber Histologie der Heilungsvorginge, die
ich in der Literatur gefunden habe.

In einer ausfithrlichen Arbeit aus dem ErpHEIMschen Institut berichtet FREUND iiber
»Osteomyelitis und Gelenkeiterung® und beschreibt die Heilungsvorginge der Osteomyelitis
an verschieden alten Herden bei einem 23jahrigen Manne, der seit 6 Jahren an osteomyeli-
tischen Herden in verschiedenen Knochen gelitten hatte und an ausgedehnter Amyloidose
starb. Nach dem Abklingen der akuten Entziindung nimmt die Eiterung allmahlich ab.
Das Mark wird nach Zerfall und Resorption der Granulozyten von Granulationsgewebe
ausgefiillt und langsam in Fasermark umgewandelt. Dabei kénnen zuniichst hie und da
kleine Abszesse zuriickbleiben. Sie werden mit einer bindegewebigen Kapsel umgeben.
Am Rande der bindegewebigen Kapsel finden sich oft dichte Lagen von Fettphagozyten,
auch wohl einzelne Fremdkoérper-Riesenzellen um kleinste Knochensplitter. Seltener
bilden sich feine spongiése Knochenbilkchen in Gestalt eines ,.endostalen Osteophytes®
um die Abszesse (Abb. 11). Die Spongiosabilkchen in der Umgebung sind haufig verdickt
und zeigen bei niherer Untersuchung eine ,,bandachatartige* Zeichnung (FrREUND) durch
die zahlreichen schmalen neu angebildeten Schichten von Knochengewebe, die durch
deutlich hervortretende Haltelinien getrennt sind (Abb. 12f). Das Knochenmark kann
von der Umgebung ausheilender Herde langsam wieder gegen den narbigen Wall um den
AbszeB vordringen und den zunichst narbigen Bereich in Gestalt von Zellmark, wie von
Fettmark ,,zuriickerobern‘. Auf diese Weise konnen kleine narbige Herde vollstindig
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wieder verschwinden. GroBere Abszesse werden jedoch zu zystischen Hohlrdumen umge-
wandelt, da der AbszeB — dhnlich wie ein Pleuraempyem — nicht vollsténdig von Granula-
tionsgewebe durchwachsen werden kann. Er kann auch wegen seiner starren Umgebung
nicht zusammenfallen. Die Resorption groBerer Eiteransammlungen nimmt so viel Zeit
in Anspruch, da$ die bindegewebige Kapsel auBlen inzwischen so derb und faserreich wird,
daB an ihrer Innenseite kein frisches Granulationsgewebe mehr gebildet werden kann.
Auch fehlt nach volliger Verfliissigung des Abszesses im Inneren ein Leitband, an welchem
organisierendes Bindegewebe entlang wachsen konnte. Durch die narbige Schrumpfung
in der Umgebung ausgeheilter Herde kommt es gelegentlich zu Kreislaufstorungen und zur
angiomartigen Erweiterung der Gefafle, die in solchen Féllen von einem gallertigen, ode-
matosen zellarmen Mark umgeben sind. Wie in der Leber, Niere, Milz, im Darm undhanderen
Organen, so wird bei etwas lingerem Verlauf einer eitrigen Osteomyelitis gelegentlich auch
in den Gefafwiinden des Knochenmarkes Amyloid abgelagert (FREUND).

Abb. 11. Endostales Osteophyt um osteomyelitischen Herd. @ innerste Rindenschicht, porosiert (b); ¢ und @
Buchten des zentralen Abszesses, umgeben von Fasermark (e); f frischerer und ¢ #lterer TeilabszeB, von feinen,
filigranartigen Knochenbiilkchen umgeben (endostales Osteophyt). (Nach FREUND.)

Die Heilungsvorgénge an kiinstlich gesetzten Knochenwunden
bei operativ behandelter Osteomyelitis untersuchten KREUSCHER und HUEPER
an Probeexzisionen, die in Abstinden von 4—6 Wochen entnommen wurden.
Sie fanden, daB sowohl das Mark, wie die Knochenrinde meist nicht wieder
vollkommen hergestellt werden. Auch das Periost bildete sich iiber dem neu-
gebildeten Knochen meist nicht wieder in der fritheren Form. Die Unter-
suchungen erstreckten sich allerdings nur {iber einen Zeitraum von 1—2 Jahren.
Sie betrafen tiberdies Knochen, in denen die Entziindung noch nicht abge-
laufen war. Man mufl auch unterscheiden zwischen Jugendlichen und &lteren
Personen. Bei Kindern wird der Knochen meist vollstandig wiederhergestellt.
Bei #lteren Personen bleibt er allerdings verunstaltet, wenn die entziindlichen
Veranderungen ein gewisses Ausmal} erreicht hatten. Noch nach Jahrzehnten
kann man dann gelegentlich Eindellungen oder auch Verdickungen am Knochen
finden, selbst dann, wenn die Entziindung langst vollig abgeklungen ist.

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 2
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d) Ubergiinge von der akuten zur chronischen Osteomyelitis.

In allen Fillen von akuter Osteomyelitis, in denen es zur Bildung gréBerer
Sequester kommt, zieht sich der Heilungsprozel langer hin, wenn die Sequester
nicht operativ entfernt werden. Eine Selbstheilung ist bei Vorliegen grofBer
Sequester nur selten moglich, denn meist geniigen die sich bildenden Fisteln
nicht zur AusstoBung des abgestorbenen Knochenstiickes. Eine Resorption

Abb. 12. Osteomyelitische Fistel in fortgeschrittener Heilung. @ Rand der ehemaligen Fistel, von derbem
Narbengewebe (b) umgeben; ¢ jiingeres Granulationsgewebe, welches den Fistelkanal bis auf dem kleinen mit
Eiter gefiillten Restkanal ¢ verschlossen hat; j ,,Bandachatstruktur im umgebenden Knochengewebe.
(Nach FREUND.)

kann nicht zustande kommen, weil vollig von Eiter umgebene tote Knochen-
stiicke nicht aufgelost werden. Es bleibt das von der organischen Knochen-
grundsubstanz befreite anorganische Geriist der Sequester gelegentlich Jahr-
zehnte in der Markhohle liegen und unterhilt eine sténdige Eiterung. Der
Tod wird in solchen Fillen oft durch die allgemeine Amyloidose bedingt, die
sich im Laufe der Zeit einzustellen pflegt (s. Krankengesch. S.22). In an-
deren Fillen entwickelt sich eine chronische Osteomyelitis dadurch, daBl die
Entziindungserreger nicht vollstandig abgetotet werden, sondern in kleinen
Abszessen und wahrscheinlich auch in kleinen Sequestern am Leben bleiben und
in Abstdnden von Monaten oder auch Jahren immer aufs neue aufflackernde
Entziindungen veranlassen. Immer wieder kommt es in solchen Fillen zu
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Fieberanstieg, zur Bildung neuer Fisteln und Abstofung kleinerer Sequester.
Der Knochen wird im Laufe der Zeit véllig umgebaut. Die Markhohle kann
bis auf die kleinen Abszesse vollstindig mit spongiésem Knochen zugebaut
werden. Meist wird die Knochenrinde gleichzeitig porosiert und der ganze
Knochenquerschnitt durch mehr oder weniger gleichméaBige Knochenauflage-
rungen auf die Oberfliche verdickt und verunstaltet (Abb. 17).

Uberwiegen bei diesen Umbauvorgingen die Resorptionsprozesse, so spricht
man von einer rarefizierenden Osteomyelitis (Ostitis) oder auch von
entziindlicher Osteoporose. Uberwiegen die Anbauvorginge, so ergibt
sich eine kondensierende Osteomyelitis (Ostitis), Ostitis (Endostitis)
ossificans oder entziindliche Osteosklerose. Die Resorption des Kno-
chens durch Granulationsgewebe nennt man auch wohl Karies oder Knochen-
frafl. Diese Bezeichnung wird allerdings meist fiir die tuberkulse oder syphi-
litische Entziindung angewendet, seltener fiir die unspezifische Osteomyelitis,

Eine scharfe Trennung zwischen der rarefizierenden und sklerosierenden
chronischen Osteomyelitis ist nicht mdglich, da meist beide Vorginge neben-
einander ablaufen.

Sehr deutlich erkennt man dies z. B. an dem Ubersichtsschnitt Abb. 13. Es handelt
sich hier um das untere Ende des Femur bei einem 38jahrigen Mann, der seit 24 Jahren
an chronischer Osteomyelitis litt und im Laufe der Zeit 14mal operiert wurde. Immer
wieder bildeten sich unter Fieberanstieg kleine Abszesse mit Sequestern. Mehrfach wurden
Sequesterotomien vorgenommen und die Markhohle ausgekratzt. Eine erneute grofe
AbszeBbildung in den Weichteilen an der medialen Seite des Femur veranlaBte die Absetzung
des Beines an der Grenze von oberem und mittlerem Drittel. Der Knochen lieB sich aus
den entziindlich infiltrierten und verdickten Weichteilen ziemlich leicht auslosen. Er
war stark verdickt und auf der Oberfliche fast iiberall leicht angerauht. Einige Zenti-
meter oberhalb des Kniegelenkes fand sich eine Fistel, die in die Markhohle fiihrte.
Nach Entnahme einer Knochenscheibe dicht an der Absetzungsstelle wurde der Knochen
der Linge nach halbiert und eine flache Scheibe aus der ganzen Liange herausgesigt. Von
dieser Scheibe wurde nach Einbettung in Celloidin der Ubersichtsschnitt der Abb. 13
hergestellt.

Aus Abb. 13 und 14 erkennt man mit aller Deutlichkeit das Nebeneinander
von Knochenanbau und -abbau. Uberall im Knochen verstreut liegen groBere
und kleinere Abszesse, die in Abb. 13 durch ihre dunkle Farbe auffallen oder
daran kenntlich sind, daf} der eitrige Inhalt ausgeflossen ist. Die beiden im
Schnitt leeren Abszesse an der Grenze von unterem und mittlerem Drittel
standen in Verbindung mit der Fistel. Normales Fettmark ist nur dicht unter
der distalen Gelenkfliche noch erhalten. Im iibrigen ist das Mark iiberall
wechselnd zellreiches Fasermark. Von der in diesem Alter normalerweise vor-
handenen ausgedehnten Markhohle ist nichts mehr nachzuweisen. Die frithere
Markhohle ist vielmehr ziemlich gleichméBig mit spongisem Knochen ausgefiillt :
kondensierende Osteomyelitis. Andererseits ist die Kompakta bis auf ganz
geringe Reste aufgelockert bzw. ebenfalls durch spongitsen Knochen ersetzt.
Verdichtungsstellen von noch dichterer Beschaffenheit als normale Kompakta
(Eburnisierung) sind nirgends vorhanden.

Ein Blick auf dieses Ubersichtsbild lehrt, daB es unmoglich ist, etwa operativ
hier die Entziindungsherde, die iiberall verstreut liegen, zu entfernen. Es wird
auch verstindlich, daB es in solchen Fillen immer wieder zum Aufflackern der
Entziindung kommen kann.

Mazeriert man einen derartig verinderten Knochen, so erhilt man ein Bild
wie in Abb. 15 dargestellt. Hier ist nur die Sklerosierung noch ausgesprochener.
Die wichtigsten klinischen Daten sind unter der Abb. 15 vermerkt.

Auch in dem in Abb. 16 dargestellten Fall von chronischer rezivierender
Osteomyelitis des Schienbeins erkennt man das Nebeneinander von Knochen-
neubildung und Abbau, Verdickung des ganzen Knochens (Hyperostose) und

9%
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Abb. 13. Chronische Oberschenkelosteomyelitis.
Ubersichtsschnitt (VAN GIESON-Farbung).
Niheres siehe im Text. Nbg. Nr. Chir. 314/36.

A.LavcHE: Die unspezifischen Entziindungen der Knochen.

Abb. 14. Querschnitt des Oberschenkels der Abb. 13
dicht oberhalb des proximalen Endes der farbigen
Abbildung. GleichmaBige Anfiillung des Markraumes
und Porosierung der Rinde. Oberfliche des Knochens
baumrindenartig gerauht. Natiirliche GroSe.

Abb. 15. Chronische sklerosierende Osteomyelitis
der Tibia. Chir. Unters. Nr. 449/a, Niirnberg
1933. 46jihriger Mann. Seit 32 Jahren krank.
Hiufige Abstofung von Sequestern. Mehrfach
operiert. Bakteriolog.: Staphylococcus aureus.
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Hoéhlenbildung bzw. Aussparungen
an der Stelle der Abszesse. In allen
3 Fallen iiberwiegt die Sklerose.

Wenn die Abbauprozesse iiber-
wiegen, so kommt es gelegentlich
zu Spontanfrakturen. Als Beispiel
fiir eine mit starker Sequester-
bildung einhergehende rarefizie-
rende Osteomyelitis moge Abb. 17
dienen. Die recht bezeichnende
Krankengeschichte der Niirn-
berger chirurgischen Klinik (Prof.
KrrurERr) will ich zunachst fol-
gen lassen:

15jéahriger Lehrjunge. Bis auf Di-
phtherie als kleines Kind stets ge-
sund gewesen. Am 19. 12.29 stiirzt
ihm eine schwere Eisenplatte gegen
das rechte Knie. Er spiirt aber erst
am folgenden Tage Schmerzen, die
schnell zunehmen und am 24.12.29
wegen ,,ErguBlbildung im rechten
Kniegelenk zur Einweisung in das
Krankenhaus fiihren.

Es findet sich eine Schwellung des
rechten Kniegelenkes, welches nur
langsam und unter Schmerzen zu beu-
gen ist. Keine Rétung der Haut. Tem-
peratur 38,5. Leistendriisen rechts
kaum geschwollen, aber etwas druck-
empfindlich.

Rontgenbefund (Dr. HAMMER)
ohne Besonderheiten. 25.12. Tempera-
tur 40,4. 27.12.29 Punktion des Knie-
gelenkes. Es entleert sich etwas Eiter.

Bakteriologischer Befund
(Prof. StissmanN). Staphylococcus
aureus.

29. 12. 29. Wegen Zunahme der
Schwellung Tnzision und Drinage des
Gelenkes. Gefensterter Gipsverband.

6. 1. 30. Entfernung des Gipsver-
bandes. Oberhalb des Kniegelenkes
ist eine starke Schwellung und Fluk-
tuation zu bemerken. Bei Inzision ent-
leert sich reichlich Eiter, der den ganzen
Oberschenkelknochen umspiilt. Ober-
fliche des Knochens glatt. Gegen-
inzision an der lateralen Seite des
Oberschenkels.

18. 1. 30. Bei einem Verbandwech-
sel fithlt man in der Tiefe der Wunde
in der Kniekehle den Knochen auf
10—12 cm frei liegen. Er ist rauh
und nicht von Periost bedeckt.

20. 1. 30. Neues Rontgenbild
(Dr. HaMMER) : Fleckige Aufhellungen
und Verschattungen, besonders im dis-
talen Teil der Femurdiaphyse. Periost

Abb. 16. Sklerosierende chronische Osteomyelitis des Schien-
beins mit zahlreichen kleinen Abszessen. Phlegmone der
Wadenmuskulatur. 48jdhriger Mann. 8. 751/24.

Pathologisches Museum Berlin.

gewuchert. Medial iiber der Diaphyse in den Weichteilen Schatten (Sequester in AbstoBung).
31L. 1. 30. Starke Verschlechterung des Befindens, starke Eiterung. Beim Abtasten der
Wunde fithlt man mehrere Sequester, die durch das Periost noch festgehalten werden.
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2. 2. 30. Nachts plotzlich starke Schmerzen im Oberschenkel. .

3.2.30. Der Femurknochen ist handbreit oberhalb des Kniegelenkes
gebrochen. Starke Eiterung aus allen Wunden.

20. 2. 30. Frakturstelle noch etwas beweglich. Die Eiterung hat etwas nachgelassen.
Beginnender Dekubitus in der Kreuzbeingegend.

24.3.30. Rontgenbefund (Dr. HAMMER): Starke periostale Wucherungen, Auf-
hellung und stellenweise auch Verdichtung der Knochenstruktur: Sequester. Das Femur
ist an der unteren Grenze der Diaphyse fraktuiert, Schaft nach vorn und lateral disloziert.
Er bildet mit den Kondylen fast einen rechten Winkel. Am hinteren Rande-der Diaphyse
eine stark ausgepriigte periostale Knochenwucherung.

25. 3. 30. Frakturstelle nicht mehr beweglich. Starke Eiterung.

29. 3. 30. Phlegmone an der Riickseite des Unterschenkels mit stinkendem Eiter.
Inzision. Bakteriologisch (Prof. StssManN): Staph. aureus, haemolys. Streptokokken;
Pyozyaneus.

22.4.30. Aus der Oberschenkelwunde wird ein Sequester entfernt, starke profuse
Eiterung aus allen Wunden. Das Capitulum fibulae liegt frei.

5. 5.30. Dauernd starke Eiterung. Albumen im Urin. Eitriger Auswurf.

23. 5. 30. Tod, 5 Monate nach Beginn der Krankheit.

Sektion Nr. 469/30 (THOREL): Osteomyelitis des rechten Oberschenkelknochens, groBer
RohrenabszefS und Ankylose des rechten Kniegelenkes. Amyloidose der Leber und Milz
(Sagomilz). Hochgradige allgemeine Andmie. Dekubitus. Kleine bronchopneumonische
Herde in den Unterlappen.

Der rechte Oberschenkelknochen wurde herausgenommen und mazeriert. Der Befund
an dem in der Instituts-Sammlung aufbewahrten Priparate ergibt sich aus den Ab-
bildungen 17a und b.

Die Oberflache des Knochens ist auf der Vorderseite und einem groBen Teil der Riick-
seite von unregelméfigen, schon etwas élteren periostalen Knochenneubildungen bedeckt.
Das distale Ende des Priparates wird von der zentral ausgedehnt zerstorten kndchernen
Grenzschicht der Diaphyse gegen den bei der Mazeration aufgelésten Epiphysenknorpel
gebildet (Abb. 17). Der Femurschaft ist in die distale Metaphyse eingekeilt und mit ihr
unter einem Winkel von etwa 135° knochern verheilt.

Die Frakturstelle ist in Abb. 17 nicht deutlich zu erkennen. Sie liegt dicht iiber den
Kondylen. Man sieht den in das Gelenkende eingekeilten zackig begrenzten Sequester.
Im unteren Drittel ist die alte Knochenrinde ausgedehnt resorbiert, daher kam es auch zu
der Spontanfraktur, da gerade am distalen Drittel die periostale Knochenneubildung gering
war. In den mittleren Abschnitten erkennt man die baumrindenartigen Auflagerungen
von neuem Knochen auf der alten Oberfliche, die zum Teil noch sichtbar ist. Oben eine
Knochenfistel (Kloake).

Die iiberausgrofle Zahl von infizierten Knochenwunden durch SchuB-
verletzungen verschiedenster Art im Weltkrieg liBt die Frage aufwerfen,
ob sich im Anschlufl an diese Wunden héufig eine chronische Osteomyelitis
angeschlossen hat. Eine Zusammenstellung, in der ein groBeres Material in
dieser Hinsicht bearbeitet worden wére, ist mir nicht bekannt geworden. Zweifel-
los sind im Anschlufl an SchuBverletzungen, und zwar besonders an Granat-
splitterverletzungen oft chronische osteomyelitische Verdnderungen aufgetreten.
Anscheinend haben diese Entziindungen keine Besonderheiten in ihrem Verlauf
gezeigt. Ich habe wenigstens keine Mitteilungen dariiber im Schrifttum gefunden.
Es ist ja auch kaum zu erwarten, daf sich diese Verletzungen wesentlich anders
verhalten sollten, als sonstige offene infizierte Knochenwunden. Mein Versuch,
durch Rundfrage bei verschiedenen Fachkollegen einschligiges Material zu
erhalten, hat keinen Erfolg gehabt. Ich selbst habe auch nur einen einzigen Fall
von chronischer Kriegsosteomyelitis“ untersuchen kénnen.

Es handelte sich um einen jetzt 47 Jahre alten Mann, der 1916 durch einen Granat-
ziinder eine offene Fraktur des rechten Oberschenkels erlitten hat. Im Dezember 1917
wurde das rechte Kniegelenk reseziert, gleichzeitig auch das Grundgelenk der rechten GroB-
und Kleinzehe. 1920 und 1923 wurden Sequester aus der Frakturgegend entfernt. 1926
akute Osteomyelitis im alten Frakturgebiet. Es bildete sich eine Fistel an der Vorderseite
des rechten Oberschenkels, die sich mehrmals schlo8 und wieder aufbrach. In den letzten
3/, Jahren war sie dauernd offen und sezernierte serése Fliissigkeit. Der Patient, kauf-
ménnischer Angestellter, erhielt 70% Rente. Am 13. 4. 38 fiel er eine kleine Treppe hinab,
als er mit dem kranken, etwa 10 cm kiirzeren Bein aus Unachtsamkeit 2 Stufen auf einmal
nehmen wollte. Das Bein knickte ein und er konnte nicht mehr aufstehen. Er wurde in
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die chirurgische Klinik des hiesigen Stadt. Krankenhauses eingeliefert. Bei der Aufnahme
entleerte sich aus der Fistel iibelriechendes, braunliches Sekret. Der Oberschenkelschaft
war nach lateral abgeknickt. Die Rontgenaufnahme ergab eine Querfraktur des Ober-
schenkels im mittleren Drittel. Der Knochen war im Bereich der Fraktur aufgetrieben,
zum Teil verdichtet, zum. Teil aufgehellt. Diagnose: Fraktur im Bereich einer chronischen
Osteomyelitis. Frische Herde waren nicht nachweisbar. AuBerdem fand sich eine Ankylose

a b

Abb. 17a und b. 5 Monate bestehende Osteomyelitis des Oberschenkelknochens. 15jihriger Knabe. S. 469/30,

Niirnberg. 3!/, Monate vor dem Tode Spontanfraktur, die unter winkeliger Abknickung der Bruchstiicke

heilte. a Dorsalansicht, b seitliche Ansicht. KI Kloaken in der baumrindenartig verdickten Totenlade; S groBer

Sequester, der tief in die abgeknickt angeheilte Epiphyse eingekeilt ist; Sp spornartige Periostverdickung.
Nihere Daten im Text.

im Bereich des resezierten Kniegelenks. Die Temperatur sank nicht, die Sekretion der Fistel
hielt an. Deswegen Absetzung des Oberschenkels oberhalb der Mitte. 3. 8. 38 Entlassung
mit kleiner Fistel am Stumpf. Der amputierte Ober- und Unterschenkel wurde uns zur
Untersuchung iibersandt. Chir. Nr. 305/38. Es fand sich eine chronische Osteomyelitis
mit starker Verdickung des Knochens, der von einem queren Bruchspalt durchzogen ist.
In der Nahe des Bruchspaltes einige Sequester. Der Markraum ist in einer Ausdehnung
von etwa 7 cm durch spongioses Knochengewebe ausgefiillt. Die Rinde des Knochens teils
sklerosiert, teils rarefiziert. Irgendwelche Besonderheiten gegeniiber anderen Fillen von
chronischer Osteomyelitis waren nicht nachzuweisen.

DaBl die Kriegsschuf3verletzungen gelegentlich zur Entwicklung von Ge-
schwiilsten auf dem Boden chronischer Entziindungen gefiihrt haben, wird

spater noch erortert (s. S. 72).
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Histologie der chronischen Osteomyelitis. Uber die Histologie der chroni-
schen Osteomyelitis finden sich in der Literatur nur verhaltnismafBig wenig
Angaben. Ich stiitze mich vor allem auf die Arbeiten aus dem ERDHEIMschen
Institut und einige eigene Untersuchungen.

Von den Verdnderungen am Knochen im Verlauf der Aus-
heilungsvorgédnge der eitrigen Osteomyelitis wurden Dbereits die
Bildung von ,.endostalem Osteophyt“ und die Verdickung der Spongiosa zu
,,bandachatartigen Strukturen erwéahnt. Im Bereich der Knochenrinde kommt
die Erweiterung der Haversschen Kanale und die Neubildung perforierender
Kanile allméhlich zum Stillstand. Durch Anlagerung neuer Knochengrund-
substanz werden stellenweise die erweiterten Kanéle wieder verengert!. GrofSere,
fistelartige Durchbruchsstellen der Eiterung werden ebenfalls von den Réndern
her wieder zugebaut. Dieser Prozef}, der mit einer Verdichtung der angrenzenden
Knochenschichten verbunden ist, geht allerdings sehr langsam vor sich und
bleibt haufig unvollkommen, indem ein sternformiges zentrales Lumen zuriick-
bleibt, welches von derbem Narbengewebe umgeben ist.

Wie schon aus den Ubersichtsschnitten (Abb. 5 und 6) hervorgeht, kommt es
schon friihzeitig zu einer periostalen Osteophytenbildung in der Umgebung
der Durchbruchstelle der Entziindung vom Mark an die Oberfliche des Knochens.
Diese Knochenneubildung zeigt in mehr chronisch verlaufenden Fillen manch-
mal eine deutliche Schichtenbildung, welche das Aufflackern der Entziindung,
das auch im klinischen Verlauf beobachtet war, wiederspiegelt. So findet man
manchmal auf der Oberfliche des Knochens zunichst eine meist schmale
Schicht von neugebildetem Knochen, der bereits in der Weise umgebaut ist,
wie ich es bei der Besprechung der Bildung des endgiiltigen Kallus naher be-
schrieben habe? sekundadres Osteophyt (FREUND). AuBlen darauf setzt
sich dann eine meist méchtigere Schicht von noch nicht umgebautem Faser-
knochen: ,,priméres Osteophyt* (FREUND). Diese beiden Schichten kénnen
miteinander iiberall oder nur streckenweise in Verbindung stehen oder auch
durch eine schmale Schicht von Fasermark getrennt sein. Zahlreiche Osteo-
klasten in den tieferen Schichten des priméren Osteophyts lassen darauf
schlieBen, dafl dieses hier sekundér abgebaut wird. Der im Schnitt hervor-
tretende knollige Bau des neugebildeten periostalen Knochens wird dadurch
vorgetéduscht, dal das periostale Osteophyt in gewissen Abstéinden von gréBeren
Gefafen durchsetzt wird, deren Lage am mazerierten Knochen an gréberen
Poren im Osteophyt kenntlich ist. An der Stelle, an welcher die Eiterung den
Knochen durchsetzte und zur Ausbildung eines periostalen Abszesses fiihrte,
findet sich entweder iiberhaupt keine periostale Knochenneubildung oder sie
ist erst in einiger Entfernung vom Knochen am Rande des periostalen oder
parostalen Abszesses vorhanden (s. Abb. 18). Parostale Knochenneubildungen
lagsen sich daran erkennen, daB sich zwischen den Knochenb#lkchen hier und
da Reste von quergestreiften Muskelfasern finden3.

Wihrend in den meisten Fallen von akuter eitriger Osteomyelitis mit Ent-
wicklung eines periostalen Abszesses die Eiterung nach auBen durchbricht
oder in Form einer Phlegmone die umgebenden Weichteile iiber weite Strecken
infiltriert (Abb. 16), kann bei weniger virulenter Infektion auch eine Aus-
heilung zustande kommen. Es bildet sich dann eine chronisch-entziindliche
Bindegewebsneubildung in der Umgebung, vor allem im Bereich der anliegen-
den Muskeln (diffuse Weichteilsklerose, KLEMM; s. S. 67). Die Muskelfasern
gehen vielfach durch die narbige Schrumpfung des neugebildeten Binde-
gewebes zugrunde. Zuweilen kommt es auch in der Umgebung zur Neubildung

L Siche dieses Handbuch, Bd. IX/3, S.281, Abb. 54. — 2 Siche dieses Handbuch,
Bd. IX/3. — 3 Siehe dieses Handbuch, Bd. IX/3, S.261, Abb. 41.
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von Knochenbélkchen: Myositis ossificans. Die im Fettgewebe der Umgebung
liegenden Blutgefafe kénnen an der Seite zum AbszeB hin Intimaverdickungen
aufweisen, die gleichfalls als Folgen der chronischen Entziindung anzusehen sind
(SceMIDTMANN). Der Epiphysenknorpel kann durch die Entziindung in der
Umgebung zur Wucherung angeregt werden und enchondromartige Bildungen
liefern (CHIArI). Héufig findet man als Ausdruck der Reizung der Epiphysen-
gegend vermehrtes Langenwachstum auf der erkrankten Seite (HEYDEMANN,
SpEED, KLEMM, TRENDEL u. a.). Dies ist besonders dann der Fall, wenn der

Abb. 18. Durchbruch eines osteomyelitischen Abszesses durch den Knochen nach auBen. a Kortikalis der

Tibia; b periostales Osteophyt; ¢ Periost; d Muskulatur; e normaler HAVERSscher Kanal; f mit Fasermark

gefiillte erweiterte HAVERSsche Kanile; g Durchbruchstelle der Eiterung: mit Eiter gefiillte erweiterte HAVERS-

sche Kandle; k& subperiostaler AbszeB; ¢ parostaler AbszeB; b* iltere periostale Knochenneubildung; 5% und 2
jingeres Osteophyt. (Nach FREUND.)

osteomyelitische Herd mehr in der Mitte des Knochens sitzt. Herde in der un-
mittelbaren Nahe der Epiphysenlinie zerstéren oft die Wachstumszone und
fithren dann natiirlich zu einem Zuriickbleiben der betreffenden Extremitit im
Wachstum und damit zu einer Verkiirzung des Gliedes.

Auch in der Markhohle bildet sich um die mehr oder weniger zahlreichen
Abszesse im Verlauf weniger virulenter Infektionen ein derbes Granulations-
gewebe. Da die AbszeBhohlen wegen der starren Umgebung nicht zusammen-
fallen konnen, ist bei groBeren Abszessen ohne operativen Eingriff eine Aus-
heilung nicht moéglich. Der Abszel wird abgekapselt und kann Jahre, bisweilen
sogar Jahrzehnte hindurch bestehen, ohne wesentliche Erscheinungen zu
machen. Immer besteht dann aber die Gefahr, daBl die Entziindung wieder
aufflackert, dafl sich neue Sequester bilden und die aufs neue einsetzende Eite-
rung mit einer Fistel nach auBlen durchbricht. Das Granulationsgewebe, welches
die Fisteln auskleidet, ist manchmal so gefaBreich, daB stindig sich wieder-
holende Blutungen auftreten, die wegen der immer stirker werdenden Anidmie
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schlieBlich zur Absetzung des betroffenen Gliedes zwingen kénnen (ANGERER).
Bei kleinen Kindern kénnen andererseits auch stark zerstérte Knochen wieder
vollig hergestellt werden (BRUNING).

Spontanfrakturen sind im Verlauf einer Osteomyelitis ziemlich selten,
wenn man von den schon erwidhnten Epiphysenlosungen absieht (CARPENTER
und PIERCE). Sie ereignen sich vor allem dann, wenn die Resorptionsvorginge
im Vordergrund stehen. Das Resorptionsgewebe kann in seltenen Fillen fast

Abb. 19. Chronische Osteomyelitis des Femur. Seit 20 Jahren bestehend. 36jihriger Mann. Mehrfach AbszeB-

bildung ohne Sequester. Amputation auf Wunsch des Patienten. Unters. Nr. 660/36, Niirnberg. H mit Granu-

lationsgewebe ausgekleidete Hohle, die in der Gegend von F durch eine Fistel nach auBen miindete. Im proxi-

malen Teil Ausfiillung des Markraumes mit Spongiosa und Porosierung der Rinde. Ubergangsfall zum
BRODIE-AbszeB.

tumorartig entwickelt sein (ELL10TT) und erinnert dann an die ,,braunen Knochen-
tumoren™. So beschreibt v. ALBERTINI eine ,,tumorférmige Osteomyelitis
bei einer 32jahrigen Frau. Es hatte sich hier im AnschluB an eine eitrige Bursitis
eine chronische Osteomyelitis entwickelt. Im Femur fand sich um einen zentral-
gelegenen Abszel eine dicke Schicht von osteoblastenhaltigem Resorptions-
gewebe. Dieses entsprach in seinem Bau durchaus den ,,Riesenzellengranu-
lomen®, nur enthielt es nirgends Hdmosiderinpigment. Auch PHEMISTER und
Gorpox fanden um chronische osteomyelitische Knochenabszesse manchmal

1 Siehe dieses Handbuch, Bd. IX/3, S.292 und Abb. 17).
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riesenzellenhaltiges Resorptionsgewebe. Sie halten daher die solitdren Knochen-
abszesse und solitiren Knochenzysten bei Kindern fiir gleichartig mit den
,braunen Knochentumoren®. Die spontanen Frakturen im Verlaufe einer
Osteomyelitis haben im allgemeinen gute Heilungsneigung. Auch in dem abge-
bildeten Falle (Abb. 17) kam es nach etwa 2 Monaten zu einer Konsolidierung
der Bruchstelle unter guter Kallusbildung.

¢) Die primiir-chronische Osteomyelitis.

Von der akuten eitrigen Osteomyelitis, die nach kurzem Bestehen unter
Bildung zahlreicher metastatischer Abszesse in den Lungen, Nieren und oft
auch durch eitrige oder eitrig-himorrhagische Pleuritis oder Perikarditis zum

Abb. 20. Narbig ausgeheilte Tibiaosteomyelitis. 48jihrige Frau. Unters. Nr. 6384/37, Niirnberg. Vor 32 Jahren
ausgedehnte Weichteilquetschung am rechten Unterschenkel (Transmissionsverletzung). GroBes jetzt zum Teil
verkalktes Himatom zwischen Tibia und Fibula, dessen unterer Rand bei H sichtbar ist. Amputation des Unter-
schenkels wegen zunehmender Kreislaufstorungen. F Fibula; 7' Tibia mit Inaktivititsatrophie; O vernarbter
osteomyelitischer Herd, in dessen Bereich die Spongiosamaschen mit derbem Bindegewebe ausgefiillt sind.

Tode fiihrt, iiber die Fille mit subakutem Verlauf und ausgedehnter Sequester-
bildung kann man alle Ubergéinge finden zu den ,,primér chronisch® verlaufenden
Fallen mit geringer oder ganz fehlender Sequesterbildung und fast fehlender
Eiterung (,,trockene Osteomyelitis®, ,atypische Osteomyelitis“), also zu Ver-
laufsformen, die oft erst nach langem Bestehen klinisch als Osteomyelitis
erkannt werden, da sie manchmal ganz unbedeutende und schwer zu lokali-
sierende Beschwerden machen. Die ,,primér chronische Osteomyelitis®
zieht sich oft iiber viele Jahre hin, indem immer wieder neue Entziindungsherde
in Gestalt von kleinen Knochenabszessen auftreten. Diese Verlaufsform ist
aber verhiltnismaBig selten (FREUND, MELCHIOR). Sie findet sich meist in
etwas hoherem Alter als die akute Form und betrifft vorwiegend Leute im
Alter von iiber 20 Jahren. Die akuteren Schiibe treten klinisch mehr oder weniger
stark in Erscheinung. In manchen Fillen fehlen subperiostale Abszesse voll-
stindig, in anderen treten sie nur iber einem Teil der Herde auf, wihrend ein
anderer Teil klinisch keine oder ganz unbedeutende Beschwerden macht, so
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daf} die Herde im Knochen nur zufallig, bei einer Réntgenaufnahme oder sogar
erst bei der Sektion (Wirbelsidule!) gefunden werden.

Durch die akuteren Schiibe und die Vielzahl der Herde (bis iiber 100 sind
beobachtet, MELCHIOR) unterscheidet sich diese Form der Osteomyelitis von
dem sog. ,chronischen KnochenabszeB“, der nach seinem ersten Be-
schreiber meist als ,,BRODIE-AbszeB* bezeichnet wird. Wihrend die von
FREUND und MELCHIOR beschriebenen Fille nach dem oben bereits ausgefithrten
keine besondere Besprechung erfordern, sollen die Besonderheiten des ,, BRODIE-
Abszesses kurz zusammengefaBt werden.

f) Der chronische KnochenabszeS (Brobik)

wurde 1830 zum ersten Male als eine besondere Form der Knochenentziindung
beschrieben. Er ist gekennzeichnet dadurch, daB meist nur an einer Stelle
des Knochengeriistes, selten symmetrisch
» amgleichen Knochen jeder Seite (Kasarow
und PoxROWSKI), ein glattwandiger, scharf
begrenzter Herd gefunden wird, der sich
klinisch durch intermittierende, oft nachts
starker auftretende Schmerzen bemerkbar
machen kann. Am héufigsten finden sich
solche Herde in der oberen Tibiameta-
physe, dann auch in der distalen Tibia-,
Radius- und Femurmetaphyse, seltener
in anderen Réhrenknochen und nur aus-
nahmsweise in kurzen Knochen (Wirbel,
Kasagkow und Poxrowski, Kalkaneus,
MEYER-BORSTEL, Patella, MARTUPOLSKY).
Wiahrend man diese Form der Knochen-
entziindung frither fiir den seltensten Aus-
gang der Osteomyelitis hielt (GarrE), fand
man mit der Zunahme der Rontgenaufnah-
men immer héufiger solche Abszesse [EsAv,
MzeyER-BorsTEL, RUPP, Gross (Lit.),
REmnBERG (Lit.), (216 Fille bis 1927
BRICKNER), zahlreiche franzoésische Auto-
Abb. 21. Chronischer Knochenabszes (Bropip) in  Ten: PIQUET und Cyssau (Lit.)].
der unteren Femurmetaphyse. Sammiung Bonn, Ein Teil der hierher gehérigen Fille
ist frither wohl als Tuberkulose gegangen
(REINBERG), andere Fille sind wegen der oft unerheblichen Beschwerden viel-
leicht ganz iibersehen worden, denn es kommt nicht allzuselten vor, daB ein
KnochenabszeB8 unerwartet gefunden wird, wenn wegen Schmerzen unklarer
Ursache eine Rontgenaufnahme gemacht wird.

Der chronische KnochenabszeS besteht in einer glattwandigen, scharf
umschriebenen, erbsen- bis walnuBgroBen Hohle, die mit Granulationsgewebe
ausgekleidet ist (Abb. 21). Eine Beziehung zur Knochenoberfliche ist nicht
festzustellen: chronische Osteomyelitis ohne Fistelbildung (Stwon).
Das umgebende Knochengewebe ist vielfach verdichtet (Bropig, KoNie. Der
Inhalt besteht aus einer entweder eiterartigen oder auch ,,6ligen‘, manchmal
etwas schleimigen Fliissigkeit. Bei bakteriologischer Untersuchung findet man
den Inhalt zuweilen steril (Esau, REINBERG). In anderen Fillen lassen sich
Staphylokokken (KMENT, MEYER-BORSTEL, V. SEEMEN), Streptokokken (WEH-
NER), manchmal auch beide gleichzeitig nachweisen. Seltener sind es andere
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Keime. So fand z. B. WEHNER in seinen 9 Fallen 4mal Staphylococcus aureus,
je 1lmal Staphylococcus aureus anhaemolyticus, Staphylococcus albus -+ Strepto-
coccus brevis und Streptococcus brevis allein. Zweimal war der Inhalt steril.
PHEMISTER und GORDON sowie CERNPERE und Day. (zit. nach CERNPERE)
beobachteten auch Streptococcus viridans, MEYER-BORSTEL, MARBURG und
PrckuaNs Typhusbazillen.

Die ,,BroDIE-Abszesse bevorzugen die Gegend, an der sich der Epi-
physenknorpel befunden hatte, also die Gegend zwischen Epi- und Diaphyse,
die Metaphyse. Wie schon bemerkt, werden mit Vorliebe junge Leute nach
AbschluB des Knochenwachstums betroffen (MaeNUs-KoON1G). Da sich der
Abszefl meist erst bemerkbar macht, wenn er schon mehrere Jahre bestanden
hat, 148t sich oft nicht mehr mit geniigender Sicherheit feststellen, ob eine
akute Osteomyelitis bei dem Triger in der Jugend vorausgegangen ist. In den
meisten Fallen lieBen sich keine entsprechenden Feststellungen machen. Es
gibt aber auch Fille, in denen eine akute Osteomyelitis vorausging. Solche

Abb. 22. Chronischer Knochenabszefi (BRODIE). Histologisches Teilbild von Abb. 20. P Periost;
B bindegewebige AbszeBmembran.

Beobachtungen bilden die Uberginge zu den Osteomyelitisformen, bei denen
neben einem chronischen AbszeB noch weitere chronisch-entziindliche Ver-
anderungen in anderen Knochen vorhanden sind (v. SEEMEN, FREUND, MEL-
CHIOR). Sie beweisen, daB der ,,BRoDIE-AbszeB keine fiir sich bestehende be-
sondere Krankheit ist, sondern dal} er, was ja auch wahrscheinlich war, durch
alle Uberginge mit anderen Erscheinungsformen der chronischen Knochen-
entziindung verbunden ist. So ist die Annahme verstindlich, daB der chroni-
sche KnochenabszeB eine von Anfang an abgeschwicht verlaufende Osteo-
myelitis ist. Ob es sich dabei um eine Infektion mit wenig virulenten Keimen
handelt, oder ob die Abwehrfihigkeit des Korpers ein bestimmtes Ausmal
hatte, kommt schliefilich fast auf das gleiche hinaus und 148t sich nachtrig-
lich, wenn der AbszeB schon Jahre bestand, nicht mehr feststellen (ROSER,
LexEer, Levy, KMENT, MELCHIOR, V. SEEMEN). Nach MEYER-BORSTEL spielt
der Zeitpunkt der Infektion die Hauptrolle. Der BrODIE-AbszeB tritt ja auch
meist erst nach Vollendung des Wachstums auf, wenn die Blutversorgung des
Knochens nicht mehr so stark ist als im Kindesalter, die Abwehrfahigkeit aber
ganz ausgebildet ist. Die Neigung zur Sequesterbildung ist beim BroDIE-Abszel
gering. Es sind entweder keine Sequester vorhanden oder es werden nur ver-
einzelte sehr kleine Knochenstiicke abgestoBen.

Uber die Histologie des chronischen Knochenabszesses ist nur
wenig zu sagen. Die Auskleidung der Hohle besteht aus einem unspezifischen
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Granulationsgewebe, welches auf der Oberfliche eitrig belegt oder auch mit
Fibrin bedeckt ist. Nach auflen geht es in eine wechselnd dicke immer mehr
narbig werdende Schicht von Bindegewebe iiber, welche den Absze8 als eine
Art Kapsel gegen den Knochen abgrenzt (Abb. 22). Im Mark der umgebenden
Spongiosamaschen ist die Grenze gegen das unverinderte Knochengewebe
nicht so scharf, indem die Beimengung von Bindegewebe zu dem zelligen oder
Fett-Mark allméhlich abnimmt. Die im Rontgenbild oft scharf hervortretende
Verdichtung der Spongiosa (SCHUCHARD, Lit.) um den AbszeB ist in dem von
mir untersuchten Fall nur auf einer Seite vorhanden, dort, wo der Absze der
Knochenrinde etwas nédher lag (Abb. 22).

Die bisherige Schilderung der Knochenentziindungen bezog sich auf die
Osteomyelitis der langen Réhrenknochen. An den kurzen und platten Knochen,
die wesentlich seltener befallen werden, sind manche Besonderheiten fest-
zustellen, die eine kurze Besprechung erfordern.

B. Die Besonderheiten der Osteomyelitis der kurzen und platten Knochen.

Abweichend von der Einteilung in den anatomischen Lehrbiichern sollen
hier unter ,kurzen und platten Knochen® alle Knochen auBler den langen
Réhrenknochen (Femur, Tibia, Fibula, Humerus, Ulna und Radius) verstanden
werden, also auch die kleinen Réhrenknochen der oberen und unteren Extremi-
taten. Diese bilden hinsichtlich der Besonderheiten im Ablauf einer Entziindung
etwa eine Mittelgruppe zwischen den langen Rohrenknochen und den iibrigen
Knochen. Sie sollen dementsprechend zundchst besprochen werden. Tiir
die nachfolgenden Ausfithrungen méchte ich zunichst bemerken, daB ich zwar
Zahlenangaben iiber die Héufigkeit der Osteomyelitis der einzelnen Knochen
aus dem Schrifttum iibernommen habe, daB ich mir aber vollkommen klar
dariiber bin, dafl diese Zahlen nur einen ganz groben Anhalt geben kénnen.
Die Angaben in den Statistiken weichen vielfach sehr voneinander ab und
wenn man sich vergegenwirtigt, dal diese Zahlen aus einem oft recht spir-
lichen Gesamtmaterial gewonnen wurden und nach ganz verschiedenen Gesichts-
punkten errechnet sind, darf man ihnen keine groBle Bedeutung zumessen.
Sie sollen hier nur einen ungefahren Anhalt iiber die Héufigkeit geben, mit
der ein bestimmter Knochen an der Gesamtzahl der Osteomyelitisfiille beteiligt
ist. Fiir uns sind ja nur grobe Unterschiede von Bedeutung, weil sich daraus
vielleicht Gesichtspunkte fiir die Beantwortung der vielen Fragen ableiten
lassen, die hinsichtlich der Entstehungsbedingungen der Osteomyelitis noch
der Lésung harren. Geringe Unterschiede in der Haufigkeit des Befallenseins
zwischen einzelnen Knochen sind fiir unsere Betrachtung belanglos. Die Mit-
teilung seltener Lokalisationen von Osteomyelitis ist ja auch vielfach von
duBeren Umstdnden abhingig, denn jeder weil, wie sich unter Umstinden
kasuistische Beitrige iiber ein bestimmtes Thema héufen, wenn gerade ein
Fall aus irgendeinem Grunde besonderes Interesse erregt hatte. Da die Osteo-
myelitis mancher Knochen recht selten ist, sind die statistischen Angaben
tiberdies oft sehr mit dem Fehler der kleinen Zahl behaftet.

Uberblicken wir die Unzahl von kasuistischen Arbeiten iiber Osteomyelitis
auBerhalb der langen Rohrenknochen, so ist festzustellen, daBl nur ganz ver-
einzelte Arbeiten eingehendere Mitteilungen iiber die pathologische Anatomie
und vor allem Histologie bringen. Die groBe Mehrzahl ist nach klinischen
Gesichtspunkten abgefaBt. Ich habe versucht, durch eigene Untersuchungen
einige Liicken auszufiillen, kann mich aber im ganzen ziemlich kurz fassen,
da aus dem bisher vorliegenden Material hinsichtlich der Histologie keine allzu
groBen Abweichungen von dem gewodhnlichen Verlauf der Osteomyelitis an den
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Roéhrenknochen zu ersehen sind. Die Reihenfolge, in der die einzelnen Knochen
besprochen werden sollen, mufl zunédchst ziemlich willkiirlich bleiben, da sich
keine Gruppierungsmoglichkeiten nach pathologisch-anatomischen Gesichts-
punkten ergaben.

a) Osteomyelitis der Phalangen.

Gewisse Besonderheiten zeigen die sehr gefafireichen Phalangen. Sie er-
kranken nur ganz ausnahmsweise als einzige Knochen ,primar* von der
Blutbahn aus (BRUDNICKY, bei Otitis media und Paratyphus). Fast stets ist
ein osteomyelitischer Herd in einer Zehen- oder Fingerphalanx Teilerscheinung
einer ,,mehrherdigen Osteomyelitis*. Hiufiger erkranken die Phalangen sekundéir
von der Umgebung aus, indem — besonders an den Fingern — ein Panaritium
auf den Knochen iibergreift: Knochenpanaritium. Hupaczick fand unter
6000 Panaritien den Knochen 271mal mitbetroffen. Auch iiber diese von
auflen auf den Knochen iibergreifende Entziindung habe ich nur eine einzige
ausfiihrlichere Arbeit gefunden: SEDGENIDSE berichtet iiber das Ergebnis
der Untersuchung samtlicher Phalangen von 12 amputierten Fingern (offene
Frakturen, meist Maschinenverletzungen). Der Hauptunterschied gegeniiber
der Osteomyelitis der langen Réhrenknochen besteht darin, daf sich die Ent-
ziindung infolge des Gefafireichtums sehr schnell iiber den ganzen Knochen
ausbreitet, dal aber aus dem gleichen Grunde keine oder nur kleine Sequester
gebildet werden. Kommt es zur Abstofung eines Knochenstiickes, so ist dieses
bereits ausgedehnt porosiert, selbst wenn es bereits nach 2—3 Wochen abge-
stoBen wird. Die Osteoklastentatigkeit ist ndmlich im Beginn der Entziindung
sehr rege und wenn es nach Verschlul zahlreicher Gefale zum Absterben von
Knochenstiicken kommt, sind diese bereits ausgedehnt resorbiert. Der GefiB-
verschluBl ist teils durch Thrombose, teils aber auch durch endarteriitische
Prozesse bedingt. Die Knochenneubildung ist meist gering, nur bei den gréBeren
Phalangen, die mehr den grofien Réhrenknochen ahnlich sind, kommen nennens-
werte periostale Knochenneubildungen vor. An den Nagelgliedern wird der
Knochen oft so schnell und ausgiebig zerstort, dafl keine nennenswerte Knochen-
neubildung méglich ist. Unter giinstigen Umstéinden kann vielleicht auch der
ganze Knochen von der Epiphyse aus regeneriert werden. HupACZECK be-
streitet dies allerdings und behauptet, daBl die Entkalkung des Knochens das
Ausmal der Zerstorung groBer erscheinen lasse, als sie in Wirklichkeit ist.

b) Osteomyelitis der Mittelfu- und Mittelhandknochen.

MittelfuBB- und Mittelhandknochen sind etwas hiufiger von einer
Osteomyelitis befallen als die Phalangen. K~orr, der 1930 die Falle von FuB-
osteomyelitis zusammengestellt hat, fand unter 2061 Osteomyelitisfallen gegen-
itber dreimaliger Beteiligung der Phalangen 34mal die Metatarsalia betroffen.
MicHELSON gibt unter 1008 Osteomyelitisfillen 8mal die MittelfuB3- und 2mal die
Mittelhandknochen als Sitz an. Bei TRENDEL sind es unter 1058 Fillen 16 am
Mittelfull und 7 an der Mittelhand. Auch die MittelfuB- und Mittelhandknochen
erkranken sehr selten fiir sich allein, am ehesten noch nach Traumen (ANSCHUTZ).
Meist sind noch weitere Knochen entziindlich verindert, vor allem lange Rohren-
knochen. Die Osteomyelitis der Metatarsalia und Metakarpalia ist also gew6hn-
lich eine Teilerscheinung einer mehrherdigen Osteomyelitis (HINDERFELD, Lit.!).
Eine anscheinend ,,primére hamatogene” Osteomyelitis des 2. Mittelhand-
knochens beschreibt HinpERFELD. Hier kam es zur Totalnekrose und Epi-
physenlosung. Totalnekrosen sind auch sonst mehrfach beobachtet worden.
ParrscH berichtet z. B. von einer Osteomyelitis des 2.—5. Mittelhandknochens
mit Totalsequestern. Die Regenerationsfihigkeit des Periostes war aber bei
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dem 13jahrigen Madchen so groBl, dal es spater sogar wieder Klavierspielen
konnte. Uber Besonderheiten in pathologisch-histologischer Hinsicht habe ich
keine Angaben im Schrifttum gefunden.

¢) Osteomyelitis der FuB- und Handwurzelknochen.

Unter den Full- und Handwurzelknochen ist der Kalkaneus am héu-
figsten befallen, es folgt der Talus und dann die iibrigen FuBwurzelknochen.
Die entsprechenden Zahlen sind bei KNoLL: Kalkaneus 49 Falle, Talus 20 Fille,

iibrigeTarsalknochen 7Félle.
Os cuneiforme pedis I und
ITII, Os naviculare pedi je
lmal. TRENDEL erwéhnt in
der gleichen Reihenfolge den
Kalkaneus 15mal, den Talus
6mal, MicaeELsON den Kal-
kaneus 14mal, den Talus
Tmal. Die Handwurzelkno-
chen sind nur ganz ver-
einzelt aufgefithrt: TREN-
DEL: Os naviculare, MICHEL-
soN: Os cuneiforme. Wegen
der Kleinheit der Knochen
greift die Entziindung stets
auf die angrenzenden Ge-
lenke und meist auch auf
die benachbarten Knochen
itber und verhdltnisméiBig
oft kommt es zu Total-
nekrosen. Mitteilungen iiber
histologische Untersuchun-
gen habe ich nicht gefun-

den und konnte auch selbst

Abb. 23. Ausgedehnte eitrige Osteomyelitis des Schideldaches, aus-  keinen einschlégigen Fall
gehend von einem operierten StirnhOhlenempyem. 29jihriger Mann.
Farbenaufnahme von Herrn Prof. ROSSLE. S. 11/15. untersuchen.

d) Osteomyelitis der platten Schidelknochen.

Die platten Schadelknochen sind fast niemals ,,primar” erkrankt
(Marex). Es handelt sich vielmehr fast stets um Entziindungen, die von der
Umgebung auf die Knochen iibergreifen. Als Ausgangspunkt kommen am
héufigsten Entziindungen der Nebenhdohlen in Betracht, ferner infizierte Wunden,
sei es nach Operationen (z. B. Eréffnung von Hirnabszessen), sei es nach offenen
Frakturen. Unter den Nebenhohlenentziindungen spielt die Stirnhéhlenent-
ziindung die Hauptrolle, es folgen die Entziindungen der Siebbeinzellen und
der Keilbeinhohle. Die Oberkieferhohlen kommen, sofern sie allein erkrankt
sind, kaum jemals in Betracht (WiLENsky). Nach v. EICKEN ist eine fast
konstant nachweisbare Vene zwischen der Gegend des Tuber frontale und dem
Processus zygomaticus des Stirnbeins fiir die relativ héufige Ausbreitung der
Stirnhohlenentziindung auf die Stirn- und Scheitelbeine von Bedeutung (Abb. 23).
Ferner geben die sehr weiten Diploériume um die Stirnhéhlen einen Ausbreitungs-
weg fiir die Entziindung ab. Auch die Schlafenbeinschuppe kann von den Stirn-
hohlen aus infiziert werden (LEMERE). Auf die sekundidren Entziindungen des
Schlifenbeins, vor allem die vom Mittelohr ausgehenden Entziindungen des
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Warzenfortsatzes und des Felsenbeins mit ihren Besonderheiten, die durch die
Anwesenheit der pneumatischen Réume in diesen Knochenteilen bedingt sind,
gehe ich hier nicht néher ein und verweise auf Bd. XII dieses Handbuches
und auf die eingehende Darstellung durch SINGER (Lit. auch bei NEFF). Das
Hinterhauptbein ist von den platten Schédelknochen am seltensten erkrankt.
Fast stets handelt es sich um Folgen von Verletzungen. Die osteomyelitischen
Verinderungen des Keilbeins finden sich im Schrifttum meist in den Arbeiten
iiber die Nebenhohlenentziindungen. Ob ,,primére* (hématogene) Entziindungen

Abb. 24. Schidelosteomyelitis (postoperativ). Heilungsstadien. 7'¢ und 7% Tabula externa und interna; D7
Diploe. Der Rand des Operationsgebietes ist links zu denken. @ nekrotisches Fettmark mit Bakterien; b Ab-
szesse; ¢ Granulationsgewebe; d dlteres Narbengewebe; & vollig nekrotische Tabula externa; f, ¢ Granulations -
gewebe und Eiterung in der Demarkationszone, die bei ¢ an der Oberfliche ausmiindet; ¢ und % geringe peri-
ostale Knochenneubildung auf der noch lebenden Tabula externa; I erweitertes HAVERSsches Kanilchen in der
Tabula interna; m Knochenauflagerungen auf alten Knochenbilkchen (n); o und » kleine nekrotische
Knochensplitter. (Nach MAREK: Arch. klin. Chir. 181.)

im Keilbein vorkommen, ist unsicher. LEucH hat etwa 30 Falle von Keilbein-
osteomyelitis aus der Literatur zusammengestellt und einen eigenen Fall aus
dem Baseler Institut naher beschrieben. Vom pathologisch-anatomischen Stand-
punkt aus bieten diese Félle nichts Besonderes.

Die Erreger der Schadelosteomyelitis sind die gleichen, die auch sonst
gefunden werden. WoopwarD fand unter 58 Fillen des Schrifttums 20mal
die Erreger angegeben. Uberwiegend, in 14 Fillen, waren es wiederum Staphylo-
kokken (aureus), 5mal Streptokokken und lmal Pneumokokken. Die Prognose
war bei den Streptokokkeninfektionen am schlechtesten, sie verliefen alle
todlich. Der durch Pneumokokken verursachte Fall kam zur Heilung. Auch
bei den Staphylokokkeninfektionen betrug die Mortalitit 21 %. Diese verhéltnis-
méBig hohe Zahl ist durch das haufige Ubergreifen auf die Dura und ihre
Sinus bedingt.

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 3
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Die einzige ausfiihrlichere histologische Untersuchung einer Schidel-
osteomyelitis, die mir bekannt geworden ist, stammt von MAREK aus dem
Erpuemschen Institut (1934). Sie wurde an einem infizierten Scheitel-Schlifen-
beinlappen 8 Wochen nach einer osteoplastischen Trepanation bei Hirnabsze8
vorgenommen und ergab einige erwidhnenswerte Besonderheiten. Bei der
Bewertung der Befunde ist allerdings zu beriicksichtigen, daB die Erndhrungs-
verhiltnisse in dem betroffenen Knochenstiick auBerordentlich ungiinstig waren,
da es nur an einer Seite und auch hier nur an der Oberfliche mit der Umgebung
in Verbindung stand. Als Eintrittspforten fiir die Keime kamen die durch die
Operation eroffneten Diploerdume an allen vier Seiten und die vom Periost
entbloBte Unterfliche des Knochens in Betracht. So ist denn auch die Nekrose
hier viel ausgedehnter und die Bakterieninvasion viel stirker, als wir es in einem
Knochen erwarten diirfen, der sich noch in seiner normalen Lage befindet.

Abb. 25. Intrauterin entstandene Osteomyelitis des Scheitelbeines. Ubersichtsbild. @ abgehobenes Periost

mit Granulationsgewebe als #uBere AbszeBwand; b AbszeBhohle; ¢ knochernes Schideldach mit nekrotischem

Knochen; d periostale Knochenneubildung an der Innen- und Auflenseite des Schideldaches; e abgehobenes
Periost und Dura. (Nach LADEWIG.)

Trotzdem ist die Entziindung in dem Trepanationsstiick durch eine erhebliche
Granulationsgewebsbildung aufgehalten worden. In der aus der MAREKschen
Arbeit entnommenen Abb. 24 sind die Etappen des Vordringens der Entziindung
und ihrer Abwehr deutlich zu erkennen. Links erkennt man den nekrotischen
Knochen mit gleichfalls nekrotischem Mark und Bakterienhaufen. Es folgt
eine Zone, in der die Diploerdume mit Eiter gefiillt sind und schlie8lich die
Zone, in welcher das Granulationsgewebe dem weiteren Vordringen der Ent-
ziindung Einhalt gebietet und sogar in den schon abgestorbenen Knochen
vordringt. Das Granulationsgewebe bewirkt nach seinem Eindringen in den
abgestorbenen Knochen die Demarkation des toten Knochens. Diese Ablosung
findet nicht dicht an der Grenze von lebendem und totem Knochen statt (wie
z. B. HEINECKE und KLEMM angaben), sondern im Bereich des abgestorbenen
Knochens. Ein allerdings schmaler Saum toten Knochens verbleibt im Zu-
sammenhang mit dem lebenden Knochen und wird bei einer Regeneration in
das Regenerat eingebaut (LANGER), wie wir es auch bei der Besprechung der
Bruchheilung kennengelernt haben!. Die KaurmanNsche Ansicht, daB die
Ablosung des Sequesters im Bereich des lebenden Knochen stattfindet, konnte
nicht bestitigt werden. Der Sequester ist also stets kleiner als der abgestorbene

1 Siehe dieses Handbuch, Bd. IX/3, S. 220, Abb. 15.
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Knochenbezirk. Die Nihte zwischen den Schidelknochen halten die Entziindung
wenigstens eine Zeitlang auf. Hier ist der Knochen dichter und das Binde-
gewebe der Nahte vereitert gewohnlich nicht. Es bildet sich vielmehr von der
Naht aus nach beiden Seiten Granulationsgewebe, welches das weitere Vor-
dringen der Infektion verhindert. Auch klinisch kann man manchmal beobachten,
daB die Osteomyelitis an den Néhten Halt macht. Der Knochenanbau ist an
den Schédelknochen gering. Er beginnt erst in einigem Abstand von der eitrig-
durchsetzten Zone, so wie wir es auch an anderen Knochen immer finden.
Das AusmaBl der Knochenneubildung ist unter anderem natiirlich auch von
dem Alter des Kranken abhingig. In dem einzigen Fall von Schadelosteo-
myelitis, den ich untersuchen konnte, handelte es sich um einen 50jidhrigen
Mann (8. 598/35, Niirnberg). Hier war einen Monat nach der Verletzung (infi-
zierte Fraktur nach Sturz) noch nirgends Knochenneubildung zu finden. MAREKs
Fall betraf einen 21jahrigen Mann. Er wies nach 8 Wochen stellenweise neu-
gebildete Knochenlamellen auf. Viel erheblicher war die Knochenneubildung
schliefflich bei einem Neugeborenen mit intrauterin entstandener Osteomyelitis
des Schidels, den LADEWIG beschrieben hat (s. Abb. 25). Das Kind ist nur
19 Stunden alt geworden. Dieser Fall ist auch insofern noch von Interesse,
als er eine sicher hamatogen entstandene Schidelosteomyelitis darstellt.

e) Osteomyelitis der Knochen des Gesichtssehidels.

Die Knochen des Gesichtsschidels werden wie die iibrigen flachen
Knochen meist von der Umgebung aus befallen. DaB bei ihnen der Knochen-
abbau durch den Eiter bewerkstelligt wiirde, wie MANASSE meint, und nicht
durch die Osteoklasten, kann als widerlegt gelten. Die oft monatelang ohne nach-
weisbare Verkleinerung im Eiter schwimmenden Sequester beweisen, daB der
Eiter die anorganischen Knochensalze nicht nennenswert angreifen kann. Die
organischen Bestandteile des Knochens werden von den eiweiBlésenden Fer-
menten der Leukocyten gelost. Von den Knochen des Gesichtsschidels ist
der Unterkiefer bei Erwachsenen am héufigsten Sitz entziindlicher Prozesse
(ALTMANN, Mandibula, Jochbogen). Der Oberkiefer kommt in zweiter Linie in
Betracht, die iibrigen Knochen nur ausnahmsweise. Bei TRENDEL: Unterkiefer
24mal, Oberkiefer 4mal, Proc. zygomaticus 2mal, Os nasale 2mal; MICHELSON :
Unterkiefer 12mal, Oberkiefer 5mal, ferner Proc. zygomaticus 5mal und Os
nasale Imal. Aus den nachfolgenden Ausfiilhrungen wird hervorgehen, daB die
Reihenfolge bei Sauglingen insofern eine andere ist, als hier Unterund Ober-
kiefer hinsichtlich der Reihenfolge umzustellen sind.

Die Kieferosteomyelitis der Sduglinge weist in mehrfacher Hinsicht
Besonderheiten auf, die in dem Bau dieser Knochen im Siuglingsalter begriindet
sind. AuBerdem spielt auch die Tatsache eine Rolle, daB in diesem Alter die
zelluldren Abwehreinrichtungen des Korpers noch nicht voll ausgebildet sind
(WusTtrOW). Da die Osteomyelitis des Siuglingskiefers friihzeitig auf die Un-
gebung, vor allem auf die Orbita iibergreift, ist es verstiandlich, daB viele Fille
frither als ,,Phlegmone der Orbita‘ beschrieben wurden. Da sie ferner oft
zur AbstoBung von Zahnkeimen fiihrt, wurden andere Fille unter der Bezeich-
nung ,sequestrierende Zahnkeimentziindung® veroffentlicht. Beide
Bezeichnungen treffen aber insofern nicht das wesentliche, als sie Folgeerschei-
nungen einer Kieferosteomyelitis in den Vordergrund stellen, die Grundkrank-
heit aber nicht in der Namengebung zum Ausdruck kommt. Darauf hat vor
allem BRONNER hingewiesen, der die unter den verschiedensten Bezeichnungen
in der Literatur verstreuten Fille zusammengetragen hat. An Hand eines
eigenen Falles, den ich histologisch untersuchen konnte, legte BRONNER dar,

3%
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daB es sich bei diesen, so verschieden benannten Erkrankungen primir stets
um eine Kieferosteomyelitis handelt. Deshalb sollte man sie auch als Kiefer-
osteomyelitis der Sduglinge bezeichnen (s.auch Dimic). Die Besonder-
heiten der Kieferosteomyelitis beim Séugling lassen sich durch die besonderen
Bau- und Wachstumsverhéltnisse dieser Knochen im Sauglingsalter erklaren. Die
Kiefer sind in diesem Alter dicht angefiillt mit den Zahnkeimen und haben schon
infolge ihrer Kleinheit engere Beziehungen zu der Nachbarschaft als im spéteren
Leben. Ihr Schleimhautiiberzug ist noch sehr zart und beim Saugen besonders

Abb. 26. Unterkieferosteomyelitis beim Siugling mit AbstoBung des mittleren Milchschneidezahns (,,sequestrie-

rende Zahnkeimentziindung®‘). 12 Tage altes Kind. Beobachtung von MAHLO und PFLUGER. Abbildung nach

einer von Prof. SCHURMANN, Berlin zur Verfiigung gestellten Aufnahme. P entziindlich-infiltrierte und ober-

flichlich nekrotische Papille des bereits abgestoBenen mittleren Milchschneidezahns. Z Reste der Zahnleiste;

E Anlage des bleibenden Zahnes (intakt); Gr von Granulationsgewebe angefiillte Markriaume des zum Teil
bereits zerstorten Unterkieferknochens.

leicht Verletzungen ausgesetzt. Die Zartheit der Kieferschleimhaut ist wohl die
Ursache dafiir, da die Mehrzahl der Erkrankungen an Kieferosteomyelitis
(82,5%) in die beiden ersten Lebensmonate fallt und daB sich die grofite Hiufung
in der 2. und 3. Lebenswoche findet. Ich glaube, daBl die Bedeutung der Hyper-
amie infolge der zu dieser Zeit besonders stark wachsenden Zahnkeime fiir die
Entstehung der Kieferosteomyelitis keine ausschlaggebende Bedeutung hat,
da die Mehrzahl der Erkrankungen nicht hdmatogen, sondern von der Mund-
schleimhaut aus zustande kommt. Wustrow hélt die im Kindesalter noch
nicht voll ausgebildete Abwehrfihigkeit des Retikuloendothels fiir bedeutsamer
als die stirkere Blutversorgung. Fir die schnelle Ausbreitung der Entziin-
dung mag der Gefafireichtum des Gewebes von Bedeutung sein. ZARFL sowie
SieeMuND und WEBER wollen eine phlegmondse und eine osteomyelitische Form
der sequestrierenden Zahnkeimentziindung unterscheiden. Eine solche Trennung
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ist praktisch oft nicht durchfiihrbar. Wenn die Fille zur Untersuchung kommen,
ist die Entziindung fast immer schon so weit fortgeschritten, daf sich nicht
mehr mit Sicherheit entscheiden 1a8t, ob die Infektion hamatogen oder von der
Mundhéhle aus direkt erfolgt ist. Die klinischen Angaben weisen aber meist
darauf hin, daB eine Schleimhautinfektion vorliegt, indem in der Anamnese
von einem Erysipel des Gesichtes, von einer Mastitis oder Fieber in den letzten
Tagen der Schwangerschaft bei der Mutter, von Geburtstraumen im Bereiche
des Gesichtes u. dgl. die Rede ist (Custopis, BRONNER, MAHLO und PFLUGER).
Die kleine Verletzung der Mundschleimhaut kann natiirlich leicht iibersehen
werden. Oft wird erst an der Schwellung der Wange oder der Augenlider
bemerkt, daB bei dem Kinde ein entziindlicher ProzeB im Gange ist. Die néhere
Untersuchung ergibt dann manchmal schon eine Fistelbildung am XKiefer,
und zwar meist im Bereich des vorderen Teiles des Alveolarbogens des Ober-
kiefers. Besonders iiber den am stérksten vorspringenden Stellen, iiber den Eck-
zihnen, finden sich die ersten Veréinderungen. Auch diese Tatsache spricht
dafiir, daB hier die Schidigung der Schleimhaut stattfand und hier die Eintritts-
stelle fiir die Erreger zu suchen ist. GERKE und LEPP sprechen von ,,Ein-
massieren® der Erreger beim Saugakt. Da die Kiefer des Neugeborenen dicht mit
Zahnanlagen angefiillt sind, ist es geradezu selbstverstindlich, daf diese sehr
bald von der Entziindung ergriffen werden. Die AbstoBung eines oder mehrerer
Zahnkeime ist daher ein haufiges Ereignis im Verlauf der Kieferosteomyelitis
und es ist auch verstindlich, daB dieser Vorgang besonders auffiel und zur
Bezeichnung des Krankheitsbildes als ,,sequestrierende Zahnkeimentziindung
Veranlassung gab. Die Anlagen der bleibenden Zéhne bleiben vielfach ver-
schont, so daB trotz der AbstoBung einiger Milchzahnkeime das bleibende
Gebil vollstindig erscheint (MarLO und PFLUGER u. a.).

Auffallend ist die Tatsache, daf die Osteomyelitis der Sauglingskiefer den
Oberkiefer weit haufiger betrifft als den Unterkiefer (etwa 90% zu 10 %), wiahrend
schon vom 2. Lebensjahre ab der Unterkiefer weit haufiger Sitz der Entziindung
ist (WaTON-A1MES, BRONNER). Die Erklarung hierfiir dirfte in der schon er-
wihnten Tatsache zu suchen sein, daB der Oberkiefer iiber den Eckzihnen
am weitesten gegen die Mundhéhle vorspringt und daher am leichtesten einer
Verletzung ausgesetzt ist, zumal auch Geburtstraumen den Oberkiefer leichter
schadigen als den beweglicheren Unterkiefer.

Das hiufige Ubergreifen der Oberkieferosteomyelitis auf die Orbita erklirt
sich zwanglos, wenn man bedenkt, dafl gerade der Eckzahn besonders nahe
topographische Beziehungen zur Orbita hat (Augenzahn) und daff im S#ug-
lingsalter infolge der erst geringen Ausbildung der Oberkieferhohle (ONop1) die
Zahnanlagen dicht an die Orbita grenzen (REMKY).

Schon vom 2. Lebensjahre an tiberwiegt, wie gesagt, der Unterkiefer als Sitz
der Osteomyelitis bei weitem (19 von 23 Fillen bei WATON-AIMES, s. auch die
oben angefithrten Zahlen). Nachdem beim &lteren Kinde die leichte Verletzlich-
keit der Kieferschleimhaut fortfallt und die Osteomyelitis auch der Kiefer
immer mehr von den Zahnen aus, seltener auch auf dem Blutwege zustande
kommt (Lyons, ALTMANN, Lit.!), spielt der unterschiedliche Bau der beiden
Kiefer insofern spiter eine Rolle, als der Unterkiefer mit seiner stidrker aus-
gebildeten Spongiosa mehr einem Réhrenknochen dhnlich wird, wiahrend mit
der immer mehr sich ausdehnenden Oberkieferhohle die Spongiosa im Ober-
kiefer sehr viel sparlicher wird. Infektionen, die von den Zéhnen ihren Ausgang
nahmen, bleiben daher im Oberkiefer viel hiufiger auf die nichste Nahe des
Zahnes beschrankt. Im Unterkiefer unterscheidet man eine Osteomyelitis des
Alveolarfortsatzes, die sich meist an die Entziindung der weniger tief gelegenen
Waurzeln der Schneidezihne anschliefit, die seltenere Osteomyelitis des Unter-
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kieferkorpers, die ihren Ausgang oft von den tiefer liegenden Wurzeln der Molaren
nimmt und schlieBlich die Osteomyelitis des gesamten Kiefers. Diese nimmt
manchmal einen sehr schnell zum Tode fiithrenden Verlauf und kann zur Nekrose
groBer Teile des Kiefers, gelegentlich des gesamten Kieferknochens fiihren
(AxmAUSEN 1937). Auf weitere Einzelheiten hier einzugehen, ertibrigt sich,
da die Erkrankungen der Kiefer bereits in Bd.IV/2 behandelt wurden (ROMER).
Trotz der Nihe der stets keimhaltigen Mundhéhle wird eine Osteomyelitis nach
Kieferbriichen nur selten beobachtet (Wustrow). So fand z. B. LINK unter
208 Kieferbriichen nur 2mal eine anschlieBende Osteomyelitis.

Abb. 27. Hochgradiger Schwund der Kieferknochen bei chronischer Osteomyelitis.
(Nach STEENHUIS u. NAUTA: Rontgenpraxis. 1936.)

Von besonderen Verlaufsformen der Osteomyelitis am Kiefer sei zunichst
noch erwahnt, die ,,trockene, nichteitrige Osteomyelitis* oder ,,atypische
Osteomyelitis““ der Kiefer. Derartige Beobachtungen sind erst in sehr geringer
Zahl mitgeteilt worden. AuBler einem Fall von ParTHSCH fand ich nur zwei
weitere von AXHAUSEN, die REHM ausfiihrlicher bearbeitet hat. In solchen
Fallen ist die Differentialdiagnose gegeniiber Knochengeschwiilsten schwierig,
weil sich der ausgedehnt nekrotische Knochen nicht gegen die periostale Knochen-
neubildung im Réntgenbild abgrenzen 148t, so dal im Réntgenbild der Eindruck
einer gleichm#Bigen Auftreibung des Knochens entsteht.

Im Gegensatz zu dieser ,trockenen‘ Form ist eine chronische eitrige Osteo-
myelitis zu erwihnen, die unter langsamer Resorption des Knochens im Ver-
laufe von einigen Jahren zu einem vélligen Schwund des Kieferknochens fiihrt.
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Derartige Beobachtungen wurden von ROMER, THOMA und von STEENHUIS
und NAvuTA (Abb. 27) mitgeteilt. Die Ursache der immer weiter fortschreitenden
Knochenresorption war nicht klar zu stellen. Bakteriologisch waren die gewéhn-
lichen Bewohner der Mundhghle, besonders viele Spirochéten und fusiforme
Bazillen beteiligt.

DaB auch die oben (S.6) erwihnte, noch nicht niher untersuchte diffuse eitrige
Form der Osteomyelitis am Kiefer beobachtet wurde, ist schon gesagt worden.

Uber die frither als Gewerbekrankheit beobachtete Phosphornekrose
der Kiefer, die nur noch historisches Interesse besitzt, s. S. 52.

f) Osteomyelitis der Wirbelsiiule.

Die Osteomyelitis der Wirbelsdule betrifft am héufigsten die Lenden-
wirbel, seltener die Brust- und noch seltener die Halswirbel. Das Verhiltnis von
der Lenden- und Brust- zur Halswirbelsédulenosteomyelitis kann etwa mit 6:4:2
angegeben werden (Brock, BorcHERS). Manchmal sind mehrere Wirbel gleich-
zeitig erkrankt, meist nebeneinander gelegene, zuweilen aber auch durch
gesunde voneinander getrennte Wirbel. Die obersten Halswirbel, vor allem der
Atlas, sind sehr selten erkrankt. KecHT fand z. B. unter 200 Beobachtungen
von Wirbelosteomyelitis bis 1934 nur 11mal den Atlas betroffen. Ein weiterer
Fall wurde noch von REBAUDI mitgeteilt. Ob fiir die verschiedene Haufigkeit
der Osteomyelitis in den verschiedenen Abschnitten der Wirbelséule Unterschiede
in der Blutversorgung mafBigebend sind (ROSENBERG), mufl ich dahingestellt
sein lassen.

Die Angaben iiber den Anteil der Wirbelosteomyelitis an der Gesamtzahl
der Osteomyelitisfalle gehen die Angaben sehr auseinander. Das liegt zum Teil
daran, daB einige die Osteomyelitis des Kreuzbeins zur Wirbelsaulenosteo-
myelitis rechnen, andere zur Beckenosteomyelitis (DoxaTI, KLEMM, VOLKMANN),
weil die Entziindung hier meist in der Pars lateralis beginnt, die verschmolzenen
Sakralrippen entspricht. ScHMORL und JUNGHANNS geben 2%, TRENDEL 4,8 %
als Anteil der Wirbelosteomyelitis an der Gesamtzahl an. Auch die Angaben
iber den Sitz der ersten Entziindungsherde im Wirbel sind sehr wechselnd.
Nach RATH und STERNBERG beginnt die Wirbelosteomyelitis meist in der Nahe
der Bandscheiben in den Wirbelkérpern, eine Ansicht, der auch ScHMORL und
JUNGHANNS beipflichten. Dowarr dagegen fand unter 56 Fillen 66 % in den
Wirbelbégen und nur 25% in den Wirbelkorpern lokalisiert. Die restlichen 9%
waren diffus iiber den ganzen Wirbel ausgebreitet. Im Gegensatz zur Tuber-
kulose verschont die Osteomyelitis meist die Zwischenwirbelscheiben (STERN-
BERG). Die akut verlaufenden Formen fiihren seltener zu Sequesterbildung
als zu Abszessen (Raszesa). Die Osteomyelitis der Hals- und Brustwirbel fiihrt
ofters zu einer Mediastinitis und auch zu einer eitrigen Meningitis. Die Gefahr
einer Meningitis ist besonders bei der Osteomyelitis des Atlas sehr groB. Diese
Folgen der Wirbelosteomyelitis sind die Hauptursache ihrer immer noch sehr
hohen Sterblichkeit. Diese ist zwar seit 1896 (MAKIN und ABBOT) von 71,4%
auf 34,6% im Jahre 1931 (BLOCK) herunter gegangen, soll aber neuerdings
wieder steigen.

Die Wirbelosteomyelitis ist in den allermeisten Fallen Nachkrankheit nach
Infektionskrankheiten, am hiufigsten nach Typhus und Paratyphus, dann aber
auch nach Masern, Scharlach, Pocken, Fleckfieber, Rekurrens, Grippe, Pneu-
monie, Malaria, Gonorrhoe, kurz nach fast jeder bekannten Infektionskrankheit
sind gelegentlich sekundére Erkrankungen der Wirbelsiule beobachtet worden
(ScaMORL und JUuNGHANNS, Lit.!)L,

t Vgl. auch dieses Handbuch, dieser Band: Pathologie der Wirbelsiule.
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Die wesentlich seltenere priméare Wirbelosteomyelitis wird durch die gleichen
Erreger hervorgerufen, wie die Erkrankung anderer Knochen (s. RASZEJA u. a.).
Die gleichen Erreger, Staphylokokken und Streptokokken, finden wir auch
dann, wenn neben anderen Knochen auch ein oder mehrere Wirbel betroffen
sind. Kleine osteomyelitische Herde entgehen oft lange oder dauernd dem
Nachweis. Sie brauchen keine Erscheinungen zu machen oder die Beschwerden
sind so uncharakteristisch, daB sie sich nicht richtig lokalisieren lassen und nur
bei der Sektion gefunden werden, wenn die Wirbelsaule systematisch untersucht
wird, wie es SCHMORL getan hat. Auch dem réntgenologischen Nachweis ent-
gehen viele kleine Osteomyelitisherde in den Wirbeln (STERNBERG, eigene Beob.).

Abb. 28. Chronische Wirbelosteomyelitis. 57jihriger Mann. §. 941/34, Niirnberg. A4 kleine Abszesse in dem
heller gefiirbten Teil des Markes, welches vorwiegend aus 6dematdsem Fasermark besteht. LupenvergréBerung.

Ich konnte nur einen Fall selbst histologisch untersuchen. Von ihm stammt die Abb. 28.
Es bhandelt sich um einen 57jihrigen Mann (S. 941/34 Niirnberg), der seit Jahren an
»rTheumatischen* Schmerzen in der Kreuzbeingegend gelitten hatte. 2 Jahre vor seinem
Tode entwickelte sich eine Fistel in der Lendengegend, die etwas iiber 1 Jahr schmierig-
eitriges Sekret entleerte. Sie schloB sich dann wieder; zur Zeit des Todes fand sich nur
eine etwas eingezogene kleine Narbe. Die etwa 1 Jahr vor dem Tode hergestellte Réntgen-
aufnahme lieB keinen Herd in den Wirbeln erkennen. Die Sektion des an Pneumonie und
doppelseitiger Femoralvenenthrombose verstorbenen Mannes ergab im 4. Lendenwirbel
die auf der Abb. 28 erkennbaren 3 kleinen osteomyelitischen Herde. Die iibrigen Wirbel
waren frei. Bakteriologisch fanden sich Staphylokokken.

In einem weiteren Fall, den ich aber nicht histologisch untersucht habe (8. 176/30,
Bonn), war die Osteomyelitis in den Bogen und Fortsitzen des 12. Brust- und 1. Lenden.
wirbels lokalisiert. Die Intervertebralgelenke waren vereitert. Es fand sich bei dem
56jéahrigen Mann auBerdem eine Phlegmone der Riickenmuskulatur, Lungen- und Nieren-
abszesse. Ausgangspunkt war ein Furunkel der linken Nierengegend, in der sich bei der
Sektion eine umschriebene etwa markstiickgroBe Hautnekrose fand, die mit den iibrigen
Eiterherden nicht in direktem Zusammenhang stand.

g) Osteomyelitis der Beckenknochen.

Die Osteomyelitis der Beckenknochen weist vom pathologisch - anatomi-
schen Standpunkt aus keine Besonderheiten auf. Sie ist etwas haufiger als
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die Wirbelosteomyelitis. Die Zahlenangaben wechseln zwar sehr, weil einige
Autoren die Osteomyelitis des Kreuzbeins zu den Wirbelféllen rechnen (TRENDEL),
andere zu der Osteomyelitis des Beckens (KLEMM). AuBlerdem ist aus den An-
gaben nicht immer zu ersehen, ob nur die Félle von ,,primirer* Beckenosteo-
myelitis gezihlt sind oder auch solche mit Herden in den Beckenknochen bei
gleichzeitiger Erkrankung anderer Knochen. In manchen Fillen ist auch schwer
zu entscheiden, wo der primire Herd gelegen war, z. B. bei Osteomyelitis, der
Hiiftgelenksgegend mit Beteiligung des Gelenkes (s. auch S. 64). RESCHKE
(Z1EHEN) berichtet iiber 28 Fille aus dieser Gegend, von denen 15 vom Femur
ausgingen und 10 von den Beckenknochen. Dreimal war der Ausgangspunkt
nicht mehr festzustellen. Der Ausgangspunkt im Becken war je dreimal das
Gelenkpfannendach, das Darmbein und das Schambein und nur einmal das
Sitzbein. In der soeben angegebenen Reihenfolge sind die Beckenknochen auch
sonst der Haufigkeit des Befallenseins nach zu ordnen. KrEmm fand unter 75
gesammelten Fillen 45mal als Sitz das Darmbein angegeben. Es folgt das
Schambein und an letzter Stelle das Sitzbein. Die gleiche Reihenfolge fand
TrRENDEL. Die Herde sitzen im Darmbein meist in der Nihe des Kammes,
also da, wo sich die meiste Spongiosa findet, dann im Pfannendach. Sie liegen
ofter an der AuBenseite als an der Innenseite (TRENDEL). Die Osteomyelitis
des Schambeins kann gelegentlich einmal in die Harnwege durchbrechen (SODER-
LUND, GUILLEMINET und CREISSEL), seltener nach dem Anus (PLAUT). SHORTER
beobachtete sie einmal nach normalen Geburten. Der nach der 1. Geburt ent-
standene kleine Herd flackerte einige Tage nach der 2 Jahre spéter erfolgenden
2. Geburt auf und muBte inzidiert werden.

h) Osteomyelitis der Kniescheibe.

Die primiire Osteomyelitis der Kniescheibe wird allgemein als der seltenste
Sitz angegeben (WALTER, BLUMENSAAT u.a.). In der im vorigen Jahre erschienenen
Bearbeitung der Kniescheibenentziindungen fiir die Ergebnisse der Chirurgie
behandelt BLumENsaaT 23 Fille von primérer Kniescheibenosteomyelitis. Ich
fand auBlerdem noch je eine Mitteilung von MOELTGEN, REBAUDI, MAUCLARK
und PrzYREMBEL. Nach dem mir allein zugidnglichen Referat iiber die Arbeit
von REBAUDI in dem Zentralorgan fiir Chirurgie usw. hat dieser 37 Beob-
achtungen zusammengetragen. Sekundire Osteomyelitis der Kniescheibe kommt
allerdings wesentlich haufiger zur Beobachtung. Sequester sind mehrfach
gefunden worden (W.MULLER, WALTER, ROPKE, BLUuMENsaAT, Lit.!). Auch
fir die Seltenheit der Kniescheibenosteomyelitis wird die schlechte Gefal3-
versorgung dieses Knochens angefiithrt (ROPKE, H. WALTER). Die sekundére
Kniescheibenosteomyelitis kommt meist von dem Kniegelenk aus zustande,
selten einmal von einer eitrigen Bursitis praepatellaris (BLumeNnsaar). Uber
histologische Befunde fand ich keine Angaben, konnte auch selbst keinen ein-
schlagigen Fall untersuchen.

i) Osteomyelitis des Schliisselbeins.

Das Schliisselbein beteiligt sich mit etwa 1,7—2% an den Osteomyelitis-
fallen. Mehrfach sind ausgedehnte Nekrosen beschrieben, denen aber meist
eine schnelle Regeneration folgte, nachdem der Sequester entfernt war (BErco-
wrirz und CHU, D’ABREN). Uber histologische Besonderheiten habe ich weder
im Schrifttum Angaben gefunden, noch selbst Erfahrungen sammeln konnen.

k) Osteomyelitis des Schulterblattes.

Der Anteil des Schulterblattes an der Gesamtzahl der akuten eitrigen
Osteomyelitisfalle wird von HEINONEN mit 0,42% Dbeziffert. HEINONEN
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sammelte bis 1925 50 Falle. Die Osteomyelitis des Schulterblattes beginnt meist
im Bereich der Spina (WirLLiams) und greift dann auf die Rinder und Fortsstze
iiber. Die diinnen, marklosen Teile werden erst sekundar befallen, und zwar
in der Regel wohl dadurch, daf sich die Eiterung — oft sehr schnell — unter
dem Periost iiber das ganze Schulterblatt oder wenigstens iiber groBe Bezirke
hin ausbreitet. Die AbszeBbildung findet meist an der ventralen Seite in der
Fossa subscapularis statt. Von hier kann die Eiterung am Angulus nach unten
durchbrechen. Manchmal wird auch die Pars tenuis durchbrochen und die
Eiterung gelangt dann auf die dorsale Seite (FISSER, ASCHRANASY). Der Durch-
bruch der Eiterung in die Axilla erfolgt meist erst, wenn schon eine ausgedehnte

Abb. 29. Chronische Osteomyelitis des Schulterblattes. 8. 564/34, Niirnberg. 76jihriger Mann mit Rektum-

karzinom. Nihere klinische Daten iiber den Verlauf der Osteomyelitis fehlen. S groBer Sequester mit zackigen

Réndern in der Fossa supraspinata. Beachtenswert sind die glatten Rinder der Knochendefekte bei R und an

den beiden kleinen Defekten im unteren Teil der Abbildung. Rechts zackige Exostosen an dem axillaren Rande
und um die Cavitas glenoidalis.

Ablosung des Periostes stattgefunden hat und der AbszeB auf die dorsale Seite
vorgedrungen ist. Von dem Collum scapulae wird unter Zerstérung des Knorpel-
tiberzuges der Cavitas glenoidalis hiufig das Schultergelenk in Mitleidenschaft
gezogen. In fortgeschrittenen Fillen von Schultergelenkosteomyelitis ist viel-
fach auch der Gelenkkopf des Humerus beteiligt. Dann ist oft nicht mehr
zu entscheiden, ob die Entziindung vom Schulterblatt oder vom Humerus-
ausgegangen ist. Ks kommt in solchen Fillen von epiphysirer Osteomyelitis
auch die Moglichkeit in Frage, daB in beiden beteiligten Knochen gleichzeitig
Herde entstanden sind (AscHRANASY, KLEMM). Sequester bilden sich sowohl
im Bereich der Spina (WILLIAMS), wie auch der diinnen Abschnitte (s. Abb. 29).
Die Knochenneubildung ist meist gering, es kann aber auch zu einer ziemlich
vollstandigen Regeneration der Skapula kommen, wenn sie reseziert wird, ehe
das Periost zu stark geschidigt war (Kaestner). Die groBe Regenerations-
fahigkeit der Skapula ist ja schon seit langem bekannt (HriNE, 1830).

Abb. 29 stammt von einem Fall von Schulterblattosteomyelitis, den ich vor kurzem
untersuchen konnte. Es handelte sich um einen 76jihrigen Mann, der mit einem Rektum-
carcinom moribund in die Klinik eingeliefert wurde. Nahere Angaben iiber den Verlauf
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der Schulterblatterkrankungen waren nicht zu erhalten. Wir wurden nur durch das Vor-
handensein einer kleinen Hautfistel {iber dem linken Schulterblatt auf das Bestehen einer
Knochenerkrankung aufmerksam. Die Fistel fithrte auf einen Sequester, der sich nach
Herausnahme des Schulterblattes als der Fossa supraspinata zugehorig erwies. Es fanden
sich noch weitere kleine Sequester im Bereich der Fossa infraspinata, die mit ihrer Umgebung
zur histologischen Untersuchung verwendet wurden, vor allem um eine Metastasenbildung
des Rektumkarzinoms auszuschlieBen. Wie auf Abb. 29 zu sehen, ist der Korper des
Schulterblattes an mehreren Stellen durchbrochen. Die Rénder dieser Defekte sind iiberall
glatt und abgerundet. Auch die Oberfliche des Knochens ist im Berich der diinnen Stellen
glatt. Nur die dickeren Fortsatze zeigen periostale Knochenauflagerungen, vor allem der
obere Rand an den Ansatzstellen des Akromions und des Processus coracoideus und die
Tuberositas infraglenoidalis. Die Gelenkfliche war rauh, der Knorpel defekt. Im Gelenk
kein Eiter, auch der Oberarmkopf zeigte keine Verdnderungen. Das Periost war nur im
Bereich der Sequester und Defekte zerstort und durch Granulationsgewebe ersetzt. Be-
achtenswert ist der Unterschied zwischen den zackigen Réndern des Sequesters und der
glatten Beschaffenheit der Rénder der Knochendefekte. Es handelt sich offenbar um einen
schon lange bestehenden Proze8, der ziemlich zum Stillstand gekommen war. Im Gegensatz
zu dem Verhalten der langen Rohrenknochen hat die Anwesenheit des Sequester keine
periostale Knochenneubildung hervorgerufen. Die knéchernen Rénder der Hohle, in welcher
der Sequester lag, sind vielmehr abgeglittet worden. Das gleiche Verhalten zeigen auch
die Rander der anderen Defekte. Die histologische Untersuchung ergab eine unspezifische
chronische Entziindung, keinen Anhalt fiir Karzinommetastase und keinen Anhalt fiir
Tuberkulose. Eine bakteriologische Untersuchung ist nicht vorgenommen worden.

1) Osteomyelitis des Brustbeins.

Noch seltener als die beiden zuletzt behandelten Knochen ist das Brust-
bein Sitz der Osteomyelitis. Unter den 1058 Fillen, iiber die TRENDEL berichtet,
fehlt es ganz. MICHELSON sah es 3mal unter 1008 Fillen betroffen. WILENSKY
und SAMUELS haben 1926 mit 4 eigenen Beobachtungen nur 27 Falle aus der
Weltliteratur zusammengebracht. Sitz der Entziindung ist bei Beginn der Ent-
ziindung fast stets das Korpus. Nur einmal von 13 Féllen, iiber die SCHAECHTL
berichtet, sa der primire Herd im Manubrium. Sequester sind haufig und oft
ziemlich gro. So berichtet KAMNITZER von einem 2,5:3,5 cm messenden
Sequester, welcher das Sternum quer durchsetzte. Der nach seiner Entfernung
entstandene Defekt war bei dem 14jahrigen Knaben bereits nach 6 Wochen
wieder von neugebildetem Knochen ausgefiillt. Mehrfach sind Spontanfrakturen
des Sternums bei Sequesterbildung beschrieben worden (ScHACHTL, 3mal unter
13 Fallen). Hinsichtlich der Folgeerscheinungen der Brustbeinosteomyelitis sei
hervorgehoben, dafl die sehr derbe und feste Aponeurose auf der ventralen
Seite einen Durchbruch der Eiterung nach der Haut zu meist verhindert. Hau-
figer kommt es zu einem Einbruch in das Mediastinum, seltener auch in die
freie Brusthéhle (nur 2mal unter 13 Fallen von ScHAcHTL). Die hohe Mortalitat
(etwa 50% nach MasLow) ist zum groBen Teil auf die sekundire Mediastinitis
zu beziehen. Die Erreger sind die auch sonst iiblichen. GANNON beobachtete
einen Absze am unteren Ende des Sternums durch Typhusbazillen. Das seltene
Befallensein des Brustbeins durch eine Osteomyelitis wird ebenfalls wieder
auf die verhaltnismaBig schlechte Blutversorgung dieses Knochens zuriick-
gefilhrt. Die zahlreichen, aber sehr kleinen GefiBe stammen zum Teil aus
der Art. mammaria interna, zum Teil auch aus der umgebenden Muskulatur.
Histologische Untersuchungen sind mir nicht bekannt geworden, auch konnte
ich selbst keinen einschlagigen Fall untersuchen.

m) Osteomyelitis der Rippen.

Zur Osteomyelitis der Rippen ist zu bemerken, dal diese 1,5—2%
(1,68% MICHELSSON, 1,94% RIEDEL) aller Osteomyelitisfalle ausmacht. Es werden
fast nur die gefaBreicheren Abschnitte am sternalen Ende und am Rippen-
winkel betroffen (MicHELSSON, PARCELIER und CHAUVENET). Unter 92 Fillen
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fanden die beiden franzisischen Autoren am héufigsten die 7., 5. und 9. Rippe
befallen. MicaELSSON gibt folgende Reihenfolge der betroffenen Rippen an: 7., 4.,
5., 3., 2. und 9. Rippe. Sequester sind meist nicht vorhanden, wurden vielleicht
auch wegen ihrer Kleinheit iibersehen. Gelegentlich wird aber auch einmal ein
groferes Stiick Knochen abgestolen. LANDSBERG beschreibt aus dem Prckschen
Institut die Aufnahme von Rippensequestern in die Lunge. Er nimmt an, dall
hier zwei Sequester, von einer Osteomyelitis der 6. Rippe stammend, zunéchst
in einen Lungenabsze an der Oberfliche der Lunge abgestoBen und dann nach
Durchbruch des Abszesses in einen Bronchus weiter in die Lunge verlagert
sein sollen. Es handelt sich hierbei zweifellos um eine sehr ungewoéhnliche
Beobachtung, deren Deutung mir nicht ganz zwingend zu sein scheint. Die
Diagnose wird vielfach erst bei der Operation gestellt, manchmal auch erst
bei der Sektion (GEISSENDORFFER). Der oft langsame Verlauf erschwert die
Unterscheidung von Rippengeschwiilsten und Tuberkulose (Fritz). Tuberkulose
Veréinderungen sind meist umschriebener und gehen nicht mit einer periostalen
Knochenneubildung einher (WINTERSTEIN).

In dem einzigen Fall von Rippenosteomyelitis, den ich selbst histologisch untersuchen
konnte, handelte es sich um eine 50jéhrige Frau, die sich 1907 einen Steckschuf in die Brust
beigebracht hatte. Da ihr das GeschoB Beschwerden machte, wurde es 1926 entfernt.
Danach entwickelte sich eine eitrige Perichondritis mit Fistelbildung am Rippenbogen.
1934 mufite der grofite Teil der Rippenknorpel am Rippenbogen und der Schwertfortsatz
entfernt werden, weil sich die Entziindung von der Knorpelknochengrenze bis zum Schwert-
fortsatz ausgedehnt hatte. Einige Tage nach der Operation Tod an eitriger Pleuritis. Die
histologische Untersuchung der Rippen zeigte an verschiedenen Stellen in der Nihe der
Resektionswunde kleine Abszesse. Sie lagen im Mark und waren zum Teil bereits mit einer
diinnen bindegewebigen Kapsel umgeben. Eine periostale Knochenneubildung war nirgends
festzustellen (Sect. 165/34 Niirnberg).

n) Osteomyelitis in heterotopen Knochenbildungen.

Als Kuriosum erwéhne ich zum Schlusse noch, da AMORIN eine eitrige
Osteomyelitis in einem heterotopen Knochen um einem tuberkulésen
Primérherd der Lunge beobachtet hat.

IIL. Die vorwiegend auf die iuBeren Schichten des Knochens
beschriinkten Entziindungen: Periostitis.

Das Kapitel iiber die verschiedenen Formen der Knochenhautentziindungen
ist vom Standpunkt des Pathologen ein recht unbefriedigender Abschnitt der
speziellen Pathologie. In sehr vielen Fallen handelt es sich um Folge- und Teil-
erscheinungen anderer Krankheiten und oft ist es zum mindesten sehr zweifel-
haft, ob die Verdnderungen am Periost zu den Entziindungen gerechnet werden
kénnen. Ich denke hierbei vor allem an die ,,Periostitis ossificans‘‘ im Verlauf
chronischer Stauungen des Blut- und LymphgefiaBsystems und an die ver-
schiedenen ,,Osteophytenbildungen bei Krankheiten des Nervensystems, in
der Schwangerschaft, im Alter u.dgl., die bisher fast allgemein unter den
,»,Entziindungen des Periostes‘* besprochen zu werden pflegten. Wenn man sich
vergegenwirtigt, daB3 die Reaktionsmoglichkeiten des Periostes nur sehr be-
schrankte sind, daf ein ,,osteotrophes Milieu“ auf die verschiedenste Weise
zustande kommen kann und daB hierbei besondere Kreislaufverhéltnisse eine
ausschlaggebende Rolle spielen (s. S. 46), so ist es durchaus verstindlich, daB
die verschiedenartigsten Einwirkungen auf das GeféfBsystem unter Umstéinden
zu einer periostalen Knochenneubildung einer ,,Periostitis ossificans‘ fiithren
konnen, wenn sie die periostalen GefiaBe in Mitleidenschaft ziehen. Ist spiter
die Einwirkung auf die GefiaBe abgeklungen, sei sie nun entziindlicher, nervéser



Auf duBere Schichten des Knochens beschrankte Entziindungen: Periostitis. Histologie. 45

oder anderer Art gewesen, so kann man der durch sie bedingten Knochenneu-
bildung oft nicht mehr ansehen, ob sie einer Entziindung oder einer anderen
Ursache ihre Entstehung verdankt. Zur Entscheidung dieser Frage geniigt
also die Untersuchung der lokalen Verénderung nicht, vielfach auch nicht die
Berticksichtigung des gesamten Sektionsbefundes, sondern nur die genaue
Kenntnis des Krankheitsverlaufes. Die Histologie der Periostitis muf also in
vielen Fallen unbefriedigend bleiben und da die Knochenhautentziindungen so
gut wie niemals im Vordergrund des Krankheitsbildes stehen, ist es verstandlich,
daf} sich die Pathologen nur wenig mit ihnen befaflt haben. Etwas zahlreicher
sind die Arbeiten von chirurgischer Seite, aber auch sie lassen manche Frage offen.

Voraussetzung fiir das Verstiandnis der entziindlichen Periostverdanderungen
ist die Kenntnis des normalen Baues der Beinhaut. Die Knochen- oder
Beinhaut, das Periost, iiberzieht als eine wechselnd dicke, gelblichweile, binde-
gewebige Haut die Knochen mit Ausnahme der Gelenkenden und einiger Ansatz-
stellen (,,Tuberosititen‘) von Sehnen und Béndern. Im allgemeinen 1aBt sie
sich leicht vom Knochen abziehen, bei dlteren Personen leichter als bei jiingeren.
Die Verbindungen mit den umgebenden Weichteilen sind wechselnd fest. Die
Kopfschwarte und die meisten, dem Knochen direkt aufliegenden Schleimhéute
sind mit dem Periost so fest verbunden, daB eine einheitliche Haut entsteht
und beim Abziehen der Weichteile der nackte Knochen zum Vorschein kommt.
Die duBlere Haut dagegen und die Muskeln stehen durch eine lockere Adventitia
mit dem Periost in Verbindung, so daB beim Abziehen dieser Weichteile das
Periost auf dem Knochen zuriickbleibt. Schon nach dem makroskopischen
Verhalten kann man am Periost meist drei Schichten unterscheiden: eine
mittlere, derbe Schicht, das eigentliche Periost, die Fibroelastika der Anatomen.
Sie ist sowohl gegen die Umgebung wie gegen den Knochen von einer mehr
lockeren Bindegewebsschicht begrenzt, welche die Verbindung mit den umgeben-
den Weichteilen und dem Inhalt der Haversschen Kanile vermittelt. Die
auBere Schicht wird als Adventitia bezeichnet. Fiir die innere Schicht sind zahl-
reiche Namen vorgeschlagen worden. OLLIER nennt sie ,,couche osteogéae‘,
RANVIER ,,moelle souspériostique‘‘, Vircumow ,,Proliferationsschicht‘‘, BiLL-
ROTH spricht von einer ,, Kambiumschicht“. Alle diese Bezeichnungen besagen,
daf diese dem Knochen unmittelbar aufliegende Schicht als die eigentliche
knochenbildende Schicht angesehen wird, daher auch die im deutschen Schrift-
tum am meisten gebrauchliche Bezeichnung ,,Osteoplastenschicht (ScHULZ,
WEIDENREICH, Lit.!).

A. Histologie des Periostes.

Die mikroskopische Untersuchung der Beinhaut ergibt, daB die
Fibroelastika aus derben, vorwiegend lingsverlaufenden, gleichmiBig dicken
fibrésen Biindeln besteht, die allseitig von starken elastischen Fasern umhiillt
werden, und &uBlerst kernarm sind (WEIDENREICH). In diese Schicht strahlen
die Sehnen der Muskeln ein. Auch im mikroskopischen Bild ist die dichtere
Fibroelastika gegen die lockere Adventitia und auch gegen die Osteoplasten-
schicht im allgemeinen scharf abgegrenzt. Die von unregelmiBig angeordneten,
meist spérlichen elastischen Fasern durchsetzte Adventitia geht ohne scharfe
Grenze in das lockere Bindegewebe der umgebenden Gewebe, meist in das inter-
stitielle Bindegewebe der Muskulatur iiber. Sie ist sehr reich an ziemlich starken
Gefaflen und Nerven. Am Schidel und unter Schleimhiuten (Nase, Gaumen
usw.) fehlt eine lockere Adventitia. Hier sind die angrenzenden Weichteile
sehr fest mit der Fibroelastica verbunden. Die Osteoplastenschicht trigt ihren
Namen mit Recht nur am jungen, noch wachsenden Knochen. Wie schon bei Be-
sprechung der periostalen Kallusbildung hervorgehoben (s. Bd. IX/3), besitzt der
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erwachsene Knochen im Ruhezustand keine Osteoplasten als eine dauernd vor-
handene histologisch nachweisbare Keimschicht aus kubischen Zellen. Zwischen
der Fibroelastika und dem Knochen findet sich vielmehr gew6hnlich nur eine
sehr schmale Zone eines etwas lockeren, kernreicheren Bindegewebes, welches
im histologischen Praparat nur wenig hervortritt. Der grofe Reichtum dieser
Zone an feinen Kapillaren und prékapillaren Gefaflen, die tiberall in den Knochen
eintreten oder aus ihm hervorkommen, wird erst erkennbar, wenn das Periost
irgendwie gereizt ist. Es werden dann schon in so kurzer Zeit zahlreiche Blut-
gefife sichtbar, dal eine Neubildung gar nicht in Betracht kommen kann.
Man muB vielmehr annehmen, daf} diese Gefale bereits vorhanden, aber nur zum
kleinsten Teil von Blut durchstrémt waren. ,,Osteoplasten® sind in diesem
Zustand aber auch noch nicht festzustellen. Sie entwickeln sich erst, wenn der
Reizzustand léngere Zeit besteht, aus den perivaskulidren Zellen, die zu wuchern
beginnen und verschiedene Differenzierungsmoglichkeiten haben, je nach den
Umwelteinfliissen, denen sie ausgesetzt sind (NAUMER). Wie experimentelle
Untersuchungen zeigen, koénnen sie sowohl ,,Osteoplasten®, wie Fibroplasten,
wie Granulozyten, wie schlieBlich auch Makrophagen werden. In der Nahe
des Knochens sind haufiger als an anderen Stellen des Korpers die Vorbedin-
gungen zur Ausbildung eines ,,osteotrophen Milieus“ gegeben. Daher folgt hier
héufiger als an anderen Orten auf entziindliche, aber auch auf andersartige
Reizungen eine Differenzierung der Mesenchymzellen in den perivaskulidren
Keimlagern zu ,,Osteoplasten‘ und daran anschlieBend eine Knochenneubildung
in der Weise, wie ich es bei der Besprechung der Kallusbildung naher ausgefiihrt
habe (s. Bd. IX/3). Da die Umwandlung der Mesenchymzellen zu Osteoplasten
bestimmte Beziehungen zu der Anordnung der Blutgefale hat, ist auch bei
der entziindlich bedingten Knochenneubildung, der Periostitis ossificans, das
Auftreten von Osteoplasten und daran anschliefend die Ausfallung von Knochen-
grundsubstanz an den Verlauf der GefaBle in der Kambiumschicht gebunden.
Im ruhenden Periost verlaufen die GefaBle vorwiegend parallel der Knochen-
oberfliche. Je mehr nun die Kambiumschicht durch serése Exsudatbildung
und Hyperdmie vom Knochen abgehoben wird, um so mehr werden die GefaBe
zunichst schrig und schlieflich senkrecht auf den Knochen zu verlaufen. Wie
sich diese anatomischen Verhaltnisse auf die Form der periostalen Knochen-
neubildungen auswirken, wird spéter erértert werden (s. S. 51/52).

Zur Vervollstindigung der Histologie des Periostes sei noch bemerkt, dafB
CampBELL durch Tuscheinjektionen die Lymphgefafle des Periostes darstellen
konnte. Sie bilden in der Adventitia und in der Kambiumschicht des Neu-
geborenen reichliche Netze, besonders um die Gefafie herum.

B. Die Periostitis.
a) Einteilungsversuche. Allgemeines.

Uber die Einteilungsversuche der Periostitis ist das gleiche zu sagen
wie hinsichtlich der Osteomyelitis. Die klinischen Begriffe der akuten und
chronischen Periostitis decken sich nur teilweise mit der pathologisch-
histologischen Einteilung in exsudative und produktive Periostitis, da
nicht selten auch chronisch verlaufende Entziindungen vorwiegend exsudativen
Charakter haben. Die iibliche weitere Unterteilung der exsudativen
Periostitis in serdse, albumindse, eitrige und himorrhagische Ent-
ziindung hat gleichfalls nur beschrinkten Wert, da diese Formen ineinander
iibergehen, oft auch gleichzeitig nebeneinander vorhanden sind, sei es an ver-
schiedenen Stellen oder auch am gleichen Knochen. Dasselbe gilt fiir die Unter-
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teilung der vorwiegend produktiven Periostitiden in fibrése und ossifizie-
rende Periostitis. Es bestehen auch keine eindeutigen Beziehungen zwischen
dem anatomischen Charakter der Entzlindung und den Erregern, da die Reak-
tionslage des Korpers von ausschlaggebender Bedeutung fiir den Ablauf der Ent-
ziindungsvorgéinge ist. Wenn ich in den folgenden Seiten die Formen der Peri-
ostitis in der bisher iiblichen Weise aneinanderreihe, so geschieht dies nur in
Ermangelung einer besseren Einteilung, die mehr besagen wiirde. Es muf}
weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben, die Bedeutung der Reaktions-
lage fiir die Beurteilung dieser Formen weiter aufzukliren. Was wir bisher
dariiber wissen, geht iiber Vermutungen nicht hinaus.

b) Die Periostitis serosa.

Die Periostitis serosa wird in einer akuten und in einer subakuten bis
chronischen Form beobachtet. Die akute serdse Periostitis oder Periostitis
simplex erfordert nur eine kurze Erwéhnung. Es handelt sich um eine Durch-
trankung vor allem der lockeren Schichten des Periostes mit seroser Flissigkeit
unter Auftreten einzelner Exsudatzellen, wie sie am haufigsten nach Einwirkung
von Traumen mit oder ohne Hautverletzung beobachtet wird (Rem, M. B.
SceMIDT). Nach einigen Tagen, manchmal aber auch erst nach Wochen, wird
der Ergul wieder resorbiert, entweder ohne irgendwelche Folgezustinde zu
hinterlassen oder unter leichter bindegewebiger Verdickung des Periostes. Zieht
sich die entziindliche Schwellung langere Zeit hin, so kommt es auch wohl zur
Neubildung einzelner Knochenbalkchen auf der Oberfliche des betroffenen
Knochenabschnittes. Diese Ausheilungszustéinde einer serésen Periostitis als
Periostitis fibrosa oder ossificans zu bezeichnen, ist meist nicht ganz berechtigt,
da es sich um eine Art Narbenbildung handelt und nicht um einen weiter fort-
schreitenden ProzeB.

¢) Die Periostitis albuminosa.

Im Schrifttum sind etwa 50 Falle von Knochenhautentziindung mitgeteilt,
in denen die Eroffnung einer subakut oder auch chronisch entstandenen Ex-
sudatbildung unter dem Periost statt des erwarteten Eiters eine eiweiBreiche
gelbliche Fliissigkeit ergab, die mit EiweiB, Glyzerin oder auch mit Gelenk-
fliissigkeit verglichen und als fadenziehend oder serds-schleimig bezeichnet
wurde. In der Meinung, hier eine Erkrankung besonderer Art vor sich zu haben,
lieB OLLIER 1874 seine Beobachtung durch PONCET unter der Bezeichnung
,,Periostitis albuminosa‘ beschreiben. In den folgenden Jahren wurden vor
allem von Franzosen unter verschiedenen Bezeichnungen (Périostite exsudative
CaTUFFE; Periostite externe rheumatismale DupLAY) weitere Fille mitgeteilt. Ein
Teil von diesen wurde spéter als tuberkulds erkannt (LANNELONGUE, POULET und
BousQuETr, ROSER, NICAISE, GARRE, SLEESWIJK). Die Arbeiten von SCHLANGE,
GARRE und SCHRANK zeigten dann, daB sehr enge Beziehungen zwischen der
nichttuberkulosen Form der ,,Periostitis albuminosa‘® und der infektiésen
hdmatogenen Osteomyelitis bestanden, so daB man von dieser Zeit an allgemein
die Periostitis albuminosa als eine abgeschwicht verlaufende Form der hamato-
genen Osteomyelitis ansieht. Trotzdem rechtfertigt das ganz iiberwiegende
Befallensein des Periostes eine gesonderte Besprechung unter den Periostentziin-
dungen, zumal sich im Schrifttum diese Form der ,,Osteomyelitis“ stets unter
der Bezeichnung ,,Periostitis albuminosa‘ findet. Von pathologisch-anatomischer
Seite wurde die Periostitis albuminosa zuerst von M. B. ScamipT 1900 zu-
sammenfassend besprochen, aber nicht auf Grund eigener Untersuchungen.
Erst 1911 wurde ein Fall aus dem Institut von HEDINGER durch BURCKHARDT
genauer histologisch untersucht. Da auch mir keine eigene Beobachtung zur
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Verfiigung steht, stiitze ich meine Darstellung vor allem auf diese beiden
Arbeiten. Die seitdem mitgeteilten Falle haben keine neuen Gesichtspunkte
ergeben, sondern nur die Auffassung weiter bestérkt, daBl es sich um eine Form
der chronischen infektiosen Osteomyelitis handelt.

Das makroskopische Bild der Periostitis albuminosa ist dadurch
gekennzeichnet, daBl sich zwischen Periost und Knochen eine wechselnd starke
Ansammlung einer eiweiireichen, gelblichen oder auch leicht rétlichen, faden-
ziehenden, klaren oder nur leicht getriibten Fliissigkeit findet, die von PoNCET
mit Eiweil, von anderen mit der Gelenkfliissigkeit oder auch mit Syrup oder
Glyzerin verglichen wurde. In der Fliissigkeit schwimmen manchmal festere
Flocken oder es findet sich ein ,,Bodensatz‘‘ von mehr gallertiger Beschaffen-
heit. AuBlerdem enthélt der ErguB mehr oder weniger zahlreiche Fetttropfen
und auch wechselnd reichliche Eiterkorperchen. Er kann bis zu 2 Liter betragen
(BurckuARDT). Die Winde der von ihm erfiillten Hohle sind meist unregel-
maBig, fetzig und bestehen aus einem schlaffen, cdematdsen Granulations-
gewebe. Der Knochen kann im Grunde freiliegen, in anderen Fallen ist er mit
dem gleichen Granulationsgewebe bedeckt wie die iibrigen Winde des Hohl-
raumes. Nicht selten ist der Knochen im Grunde der Hohle mehr oder weniger
ausgedehnt abgestorben oder auch bereits als Sequester abgelost (SCHLANGE,
LEXER u.a.). Durray fand den Knochen unter dem mit Exsudat gefiillten
Hohlraum mit derbem Bindegewebe bedeckt und glaubte deshalb, dafl jede
Periostitis albuminosa auflerhalb des Periostes im umgebenden Bindegewebe
beginnt und erst sekundédr nach Zerstérung des Periostes in die Kambium-
schicht eindringt. Er sprach deshalb von einer Periostitis exsudativa
externa. M. B. ScamipT hat schon ausgefiihrt, dafl diese Auffassung abzu-
lehnen ist, daf vielmehr in solchen Fillen, die iibrigens nur eine kleine Minder-
heit darstellen, entweder das Exsudat von innen nach auflen durch das gedehnte
Periost hindurch gedrungen ist, wie es schon PoNCET annahm, oder dafl der
Knochen nachtriglich wieder von einem derben narbigen Bindegewebe bedeckt
worden ist, indem die Exsudatansammlung sich auch gegen den Knochen ab-
kapselt. Fiir diese Auffassung ist eine Beobachtung von MENNEN anzufiihren,
in welcher eine ,,Periostitis externa‘ ohne Periostzerstérung vorhanden war
und doch ein Sequester in der Exsudatansammlung lag (M. B. Scamipt). Ahn-
liche Abkapselungen sind von der tuberkulésen Ostitis bekannt, bei welcher
eine Karies des Knochens ausheilen kann und der periostitische Abszef sich
dann ebenfalls gegen den Knochen zu abkapselt und mit ,,albuminésem** Exsudat
fullt (M. B. ScEmMIDT).

Mikroskopische Befunde iiber die Periostitis albuminosa liegen erst in
sehr geringer Zahl vor. Neben der kurzen Bemerkung von ScHLANGE, daf die
»nLystenwand‘‘ aus zellarmem festem fibrésem Gewebe und die braune Innen-
schicht aus Granulationsgewebe besteht, gibt SCHRANK einen etwas ausfiihr-
licheren Befundbericht. Er fand im Exsudat Fibringerinnsel mit roten und
weillen Blutzellen, gréBere und kleinere freie Fetttropfchen sowie ,,Fettkorn-
chenkugeln‘‘ und kleinere runde und ovale Zellen, die ebenfalls mehr oder weniger
stark verfettet waren. Das Granulationsgewebe war ddematds und gleichfalls
von zahlreichen verfetteten Rundzellen durchsetzt. Beide Schichten des Periostes
(anscheinend Fibroelastika und Kambiumschicht) waren bindegewebig ver-
dickt. Die ausfiihrlichste Schilderung des histologischen Befundes verdanken
wir BURCKHARDT. Er fand ein Granulationsgewebe, dessen auffilligste Besonder-
heit darin bestand, dal es ganz iiberwiegend Plasmazellen enthielt, welche
groBtenteils verfettet waren und dem Granulationsgewebe die schon mit bloBem
Auge auffallende gelbliche Farbe (KocHER und TAVEL) gaben. Neben den
Plasmazellen fand BURCKHARDT vereinzelte Riesenzellen und Lymphozyten,
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Himosiderinpigment und nur wenige Kapillaren, dagegen etwas reichlicher
,,Ubergangsgefafe”‘. Polymorphkernige Leukozyten fanden sich nur hie und
da, meist in kleineren Ansammlungen. Sie traten im ganzen aber gegen die
Plasmazellen stark zuriick. Manche Plasmazellen enthielten RusskLsche Kérper-
chen. Es handelte sich also um ein schlaffes, schwammiges und stark verfettetes
Granulationsgewebe, wie man es auch sonst um Fistelkanale bei Fremdkorpern
und Sequestern findet (ReiNBacH). Die Fetttrépfchen, welche sich meist in
groBer Zahl im Exsudat finden, werden von BURCKHARDT von den verfetteten
Plasmazellen abgeleitet und nicht als aus dem Knochenmark ausgepreBtes Fett
angesehen, eine Ansicht, der man beipflichten muB, da sich in vielen Féllen
im Knochen keine Verinderungen finden, welche eine Druckerhdhung im Mark-
raum begriinden koénnten.

Die chemische Zusammensetzung des Exsudates wurde mehrfach
untersucht. Meist fand sich Albumin, und zwar Serumalbumin (TAKVORIAN,
CATUFFE, GARRE). ALBERT und RIEDINGER wollen auch Muzin gefunden haben,
was aber von keinem der iibrigen Untersucher bestitigt werden konnte. Der
EiweiBigehalt des Exsudates scheint stark zu schwanken (bis zu 3%, HARTWELL),
was sich schon in dem Verhalten der Fliissigkeit ausdriickt, indem diese von rein
serdser, waBriger oder mehr glyzerinartiger, bis zu dickflissiger, fadenziehender
Beschaffenheit sein kann. RIEDINGER hielt das Exsudat der Periostitis albumi-
nosa fiir gleichartig mit dem Inhalt von ,,Ganglien‘‘ und schlug daher die Bezeich-
nung ,,Ganglion periostale* vor. WULSTEN hat aber schon darauf hingewiesen,
daB das Exsudat der Periostitis albuminosa niemals die gallertige Beschaffen-
heit aufweist wie die Inhaltsmasse der Ganglien, so daB dieser Unterschied
differentialdiagnostisch zur Unterscheidung einer Periostitis albuminosa von
einem Ganglion herangezogen werden kann.

Die bakteriologische Untersuchung ergab in den meisten Fallen
Staphylokokken (meist Staphylococcus aureus, seltener albus) (SCHLANGE,
JackscH, MENNEN, GARRE, PETERS, STROPENI). Gelegentlich fanden sich auch
Streptokokken (LEXER) oder Staphylo- und Streptokokken zugleich (SCHRANK,
ScuerpLEr). Nach KLemm und MERCIER kénnen auch Typhusbacillen gefunden
werden. In einem Teil der Fille erwies sich das Exsudat als steril.

Der bakteriologische Befund stiitzt also die schon erwihnte Auffassung, dafl
die Periostitis albuminosa eine abgeschwichte, mitigierte Form der infektiosen
akuten himatogenen Osteomyelitis ist (SCHLANGE). (Auf die tuberkuldse Form
gehe ich hier nicht ein.) Die immer wieder erorterte Streitfrage, ob die Periostitis
albuminosa einer Infektion mit wenig virulenten Erregern ihre Entstehung
verdankt oder ob sie der Ausdruck einer besonders groBen Widerstandsfahigkeit
des Korpers ist, kommt ziemlich auf das gleiche hinaus. Ob sie von vornherein
als serése Entziindung verlauft oder ob ein — wenn auch nur kurzdauerndes —
eitriges Stadium vorausgeht, 1Bt sich anatomisch nicht sicher beantworten,
weil die Fialle zu spat zur Untersuchung kamen. Nach den klinischen Daten
scheint beides vorzukommen. Alle Fille, welche Sequester aufweisen, setzen
eine eitrige Entziindung voraus. Das gleichzeitige Vorhandensein von Peri-
ostitis albuminosa und Osteomyelitis wurde mehrfach beobachtet (ROSER,
ALBERT, GARRE, SCHRANK u. a.). SCHEIDLER fand das Exsudat um den Sequester
eitrig und in der subperiostalen Hohle ,,albuminés‘‘. Die Dauer des eitrigen
Stadiums wird wechselnd lang sein konnen. TAKVORIAN fand z. B. am 10. Tage
nach akutem Beginn der Erkrankung bereits das typische syrupartige Exsudat.
Aus diesen Beobachtungen geht hervor, dafl zwischen der Periostitis albuminosa
und der akuten eitrigen Osteomyelitis alle Uberginge vorkommen. Mit der
akuten eitrigen Osteomyelitis hat die Periostitis albuminosa die gleiche Bevor-
zugung des mannlichen Geschlechtes (91,9% nach Bra1LOWSKAJA), des gleichen
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Lebensalters (meist das 2. Jahrzehnt) und die Bevorzugung der gleichen Knochen
(meist die Tibia) gemeinsam. Nur ganz selten ist eine Periostitis albuminosa an
einem platten Knochen beobachtet worden (STrROPENI, Stirnbein).

d) Die eitrige Periostitis.

Hinsichtlich der eitrigen Periostitis kénnen wir uns kurz fassen, denn
das meiste wurde schon bei der Besprechung der eitrigen Osteomyelitis erértert.
Vom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus betrachtet, ist die eitrige
Periostitis von geringer Bedeutung, da sie selten fiir sich allein bestehend vom
Pathologen beobachtet wird. Wenn auch eine Periostitis haufiger fiir sich allein
vorkommt, als eine Osteomyelitis, so fithrt sie doch nur selten zum Tode,
heilt vielmehr meist aus. Aus diesem Grunde findet man so gut wie keine histo-
logischen Befunde im Schrifttum (M. B. ScamipT). Die eitrige Periostitis
beginnt mit einer Eiteransammlung in den lockeren Schichten des Periostes,
welche dem Knochen direkt aufliegen. Diese werden auseinandergedringt und
die mehr Widerstand bietende Fibroelastika wird vom Knochen abgehoben.
Dabei werden die vom Periost zum Knochen ziehenden GefiBe angespannt und
zum Teil auch zerstért. Hierdurch leidet die Ernihrung des Knochens, so daB
bei gréBerer Ausdehnung der Eiterung manchmal die oberflichlichen Knochen-
schichten absterben: superfizielle Nekrose. Werden die so gebildeten
Nekrosen abgestofien und damit zu Sequestern, so spricht man auch von einer
,,Exfoliation’. Tiefer gehende Nekrosen und dickere Sequester bilden sich nur,
wenn die Eiterung von auBen durch die HavErsschen Kanile weiter in den
Knochen eindringt. Daf dies gelegentlich vorkommt, kann nach den Befunden
von SCHMORL nicht zweifelhaft sein. Rost betont diese Tatsache und weist
darauf hin, daB man aus dem Befund von hervorquellendem Eiter aus den
Haversschen Kanélen nicht mit volliger Sicherheit auf das Bestehen eines
Markabszesses schlieBen kann, weil die Eiterung gelegentlich auch von auBen
in den Knochen eindringt. Steht das abgehobene Periost unter starkem Druck
oder sind die Erreger sehr virulent, so wird die Fibroelastika auf groBere oder
kleinere Strecken eingeschmolzen oder auch als nekrotische Fetzen abgestoBen.
Dann steht der Eiterung der Weg in die umgebenden Weichteile, vor allem in
die Muskelinterstitien offen. Es kommt zu einer phlegmonésen oder auch mehr
umschriebenen abszedierenden Entziindung, die meist nach einiger Zeit die
Haut durchbricht, falls nicht schon vorher eine operative Eroffnung des Ab-
szesses vorgenommen wurde. Phlegmonése Entziindungen haben eine schlechte
Prognose und fithren nicht selten durch Bildung metastatischer Abszesse zum
Tode. Die meisten auf das Periost beschrinkten eitrigen Entziindungen sind
nicht durch Staphylokokken, sondern durch andere Erreger, vor allem
Typhusbacillen hervorgerufen: Typhusperiostitis (M. B. Scamipr, Lit.!, Braza,
ToURNEUX und GINESTY).

¢) Die Periostitis fibrosa und ossificans.

Uber die Periostitis fibrosa und ossificans ist gleichfalls nur noch
wenig nachzutragen. Auch hier handelt es sich in den meisten Fallen nicht um
eine fiir sich bestehende Erkrankung, sondern um Folge- und Ausheilungs-
zustinde nach akuten Entziindungen im Knochen oder in seiner Umgebung. (Es
wurde schon darauf hingewiesen, daB die nicht-infektiosen periostalen Knochen-
neubildungen nicht Gegenstand der Besprechung in diesem Kapitel sind. Auch
die ,,traumatische Periostitis‘‘ im Anschluf an Uberbeanspruchung der Knochen
der unteren Extremitéten soll hier nicht weiter erértert werden, weil sich heraus-
gestellt hat, daB es sich hier um eine Kallusbildung im Anschluf an Umbauzonen
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handelt!.) Kurz besprechen will ich nur die periostalen Knochenneubildungen,
die sich nicht selten an chronische Unterschenkelgeschwiire anschliefen, weil
hier eine entziindlich bedingte periostale Knochenneubildung vorliegt. Im Be-
reiche eines chronischen Ulcus cruris ist der Knochen oft mit rinden- oder auch
pilzformigen Verdickungen versehen, die von einem sehr derben und vielfach
mit Hémosiderinpigment-haltigen Zellen durchsetzten narbigen Bindegewebe
umgeben sind. Die Osteophyten konnen sich iiber den ganzen Umfang der
Tibia erstrecken und sogar zu einer knochernen Briickenbildung zwischen ihr
und der Fibula fithren (E. KAUFMANN, eigene Beobachtung, s. Abb. 31). Manch-
mal sind die knéchernen Auswiichse auch ganz scharf begrenzt, entsprechend
der Ausdehnung des Unterschenkelgeschwiires.

Abb. 30. Periostitis ossificans. Pilzformige periostale Knochenneubildungen auf der Tibia unter chronischem
Ulcus cruris. AuBerdem bestand eine starke sklerosierende Osteomyelitis der Tibia (s. Abb. 81). 70jéhriger Mann.
S. 217/37, Niirnberg. Panphot-Aufnahme der Firma Leitz-Wetzlar.

In einem erst kiirzlich sezierten Fall konnte ich besonders schoén ausgebildete pilz-
formige Exostosen beobachten, die sich im Bereich eines chronischen Unterschenkel-
geschwiires bei einem 70jédhrigen Mann fanden, der allerdings daneben auch noch an einer
chronischen Osteomyelitis gelitten hatte. Uber die Vorgeschichte ist nur wenig bekannt,
da der Kranke moribund mit einer Apoplexie in das Krankenhaus eingeliefert wurde und
selbst keine Angaben mehr machen konnte. Die Angehdrigen wuBten nur, daB er schon
seit der Kindheit nach einer Verletzung, die erst nach einigen Jahren ausheilte, sein Bein
sehr schonen muBite, damit es nicht wieder ,,aufbrach®. Bei der Sektion (Nr. 217/37, Niirn-
berg) fand sich eine etwa die mittlere Halfte der Tibia einnehmende briaunliche Verfarbung
der stark gespannten Haut des linken Unterschenkels. Die Haut war iiber dem Schienbein
nicht verschieblich, sondern mit dem Knochen fest verwachsen. Der Knochen war sehr
stark verdickt und — wie sich beim Einschneiden in die Haut zeigte — von einer bis zu
1 em dicken Schicht von sehr derbem, narbigem Bindegewebe bedeckt. Dieses Narben-
gewebe war stark braunlich verfirbt und enthielt anscheinend diffus verstreute knocherne
Einlagerungen. Auf dem Querschnitt durch die Tibia zeigte sich eine ziemlich gleichmaBige
spongiose Beschaffenheit des ganzen Querschnittes, die keine deutliche Knochenrinde und
keinen nennenswerten Markraum erkennen lie3. Tibia und Fibula waren durch eine Knochen-
briicke miteinander verbunden. Nachdem eine Scheibe aus der Tibia und Fibula heraus-
geségt war, wurde der Rest der Knochen mazeriert. Es ergab sich das in Abb. 30 dargestellte
Bild: Die ganze mediale Fliche der Tibia ist mit dicht stehenden pilzférmigen Exostosen
bedeckt. Die laterale und hintere Fliche sind nur etwas rauh und stirker porosiert als der
normale Knochen (vgl. den Querschnitt der zum Vergleich in derselben Hohe entnommenen
Scheibe aus der rechten Tibia (Abb. 31 B). Nirgends fanden sich Fisteln im Knochen und
auch keine entziindlichen Herde.

1 Siehe dieses Handbuch, Band IX/3, S. 2961f.

4%
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Der Querschnitt der Tibia hat groBe Ahnlichkeit mit den Schnitten durch den Ober-
schenkelknochen der Abb. 13 und 14. Hier wie dort die ziemlich gleichmaBige Ausfiillung
des Markraumes mit spongiésem Knochen und eine Auflockerung der Rinde des im ganzen
nicht unbetrichtlich verdickten Knochens. Das auffallendste sind die pilzférmigen Aus-
wiichse, von denen zwei in dem Querschnitt der Abb. 31 A getroffen sind (P). Der Gesamt-
befund spricht fiir eine chronische, wahrscheinlich von vornherein ,»nichteitrige Osteo-
myelitis® und Periostitis. Die Pilzform der Exostosen ist wohl so zu erkliren, daB sich die
Knochenneubildung vorwiegend in den vom Knochen abgehobenen Schichten des Periostes
gebildet hat. Die Abhebung ist wahrscheinlich, entsprechend der langsamen Exsudat-
bildung auch langsam vor sich gegangen, und zwar so, daB die meisten GefdBe nicht zer-
rissen, sondern erhalten und durchstrémt blieben. So konnte sich auch um den senkrecht
zum Knochen verlaufenden Abschnitt der GefiaBe ein ,,osteoplastisches Milieu“ bilden,

Abb. 31 A und B. Schnitt durch die Unterschenkelknochen der Abb. 30. Tibia und Fibula (F) sind durch eine
Knochenbriicke (S) verbunden. P Querschnitte der pilzférmigen Exostosen; N narbig verdicktes Periost;
B Querschnitt der rechten Tibia des gleichen Patienten zum Vergleich. :

in dessen Bereich die ,,Stiele* der Pilze entstanden. Mit Sicherheit ist jedoch die Bildungs-
weise dieser Exostosen aus dem histologischen Priparat nicht mehr abzulesen, weil der
Knochen inzwischen schon umgebaut wurde und auch im Bereich der ,,Pilze* nicht mehr
die urspriingliche Struktur aufweist.

Das Gewebe zwischen den einzelnen ,,Pilzen‘ besteht aus sehr derbem, narbigem Binde-
gewebe mit zahlreichen héimosiderin-pigmentierten Zellen. Auf dem Knochen liegt nur eine
schmale Periostschicht; der Hauptteil des Periostes wird sozusagen von den ,,Hiiten der
Pilze* getragen und geht ohne scharfe Grenze in das Unterhautzellgewebe iiber (s. Abb. 31A).

Andere Formen der periostalen Knochenneubildungen in Form von borken-
artigen Verdickungen oder auch zapfen- und tropfsteinartigen Gebilden (Abb. 17)
wurden bereits besprochen, so daB sich weitere Ausfiihrungen iiber die Periostitis
fibrosa und ossificans eriibrigen (s. auch Abb. 36 und 37).

Anhang: Phosphornekrose der Kiefer, Perlmutter- und Jutestaubosteomyelitis.

Anhangsweise seien noch kurz einige friiher gelegentlich beobachtete Be-
rufskrankheiten erwihnt: die ,,Phosphornekrose der Kiefer, die sog.
Perlmutter- und die Jutestaub-Ostitis und Periostitis. Alle diese
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Erkrankungen haben nur noch historisches Interesse, da sie infolge wirksamer
gewerbehygienischer MaBnahmen nicht mehr vorkommen. Ich beschriinke mich
daher auf ganz kurze Bemerkungen und verweise hinsichtlich des Schrifttums
auf die zusammenfassende Darstellung von M. B. ScHMIDT in den Ergebnissen
der Pathologie (LUBARSCH-OSTERTAG), Jahrg. 5, 1898 und auf das ,,Handbuch
der Berufskrankheiten“ von Koersca. Die Phosphornekrose der Kiefer stellte
eine eitrig-jauchige Entziindung der Kiefer dar, die sich von der durch die
Phosphordiimpfe geschadigten Mundschleimhaut aus entwickelte. Es kam zu
ausgedehnten Knochennekrosen und anschliefend zu Totenladenbildungen, die
sich von denen bei Osteomyelitis aus anderen Ursachen nicht unterschieden.
Das Verbot der Verwendung des weiBen Phosphors zur Ziindholzherstellung
hat die ,,Phosphornekrose der Kiefer zum Verschwinden gebracht.

Bei den beiden anderen obengenannten Gewerbekrankheiten ist es sehr frag-
lich, ob der Perlmutterstaub und der Jutestaub iiberhaupt etwas mit der an-
genommenen, aber histologisch nicht naher untersuchten Knochenerkrankung
(M. B. ScumipT) zu tun hatte. Es besteht durchaus die Moglichkeit, daB es
sich um Falle von Knochentuberkulose gehandelt hat (KoEkwrsch).

IV. Uber die Beziehungen zwischen
den Knochenentziindungen und dem iibrigen Korper.

A. Infektionswege und -quellen. Erreger der Osteomyelitis.

Fiir das Verstandnis der Entstehung, der Lokalisation und der Bedeu-
tung der Knochenentziindungen fiir den iibrigen Kérper ist es not-
wendig, sich zu vergegenwirtigen, was wir iiber die Beziehungen zwischen
den Entziindungsherden im Knochen und dem iibrigen Korper wissen.

Da die Knochen normalerweise nirgends mit der AuBenwelt in direkter
Beziehung stehen, kann es zu einer Ansiedlung von Krankheitserregern im Kno-
chen nur kommen, wenn die Keime an irgendeiner anderen Stelle in den Kérper
eingedrungen sind. Fir die Knochenentziindungen, die sich an eine offene
Fraktur, eine den Knochen freilegende Operation oder an eine in der Umgebung
des Knochens ablaufende Entziindung anschlielen, eriibrigt sich eine Bespre-
chung des Infektionsweges. Auch die selteneren Knochenentziindungen, die
im AnschluB an eine Infektionskrankheit auftreten und durch den gleichen
Erreger hervorgerufen sind wie die vorausgegangene Infektionskrankheit, be-
reiten fiir das Verstandnis keine Schwierigkeiten, wenn man weil3, da bei den
meisten Infektionskrankheiten die Erreger wenigstens zeitweise im Blute kreisen
und mit Vorliebe im Knochenmark abgefangen werden (E.FRANKEL, HArT-
WICH u. a.). Wir miissen annehmen, daB sie hier gewchnlich bald abgetétet wer-
den. Sie konnen aber auch lingere oder kiirzere Zeit in infektionstiichtigem
Zustand liegen bleiben und bald im AnschluBl an die Infektionskrankheit oder
auch erst einige Zeit spéter, ja in einzelnen Fillen erst nach Jahren, metastatische
Entziindungsherde bedingen. Dies geht mit Sicherheit daraus hervor, dafl manch-
mal erst Monate, ja Jahre nach Ablauf der Infektionskrankheit osteomyelitische
Herde aufflackern, die durch den Erreger der vorausgegangenen Infektionskrank-
heit hervorgerufen sind, ohne daf sich irgendwelche Anhaltspunkte fiir eine Neu-
infektion finden lieBen. Man beobachtet dies vor allem nach Typhus (MADE-
LuNG, HaserLroRrsT, HorscH: Osteomyelitis typhosa 6 Wochen und 5 Jahre
nach dem Typhus), dann nach Paratyphus (Brup~ICKY, Just, Lit.!), Para-
typhus-N (MATROSOFF: Ausbruch der Paratyphusosteomyelitis 5 Jahre spéter
anlaBlich einer Rekurrensinfektion). In anderen Fillen schlieBt sich die Osteo-
myelitis unmittelbar an die Infektionskrankheit an, so auch nach Typhus
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und Paratyphus, dann nach Gonorrhée (PALEW, GREEN und SHANNON).
Grippe (von REpwitz, Lit.!), ferner an Pneumonien (meist bei jiingeren Kin-
dern, LEXER, SouPAULT), an Pocken (W. L. BRowN und C. P. BRowN, BRINK-
MANN, E1cKENBARY und LE Co0Q). Von selteneren Erregern seien ferner noch
genannt Meningokokken (CHIARI), Bacillus (Salmonella) suipestifter [9 Falle
mit unklarer Quelle der Infektion (Milch?) bei WEAVER und SHERWOOD,
Gavzaco], Mikrococcus melitensis (SEGRE, experimentell). Streptococcus viri-
dans wurde erst wenige Male gefunden (CoMPERE: in Taluszyste, DAY). Auch
Kolibazillen kommen nur selten in Betracht (NAEGELI, CAMERA).

Wie nach Infektionskrankheiten, so konnen wir auch bei dem Bestehen von
isolierten Entziindungsherden im Korper voraussetzen, daB von ihnen aus ge-
legentlich Keime in die Blutbahn gelangen und als Quelle einer Knocheninfektion
in Betracht kommen. Genaue anamnestische Erhebungen lassen als vermutliche
Quellen der Infektion die verschiedenartigsten Entziindungsherde erkennen:
Anginen, Tonsillarabszesse, Ekzeme, Furunkel und andere eitrige Hautentziin-
dungen, wie vereiterte Blasen an Hénden oder Fiien, infizierte Kratzwunden
u. dgl. Schwerer aufzufinden sind Entziindungsherde im Inneren des Korpers;
im Bereich der Atmungsorgane sind Bronchiektasien (C. STERNBERG) und Pneu-
monien (besonders bei Pneumokokkenosteomyelitis der Kleinkinder) sowie
eitrige Nebenhohlenentziindungen zu nennen, dann Otitis media (auch vor-
wiegend bei Kindern, BLECHER). Im Bereich der Harnorgane kommen pyelo-
nephritische Herde und Prostataabszesse in Betracht, ferner Restzustinde
nach Appendizitis, Pfortaderthrombosen (PAYR). Da wir wissen, daB auch
Keime, die von irgendwelchen Entziindungsherden in die Blutbahn und damit
in das Knochenmark gelangt sind, dort manchmal langere Zeit latent liegen
bleiben, darf man wohl annehmen, daf nicht selten der primére Entziindungs-
herd léngst abgeheilt ist, wenn aus irgendeinem Grunde die im Knochenmark
festgehaltenen Keime wieder virulent werden und einen osteomyelitischen Herd
zur Entstehung bringen.

Trotz eifrigster Nachforschung bleibt nun aber noch eine groBe Anzahl von
Fillen iibrig, in denen auch die sorgfaltigste Anamnese keinen vorausgegangenen
Infekt aufzudecken vermag, der mit einiger Wahrscheinlichkeit als Ausgangs-
punkt fiir die Osteomyelitis angesehen werden kann, so daB vielfach nicht
der geringste Anhalt zu gewinnen ist, wo die Erreger in den Kérper eingedrungen
sind (WILENSKY, ASKANAZY in AscHOFFs Lehrbuch u.v.a.). Meist handelt
es sich dann um Infektionen mit Staphylokokken und zwar ganz iiber-
wiegend mit Staphylococcus aureus (nach der Sammelstatistik von SOBERN-
HEIM z. B.in 87,8%), weniger haufig mit Staphylococcus albus, Streptokokken
(etwa 12%, SOBERNHEIM) oder um Mischinfektionen. Als Beispiel fiir die
Beteiligung der verschiedenen Erreger an den Osteomyelitisfillen fithre ich nur
die Befunde der chirurgischen Klinik in Bonn (NAEGELI) an:

Staphylococcus aureus . . . . 78,9% i Koligruppe . . . . . . . . . 1,7%
Staphylococcus albus . . . . 5,2% | Pneumokokken . . . . . . . 1,7%
Streptokokken . . . . . . . 5,2% | Typhusbazillen . . . . . . . 1,7%

Staphylo- und Streptokokken. 3,5%

Ganz &hnlich sind die auch sonst im Schrifttum mitgeteilten Zahlen. Bei
Kleinkindern verschiebt sich das Verhaltnis mehr zugunsten der Streptokokken.
So geben z. B. GREEN und SHANNON fiir Kleinkinder 63% Streptokokken und
nur 30% Staphylokokken an. Der Rest bestand aus Pneumokokken- und einer
Gonokokkeninfektion. Uber weitere Unterschiede gegeniiber der Osteomyelitis
alterer Kinder s. S. 59.

Da man in so vielen Fillen trotz sorgfiltigster Suche keine Eintrittspforte
der Erreger in den Kérper nachweisen kann (nach CHILEWITSCH gelang es z. B.
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bei 61 Fallen der SAUERBRUCHschen Klinik nur 16mal), so hat man schon seit
langem angenommen, dal die Erreger auch durch die intakte Haut und die
wenigstens nicht nachweisbar geschadigten Schleimh&ute in den Korper ein-
dringen und in das Blut gelangen kénnen (KocHER, GARRE, LEXER, PAYR,
SOBERNHEIM u. v. a). Besonders die Talgdriisen (ISELIN) und die lymphatischen
Organe des Verdauungskanals werden als Eintrittsstellen in Anspruch genommen.
Der bekannte Selbstversuch GArREs beweist ja, dal man durch Einreiben von
Staphylokokken in die intakte Haut diese Keime in den Korper hineinbringen
kann. Es ist daher sehr wohl méoglich, daBl dieser Weg auch bei der Osteomyelitis
in Betracht kommt, ohne daB es in der Haut selbst zu nachweisbaren entziind-
lichen Veranderungen kommt. Bei der Hiufigkeit kleiner und kleinster Ent-
ziindungsherde in der Haut bei Kindern ist es aber auch sehr gut denkbar, dafl
vielen Osteomyelitisfallen ein solcher, nicht weiter beachteter Herd in der Haut
vorausgegangen ist oder dafl eine der so hiufigen Entziindungen der Tonsillen
die erste Lokalisation der Erreger im Korper war. So nimmt SPATH an, daf3
15% der Osteomyelitisfille postangids entstehen und fordert, die Tonsillektomie
haufiger auszufiihren. Auch WAKELY glaubt eine Ursache der Abnahme der
Osteomyelitisfille in den jetzt haufiger ausgefithrten Tonsillektomien zu finden.
Mit Sicherheit kennen wir aber heute die Eintrittspforte der Erreger der Osteo-
myelitis in den Korper vielfach nicht und miissen uns mit der Tatsache abfinden,
daB die Erreger nicht selten mit dem Blutstrom in das Knochenmark gelangen,
ohne daBl wir ihren Weg im Koérper und ihre Herkunft néiher verfolgen kénnen.

B. Die Bedingungen fiir das Angehen der Infektion und die Lokalisation
der Osteomyelitis. Geschlechtsverteilung. Altersbesonderheiten.
Rolle der GefiBversorgung des Knochens.

Es erhebt sich nun die Frage, unter welchen Umstéanden kommt es denn nun
zur Entwicklung einer Osteomyelitis, wenn Keime im Knochenmark abgefangen
wurden? Dal} die Anwesenheit der Keime im Knochenmark allein nicht aus-
reicht, geht ja aus den Befunden von E. FRANKEL (s. S. 53) und vielen anderen
hervor und folgt auch aus der Tatsache, dafl bei chronischer Osteomyelitis die
Erreger jahrelang im Knochenmark liegen konnen, ohne stindig entziindliche
Verinderungen zu unterhalten. Hier wiirde die Frage also lauten, unter welchen
Umstdnden flackert ein osteomyelitischer Herd wieder auf?

Auf beide Fragen kénnen wir heute noch keine ganz befriedigende Antwort
geben. Wir kénnen aber auf verschiedenen Wegen Anhaltspunkte gewinnen,
die eine Beantwortung wenigstens mit Wahrscheinlichkeit erméglichen. Theo-
retisch wird es von dem Verhaltnis der Aggressivitat der Erreger zu dem Abwehr-
vermogen des Korpers, also von der Reaktionslage im Organismus abhingen,
ob eingedrungene Keime sofort eine Entziindung hervorrufen, ob sie abgetotet
oder in lebendem Zustand zunéchst abgekapselt werden. In gleicher Weise
wird es von dem Verhéltnis von Virulenz zur Abwehrfihigkeit des Korpers
abhingen, ob eine akute eitrige Osteomyelitis entsteht oder eine chronische
eitrige oder nichteitrige Entziindung in ihren verschiedenen Formen, sei es
diffus oder umschrieben nach Art eines BroDIE-Abszesses. Leider haben wir
noch kaum Mittel, die Reaktionslage im einzelnen zu beurteilen. Nach Gross
soll der Antitoxingehalt des Blutserums ein brauchbarer Indikator fiir die
Beurteilung der Prognose sein. Hoher Antitoxintiter bald nach Beginn der
Entziindung soll fiir gute Abwehrfahigkeit und damit fir giinstigen Verlauf
sprechen. Zu ahnlichen Anschauungen kam neuerdings auch H. MiLLer (Lit.!).

Ubersieht man eine groBere Anzahl von Osteomyelitisfillen, so fallen einige
Besonderheiten auf, die darauf hinweisen, dafl sowohl eine gewisse lokale
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Gewebsdisposition wie eine Alters- und vielleicht auch eine Geschlechts-
disposition fiir die Lokalisierung der Entziindungsherde eine Rolle spielt.
Was zunéchst die Geschlechtsdisposition angeht, so wird allgemein angegeben,
daBl das ménnliche Geschlecht etwa dreimal so oft betroffen ist als das weib-
liche, wenn man sémtliche Altersstufen zusammen betrachtet. Im hdheren
Alter verschiebt sich das Verhéiltnis noch mehr zugunsten der Ménner auf etwa
6,5:1, wihrend im Kleinkindesalter noch kein Uberwiegen der Erkrankungs-
falle bei Knaben zu beobachten ist (Prass, GREEN und SHANNON u. a.). Frither
hat man ziemlich allgemein angenommen, daB das Uberwiegen des méannlichen
Geschlechtes hauptsidchlich auf die stirkere Gefihrdung durch Unfille aller
Art zu beziehen ist. Diese Ansicht setzt voraus, daf das Trauma eine wichtige
Rolle fiir die Lokalisation der Osteomyelitis spielt. Wie spéter noch naher
ausgefiihrt wird, neigt man heute immer mehr dazu, dem Trauma keine nennens-
werte Rolle mehr zuzugestehen (s. S. 59), wenigstens nicht in dem Sinne, daB
es einen ,,]Jocus minorus resistentiae‘ in dem betroffenen Knochen schaffen soll.
Es ist aber durchaus méglich, daB die Knaben dadurch stiarker gefahrdet sind,
daB sie sich sehr viel haufiger als Madchen kleine infizierte Hautverletzungen
zuziehen, die dann als Eintrittspforte der Erreger dienen. Vielleicht spielen
auBlerdem auch noch andere Faktoren eine Rolle, iiber die wir allerdings nichts
Naheres wissen.

Klarere Vorstellungen haben wir iiber die Ursache der ebenso auffallenden
Altersbesonderheiten hinsichtlich des Sitzes der osteomyelitischen Herde.
Es wurde schon mehrfach darauf hingewiesen, daf3 die langen Roéhrenknochen
weit haufiger von der Osteomyelitis betroffen werden als die kurzen und platten
Knochen. Wenn wir nun die Rohrenknochen naher auf den Sitz der osteo-
myelitischen Herde betrachten, so finden wir in allen Aufstellungen iiberein-
stimmend eine ganz ausgesprochene Bevorzugung der unteren GliedmafBen
und hier wieder des Femur und der Tibia. Die Reihenfolge dieser beiden Knochen
wird zwar in den Statistiken verschieden angegeben (s. Tabelle), iibereinstim-
mend ist aber der groe Abstand, in welchem dann die iibrigen langen Rohren-
knochen folgen. Der Humerus ist noch verhaltnismaBig oft betroffen, Radius,
Ulna und Fibula jedoch viel seltener.

Von den zahlreichen statistischen Mitteilungen im Schrifttum habe ich
hier nur drei Angaben aus weit auseinanderliegenden Stidten Deutschlands
nebeneinander gestellt. Sie zeigen, dafl die Haufigkeit des Sitzes der Osteo-
myelitis in den einzelnen Knochen tiberall fast die gleiche ist, jedenfalls bewegen
sich die Zahlen durchaus in der gleichen GréBenordnung.

Tiitbingen Breslau Bonn

(TRENDEL) (REISCHAUER) (NAEGELI, MENNICKEN)
Femur . . . . . . 45,8% 40,6 % 34,15%
Tibia . . . . . . . 34,8% 37,7% 42,3%
Humerus . . . . . 9,3% 10,3% 12,55 %
Fibula . . . . . . 3,2% 3,5;% 5,5%
Radius . . . . . . o [3,9% o | — o | 4,0%
Ula . . . . ... 7,2% {3,2% 4,2% { 1 5,56% l[ 1.5%

Betrachtet man den Sitz der osteomyelitischen Herde in den einzelnen
Knochen, so zeigt sich eine auffillige Bevorzugung der Enden der Knochen,
und zwar der Gegend um die Epiphysenlinie, der Metaphysen. Eine Ausnahme
macht in einzelnen Aufstellungen die Fibula, die sich 6fters auch in der Mitte
der Diaphyse betroffen zeigt (REISCHAUER). Auch bei noch weiter gehender
Differenzierung des Sitzes der Entziindungsherde finden sich ganz allgemein-

1 Nicht einzeln angegeben.
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giiltige Ubereinstimmungen in der Haufigkeit des Betroffenseins der einzelnen

Metaphysen. Ich bringe als Beispiel nur die Angaben von REISCHAUER aus der

Breslauer Chirurgischen Klinik in dem etwas umgezeichneten Schema der Abb. 32.
Die Reihenfolge ist klar ersichtlich:

untere Femurmetaphyse, untere Tibiametaphyse,
obere Tibiametaphyse, obere Femurmetaphyse.

Die gleiche Reihenfolge findet sich immer wieder mit nur geringen Ab-
weichungen. So fand z. B. MENNICKEN die untere Femur- und obere Tibia-
metaphyse mit der gleichen Zahl von Fiallen (je 21,1%) beteiligt. Es folgte
die untere Tibiametaphyse mit fast der gleichen Anzahl (20,1%) und die
obere Humerusmetaphyse mit 6,8%, dann die obere Femurmetaphyse mit
6,3%. Immer sind aber die um das Kniegelenk herumgelegenen Knochen-
abschnitte am meisten befallen.

Abb. 32.

Diese auffallenden Lokalisationseigentiimlichkeiten werden verstandlicher,
wenn man sie mit den Altersbesonderheiten der Erkrankungen an
Osteomyelitis in Beziehung bringt. Es ist schon lange bekannt, daB die Osteo-
myelitis vorwiegend eine Erkrankung des Wachstumsalters ist (GARRE). Die
im Schrifttum mitgeteilten Kurven zeigen zwar Abweichungen in der Beteili-
gung der einzelnen Lebensjahre und weisen nicht immer die Gipfel an der gleichen
Stelle auf. Es ist aber fiir unsere Zwecke nicht erforderlich, die hier zu findenden
Unterschiede im einzelnen zu besprechen, da sie fiir unsere Betrachtungen un-
wesentlich sind. Wichtig ist nur;, daB etwa 97% aller Osteomyelitisfille vor
dem 25. Lebensjahr beginnen und nur etwa 3% primir dltere Leute betreffen
(GARRE, LEXER u. V. a.), bei denen das Lingenwachstum der Knochen bereits
abgeschlossen ist. MENNICKEN hat die Erkrankungen der einzelnen Meta-
physen in Beziehung zu dem AbschluB des Langenwachstums am gleichen
Knochenabschnitt gebracht und fand eine iiberraschend genaue Ubereinstim-
mung zwischen der Verknocherungszeit und dem Hochstalter der an der betref-
fenden Metaphyse erkrankten Personen. Nach erfolgter Verknocherung der
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Epiphysenlinie traten nur an der unteren Tibiametaphyse vereinzelt noch
Erkrankungen an akuter Osteomyelitis auf, aber auch nur noch 1 Jahr linger

(s. Tabelle Abb. 33).

Diese Beobachtungen, die sich immer wieder bestitigten, lassen darauf
schlieflen, dafl Besonderheiten im Bau der Knochen, die nur wahrend der Wachs-
tumsperiode der Knochen vorhanden sind, die Ansiedlung der Erreger im
Knochenmark, und zwar gerade an der Epiphysenlinie begiinstigen. LEXER
hat schon vor vielen Jahren darauf aufmerksam gemacht, daB sich die Meta-
physen der wachsenden Knochen vor allem hinsichtlich der Blutversorgung
von den frithkindlichen und den ausgewachsenen Knochen unterscheiden.
Der Reichtum der GefiaBle ist im Wachstumsalter ganz erheblich groBer
als spater!. AuBerdem bestehen nur ganz vereinzelte Verbindungen zwischen
den GefaBlen der Metaphyse und der Epiphyse, solange der Epiphysenknorpel
noch vorhanden ist. Die kleinen Arterien an der Epiphysenlinie gehen in
sehr weite Kapillarschlingen tiber, so dafl eine starke Stromverlangsamung

Alfer
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der Lpiphysen dergleichen [piphysen beobachter wurden

Abb. 33.

an der metaphysiaren Seite des Epiphysenknorpels zustande kommt. Da ferner
besonders die sehr stark wachsenden Knochen von der Osteomyelitis befallen
werden, wird auch der Gesamtgréfe der Blutzufuhr eine Rolle zugeschrieben
(Lexer). NussBauMm wies nach, daBl die meisten der kleinen Arterien in der
Metaphysengegend als Endarterien aufzufassen sind und keine Anastomosen
mit benachbarten Arterien haben. Auch diese anatomischen Besonderheiten
werden fiir das besonders gute Haftenbleiben der eingeschleppten Erreger mit
verantwortlich gemacht. Injektionsversuche mit Tusche und Farbstoffen weisen
darauf hin, daB die auskleidenden Zellen der Gefifie an der Epiphysenlinie
besonders starke ,,Anziehungskraft fiir Fremdkérper im Blute haben, so daf3
die Keime gerade hier abgefangen werden. Bei mangelhafter Abwehrfihigkeit
werden hier liegenbleibende Keime nicht abgetétet, sondern wuchern und
kénnen zur Bildung von Entziindungsherden Veranlassung geben (SHIODA).
Nach W. ScHULZE sind iiberdies im Mark der Metaphysenseite die fiir die Ab-
wehr wichtigen Zellen nur in geringer Zahl vorhanden. Die in den Kapillar-
schlingen wuchernden Keime fiihren gelegentlich zu Kreislaufstérungen und zur
Bildung keilférmiger Nekrosen (W. ScuuLze). Auch in die Mitte der Markhohle
eingebrachtes Material sammelt sich mit Vorliebe an der Epiphysenlinie
(W. MtLLER). Die vorwiegende Beteiligung der Staphylokokken an den Osteo-
myelitisfillen wird von LEXER in Zusammenhang mit der eigentiimlichen

1 Siehe die Injektionspriparate in der letzten zusammenfassenden Arbeit von LEXER
tiber dieses Thema in der ,,Neuen Deutschen Chirurgie, Bd. 56, Abb. 20—24.
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Wuchsform in haufenférmigen Kolonien gebracht. Die Staphylokokken sollen
wegen dieser Form ihrer Kolonien leichter in den Kapillaren stecken bleiben
und auch die Kapillaren spater bei weiterem Wachstum leichter verschlieBen.
FoA fand aber auBerdem auch eine elektiv das Knochenmark schiadigende Wir-
kung der Staphylokokkentoxine (Gross). Nach neueren Untersuchungen ist
weiter auch der Vitamingehalt des Korpers, vor allem der Gehalt an Vitamin C
von Bedeutung fiir die Funktion der Abwehrzellen (TAKAHASHI, KUWAHATA,
WacasmuTH und Hengrick). Es sollen daher besonders solche Menschen (vor
allem Kinder) empfinglich fiir das Angehen der Staphylokokkeninfektion sein,
bei denen eine allgemeine ,,Abwehrschwache infolge relativen Vitamin-C-Mangels
besteht, die sich, wie KuwAHATA es ausdriickt, in einem nicht voll ausgebildeten
,»BARLOW-Zustand*“ befinden. Ist die ,,Abwehrschwiche sehr ausgesprochen,
so soll es zu einer ,,Polyosteomyelitis* kommen, d.h. zu einem primér mul-
tiplen Auftreten von osteomyelitischen Herden!.

Fiir das Haftenbleiben der Keime im Knochenmark ist weiterhin vielleicht
eine gewisse ,,Sensibilisierung” des Mesenchyms im Knochenmark durch die
entzlindlichen Verénderungen an der Eintrittsstelle der Keime in den Korper
von Bedeutung.

Zweifellos sind mehrere, wenn nicht viele Faktoren, fiir das Angehen der
osteomyelitischen Infektion von Wichtigkeit. Es mufl aber zugegeben werden,
daB die Besonderheiten der Gefaversorgung eine ausschlaggebende Rolle spielen,
denn sie allein ermoglichen das Verstandnis fiir die Zusammendrangung der
Erkrankungsfille in dem Wachstumsalter und die so auffallige Bevorzugung
der Metaphysen der am stirksten wachsenden Knochen. Im ersten Kindesalter,
wenn die Knochen noch klein und ihre Gefafle verhaltnismaBig weit sind, fallen
die Unterschiede in der Haufigkeit der Lokalisation der Herde auf bestimmte
Knochen und bestimmte Knochenabschnitte, die wir im spateren Kindesalter
finden, fort. Die Herde sitzen vielmehr haufiger auch in der Diaphyse und auch
in den Epiphysen. Daher ist in den ersten Lebensjahren die sekundire Beteili-
gung der Gelenke verhaltnismaB8ig noch haufiger (MOLTSCHANOFF, SANTI,
GREEN) und die Sequesterbildung seltener. Auch entfallen die spéater so krassen
Unterschiede hinsichtlich der Haufigkeit der Erkrankung der langen Roéhren-
knochen und der kurzen und platten Knochen. So sind z. B. im Séuglings-
alter die Schiadelknochen verhaltnismafig viel haufiger Sitz der Osteomyelitis
als bei dlteren Kindern und Erwachsenen (AMBERG und GHORMLEY).

Es zeigt sich hier wie auf vielen Gebieten der Pathologie: Das tiefere Ein-
dringen in die Lebensvorginge 148t immer mehr erkennen, wie verwickelt die
Dinge liegen und wie viele Faktoren eine Rolle spielen oder spielen kénnen.
Diese Erkenntnis soll uns davor bewahren, einen Faktor iiberzubewerten, wie es
frither zweifellos vielfach geschehen ist. So hat man dem Trauma eine viel
zu grofle Rolle zugeschrieben. Man meinte, es miisse die Abwehrfihigkeit des
Korpers lokal durch ein Trauma herabgesetzt sein, damit die auf dem Blutweg
eingeschleppten Keime zur Vermehrung kommen und krankmachende Wirkung
entfalten konnten.

C. Osteomyelitis und Trauma.

Da die Frage nach der Rolle des Traumas fiir die Lokalisation der
Osteomyelitis von grofler praktischer, besonders versicherungsrechtlicher
Bedeutung ist und in dem Schrifttum eine groBle Rolle spielt, muB ich auf diese
Frage etwas naher eingehen.

1 Multiple Knochenherde kommen nach GARRE, TRENDEL u. a. etwa in 15—20% der
Fille vor. TRENDEL fand z. B. 122mal 2 Knochen, 31mal 3 Knochen, 10mal 4 Knochen,
2mal 5 Knochen und 1mal 10 Knochen befallen unter 1058 Gesamtfillen.
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Bis in die jiingste Zeit wird in den meisten Lehrbiichern der Chirurgie und
Pathologie (KaurMANN, HErRXHEIMER 1927, TENDELOO) dem Trauma eine
bedeutende Rolle fiir den Ausbruch der Osteomyelitis insofern zugeschrieben,
als es durch Schidigung des Knochenmarkes den ,Jocus minoris resistentiae‘
schaffen soll, denn man glaubt, voraussetzen zu miissen, um das Angehen der
Infektion erkliren zu kénnen. Gegeniiber diesen Angaben in den chirurgischen
und pathologisch-anatomischen Arbeiten (SOBERNHEIM, FRIEDEMANN, HUBLER)
findet man in den Lehr- und Handbiichern der Unfallheilkunde und Begutachtung
(MaceNUs-KoON1g, LINIGER) neuerdings durchweg die Auffassung vertreten, dafl
das Trauma nur eine sehr geringe Rolle spielt (s. auch MoLINEUS). Wahrend
z. B. TuiEM 1909 noch in 14% der Falle, A. ScaMIDT (GARRE) in 31,8%, MEN-
NICKEN 1934 (v. REDWITZ) in 30% der Fille dem Trauma eine Bedeutung zu-
messen, wird dem Trauma in den Handbiichern der Unfallheilkunde hochstens
in 5% eine Mitwirkung zugesprochen. Diese 5% sind aber keineswegs als ge-
sichert anzusehen. Es sind vielmehr nur die Fille, bei welchen die heute geltenden
Mindestanforderungen fiir die Anerkennung eines ursachlichen Zusammenhangs
zwischen Trauma und Osteomyelitis erfiillt sind. Am eindringlichsten hat
RE1scHAUER die Tatsachen zusammengestellt, welche uns veranlassen sollten,
die urséchlichen Zusammenhénge zwischen Trauma und Osteomyelitis sehr
kritisch zu betrachten.

Die Anerkennung eines urséchlichen Zusammenhanges zwischen Trauma
und Osteomyelitis (es ist natiirlich immer die akute auf dem Blutweg ent-
standene Osteomyelitis gemeint) setzt heute voraus:

1. den sicheren Nachweis, daB der Knochen von einer schweren Gewalt-
einwirkung betroffen worden ist, die offenbar eine nennenswerte Schédigung
des Knochens zur Folge hatte;

2. die Ubereinstimmung vom Orte der Gewalteinwirkung mit der Lokali-
sation der Osteomyelitis;

3. bestimmte zeitliche Voraussetzungen, die erfiillt sein miissen.

Zu diesen drei Punkten ist im einzelnen zu sagen:

Zu 1.: Der in den Krankengeschichten immer wiederkehrende ,,Fall auf dem
Eise, bei Spielen, Tritt gegen das Schienbein‘ u. dgl. reicht im allgemeinen nicht
aus, um eine geniigend starke Schidigung des Knochens annehmen zu kénnen.
Nicht selten ist das Hinfallen wohl auch wegen des Schmerzes der schon bestehen-
den Entziindung erfolgt (WAKELEY). Derartige ,,Traumen sind iiberdies so
héufig, dal man sie nachtriglich wohl in den allermeisten Fillen bei Jugend-
lichen innerhalb der meist geforderten Zeit von 5—6 Tagen vor dem Beginn
der Osteomyelitis angegeben bekommt. Es kommt aber nicht darauf an, daB
die Einwirkung eines Traumas behauptet wird, sie mufl nachgewiesen werden.
Wenn wirklich so geringfiigige Traumen fiir den Ausbruch einer akuten Osteo-
myelitis eine Rolle spielen wiirden, dann miiBte die Osteomyelitis heute, im
Zeitalter des Sportes, erheblich zugenommen haben. Das ist aber keineswegs
der Fall. Nach REISCHAUER ist z. B. von etwa 100000 Mitgliedern des Deutschen
Schiverbandes in den daraufhin genauer bearbeiteten Wintern 1925/26 und
1929/30 kein einziger Fall von Osteomyelitis gemeldet worden, obwohl doch
gerade beim Schisport viele erhebliche Unfille mit Knochenbriichen vorkommen
und sich ein groBer Teil der Mitglieder im ,,Osteomyelitisalter* befindet. Auch
das groBe Material der Unterstiitzungskasse der Deutschen Turnerschaft ergab,
dal} in den 6 Jahren von 1925—1930 nur 11 Fille von Osteomyelitis gemeldet
wurden. Dabei betrafen 3/, der gesamten gemeldeten Unfille Mitglieder im Alter
von 10—25 Jahren. Unter diesen Sportunfillen waren allein 137 tédliche, so
daB eine sehr grofie Zahl von mittelschweren Unfillen vorauszusetzen ist, die
eine stérkere Schiadigung des Knochens anzunehmen gestatten. Die genannten
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11 Falle von Osteomyelitis sind nun nicht etwa als Unfallfolge anerkannt, denn
eine Nachpriifung solcher Beziehungen hat nicht stattgefunden. REISCHAUER
gibt ferner noch an, daf 1927 unter 10000 Unféllen von 3 Millionen Versicherten
der Frankfurter Allgemeinen Lebens- und Unfallversicherung nur 15 Osteo-
myelitisfialle waren. Von diesen ist nur in 3 Féallen mit Wahrscheinlichkeit eine
traumatische Genese anerkannt worden. Sichere Fille sind jedenfalls auBer-
ordentlich selten. So haben sowohl MaeNUS wie LINIGER trotz sehr grofler
Erfahrungen iiberhaupt noch keinen einwandfreien Fall gesehen. Es ist auch
darauf hinzuweisen, daB es ungewdhnlich selten ist, daf eine geschlossene Frak-
tur vereitert, obwohl hier doch mit Sicherheit eine erhebliche Schédigung des
Knochenmarkes vorausgesetzt werden kann?.

Zu 2. ist zu sagen, daB die Ubereinstimmung zwischen der Einwirkungsstelle
des Traumas und der Lokalisation der Osteomyelitis auch bewiesen sein muB.
Es geniigen hier nicht die Angaben der Patienten oder der Angehorigen, sondern
es miissen die Folgen des Traumas iiber dem Knochen festzustellen gewesen
sein, an dem sich spéter die Osteomyelitis entwickelte. Die geradezu typischen
Angaben in den Krankenblattern: Am x. x. Stof gegen das Knie, erst am
nichsten Tage Schmerzen an dieser Stelle oder: ,,Am x. x. Fall auf die rechte
Seite. Bei der Untersuchung am nichsten Tage war lokal nichts besonderes
festzustellen (s. auch Krankengeschichte S.21) sind nicht ausreichend.

Was nun 3. die zeitlichen Verhéltnisse anlangt, so wird heute zur Anerken-
nung eines ursichlichen Zusammenhanges im allgemeinen verlangt, dafl die
akute Osteomyelitis nicht vor 6 Stunden nach dem Unfall und nicht spéter
als 14 Tage nachher einsetzen darf. Diese Grenzen sind aber, wie REISCHAUER
richtig bemerkt, viel zu weit gezogen. Das Mindestintervall ist auf wenigstens
12 Stunden heraufzusetzen und das Maximum an Zwischenzeit auf 5—6 Tage zu
verringern. Nur innerhalb dieser Zeiten ist ein urséchlicher Zusammenhang
iiberhaupt als mo6glich zu erortern. Ob er wahrscheinlich ist, hingt von den
weiteren Umstanden ab. MacexuUs fordert, daf die Entziindung unmittelbar im
Anschlufl an das Trauma auftritt und gibt als zeitliche Grenzen 24—72 Stunden
an. Diese noch engere Begrenzung ist auch aus allgemein-pathologischen Griinden
den eben genannten vorzuziehen, denn es ist zu bedenken, dafl merkbare ent-
ziindliche Verédnderungen die vorherige Vermehrung der Erreger voraussetzen.
Soweit wir wissen, teilen sich aber die Kokken selbst unter giinstigen Bedingungen
nur etwa alle 20 Minuten einmal. Die von ISELIN vorgeschlagenen Zeiten von
4 Tagen als untere und 14 Tagen als obere Grenze diirften nur fiir die subakuten
und primér-chronischen Fillen in Frage kommen. Es ist MaeNUS voll zuzu-
stimmen, wenn er sagt, daB es auBerordentlich selten ist, daB ein Unfall durch
Schaffung eines ,,Jocus minoris resistentiae’“ den Ausbruch einer akuten Osteo-
myelitis nach sich zieht. Selbst dann, wenn durch den Unfall eine infizierte
Wunde in den bedenkenden Weichteilen gesetzt wurde, 148t sich in vielen
Fallen nicht geniigend sicherstellen, daf ein urséchlicher Zusammenhang
zwischen der unfallbedingten Wunde und der spiter auftretenden Osteomye-
litis besteht.

Gegen die Haufigkeit ursédchlicher Beziehungen zwischen Trauma und Osteo-
myelitis sprechen in gewissem Grade noch weitere Tatsachen, die ich kurz
anfilhren mochte. Zunéchst stimmt die Haufigkeit, mit welcher bestimmte
Knochenabschnitte von Traumen betroffen werden nicht mit der Reihenfolge
iiberein, welche ziemlich gleichlautend in allen statistischen Zusammenstellungen
die Knochenabschnitte zeigen hinsichtlich der Haufigkeit, Sitz der akuten
Osteomyelitis zu sein.

1 Siehe LavcnE: Dieses Handbuch, Bd. IX/3, S. 282.
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Das Trauma bevorzugt die untere Tibia (etwa 45%), es folgt die obere
Tibia (38%), unteres Femur (23%) und oberes Femur (19%). Die Reihenfolge
hinsichtlich der Osteomyelitis ist aber: untere Femurmetaphyse (23—24%),
obere Tibia (20—21%), untere Tibia (etwa 17%) und obere Femurmetaphyse
mit 13—14%. Diese Zahlen sind allerdings nicht so beweisend wie REISCHAUER
meint, denn es kénnten ja Besonderheiten im Bau des Knochens (GefaBverhalt-
nisse) die wichtigste Rolle spielen. Wichtiger scheint mir die Tatsache zu sein,
daB 15—20% der akuten Osteomyelitisfille primér multipel auftreten und
daB selbst unter einem groBen Material von Unféllen leichterer und mittelschwerer
Art, wie es heute infolge der Zunahme der Verkehrsunfille in jeder gréBeren
Stadt zur Verfigung steht, so gut wie niemals wéihrend der klinischen Beob-
achtung das Auftreten einer Osteomyelitis beobachtet wird (REISCHAUER,
KREUTER, personliche Mitteilung fiir Niirnberg).

Nach allen diesen Tatsachen kann man fiir die Erklérung der Lokalisation
der akuten hématogenen Osteomyelitis dem Trauma bzw.dem durch das
Trauma geschaffenen ,Jlocus minoris resistentiae nur fiir seltene Fille eine
geniigend sichergestellte ursichliche Bedeutung zuerkennen (s. auch WAKELEY,
Stice). Bisher wurde dem Trauma in dreifacher Hinsicht eine Rolle zu-
geschrieben (LEXER):

1. Die Erreger sollten sich an dem durch das Trauma geschaffenen ,,locus
minoris resistentiae‘‘ ansiedelt, wenn sie sich schon vorher in dem Blute befanden.

2. Das Trauma sollte im Knochen latent vorhandene Keime zur Weiterent-
wicklung bringen kénnen.

3. Es sollte einen im Knochen befindlichen Herd sprengen und die in ihm
noch vorhandenen entwicklungsfihigen Keime mobilisieren.

Zu diesen drei Punkten ist zu sagen, daB, wie schon ausgefiihrt, die meisten
angeschuldigten Traumen zu geringfiigig waren, als daf# man eine Schédigung
des Knochenmarkes durch sie annehmen kénnte. AuBerdem ist ein Blutergul
nicht als ein besonders guter Nahrboden fiir die Erreger der Osteomyelitis
anzusehen, da so selten eine Infektion einer geschlossenen Fraktur oder eines
sonstigen Hamatoms beobachtet wird.

Zu Punkt 2 ist zu bemerken, da wir keinen AnlaB haben, bei einem gesunden
Kinde im Knochenmark latent liegende Keime vorauszusetzen. DaB solche bei
infektiosen Erkrankungen dort hiufig gefunden werden, ist fiir die Erklarung
der akuten ,,primiren Osteomyelitis belanglos. So sind auch die so héufig
herangezogenen Befunde von E. FRANKEL, HARTWICH (s. S. 53) u. a. nicht zur
Erklirung der akuten eitrigen Osteomyelitis zu verwerten, da in diesen Fillen
akute Infektionskrankheiten vorausgegangen waren. Auerdem wurden die Unter-
suchungen erst an Leichenmaterial ausgefithrt. Bei der bakteriologischen Unter-
suchung von Knochenmark, welches Lebenden wihrend aseptischer Knochen-
operationen entnommen worden war, konnte REISCHAUER niemals Keime nach-
weisen. Er konnte auch die Angaben von F1oRrI nicht bestitigen, nach denen
unter 22 geschlossenen Frakturen 12mal irgendwelche Keime im Knochenmark
gefunden wurden. Fiorr fand den hiufigsten Erreger der Osteomyelitis den
Staphylococcus aureus iibrigens nur ein einziges Mal, dafiir alle méglichen,
nicht niaher indentifizierbaren Keime, die vielfach nicht tierpathogen waren.
Sie sind wohl zum groBten Teil, wenn nicht siamtlich als Verunreinigungen an-
zusehen.

Die an 3. Stelle genannte Rolle des Traumas, die Sprengung eines alten
Herdes, kommt nur fiir die chronische bzw. rezidivierende Osteomyelitis in
Betracht, bei welcher das Trauma zweifellos gelegentlich eine Bedeutung hat,
aber nicht fiir die akute eitrige Osteomyelitis.
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Sicherlich ist das letzte Wort in der Frage nach der Haufigkeit einer trau-
matisch ausgelosten Osteomyelitis noch nicht gesprochen. Die obengenannten
Tatsachen zwingen jedenfalls zu grofter Zuriickhaltung und sehr kritischer
Einstellung bei der gutachtlichen Behandlung einschlagiger Fille. Wenn auch
eine traumatische Schadigung hie und da einmal die Lokalisation eines osteo-
myelitischen Herdes bestimmen mag, so spielt die mehr oder weniger haufige
traumatische Schidigung der einzelnen Knochen sicher keine wesentliche Ursache
fiir die vorzugsweise Lokalisation der Osteomyelitis in bestimmten Abschnitten
einzelner Knochen.

D. Folgen der Osteomyelitis fiir den iibrigen Korper.
Beteiligung der Gelenke. Sitz und Hiufigkeit der Metastasen.
Maligne Tumoren auf dem Boden einer chronischen Osteomyelitis.

Nachdem wir die Bedeutung des Gesamtkorpers fiir die Entstehung und
Lokalisation der Osteomyelitis erdrtert haben, wenden wir uns nun zu der
Frage, in welcher Weise der osteomyelitische Herd den iibrigen
Koérper beeinfluBt und welche Folgen die Osteomyelitis fiir den
Korper hat.

Wenn wir auch von der Osteomyelitis nicht in der gleichen Weise, wie etwa
von der lobiren Pneumonie die ganz gesetzmaBige Beeinflussung der Reaktions-
weise des Korpers auf weitere entziindungserregende Reize kennen (F. KAUF-
MANN, BECKER), so wurden doch bereits einige Beobachtungen mitgeteilt, die
darauf hinweisen, daB auch der Ablauf der Entziindung im Knochen eine Ande-
rung der Reaktionslage im Kérper bedingt. Vor allem hat man mehrfach beob-
achtet, dafl das Auftreten eines weiteren Entziindungsherdes, den Ablauf der
Osteomyelitis beeinflult, und zwar meist im giinstigen Sinne. So bemerkt
z. B. ScuuLz (PELS-LEUSDEN), daBl das Auftreten eines weiteren metastatischen
Knochenherdes anscheinend manchmal einen giinstigen EinfluB auf den primiren
Herd ausiibt. Auch Weichteilabszesse sollen gelegentlich die gleiche giinstige
Wirkung auf den Knochenherd haben. Aus diesem Grunde hat z. B. MarAr
versucht, durch kiinstliche Anlegung von Weichteilabszessen den Ablauf der
Osteomyelitis giinstiger zu gestalten (s. auch Rorry). ,,Primér multiple Osteo-
myelitis verlduft gleichfalls meist nicht so ungiinstig, wie viele Fille mit nur
einem Knochenherd. Durch systematische Untersuchungen mit der von F. KAUF-
MANN angegebenen Methode (Kantharidenquaddel der Haut) wire es moglich,
ebenso wie bei der Pneumonie einen tieferen Einblick in die Umgestaltung der
Reaktionsweise wihrend des Verlaufes einer Osteomyelitis zu gewinnen. Meines
Wissens sind aber entsprechende Versuche noch nicht angestellt worden. Wir
wissen auch noch nicht sicher, wodurch das Aufflackern alter Osteomyelitis-
herde zustande kommt, nachdem der Herd manchmal Jahre, ja Jahrzehnte
geruht hat (ASKANAZY u. a.). Gelegentlich kann man hier wohl einem Trauma
eine Rolle zusprechen (PAYR u.a.; s.auch die Krankengeschichte S. 70, die in
mancher Hinsicht ganz bezeichnend ist), oft ist aber auch keine greifbare Ursache
zu finden (FRIEDEMANN).

Genauer sind wir tiber die Folgen der Osteomyelitis fiir die Umgebung
des Knochenherdes und die metastatische Ausbreitung der Ent-
ziindung auf entfernt gelegene Organe unterrichtet. DaB die Entziindung
oft auf die dem erkrankten Knochen anliegende Muskulatur und andere Weich-
teile iibergreift, wurde bereits mehrfach erwéhnt und ist ja auch ohne weiteres
versténdlich, so daB sich eine nochmalige Erérterung eriibrigt.
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Einer Besprechung bedarf aber die Beteiligung der Gelenke an der
Osteomyelitis. Da CHIARI in dem Abschnitt iiber die eitrigen Gelenkentziin-
dungen! bereits auf die Beziehungen zwischen Osteomyelitis und Gelenkent-
ziindung eingegangen ist, werde ich mich, um Wiederholungen zu vermeiden,
vorwiegend auf die Besprechung von Arbeiten und Fragen beschrinken, die dort
nicht naher erértert wurden. Die nahen Lagebeziehungen zwischen den Gelenken
und den Entziindungsherden im Knochen, vor allem an den Epi- und Meta-
physen, machen es sehr verstiandlich, dal eine Beteiligung der Gelenke zu den
hiufigsten Komplikationen der eitrigen Osteomyelitis gehort (etwa in 20% der
Fille, HUBLER). Bei der Osteomyelitis der kurzen Knochen ist ein Ubergreifen
der Entziindung auf die angrenzenden Gelenke durchaus die Regel. Wir sehen
dies besonders haufig an den Hand- und FuBwurzelknochen. Da diese Knochen
aber im ganzen selten von der Osteomyelitis befallen werden, so ist die absolute
Zahl der sekundéren Entziindungen dieser Gelenke klein. Viel ofter sind die
Gelenke an den Enden der vorwiegend von der Osteomyelitis betroffenen langen
Réhrenknochen beteiligt. KremuM fand unter 269 Fallen von eitrigen Osteo-
myelitis 56mal ein Gelenk ergriffen, und zwar 43mal das Hiiftgelenk, je 4mal das
Schultergelenk und das Ellenbogengelenk und je dreimal das Knie- und das
Sprunggelenk. Meist handelte es sich um Sitz der Osteomyelitis in den Epi-
physen (s.auch AscHEANASY, gleichzeitige Erkrankung der Skapula und des
Humeruskopfes). Die von KrLeEmM mitgeteilte Reihenfolge wurde auch sonst
gefunden. Die besonders haufige Beteiligung des Hiiftgelenkes hingt mit ver-
schiedenen Besonderheiten dieses Gelenkes zusammen. Einmal liegt ein Teil
der Metaphyse des Femur innerhalb der Gelenkkapsel (s. Abb. 1 bei CHiari,
so daB ein Ubergreifen der Entziindung auf das Gelenk bei dem bevorzugten
Sitz der Osteomyelitis in der Metaphyse ohne weiteres gegeben ist. Dies Uber-
greifen ist um so leichter moglich, als der Oberschenkelhals keinen Knorpel-
iiberzug besitzt, der das Vordringen der Eiterung in das Gelenk erschweren
wiirde. Die knorpelige Epiphysenlinie bei Jugendlichen verhindert an anderen
Gelenken wenigstens eine Zeitlang das Vordringen der Entziindung von der
Metaphyse in die Epiphyse und damit auch in das Gelenk (K. L. MGLLER). Der
Gelenkknorpel stellt dann eine weitere schwerer zu iiberwindende Barriere
dar. Diese wird oft erst iiberwunden, wenn die Einschmelzung des Knochens
zu einem Einbruch des Gelenkknorpels gefiihrt hatte. Am Ellenbogengelenk
und auch am Schulter-, FuB- und Handgelenk kommt der Einbruch in das
Gelenk meist dadurch zustande, daB die Osteomyelitis zunichst auf das Periost
und dann auf die Ansatzstelle der Gelenkkapsel sich ausdehnt, daB also die
knorpeligen Hindernisse umgangen werden (FREUND).

In weiter fortgeschrittenen Fillen ist manchmal nicht mehr mit Sicherheit zu
entscheiden, ob die Vereiterung des Gelenkes von einem zunichst entstandenen
Herd im Knochen aus zustande kam, oder ob der umgekehrte Weg eingeschlagen
wurde, dafl nimlich der Knochen sekundér von einer eitrigen Gelenkentziindung
aus befallen wurde (KLEMM, ZIEHEM). Diese zweite Moglichkeit 148t sich nicht
selten noch mit Sicherheit feststellen. Ich verweise dieserhalb auf die Aus-
fithrungen von CHIARI? und die ausfiihrliche Darstellung von FrREUND (1932).
FREUND beschreibt in seiner Arbeit ,,Uber die allgemeine chronische Gelenk-
eiterung als neues Krankheitsbild“ die verschiedenen Stadien und Formen, die
sich beim Ubergreifen einer eitrigen Gelenkentziindung auf den angrenzenden
Knochen beobachten lassen.

Das erste ist in solchen Fallen die Zerstérung des Gelenkknorpels. Erst
wenn dieser hier und da bis auf die knécherne Grenzlamelle zerstort ist, kommt es

1 Criari: Dieses Handbuch, Bd. IX/2, S.13. 2 Cuiari: Dieses Handbuch, Bd. IX/2.
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zu einer Infektion des darunter gelegenen Knochenmarkes. Zuerst bilden sich
kleine Eiterherde in der subchondralen Schicht (Abb. 34). Von diesen ausgehend
kann dann eine Ausbreitung der Eiterung auf dem Lymphwege vor sich gehen
(Abb. 35), die manchmal zu einer Phlegmone wird und zum Absterben ausge-
dehnter Teile des Markes fithrt. Die Kokken werden wohl zum Teil me-
chanisch in das Knochenmark eingepret, denn man findet in der sub-
chondralen Markschicht manchmal auch kleine Knorpelsplitter, die offen-
sichtlich mechanisch hier hinein gedriickt wurden (FrReUND). Die Einwan-
derung von Granulocyten in den Knorpel (HATSCHEK, CHIARI) hat eine vor-
herige Auflockerung des Knorpels zur Voraussetzung.

Abb. 34. Subchondrale osteomyelitische Herde. a Abgestorbener aufgehellter Gelenkknorpel. b und ¢ kleine
Einschmelzungsherde im Knorpel; d subchondrale Abszesse, mit dicken bindegewebigen Kapseln (e); g frischere
osteomyelitische Herde; f Gallertmark; h rarefizierte Spongiosa. (Nach FREUND: Virchows Arch. 284.)

Das gleichzeitige Befallensein von Knochen und Gelenk — mag die Ent-
ziindung nun primér im Knochen oder im Gelenk lokalisiert gewesen sein —
hat hiufig ausgedehnte Sequesterbildung zur Folge. Kommt es bei Jugend-
lichen zu einer Epiphysenlosung, so ist die Epiphyse als Ganzes als Sequester
anzusehen. In anderen Fallen bilden sich nur keilformige Sequester mit einem
Uberzug von Knorpel, der allerdings im Laufe der Zeit aufgelost wird (SPURRIER),
und zwar von den proteolytischen Fermenten der Gelenkfliissigkeit. Da der
umgebende Knochen meist porosiert wird, ist der Sequester oft dichter als die
Umgebung, zumal der abgestorbene Knochen vom Eiter nicht angegriffen wird
wie der kalkfreie Gelenkknorpel. Die Zerstérung des Gelenkknorpels iiber
einem Sequester fiihrt oft zu einer Schadigung und Abschleifung auch anderer
Teile des Gelenkknorpels und schafft damit die Vorbedingung fiir eine binde-
gewebige oder kndcherne Ankylose des Gelenkes.

FrEUND hat die verschiedenen Ausheilungsméglichkeiten der eitrigen Gelenk-
entziindung eingehend beschrieben. Wenn das Ubergreifen der Osteomyelitis

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 5
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Abb. 35. Vom vereiterten Gelenk ausgehende Osteomyelitis. a frische Eiterung, entlang den verschmilerten
Knochenbélkchen; b Reste des nekrotischen Gelenkknorpels; ¢ Granulationspfropf ausgehend von dem
freigelegten Knochenmark; ¢ Fettmark. (Nach FREUND Virchows Arch. 284.)

Abb. 36. Chronische Osteomyelitis des Femur mit groBem Sequester und Totenladenbildung. Ankylose des
des Hiiftgelenkes in rechtwinkeliger Abduktionsstellung. Sammlung Miinchen. Bild Nr. 23/49 Prof. ROSSLE.
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auf ein oder mehrere Gelenke nicht zum Tode fithrt, kann es zu einer Heilung
mit oder ohne Ankylosierung des Gelenkes kommen. Es hangt vorwiegend
von der Ausdehnung der Knorpelzerstorung ab, ob eine Regeneration des Knor-
pels moglich ist und damit eine Ausheilung unter Erhaltung der Gelenkfunktion
oder ob es zu einer Versteifung in Form einer bindegewebigen oder kndchernen
Ankylose kommt.

In Abb. 37 gebe ich ein Beispiel von einer 20 Jahre alten mit knécherner Ankylose
geheilten Oberschenkelosteomyelitis und Koxitis. 8. 884/27, Niirnberg. 44jihriger Mann,

Abb. 37. Chronische Osteomyelitis des Oberschenkels mit knécherner Ankylose des Hiiftgelenkes. 44jihriger

Mann. Seit 20 Jahren krank. Tod an LungenabszeB. S.884/27, Niirnberg. Kulturell: Staphylococcus aureus.

An Ankylose, dariiber Absze im Gelenkkopf; 4bs. Abszesse im Schenkelhals und in der oberen Metaphyse;
F Fisteloffnung, die in den mittleren AbszeB fiihrt.

der vor 20 Jahren eine Osteomyelitis des linken Oberschenkels mit Beteiligung des Hiift-
gelenkes durchgemacht hatte. Es trat eine Ankylose des Hiiftgelenkes ein. Vor 10 Jahren
Aufflackern der Entziindung und AbstoBung eines Sequesters. 8 Tage vor dem Tode erneutes
Rezidiv. Die Sektion (THOREL) ergab als Todesursache einen vereiterten Infarkt in dem
linken Lungenoberlappen und herdférmige Pneumonie im linken Unterlappen. GrofSer
AbszeB in den Weichteilen an der Vorderseite des Oberschenkels. BohnengroBe AbszeB-
hohle in der Mitte des Schenkelhalses. Starke Schwartenbildung iber dem Hiiftgelenk.
Kulturell Staphylococcus aureus.

Eine Vereiterung der Gelenke kommt nicht nur durch direktes Ubergreifen

. der Knochenentziindung auf das benachbarte Gelenk vor, sondern auch dis-
kontinuierlich als echte auf dem Blutwege entstandene Metastase. A. ScHULZ,
der die akuten Osteomyelitisfille der Greifswalder Chirurgischen Klinik hin-
sichtlich der Bedeutung und Héiufigkeit der Metastasen bearbeitet hat, fand
unter 203 Fallen in 7,3% eine direkte Gelenkbeteiligung und in 4,4% Gelenk-
metastasen auf dem Blutweg. Letztere waren oft mit Metastasen in andere
Organe vergesellschaftet. Dadurch wurde die Prognose sehr verschlechtert,

B*
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wihrend das metastatische Befallensein eines einzigen Gelenkes oft von un-
verkennbar giinstigem EinfluB auf den Primérherd war (s. S. 63).

Metastasen in inneren Organen fanden sich nach ScHULZ am haufigsten in
den Lungen (19mal), dann in den Nieren (13mal), ferner in der Milz (9mal). Es
sind dies ja die Organe, die auch bei anderen septischen Prozessen vorwiegend
betroffen sind. Sehr oft (15mal) gab auch eine metastatische Beteiligung des
Herzens die Todesursache ab, meist als eitrige oder eitrig-hdmorrhagische
Perikarditis (s. auch Krankengeschichten S. 69), als Endokarditis, seltener auch
in Gestalt von Herzabszessen (s.auch die Krankengeschichten S.69). Leber
und Hirnhaut (s. Text zu Abb. 3) waren nur je einmal betroffen. Die Prognose
ist in allen diesen Fiallen sehr schlecht. Nur ganz ausnahmsweise kommt es trotz
des Bestehens von Lungenabszessen noch zu einer Heilung (BERTELSMANN).
Gelegentlich hat man den Eindruck, da8 sich die Lungenabszesse erst nach der Auf-
meiBelung des Knochens gebildet haben. So war es z. B. in einem eigenen Falle,
von dem Abb. 64 in Bd. ITI/1 dieses Handbuches stammt. ROSNER, der in einem
LungenabszeB eine Fettembolie fand, warf auch die Frage auf, ob nicht die
vorausgegangene AufmeiBlelung des Knochens die Embolie verursacht hat. Eine
Antwort ist schwer zu geben, denn wir wissen, dal bei jeder schweren eitrigen
Osteomyelitis eine Lipurie besteht (HEDRI, NAKATA, MATSUBAYASHI u.a.),
also freigewordene Fettmassen aus dem Knochenmark in das Blut eingeschwemmt
werden. Auch findet man Lungenabszesse nicht so selten, ohne daB ein Eingriff
am Knochen vorausging.

So fand ich kiirzlich bei der Sektion eines 14jahrigen Madchens (S. 432/37, Niirnberg)
sehr zahlreiche Lungen- und Herzabszesse bei einer lokal iiberhaupt nicht behandelten
Oberschenkelosteomyelitis (nicht als Osteomyelitis erkannt, moribund eingeliefert). Die
Osteomyelitis safl in der Diaphyse des rechten Oberschenkels, hatte zur Bildung eines
groflen subperiostalen Abszesses um das untere Drittel des Femur und zur Vereiterung des
Kniegelenkes gefiihrt. Die Metaphyse des Knochens war nicht beteiligt.

Wie man einerseits manchmal Lungen-, Herz- und Milzabszesse findet,
ohne daBl der Knochen eréffnet wurde, so bilden sich andererseits nach den
meisten Aufmeilelungen trotz der Erschiitterung des Knochens keine meta-
statischen Entziindungsherde. Vergleichende Reihenuntersuchungen mit und
ohne Aufmeielung des Knochens haben verschiedene Ergebnisse gehabt und
sind auch nicht ohne weiteres miteinander zu vergleichen, da — wie schon
gesagt — regiondre Verschiedenheiten im Verlauf der Osteomyelitis bekannt
sind. Rost fand in dem Heidelberger Material nach Aufmeilelung 14% Mor-
talitit gegen 7% bei konservativer Behandlung und 6,25% bei Inzision der
Weichteilabszesse. Auch fand WILENSKY nach operativen Eingriffen die Zahl
der Keime im Blut stark vermehrt: Vor der Operation 10 Keime je Kubik-
zentimeter, nach der Operation 120 Keime in der gleichen Blutmenge. Wenn
man auch die Anwesenheit von Keimen im Blut bei der akuten eitrigen Osteo-
myelitis hiufig voraussetzen muB (s. auch FRIEDEMANN), so fordern die eben
genannten Befunde von RostT und WiLENSKY, den Knochen méglichst schonend
zu behandeln, wenn er operativ angegangen wird, um die durchaus mogliche
Einschwemmung der Keime in die Blutbahn auf ein Minimum zu beschranken
(PHILIPPOWICS).

Zur Tllustrierung der Tatsache, dafl auch ohne Eingriffe am Knochen nicht
selten sehr ausgedehnte und zahlreiche metastatische Absiedelungen bei der
akuten eitrigen Osteomyelitis zu finden sind, fiihre ich nachstehend einige
Beobachtungen aus dem Bonner Pathologischen Institut an. Sie geben gleich-
zeitig Beispiele fiir die Vielgestaltigkeit der Folgen der akuten eitrigen Osteo-
myelitis fiir den gesamten Organismus:

S.3879/28. Osteomyelitis des Beckens. 5jihriges Madchen. Osteomyelitis des
Os ileum und des horizontalen Astes des Os pubis. mit eitriger Periostitis, die auf das
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Hiiftgelenk und den Femurhals iibergreift. Nekrosen am Knorpeliiberzug des Femurkopies
und der Hiiftgelenkpfanne. Phlegmondse Entziindung des Beckenbindegewebes. Operative
Eroffnung eines Abszesses in der rechten Leistenbeuge. Multiple metastastische Abszesse
in den Lungen, in der Herzmuskulatur und in beiden Nieren. Pleura- und Epikardnekrosen
bei fibrinoéser Pleuritis und Perikarditis. Retroosophagealer AbszeB dicht unterhalb des
Pharynx und AbszeB in der rechten Ellenbeuge.

S.7/29. Osteomyelitis des rechten Oberarmes. 143/, Jahre altes Médchen.
Inzidierter subperiostaler AbszeB um das obere Drittel des rechten Oberarmknochens.
Multiple Lungen- und Myokardabszesse, eitrig-fibrinése Pleuritis und Perikarditis (500 ccm
Exsudat im Herzbeutel), multiple Abszesse in beiden Nieren, Abszel im Beckenbinde-
gewebe mit beginnender DoveLas-Peritonitis, infektiose Milzschwellung.

S. 245/32. Osteomyelitis des Oberkiefers. 15jahriges Madchen. Septische Thrombo-
phlebitis der HalsgefiBe. Multiple Abszesse in beiden Lungen, Nieren und im Myokard.
Eitrig-fibrinsse Pleuritis. Weichteilabszesse am Hals und an der AuBenseite des linken
Oberschenkels, Vereiterung des linken Fuflgelenkes.

S. 200/31. Osteomyelitis des Os naviculare pedis rechts. 50jéhriger Mann.
Eitrige Entziindung der Mittelfu- und FuBwurzelgelenke, operativ eréffnet. Embolische
Abszesse in beiden Lungen und Nieren sowie in der Leber. Frische fibrinose Pleuritis und
Perikarditis. Toxische Blutungen in die Schleimhaut des Magens, der Nierenbecken und
der Harnblase sowie in Pleura und Perikard.

DaBl die Osteomyelitis bei besonderer Lokalisation auch auf andere, un-
gewohnlichere Weise zum Tode fithren kann, wurde bereits bei der Besprechung
der Osteomyelitis der kurzen und platten Knochen erwéhnt (s. auch die Kranken-
geschichten und Sektionsbefunde). Diese Beispiele mogen geniigen, um die
vielfaltigen Folgen der Osteomyelitis fir den Gesamtkorper zu erlautern.

Waihrend also die Hauptgefahr fiir den Korper bei der akuten eitrigen Osteo-
myelitis in der Bildung metastatischer Entziindungsherde besteht, schidigt die
chronische Osteomyelitis den Gesamtorganismus in anderer Weise. Die haufigste
schidigende Folgeerscheinung ist die Ablagerung von Amyloid in den ver-
schiedensten Organen. Am hiufigsten ist die Milz betroffen, es folgt die Leber
und Niere, dann der Darm, die Nebennieren, seltener andere Organe, so z. B.
gelegentlich die Gefiafle in der Umgebung des osteomyelitischen Herdes (FREUND).

Der refraktometrisch festzustellende Serumalbumingehalt des Blutserums
sinkt bei schwerer Osteomyelitis mit drohender oder schon vorhandener Amylo-
idose. Der normal 1,2—1,6 betragende Quotient Serumalbumin: Serumglobulin
sinkt dabei bis auf 0,6 (LoMBARD). PENTSCHEW sah einmal eine todliche Blutung
aus einer punktierten Amyloidmilz erfolgen. Unter giinstigen Umstédnden kann
das Amyloid anscheinend zum Teil wieder abgebaut werden, und zwar haupt-
sichlich auf humoralem Wege, weniger durch Zelltatigkeit (METRAUX).

Bestehen Fisteln, so drohen weitere Gefahren. Einmal kann es zu dauernden
kleinen Blutungen aus dem Granulationsgewebe kommen, die schlieBlich zu
einer so hochgradigen Anamie fithren, dal der Tod eintritt, falls nicht noch recht-
zeitig das betreffende Glied amputiert wird. Manchmal kommt es auch zu
starken Blutungen, wenn ein gréBeres Gefaf3 arrodiert oder durch einen Sequester
angespieft wird. Lange Zeit hindurch bestehende Fistelkanile werden von der
Haut aus epithelialisiert. Meist wird das Epithel aber in der Tiefe der Fistel
immer wieder von der Eiterung zerstért. In selteneren Fallen wichst es in
die Tiefe und kann die ganze Sequesterhohle im Knochen auskleiden (MOLDOVAN,
Mizeram). Wie auch andere chronisch-entziindliche Prozesse, so kann auch
eine chronische Osteomyelitis zur Entwicklung einer malignen Geschwulst
filhren. Es handelt sich hier fast stets um eine Karzinomentwicklung im
Bereich lange bestehender Fisteln.

Im Weltschrifttum sind etwa 70 Fille von Karzinombildung bei chronischer
Osteomyelitis beschrieben worden. Es handelt sich fast stets um Ménner und
immer um die untere Extremitat.
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Die Fistelkarzinome wachsen entweder als papillire Karzinome aus den
Fistelkanilen heraus oder dringen als infiltrierende Plattenepithelkarzinome
in den Knochen ein.

Als ganz bezeichnendes Beispiel einer solchen Karzinombildung auf dem
Boden einer osteomyelitischen Fistel gebe ich nachstehend eine Schilderung
eines eigenen Falles, den ich vor einigen Jahren in Niirnberg untersucht habe:

Abb. 38. Fistelkarzinom auf dem Boden einer chronischen Osteomyelitis der Tibia. 45jihriger Mann. Unters.
Nr. 6201/34, Niirnberg. Die Osteomyelitis bestand 33 Jahre, die Fistel 9 Jahre. Ka mit Karzinomgewebe
gefiilltes Mark; M noch freie Markriume; z—z Grenze des Karzinoms gegen die umgebende Haut.

Unters.-Nr. 6201/34. Niirnberg. 45jahriger Mann. Vor 33 Jahren akute Osteomyelitis
der linken Tibia, die durch Aufmeilelung behandelt wurde. Bis 1925 keine Beschwerden.
Verletzung der alten Narbe durch Stof an einem Stapel groBier Bleche. Bei der ersten
drztlichen Untersuchung 2 Tage nach dem Unfall wurde an der Stelle der Narbe eine kleine
Quetschwunde festgestellt, in deren Grunde sich rauher Knochen fand. Die Wunde wurde
mit Salbenumschligen behandelt, heilte aber nicht. Der Knochen im Grunde verfirbte
sich schwirzlich und stie sich Ende 1925 ab. Auch danach heilte die Wunde nicht, sie
war wechselnd groB und bestand bis zum Marz 1934. Zu dieser Zeit fanden sich wieder
kleine Knochenstiicke in der Tiefe. Das Geschwiir dehnte sich bis zu Handtellergrofe aus, war
iibelriechend belegt und blutete sehr leicht. Da der Kranke unertrigliche Schmerzen hatte,
begab er sich endlich wieder zum Arzt, nachdem er sich inzwischen mehrere Jahre selbst
behandelt hatte. Das Geschwiir erweckte den Verdacht auf eine bosartige Neubildung.
Die zunichst gemachte Probeexzision vom Geschwiirsrand ergab keinen sicheren Anhalt
fiir Karzinom. Es fanden sich nur verdachtige atypische Epithelwucherungen am Rande
von unspezifischem Granulationsgewebe. Da sich der Zustand des Kranken dauernd ver-
schlechterte und die Blutungen aus der Fistel andauerten, wurde der Unterschenkel ampu-
tiert. Die Untersuchung des amputierten Beines ergab ein verhornendes Plattenepithel-
karzinom, welches bereits tief in den Knochen eingedrungen war (s. Abb. 38 und 39). Es
hatte sich im wesentlichen in der Tiefe der Fistel entwickelt und reichte zunichst nur an
einer Stelle, die aber von der Probeexzision nicht erfafit worden war, an die Oberfliche.
(Fir die klinischen Daten bin ich Herrn Dr. Franz, Nirnberg, zu Dank verpflichtet.)
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Ganz kirzlich konnte ich einen weiteren einschlagigen Fall untersuchen, von dem
Abb. 40 gewonnen wurde. Es handelt sich um ein Karzinom, welches sich an einem
40 Jahre bestehenden Prrocow-Stumpf entwickelte. Die wichtigsten klinischen Daten,
die ich der hiesigen chirurgischen Klinik verdanke sind kurz folgende: Der jetzt 52 jahrige
Mann wurde als 12jéhriger Knabe vom Zuge iiberfahren. Der zertriimmerte Fufl wurde
nach Pirocow abgesetzt. Wundheilung und weiterer Verlauf angeblich ohne Besonderheiten.
Erst vor einigen Monaten soll sich unter Rotung der Haut eine nissende, schmerzende
Fistel an der lateralen Seite des Stumpfes gebildet haben. Réntgenologisch beginnender

Abb. 39. Randteil von Abb. 38 bei stirkerer Vergroferung. Ca Krebszapfen gegen den Knochen vordringend ;
Ok zahlreiche Osteoklasten zwischen den Krebszapfen und dem Knochen.

destruierender KnochenprozeB. Amputation des Unterschenkels. Die makroskopische
Untersuchung des amputierten Stumpfes (Chir. Nr. 924/37) ergab einen 3 cm tiefen Fistel-
gang an der lateralen Seite des Stumpfes. Er sonderte etwas serose Fliissigkeit ab. Aus
dem Praparat wird eine mittlere Scheibe herausgesigt und nach Entkalkung und Ein-
bettung zur Herstellung eines Ubersichtsschnittes verwendet (Abb. 40). Die Innenfliche
des Fistelganges ist mit epithelbekleideten bindegewebigen Zotten ausgekleidet (P). An den
nmir Ca bezeichneten Stellen dringt das Epithel zwischen den hier etwas dichter stehenden
Knochenbélkehen in die Tiefe und grenzt vielfach direkt an den Knochen, der zahlreiche
Osteoklasten trigt. Das Knochengewebe an dem Stumpf ist im iibrigen stark rarefiziert.
Néhere Bechreibung der beiden Félle bei ELsTNER (Diss. med. Wiirzburg 1939).

Der hier geschilderte Verlauf ist ganz charakteristisch und findet sich in
dhnlicher Form in allen mitgeteilten Féllen immer wieder (HuNDHAUSEN, Lit. !).
Die Karzinome bilden sich auf dem Boden von Regenerationswucherungen,
die immer wieder durch die Eiterung im Fistelkanal zerstort werden (FISCHER-
WaskLs). Der ursichliche Zusammenhang der Krebsbildung mit der chronischen
Osteomyelitis ist hier sicher, da die értlichen und zeitlichen Voraussetzungen
fir die Annahme eines solchen Zusammenhanges ohne Zweifel gegeben sind
(s.auch den Abschnitt iiber die Knochengeschwiilste in diesem Handbuch).
HeNDERSON und SwART fanden in dem groBen Material der Mayo-Klinik unter
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2396 Fillen von chronischer Osteomyelitis nur 5mal eine Karzinomentwicklung.
Es handelte sich um 4 Méanner und 1 Frau, stets war die untere Extremitit
betroffen.

In einer soeben erschienenen Arbeit aus dem Frankfurter pathologischen
Institut von P. ScuEmD lieB FiscHERr-WasELs die Geschwulstbildungen
nach SchuBlverletzungen zusammenstellen. Es fanden sich 31 Fille, in
denen die Geschwulst in ursachliche Beziehung zu der vorausgegangenen Schu3-
verletzung gebracht werden mufte. Darunter waren 13 Karzinome und 11 Sar-
kome (der Rest besteht aus 7 Hirntumoren). Wenn man bedenkt, daB nach

Abb. 40. 20 Jahre alter PIROGOW-Stumpi mit l‘gstelkarzinom. 52jahriger Mann, Unters. Nr. Chir. 924/37,
iirnberg.

Angabe des Sanitétsberichtes iiber das deutsche Heer 3710371 Fille von SchuB-
verletzungen in den Lazaretten in Behandlung kamen, so kommen auf 1000000
Verletzungen 5,3 Tumoren, also ein sehr geringer Hundertsatz. Es besteht
natiirlich die Moglichkeit, daB nicht alle Fille versffentlicht wurden und daB
sich vielleicht noch einige weitere entwickeln werden. Trotzdem geht aus den
Zahlen eindeutig hervor, da die Entwicklung einer bosartigen Geschwulst
auf dem Boden einer chronischen Osteomyelitis zu den groBten Seltenheiten
gehort und in jeden Einzelfalle streng zu priifen ist.

Die Bildung von Sarkomen auf dem Boden einer chronischen Osteo-
myelitis ist noch seltener beobachtet, als die Carcinomentwicklung. Zu den
11 von ScHEID angefiihrten Beobachtungen nach SchufBverletzungen kommen
noch einige weitere nach anderweitig bedingten chronischen Knochenentziin-
dungen. KnEMM (zit. nach E. KAurMANN) sah Rundzellensarkome, SIMON ein
Spindelzellensarkom nach chronischer Tibiaosteomyelitis. EvE berichtet iiber
ein Spindelzellensarkom auf dem Boden einer sequestrierenden Femurosteo-
myelitis. VOLKMANN sah ein Spindelzellensarkom in der Narbe eines Panaritium
ossale der 1. Daumenphalanx, 3 Monate nach der akuten Entziindung. Die letzte
mir bekannt gewordene Mitteilung von Rosst betrifft ein Rundzellensarkom
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auf dem Boden einer 23 Jahre bestehenden Knochenfistel im proximalen Ab-
schnitt des 1. Femur und zwei von DIETRICH in den neueren Ergebnissen auf
dem Gebiet der Krebskrankheiten erwihnte Fille von Sarkom des Tibiakopfes
in einer dauernd fistelnden Granatsplitterwunde und Sarkom der Hand eben-
falls nach Granatsplitterverletzung.

Schrifttum*.

Allgemeines.

ALBERTINI, V.: Uber tumorférmige Osteomyelitis. Verh. dtsch. path. Ges., 21. Tagg
1926, 131. — ANGERER: Beitrag zur Kenntnis seltener Folge- und Begleitumsténde chro-
nischer Osteomyelitis. Beitr. path. Anat. 87, 1 (1931). — AskanNazy: Knochenmark.
Handbuch der speziellen Pathologie und Histologie, Bd. I/2. 1927. — AXHAUSEN: Ernih-
rungsunterbrechungen am Knochen. Handbuch der Pathologie, Bd. IX/3. 1937.

BiesL: Osteomyelitis nach Drahtextension. Arch. klin. Chir. 192, 1 (1938). — BriyNinG :
Uber Regeneration bei Knochensystemerkrankungen des kindlichen Koérpers. Chirurg 3,
728 (1931).

CARPENTER and PIERCE: Pathological fractures in osteomyelitis. J.Bone Surg. 301,
501 (1932). — CASSATIGNAC: Mémoire sur I'ostéomyélite. Gaz. méd. Paris 1854. Zit. nach
M. B. ScamipT. — CHIARI: Die eitrigen Gelenkentziindungen. Handbuch der speziellen
Pathologie, Bd. IX/2. — CoeNEN: Med. Klin. 1929 I. — CoMPERE: Streptococcus viridans
osteomyelitis. J. Bone Surg. 30, 244 (1932).

DierricH: GrundriB der speziellen Pathologie. Leipzig: S. Hirzel 1937.

EuntorT: Chronic osteomyelitis presenting distinet tumor formations simulating clini-
cally true osteogenetic sarcoma. J.Bone Surg. 16, 137 (1934).

FiscHER, W. A.: Die Osteomyelitis, ein Sammelbegriff. Mschr. Unfallheilk. 40, 221 (1937).
FrEUND, E.: Uber Osteomyelitis und Gelenkseiterung. Virchows Arch. 283, 323 (1932).

GarrE: (a) Einige seltene Erscheinungsformen der akuten eitrigen Osteomyelitis.
Festschrift fiir KocuHEr, 1891. (b) Uber besondere Formen und Folgezustinde der akuten
infektiésen Osteomyelitis. Bruns’ Beitr. 10, 241 (1893).

HERXHEIMER: GrundriB der pathologischen Anatomie. 19. Aufl. 1927. — HEYDEMANN:
Osteomyelitis und vermehrtes Wachstum. Chirurg 5, 16 (1933).

InTHORN: Uber akute Osteomyelitis. Bruns’ Beitr. 167, 595 (1938).

Karrivs: Experimentelle Untersuchungen iiber die Lymphgefafle der Réhrenknochen.
Bruns’ Beitr. 155, 109 (1932). — KaurMANN, E.: Lehrbuch der speziellen Pathologie,
7. u. 8. Aufl. 1922. — Kremm: Uber die chronische Form der sklerosierenden Osteomyelitis
und ibrer Varianten. Bruns’ Beitr. 80, 54 (1912). — KocHER: Die akute Osteomyelitis
mit besonderer Beriicksichtigung ihrer Ursachen. Dtsch. Z. Chir. 11, 87, 218 (1879). —
KreuscHER and Huepkr: The histology of the postoperative healing process in chronic
osteomyelitis ans its prognostication from biopsy sections. J. Bone Surg. 28, 541 (1930).

LANGER: Zur Behandlung der Osteomyelitis im Kindesalter. Arch. klin. Chir. 181,
640 (1935). — LExER: Allgemeine Chirurgie, 1928. — LOEWE u. V. PANNEWITZ: Osteo-
myelitis diffusa acuta. Bruns’ Beitr. 159, 382 (1934). — LoosER: Die infectiose Osteo-
myelitis. Schweiz. med. Wschr. 1938 I, 125—129.

Magsnvus: Osteomyelitis. Handbuch der gesamten Unfallheilkunde, Bd.1, S.233.
1932. — Maxasse: Uber die akute Osteomyelitis des Gesichtsschidels bei akuten Neben-
hohleneiterungen. Sonderband zu Zbl. Path. 83 (1923). — MarBURG and PECKHANS:
Brodies abscess of radius, due to typhoid. J.amer. med. Assoc. 107, 1284 (1936). —
Marek: Uber postoperative Schidelosteomyelitis. Arch. klin. Chir. 181, 78 (1934). —
MercHIOR: Zur Kenntnis der nichtspezifischen himatogenen Knochenabscesse. Bruns’
Beitr. 163, 425 (1936).

Ors6s: Uber die Histologie der Osteomyelitis infectiosa. Verh. dtsch. path. Ges.,
21. Tagg 1926, 110.

PaeMisTER and GorpoN: The etiology of solidar bone cyst. J.amer. med. Assoc.
87, 1429 (1926). — PHIurpovicz: Die blutige und unblutige Behandlung der akuten und
chronischen Osteomyelitis. Erg. Chir. 28, 364 (1935). Lit.!

RoSENBACH: Beitriige zur Kenntnis der Osteomyelitis. Dtsch. Z. Chir. 10, 492 (1878). —
Rirrer: (a) Zur Entstehung des Eiterdurchbruches. Miinch. med. Wschr. 1929 II, 1705.
(b) Das Verhiltnis von Knochennekrosen und Eiterung. Arch. klin. Chir. 114, 1013 (1920).

1 Siehe Bemerkung auf S. 3.



74 A.LavcHE: Die unspezifischen Entziindungen der Knochen.

ScamipT, M. B.: Allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie der Knochen.
Erg. Path. 4, 531 (1897); 5, 893 (1898). Dort das altere Schrifttum. — ScEMIDTMANN, M.:
Das Vorkommen der Arteriosklerose bei Jugendlichen und seine Bedeutung fiir die Atiologie
des Leidens. Virchows Arch. 255, 206 (1925). — ScHONBAUER, L.: Die Chirurgie der
Knochen. KircHNER-NorDMANNs Handbuch der Chirurgie, Bd. 2/2, S.1583. 1930. —
SPEED: Longitudinal overgrowth of long bones. Surg. etc. 36, 787 (1923).

TENDELOO: Allgemeine Pathologie, 2. Aufl. Berlin: Julius Springer 1925. — TIcHY:
Die geographische Verbreitung der akuten eitrigen Osteomyelitis. Beitr. klin. Chir. 124,
381 (1921). — TrENDEL: Beitrag zur Kenntnis der akuten infektiosen Osteomyelitis und
ihrer Folgeerscheinungen. Beitr. klin. Chir. 41, 607 (1904).

WakELEY, C.: Acute osteomyelitis in children. Brit. med. J. 1932, 752.

Chronischer Knochenabsze3 (BRODIE).

BrickNER: Conservativ surgery in chronic osteomyelitis. Ann. Surg. 90, 954 (1929). —
BropIE: (a) An account of some cases of chronic abscess of the tibia. Med.-chir. Trans.
17, 239 (1834). (b) Patholog. and surg. observations on the diseases of joints, p.354.
London: Lengmann 1836. (c) Lecture on abscess of the tibia. Lond. med. Gaz. 1845, Nr 36,
3199.

CoMmPERE: Streptococcus viridams osteomyelitis. J. Bone Surg. 30, 244 (1932).

Esav: Aussprache zu Rupp. Zbl. Chir. 1931, 3109.

Frrunp: Uber Osteomyelitis und Gelenkseiterung. Virchows Arch. 283, 323 (1932).

GarriE: Uber besondere Formen und Folgezustinde der akuten infektiosen Osteomyelitis.
Bruns’ Beitr. 10, 241 (1893). — Gross: Zur Kenntnis des osteomyelitischen Knochen-
abscesses der langen Rohrenknochen in besondere Beriicksichtigung seines anatomischen
Verhaltens. Bruns’ Beitr. 30, 321 (1901).

Kasaxkow u. PokrROWSKI: Primére chronische Herdosteomyelitis. Arch. klin. Chir. 174,
417 (1933). — KmENT: Diagnostik und Behandlung chronischer Knochenabscesse. Bruns’
Beitr. 155, 129 (1932). — Ko6n16: Chronische Osteomyelitis. Handbuch der gesamten
Unfallheilkunde (Koénig-Maenus), Bd. 3, S.14. Stuttgart: Ferdinand Enke 1934.

MarBURG and PECKHAUS: BRODIEs Abscess of radius, duo to typhoid. J.amer. med.
Assoc. 107, 1284 (1936). — MARIUPOLSKI: zit. KASAKOW u. PORROWSKI.. — MELCHIOR:
Zur Kenntnis der nichtspezifischen hamatogenen Knochenabscesse. Bruns’ Beitr. 163,
425 (1936). — MEYER-BORSTEL : Der Brop1Esche KnochenabsceB. Chirurg 1931, H. 12, 560.—
MOLLER: Uber den BroDIE-AbsceB mit zwei Fillen als Beitrag zur Kasuistik. Med. Welt
1938, Nr. 34, 1209.

PrEMISTER and GorpoN: The aetiology of solitary bone cysts. J.amer. med. Assoc.
87, Nr 17 (1926). — P1QUET et Cyssau: Les absces chroniques des os. Rev. de Chir. 68 (1928).

REINBERG: Der Bropiksche Knochenabsce8 und seine Rontgendiagnostik. Fortschr.
Rontgenstr. 36, 51 (1927). — RosER: Die pseudorheumatische Knochen- und Gelenkent-
ziindung im Jiinglingsalter. Arch. Heilk. 1865, 136. — Rupe: Uber Brop1Esche Knochen-
abscesse. Zbl. Chir. 1931, 3109.

SEEMEN, v.: Schleichende eitrige Osteomyelitis. Myositis ossificans circumscripta.
Knochensarkom. Zusammenhénge und Abgrenzung. Dtsch. Z. Chir. 289, 160 (1933). —-
SI;VON 9 ]g)ie praktische Bedeutung des chronischen Knochenabscesses. Bruns’ Beitr. 145,
463 (1929).

WEBNER: Beobachtungen iiber blande Osteomyelitis. J. f. orthop. Chir. 57, 211 (1932).
WiLENSkY: Chronic abscess of bone (Bropie). Amer. J. Surg. 5 (1928).

Osteomyelitis der kurzen und platten Knochen.

D’ABREN: Lancet 1933 I, Nr 25, 1369. — ALBERTINI, Vv.: Uber tumorférmige Osteo-
myelitis. Verh. dtsch. path. Ges., 21. Tagg 1926, 131. — ArrManN: Osteomyelitis man-
dibulae und des Jochbogens. Diss. med. Kiel 1932. — AMORIN: Beitrag zur Histopathologie
der fortgeschrittenen Stadien des phthisischen Primarkomplexes. 2. Mitt. Beitr. path. Anat.
95, 349 (1935). — ANnscHUTZ: Erkrankungen der Knochen. WULLSTEIN-K#sTERs Lehrbuch
der Chirurgie, 8. Aufl., Bd. 2, S.329. — APFFELSTADT: Beitrag zum Krankheitsbild der
Osteomyelitis cranii rhinogenen Ursprungs. Arch. Ohr- usw. Heilk. 144, 315 (1938). —
AscHrANASY: Uber die akute Osteomyelitis im Bereiche des Schultergelenkes. Diss. med.
Konigsberg 1932. — AxuAUsEN: Uber die Notwendigkeit zahnérztlicher Mitarbeit bei
der Behandlung der akuten Kieferosteomyelitis. Dtsch. Z. Chir. 248, 523 (1937).

Bavrers: Die Kieferosteomyelitis der Kinder und Sauglinge und ihre Folgen. Dtsch.
Mschr. Zahnheilk. 43, 197, 229 (1925). — Bercovrrz and CHU: A unusual case of osteo-
myelitis of the clavicle. J.amer. med. Assoc. 82, Nr 25 (1924). — Brock: Beitrige zur



Schrifttum. 75

akuten priméren und subakuten Osteomyelitis der Wirbelsdule. Arch. klin. Chir. 168,
284 (1931). — BLUMENSAAT: Zur Entstehung der Kniescheiben-Osteomyelitis. Chirurg
1936, H. 16. — Borcuers: Uber die primére akute und subakute Osteomyelitis purulenta
der Wirbel. Arch. klin. Chir. 158, 168 (1930) Lit.! — BroNNER: Zur Kieferosteomyelitis
des Sduglings. Bruns’ Beitr. 133, 163 (1925). — BrUDNICKY: Osteomyelitis paratyphosa.
Ref. Klin. Wschr. 1932 II, Nr 36, 1525.

Cusronis: Uber die entziindlichen Erkrankungen der Orbita bei Oberlieferosteomyelitis
des Siuglings. Klin. Mbl. Augenheilk. 87 (1931). Ref. Zbl. Path. 55, 236 (1932).

Dowatr: Uber die akute und subakute Osteomyelitis, purulenta der Wirbelsdule. Arch.
klin. Chir. 79, 1116 (1906). — Dimic: Die akute Oberkiefer-Osteomyelitis beim Siugling.
Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 2, 371 (1935).

EICKEN, v.: Anatomische Demonstration zur Frage der Entstehung der Osteomyelitis
cranii. Sitzgsber. otolaryng. Ges. Berlin 1933, 25. — Dtsch. med. Wschr. 1935 II, 1926.

Fisser: Chronische Osteomyelitis nach SchuBverletzungen der Scapula und ihre Be-
handlung. Diss. med. Greifswald 1919. — Frirz: Uber akute Osteomyelitis der Rippen.
Beitr. klin. Chir. 68, 69 (1910).

Gannon, J. A.: Typhoid abscess about lower end of sternum. J.amer. med. Assoc.
105, 113 (1935). — Gaza, v.: Die Bedeutung der Gewebszerfallstoffe fiir das regenerative
Geschehen. Arch. klin. Chir. 121, 378 (1922). — GEISSENDORFER: Beitrige zum Krankheits-
bild der Rippenosteomyelitis und seiner Differentialdiagnose. Bruns’ Beitr. 162,553 (1935). —
GERKE u. LEPP: Klinisch-réntgenologische und pathohistologische Studie zum Krankheits-
bild der Kieferosteomyelitis im Kleinkindalter. Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 4,
489, 617 (1937), Lit.! — GUILLEMINET u. CREISSEL: Osteomyelitis der Hiifte mit Durch-
bruch in die Blase. Zbl. Chir. 1928, Nr. 31.

HEINONEN: Beitrag zur Kenntnis der akuten himatogenen Osteomyelitis im Schulter-
blatt. Ref. Z.org. Chir. 81, 408 (1925). — HINDERFELD: Osteomyelitis des 2. Mittelhand-
knochens mit Totalsequesterbildung und Epiphysenlosung. Diss. med. Minster 1935. —
Hupacsek: Beitrag zur Kenntnis der Knochen- und Gelenkpanaritien. Bruns’ Beitr. 161,
264 (1935).

KAESTNER: Seltene Lokalisationen der Osteomyelitis. Arch. klin. Chir. 158, 750 (1928).
KauntrzER: Ein Fall von geheilter Osteomyelitis sterni. Arch. klin. Chir. 175, 283 (1933). —
KaurMaNN, E.: Lehrbuch der speziellen Pathologie, 7. u. 8. Aufl. 1922. — KECHT: Zur
Kenntnis der subakuten eitrigen Osteomyelitis des Atlas. Wien. klin. Wschr. 1934 I. —
Kremum : Die akute Osteomyelitis des Beckens und Kreuzbeins. Bruns’ Beitr. 80, 1 (1912). —
Kw~orL: FuBosteomyelitis. Diss. med. Wiirzburg 1930. Lit.! — KrA1NZ u. LaNG: Die Osteo-
myelitis des Schiadeldaches. Wien. klin. Wschr. 1938 II, 1029.

Lapewic: Uber eine intrauterin entstandene umschriebene Osteomyelitis des Schadel-
daches. Virchows Arch. 289, 395 (1933). — LANDSBERG, Fr.: Uber Aufnahme von Rippen-
sequestern in die Lunge. Virchows Arch. 277, 781 (1930). — LaANGER: Zur Behandlung
der Osteomyelitis im Kindesalter. Arch. klin. Chir. 181, 640 (1935). — LEMERE: Pro-
gressive osteomyelitis of the frontal bone. J. amer. med. Assoc. 80, Nr 9 (1923). — Lerp, H.:
Zur Pathogenese der Kieferosteomyelitis im Séduglingsalter. Dtsch. zahnirztl. Wschr.
1938 I, 201. — LrucH: Osteomyelitis acuta des os sphenoidale. Diss. med. Basel 1920. —
Livk, K. H.: Klinische und experimentelle Untersuchungen iiber Muskelschéden nach Kiefer-
briichen. Arch. klin. Chir. 181, 24 (1934). — Lyons: Metastatic osteomyelitis of the man-
dible and maxillae. Dent. Cosmos 75, 105 (1933).

MaHLO u. PFLUGER: Ein Fall von sequestrierender Zahnkeimentziindung. Miinch. med.
Wschr. 1930 I, 579. — Maxins and ABBoTT: On acute primary osteomyelitis of the verte-
brae. Ann Surg. 1890. — ManassE: Uber die akute Osteomyelitis des Gesichtsschidels.
Sonderbd. zu Zbl. Path. 33 (1923). Festschr. f. M. B. Scamipr. — MAREK, F.: Uber
postoperative Schadelosteomyelitis. Arch. klin. Chir. 181, 78 (1934). — MasLov: Infectitse
Brustbeinosteomyelitis und ihre Komplicationen. Russ. Ref. Z.org. Chir. 40, 83 (1928). —
MavoLARK: Osteomyelitis of the patella. Lancet 1983 I, Nr 8, 416. — MICHELSON, FR.:
Ein Beitrag zur Frage der priméiren infectidsen Osteomyelitis der Rippen. Arch. klin. Chir.
122, 314 (1923). Lit.! — MoreLrcEN: Akute Osteomyelitis der Patella. Diss. med. Heidel-
berg 1910.

NErrF: Beitrag zur Lehre von der otogenen akuten progressiven Osteomyelitis des
Schlafenbeins beim Kinde und beim Erwachsenen. Diss. med. Basel 1920.

Ow~op1: Die Nasennebenhohlen beim Kind. Zit. BRONNER.

PARCELIER et CHAUVENET: L’ostéomyeliti primitive des cotes. Rev. de Chir. 48, 671
(1924). Ref. Z.org. Chir. 31, 161 (1925). — ParTscH: Die eitrige Entziindung der Kiefer-
knochen. Handbuch der Zahnheilkunde, Bd.1. Miinchen 1924. — PuIiLrpowIicz: Die
blutige und unblutige Behandlung der akuten und chronischen Osteomyelitis. Erg. Chir.
28, 364 (1935). Lit.! — Prauvr, H.: Umschriebene Osteomyelitis des Schambeins unter



76 A.LavceE: Die unspezifischen Entziindungen der Knochen.

dem Bilde der tuberkulésen Analfistel bei einem Kinde. Klin. Wschr. 1923 I, 262. —
PrzyREMBEL: Die Osteomyelitis der Patella. Diss. med. Berlin 1935.

Rapt: Uber chronische Osteomyelitis der Wirbelsaule und des Kreuzbeins. Mitt.
Grenzgeb. Med. u. Chir. 41, 389 (1929). — RaszeJa: Beitrag zur Klinik und Therapie un-
spezifischer Wirbelerkrankungen. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 44, 401 (1936). —
REBAUDI, F.: Osteomieliti a localizzazione rara. Chir. Org. Movim. 20, 281 (1934). Ref.
Z.org. Chir. 70, 81 (1935). — Remm: Uber trockene, nicht eitrige Osteomyelitis des Unter-
kiefers. Diss. med. Berlin 1927. — REMKY: Zur Osteomyelitis des Oberkiefers beim Séug-
ling. Z. Augenheilk. 75 (1931). Ref. Zbl. Path. 57, 205 (1933). — REscHkKE: Die akute
Osteomyelitis der Hiiftgelenksgegend. Arch. klin. Chir. 178, 208 (1932). — RiEDEL: Das
Verhalten der Ruppenknorpel und Rippenknochen gegeniiber Infectionen. Dtsch. Z. Chir.
134, 537 (1915). — ROMER: Die Pathologie der Zahne. Handbuch der speziellen patho-
logischen Anatomie und Histologie, Bd. 4/2, S.135. 1928. — ROPKE: Zur Kenntnis der
Tuberkulose und Osteomyelitis der Patella. Arch. klin. Chir. 73, 492 (1904). — ROSENBACH:
Die akute Osteomyelitis der Patella. Arch. klin. Chir. 118, 402 (1922). — ROSENBERG: Ref.
Zbl. Chir. 1927, Nr 30, 1919.

ScuarcHTL: Uber Osteomyelitis sterni. Diss. med. Berlin 1924. — ScHMORL u. JUNG-
HANNS: Die gesunde und kranke Wirbelséule im Rontgenbild. Fortschr. Réntgenstr., Erg.-
Bd. 43 (1932). — SEDGENIDSE: Vergleichende pathologisch-anatomische und réntgenologi-
sche Angaben iiber Knochenpanaritien. Virchows Arch. 293, 207 (1934). — SHORTER:
Osteomyelitis of the pubic bones after normal labour. Lancet 1987 II, 742. — SIEGMUND-
WEBER: Pathologische Histologie der Mundhohle. Leipzig: S. Hirzel 1926. — SINGER:
Uber entziindliche Erkrankungen des Mittelohrs und der pneumatischen Hohlrdume des
Schlifenbeins. Z. Hals- usw. Heilk. 82, 130 (1932). Lit.! — SopERLUND: Uber die septische
Osteomyelitis im os pubis. Acta chir. scand. (Stockh.) 67, 850 (1930). — STEENHUIS u.
Navra: Osteolyse der ganzen Mandibula durch chronische Entziindung. Réntgenprax.
1936, Nr 9, 607. — StErBERG, H.: Wirbelsiulenosteomyelitis und Spondylitis infectiosa.
Wien. klin. Wschr. 1934 I, 492. Ref. Dtsch. med. Wschr. 1934 I, 806.

TroMA: J. Bone Surg. 15, 494 (1933). Zit. nach STEENHUIS u. NAUTA. — TRENDEL:

Beitrag zur Kenntnis der akuten infectésen Osteomyelitis und ihrer Folgeerscheinungen.
Bruns’ Beitr. 41, 607 (1904).

Vorrmany: Uber die primare akute und subakute Osteomyelitis purulenta der Wirbel.
Dtsch. Z. Chir. 132, 455 (1915).

WALTER: Beitrag zur eitrigen Osteomyelitis der Patella. Arch. klin. Chir. 108, 371
(1916). — Waron et AIMEs: Rev. d’Orthop. 8, 23 (1921). Zit. nach BRONNER. — WILENSKY :
Association of osteomyelitis of the skull and nasal accessory sinus disease. Arch. of Oto-
laryng. 15, 805 (1932). — WILENSKY and SAMUELS: Osteomyelitis of the sternum. Ann.
Surg. 83, 206 (1926). — Wirniams, G. A.: Osteomyelitis of the scapula. J. Bone Surg.
25 (9) 308 (1927). — WintErsTEIN: Uber die Osteomyelitis der Rippe. Schweiz. med.
Wschr. 1931 II, 1211. — WoopwARD: Osteomyelitis of the skull. J. amer. med. Assoc.
95, 927 (1930). Ref. J. Bone Surg. 1931, 212. — WusTrOW: Osteomyelitis im Bereich der
Kiefer. Med. Welt 1932, Nr 44 u. 46, 1567 u. 1643.

Periostitis.

ALBERT: Beitrige zur Lehre von der spontanen Ostitis. Allg. Wien. med. Ztg 1883,
Nr 31. Zit. nach M. B. ScEMIDT.

Bratnovskaga: Uber Periostitis albuminosa. Nov. chir. Arch. 14, 408 (1929). Russ.
Ref. Z.org. Chir. 44, 150 (1930). — Braza: Elf Fille von Periostitis typhosa. Wien. klin.
Wschr. 1913 II, 1985. — BUrckHARDT: Zur Histologie der Periostitis und Ostitis albumi-
nosa. Frankf. Z. Path. 8, 91 (1911).

CAMPBELL: Periostal lymphatics. Arch. Surg. 18, 2099 (1929). — Carurre: Contri-
bution a I’étude de la périostite albumineuse ou exsudative. Thése de Paris 1883.

DurLay: Périostite externe rheumatismale (Périostite albumineuse d’Ollier). Arch.
gén. Méd. 1880 II, 728. Zit. nach M. B. ScHMIDT.

GarrE: Uber besondere Formen und Folgezustinde der akuten infectiésen Osteo-
myelitis. Bruns’ Beitr. 10, 241 (1893).

HARTWELL: Periostitis albuminosa. Proc. N. Y. path. Soc. 10, 3, 4. Ref. Zbl. Chir.
}g}g, Nr 43, 1404. — HEINEMANN: Periostitis serosa infolge Trauma. Berl. klin. Wschr.

1.

JackscH: Zur Lehre von der Periostitis albuminosa. Wien. med. Wschr. 1890.

Kremum: Die Knochenerkrankungen im Typhus. Arch. klin. Chir. 46, 862 (1893). —
KocrEr u. TAVEL: Vorlesungen iiber chirurgische Infectionskrankheiten, Teil 1. 1895.



Schrifttum. 77

Zit. nach M. B. ScamipT. — KogrLsca: Handbuch der Berufskrankheiten. Jena: Gustav
Fischer 1935/37.

LANNELONGUE: Aussprache zu LE DENTU. Bull. Soc. chir. 1881. Zit. nach M. B.
ScEMIDT. — LEXER: Zur Kenntnis der Streptokokken- und Pneumokokken-Osteomyelitis.
Arch. klin. Chir. 57, 879 (1898). — LoTscH: Zur sog. Osteomyelitis albuminosa. Zbl. Chir.
1921, 776.

Martin: Uber die osteogenetische Fahigkeit des Periostes. Arch. klin. Chir. 144, 498
(1987). — MENNEN: Zur Kenntnis der Ostitis albuminosa. Diss. med. Jena 1892. —
MEeroIER: Le fidévre typhoide et le périostite. Rev. mens. Méd. et Chir. 3, 21 (1879). Zit.
nach M. B. ScumipT. — MULLER: Osteomyelitis albuminosa. Diss. med. Breslau 1926.

Nauvmer: Die BlutgefiBe des Periostes bei entziindlichen Verinderungen. Virchows
Arch. 286, 767 (1932). — Nicaisg: Des abscés séreux. Rev. de Chir. 1892, 512. Zit. nach
GARRE.

OLLIER s. PONCET.

PeTERS: Die seltenen Formen der Osteomyelitis. Bruns’ Beitr. 117, 186 (1919). —
PeTERSEN: Histologie und mikroskopische Anatomie. Miinchen: J. F. Bergmann 1935. —
PoxcEr: Dela périostite albumineuse. Gaz. Méd. et Chir. 1874, 133, 179. Zit. nach M. B.
ScaMIDT. — POULET et BousQuET: Traité de pathologie ext., Tome 1, p. 710. 1885. Zit.
nach M. B. ScHMIDT.

RemnsacH: Untersuchungen iiber den Bau verschiedener Arten von menschlichen
Wundgranulationen. Beitr. path. Anat. 30, 102 (1901). — REn: Periostitis infectiosa.
Zur Frage der Periostitis rheumatica. Dtsch. Z. Chir. 169, 361 (1922). — RIEDINGER:
Uber Ganglion periostale (periostitis albuminosa). Festschr. f. A. KOLLIKER, S.281. 1887.
Zit. nach M. B. ScaMmipT. — ROSER: Zur Lehre von der Periostitis albuminosa. Zbl. Chir.
1887, 929. — RosT: MuB man bei akuter Osteomyelitis den Knochen aufmeifeln. .. ? Miinch.
med. Wschr. 1920 II, 1492.

ScHEIDLER: Zur Periostitis albuminosa (OLLIER). Bruns’ Beitr. 68, 480 (1910). —
ScrraNGE: Uber einige seltene Knochenaffectionen. Arch. klin. Chir. 36, 97 (1887). —
Scumipr, M. B.: (a) Allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie der Knochen.
II. Teil. Erg. Path. 5, 895 (1900). Lit.! (b) Der Bewegungsapparat. AcHOFFs Lehrbuch
der Pathologie, 8. Aufl., Bd. 2, S. 176. 1936. — SCHRANK: Zwei Fille von ,,Periostitis albu-
minosa‘‘ (OLLIER). Arch. klin. Chir. 46, 724 (1893). — ScHuLz: Das elastische Gewebe des
Periostes und der Knochen. Anat. H. 6, 117 (1896). — SLEESWIJK : Uber die sogen. Periostitis
albuminosa (OLLIER). Diss. med. Jena 1894. — STROPENI: Periostite albunimosa dell’osso
frontale da stafilocco piogene albo. Bull. Soc. piemont. Chir. 3, 315 (1933). Ref. Z.org.
Chir. 63, 314 (1933).

TaxvoriaN: De la périostite dite albumineuse. Thése de Paris 1878. Zit. nach M. B.
ScamipT. — ToUuNEUX et GiNEsTY: Contribution a I’étude des ostéo-périostites post-
typhiques. Presse méd. 26, 229 (1913). Ref. Z.org. Chir. 2, 908 (1913).

VorLERT: Uber die sogen. Periostitis albuminosa nach Erfahrungen aus der chirurgischen
Klinik zu Halle. Slg klin. Vortr. 1890, Nr 352. Ref. Zbl. Path. 1891, 26.

WEeIDENREICH: Das Knochengewebe. Handbuch mikroskopischer Anatomie. Bd. 2/2.
1930. Lit.! — WuLsTEN: Hygroma ,,migrans’ der Bursa semimembranosa. Zugleich
ein Beitrag zur Differentialdiagnose des Hygroms und der Periostitis albuminosa. Bruns’
Beitr. 147, 559 (1929).

Beziehungen zwischen Osteomyelitis und iibrigem Korper.

AvMBERG and GHORMLEY : Osteomyelitis among children. J. of Pediatr. 5, 177 (1934). —
AxscutTz: Erkrankungen der Knochen. WULLSTEIN-KUTTNERs Lehrbuch der Chirurgie,
8. Aufl., Bd. 2, S.329. 1923. — AscHrANASY: Uber die akute Osteomyelitis im Bereiche
des Schultergelenkes. Diss. med. Kénigsberg 1932. — AscHOFF: Lehrbuch der pathologi-
schen Anatomie, 8. Aufl., Bd. 1. 1936. — AskaNazy: AscHOFFs Lehrbuch der pathologi-
schen Anatomie, 8. Aufl., Bd. 1, S. 145. 1936.

BECKER, Jos.: Die mesenchymalen Abwehrleistungen des jungen Organismus. Krkh.-
forsch. 5, 343 (1928). — BERTELSMANN: Die Allgemeininfection bei chirurgischen Infec-
tionskrankheiten. Dtsch. Z. Chir. 72, 209 (1904). — BranNco: Squamous-cell epithelioma
organisating chronic osteomyelitis-cavities. Amer. J. Canc. 19, 373 (1933). — BLECHER:
Zur Kasuistik der Pneumokokken-Osteomyelitis. Dtsch. Z. Chir. 48, 413 (1898). — BRraza:
Elf Falle von Periostitis typhosa. Wien. klin. Wschr. 1913 II, 1985. — BRINKMANN:
Frithzeitige Epiphysenverknocherung und Osteomyelitis variolosa. Z. orthop. Chir.
87, 208 (1932). — Browxn, W. L. C. u. P. Brown: Osteomyelitis variolosa. J. amer.
med. Assoc. 81, 1414 (1923). — BrUDNICKY : Osteomyelitis paratyphosa. Ref. Klin. Wschr.
1932 II, 1525. — BRUNN, V.: Geschichtliche Einfithrung in die Chirurgie. KIRSCHNER-
NorpmanNs Chirurgie, Bd. 1, S. 69. 1926.



78 A. Lavucag: Die unspezifischen Entziindungen der Knochen.

CaMERA: L’osteomyelite da bacterium coli. Arch. ital. Chir. 12, 348 (1925). Ref. Z.org.
Chir. 82, 865 (1925). — CHiari: Verh. dtsch. path. Ges., 3. Tagg 1901, 14. Aussprache zu
ORrTH. — CHILEWITSCH: Beitrag zur Osteomyelitis purulenta im Kindesalter. Diss. med.
Berlin 1935. — CoMPERE, E. L.: Streptococcus viridans-Osteomyelitis. J. Bone Surg.
30, 244 (1932).

Day: Zit. nach CoMPERE. Persénliche Mitteilung. — DieTrICH, A.: Krebs in der arzt-
lichen Begutachtung. Neuere Ergebnisse auf dem Gebiete der Krebskrankheiten. Leipzig:
S. Hirzel 1937. — DumoxT: Experimentelle Beitrige zur Pathogenese der akuten héma-
togenen Osteomyelitis. Dtsch. Z. Chir. 122, 116 (1913). Lit.!

E1ckENBARY and LE Cocq: Osteomyelitis variolosa. J. amer. med. Assoc. 96, 584 (1931).
ExperLEN: Histologische Untersuchungen bei experimentell erzeugter Osteomyelitis.
Dtsch. Z. Chir. 52, 293 (1899). Lit.! — EvE: Trans. path. Soc. Lond. 50, 39 (1888).

FersentHAL: Uber Staphylokokkensepsis. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 42, 185
(1930). — Fror1: Arch. ital. Chir. 12, 293 (1925). Zit. nach REISCHAUER. — FISCHER-
WaseLs: Allgemeine Geschwulstlehre. BETHE-ELLINGERs Handbuch der Physiologie,
Bd. 14/2, S. 1341. 1927. — FreEmMING: Suppuration in a closed fracture of the clavicle.
Lancet 1984 1, 346 (5765). — FRrANKEL, E.: (a) Uber Erkrankungen des roten Knochen-
marks, besonders der Wirbel bei Abdominaltyphus. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 11, 1
(1903). (b) Uber Erkrankungen des Knochenmarks, speziell der Wirbel und Rippen bei
akuten Infectionskrankheiten. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 12, 419 (1903). — FREUND, E.:
(a) Uber Osteomyelitis und Gelenkseiterung. Virchows Arch. 283, 323 (1932). (b) Die
allgemeine chronische Gelenkeiterung als Krankheitsbild. Virchows Arch. 284, 384 (1932). —
FriepeEManN: Akute Osteomyelitis. Zbl. Chir. 1985, Nr 17, 787.

Garrf: (a) Einige seltene Erscheinungsformen der akuten eitrigen Osteomyelitis.
Festschr. f. KocuER, 1891. (b) Uber besondere Formen und Folgezustinde der akuten
infectiosen Osteomyelitis. Bruns’ Beitr. 10, 241 (1893). — Gavzie6, D.: Osteomyelitis
suipestifera. Amer. J. Dis. Childr. 49, 1270 (1935). — GREEN: Osteomyelitis in infancy.
J. amer. med. Assoc. 105, 1835 (1935). — GREEN u. SHANNON: Osteomyelitis of infants.
A disease different from ostemyelitis of older children. Arch. Surg. 32, 462 (1936). —
Gross: (a) Die experimentellen Grundlagen einer Serumtherapie der Osteomyelitis. Klin.
Wschr. 1933 I, 1990. (b) Die Fermente und Giftstoffe der Staphylokokken. Erg. Hyg.
13, 516 (1932). Lit.! (c) Ist eine geeignete Serumtherapie der Osteomyelitis moglich und
erfolgversprechend ? Arch. klin. Chir. 175, 454 (1933).

HarrwicH: Bakteriologische und histologische Untersuchungen am Fettmark der
Rohrenknochen (Oberschenkel) bei einigen akuten Infectionskrankheiten. Virchows Arch.
233, 425 (1921). — HASELHORST: Zit. nach v. REpwirz. — Harscaek: Uber das mikro-
skopische Bild der akuten metastatisch-pydmischen Gelenkseiterung. Beitr. path. Anat.
82, 606 (1929). — Hepr1: Wann und wie soll die Osteomyelitis im akuten Stadium operiert
werden  Arch. klin. Chir. 138, 596 (1925). — HELLNER: (a) Fistelcarcinome auf dem Boden
chronischer Osteomyelitis. Fortschr. Rontgenstr. 49 (1934). (b) Die Knochengeschwiilste.
Berlin: Julius Springer 1938. — HENDERSON u. SwART: Chronic osteomyelitis associated
with malignancy. J. Bone Surg. 18, 56 (1936). — Hoso: Zur Pathogenese der akuten
himatogenen Osteomyelitis mit besonderer Beriicksichtigung der Vitalfirbungslehre.
Acta. Scholae. med. Kioto 4, 1 (1920). Ref. Z.org. Chir. 15, 1 (1922). — Horscu: Klinischer
Beitrag zur Ostitis typhosa. Dtsch. Z. Chir. 24%, 425 (1935). — HUBLER: Ein Beitrag zur
akuten Osteomyelitis des Kindesalters. Wien. med. Wschr. 1927 II, 1456. — HUNDHAUSEN :
Carcinom auf dem Boden einer chronischen Osteomyelitis. Diss. med. Bonn 1930. Lit.!

IseLiN: Beurteilung der akzidentell-traumatischen akuten Osteomyelitis adolescentium.
Chirurg 6, 797 (1934).
JusT: Osteomyelitis und Ostitis paratyphosa. Dtsch. Z. Chir. 249, 105 (1937).

. Karzexsrein: Zur Biologie des Knochenmarks I. Experimentelle Untersuchungen an
jungem und altem Knochenmark unter besonderer Beriicksichtigung der Infection mit Sta-
phylokokken. Virchows Arch. 258, 337 (1925). — KAUFMANN, F.: Die értliche entziindliche
Reaktionsform als Ausdruck allergischer Zustinde. II. Mitt. Krkh.forsch. 2, 448 (1926). —
Kremm: (a) Uber die chronische Form der sclerosierenden Osteomyelitis. Bruns’® Beitr.
80, 54 (1912). (b) Uber die Gelenkosteomyelitis, speziell die osteomyelitische Coxitis. Arch.
klin. Chir. 97, 414 (1912). — KocHER: Die akute Osteomyelitis mit besonderer Beriick-
sichtigung ihrer Ursachen. Dtsch. Z. Chir. 11, 87, 218 (1879). — KuwaHATA: Neue experi-
mentelle Untersuchungen iiber die Entstehung der akuten eitrigen Osteomyelitis. Dtsch.
Z. Chir. 222, 379 (1930).

LEXER: (a) Zur experimentellen Erzeugung osteomyelitischer Herde. Arch. klin. Chir.
48, 181 (1894). (b) Zur Kenntnis der Streptokokken- und Pneumokokken-Osteomyelitis.
Arch. klin. Chir. 57, 879 (1898). (c) Die Entstehung entziindlicher Knochenherde und ihre
Beziehungen zu den Arterienverzweigungen der Knochen. Arch. klin. Chir. 71, 1 (1903).



Schrifttum. 79

(d) Allgemeine Chirurgie 1928. (e) Die pyogenen Infectionen und ihre Behandlung. Neue
deutsche Chirurgie, Bd. 56. Stuttgart: Ferdinand Enke 1936. Lit.! — LiNicEr, WEICH-
BRODT u. FiscHER: Handbuch der &rztlichen Begutachtung, Bd.1, S.417. 1931. —
LoMmBARD: Les perturbations de I’équilibre des albumines sériques au cours de I'ostéomyélite
aigué des adolescents. Bull. Soc. nat. Chir. Paris 60, 1339 (1934). Ref. Z.org. Chir. 71, 82
(1935). — LoosEer: Die infectiose Osteomyelitis. Schweiz. med. Wschr. 1928 I, 125.

MapELUNG: Die Chirurgie des Abdominaltyphus. Neue deutsche Chirurgie, Bd. 30a.
1923. — Macnvus-Konie: Handbuch der gesamten Unfallheilkunde, Bd.1. 1932. —
Maxar: Forderung der Selbstheilung entziindlicher Prozesse durch Entziindungsprodukte.
Dtsch. med. Wschr. 1923 II, 1147. — MarrossoFF: Uber einen seltenen Fall von multipler
Osteomyelitis nach Paratyphus-N (Erzindjan) im Gefolge eines Riickfallfiebers. Dtsch.
Z. Chir. 196, 336 (1926). — MaTsuBaYASHI: Eine neue Farbemethode fiir Fetttropfchen
im Osteomyelitisblut. Dtsch. Z. Chir. 224, 266 (1930). — MENNICKEN: Zur Entstehung
der hiamatogenen eitrigen Osteomyelitis. Diss. med. Bonn 1934. — METRAUX, P.: Riick-
bildungsvorgéinge bei menschlicher Amyloidose. Frankf. Z. Path. 87, 279 (1929). —
MicreLsoN: Ein Beitrag zur Frage der priméren infectiésen Osteomyelitis der Rippen.
Arch. klin. Chir. 122, 314 (1922). — MirneraM: Epithelisation of cancellous bone in osteo-
myelitis. Another case of persistent drainage. J. Bone Surg. 29, 319 (1931). — MILLER, H.:
Staphylokokken-Antitoxin-Titer bei chronischer Knochenmarkeiterung und seine differen-
tialdiagnostische Verwertbarkeit. Bruns’ Beitr. 165, 464 (1937). Lit.! — MorLpovaN: Totale
Epidermisierung der Sequesterhohle in einem Calcaneus nach Osteomyelitis. Festschr. f.
CHi1ARI. Zit. nach REEN. Bruns’ Beitr. 66, 147 (1910). — MoLINEUS: Osteomyelitis und
Unfall. Chirurg 1, 1048 (1929). — MorrscHANOFF: Uber die epiphysire Osteomyelitis des
Kleinkindesalters (russ.). Ref. Z.org. Chir. 31, 197 (1925). — MULLER, L. K.: Osteomyelitis
des Tibiakopfes. Wien. klin. Wschr. 19341, 105. — MoLLER, W.: (a) Untersuchungen
iiber die Infection des Knochenmarks und die Erzeugung eitriger Osteomyelitis. Zbl. Chir.
1930, 3132. (b) Untersuchungen iiber die Lokalisation von Abscessen in jugendlichen
Knochen nach direkter Injektion in die Markhohle. Arch. klin. Chir. 164, 722 (1931).

Nazreeri: Die Behandlung der akuten eitrigen Osteomyelitis mit primédrer Knochen-
trepanation. Miinch. med. Wschr. 19211, 817. — NAKATA: Zur Frage der Osteomyelitis.
Dtsch. Z. Chir. 213, 132 (1929). — NoRINDER, E.: Carcinomentwicklung bei chronischen
osteomyelitischen bzw. osteitischen Processen. Acta orthop. scand. 8, 381 (1937). —
Nowicki: Die Entstehung der hamatogenen Ostitis infectiosa (Osteomyelitis) in langen
Rohrenknochen. Wien. med. Wschr. 1931 11, 1431. — NussBauM: Beziehungen der Knochen-
gefifle zur akuten Osteomyelitis. Zbl. Chir. 1922, 700. — NussBauM, A.: Uber die Ge-
faBe des unteren Femurendes und ihre Beziehungen zur Pathologie. Bruns’ Beitr. 129,
245 (1923) Lit.!

PALEw: Osteomyelitis of gonococcus origin in an infant. Amer. J. Surg., N.s. 13, 246
(1931). — Pavr: (a) Erkrankungen der Knochen und Gelenke. Lehrbuch der Chirurgie
von WULLSTEIN-WILMs, 3. Aufl.,, Bd. 3. 1912. (b) Gelenksteifen und Gelenkplastik. Berlin:
Julius Springer 1934. — PENTscHEW : Uber die akute und subakute primére eitrige Wirbel-
sdulen-Osteomyelitis. Arch. klin. Chir. 147, 740 (1927). — PHEMISTER: (a) Silent lociof
localized osteomyelitis. Ref. Zbl. Chir. 1924, 2697. (b) Newer knowledge of pyogenic infec-
tions of bone. Proc. Inst. Med. Chicago. 7, 169 (1929). Zit. nach COMPERE. — PHILIPOWICZ:
Die blutige und unblutige Behandlung der akuten und chronischen Osteomyelitis. Erg.
Chir. 28, 364 (1935). Neuere Lit.! — PLACINTEANU u. DoBREscU: Fistelkarzinom auf dem
Boden chronischer Osteomyelitis. Zbl. Chir. 1987, 1447. — Prass: Uber primire Alters-
osteomyelitis. Dtsch. Z. Chir. 236, 644 (1932).

Repwirz, E. v.: Die Chirurgie der Grippe. Erg. Chir. 14, 57 (1921). Lit.! — REI1-
SCHAUER: Trauma und hdmatogne Knocheninfection. Bruns’ Beitr. 156, 411 (1932). Lit.! —
ROSNER: Ausspr. Breslauer chir. Ver.igg, 10. Dez. 1923. Zbl. Chir. 1924, 532. — RoLLy:
Uber den therapeutischen Effekt von lokalen Entzindungen und AbsceBbildungen bei
Sepsis. Miinch. med. Wschr. 1923 I, 139. — RosENBURG: Osteomyelitis und Unfall. Arch.
orthop. Chir. 21, 595 (1923). — Ross1: Uber Fistelsarkome. Dtsch. Z. Chir. 249, 208 (1937). —
Rost: MuBl man bei akuter Osteomyelitis den Knochen aufmeiBeln, wenn schon ein perios-
taler Abscel vorhanden ist ? Miinch. med. Wschr. 1920 IT, 1492. — RosT u. Sarro: Uber die
Verwertbarkeit der serologischen Staphylokokkenreaktion in der chirurgischen Diagnostik.
Dtsch. Z. Chir. 126, 320 (1914).

Sawri: L’osteomielite nei primi anni della vita. Arch. ital. Chir. 38, 1 (1934). —
Scuem, P.: Uber Geschwulstbildung nach SchuBverletzungen. Frankf.Z. Path. 51, 446
(1937). — Scamipr, A.: Osteomyelitis und Unfall. Bruns’ Beitr. 183, 144 (1925). —
Scamipt, M. B.: Lehrbuch der Pathologie von AscroFr, 8. Aufl., Bd. 2, S.173. 1936. —
ScruLz, A.: (a) Welche Bedeutung haben die Metastasen fiir den Verlauf einer akuten
Osteomyelitis ? Diss. med. Greifswald 1930. (b) Uber die Ursache der Bakterienablagerung im
Knochen. Arch. klin.Chir. 177, 450 (1933). — SEGRE : Osteomyelitis durch Mikrococcus meli-



80 A. LavcHE: Die unspezifischen Entziindungen der Knochen.

tensis. Arch. ital. Chir. 21, 235 (1928). — SH10DA : Experimenteller Beitrag zur Frage der aku-
ten eitrigen Osteomyelitis. Arch. klin. Chir. 185, 141 (1936). — S1Mon : (a) Sarkomentwicklung
auf einer Narbe. Z. Krebsforsch. 10, 210 (1911). (b) Die praktische Bedeutung des chronischen
Knochenabscesses. Bruns’ Beitr. 145, 463 (1929). — SoBERNHEIM: Die Atiologie der Osteo-
myelitis. Schweiz. med. Wschr. 1928 I, 121. — SourauLT: Ostéomyélite a pneumobacilles
de FriepLANDER. Bull. Soc. Chir. Paris 56, 496 (1930). — SpatH: Die Beziehungen der
akuten hamatogenen Osteomyelitis zur postanginosen Pyamie. Dtsch. Z. Chir. 233, 239
(1931). — SpURRIER: Joint sequestra of osteomyelitis. J. Bone Surg. 27, 747 (1929). —
STERNBERG, C.: Osteomyelitis als Folge einer Bronchiektasie. Med. Klin. 1935 II, 1555. —
StrcH: Osteomyelitis und Trauma. Med. Welt 1933, 469.

TarauasHI: Zur Frage der Infection bei Vitaminmangel, insbesonders der Entstehung
der akuten infectiésen Osteomyelitis. Arch. klin. Chir. 181, 103 (1934). — Turem: Hand-
buch der Unfallerkrankungen, 2. Aufl., Bd. 1. Stuttgart: Ferdinand Enke 1909. — THOREL:
Zwei Fille von akut spontaner Osteomyelitis ohne Knocheneiterung. Diss. Erlangen 1891. —
TRENDEL: Beitrige zur Kenntnis der akuten infectitsen Osteomyelitis. Beitr. klin. Chir.
41, 607 (1904).

VOLRMANN: Zit. nach Prraa-BinrorH, Bd. 2, IT, S. 448, 1882.

WacesmurH u. HEINrICH: Hypovitaminose und Osteomyelitis. Klin. Wschr. 1938 I,
269. — WAKELEY : Acute oesteomyelitis in children. Brit. med. J. 1932, 752. — WEAVER and
SuErwooD: Hematogenosus osteom. and pyarthrosis due to salmonella suipestifer. J.
amer. med. Assoc. 105, 1188 (1935). — WILENsKY: The mechamism of acute osteomyelitis
Ann. Surg. 82, 781, (1925).

ZieaM: Osteomyelitis der Hiiftgegend. Diss. med. Greifswald 1933. Lit.!



7. Metastatische Knochengeschwiilste.
Von
Werner Schopper - Leipzig.

Mit 56 Abbildungen.

A. Allgemeiner Teil.
1. Einleitung, Statistik.

Die Knochenmetastasen bosartiger Geschwiilste, noch vor wenigen Jahr-
zehnten als seltene Erscheinung betrachtet und oft verkannt, spielen heute
in der Knochenpathologie, nicht zuletzt unterstiitzt durch die Fortschritte der
Rontgentechnik, eine beachtliche Rolle. Auf Grund des verschiedenartigen Auf-
baues der Primédrtumoren stehen die metastatischen bosartigen Knochen-
geschwiilste an Mannigfaltigkeit der Erscheinungsformen den priméren malignen
Knochentumoren kaum nach, und wenn KoLobNY noch vor einigen Jahren auf
Grund einer groBen klinischen Zusammenstellung zu dem Schluf kommt, dafl
die Hilfte der Knochensarkomdiagnosen falsch sei, so beruht das wohl nicht
zuletzt auf einer Vortduschung von Knochensarkomen durch Knochenmeta-
stasen. Das von Purrr und CAMURATTI mit 31:85 angegebene Verhiltnis der
sekundiren Knochenherde zu den primédren bosartigen Geschwiilsten ist fiir die
ersteren bei Beurteilung verschiedener Altersstufen wahrscheinlich noch zu
niedrig berechnet; bereits zwischen 40—50 Jahren sind nach SABRAZES 50 %
der bosartigen Knochenverdnderungen sekundir oder metastatisch.

Im vorliegenden Abschnitt beschrinke ich mich auf eine Besprechung der
Knochenmetastasen von Primadrtumoren auBlerhalb des Skelet-
systems, wihrend die Knochenmetastasen von Primértumoren des Skeletes
und die sog. Fistelkarzinome von Go. HERzoc bearbeitet werden. Bei Be-
trachtung der Knochenmetastasen gewinnt man den Eindruck, dafl die meta-
statischen epithelialen Knochenherde nicht nur absolut, sondern auch relativ
viel hiufiger sind als mesenchymale sarkomat6se Metastasen. Wihrend unter
den Knochensarkomen vor allem die Ewinaschen Tumoren nicht selten
Tochterherde in verschiedenen Knochenabschnitten aufweisen, zeigen die
Sarkomzellen von Primédrtumoren auBlerhalb des Skeletsystems keine beson-
dere Neigung zur metastatischen Ansiedlung im Skeletsystem. Bei den
malignen epithelialen Tumoren wird von vielen immer wieder darauf hin-
gewiesen, dafl grofle, lokal michtig entwickelte Primérgeschwiilste nur in
beschrinktem Umfange Knochenmetastasen bilden, widhrend gar nicht selten
bei ganz kleinen Primirtumoren, z. B. der Prostata oder Mamma, gewaltige
Karzinosen des Skeletsystems auftreten. Diese Beobachtung laBt sich zwar
in einer ganzen Reihe von Fillen bestitigen, und das Miverhiltnis zwischen
den zuweilen nur kirschgroBen Priméirtumoren und den ausgedehnten Knochen-
karzinosen ist mitunter erstaunlich, aber im allgemeinen bestehen wohl
zwischen der GréBe des Primértumors und der Ausdehnung und Menge der
Knochenmetastasen keine gesetzmaBigen Beziehungen. Die bei grofien Primér-
tumoren seltenere Metastasierung im Knochen ist wohl nicht zuletzt darauf
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zuriickzufithren, daf in solchen Fillen, vor allem wenn sie lebenswichtige
Organe betreffen, meist ein relativ rasches Wachstum des Primédrtumors fiir
eine ausgedehntere sekunddre Ansiedlung im Knochen keine Zeit 148t.

Die Schwierigkeiten einer iibersichtlichen Erfassung der Knochenmetastasen liegen
in der oft symptomenlosen Entwicklung der Herde, in der in vielen Fillen auch rontgeno-
logisch nicht sicheren Erkennung und Deutung, wenn Kompakta- und Spongiosastruktur
wenig verdndert sind, und schlieflich in der Unméglichkeit, bei Sektionen immer das
gesamte Skeletsystem makroskopisch und mikroskopisch auf Geschwulstwucherungen
zu untersuchen. Diese Voraussetzungen machen auch eine statistische Erfassung der
Knochenmetastasen iiberaus schwierig. Um in Zukunit eine einigermafBlen genaue stati-
stische Darstellung iiber Knochenmetastasen zu erméglichen, wire es sehr erwiinscht,
wenn bei jeder Obduktion eines bésartigen Tumors wenigstens Wirbelséule, Oberschenkel,
Brustbein und Schidel auf metastatische Verinderungen untersucht wiirden. HErLLy
hat in diesem Handbuch Bd. I/2 bereits einige statistische Angaben iiber Knochenmeta-
stasen gebracht. In der hier eingefiigten Tabelle soll eine Zusammenfassung der wesent-
lichsten Statistiken wiedergegeben werden, die allerdings infolge der verschiedenen Unter-
suchungsmethoden ziemlich groBe Differenzen aufweisen. Am besten sind noch die Ver-
haltnisse bei Mamma-, Prostata-, Schilddriisen- und malignen Grawitztumoren geklart,
wiahrend bei den anderen Tumoren eine systematische pathologisch-anatomische Unter-
suchung des Skeletsystems bisher nur selten vorgenommen worden ist.

Tabelle 1. Haufigkeit der Knochenmetastasen

Gesamtzahl ma P Hyper-
der Ca.-Fille Mam rostata Gré?c)llllrwoi;(liset o
Name Davonmit Davo: Davo o
Zab Frochen- |Zabl] Ppiet (Zanl) PREeR fzam Divon
Fille Meta.sta;en Falle Kn.-l\f/et. Falle Kn.-l\f/et. Falle Kn.-l\{/et.
1907 | NisngEwrirscE (E. KAUuFMANN) . |1078/104 10 63| 33 52 19} 15 78,9
1922 | KiTAiN (LUBARSCH) . . . . . . 452| 41 8,8] 41| 23 56 7 3 42
1931 | GEscHICKTER und COPELAND 1914;100 5,2|1040/134 12,8 63 |22 34,9
1931 | RomrHIRSCH (ScHMORL) . . . . [1000[221 22,1| 50! 39 78 24| 18 75 36/11 30,6
1902 | E. FRAENKEL . . . . . . . . . 20
1905 | FisceEr-DEFOY . . . . . . . 45 11 244
1908 | SCEMORL . . . . . . . . . . 30-32
1916 | MivAucHI . . . . . . . . . . 35 28
1921 | DEELMANN . . . . . . . . . . 76 19,7
1922-26| Berl. Path. Institut (LuBarscH) . {1083 12,6
1880 | T6ROK und WITTELSHOFER . 366| 45 12,3
1886 | LEUZINGER . . . . . . . . . . 500| 71 14,2
1905 | Repricw . . . . . . . . .. 20,8] 50
1909 | J. PERLMANN . . . . . . . . 52,3 78,9
1919 | BEjacH (BENDA) . . . . . . . 457 44
1930 | CARNETT und HowELL . 267|161 38
1931 | Lenz und FrRemo . . . . . . . 168| 81 50
1902 | CourvoisiER (E. KAUFMANN) . 22| 16 70
1926 | Bumpus . . . . . . . .. .. 539(123 21
1929 | PURKHAUER (OBERNDORFER) . . 55| 30 54,4 |
1931 | ZEmGULYS (SCHMORL) . . . . . 34| 20 58,8
1902 | KUSTER . . . . . . . . . .. 261 9
1905 | ALBRECHT . . . . . . . . . . 18| 8 44,0
1923 | LuBARSCH . . . . . . . . . . 163 32
1930 | LOUNGREN . . . . . . . . . . 22
1902 | EERHARDT . . . . . . . . . .
1926 | WEGELIN . . . . . . . . . .
1934 | WULFING (ASCHOFF) . . . . .
1896 | PASSLER . . . . . . . . . . .
1924 | SEYFAHRT . . . . . . . . . .
1925 | Kizgurw . . . . . . . . . ..
1927 | PROBST . . . . . . . . . . .
1928 | V.ZALRA . . . . . . . . ..

o.1n. A. ohne néhere Angabe der untersuchten Knochen. W Wirbelsiule, O Oberschenkel,
unverdachtige Stellen mikroskopisch untersucht. 2 nur
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Gehen wir etwas ndher auf die statistischen Ergebnisse ein, so ergibt
die Gesamtzihlung aller Karzinomfille einen Durchschnitt von 20—30%
Karzinomfillen mit Knochenmetastasen, wobei vor allem die Angaben von
E. FrANKEL 20%, FiscHER-DEroy 24%, ROHRHIRSCH-SCHMORL 22,1%,
MivavucHT 28,6% und ScHMORL 30% zu beriicksichtigen sind, da diese Autoren
eine systematische Untersuchung der Knochen mindestens der Wirbelsdule
in allen Karzinomfillen durchgefiihrt haben. MivaucHI und SCHMORL kom-
men zu etwas hoheren Zahlen, weil sie auerdem noch ausgedehnte mikro-
skopische Untersuchungen an makroskopisch unverindert erschienenen Knochen
vornahmen. Die Zahlen von GESCHICKTER und COPELAND, KiTAIN, NISNJE-
WITSCH u. a. bieten geringere Hundertsétze; ndhere Angaben, welche Teile des
Skeletsystems von ihnen untersucht worden sind, fehlen. KiTain weist direkt
auf die Unvollstindigkeit seiner Prozentzahlen hin. Trotz des groBen klinisch
gut ausgewerteten Materials von GESCHICKTER und CoOPELAND bleiben ihre
Zahlen iiber Knochenmetastasen bis auf die Angaben iiber die Hypernephrom-
metastasen weit hinter anderen zuriick, da ein groBler Teil der Félle nicht zur

bei den verschiedenen Primértumoren.

Schilddriise Iﬁ‘;gggh?élﬁl Magen Dickdarm sophagus Uterus
I Untersuchte
Knochen-
g e M O e e e B
Fille Kn.-l\/{/et. Fille Kn.-l\f/et. Fille Kn.-l\z/et. Falle Kn.-l\f/et. Fille Kn.-ll{/et. Falle Kn.-N{/et.
. 14,9 o.n. Al
311 333 16/ 4 25 |112:2 1,8 66| 1 15|28 |1 3,6 49 2 lo.n. Al
156 40 | 24| 4 16,6]537| 7 1,3|]497(3 0,6 8 | 5 5,6|0.n A4
713 429|121 45 372121432 14,9 63| 9 144/ 39 | 4 10,3] 95 |11 11,6 wl() St. Sch.1!
W. 0. St.R.2
W. O. St. R. Sch.2
W.2
0.n.A.1
o.n. A.l
o.n. A2
3,5 200 7 3,50 0.n.A.1
20,6 o.n. A.?
2,5 o.n. A.
24,2 o.n. Al
o.n. A3
o.n. A2
W. 0. St. R. Sch.!
0.n.A.3
W. O. Sch.1
W. 0. St. Sch.!
o.n. A,
o.n. A4
o.n. Al
o.n. A1
238 (66 27,7 o.n. A.
40,5 o.n. A.1
3816 42,1 o.n. A.l
16,2 o.n. A.l
30714 4,5] - o.n. A.
246 48 19,5 0.n. A.?
7617 224 o.n. A.l
80 20 o.n. A.?

St Sternum, R Rippe, Sch Schadel. * durch Sektion festgestellt. 2 auch makroskopisch
klinisch gepriift. ¢ klinisch und autoptisch gepriift.

6*
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Sektion kam; die von ihnen mitgeteilten grofen Prozentséitze bei den malignen
GrawiTz-Tumoren sind auf die oft klinisch friithzeitig in Erscheinung tretenden
Verdnderungen von seiten der Knochenmetastasen zuriickzufiihren.

Exakte statistische Angaben iiber Knochenmetastasen bestimmter Primér-
tumoren an Hand von Sektionsbefunden bringen ZEMGULYS-SCHMORL mit 78 %
Knochenmetastasen bei Mammakarzinomen, 60% bei Prostatakarzinomen,
PURKHAUER-OBERNDORFER 54% bei Prostatakarzinomen, WirLring 24%,
WeGELIN 40,5% bei malignen epithelialen Tumoren der Schilddriise.

Bei Mammakarzinomen, die schon wegen ihrer primiren Héufigkeit die Mehrzahl
aller Knochenmetastasen stellen, sind weitere zahlreiche klinische und von Sektions-
material stammende statistische Untersuchungen vorgenommen worden, die von geringen
Prozentzahlen bis fast 100% Befallensein der Knochen in ganz fortgeschrittenen Fiallen
(SaBrAZES, JEANNENEY und MATHEY-CORNAT) berichten. Wihrend in #lteren Sektions-
statistiken (Gross) 20% angegeben werden, sind es nach BrjacH, E. KAurMANN, KITAIN
40—50%, nach ZEMGULYS-SCHMORL 78%. Die klinischen Statistiken sind sehr unter-
schiedlich, je nachdem ob frischere oder altere Fille verwertet worden sind; sie stiitzen
sich zum groBen Teil auf Réntgenbefunde (MEYERDING und (GARVIN 3,5%, COPELAND 5%,
INGRAHAM 16 %, SABRAZES, JEANNENEY und MATHEY-CORNAT 30%, FORT 36 %, CARNETT-
HowzrL 38%, LENZ und FREID 80%); SaBRAZES findet fast in allen weit fortgeschrittenen
Fillen Knochenmetastasen in der Wirbelsdule. — Brustdriisensarkome machen in
seltenen Fillen Metastasen im Knochen; statistisch sind sie bisher nicht erfaft worden.
FixsTERER fand unter 40 Fallen von Brustdriisensarkomen 3 Fille mit Knochenmetastasen.

Die Knochenmetastasen bei Prostatakarzinomen, erst seit V. RECKLINGHAUSEN
beachtet, daher in ilteren Karzinomstatistiken (LEUZINGER) noch nicht erwihnt, finden
sich nach OBERNDORFER-PURKHAUER in 54% der Fille; wenn von ihnen nur die bereits
makroskopisch diagnostizierbaren, also den Hauptbefund darstellenden Prostatakarzinome
beriicksichtigt werden, dann ergeben sich in 71,8% deutliche, makroskopisch sichtbare
Metastasen in Becken, Wirbelsdule, Oberschenkel oder Schidel, auch E. KAUFMANN kommt
auf 72%. Die klinisch-rontgenologischen Zahlen liegen bedeutend tiefer, CorELAND 12,8 %,
Fort 16 %, Bumpus 21%. Uber Knochenmetastasen bei Prostatasarkomen berichtet
BerTONI in H6he von 12 %, einzelne Fille mit Metastasen beschreiben KaurMaNN (Rhabdo-
myosarkom), TascHIRO, DUPRAZ u. a.

Bei den Schilddrisentumoren ist zu erwihnen, dal in der Hauptsache nur epi-
theliale Geschwiilste, etwa in 40% der Fille, in die Knochen metastasieren (COPELAND.
RoBRHIRSCH-SCHMORL, WEGELIN, WULFING), wihrend bei Sarkomen WULFING unter 10.
WEGELIN in den Jahren 1897—1921 unter 28 Sarkomfillen der Schilddriise keine Knochen-
metastasen und LiMACHER nur in einem Falle eines Endothelioms der Schilddriise Knochen-
metastasen feststellen konnte. Dagegen kommt EHRHARDT bei einer statistischen Zu-
sammenstellung von 238 Schilddriisentumoren aus der Literatur auf 66 Fille = 27% mit
Knochenmetastasen; darunter waren 107 Sarkome, davon mit Knochenmetastasen 23.
Sowohl die hohe Zahl der Sarkome als auch die Zahl ihrer Knochenmetastasen stehen
in etwas auffilligem Gegensatz zu den neueren Angaben von WEGELIN und WULFING.

Bei der Bearbeitung der Nierengeschwiilste (in diesem Handbuch Bd. VI, 1) betont
LuBarscH, dafl von den meisten Autoren die hypernephroiden und karzinomatdsen Nieren-
geschwiilste nicht scharf genug unterschieden wiirden. Da sich aber bei beiden Formen
keine wesentlichen Unterschiede in der Art und Weise der Metastasierung finden, spielt
diese Frage hier fiir die Statistik keine Rolle. Er fand 115 hypernephroide Tumoren, davon
30mal = 26 % mit Knochenmetastasen und 48 Karzinome, davon 12 = 27% mit Knochen-
metastasen. Die in der Tabelle wiedergegebene Prozentzahl 32% bezieht sich nur auf
Prozentzahlen von Nierentumoren mit Metastasen, wihrend hier in den Gesamtzahlen auch
Tumoren ohne jede Metastase enthalten sind. Da die Nierentumoren frithzeitig Erschei-
nungen von seiten der Knochenherde verursachen, liegen auch die rontgenologisch-klinisch
festgestellten Prozentzahlen recht hoch: CoPELAND 34,9% und LJUNGREN 22%. KUSTER
(1902) fand unter seinen 261 Fillen 23 = 9% mit Knochenmetastasen. Auch hier fallen
wie bei Schilddriise, Mamma und Prostata die Sarkome bei statistischer Betrachtung auf
Knochenmetastasen fast vollkommen aus. Unter 76 Sarkomen fand Lusarscu 3 Fille
mit Knochenmetastasen und unter 137 teratoiden Mischgewéichsen der Niere keinen Fall
mit Knochenmetastasen. — Harnblasenkarzinome zeigen in einem relativ hohen
Prozentsatz Knochenherde. RoHRHIRSCH-SCHMORL sahen bei 12 Harnblasentumoren vom
Mann in 5 Fillen = 41,7% Knochenmetastasen, wiahrend sie beim weiblichen Geschlecht
unter 9 Fillen nur 1 Fall = 11,1% angeben.

Fiur die Knochenmetastasen nach Lungen- und Bronchialkarzinomen ergibt
sich ein Durchschnitt von 20—30%. KIikuTH, ZaLKA geben 20%, BEJACH, PROBST etwa
25% und MATERNA und STRUNTZ 33 %, ROBRHIRSCH-SCHMORL 37% an. Allerdings liegen
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die Verhéltnisse so, daB auBer bei ROHRHIRSCH-SCHMORL in keinem Falle exakte Angaben
iiber die Art der Skeletuntersuchung vorhanden sind. Ask-UpMARK findet bei 2080 malignen
Tumoren der Lunge metastatisch am meisten die Leber und an zweiter Stelle das Skelet-
system befallen. — Statistische Angaben iiber Knochenmetastasen von Sarkomen der

Lunge sind in der Literatur nicht angefiihrt.
In den Aufstellungen iitber Magen- und Darmkarzinome werden meist nur 2 bis
5% Knochenmetastasen angegeben (K1TAIN, NISNJEWITSCH, PERLMANN), withrend ROHR-

HIRSCH-SCHMORL 14 % nachweisen.
Unter den Leberkarzinomen schreibt BErscE dem hepatozelluliren Typ groBe

Neigung zur Knochenmetastasierung zu.
Knochenmetastasen bei Uteruskarzinomen werden von ROHRHIRSCH-SCHMORL

mit 11% und von CoPELAND mit 5,6% angegeben.

Die malignen Marktumoren der Nebennieren zeigen in einem hohen Prozentsatz
vor allem bei Kindern grofie Neigung zu Knochen- (Schédel-) Metastasen, ebenso die malignen
Neuroepitheliome oder Gliome der Retina.

Die Zahlen iiber Knochenmetastasen, die von den malignen Geschwiilsten der iibrigen
Organe und Gewebe ausgehen, bleiben nach den bisherigen Ergebnissen meist unter 5% ;
allerdings liegen groflere Statistiken nicht vor. Nur aus dem ScEmORrLschen Institut be-
richtet JUNGHANNS iiber 27 Pankreaskarzinome, die in 3 Fallen = 11% Knochenmeta-
stasen aufwiesen; unter 26 Ovarialkarzinomen fanden sich nur in einem Falle = 3,8%
Knochenmetastasen, 11 Karzinome der Vagina zeigten keine Knochenherde.

Nach diesen statistischen Angaben verdienen die Knochenmetastasen
maligner Tumoren in Zukunft mehr Beachtung, als ihnen bis jetzt zuteil
geworden ist, da sie viel haufiger auftreten, als im allgemeinen vor allem auf
Grund der oft fehlenden oder wenig beachteten klinischen Symptome an-

genommen wird.

2. Verbreitungsweg und Sitz der Knochenmetastasen.

Seit den Arbeiten von CourvoISIER, ERBSLOH, FiscHER-DEFOY, V. RECK-
LINGHAUSEN, M. B. ScHMIDT u. a. wird von vielen bestétigt, daBl die erste An-
siedlung metastatischer Geschwulstwucherungen im Knochen in der Mehrzahl
der Fille auf dem Blutwege erfolgt. v. RECKLINGHAUSEN gab dafiir folgende
Begriindung: 1. Die Metastasen entwickeln sich im allgemeinen in der Mark-
substanz und erreichen erst sekunddr das Periost. 2. Metastatische Herde im
Periost liegen im allgemeinen im Bereiche von Durchtrittsstellen groBerer Ge-
fiBe. 3. Die Karzinomzellen liegen in der Marksubstanz héufig in deutlichen
Kaniilen, die er fiir Blutgefidfle hielt, da er sichere Lymphgefifie im Knochen-
mark nicht nachweisen konnte. Neben dieser hdmatogenen ist auBerdem eine
lymphogene Ausbreitung und ein unmittelbares Einwachsen in Knochen von
Primértumoren und ihren Metastasen aus moglich, so z. B. von Lymphknoten-
metastasen entlang der Aorta oder von Osophagus- und Kehlkopfkarzinomen
auf die Wirbelsiule, ferner von Uterus- und Prostatakarzinomen auf das knécherne
Beckenu. &. Aber fiir die Fernmetastasen diirfen wir wohl allgemein den himato-
genen Weg als gegeben annehmen (s. auch experimentelle Metastasen). Wéh-
rend in gréferen zusammenfassenden Arbeiten bei den Franzosen SABRAZES,
JEANNENEY und MATHEY-CORNAT und im amerikanischen Schrifttum SUTHER-
LAND, DECKER und CILLEY in der Hauptsache die himatogene Entwicklung
gelten lassen, treten in letzterem besonders HANDLEY, CARNETT und HOWELL
fiir eine allgemeine lymphogene Ausbreitung der Metastasen auf das Knochen-
system ein.

CARNETT und HOWELL beobachteten réntgenologisch héufig ein Befallensein des
Schultergiirtels bei Brustkarzinomen. Von 101 Féllen war 54mal der Schultergiirtel, davon
23mal auf der gleichen Seite, 24mal auf beiden Seiten und 7mal allein auf der anderen
Seite befallen; den letzteren Befund erkliren sie damit, daB die Wucherungen auf die
Lymphwege der anderen Seite iibergegriffen haben und andererseits die der gleichen Seite
aus irgendeinem Grunde unwegsam geworden sind. Die lymphogene Ausbreitung geht
durch die Achselhohle zuerst nach dem Oberarmkopf und von dort aus auf das Schulter-
blatt tiber. Unterarme und -schenkel werden infolge der lymphogenen Ausbreitung nie
befallen, bevor nicht Oberarme oder Oberschenkel ergriffen sind. Ein erstes Auftreten
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von Metastasen bei Mammakarzinom im Becken oder Femur ist nach ihnen selten, haufiger
dagegen in der unteren Brust- und oberen Lendenwirbelsiule. Die Ausbreitung des Brust-
krebses nach dem Becken und Oberschenkel geht entlang den Lymphwegen um die groBen
BlutgefdBe. Die Untersuchungen von CARNETT beruhen in der Hauptsache auf klinischer
Beobachtung, daher sind ihm auch die Haufigkeit der Einbriiche von Geschwulstwuche-
rungen in die Gefifie im Bereiche der Primartumoren z. B. der Mamma, Schilddriise und
Niere, auch von Metastasen, z. B. von Lymphknoten in die GefdBbahnen und andererseits
auch die nicht selten in den GefdBen der Knochenmetastasen anzutreffenden Geschwulst-
zellemboli nicht geldufig. Aber die gerade auf die letztere Frage gerichteten Untersuchungen
von PINEY erkannten CARNETT und auch HANDLEY an, ferner auch die haufige Erstansied-
lung der Metastasen im Knochenmark. Um diese Tatsache mit der von ihnen vertretenen
Ansicht in Einklang zu bringen, halfen sie sich damit, da ihrer Ansicht nach die Krebs-
wucherungen bis zum Periost lymphogen und von hier aus durch Einbruch in die Gefa8-
raume der Haversschen Kanile himatogen in das Knochenmark vordringen.

Fiir die lymphogene Entstehung fithrt HANDLEY unter anderem noch an,
daB in vielen Fillen keine Lungenmetastasen vorhanden seien, ferner dafl bei
einseitigen Spontanfrakturen diese immer auf der Seite des primaren Mamma-
karzinoms auftreten, was hdmatogen nicht erklirbar sei, was aber von anderer
Seite, z. B. von LEE, der unter 14 Fillen 11mal kontralaterale Knochenmetastasen
beobachtete, nicht bestdtigt wird. Das héufige Fehlen von Lungenmetastasen
148t sich auch fiir HANDLEYs Ansicht kaum verwenden, da wir wohl mit M. B.
ScEMIDT annehmen diirfen, da3 wie andere Zellen so auch nicht selten Karzinom-
zellen die Lungenkapillaren passieren kénnen. — PINEY tritt fiir die hdmatogene
Ausbreitung ein; nach ihm sind die Bedingungen im Knochenmark ebenso wie
in der Leber infolge des ziemlich stagnierenden Blutstromes fiir Ansiedlung
und Vermehrung von Tumorzellen besonders giinstig. Ewine ist der Ansicht,
daf} eine himatogene wie auch lymphogene Metastasierung im Knochen maoglich
ist. GEscHICKTER und CoPELAND schlieBen sich dieser Ansicht an, wobei nach
ihnen die Dauer und der Charakter der Geschwulst im Zusammenhang mit der
Behandlung eine Rolle spielen. So fehlen nach ihrer Ansicht z. B. bei Knochen-
metastasen nach frithzeitiger Operation der Mamma besonders solche in unmittel-
barer Nachbarschaft des Primédrherdes, da die entsprechenden Lymphbahnen
unterbrochen sind. Bei Besprechung dieser Fragen berichten sie auch iiber ein
Fortschreiten von Geschwulstwucherungen des knochernen Beckens durch das
Ligamentum teres auf den Kopf des Oberschenkels bei Prostatakarzinom. In
den letzten Jahren wird auch bei uns die lymphogene Ausbreitung von einigen
Untersuchern mehr anerkannt (CEELEN, JUNGHANNS, SCHMORL u. a.), und mog-
licherweise sind bereits auch die fritheren Angaben von M. B. ScumipT, daB
die Hauptstitten fiir Knochenmetastasen aus Schilddriisentumoren mehr in
der oberen Korperhilfte und die bei Prostatakarzinomen mehr in den Knochen
der unteren Korperhilfte auftreten, in diesem Sinne zu deuten.

In einer kiirzlich erschienenen Arbeit erkennt HELLNER einerseits die himato-
gene Entstehung zahlreicher entfernter Knochenherde an, tritt aber anderer-
seits sehr fiir die lymphogene Form der Metastasierung ein, wozu wohl auch die
von ihm erwdhnte zentrifugale Ausbreitung der Metastasen vom Primérherd
aus zu rechnen ist. Er stiitzt sich vor allem auf die Ergebnisse von CARNETT
und HANDLEY, ferner auf Untersuchungen von Koropxy, der in das Knochenmark
eingespritzte Tusche in den regioniren Lymphknoten wiederfand und damit
Lymphbahnen der Knochenmetastasen feststellen konnte. KoLopNy erklért
auf Grund seiner Versuche die Entstehung der Knochenmetastasen bei Kar-
zinomen hauptsichlich durch lymphogenen Riickflufl bei Ausfiillung der Lymph-
bahnen und -knoten mit Krebszellen. Die Ansicht von Koropny, daB die
Schilddriisen- und Brustkrebse auf Grund dieser Lymphzirkulationsverhélt-
nisse den Schidel und die oberen GliedmaBen bei der Metastasierung bevor-
zugen und die Prostata- und Uteruskrebse das Becken und untere GliedmaBen
befallen, wird von HELLNER allerdings in bezug auf die ersteren nicht geteilt,
andererseits herrscht nach ihm aber iiber die lymphogene Ausbreitung des
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Uterus- und Prostatakrebses in Beckenknochen, Kreuzbein und Lendenwirbel
kein Zweifel. Auch PuHrLpP und SCHAFER, ferner ROBERTS, PALADINI teilen
diese Meinung. ROBERTS beschreibt in einem Falle den Lymphweg von Prostata-
metastasen iiber sakrale Lymphknoten in den Wirbelkanal, hier entlang den
Lymphspalten der langen Wirbelbénder und der intraspinalen Flachen der Bogen
bis zur Schéidelbasis. Auf diesem intraspinalen Lymphweg erklirt HELLNER
auch die Schadelmetastasen eines eigenen Prostatakarzinomfalles, ferner dhnliche
Fille von AssmaNN und RoBERTS und schlieBlich auch eine Metastase im Dens
des Epistropheus von HaMPERL und MALLER, die selbst auf diese Frage in ihrem
Fall nicht eingehen. CEELEN hélt eine lymphogene Ausbreitung des Brust-
krebses in die Brustwirbelkorper fiir moglich; ScHMORL und JUNGHANNS deuten
Lendenwirbelmetastasen bei Bronchialkarzinomen ebenfalls lymphogen. HELL-
NER #duBlert sich zusammenfassend dahin, daB sicherlich manche Tumorformen,
z. B. die Hypernephrome, den hédmatogenen Weg, andere den lymphogenen
Weg bevorzugen. — Die Ausbreitung in entferntere Gebiete einfach lymphogen
auf Riickstauung zuriickzufithren (CARNETT, KoLoDNY), diirfte sicher zu weit
gehen; ein Befallenwerden der entsprechenden regiondren Lymphknoten lafit
sich in solchen Féllen leichter umgekehrt, also sekundér von einem hamatogen
entstandenen Knochenherd erkliren, z. B. eine Metastasierung im Halslymph-
knoten bei Schiddelmetastasen. Diese Ansicht wird auch von H. WALTHER
vertreten, der unter neuen beachtenswerten Gesichtspunkten die Ziiricher
Obduktionsfalle mit Tumoren auf Metastasen untersuchte. Nach ihm ist die
Metastasierung in das Knochensystem vorwiegend hdmatogen. Metastasen im
Sternum, die ziemlich héufig bei allen Karzinomen auftreten, k6nnen wohl vom
Mammakarzinom lymphogen befallen werden, aber wohl kaum von anderen ent-
fernt gelegenen Primérherden, wie das HELLNER fiir viele Félle annimmt.

Die Frage nach der Ausbreitung der Metastasen innerhalb des Skeletsystems
wurde besonders durch die klassischen Untersuchungen von v. RECKLINGHAUSEN iiber
den Prostatakrebs (1891) gefordert, der, wie heute noch allgemein angenommen wird, den
Beginn der Knochenmetastasierung in der Hauptsache in das Mark verlegte. DEUSCHLER,
SassE und einige andere treten auch fiir die primére Entwicklung der Metastasen im Periost
ein, was nach RiBBERT aber selten der Fall ist. Nach ihm sind auch die oft ausgedehnten
subperiostalen ossifizierenden Wucherungen, besonders am Becken, Femur und Humerus,
im allgemeinen sekundarer Natur. In den Fillen von LaNe und KrA1Nz wurden besonders
Rindenbezirke der Knochen befallen, worauf diese sehr haufig mit periostaler Osteophyt-
bildung unter Einbeziehung SHARPEYscher Fasern antworteten. DaB sich die Knochen-
metastasen primér meist im Knochenmark und selten im Periost ansiedeln, liegt wohl u. a.
darin begriindet, daB die malignen Tumoren mit XKnochenherden im allgemeinen erst im
hoheren Alter auftreten, in dem das Periost infolge fehlender oder geringer Aufbaufunktion
nicht mehr so locker und zellreich ist wie das jugendliche, ferner nur noch spérlich mit
Gefidflen versorgt wird; daher entwickeln sich die Periostherde bei #lteren Menschen im
allgemeinen erst sekundir vom Knochenmark aus durch die Haversschen Kanile. Anders
liegen dagegen die Verhiltnisse am wachsenden Knochen bei jungen Individuen; hier sind
die Ansiedlungsbedingungen im Periost besser, und so lassen sich z. B. bei den vor allem bei
Kindern auftretenden Nebennierenmarktumoren, ferner bei Retinagliomen und vor allem
im Experiment bei jungen Tieren mit dem BRowN-PEARCEschen Tumor nicht selten aus-
gesprochen periostale Metastasen (s. Abb. 54) unabhéngig von Herden im Knochenmark
beobachten. Diese in den Tierversuchen festgestellten periostalen Metastasen sind sichere
hamatogene Herde (weiteres dariiber siche S.169). In meinem sonstigen Tumormaterial
von dlteren Menschen fand ich nur in wenigen Féllen primér periostal entstandene Metastasen.

KienBock teilt nach dem Sitz der Metastasen zentrale, kortikale und den Gesamt-
querschnitt befallende ,,querossale’ Formen ein. Am hiufigsten sind die zentralen, oft
ohne Verinderung der Knochenform; die querossale Form fiihrt zuweilen zur Auftreibung
des Knochens, zu Frakturen. Die kortikale, d. h. die subperiostale Form ist auch nach
KiENBOCK iiberaus selten.

Die Frage, welche Knochen am hiufigsten Metastasen aufweisen, wird allgemein dahin
beantwortet, dal in der Hauptsache die gefaB- und blutreichen spongiésen Knochen be-
fallen werden (STERNBERG); an den Réhrenknochen sind die proximalen Abschnitte von
Humerus und Femur bevorzugt. Uber die Reihenfolge der einzelnen am meisten befallenen
Abschnitte machen die Untersucher verschiedene Angaben, die sicherlich zum Teil durch
das zugrunde liegende spezielle Tumormaterial bestimmt sind (s. auch spezieller Teil).
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Die héaufig wiedergegebene Reihenfolge von LuBarscH: Schédel,
Wirbelsaule, Becken, Humerus, Femur, Sternum, Rippen paBt in
ihrer Voranstellung des Schédels vor allem auf die Hypernephrome
und Schilddriisentumoren, die eine gewisse Bevorzugung des Sché-
deldaches erkennen lassen, wihrend die Prostatakarzinome ein
ausgesprochen hiufiges Befallensein der Wirbelsiule aufweisen:
die dafiir gesetzméaBige Reihenfolge lautet nach M. B. ScHMIDT:
1. Wirbelsaule (vorwiegend Lendenteil), 2. Femur und Becken.
3. Rippen und Brustbein, 4. Humerus, 5. seltener platte Schidel-
knochen, 6. ausnahmsweise Unter- und Vorderarm. Diese Reihen-
folge hat sich, allgemein auf die Knochenmetastasen bezogen, auch
an unserem eigenen Material bestédtigt. Dabei sind in der Ver-
teilung keine Unterschiede fiir osteoklastische und osteoplastische
Metastasen festzustellen. J. ERDHEIM sagt: die Schilddriisen-
tumoren bevorzugen den Schéidel, die der Prostata das Becken
und die Mammakarzinome Wirbelsdule, Rippen und Brustbein.
GesCHICKTER und COPELAND demonstrieren sehr klar an dem
hier wiedergegebenen Schema die bei ihrem groBen Material von
etwa 4500 malignen Tumoren am meisten befallenen Skelet-
abschnitte (Abb. 1). Uber den Sitz von fast 1400 Metastasen im
Skeletsystem geben SUTHERLAND, DECKER und CILLEY die in
Tabelle 2 zusammengefalte Aufstellung, wihrend auf Tabelle 3
eine Zusammenstellung von 900 Fallen mit Knochenmetastasen
nach dem Alter geordnet wiedergegeben wird.

CourvoisiErR hat den Versuch gemacht, von Metastasen be-
vorzugte Stellen an den einzelnen Knochen festzustellen. An den
Beckenknochen fand er die Auflen- und Innenfliche der Darm-
beinschaufeln bevorzugt. Am Femur sind nach ihm am héaufig-
sten der oberste Teil der Markhohle der Diaphyse, der Femurhals
und -kopf, seltener der Trochanter befallen, noch seltener der
untere Teil der Diaphyse und die untere Epiphyse. Auch am
Humerus bleiben die distalen Abschnitte meist verschont. Am
Schédel sind am héiufigsten die Scheitelbeine Sitz der Metastasen,
an den Rippen die Gegend des Angulus und die vorderen Ab-
schnitte; im Sternum ist die Ausbreitung diffus. An den Wirbeln
konnte er keine besonders bevorzugten Abschnitte feststellen. —

Abb.1. Verteilung der metastatischen Knochengeschwiilste im Skelet. (Schema

nach GESCHICKTER und COPELAND.) Die schwarzen Abschnitte zeigen den hiu-

figsten Sitz, die kreuzschraffierten den nidchsthidufigen, die schrig schraffierten
den gelegentlichen und die weilen den seltenen Sitz der Metastasen an.

Tabelle 2. Sitz der Metastasen im Skeletsystem (nach SUTHERLAND,

DeckEir und CILLEY).

Wirbelsdule \ ] 2 B
w | g 1.2 85 8| E gz e%
Sitz des Primirtumors S & 4§ é '§ § é E?ﬂ \ E g gg é’g Sanzlgien
CHI-NEN B ' S |PH|TH
Mamma 31 8 129130213 | 74 | 34 | 8 | 18 | 1 5 628
Prostata . . . . . . 21 2 8 | 149 | 266 | 37 9 | 29 502
Niere . . . . . . . 711 1] 19| 19 ' 9 3 7 4 1 3 74
Harnblase 1 2 1 5 1 1 1 12
Hoden . . . . 2 2
Schilddriise 3 4 5| 2 1 2 22
Lunge . . . . 5 8 3 1 4 21
Magen . . 4 4 3 1 5 18
Pankreas . . . . . . 1 1 2
Leber . . . . . . . 3 6] 11 1 1 3 3 28
Dickdarm . . . . . 2 5 7 1 15
Kiefer, Gesicht, Hals 3 7 2 1 1 1 16
MelanotischeTumoren 1 1 1 1 2 1 9
Uterus und Ovarium 1 1] 13| 4 2 2 28
zusammen 1 } l | | 1377
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Tabelle 3. Tumoren mit Knochenmetastasen in verschiedenen Lebensaltern
(nach SUTHERLAND, DECKER und CILLEY).

.t S D R oy D D ey D Y D }
Sitz des Primértumors ig cl’ E ZE ZE ZE ZE ;23 ;E c'.E sax%ll;uen
- ‘ ™ o - 0 © r~ o0

Mamma . . . . . . 5 56 | 148 | 119 61, 2 2 393
Prostata . . . . . . 1 7 70 | 161 52 5 296
Niere . . . . . . . 1 2 8 8 18 12 2 51
Harnblase. . . . . . 2 2 2 3 9
Hoden . . . . . . . 1 1 2
Schilddriise . . . . . 1 5 8 5 19
Lunge . . . . . .. 1 6 3 3 13
Magen . . . . . .. 1 4 9 3 3 20
Pankreas . . . . . . 2 2
Leber . . . . . .. 4 7 7 8 1 27
Dickdarm. . . . . . 2 10 5 9 3 29
Kiefer, Gesicht, Hals . 1 1 1 3 L3 9
Melanotische Tumoren 1 2 2 2 ‘ 1 8
Uterus und Ovarium 1 1 5 11 3 1 22
zusammen | \ | \ | 900

Uberblickt man die groBe Masse der Knochenmetastasen, so lassen sich die von Cour-
VOISIER gemachten Angaben iiber die Lokalisation, besonders hinsichtlich der Rohren-
knochen, im allgemeinen bestétigen; doch sind andererseits die Metastasen in ihrer An-
siedlungsform so mannigfaltig, daf eine Festlegung bevorzugter Skeletabschnitte nur in
ganz grober Form méglich ist (s. Schema von GESCHICKTER und COPELAND).

3. Uber die Entstehung der Knochenmetastasen.

Die Ursache fiir die Entstehung der Knochenmetastasen, insbesondere die
Bevorzugung des Knochensystems bei Metastasierung bestimmter Karzinom-
arten ist trotz vieler Arbeiten und Theorien keineswegs befriedigend geklért.

v. RECKLINGHAUSEN, spiter ERBSLOH, FISCHER-DEFOY u.a. machen die besonderen
Zirkulationsverhiltnisse im Knochenmark dafir verantwortlich. Die verhaltnismaBig
weiten venosen Kapillaren, der stark verlangsamte Blutstrom und die mangelhafte Anpassung
der dinnwandigen, muskelarmen Venen in den knéchernen Kanélen an die Druckschwankung
im zufithrenden Arteriensystem geben nach v. RECKLINGHAUSEN giinstige Ablagerungs-
und Ansiedlungsbedingungen fiir Karzinomzellen; er spricht von ,,ruhenden Wandschichten*,
in denen Zellen einen giinstigen Boden zu Anlagerung und Wachstum finden. Thermische
und mechanische Reize, die auf die zufithrenden Arterien einwirken, kénnen nach ERBSLOH
dabei eine weitere Rolle spielen. Ferner sollen besonders die Knochenteile, die der groften
mechanischen Beanspruchung im Kérper ausgesetzt sind, z. B. die Wirbelsdule, am haufigsten
erkranken, wahrscheinlich wiederum infolge besonderer Einwirkung auf die Zirkulations-
verhéltnisse. SaSSE bestreitet dies, da Skeletteile, die hiufiger solchen Reizen ausgesetzt
wiren (z. B. Hand- und FuBwurzelknochen), am wenigsten von Metastasen befallen werden;
dagegen ist der Reichtum der einzelnen Knochenabschnitte an BlutgefiBien nach Sassk
wichtig fiir die Metastasierung. ERBSLOH weist bei seinen Prostatakarzinomfillen unter
besonderer Begriindung darauf hin, da es vor allem kleinzellige Wucherungen sind, die
auf Grund eines besonderen Verhaltens im Blutstrom fiir Ansiedlung im Knochenmark
geeignet sind. — Auch LUBARSCH hat frither einmal die Vermutung ausgesprochen, daf$
besonders kleinere Zellen fiir Ansiedlung in den Knochenkapillaren geeignet seien, was wohl
fiir Prostata- und auch Mammakarzinome mitunter zutrifft, aber sich sonst fiir Knochen-
metastasen nicht verallgemeinern liaBt.

PinEy unterscheidet die gutgeformten GefiBe des Fettmarkes von den zahlreichen
diinnwandigen Kapillaren des roten Markes. Im roten Knochenmark soll der Blutstrom
infolge Weiterwerden der GefiBe und infolge des komplizierten GefaBverlaufes langsamer
werden. Aus diesen Griinden sei z. B. am Femur das proximale Ende, das oft rote Knochen-
markinseln behilt, mehr befallen als das distale; Fettmark wird seltener von Metastasen
befallen, spongiéser Knochen wird bevorzugt. Der Blutreichtum der spongiésen Abschnitte
im Zusammenhang mit einer Verlangsamung des Blutstromes wurde schon von SaAssE,
E. KaurMany und CoURVOISIER als wesentlich fiir die Ansiedlung angesehen. COURVOISIER
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betont im Gegensatz zu v. RECKLINGHAUSEN, daf, je weniger ein blutgefiBreicher Knochen
mechanischen Insulten und Bewegungen ausgesetzt ist, um so giinstigere Bedingungen fiir
die Niederlassung von Krebskeimen bestehen.

Daf die proximalen Teile der Rohrenknochen pridisponiert sind, fiihrt Korisko darauf
zuriick, da der Blutstrom durch die Vasa nutritia in der Hauptsache nach unten geleitet
wiirde, nach oben umbiegen miisse und daher hier schwicher sei. COURVOISIER macht
die kompliziert angeordneten Gefafnetze in den proximalen GefiBabschnitten der Réhren-
knochen fiir die Ansiedlung verantwortlich. — Hier sei noch erwiahnt, daB ScEMORL bei
der Fahndung nach Krebswucherungen in Knochen ohne makroskopisch nachweisbare
Metastasen feststellte, dafl oft kleine, tiefrote Flecke im Fettmark der Rohrenknochen auf
die Anwesenheit von kleinsten Metastasen hinweisen. Am Sitz solcher Metastasen sei das
Mark stets lymphoid umgewandelt; allerdings ist das Vorhandensein solcher Flecke kein
sicheres Kriterium fiir die Anwesenheit von Krebszellen.

Wenn auch die mechanischen Griinde von v. RECKLINGHAUSEN u. a. fiir die
Ansiedlung im Knochen nicht unterschéitzt werden sollen, so miissen doch noch
andere wesentliche Momente dafiir maBgebend sein, was u.a. aus den Be-
obachtungen ScHMORLs iiber das Auftreten karzinomatéser Geschwulstmetastasen
im heteroplastischen Knochen und Knochenmark, z. B. im verknocherten Kehl-
kopf, in Trachealknorpeln, sogar in einem Knochenherd der Aortenwand hervor-
geht. Diese Verdnderungen wurden im Kehlkopf und heterotop entstandenen
Knochen sowohl bei osteoklastischen als auch osteoplastischen Formen nach
Mamma- und Prostatakarzinomen beobachtet. Es miissen nach SCHMORL im
Knochenmark besonders giinstige Entwicklungsbedingungen fiir bestimmte Ge-
schwulstzellen vorliegen, da in solchen Fillen oft in keinem anderen Organ Meta-
stasen vorhanden sind. Worauf diese Bedingungen beruhen, 148t sich bisher aller-
dings noch nicht sagen; er denkt dabei an besondere Wuchsstoffe. RIBBERT weist
in diesem Zusammenhang darauf hin, da besonders je ein driisiges Organ des
Genitalsystems, Mamma und Prostata zur Metastasierung im Knochen neigen.
WEGELIN deutet an Hand seiner Schilddriisenbefunde auch darauf hin, da das
Problem der Metastasenbildung kein einfach mechanisches, sondern ein bio-
chemisches sein mul3; denn wihrend er bei bosartigen epithelialen Schilddriisen-
tumoren in 40,5% Knochenmetastasen beobachtete, konnte er in seinen Schild-
driisensarkomféllen keine Metastase und nur einmal ein direktes Uberwuchern
auf das Sternum beobachten. MivAUucHI vertritt den Standpunkt, daB dem
Knochenmark im allgemeinen gegeniiber anderen Organen keine bevorzugte
Stellung bei der Metastasierung der Krebse zukommt, da sich in seinen Karzinom-
fillen aus den verschiedensten Organen meist auch Metastasen in Lungen und
Leber beobachten lieBen. Er fiihlt sich daher auch nicht zu der Annahme ge-
zwungen, daf} die Existenzbedingungen fiir die Epithelien im Knochenmark
besonders giinstig sein miissen. Weitere Ansichten iiber die Frage der Ansied-
lung finden sich bei BAMBERGER und PALTAUF, COURVOISIER, KAUFMANN,
NEUSSER u. a., die aber keine wesentlichen anderen Gesichtspunkte bieten.

Nach dem Kriege (1920 HureLAND-Gesellschaft) beobachtete UMBER an seinem klinischen
Material eine Haufung von Knochenmetastasen bei bosartigen Geschwiilsten; er dachte
damals an eine erhéhte Metastasenbereitschaft des Knochensystems unter dem EinfluB
der chronischen Unterernihrung; VERsE bestitigte die Befunde, schloB sich aber in der
Diskussion v. HANSEMANN an, der eine Zunahme ablehnte und die angebliche frithere Selten-
heit darauf zuriickfithrte, daB man die Knochen bei Karzinomen gewo6hnlich nicht geniigend
untersuchen und sezieren wiirde. Auch in neueren Arbeiten vertreten HAMMER und LAUCHE,
PHILIPP und SCHAFER u. a. die Ansicht, daB heutzutage ausgedehnte Knochenmetastasen
haufiger beobachtet werden als frither, was sie darauf zuriickfithren, daB die Kranken durch
die intensive Behandlung der Primartumoren linger leben, wihrend sie frither dem Primér-
tumor oft schon erlagen, bevor die Knochenmetastasen nennenswerte GroBe erreicht hatten
fiir manche Fille mag das sicher zutreffen, im wesentlichen hingt aber wohl die Zahl der
Feststellungen auch heute noch in der Hauptsache davon ab, wie eingehend das Skeletsystem
sowohl klinisch als auch pathologisch-anatomisch auf Knochenherde untersucht wird. Im
Zusammenhang mit der Ansicht von UMBER sei erwiahnt, da TApENUMA und OKONEGI
experimentell an Mdusekarzinomen feststellten, daB bei kiinstlicher, durch Blutung hervor-
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gerufener Animie eine groflere Zahl von Metastasen zur Entwicklung kommen als in den
Kontrolltieren. SABRAZES schreibt auch, daB wiederholter Aderlal das Wachstum von
Spontantumoren bei Tieren begiinstigt, als ob der Entzug von viel Blut den Kérper in der
Gewalt des Krebses liee, andererseits berichtet allerdings STEPP, dafl im Veronaldauerschlaf
durch Hungern Metastasen mitunter zuriickgehen. Nach Borst, CouNHEIM, HELLNER u. a.
spielen ein allgemeines und lokales Erlahmen oder Versagen von humoralen Abwehrkraften
fiir das Angehen von Geschwulstzellen an einem anderen Ort nach der Verschleppung
eine wesentliche Rolle. BoRsT unterscheidet eine primetastatische Phase, in der Tumor-
zellen im Blute kreisen, aber nicht angehen konnen, und eine metastatische Phase, die das
Versagen der Schutzkrifte anzeigen wiirde. Uber die Frage der physikalisch-chemischen
Faktoren fiir die Ansiedlung von Metastasen siehe unter anderem SOLOWIEV.

Nach allem ist wohl neben den Kreislaufbedingungen als Ursache vor allem
der Annahme besonderer giinstiger Erndhrungsbedingungen fiir bestimmte
Geschwulstzellen mit einem Versagen der lokalen Abwehrkréfte bei der Ansied-
lung im Skeletsystem zuzustimmen. Daf} die Zirkulationsverhaltnisse eine wesent-
liche Rolle spielen, zeigen beispielsweise auch die Parasiten der Knochen, die
sich gleichfalls besonders in der spongiosen Knochensubstanz der Wirbelséule
und des Beckens, dagegen weniger in anderen Knochen ansiedeln (s. Knochen-
parasiten, dieser Band). Diese Fragen lassen sich aber morphologisch-histologisch
wohl kaum einer weiteren Klirung entgegenbringen.

4, Die verschiedenen Formen der Knochenmetastasen.

Das Bild der sog. Osteomalacia carcinomatosa wurde schon 1843 von
Dr. Ramporp in EBlingen klar geschildert und der Prozel in Zusammenhang
mit Karzinom gebracht, wie iilberhaupt die osteoklastischen Karzinommetastasen
viel frither bekannt waren als die osteoplastischen; sie wurden nur nicht immer
richtig gedeutet. So glaubt noch FoERSTER 1861 bei einigen Fillen mit osteo-
malazischen Veréinderungen, dafl die ausgebreitete Knochenkarzinose gegeniiber
einem gleichzeitig vorhandenem Mammakarzinom das Primére darstelle. Es
war das zu einer Zeit, in der noch zahlreiche derartige Falle als primére Knochen-
karzinome beschrieben wurden, bis die THIERSCH-WALDEYERsche Lehre beziig-
lich des Ausgangspunktes bei multiplen Karzinomen hier Wandlung schuf.
(Uber primire Karzinome im Knochen s. Knochengeschwiilste, I. Teil.)

Auch die frither groBe Zahl der primiren Knochenendotheliome hat sich
wesentlich verkleinert, seitdem ofters kleinste Karzinome als Primértumoren
fiir diese angeblichen primdren Knochengeschwiilste gefunden worden sind.
Allerdings wird die Entscheidung gegeniiber tatsichlichen Knochenendo-
theliomen (s. primdre Knochentumoren: Endotheliome), vor allem wenn ein
epithelialer Primértumor nicht nachgewiesen wird, in manchen Féllen recht
schwierig sein.

Frither waren Deformierungen des Skelets und Spontanfrakturen die wichtigsten
Symptome fiir Skeletverinderungen bei Karzinomkranken. Es ist ein Verdienst von
FoERSTER und von VOLkMANN, dafl diese osteomalazieartigen Veranderungen, die vorher
immer auf einfache atrophische Zustinde des Skelets zuriickgefithrt wurden, als Zer-
stérungen durch Krebswucherungen erkannt wurden. Diese destruktiven Verinderungen
der Knochen waren das Hauptsymptom, und nach ihnen wurde die Haufigkeit der meta-
statischen Knochenverinderungen beurteilt. Das Mammakarzinom bildete die Haupt-
quelle, und BrUNs berechnete auf 71 Spontanfrakturen bei Tumoren 59mal den Primér-
tumor in der Brustdriise. Diese Verhiltnisse dnderten sich mit den Beobachtungen von
v. RECKLINGHAUSEN, als er feststellte, dal sich besonders bei Prostata- und Mammakarzi-
nomen neben osteoklastischen nicht selten osteoplastische Knochenverinderungen ent-
wickeln, die klinisch bis auf die hiufig auftretenden Schmerzen oft gar keine Symptome
verursachen, da eine Briichigkeit und Biegsamkeit des erkrankten Knochens ausbleibt.
Auf diese Untersuchungen V. RECKLINGHAUSENs, die einen wichtigen Fortschritt in der
Erforschung der Knochenmetastasen darstellten, bauten sich die Arbeiten von ERBSLOH,
FisoER-DEFOY, M. B. SoHMIDT u. a. auf, die dann auch bei anderen Karzinomen der-
artige osteoplastische Metastasen feststellten.
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Die metastatischen Geschwulstwucherungen im Knochen bilden sich im
wesentlichen in 3 verschiedenen Formen aus, die mehr oder weniger ineinander
ibergehen konnen. Bei der ersten Form kommen die Geschwulstwucherungen
innerhalb des Knochenmarkes zur Entwicklung, ohne stdrkere Verdnderungen
an dem Knochengeriist selbst zu verursachen; sie wird von J. ERDHEIM als indif-
ferente Form bezeichnet (s. Abb. 51). Dazu gehéren Fille, die rontgenologisch
nicht nachweisbar sind, zuweilen sogar erst mikroskopisch als metastatische
Wucherungen geklart werden und oft wohl nur als Vorstufen der zweiten und
dritten Art, der osteoplastischen und osteoklastischen Wucherungen anzusehen

sind. Am héufigsten sind die osteo-
klastischen Verdnderungen (Abb. 2);
sie treten oft in Kombination mit
osteoplastischen auf (Abb. 3), die
wiederum bei bestimmten Karzinom-
arten vorherrschen kénnen und zu-
weilen durch enorme Knochenneubil-
dungen das Mark des Rohrenknochen
formlich zumauern und spongitsen
Knochen in kompakten umwandeln
(Abb. 4).

Nach K1ENBOOK werden rontgeno-
logisch jeweils nach der Knochen-
reaktion 4 Formen unterschieden:
1. Die osteolytische Form, auch
Myelomtyp genannt, da rontgeno-
logisch mit Myelomherden zu ver-
wechseln, am haufigsten bei Hyper-
nephrom-und Mammakarzinommeta-
stasen, 2. die schalig-zystische (Abart
von 1), am meisten bei malignen
Schilddriisenadenomen und Grawitz-
tumoren, 3. die fleckig gemischte,
d. h. osteoklastisch - osteoplastische
Form, am héufigsten bei Mamma-

Abb. 2. Vorwiegend osteoklastische Metastasierung im und Prostatakarzmom, 4. OSteOpla'

Becken bei Karzinose 305 %Icsamten ilgglcges nach stisch-eburnisierende Metastasen bei
r Mamma; .9 . .
Ad?rslgi(r?:llunr?én LAvCHE.Nirnborg) Prostatakarzinom und Scirrhus der

Mamma. Zwischen diesen Formensind
alle Ubergiinge zu beobachten. Weiterhin unterscheidet Kiensock 1. allein-
stehende, solitire Metastasen, 2. wenige, sporadige Herde, 3. multiple Herde,
4. die ausgedehnte generalisierte Form der multiplen Metastasen, die allgemeine
Knochenkarzinose. Die erste Form ist pathologisch-anatomisch iiberaus selten,
da sich hiufig auch bei den Grawitztumoren und malignen Strumen, die nicht
selten klinisch Solitirmetastasen zeigen, weitere Herde bei der Obduktion auf-
decken lassen. Simtliche Formen der Metastasen beschrinken sich meist auf
den Knochen und das Periost; ein groflerer Einbruch in die umgebenden Weich-
teile ist selten, da die Faserschicht des Periosts zwar héaufig breit abgehoben
wird, aber selbst bei weitgehender Zerstérung der Kortikalis oft erhalten
bleibt. Auffallend ist weiterhin das sehr seltene Ubergreifen der Krebswuche-
rungen auf die Zwischenwirbelscheiben und die Gelenkknorpel; in manchen
schweren osteoklastischen Fillen werden allerdings auch diese ausgedehnt zer-
stort (MAKRYCOSTAS, s. auch Abb. 24).

Zur Nomenklatur der metastatischen Knochenverdnderungen sei kurz
erwahnt, daB schon friihzeitig der Begriff der Osteomalacia carcinomatosa (ROKITANSKY
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1844) gepriigt wurde, begrindet durch die mitunter téuschende Ahnlichkeit mit dem makro-
skopischen Bild echter Osteomalazie bei diffuser Durchsetzung des Skeletes mit osteo-
klastischen Karzinomwucherungen. VOLEKMANN verglich spater die ,,diffuse karzinomatose
Infiltration der spongiésen Knochensubstanz‘ mit einer Ostitis und sprach von einer ,,diffusen
karzinomatosen Ostitis. v. RECKLINGHAUSEN hat diesen Ausdruck Ostitis carcinomatosa
vor allem fiir osteoplastische Fille verwendet wegen der aktiven Beteiligung des Knochens
gegeniiber seinem rein passiven Verhalten bei der malazischen ,,osteoklastischen* Form.
CHRISTELLER, der fiir die Ostitis fibrosa (v. RECK-
LINGHAUSEN) die Bezeichnung Osteodystrophia fibrosa
gepragt und sie auch wegen ihrer Ahnlichkeit mit
der Osteomalazie als Pseudoosteomalazie bezeichnet
hatte, schlug fiir Karzinomfille, die weitgehende Ahn-
lichkeit mit osteomalazischen Prozessen oder solchen
der Osteodystrophia fibrosa zeigen, den Namen Osteo-
dystrophia carcinomatosa vor; auch MAKRYCOSTAS-
ERDHEIM, PFEILSTICKER u.a. sprechen von einer
Osteomalacia carcinomatosa. Im allgemeinen halt sich
die Mehrzahl der Autoren aber an die Bezeichnung

Abb. 3. Osteoklastische und osteoplastische Metastasen Abb. 4. Osteoplastische Karzinose

im Schiideldach bei Mammakarzinom; 49j. Q. der Tibia. Mazerationspriparat.
(Sammlung ROSSLE-Berlin.) (Sammlung FAHR-Hamburg.)

osteoklastische , osteoplastische oder gemischt osteoklastisch - osteoplastische Metastasen
oder Karzinosen, die je nach Lage und Gestalt noch durch Zuséitze wie periostal, zentral,
zystisch-schalig, mit Osteophytbildung u. a. ergénzt werden kénnen. Es besteht keine Not-
wendigkeit, von diesen Begriffen abzugehen. Wenn auch gewisse Anklinge an andere
Krankheitsbilder vorhanden sind, so bestehen durch das Vorhandensein der Krebswuche-
rungen und ihre charakteristische Einwirkung auf die Knochen Besonderheiten, die die
Verschmelzung mit anderen Krankheitsbegriffen (Osteomalazie u. a.) wohl nicht angezeigt
erscheinen lassen.

5. Zur Ursache der osteoplastischen Verinderungen in den Metastasen.

Die Frage, wie sich die Knochenan- und -neubildungsvorginge
in den Metastasen erklidren lassen, ist im Laufe der Jahre verschieden,
aber bisher nicht befriedigend beantwortet worden.

v. RECKLINGHAUSEN beobachtete in seinen Fallen immer eine hochgradige Hyperimie
der befallenen Knochenabschnitte, ferner krebsige Thromben in den kleinen Knochenmarks-
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venen und fithrte im Zusammenhang damit die osteoplastischen Vorgéinge auf eine Stauungs-
hyperamie zuriick in Analogie zu anderen W}lcherungsersqh?mungen am Blndegewebe" und
Knochen bei Stauung (ossifizierende Periostitis dqr Extyemltatenknochen., Trommelschliger-
finger bei jugendlichen Herzkranken und Bronchiektatikern, Besc'hleum'gl_mg der Fraktur-
heilung bei kinstlicher Stauungshyperimie u. a. mehr). In zweiter Linie erkannte aber
auch schon v. RECKLINGHAUSEN einen chemischen Reiz an, der von den eindringenden
Krebszellen ausgehen sollte.

CourvoIsiER, E. KAUFMANN und LEUZINGER fiihrten die Neubildung auf chronisch ent-
ziindliche Prozesse zuriick, die im Zusammenhang mit dem Einwuchern der Karzinom-
zellen in das Knochenmark eintreten und iiber eine starke Bindegewebsentwicklung zur
Knochenbildung anregen sollten, was iibrigens auch von v. REOKLINqHAUSEN dadurc}l
anerkannt wird, daB er von einer karzinomatésen Ostitis besonders bei den osteoplasti-
schen Metastasen spricht. — BrAUN, FiscHER-DEFOY und GoETSCH fanden keine der-
artigen entziindlichen Prozesse in den Metastasen. FiscHER-DEFOY sah die Ursache wie
v. RECKLINGHAUSEN in der Stauung und GoEeTscH in chemischen, giurch die 'Krebsmvam_on
hervorgerufenen Prozessen. — W. ScHMIDT ist der Ansicht, daBl nicht nur eine lokale Ein-
wirkung von Tumorwucherungen auf das zur Knochenbildung befahigte Gewebe vorkorpmt,
sondern auch allgemeine Stoffwechselstérungen bei den Kafzmomen eine Rolle spielen
konnen, wobei er vergleichend an die osteosklerotlschen.Anamlen denkt; denn er beob-
achtete bei einer Skeletkarzinose nach Uteruskarzinom im Oberschenkelmark Knochen-
neubildung, wo nur vereinzelte kleine Karzinorpqulnester vorhanden waren, denen er fiir
die Neubildung ursichlich keine Bedeutung beimiBt.

AskANAZY und AssMANN weisen darauf hin, dal Nekrosen, nekrotische Knochenbalken
den Kern fiir umfangreiche Knochenanbildung abgeben kénnen. Sie beobachteten direkte
Anlagerung lebender Knochensubstanz an den toten Knochen. Neben der Anerkennung
chemischer Einwirkungen durch Karzinomzellen und von Stauungseinfliissen iiben diese
toten Knochen nach ASKANAZY-ASSMANN einen besonderen Reiz aus; es kommt zum lang-
samen Schwund des toten Knochens und Ersatz durch neuen an der Grenzlinie zwischen
beiden Zonen nach dem Modus der ,,insensiblen Resorption“. Diese Art des Knochen.
umbaues, ein unmerkliches Verschwinden toten Knochens unter dem Einflu lebender
Knochensubstanz, wurde zuerst von BarTH und MARCHAND bei Kno_chemmplantation
beschrieben. AssMANN beobachtete in der Umgebung miliarer Nekrosen zwischen erhaltenem
Bindegewebe und Tumormassen noch weithin Nekrosen Qer Kn_('ichenbélkchen. Die Skleroge
der Knochen bei diesen Karzinommetastasen ist nach ihm nicht nur durch Knochenneu-
bildung, sondern wesentlich auch durch Persistenz toten Knoche_ns bedingt. Die Nekrosen
treten durch Verschlu3 der Kapillaren oder wie sonst oft in Karzmqmen auch ohne erkenn.
bare Ursache auf. Die Nekrosen rufen wahrscheinlich Knochenbildungen hervor, indem
sie erst bindegewebige, dann knocherne Vernarbung verursachen. Durch die miliaren
Nekrosen treten auch weitgehende Anderungen der statischen Verhéltnisse ein, die Assyrany
fiir wichtig héilt. Dadurch entstehen nach ihm auch die von GOETSCH beobach_‘oeten Knochen-
neubildungen in weiterer Entfernung vom Krebs, die dieser auf chemische Einfliisse zuriick-
fithrt. Nach J. PERLMANN treten osteoplastische Karzinome nur bei Menschen auf, die
auch sonst zu pathologischen Knochenneubildungen im Bindegewebe, in den Gelenkbandern
und Muskeln neigen. — Das Alter spielt allem Anschein nach fiir die Ent_wmklung osteo-
plastischer Vorgange keine wesentliche Rolle. So sah AskaNazy osteoplastische Metastasen
schon bei einem 26jihrigen Mann mit Pyloruskarzinom, GATHMANN bei 34]i'ihriger Frau
nach Mammakarzinom, MivAucar 31- und 42jahrige Fille mit osteoplastischen Metastasen
und ZEMGULYS bei einem 34jihrigen Mann mit Lungenkarzinom und einer 41ljahrigen Frau
mit Mammakarzinom osteoplastische Knochenherde, wihrend die ausgedehnten osteo-
plastischen Karzinosen bei Prostatakarzinom selten vor dem 60. Lebensjahr auftreten. —
Bei diesen Knochenbildungsvorgingen lieBen sich endokrine Einwirkungen nach Unter-
suchungen im Institut von ScHMORL, besonders in bezug auf die Epithelk(")rperchen, ebenfalls
nicht feststellen. Auch statische Einfliisse, die sonst im Knochensystem bei Umbauvorgétngen
eine Rolle spielen, haben sicherlich keine wesentliche Bedeutung fiir die Anbauvorginge.

Nach WAGONER entwickelt sich bei den Knochenmetastasen eine lokale Ostitis fibrosa.
Die Entstehungsbedingungen dafiir liegen unter Beriicksichtigung der Kreislaufverhaltnisse
in der durch die Krebsentwicklung herabgesetzten Festigkeit des Knochens sowie in den
dabei gegebenen Stauungs- und reaktiven ortlichen Reizungs- und Entziindungszustinden,
die nach ihm ihrerseits wieder vielleicht mit den nicht so selten anzutreffenden Ausheilungs-
befunden in ursichlichem Zusammenhang stehen. Hierzu sei kurz erwdhnt, daBl zwar eine
fibrése Umwandlung des Knochenmarkes sowohl bei osteoklastischen als auch bei osteo-
plastischen Metastasen haufig zu beobachten ist, daB aber der sonst fiir die Ostitis fibrosa
typische Knochenbefund in den Metastasen im allgemeinen fehlt.

Die Stauung geniigt zur Erklarung einer osteoplastischen Karzinose nach
ASSMANN, AXHAUSEN, SCHMORL u. a. nicht, da entsprechende Stauungsvorginge,
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die die zuweilen hochgradigen Knochenanbildungsprozesse hervorrufen kénnten,
oft nicht vorhanden sind. Auch die von v. RECKLINGHAUSEN angefiihrten
Blutungen und Pigmentablagerungen sind nur gelegentliche Befunde und werden
andererseits auch bei osteoklastischen Metastasen nachgewiesen. — Von
M. B. ScaMIDT, SCHMORL u. a. wird betont, daf es sich bei den osteoplastischen
Karzinommetastasen nicht nur um einen einfachen Anbau von Knochen, sondern
um einen Umbau mit Aufeinanderfolgen von Resorption und Apposition handelt,
der nicht allein durch mechanisch zirkulatorische Einwirkung hervorgerufen
sein kann. Auch entziindliche Vorgénge als alleinige Ursache von Knochen-
neubildung werden von den meisten abgelehnt. Wenn auch in gewissem, ur-
sichlichem Zusammenhang mit chronisch entziindlichen Verédnderungen und
Nekrosen oft ausgedehnte Umbauvorgénge in den Knochen zu beobachten sind
(denn auch eine aseptische Nekrose im Knochen ruft in der Umgebung Knochen-
neubildung hervor; AXHAUSEN, MARCHAND), so ist doch andererseits zuzugeben,
daB osteoplastische Vorgénge eintreten kénnen ohne jeden Nachweis entziind-
licher Prozesse und Nekrosen, so daB ein solcher allein ursidchlicher Zusammen-
hang wohl nicht besteht oder wenigstens nicht fir alle Fille zutrifft.

AXHAUSEN, MivAucHT und SCHMORL ist wohl darin zuzustimmen, dal man
immer eine lokale Abhingigkeit der Verknocherung von den Karzinomzellen
beobachten kann. Unter ihrem EinfluBl kommt es zur Entwicklung eines binde-
gewebigen Stroma und zu Knochenan- und -neubildung. Wo kein Karzinom-
gewebe vorhanden ist, gibt es im allgemeinen auch keine Knochenbildungen. Es
ist dies auch in der sekundéren Ausbreitung im Periost zu beobachten. ScHMORL
betonte schon vor AXHAUSEN den chemischen Reiz. Nach ihm spielt erstens der
desmoplastische Reiz der Krebszellen wie beim Szirrhus und zweitens die Wachs-
tumsgeschwindigkeit. der Krebszellen eine wesentliche Rolle. Dariiber besteht
wohl kein Zweifel, dal die Reaktion des Knochenmarkes und auch des Knochens
sehr weitgehend abhéngt von der Art und Geschwindigkeit der Tumorausbreitung.
Bei langsam wachsenden Knochenmetastasen besteht Zeit zur Knochenbildung.
Das Eigenartige ist aber, daB in einem Falle die Krebswucherungen eine Weiter-
entwicklung des ossifikationsfihigen Bindegewebes zu Knochen bewirken, in
anderen Fillen dagegen zu osteoklastischen Vorgidngen, so dafl wohl nicht ein
und derselbe Reiz die Bindegewebs- und Knochenbildung verursacht.

Downs und HasTings unterscheiden bei den Knochenmetastasen hinsichtlich der Binde-
gewebsbildung negative und positive Fille mit drei Graden der Bindegewebsbildung. Die
ersteren zeigen im allgemeinen destruierende Metastasen. Sie vermuten, daf die hoch-
zelluldren anaplastischen Geschwiilste in ihren Knochenmetastasen osteolytische Veréinde-
rungen hervorrufen. Neben den Wechselbeziehungen zwischen der Bindegewebsreaktion
im Primadrtumor und dem Typ der Metatasen spielen nach DowNs und HasTings kon-
stitutionelle Faktoren, besonders die Beschaffenheit des Kalkstoffwechsels, eine wesentliche
Rolle. Einen Faktor, der die Sklerosierung verhindert, sehen sie in der Osteoporose alter
Leute; auch bei allgemeiner Knochenkarzinose sei keine Sklerosierung zu erwarten, da das
verfiigbare Kalzium hierzu nicht ausreiche. Dagegen sprechen die ausgedehnten osteo-
plastischen Karzinosen bei alten Prostatakarzinomfillen. Nach HELLNER ist der Faktor
»Bindegewebsentwicklung im Primértumor® von untergeordneter Bedeutung fiir den Typ
der Metastasen, wahrend die Wachstumsgeschwindigkeit und die Aggressivitiat des Krebs-
gewebes ausschlaggebend ist. Szirrhése Krebse wachsen aber sehr hiufig langsam, und so
kommt er fiir die osteoplastischen Krebse zu folgender Erklirung: ,,Langsam wachsende
und zur Bindegewebeproduktion neigende Krebsmetastasen lassen dem befallenen Knochen-
gewebe geniigend Zeit, den unvermeidlich bei der Besiedlung mit fremdem Geschwulst-
gewebe einsetzenden Abbau durch Knochenneubildung auszugleichen.

Alle Untersucher sind sich darin einig, daB szirrhose Karzinome hiufiger als
andere Tumorformen die Grundlage fiir osteoplastische Metastasen abgeben.

SUTHERLAND betont, daB die bdsartigsten Formen der Karzinome mehr osteoklastische,
wihrend die Karzinome geringerer Malignitit Metastasen von osteoklastisch-osteoplastischem

Typ bilden. Neben der Einwirkung der Krebszellen machen Laxe und Kra1Nz noch Ande-
rungen des Blut- und Gewebedruckes, Stauungserscheinungen fiir den Umbau geltend,
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so halten sie z. B. die Osteophytbildungen im Periost fiir eine Folge der Stauung der in
der Nihe liegenden Gefifle, was zu abnormen Druck- und Spannungsverhéltnissen im Periost
fihrt. Im Inneren sei die Umwandlung des lymphoiden Markes in Fasermark wichtig.

RiBBERT lehnt formative Reize ab und kann sich daher der Ansicht von AXHAUSEN
und ScBEMORL nicht anschlieBen. Die Krebszellen veranlassen nach seiner Ansicht wie in
jedem anderen Organ reaktive Wucherungen; das sich neubildende Gewebe ist aber nach
RiBBERT kein gewohnliches Bindegewebe, sondern knochenbildendes osteogenes Gewebe,
und als solches bildet es Knochen wie iiberall, wenn es proliferiert (wie bei Blutungen,
Frakturen usw.). — Unter Umstéinden kommt es aber zu Knochenbildung bei szirrhosen
Karzinomen auch auflerhalb des Knochensystems. So beobachtete LAUBMANN einen Magen-
szirrhus mit Lungenmetastasen, die sehr reichliche metaplastische Knochenbildungen aus
dem bindegewebigen Stroma zeigten; es kam zur Bildung von osteoidem, stellenweise auch
von knorpeligem Gewebe. Ferner beobachtete GRUBER in einem Magenszirrhus Knochen-
bildungen in der Submukosa des Magens und bezeichnet ihn geradezu als ein osteoplastisches
Karzinom xat’efoyrjy. In diesen beiden Fillen handelt es sich um szirrhése Karzinome,
in deren Stroma es bei entsprechender Konstitution doch wohl infolge eines formativen
Reizes der Krebszellen sogar auBlerhalb des Knochensystems zur Knochenbildung kam.
Auch Mrosen fand in einem Gallenblasenkrebs und seinen Metastasen ausgedehnte Knochen-
bildung. Die Knochenbildung in diesen Fillen soll nur die Einwirkung der Krebszellen auf
das Stroma demonstrieren, ohne damit die osteoplastischen Knochenmetastasen mit den
in diesen Tumoren auftretenden Verdnderungen ohne weiteres auf gleiche Stufe zu stellen.
Knochenmetastasen waren in diesen Fillen nicht beobachtet worden.

Die Wechselwirkungen zwischen Krebszellen und Stroma zeigen sich noch in anderer
Form ; so konnte z. B. ScHMORL in Lungen- und Knochenmetastasen eines Prostatakarzinoms
eine sarkomatose Entartung des Stroma nachweisen, die im Primartumor noch nicht vor-
handen war. Irgendein anderes Primérsarkom lieB sich nicht feststellen; erst in den Lungen-
und Knochenmetastasen traten typische osteochondrosarkomatése Wucherungen auf, die
aber immer Krebszellen in sich einschlossen. ScEMORL konnte spéiter noch ein Osophagus-
und ein Prostatakarzinom mit umschriebener sarkomatdser Entartung des Stroma in
Knochenmetastasen feststellen.

6. Uber den Knochenabbau in Knochenmetastasen.

Es handelt sich im allgemeinen bei osteoklastischen und osteoplastischen
Knochenmetastasen nicht um einen einfachen Ab- oder Anbau, sondern um
einen Umbau der Knochensubstanz. Vorwiegend iibernehmen die typischen
mehrkernigen Osteoklasten den Knochenabbau in den Metastasen (Abb.5):
da aber beim Knochenabbau in den Metastasen die Zahl der gefundenen Riesen-
zellen in zahlreichen Fillen in keiner Weise dem reichlichen Abbau von Knochen-
substanz entspricht, so nahmen AroraNT, ERBSLOH, E. KAUFMANN, V. RECK-
LINGHAUSEN u. a. aulerdem eine Destruktion nach Art der osteomalazischen
Vorgéinge mit Halisterese an. Der Begriff der Halisterese wurde spiter von
v. RECKLINGHAUSEN selbst durch den der Thrypsis ersetzt, da auch er aner-
kannte, daB die kalklosen osteoiden Siume um die Knochenbilkchen ein
Zeichen fir Anbau und nicht fir Abbau durch Entkalkung darstellen.

Auf Grund ihrer Befunde an osteoklastischen Metastasen traten CoMmisso,
DEeELMANN, FiscHER-DEFOY, GESCHICKTER und CoPELAND, GOETSCH, LEWIN
(CHRISTELLER), SEEMANN, R. WoLFF u. a. dafiir ein, daB8 neben einem Abbau
durch Osteoklasten ein Abbau des Knochens durch die Karzinomzellen selbst
stattfindet. Nach GoErTscH nagen sich oft michtige Krebszapfen in die Kom-
pakta lakunenartig ein, ohne daf Osteoklastenbildung dabei zu beachten ist.
LEWIN-CHRISTELLER beschreiben solche Abbauvorginge eingehend an einem
Fall schwerster Knochenkarzinose, den sie wegen der klinischen und makro-
skopisch-anatomischen Ahnlichkeit mit der Osteodystrophia (Ostitis) fibrosa als
Osteodystrophia carcinomatosa bezeichnen. Von vielen wird die Beteiligung
der Karzinomzellen am Abbau abgelehnt, weil es sich um eine Funktion
handle, die sonst nur bestimmten Zellen des Mesenchyms zukommt. Nach
RiBBERT sprechen Karzinomzellen in Lakunen noch nicht fiir eine Entstehung
der Lakunen durch die Krebszellen, sondern diese kénnen die vorher hier
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entstandenen Riesenzellen verdringt haben und lediglich hineingewachsen sein.
In gleicher Form duBert sich J. ERpHEIM. Auch LaNc und KrAINZ sahen keine
direkte Einwirkung der Karzinomzellen auf den Knochen. Die Bélkchen zeigen
ihrer Ansicht nach in solchen Abschnitten, in denen Tumorzellen den Bélkchen
direkt anliegen, ein ausgesprochenes aplastisches Verhalten, d.h. die Gewebe
liegen reaktionslos nebeneinander. Dagegen beobachteten sie oft, dal Kapillaren
den Bilkchen dicht anliegen und Endothelzellen flache Lakunen an den Knochen-
bilkchen hervorrufen, und schon PoMMER berichtet iiber eine derartige ,,vaskuldre
Form der Resorption®. Er spricht den Gefalwandzellen, die in Howsurpschen

Abb. 5." Osteoklastische Oberschenkelmetastase bei adenomatosem Bronchialkarzinom; 42j. 9. (L. N. 428/33).

Das Knochenmark ist im Bereiche der Metastase in Fasermark umgewandelt. Die in der Nihe der zum Teil

zystisch fumgewandelten Karzinomwucherungen liegenden Knochenbilkchen werden von groSen Mengen
von Riesenzellen abgebaut. Leitz Obj. 3, Ok.6Xx, Vergr. 75X .

Lakunen liegen, die Fahigkeit der Osteoklasie in Form einer Arrosionswirkung
zu und laBt auch die Osteoklasten von ihnen abstammen, eine Ansicht, die vor
allem auch von Gea.HERzoa vertreten wird (siehe auch Knochengeschwiilste,
Abschnitt I). Derartige Abbauvorginge durch Gefiflwandzellen spielen in den
Knochenmetastasen eine wesentliche Rolle (Abb. 6); denn man sieht sehr haufig
Kapillarschlingen tiefere Lakunen ausfiillen oder auch flachen Lakunen Gefd8-
wandzellen anliegen, die wohl zum Teil den einkernigen spindeligen Osteoklasten
(AXHAUSEN) entsprechen.

Nach ErxsT sind drei verschiedene Resorptionsarten bei Knochenmetastasen
moglich. 1. Lakunédre Erosion mit HowsHipschen Lakunen und Osteoklasten.
2. Fehlen von Riesenzellen, aber doch gelegentliches Vorkommen von Lakunen,
in die Geschwulstzellen vordringen und gleichsam die Stelle von Osteoklasten
versehen. 3. Lamelldre Abspaltung, Zerbrockelung zu Schollen und Zerfall zu
Knochensand. Die Karzinome haben nach ErnsT im Knochen nur die Mog-
lichkeit der Resorption durch Riesenzellen, haben keine eigene resorbierende
Fiahigkeit, wihrend Sarkomzellen in Knochenmetastasen ohne Riesenzellen
arbeiten. Eine lamellire Abspaltung wurde von ERNST bei Sarkommetastasen
beobachtet. MaTsuoka beobachtete Zersplitterung und Zerteilung des Periostes,

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 7
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der Kompakta und Spongiosa durch krebsige Infiltration; Riesenzellen und
Howsnrpsche Lakunen seien nicht unbedingt notwendig zu Knochenresorption.
Die lamellire Abspaltung wurde dann weiterhin in einer Arbeit von v. MURALT
beschrieben; diese Abspaltung wird aber von den meisten Untersuchern als
Kunstprodukt angesprochen. Von v. MURALT wurden ferner auch einkernige
Osteoklasten bei Knochensarkomen beobachtet und hier in engen Zusammen-
hang mit Tumorwucherungen gebracht. — Nach AXHAUSEN, ERDHEIM, RIBBERT,
SCHMORL u. a. spielen weder eine Halisterese noch ein Abbau durch Karzinom-
zellen eine Rolle (RIBBERT sagt 1911: heute denkt niemand mehr bei der
Knocheneinschmelzung durch Karzinom an Halisterese); nach ihnen kommt

Abb. 6. Knochenmetastase eines malignen GRAWITZschen Tumors. Vaskuldre Resorption eines Knochenbilkchens
inmitten von Geschwulstwucherungen. (Starke Vergr. aus Abb. 32.) Leitz Obj. 1/7a 01, Ok. 6 X . Vergr. 350 X .

nur ein lakunirer Abbau mit Riesenzellen in Frage, der bei osteoklastischen
Karzinomen sowohl in der Kompakta als auch in der Spongiosa deutlich hervor-
tritt; daneben finden sich zuweilen zwei- und einkernige Zellen in ganz flachen
Lakunen (AXHAUSEN, MivAucHI). — Diese Zellen sind flach, endothelzellartig
und lassen sich deutlich von den anliegenden Karzinomzellen unterscheiden.
Diese flachen Zellen finden sich nach AXHAUSEN immer dort, wo fortschreitende
Resorption besteht und nicht an Stellen von Apposition. An einer anderen
Stelle seiner Arbeit sagt er allerdings, daB diese einzelligen Osteoklasten unter
uns nicht erklirbaren Einflissen eventuell auch in Osteoplasten iibergehen
und dann Knochensubstanz anbauen kénnen. — Diese Zellen sind morphologisch
nicht unterscheidbar; nur an der jeweiligen Einwirkung auf die betreffende
Knochensubstanz 1a8t sich ihr Charakter erkennen. Diese einkernigen Osteo-
klasten halten KOELLIKER, POMMER sowie LanNa und KRrAINZ fiir unreife Stadien
ihrer Entwicklung, wofiir Endothel- und Adventitialzellen als Ausgangsmaterial
in Frage kommen. — M1yAUCHI spricht neben lakunirer Resorption den thrypti-
schen Prozessen im Sinne von v. RECKLINGHAUSEN (1910) eine Rolle bei der De-
struktion alten Knochens zu. Es kommt dabei zu einer ganz allméhlichen Ab-
schmelzung der Spongiosa, so daf ihre Bilkchen vom Rande her langsam zer-
fallen ohne wesentliche Beteiligung einer lakuniren Osteoklastenresorption.
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v. RECKLINGHAUSEN beschreibt die Thrypsis als ,,eine langsam verlaufende
Verfliissigung fester Substanzen, welche mit einer Lockerung des Zusammen-
hanges, einem Miirberwerden beginnt und im weiteren Verlauf die widerstands-
fahigen Bestandteile, Faserchen, Kapseln und Scheiden, sobald der Kitt oder
die Grundmasse verflossen oder geschwunden ist, stirker hervortreten 1i8t,
die andererseits Brockel und Bruchstiicke schafft, Triimmer, Schollen und
Kriimel zustande bringt und endlich durch weiteres Einschmelzen Schrumpfung,
Verfliissigung und schlieBllich sogar den Untergang des festen Gebildes herbei-
fithrt*. Als ein wesentliches Merkmal dieses Vorganges bezeichnet er die Onkose
der Knochenkoérperchen, worunter er ,eine VergréBerung, eine Volumenzu-
nahme, eine Anschwellung eines zelligen Elementes versteht, welche sichtbar-
lich zur Zerstorung seiner Individualitiat, zum Zerfall in Stiicke sowie zu seinem
Untergang und Schwund fithrt*.

MivaucHt beobachtete in Knochenmetastasen gleichfalls Onkose (Schwellung)
und Zerfall der Knochenkdrperchen mit Auflockerung der Knochengrundsub-
stanz und oft feine kriimelige Beschaffenheit der peripheren Schicht der Knochen-
balkchen als Zeichen des Zerfalls. Auch die lakunidre Resorption durch die
Osteoklasten scheint ihm durch Thrypsis mit Erweichung und Auflésung der
Knochensubstanz vor sich zu gehen.

Nach alledem sind die Meinungen iiber die Art der Knochenresorption in
Knochenmetastasen noch geteilt. Allerdings findet die Form der lakuniren
Resorption durch mehr- und einkernige Osteoklasten und durch Gefafwand-
zellen fast allgemeine Anerkennung, wihrend die Frage noch offen ist, wieweit
noch andere Resorptionsformen in Frage kommen.

Auch in dem mir zur Verfiigung stehenden Material von Knochenmetastasen
findet in zahlreichen Féllen ein lakundrer Abbau durch Riesenzellosteoklasten
statt (Abb. 5, 31, 56), in anderen sind Riesenzellen mehr oder weniger unbe-
teiligt an den Abbauprozessen, und die Lakunen sind nur mit flachen, einkernigen,
endothelartigen Elementen ausgekleidet (die einkernigen Osteoklasten von
AXHAUSEN, POMMER, MivAUcHI u.a.). Auf die Frage, wie diese Zellelemente
in allen ihren Ubergangsformen bis zu den Riesenzellosteoklasten den Knochen
abbauen, mochte ich noch kurz eingehen. Gerade bei der Knochenzerstorung
durch metastatische Geschwulstwucherungen gewinnt man immer wieder den
Eindruck, daf} nicht einzelne Zellen den komplizierten Knochenabbau tétigen,
sondern daBl komplexe Stoffwechselvorginge dabei eine wesentliche Rolle
spielen. Es wiederholt sich in vielen osteoklastischen Metastasen dasselbe Bild,
daB auf der Seite der andrangenden Karzinomwucherungen der Knochen
abgebaut wird, wihrend auf der den Karzinomwucherungen abgekehrten Seite
der Knochenbilkchen Neigung zum Knochenanbau durch Osteoplastenanlage-
rung (s. auch Abb. 31 und 45) besteht. Dabei ist es ganz gleichgiiltig, ob Riesen-
zellen vorhanden sind oder ob nur einzellige Elemente die Knochensubstanz
lakundr resorbieren; in ersterem Falle geht allem Anschein nach der ProzeB
rascher, da in solchen Gebieten der Abbau weiter fortgeschritten ist, die Lakunen
tiefer und breiter sind. Das Wesentliche bleiben die eindringenden Karzinom-
wucherungen und ihr EinfluB auf den Stoffwechsel; damit hangt es auch zu-
sammen, dafl mitunter dicht nebeneinander oder auch zeitlich hintereinander
aus morphologisch anscheinend gleichen Zellen einmal Knochen aufbauende und
das andere Mal abbauende Elemente hervorgehen. Die Zellformen gestatten
nicht immer eine exakte Klassifizierung, mehr der Erfolg ihrer Tatigkeit gibt
ihnen den Stempel. So haben auch die Osteoplasten nicht immer die iibliche
kubische Form und bilden nicht immer dichte reihenférmige Zellbelige, sondern
sind mitunter flacher und mehr unregelméBig angeordnet bei ihrer Aufbau-
tatigkeit.

T*
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Fiir die von PoMMER als vaskulire Resorption bezeichneten Abbauvorgéinge
konnte ich bei verschiedenen Karzinommetastasen, besonders aber an solchen
von malignen Schilddriisentumoren und Grawitzgeschwiilsten typische Bilder
beobachten; gar nicht selten fanden sich schmale Kapillarschlingen und auch
groflere erweiterte Gefdfle in tiefen Lakunen der Knochensubstanz, die zweifellos
auf die Arrosionswirkung dieser Gefidfle und ihrer Zellen zuriickzufithren waren
(Abb. 6, s. auch Abb. 32, 42).

SchlieBllich noch einiges zur Frage der direkten Beteiligung von Geschwulst-
zellen am Knochenabbau. Wihrend bei Sarkomwucherungen ganz allgemein
den Geschwulstzellen eine Beteiligung an den Abbauvorgingen zugestanden
wird, ist sie bei den Karzinommetastasen sehr umstritten. Ich bin dieser

Frage an meinem Ma-
terial besonders nach-
gegangen und habe in
vielen Féllen keinen An-
haltspunkt fiir eine Be-
teiligung der Karzinom-
zellen gefunden, aber in
einer Anzahl weiterer
Fille mit hochgradigem
Abbau von Knochen-
substanz  sowohl in
groBen als kleinen La-
kunenderKnochenbélk-
chen Tumorzellen fest-
gestellt, ohne daf an-
dere Zellformen in der
Néhe lagen. Die Mog-
lichkeit, daB3 die darin

Abb. 7. Schidelmetastase bei wuchernder Struma. Zerstérung eines liegenden Osteoklasten

Knochenbilkchenrestes unter Einwirkung follikuldrer Wucherungen. : .
Leita Obj. 1/7a Ol, Ok. 6x, Vergr. 400 x . unter der Einwirkung

der vordringenden Kar-
zinomzellen zugrunde gegangen sind, laBt sich allerdings nicht ohne weiteres
bestreiten, ich habe aber andererseits dafiir auch keinerlei Anhaltspunkte
gefunden. Abb. 7 zeigt Resorptionsvorginge an dem Rest eines Knochen-
bilkchens aus einer Schidelmetastase eines metastasierenden Adenoms der
Schilddriise unter direkter Einwirkung der Tumorwucherungen (s. auch Abb. 36b).
In diesem Zusammenhang seien bereits kurz die spdter noch nédher zu be-
sprechenden Befunde bei experimentell mit dem BROwN-PraRCEschen Kaninchen-
tumor erzeugten Knochenmetastasen erwidhnt. Es handelt sich um einen sehr
malignen Tumor, dessen metastatische Knochenherde vor allem nach intra-
venoser Injektion von Tumorbrei innerhalb weniger Wochen spongiése Knochen-
béalkchen und auch Teile der Kompakta zerstoren, daneben aber auch in den
Randbezirken von Periostmetastasen ausgedehnte Osteophytbildung hervor-
rufen. Auch bei diesem Tumor 148t sich in manchen Herden innerhalb der Mark-
substanz und auch an den periostalen Osteophytbildungen eine Zerstérung
der Knochensubstanz unter Einwirkung der epithelialen Tumorzellen feststellen
(Abb. 8). Riesenzellosteoklasten sind nur bei einem Tier in groBerer Zahl in
der Nihe der Tumorwucherungen aufgetreten (Abb. 56).

Die Schwierigkeit der Beurteilung des Knochenabbaues liegt darin, wieweit
wir bei den Geschwulstmetastasen iiberhaupt in der Lage sind, morphologisch
die Resorptionsvorginge festzustellen; denn es handelt sich dabei zweifellos
nicht allein um die Funktion einzelner Zellen, sondern um komplexe Stoffwechsel-



Uber Knochenan- und -neubildungsvorginge in den Knochenmetastasen. 101

anderungen, die durch das Auftreten der Karzinomwucherungen zustande
kommen und manchmal mit groBen Mengen von Riesenzellen, den typischen
Osteoklasten, oder nur unter geringer Beteiligung solcher Zellformen vor sich
gehen; ein anderes Mal sind einkernige endothelartige Zellformen beim Abbau
tatig, schlieBlich kénnen diese ganz fehlen, und die Knochenbilkchen erliegen
der histologisch schwer fallbaren direkten Einwirkung der Karzinomzellen. Bis
zu einem gewissen Grade lassen sich

dabei die von MIYAUCHI mitgeteilten

Befunde bestitigen (Abb. 8).

%. Uber Knochenan- und
-neubildungsvorginge
in den Knochenmetastasen.

Wihrend die zuerst von KoLisko
als osteoklastisch bezeichneten rare-
fizierenden Knochenmetastasen bei
groBerer Ausdehnung sehr bald zu
Deformierungen und auch zu Spon-
tanfrakturen fiihren konnen, gehéren
solche Prozesse bei ausgesprochen
osteoplastischen Formen zu den Aus-
nahmen. Allerdings sind rein osteo-
plastische Fille selten; meist sind
sie mit osteoklastischen Veranderun-
gen kombiniert, so daf sich oft ein
gewaltiger Umbau der Knochenarchi-
tektur ergibt. So sehen wir dann
feste Sklerosierung, Eburneation des
Knochens an Stellen, wo wir sonst
lockere SpOngiOS& oder leere Hohlen  Abb. 8. Experimentell erzeuge periostale Metastase des
finden, und auBen moosartige oder Femur. (BROWN-PEARCEscher Kaninchentumor.) Zer-

" . storung neugebildeter osteoider Bilkchen durch direkte
dlch’ogruppierte stachehge oder, was  Einwirkung von Tumorzellen. 4 Wochen nach intra-

besonders am Becken mitunter zu venoser Tumorbreiinj%lztrigorxf.41681>t<z.0bj.1/7a61, Ok. 6,
sehen ist, wulstig héckerige Knochen-
massen und oft dicht daneben eine weitgehende Resorption und Osteoporose der
Kompakta, wodurch die duflere Gestalt der Knochen hochgradig deformiert
wird (Abb. 34). Besonders an der Wirbelsdule sehen wir oft in buntem Wechsel
kondensierte und rarefizierte Abschnitte, Osteoplasie und Ostecklasie dicht neben-
einander (Abb. 9a, 9b). Auch innerhalb eines Knochens selbst konnen osteo-
klastische und osteoplastische Vorgéinge nebeneinander vorkommen (s. Abb. 10).
Das Uberwiegen der Knochenneubildung zeigen schon von auBen die
zuweilen massigen knolligen Knochentumoren am Becken oder die diffusen
Verdickungen der Rohrenknochen (s. Abb. 4), ferner die mitunter einen ganzen
Rohrenknochen iiberdeckenden, stalaktitenartig dicht nebeneinander stehenden
Spikula. Héufig aber lassen die Knochen &uflerlich keinerlei Deformierungen
sehen, wiahrend sie im Innern hochgradig umgebaut, mit einer steinharten,
dichten Knochenmasse oder noch o6fter mit einem feinporigen, kallusartigen
Knochengewebe ausgefiillt sind, wie das bei Mamma- und Prostatakarzinomen
an Rohrenknochen, Schideldach oder Wirbelsdule besonders schén zu sehen ist.
Die Grenze zwischen Spongiosa und Kompakta ist oft vollkommen verwaschen.
An den Wirbeln sind hédufig die Wirbelkérper, weniger die Bogen befallen.
Infolge des Fehlens von Deformierungen entgehen diese Metastasen mitunter
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der klinischen Beobachtung ; nur die héufig zu beobachtenden dumpfen Spontan-
und Druckschmerzen der Knochen, die meist anfangs als rheumatisch angesehen
werden, deuten darauf hin; sie sind nach S. ErparEIM auf Kompression und
Reizung der im Periost sich ausbreitenden Nervenfasern durch die zentral sich
entwickelnden Metastasen und die dadurch bedingten Zirkulationsstérungen
oder auch durch Infraktionen und geringe Verbiegungen zu erklidren. Auch die

Ummauerung der durch die Inter-

vertebrallocher austretenden Nerven

Abb. 9a. Abb. 9b.

Abb. 9a. Osteoklastische und osteoplastische Metastasen der Wirbelsiule mit Kompressionsfraktur und
Abknickung der Wirbelsdule in einem osteoklastischen Herd bei Mammakarzinom; helle glatte Bezirke
osteoplastisch eburnisiert.

Abb. 9b. Réntgenaufnahme zu Abb. 9a mit deutlicher Darstellung der osteoklastischen und -plastischen
Verianderungen an den Wirbeln.

kommt wohl urséchlich dafiir in Frage. Beihochgradigen osteoplastischen Karzi-
nomen findet sich weiterhin zuweilen der aufféllige und auch klinisch diagnostisch
verwertbare Befund, daf trotz schwerster Kachexie keinerlei Gewichtsabnahme,
in manchen Fillen sogar eine Gewichtszunahme festzustellen ist. Unter anderem
berichtet OBERNDORFER iiber eine solche osteoplastische Karzinose nach Pro-
statakarzinom ; hier waren nicht nur die Spongiosariume der Knochen, sondern
auch die Markhchlen der Diaphysen in den Rohrenknochen von harten Knochen-
massen ausgefiillt. Der Patient selbst hatte angegeben, daB er das Gefiihl
gehabt hitte, als wiren seine Glieder mit Blei ausgegossen.

Es sei hier noch eingefiigt, daBl sich die osteoplastischen Metastasen meist auf den
Knochen beschrinken und selbst nach ausgedehnter Durchsetzung der Kortikalis selten
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das Periost durchbrechen, auch dann, wenn sie sich weit im subperiostalen Gewebe aus-
breiten und das Periost stark vorwolben. Ebenso widerstehen die Zwischenwirbelscheiben
und der Knorpeliiberzug der Gelenke lange Zeit den andringenden Krebszellen bzw. werden
nur stellenweise angenagt (SCHMORL).

Es war schon oben erwidhnt worden, dafl Knochenneubildung in den Meta-
stasen nicht nur in solch ausgesprochen osteoplastischen Féllen zur Entwick-
lung kommt, sondern sogar in typisch osteoklastischen, wenn auch nur
mikroskopisch, nachweisbar ist (MARRYCOSTAS u.a.). Es erscheint wesentlich,
darauf hinzuweisen, dafl osteoplastische Vorgéinge nicht unbedingt mit stark
vermehrter fibroser Stromabildung einhergehen miissen und andererseits eine

Abb. 10. Gemischte osteoklastisch-osteoplastische Metastase in cinem Wirbel bei solidem kleinzelligem
Mammakarzinom einer 40j. @; Zwischenwirbelscheiben vollkommen intakt. (Sammlung LAUCHE-Niirnberg.)

sehr intensive reaktive Bindegewebsentwicklung in Krebsmetastasen nicht immer
mit reichlicher Knochenbildung verbunden ist; so zeigten z. B. bei ERDHEM
osteoklastische Metastasen der Wirbelsiule mit hochgradigster Bindegewebs-
entwicklung nur geringe Ansétze zur Knochenneubildung.

Die osteoplastischen Wucherungen kénnen auf verschiedene Art und Weise
entstehen. Nach Comisso, ERBSLOH, V. RECKLINGHAUSEN, REICHMANN-SCHMORL
u. a. besorgen vor allem die Osteoplasten den Anbau des Knochens. FISCHER-
DEroy sah in der Hauptsache eine Umwandlung des Krebsstroma in jungen
Knochen durch Osteoplasten; das Vorkommen von Metaplasie schlieBt er aber
andererseits vor allem daraus, daB von den breiten Grenzbalken der mit Krebs-
zellen ausgefiillten Hohlrdume zuweilen Knochenspangen ausgehen, deren Zellen
eine zu denen der alten Balkchen um 90° verschiedene Richtung annehmen,
die Achsen der Zellen also senkrecht zueinander stehen. Bei GoErscH finden
sich sowohl endostal als auch periostal metaplastische Neubildungsvorginge aus
dem faserigen Stroma der Krebswucherungen; seltener fand er Anbildung durch
Osteoplasten, mitunter um metaplastisch gebildetes proosteoides Grundgewebe.

AxHAUSEN ldBt die Metaplasie nur fiir bestimmte Knochenbildungen in
den Metastasen gelten. Da zwischen Knochen und Bindegewebe Ubereinstim-
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mung in den Fibrillen besteht, ist bei der Knochenbildung nur organische
Zwischensubstanz zur Homogenisierung der Fibrillen und ferner Kalk abzulagern.
Auf Grund entsprechender Bindegewebsanordnung kommt es seiner Meinung
nach entweder zur Bildung von parallel oder geflechtartig angeordneter Knochen-
substanz, wihrend es fiir lamelliren Knochen keine entsprechend vorgebildete
Bindegewebsstruktur gibt. Daher kann nach AXHAUSEN lamellirer Knochen
nicht auf metaplastischem, sondern nur auf osteoplastischem Wege entstehen.
Ein préexistierendes fibrillires Bindegewebe kann nicht direkt als fibrilldre
Grundlage des zu bildenden lamelliren Knochen benutzt werden, sondern mit
dem Akt der lamelldren Knochenneubildung muf} auch erst die fibrillire Grund-
lage selbst geschaffen werden. Mit Hilfe von Osteoplasten kann aber auch
parallelfaseriger und geflechtartiger Knochen entstehen. Die sich zu Osteo-
plasten entwickelnden Zellen brauchen dabei nicht immer einen regelméBigen
reihenférmigen Besatz zu bilden; immerhin ist aber eine intensivere Zellwuche-
rung in der Umgebung des neugebildeten Knochens notwendig. Mit der Ver-
mehrung der Zellen tritt eine starke Neubildung fibrillirer Substanz auf, was
aber nicht immer deutlich wird, da die Homogenisierung meist sehr rasch erfolgt.
Neben dieser Form der Knochenneubildung gibt es nach AXHAUSEN auch eine
reine Metaplasie in Knochenmetastasen, die ohne jede Zellwucherung vor sich
geht; dabei kommt es zuerst zu feinkorniger Ablagerung der Kittsubstanz in
und zwischen den Zellen und sehr bald zu einer sternformigen Umwandlung
ohne Zellvermehrung. Die Bindegewebsfasern zeigen dann sehr rasch Homo-
genisierung und Verkalkung. Nach AXHAUSEN kommt also metaplastischer
und neoplastischer Anbau bei Knochenmetastasen in Frage, jedoch keine
Bildung lamellédr geordneten Knochengewebes durch Metaplasie. Nach ihm ist
jeder Lamellenknochen stets osteoplastischer Knochen, aber nicht jeder osteo-
plastische ein Lamellenknochen. — LaANG und KraiNz finden bei den osteo-
plastischen Vorgéngen keinen Befund, der nicht durch eine den physiologischen
Verhéltnissen entsprechende, aber vermehrte Osteoplastentitigkeit zu erkliren
sei. Nur ist es hier ein ungeordneter und geflechtartiger Knochen, wihrend
unter gewohnlichen Verhéaltnissen lamelldrer Knochen zur Entwicklung kommt.
Nach M. B. ScamipT kommt Knochenbildung in den Metastasen vor allem auf
metaplastischem Wege zustande. GESCHICKTER und COPELAND sprechen von
einem Versuch der Abwehr und Wiederherstellung zerstérter Knochenbezirke
durch dirckte Umwandlung von Fibroplasten in Osteoplasten und osteoides
Gewebe zwischen den Krebszellnestern. Bei Fillen, die mit Erfolg bestrahlt
wurden, stellten sie eine starke Vermehrung des Bindegewebes mit Neubildung
von Knochen fest. — Nach REICHMANN und ScHMORL kommt eine Knochen-
neubildung in Knochenmetastasen von Karzinomen immer durch Osteoplasten
zustande, wihrend bei Sarkomzellen direkt von den Zellen unter Bildung homo-
gener Zwischensubstanz die Knochenbildung ausgeht. J. ErRpaEmM beschreibt
bei Heilungsvorgingen ausgedehnter osteoklastischer Knochenmetastasen in
den Randpartien der befallenen Wirbel eine Bildung von geflechtartigem
Knochen, der allmahlich in echtes lamelldres Knochengewebe tibergeht, dhnlich
wie bei Neugeborenen. Es kommt bei den Heilungsvorgéingen zu einem enormen
Ab- und spiterem Anbau mit Bildung einer neuen Kortikalis und Spongiosa.
Nach ihm sind hier ,,alle Arten vom primitivsten bis zum reifen Typus bei der
Knochenneubildung vertreten. Der neue Knochen ist bald lamellir, bald
geflechtartig, bald noch primitiver oder blo8 eher ein verkalktes Bindegewebe
als Knochen. Der Anbau geschieht bald durch Osteoplasten, bald auf binde-
gewebiger Grundlage, und das Osteoid bleibt stets sehr diinn‘“. Die in diesem
Falle zu beobachtenden Heilungsvorgéinge und Knochenneubildung haben nach
ERDHEIM nichts Spezifisches an sich, da sie iiberall auftreten kénnen, wo
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kalkhaltiges Material abgebaut wird. Er faBt diese Knochenneubildung innerhalb
des Narbengewebes nicht als osteoplastische, unter dem unmittelbaren Einfluf3
des Krebsgewebes entstandene Komponente der Karzinommetastasen auf.

CoUuRVOISIER, C. KAUFMANN, SAsSE, R. WoLF u. a. lassen in ihren Féllen
auch Karzinomzellen als Osteoplasten funktionieren. Eine Beteiligung der
Karzinomzellen am Knochenaufbau wird aber heutzutage zum Unterschied von
ihrem Einflu auf den Knochenabbau allgemein abgelehnt.

ZEMGULYS beschiftigte sich besonders mit der Osteophytbildung, die er nur an
osteoplastischen Féllen beobachten konnte. Osteophyt bildet sich nach v. RECK-
LINGHAUSEN, ZEMGULYS u. a. nur an Stellen, an denen primér in der Spongiosa
Karzinomgewebe vorhanden ist, und nicht bei primdr vom Periost ausgehenden

Abb. 11. Periostale Osteophytbildungen bei Krebsmetastasen des Schideldaches. (Sammlung ROsSLE-Berlin.)

Metastasen. Es entwickelt sich an rauhen Stellen der Knochen, aber nicht wie
bei der Osteomalazie an Muskel- und Sehnenanséitzen, sondern die Wege fiir
den Durchbruch sind die Gefaflkanile, ferner durch osteoporotische Atrophie
entstandene Liicken und schliellich durch Karzinomwucherungen entstandene
lochférmige Defekte der Kortikalis; auch hier an den Réndern solcher Stellen
schielen Osteophyten unter Beteiligung des Periostes auf, an den Wirbeln zu-
weilen auch in anliegende Bandscheiben hinein. Die Osteophytose ist bei osteo-
plastischen Prostatakarzinommetastasen am haufigsten und am stirksten aus-
gepragt vor allem an den langen Réhrenknochen, am Becken und an der Wirbel-
sdule, in selteneren Féllen auch an andere. Knochenz. B. am Schédel (s. Abb. 11)
(s. Knochenmetastasen bei Prostatakarzinom). In geringer Ausdehnung ist Osteo-
phytbildung auch bei anderen Formen, selbst bei ausgesprochen osteoklastischen
Metastasen wie im Falle MARKRYCOSTAs oder auch bei priméren periostalen
Metastasen (s. Abb. 46, 54) zu beobachten. Vor allem in den Randbezirken
periostaler Herde antwortet das Periost nicht selten mit mehr oder weniger
starker Neubildung senkrecht zur Oberfliche gestellter KnochenspieBe (siche
Abb. 12). Wie das Periost so kann auch das Endost entsprechende Anbildung
von Knochensubstanz durch reihenférmige Osteoplastenanlagerung zeigen und
endostales Osteophyt bilden, wenn die Geschwulstzellen von auen nach innen
vordringen (Abb. 13). Anfangs ist es fiir die Periostreaktion gleichgiiltig, ob es
sich um osteoklastische oder osteoplastische Metastasen handelt; es besteht nur
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Abb. 12. Periostale Osteophytbildung in den Randbezirken einer osteoklastischen Rippenmetastase bei malignem

Teratom des Mediastinum; 19j.8 (L. N. 310/34). ¢ erhaltene Kompakta, ¢, durch medullire epitheliale Wuche-

rungen weitgehend zerstérte Kompakta, o periostale Osteophytbildungen, 0, Zerstérung des Osteophyts durch

vordringende Karzinomwucherungen; die schwarzen Herde sind Nekrosen und Blutungsherde. Leitz, Obj.
Summar 42 mm, Vergr. 8 X.

Abb. 13. Periostale Oberschenkelmetastase (BROWN-PEARCEscher Tumor). Links (etwas verwaschen) die zer-

storend in die Kompakta eindringenden Tumorwucherungen, rechts endostale Neubildung von Knochen-

bélkchen durch Osteoplastenanlagerung, Fasermarkbildung (4 Wochen nach intravendser Tumorbreiinjektion).
Leitz Obj. 3, Ok. 6x, Vergr. 100 X.
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der Unterschied, daB bei ersteren die neugebildete Knochensubstanz sehr bald
unter der Einwirkung der andringenden Karzinommassen wieder abgebaut
wird (Abb. 12).

Bei den experimentellen Periostmetastasen des BRowN-PraRCEschen Kanin-
chentumors sind im Periost neben der iiblichen Bildung durch Osteoplasten
mitunter auch spieBartige metaplastische Knochenneubildung und Verkalkung
des Stroma innerhalb der malignen Wucherungen ohne Beteiligung von Osteo-
plasten festzustellen (Abb. 14). Nach LaNG und Krainz liegt die Ursache fiir

Abb. 14. Metaplastisch entstandene Knochensubstanz in einer periostalen Metastase. Rand der Kompakta (c),
Tumorzellen der Periostmetastase (), Verkalkung und beginnende Knochenbildung (%), im periostalen Stroma
(st). (BROWN-PEARCEscher Tumor, 4 Wochen nach Tumorbreiinjektion.) Leitz Obj. 3, Ok. 6 x, Vergr. 70X .

die Osteophytbildung in Zirkulationsstérungen und in der Ansiedlung der Kar-
zinomzellen in den Rindenbezirken. Fiir Kreislaufstérungen, die auch von
BAMBERGER als urséchlich angenommen werden, konnte dagegen ZEMGULYS in
seinen Féllen keinen Anhaltspunkt finden. Es handelt sich wohl auch hier wie
bei der Knochenneubildung im Mark um eine reaktive Wucherung auf die in
der Rindenschicht sich ausbreitenden Karzinomzellen; besondere Zirkulations-
storungen liefen sich auch in unserem Material nicht feststellen.

Zusammenfassend 148t sich iiber die Knochenbildungsvorginge bei Karzinom-
metastasen im Skelet folgendes sagen: Eine Knochenneubildung kann am Rande
vorhandener Spongiosabélkchen oder der Kompakta sowohl am lebenden als auch
toten Knochen mit Hilfe von Osteoplasten im Bereiche des Periosts oder Endosts
vor sich gehen (Abb. 15). Die Osteoplasten sind dabei meist kubisch und dicht
reihenférmig angeordnet. Auch an den periostalen Osteophytbildungen ist im all-
gemeinen ein deutlicher Osteoplastenbelag vorhanden. Im Innern der Knochen-
herde konnen die Osteoplasten auch flacher sein und sich mehr in unregel-
méBigen Abstinden den Knochenbilkchen anlagern, so daB ihr Charakter
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mitunter mehr durch den Erfolg ihrer Tatigkeit als durch ihre Zellform hervortritt.
Vor allem wenn es sich um sehr langsam vor sich gehende Anbauprozesse wie
bei Prostatakarzinomen handelt, ist nicht immer ein zusammenhédngender Osteo-
plastensaum an der neugebildeten Knochensubstanz zu erkennen, da an vielen
Stellen der Anbauproze allmahlich zum Stillstand kommt, wenn die Spongiosa
schon weitgehend in eine kompakte Knochenmasse umgewandelt ist. Weiterhin
entwickelt sich im Fasermark auf metaplastischem Wege neue Knochensubstanz.
Es kommt innerhalb des Fasermarkes unter Homogenisierung und Verdichtung

Abb. 15. Osteoplastische Metastase des Schideldaches bei Prostatakarzinom; 62j. 8. @ kleinzellige Karzinom-
zapfen, b an alte lamellire Spongiosa angelagerte Bilkchen aus geflechtartigem Knochen
mit Osteoplasteniiberzug. (Starke Vergr. aus Abb. 28.) Leitz Obj. 3, Ok. 6 x, Vergr. 100X .

der Fibrillen zur Bildung geflechtartigen Knochens mit oder ohne Vermehrung
der zelligen Bestandteile, die allméhlich in den zentralen Abschnitten eines
solchen Herdes sternférmig werden und sich zu typischen Knochenzellen ent-
wickeln (Abb. 16). Diese Bezirke stehen mitunter anfangs nicht in Verbindung
mit alter Knochensubstanz. An solchen Herden koénnen Zellsiume entstehen,
die sich weiterhin nach Art der Osteoplasten verhalten und weitere Knochen-
substanz anbilden. Derartige Vorgénge sind bereits von GoETSCH als Knochen-
neubildung mit Osteoplasten um metaplastisch gebildete proosteoide Bélkchen
beschrieben, aber von AXHAUSEN abgelehnt worden, da sich schwer nachweisen
liele, daB dieses eingeschlossene Knochengewebe wirklich metaplastisch gebildet
und nicht ein Produkt der deckenden Osteoplasten ist. Genau so wie man hier
Uberginge von Metaplasie zur Neubildung durch Osteoplasten findet, so gibt
es solche Vorginge auch bei der Anlagerung von osteoider Knochensubstanz
an alte Knochenbélkchen (Abb. 17). AXHAUSEN hat die These aufgestellt, daf3
metaplastisch entwickelter Knochen nur parallelfaserig oder geflechtartig, aber
nicht lamellir und jeder Lamellenknochen stets osteoplastischer, aber nicht
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Abb. 16. Osteoplastische Wirbelmetastase bei Prostatakarzinom; 69j. 3. Metaplastische Knochenbildung
im fibrés umgewandelten Knochenmark. Leitz Obj. 3, Ok. 6 X, Vergr.100X.

Abb. 17, Osteoplastische Wirbelmetastase eines kleinzelligen Bronchialkarzinoms; 49j. & (L. N. 46/35). Ge-
schwulstzellthromben in kleinen Kapillaren, hochgradige Stauung im Kapillarsystem des fibrés umgewandelten
Knochenmarkes. Reichliche Anlagerung osteoider Knochensubstanz an alte Knochenbilkehen, nur stellenweise
mit deutlichen Osteoplastensiumen. (Dazu schw. Vergr. s. Abb. 38.) Leitz Obj. 3, Ok. 6 X, Vergr. 100X .
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jeder osteoplastische ein Lamellenknochen ist. Diese Ansicht laBt sich fiir
die Knochenmetastasen insofern bestatigen, als der unter der Einwirkung der
Krebswucherungen gebildete Knochen, auch der durch Osteoplasten gebildete,
im allgemeinen ein geflechtartiger oder parallelfaseriger Knochen ist; nur an
alten eburnisierten Knochenherden fand ich die neugebildete kompakte Knochen-
masse typisch lamelldr angeordnet. Wie sie entstanden war, lieB8 sich nicht mehr
feststellen; jiingere Bildungsbezirke deuteten auf eine Entstehung durch Osteo-
plasten hin. Aber auch hier war die unter der Krebsweinwirkung gebildete

Abb. 18. Osteoplastische Wirbelmetastase bei Prostatakarzinom; 62j. 3. Umwandlung der Wirbelspongiosa in
eine Kompakta, in der Mitte Rest eines alten, deutlich lamellir gezeichneten, etwas zerkliifteten Biilkchens,
in seiner Umgebung in unregelmiBigen Ziigen angeordneter neuer Knochen mit allen Ubergiingen von geflecht-
artiger in lamellire Substanz. Anlagerung osteoider Siume um die kleine Tumorzellen enthaltenden Kanilchen
(makroskopisches Praparat dazu s. Abb. 26). Leitz Obj. 3, Ok. 8 X, Vergr. 100 X .

kompakte lamellire Knochenmasse an vielen Stellen auf Grund der unregel-
méBigen Struktur und des Zellreichtums noch als pathologisches Knochengebilde
zu erkennen und oft deutlich von alten Knochenbéalkchenresten zu unterscheiden
(Abb. 18). — TFiir eine Beteiligung der Geschwulstzellen am Knochenaufbau,
wie das COURVOISIER, KAUFMANN, SASSE u. a. annehmen, fand ich im gesamten
Tumormaterial keinerlei Anhaltspunkte.

8. Spontanfrakturen und Heilungsvorginge in den Knochenmetastasen.

Der gebriuchliche Ausdruck ,,Spontan‘“fraktur wird von einigen Unter-
suchern durch die Bezeichnung pathologische Fraktur ersetzt, da nur in wenigen
Fillen ohne jede duBlere Einwirkung allein durch die Karzinomwucherungen
die vollkommene Trennung der Knochenstruktur eintritt. Verbiegungen, Infrak-
tionen und Spontan- oder pathologische Frakturen werden bei Knochen-
metastasen relativ hiufig beobachtet. Heutzutage lassen sich mit Hilfe der
modernen Réntgendiagnostik auch bei noch nicht nachgewiesenen Primér-
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tumoren nicht selten bereits klinisch solche Frakturen als metastatische Tumor-
verdnderungen diagnostizieren (KIENBOCK).

SEYFARTH sah 14 Mammakarzinomfélle mit Knochenmetastasen, darunter 5mal Spontan-
frakturen in Femur, Humerus und Rippen. GESCHICKTER und COPELAND berichten an
ihrem groBen Material von Mammakarzinom mit Knochenmetastasen iiber 15% Frakturen
vor allem des Oberschenkels (Schenkelhals) und Oberarms, bei Hypernephromen von
22 Fillen in 45% Frakturen des Femur, Humerus und der Rippen, in 6 Fillen von Schild-
drizsentumoren 2mal Frakturen des
Femur und der Klavikula, in 4 Fillen
von Bronchialkarzinom 1mal Rippen-
frakturen, bei 37 klinisch nicht geklar-
ten Primértumoren 15mal Spontan-
frakturen. Typisch ist dagegen die ge-
ringe Zahl der Spontanfrakturen bei
den meist osteoplastischen Prostata-
karzinommetastasen. Unter 134 Fallen
sahen GESCHICKTER und COPELAND nur
3= 2,2% mit Frakturen, und zwar
immer im Bereiche des Beckens. Die
groBe Zahl der Frakturen nach Hyper-
nephromen, Mamma-undSchilddriisen-
tumoren ist allgemein bekannt und auf
die vorwiegend osteoklastische Form
der Metastasen zuriickzufithren. Abb.19
zeigt multiple osteoklastische Meta-
stasen mit Spontanfraktur im Ober-
schenkel bei Mammakarzinom. LENz
und FrEID fanden unter 81 Knochen-
metastasen von Mammakarzinom 21
= 26 % Spontanfrakturen (9mal Ober-
schenkel und Oberarm, 2mal Rippen
und Imal Schliisselbein). Die Diagnose
der Rippenfrakturen ist klinisch schwer
und wird zuweilen auch réntgenologisch
ibersehen. Noch héufiger als bei
den Knochenmetastasen beobachteten
LeNz und FrEp bei den multiplen
Myelomen in 62% und bei Knochen-
zysten in 45% Spontanfrakturen, wih-
rend sie bei den eigentlichen Knochen-
sarkomen nur in 5—8% der Fille
Briiche feststellten.

Neben Frakturen an Ober-
schenkel, Oberarm, Rippen und
Schliisselbein kénnen auch an
der Wirbelsdule bei ausgedehnter
Metastasenbildung Infraktionen AV 1% Juline Mettaren ond Syotsutigar o
und Frakturen eintreten, die zu (Sammlung ROSSLE-Berlin.)
einem allméahlichen Zusammen-
sinken der Wirbelkérper mit Gibbusbildung (NEAL und RoBNETT, SIEGEL,
DELvaL und P. MARIE u. a.) oder zuweilen auch zu einem plétzlichen Zu-
sammenbruch einzelner Wirbelkérper filhren (BenDpER und LARDENNOIS,
GOTTESMAN, SCHULTZ-BRAUNS u. a.). ERNsT und ROMELT haben ferner eine
Anzahl Metastasen in der Lendenwirbelsiule mit Querfortsatzbriichen nach
Mamma-, Magen-, Schilddriisen- und Hautkarzinomen zusammengestellt; in
manchen Fillen waren die Querfortsitze, wenigstens nach dem Réntgenbefund,
isoliert befallen.

Spontanfrakturen treten nicht selten multipel auf (BEaTsoN, BRUNS, CANIGIANT,
CARNETT, COPELAND, LEHMANN, NEAL und ROBNETT u.a.) (s. auch Abb. 33). So sahen
NEAL und ROBNETT eine totale Karzinose des Skeletes nach Mammakarzinom bei einer
56jahrigen Frau mit Frakturen beider Oberarme, der Oberschenkel, der Fibula und Tibia
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und der Wirbelsdule. Nur am linken Oberschenkel war eine ausgedehnte Kallusbildung
und Konsolidation der Fraktur eingetreten. Die Gelenkfldchen der langen Réhrenknochen
waren nirgends von Tumormetastasen befallen. HAWLEY berichtet iiber so starke Briichig-
keit bei Karzinommetastasen, dafl Spontanfrakturen der Rippen bei klinischer Unter-
suchung eintraten.

Solche Beobachtungen iiber Frakturen bei Knochenmetastasen werden in
der pathologisch-anatomischen Literatur hier und da wohl erwihnt und sta-
tistisch verwertet, aber nur in wenigen Féllen wird ndher auf die Befunde ein-
gegangen. Frither glaubte man allgemein, dall Frakturen bei Karzinommeta-
stasen im Knochen nicht zur Heilung kommen kénnten, und mitunter wurde
die bereits gestellte Diagnose auf Bruch in einer Knochenmetastase in Fillen
mit Konsolidation der Fraktur wieder in Frage gestellt.

Noch 1905 schreibt GRUNERT, daB im Gegensatz zu den Frakturen bei Knochen-
sarkomen solche bei Karzinommetastasen nicht zur Heilung kommen wiirden. ,,Einzelne
Fille von Knochenbriichigkeit bei Karzinomen gehoren eigentlich in die Gruppe, wo die
Knochenbriichigkeit die Folge nicht einer lokalen, sondern einer allgemeinen Diathese,
einer allgemeinen Knochenatrophie ist. Man findet dann an der Frakturstelle keine Spur
von Karzinomzellen. In solchen Fallen ist es vielleicht allgemein moglich, daB die Fraktur
sich wieder konsolidiert.” So deutet er auch die bereits damals von anderen mitgeteilten
Fille derartiger Frakturheilungen (RicHET und RircmIE). Im Falle von MIDDELDORPF
mit Frakturen beider Oberarme und Oberschenkel bei Schilddriisenkarzinom, die samtlich
heilten, fiihrte er die Konsolidation auf die Wechselwirkung zwischen Schilddriise und
Knochensystem zuriick, wodurch die Heilung, die 3 Jahre anhielt, begiinstigt worden sei.
Orow betont, daBl mit Riicksicht auf die Unwahrscheinlichkeit der Heilung einer Spontan-
fraktur die rontgenologisch gestellte Diagnose nach wie vor offen gehalten und an die
Moglichkeit gedacht werden muf}, daf keine echte Geschwulstmetastase vorliegt. Auch
Brocu sah zwar in einigen Fallen Konsolidation, zweifelt aber an einer echten Heilung.
Andererseits beschrieb aber schon 1854 RossAENDER exakt einen Fall von Humerusfraktur
bei Mammakarzinom, der bereits nach 6 Wochen eine feste Verbindung der Frakturenden
zeigte. Die Sektion ergab in der Frakturstelle Karzinommetastasen, die ROSSAENDER
fir sekundir in der Frakturstelle angesiedelte Krebswucherungen hielt. BRUNs konnte
1886 4 Fille mitteilen, in denen durch die Sektion die eingetretene Konsolidation nach-
gewiesen wurde. Allerdings war auch er der Ansicht, daB in der Mehrzahl der Fille keine
knocherne Vereinigung eintritt, da die meisten Patienten vor einem Festwerden der Fraktur
an Kachexie oder inneren Metastasen ad exitum kommen. LEUZINGER berichtet iiber
73 Fialle von Spontanfrakturen, die er aus der Zeit von 1723 (Fall J. L. PeTrt) bis 1886
gesammelt hat, davon waren 75% im Femur und 22% im Oberarm. Der Primértumor
war 53mal in der Brustdriise. 30% der Femurfrakturen und 20% der Humerusfrakturen
heilten. Die Heilungszeit war ofters gegeniiber sonstigen Briichen etwas verlangert. Wesent-
lich ist, daf es sich meist um myelogene, zirkumskripte oder diffuse Metastasen handelte,
die infolge des erhaltenen Periostes mit reichlicher periostaler Kallusbildung heilen konnten.
LEUZINGER berichtet unter anderem iiber eine Femurfraktur nach Mammakarzinom im
mittleren unteren Drittel, die heilte; nach einem Jahr trat erneute Fraktur desselben
Femur nicht an gleicher Stelle, sondern im oberen Drittel ein; dieses Mal entstand aber
nur noch eine fibrése Verbindung der Frakturenden (ihnliche Beobachtungen iiber Frak-
turen bei CaN1GIANI, CARNETT und HOowWELL, DEAVER und MACFARLAND, EwINGg, LEWIN,
NEAL und RoBNETT, TROELL u. a.). Bei CaNIGIANI handelte es sich um eine totale osteo-
klastische Karzinose 3!/, Jahre nach Amputation der Mamma wegen Karzinom. Zuerst
linke Oberarmfraktur; die Fraktur heilte einfach dadurch, daB Patientin infolge der
Schmerzen gezwungen war, den Arm ruhig zu halten. Spiter trat eine Fraktur des Ober-
schenkels im mittleren Drittel ein, die bei der Rontgenuntersuchung auBerdem eine bereits
geheilte Fraktur im oberen Drittel des Femur erkennen lieB.

Heilung der Frakturen tritt kaum ein, wenn das Periost weitgehend durch den Tumor
zerstort ist oder wenn die Tumorwucherungen sehr rasch wachsen. MARKRYCOSTAS sah
allerdings selbst bei einer hochgradigen osteoklastischen Karzinose noch Ansétze zur Fraktur-
heilung durch parostalen Kallus.

Noch 1919 wendet sich TROELL, der iiber einen Fall von Frakturheilung eines Ober-
arms nach Mammakarzinom berichtet, gegen die klinisch ziemlich verbreitete Ansicht, daB
Spontanfrakturen besonders infolge osteoklastischer Metastasen nicht heilen kénnen. Inzwi-
schen hatte unter anderen schon ScEMORL auf der Pathologentagung 1908 Frakturheilungen
des Humerus bei Prostatakarzinom und des Oberschenkels bei Mammakarzinom demon-
striert; doch sind auch nach ScEMORL solche lingere Zeit bestehende Heilungen selten.
ErpHEIM berichtet 1929 iiber eine kndcherne Vereinigung einer Spontanfraktur des Humerus
nach Mammakarzinom und ferner einer solchen des Femur nach Schilddriisenkarzinom.
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Im letzten Falle betétigte sich die Frau nach der Heilung sogar touristisch, so daB der
Chirurg von der richtiggestellten Diagnose wieder abkam. Nach 2!/, Jahren trat aber an
der gleichen Stelle erneut eine Fraktur ein. J. ERDHEIM weist darauf hin, daBl vor allem
in osteoklastischen Knochenmetastasen sehr haufig Mikrofrakturen der Knochenbilkchen
nachweisbar sind, die bei reichlichem Auftreten die Gesamtform des Knochens beeinflussen
koénnen.

Die Frage, ob Spontanfrakturen unter Roéntgenbestrahlung besser zur
Konsolidation kommen, wird verschieden beantwortet. PANCOAST schitzt die
Festigung mit oder ohne Strahlenbehandlung auf 40% der Falle. STAHNKE
und Eriason sahen pathologische Frakturen in Tumormetastasen, die teils
mit, teils ohne Strahlenbehandlung zur Festigung oder Ausheilung kamen.
Brok, HanDLEY, HOLFELDER, KIENBOCK, KOHLER u. a. berichten iiber gute
Erfolge der Strahleneinwirkungen bei Spontanfrakturen. HUMMEL betont an
Hand dreier Fille mit Spontanfrakturen, daf es schwer sei, den Erfolg der
Strahlentherapie zu priifen, da es auf die Entwicklung des durch den Fraktur-
reiz. gebildeten Kallus ankdme und nicht auf Knochenneubildung durch osteo-
plastische Vorginge im Zusammenhang mit den Karzinomwucherungen. Er sah
bei der mikroskopischen Untersuchung der verheilten Frakturstellen typischen
periostalen Kallus, der zum Teil frei von Karzinomzellen, zum Teil bereits aber
erneut von Karzinomzellen durchsetzt war.

Wenn wir auch bei der Heilung der Spontanfrakturen die in den Metastasen
unter dem Frakturreiz mitunter vermehrten osteoplastischen Vorginge nicht
ganz auller acht lassen diirfen, da ja selbst in osteoklastischen Herden Ansitze
zu osteoplastischen Vorgéingen vorhanden sind, so besteht doch kein Zweifel
dariiber, daBl wie sonst bei jeder Fraktur auch hier vor allem die durch den
Bruch angefachte periostale Kallusbildung fiir die Festigung ausschlaggebend
ist. Danach richten sich die Heilungsaussichten; ist das Periost durch die Ge-
schwulstwucherungen weitgehend geschédigt oder handelt es sich um stark pro-
liferierende und den neugebildeten Kallus rasch wieder zerstérende Karzinom-
wucherungen, so sind dementsprechend auch die Heilungsaussichten gering und
umgekehrt. Erst in zweiter Linie kommen die durch die Karzinomwucherungen
bedingten und unter der Fraktur angefachten osteoplastischen Vorgéinge. DaB
sich diese bei einer Reihe von Spontanfrakturen durch Bestrahlung beeinflussen
lassen, ist schon aus der sonst bei Bestrahlung von Knochenmetastasen mitunter
zu beobachtenden vermehrten Bildung von Knochensubstanz zu entnehmen.

(Weiteres iiber Spontanfrakturen und ihre Ausheilung siehe in den Spezial-
abschnitten.)

Im Zusammenhang mit dem Festwerden von Spontanfrakturen ist weiter-
hin allgemein die Frage von Heilungsvorgingen in Metastasen selbst von
Interesse. Dabei ist vorauszuschicken, dafl alle die bisher beobachteten Fille
von Bruchheilung nur in dem Sinne als Heilung aufzufassen sind, als von einer
Konsolidation des Bruches, aber nicht von einer Ausheilung der Metastase die
Rede sein kann. Meistens folgten in den beobachteten Fallen frither oder spéter,
wenn nicht der Tod vorher eintrat, erneute Frakturen an den betreffenden
Stellen; nur in seltenen Féllen kam es zu so ausgedehnter Kallusbildung oder
zu so starken osteoplastischen Verdnderungen durch die Geschwulstzellen, dafl
trotz fortschreitender Karzinomwucherungen die Konsolidation bestehen blieb.

Wie weit sich Knochenmetastasen an sich zuriickbilden kénnen, ist bisher
mit Sicherheit nicht bekannt. Nach J. ERDHEIM kann eine Spontanheilung
von Knochenmetastasen vorkommen; KiENBOCK, HOLFELDER beobachteten an
Hand von laufenden Réntgenuntersuchungen weitgehende Heilungsvorginge bei
Knochenmetastasen. HATSCHEK sah bei einem Epipharynxkarzinom nach
Rontgenbestrahlung Ausheilung einer Wirbelmetastase unter histologischer
Kontrolle bei Obduktion.

Handbuch der pathologischen Anatomie. I1X/4. 8
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Erpuem konnte am histologischen Material osteoklastischer Wirbel- und
Sternummetastasen eines malignen Ovarialkystoms ausgedehnte fibrose Heilungs-
vorginge feststellen. Die Wirbelkorper zeigten bei ziemlich gut erhaltener Form
auf dem Durchschnitt im Zentrum ein glasig festes, 6dematoses Bindegewebe
von der Beschaffenheit einer Pleuraschwarte. Das Karzinom hatte die Wirbel-
kérper im Innern zerstért und narbig umgewandelt; zu stéarkerer Schrumpfung
war es aber nicht gekommen, da die Narbenmassen in starrem Knochen ein-
geschlossen waren. Die Karzinomwucherungen hatten allmahlich auf das
parostale Gewebe iibergegriffen, wihrend in den Wirbeln selbst nur noch das
gefiBreiche Narbengewebe zuriickblieb. Obwohl sich die Karzinomwucherungen
sonst im allgemeinen auf den Knochen beschrinken, drangen sie hier allmihlich
in das parostale Gewebe vor, wihrend ein Wiedereinwuchern in die zentrale
Narbenmasse des Wirbelkérpers nicht stattfand, als ob dort dem Geschwulst-
gewebe schidliche Stoffe vorhanden gewesen wiren (ErRDHEIM). ERDHEIM
spricht unter Vorbehalt von einer lokalen Immunitdt der Narbenmasse gegen
das Karzinom, wihrend spiterhin bei Entwicklung von Fettgewebe innerhalb
dieses Bindegewebes die Karzinomwucherungen stellenweise wieder in das
Innere vordringen.

Nach WEBER und BraNDT ist eine spontane Riickbildung von karzino-
matésen Knochenmetastasen durchaus moglich. Diese Riickbildung ist ihrer
Ansicht nach nicht an bestimmte Knochen gebunden, kommt aber in gréBerem
Ausmafle selten vor. Sie beschreiben solche Vorginge an Schidel- und
Rippenmetastasen bei einer 36jihrigen Frau mit einem Szirrhus der Mamma.
Besonders zeigen sie Rontgenbilder von ausgedehnten osteoklastischen Meta-
stasen am Schédel, die nach 3/, Jahr kaum noch zu erkennen sind. Es handelt
sich in solchen Féllen wohl um eine Umwandlung osteoklastischer Prozesse in
osteoplastische, wie sie zum Teil mit, zum Teil ohne Rontgenbestrahlung auch
HerLiner, KIENBOCK, GESCHICKTER und COPELAND beobachteten. Nach
WEBER und BRANDT geht der Mechanismus der ,,Riickbildung® (besser wohl
Umbildung) mit Hilfe von Osteoplasten in Form von Schalenknochenbildung
oder metaplastisch durch Verknécherung vorgebildeter Bindegewebsstrukturen
vor sich. Diese Vorginge sind auch nach Ansicht der Autoren nicht einer
Heilung in anatomischem Sinne gleichzusetzen; denn die dichten osteoplasti-
schen Wucherungen enthalten sowohl in ihrem Innern als auch in den Rand-
bezirken stellenweise noch gut erhaltene Krebszellnester.

Hammer beobachtete bei einem 67jihrigen Mann eine Geschwulst des
rechten Akromion. Nach schwerem Heben trat ein rifartiger Schmerz und
Schwellung der rechten Schulter ein. Der Tumor war spéater nicht groBer,
aber hirter geworden; klinisch bestanden keine besonderen Beschwerden.
Nach 8 Jahren starb der Mann an einem Lungenkarzinom. Der faustgroBe
Tumor des Akromion erschien auf dem Durchschnitt hyalin, von einzelnen
Knochenbalken durchzogen, mit einer diinnen Knochenschale. Die pathologisch-
anatomische Diagnose lautete auf altes organisiertes Himatom, wihrend HAMMER
und KIENBOCK nach dem Réntgenbild den Tumor als Metastase des Lungen-
karzinomes ansprachen. HAMMER nimmt an, daf} es nach der Fraktur zu einer
starken Blutung und spiter Heilung der Metastase durch Organisation ge-
kommen ist. Immerhin ist der Zeitraum von 8 Jahren zwischen der aus-
geheilten Metastase und dem Tod an einem Lungenkarzinom ziemlich grof. —
Zu umschriebenen Heilungsvorgingen kommt es mitunter in den Wirbelherden
vor allem nach Prostatakarzinomen bei hochgradigen osteoplastischen Prozessen
unter Umwandlung der Spongiosa in eine elfenbeinharte kompaktadhnliche
Knochensubstanz; dann fehlt auf Strecken zuweilen jegliches Krebsgewebe, und
groBe Abschnitte der Schnittfliche zeigen im histologischen Bilde ganz unregel-



Knochenmetastasen und Blutbild. 115

méfBig dicht aneinandergelagerte, schmale und breite Knochenlamellen ohne
jedes Zwischengewebe, nur hier und da findet sich noch eine Lichtung mit
GefiBen und einigen Stromazellen, Karzinomzellen kénnen ganz fehlen. Aber
von einer vollkommenen Ausheilung der Metastasen kann dabei keine Rede
sein; denn wie in dem Falle von ERDHEIM bleiben die Karzinomwucherungen
in den Randbezirken der Wirbel erhalten und breiten sich subperiostal und
zuweilen auch im parostalen Gewebe aus. — MERKULOFF beobachtete lange Zeit
nach Entfernung eines Adenokarzinoms der Mamma an vielen Stellen des
Korpers, auch am Schideldach Metastasen, die Erweichungen und Neigungen
zur Abheilung zeigten. Eine histologisch nachgewiesene Ausheilung einer
Knochenmetastase ist bisher im Schrifttum nur von HATSCHEK mitgeteilt
worden.

9. Knochenmetastasen und Bluthild.

Uber die Zusammenhinge zwischen Knochenmetastasen und Blutbild hat
bereits HELLY in diesem Handbuch, Bd.I/2 kurz berichtet; darauf aufbauend
sollen noch einige neuere Befunde iiber die Frage beigefiigt werden, ob und wie
weit es moglich ist, aus besonderen Verdnderungen des Blutbildes Schliisse
auf das Vorhandensein und eventuell auch die Ausdehnung von Knochen-
metastasen zu ziehen.

Das Knochenmark selbst verhélt sich in den einzelnen Féllen verschieden
gegen die eindringenden Tumorzellen. In vielen Fillen erkennt man geradezu
am histologischen Préiparat die toxische Einwirkung der Karzinomwucherungen
auf das umgebende Zellmark. Schon in der weiteren Umgebung der vordringen-
den Geschwulstzellen wird das dichte Zellmark immer lockerer, heller und
zellirmer, und in der Néhe der Karzinomzellen liegt oft nur noch ein zellarmes
Retikulum mit reichlichen Kapillaren und eingestreuten Fettzellen (s. Abb. 45),
oder es entwickelt sich sowohl bei osteoklastischen als auch bei osteoplastischen
Herden ein<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>