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XXIX.

Ueber die subchondralen Verinderungen der Knochen bei
Arthritis deformans und iber Knochencysten.

Von Dr. E, Ziegler,
Docent fiir pathologische Anatomie und I. Assistent am pathologischen Institute
zu Wiirzburg.

(Hierzu Taf. XIII—XIV.)

Durchmustert man eine Anzahl Priparate von Arthritis defor-
mans - bei schon weiter vorgeschriitener Erkrankung, so wird man
wohl meistens einige Gelenkktpfe finden, welche bereits eine
bedeutende Difformirung, besonders Abplattung erfahren haben,
ohne dass sie ihres Knorpeliiberzuges beraubt wiiren. Man hat
natiirlich diese in die Augen springende Thatsache sehr bald er-
kannt, und ganz allgemein angenommen, dass diese Difformirung
der Gelenkenden zum grossen Theil auf subchondralen Knochen-
schwund zuriickzofithren sei. Nichtsdestoweniger ist die Art des
letzteren noch wenpig gekannt, und hat man sich im Allgemeinen
mit der Annahme zufrieden gegeben, dass man es hier mit einer
eniziindlichen Atrophie zu thun habe (Volkmann, Handb. der
Chirurg. v..Pitha und Billroth IL B. 2 Th. und Birch-Hirsch-
feld, Lehrb. d. patholog. Anatomie 1876 S. 313).

Untersucht man indessen einen so verinderien Gelenkkopf ge-
nauer, so iberzeugt man sich bald, dass von einer Entziindung
nicht viel zu sehen ist. Granulationsbildung oder zellige Infiltration,
die man am ehesten erwartet, fehlen. Gleichwohl erscheint bei ge-
pauerer Betrachtung der Knochen nicht normal, sondern man kann
oft schon makroskopisch ganz erhebliche Erkrankungen wahr-
nehmen.

Zerlegt man die Gelenkenden. frischer oder in Spiritus aufbe-
wahrter an Arthritis deformans erkrankter Knochen in Scheiben, in-
dem man senkrechi zur Gelenkfliche in irgend einer Richtung die-
selben durchsiigt, so wird man selten umsonst nach makroskopisch
erkennbaren Veriinderungen im Knochen suchen. Was am ehesten
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in die Augen fillt, und auch an Spirituspriiparaten noch leicht zu
erkennen ist, das sind kleine Cysten, welche bald in niichster Nihe
des Knorpels, bald tiefer im Knochen ihren Sitz haben. Dieselben
scheinen meistens von einer ziemlich derben Membran umgeben zu
sein, durch welche sie von der Ubrigen Spongiosa deuilich abge-
grenzt werdem. Sitzen sie subchondral, so findet sich eine erkenn-
- bare Membran meistens nur gegen die Spongiosa zu, wihrend sie nach
der Gelenkfliche hin mehr oder weniger unmittelbar von dem Knorpel
bedecki sind. Zuweilen scheint eine membrandse Verdichtung des
angrenzenden Gewebes ilberhaupt zu fehlen. In der weiteren Um-
gebung der Cysten ist der Knochen entweder unverindert, oder es
erscheint das Knochenmark fettirmer, mehr rothlich oder gallertig.

-Seltener als Cysten, zuweilen jedoch in ziemlicher Zahl vor-
handen, findet man in der Spongiosa kieinere und gréssere com-
pacte Heerde, die bald milchweiss und leicht durchscheinend, bald
mehr opak derb aussehen. Erstere erkennt man schon mit blossem
Auge als kleine Enchondrome, letztere als fibrose Heerde. Die
Lage der Beiden ist eine wechselnde, bald mehr eine subchondrale,
bald mehr eine tiefsitzende. Die subchondral gelegenen Knorpel-
heerde sind oft nicht scharf von dem Gelenkknorpel zu trennen,
hiufig ist sogar die Grenze ganz verwischt, und der Knochen geht
allméhlich in den Knorpel iiber. Abgesehen von diesen heerdweisen
Erkrankungen, bei welchen die Knochensubstanz selbst augenschein-
lich wesentlich mitbetheiligt ist, ist stellenweise das Knochenmark
allein verindert und enthidlt, wie an seiner rithlichen zum Theil
auch gallertigen Beschaffenheit erkennbar, weniger Fett als ge-
wohnlich.

Diese makroskopisch wahrnehmbaren Veriinderungen sind auf
verschiedene krankhafte Prozesse im Knochen und Knochenmarke
zuriickzufiihren.  Als die wesentlichsten mochie ich die mit gewissen
Veridnderungen der Knochengrundsubstanz verbundene Proliferation
der Knochenzellen und die Recartilaginescenz des Knochens in
Verbindung mit einer fibrosen Metamorphose theils des Knochens,
theils des Knochenmarkes hinstellen. An beiderlei Prozesse schliesst
sich eine Erweichung besonders der knorpelig gewordenen Theile
und eine Cystenbildung an. Durch diese verschiedenen in man-
nichfacher Weise sich combinirenden Prozesse, denen oft noch ein-
fache Resorptionsvorgiinge an den Knochen sich anschliessen, wird
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der subchondrale Knochen in seinem Bestande bedeutend gefihrdet,
und stellenweise auch wirklich vollkommen vernichtet.

Empfehlenswerth fiir die Untersuchung ist die Doppelfirbung
mit Himatoxylin und Carmin, da hierdurch namentlich die Ver-
inderungen der Grundsubstanz gut zu verfolgen sind.

Wie man schon wvach der makroskopischen Bstrachlung er-
warten kann, sind es hauptsichlich die an den Gelenkknorpel an-
grenzenden Theile des Knochens, welche theilweise eine Recartilagin-
escenz eingehen. Indessen sind diese im Allgemeinen nicht die zur
Untersuchung geeignetesien Stellen, sofern man die hierbei stati-
findenden Vorginge genauer studiren will. Es kommt nimlich bei
gewissen Formen der Arthritis deformans vor, dass der Gelenkknorpel
in #hnlicher Weise verkndchert wie bei wachsenden rachitischen
Knochen. Man findet in solchen Féllen an Stelle eines Theils des
Knorpels Knochen, welcher in sofern dem zu beschreibenden #hn-
lich sieht, als auch hier innerhalb der Knochenbalken Knorpelinseln
liegen. Dies kann sehr leicht zu Verwechslungen flihren. Da es
ausserhalb des Zweckes dieser Arbeit liegt, Mittheilungen iiber die
chondralen Verinderungen bei Arthritis deformans zu machen und
ich dieselben in einer eigenen Arbeit zu besprechen gedenke, unter-
lasse ich es hier, auf diese Verhiiltnisse einzugeben und beschrinke
mich lediglich auf die Mittheilungen der krankbaften Prozesse, welche
man mit Sicherheit am Knochen beobachten kann. Will man diese
untersuchen, so ist es natiirlich am zweckmissigsten, wenn man sich
an die vom Konorpel etwas entfernten Theile der Spongiosa hiilt.
Durchmustert man hier die Knocheubalken, so findet man meist
sehr bald kleinere und grossere knorpelig aussehende Heerde, und
man hat dann Gelegenheit, durch Vergleich der einzelnen die Ent-
wickelung derselben zu verfolgen. Bestimmte Angaben iiber die
Hiufigkeit derartiger Verinderungen lassen sich natiirlich mnicht
machen, da hierin die verschiedenen Fille sehr von einander ab-
weichen. Am ehesten darf man dieselben zu finden hoffen, wenn
man schon mit blossem Auge Cysten und solide Heerde er-
kannt hat.

Grissere knorpelige Neubildungen, hyaline Enchondrome, sind
nicht eben hiufig. Finden sich welche vor, so zeigen sie den ge-
wohnlichen Bau der hyalinen Enchondrome, eine homogene Grund-
substanz mit ein- und mehrzelligen Knorpelkapseln, Kleinere Knorpel-
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heerde. sind weit hiufiger. Ihr Zusammeahang mit dem Knochen
ist meist leicht nachzuweisen, indem sie, so lange sie klein sind,
oft vollkommen innerhalb eines Knochenbalkens liegen (Fig. 3
und Fig. 6) oder das Ende oder das Randstiick (Fig. 4) eines Bal-
kens bilden. Bei einer bedeutenden Grosse erheben sie sich meist
aus dem Niveau des Knochenbalkens, aus dem sie entstanden sind
und kommen mehr innerhalb der Markriume zu liegen., Sie hiingen
alsdann nur an einer Sielle mit dem Knochenbalken zusammen
(Fig. 2). Hier lisst sich meistens eine bedeutende Vermehrung
der Knochenzellen nachweisen, durch welche offenbar neue Knorpel-
bildung eingeleitet wird. Daneben findet auch noch ein centrales
Wachsthum statt, indem die Knorpelzellen .wiederholt endogene
Zellbildung eingehen. Die Markriume, in welchen die Enchondrome
liegen, sind zuweilen von denselben vollkommen angefiillt, ja es
findet sogar eine gewisse Verdringung der angrenzenden Knochen-
balken statt. In manchen Priparaten ist natiirlich der Zusammen-
hang mit einem Knochenbalken nicht wahrzunehmen. Es liegen
dann die Enchondrome scheinbar frei in den Markriumen. Ich
bin durch derartige Priparate lingere Zeit getduscht worden. In
einem Vortrage, den ich im Spitherbst vorigen Jahres in der Sitzung
der physikalisch-medicinischen Gesellschaft iiber diesen Gegenstand
hieit, glaubte ich poch die Ansicht einer Entsiehung dieser Enchon-
drome aus dem Markgewebe vertreten zu konnen. Ich habe seither
mich Uiberzeugt, dass ich damals im Irrthum war und dass vielmehr
bei dieser Affection die hyalinen Enchondrome aus dem Knochen
entstehen.

Die ersten vorbereitenden Veriinderungen hierzu findet man, wie
schon erwihnt, oft mitten in den Knochenbilkehen (Fig. 3). Sie
sind nicht immer gleich. Hiufig wird die knorpelige Metaplasie
eingeleitet durch einfache Vergrosserung der Knochenzéllen und be-
sonders auch der Hohlen, in denen sie liegen (Fig. 4). Hiermit ist
auch eine Verdnderung der Grundsubstanz verbunden; letztere firbt
sich bei Doppeltingirung violett oder auch wohl blau statt roth.
Zugleich verliert sie ihre lamellose Beschaffenheit und wird hyalin
oder auch kornig und streifig. Die Vergrisserung der Knochen-
korperchen ist oft sehr bedeutend. In Fig. 4 habe ich bei starker
Vergrosserung eine derartige veréinderte Stelle gezeichnet, und die
Grossenverhiltnisse moglichst getren wiedergegeben. Man iiberzeugt
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sich leicht, wie aus den Knochenkirperchen grosse rundliche oder
rundlich eckige Hohlen geworden sind, in deren Innern theilweise
noch, wenn auch durch die Reagentien etwas geschrumpfte, so doch
deutlich vergrisserte Zellen liegen. Eine Theilung der letzteren ist
nur an einer Stelle eingetreten. Andere Zellen zeigen Fetitropfchen
im Innern. Die Ausliufer der sogenannien Knochenkorperchen sind
darchgehends verloren gegangen, oder wenigstens nicht erkennbar,
Statt. dessen erscheint die Grundsubstanz um die Hohlen herum
etwas dunkler gefiirbt und zeigt das Aussehen von Knorpelzellenkapseln.
In Fig. 4 ist dieses freilich nur undeutlich zu erkennen, indem die
grosse Feinheit des Schnittes die Dichtigkeitsdifferenzen wenig
hervortreten lisst. An anderen dickeren oder stirker gefirbten
Schnitten hebt sich die Kapsel deutlicher von der fibrigen Grund-
substanz ab, besonders dann, wenn noch eine endogene Zellbildung
hinzutritt,. Wie schon erwihnt, finden sich diese Veriinderungen
sowohl im Centrum als auch an der Peripherie der Knochenbalken
oder greifen wohl auch durch die ganze (Fig. 6) Dicke derselben.
Zuweilen gehen jedoch auch einzelne Zellen mit ihren zugehdrigen
Territorien gewissermaassen auf eigene Faust derartige Metamorphosen
ein, so dass man zwischen normalen Knochenkorperchen knorpel-
zellendhnliche Gebilde findet (Fig. 3 rechts unten). Es herrseht in
dieser Beziehung grosse Mannichfaltigkeit und ldsst sich keine be-
stimmte Regel fesistellen.

Diese eben besehriebenen Verinderungen filhren meistens nicht
zur Bildung grisserer Knorpelgeschwiilste. Die proliferen Vorginge
halten sich in gewissen Grenzen und werden bald durch ausge-
dehnte regressive Metamorphosen abgeldst. Die Grundsubstanz ge-
winnt ein triibes kirniges Aussehen und zerkliiftet, die Zellen sehen
blasig aufgetrieben oder unregelmissig gestaltet aus, die Hohlen er-
weitern (Fig."6 links) sich mehr und mehr und schiiesslich erweicht
das gesammte veriinderte Gewebsstiick. Die festen Theile ver-
schwinden mehr .und mehr und es bleibt endlich nur eine mehr
oder minder klare Fliissigkeit zuriick; es hat sich eine Cyste (Fig. 6
rechts unten) gebildet. Gerade jeue Theile, welche sich mit Himat-
oxylin tief blau firben, sind dem baldigen Untergang geweiht. Diese
starke Blaufirbung ist schon als ein Zeichen beginnender Erweichung
anzusehen, wenigstens kann man an solchen Stellen in der Grund-
substanz eine gewisse Trilbung und Zerfaserung wahrnehmen. Dass
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dieser Trilbung wirklich der Zerfall folgt, zeigt der Vergleich ver-
schiedener Préparate.

Einen fiir den Knochen so ungiinstigen Verlauf nimmt der
Prozess besonders hiufig in den subchondral gelegenen Theilen.
Man. findet oft {iber grossere Strecken simmiliche Knochenbalken
in einer derartigen Einschmelzung begriffen.

Nicht iiberall tritt der regressive Charakter des Prozesses so
stark in den Vordergrund. Schon die ersien bemerkbaren Veriin-
derungen sind oft begleitet von einer energischen Zellproliferation.
Die Knochenzellen sind reichlich vermehrt (Fig. 3 links und Fig. 1
rechts von der Cyste). Es erfolgt diese Vermehrung offenbar auf
dem Wege der Theilung. Mit starken Vergrosserungen lassen sich
leicht Knochenkdrperchen mit zwei Zellen auffinden (Fig. 7). Die
Hohlen sind dabei oft nur missig erweitert, nur so viel als es die
fiir die zweite Zelle nothige Mehrforderung an Raum erheischt. Oft
scheint die neue Zelle seitwiirts von der alten in einem dilatirten
Knochenkanidlchen zu liegen. Wo diese Proliferationsveriinderungen
stark entwickelt sind, bleibt der Knochen kaum lingere Zeit in
seinem Bestande unangetastet, Hiufig geht der Prozess so weit,
dass die Knochengrundsubstanz mehr und mehr schwindet und
schliesslich als solche nichi mehr ausfindig zu machen ist. Man
findet dann stellenweise ein Rundzellengewebe, das gewissen Sarcom-
formen nicht unfihnlich ist. Die Proliferation fiihrt indessen nicht
immer zu einem Verschwinden der Grundsubstanz, sondern es ent-
wickelt sich aus dew Knochen ein dem Bindegewebsknorpel ihn-
liches Gewebe (Fig. 10). So weit ich sehen kann, geht die Grund-
substanz des Knochens selbst in ein faseriges Gewebe iiber, wih-
rend die Knochenzellen die Rolle der Knorpelzellen iibernehmen.
Eine derartige Metaplasie des Knochens tritt zuweilen auch ohne
vorhergehende Proliferation der Zellen ein. Gerade an solchen
Stellen lisst sich die allmihliche Zerfaserung der Grundsubstanz,
sowie die Verinderung der Zellen gut erkennen. »

Zuweilen entwickelt sich aus dem proliferirenden Knochen neben
Faser- auch Hyalinknorpel. Hierbei nimmt die Grundsubstanz
wieder zu und es hat den Anschein, als ob dieselbe von den ge-
wucherten Zellen neugebildet werde, indem sich um dieselben Kap-
seln bilden. Spiter tritt nech eine endogene Zelibildung hinzu,
so dass das Gewebe den Charakier eines wuchernden Knorpels er-
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hilt.  Auf diese Weise entstehen gerade die umfangreichsten Knorpel-
geschwililstchen.

- Auch diese eben beschriebenen Wucherungsprozesse finden
indessen hiufig eine baldige Grenze und machen regressiven Ver-
inderungen, wie ich sie oben bereits geschildert habe, Platz. Es
tritt eine Erweichung und Cystenbildung auf, welche nicht nur die
hyalin- sondern auch die faserknorpeligen Theile betrifft (Fig. 6
rechts und unten) und so kommt es denn auch hier zu voll-
stindigem Untergang einzelner Knochenbalken. In ibrer Bedeutung
fir den ganzen Prozess stimmen daher diese Vorginge mit den
ersterwihnten iiberein und combiniren sich mit denselben in mannich-
facher Weise.

Diese eben geschilderten Metamorphosen sind indessen nicht
die einzigen, welche den Bestand des Knochens gefihrden. Ich
habe schon oben eine Form des Knochenschwundes erwihnt, bei
welchen der Knochen gewissermaassen durch seine Proliferation
sich auflést. Man kann diesen Prozess als eine Umwandlung des
Knochens in Markgewebe auffassen. Hieran reihen sich nun aber
noch zahlreiche andere Vorgiinge, welche der gewbhnlichen physiolo-
gischen oder entziindlichen Knochenresorption nahe sichen. Die
Knochenbalken sind lacuniir arrodirt. Es entstehen diese Lacunen
offenbar dadurch, dass die Resorption jeweilen von denjenigen Stellen
aus ijhren Anfang nimmt, welche als Wege der Saftstromung im
Knochen einer Abfuhr des hierbei freiwerdenden Materials die
glinstigsten Verhiltnisse bieten. Die Liicken, in welchen die Knochen-
zellen liegen (Fig. 5), sowie die Knochenkanilehen (Fig. 8) erweitern
sich, ein Zellterritorium nach dem anderen wird aufgeldst, bis schliess-
lich tief in den Knochen ecindringende Gruben entstehen. Die
Knochenzellen werden dabei augenscheinlich erbalten, sie vergrissern
sich sogar (Fig. b) und werden zu Markraumzellen. Zuweilen tritt
Kerniheilung ¢in und bilden sich Riesenzellen. Es iriti somit an
Stelle des Knochengewebes ein verbilinissmissig grosszelliges Mark-
gewebe, dessen Zwischensubstanz zuniichst ohne besondere Siructur
erscheint. An diinnen Schnitten erkennt man zwischen den Zeilen
nur einige kornige Fiden. Lange bleibt indessen, wie es scheint,
das Markgewebe nicht in diesem Zusiande, sondern es wandelt sich
dasselbe in faseriges Gewebe um.

Die Bildung von faserigem Gewebe aus dem Knochen geschieht
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nicht immer auf einem Umwege, wie ich es eben beschrieben. Be-
sonders in der Tiefe des Knochens findet oft in ziewlich umfang-g
reichen Bezirken eine directe fibrose Metaplasie statt. Ieh habe
diese in Fig. 9 wiederzugeben gesucht. Die fibrise Melaplasie leitet
sich hier durch eine stirkere Canalisation des Knochens, wenn ich
mich so ausdriicken darf, ein. Man sieht nimlich, wie die Knochen-
kandlchen sich wenigstens zum Theil erweitern, so dass dadurch
der Knochen mehr und mehr in kleine Inseln zerlegt wird. Zuweilen
ist dies sehr in die Augen fallend, indem ein ganzes Balkensilick in
dieser Weise zerfiillt. Eine derartige Stelle habe ich in Fig. 8 abge-
bildet. Anderwiirts ist es weniger deutlich, doch ldsst es sich auch
finden und wenn man genauer zusieht, so bemerkt man oft, wie
namentlich nach einer Richtung hin die Kanilehen sich erweitern.
Hier entstehien (Fig. 9) alsdann mehr lingliche Inseln von Knochen-
grundsubstanz, deren zugehdrige Zellen mehr oder weniger vergros-
sert erscheinen. Spifer tritt eine Zerfaserung dieser Inseln auf und
das Gewebe- erhilt mehr und mehr einen bindegewebigen Charakter.
Die Knochenzellen werden zu Bindegewebszellen. Stellenweise voll-
zieht sich diese Metamorphose offenbar sehr rasch, so dass es sehr
schwer hilt ein Uebergangsstadium nachzuweisen, resp. den Prozess
der bindegewebigen Metamorphose zu erkennen. Der Knochen
geht so zu sagen unmittelbar in Bindegewebe iiber.

Wo eine derartige faserige Metaplasie des Knochens vorkommt,
zeigt meistens auch das Knochenmark eine fibrgse Beschaffenheit
(Fig. 1), so dass man vollkommen fibrise Heerde im Knochen findet.
Hiufig enthalien dieselben, wie in Fig. 1, Cysten.

Das Knochenmark ist {iberhaupt bei dem ganzen Prozess
wenigstens stellenweise wesentlich betheiligt. Die Verinderungen
beginnen damit, dass das Feit schwindet und das Markgewebe den
Charakier eines Schleimgewebes erhilt. Es werden dann grosse
vielgestaltige Zellen sichtbar (Fig. 13), deren helle blidschenformige
Kerne zum Theil vermebrt sind. Stellenweise sind -diese grossen
verzweiglen Zellen ausschliesslich vorhanden, anderwiirts findet man
auch grissere und kleinere Rundzellen in wechselnder Zahl (Fig. 11).
Diese Rundzellen enthalten oft Stiicke zerfallener rothier Blutkbrper-
cher (Fig. 11 oben rechis) oder braunrothes Pigment. Frische
Himorrhagien fand ich nie.

Der Zellreichthum ist, wie erwihnt, schwankend (Fig. 1), doch
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wird die Zahl der kleinen Rundzellen niemals so gross, dass man
etwa an eine fungtse Enfzimdung erinnert wiirde. Dagegen findet
man oft reichliche grosse, zum Theil mehrkernige Zellen, zumal da,
wo der Knochen resorbirt wird oder wo derselbe in Proliferation
und Recartilaginescenz begriffen ist.

Anderwtiirts tritt wieder das Fasergewebe mehr in den Vorder-
grund. Es ist dies zum Theil ein feinfaseriges Gewebe mit viel-
fach verzweigten Zellen (Fig. 12), welches stellenweise noch den
Charakter des Schleimgewebes trigi, zum Theil ein dichtes Faser-
gewebe (Fig. 14), das hin und wieder ein faserknorpeliges Aus-
sehen bietet. Eine Bildung von Hyalinknorpel aus dem Markgewebe
sah ich nie.

Ieh habe bis jetzt die Frage wie bei diesen Prozessen die Kalk-
salze schwinden, unberiihrt gelassen. Ich kapn dartiber auch hier
keine bestimmten Angaben machen, da ich meine Untersuchung nur
an entkalkten Knochen angestellt habe. Jedenfalls wird man an-
nehmen diirfen, dass wenigstens einem Theil der beschriebenen Ver-
inderungen eine Resorption der Kalksalze vorangeht, oder dieselben
begleitet.

Was die Cystenbildung anbelangt, so ist dieselbe, sofern man
die Erweichung urspriinglich konorpeliger Theile unberiicksichtigt
lisst, die Folge der Erweichung des recartilaginescirten oder wenig-
stens in einer gewissen Umwandlung sich befindenden Knochens
(vergl. Fig. 6). Es lisst sich allerdings bei grisseren Cysten, deren
Umgrenzung lediglich von faserigem Gewebe gebildet wird, die Art
der Entstehung nicht mit absoluter Gewissheit bestimmen (Fig. 1).
Nur so viel ldsst sich noch sicher sagen, dass sie Erweichungs- und
nicht Secretionscysten sind, indem sie einer glatten mit Epiihel be-
kleideten Wand entbehren, und das angrenzende Gewebe deutlich
in Aufigsung begriffen ist. Wenn man indessen bedenkt, dass da,
wo man Cysten in der Entstehung begriffen findet, diese letzten
deutlich auf Erweichung des Hyalin- oder Faserknorpels resp. des
Knochens zuriickzufiibren ist, so wird es wohl gestattet sein, auch
fiir die ausgebildeten Cysten, bei welchen der Erweichungsprozess
bereits den gesammten Knorpel zerstért und auf das angrenzende
Bindegewebe iibergegriffen hat, dieselbe Enistehung anzunehmen.
Ich will damit nicht die Moglichkeit der Bildung der Cysten aus
veriinderiem Markgewebe leugnen, ich will nur hervorheben, dass
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die Enistehung aus dem verinderten Knochen sich sicher nach-
weisen, nirgends sich aber ausschliessen lisst.

- Nach dem Mitgetheilten sehen wir, dass bei der mit dem Namen
Arthritis deformans bezeichpeten Krankheit hdufig sehr bemerkbare
Verinderungen am subchondralen Knochensystem vorkommen, ja
man kann woh! sagen, dass sie zuweilen eine grossere Bedeutung
fiir die Gestaltung der Gelenkfliiche besitzen, als die chondralen.
Dabei zeigen. dieselben eine bemerkenswerthe Mannichfaltigkeit in
ihrem Geschehen, welche auch vom allgemein histologischen Stand-
punkte aus Interesse beanspruchen darf.

Wenn ich hier die Bedeutung der subchondralen Knochenver-
dnderung so sehr in den Vordergrund stelle, und als einen wesent-
lichen Theil der krankhaften Veriinderung bei Arthritis deformans
bezeichne, so will ich damit nicht sagen, dass zu den hier in Be-
tracht kommenden Knorpelveriinderungen immer auch die beschriebene
Knochenerkrankung gehdre. Knorpelerweichung und Usur der Ge-
lenkenden kann eintreten, ohne dass der Knochen in der angegebenen
Weise sich betheiligt. Namentlich bei Greisen kommen derartige
Zustinde oft genug vor. Aber das sind, soweit ich sehe, Fille, die
anch sonst gewisse Eigenthilmlichkeiten bieten und die man besser
mit dem Namen Malum senile belegi. In den Priiparaten der hiesi-
gen Sammlung, bei welechen ausgesprochene arthritische Verinde-
rungen vorhanden sind, wo auch die knorpeligen Wucherungen an
den Gelenkrindern nicht fehlen, habe ich vielfach solche Verinde-
rungen im Knochen gefunden. Freilich zeigten dieselben sehr verschie-
dene Grade. Zuweilen war die Zahl der Cysten und fibrisen Heerde
geradezu liberraschend, so z. B. in No. 3097, zuweilen nur gering;
ich muss jedoch bemerken, dass ich an vielen Priiparaten, die ich
schonen wollte, nur einen einzigen Durchschpitt anlegte. Die
grossten Hohlrdume, die ich fand, wares etwa Kkirschkerngross.
Eine ausgedehntere Recartilaginescenz des Knochens unter dem Knorpel
schien oft makroskopisch erkennbar, indem eine scharfe Abgrenzung
des ersteren gegen leizteren fehlle; es beruht jedoch diese Grenz-
verwischung, wie schon erwihnt, gewdhnlich auf einer Ossification
des Knorpels.

Iech habe aus naheliegenden Griinden nicht alle Knochen mi-
kroskopisch untersuchen konnen und kann daher nicht sagen, in
‘wie weit in den einzelnen Fillen die bistologischen Vorginge iiber-
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einstimmen, Bei der grossen Mannichfaltigkeit des Verlaufes des
hierbei beobachieten Knochenschwundes werden auch die einzelnen
Fille Verschiedenheiten bieten. —

Man kann das Eigenartige des Prozesses unicht in einzelnen
histologischen Vorgéngen suchen. Eine #hnliche Art des Knochen-
schwundes durch Zerfaserung der Grundsubstanz und Verinderung
der Knochenkdrperchen kommt z, B., wie ich mich neulich bei
einem metastatischen Careinom iiberzeugt habe, auch bei Geschwulst-
bildung im Knochen vor. Die besondere Krankheit wird erst durch
die Gesammtheit der verschiedenen Elementarvorginge charakterisirt.
Es liegt mir daher fern apzunehmen, dass auch vur ein Theil der
eben geschilderten Knochenmetamorphose - ausschiiesslich der Ar-
thritis deformans zukomme, ich werde im Gegentheil noch Gelegen-
heit nebhmen auf ihre Bedentung fiir andere pathologische Zustinde
am Knochensystem hinzuweisen.

Es ist hier dasselbe der Fall wie bei der Entzlindung iiber-
haupt. Es ist dieselbe nicht durch einen besonderen anatomischen
Vorgang ausschliesslich gekennzeichnet, sondern sie ist vielmehr
ein Collectivhegriff, es ist, wie es Virchow bezeichnet hat, eine
dem Verlauf nach eigenthiimliche Form verschiedener Prozesse.

Man hat in neuerer Zeit mit Vorliebe unter diesen verschiedenen
Prozessen die Betheiligung des Gefdsssysiems und der auswandern-
den Blutkérperchen zum Gegenstande eingehender Untersuchungen
gemacht. Ich habe selbst versucht die Rolle, welche letztere dabei
spielen, festzustellen, und habe den Zweck ihrer Auswanderung da-
rin gefunden, dass sie als Ersatzmaterial fitr untergegangene Gewebs-
theile zu dienen bestimmt sind. Die acute Entzlindung scbeint mir
wesentlich charakterisirt durch nutritive und functionelle Storungen
an den fixen Gewebstheilen und Gefiissen, sowie durch formative
Prozesse, welche in Folge dessen zundchst wesentlich von Seiten
des Gefisssystems in Scene gesetzt werden.

Bei den sogenannten chronischen Entziindungsprozessen greifen
zwar auch degenerative und formative Prozesse in einander ein,
aber das Verhiliniss derselben zu einander zeigt eine grissere
Manuichfaltigkeit als bei der acuten Entztindung. Ein die Veriinde-
rungen hervorrufender Reiz wird fiir beide angenommen und als
ein unerlissliches Postulat betrachtet. Die ausgeldsten Prozesse
und ibre Gruppirung scheinen aber bei der ersten Betrachtung ver-
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schieden zu sein. Wihrend bei den acuten Entziindungsprozessen
eine gewisse Summe von Zellen durch die nutritive Stérung zu
Grunde geht, sehen wir dass z. B. bei der vorliegenden von den
Autoren als chronische Entziindung aufgefassten Erkrankung zunéchst
das Gegentheil eintritt, und die Gewebszellen zu formativer Thitig-
keit und Erzeugumg von ihresgleichen angeregt werden. Man er-
kennt dies sowohl am Knorpel als am Knochen und am Knochen-
mark. Namentlich am Knochen sind die Vorgiinge gut zu verfolgen,
weil es der eigenthiimliche Bau derselben mit sich bringt, dass die Ver-
dnderungen gewissermaassen nur schrittweise sich abspielen kénnen.

Man muss indessen hierbei die Veriinderungen an den Zellen
selbst von den Verénderungen im Zwischengewebe wohl unterscheiden.
Die Vergrisserung und Vermehrung der Zellen ist begleitet von
einer Erweichung und einem Schwunde der Grundsubstanz, und
man wird sich natiirlich fragen miissen, in welchem Verhiltniss die
beiden Prozesse zn einander stehen. Es ist zunichst ebenso gut mog-
lich, dass die Proliferationsvorgiinge an den Zellen die Ursache als dass
sie die Folge der Erweichung ond Resorption der Grundsubstanz
sind. Betrachtet man das Auftreten der beiderlei Veriinderungen
genauer, so erhilt man indessen den Eindruck, dass eine gewisse
Erweichung und Resorption der Zellproliferation vorangeht. Am
Knorpel ist freilich die primire Veriinderung der Grundsubstanz
nicht immer nachweislich, doch ist sie zuweilen dentlich vor der
Zellwacherung zu finden und ist, wie es schon Virchow (dieses
Archiv Bd. IV. 8. 291) hervorgehoben hat, als das Primire anzu-
schen. Am Knochenmark werden die Verinderungen durch den
Schwund des Fettes eingeleitet. Im Koochen erweilern sich erst
die Knochenliicken und Kanilchen oder es metamorphosirt sich. die
Grundsubstanz in ein weicheres Gewebe, und erst dann beginnen
die Zellen zu proliferiren. Ich mochte daher, wie es Virchow
(L c. S.294) fiir den Knorpel gethan hat, so auch fiir den Knochen
die degenerativen Vorgiinge als das den Prozess Einleitende in den
Vordergrund stellen. Die Zeliproliferation erscheint dann als eine
Folge dieser Erweichung. Es ist allerdings nicht leicht zu sagen,
wie man sich diese Abhingigkeitsverhiiltnisse zu denken hat. Man
konnte sich vielleieht wenigstens fiir den Knorpel vorstellen, dass
durch die Erweichung der Grundsubstanz die Knorpelzellen ge-
wissermaassen aus ihren Banden befreit werden und nunmehr der
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ihnen innewohnenden Tendenz zur Vermehrung gerecht werden
konnen, Allein eine solche Vorstellung wiire auf die Knochenzellen
nicht anwendbar, da von einer Fesselung der in Safikandlen des
Knochens hefindlichen Zellen nicht gesprochen werden kann. Wenn
man sieht, wie mit der Erweiterung der Riume, in welchen die
Knochenzellen liegen, geschehe diese am Rande oder im Innern
eines Balkens, die Vergrisserung der Zellen mehr oder weniger Schritt
hilt, so kann man sich des Gedankens nicht erwehren, dass -die
Zunahme und Proliferation wenigstens hier in einem directen Ab-
hingigkeifsverhiiltniss zu dem Knochenschwunde steht. Ich michte
freilich hierbei nicht Jenen beistimmen, welche mit Heitzmann
annehmen, dass die Knochenzelle dadurch vergrissert werde, dass
durch den Schwund der Grundsubstanz das vorher nur in den
Zellen sichibare Protoplasma in der ganzen Gewebseinheit zu
Tage trete. Ich glaube auch nicht, dass, wie von einigen Autoren
angenommen wird, die Myeloplaxen gewissen Gewebseinheiten ent-
sprechen. Will man die Vergrosserung und Proliferation der Zellen
mit dem Schwunde der Grundsubstanz in Zusammenhang bringen,
s0 kann man, nach meiner Ansicht, das hier nur so verstehen,
dass das bei dem Knochenschwund in Losung kommende Material
theilweise von den vorhandenen Zellen aufgenommen und assimilirt
wird. Ich glaube nicht, dass die Zellen einen auflésenden Einfluss
ausiiben, sondern halte dafiir, dass eine veriinderte, den Knochen
umspiilende und durchsetzende Flussigkeit die Theile in Lisung
bringen muss, ehe sie den Zellen zuginglich werden. Wie weit
alsdann die Zellen durch ihre Lebensthitigkeit eingreifen, dariiber
will ich keine Auskunft zu geben versuchen, nur das michte ich
hervorheben, dass bei den Resorptionsvorgingen, wie ich sie bei
Arthritis deformans beschrieben habe, von einer Wirkung specifischer
Zellen, von Osteoklasten, nicht gesprochen werden kann, indem
bei central erfolgender Resorption keine anderen als die gewthn-
lichen Knochenzeilen vorhanden sind, und auch bei peripherer Re-
sorption die Knochenzellen es sind, welche spiter die in den La-
cunen liegenden ein- oder mehrkernigen Elemente bilden.

Wenn man die bei Arthritis deformans vorkommenden Pro-
liferationsvorginge nach ibrer Bedeutung unter einen allgemeineren
Begriff bringen und mit den Erscheinungen der acuten Entziindung
vergleichen will, so mdchte ich dieselben am ehesten den regene-
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rativen Vorgingen an die Seite stellen. Es will mir scheinen, als
ob es sich um eine reparatorische Wucherung handelte, welche das
durch die Erweichung zu Grunde gehende Terrain wieder zu er-
obern bestimmi ist. Sie wiirde gerade dadurch in eine Parallele
geselzt zu den Regenerationsvorgiingen wie man sie einige Zeit nach
acut entziindlichen Degenerationen wahrnimmt. Diese ,,Regeneration®
ist bei Arthritis deformans freilich eine weit unvollkommenere und ver-
fillt ihr Product sehr hald wieder der Degeneration. Dieselbe Er-
nihrungsstdrung, welche die urspriingliche Entartung zur Folge hatte,
dauert hier eben noch fort und bedingt den baldigen Zerfall des neuen
Gewebes. Nur wenn die Erndhrupgsbedingungen stellenweise sich
giinstiger gestalten, wird dasselbe einen’lingeren Bestand haben
konnen, Mit dieser Anreihung der Proliferationsvorginge an die
Regenerationsprozesse gewinnen wir freilich noeh keine klare Ein-
gicht in das Warum des ganzen Vorgangs. Da die regenerative
Proliferation nach acuter Entziindung wohl nicht mehr von dem
Entziindungsreiz abhéingig ist, so fehlt uns auch hier eine Kenntniss
des Reizes welcher dieselbe in’s Leben ruft. Ob die Annahme, dass
die Wegnabhme der die Wachsthumsenergie der vorhandenen Zellen
hemmenden Einflisse zur Erregung einer Vermehrung geniige
(Eberth, Samuel elc.), berechtigt ist, und zur Erkliirung ausreicht,
dariiber wage ich nicht ein Urtheil abzugeben,

Wie dem nun auch sein moge, von allgemein histologischem
Interesse ist es jedenfalls, dass das Knochengewebe resp. dessen
Zellen einer derartigen Wucherung fihig sind. Man ist nur zu
sehr geneigt den Knochen als ein stabiles Gebilde zu betrachten,
dessen Verinderungen nur auf dem Wege der Apposition und Re-
sorption zu Stande kommen. Die normale Entwickelungsgeschichte
der Knochen hat dieser Ansicht den Boden geschaffen, indem es
sich zeigte, dass zur definitiven Formgestaliung der Knochen diese
beiden Prozesse ausreichen. Die pathologische Histologie zeigt uns
aber, dass derselbe kein so stabiles Gebilde ist, dass in seinem
Innera tiefgreifende Verﬁbderungen vor sich gehen kinnen, dass
die Knochenzellen einer Proliferation und die Grundsubstanz einer
Metaplasie fihig sind. Gerade die Arthritis deformans ist eines der
giinstigsten Objecte um dieses active Verhalten zu demonstriren,
um zu ze¢igen, dass der Knochen nicht nur passiv zu Grunde gehen
kann, sondern auch im Stande ist in hervorragend activer Weise
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sich bei seiner Zerstorung zu betheiligen. Es zeigi sich diese
Activitit besonders an den Zellen, doch auch die Veriinderungen
der Grundsubstanz sind zom Theil als progressive anzusehen. Ich
habe oben die Vorginge in der Grundsubstanz wesentlich als
regressive hingestellt. Es ist auch in der That der grissere Theil
derselben als solcher Natur aufzufassen, selbst die Zerfaserung kann
wenigstens theilweise als eine Erweichung angesehen werden, bei
welcher durch Losung der Kittsubstanz zwischen den Fibrillen die
sonst nur mit Reagentien erkennbare fibrillire Natur des Knochens
deutlicher zum Vorschein kommt. An jenen Stellen jedoch, wo. es
zur Bildung von veuem Gewebe, zu Geschwulstentwickelung kommt,
da wird offenbar auch Grundsubstanz neu gebildet. Dass die
Bildung neuer Intercellularsubstanz wesentlich unter dem Einfluss
der gewucherten Zellen steht, diirfte im Hinblick auf den Modus
der Gewebsbildung iberhaupt keinem Zweifel unterliegen. Die
proliferen Erscheinungen sind also auch in dieser Hinsicht an die
Zellen gebunden und es concentrirt sich daher auch das Haupi-
interesse auf diese letzteren.

Es lag zundchst nahe, die Frage aufzuwerfen, ob in jenen
Fillen, bei welchen ein zellreiches Bindegewebe oder eine Knorpel-
geschwulst entsteht, die vorhandenen Zellen ausreichen, um durch
eine Vermehrung den Bedarf an neuen Zellen zu decken. Zur
Beantwortung dieser Frage sind im Knochen die Verhilinisse so
giinstig wie moglich, indem innerbialb der Knochenbalken eine
Zufuhr von aussen kanm moglich ist. Man kann sich daher an
diesem Priiparate leicht fiberzeugen, dass die fixen Knochenzellen
die zur Geschwulstbildung erforderlichen Leistungen allein {iiber-
nehmen. Sie vermehren sich und zwar, so weit ich sehe, aus-
schliesslich durch Theilung. Es schien mir eine Zeit lang nicht
unmiglich, dass neben der Theilung auch eine Art Knospung der
Zellen vorkomme. Man hat zuweilen den Eindruck, als ob an
einem erweiterten Ausldufer eines Knochenkbrperchens sich Proto-
plasina angehduft hitte und zo einer Zelle herangewachsen wire,
Es sind dies Bilder, wic sie auch Heitzmann vorgelegen haben
mbgen, als er die Ansicht aunssprach, dass bei der Entziindung das
im Jugendzustand verseizte Protoplasma auch . unabhingig vom
,Centralen Protoplasmakirper® zum Vorschein komme. Ieh habe
mich indessen iiberzeugt, dass die Neubildung von Ze}len hier nur
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auf dem Wege der Theilung geschieht. Die erwiihuten Bilder lassen
sich durch die verschiedene Art und Weise in welcher die Knochen-
korperchen in einem Schoitte geiroffen werden, leicht erkliren.
Dass man ab und zu eine starke Vermehrung der Zellen antrifft
ohne entsprechend viele Knochenkorperchen mit zwei Zellen wahr-
zunehmen, kann uns nicht verwundern, wenn man bedenkt, dass
nach der Theilung eine Verschiebung der Zellen in einer zur
Schnittfliche senkrechten Richtung innerhalb der erweiterten Knochen-
korperchen statigefunden hat. Es ist awch leicht miglich, dass die
eine der neuentstandenen Zellen in ein erweitertes Knochenkanilchen
zu liegen kommt.

Fiir das Knochenmark ist die Entscheidung der Frage, ob der
vermehrte Zellreichthum nor auf eine Theilung der Markraumzellen
zuriickzufiihren oder- ob noch eine Zufuhr aus dem Blute anzu-
nehmen ist, viel schwieriger. Da man indessen zuweilen Zellen
von dem Charakter farbloser Blutkdrperchen antrifft, so michte ich
Letzieres fitr das Knochenmark annehmen.

Ich habe schon oben darauf hingewiesen, dass man in den
Knochenbalken ein gutes Object vor sich hat, um die Zellproliferation
zu verfolgen. Es ist dies um so mehr von Interesse, als die
Wucherung gewdhnlich einen heteroplastischen Charakier annimmt,
indem aus dem Knochen Knorpel erzeugt wird. Hierbei werden
ganz dhnliche Vorginge beobachtet, wie wir sie auch von der son-
stigen Enchondrombildung im Knochen kennen. Schon 0. Weber
(Die Knochengeschwiilste, I. Abth.: Die Exostosen und Enchondrome
1856) und vor ihm Virchow (dieses Archiv Bd. IV) haben auf
die Knochensubsianz selbst, als den Ausgangspunkt der Enchondrom-
bildung in einzelnen Fillen hingewiesen. Ich muss besonders auf
die von O. Weber 1 ¢. 5.82—84 geschilderte Enchondroment-
wickelung, sowie auf Taf. IlI, Fig. 6, 7 u. 8 und Taf. IV, Fig. 5, 7 u. 6
der genannten Abbandlung hinweisen, weil Text sowohl wie Ab-
bildungen vollkommen mit dem iibereinstimmen, was man auch bei
der Recartilaginescenz des Knochens bei Malum senile vorfindet.
Die Umwandlung des Knochens in Knorpel beschreibt 0. Weber
folgendermaassen (S. 82): ,, Weiterhin wird die Grundsubstanz des
Knochens triibe, faserig, kirnig, die Lamellen werden unregelmiissig,
verschwinden oder gehen in eine Faserstreifung iiher. Die Kalk-
salze sind resorbirt, dje Masse weich, knorpelig, milchfarben. Diese
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Aenderung geht Hand in Hand mit der Metamorphose der Knochen-
korper; diese sind griosser geworden, zeigen zwei Kerne, verlieren
ihre Strahlen und umschliessen als grosse ovale oder rundliche
Licken weiterhin zwei deutliche Zellen von dem Charakter der
Knorpelzellen®“. Diese Beschreibung passt vollkommen fiir zahl-
reiche oben angefiibrte Priparate. Auf S. 83 beschreibt 0. Weber
anch eine reichliche Vermehrung der Knochenzellen bei Erhaltung
der strahligen Form der Zellriume., Auch dies stimmt mit den
oben angegebenen Verinderungen iiberein,

Wenn wir nun aber sehen, dass bei Arthritis, oder, wenn
man will, Periarthritis deformans, unter Anderem Verinderungen
vorkommen, welche genau mit den bei gewissen Geschwulstbildungen
beobachieten iibereinstimmen, ja wenn zuweilen sogar Geschwiilste
von derselben Zusammenseizung sich entwickeln, so ist es gewiss
nicht unstatthaft, fiir einzelne Fille eine gewisse Beziehung zwischen
Enchondrombildung und den Ernihrungsstérangen bei Arthritis de-
formans anzunehmen. Ich mochie diese Beziehung dahin definiren,
dass durch diese genannte Erndhrungsstorung eine gewisse Dis-
position zu Enchondrombildung gesetzt wird, dass mit anderen
Worten die Periarthritis in einzelnen Fillen der Enchondrombildung
als itiologisches Moment angesehen werden kann., Bei der im Allge-
meinen dunkeln Aetiologie der Geschwiilste ist es, meine ich, nicht
ohne Bedeutung fiir deven Erkenntniss, wenn (wie wir es hier sehen)
gewisse Erndhrungsstérungen, die zunichst mehr regressiver Natur
sind, den Ausgangspunki von Wucherungen bilden kdnnen. Man
muoss da unwillkiirlich auch an die Carcinomentwickelung denken,
welche ja grossentheils im hoheren Alter bei einem Schlafferwerden
des Blutgefissbindegewebsapparates einzutreten pflegt. Fiir die
Enchondromentwickelung im Knochen, die uns hier ausschliesslich
beriihrt, hat man bislang verschiedene Momente als pridisponirend
und direct veranlassend hervorgehoben. Virchow hat gewisse
Enchondromformen, welche besonders bei jugendlichen Individuen
auftraten, auf Knorpelinseln zuriickgefithrt, welche hinter der vor-
riickenden Ossificationslinie zuriickbleiben. In anderen Fillen hingl
ihre Entwickelung offenbar mit Traumen und entziindlichen Zustinden
zusammen. Ieh michte, wie schon erwiihnt, die Periarthritis deformans,
resp. die hierbei beobachteten nutritiven Stérungen der Reihe der
pridisponirenden Momente beifiigen. Dass diese Ernéihrungsstérungen
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unter Umstinden auch fiir sich allein, ohne sich mit den librigen
dem Malum senile zugehbrenden Verdinderungen zu verbinden, vor-
kommen und zu Knorpelwucherung fithren knnen, ist eine weitere
Anpahme, die wohl nicht allzu ferne liegt.

Es fiihrt mich dies noch auf einen weiteren Punkt, nidmlich auf
die Knochencysten. In einem am 12, Juni 1876 in der Sitzung
der physikalisch-mathematischen Klasse der Academie der Wissen-
schaften zu Berlin gehaltenen Vortrage hebt Virchow hervor, dass
die Cysten der Knochen in der Mehrzahl der Fille nachweislich
aus festen Tumoren hervorgehen. Virchow ging hierbei von einer .
zufillig - bei einer H6jihrigen Frau im Oberarm gefundenen grossen
Cyste aus, welche sich als ein einfacher Defect im Knochen dar-
stellte.

" Die Cyste gehdrte hauptsiichlich der Diaphyse an. Virchow fand
neben der Cyste kleine aus Netzknorpel bestehende Geschwiilste.
Am unteren Ende der Cyste fand sich ein langer faserknorpeliger
Fortsatz. Die Cyste besass kein Epithel, sondern faserknorpeldhn-
liche Beschlige an der Innenfliche. Auch die Wand derselben
bestand aus sehr dichtem stellenweise fast homogenen und schwach
glinzenden, an den meisten Stellen leicht streifigen hie und da
aus Fasern zusammengesetzten Grundsubstanz. In den ausstrahlen-
den Blittern fand sich ein osteoider Gewebsiypus.

In Berticksichtigung der erkennbaren cartilagindsen Eigen-
schaften der Wandungen, sowie der angrenzenden Enchondrome,
hilt Virehow die Cyste fiir ein Neubildungs-, deren Inhalt fiir ein
Schmelzungsproduct enchondromatiser Knoten. Er bemerkt ferner,
dass es ihm scheine, als ob die Anhinge der Cystenwand durch
eine Recarlilaginescenz urspriinglich knocherner Theile entstanden
seien. In dhnlicher Weise deutet er auch den von Froriep (Chirurg.
Kupfertafeln Taf. 438, 439 und 440) abgebildeten Fall einer iiber
das ganze Knochensysiem verbreiteten Cystenbildung. Auch hier
zeigte der Knochen in der Nihe der Cysten ein faserknorpeliges
Aussehen.

Die von Virchow angefiibrie Art der Cystenbildung stimmt
so auffillig mit der von mir oben beschriebenen iiberein, dass es
gewiss naheliegend erscheint, sie auch in ihrer Bedeutung der letzieren
an die Seite zu stellen. Ich will nicht behaupten, dass man die
citirten Fille einfach als Arthritis deformans bebandeln darf, immer-
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hin dtirften sie als pathologische Zustinde des Knochensystems
anzusehen sein, welche von den fiir diese Krankheit hervor-
gehobenen Gesichtspunkten aus beurtheilt, in ibhrer Bedeutung am
besten gewiirdigt und verstanden werden kdnnen.
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Erklarung der Abbildungen.

Tafel XIIIL.
Fibriser Heerd mit Cyste aus der Spongiosa eines Femurkopfes. Ein Theil
der Knochenbalken ist in fibroses Gewebe umgewandelt und nur noch an
der dunkleren Firbung zu erkennen. Knochenmark am oberen Rande noch
fetthaltig, im Uebrigen fettlos, zellreich oder faserig. Wand der Cyste im

Zerfall begriffen. Rechts von der Cyste zeigt ein Balken vermehrte Zellen.

Ueher demselben ist ein anderer Balken theilweise in Knorpel umgewandelt.
Enchondrom aus der Nibe von Fig. 1. Dasselbe steht links unten mit
einem Knochenbalken in Zusammenhang. An der Uebergangsstelle Knochen-
zellen vermehrt.
Knochenbalken, Links im centralen Theil desseiben Knochenzellen reich-
lich vermehrt. Rechts in der Mitte ist der Knochen in Knorpel umge-
wandelt. Auch am rechtsgelegenen Rande einzelne Knorpelzellen.
Knochenbalken in der Umwandlung in Knorpel begriffen. Knochenhdblen
erweitert und rundlich ohne Ausldnfer, Zellen vergrdssert. Zellen in Thei-
lung. Zellen mit Fettiropfchen. Rechits unten Knochengrundsubstanz theil-
weise aufgelost. Zellen dadurch frei.
Knochenbalken mit Resorptionsgruben. Erweiterung der Knochenhohlen
bei Erhaltung der Gestalt der Knochenkorperchen. Ein Theil der Knochen-
zellen in Markraumzellen umgewandelt. .
Knochenbalken. Die linke Seite desselben in faseriges und faserknorpliges
Gewebe umgewandelt. Mittlerer Theil zn hyalinem Knorpel geworden. In
den oberen Theilen beginnende Cystenbildung durch Erweiterung der Hohlen.
Knorpelzellen zam Theil in Proliferation zum Theil in Untergang begriffen.
Rechts unten Cyste innerhalb faserig gewordenem Knochen.
Knochenzellen in Proliferation. Rechts oben knorplige Metaplasie.

Tafel XIV.
Zerfall der Knochengrundsubstanz in kleine Inseln durch Erweiterung der
Knochenhdhlen und Kanélchen. Knochenzellen vergrossert.
Umwandlung des Knochens in Fasergewebe.
Umwandlung des Knochens in Faserknorpel.
Zellreiches Knochenmark.
Feinfaseriges Knochenmark.
Einzelne Zellen des Knochenmarkes zum Theil mit vermehrten Kernen.
Derbes Bindegewehe aus dem Knochenmarke.
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