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Yorwort.

In einer Besprechung eines der letzten Bénde dieses Handbuches bemingelt
ein Kritiker, daf das Erscheinen der einzelnen Bénde sich zeitlich so weit hinaus-
ziehe, dal das Handbuch als Ganzes bei dem raschen Fortschritte der Forschung
auf dem Gebiete der Speziellen Pathologie den Stand unseres Wissens in bezug
auf die Organerkrankungen kaum mehr einheitlich darstelle. Dies ist richtig;
aber gegentiber dieser Forderung ist zu sagen, dafl das Handbuch sie nie zu
erfiillen beabsichtigt hat, schon aus dem einfachen Grunde, daB es technisch
undurchfithrbar gewesen wére, einen solchen Stoff binnen weniger Jahre zu
bewiltigen; hinzukommt, dafl mit wechselnden menschlichen Schicksalen und
Arbeitsweisen gerechnet werden muf. Der Tod und manche andere Macht
lichtet die Reihen der Mitarbeiter; der eine liefert piinktlich seinen Beitrag,
vom anderen ist er nach 20 Jahren noch nicht zu erhalten.

Aber man darf ein solches Werk auch nicht allein vom Standpunkt des
gegenwirtigen Bediirfnisses ansehen. Auch wenn sich seine Herausgabe, wie
vorauszusehen in einer Zeit wie der unsrigen, iiber 1!/, Jahrzehnte hinauszieht,
so ist diese Zeitspanne fiir ein Werk nicht zu viel, das die Aufgabe hat und wohl
auch erfiillt, den Stand unserer Wissenschaft auf lange Zeit hinaus zusammen-
zufassen. Ich weill, welchen Miihen sich OTT0 LUBARSCH, mein Vorginger im
Amt und in der Herausgabe dieses Handbuches, mit der Schriftleitung unter-
zogen hat und welches Verdienst ihm gerade in der Hinsicht einer méglichsten
Beschleunigung des Erscheinens zukommt.

Nachdem seit seinem Tode die Schriftleitung des Handbuches und diejenige
der ,,Ergebnisse der Allgemeinen Pathologie und Pathologischen Anatomie des
Menschen und der Tiere“ (LuBARSCH-OSTERTAG) auf Wunsch des Unterzeich-
neten getrennt worden sind, ist zwischen den Schriftleitungen mit Zustimmung
des Verlags die Verabredung getroffen worden, da8 kiinftig die ,,Ergebnisse®
die Aufgabe iibernehmen, das Handbuch zu ergéinzen, wo immer sich durch den
raschen Fortschritt der Forschung neue zusammenfassende und kritische Dar-
stellungen eines Teilgebietes notig erweisen. Es sollte dann auch in dem laufen-
den Schrifttum unseres Faches, d.h. in den Originalartikeln unserer Zeit-
schriften und Archive iiblich werden, die Literatur nur von den jeweils letzten
zusammenfassenden Darstellungen in diesem Handbuch und den ,,Ergeb-
nissen‘‘ ab zu bringen, selbst wenn auf 4ltere, hier schon berticksichtigte Arbeiten
im Text Bezug genommen wird. Unser Schrifttum wird sonst mehr und mehr
an historischen Wiederholungen leiden.

Auch iiber den Umfang der Bande ist in den Besprechungen geklagt worden.
Der Unterzeichnete war bemiiht, Weitschweifigkeiten der Darstellung zu ver-
hindern, aber es stellte sich gerade fir die Pathologie des Knochens heraus,
daB der Plan der bisherigen Herausgeber unvollstéindig war, wie man sich
leicht durch den Vergleich der fiir den Band IX wurspriinglich vorgesehenen



VI Vorwort.

Artikel, wie sie im Gesamtplan des Handbuches in Bd.II 1924, abgedruckt
sind, mit dem jetzigen Plan iiberzeugen kann. Ja iiber die letzten Disposi-
tionen LuBARSCH’ hinaus, schien mir noch eine nicht unwesentliche Erweite-
rung unbedingt notig, sollte das Handbuch auch in bezug auf das oft vernach-
lassigte Kapitel der Knochenerkrankungen Anspruch auf den Grad eines
Standardwerkes haben. So war z.B. nicht beabsichtigt, die Pathologie der
einzelnen Skeletteile zu bringen, wiewohl eine Darstellung fiir verschiedene
von ihnen ein Bediirfnis ist, indem das Becken seit langem nicht, Schéidel und
Extremititenknochen iiberhaupt noch nicht zusammenhingend bearbeitet
wurden. Der jetzt noch fehlende Teilband IX /4 sollte dieser ,,Speziellen Patho-
logie der Skeletteile’ gewidmet sein.

AuBlerdem fehlte noch im allgemeinen Teil der Knochenpathologie eine
Schilderung der Atrophie und Hypertrophie des Knochens, einschlieflich der
Osteosklerose. Diese Aufgabe hat zu meiner Freude und sicherlich zur Befriedi-
gung der Fachgenossen M. B. ScHMIDT iibernommen. Ferner waren bisher
unberiicksichtigt geblieben die sog. ,,Belastungsdeformititen der Knochen;
diesen an wertvollen anatomischen Einzelheiten so reichen Fragen widmete
PurscHAR eine sorgfiltige Bearbeitung. Leider muBten infolge Uberlastung
der betreffenden Mitarbeiter zwei Beitrige, die in den vorliegenden allgemeinen
Band IX/3 gehéren wiirden, fiir den ,speziellen” Band IX/4 zuriickgestellt
werden, ndmlich die ,,Unspezifischen Entziindungen® (LAUcCHE) und die ,,Ge-
schwiilste und Parasiten der Knochen‘ (G. HErzoG mit ScHOPPER und BOEMKE).

In der Abgrenzung der Kapitel ist den wissenschaftlichen Uberzeugungen
der Mitarbeiter Rechnung getragen worden. Uberschneidungen wurden dort
absichtlich nicht vermieden, wo die Ansichten auseinandergingen, aber auf
ein Mindestmafl beschrinkt. Eine wesentliche Liicke eines fritheren Bandes,
die Beziehungen der Epithelkorperchen zu der RECELINGHAUSENschen Ostitis
cystica generalisata, konnte jetzt ausgefiillt werden.

Berlin, im Mérz 1937.
R. ROSSLE.
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1. Atrophie und Hypertrophie des Knochens

einschlieBlich der Osteosklerose.

Von
M. B. Schmidt- Wiirzburg.

Mit 29 Abbildungen.

I. Atrophie.

Das gemeinsame Merkmal der verschiedenartigen Formen von Atrophie,
welche im folgenden behandelt werden, ist die Verringerung des Bestandes
an Knochengewebe. Eine Wesensgleichheit der Vorginge liegt ihnen nicht
zugrunde, sondern in einem Teil der Félle ist der Schwund das Ergebnis unvoll-
kommener Apposition, in einem anderen dasjenige gesteigerter Resorption.
Man kann die beiden Formen als hypoplastische und resorptive Atrophie unter-
scheiden. Die systematischen, iiber das ganze Skelet oder einen Abschnitt
desselben verbreiteten Atrophien gehen, soweit dariiber genauere Unter-
suchungen vorliegen, zum Teil (dies gilt z. B. fiir die senile und marantische
und die Inaktivitdtsatrophie) aus der ersteren, zum Teil (dies gilt z. B. fiir die
durch qualitative Veréinderungen der Ernidhrung und durch Ikterus hervor-
gerufene) aus der letzteren Stérung hervor, wihrend die umschriebene Druck-
atrophie nur durch gesteigerten Abbau zustande kommt. Trotz der nahen
Verwandtschaft mit letzterer bleiben die ebenfalls lokalen Zerstérungen des
Knochens durch Tumoren und tuberkulése oder andere entziindliche Vorginge
unbertiicksichtigt, weil sie auf greifbaren Erkrankungen des Knochenmarks
oder Periosts beruhen, also Organkrankheiten der Knochen sind, bei denen
der Abbau des festen Gewebes nur eine Teilerscheinung darstellt; das Eigen-
artige der Druckatrophie dagegen liegt darin, da8 ein auBerhalb des Skelets
sich abspielender Prozef, ein Aortenaneurysma, Hydrozephalus usw., durch
die mechanische Wirkung in den zum Knochen gehérenden Geweben Vorginge
in Bewegung setzt, welche seine Auflosung herbeifiihren.

AuBer Betracht bleiben ferner, wie es dem strengen Begriff der Atrophie
entspricht, die Falle, in welchen ein Knochenteil, z. B. ein Réhrenknochen, wohl
zu klein ist, aber nur deshalb, weil seine Entwicklung nicht das Ziel erreicht
hat; daB derselbe wachstumshemmende EinfluB, z.B. eine Poliomyelitis
anterior, in einem hypoplastischen Knochen durch Inaktivitit und trophische
Storungen auch echte Atrophie hervorrufen kann, muB besonders beriicksich-
tigt werden.

Der téagliche Verbrauch an Substanz durch die Funktion, welcher sich tiber
die ganze lebende Materie erstreckt, und ihr Wiederersatz tritt am Knochen
mikroskopisch nachweisbar in die Erscheinung. Im Gegensatz zu den parenchy-
matésen Organen, wo Dissimilation und Assimilation an die eigenen Zellen
gebunden sind, spielt er sich im Skelet an der Zwischensubstanz, ab und beide
Akte, die Resorption und die Apposition, werden durch Zellen des derselben
anliegenden endostalen und periostalen Bindegewebes vollzogen. Ob die Zellen
des fertigen Knochengewebes selbst dabei irgendwie in Titigkeit treten, ist
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noch nicht klar zu iibersehen. Uberhaupt liegt ein Hindernis fiir das Verstindnis
vieler pathologischer Vorginge im Skelet darin, daf wir iiber das Eigenleben
des Knochengewebes selbst und seiner Zellen fast nichts wissen. Wie aus-
geprigt es ist, erkennt man aus der Verdnderung der Zwischensubstanz bei
der Bildung des Gewebes und bei dem Eintreten der Verkalkung, z. B. dem
Abscheiden der hyalinen Massen um die Zellen, der Verdnderung ihrer Férb-
barkeit und der ersten Kalkablagerung in engster rédumlicher Beziehung zu
jenen, alles Bilder, welche auf wechselnde an die Zellen gebundene Beeinflussung
des Chemismus, des azidésen bzw. alkalotischen Zustandes der Zwischensub-
stanz hinweisen. Verdndert findet man die Knochenzellen auch bei verstirktem
Abbau gewo6hnlich nicht, auBler bei vélliger Nekrose, wo sie ihre Kerne verloren
haben und vielfach ganz verschwunden sind. In diesem Falle ist es nicht wahr-
scheinlich, daBl die Abbauprodukte ihrer Zellsubstanz an der Erregung der
reaktiven Entziindung einen Anteil haben, wie es bei den Infarkten weicher
Organe angenommen werden darf; wieweit aber ihr Untergang die Beschaffen-
heit der festen Zwischensubstanz beeinflut und die Resorption derselben ver-
anlaBt, ist aus dem mikroskopischen Verhalten nicht zu erkennen. Die von
dlteren Autoren, meist auf Grund von Entziindungsversuchen, festgehaltene
Meinung, daf die Osteoklasten von den Knochenkérperchen abstammen und
gleichzeitig mit der Erweiterung der zackigen Zellhohlen sich aus ihnen ent-
wickeln, galt als widerlegt durch den von KOLLIKER, BILLROTH (a u. b), V. VoLK-
MANN, POMMER u. a. gefithrten Nachweis, dafl die direkt unter den Resorptions-
gruben liegenden, oder sogar von ihnen freigelegten Zellen keinerlei VergréBe-
rung zeigen und daB auch tote Elfenbeinstifte, welche man ins Gewebe ein-
fithrt, von diesem unter Lakunenbildung eingeschmolzen werden. In neurer
Zeit werden (HAceQuist, SteeMUND) Hinweise darauf erbracht, da die Riesen-
zellen sich wihrend der Auflésung bilden, nach HAieeQuisT aus den Osteo-
zyten selbst, nach STEGMUND vielleicht auch aus diesen, hauptséchlich aber aus
mesenchymalen Zellen der Umgebung als Reaktionsprodukt im Verlauf der
Aufsaugung der Abbaustoffe des Knochens.

Die Rolle der Osteoblasten ist in den letzten Jahren wiederholt Gegenstand neuer
Untersuchungen und Betrachtungen gewesen, deren Ergebnisse sich zum Teil erheblich
von der durch GEGENBAUR begriindeten Vorstellung, daB sie die eigentlichen Bildner der
Knochensubstanz sind, entfernen. Kaum angezweifelt wird die Reihenfolge der Vorginge,
welche zur Entstehung der festen Zwischensubstanz derselben fiihren, die Entwicklung
feiner kollagener Fibrillen, welche bei der endochondralen Osteogenese in den R&umen
des Knorpels durchweg neu geschaffen werden, dagegen an Stellen, wo die Knochenbildung
im Bindegewebe verlauft, sich mit den vorhandenen Fibrillen vereinigen; dann die Ab-
scheidung einer homogenen, die Fibrillen einhiillenden und maskierenden Kittsubstanz
(von den franzdsischen Autoren neuerdings als priossdse Substanz bezeichnet), und endlich
die Ablagerung der Kalksalze in derselben. Die Meinungsverschiedenheiten betreffen
hauptsichlich die Herkunft der Fibrillen und der Kittsubstanz, fir welche das
mikroskopische Bild bisher ungeniigende Anhaltspunkte gab. Nach H. PETERSENs (a, 1919)
Ansicht (ich fithre nur einige Vertreter der verschiedenen Standpunkte an) werden beide
etwa zu gleicher Zeit von den Osteoblasten abgeschieden. Nach WrIpDENREICH (1923)
entsteht in letzteren eine Substanz, welche in der Gewebsfliissigkeit die Ausfallung ver-
anlaBt, aus der sowohl die Fibrillen, als der Kitt hervorgehen. Als rein humoral endlich
betrachten LERICHE und Poricarp (1926 und 1927) die Bildung der Fibrillen und der
homogenen Zwischenmasse; mit der Entwicklung der letzteren fillt zusammen ein eigen-
artiges (,,tout spécial®) Odem des umgebenden Bindegewebes, welches bei der patholo-
gischen Knochenneubildung konstant und ganz klar, bei der fetalen weniger deutlich und
an Verdnderungen der Zirkulation gebunden ist. Die préossése Substanz nimmt den Kalk
auf. LErIcEE und PoLICARD bezeichnen das Knochengewebe als verkalktes Bindegewebe,
sie gebrauchen auch den Ausdruck Metaplasie und halten den Entwicklungsvorgang fiir
den gleichen sowohl bei der embryonalen, als bei der pathologischen Knochenneubildung.
Sehr haufig wird die Umwandlung wieder riickgingig und der Knochen durch Schwund
der im Interstitium abgelagerten %ubstanzen wieder zu Bindegewebe (,,Osteolyse®). Die
Mesenchymzellen nehmen nach der Meinung von LericEE und Porrcarp keinen Anteil
an der substantiellen Herstellung des Knochengewebes und soweit sie dabei als Knochen-
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zellen in dasselbe eingeschlossen werden, geschieht es unter Verlust-ihrer Vitalitit, unter
Atrophie, Degeneration und hiufig Nekrose. Die sog. Osteoblasten an der Grenze von
Knochen und Bindegewebe sind Mesenchymzellen, die als Reaktion auf die Knochenbildung
hypertrophisch geworden sind. Die Mitwirkung der Zellen an der Osteogenese beschrinkt
sich nach LericEs und Poricarps Meinung darauf, daB sie die letztere durch Fermente
beeinflussen konnen. Sie betonen wiederholt, daBl sie eine neue ,,biologische‘, und zwar
humorale Betrachtungsweise der bekannten morphologischen Erscheinungen gegeniiber
der zelluliren einfithren wollen, ohne die exakten Beweise dafiir erbringen zu kénnen.

Die weit auseinander gehenden Deutungen sind deshalb méglich, weil die histologischen
Bilder noch liickenhaft sind, hauptsichlich hinsichtlich des Verhiltnisses der Fibrillen zu
den Zellen und der Frage, ob sie intra- oder interzellulir liegen. Diese Liicke wird fiir die
embryonale Knochenentwicklung durch die Beobachtungen von HXcequisT (1929) aus-
gefiillt, welche iiber die intraprotoplasmatische Entstehung der Fibrillen keinen Zweifel
lassen: In dem netzférmigen mesenchymalen Synzytium 148t sich das die Kerne umgebende
kornige Endoplasma und das Exoplasma unterscheiden ; letzteres ist homogen und so schwach
farbbar, daB es leicht iibersehen wird. In ihm werden die fiir das Knochengewebe charak-
teristischen Substanzen, die prikollagenen, dann kollagenen Fibrillen und die Kalksalze
abgelagert; beim Beginn der Knochenbildung vermehren sich amitotisch die Kerne und
die ,,Zellen* schwellen zu Osteoblasten an, aber der synzytiale Charakter bleibt erhalten,
die Gesamtheit des knochenproduzierenden Synzytiums nennt HicaQuist das Osteoblastem.

Die Annahme von LEerIcHE und Poricarp, daB die Art der Knochenneubildung bei
der embryonalen, postembryonalen und pathologischen Osteogenese die gleiche ist, gilt
meines Erachtens ebenso, wenn man anstatt der humoralen die von HicaQuisT wieder
bestatigte zellulaire Erklarung zugrunde legt. Die histologischen Bilder sind aber dabei
weitgehenden Schwankungen unterworfen, je nachdem die Entwicklung der Knochen-
substanz in freien Réumen, wie bei der endochondralen Bildung, oder in fibrésem Gewebe
erfolgt, dessen Fasern von den neugebildeten Fibrillen eingeschlossen werden. Die sog.
Metaplasie vollzieht sich in der Regel nicht in reifem Bindegewebe, sondern in noch un-
fertigem, sei es bei der embryonalen Entwicklung des Periostknochens, sei es bei der Kallus-
bildung oder entziindlichen Neubildung, und von vornherein muB man diese Metaplasie,
ghnlich wie bei der epithelialen, nicht als die Umprigung einer ruhenden Gewebsart in
eine andere ansehen, sondern als die Differenzierung eines unreifen Gewebes in ungewéhn-
licher Richtung. Bei dem vielfiltigen Vorkommen solcher metaplastischer Prozesse ist
das sichtbare Verhalten der Zellen wechselnd, und ich kenne histologische Bilder, welche
den von LericHE und PoricarRD geschilderten gleichen (s. auch S.%72) und in welchen
fir die Mitwirkung der Zellen an der Umformung der Zwischensubstanz ebenso schwer
der Beweis zu finden ist wie gegen sie. Aber dies sind Grenzfille, und von ihnen aus gibt
es alle Abstufungen in der Art, daB man das Anschwellen der Bindegewebszellen in den
ossifizierenden Bezirken zu ,,Osteoblasten wahrend der Verinderung der Zwischensub-
stanz und sogar als Einleitung derselben findet; Kallus und chronische Periostitis bieten
gewohnlich Knochenbalkchen in verschiedenen Stadien der Ausbildung dar und lassen
feststellen, daB die Umwandlung eines fibrésen Biindels zu einem Knochenbilkchen damit
beginnt, daB in ihm groBe Zellen auftreten und in engstem Zusammenhang mit diesen
ein neues feines Fibrillennetz, welches die alten Fasern auseinander schiebt. Wenn auch
die Methoden, mit welchen HicaQuisT die Verhiltnisse im embryonalen Gewebe klar-
stellte, noch nicht geniigend an den pathologischen Knochenneubildungen durchgefiihrt
worden sind, zeigen doch die bisher erkannten Tatsachen, daB auch bei ihnen die proto-
plasmatischen Teile des Mesenchyms die substantielle Grundlage der neuen Knochenbélkchen
abgeben. Ich kann mich nicht davon tiberzeugen, daB die ,,zellulire‘ Genese der Knochen-
substanz ihre Grundlagen verloren hat und zugunsten der humoralen Entstehung auf-
gegeben werden muf, sondern halte sie durch die Untersuchungen von HicGquisT fiir noch
besser gestiitzt als vorher.

Soviel wir aus der Struktur und den Gewichtsverhiltnissen entnehmen
kénnen, bewahrt das Knochensystem des gesunden Menschen fiir Jahrzehnte
den Bestand, welchen es am Ende der Wachstumsperiode erreicht hat; die
physiologischen Ab- und Anbauvorginge, welche dauernd in ihm an vielen
Punkten stattfinden, halten sich also das Gleichgewicht.

Fiir das Skelet des Kaninchens hat LaNpiNg durch Wigungen festgestellt, daB es
fast dauernd einer Gewichtsverinderung unterliegt, namlich bis zum 7. Monat rasch, dann
bis zum Ende des 1. Lebensjahres langsam und wenig zunimmt, und bereits wihrend des
2. Lebensjahres eine Abnahme beginnt, welche mit steigendem Alter fortzuschreiten scheint.

Uber die Krifte, welche diesen stetigen Wechsel zwischen Resorption und
Apposition so regulieren, da die planvolle Architektur in jedem Knochenteil

1*
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erhalten bleibt, herrschen noch vicl Unklarheiten. Osteoklasten und Osteo-
blasten stammen vom Endost und Periost und sind nicht stationire Zellen,
sondern Funktionsformen; wie die Basophilie der Osteoblasten zeigt, liegt
dabei neben der morphologischen Umwandlung auch eine chemische Differen-
zierung gegeniiber ihren Mutterzellen vor. Die zellulire Resorption ist nicht
ausschlieBlich an die groBen und vielkernigen Osteoklasten gebunden, sondern
kann auch von kleinen einkernigen Zellen, oder, nach PoummERs Untersuchungen,
von den membranartigen Zellverbdnden der Blut- und Lymphgefi e ausgehen; in
letzteren Fillen entstehen seichte Lakunen oder mehr linedrer Schwund ; er wird
besonders in den Markrdumen porotischer Knochen getroffen, welche offenbar
erweitert sind und doch glatte Wandungen besitzen. PoMMER verwirft mit Recht
die &altere Ansicht, daB hier eine von Zellen unabhingige Auflosung vorliegt.

Aus der Besténdigkeit des Knochenbaus bei gesunden Menschen 148t sich
schlieBen, daB die einander entgegenwirkenden Vorginge der Resorption und
Apposition in innerem Zusammenhang stehen, d.h. der eine von ihnen die
Bedingungen fiir den anderen schafft. Welcher Art dieselben sind, ob mecha-
nische Spannungen, ob chemische oder andere Reize, ob sie an der Knochen-
substanz selbst, oder dem zu ihr gehdérenden Bindegewebe angreifen, entzieht
sich fiir das normale Skelet vollkommen unserer Kenntnis; auch das ist noch
unklar, ob die Stérung des gegenseitigen Verhiltnisses unter pathologischen
Umstédnden, wie es sich in der fortschreitenden Zerstérung durch lakunire
Resorption oder in der Hypertrophie einzelner Béalkchen durch erhthte Apposi-
tion unter dem Einflul gesteigerter Funktion ausspricht, nur auf Aufhebung
des Gleichgewichts oder auf dem Hinzutreten neuer Krafte beruht. PomMER
hat den Anlaf zur zelluliren Resorption einheitlich in einer Erregung der GefaB-
wande durch Steigerung des Blut- und Gewebsdrucks gesucht und leitet die
Osteoklasten ganz oder wesentlich von den GefdBendothelien ab; die Erhéhung
dés Driacks soll zum Andrang von Gewebsfliissigkeit und dadurch zu gesteigerter
Zelltatigkeit fiihren. PoMMERs Schiiler MITTERSILLER sucht den Gedanken
fir Pseudarthrosen, Tumoren ‘ und granulierende Entziindungen durchzu-
fithren, von der Vorstellung rein mechanischer Raumbeengung ausgehend.
Bei den vielfdltigen Umstdnden, unter welchen Resorption gefunden wird,
ist es nicht moglich, den Beweis dafiir zu erbringen, daf} stets die GefaBwand-
zellen fiir die Bildung der Osteoklasten verantwortlich sind, noch weniger den,
daBl immer die besonderen Druckverhéltnisse vorliegen. Osteoblasten und
Osteoklasten werden regelméfBig auch unabhingig vom Skelet in dem aus
Verkalkungsherden hervorgegangenen heterotopen Knochen der verschiedensten
Organe, der Herzklappen, Arterienwénde, Strumen, Lymphdriisen usw. ge-
funden, und zur Zeit 148t sich meiner Meinung nach nur sagen, daf3 beide Zell-
arten aus Bindegewebe jeder Art hervorgehen konnen, ohne daf3 die Rolle der
Gefiaflendothelien und eine Steigerung des Drucks iiberwiegend in die Erschei-
nung tritt. Vielleicht 146t sich die Frage an Gewebskulturen von Mesenchym,
in welche kleinste Knochenteile eingestreut werden, priifen.

Viele Erkrankungen zeigen, daB ein im Endost oder Periost neugebildetes
entziindliches oder blastomattses Gewebe zur Auflosung des Knochens fiihrt;
in solchen Féllen ist also die Ursache des Abbaus ganz oder vorwiegend auf
der Seite des der festen Knochensubstanz anliegenden weichen Gewebes zu
suchen. Andererseits weist die Resorption aseptischer toter Knochensplitter
darauf hin, da} eine Verdnderung der festen Substanz die Abbauvorgédnge aus-
losen kann, also der Zustand des Knochengewebes selbst das Bestimmende fiir
die Entstehung der Osteoklasten ist. Dall das harte Knochengewebe in seiner
chemischen Beschaffenheit nicht unverianderlich ist, vielmehr von den Ionen-
schwankungen und demgemafB dem Wechsel von Azidose und Alkalose des
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Blutes abhingt, ist in den letzten Jahren immer mehr erkannt worden. Der
Wechsel im Ca- und P-Spiegel des Blutes unter verschiedenen Verhéltnissen
kann nicht immer als Ausdruck einer Stoffwechselverinderung angesehen
werden, welche ihrerseits den Salzgehalt des Skelets beeinfluft, sondern ist
hiufig ohne Zweifel die Folge einer Abgabe von mineralischen Bestandteilen
seitens des Knochengewebes; die darauf beziiglichen Beobachtungen werden
spiter besprochen werden. Neben der Verringerung des Kalkgehalts kommt
auch eine Verhartung, eine ,,Mineralisation“ vor, so nach den Versuchen von
M. ScEMIDTMANN bei Vigantolfiitterung, wo sie zu stirkerer Hamatoxylin-
firbung in den mikroskopischen Priparaten und zu groBerer Dichtigkeit der
Rontgenschatten fithrte. In den spéter zu besprechenden Untersuchungen
des Skelets bei Fluorvergiftung hat sich ergeben, da der normal geringe Gehalt
des Knochengewebes an Fluor durch Fiitterung — abgesehen von den kristalli-
nischen Ablagerungen in die Markriume — in der festen Substanz selbst auf
den 10fachen Wert gesteigert werden kann. Dieses sind pathologische Vor-
kommnisse, welche zum groBten Teil experimentell hervorgerufen worden
sind. Sie gehen in manchen Féllen mit Atrophie einher und es liegt nahe, in
der Verdnderung des Knochens selbst den Anlaf zur verstirkten osteoklasti-
schen Resorption zu suchen. Man wird es also als Tatsache ansehen diirfen,
daB3 der Knochenabbau erfolgen kann, weil das eigentliche Knochengewebe
abbaubediirftig geworden ist, und die Riesenzellen sich als Reaktion darauf
entwickeln, um die Auflésung zu vollziechen. Ob im normalen Leben die Ab-
nutzung durch die Funktion die gleiche Rolle spielt und das auslésende Moment
fir die physiologische Resorption darstellt, ist nicht zu entscheiden. Die
Perzeption des Belastungsreizes, welcher nach Roux und GeBHARDT die
physiologischen und pathologischen Umbauvorginge im Knochen hervorruft,
erfolgt nach PETERSEN in dem lebenden reaktionsfahigen System, welches in
den Knochenzellen gegeben ist; ihre in den Knochenkanilchen laufenden Fort-
sétze bilden ein zusammenhdngendes Netz, an welchem alle durch wechselnde
Spannungen veranlafite Formverdnderungen angreifen. Die Zellen hingen
auch mit den Osteoblasten und, an ruhenden Stellen, mit deren Vorstufen im
endostalen und periostalen Bindegewebe zusammen. Dafl eine Belastung des
festen Knochens auf diesem Wege zur Apposition fithrt, ist verstdndlich,
weniger leicht sind die Bedingungen zu iibersehen, auf welchen die Entstehung
der Osteoklasten beruht, und deshalb verdient die aus pathologischen Vor-
gingen zu erschlieBende Bedeutung des Zustands der festen Zwischensubstanz
des Knochens fiir den Resorptionsakt Beachtung.

Von den verschiedenen Formen der Knochenatrophie, welche wir
kennen, sind fast alle Folge oder Teilerscheinung anderer Krankheiten oder
allgemeiner Korperverdnderungen und ihrer herkommlichen Benennung liegen
die Verhéltnisse zugrunde, unter welchen der Knochenschwund sich entwickelt
hat; es sind dabei also duBere Umsténde und eigentliche Ursache nicht streng
voneinander geschieden. Als selbstdndige Knochenerkrankung ist nur die
,progressive  Knochenatrophie* AsKANAZYs zu nennen, und diese hat, wie
spater angefiihrt werden wird, nahe Beziehungen zur Ostitis fibrosa und unter-
scheidet sich in ihrem anatomischen Verhalten durchaus von der Mehrzahl
der anderen beim Menschen vorkommenden Formen.

1. Senile und marantische Atrophie.

a) Die senile Atrophie in ihrer unkomplizierten Form stellt eine System-
verdnderung des Skelets dar und tritt in Verbindung mit den Zeichen des Alterns
und besonders der Altersatrophie der groBen Organe des Korpers und der
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Muskulatur auf und ist beziiglich der Lebenszeit, in welcher sie zur Entwick-
lung kommt, und ihrer Stirke in derselben Weise von der Gesamtkonstitution
abhéngig wie diese. Bemerkenswert ist es, was ebenso fiir die Atrophie des
Herzens, der Leber und anderer Parenchyme gilt, daBl die &uflere Erscheinung
des Menschen nicht notwendig diesen Gewebsschwund erkennen 148t, sondern
derselbe vor sich gehen kann, wihrend das Fettgewebe sich unverdndert erhalt
oder sogar vermehrt. Der Umfang des letzteren wird nicht durch die Gréfe
seiner Zellen bestimmt, sondern durch die Menge des ihm aus dem Stoffwechsel
zugefiihrten Fettes, und die Féhigkeit seiner Zellen, es zu speichern, nimmt
héufig nicht in demselben MafBle ab wie die Fahigkeit der Organzellen, den
physiologischen Verbrauch ihres Materials zu ersetzen. Der Skeletzustand
bei der senilen Atrophie erweckt zwar zunéchst den Eindruck einer gesteigerten
resorptiven Titigkeit und scheint dadurch aus dem Rahmen der Organveridnde-
rungen, welche auf Herabsetzung der Lebenstétigkeit beruhen, zu treten.
Indessen liegt ihm, wie das histologische Verhalten zeigt, derselbe Vorgang
zugrunde, nadmlich eine ungeniigende Apposition neuer Knochenlamellen, also
eine verringerte Leistung der Osteoblasten.

Das allgemeine Merkmal der senilen Atrophie ist die Osteoporose, d. h.
die Knochen werden durch VergréBerung der Binnenrdume lockerer, ,rare-
fiziert, und leichter, wihrend ihre duBere Gestalt, soweit sie nicht durch Ver-
biegungen und Frakturen beeintrachtigt wird, erhalten bleibt; dies stellt die
,exzentrische Atrophie dar. Obwohl die sog. konzentrische Atrophie im
histologischen Bild nicht fehlt, erleiden doch nur wenige bestimmte Stellen
durch stdrkeren Schwund der subperiostalen Lagen eine deutliche Verédnde-
rung der duBeren Umrisse. Die Spongiosa wird grobmaschig, weil die Balkchen
sich verdiinnen und zum Teil ganz schwinden und weil die Poren der durch-
brochenen Membranen sich vergréfern; das zusammenhéingende Netz wird
dadurch vielfach unterbrochen. Bei diesem Schwund macht sich aber der
Einflufl der mechanischen Funktion, welchem der Skeletbau iiberhaupt unter-
worfen ist, geltend, und die statisch und dynamisch wertvollsten Bélkchen
bleiben linger erhalten als die weniger bedeutungsvollen. Der Bau des normalen
Skelets ist nach GEBHARDT nicht nur von den funktionellen Bedingungen
abhéngig, d.h. er wird nicht lediglich geformt durch die regelmifig wieder-
kehrenden Belastungen, also die Normalfunktion eines jeden Knochenabschnitts
(;,Strukturen 1.Ordnung®), sondern umfaBt auch Sicherheitseinrichtungen,
welche ihn fdhig machen, ungewéhnliche Einfliisse aufzunehmen, ohne zu
brechen. Die Vereinfachung des Baus bei der senilen Atrophie hebt diejenigen
Teile starker hervor oder 148t sie allein iibrig, welche der Normalfunktion dienen,
und deshalb stimmt in den verschiedenen Féllen das Bild der einzelnen Knochen
in den groflen Ziigen ziemlich iiberein; z. B. an den Wirbelkérpern schwinden
die horizontalen Bélkehen in héherem Grade™als di¢ diirchlocherten Vertikal:
‘lamellen, welche durch sie verbunden werden. In den hohen Graden fehlt die
metaphysire Spongiosa der Réhrenknochen, z. B. im Humerus reicht die grofie
Markhohle unmittelbar bis an die rarefizierte Spongiosa des Kopfes heran,
buchtet sich gelegentlich sogar in ihn hinein vor und ihr Markzylinder schliet
kaum noch ein Knochenbilkchen ein. GréBere Spongiosamassen in Wirbel-
kérpern, Femurkopf, Talus usw., enthalten nicht selten umféngliche Liicken
des knochernen Geriists, sog. Markzysten, im Innern der Rippen ist in den
schweren Féllen die Spongiosa fast ganz verschwunden. An der Rinde fiithrt
die Atrophie zur Erweiterung und Konfluenz der Haversschen Kanile, die
kompakte Substanz der groien Diaphysen wird dadurch porés und der Spongiosa
ahnlich, weil die zwischen den erweiterten Rdumen noch stehenden Reste der
Osteone fiir das bloBe Auge wie Bélkchen erscheinen, wihrend sie mikroskopisch
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aus Bruchstiicken der Haversschen Lamellensysteme mit einem Uberzug
neugebildeter Langslamellen bestehen. RegelmiBig schreitet die Rindenatrophie
von innen nach auBen fort, veranschaulicht also die exzentrische Entwicklung
besonders deutlich, und oft sind die #uBeren Schichten noch vollkommen
dicht, die inneren schon spongiosadhnlich rarefiziert in der Form, daf auf den
Léngsschnitten die erweiterten HaviRrsschen Kanile als breite rote Léngs-
streifen mit kurzen Querverbindungen erscheinen, die innersten sogar ganz
geschwunden und der Markhéhle einverleibt. Die Einschmelzung kann soweit
gehen, daB von der Diaphyse eines groen Rohrenknochens nur ein pergament-
dickes Rohr iibrig ist und von der Rippe eine mit Liicken versehene Mem-
bran; PommER hat an Rippen und Wirbeln die Dicke derselben bis 0,04 mm
herab gemessen.

Das histologische Bild erginzt das grobanatomische insofern, als es zeigt,
daf in der Spongiosa die Bélkchen an Zahl und Breite abgenommen haben und
seltener miteinander in Verbindung stehen (Abb. 5); an Skeletteilen mit sehr
regelmaBiger Architektur, wie den Wirbelkérpern, findet man Bélkchen, welche
ihrer Verlaufsrichtung nach nicht in dieselbe hineinpassen, offenbar also aus
dem Zusammenhang geldst und disloziert sind. Das wichtige Ergebnis der
Untersuchungen von PoMMER, welches fiir alle reinen Falle der senilen Osteo-
porose zutrifft und kiirzlich wieder durch GERTH bestétigt worden ist, ist das,
daB trotz des starken Schwundes von Substanz die Zeichen lakundrer Resorp-
tion nirgends reichlicher sind als beim normalen Erwachsenen, d. h. die Grenz-
linien der erweiterten Markrdume vorwiegend glatt und nur stellenweise durch
Lakunen mit Osteoklasten unterbrochen sind, und daB dort, wo "Apposition
stattgefunden hat, sie unvollkommen ist und die lakuniren Vertiefungen nicht
ganz wieder ausgeglichen hat und die Anlagerungsschichten diinn sind und die
Kittlinien dicht aufeinander liegen. PoMMER hat daraus den SchluB gezogen,
daB nicht eine gesteigerte Einschmelzung als neuer Vorgang die senile Atrophie
herbeifithrt, sondern das Gleichgewicht des physiologischen Wechselspiels
durch Zuruckbleiben der Apposition hinter der fortdauernden Resorption ge-
stort ist. Darin spricht sich also eine Herabsetzung der Osteoblasten-
tatigkeit als Grundlage der Altersatrophie des Skelets aus. Will
tan sie in Einklang mit den zelluliren Vorgingen bringen, welche die gleich-
zeitige Atrophie der Leber, des Herzens und anderer Organe bedingen, so kann
man sie als Ermiidungserscheinung ansehen. Aber man darf nicht iibersehen,
daB ihre Leistungsfihigkeit nicht verringert ist. Denn an Stellen ungewdohn-
licher mechanischer Reize, wie sie z. B. durch Spondylitis deformans gegeben
sind, findet man dieselbe appositionell entstandene Verdickung alter Knochen-
bilkchen unter der vorderen Rinde der atrophischen Wirbelkdrper und dieselben
die Zwischenbandscheiben iiberbriickenden neuen Knochenspangen, wie sonst
bei diesem Leiden und damit eine Steigerung der Gegensiitze zwischen funk-
tionell wichtigen und unwichtigen Teilen im anatomischen Bild; ebenso heilen
die Rippenfrakturen gewohnlich im atrophischen Skelet nicht mangelhafter
und, wobei grade die Osteoblastenleistung besonders hervortritt, der Umbau des
provisorischen Kallus geschieht ebenso vollkommen wie in normalen Knochen.

Das Knochenmark fiillt die vergrofierten Réume des Knochens aus; ein Zusammen-
hang zwischen seiner Beschaffenheit und der Osteoporose besteht indessen nicht; haufig
nimmt das blutbildende Parenchym an der allgemeinen Atrophie teil, dann hat és den
Charakter dés Fettmarks, und dies entspricht dem alten Begriff der ,fettigen Atrophie‘
der Knochen; gevwohntich aber bleibt, wie bei normalen alten Menschen, in einzelnen spongis-
sen Abschnitten rotes Zellmark erhalten.

Aus dem Bilde der senilen Osteoporose féllt die grubige Atrophie des
Schideldachs dadurch heraus, daf sie zu einer auffallenden Veridnderung
der duBeren Form fithrt, welche sich gewohnlich als symmetrische umschriebene
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Atrophie der Scheitelbeine darstellt und offenbar der senilen Verdiinnung
der Schulterblitter und der Darmbeinschaufeln nahe verwandt ist. In der
Gegend der Tubera parietalia bilden sich durch Einsenkung der &uBeren Ober-
fliche muldenformige Gruben, die in den héchsten Graden den ganzen Knochen
durchdringen und zur BloBlegung der Dura mater fithren kénnen; nach auflen
und unten wird die Crista temporalis in der Regel nicht iiberschritten. In
grubiger Form werden auBerdem zuweilen die Spitze der Okzipitalschuppe
und der vordere untere Winkel der Scheitelbeine befallen oder die Mitte zwischen
den beiden seitlichen Parietaldefekten (Abb.1). In seltenen Féllen [z. B. dem
von CHIARI (a)] tritt das Plan-

volle der Lokalisation ganz in

den Hintergrund, und die Zer-

storung greift von den Scheitel-

hockern aus iiber die Crista tem-

poralis auf das Planum tem-

poralis und in groBer Fliche auf

die Schuppen des Stirn- und

Hinterhauptbeins iiber. Der iib-

rige Schidel zeigt meist keine

besondere Porose, oft sogar einen

harten Knochen mit dichter

Diploe. Die normale Oberfliche

geht in allméhlichem Abfall in

die Einsenkung iiber, ein Wall

um dieselbe besteht nicht und der

die Grube auskleidende Knochen

ist gewohnlich im ganzen dicht

und hart wie Kompakta und nur

stellenweise, selten in ganzer

Ausdehnung porés. Wenn der

Grund nur noch von einer per-

gamentdiinnen Schicht gebildet

wird, ist dieselbe oft auffallend

Abb. 1. Senile grubige Atrophie des Schideldachs. weiBl und sticht dadurch, auch

an der Innenfliche, von dem

umgebenden Knochen ab. VircHOW (a, b) hat zuerst, entgegen der Vorstellung
von LoBSTEIN und RoKITANSKY, erkannt, daB die Verdnderung nicht auf
einem Schwund der Diploe und nachfolgenden Einsinken der duBeren Rinde
beruht, sondern der Schwund von auBen nach innen fortschreitet; er fand
an Schliffen, daB die Lamellen der Rinde durchbrochen werden, und ferner,
daB unter dieser Zerstérung die Diploe durch Ablagerung lamelliren Knochens
in ihren Markriumen sklerosiert und der kompakten Substanz #hnlich wird.
Bei der Untersuchung von Schnitten durch das entkalkte Schiideldach findet
man an der in die Tiefe abfallenden buchtigen Resorptionslinie gewshnlich nur
auf kurze Strecken neuangelagerte Knochensubstanz, in der Hauptsache geht
die Zerstérung ununterbrochen weiter; fiir eine Beschleunigung des physio-
logischen Abbaus liegen keine sicheren Hinweise vor, jedenfalls traf ich stets
nur ganz wenige Osteoklasten; das periostale Bindegewebe liegt in unver-
dndertem Zustand auf der Resorptionsfliche. Das Gleichgewicht zwischen Ab-
und Anbau ist also wesentlich stirker zuungunsten des letzteren gestort als
im tbrigen Skelet. Die Neubildung von Knochensubstanz, welche zur Sklerose
der Diploe fiihrt, geht der von der Oberfliche fortschreitenden Zerstoérung
voran, hédlt sich der Fliche nach ungefihr in denselben Grenzen wie diese,
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greift aber der Tiefe nach bis in zunichst nicht bedrohte Schichten ein (Abb. 2);
sie geschieht in Gestalt schalen- und rinnenférmiger Ablagerung von geschich-
teten Lamellen; an der der Oberfliche zugewendeten Seite der einzelnen
Markriume sind sie gewéhnlich frither vorhanden als an ihren anderen Seiten,
und erreichen hier eine betrichtliche Dicke; bevor letztere iiberhaupt einbezogen
werden, die Einengung der Rédume erfolgt also vorwiegend exzentrisch von
der Oberfliche nach der Tiefe. Beim Fortschreiten der Resorption verfillt
auch diese Neubildung wieder der Zerstorung. Auffallend ist aber, daB diese
Reaktion auf die Zerstérung sich nur in der Diploe abspielt, dagegen seitens des
Periosts an beiden Oberflichen des Schideldachs fehlt.

Abb. 2. Senile grubige Atrophie des Schiideldachs. Senkrechter Schnitt durch das Scheitelbein nach Entkalkung.

a tiefe Schicht des duBeren Periosts; b Resorptionslinie am Grund der Einsenkung, sie liegt im Bereich der

Diploe; ¢ bloBgelegte Schicht der Diploe, in welcher die Markrdume durch dicke Auflagerungen auf der Innen-

fliche (d) stark verengt sind; ¢’ nichsttiefe Diploeschicht mit diinneren Einlagerungen in die Markraume (d’)

(auBerhalb der grubigen Einsenkungen ist nichts von Knocheneinlagerungen in die Markriume vorhanden,
es handelt sich also nicht um einen diffusen senilen Umbau des Schideldachs).

Wenn auch bei ausgedehnter seniler Osteoporose die grubige Atrophie
selten vermiBt wird, ist sie doch nicht nur an das Greisenalter gebunden. An
Lebenden liBt sich durch die Kopfhaut hindurch die Einsenkung leicht fest-
stellen, in den schweren Féllen ist auch die Pulsation des Gehirns gefiihlt worden.
Ich habe auf diesem Wege ihr Vorkommen auch bei vollkommen gesunden
Menschen auf der Héhe des Lebens beobachtet, auch bei jahrelang fortgesetzter
Beobachtung die Erfahrung gemacht, daf die Einsenkung stillstehen und sogar
wieder flacher werden kann. Mehrfach ist ihre Entstehung mit zerebralen
Stérungen in ursichlichen Zusammenhang gebracht und deshalb auf trophische
Einfliisse zuriickgefiihrt worden, z. B. von RossBacH, bei dessen an dauernden
Kopfschmerzen leidender 58jihrigen Patientin die Atrophie schon im 24. Lebens-
jahr begonnen hatte, von HOLLANDER u. a. bei Melancholikern. Indessen trifft
dies nur fiir einzelne Fille zu und etwas Einheitliches 146t sich in den Verhalt-
nissen, unter welchen die grubige Atrophie vorkommt, zunédchst nicht auf-
finden. Auch iiber das Wesen des Vorgangs selbst und den Grund fiir die
haufigsten Lokalisationen besteht noch keine Klarheit: VircHOW hat als
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gemeinsame Eigentiimlichkeit der Atrophie des Schideldachs, des Darmbeins
und Schulterblatts die Bevorzugung muskelarmer oder wenigstens von derben
Muskelansitzen freier Stellen erkannt, so am Schulterblatt der Flichen ober-
und unterhalb der Spina bei voller Erhaltung der Rénder und Fortsitze und
am Darmbein eines bestimmten mittleren Abschnitts der Schaufel; fiir den
Schédel legt CrTaART Wert auf die von den Muskeln des Schidelgewdlbes aus-
gehende mechanische Wirkung, und zwar die Zug- und Gleitwirkung der
Galea aponeurotica fiir die Entstehung der Gruben der Scheitelbeine und, in
den Fillen mit gréBerer Ausbreitung, auf die Zug- und Druckwirkung der
Muskeln selbst. Die Begiinstigung durch das Senium wire in Herabsetzung

Abb. 3. Senile Atrophie der Zahnfortsitze beider Kiefer.

der Widerstandsfahigkeit des Knochengewebes zu suchen. Mit dem mikro-
skopischen Verhalten und auch mit der Entstehungsweise der gewohnlichen
Druckatrophie 148t sich diese Vorstellung in Einklang bringen.

Eine ganz andere Formverinderung des senilen Schideldachs, welche H. Cuiar1 (b)
durch Umbau mit Atrophie erklért, ist die Einsenkung der Stirnbeinschuppe gegen
die Scheitelbeine oder umgekehrt im Bereich der Koronarnaht. Sie ist von der
Persistenz der Néhte abhéingig und besteht darin, daB entweder der hintere Rand der
Stirnbeinschuppe oder der vordere Rand der Scheitelbeine im mittleren Teil gegen die
Schédelhohle um etwa 2 mm herabgesunken ist und an der Innenfliche hervortritt; die
Nahtzacken sind in dem betreffenden Bereich atrophisch und die Knochen fallen am maze-
rierten Praparat leicht auseinander. Noch haufiger ist das Herabsinken nur des vorderen
oberen Winkels des einen oder anderen Scheitelbeins. Im feineren Bau des Knochens ist
dabei keine regelméfBige Verinderung nachweisbar. — Nach der duBleren Form und der
sténdigen Lokalisation in der Gegend der fritheren grofen Fontanelle konnte man an die
Folge einer Entwicklungsstérung denken; auffallend ist aber der Umstand, daB die Ver-
anderung an das héhere Lebensalter gebunden zu sein scheint. H. Cararr fiihrt sie auf
einen Umbau der betreffenden Knochenrinder zuriick, welcher durch das Kleinerwerden
des Stirnhirns veranla8t wird und den Zweck hat, die Schiadelhéhle entsprechend einzu-
engen (s.dazu S.45).

Verglichen mit der senilen Osteoporose des iibrigen Skelets, welche eine
ziemlich gesetzmiBige Riickbildung des Stiitzgeriists ist, die mit der Herab-
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setzung der gesamten Lebensbetitigung und des anatomischen Zustands der
‘Organe im Greisenalter im Einklang steht, ist die grubige Atrophie des Schidels
eine reine Verfallserscheinung. Dasselbe gilt von der senilen Atrophie der
Zahnfortsidtze beider Kiefer, welche zu der charakteristischen Verunstal-
tung des Gesichts im Greisenalter fithrt. Sie ist aber in ihrem Vorkommen
unabhéngig von der ersteren. Die Einfliisse des Alters und der Inaktivitét
greifen dabei gewohnlich ineinander und lassen sich nicht scharf voneinander
abgrenzen: Wenn in einem fritheren Lebensalter ein einzelner Zahn durch
Karies verloren gegangen ist, verschwindet sekundér infolge des Nichtgebrauchs
die Wand seiner Alveole
bis auf die Basis und
hinterlaBt am mazerierten
Knochen eine feinpordse
Stelle; sind mehrere be-
nachbarte Zéhne ausge-
fallen, so kann, besonders
wenn es sich um Molare
des Unterkiefers handelt,
der Schwund tiefer in die
Kiefersubstanz eingreifen
und die Spange niedriger
und rund werden. In der
prozentual ziemlich kleinen
Zahl von Fallen, wo gréBere
Teile der Zahnreihen wohl-
erhalten geblieben sind,
schwinden mit dem Ein-
setzen der senilen Invo-
lution allmahlich die vor-
deren und hinteren bzw.
duBeren und inneren Alve-
olenwinde vom Rand zur

Basis, aber nicht an allen |\ o 50 46onnie der Schadelbasis. Volliger Schwund des Zahn-
Zihnen glelch schnell. Mit fortsatzes unter Eroffnung beider Kieferhohlen (an der rechten ist der

dem Ausfall einzelner Zah- Vorderrand der Offnung etwas ausgebrochen).
ne tritt die Wirkung der
Inaktivitdt hinzu. Der Schwund geht weit iiber die Basis der Alveolen hinaus.
Der Unterkiefer wird zu einer runden Spange, die in den schwersten Graden
Bleistiftdicke erreicht und auch an ihrer oberen Fliche eine Rinde besitzt, in
der — am mazerierten Knochen — ofter ein poréser Langsstreifen verlauft. Am
Oberkiefer bildet nach Verlust der Zahnficher der Zahnfortsatz einen steileren,
spitzzulaufenden Bogen, denn seine rundliche Wolbung am normalen Kiefer wird
durch die Vorder- bzw. AuBenwand der Ficher fiir die Schneide-, Eck- und
Pramolarzihne bedingt. In hoheren Graden verschwindet der Bogen ganz
bis zur Unterfliche der Gaumenplatte unter Hinterlassung einer pordsen Linie;
am ehesten erhalten sich noch symmetrische flache Hoécker vor den Proc.
pterygoidei und einer vorn in der Mitte vor-dem Foramen incisivum. Einmal
sah ich am mazerierten Schidel einen noch tiefergreifenden Knochenschwund,
welcher symmetrisch die untere Kieferhohlenwand neben der Gaumenplatte
zerstért und das Antrum Highmori eréffnet hatte (Abb. 4).

Folgen der senilen Osteoporose. Der Verlust von fester Substanz
setzt naturgemifl den Widerstand der Knochen gegen mechanische Einfliisse
statischer und dynamischer Art herab und erleichtert das Zustandekommen
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von Frakturen und erméoglicht sogar Biegungen. Es wurde aber bereits erwihnt,
daB der senile Schwund eine gewisse Riicksicht auf die funktionellen Aufgaben
erkennen 148t und die wertvollsten Bilkchen schont. Ferner liegt ein gewisser
Ausgleich in der Tatsache, dal die senile Osteoporose, wenn auch nicht ganz
gesetzmiBig, doch gewdhnlich mit Atrophie der parenchymatosen Organe
und der Muskeln Hand in Hand geht, so daB der Kérper leichter wird und
geringere mechanische Anforderungen an das Skelet stellt, sofern nicht das
Fettgewebe aus dem frither (S.6) erwihnten Grunde das Gewicht erhilt oder
sogar steigert.

AuBer dem anatomischen Bau kommt als mitbestimmend fiir die Briichigkeit
die Festigkeit der knéchernen Materie in Betracht. Dem Greisen-
knochen ist vielfach eine gréBere Sprodigkeit und deshalb hohere Neigung zu
Frakturen zugeschrieben worden und RiBBERT hat es ausgesprochen, daf die
Porosierung nicht allein fiir den Eintritt von Knochenbriichen im Alter be-
stimmend ist. Exakte Untersuchungen dariiber, ob die Knochensubstanz iiber-
haupt in ihren physikalischen Eigenschaften — abgesehen von den malazischen
Erkrankungen — Schwankungen unterworfen ist, liegen erst in geringem Umfange
vor: ROSSLE (a, b) hat, um einen MaBstab fiir ihre Qualitit zu erhalten, nach
zwei in der Technik bei der Materialpriifung angewandten Methoden die Hérte
und die Schlagfestigkeit der Femurdiaphyse bei verschiedenen Menschen unter-
sucht. Danach unterliegt die Hérte bei Gesunden im mittleren Lebensalter
geringen, offenbar konstitutionell bedingten Schwankungen, welche ungefihr
mit dem spezifischen Gewicht, aber nicht mit dem Kalkgehalt Hand in Hand
gehen; ihre chemische und physikalische Grundlage ist noch nicht klar. Eine
pathologische Steigerung der Hirte gibt es nicht, auch nicht bei Osteosklerose.
Auch das Greisenalter nimmt beziiglich der Knochenhirte keine besondere
Stellung ein, R6ssLE fand auch bei erheblicher Rarefizierung keine regelmafige
Abweichung, einzelne Male wohl einen verhéltnismiBig hohen, aber offenbar
nicht pathologisch gesteigerten Grad. Was Sprodigkeit genannt wird, findet
in der Schlagfestigkeit einen ungefihren Ausdruck, obwohl in letzterer ver-
schiedene Eigenschaften verkoppelt zu sein scheinen. Die Widerstandsféhigkeit
gegen Schlag unterliegt gréBeren Schwankungen, als die Hirte, ohne daf sie
sich im Gewicht aussprechen. Ob mit dem Alter und der Osteoporose regel-
méBig eine Herabsetzung verbunden ist, 146t sich nach den bisherigen Unter-
suchungen noch nicht entscheiden, bei einer schweren senil-marantischen Porose
blieb die Schlagfestigkeit weit unter dem Mittelwert. Abzuschitzen ist also
die Bedeutung der physikalischen Eigenschaften des Knochengewebes neben
der Strukturinderung noch nicht. Den Hauptsitz fiir Frakturen bei alten
Menschen geben Rippen und Schenkelhals ab. Der Schenkelhals bricht am
hiufigsten, weil er eine der stirkst belasteten Stellen des Skelets ist und auch
dynamisch leicht ungewgéhnlichen Einfliissen (Vorwirtsbewegung des Rumpfs
bei Hingeribleiben der FuBspitze u.i.) unterliegt. Am bedeutungsvollsten
fiir die Herabsetzung des Widerstandes und deshalb fiir den Eintritt von Frak-
turen ist das Verhalten der Rinde im unteren Umfange des Schenkelhalses an
ihrem Ubergang in den Schaft; sie ist hier wesentlich dicker als im oberen
Umfang, bleibt aber hinter der Dicke der Diaphysenrinde weit zuriick. An
der genannten Stelle steigen aus ihr senkrecht und fast parallel die auf die
vertikale Belastung eingestellten Spongiosabalken auf und lassen zwischen
sich langgestreckte Markriume, welche sich bei ihrer senilen Erweiterung von
oben her und dicht nebeneinander in die Rinde einbuchten und sie exzentrisch
verdiinnen.

Den hiufigsten Anlafl zu Formverinderungen durch Verbiegung geben
fir die Wirbelsdule die Rumpflast und der Elastizititsverlust der Band-
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scheiben und fiir die Rippen die Atembewegungen. Diejenigen der Wirbel-
sdule sind mehrfacher Art, und ScEMoRL und JuNGHANNS haben kiirzlich die
aus dem wechselnden Zusammenwirken der beiden genannten Kréfte hervor-
gehenden Deformierungen genauer dargestellt. Ist der Quellungsdruck der
Bandscheiben erhalten, so werden die kndchernen Endplatten der Wirbel
durch die Gallertkerne in der Mitte eingedriickt, und es entsteht die Fischwirbel-
form, am hiufigsten an der Lendenwirbelsdule. An der mittleren und oberen
Brustwirbelsdule bewirkt die der normalen Kriimmung entsprechende Be-
lastung am atrophischen Knochen Kompression der vorderen Wirbelkérper-
abschnitte und Bildung mehrerer Keilwirbel, deren héchste Grade am 6. und
7. Brustwirbel gefunden werden, und damit eine ausgesprochene Kyphose.

Die Alterskyphose kann neben dem im Knochen gelegenen Ursprung auch durch
blofes Zusammensinken der degenerierten Bandscheiben entstehen.

Abweichungen von diesen typischen Formen entstehen, wenn die Knochen-
atrophie mit FElastizitdtsabnahme der Bandscheiben verbunden ist; besonders
werden dann in dem Lendenteil an Stelle der Fischwirbel Keil-, oder bei mehr
gleichmafiger Kompression ,,Platt*-Wirbel (Porcir) gefunden. Die Rippen
erfahren als Folge stirkerer exzentrischer Atrophie, durch welche die Rinde
dinn und das zwischen ihren beiden Lagen ausgespannte Bilkchennetz vielfach
unterbrochen wird, eine Abplattung. Briiche an den erhaltenen Spongiosa-
teilen sind dabei ebenso wie in den Wirbeln moglich.

Biegungen an Rohrenknochen durch reine Osteoporose sind mir nicht bekannt.

b) Die marantische Atrophie bildet keine scharf umschriebene Form. An
der Abmagerung des Kérpers und seiner Organe infolge zehrender Krankheiten,
welche dem Begriff zugrunde liegt, nimmt das Skelet nicht regelméBig und nicht
in einheitlicher Art teil; vor allem gilt dies fiir die durch mangelhafte Erndhrung
hervorgerufene Kachexie: Wie schon an anderer Stelle erwihnt wurde?, nimmt
die ,,Hungerosteopathie” der Nachkriegszeit eine besondere Stellung ein, sie
fallt gewohnlich ‘aus dem Rahmen der einfachen Atrophie heraus und gleicht
der Spitrhachitis und Osteomalazie. Andererseits liegt bei der Odemkrank-
heit eine durch mangelhafte Erndhrung — nach Prym durch kalorisch insuffi-
ziente Kost — hervorgerufene schwere allgemeine Atrophie der Organe vor,
aber das Knochengewebe nimmt an dieser, wie auch Prym festgestellt hat,
meist nicht teil.

Die marantische Atrophie des Skelets ist aber in Fillen gegeben, in welchen
bei jungen Individuen mit Lungenphthise oder mit frithzeitigem Karzinom
der Verdauungswege eine ausgesprochene Osteoporose besteht. Bei solchen
Krebskachexien im jugendlichen oder mittleren Lebensalter findet man den-
selben elektiven Schwund von Spongiosabéilkchen, wie bei der senilen Atrophie
mit dem gleichen histologischen Bild (Abb. 5), d. h. aus dem in herabgesetzter
Menge angebotenen Material entnehmen die aktivsten Teile des Knochen-
gewebes das zu seiner Erhaltung Notwendige und, soweit toxische Schadlich-
keiten im Spiele sind, kommt die Stérung der Osteoblastentéitigkeit an den
Stellen schwicherer funktioneller Reize deutlicher zur Geltung als an den-
jenigen stérkerer Reize. Aber die Ausbreitung der Skeletverdnderung ist!
wechselnd. Im allgemeinen kann man sagen, dafl sie weit beschrinkter ist
als im Alter. Selten kommt dabei die grubige Atrophie der Schidelknochen
vor, selten eine allgemeine Atrophie der Alveolarfortsitze, selten eine starke
Beteiligung der Roéhrenknochen und deshalb auch selten eine Spontanfraktur
im Schenkelhals. Marasmus im jugendlichen Alter kommt vor allem in den

1 Siehe dieses Handbuch Bd. IX/1, S. 80 und 106.
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spongidsen Knochen des Rumpfs, namentlich des Brustkorbs zur Wirkung. Bei
Lungenphthise mit starker allgemeiner Kachexie kénnen die Rippen atrophisch
werden, am stérksten im Bereich alter fester Verwachsungen; aber eine Gesetz-
méBigkeit besteht auch hierin nicht, vielmehr kommt dabei zuweilen, wie auch
beim Empyem, eine Hyperostose der Rippen an der der Lunge zugekehrten
Seite zustande, verbunden mit einem ausgedehnten Umbau des Knochens
(MipER), bei dem der Schwund mancher Spongiosateile nicht dem Marasmus,
sondern der Verschiebung der funktionellen Spannungen zuzuschreiben ist.

Abb. 5. Marantische Atrophie im Wirbelkoérper bei Magenkarzinom. 54jihriger Mann, 22. 1. 34, Diinne, aus
dem zusammenhiingenden Netz geloste Knochenbilkchen mit glatter Oberifldche.

Zur marantischen Atrophie gehért wohl die Osteoporose bei Kindern mit
schweren Verdauungsstérungen jenseits des Sduglingsalters (ScHUTZ-HEUBNER-
HerreERsche Krankheit), obschon dariiber nur réntgenologische (BLUHDORN),
aber keine anatomischen Untersuchungen vorliegen.

2. Inaktivititsatrophie.

Am Skelet ist der Anlafl zur Aufhebung oder Herabsetzung der Funktion
am hiufigsten fir die Extremititen als Folge von Muskellihmung und von
Amputation eines Gliedteils gegeben, wenn der Rest in die Prothese hinein-
hingt, ohne verwendet zu werden. Die Vorginge im Amputationsstumpf
stellen die reinste Form der Inaktivitédtsatrophie dar, bei welcher nicht zugleich
trophische Einfliisse in Frage kommen. Der Schwund erfolgt hier wiederum
von innen her unter dem Bilde der Osteoporose und histologisch, soweit dariiber
Untersuchungen vorliegen, wie bei der senilen Atrophie durch mangelhafte
Anlagerung bei ungestorter Resorption. Wenn im Stumpf ein Teil einer groBen
Diaphyse enthalten ist, kann er sich nach dem Ende hin zuspitzen (Abb. 6)
und einen Zustand darbieten, welcher gewéhnlich als das klassische Beispiel
der ,konzentrischen Atrophie aufgefithrt wird. Diese Verkleinerung der
duBeren Form riihrt aber nicht, wie es bei der Gegeniiberstellung von konzen-
trischer und exzentrischer Atrophie gedacht war, von besonders starkem sub-
periostalen Schwund her, sondern von dem Zusammensinken der von der
Markhohle her verdiinnten Rinde (Abb. 7), auf deren Léngsschnitt sich die alten
Haversschen Kanile konvergierend bis zur Spitze verfolgen lassen. Wahr-
scheinlich erfolgt das Zusammensinken unter dem Druck der umgebenden
Muskulatur. Aber durchaus nicht jeder Amputationsstumpf geht diese Ver-
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jlingung ein, sondern auch wenn die Diaphyse in 5—6 cm Lénge erhalten ist,
kann fiir lingere Zeit ihr alter Durchmesser bestehen und die Endfliche mit
einer zackigen Endplatte abgedeckt bleiben.

Bei kurzen Stiimpfen wird die Atrophie besonders an der Verdnderung
der Spongiosa deutlich (Abb. 8), die Porose erstreckt sich auch auf das proxi-
male Gelenkende und zeigt an beiden Teilen die planvolle Auswahl der erhaltenen
Bilkchen und Platten, welche ohne Zweifel der noch vorhandenen mechanischen
Funktion angepaft ist. Bei den-
jenigen Osteoporosen, welche in
gelahmten Gliedern entstehen,

Abb. 6. Konisch zugespitzter Amputationsstumpf Abb. 7. Dasselbe Priparat im Durchschnitt.
des Femur (sog. konzentrische Atrophie). Zusammensinken der atrophischen Rinde.

148t sich der Anteil der Inaktivitit neben dem des gestérten Nerveneinflusses
schwer abschitzen. Was dariiber bekannt ist, soll bei der neurotischen Atrophie
angefiihrt und hier nur erwithnt werden, daf die Knochenatrophie durchaus
nicht immer der Lihmung und der Muskelatrophie parallel geht und eine
absolute Lihmung lingere Zeit bestehen kann, ohne dafl im Rontgenbild am
Knochen irgendein Schwund nachweisbar ist. An solchen Korperteilen, welche
durch eine in der Kindheit entstandene Poliomyelitis ant. geldhmt sind, besteht
eine Verkiirzung und Schlankheit der Rohrenknochen und, was besonders
Kriensock festgestellt hat, auch der Rumpiknochen, z. B. Verkleinerung des
Beckens, des Schulterblatts, Verkiirzung der Rippen usw., und mit dieser Ent-
wicklungshemmung ist eine zuweilen sehr hochgradige Osteoporose verbunden,
welche allerdings fast nur rontgenologisch nachgewiesen worden ist. Es ist
unméglich, die beiden dabei maBgebenden Einfliisse gegeneinander abzugrenzen,
doch hat NoxNE in einem solchen Fall, in welchem die Poliomyelitis im
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4. Lebensjahr eingetreten war, nach 12jihrigem Bestand der Lihmung des
Arms gefunden, da die Atrophie seiner Muskulatur gleichmiBig, die des
knochernen Geriists aber partiell war, und daraus den SchluB gezogen, daB
die Inaktivitit nicht allein dafiir maBgebend sein konnte. Auf der anderen
Seite aber tritt auch in solchen Féllen, wo der Nichtgebrauch der einzige Faktor
zu sein und eine Mitwirkung trophischer Nerven nicht vorzuliegen scheint, die
Atrophie nicht regelmifig ein. A. K6HLER, welcher nach dem Réntgenbild
urteilt, hat ihr Vorhandensein und ihren Grad bei monatelanger Ruhigstellung
eines Gliedes in den verschie-
denen Féllen auBerordentlich
ungleichméBig gefunden, z. B.
bei bosartigen Knochentumo-
ren itberhaupt niemals gesehen,
haufig auch bei Tuberkulose
und chronischer Osteomyelitis
vermiBt, ferner an einem Fuf}-
skelet 3 Monate nach angeb-
lichem Calcaneusbruch einen
hochstgradigen Schwund, und
an anderen verletzten Fiillen
mit gleicher Ruhigstellung nur
,»minimale Atrophie® beobach-
tet. Die letztgenannten Fille
haben engste Beziehungen
zur ,,SUDECKschen Atrophie®,
deren einheitlicher Erklarung
die Unsicherheit im Wege steht,
in welchem Grade und Um-
fange Inaktivitdt allein Anlafl
zum Knochenschwund werden
kann.

~ Die Frage, auf welchem
Wege die Herabsetzung der
Arbeitsleistung die atrophie-
rende Wirkung am Skelet her-
vorbringt, fillt mit derjenigen
Abb. 8. Amputationsstumpf der Tibia und unteres Gelenkende Zusammen, wie ube?rhaupt de_Ij\
des Femur. Inaktivititsatrophie in beiden. Zusammenhang zwischen dem
normalen Bau der Knochen
und ihren mechanischen Aufgaben aufzufassen ist. Nach Roux wirkt der
funktionelle Reiz bzw. die Vollziehung der Funktion ,,trophisch® in dem Sinne,
daBl er den Erndhrungsakt der knochenbildenden Zellen, ihre Fihigkeit, die
Nahrung zu assimilieren, beeinflufit. Voraussetzung ist dabei der normale
Ablauf der Blutzirkulation und der normale Gehalt an Nihrstoffen im Blut.
Atrophie entsteht, wenn diese Anregung zur Selbsternihrung abnimmt. Im
Hinblick auf die Suprcksche Atrophie ist vielfach die Moglichkeit erértert
worden, dafl die mit Inaktivitit verbundene Herabsetzung des Blutzuflusses
und somit der Nahrungszufuhr eine mafBigebende Rolle spielt. Aber positive
Beweise dafiir gibt es nicht und Roux (S. 3251.) macht dagegen geltend, daB
die Verringerung der Ernihrung auf diesem Wege nie so stark ist, daB das

Schwinden einzelner Bélkchen dadurch erklidrt werden konnte.
Es gibt viele Fille von Inaktivitidtsatrophie, in welchen nicht nur Substanz
verloren geht, sondern zugleich erhaltene Bilkchen hypertrophisch werden (Roux’
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,;hypertrophierende Inaktivititsatrophie®), und zwar beides nebeneinander oder
ineinander geschoben. Dies hingt damit zusammen, dafl der Spannungszustand
eines belasteten Knochens, wie PETERSEN sich ausdriickt, eine Ganzheitseigen-
schaft ist, d. h. die der funktionellen Anpassung dienenden Ab- und Anbauvor-
gange, welche iiber einen Knochenabschnitt verteilt sind, hingen untereinander
zusammen, weil jede Verdnderung des Baus auch die Spannungsverteilung
dndert und so in anderen Abschnit-
ten Umbau auslost. Jede Kypho-
skoliose zeigt am einzelnen Wirbel-
korper in der der Konkavitat ange-
hérenden Hailfte Hypertrophie, in
der der Konvexitit angehorenden
Atrophie der Spongiosa; so findet
sich auch Atrophie als Teilerschei-
nung versteckt bei Umgestaltun-
gen, welche aus einer erhohten Be-
lastung hervorgehen und vorwiegend
unter dem Bilde der Hypertrophie
verlaufen, z. B. in der oberen Epi-
physe bei Genu valgum, bei Spondy-
litis deformans usw. In kndchern
ankylosierten Gelenken stehen die
verstirkten Trajektorien gewohnlich
weit auseinander infolge des Ausfalls
anderer dazwischenliegender (Abb.9).  Abb. 9. Ankylosiertes Hiiftgelenk. Inaktivititsatrophie,

3. Neurotische Atrophie.

Die Beweise dafiir, daB, wie die Weichteile, so auch das Knochensystem
dem trophischen EinfluB des Nervensystems unterworfen ist, sah Vircrow (c)
zunichst in dem Zuriickbleiben der Entwicklung von Extremitéten bei ange-
borenen oder friihzeitig erworbenen Stérungen im Zentralnervensystem. Spéter
erst haben die klinischen Beobachtungen von WEIR-MITCHELL und besonders
von CEArcOT iiber die Neigung von Tabeskranken zu Spontanfrakturen die
Aufmerksamkeit darauf gelenkt, daf im Gefolge einer Riickenmarkskrankheit
auch ein Abbau schon bestehender Knochensubstanz eintreten kann. Das
Gebiet, auf welchem er in die Erscheinung treten kann, wurde zunichst durch
die Syringomyelie erweitert, welche, wenn auch viel seltener als die Tabes
dorsalis, die gleiche Wirkung auf das Skelet ausiibt. An diese klinisch fest-
gestellten Tatsachen haben sich im Lauf der Jahre manche neue Beobachtungen
und verschiedene Fragen beziiglich der anatomischen Verhéltnisse und der
Wege, auf welchen der trophische Einfluf} sich vollzieht, gekntipft. So ist die
neurotische Knochenatrophie auf breitere Grundlage gestellt worden und ihr
Vorkommen nicht mehr bezweifelt. Immerhin 148t sich die Bedeutung des
gestorten Nerveneinflusses neben derjenigen der Inaktivitit, wie schon erwahnt
wurde, oft schwer abschéitzen.

Das Bestehen einer Knochenerkrankung, und zwar einer Osteoporose
bei Tabes und Syringomyelie wird in erster Linie daraus erschlossen, daf3
relativ hiufig dabei die Diaphysen der groflen Réhrenknochen unter geringen
Gewalteinwirkungen brechen, und zwar bei Tabes vorwiegend solche der Unter-,
bei Syringomyelie solche der Oberextremitidten, also iibereinstimmend mit
dem Sitz der Riickenmarkserkrankung; Ausnahmen von dieser Regel kommen
vor, z. B. hat BRUNs Abknickung der beiderseitigen Vorderarmknochen durch

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/3. 2
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eine nicht ungewdhnliche Belastung bei einem Tabiker beschrieben. Wieder-
holt hat eine Spontanfraktur als Initialsymptom auf das Bestehen einer Tabes
dorsalis hingewiesen, nach BLENCKE ist es sogar dem Auftreten tabischer Er-
scheinungen um Jahre vorausgegangen. Systematische anatomische Unter-
suchungen des Skeletzustandes bei beiden Riickenmarkserkrankungen sind
nicht vorgenommen worden; das nicht seltene Vorkommen von Osteoporose
bei der Sektion von Tabeskranken ist jedem erfahrenen Obduzenten bekannt,
aber genauere Angaben iiber Héufigkeit, Starke und Verbreitung liegen nicht
vor, auch die histologischen Untersuchungen dariiber sind noch spérlich; in
neuerer Zeit stellte SCAGLIETTI an den atrophischen Knochen eines Tabes-
fuBes als Ursache der Verdiinnung und des Schwundes der Knochenbilkchen
Verringerung des Anbaus fest. NONNE hat réntgenologisch 6 Fille von Tabes
dorsalis untersucht, ohne nennenswerte Knochenatrophie zu finden, obwohl
seit 2 Jahren absolute ataktische Paraplegie bestand; auch fiir die Syringo-
myelie stehen umfassende anatomische Untersuchungen noch aus; A. K6ALER
hat mittels Réntgenaufnahmen fleckige Atrophie des Handskelets neben Frak-
turen an den Vorderarmknochen festgestellt. Als Ausdruck trophoneurotischer
Osteoporose wird auch die Kyphoskoliose bei Syringomyelickranken angesehen,
weil sie ohne Stérung der Muskelfunktionen auftreten kann.

Die Quelle der trophischen Verdnderungen bei Syringomyelie sucht L. R.
MULLER in der Zerstorung von Zellgruppen in den Seitenhornern und der Basis
der Hinterhérner durch die Gliose und Hohlenbildung; er betrachtet dieselben
als vegetative Zentren und als den Ausgangspunkt der Fasern, welche nach
Kurt efferent in den hinteren Wurzeln verlaufen.

Als weiteres Beispiel fiir die neurotische Atrophie wird die Knochenbriichig-
keit bei Geisteskranken angefithrt, welche besonders die Rippen betrifft und
an welcher nach GUDDEN den Hauptanteil die progressive Paralyse hat
(s. H. NEuMANN) und als deren anatomische Grundlage wir bei den Sektionen
einfache Osteoporose finden.

Ob die Arthropathien bei Tabes und Syringomyelie aus einer
Atrophie der Gelenkenden hervorgehen, oder, unabhingig von einer Verinde-
rung des Knochens, Folge von Frakturen sind, welche rein mechanisch ent-
stehen und nur durch die Anésthesie der Gelenkteile und — bei Tabes — durch
die ataktischen Bewegungen begiinstigt werden, oder endlich eine schwere
Arthritis deformans darstellen, wird bis in die neueste Zeit noch erortert. Uber
ihre Abhéngigkeit von der Riickenmarkskrankheit kann kaum noch ein Zweifel
bestehen. Wiederholt ist betont worden, daB3 bei Tabes die Gelenke der unteren,
bei Syringomyelie die der oberen Extremititen bevorzugt sind, die Lokali-
sation also ebenso wie bei den Spontanbriichen mit der der Riickenmarks-
erkrankung iibereinstimmt; nach E. BERGMANN findet sich, wenn bei Syringo-
myelie auch die Gelenke der Beine befallen sind, immer auch das ganze Riicken-
mark erkrankt. Auch die Tatsache 1aBt sich mit dem spinalen Ursprung in
Einklang bringen, dafl die Arthropathie bei Tabes entsprechend der Symmetrie
der Hinterstrangerkrankung oft doppelseitig ist, bei Syringomyelie entsprechend
der hdufig unsymmetrischen Ausbreitung der Gliose und Hohlenbildung nur
ausnahmsweise beide Korperhilften beféallt. Gegen rein traumatische Ent-
stehung ohne vorbereitende Knochenatrophie macht NoNNE geltend, daB
tabische Arthropathien schon priataktisch und ohne wesentliche Sensibilitits-
storungen beobachtet werden, und BrLENCKE die Tatsache, daBl bei Syringo-
myeclie die Gelenkerkrankung ohne gleichzeitige Ataxie und Analgesie vor-
kommt, sowie die, daB sie bei Tabes auch wihrend vollkommener Bettruhe
eintreten kann; E. BERGMANN wies darauf hin, daB bei multipler Sklerose
trotz Ataxie, allerdings bei gew6hnlich geringfiigiger Sensibilitatsstorung, keine
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Gelenkerkrankungen beobachtet werden. Fiir die Bedeutung der vorhergehenden
Knochenatrophie fillt auch die Tatsache ins Gewicht, daf tabische Arthro-
pathie und Spontanbriiche oft zusammen vorkommen. Die genaue anatomische
Untersuchung von zwei tabischen Arthropathien mit schwerer Formverinde-
rung der Gelenkflichen durch MoRriTz ergab zweifellose Frakturen der Gelenk-
enden als Grundlage derselben und dabei sehr wechselvolle Verdnderungen
des Spongiosabaus, teils Atrophien, teils Hypertrophien, welche mit der ver-
dnderten Belastung tibereinstimmen, aber nicht erkennen lassen, ob eine Osteo-
porose vorausgegangen ist. RoTTER hat an Gelenken, welche wenig Monate
nach Eintritt der tabischen Arthropathie reseziert wurden, keine Osteoporose
gefunden. Die Gelenkkomplikation wird nur in einem kleinen Bruchteil der
beiden Riickenmarkserkrankungen beobachtet, bei Tabes in 5—10%, Dbei
Syringomyelie in 10—25% der Fille, was allerdings nach E. BERGMANN zu
niedrig gegriffen ist. Es ist, wenigstens fiir die Tabes, die Meinung ausgesprochen
worden, dafl das Vorhandensein einer peripheren Neuritis das Ausschlaggebende
dafiir sei; aber der mikroskopische Nachweis von Degenerafmonen an den kleinen
Nerven im Bereich der erkrankten Gelenke, welcher in mehreren alteren Arbeiten
gefithrt worden ist, reicht nicht aus, dieselbe zu begriinden.

Genauere kh'nische und rontgenographische Untersuchungen sind an Féllen
von zentralen und peripheren Liahmungen vorgenommen worden, um
festzustellen, inwieweit Lahmung, Muskelatrophie und Knochenatrophie sich
decken und die neurotische mit der Inaktivitdtsatrophie zusammenfédllt. Auch
hier verdienen NonNNEs Beobachtungen besondere Beachtung. Unter vier
zerebralen Hemiplegien, welche apoplektiform entstanden waren, war zweimal
bei absoluter Lahmung nur ganz schwache Atrophie an Phalangen und Hand-
wurzelknochen, aber keine Muskelatrophie vorhanden, zweimal dagegen, bei
einer der Kranken 6 Wochen nach dem Schlaganfall, neben Muskelatrophie
eine ausgedehnte fleckige Atrophie in Phalangen, Handwurzelknochen, Epi-
physen und distalen Diaphysenabschnitten, ihrer Beschaffenheit- naeh offenbar
der Supkckschen Form gleich. Nach akuter Poliomyelitis fand er, auler dem
frither (S.15) angefithrten Fall, bei einem Kind 4 Wochen nach Beginn neben
atrophischer Léhmung im Peroneus- und Tibialisgebiet deutliche Struktur-
verdnderungen im ganzen Fufiskelet und in der Tibia, demgegeniiber aber in
2 Fiallen von hysterischer Lahmung (Paraplegia inf. und Monoplegia sup.)
nach mehr als ljihriger Dauer normale Knochenverhéltnisse. Die Léhmung
an sich ist also nicht bestimmend fiir den Eintritt der Knochenatrophie, sondern
letztere kommt nach NoNNE dann vor, wenn an den Weichteilen solche Stérungen
vorliegen, welche nach der klinischen Untersuchung durch Erkrankung spinaler
oder zentraler trophischer Zentren hervorgerufen sind. Damit steht auch
BrenckEes Fall von spastischer Hemiplegie im Einklang, in welchem — im
Riéntgenbild — am Fuflskelet Atrophie in dhnlicher Verbreitung, wie im ,,Tabes-
full** vorhanden war, d.h. besonders in den Epiphysen der Phalangen und
dem Calcaneus, sowie im Kahnbein. Uber den anatomischen und histologischen
Befund an den Knochen liegen &ltere Angaben von DEBOVE vor, welcher bei
3 Hemiplegikern einfache exzentrische Atrophie feststellte.

Die Erfahrungen iiber das Verhalten der Knochen bei Lahmungen
infolge Verdnderungen an den peripheren Nerven beziehen sich auf
Neuritis und auf Verletzungen; iiber erstere liegen allerdings nur zwei Beob-
achtungen von NONNE vor von Entzundung des Peroneus seit etwa 1 Jahr
it Totallihmung und Muskelatrophie, in denen die Knochen auffallender-
weise unverindert geblieben waren. Uber die Wirkung von Nervenver-
letzungen auf die Knochen derselben Extremitéit hat der Weltkrieg reich-
liches Beobachtungsmaterial gebracht. Nach Nervenschiissen tritt fast stets

2*
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Knochenatrophie auf, sie wechselt aber dem Grade nach nicht nur in Abhéngig-
keit von der Dauer, sondern auch von der Art des getroffenen Nerven. Und
zwar fiihrt die Verletzung rein motorischer Stimme weniger zur Knochen-
atrophie, als die gemischter. Nach W.LEemmanns Erfahrungen, mit denen
BLENOKEs Angaben im wesentlichen iibereinstimmen, ist sie am ausgepréigtesten
nach Verletzungen des Medianus, Tibialis und Ischiadikus, néchstdem des
Radialis und Peroneus, obwohl sie auch in letzterem Falle sich iiber alle Fuf-
knochen erstrecken kann (z. B. bei SUDECK). Von manchen Seiten wird hervor-
gehoben, daB Fille mit stirkeren sensiblen Reizerscheinungen besonders zur
Ausbildung der Knochenatrophie neigen, und dies als Beweis dafiir angesehen,
daB die sensiblen Fasern trophische Funktionen ausiiben. L. R. MULLER macht
aber darauf aufmerksam, daB die Ausbreitung der Sensibilitdtsstorungen nicht
immer mit derjenigen der trophischen Stérungen (Schweilisekretion usw.)
zusammenfillt; auch kommt Knochenatrophie ohne Verdnderung der Schmerz-
empfindung vor.

Im Gegensatz zur Tabes und Syringomyelie, wo die Knochenatrophie wegen
ihrer vorwiegenden Lokalisation an den groBen Réhrenknochen und der Spontan-
frakturen an denselben praktische Bedeutung besitzt, ist diejenige, welche mit
zentralen und spinalen Léhmungen verbunden ist oder von Lésionen der peri-
pheren Nerven abhéngt, nur zuweilen klinisch bemerkbar, wird vielmehr ge-
wohnlich nur als sekundérer Zustand durch die Réntgenuntersuchung auf-
gedeckt und nur durch letztere ist das nach Art und Ausbreitung ziemlich
einheitliche Bild dieser ,,neurotischen Knochenatrophie* der Extremitéten
bekannt; denn die duBere Gestalt der Knochen ist nicht verdndert, sondern
nur der innere Bau, und eine so umfangreiche anatomische Préparation und
mikroskopische Untersuchung des ganzen Geriists einer Extremitat, daB sie
jeden einzelnen Knochen desselben umfaBt, ist bisher nicht durchgefithrt worden.
Sofern also die Stérung des Nervensystems iiberhaupt das Skelet in Mitleiden-
schaft zieht, besteht die Wirkung in einer, je nach der Schwere, gleichmiBigen
oder mehr fleckigen, aber nicht herdformigen Aufhellung des Réntgenschattens,
welche Ausdruck einfacher Osteoporose ist; die Bestétigung dieser Deutung
ist durch einige mikroskopische Untersuchungen erbracht, von denen die ver-
wertbarsten aus neuerer Zeit diejenigen sind, welche RICKER in BLENCKEs
Fallen von Ischiadikus- und Peroneusverletzungen vorgenommen hat. Die
Atrophie beginnt gewohnlich an den Phalangen und allen oder mehreren Hand-
und FuBwurzelknochen und schreitet unter Umstinden iiber die Epiphysen
auf die distalen Abschnitte der groBen Diaphysen fort. Diese Verbreitung in
den Fillen, in welchen eine sichere Nervenschidigung vorhanden ist, stimmt
mit derjenigen iiberein, welche das klassische Bild der SupEckschen Atrophie
ausmacht (vgl. S. 22).

Die Berechtigung, neben der Inaktivitit die Stérung eines ,,trophischen‘
Einflusses des Nervensystems anzunehmen, wird bei den Féllen einer zentralen
oder peripheren Lésion darin gefunden, daB der Grad des Nichtgebrauchs
und der des Knochenschwundes sich keineswegs decken, vielmehr einerseits
Totallihmung ohne Nervenverdnderung oder Ruhigstellung lange Zeit hindurch
vorhanden sein kénnen, ohne Knochenatrophie zu erzeugen, und andererseits
bei organischen Erkrankungen des Nervenapparats sich die Osteoporose auch
dann entwickelt, wenn die betreffenden Extremititen dauernd bewegt werden.
Dafiir spricht auch das Zusammenfallen von Knochenatrophie und Stérungen
an den Weichteilen, welche als trophische gelten, nicht nur bei zentralen Er-
krankungen, sondern auch bei Verletzungen der peripheren Nerven, z. B. Ge-
schwiiren an Druckstellen nach Art des Mal perforant in Fallen von Ischiadikus-
unterbrechung. Ven den beriihmten, tiber 80 Jahre zuriickliegenden Versuchen
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von ScHTFF, welche den EinfluB der Nervendurchschneidung auf das Knochen-
system Kklarstellen sollten, hat derjenige bereits Beweiskraft fiir das Bestehen
der neurotischen Atrophie im heutigen Sinne gehabt, in welchem die motori-
schen Nerven der einen Kieferhilfte durchtrennt und der ganze Kiefer ruhig-
gestellt, aber nur auf der Seite der Operation atrophisch wurde.

Wahrscheinlich gehoren auch die Verstiimmelungen der Hande und FiiBle
in manchen Fillen von Lepra mutilans in das Gebiet der neurotischen
Atrophie. Wihrend die Wirkung der leprésen Neuritis meist darin besteht,
daB Anisthesie, schwere Infektion und entziindliche Nekrose mit AusstoBung
der Phalangen aufeinander folgen, haben HJ. und F. HarBITZ eine Reihe von
Kranken beobachtet, bei welchen der Knochenschwund in anderer Weise vor
sich ging: Die eigenartige Atrophie betrifft vorwiegend die distalen Enden
der kurzen Réhrenknochen, jeder einzelne wird kiirzer, biit sein Kopfchen
ein und léuft in eine pfriemenartige Spitze aus, wihrend die Basis erhalten und
die Oberfliche glatt bleibt; in dieser Weise konnen auch die zu einem Strahl
hintereinander gereihten Knochen verdndert sein, so daf die Spitze des Meta-
karpale auf die breite Grundfliche der 1.Phalanx und das spitze Ende der
letzteren auf die Grundfliche der 2. Phalanx stoBt, die Verbindung zwischen
ihnen aber aufgehoben ist und das Geriist zusammensinkt. F. HARBITZ schlieBt
auf Grund seiner nur kurz mitgeteilten mikroskopischen Untersuchung eine
leprose Osteomyelitis und Periostitis mit Usur des Knochengewebes aus und
stiitzt die Vorstellung des trophoneurotischen Charakters dadurch, daBl er
daneben solche Hautverdnderungen nachwies, deren trophoneurotische Ent-
stehungsweise allgemein anerkannt ist. Eine ganz &hnliche konzentrische
Atrophie des FuBgeriists hat ScacrrierTtr kiirzlich bei 2 Féllen von Malum
perforans beschrieben. Den ausgedehnten Zerstérungen lag zum Teil Nekrose
und AusstoBung von Knochenteilen zugrunde, zum Teil hochgradige Osteo-
porose, die im Roéntgenbild zum fast vollstindigen Verschwinden einzelner
Knochen mit ziemlich weitgehender Wiederherstellung in Perioden der Besse-
rung fithrte, und endlich eine Verkleinerung der Metatarsalknochen und Grund-
phalangen, wie bei Lepra, nur lokalisiert an den in den MittelfuB3-Zehengelenken
einander zugekehrten Enden. Die allmédhliche Entwicklung dieser Difformitét
wurde im Rontgenbild iiber einen lingeren Zeitraum verfolgt, sie stellte also
offenbar eine konzentrische Atrophie dar und fiel auch réumlich nicht mit den
Hautgeschwiiren zusammen. Die Vermutung ScAGrLIETTIS, dafl die Geschwiirs-
bildung ihren Ursprung in einer Erkrankung des Nervensystems hatte, obwohl
keine gréberen Verdnderungen an ihm nachzuweisen waren, kann in der Ahn-
lichkeit des Knochenzustandes mit der leprésen Atrophie eine Stiitze finden.
Ahnlich aussehende, aber auf die Endphalangen beschrdnkte Atrophien mit
Verkleinerung derselben und Auslaufen in eine Spitze werden bei Sklerodermie
beobachtet und ebenso wie die Verdnderung der Weichteile auf Stérung trophi-
scher Nerven bezogen (L. R.MuU1LER); als mitwirkend kommt Knochenresorp-
tion durch Druck seitens der stark verkiirzten und gespannten Haut in Betracht.

Dagegen gehoéren nicht zur neurotischen Atrophie die Knochenverdnderungen, welche
bei Neurofibromatose gefunden werden (ADRIAN, STAENKE). Denn es handelt sich
dabei zum Teil um Knochenverkleinerungen und Defekte an solchen Stellen, die von plexi-
formen Geschwiilsten iiberlagert waren, besonders Asymmetrien des Schédels, welche
offenbar Entwicklungshemmungen bedeuten, und um Verbiegungen der Wirbelsaule,
welche, soweit sich aus den unvollstindigen Mitteilungen schlieBen lafBt, wahrscheinlich
mit Osteoporose verbunden, aber, wie ADRIAN schon annahm, die Folge von Muskelschwéche
und abnormer Belastung waren.

Bei der Hemiatrophia faciei, deren trophoneurotischer Ursprung bereits
von RoMBERG erkannt worden ist, beruht die Verkleinerung der betreffenden
Gesichtshilfte hauptsichlich auf dem Schwund des Fettgewebes und der
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Atrophie der Haut, weniger auch der Muskulatur, in vielen Fillen erstreckt sie
sich aber auch auf die knécherne Unterlage. Wenn, wie es héufig geschieht, die
Krankheit innerhalb der Wachstumsperiode beginnt, bleiben die betreffenden
Unter- und Oberkieferhilften samt dem Jochbogen in der Entwicklung zuriick;
aber in den erst jenseits der Wachstumszeit einsetzenden Fillen hat man echte
Atrophie, wie zuerst VIRCHOW bei einer Kranken, bei der das Leiden im
25. Lebensjahr begann, feststellte, beobachtet, besonders in Form von Ver-
diinnung und Einsinken des Jochbogens. Wenn auch frilher der Knochen-
schwund gelegentlich nur als Folge der Weichteilveranderung bezeichnet wurde,
wird er jetzt allgemein als gleichwertig mit letzterer, d.h. als unmittelbare
trophoneurotische Stérung anerkannt und der Ursprungsort im Halssympathikus
gesucht. Auf diesen weisen nicht nur andere gleichzeitig vorhandene Symptome,
wie Storungen der Schweilsekretion und der Pupillenbewegung hin, sondern
auch in manchen Fillen nachgewiesene anatomische Verdnderungen des Stranges
und des Ganglion cervicale supremum oder seiner vom Riickenmark kommen-
den Rami communicantes (L.R.MUtLLER), wie Kompression durch Struma,
SchuBverletzungen, Einschlufl in Operationsnarben u.a. In manchen Fillen
von Hemiatrophie werden Trigeminusstérungen, besonders in Form von Neur-
algien beobachtet und frither hat man deshalb den Trigeminus bzw. das Ganglion
Gasseri als Ausgangspunkt der Krankheit angesehen, MENDEL auch in letzterem
eine interstitielle Entziindung nachgewiesen; indessen scheint es sich dabei
nur um eine Mitbeteiligung zu handeln, welche vom Sympathikus aus auf dem
Wege des Plexus caroticus und der Rami commun. hervorgerufen wird.

Es kann hier nicht ausfiihrlicher erértert werden, wo die trophischen
Leitungsbahnen und ihre Zentren zu suchen sind, weil dieses Problem weit
itber die Knochenpathologie hinausgreift; nur soll erwidhnt werden, daBl die
Knochen Aste des zerebrospinalen Systems besitzen, welche wahrscheinlich
der Sensibilitdt dienen, und solche des sympathischen Systems, darunter auch
marklose Fasern; ob sich unter ihnen auch solche befinden, welche die trophischen
Funktionen ausiiben, ist histologisch nicht zu unterscheiden (L. R.MULLER).
Nach Kurg verlaufen markhaltige, woh] parasympathische Fasern mit trophi-
schen Funktionen efferent in den hinteren Wurzeln. Die Anwendung des Ge-
dankens, daB der trophische EinfluB des Nervensystems auf die Gewebe nicht
durch besondere Fasern vermittelt wird, sondern iiber die Vasomotoren geht
und in Verdnderung der Blutzufuhr besteht, begegnet fiir den Knochen grofien
Bedenken, dieselben werden gelegentlich der SubpEcKschen Atrophie, welche
vielfach auf diese Weise erklart wird, besprochen werden.

4. SupECKsche ,,akute Knochenatrophie‘.

Das Charakteristische der SuprcKschen Atrophie liegt darin, daf sich an
einer Extremitdt, welche Sitz einer Entziindung oder Verletzung ist, peripher
von dieser innerhalb kurzer Zeit eine ausgedehnte Osteoporose in an sich
unbeteiligten Knochen ausbildet; sie kann fiir den Krankheitsverlauf Bedeu-
tung in Form von Schmerzen und von Funktionsstérungen, z. B. der Finger,
gewinnen und diese Erscheinungen kénnen die primére Krankheit tiberdauern.
Schon lianger ist es den Chirurgen und pathologischen Anatomen bekannt,
daB bei tuberkulésen Knochen- und Gelenkentziindungen das Knochengewebe
héufig in der Umgebung des Krankheitsgebietes stark atrophisch wird, auch
in den von der Grundkrankheit selbst nicht betroffenen Knochen. Z. B. kann
bei einem umschriebenen Herd in der Ulnaepiphyse an der Metaphyse und
einem Teil des Schaftes eine hochgradige Osteoporose eintreten, oder es kénnen
bei tuberkuléser Entziindung in einem kleinen FuBwurzelgelenk, z. B. dem
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zwischen zwei Keilbeinen das dritte Keilbein und andere FuBiwurzelknochen
den grofiten Teil ihres festen Geriists einbiilen (Abb. 10); das Mark solcher
Knochen hat gewdhnlich den Charakter des reinen Fettmarks als Ausdruck
der gleichzeitigen Atrophie des blutbildenden Parenchyms. Abb. 11 zeigt
das Skelet von Calcaneus, Talus und dem distalen Tibiaabschnitt bei Tuber-
kulose des MittelfuBes; die Atrophie in ihnen ist so hochgradig, da8 ich die
glatte Schnittfliche durch das ganze Knochengeriist mit dem Messer herstellen
konnte. Mikroskopisch liegen bei dieser Art des Knochenschwundes dieselben
Verhéltnisse vor, wie bei
der einfachen senilen und
marantischen Atrophie,der
Zusammenhang der Spon-
giosabalkchen ist allent-
halben unterbrochen, die
vorhandenensindschméch-
tig, besitzen aber glatte
Begrenzungen, eine ge-
steigerte Resorption habe
ich mnie dabei gesehen.
SupECK hat dariiber hin-
ausgehend mittels Ront-
gendurchleuchtung an den
Roéhrenknochen der Mittel-
hand und des Mittelfulles
und den Phalangen sowie
den Hand- und FuBwurzel-
knochen die Atrophie auch
nachgewiesen, wennderEr-
krankungsherd weiter ent-
fernt, sogar in einer der
langen Diaphysen der be-
treffendenExtremitatliegt,
und zwar in einer syste-

matischen Ausbreitun Abb. 10. SUDECKsche Atrophie. 1. und 2. Keilbein der FuBwurzel bei
. . . g tuberkuloser Entziindung des Gelenks zwischen 2. und 3. Keilbein.
némlich als fleckige Auf- Fast vollstindiger Schwund der Spongiosabalkchen,

hellung der spongidsen

Endteile, aber auch als lochartige Liicken in der Rinde (Abb. 12). Dies wird
jetzt als das klassische Bild dieser Form angesehen. Und eine weitere Eigenart
derselben gegeniiber Atrophien anderer Entstehung liegt darin, daf sich der
Zustand nicht selten bald, gelegentlich schon im Laufe von 4, oder sogar von
2—3 Wochen (z. B. HILGENREINER) nach dem Beginn der Grundkrankheit ent-
wickelt und dadurch die Bezeichnung als ,,akute Atrophie® rechtfertigt. In
den jiingeren Stadien erscheint die Spongiosaarchitektur im Réntgenbild ver-
schwommen, bei lingerem Bestand a8t sie, wie KIENBOCK gezeigt hat,
allméhlich wieder deutlichen Balkchenbau, wenn auch im rarefizierten Zustand
erkennen. '

Der Kreis der Ursachen, welche diese eigenartige Atrophie hervorrufen
konnen, ist ein ziemlich weiter und die urspriinglich von SUDECK gebrauchte
Bezeichnung ,.entziindliche Atrophie umfaft sie nicht vollstindig. AuBer
Tuberkulose kommen eitrige Entziindungen der Knochen und Gelenke in Be-
tracht, ferner Frakturen der Diaphysen oder, wofiir der Weltkrieg ein groBes
Beobachtungsmaterial geliefert hat, der Gelenkenden, z. B. solche der Unter-
schenkelknochen mit nachfolgender Calcaneusatrophie, oder Radiusbruch mit
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Atrophie in dem distalen Radiusende und den Knochen der Handwurzel und

der Mittelhand ; weiterhin einfache Distorsionen und Quetschungen — SUDECK

(b) sah z. B. 10 Wochen nach Verstauchung des Handgelenks, welche selbst

vollkommen geheilt war, an allen Knochen sédmtlicher Finger Atrophie —.

Urspriinglich hatte es den Anschein, als ob die Mitbeteiligung eines grofleren

Gelenks das Auftreten der Osteoporose begiinstige (SUDECK, KIENBOCK u. a.);

es schien darin eine Analogie zu der lingst bekannten Muskelatrophie in der

Umgebung kranker Ge-

lenke zu liegen, welche

CrarcoT als reflekto-

rische Trophoneurose

aufgefafft hatte und

welche fiir SUDECK bei

der Zuriickfithrung der

Knochenatrophie auf

den gleichen Vorgang

das Vorbild abgab. Spé-

terist die Bedeutung der

Gelenke mehr zuriickge-

treten und die Knochen-

verdnderung héufig

nach reinen Weichteil-

erkrankungen, sowohl

phlegmonésen Entziin-

dungen der Haut und

der Sehnenscheiden und

Panaritien, als Verwun-

dungen, endlich nach

Nervenverletzungen be-

obachtet worden; nach

HerrarTH sind die letz-

teren besonders dann

wirksam, wenn mit

ihnen eine Gefafzerrei-

Bung verbundenist. Von

Abb. 11. SUDECKsche Atrophie des Calcaneus und Talus, der Tibia und  verschiedenen Beobach-

e ok e i S5 oom i i Knochen-

undGelenkverletzungen

die gleichzeitige Schidigung der Weichteile fiir das Zustandekommen (A. KOn-

LER, BUsSUM u.a.) der Atrophie und die Schwere der Verletzung als maf-
gebend fiir ihr friihzeitiges Einsetzen angesehen.

Das Wesentliche der SubpECKschen Atrophie wird also nicht mehr, wovon
der Begriff ausging, darin gesehen, daBl zu einer umschriebenen Entziindung
eine ausgedehnte Knochenatrophie kommt, sondern darin daB iiberhaupt
Lasionen verschiedener Art, auch leichte und voriibergehende, eine unver-
héaltnisméBig schwere Schidigung des Knochengeriists an ferngelegenen und
scheinbar unbeteiligten Abschnitten herbeifiihren.

Beider Mannigfaltigkeit der Ursachen 148t sich die Héufigkeit des Vorkommens
nicht zahlenméBig ausdriicken jedenfalls aber tritt die Atrophie der peripheren
Extremititenabschnitte nur bei einem Bruchteil der genannten Grundursachen
ein. LENK hat gezdhlt, wie hdufig sie an seinem Material von Knochenbriichen
in der Nahe der Bruchstelle vorkam, und gefunden, dafl unter 16 Diaphysen-
frakturen nur einmal eine Aufhellung in der Bruchgegend vorlag, unter
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18 Metaphysenbriichen 6mal und unter 9 Epiphysen- bzw. Gelenkbriichen 8mal,
die Zahlen steigen aber nach ihm, wenn, unabhingig vom Sitz der Verletzung,
auch alle Knochen an den Endteilen der Extremitéten untersucht werden.

Als ungewohnlichere Lokalisation beschreibt Biissum im AnschluB an eine Kniequet-
schung, nach welcher das Gelenk 14 Tage ruhiggestellt war, 3 Monate spiter fleckige
Atrophie in den Epiphysen von Femur und Tibia und in der Patella; auch HILGENREINER
hat die Atrophie nach SchuBfrakturen mehrmals isoliert auf eine ganze Epiphyse ver-
breitet und ferner an der Stelle der alten Epiphysenlinie gesehen.

Uber das anatomische Verhalten der fern von der primaren Erkrankung
entstehenden Atrophie ist ganz wenig bekannt, iiber das akute Stadium und
die Stellen mit der verschwommenen
Zeichnung im Roéntgenbild am Menschen
liegen nur von RIEDER Angaben vor.

Die mikroskopischen Befunde, welche

ExNER beschreibt, beziehen sich auf

3 Falle mit chronisch bestehender Atro-

phie, wohl auch die von HERFARTH am

Calcaneus erhobenen, und bieten die

Verhéltnisse des einfachen Schwundes

wie bei seniler Atrophie; EX~NER konnte

zuweilen an solchen Spongiosastellen,

wo bei der Durchleuchtung der ganzen

Extremitét die Strukturzeichnung ver-

waschen war, bei der Durchleuchtung

der skelettierten Knochen doch deut-

liche Bélkchen und in der Rinde eine

Aufblatterung erkennen. Er hat solche

Knochen auch chemisch untersucht und

einen Gewichtsverlust um 67% fest-

gestellt, in einem Falle auBlerdem noch

eine um 10 % hohere Abnahme der Kalk-

salze gegeniiber der organischen Sub-

stanz, so daB er daraus auf das Vor-

handensein kalklosen Gewebes in ge-

rl.n ger Menge schliefit. Damit stimmen Abb. 12. SUDECKsche Atrophie der Hand bei gonor-
die Beobachtungen von RIEDER, welche  rhoischer Arthritis des Handgelenks, 8 Wochen nach
an cinem groBeren Material erhoben  LfEmt etseron, Ronteenbid 25jiyies Fran
worden Sind’ ﬁberej_-n; nach ihnen sind (Aus SUDECK: Arch. klin. Chir. 62, Taf. II.)
regelmaBig, einmal auch bei einer erst

17 Tage alten akuten Atrophie, an den verschmilerten Knochenbélkchen breite
Osteoidsdume, bedeckt mit Osteoblasten vorhanden, aber keine Zeichen ver-
stérkter lakundrer Resorption ; die experimentell bei Kaninchen erzeugte Atrophie
verhielt sich ebenso. Es war also unter den gegebenen Verhaltnissen die
Apposition quantitativ und qualitativ mangelhaft.

Die primidren Erkrankungen, an welche sich die SuDEcksche Atrophie
anschliet, sind sehr verschieden, sowohl nach dem anatomischen Charakter,
als nach den klinischen Folgen, soweit Einschrinkung der Bewegungen und
Symptome seitens des Nervensystems in Betracht kommen. Es ist deshalb
schwer zu sagen, welche Eigenschaften maBgebend fiir das Zustandekommen
oder Ausbleiben des Knochenschwundes sind. Deshalb ist iiber die Patho-
genese der SubpEcKschen Krankheit keine einheitliche Auffassung zu
erzielen, wenn die Frage so gefafit wird, ob sie der Inaktivitits- oder der neuro-
tischen Atrophie zugezéhlt werden mufB. Inaktivitdt ist in den meisten Féllen,
wenn auch in verschiedener Abstufung vorhanden und in einer seiner ersten
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umfassenden Darstellungen der Krankheit geht Suprck (b) gerade von solchen
Beobachtungen aus, in welchen wegen phlegmonégser Entziindung der Gelenke
oder Sehnenscheiden der Hand langdauernde Immobilisierung vorgelegen
hatte und als Grund der Funktionsstérung angesehen worden war. Zuweilen
spielt sie offenbar auch die Hauptrolle, z. B. in Fillen wie dem von HILGEN-
REINER, wo nach SchuBfraktur des Radius nur dieser porotisch war, nicht
aber die Ulna. Indessen bezieht sich die Unsicherheit weniger auf solche Sonder-
formen, als auf das klassische und vollkommene Bild der SuDECKschen Atrophie
mit der systematischen Aufhellung der Knochenstruktur in allen oder den
meisten Teilen des Hand- und Fufigeriists im Gefolge verschiedenartiger und
verschieden lokalisierter Primérerkrankungen der betreffenden Extremitit,
und die Frage mul} so gestellt werden, ob sie durch Inaktivitdt allein befriedi-
gend erklirt werden kann. Nach den klinischen Beobachtungen decken sich
offenbar Funktionsstorung und XKnochenatrophie nach ihrem Ausbreitungs-
gebiet und dem Grade ihrer Ausbildung héufig nicht. Die Schnelligkeit der
Entwicklung des charakteristischen Réntgenbildes 148t sich kaum als ein durch-
schlagender Unterschied gegeniiber der reinen Inaktivitétsatrophie geltend
machen, denn iiber die zeitlichen Verhéltnisse bei letzterer ist wenig bekannt
und, wie frither erwdhnt wurde, bleibt sie hdufig auch vollstindig aus, wo sie
erwartet werden konnte. Auch von dem Gesichtspunkt aus 148t sich die Frage
nicht entscheiden, ob bei reiner, unkomplizierter Inaktivitidt ein nach Art und
Ausbreitung der Suprckschen Form gleicher Knochenschwund in den peri-
pheren Teilen vorkommt, denn an Extremitédten sind solche Ruhigstellungen
ohne jede Unterbrechung der Nervenleitung héchst selten und, soweit diese
seltenen Fille genauer untersucht sind (z. B. hysterische Lahmungen und Ge-
schwulstbildungen), iiberhaupt keine nennenswerten sekundiren Knochen-
verdnderungen gefunden worden.

Umgekehrt bieten Falle von reiner zerebraler oder spinaler Lahmung bei
rontgenologischer Untersuchung des Knochengeriists, wie sie besonders von
NONNE (s. oben) vorgenommen worden ist, das mehr oder weniger vollkommen
entwickelte Bild der SupEckschen Atrophie, man kann also sagen, daB sich
der neurotische Knochenschwund in vielen Fillen mit letzterer deckt. Auch
andere Eigentiimlichkeiten der Falle von SubpECcKscher Atrophie, welche SUDECK
u. a. hervorgehoben haben, sprechen fiir die Bedeutung der nervésen Bahnen
bei ihrer Entstehung, vor allem die nach OHLMANN fast immer vorhandene
und nach BECK bei starker Knochenatrophie besonders deutliche Nerven-
schadigung innerhalb der Primédrerkrankung und die nach ersterem regelmétBig
mit dem Knochenschwund verbundene Weichteilverdinderungen, wie Haut-
und Muskelatrophie, Odeme usw., welche als trophoneurotische Erscheinungen
bekannt sind. Experimentelle Untersuchungen haben keine klare Entscheidung
gebracht, weil es auch bei ihnen nicht méglich war, die beiden konkurrierenden
Einfliisse streng voneinander zu trennen. So sind bei der Gastrocnemius-
durchschneidung von BRANDES wahrscheinlich auch Nerven verletzt worden.
W. LEEHMANN hat bei einem Kaninchen ein Stiick der Achillessehne exzidiert,
bei einem zweiten die Sehne durchtrennt und wieder genéht; bei beiden wurden
in ungefahr gleicher Weise intramuskuldre und intratendinése Nerven ver-
letzt, beim zweiten aber die Inaktivitét ausgeschaltet; in beiden Féllen trat,
obwohl auch beim ersten Tier die Bewegung bald wiederkehrte, réntgenologisch
Aufhellung des Calcaneusschattens auf. Die Versuche von A. ScHIFF und
ZAcK beziehen sich zwar auf die sog. ,reflektorische Muskelatrophie bei akuten
Gelenkentziindungen, sind aber, weil das Problem im Hinblick auf die Rolle
der Inaktivitdt bzw. der neurotischen Stérung fiir Muskeln und Knochen das
gleiche ist, vielfach fiir die Erkldrung der Knochenatrophie herangezogen und
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zugunsten der Inaktivitit verwertet worden. ScHIFF und ZAck haben reizende
Einspritzungen in die Gelenke vorgenommen und danach dieselbe rasch fort-
schreitende Atrophie an allen Muskeln der Extremitdt, wie nach anderen zur
Ruhigstellung fithrenden Eingriffen (Achillotenotomie u.a.) beobachtet; sie
schreiben der Inaktivitit dabei die Hauptrolle zu, schlieBen aber die Mitwirkung
anderer Einfliisse nicht aus, welche sich aus der gleichzeitigen, wenn auch geringen
Schidigung der Muskeln und Nerven ergeben.

Meiner Meinung nach sind fiir die Ausbildung der SupEckschen Atrophie
in der charakteristischen Verbreitung iiber die peripheren Extremitétenteile
trophoneurotische Stérungen mafBgebend. Aber soviele Tatsachen auch dafiir
sprechen, ist es doch schwer zu beweisen, daf dieselben auf reflektorischem
Wege zustande kommen. SUDECK hat sich bei der Aufstellung der Reflex-
theorie auf CraRcoT berufen, welcher fiir die akute Muskelatrophie nach Schidi-
gung groBer Gelenke dieselbe Vorstellung entwickelt hatte. Indessen sind
die Griinde, welche fiir die Mitwirkung des Reflexbogens geltend gemacht
worden, nicht zwingend, abgesehen davon, dafBl fiir die ganze von CASSIRER
aufgestellte Krankheitsgruppe der ,reflektorischen Neurosen die Erkldrung
aus einer Umstimmung der trophischen Zentren durch pathologische Reize
von der Peripherie aus sehr verschwommen ist. Der Hauptteil der Erschei-
nungen von SUDECKscher Atrophie, welche auf die Nerven hinweisen, 1a8t sich
durch direkte zentrifugale Leitungsstérung erkliren. J. Worrrs dltere Unter-
suchungen iiber trophische Storungen bei priméren Gelenkleiden, welche eben-
falls der Frage: Inaktivitit oder Trophoneurose? gelten, beziehen sich auf ein
die SubpEcKsche Atrophie nahe beriihrendes Material, ndmlich die Verkiirzung
einer Extremitét bei jugendlichen Kranken infolge Entziindung eines groBen
Gelenks, welche teils aus Schiadigung des Epiphysenknorpels, teils aus Ruhig-
stellung erklirt worden war; Worrr fand, daB auch bei Erwachsenen nach
Entziindung und Resektion grofler Gelenke eine Atrophie, welche sich z. B.
am FuB in einer Verkiirzung um 1,5 cm bemerkbar machen kann, vorkommt
und er erklirt sie, ebenso wie die Wachstumsstorung bei Jugendlichen, fiir
eine trophoneurotische, hervorgerufen durch eine vom Gelenkleiden abhingige
Nervenschidigung, aber ohne Mitwirkung des Reflexbogens.

Mehrfach wird bei der Erorterung iiber das Zustandekommen der SUDECK-
schen Krankheit auch auf die Stérung der Blutzirkulation durch das Primér-
leiden, sei es infolge ZerreiBung der GefiBe, sei es infolge direkter oder reflek-
torischer Reizung der Vasomotoren hingewiesen. Wenn der Gedanke auch
nirgends klar und vollkommen durchgefiihrt worden ist, so griindet er sich doch
stets auf die Voraussetzung, daB Einschrdnkung der Erndhrung durch Ver-
ringerung der Blutzufuhr Atrophie hervorrufen kann. Wie oben (S. 16) erwédhnt
wurde, ist es zum mindesten fiir den Knochen durchaus zweifelhaft, ob dies
moglich ist. Bei Birerrscher Thrombangitis obliterans habe ich trotz hoch-
gradiger und verbreiteter Intimaverdickung an den Fingerarterien keine Osteo-
porose der Phalangen gesehen und auch sonst keine Erfahrungen dariiber machen
konnen, daB Verringerung der arteriellen Blutversorgung die Erregbarkeit
der knochenbildenden Zellen' so herabsetzt, daB der physiologisch notwendige
Anbau ungentigend bleibt und Atrophie eintritt.

5. Alimentiire Atrophie und ASKANAZYs ,progressive
Knochenatrophie*.

Als alimentére Atrophie bespreche ich die Rarefizierung des Skelets, welche
durch eine nach verschiedenen Richtungen unzweckméfBige Erndhrung hervor-
gerufen wird. Zum Teil handelt es sich um einen Mangel an einem oder dem
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anderen wichtigen Baustein des Knochengewebes, zum Teil um ganz einseitige
Kost, welcher mehrere notwendige Bestandteile fehlen, zum Teil auch um eine
durch abnorme Beigaben schidlich gemachte. Im Gegensatz zu der gewdhn-
lichen marantischen Atrophie liegen also deutliche qualitative Abweichungen
der Erndhrung vor. Die meisten Erfahrungen dariiber rithren von Tierver-
suchen her und lassen erkennen, daB der wachsende Knochen weit stirker
empfindlich ist, als das Skelet erwachsener Tiere. Diese kiinstlich erzeugten
Versnderungen kénnen zur Aufklirung mancher beim Menschen vorkommender
Knochenerkrankungen herangezogen werden.

Die Versuche iiber die Wirkung kalkarmer Nahrung auf das Skelet
sind mit Riicksicht auf die Entstehung der Rhachitis und deshalb gréStenteils
an jungen noch wachsenden Tieren vorgenommen worden. Nach dieser Seite

hin ist die Frage in dem Sinne geklirt, dafl durch Kalkmangel keine Rhachitis
hervorgerufen wird. Es entsteht vielmehr éine Osteoporose, welche gegeniiber
der marantischen Knochenatrophie eine elektive Knochenerkrankung darstellt,
wihrend der Korperzustand und seine weitere Ausbildung unberiihrt bleibt.
Hauptsitz dieser Osteoporose sind die subeplphysaren Zonen, in héheren Graden
fanden OmmE, DiBBELT, GOTTING und SCHMORL eine Beteiligung des ganzen
iibrigen Skelets, welches weich und briichig wird, nach OrME auch des Schédels,
am wenigsten aber des Unterkiefers. Die néichstliegende Erklirung scheint
die zu sein, daB durch das zu geringe Kalkangebot die Knochenbildung
gehemmt wird, und STOLTZNER hat auch den Satz aufgestellt, daf der Kalk
als Reiz auf die Osteoblasten einwirkt und daBl im wachsenden Knochen die
Menge des neugebildeten Gewebes von der Menge des verfiigbaren Kalks be-
stimmt wird, aber das, was an Gewebe entsteht, in normaler Weise verkalkt.
Offenbar trifft dies nicht zu; aus den genannten Untersuchungen geht, bei
geringen Verschiedenheiten in den Einzelbefunden, die wichtige Tatsache
hervor, dal bei kalkarmer Erndhrung eine gesteigerte Resorption statt-
findet und den Anlall zur Rarefizierung abgibt, und aus dem vorwiegenden
Befallensein der Wachstumszonen und der Beobachtung Onmes, daB in diesen
die Form und Anordnung der Spongiosabilkchen eine ganz unregelméfBige ist,
148t sich schlielen, daB der Umbau gesteigert ist und der jiingste Zuwachs an
Knochengewebe rasch wieder eingeschmolzen wird; kalklose Substanz tritt
nicht in groBem Umfange auf. Ob bei dem Ubergrelfen der Porosierung auf
die Knochenschéfte auch nur die jiingsten Zonen in diesen der Wiederauflosung
verfallen, oder auch das vorher gebildete Gewebe, ist nicht festgestellt. In
den meisten Versuchen kehrt die Beobachtung wieder, dafl das Knochenmark
der atrophischen Bezirke vielfach feinfaserig ist; DiBBELT war der Meinung,
daf dasselbe unvollkommen ausgebildete Knochensubstanz bedeutet, was
freilich schwer zu beweisen ist. Aber der Befund kehrt auch in vielen anderen
Beispielen alimentérer Knochenatrophie wieder und erinnert an das bekannte
Bild der MoOrLEr-BarLowschen Krankheit und leitet zu demjenigen iiber,
welches in ASKANAZYs progressiver Knochenatrophie vorliegt.

Es liegt nahe, die Ursache fiir den beschleumg‘oen Abbau der unter Kalk-
mangel neugebildeten Knochensubstanz in seiner qualitativen Minderwertigkeit
zu suchen; jedenfalls ist es ganz unwahrscheinlich, daB das UbermaB an Osteo-
klasten durch die unmittelbare Einwirkung kalkarmer Nahrung auf das Endost
hervorgerufen wird und seinerseits den AnlaB zur gesteigerten Resorption
abgibt; denn das, was sich beziiglich ihrer Entstehung und Bedeutung aus der
gesamten Knochenphysiologie und -pathologie entnehmen 148t, dafl sie Reak-
tionszellen mit der Aufgabe sind, einen notwendig gewordenen Kmnochenabbau
zu vollziehen, darf wohl auch auf die vorliegenden Verhiltnisse Anwendung
finden ; damit stimm¥die von H. L. Jrr#, BopaNsKy und CHANDLER beobachtete
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Tatsache, daf} die Wirkung der kalkarmen Nahrung durch Beigabe von Ammo-
niumchlorid gesteigert wird, iiberein. Aus DiBBELTs (a) Bilanzberechnungen
ergibt sich der Schluf, daf der durch die Resorption frei gewordene Kalk bei
der fortgesetzten Knochenneubildung Wiederverwendung findet.

Die Wirkung des alimentéren Phosphormangels auf das Skelet 148t
sich auf experimentellem Wege schwerer untersuchen, weil es keine N-haltige
Nahrung gibt, welche P-frei ist; es kann sich also nur um eine moglichst tiefe
Herabsetzung des P-Gehalts ohne Beeintrachtigung anderer wichtiger Bestand-
teile der Nahrung handeln. Versuche, welche zuverlissige Schliisse erlauben
und die anatomischen Verhéltnisse beriicksichtigen, liegen deshalb nur in spér-
licher Zahl vor. Fiir die Skeletverinderungen kommen diejenigen in Betracht,
welche von LipscrUTz und von W. HEUBNER herrithren und in welchen beide
Male ScEHMORL die anatomische Untersuchung vorgenommen hat. Auch sie
betreffen wachsende Hunde und der Erfolg war dhnlich demjenigen bei kalk-
armer Fitterung, nédmlich eine Osteoporose und Wachstumsverzogerung.
Aber der Entwicklungsgang unterschied sich von demjenigen bei Kalkhunger
dadurch, dafl neben gesteigerter Resorption eine deutliche Verringerung der
Knochenanbildung vorlag, deren Ursprung deutlich in einer Stérung der Osteo-
blastenfunktion mikroskopisch nachweisbar war, dagegen fehlte kalklose Sub-
stanz. Bei dem Versuchstier von LipscEUTz erstreckte sich die anatomische
Untersuchung nur auf die Rippen, in denen die Rarefizierung in der subchon-
dralen Schicht am stédrksten war, indessen auch in der Rinde und der iibrigen
Spongiosa nicht fehlte, bei den HruBNERschen Tieren iiber das ganze Skelet,
welches iiberall porosiert war, am geringsten an Schiddel und Gesichtsknochen,
am stirksten wiederum in den Metaphysen, und zwar hier in der Stirke abge-
stuft nach der Wachstumsgeschwindigkeit der einzelnen Knochenteile.

Dieser Erfolg ist an Hunden erzielt worden. An Ratten hat KoRENSCHEWSKY bei
einer nur beziiglich des P-Gehalts unzulidnglichen Nahrung keine Skeletverinderung ein-
treten sehen.

Bemerkenswert ist es, daf bei den beiden bisher genannten Versuchsreihen,
wo die alimentére Schadlichkeit in einem zu geringen Angebot anorganischer
Bausteine der festen Knochensubstanz besteht, ein abnormer Abbau des
Knochengewebes zustande kam, offenbar als Folge ihrer qualitativen Mangel-
haftigkeit, und daB das anatomische Bild, welches unter diesen urséchlich gut
iibersehbaren Verhéltnissen sich entwickelt hat, in der Rarefizierung der sub-
chondralen Spongiosa und dem Geriistmark, bei P-Mangel auch im Auftreten
von Blutungen in ibhm, mit den Verdnderungen iibereinstimmt, welche durch
weniger klare alimentdre andere Einfliisse erzielt werden; ScEMorL hat seine
Befunde bei P-armer Nahrung denjenigen bei MOLLER-BaARLOWscher Krankheit
ganz nahe gestellt und von manchen Seiten (z. B. ScHAUMANN) ist auf Grund
dessen zu der Zeit, in welcher die Avitaminosenatur der letzteren noch nicht
fest begriindet war, die Meinung ausgesprochen worden, daB in den Versuchen
von HorsT und FroOmuicm die bekannten skorbutischen Verinderungen an
Meerschweinchen bei Brot- und Getreideerndhrung auf der P-Armut beruhten.

Als Folge von mangelhaftem P-Gehalt des Futters (,,Aphosphorose‘) sieht THEILER
die Krankheit des Rindviehs an, welche seuchenhaft in Siidafrika, aber auch in anderen
Erdteilen vorkommt und als Lahmkrankheit und Osteomalazie bezeichnet wird und sich
in Bewegungsstérungen und Verdickung der Gelenkgegenden &uBert. Ein charakteristi-
sches Symptom derselben ist die Lecksucht, besonders die Neigung zum Knochenfressen
(,»,Osteophagie®); frither wurde es auf Ca-Bediirfnis zurtickgefithrt; nach THEILER beruht
es aber auf P-Mangel und wird durch Zusatz von P in anorganischer Verbindung zum
Futter zum Verschwinden gebracht. Der P-Spiegel des Blutes sinkt und steigt mit Ein-
tritt und Heilung der Krankheit. Die P-Armut hingt mit besonderer Trockenheit der
Weide zusammen. THEILER nennt die aus der Aphosphorose hervergehende Skeletver-
inderung Osteomalazie, bei jungen Tieren Rhachitis; er nimmt im Beginn eine Osteoporose
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mit Knochenbriichigkeit an, welche den Zweck hat, Kalksalze zu mobilisieren, und eine
gewisse Zeit als solche andauert; spiter wird osteoides Gewebe angebaut und dadurch
das Bild der Osteomalazie hervorgerufen, bei wachsenden Tieren treten zugleich Unregel-
méBigkeiten der endochondralen Ossifikation auf. In dem porotischen Stadium scheint
also eine gewisse Beziehung zu den Knochenverdnderungen zu bestehen, welche im Tier-
experiment bei P-armer Ernidhrung zustande kommen.

Bei der Storung des endochondralen Wachstums, welche GANS an jungen
Hunden durch unzweckmifBige Erndhrung hervorgerufen hat, ist auch Osteo-
porose aufgetreten, welche den hier besprochenen Atrophien nahesteht. Sowohl
bei reiner Kohlehydratnahrung, als einer aus Schleim und Zucker bestehenden
Kost éntstand neben der mangelhaften Knochenbildung an vielen Stellen des
schon fertigen Knochens fibrose Markwucherung mit gesteigerter lakunéirer
Einschmelzung.

Noch verschiedenartigere Abénderungen der Erndhrung haben KaTase
und seine Mitarbeiter an wachsenden Tieren, vorwiegend Kaninchen, vorge-
nommen, welche zum Teil den Gehalt an Erdalkalien betreffen, zum Teil in
einseitiger Rohrzucker-, oder Fett-, oder EiweiBkost bestehen. Es
ist dabei eine Beeinflussung des Knochenwachstums, entweder in Form von
Verkiirzung oder von Verlingerung mit Verdnderungen am Epiphysenknorpel
und dazu eine .ausgesprochene Osteoporose eingetreten. Letztere war am
schwersten und Anlaf zu Spontanfrakturen nach Verfiitterung von Rohrzucker
oder groBen Eiweiimengen. Fiir diese Verinderung stellt Katase den Begriff
der ,,aziddsen Osteopathie” auf in der Meinung, dafi eine durch die be-
treffende Nahrung hervorgerufene Blutazidose das wirksame Moment darstellt;
wenn, wie es bei Fiitterung gewisser EiweiBlarten der Fall ist, Blutalkalose
entsteht, so wird der Knochen hart. In anatomischer Beziehung ist der Ver-
gleich der Befunde mit den durch Ca- und P-Mangel geschaffenen nicht voll-
kommen mdéglich, weil die Rippen nicht untersucht worden sind, sondern nur
die Rohrenknochen, und an diesen der subchondralen Spongiosa keine besondere
Beachtung zugewendet worden ist; an der Diaphysenrinde aber hat eine ge-
steigerte Osteoklastenresorption mit Erweiterung der Haversschen Kanile
und Bildung gallertigen und fibrésen Marks vorgelegen. Ferner war auch hier
der FErfolg an die Wachstumszeit gebunden, nach Abschluf3 derselben ver-
schwanden auch vorher gesetzte Verdnderungen. Ob die Verschiebung der
.Blutreaktion in allen Versuchsgruppen der einzige mafgebende Faktor war,
ist schwer zu iibersehen, fiir einen Teil derselben aber nicht zu bezweifeln und
somit stellen diese Beobachtungen ein wichtiges Beispiel dafiir dar, daB eine
Reaktion der Knochensubstanz mit der umgebenden Fliissigkeit stattfinden
und dadurch ihr Bestand verdndert werden kann. In enger Beziehung zu den
bisher genannten Verdnderungen stehen nach dem anatomischen Bild und der
Pathogenese, welche ihnen zugeschrieben wird, diejenigen, welche RuTIs-
HAUSER bei chronischer Bleivergiftung an Kaninchen gefunden hat. Seit
GUsSEROW ist bekannt, daB das Skelet den Hauptspeicher fii? Blei bildet. Nach
MixoTs Bestimmungen nimmt es 98,6% desselben auf; es ist, wie WEYRAUCH
nachgewiesen hat, fast ganz an die anorganische Substanz gebunden und liegt
darin als Bleiphosphat und kann zur makroskopischen Braunfirbung des
Knochens fithren. Nach Aus, Farmrmarrn, Minor und REzZNIKOFF geht der
,»Bleistrom im Ko&rper parallel mit dem Kalkstrom und spontan und unter-
stiitzt durch therapeutische MafBnahmen findet eine Bleiausschwemmung
aus dem Skelet ins Blut statt, welche mit Hyperkalzimie, Ablagerung in den
Organen unter dem Bild der Kalkmetastase und Hypertrophie der Epithel-
kérperchen einhergeht; nach Minor ist sie von lokaler Azidose im Bereich der
Knochenzellen abhéngig, RUTISHAUSER nimmt auch allgemeine Azidose im Sinne
KaTtases an. Derselben liegt eine erh6hte lakunére Resorption mit reichlicher
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Osteoklastenbildung zugrunde, welche sich anatomisch teils unter dem Bilde
der ,,progressiven Knochenatrophie, teils dem der Ostitis fibrosa darstellt.

Endlich reihe ich an diese Arten von Atrophie diejenige an, welche
M. SceMIDTMANN nach Vigantolwirkung bei erwachsenen Tieren beob-
achtet hat. Die Verdnderungen an jungen wachsenden Tieren sind naturgeméf
anderer und geradezu entgegengesetzter Art, als die bei Ca- und P-armer Er-
nidhrung, sie bestehen in Stérungen am Wachstumsknorpel und enden mit
Bildung reichlicher, plumper und stirker verkalkter Knochenbalkchen. Auch
beim erwachsenen Tier erfolgt zundchst nach kurzer Verabreichung eine Steige-
rung des Knochenbestandes, eine Verbreiterung der Bilkchen und der Rinde
und eine Vermehrung des Kalkgehalts; im spéiteren Stadium dagegen tritt
an ihre Stelle allméhlich eine faserige Umwandlung des Knochenmarks mit
Osteoklastenbildung und ein Umbau des Knochens, der zu schwerer Rarefi-
zierung der Rinde und Kalkverarmung und Einschmelzung der Béilkchen und
Spontanfrakturen fiihrt.

Dieser ganzen Gruppe von Atrophien liegen andere Vorginge im Knochen-
gewebe zugrunde, als den vorher besprochenen Formen der senilen, maranti-
schen, Inaktivitits- und neurotischen Atrophie; die letzteren gehen aus einem
Zuriickbleiben des Anbaus hinter dem physiologischen Abbau, also einer Herab-
setzung der Zelltitigkeit, die erstere aus einer Steigerung der Resorption hervor
und die Verhéltnisse, unter welchen dieselbe sich einstellt, sind durchweg derart,
daB eine Verinderung in der chemischen Beschaffenheit der festen Knochen-
substanz nachgewiesen, oder sehr wahrscheinlichist. Dadurch entsteht der Gedanke,
daB die gemeinsame Grundlage dieser Gruppe von Atrophien eine Zustands-
dnderung des Knochengewebes und die Resorption ihre Folge ist.” Es
scheint mir nicht moglich, anzunehmen, daB die ganz -verschiedenartigen
Anlésse dieser resorptiven Atrophie alle in einer Reizung des endostalen Binde-
gewebes zusammenlaufen und zur Bildung von Riesenzellen fithren, denen
die gesunde Knochensubstanz zum Opfer fillt. In der Einleitung wurden
Beispiele dafiir angefiihrt, daBl die letztere in ihrer chemischen Beschaffenheit
nicht unverdnderlich ist, sondern fremde Substanzen aus dem Blute in ihr
abgelagert werden kénnen; aus der menschlichen Pathologie ist dies von Fluor
und Blei, nach RUTISHAUSER auch von Zinn bekannt. In &lteren Tierexperi-
menten (PaprnLonN, WEISKE, J. KONIG¢ u.a.) ist untersucht worden, ob das
Kalzium des Knochens durch andere Erden, wie Magnesium, Tonerde, Stron-
tium ersetzt werden kann, und trotz ungleichméifBiger Ergebnisse, an welchen
wohl die noch unvollkommene Methodik die Schuld trug, darf nach den Ver-
suchen von J.KONIe¢ angenommen werden, dall Strontium in den Knochen
iibergeht, Magnesium dagegen nicht iiber die normale Menge hinaus gespeichert
werden kann.

Die wichtige Tatsache, daB die feste Knochensubstanz mit dem Blute in
Wechselwirkung treten und ihr Kalkbestand sich infolge von Verschiebungen
im allgemeinen Stoffwechsel verindern kann, wird auBer durch die schon
erwihnten Beobachtungen von DIBBELT u.a. bei Ca-armer Fiitterung auch
durch die neueren Versuche von GYO0reY bewiesen, welcher den Tieren neben
Ca-armer Nahrung zugleich fiir lange Zeit grofe Dosen Ergosterins zufiihrte
und dadurch Hyperkalzdmie, Verschlechterung der Ca-Bilanz und Knochen-
verdnderungen erzielte, im Erfolg sehr #hnlich der Zufuhr hoher Dosen von
Epithelkérperchenhormon, und ebenso die neuerdings von RUTISHAUSER mit-
geteilten Ergebnisse wiederholter intravenéser Einspritzung kleiner Salzsiure-
mengen, nach welcher eine Kalkverarmung des Skelets zwar nicht direkt be-
wiesen, aber durch die danach eintretende Bleiausschwemmung bei bleiver-
gifteten Tieren sehr wahrscheinlich gemacht werden konnte. Bei einem Teil
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dieser Versuche ist eine Azidose mit Sicherheit anzunehmen und daraus laBt
sich schlieBen, dafl die Atrophie, welche in KaTasEs und dhnlichen Beobach-
tungen unter solchen azidosen Stoffwechselstérungen zustande gekommen ist,
die anatomische Folge einer Verdnderung in der chemischen Zusammensetzung
des Knochengewebes darstellt, allgemeiner gesagt, daf eine Verdnderung
in dem Salzgehalt des Knochens AnlaB zu lakunérer Resorption
geben kann. Vielleicht liegt also darin das Wesen der ganzen hier besprochenen
Form der resorptiven Atrophie.

Die Sonderstellung der metaphysiren Spongiosa bei den alimentiren Osteo-
pathien wachsender Tiere ist verstdndlich, weil sie den jiingsten Zuwachs an
Gewebe darstellt, dessen Salzgehalt wahrscheinlich leichter angreifbarer ist,
als der der dlteren Substanz, und ihre weitere Bildung unter den pathologischen
Bedingungen vor sich geht; ebenso 148t sich das Ubergreifen auf die Diaphysen
und andere Skeletteile erkliren, sofern die jiingsten Appositionsschichten
betroffen werden. Die Bevorzugung der Kiefer durch die Bleiablagerung und
die Bleiatrophie bei Kaninchen erkldrt RUTISHAUSER in dhnlichem Sinne damit,
daB sie als die tatigsten Teile des Skelets besonders starke Knochenanbildung
erfahren.

v. WExDT hat fiir die durch P-arme Nahrung hervorgerufene Osteoporose
die Erklirung gegeben, dafl, soweit dabei gesteigerte Resorption eine Rolle
spielt, sie den Zweck hat, P-Reserven fiir die fortdanernde Entwicklung des
Knochengéwebes freizumachen, und GyOrey hat aus seinen Versuchen iir
dhnlicher Weise, wie vorher RaBL, die Vorstellung abgeleitet, daB die sub-
chondrale Knochenspongiosa eine biologische Bedeutung als Kalkspeicher
hat und die in ihr auftretende Atrophie eine ,,Mobilisierung® des Skeletkalks
bedeutet, um die Anforderungen des allgemeinen Stoffwechsels zu decken.
Auch sonst ist wiederholt von einer mobileren Lagerung der Knochensalze in
den jiingsten Gewebsteilen gesprochen worden. Nach dem mikroskopischen
Bild des verkalkenden Knochengewebes und nach kolloidchemischen Uber-
legungen wird man fiir wahrscheinlich halten konnen; daf die Bindung der Kalk-
salze im Gewebe mit der Zeit stabiler wird, indessen ist dariiber, sowie iiber
Schwankungen der Kalkdichte und das physiologische Vorkommen einer Kalk-
ausschwemmung aus der jiingsten Spongiosa zugunsten anderer Skeletteile oder
des allgemeinen Stoffwechsels nichts Sicheres bekannt. Jedenfalls 148t sich
die Abgabe von anorganischen Salzen aus dem Skelet zum Ausgleich der Tonen-
verschiebung im Blute nicht mit einem physiologischen Vorgang wie etwa
der Glykogenausschiittung aus der Leber unter bestimmten Verhiltnissen auf
eine Stufe stellen, denn sie kommt auf dem Wege einer histologisch nachweis-
baren Zerstérung des Knochengewebes, einer ausgesprochenen Erkrankung
desselben zustande.

Die experimentell durch Blei und die kiinstliche Azidose hervorgerufene
Osteopathie hat Beziehungen zur Ostitis fibrosa des Menschen einmal im histo-
logischen Bau insofern, als zuweilen neben der Einschmelzung auch Neubildung
von Knochengewebe, also ein Umbau vorlag, andererseits durch die dabei
wiederholt beobachtete Hypertrophie der Epithelkérperchen. Diese Ahnlich-
keit mit der menschlichen Ostitis fibrosa gilt aber nur fiir einzelne Glieder
der hier dargestellten Atrophieform und auch fiir diese nicht regelméBig. Rurrs-
HAUSER fand z. B. an seinen Bleitieren bei gleichem Vorgehen zum Teil den
> Lypus® der progressiven Knochenatrophie, zum Teil den der Ostitis fibrosa,.
Eine wichtige Verschiedenheit gegeniiber letzterer zeigen Karasms Versuche
insofern, als der Erfolg ausschlieBlich an wachsenden Tieren zu erzielen war.
Auch die Markfibrose ist nicht in jedem Falle der resorptiven Knochenatrophie
vorhanden und zuweilen nicht durch Endostwucherung, sondern durch
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einfache Atrophie des Markparenchyms hervorgerufen. Die unter den ver-
schiedenartigen Umstidnden wiederkehrende und beherrschende Eigentiim-
lichkeit ist die gesteigerte Bildung von Osteoklasten. Ferner ist es nicht iiber
die Knochenneubildung neben der Zerstérung hinausgekommen und das volle
Bild der menschlichen Ostitis fibrosa mit braunen Tumoren und Zysten niemals
erreicht worden, so daB von einer Wesensgleichheit zwischen dieser und der
bei Tieren erzeugten ,,azidosen Osteopathie* nicht die Rede sein kann.

Abb. 13. Progressive Knochenatrophie. Tibia. 48jihrige Frau. Ausgedehnte lakunire Resorption. Knochen-
mark teils durch lockeres Bindegewebe unter Erha,ltun% der Fettzellen, teils etwas derberes Bindegewebe
ersetzt.

Der von Askanazy zuerst 1901 aufgestellte Begriff der ,,progressiven
Knochenatrophie® beim Menschen bezieht sich auf eine wohl seltene Ver-
anderung im Skelet, welche makroskopisch iiberhaupt nicht, oder als Osteo-
porose in die Erscheinung tritt, histologisch aber mit der eben besprochenen
»azidosen Osteopathie” der Versuchstiere iibereinstimmt. Der erste Fall
AsrANAZYs betraf eine 54jahrige Frau mit einem in die Lunge metastasierenden
Karzinom der Schilddriise, bei der das Vorhandensein von Kalkmetastasen
in Lungen und Nieren die Untersuchung des Skelets veranlaBte, welche in den
Rumpfknochen eine Osteoporose und mikroskopisch als deren AnlaB hoch-
gradig gesteigerte lakunire Resorption ergab. ASKANAZY hat diesen Fall als
eine bis dahin noch nicht beobachtete reine und unkomplizierte Form der
Knochenatrophie durch gesteigerten lakuniren Abbau bezeichnet und auch
spater (b, S.3) noch an ihrer Sonderstellung festgehalten, immerhin nicht
ausgeschlossen, daf sie die Einleitung zur Ostitis fibrosa darstellt; denn abge-
sehen davon, dafl die auf Bleivergiftung beruhende Osteopathie des Menschen
und der Tiere die Briicke zu derselben bildet, hat Asgawazy die ,,progressive

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/3. 3
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Knochenatrophie® noch einige Male in geringem Umfange als Zufallsbefund
im Oberschenkel gesehen und in zweien dieser Fille neben der Knochenein-
schmelzung auch osteoide Neubildung. Asganazy und RUTISHAUSER haben
auch in mehreren Basedowfillen denselben Zustand in groBer Verbreitung
im Skelet, aber unter Bevorzugung der mechanisch besonders beanspruchten
Teile, Femur, Kiefer, Ansatzstellen der Sehnen und Faszien, gefunden und an
Katzen und Kaninchen durch Fiitterung von Schilddriisensubstanz bzw. Ein-
spritzung von Thyroxin hervorgerufen.

6. Osteoporose bei Gallenfisteltrigern.

Pawrow hat 1905 die iiberraschende Feststellung gemacht, dafl an Hunden,
bei denen er durch eine Gallengangs- oder Pankreas- oder Duodenalfistel
das Sekret der groBen Verdauungsdriisen nach aufBien abgeleitet und dem
Korper entzogen hatte, im Laufe einiger Monate ein ausgedehnter Knochen-
schwund besonders im Rumpfskelet eintrat, welcher rasch fortschreitend eine
vollstindige Bewegungslosigkeit herbeifithrte. Bei der weiteren Verfolgung
dieser Verdnderung sind vorwiegend Tiere mit Gallenfisteln verwendet worden,
weil sie bei ihnen am regelméBigsten eintritt; indessen ist nach LoosErs Beob-
achtung das mikroskopische Verhalten der Knochen beim Bestehen einer
Pankreasfistel das gleiche wie bei jenen, beziiglich der Darmfisteln liegen keine
spateren Untersuchungen vor. Die anatomische Untersuchung zeigt Briichig-
keit und héaufig Biegsamkeit der Rippen und Wirbelséule, des Beckens und
Schultergiirtels und schlieBlich auch des Schéidels, Spontanfrakturen mit guter
Heilungsneigung und Deformierung des Thorax zu Hithnerbrustform kommen
vor, auch auf die grofen Rohrenknochen kann sich die Veranderung in Form
exzentrischer Atrophie ausdehnen. Die vorherrschende Erscheinung ist die
Osteoporose, welche LoosER in der ersten histologischen Untersuchung als
einfache Atrophie infolge mangelhafter Apposition bezeichnete. Dagegen fand
v. RECKLINGHAUSEN dabei verbreitete Osteoidbildung und thryptischen Abbau
wie bei Osteomalazie, was auch in den meisten weiteren Untersuchungen
(H. DreTrIcH, TAMMANN u. a.), allerdings nicht in allen (Tarasv), wiederkehrt,
und deshalb wird der Zustand gewchnlich mit Recht als porotische Malazie
bezeichnet; fast alle Beobachter betonen das Fehlen gesteigerter lakundrer
Resorption.

H. DierricH hat an zu verschiedenen Zeiten entnommenen Knochenstiicken desselben
Tieres die Entwicklung untersucht, so 18 Tage, 51/, und 9 Monate nach der Fisteloperation,
und das Osteoid erst spiter gesehen, zuerst nur Porose ohne Osteoklasten, offenbar also
Halisterese und Abschmelzung. G. Lé6wy nimmt auch Knochenschwund durch Halisterese
ohne Mitwirkung von Osteoklasten an, aber unter Ubergang des entkalkten Knochens in
tibroses Gewebe.

Alle diese Erfahrungen riithren aus Tierversuchen her. Am Menschen sind
nur durch SEIDEL zwei Beobachtungen iiber Skeletverdnderungen, welche
sich nach langdauerndem GallenabfluBl eingestellt hatten, mitgeteilt worden;
in einem der Félle hatte die Sekretion der vor 4 Jahren operativ entstandenen
Fistel nach Roéntgenbestrahlung erheblich nachgelassen und zugleich waren
die seit 2 Jahren bestehenden Schmerzen im Rumpfskelet und Bewegungs-
storungen zuriickgegangen; im anderen Fall wurde durch ScEMORL die anato-
mische Untersuchung der Knochen vorgenommen und betrichtlich gesteigerte
lakunire Resorption, aber nichts von kalkloser Substanz festgestellt. Viel-
leicht 188t sich dieser Gegensatz zu den experimentellen Beobachtungen damit
erklidren, dafl in SEIDELs Fall eine Zeitlang Gallenretention mit Tkterus bestand,
der nach meiner Erfahrung auch zu Osteoporose, aber auf dem Wege erhohter
lakundrer Einschmelzung fithren kann (s. unten).
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Bei der Erklirung des Zusammenhangs zwischen Fistelbildung und Knochen-
verinderung handelt es sich darum, ob die Verarmung des Korpers an Gallen-
bestandteilen, in erster Linie an Kalk, oder die durch das Fehlen der Galle im
Darm gestorte Resorption, in erster Linie der Fette, das Wesentliche ist. Wenn
letzteres zutrifft, so miissen auch bei langdauerndem Ikterus des Menschen,
eine vollstdndige Acholie vorausgesetzt, die Knochen atrophisch werden. Die
Fille sind selten, in denen die Gallenabsperrung vollstindig ist und der Ikterus
geniigend lange bestanden hat und zugleich andere Ursachen der Atrophie,
namentlich Marasmus und Senium ausgeschlossen werden kénnen. Ich habe
indessen einen reinen Fall dieser Art bei meinen darauf gerichteten Unter-
suchungen mit ausgesprochener Osteoporose gesehen.

An den zur mikroskopischen Untersuchung gezogenen spongitsen Knochen, Rippen
und Sternum, bestand eine betrichtlich gesteigerte lakunire Resorption mit viel Osteo-
klasten, vom Periost noch stéirker, als vom Endost aus; lange Strecken der Rippenober-
flache waren ganz grubig. Die Apposition war iiberall deutlich und augenscheinlich ebenfalls
gesteigert; haufig besafien noch im mikroskopischen Préaparat die oberflachlichen Schichten
einen griinlichen Farbenton, der offenbar der griinen Farbung des flachen Osteophyt gleich-
steht, welches man an der Innenfliche des Schidels bei der Sektion Ikterischer nicht selten
findet. Die durch die Kittlinien umgrenzten Bezirke sind oft recht kurz und dick, d. h.
ungewohnlich tiefe umschriebene Resorptionsgruben sind durch Apposition wieder voll-
kommen ausgefiillt worden; dadurch ist eine Andeutung von Mosaikstruktur entstanden
als Ausdruck gesteigerten Umbaus, bei dem aber die Einschmelzung das Ubergewicht
hat. An manchen Knochenbilkchen bestanden tiefe, mit Bindegewebe ausgefiillte Aus-
kehlungen.

Also eine gewisse Unterstitzung fiir die mafBgebende Bedeutung der ge-
storten Darmresorption ist dadurch gegeben. Der Kalkverlust, welcher durch
den AbfluB der Galle — und des Pankreassekretes — eintritt, reicht nicht hin,
um die Skeletverdnderung zu erkliren. G.LOwy hat ihn an einem Hund mit
15 Monate bestehender Gallenfistel insgesamt auf 13,5 g bestimmt, wihrend
das Kalkdefizit im Knochensystem nach TammannNs Berechnung bei einer
7 Monate bestehenden Fistel 490 g betragt. Mehrfach ist unter Bezugnahme
auf F. MULLERs Beobachtungen bei Stauungsikterus daran gedacht worden,
dafl die herabgesetzte Fettverdauung im Darm zur Bildung und Ausscheidung
von Kalkseifen und somit zu einer mangelhaften Resorption des Nahrungs-
kalks fiihrt, indessen steht dem entgegen, daf die Knochenverinderung bei
Fistelhunden sich mit derjenigen bei kalkarmer Erndhrung in den feineren
anatomischen Verhédltnissen gar nicht deckt.

Der Ca-Spiegel im Blute ist mehrfach bestimmt worden, von verschiedenen Unter-
suchern mit wechselndem Ergebnis. Eine Erhohung ist niemals gefunden worden, von
TAKASU u. a. eine Senkung, von TAMMANN, G. Lowy und JESU aber nur eine Schwankung
in geringen Grenzen festgestellt. C. L. A. ScaMipT und GREAVES haben aber nach Anlegung
einer Gallengangs-Nierenbeckenfistel wochenlang eine negative Ca- und P-Bilanz beobachtet.

Der Gedanke, dafl mit der Stérung der Fettresorption auch fettlosliches
Vitamin fiir den Korper verloren geht und darauf die Knochenerkrankung
beruht, ist von TAMMANN u. a. ausgesprochen bzw. aufgenommen worden und
steht insofern auf positiver Grundlage, als in den genannten Versuchen von
C.L. A. ScaMipT und GrEAVES die Ca- und P-Bilanz nach subkutaner Ver-
abreichung von D-Vitamin positiv wurde, also offenbar die Ausnutzung des-
selben wihrend der Gallensperre beeintrichtigt ist; auch der von TAMMANN
selbst gefiilhrte Nachweis, daB bei Gallenfistelhunden die Erkrankung des
Skelets durch subkutane Einspritzung aktivierten Cholesterins (das Ergosterin
war noch nicht entdeckt) geheilt oder ihre Entstehung verhindert wurde,
spricht dafiir. Das geschilderte histologische Verhalten der Knochen lieBe
sich im Hinblick auf ihre Ahnlichkeit mit der endostalen Storung bei Rhachitis
in Einklang damit bringen, nur fehlen Erfahrungen dariiber, ob beim Erwach-
senen der Mangel an D-Vitamin auf das Knochensystem wirkt. Von den

3*
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verschiedenen aufgestellten Erklirungen hat die das Vitamin betreffende meines
Erachtens die meisten Stiitzen.

Ob DtfrrmanNs Ansicht, daB der vollige Gallenverlust Azidose mit Stérung
des Kalkstoffwechsels und Mobilisierung der Kalksalze des Knochens hervor-
ruft, geniigend begriindet werden kann, scheint mir zweifelhaft. Nach dem
Urteil F. FrscHLERs (personliche Mitteilung), des besten Kenners dieser Ver-
héltnisse, ,,sind die Voraussetzungen fiir die Azidose kaum gegeben, da der
Kohlehydratstoffwechsel nicht gestért ist, sowie Fett eher in verminderter
als vermehrter Menge in den Stoffhaushalt eintritt. Ob das Alkalibindungs-
vermogen des Blutes dabei aber gesunken ist, dariiber diirften kaum Unter-
suchungen vorliegen‘.

Auch KaTase hat nach eigenen Beobachtungen an Gallenfistelhunden die dabei auf-
tretenden Skeletverinderungen mit seiner ,,azidosen Osteopathie* auf gleiche Stufe gestellt;
es ist aber zu beriicksichtigen, daB sie nur an jungen Tieren und bereits 5 Tage nach An-
legung der Fistel entstanden, wihrend die Pawrowsche Krankheit ein langes Bestehen
voraussetzt und nicht an die Wachstumszeit gebunden ist. Offenbar handelt es sich also

nicht um die gleichen Vorginge und Schliisse auf die Entstehung der PawrLowschen Er-
krankung aus KaTases Untersuchungen sind nicht angingig. :

Auch bei dieser Art der Knochenatrophie ist wiederholt bei den Versuchs-
tieren eine VergréB8erung der Epithelkdérperchen, zuerst von H. Dier-
RrIicH, dann von G.LOwY, beobachtet worden.

7. Durch innersekretorische Storungen hervorgerufene Atrophien.

Was wir von der Einwirkung endokriner Driisen auf das Knochensystem
kennen, bezieht sich vorwiegend auf das endochondrale Langenwachstum,
oder wird wenigstens nach ihm beurteilt; ob das Dickenwachstum und die
Ausbildung der Innenarchitektur dabei ebenfalls dem betreffenden Hormon
direkt unterstellt, oder auf andere Weise, etwa durch Krifte innerhalb des
Knochens selbst reguliert wird, entzieht sich im allgemeinen unserer Kenntnis;
nur die Skeletverinderungen bei der Akromegalie lassen auch einen direkten
EinfluB auf die endostal-periostalen Vorginge erkennen. Erfahrungen iiber
die Entstehung von Knochenatrophien als unmittelbare Folge hormonaler
Einfliisse sind sehr gering.

Es wurde bereits gelegentlich der ,,progressiven Knochenatrophie* erwahnt,
daB bei Basedowkranken ein Knochenschwund von der Art der resorptiven
Atrophie auftritt, und der Erfolg der Tierversuche zeigt, dal er Folge der Hyper-
thyreose ist.

Schwer zu beurteilen ist bisher die Rolle der Epithelkérperchen fiir
den Knochen und fiir die mit seinem Abbau verbundene Stérung des Kalk-
stoffwechsels. Das Zusammenfallen von Epithelkorperchenverdnderungen und
Knochenerkrankungen wird unter verschiedenen Verhiltnissen gefunden. Ver-
gréBerung der ersteren zuweilen bei Rhachitis und Osteomalazie, gelegentlich bei
seniler Osteoporose, als regelméiBige Erscheinung bei Ostitis fibrosa v. RECKLING-
HAUSENS, ab und zu bei der experimentell hervorgerufenen ,,azidésen Osteopathie‘
und den ihr nahestehenden Zustinden. Am iibersichtlichsten ist die Wirkung
der Epithelkérperchen in dem bekannten Grundversuch von ERDHEIM, bei
welchem nach ihrer Exstirpation an wachsenden Ratten die Zéhne und die
neugebildete Knochensubstanz weich blieben; hier wirkt der Ausfall der Epithel-
korperchenfunktion auf den Kalkstoffwechsel, er ruft, wie seit den Unter-
suchungen von MoCarrnum und VoerriN bekannt und wiederholt bestéitigt
worden ist, ein Ca-Defizit im Blut hervor; was an Knochenveridnderung auftritt,
d. h. mangelhafte Verkalkung, ist offenbar Folge der Blutverdnderung. Zu
derselben Auffassung fithren die Versuche von JAFFE und seinen Schiilern,
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welche eine gesteigerte Funktion der Epithelkorperchen durch Einspritzung
von Organextrakt oder Parathormon herbeifithrten und damit Erhéhung des
Blutkalkspiegels und, besonders bei Meerschweinchen, eine Knochenverdnde-
rung nach Art der menschlichen Ostitis fibrosa erzielten; auch hier ist die
Reihenfolge: Epithelkoérperchen—Stoffwechsel—Knochenverinderung.

Die zweite Gruppe von Beobachtungen umfaBt die durch Nahrungsver-
anderungen oder Giftzufuhr erzeugten Knochenzustinde, besonders KaTasgs
,,azidose Osteopathie®. In ihr tritt die Knochenkrankheit in den Vordergrund,
die Epithelkorperchenvergroferung entwickelt sich spéter und ist inkonstant.
Hier ruft offenbar die kiinstlich geschaffene Tonenverschiebung, die als ,,Azidose
bezeichnet wird, unmittelbar die Knochenverinderung hervor, welche zur
Hyperkalzamie fithrt, ohne daf die Epithelkérperchen dabei mitwirken.

Die dritte Gruppe von Erfahrungen betrifft die Rhachitis und Osteomalazie
und die Ostitis fibrosa v. RECKLINGHAUSENs; bei ersteren beiden Erkrankungen
ist die Epithelkérperchenvergroferung inkonstant, bei letzterer die Regel.
Bei Rhachitis und Osteomalazie wird sie nach ERDEEmM auf ein gesteigertes
Bediirfnis des Korpers nach Epithelkorperchengewebe zuriickgefiihrt, also als
Folgezustand angesehen und laBt sich somit mit der mangelhaften Verkalkung
des neugebildeten Knochens nach Parathyroidektomie in Einklang bringen.
Bei menschlicher Ostitis fibrosa gilt sie als Ursache und ist, soweit die Unter-
suchungen bisher erkennen lassen, auch Hyperkalzémie und Hyperkalkurie
vorhanden. Zugunsten ihrer ursichlichen Bedeutung werden Beobachtungen
von Besserung oder Heilung der Krankheit durch Exstirpation der vergroBSerten
Epithelkorperchen angefithrt; ferner sprechen dafiir die Fille, in welchen die
VergroBerung den Charakter echter Tumoren hat; wie BERGSTRAND kiirzlich
zeigte, kann ein derartiges Adenom mit den Erscheinungen des Hyperpara-
thyreoidismus im Korper verbunden und der Grad der Ostitis fibrosa verhéltnis-
méafBig gering sein, was ebenfalls darauf hinweist, daB die Vermehrung und
Funktionssteigerung des Epithelkdrperchengewebes als Ursache am Anfang
der ganzen Krankheit steht.

Die Schwierigkeit der Erklirung tritt bei' dem Vergleich der zweiten und
dritten Gruppe von Erfahrungen hervor insofern, als bei ersterer ohne Mit-
wirkung der Epithelkérperchen eine Knochenverinderung infolge der Ver-
schiebung der Stoffwechsellage, bei letzterer eine beziiglich der Knochen-
zerstorung ihr nahestehende Skeleterkrankung und Stoffwechselstérung durch
die Epithelkorperchenvergroferung zustande zu kommen scheint. Wo also die
Epithelkérperchen beim pathologischen Knochenabbau eine ursichliche Rolle
spielen, geschieht es offenbar auf dem Umweg iiber eine Ionenverschiebung
im Blute, welche andererseits auch unabhéngig von ihnen, wenigstens experi-
mentell, entstehen und direkt am Knochen angreifen und seine Gewebe zur
Einschmelzung bringen kann. Soweit in letzterem Falle sekundiir eine Hyper-
plasie der Epithelkérperchen eintritt, kann man ihr vielleicht mit AskaNAzy
die Aufgabe zuschreiben, den gestorten Kalkstoffwechsel zu steuern.

Es gibt zwei von hypophyséren Stérungen abgeleitete Krankheits-
bilder, in denen die Knochenatrophie als wichtige Teilerscheinung auftritt,
Bruescrs Akromikrie und die Cusminagsche Krankheit.

a) Akromikrie oder Dystrophia osteogenitalis. Bruescr hat den ersteren
Namen gewihlt, um die Krankheit als Gegenstiick zur Akromegalie zu kenn-
zeichnen. Sie ist sowohl beziiglich der urséchlichen Bedeutung der Hypophyse,
als des Knochenzustands noch sehr ungeklirt, denn bisher sind nur ganz wenige
Falle beobachtet worden.

BruescH selbst bezieht sich nur auf eine Kranke, eine 23jahrige tuberkulése Frau,
bei der seit etwa 3 Jahren neben anderen FErscheinungen, wie Haarausfall, Durst,
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Aufhéren der Menses, eine eigenartige Deformierung der Finger und Zehen auftrat, bestehend
in Kleinerwerden der end- und wurstformigen Umgestaltung der iibrigen Phalangen; diese,
ebenso wie die Hand- und FuBBwurzelknochen waren druckempfindlich. Auf das Vorhanden-
sein einer Hypophysenstérung, und zwar einen partiellen Funktionsausfall schlo BruGscH
daraus, daB rontgenographisch im Bereich der Sella turcica eine Verschattung, wohl ein
Kalkherd gefunden wurde. Auch der Knochenzustand 148t sich nur nach dem Réntgenbild
und sehr unvollkommen beurteilen. Die Knochen, auch Schidel, Unterkiefer und Hals-
wirbel haben Rinden- und Markstruktur verloren und erscheinen rarefiziert; BruGscH
schlieBt daraus auf einen Umbau mit Vorherrschen des Abbaus.

b) Cusmingsche Krankheit. Das von CusmiNg als ,Pituitary Baso-
philism®, von Asganazy und RUTISHAUSER als ,,Osteoporotische Fettsucht®
und von JamiN als ,Hypophysire Plethora bezeichnete Symptomenbild
entwickelt sich am hiufigsten im 2. und 3. Dezennium. Es besteht in Ver-
mehrung des Fettgewebes im Gesicht und am Rumpf unter Verschonung der
GliedmaBen, Amenorrhde bei Frauen und Impotenz bei Mannern — in diesen
Punkten also iibereinstimmend mit der FrOHLICHschen Dystrophia adiposo-
genitalis —, Hypertrichose, besonders in Form von Bartwuchs bei Frauen,
Blutdrucksteigerung mit Haut- und Retinablutungen und Osteoporose. Letztere
macht sich klinisch bemerkbar durch Kriimmung der Wirbelsiule und Frak-
turen an Rippen und gelegentlich (CusmiNgs Fall 1) am Becken, bei anatomi-
scher Untersuchung (RUTISHAUSER, ForcONI) in Briichigkeit und Schneidbar-
keit der spongiésen Rumpfknochen und Kartenherzform des Beckens; histo-
logisch hat RurisHAUSER an den Knochen einfache Atrophie ohne gesteigerte
Resorption, ohne fibréses Mark und ohne Osteoid festgestellt. Daf die Krank-
heit innersekretorischen Ursprungs ist und die Osteoporose zu den Haupt-
symptomen gehért und nicht als Folge von Marasmus auftritt, unterliegt keinem
Zweifel und sowohl die klinischen, als die Sektionsbefunde weisen auf eine
pluriglandulire Erkrankung hin. Die Epithelkorperchen sind in CUSHINGs
Sektionsfall (Fall 2) leicht vergréBert, in anderen Fallen nur als lipomatos,
in dem von Forcont als etwas klein, aber normal gebaut bezeichnet, spielen
jedenfalls keine auffallende Rolle; im Vordergrund stehen Hypophyse und
Nebennieren. CusHING sucht den Ursprung in einer Vermehrung der baso-
philen Zellen des vorderen Hypophysenlappens und der entsprechenden Steige-
rung ihrer hormonalen Tétigkeit und leitet von ihr die Verdnderungen der
anderen endokrinen Organe, auch die Hypertrophie der Nebennierenrinde mit
ihren Folgen ab. Wiederholt ist die Basophilenvermehrung in Form von zum
Teil allerdings nur mikroskopisch wahrnehmbaren Adenomen gefunden worden,
in anderen diffus tiber die Driise verstreut und ohne VergroBerung ihres Umfangs.
Letztere Fille konnen den ursichlichen Zusammenhang nicht beweisen, denn
nach BERBLINGER findet sich eine solche Zunahme nicht selten sekundar bei
Nierenkrankheiten, ohne daB Knochenverinderungen eintreten. Aber eine
Unterstiitzung findet CusminNgs Vorstellung in den zwei ersten Féllen von
AsraNazy und RUTISHAUSER, in deren einem ein kraftiger basophiler Adenom-
knoten und in deren anderem eine Agenesie des Hinterlappens und eine starke
Basophilenvermehrung im Vorderlappen vorhanden war, beide Male offenbar
selbstindige und primére Erkrankungen der Hypophyse. FORCONI hat neuer-
dings 33 autoptisch belegte Fille der CusHINGschen Krankheit aus der Lite-
ratur zusammengestellt; unter ihnen war 24mal eine Vermehrung der baso-
philen Zellen festgestellt worden. FoRcONI hat selbst in einem Falle die nicht
vergroBerte Hypophyse in Serienschnitten untersucht und die chromophoben
Zellen vorherrschend, die eosinophilen etwas verringert, die basophilen selten
gefunden; dagegen bestand ein groBes Nebennierenrindenadenom. Es bleibt
also noch eine UngewiBheit bestehen sowohl was die Ableitung der Osteoporose
von der Erkrankung der Hypophyse, als den Zusammenhang der Nebennieren-
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vergroBerung mit letzterer betrifft. Es muf aber daran erinnert werden, daf
manche Fille von Akromegalie, welche der Zuriickfithrung dieser Krankheit
auf ein eosinophiles Hypophysenadenom im Wege zu stehen schienen, weil
die Driise unverdndert war, eine iiberraschende Aufklirung gefunden haben,
z. B. durch den Nachweis eines von der Hypo-

physe getrennten eosinophilen Knotens im

Keilbein.

8. Druckatrophie.

Die Knochenzerstérungen, welche an Stellen
linger dauernden Druckes entstehen und ge-
wohnlich von der Oberfliche nach der Tiefe
fortschreiten, die sog. ,,Druckusuren®, stellen
im Gegensatz zu den anderen Formen der Atro-
phie meist umschriebene, herdférmige Defekte
in einem sonst unveridnderten Skeletteil dar,
also nicht, wie jene, eine Stérung der inneren
Struktur bei Erhaltung der Form. Sie sind
Folge eines lokal gesteigerten lakundren Abbaus
durch ein neuentstandenes osteoklastenreiches
Gewebe, welches, solange das Periost erhalten
ist, neben den Riesenzellen vorwiegend Spindel-
zellen enthdlt. Am mazerierten Knochen nimmt
sich ein solcher Defekt nicht wesentlich anders
aus als eine durch entziindliches Granulations-
gewebe hervorgerufene Karies, ist nur gew6hn-
lich feinporoser. Die haufigsten Beispiele solcher
Druckatrophien beim Menschen sind Zerstérung
an Wirbelkérpern oder Brustbein oder Rippen
an der Stelle eines Aortenaneurysmas, Zer-
stérung der Tabula interna der Schidelkapsel
bei Steigerung des Hirndrucks durch Hydro-
zephalus oder Hirngeschwiilste, Annagen des  Abb.14. Druckatrophie der Wirbelksrper
Knochens an Stellen, wo eine nicht infiltrie- ~dureh Aneuryama cor forfa descondens.
rende Geschwulst anliegt.

Die Wirbelusur bei Aortenaneurysmen kommt besonders am Brustteil vor und bildet
an einem oder mehreren Wirbelkérpern Mulden mit rauhem Grund (Abb. 14), welche
besonders die Seitenwéinde zerstéren, so daB die Bandscheiben und anliegenden knéchernen
Deckplatten zwischen ihnen als Leisten vorspringen, oder auch eine einheitlich iiber mehrere
Wirbel ziehende Grube entsteht; bei hohen Graden kann der Defekt durch die ganze Dicke
der Wirbelkérper bis auf die Dura spinalis reichen. Bei Hydrozephalus und Hirntumoren
wird die Innenfliche des Schidels reibeisenartig rauh; die Verdnderung beginnt gewshnlich
am Schéadeldach, nicht diffus, sondern in Form von Vertiefungen, die den Gyri entsprechen,
also neugeschaffenen Impressiones digitatae, zwischen denen glatte Leisten stehen; an
der Basis ist die Tiefe der mittleren Schadelgruben bevorzugt und zuerst befallen, nichstdem
die Orbitaldacher und andere Bezirke.

Bei Gehirngeschwiilsten ist der Knochenschwund also unabhingig von
ihrem Sitz und ihrem etwaigen Durchwachsen durch die Schéidelkapsel. Auf
dem Wege der reinen Druckatiophie kann sogar fern vom Sitz der Geschwulst
durch das verdringte Gehirn die Schédelkapsel breit durchbrochen werden
(z. B. BENEKEs Fall) und das Gehirn selbst unter der Haut sich in Form
weicher Hocker vorwolben. Letzteres ist besonders unter dem Gesichtspunkt
zu beachten, daf3 an den sich beriihrenden und einander unter erhéhten Druck
setzenden Flachen das harte Knochenmaterial stirker schwindet als das weiche
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Hirngewebe; der Grund liegt wohl darin, daB in letzterem durch seinen Fliissig-
keitsgehalt der Druck sich weiter ausbreitet und auf das ganze Organ verteilt.
Bei den verschiedenen Vorkommen der Druckatrophie passen die Form der
driickenden Fliche und der Defekt im Knochen im allgemeinen sehr genau als
Positiv und Negativ aufeinander, nur wird zuweilen die Oberflichengestalt
des driickenden Organs oder Gebildes ihrerseits modelliert und verdndert,
wenn die Dichte der belasteten Knochenfliche ungleich ist; so schwinden z. B.
an der Wirbelsdule die Rénder der Wirbelkrper unter einem Aneurysma
langsamer, als die Flachen, wobei auBerdem vielleicht der Umstand mitwirkt, daB
die Bandscheiben als elastisches Gewebe dem Druck mehr widerstehen; so erhalt
der Aneurysmasack den einzelnen Wirbelkérpern entsprechende Ausbuchtungen.

In der Regel liegt das Gebilde, welches den Druck ausiibt, dem Periost an
und aus diesem entwickelt sich das resorbierende Gewebe; besonders deutlich
14Bt sich das letztere bei intrakranieller Drucksteigerung auf der AuBenseite
der Dura mater als diinne rote, abstreichbare Schicht nachweisen, welche aus
ihrer periostgleichen Lage hervorgegangen-ist. Bei Ablésung eines Aorten-
aneurysmas von der Wirbelsiule findet man die usurierte Stelle gewShnlich
vom Periost entbloBt, offenbar ist letzteres in der dem genannten Durabelag
gleichenden roten AuBenschicht des Sackes aufgegangen. Also die raum-
beengende Neubildung schmilzt, wie schon erwahnt wurde, nicht mit ihrem
eigenen Gewebe den Knochen ein, sondern sie ruft die Bildung von resorbieren-
dem Gewebe im Periost als Reaktion hervor; und zwar besteht dasselbe vor-
wiegend aus vielkernigen Riesenzellen vom Osteoklastentypus und zwischen
ihnen liegenden anderen, hauptsichlich spindligen Zellen. Bei mikroskopischer
Untersuchung findet sich gewdhnlich nur fortschreitende Zerstérung ohne
Neubildung und wenn JorEs bei seinen Tierversuchen (s. unten) in den Resorp-
tionsbuchten auch osteoide Sdume gesehen hat, so ist dies ein Befund, welcher
unter natiirlichen Verhiltnissen beim Menschen gewdhnlich nicht erhoben
wird. Nur ganz selten kommt bei Aneurysmen um die Usurstelle an Wirbeln
oder Rippen ein Osteophytenwall vor, der offenbar auf Mitwirkung anderer
Krifte, besonders einer Zerrung, beruht.

DaB hier Druck auf den Knochen Zerstorung bewirkt, wihrend unter
anderen Verhéltnissen stdrkere Belastung zur Knochenanbildung und Ent-
lastung zur Atrophie fiihrt, ist oft als schwer zu verstehender Widerspruch
hingestellt worden. Die Stidrke des Drucks kann nicht als ausschlaggebend
angesehen werden. Ich (a) habe frither ,anhaltenden” und ,,wechselnden*
Druck als mafBigebend fiir die verschiedene Wirkung hingestellt; richtiger ist
es, ,,anhaltenden Druck® und ,,StoB‘ einander gegeniiberzustellen, denn die
Erschiitterung, die Erzeugung von Schwingungen in einem ganzen Knochen-
teil ist es offenbar, welche physiologisch und pathologisch die Apposition durch
Erweckung der aktiven Krafte im Knochen herbeifiihrt. Die Atrophie durch
lokalen Druck fillt nicht unter die von Jur. Worrr und Roux aufgestellten
Gesichtspunkte.

Jores’ Erérterungen dariiber, daB die Ergebnisse seiner Versuche — Druck von sub-
kutan gelagerten Gummiballons oder mit Quecksilber gefiillten Sackchen auf die Proc.
spinosi der Wirbel — nicht mit Roux’ Angaben iibereinstimmen, dall knorpelbedeckte
Teile sich anders gegen Druck verhalten, als periostbedeckte, sind deshalb nicht zutreffend,
weil er bei den verwendeten Meerschweinchen und vielen der Kaninchen wachsenden
Knorpel vor sich hatte, wihrend RoUux sich auf fertigen bezieht.

C. R. H. RaBL schreibt auf Grund seiner Versuche, d. h. des Umlegens einer
gespannten Metallfeder oder eines Gummifadens um einen Rdohrenknochen
unter Schonung des Periosts, der Fremdkorperentziindung einen wesentlicheren
Anteil an dem Knochenschwund zu, als dem Druckreiz als solchem. Fiir diese
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Versuche hat dies gewil Geltung, hier war auch eine bindegewebige Fremd-
korperkapsel und um den Knochendefekt eine wallartige Neubildung entstanden.
Aber auf die reine Form der Druckatrophie beim Menschen 148t sich die Vor-
stellung nicht anwenden, weil hier meist gar kein Fremdkérper im Spiel ist,
sondern erhohter Organdruck, und z.B. bei der Einschmelzung der Schéidel-
kapsel die raumbeengende Bildung, mag sie in einer Geschwulst oder Fliissig-
keitsansammlung bestehen, mit dem Knochen und seinem Duraiiberzug gar
nicht in Beriihrung zu treten braucht.

Wenn man, wie frither erértert wurde, in den Osteoklasten Reaktionszellen
sieht, welche den abbaubediirftigen Knochen auflésen, so 148t sich die Druck-
atrophie dadurch erkliren, daB durch den andauernden Druck das Gewebe
geschidigt und zur Einschmelzung fahig gemacht wird. Die Schidigung der
Knochensubstanz braucht nicht die Form ausgesprochenen Absterbens zu
haben, obschon RaBL in seinen Versuchen Abnahme der Fiarbbarkeit der
Knochenkérperchen und sogar Nekrosen nachweisen konnte, sondern kann
auf die Zwischensubstanz beschrinkt sein; JorES erwdhnt im Bereich der
Druckwirkung an ihr anstatt des homogenen, ein wolkiges Aussehen und eine
ungewdhnliche blduliche Féarbung, ohne sie mit der Resorption in Zusammen-
hang zu bringen. Ich habe wiederholt, wenn auch nicht immer, beobachtet,
dafl an Stellen fortschreitender Resorption die Substanz in diinner Schicht
hyalin und stirker eosinrot gefdrbt war, als die Unterlage, auch dann, wenn
die Resorptionsfliche durch verschiedene Lamellen abstieg, und da8 in ihr
die sonst deutlich erkennbaren senkrechten Knochenkanilchen fehlten.

II. Hypertrophie.

Hypertrophie bedeutet Vermehrung funktionsfahigen Gewebes. Am Herzen
und an anderen parenchymattsen Organen entsteht sie nur auf Grund gesteiger-
ter Arbeit und die VergréBerung des Organs beruht auf einer VergréSerung,
seltener zugleich einer Vermehrung der Parenchymzellen. Am Skelet macht sich
die echte und reine Arbeitshypertrophie gewthnlich nicht in einer VergréBerung
der duBeren Form, sondern in einer Verdnderung der inneren Architektur
geltend. Die suflerlich sichtbaren Verdickungen, die Hyperostosen, fallen in
der Regel nicht unter den Begriff der Hypertrophie, sondern rithren von einer
Knochenneubildung entziindlichen oder sonst pathologischen Charakters her.
Dies gilt fur die aus Ostitis deformans PAGET und fibrosa v. RECKLINGHAUSEN
oder aus akuter Osteomyelitis und syphilitischer Periostitis hervorgegangenen
Verdickungen. Unter allen diesen Verhéltnissen ist der neugebildete Knochen
entweder unvollkommen und funktionell minderwertig, oder in seiner Archi-
tektur nicht auf die mechanischen Aufgaben eingerichtet. In manchen dieser
Fille, besonders bei den periostalen Hyperostosen, kann nach Ablauf der Krank-
heit das neugebildete Gewebe, anstatt resorbiert zu werden, erhalten bleiben
und einen funktionellen Umbau erfahren und dadurch der bodensténdigen
Struktur einverleibt werden. Nach der anatomischen Beschaffenheit wiére
dies als sekundére Hypertrophie zu bezeichnen, aber die funktionell brauchbare
Substanz geht iiber den Bedarf hinaus. Diese aus den verschiedenen Knochen-
krankheiten hervorgehenden Vermehrungen der Knochensubstanz sind hier
nicht im einzelnen zu besprechen. Dagegen miissen die senile Hyperostose
des Schédels und ferner zwei Formen verbreiteter Hyperostosen behandelt
werden, welche nicht aus Knochenkrankheiten hervorgehen, sondern bei denen
die Beteiligung des Skelets an verschiedenen Gesamterkrankungen des Korpers
in der reinen Vermehrung des Knochengewebes besteht, die sog. Ostéoarthro-
pathie hypertrophiante pneumique und die akromegalische Knochenneubildung.



42 M. B. ScamIDT: Atrophie u. Hypertrophie des Knochens einschlieBlich der Osteosklerose.

1. Echte Arbeitshypertrophie.

Sie kommt auf Grund gesteigerter funktioneller Belastung als feiner, die
duBlere Form kaum beeinflussender Vorgang unter verschiedenen Verhéltnissen
vor, welche meist zu Gestaltsverdnderungen und abnormer Verteilung der auf
das Skelet einwirkenden Krifte gefiihrt haben. Sie spielt nicht die Rolle einer
Krankheit, sondern eines bei der anatomischen Untersuchung zutage tretenden
Teilgliedes einer anderweitigen Verdnde-
rung. Typische Beispiele dafiir geben die
Spondylitis deformans, knécherne Anky-
losen und Gelenkkontrakturen, zum Teil
auch die Kyphoskoliose.

Das Wesen der Spondylitis defor-
mans liegt, wie seit den Untersuchungen
von R. BENEKE bekannt ist, in der
Degeneration der Bandscheiben, ihrem
Hervortreten iiber die Oberfliche der
Wirbel mit Zerrung des Periosts und
der Langsbénder und reaktiver Knochen-
bildung seitens derselben, welche zur
Bildung der Randwiilste und nicht selten
zur knochernen Uberbriickung der Band-
scheiben und mehr oder weniger voll-
sténdigen Aufhebung der Beweglichkeit
der Wirbel gegeneinander fiihrt; die
Erstarrung betrifft am héufigsten den
unteren Brustteil unter Verstirkung der
physiologischen Kyphose. Die Rand-
wiilste haben zundchst die lockere Osteo-
phytenstruktur und erwerben erst spater
einen der neuen Kraftverteilung ent-
sprechenden Umbau. Dagegen entwickelt
sich in der Spongiosa der Wirbelkérper
Abb. 15. Vorderer Teil eines Brustwirbelkorpers im eine reine H}-’-pertrOphie unter der Wir-
tSr%giﬁtiglsghni%égii Epondylitis deformans. Hyper- kung der StoJ}e, welche normalerwelse
ot S foche 2, e Sl Tel dr von den. elastischen Bandscheiben auf-
%gfﬁgge(i};e%d&n X:fiﬂ‘;‘i‘;’;;e iié&tggghie %er Liings- ggfangen werden, auf das Knochengewebe.
Verlaut und Dicke der Bilkchon sind mit dem i€ verstirkten Bélkchen gehen von der

Zeichenapparat gezeichnet. tiefsten Einbuchtung der Rinde an der
Vorderseite jedes Wirbelkdrpers aus,
welche auch selbst hier verdickt ist (Abb. 15), und haben, wie schon die von
BeNEkE und von SmiMONDs gegebenen Réntgenbilder des sagittalen Durch-
schnitts zeigen, in den verschiedenen Fillen verschiedene Verlaufsrichtungen,
die typischsten sind die vorwiegend radiiren oder vorwiegend senkrechten.
Erstere gehen offenbar aus der Biegungsbeanspruchung, letztere aus der Vertikal-
belastung hervor. Natiirlich wird der Grad der Synostose fiir die Wirkung
der verschiedenen Krifte auf das Spongiosanetz bestimmend sein.

Abb. 15 ist nach dem mikroskopischen Priiparat eines sagittalen Medianschnittes ge-
fertigt und alle Balkchen sind nach Lage und Stirke genau eingezeichnet; es bestand fast
vollkommene Synostose mit den Nachbarwirbeln. Durch Hypertrophie hebt sich ein
fast genau vertikales Balkensystem im vorderen Teil des Wirbelkorpers heraus, welches
durch die tiefste Einsenkung der vorderen Wirbelwand geht und die Rinde in der oberen
Haﬁte einbezieht, wahrend sie in der unteren Hilfte atrophisch und durchbrochen ist;
die Verbindung der hypertrophischen Balken mit den Endplatten des Wirbels ist in
Nachbarschnitten vorhanden. Es handelt sich um Verstirkung vorhandener Balkchen,
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die Verdickung der Rinde ist durch Einengung der anstoSenden Markriume entstanden.
AuBerhalb der durch die Hypertrophie bezeichneten Kraftlinie sind die Bilkchen
atrophisch.
Bei knocherner Anky-
lose von Gelenken hingt
natiirlich der Verlauf der
hypertrophischen Balken von
der Stellung der Gelenkenden
ab; die Hypertrophie ist um
so stérker, je stiarker die
Winkelstellung (Abb. 16). Wie
schon frither angefiithrt wurde,
handelt es sich dabei stets
um einen Umbau, d. h. neben
der Verdickung der hoher be-
lasteten Teile kommt Atro-
phie der entlasteten zustande.
Bei knécherner Ankylose des
Kniegelenks in gerader Linie
habe ich die Hypertrophie
am starksten entwickelt ge-
funden in den seitlichen
Teilen in Form von rein
vertikal durch die Kondylen
von Femur und Tibia verlau-  spp.16. Kniegelenkankylose. Hypertrophie alter u. neuer Bilkchen.
fenden Balken, die Rinde
ist in derselben Ausdehnung verdickt, ohne daf sich entscheiden laft, ob
durch periostale Auflagerung oder durch Obliteration der subkortikalen Mark-

Abb. 17. Zehe mit rechtwinkliger Beugekontraktur. 1. und 2. Phalanx. Hypertrophie der abnorm belasteten
Bilkchen in beiden.

rdume. Unter solchen -einfachen Verhéltnissen werden zur Herstellung der
Verstirkungsplfeiler, wie- sich auch mikroskopisch nachweisen 148t, nur schon
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bestehende Balkchen benutzt und lediglich die Verwachsungsschicht ist neu-
gebildet. Bei starker Winkelstellung (Abb. 16) treten neue hypertrophische Balken
mit oft bogenformiger Verlaufsrichtung auf, welche ganz aus der urspriing-
lichen Struktur herausfallen und von welchen sich nicht sagen laft, in welchem
Umfange priaformierte Bélkchen darin aufgegangen sind. Die Abbildung einer
in rechtwinkliger Beugekontraktur be-
findlichen Zehe (Abb. 17) zeigt wiederum
die Anpassung an die neue funktionelle
Beanspruchung durch Verschiebung des
inneren Baus im Sinne der Hypertrophie
einzelner Balkchen des Spongiosanetzes,
welche in die neue Kraftlinie fallen.

Beider histologischen Betrach-
tung findet man in der Regel im Innern
der dicken Pfeiler die alten Balkchen,
durch Haftlinien deutlich von dem Zu-
wachs abgesetzt, die Hypertrophie ge-
schieht durch lamelldre Apposition; bei
Spondylitis def. fand ich zuweilen, da
der Auflagerung eine starkere lakunéire
Resorption der betreffenden Bélkchen
vorausgegangen war als Ausdruck dafiir,
daB vor der Stabilisierung im Verlaufe
der Bandscheibendegeneration eine
wechselnde Kréifteverschiebung statt-
gefunden hat. Das Merkmal der echten
Hypertrophie im vorher fertigen Kno-
chen ist also die Umprégung der ge-
gebenen Substanz.

Wenn ein Skeletteil, solange er noch
in der Entwicklung begriffen ist, ab-
norm belastet wird, so fithrt dies nicht
notwendig zum Bilde der Hypertrophie,
um so weniger, je frither die ungewdhn-
lichen Verhiltnisse einsetzen. Denn
einen Teil der Anpassung iibernimmt
das endochondrale Wachstum und so
gewinnt der Knochen von vornherein
die duBere Gestalt und den inneren Bau,
welche den besonderen Bedingungen

Aub, 1%, ploskolis, Trontascnittan inorfet angepaft sind. Bin Boispiel dafiir gibt
mung fillt auf den 11. und 12. Brustwirbel. Hyper-  das Brustbein bei Kyphoskoliose der
enitprechend. et Vertikalachie ‘durch 3 Wirbei  Wirbelsdule. Dasselbe ist kurz, dick,
ziehen. Rontgenbild. 77jahrige Frau, 12. 1. 35. gebogen und seine Spongiosa rundporig;
es ist wie aus einem Gul entstanden

und 146t nicht altes Geriist und neuen Zuwachs unterscheiden. Die Rinde
jedes Wirbelkérpers bei Kyphoskoliose ist meist auf der Seite der Konkavitéit
eingebuchtet und an ihrem tiefsten Punkt verdickt, auf der Seite der Konvexi-
tdt mehr gerade und wesentlich diinner — wenigstens an Stellen mit relativ
einfacher Achsenbiegung ohne stidrkere Torsion — und in der im allgemeinen
rundporigen Spongiosa heben sich in der Konkavitdt hypertrophische Léngs-
pleiler ab (Abb. 18). Indessen kann eine solcher Hypertrophie fehlen und die
Spongiosa durchweg rundporig sein mit engen Maschen auf der konkaven und
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weiteren auf der konvexen Hélfte. BENEEE fithrt das Ausbleiben der Hyper-
trophie auf das Erhaltensein der Bandscheibenelastizitdt zuriick; von Einflu$
wird aber auch sein, ob die durch das Wachstum hergestellte abnorme Form
und Struktur den aus der Beschiftigung des Kranken herrithrenden mechani-
schen Einflissen genitigt.

Meist ist also, wenn eine Belastungshypertrophie mit Verinderung der
dulleren Gestalt eines Knochens verbunden ist, die letztere vorher vorhanden
und der Anlaf} zur Hyper-
trophie des Innengeriists-
gewesen. Es gibt wenig Bei-
spiele dafiir, dal ein Kno-
chen rein durch eine funk-
tionell bedingte Hyper-
trophie auch wesentlich
dicker geworden ist. Es ist
der Fall, wenn an Vorder-
arm oder Unterschenkel
einer der beiden Knochen
unterbrochen und der an-
dere hyperostotisch wird.

Roux hat (8. 165) ein Pré-

parat beschrieben, an wel-

chem die Tibia einen alten

nicht geheilten Bruch

zeigte und der Fibulaschaft

in ganzer Ausdehnung auf

das 6—8fache seines nor-

malen Querschnitts unter

anndhernder Erhaltung der

normalen Form verdickt

war ; die Enden der Fibula

waren weniger verdickt,

aber so geformt, daf} sie

mittels stark ausgebilde-

ter Bindegewebsziige den

Druckauf dasobereund un-

tere Tibiaende iibertragen Abb. 19. Senile Hyperostose des Schiideldachs.
konnten. Ahnlich waren Slg path. Inst. Berlin 1831, Nr. 131.

die Resultate W. MULLERs,

der an Hunden und Katzen im Radiusschaft Defekte setzte und zum Teil durch
Implantation eines Zehengelenks eine Pseudarthrose herstellte. Stets trat an der
entsprechenden Stelle der Ulna eine spindelférmige kndcherne Verdickung und
unter ihr ein Umbau des alten Knochens ein; wurde die gleiche Unterbrechung
an der Ulna hervorgerufen, so blieb der Radius unverdndert, weil er bei beiden
Tierarten an sich schon der Haupttriger der Gesamtlast ist. Auch hier tritt
es deutlich zutage, daB das noch wachsende Skelet sich erhéhten mechanischen
Bedingungen in anderer Art anpaft, als das fertig gebildete. Bei jungen Tieren
blieb nach Radiusresektion die periostale Verdickung des Ulnaschaftes aus,
vielmehr reagierte der distale Epiphysenknorpel durch verstirkte Entwicklung.

2. Senile Hyperostose des Schiidels.

Wenn man den Namen Hypertrophie nach der duBleren Erscheinung an-
wendet, so gehort die im Greisenalter besonders bei Frauen héufig vorkommende
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Verdickung des Schideldachs dazu. Oft nimmt sie nur das Stirnbein ein und aus
dem Gegensatz desselben zu dem wesentlich diinneren hinteren Teil der Schédel-
kapsel 1aBt sich schlieBen, daBl es sich um einen erworbenen Zustand und nicht
um eine ungewdhnlich kréftige Entwicklung handelt, ebenso daraus, dal nicht
selten auf der Tabula int. dichte warzige Knochenhécker liegen, mit welchen die
Dura mater fest zusammenhéngt (Abb. 19). Entweder haben die beiden Rinden-
schichten und die Diploe etwa gleichen Anteil an der Gesamtverdickung, oder,
was héaufiger geschieht, die Diploe iiberwiegt und die Tafeln konnen sogar
diinner als gewohnlich sein, die duBlere iibertrifft zuweilen die innere an Dicke.
Nicht selten ist die Diploe dabei abnorm dicht, sklerosiert. PaccHIONIsche
Gruben und GefaBfurchen sind tiefer eingegraben. Die Bedeutung und der
Entwicklungsgang der senilen Hyperostose sind neuerdings durch ErpEEIM (d)
genauer untersucht worden. Sie ist das Ergebnis eines Umbaus, welcher zur
Einengung der Schédelhohle fithrt, und ERpEEM sieht als ihren Zweck die
Anpassung der letzteren an die senile Atrophie des Gehirns an. Wie das mikro-
skopische Verhalten zeigt, wird innen seitens der Dura neuer Knochen ange-
lagert, aulen die Tabula ext. seitens des Periosts resorbiert, die Resorption
bleibt aber hinter der Neubildung zuriick, daraus geht die Verdickung hervor.
Die innere Apposition geschieht in Form paralleler Grundlamellen (BERNSTEINs
,»Achatschicht®), welche vom Knocheninnern her durch Haverssche Systeme
ersetzt werden und damit die gewohnliche Struktur der Tabula int. gewinnen.
Dagegen wandert die Diploe von auBlen nach innen dadurch, daf ihre &duBlere
Schicht zu kompakter Substanz verdichtet wird und in der Tabula ext. auf-
geht, wihrend sie sich innen mittels endostaler Resorption tiefer in die Tabula
int. eingrabt.

Der Abbau der d4ufleren Rinde und die nach der Tiefe fortschreitende Sklero-
sierung der Diploe haben Ahnlichkeit mit den bei der grubigen Atrophie ge-
schilderten Vorgéngen (S. 9), jedoch fehlt bei diesen gewdhnlich die An-
bildung neuer Substanz auf der Innenfliche.

3. Die sekundire hyperplastische Periostitis (P. MARIEs Ostéo-
arthropathie hypertrophiante pneumique, HO6LERs Akropachie).

Das Leiden, welches BAMBERGER und PIERRE MARIE fast gleichzeitig und
unabhéngig voneinander als Folge von chronischen Lungen- und Herzkrank-
heiten festgestellt haben, wurde durch eine Verdnderung in der dufBleren Er-
scheinung der Kranken erkannt, welche in der trommelschligelartigen Auf-
treibung der Endphalangen der Finger und Zehen und Verdickung der Knochen
im Bereich mehrerer groBer Gelenke, besonders der Fuf- und Hand-, auch
Knie- und Ellenbogengelenke bestand. P. MarIE ging bei der Umschreibung
des neuen Krankheitsbildes davon aus, daB manche Verunstaltungen der
dufleren Korperformen, welche mit Akromegalie Ahnlichkeit haben und ihr
zugezdhlt worden sind, als wesensverschieden von ihr abgetrennt werden
miiBten. Die Verschiedenheiten zwischen den beiden Krankheiten erlauterte
er zuerst an einem nur klinisch beobachteten Fall; manche dabei als charak-
teristisch fiir das neue Leiden angesehenen Eigenschaften desselben, z. B. Ver-
dickung der Nase und Ohren und des Alveolarrandes, sind spiter auf Grund
der anatomischen und rontgenologischen Untersuchungen wieder aus dem
Krankheitsbild verschwunden, andererseits haben die letzteren eine griBere
Verbreitung der Knochenverdickungen aufgedeckt, als P. MARIE angenommen
hatte. Auch BAMBERGER hat in den 10 Fillen, welche er zur Grundlage seiner
Beschreibung machte, das Hauptgewicht auf die klinische Erscheinung gelegt,
in welcher bei voller Entwicklung des Zustands die Gelenkgegenden, die dicht
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unter der Haut liegen, besonders verdickt hervortreten, und die wenigen Sek-
tionsbefunde mnicht in dasselbe hineingearbeitet. Zusammengenommen mit
dem auffallenden Befund der Trommelschligelbildung schien eine typische
Erscheinungsweise der Krankheit darin zu liegen, daB nach den distalen Teilen
der Extremititenabschnitte hin jeweilig eine Verdickung vorhanden sei, also
an Ellenbogen, Handgelenk, Nagelgliedern der Finger und Zehen, wéhrend
dazwischen keine oder nur eine geringe Schwel-
lung bestiinde. Dieser Rhythmus der Auf-
treibung hat sich vom anatomischen Stand-
punkt aus nicht als so scharf ausgeprigt
erwiesen, jedenfalls ist die Sonderstellung
der distalen Teile der Rohrenknochen mehr
in den Hintergrund getreten. P. MARIE schil-
derte auch die Region des Karpus und Meta-
karpus als schlank, wihrend nach weiteren
Erfahrungen die Verdickung der letzteren
zu den wichtigsten Erscheinungen gehort.

Wenn man jetzt auf Grund zahlreicher
Untersuchungen das anatomische Krankheits-
bild entwirft, muBl man als Hauptmerkmal
die flichenhaften kndchernen Auflagerungen
auf den Rohrenknochen aller Extremitéten
hinstellen, welche groBe Abschnitte derselben
wie eine Baumrinde umhiillen. An den langen
Réhrenknochen besteht eine gewisse Ab-
stufung insofern, als die der Vorderarme und
Unterschenkel oft schwerer betroffen sind
als Humerus und Femur. Die Knochen des
Rumpfes sind gering beteiligt, bleiben sogar
héufig ganz verschont (s.unten). Eine Be-
vorzugung der Epiphysen besteht nicht, viel-
mehr sind stets die Diaphysen befallen und
von ihnen erstreckt sich die Schale verschieden
weit gegen die Gelenkenden hin, die Mall-
eolen sind bald bedeckt, bald nicht, letzteres
auch dann, wenn die Diaphysenauflagerung
sehr dick ist (z. B. E. FRAENKREL, Fall 2), an
den Mittelhand- und MittelfuBknochen bleiben
die Endteile gewshnlich ganz frei. Das Maxi-
mum fallt meist ungefahr auf die Mitte des . I
Schaftes. Innerhalbgdieser Grenzen wechselt  Basbunomn: 2 ﬁi;c%egerllgﬁ'ﬁsf I(j&us
die Ausbreitung der neuen Knochenschichten
in den verschiedenen Féllen auBerordentlich. Wenn man sie unter dem Gesichts-
punkt der mechanischen Beanspruchung der Knochenoberflichen betrachtet,
findet man keinerlei GesetzméBigkeit, die von Muskulatur bedeckten Abschnitte
werden nicht mehr und nicht minder befallen, als die dicht unter der Haut
liegenden, ferner sind im Gegensatz zur Akromegalie die Epikondylen und
Ansatzleisten nur ausnahmsweise (z. B. GRAFE-SCHNEIDER) stirker ausgeprigt,
dagegen crscheinen die Furchen fiir die Sehnen vertieft. Langere Dauer der
Erkrankung spricht sich in der Zunahme der Dicke der Auflagerung und spéter
in ihrem sekundiren Umbau (s. unten) aus, wie sich aus Fallen, in welchen
mehrfache Rontgenuntersuchungen in groBeren Zeitabstinden vorgenommen
worden sind, schlieBen 148t; iiber ein allmahliches Fortschreiten nach der Fliche



48 M. B. Scmmipt: Atrophie u. Hypertrophie des Knochens einschlieBlich der Osteosklerose.

ist nichts Sicheres bekannt; nur hat E. FRAENKEL in einem Fall (Fall 3) von
kaum 10wdchentlicher Dauer der Krankheit und offenbar jungem Bestand der
Knochenauflagerungen beobachtet, dafl sie herdweise an den verschiedenen
Stellen eines und desselben Knochens gleichzeitig einsetzen, ohne die distalen
Enden zu bevorzugen.

An Hinden und FiiBen nimmt, wie E.FRAENKEL festgestellt hat und
wiederholt bestétigt worden ist, der Grad der Verdickung distalwérts ab derart,
daB die Metakarpal- und Metatarsalknochen stirker als die Phalangen befallen
sind, und unter letzteren die Grund-
phalangen stérker, als die mittleren und

Abb. 21. Trommelschligelfinger bei chronischer Abb. 22. Hyperplastische Periostitis der groBen Zehe
Bronchitis (mit Bronchiektasen ?). (Trommelschligelzehe). 10jihriges Kind mit
kavernoser Lungenphthise, 7. 9. 06.

Endglieder. Wegen der grundsétzlichen Bedeutung ist vielfach erdrtert worden,
ob die kolbige Auftreibung der Endglieder, welche die Trommelschlidgelform
ausmacht, auch von den knéchernen Phalangen ausgeht, oder eine reine Weich-
teilverdickung ist. In vielen Féllen ist durch anatomische Untersuchung der
Nachweis erbracht, daB die Knochen ganz unverdndert waren, E. FRAENKEL
fand dies in seinen sémtlichen 7 Féllen ich kenne es auch aus eigener Erfahrung:
andererseits ist es nicht zweifelhaft, dafl auch die Endphalangen kndcherne
Auflagerungen bekommen konnen, wofiir ich ein Beispiel in Abb. 22 gebe und
auch bei GRAFE und SCHNEIDER und bei CRumP Belege finde, auch roéntgeno-
logisch ist es wiederholt nachgewiesen worden (HOGLER, Fall 1, u.a.); aber
auch in diesen Fillen wird die Formverdnderung in der Hauptsache durch
die Weichteilverdickung hervorgerufen, in erster Linie die des Fett- und Binde-
gewebes; GRAFE und SCHNEIDER fanden die Bindegewebsneubildung des Nagel-
betts mehr von dem Periost der Phalanx, als dem Korium des Nagels ausgehend.
Dafiir, daB die Weichteilhiille der Endphalangen unabhéngig von ihrem knécher-
nen Geriist fast ausnahmslos bei der hyperplastischen Periostitis verdicks



Hypertrophie. 49

ist, wihrend Haut und Subkutis des tibrigen Koérpers ganz unverdndert bleibt,
gibt es zundchst keine Erklirung. Die Hand- und FuBwurzelknochen, unter
letzteren besonders der Calcaneus konnen warzige Osteophyten tragen, indessen
ist dies ziemlich selten beobachtet.

Neben den Extremitdtenknochen treten die iibrigen Skeletteile sehr zuriick.
Nicht ganz selten wird der Darmbeinrand verdickt gefunden, auch am lebenden
Kranken, ungewd6hnlich aber ist die Ausbreitung des Osteophyts iiber die Darm-
beinschaufeln und die AuBlenfliche des Beckens, wie SCHLAGENHAUFER sie
fand; P. MARIE hat urspriinglich eine Verbreiterung des Sternum als charak-
teristisches Merkmal der Krankheit bezeichnet, in spiteren Beobachtungen
hat es sich nicht bestétigt. Dasselbe gilt von der Kyphose, auf deren Vorhanden-
sein, und zwar am Dorsolumbalteil — im Gegensatz zum zervikodorsalen Sitz
bei Akromegalie —, P. MARIE ebenfalls Gewicht gelegt hat, weil er als ihre
Ursache eine Wirbelséulenarthritis vermutete, welche der von ihm angenom-
menen Erkrankung der Extremitdtengelenke gleichwertig sei; sie hat sich bei
der weiteren Verfolgung der Krankheit beziiglich Vorkommens und Sitzes
als ganz inkonstant herausgestellt und ist in keinem der anatomisch unter-
suchten Fille als auffallig hervorgehoben worden; fiir ihre Entstehung kommen,
wie LEFEBRE fiir seinen eigenen Fall feststellte, etwaige zur Grundkrankheit
gehorige Empyemschrumpfung des Thorax und andererseits vielleicht die
periostalen Knochenauflagerungen auf den Wirbelkérpern in Betracht, welche,
den Verdickungen der Réhrenknochen gleichwertig, zuweilen beobachtet werden.
Verdickung der knoéchernen Rippen kommt selten und in geringem Umfange
vor, etwas haufiger ein Knochenmantel um die Schliisselbeine; ferner ist das
flachenhafte Osteophyt an der Innenfliche des Schideldachs, welches ich
frither (a) beschrieb, auch spéter gelegentlich (z.B. SCHLAGENHAUFER) ge-
funden worden.

Wegen der Unterscheidung gegeniiber der Akromegalie ist dem Verhalten
der Kiefer- und Gesichtsknochen besondere Aufmerksamkeit geschenkt worden.
P. Marie hat in seinem Ausgangsfall eine Verdickung des Alveolarrands am
Oberkiefer festgestellt, spiter wird diese Verinderung aufler in unsicheren
Fallen kaum wieder erwiabnt [z. B. M. STERNBERG (c)]; der Unterkiefer scheint,
soweit Untersuchungen dariiber vorliegen, frei zu bleiben; zuweilen sind leichte
Verdickungen an den Nasenknochen gefunden worden.

Der Eindruck P. Maries, dall den Verdnderungen der Gelenke ein
wesentlicher Anteil an dem gesamten Krankheitsbild zukomme (weshalb er
den Namen Ostéoarthropathie wahlte), rithrte von der am Lebenden beob-
achteten Schwellung der Gelenkgegenden, der Einschrinkung mancher Be-
wegungen und Krepitation her. Die spéteren anatomischen Untersuchungen
haben gezeigt, dal die zwei erstgenannten Erscheinungen durch die Verdickung
der Knochenenden hervorgerufen werden kénnen und die Gelenke selbst in der
Regel unverindert sind; die Angabe LockEs, daBl die meisten Beobachter
Veranderungen an ihnen und besonders an ihrem. Knorpel gefunden héatten,
beruht offenbar auf einem Irrtum. Einige dltere Fille mit Ergiissen und Knorpel-
defekten, welche ich frither (a) aufgefithrt habe, kénnen nicht als Beweis dafiir
dienen. CruMP hat neuerdings einen Fall mitgeteilt, in welchem zu Lebzeiten
nach fieberhafter Halsentziindung ausgebreitete arthritische Erscheinungen
aufgetreten waren und nach dem Tode gefunden und auf dieselben toxischen
Einfliisse zuriickgefithrt wurden wie die Knochenverdickungen. Aber diese
venigen Tatsachen reichen nicht aus, um, wie LockE es tut, in den Gelenk-
verinderungen ein wichtiges Teilglied der ganzen Krankheit zu sehen.

Die Grundlage der ganzen Skeletverdnderung ist eine Reizung des Periosts
zur Knochenbildung; endostale Wucherungen fehlen in den anatomisch genau

Handbuch der pathologischen Anatomie. 1X/3. 4
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untersuchten Fillen fast durchweg (kurze Angaben iiber Rinden- und Spongiosa-
verdichtung in BAMBERGERs Fall 1 und WEsTMAcoTTs Beobachtung lassen
keine gegenteiligen Schliisse zu). Die Auflagerungen besitzen zunichst den
gewéhnlichen Bau der geflechtartigen Osteophyten. Bei lingerem Bestand
erfolgt der Umbau desselben und der darunter liegenden Rindenschicht, wodurch
die urspriinglich scharfe Grenze zwischen altem und neuem Knochen ver-
schwindet und letzterer lamelldre Struktur erhélt und in den ersteren mehr
oder weniger vollkommen einverleibt wird. Darin liegt nichts der Krankheit
Eigentiimliches, sondern es ist das Schicksal der lokal gebildeten entziindlichen
Knochenauflagerungen iiberhaupt, sofern sie nicht bei Heilung der Resorption
verfallen. Das Ergebnis ist entweder eine Verdickung der kompakten Rinde,
wie es sich namentlich an den mazerierten groBen Roéhrenknochen und auch an
Réntgenaufnahmen darstellt, oder eine von der Oberflache der Rinde verschieden
tief eindringende Porosierung, welche ihr den gleichen Bau gibt, wie ihn die
Auflagerung besitzt (Abb. 22), an kleinen Knochen sogar die alte Rinde ganz
ersetzen kann. Die Erhaltung des pordsen Zustands nach dem lamelldren
Umbau erkldrt Crump aus der fortdauernden Wirkung der Grundkrankheit.
Was also an Abbauvorgingen im alten Knochen zu beobachten ist, tritt nur
sekundér ein und gehort nicht zu den direkten Folgen der Schidlichkeit selbst,
dieselbe trifft nur das Periost. Wie CRUMP feststellte, beginnt die Erkrankung
mit Rundzelleninfiltration in seiner Faserschicht und dem anstoBenden Gewebe.

Wenn man die Félle reiner Trommelschlédgelfinger auler acht 1468t und nur
solche mit allgemeiner Knochenverdickung in Betracht zieht, so darf man als
sicher ansehen, daB es sich um einen sekundédren Zustand handelt. In wenigen,
nur klinisch beobachteten Fillen (z. B. SPILLMANN und HAUSHALTER, A. SIMONS)
trat die Verdnderung bei scheinbar sonst gesunden Menschen auf (bei SpILL-
MANN u. HAUSHALTER kamen spiter Zeichen von Lungentuberkulose dazu),
aber meines Wissens ist kein Sektionsfall von isoliertem Vorkommen des Leidens
bekannt geworden. Die Grundkrankheiten sind allerdings sehr mannig-
faltiger Art, auch wenn man nur diejenigen beriicksichtigt, deren urséchliche
Bedeutung durch ihr wiederholtes Vorkommen wahrscheinlich gemacht worden
ist, und es ist nicht leicht, einen allen gemeinsamen ursichlichen Faktor zu
erkennen. Am wahrscheinlichsten ist er toxischer Natur; BAMBERGER und
P. MARIE haben bereits fir die nach Lungenkrankheiten auftretenden Fille
an diese Erkldrung gedacht und M. STERNBERG hat deshalb die Bezeichnung
,»toxigene Osteoperiostitis ossificans* vorgeschlagen. Wenn die Erkrankungen
der Lungen und Pleuren in der Reihe der Grundkrankheiten an erster Stelle
stehen (nach einer Statistik mit 68%), so rithrt dies wohl nicht von ihren Eigen-
schaften als Organ her, sondern davon, daf in ihnen die maBgebenden Er-
krankungsarten am héufigsten vorkommen in Form von Héohlen mit eitrigem
Inhalt, als Bronchiektasen, kaverndse Phthise und Empyem; offenbar begiinsti-
gen Stauung und fotide Zersetzung desselben die Entstehung der Knochen-
verdnderung. Wahrend frither die venose Stauung neben der chemischen
Schidlichkeit als zweite Ursache angesehen wurde, 1a8t sie sich jetzt eher dem-
selben Gesichtspunkt unterordnen, wenn man daran denkt, daf die Stauungs-
hyperdmie in der Leber neben der mechanischen Wirkung Nekrosen hervor-
rufen kann, welche aus langdauernder Einwirkung der im Blut enthaltenen
Toxine hergeleitet werden. Beziiglich der bosartigen Geschwiilste, meist
Sarkome, seltner Karzinome, und der mehrmals (E. FRAENKEL, HOGLER) als
Ursache beobachteten Lymphogranulomatose, wofiir zusammengenommen
HoeLER bis 1920 18 Fille in der Literatur auffand, ist zwar auch ihre Lokali-
sation in der Lunge betont worden, teils in Form von Bronchialkarzinom, teils
von metastatischen Knoten (die beiden genannten Lymphogranulomfélle hatten
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im Mediastinum starke Driisenschwellungen hervorgerufen und E. FRAENKEL
hat in seinem sonstigen groBen Lymphogranulomatosematerial keinen Fall
mit Knochenverdnderung beobachtet), indessen ist der Grad der Lungen-
beteiligung in manchen Fillen doch so gering (EWALD, SCHLAGENHAUFER), dafl
man ihn nicht in den Mittelpunkt stellen kann.

In einem von mir beobachteten Fall, den ich frither (a) kurz erwdhnte, bestand
bei dem 53jihrigen Patienten ein kurzzelliges Spindelzellensarkom des Halses mit nur
kleinen Metastasen in den Pleuren und einer in der Lungenspitze ohne jeden Zerfall, eben-
solchen in den Nebennieren und einer Niere und grofen Knoten in der Leber.

Aber unabhéingig vom Sitz wird man auch hier toxische Stoffwechselprodukte
des Geschwulstgewebes bzw. des Granulationsgewebes oder der Mikroorganismen
gelten lassen diirfen. Auch die iibrigen, der Haufigkeit nach weit zuriickstehenden
Primérkrankheiten lassen sich als Anlal von Toxinwirkungen verstehen,
namentlich der chronische Ikterus, den OBERMAYER in 5, BUTTENMULLER in 3
und H6GLER in 1 Fall als Ursache fanden; freilich war in der Mehrzahl dieser
Falle Leberzirrhose vorhanden und es laBt sich schwer sagen, ob die toxisch
wirkenden Substanzen aus dem kranken Leberparenchym, oder der resorbierten
Galle stammen; auffallend ist es, daB, wie frither erwihnt wurde, Ikterus zu-
weilen Anlafl zu verstirkter Knochenresorption geben kann, wofiir wahrschein-
lich eine von der Schidigung des Lebergewebes abhingige Ionenverschiebung
im Blute mafBgebend ist. Von Tmomas ist ein Fall mitgeteilt worden, aus
welchem er schliet, dal aus der durch Hyperthyreose entstandenen Stiérung
des Grundumsatzes chemische Verdnderungen des Blutes mit toxischer Wirkung
hervorgegangen seien. Sonst aber liegen keinerlei Beobachtungen vor, welche
eine Mitwirkung innersekretorischer Driisen beim Zustandekommen der hyper-
plastischen Periostitis annehmen lassen. Die Knochenverdickungen stehen
offenbar unter unmittelbarem EinfluB der Grundkrankheit. DaB sie nur in
einem kleinen Bruchteil der betreffenden Krankheitsfille eintreten, erklart
sich wohl aus konstitutionellen Eigenschaften; A. Simmons fiihrt als Beweis
dafiir bei seinem Patienten einen besonderen Bau der Phalangen und das gleich-
zeitige Vorkommen der Trommelschligelfinger und Knochenauftreibungen bei
zwei Geschwistern an. Ein deutliches Beispiel dafiir ist mitgeteilt worden, daf
die Knochenverdickungen mit der Besserung des Grundleidens an Dicke
abnahmen: Bei HOGLERs Kranken (Fall 1) wurde das Lymphogranulom durch
Bestrahlung mit Erfolg behandelt und dabei verschwanden die Trommel-
schligelfinger und die im Réntgenbild zum Teil 1 em dicken Knochenauflage-
rungen der Rohrenknochen gingen bis auf geringe Spuren zuriick.

v. Horrmanns Mitteilung iiber den giinstigen EinfluBl der operativen Bronchiektasen-
behandlung bezieht sich nur auf den Riickgang von Trommelschligelfingern.

4. Die Knochenveriinderungen bei Akromegalie.

Wenn die Skeletverdnderungen bei Akromegalie hier besprochen werden,
so geschieht es deshalb, weil sie einen Zuwachs an Knochensubstanz bedeuten,
welcher von lokalen Erkrankungen unabhingig ist, sich vielmehr als einer der
wesentlichsten Ziige dieser hormonal bedingten Krankheit der Vermehrung
des Bindegewebes in Haut, Kérpermuskeln, Herz, zuweilen auch des Sympathi-
kus und der peripheren Nerven an die Seite stellt. Die Vorginge am Skelet
sind mehrfacher Art; sie bestehen zum Teil in einer Steigerung und, wie die
neuen Untersuchungen von J. ERDHEIM gezeigt haben, in einem nach Ab-
schluf} des Korperwachstums einsetzenden Wiederaufleben der Knorpelwuche-
rung und des daraus hervorgehenden Léngenwachstums, greifen also in das
Gebiet der Wachstumsstérungen hinein, zum Teil gehen sie von den binde-
gewebigen Bestandteilen der Knochen, besonders dem Periost aus. Die Frage,

4%



52 M. B. ScemIpT: Atrophie u. Hypertrophie des Knochens einschlieBlich der Osteosklerose.

ob auch die letzteren als Wachstumssteigerungen anzusehen sind, wird deshalb

besonders erortert werden. Im Hinblick darauf mufl aber schon hier betont

werden, dal an der Verunstaltung der duBeren Erscheinung der Akromegalen

das Skelet nur einen beschrinkten Anteil hat und die tatzenférmige VergrsBe-

rung der Hénde und FiiBe und die Verdickung der Nase, sowie diejenige der
Ohren und Lippen in erster Linie und bei manchen
Kranken ausschlieBlich auf Vermehrung des Binde-
gewebes beruht. Die Skeleterkrankung ist bestimmend
fir die Gestaltverdinderungen des Kopfes und die
nicht regelmiBig gefundene, dem unteren Hals- und
oberen Brustteil angehérende Kyphose der Wirbel-
séule, zu welcher eine lumbale Lordose kommt, und
fir die Erweiterung des Brustkorbs infolge Verlinge-
rung der Rippen.

Abb. 23. Beginnende Abb. 24. Akromegalischer Schidel (Fall KLEBS-FRITSCHE, Sammlung patho-
Akromegalie. Zervikodorsale logisches Institut Ziirich). Verlingerung des Unterkiefers mit Progenie.
Kyphose. (Aus M. B. ScHMIDT: ,,Bewegungsapparat in ASCHOFFs Lehrbuch

,,Pathologische Anatomie*.)

Unter den Merkmalen des akromegalen Schédels ist das hervor-
stechendste die VergroBerung des Unterkiefers; sie kann in Féllen, deren
weitere Entwicklung durch eine interkurrente Krankheit unterbrochen wird
(z. B. Fall 2 von ¥. ScHurLTzE und B. FiscHER, 56jdhriger Mann, seit 7 Jahren
erste Erscheinungen der Akromegalie) neben der Vergroferung der Héinde
und File die einzige ausgeprigte Verdnderung sein, ist allerdings auch zu-
weilen bei sicherer Akromegalie vermiBlt worden. Sie verdndert die ganze
Gesichtsform durch Verlingerung nach unten (P. MariEs ,,Type ovoide*,
dem der seltene ,,Type carrée”” ohne UnterkiefervergroBerung gegeniiber-
steht). Das Wesentlichste dabei liegt, wie P. MARIE betont hat, in der
Verldngerung seiner aufsteigenden Aste, wobei der Winkel, den ihr Vorder-
rand mit dem Alveolarrand bildet, statt normal wenig mehr als 90° sich auf 1300
vergroBBern kann; der Kiefer gewinnt dadurch die Form einer ,,Schlitten
hufe’“; das Kinn tritt stirker hervor und die untere Zahnreihe wird bis zu
2 em vor die obere geschoben. Letzterer Zustand wird gewdhnlich Prognathie
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genannt, richtiger ist die Bezeichnung ,,Progenie”, denn erstere bedeutet
die Schnauzenform, also das winklige Aufeinandertreffen der oberen und
unteren Zahnreihe, und sie fehlt bis auf die seltenen Fille, in welchen auch
der Oberkiefer (z. B. BrigIp1) vergroflert ist; wenn bei Akromegalen die Zahn-
reihe des Unterkiefers auch nach auBen umgelegt ist, muB dies nach J. ARNOLD (a)
wahrscheinlich als ein sekundérer, durch den Druck der vergréferten Zunge
hervorgerufener Zustand angesehen werden. Dazu kommt ein Hoher-, Dicker-
und Breiterwerden des Mittelstiicks, wobei zuweilen ein Auseinanderweichen
der Zihne, besonders der Frontzéhne (STRUMPELL u. a.) eintritt, die Verdickung
des Kinns und Unterrands und, wie am ganzen iibrigen Skelet, ein starkeres
Vorspringen der Ansatzlinien der Muskeln. Die Progenie kann dadurch noch
gesteigert werden, daf die Fossa glenoidalis erweitert wird und in ibr der Gelenk-
kopf nach vorn gleitet.

Das héufig festgestellte ungew6hnliche Hervortreten der Jochbeingegend
hat einen doppelten Grund: 1. die VergréBerung, namentlich Verbreiterung
des Jochbeins selbst, wiederum mit Verstirkung der Muskelinsertionsfelder,
und 2. die Erweiterung der Oberkieferhohlen, welche wie diejenige der ibrigen
pneumatischen Rdume zu den héufigsten Merkmalen der Akromegalie gehort.
Durch Hyperostose seiner Vorderwand wird der duBlere Gehorgang nicht selten
verengt [M. STERNBERG (a)] und daraus die nicht seltene Schwerhorigkeit
erkldrt. Ahnlich den Jochbeinen springen die Supraorbitalbégen stirker vor
infolge periostaler Verdickung und der Erweiterung der Stirnhchlen, welche
alle Dimensionen betrifft; sie kann sich dabei in die Orbitaldicher hinein aus-
dehnen. Den héchsten Grad erreichte ihre VergroBerung in einem Falle von
HurcHINSON (a), wo sie die Stirnbeinschuppen in fast ganzer Breite einnahmen
und nach vorn und hinten nur von einer diinnen Knochenlamelle begrenzt
waren. Auch die pneumatischen Hohlen des Processus mastoideus werden
erweitert und dadurch zusammen mit der Verdickung des Knochens selbst
auch hier stdrkere Vorwolbungen zustand gebracht, und diejenigen des Sieb-
beins, wodurch die mediane Wand der Orbita vorgew6lbt werden kann. Die
VergroBerung des Gehirnschédels ist durchaus nicht konstant, zuweilen fehlt
sie ganz, oder ist unwesentlich ; ist sie ausgeprégt, so erreicht sie einen Umfang
von 60 cm. Zu den héufigsten Erscheinungen gehért die stirkere Entwicklung
der Protuberantia occipitalis externa und ein stérkeres Vorspringen der Okzi-
pitalschuppe, damit verbindet sich eine Verdickung der letzteren. Die Dicke
des iibrigen Schiddeldachs wechselt durchaus, zuweilen ist sie erheblich und in
diesem Falle sind gewohnlich Diploe und Rinde in gleichem gegenseitigen Ver-
hiltnis vermehrt, andere Male tiberschreitet sie die gewohnlichen Grenzen
nicht, auch wenn der Gesichtsschiadel die erwihnten VergréBerungen darbietet.

Die Vorginge, welche zu diesen Formverdnderungen der Schidelknochen
fithren, sind nicht leicht zu erkliren. Wie schon erwihnt wurde, liegt das
Wesentliche des Akromegalieproblems in der Frage, ob alles als gesteigertes
Wachstum angesehen und auf vermehrte Bildung des hypophysidren Wachs-
tumshormons zuriickgefiilhrt werden kann. Aus vielen Einzelmitteilungen
itber Akromegaliefalle 148t sich nicht sicher der Zeitpunkt bestimmen, zu welchem
gerade diese Knochenverdickungen eingesetzt haben. Zuweilen fillt der Beginn
der ganzen Verdnderungen der Kérperformen noch in die physiologische Wachs-
tumsperiode, wiederholt (F. ScHULTZE und B. FISCHER u. a.) auf die Zeit um
das 15. Lebensjahr; in solchen Fillen kann ein verstidrktes und iiber die normale
Grenze fortgesetztes Wachstum angenommen werden. Fiir andere Fille, in
welchen die sichtharen Verdnderungen erst im 4. und 5. Jahrzehnt eingesetzt
haben, bezieht sich die Schilderung vorwiegend auf die Zunahme der Weich-
teile an Nase, Ohren, Handen usw. und nur eine kleine Zahl von Beobachtungen
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148t mit Sicherheit erkennen, daB3 auch Unter- und Oberkiefer erst in dieser
fortgeschrittenen Lebenszeit eine stirkere Entwicklung, ersterer namentlich
auch die Verlingerung erfahren haben (Souza LEITE und P. Marie, HowsTi,
ERB-ARNOLD u. a.), in dem letztgenannten Fall wird ausdriicklich berichtet,
daB seit dem 48. Lebensjahr der Unterkiefer hervorgewachsen und die In-
kongruenz der Zahnreihen entstanden sei, und bei ErpuEIMs (b) Kranken
hat die UnterkiefervergroBerung erst etwa Ende des 3. Jahrzehnts nach der
Verdickung der Hinde und Fiie begonnen. Die VergréBerung des Unter-
kiefers bei der normalen Entwicklung ist an sich nicht leicht zu verstehen,
noch schwerer, wenn sie nach vollendetem Wachstum, Verschwinden der
medianen Fuge in seinem Mittelstiick und Aufhéren der endochondralen Ver-
lingerung im Gelenkkopf vom neuen anhebt. Die Hohenzunahme und Ver-
dickung des Mittelstiicks 14Bt sich aus der fortschreitenden periostalen An-
lagerung erkliiren, ob man auch die Verlingerung der Aste aus ihr ableiten
darf, muB dahingestellt bleiben, bis weitere Untersuchungen am Gelenkkopf
dhnlich denjenigen ErDHEIMs an den Rippen vorgenommen worden sind. Das
Auseinanderriicken der Zahne ist von STRUMPELL u.a. als Ausdruck inter-
stitiellen Wachstums bezeichnet worden; da iiber das Vorkommen und den
Umfang eines solchen iiberhaupt noch nichts Sicheres bekannt ist, mul auch
diese Frage offen bleiben. Besser zu verstehen ist das Wesen der Nebenhohlen-
erweiterung, wenigstens liegen die Vorgéinge, welche dazu fiihren, ziemlich
klar: Fortschreitende Resorption der Innenfliche und zunehmende Apposition
an der AuBenfliche; beides entspricht dem Bilde, welches man sich von der
normalen VergréBerung machen mufl, wenn auch meines Wissens aus der spiteren
Wachstumszeit keine Untersuchungen dariiber vorliegen; man kann demnach
ihren abnormen Umfang bei Akromegalie als Zeichen erneuten Wachstums
betrachten. Wichtig fiir die Beurteilung der Erweiterung der pneumatischen
Réume und anderer Merkmale scheinen mir die Einzelheiten zu sein, welche ich
in einem Falle von streng halbseitigem Riesenwuchs des Schédels und Klein-
hirns bei einem 45jihrigen Mann ohne Akromegalie fand [M. B. Scumipr (b)]:

Derselbe war unabhiingig von einer hypophysiren Stérung, vielmehr offenbar durch
fehlerhafte Keimanlage bedingt, wie die Verinderungen im zelluliren Aufbau der Gehirn-
rinde erkennen lassen. Die hypertrophische linke Hélfte des knéchernen Schédels bot
bis ins einzelne gehend das vergréBerte Bild der normalen rechten und mit diesem gesteigerten
Wachstum waren verbunden eine Verdickung der Schidelwand, die nur an der Stirnbein-
schuppe etwas unformig wurde, Erweiterung aller Nebenhéhlen, ferner der meisten Kanéle
fiir GefaBe und Nerven, welche auch bei der Akromegalie gewshnlich in den verdickten
Knochen vergroBert sind, weiterhin waren dabei auch die physiologischen Vorspriinge an
den Muskelansitzen ganz ahnlich, wie bei der Akromegalie, zu hohen Leisten und Dornen
entwickelt und die Fossa glenoidalis betrichtlich erweitert. Die Hauptmerkmale akro-
megaler Schiidel waren also hier durch einfache Wachstumssteigerung zustande gekommen,
es besteht auch die Verlingerung des aufBleren Gehorgangs, welche LANGER konstant an
den Schédeln der ,,pathologischen®, d. h. nach M. STERNBERG akromegalen Riesen (s. spater)
gefunden hat, der linke maB 3,5 cm gegeniiber dem normalen mit 2 cm Lange. Nur der
Unterkiefer weicht etwas von dem gewchnlichen akromegalischen Bilde ab: Er ist in seiner
linken Hailfte viel plumper durch starke vertikale VergroBSerung (3,5 gegen 2,5 cm) und
Verdickung des Mittelstiicks, zeigt aber nur geringe Verlingerung und keine deutliche
Verdnderung des Kieferwinkels gegeniiber der rechten Seite; die mediale Spina maxillaris
ist etwas nach rechts gebogen und unmittelbar neben ihr beginnen die vergréberten Vor-
spriinge der Vorderfliche; der Gelenkkopf ist links viel dicker und beiter, als rechts.

Im Hinblick darauf kann man also die akromegalischen Verinderungen
wenigstens des Hirnschidels, des Oberkiefers und seiner Nachbarknochen aus
einem gesteigerten Wachstum erkléren.

P. MaRIE hat das Merkmal der Krankheit, welches in dem hauptséchlichen
Befallensein der ,,gipfelnden Teile** liegt, auch von dem Verhalten des kndcher-
nen Geriistes der Extremititen abgeleitet: Im allgemeinen bevorzugt
die Hyperostose an Armen und Beinen die distalen Knochen und am einzelnen
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Roéhrenknochen wieder die Endabschnitte. Die Vergrofierung befillt hauptséch-
lich die Nagelphalangen der Finger und Zehen, an denen sie die Breitenrichtung
bevorzugt, ohne aber hohe Grade zu erreichen, und die Epiphysen der Rohren-
knochen und beruht teils auf einer Massenzunahme, teils auf einer stirkeren
Ausarbeitung der Hocker, Leisten und Flachen, an welchen die Sehnen, Binder
und Muskeln ansetzen. So erhebt sich die Linea intertrochanterica als hoher
Kamm und die Tuberositas deltoidea als rauhe Fléache. Dazu konnen osteo-
phytische Auflagerungen kommen, welche diese verdickten physiologischen
Vorspriinge bevorzugen, aber selten gréBere Bedeutung gewinnen. An den
groBen Diaphysen bleiben die normalerweise glatten Fliachen auch bei der
Akromegalie glatt, nur die physiologischen Erhebungen, z. B. die Linea aspera
femoris, springen auch hier stdrker vor und sind gelegentlich mit Osteophyten
besetzt; im tiibrigen bleibt ihre Form unverdndert, oft werden sie aber als
kompakt und schwer geschildert. Plump, verdickt und rauh erscheinen ge-
wohnlich die sternalen, weniger die akromialen Enden der Schliisselbeine.
Unter den spongidsen Knochen fallen am héufigsten Sternum und Rlppen
durch ihre VergréBerung auf, Schulterblitter und Becken in geringerem
Grade. Am Sternum betrifft sie besonders das Manubrium nach Breite und
Dicke, dazu wird, was fiir die Deutung des ganzen akromegalischen Prozesses
durch die neuen Untersuchungen ErpHEmMs iiber die wucherungsbeférdernde
Wirkung des vermehrten Hypophysenhormons an Rippen und Wirbeln an
Wichtigkeit gewonnen hat, oft eine auffallende Verlingerung, Verbreiterung
und Verdickung des Schwertfortsatzes erwdhnt. Die gewshnliche Verbreite-
rung der Rippen beruht zum Teil auf der leistenférmigen Verstirkung des
Unterrandes, welche besonders ausgeprigt in J. ARNoLDs Fall hervortrat,
aber auBlerdem besteht auch, wie beim Sternum, eine Gesamtvergréfierung
in der Art, da Spongiosa und Rinde zugenommen haben, wenn auch das
Mengenverhdltnis beider und der Bau der Spongiosa schwanken, zuweilen
mehr Sklerose, zuweilen mehr Porose vorliegt. Jedenfalls 148t sich an allen
spongitsen Knochen die Formverdnderung nicht nur aus periostalen Auflage-
rungen erkldren, andererseits nicht, wie DUCHESNEAU es tat, der Ursprung in
einer Wucherung des Markes suchen, welches die Rinde von innen her durch-
dringe und zerstére, sondern die beiden Vorginge, Knochenanbildung auf der
Auflenfliche und Markraumbildung von innen her gehen nebeneinander her,
wie beim normalen Dickenwachstum spongiéser Knochen, nur ist ihre Harmonie
zuweilen nach der einen oder anderen Seite hin gestort.

Besonders hohe Grade von Osteoporose lagen in einem Fall von A.DiETRICH bei
einem im 48. Lebensjahr gestorbenen Kranken vor, bei dem weder Kachexie noch Inaktivitat
zur Erklarung herangezogen werden konnte. Fiir die wiederholt ausgesprochene Vermutung,
dafl die Atrophie in den spéteren Zeiten der Krankheit eintritt, so daB mit TAMBURINI
ein hypertrophisches und ein kachektisches Stadium unterschieden werden koénne, liegt
kein klarer Beweis vor. Vielmehr scheint von Anfang an das Verhiltnis zwischen der Zu-

nahme des Umfangs und der der Knochenmasse im Innern verschieden und die Porose
der Spongiosa das Hiufigere zu sein.

Meist beziehen sich die Angaben iitber den inneren Bau nur auf den einen oder anderen
Knochen, in wenig Fillen erstreckt sich die anatomische Untersuchung auf groBere Teile
des Skelets, wie in denjenigen von J. ArvoLp (F. RuF), Bricipi, E. ScHULZ, und in ihnen
war das Verhalten des Knochengewebes nicht an allen Stellen das gleiche, sondern Porose
einiger Knochen mit Sklerose anderer verbunden.

Neben diesen schon lange bekannten Merkmalen des akromegalischen
Skelets ist in den letzten Jahren von J. ERpDHEM (a2 u. b) die Aufmerksamkeit
auf Verinderungen an Rippen und Wirbeln gelenkt worden, denen hinsichtlich
der Wirkungsweise des Hypophysenhormons bei der Akromegalie eine besondere
Bedeutung zukommt: dje rosenkranzartige Auftreibung der Rippen
an der Knochen-Knorpelgrenze und die Verdickung der Wirbel-
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korper. Erstere war schon wiederholt beobachtet worden (z. B. von J. ARNOLD,
A. DietricH, REmNEARDT und CREUTZFELDT), letztere noch nicht bekannt,
iiber die Héaufigkeit ihres Vorkommens 148t sich also noch nichts aussagen.
Die Rippenverinderung ist im fortgeschrittenen Lebensalter, von ERDHEIM
noch bei einer 7ljihrigen gefunden worden und, wie das histologische Bild
erkennen 14Bt, nicht aus der Wachstumszeit erhalten geblieben, sondern lange
nach AbschluB derselben mit der Krankheit neu entstanden. Sie beruht auf einer
Wucherung des Knorpels mit nachfolgender Verknécherung und fithrt dadurch
zur Verlingerung der knochernen Rippen, welche die oft erwihnte auffallende
Gerdumigkeit des Brustkorbs bei Akromegalen erklirt; ein Beweis dafiir,
daB3 die neubelebte Ossifikationsgrenze wirklich in den Knorpel hinein vor-
riickt, kann mit ErRDHEIM darin gesehen werden, daBl unverbrauchte Knorpel-
reste im Knochen zuriickbleiben.

Die Knorpelwucherung ist am stirksten nahe der Grenze zum Knochen, wo sie die
knotige Verdickung bewirkt, und erstreckt sich an Umfang abnehmend verschieden weit
nach dem Sternum zu, bei Beginn der Krankheit in jiingeren Lebensjahren kann sie die
ganze Lénge des Knorpels einnehmen; in ihr finden sich lange Zellsdulen und die weiteren
Vorgiinge der normalen endochondralen Ossifikation. Ihr Sitz ist die mittlere der drei
konzentrischen Schichten, welche normalerweise die auf der Hohe der Reife stehenden
Teile des Rippenknorpels enthilt; die subperiostale Schicht bleibt unbeteiligt, ebenso die
den nekrotischen Kern umgebende, im Absterben begriffene dritte Schicht. An Stelle des
nekrotischen Kerns bilden Knochenmark und Knochenbilkchen einen axialen Stift, welchen
der wuchernde Knorpel als eine dicke Hiilse von bldulichweiBiler Farbe mit hockeriger Ober-
fliche umschlieBt, und an der AuBenseite schiebt sich eine diinne Knochenmanschette von
der Knorpel-Knochengrenze her vor. Das UbermaB der Knorpelneubildung bei der Akro-
megalie fithrt dazu, daB auch die Spalten und Degenerationsherde, welche in den Rippen-
knorpeln normaler Menschen regelmiBig schon im Wachstumsalter sich ausbilden und
durch Bindegewebe ausgefiillt werden (BoEMIG), von ihr eingenommen werden (,,Knorpel-
plomben*).

Wihrend in DieTricHs Fall die bestehende Kyphose und von ihr abhéngige
Deformierung des Thorax das erneute Langenwachstum der Rippen veranlaBt
zu haben und von der Akromegalie mit ihrer Neigung zur Ubertreibung der
Formen nur sein hoher Grad bedingt zu sein schien, stellte sich bei den Kranken
ErpuEIMSs, bei welcher die Kyphose fehlte, die Knorpelwucherung als rein zur
Akromegalie gehdriger, d. h. von dem ihr zugrunde liegenden Hyperpituitarismus
abhéngiger Vorgang dar. Die Tatsache, dafl das Knorpelgewebe, welches unter
anderen Verhdltnissen, z. B. nach Verletzungen, keine Wucherung mehr zeigt,
durch den hormonalen Reiz bei Akromegalie eine starke Vermehrung erfahrt,
laBt erkennen, daB ihm trotz des ruhenden Zustandes sogar im Greisenalter
die Wachstumsfédhigkeit erhalten geblieben ist, und 1afit sich mit der friiher
erwiahnten Knochenproduktion in Parallele stellen, welche im senil atrophischen
Skelet unter erhéhten funktionellen Reizen, z. B. in den Wirbeln bei Spondylitis
deformans einsetzt.

Dieser Verinderung .an den Rippen steht dem Wesen nach diejenige nahe,
welche ERDHEEIM (b) an einem Teil der Wirbelsdule nachgewiesen hat; denn auch
sie beruht offenbar auf einer Steigerung beziehungsweise einer Neubelebung
des Wachstumsvorgangs. Die Wirbelkérper erfahren bei gleichbleibender
Hohe eine erhebliche VergréBerung im queren und sagittalen Durchmesser
dadurch, daB sie an Vorder- und Seitenflichen einen Zuwachs an Knochen-
substanz bekommen, welcher aus Rinde und Spongiosa besteht und sich wie
eine Umgiirtung auf den alten Wirbel legt und mit ihm verschmilzt.

Nach ErpakmMs Untersuchungen liegt dieser Gestaltverinderung eine gesteigerte Ab-
lagerung lamellaren Knochens vom Periost aus zugrunde, welcher von der Tiefe aus zu
lockerer Spongiosa umgebaut wird; die alte Knochenrinde kann sich darunter teilweise
erhalten. Zu gleicher Zeit wachsen die Bandscheiben der Fliche nach durch Apposition
hyalinen Knorpels von ihrem Perichondrium aus; an der Berithrungsstelle der neuen Band-
scheibenzone mit dem neuen Knochengiirtel entwickeln sich, &hnlich wie in den Rippen-
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knorpeln, die Vorginge der endochondralen Ossifikation, ohne indessen einen wesentlichen
Anteil an der VergroBerung des Wirbels zu gewinnen. Die eigentlichen Epiphysen des
letzteren, die ,,Randleisten®, bleiben unbeteiligt. Durch stédrkeres Vorspringen des neu-
gebildeten Knochens an den Wirbelkérperrandern, besonders den seitlichen, kann das Bild
der Spondylitis deformans vorgetduscht werden, indessen sind Entwicklungsgang und
anatomischer Zustand von dieser ganz verschieden und unabhingig von mechanischen
Einfliissen.

ErpDHEIM betrachtet die ganze Verdnderung als reine Folge des Hyper-
pituitarismus. Auch hier, wie an den Rippen, spricht sich die spezifisch akro-
megalische Wirkung des Hormons auf den Knorpel darin aus, daB bei der
Heilung der Degenerationsherde im alten und neuen Bandscheibengewebe, welche
sonst vorwiegend bindegewebig und knochern geschieht, unter starker Knorpel-
neubildung vor sich geht und an Stelle der Hoh-
len auffillige ,,Knorpelplomben* auftreten.

Erorem fand diese Verinderung der Wirbel-
sidule in 2 Fallen an Brust- und Lendenteil, der
Hohepunkt fiel auf den 9. und 10. Brustwirbel.

Eine Erklarung fir die akromegalische Ky-

phose, welche gewshnlich den unteren Hals-

und oberen Brustabschnitt betrifft und zu-

weilen mit leichter seitlicher Kriimmung ver-

bunden ist, 148t sich aus ihr nicht ableiten. Die

Ur.sache.der letztgren ist bisher nicht gek{:'irt, Abb. 25, Wirbel bei Akromegalic. Umn-
weil wenig anatomische Untersuchungen dariiber  girtung des Wirbelkérpers mit einer
vorliegen. BriaTp1 und Broca haben die Wirbel — "C%h focchenschicht. (Ans Brpumnt:
dabei porosiert gefunden, indessen handelte

es sich um &altere Menschen. Die Kyphose selbst ist nicht an die spateren
Lebensjahre gebunden und wiederholt schon im mittleren Alter hochgradig
entwickelt gewesen [z. B. ErpHEmM (b) Fall 2]; bei dem von FRITSCHE und
KrEBs untersuchten Kranken traten im 36. Lebensjahr die ersten Erschei-
nungen der Akromegalie und mit ihnen die Kyphose auf. Es fehlen aber fast
vollstindig Mitteilungen dariiber, wie sich in solchen Fallen die Wirbelspongiosa
verhalten hat; bei REINHARDT und CREUTZFELDTs Kranken, welcher mit 47 Jah-
ren starb, bestand eine leichte Biegung der Brustwirbelsiule, aber normale
Spongiosa der Wirbelkérper. J. ARNoLD (b) leitete die Entstehung der hoch-
sitzenden Kyphose von der den Akromegalen eigentiimlichen Neigung des
Kopfes nach vorn und einer Gestaltsverinderung der Bandscheiben und der
Wirbel selbst ab.

Mit Riicksicht auf die Beurteilung der geschilderten Skeletverdnderungen miissen noch
die bei Akromegalie vorkommenden Gelenkerkrankungen erwihnt werden.
Wiederholt sind bei Sektionen Usuren an den Gelenkknorpeln, zuweilen aber auch schwerere
Gelenkverdnderungen unter dem Bilde der Arthritis deformans gefunden und die Frage
erdrtert worden, ob dieselben zufillige Komplikationen darstellen oder in innerem Zusammen-
hang mit der Krankheit stehen. DieTrICH hat bei seinem Kranken eine starke und iiber
mehrere grole Gelenke ausgedehnte Knorpelzerstérung festgestellt und tritt fiir ihre Zuge-
horigkeit zur Hauptkrankheit ein, weil sie schon in verhaltnismiBig frithem Lebensalter
und zusammen mit den iibrigen Krankheitserscheinungen aufgetreten war. Bei dem fort-
geschrittenen Zustand 148t das anatomische Bild keine Entscheidung dariiber zu, ob echte
Arthritis deformans vorliegt oder nicht. Indessen hat ErpuEM (a) durch Ausdehnung
seiner Untersuchung auf die Gelenkknorpel gefunden, da8 sie bei Akromegalen, auch wenn
sie scheinbar unverindert sind, mikroskopische Wucherung der Knorpelzellen zeigen,
welche sich denen anderer Knorpel an die Seite stellen 1aBt: Befallen wird nur die
»,Druckschicht®, das ist die iiber der priparatorischen Knorpelverkalkung und der kné-
chernen Grenzlamelle liegende Zone, welche nach der Gelenkhéhle zu von der ,,Ubergangs-
zone‘* und der ,,Gleitschicht* bedeckt wird; am stirksten ist die Verdnderung auf der Hohe
der Kondylen. Aus der Zellwucherung geht eine Erweichung hervor, wie ERDHEIM an-
nimmt, infolge von Zerrung und tangentialer Verschiebung bei den Bewegungen, der ent-
standene Spalt bricht ins Gelenk durch und so entstehen Knorpelgeschwiire mit unter-
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minierten Rindern, wie sie der einfachen Arthritis deformans nicht zukommen. Bis hier-
her sind die Vorginge nach ErpHEIM ,,spezifisch akromegalisch®, im weiteren Verlauf
kommen sekundire Knochenverinderungen unter den Knorpeldefekten hinzu, und das
Bild wird dem der gew6hnlichen Arthritis deformans &hnlich oder gleich.

Waihrend urspriinglich das Hauptgewicht auf die Verdickung der Knochen
gelegt wurde und v. RECKLINGHAUSEN die Bezeichnung ,,Pachyakrie” an Stelle
von ,,Akromegalie’* vorschlug, um die Bedeutung dieser Erscheinung hervor-
zuheben, geht aus den zuletzt genannten Untersuchungen hervor, da zu den
charakteristischen Merkmalen der Krankheit ein Wiederaufleben
der Knorpelwucherung gehort, welche an den Rippen derjenigen der
endochondralen Ossifikation gleicht und nach Abschlufl des Kérperwachstums
ein neues Lingenwachstum zur Folge haben kann. Sie kommt auch an solchen
Knorpeln zum Ausdruck, welche nicht dem Skelet angehéren, denen der Nase
und des Kehlkopfes: Beide, besonders der letztere, sind wiederholt ungew6hnlich
groB und ihre Wand auffallend dick gefunden worden; zum Teil beruht letzteres
auf der Verdickung der Schleimhiute, welche mit derjenigen der duferen Haut
auf gleicher Stufe steht, zum Teil aber auf Vermehrung des Knorpelgewebes
selbst und einige Male [MARIE und MarINEsco, M. STERNBERG (b)] ist auch
mikroskopisch die Zellwucherung in ihm nachgewiesen worden. Man darf daraus
den Schluf} ziehen, daB bei der Akromegalie im Binde- und Knorpelgewebe eine
Neigung zur Zellneubildung besteht, welche, soweit sie Knorpel von epiphysérer
Bedeutung betrifft, eine Verlingerung der entsprechenden Skeletteile auslosen
kann.

Fiur die ursdchliche Rolle der Hypophyse bei der Entstehung der Akro-
megalie und zwar der gesteigerten hormonalen Tétigkeit ihrer eosinophilen
Zellen, welche fast immer in Form eines Vorderlappenadenoms zum Ausdruck
kommt, liegen so iiberzeugende Beweise vor, dal} sie wohl von keiner Seite mehr
ernstlich angezweifelt werden. Es ist nicht Aufgabe dieses Abschnitts, darauf
genauer einzugehen. Dadurch wird in Fillen, deren Zugehorigkeit zur Akro-
megalie unsicher ist, eine feste Handhabe fiir die Entscheidung gegeben. Friiher
waren Erorterungen dariiber héufig und kniipften in der Regel an Kranke an,
welche in der duBleren Erscheinung akromegalieartige Ziige aufwiesen. So hatte
V. RECKLINGHAUSEN durch HoLSCHEWNIKOFF einen Fall von Syringomyelie
mitteilen lassen, in welchem eine VergroBerung der Hédnde und FiiBle, leichter
auch der Nase und Lippen bestand, und die Entstehung akromegalischer Formen
auf Grund nervéser Stérungen fiir méglich erklidrt. Derartige Falle sind unseren
heutigen Anschauungen nach wesensverschieden von der Akromegalie — P. MARIE
hat schon frither die Bezeichnung ,,Pseudoakromegalie’* dafiir eingefiihrt — und
lassen keine Riickschliisse auf das Verhalten des Skelets und der anderen Organe
bei der echten Akromegalie zu. Ahnlich wie bei letzterer, aber unabhéingig von
einer Hypophysenerkrankung, kann sich der Zustand der Knochen bei der von
P. MariE als ,,Ostéoarthropathie hypertrophiante® bezeichneten, ganz anders-
artigen Krankheit darstellen und ferner war es der Fall bei den vielbesprochenen
,,Gebriider Hagner®, welche von FriepREICH und ERB und J. ARNOLD beschrieben
worden sind ; hier lag eine anatomische Beziehung zur Akromegalie in der Hyper-
ostose des Skelets, die allerdings in ganz ungewdhnlicher Verbreitung und Stirke
vorhanden war, wihrend andere fiir jene charakteristischen Zeichen, besonders
die Verdickung der Lippen und Nase fehlten, auch der Unterkiefer unverédndert
war; die Sella turcica besafl die normale Weite, eine HypophysisvergréBerung
wurde nicht nachgewiesen; so fehlten diejenigen Merkmale, welche heute fiir die
sichere Zuzihlung der Fille zur Akromegalie vorausgesetzt werden miissen.
Da an der zur Akromegalie gehérenden Splachnomegalie auch innersekretorische
Driisen, besonders Schilddriise und Nebennieren teilnehmen kénnen, kann es
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zweifelhaft sein, ob gewisse Erscheinungen der Krankheit, z. B. die abnorme
Behaarung, von diesen abhingen. Fiir die Skeletverinderungen indessen scheint
der Ursprung nur in der Hypophyse zu liegen. Aber nicht leicht ist es zu beur-
teilen, ob das Hormon, welches aus dem Adenom stammt, mit demjenigen
der normalen Driise {ibereinstimmt und die Akromegalie als Folge gesteigerter
Funktion anzusehen ist, oder ob seine Wirkung von der normalen abweicht. Wie
die Tierversuche der letzten Jahre gezeigt haben, beeinfluBt der Hypophysen-
vorderlappen durch sein ,,Wachstumshormon® die Entwicklung des ganzen
Koérpers, nicht nur des Skelets. Beim pituitiren Zwergwuchs sind die Knochen
kurz und zugleich schlank und diinn, es leidet also durch den Hypophysen-
schwund nicht nur das endochrondrale Léingen-, sondern auch das Dicken-
wachstum. Wahrscheinlich wird also auBier den Fugenknorpeln auch das die
Dickenzunahme regelnde peri- und endostale Bindegewebe von der Hypophyse
direkt beeinflufit, obwohl wir nicht wissen, ob letzteres etwa, ohne dem Hormon
unmittelbar unterworfen zu sein, von den Vorgéingen im Wachstumsknorpel
reguliert wird. ,

Die Frage nach der Beziehung zwischen Akromegalie und Riesen-
wuchs hat noch keine klare Beantwortung gefunden. Ein relativ hoher Bruch-
teil der Riesen, nach M. STERNBERG 40%, trigt akromegale Zeichen an sich,
andererseits sind akromegale Menschen nicht selten, nach STERNBERG zu 20 %,
ungewohnlich groB, d. h. sie iiberschreiten 177 cm.

Massoroxco, dann Brissaup und MercE, HurcHINSON und LaUNo0IS und Roy sprechen
von einer Identitidt beider Zustéinde. Dies kann nur bedeuten, daB sie die gleiche Ursache
haben und je nach der Lebenszeit, in welcher die Krankheit auftritt, sie die eine oder die
andere Erscheinungsform darbietet, daB ferner die Verdickung der Endteile ebenfalls als
gesteigertes Wachstum, also eine quantitative Abweichung von der Norm aufzufassen ist.
MassoLonGgo bezeichnet die Akromegalie als Spétriesenwuchs, Brissaup und MEIGE nennen
umgekehrt den Riesenwuchs die Akromegalie der Wachstumsperiode, Launois und Roy
die Akromegalie von Menschen mit offenen Epiphysenfugen. Teilerscheinung des nur
iibertriebenen, aber geordneten Wachstums, wie es sich im Riesenwuchs schlechtweg aus-
spricht, ist die Akromegalie, speziell die Verdickung der spongiésen Knochen nicht. Denn
bei den sog. ,,normalen Riesen* LaxcErs sind die Gelenkenden in frontaler und sagittaler
Richtung sogar verhédltnism#Big schlank gebaut. DafB innerhalb der physiologischen Grenzen
die Wuchshéhe von dem Grade der Hypophysenfunktion mitbestimmt wird, kann nicht
bezweifelt werden; dafl das pathologische Lingenwachstum und besonders der eigentliche
Riesenwuchs mit 190—200 cm und dariiber aus Hyperpituitarismus hervorgeht, ist aber
noch unerwiesen, denn man wei} iiber das Verhalten der Hypophyse bei diesen Zustéinden,
wenn sie in reiner Form vorliegen, nichts Zuverlissiges, BERBLINGER (a) hat kiirzlich das
ganze vorliegende Material zusammengestellt. DaB nicht nur das Lebensalter dafiir be-
stimmend ist, ob der Wachstumsexce den Charakter des Riesenwuchses oder der Akro-
megalie darbietet, geht aus den Fillen hervor, in welchen die Akromegalie im Adoleszenten-
alter auftrat, ohne zum Riesenwuchs zu fithren (z. B. dem von L. THOMAS : bei dem 18jidhrigen
Madchen bestand die Akromegalie seit 31/, Jahren, die KérpergroBe betrug 176 ¢cm; oder
dem von F. ScruLtzE und B. FiscHER: das 15jihrige Madchen mit schwerer Akromegalie
war nach 4jahriger Krankheitsdauer nur 167 cm grofl). Andererseits kann die Akromegalie
noch in der Wachstumsperiode zu schon vorhandenem iibermé8igen Laéngenwachstum
hinzutreten, wie die Beobachtung von UrHOFF zeigt: In ihr hatte vom 4. Lebensjahr an
ein starkes Wachstum eingesetzt, so daB das Kind als Riesenknabe gezeigt wurde, und erst
etwa 10 Jahre spiter waren die eigentlichen akromegalischen Zeichen mit den Erschei-
nungen eines Hypophysentumors und denen eines Diabetes hinzugetreten. Uber die Be-
deutung der Hauptzellen fiir das Zustandekommen akromegaloider Weichteilveranderungen
wahrend der Graviditit sieche dieses Handbuch, Bd. 8, S. 895. Nicht selten wird berichtet,
daf die Akromegalie bei solchen Menschen auftritt, welche, ohne an den Riesenwuchs heran-
zureichen, doch vorher auffallend grol waren. Bei einem Kranken von HorsTi hatte mit
dem 15.—16. Lebensjahr plétzlich ein schnelles Wachstum zu auffallender GréBe eingesetzt,
die Gesundheit aber nicht gestdrt bis zum 39. Jahr, in welchem die typischen Erscheinungen
der Akromegalie ihren Anfang nahmen.

Derartige Beobachtungen zeigen, daB Verdickung und Verlingerung der
Knochen doch nicht unausbleiblich miteinander verbunden sind und daf
Riesenwuchs und Akromegalie auf verschiedenen Veridnderungen der Hypophyse
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beruhen, welche kombiniert sein konnen. Fiir die Fille der zuletzt genannten
Art lieBe sich daran denken, daB sich in dem stirkeren Wachstum eine kon-
stitutionelle Verdnderung der Driise mit erhohter Funktion ausdriickt, auf
Grund deren spiter das Adenom zur Entwicklung kommt, aus der die Akro-
megalie hervorgeht. Damit wiirde die wiederholt ausgesprochene Meinung
[M. B. Scamipr (a)], daB Riesenwuchs zur Erkrankung an Akromegalie dis-
poniert, eine Begriindung in anderem Sinn, als frither, erhalten, wo sie nur auf
das Skelet bezogen und die akromegalische Verdickung der Knochen als neue
Krankheit auf gleiche Stufe mit Exostosen und anderen Verdnderungen des-
selben, welche bei Riesen vorkommen, gestellt wurden.

Eine Unausgeglichenheit der beiden Wachstumsarten, des Lingen- und des
Dickenwachstums, liegt also ohne Zweifel vor, welche in einer blofSen Ver-
mehrung des hypophyséren Wachstumshormons keine geniigende Erklirung
findet, und es entsteht die Frage, ob durch das Uberwiegen desselben gegen-
iiber den aus den anderen Zellarten der Driise stammenden Inkreten die Wachs-
turasharmonie gestért ist, oder ob die aus der Eosinophilenwucherung hervor-
gehende Substanz qualitativ iiberhaupt von dem normalen Wachstumshormon
abweicht. Roussy hat eine Dysfunktion der blastomattsen Driise angenommen
und in gleichem Sinne PEnDE das Sekret des Hypophysenadenoms, verglichen
mit dem des normalen Organs, als pathologisch angesehen. Die Frage wird der
Loésung erst ndher gebracht werden, wenn es gelingt, die aus den verschiedenen
Zellarten des Hypophysenvorderlappens kommenden Inkrete getrennt dar-
zustellen und die isolierte Wirkung der eosinophilen Zellen zu beobachten.

Die bisherigen experimentellen Untersuchungen mit Einverleibung von Vorder-
lappenextrakten haben das Verstindnis der Akromegalie nicht sehr geférdert. BENEDICT,
PurNvam und TErL haben an wachsenden Hunden durch mehrere Monate tégliche Ein-
spritzungen von Hypophysenvorderlappenextrakt in die Bauchhohle durchgefithrt und
dadurch regelmifBig eine deutliche Steigerung der KorpergréBe und des Gewichts, bei
einem Tier um 50% des Gewichts gegeniiber dem Kontrolltier erzielt, ferner Hypertrophie
der Schilddriise und Atrophie der Genitalorgane; von Verdnderungen, welche an Akro-
megalie erinnern, wurde einmal Verdickung und Verlingerung der Nase und Verbreiterung
der FiiBe und einmal eine schwache Prognathie beobachtet, die anatomische und mikro-
skopische Untersuchung jedoch nicht auf das Skelet ausgedehnt. Von Akromegalie kann
man hier kaum sprechen. Nur in einem Falle (a) gelang es, im Laufe von 14 Monaten — die
Einspritzungen wurden an dem 4 Wochen alten Tier begonnen — auBer allgemeiner
Splanchnomegalie ausgesprochene akromegalische Veranderungen des Skelets in folgender
Form zu erzielen: Schéidel nach allen Dimensionen vergréfert — ohne Erweiterung der
Stirnhéhlen —, an der AuBenfliche, besonders in dem Planum temporale, rauh, Unter-
kiefer verlingert, Diastase seiner Ziahne, Réhrenknochen verldngert, Osteophyten an ihren
Leisten und Epiphysen, sowie an Patella und Wirbeln; Zehen nicht verdickt. Die Versuche
von Lucke und HUckEL an wachsenden Ratten, denen sie das Extrakt von Hypophysen
junger Rinder 6 Monate lang einspritzten, haben ebenfalls nur beschrinkte Erfolge gehabt:
Es wurde wohl beschleunigtes Wachstumstempo und frithere Erreichung der Wachstums-
grenze, aber nur bei einigen Tieren ein bescheidenes UbermaB der Entwicklung erzielt,
so dafB} sie ,,definitiv starker’ wurden, nie aber ausgesprochener Riesenwuchs. In einzelnen
Fallen fanden sie leichte Wucherungen am Gelenkknorpel, welche sie der ERpHEMschen
spezifischen akromegalischen Arthritis deformans gleichstellen, auch zuweilen stirkere
chondroméahnliche Wucherung an den Fugenknorpeln, aber augenscheinlich keine Knochen-
verdickung, welche auf eine gleichzeitige Anregung des periostalen Bindegewebes hinweist.

Der eine positive Erfolg von BENEDICT und seinen Mitarbeitern zeigt, daf3
das Hormon der normalen Driise die akromegalischen Verdnderungen erzeugen
kann — abgesehen davon, da die verwendete Hypophyse artfremd war —,
aber die andere Frage bleibt ungeklart, weshalb in der Regel die Wirkung aus-
bleibt, und ferner die, ob eine besondere Form der Zusammenarbeit der ver-
schiedenen Hormone des einen Organs den Ausschlag fiir die Entstehung der
eigentlichen akromegalischen Verdnderungen gibt.

Sog. angeborene Akromegalie. Eine eigentiimliche angeborene Verlingerung der
Hinde und FiiBe, welche von franzésischen Autoren als Dolichostenomelie oder Arachno-
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daktylie (s. bei ScHMINCKE) bezeichnet worden ist, hat wegen der Verlingerung der Hand-
und FuBknochen und verschiedener damit verbundenen Verdnderungen der &uBleren Korper-
formen Anlafl gegeben, ihren etwaigen Zusammenhang mit Akromegalie zu erértern. Es
handelt sich um wenige Fille (SALLE, E. THOMAS, SCHMINCKE), von denen nur zwei zur
Sektion gekommen sind. Das von SALLE beobachtete Kind hatte bei der Geburt eine Lénge
von 56 cm, auBer der Verlingerung und Verschmilerung der Hinde und Fiie eine grofle
Nase und groBe Zunge und ein vorstehendes Kinn, nach SALLEs Auffassung ,,einen an Akro-
megalie erinnernden Symptomenkomplex*. In Fall 1 von TrOMAS hatte das Kind bei der
Geburt auBer abnormer GréBe und abnormen Gewicht einen den Gesichtsschidel weit
iiberragenden, auf Hydrozephalus bezogenen Kopf und auffallend groBe Ohren, die Hénde
und FiBle waren unproportioniert verlangert und die Knochenkerne ihres Skelets réntgeno-
logisch abnorm groB, an der Ulna periostale Auflagerungen vorhanden; das Kind wurde
nur klinisch beobachtet, ein Hinweis auf VergroBerung der Hypophyse bestand nicht.
ScEMINCKE teilte den Autopsiebefund von einem 14 Monate alten Kind mit, bei welchem
die sehr auffallende Verlangerung der Réhrenknochen der Hinde und Fiile mit abnormer
Koérperlange, Kyphoskoliose, Trichterbrust, Hacken- und Plattful und anderen Mibildungen
verbunden war; die mikroskopische Untersuchung eines Metatarsalknochens ergab keine
Veranderungen, namentlich keine verstirkte Wucherung an Knorpeln und Periost. Die
Hypophyse zeigte, wie iiberhaupt die endokrinen Driisen, normale Verhéltnisse, das reich-
liche Vorkommen von eosinophilen Zellen in ihr entspricht dem den normalen Siuglingen
und kleinen Kindern zukommenden Zustand. ScEMINCEE lehnt mit Recht jeden Zu-
sammenhang seines Falles mit Akromegalie ab und dasselbe gilt meines Erachtens, wie
auch E. Toomas es aussprach, von dem Falle Saries, in dem die Hypophyse bei normaler
GroBe einen hoheren Gehalt an Eosinophilen hatte. Wenn man auch theoretisch die Mog-
lichkeit zulassen kann, daB ein Kind, ohne Verdnderung der eigenen endokrinen Organe,
im Intrauterinleben durch verstirkte Einwirkung des miitterlichen Hypophysenhormons
Wachstumssteigerungen erfahrt, so sind doch die somatischen Verdnderungen in den an-
gefiihrten Fallen so wenig scharf, dal man aus ihnen auf eine Zusammengehorigkeit mit
echter Akromegalie nicht schlieBen kann.

I1I. Osteosklerose.

Die Osteosklerose, welche in einer Vermehrung des Knochengewebes mit
Verdichtung der urspriinglichen Struktur und Einengung der Markridume
besteht, soll hier nur insoweit behandelt werden, als sie in der Form einer
priméren Erkrankung des Skelets oder sekunddr auftritt, in letzterem Falle
aber die einzige Verdnderung desselben darstellt, und gewdhnlich iber grof3e
Teile von ihm verbreitet ist. Lokale Verdichtungen im Knochen kommen als
Begleiterscheinungen von syphilitischen, tuberkulésen und anderweitigen Ent-
ziindungen tberaus héufig vor und beruhen teils auf Reizung der Osteoblasten
zu verstérkter Apposition durch Toxine, welche aus dem Herd stammen, teils
auf der Ossifikation von Narbengewebe; sie kénnen nur im Zusammenhang
mit den Grundkrankheiten betrachtet werden. Bei den diffusen systema-
tischen Sklerosen sagt die Gleichheit des Endzustands natiirlich nichts
iber Gleichheit oder Ahnlichkeit des Entwicklungsgangs und der Ursachen
aus. Und so muf} zundchst eine Sonderung nach den Umstdnden, unter welchen
sie gefunden werden, vorgenommen werden. Fiir eine Gruppe ist bezeichnend
ihre Entstehung durch Einwirkung gewisser bekannter chemischer Gifte, vor
allem des Phosphor, Strontium, Fluor und Arsen. Eine zweite Form bilden
die ALBERS-SCHONBERGschen ,,Marmorknochen®, eine selbstindig auftretende
und ziemlich einheitliche Erkrankung des Skelets, aus welcher die wenigen
klinischen Symptome sich unmittelbar herleiten. Eine dritte Gruppe von
Osteosklerosen kommt im Zusammenhang mit Blutkrankheiten verschiedenen
Charakters (Leukédmie, Pseudoleukdmie, Andmie, Polyglobulie) vor; bei ihnen
steht nicht die Skeletverinderung als Quelle der Symptome im Mittelpunkt
des Krankheitsbildes, sondern die Blutkrankheit mit ihren Folgen, und die
Knochenerkrankung wird in der Regel als anatomischer Zustand bei der Sektion
entdeckt.
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1. Durch chemische Gifte erzeugte Osteosklerosen.

a) Phosphorsklerose. Die Kenntnis der Tatsache, daff Phosphor, wenn er
in Dampfform eingeatmet wird, nicht nur lokal an den Kiefern zu Entziindung
und Nekrose fiihrt, sondern ins Blut iibergeht und von ihm aus eine sklerosie-
rende Wirkung aufs ganze Skelet ausiibt, geht auf G. WEGNER zuriick, welcher
bei einem 18jahrigen, seit vielen Jahren in einer Ziindholzfabrik beschéftigten
Kranken neben Kieferosteophyt eine allgemeine Hyperostose des Schidels und
Auflagerungen an den Epi- und Apophysen der Rohrenknochen fand. Von einer
Verdichtung im Innern der Knochen ist hier noch nichts erwihnt, sie kommt
zur Geltung erst bei den von WEGNER angeschlossenen Tierversuchen. Beim
Menschen beobachtete RosE auBer der Verdickung aller Réhrenknochen auch
die Einengung der Markhohlen. In welcher Haufigkeit diese Systemerkrankung
beim Menschen vorkommt, 148t sich nicht beurteilen, weil sich die Kenntnis
in anatomischer Hinsicht auf die beiden genannten Mitteilungen beschrénkt,
im iibrigen nur auf eine Angabe von STUBENRAUCH iiber einen rontgenologischen
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