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Der neue Fall yon Aussackung unterscheidet sieh von meinem 
frtiheren Falle, in welchem ein Sack yon betr~chtlicher Griisse im 
Sulcus popliteus internus, also am Orte der B. m. retro-eondyloidea 
interna und ihrer Aussackungen, ~Platz genommen hatte, dureh die 
enorme Gr~isse, die besondere Gestalt und die Lage ausserhalb des 
genannten Suleus, ein- urld vor,w~irts roll ibm, am inneren hinteren 
Winkel des Knies. 

Das Priiparat babe ich in meiner Sammlung aufbewahrt. 

XXI. 

Ueber Proliferation, Metaplasie und Resorption des 
Knochengewebes. 

Von Dr. E. Z i e g l e r ,  
Privatdocenten und_ I. Assistenten am pa~hologischen I~stitnt zu Wiirzb~lrg. 

(Hierzu Taf. VII.) 

Bei meinen im 70. Bande dieses Archivs publicirten Unter- 
suchungen fiber die subchondralen Ver~inderungen bei Arthritis de- 
formans war ich ,nehrfach aut Knochenerkrankungen gestossen, deren 
Einreihung in die pathologisch-physiologischen Prozesse mir in ver- 
schiedener Hinsicht Schwierigkeiten bereiteten. Sio betrafen nament- 
lich metaplastische, mit Wucherung der Zellen verbundene Vor~inge 
am Knochen, deren Bedeutung als Theilerscheinung einer als chro- 
nische Entziindung aufgefassten Knochenaffection zu bestimmen war'. 
Im Wesentlichen handelte es sich um eine Umbildung des Knochens 
in Kuorpel und bcsonders in Bindegewebe, bei welchem Prozesse 
jeweilen eine mehr oder weniger starke Zellvergriisserung und Ver- 
mehrung constatirt werden konnte. Bei diesem activen Verhalten der 
zelligen Bestandtheile schien es mir am ,neisten begrfindet, diese 
Vorgiinge als progressive ErniihrungsstiJrungen aufzufassen, welche 
am ehesten den Regenerationsvorglingen, wit sie namentlieh naeh 
Traumen, mit Entztindungserscheinungen complicirt, zur Beobachtung 
gelangen, an die Seite zu stellen wliren, lch gl~ubte reich zu 
diesem Ver$leich besonders deshalb berechtigt, well bei der At- 
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thritis deformans einer als ehronische Entztinduog aufgefassten 
Affection, ebenso wie bei manchen aeuten Entziindungen, progressive 
Erniihrungssti~rungen, d. h. Regenerationsvorgiinge und entztindliche 
Prozesse sieh miteinander combiniren. Es ist bier nich~ tier Ort, 
auseinander zu setzen, was man bei den chronisehen 6elenkent- 
ztindungen als entziindliehe, was als nieht entztindliche Ernlihrungs- 
sti~rung anzusehen habe; ich habe reich dartiber bereits an anderer 
Stelle (Tageblatt der Naturfovscherversammlung in Miinchen, 1877) 
geiiussert und hoffe demniichst in einer anderen Arbeit ausftihrlicher 
darauf zurtiek zu kommen. Fiir die Beurtheilung tier ~,enannten 
Ver~nderungen hielt ieh den Hinweis auf diese Aehnliehkeit des Ver- 
laufes ond tier 6ruppirnng versehiedener Erniihrungssti~rungen fur 
geniigend, um den Weg zu bezeiehnen, auf welchem den Ursaehen 
derselben nachgegangen werden konnte. In meiner eitirten Arbeit 
hatte ieh allerdings nieht wagen dtirfen, tiber die Ursaehen dieser 
Regenerationswucherungen eine bestimmte Meinung abzugeben. Den 
vorliegenden Hypothesen tiber den Eintritt regenerativer Zellver- 
mehrung konnte ich zwar meine Zustimmung nicht geben, doeh 
wollte ich keine andere Ansicht an deren Stelle zu setzen suehen. 
Am ehesten wiire es wohl gerechtfertigt gewesen, auf die circula- 
torisehen Veriinderungen tier Entztindung zu recurriren und in ihnen 
die Ursaehe der Proliferation zu snchen. Hiermit will ieh indessen 
nicht die Meinun~ vertreten, als oh die regenerativen Vorglioge, 
wie sie neben Entz~indungsprozessen beobachtet wcrden, noeh ab- 
hiingig yon tier' Entziindungsursache seien; es sind dieselben wohl 
nur in sofern mit tier Entztindung in Beziehung zu bringen, als 
die gei~nderten Cireulationsverhliltoisse eine Steigerung tier Er- 
nlihrung tier betroffenen Theile zur Folge haben. E's ist daher a 
priori klar, class Wucherungsvorgiinge, ,~ie die genannten, nicht an 
entziindliche Circulationsveriinderungen allein gebunden sein ktinnen, 
falls sie iiberhaupt als yon denselben abhlingig gedaeht werden 
diirfen. Um hieriiber ein richtiges Urtheil mir zu versehaffen, um 
iit)erhaupt in die Proliferations- und Umwandlungsvorglioge am 
Knoehen einen besseren Eioblick zu gewinnen, sehien es mir yon 
Vortheil, dieselben aueh unter anderen Verhliltnissen aufzusuehen. 
Wenn sich dieselben Veriinderungen bei versehiedenen Krankheiten 
vorfaoden, weno verschiedene iiussere Bedingungen denselbeu Effect 
halteo, so konnte und mosste ei~)e solehe Beobachtung der Erkenntniss 
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des Zusammenhangs und der Natur des Prozesses sear f~rderlich 
sein. Dazu schien es mir vor Allem geboten, miJgliehst vial That- 
slichliches festzustellen und wenn ieb aueh nicht hoffen durfte, da- 
dureh eine Theorie der progressiven Ern~ihrungsst~irangen des 
Knochens zu finden, so konnte ieh doch airier solchen einen Schritt 
n~iher kommen. 

Vermittelst des Experimentes an die Frage heranzutreten, sehien 
mir zweeklos und unmiiglich, so lange ehen nieht die anatomischen 
Verhitltnisse dieser Ern~ihrungsstiirungen viJllig klar gelegt waren. 
Erst (lurch Letzteres kSnnte man im giinstigsten Falle hoffen, einen 
Fingerzeig ftir eim~e experimentelle Inangriffnahme der Frage.zu er- 
halten, d. h. die eigentliehe Aufgabe sieh prlieise zu stellen. 

In Nachstehendem habe ieh m i r e s  denn aueh hauptsachlieh 
zur Aufgabe gemaeht, die anatomischen Verh~iltnisse versehiedener 
Ernlihrungsst(~rungen am Knoehen klar zu stellen, indesset~ glaui)ta 
ich es auch nieht unterlassen zu diirfen, auf die C, esiehtspunkte 
aufmerksam zu machen, yon welehen aus dieselben betrachtet werden 
miissen. Auch glaubte ieh niebt zu wait zu gehen, wenn ich die 
verschiedenen Erkl~irungsmiiglichkeiten in's Auge fasste, wohei ieh 
mir freilich bewusst war, ttypothesen ausspreehen zu mtissen, deren 
Umgestaltung in bewiesene S~itze nieht yon der pathologisehen 
Anatomie, sondern vielmehr yon der pathologisehen Chemie im 
gtinstigsten Falle erwartet werden kann. 

Bei meinen Untersuehungen abet Arthritis deformans hatte 
namentlieh die Bildung yon Knorpel aus Knoehen in hohem Maasse 
maine Aufmerksamkeit erregt und so war let, denn at~eh in erster 
Linie darauf hedacht, hiertiher weitere Untersuehungen anzustellen. 
Neue Priiparate yon Arthritis deformans konnte ieh leider nicht er- 
halten; ieh bin daher nieht im Stande, weitere Angaben tiber die 
Hiiufigkeit derartiger Metaplasien bei dieser Affection zu maehen 
Ieh musste mich begntigen, einen Fall, der mir sehon frtiher gute 
Prliparate geliefert hatte, weiter zu untersuehen. Ich war auch so 
gltieklieh, noah 3 kleioe Enehondrome in der Spongiosa des Sehenkel- 
kopfes zu entdeeken, yon darien zwei etwa 3 - - 4  Mm. gross waren, 
wiihrend das dritte makroskopiseh kaum siehtbar war. Alia drei 
sitzen Knoehenbalken auf, die sich in nieht wesentlieh veriindertem 
Markgewebe befinden; die beiden gr~isseren zeigon dabei die Gestalt 
eines hutfOrmigen Pilzes~ das kleine pr~isentirt sich mehr als eine 
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spindelige Anschwellung nines Knochenbalkens. Bei der griSsseren ist 
am Fusse des Pilzes nicht der ganze Knoeheabalken in Knorpel iiher- 
gegangen, sondern es findet sich unter demselben noch eine schmale 
Zone von Knochengewebe, so dass man den Uebergang des Knnchens 
in Knorpelgewebe verfolgen kann. Die Geschwiilstchen zeigen volJ- 
kommen den Ban hyaliner Enchondrome. Zwischen hyalinem Knorpel 
und Knochen land sich nine deutlich erkennbare Uebergangszone. 
In Fig. I habe ich nine dcrartigc Stelle bei starker Vergriisserung 
abgebildet. Als erster Schritt der Umwandlung scheint mir eine 
Trtibung und Kiirnung der Grundsubstanz angesehen werden zu 
miissen, cine mikroskopische Veriinderung, die wohl in einer Er- 
weichung tier Grundsubstanz ihren Grund habcn diirfte. Mit der- 
selben geht ein Verschwinden tier Knochenki~rperchen Hand in 
Hand, wlihrend die Knochenzellen deutlieher hervortreten. Weiter 
gegen das Euchondrom zu iindert sich das Bild winder. Die Grund- 
substanz wird homogen und um die Zellen treten immer deutlicher 
helle Kapseln auf, so dass das Bild des Hyalinknorpels immer 
schiirfer hervortritt. So finde ich es am entkalkten Prltparate; ich 
kann nicht sagen, welches Aussehen frische Pr~iparate zeigen, da 
solche mir nicht zu Gebote standen. Win schon erw~ihnt, kam mir ein 
frischer Fall yon Arthritis deformans, der vielleicht Knorpelbildungen 
besessen hlitte, nieht in die H~nde. Bei zwei Fiillen yon Poly= 
arthritis rheumatica, bei welchem nahezu si~mmtliehe Gelenke an- 
k?losirt waren, konnte ieh niehts l)erartiges vorfinden. Die Gelenk- 
knorpel waren fast durchgehends in Knoehen und vascularisirtes 
Bindegewebe verwandelt, die Knochen selbst zeigten nut atrophische 

Zustlinde. 
Abgesehen yon den erw~ii~nten Pr~iparaten standen mir nut 

noeh Geschwtilste zur Verffigung. Leider waren auch diese nicht 
mehr frisch, sondern schon liingere Zeit in Milller'scher F|fissig- 
knit und Spiritus gelcgen. Zu feineren histologischen Untersuehungen 
waren sin daher nicht mehr zu verwerthen, immerhin liess sich 
auch bier die Knorpetbiidung noch gut erkennen. Zuniichst land 
ich dieselbe bei einem Myxom des Schenkelhalses. Der ganze 
Schenkelhals his tier in den Gelenkkopf hinein ist eingenommen 
durch eine weiche gallertige 51euhildung, in deren Mitte nine wall- 
nussgrosse g|attwandige C?ste mit heller schleimiger Flilssigkeit sich 
befindet. In der Umgebung derselben Sind Knochenba|ken nieht zu 
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fiihlen, erst weiter nach oussen bildet die rarifieirte Cortiealis noch 

nine kniicherae Schale. Die Dimensionen des Schenkelhalses sind 
nicht verlindert, dagegen bildet derselbe mit dem Sehaft des Ober- 
schenkels einen viel spitzeren Wit~kel als normal. Im' Pcriost der 
Diaph~se sitzen zahlreiche Myxome. 

Im Centrum der Geschwulst zeigt auch alas Mikroskop keine 
Knochenbalken mehr, sondern es finden sich dieselben erst welter 
nach aussen. Auch diese sind freilicb gr(isstentheils nicht mebr 
normal, sondern in verschiedenen Umwandlungsprozessen begriffen 
und ganz oder theilweise entkalkt. An dieser Stelle interessirt uns 
nur die Metaplasie derselben in Knorpel. In der Uebergangszone 
der Geschwulst in den Knochen kann man nehmlich unschwer 
Knochcnbalken findea, die auf nine gewisse L~nge ganz oder we- 
nigsterls theilweise in Knorpel umgcwandelt sind. Die Knorpel- 
heerde sitzen in letztercm Falle theils central, theils peripber; die 
st~i,'ke~'e F~irbung mit H~imatoxylin l~isst sic lcicht erkennen. Die 
Grundsubstanz in den Knorpelheerden ist racist hyalin, nur ab und 
zu bemerkt n~an mine Andeutung yon Faserbildung. Eigentliche 
Geschwiilste haben sich bier nieht gebi!det, doch sind die meta- 
i~lasirten Knochent)alken merklich dicker als die anderen. 

Ein besseres Untersuchungsobject land ich in einem Osteoid- 
ehondrom des Humerus. Es ist dies due ziemlieh umfangreiche Ge- 
sehwulst, deren iiussere Theile aus Spindelzellengewebe, deren inhere 
dagegen aus vascularisirtem zellreichem Knorpel und aus Knoet~en- 
balken bestehen. Letzteres Gewebe umgiebt an Stelle des Periostes 
den Knochen, der zwar in seinen Umrissen erhalten, aber voll- 
kommen dicht und sclerotisch erseheint. Das Mikroskop zeigt, dass 
der Knoehen in nahezu der ganzen Diaphyse und tier oberen Epi- 
physe zwar rarificirt ist, dass dagegen die Marksubstanz mit AUS- 
nahme verhiiltnissmiissig kleiner gef~issfiihrender Kanlile umgewandelt 
ist in zellreichen Knorpel, der seinerseits wieder auf dem Were der 
Metaplasie iiusserst zahlreiche kleine Knochenblilkchen gebildet hat. 

Doppelflirbungen mit H~imatoxylin und Carmin geben ein 
iiussnrst zierliches Bild, indem der alte Knoehen nahezu ungefiirbt 
bleibt, der Knorpel in den erweiterten Haversi'schen Kanlilen und 
Markriiumen dagegen sich tier roth und tier neugebildete Knochen 
sich blau f~irbt. Wenn man in der Corticalis die Riinder 
Haversi'scher Kanale, welehe eben in Erweiterung begriffen sind~ 
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untersucht, so tiberzeugt man sich, dass auch hier eine Umwandlung 
yon Knoehen in Knorpel stattfindet. Zwischen knorpeiig aussehendem 
Kanalinhalt und dem Knochen besteht keine scharfe Grenze, son- 
dern es geht der letztere allmiihlich tiber in ersteren. Auch hier 
bemerkt man ein KSrnigwerden der Grundsubstanz, Verschwinden 
der Knochenkiirperchen und Vergriisserung der Knochenzelten und 
Uebergang des so veriinderten Knochens in Knorpel. In Fig. 2 
habe ich die ersten die Umwandlung des Knochens in Knorpel vor- 
bereitenden Ver~nderungen abgebildet. Der Schwund einzelner 
Knochenkiirperchen und die Vergri3sseru.ng der entsprechenden Zellen 
innerhalb der dunkler aussehenden Grundsubstanz ist leicht zu er- 
kennen. In st~irker er@eiterten Kan~ile~. hiirt die Metaplasie des 
Knoehengewebes auf, es findet, wie schon oben erw~hnt, eine Neu- 
bildung yon Knochen durch Metaplasie des Knorpels statt. 

An einem anderen Osteoidchondrom suchte ich vergebens nach 
den eben beschriebenen metaplastischen Vorg~ingen, ich konnte nir- 
gends einen Uebergang yon Knochen in Knorpel nachweisen, son- 
dern es entstand der Knorpel augenseheinlich nut aus dem Mark- 
gewebe und dem Periost. Von reinen Enchondromen besitze ieh 
kein Material, das zu einer derartigen Untersuehung geeignet er- 
scheint. Ein Enehondrom der Rippen, das ieh in dieser Richtnng 
untersuehte, liess keine metaplasfischen Vorgitnge am Knochen er- 
kennen. 

Weit gr(isser ist das Material, das ich zum Studium der tibrigen 
prolifereu, metaplastischen und resorptiven Vorglinge am Knochen, 
theils sehon frtiher gesammelt hatte, theils in letzter Zeit noeh 
sammeln konnte. Abgesehen yon den t~pischen Resorptionsvor- 
giingen land ich am hhufigsten bindegewebige und sarcomatiise 
Metamorphosen des Knochens. Prim~ire und seeundiire Knoehen- 
geschwiilste, Sarcome und Krebse zei~ten diese Metaplasien oft in 
der schiinsten Weise. Freilich ist es nut ein verh~iltnissm~issig 
geringer Procentsatz yon Knochengeschwiilsten, bei welchen diese 
Form des Knochenschwundes vorkommt; welt hiiufiger verh~ilt sich 
der Knochen bei der Gesehwulstentwickelung passiv und wird zur 
Atrophie und zum Sehwund gebraeht. Ich werde auf diese letztge= 
nannten Vorglinge weiter unten noch zurtickkommen, zuvor miichte 
ich die mit Proliferation tier Knochenzellen verbundenen Prozesse 
am Knoebens~'stem bespreehen. 
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Die sarcomatiJse Metaplasie ist es, die natiirlich vor allen an- 
deren die Aufmerksamkeit auf sich zieht. Andeutunge[} derselben 
hatte ich bereits bei der Arthritis deformans gefunden, we[}n man 
wenigste[}s der bei dieser Affection beobachteten Knochenzellen- 
wucherung diesen Namen beilegen will. Es waren dies indessen 
nut Andeutungen~ welche nicht vollkommen auf den Name[} Sarcom 
Anspruch machen konnten. Um so erfreuter war ich, in einem 
Sarcom des Schenkelhalses das Material zu finden, um die Ent- 
wickelung eines Sareoms aus dem Knochen zu verfolgen. Der Fall 
betraf einen ~ilteren Man[}, der unter den Erscheinungen ether Itirn- 
affection erkrankte. Die Symptome spraehen fiir ei[}en Hirntumor. 
Bald nach Beginn dieser Erscheinung brach oh[}e besondere Ver- 
anlassung der rechte Schenkelhals. Der behandelnde Arzt dia- 
gnosticirte einen Schenkelhalstumor als Ursache der Fractur. Nacb 
Verlauf vo[} etwa 2 Monaten starb tier Patient, nachdem sich die 
Erschei[}ungen yon Seiten des 51ervensystems noch bedeutend ge- 
steigert batten. Die Section bestiitigte die Diagnose. Ira Gehirne 
fanden sigh 3 Tumoreu yon der Gr(issc einer Haselnuss bis zu tier 
ei[}er Wallnuss. Ferner sassen Knoten in tier Milz und tier Ill}ken 
Nebenniere. Der Sehenkelhals war an der Linea intertrochanterica 
abgebrochen. In der Umgebung der Fractur land sigh ebenfalls 
eine Neubildung. Siimmtlicbe Tumoren baben ein markig weisses, 
theilweise auch mehr r~ithliches Aussehen. Die Consistenz derselben 
ist eine weiche, am festesten ffihlt sich der Schenkelhalstumor an. 
Letzterer nimmt so ziemlieh den ganzen Sehenkelhals ei[}. Inner- 
halb der Geschwulst stud keine Knochenbalken mehr zu fiihlen. 
Um die Bruchstelle ist nicht nur die Spongiosa, sondern auch die 
Corticalis grossentheils geschwunden. Naeh oben und nach unten 
geht die Geschwulst ziemliGh unvermittelt in die m~issig hyper- 
iimische und fetthaltige Spongiosa iiber~ so dass die Grenzc zwisehen 
gesundem und krankem Gewebe deutlich zu erkennen ist. An der 
Grenze der Geschwulst verlieren sich die Knochenbalken ziemlich rasch. 

Sehon bet der Section vermnthete ich nacb dem makro- 
skopischen Befunde, dass diese C-eschwulst mir erwfinschte Auf- 
schlfisse fiber die Belheiligung der Knoehensubstanz an der Bildung 
yon Geschwtilsten geben wtirde. Die frisehe mikroskopische Unter- 
suehung best~itigte, dass es sigh bier in der That um ein gross- 
zelliges Sareom handelte, bet dessert Entstehung sigh der Knochen 

Arch. f. pathol. Anat. Bd. LXXIIL Hft. 3. 2 4  
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wesentlich mitbetheiligt, ja w0hl die Hauptroile spielt. Ich babe 
die Geschwulst sowohl am nieht entkalkten, als am entkalkten 
Knoehen untersucht. Bei dieser Gelegenheit m(lchte ich die Pi- 
krins~iure als Entkalkungsmittel angelegentlich empfehien. In Spi- 
titus sorgfiiltig gehiirtete Pr~parate leiden dutch die Entkalkung 
mit eoneentrirten w~isserigen Pikrinsliureliisungen welt weniger, als 
durch Chromsiiure und Salpetersliure. Bei der weitereu Behand|ung 
der Prliparate kommt es alsdann nut darauf an, dass nach der Ent- 
ka|kung die Stiicke erst gut ausgewitssert werden, ehe sie wieder 
in Spiritus gehlirtet werden. Aueh die Schnitte verlangen eine sehr 
sorgfliltige Entw~isserung, dann abet lassen sie sich ausgezeichnet 
mit H~imatox?lin und Carmin flirben. Sehr gute Pr~iparate erh'~lt 
man auch durch Fiirbung der Schnitte in Ueberosmiums~iure. Die 
Sehnitte kommen dazu mehrere Stunden in schwache Ueberosmium- 
s~iurelilsungen und hernach sofort in verdtinntes Gl~cerfn. In diesem 
bleiben sie mehrere Tage. In dem hierbei schwarz werdenden 
Glycerin erhalten sic eine grtinlich~braune Fiirbung und die ein- 
zelnen ThOle treten alsdann bei der Untersuchung in verdiinntem 
Gl?cerin oder Canadabalsam ausgezeichnet sch(in hervor. Ganz be- 
sonders eignen sich diese Schnitte zum Zeichnen. 

Die zu bespreehende C, esehwulst ist also ein Sareom und zwar 
ein Sarcom, dessert grosse epithel~hnlichen Zeilen in kleinen Gruppen 
innerhalb eines faserigen Grundgewebes liegen. Im Knoehenmark 
beginnt die Gesehwulstentwiekelung in Form einer Zellvermehrung, 
mit welcher natUrlieh eine entspreehende Abnahme der Fettzellen 
einhergeht. Am Knochen findet man in diesen Theilen zuweilen 
Resorptionsgruben mit Riesenzellen (Fig. 6 unten reehts), doeh 
findet sich dies wie gesagt nur stellenweise. Gewi)hnlieh ist das 
Verhalten des Knoehens ein anderes. Man findet zwar auch laeu- 
n~ire Bildungen, aber diese Resorption betrifft nur die Kalksalze, 
wlihrend die Grundsubstanz erhalten bleibt (vergl. Fig. 5 und 6). 
Es ist klar, dass der Grad der Entkalkung ein versehiedener ist 
und dass er zunimmt, je weiter man in die Gesehwulst eindringt. 
Im Innern derselben werden nattirlieh alle Kalksalze aufgeli~st und 

entfernt sein. 
Wie verhalten sieh hierbei nun die Knoehenzellen, wie die 

Grundsubstanz? Wenn ieh yon vornherein bemerke, dass die 
Zelleu stets mehr oder minder progressive Veriinderun~en zeigen, 
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dass die Grundsubstanz im Fasergewebe mataplasirt oder sich auf- 
l~st, dass abet alle diase Ver~fnderungen in biichst weahselvoller 
Weise sieh miteinaader combiniren, so  wird man sich yon der 
grossen Mannichfaltigkeit der Bildar eine Vorstelhmg machan ktinnen, 
In der That wilrde es ein vollkommen vergebliches Beginnen sein, 
dieselben einzeln vorzuftihren. Gewisse Yer~tlderungen wiederholen 
sich indessen immer, im Allgemeinen ist es immer derselbe Gang, 
den die Gaschwulstentwickehmg einschl~gt und alle die versehie- 
denen hbweiehungen erscheinen daher als Modificationen, die das 
Endergebniss nicht wesentlich beeinflussen. Der Entkalkung der 
Grundsubstanz folgt immer auch eine histo]ogische Ver~inderung 
derselben; sie ver]iert ihre lameIliJse Beschaffenheit, w~ihrend zu- 
gleich auch die Knoehenkiirperchen sich vergriJssern und die Zellen 
deutlieher hervortreten (ver~l. Fig, 3 u. 4).  Die Ausl~iufer der 
Knochenkiirperchen erscheinen bald deutlicher und breiter (Fig. 3) 
als sonst, bald wieder sind sie sehr schwer oder gar niCht zu 
sehen (Fig. 4). Manchmal bleibt augenseheinlich tier Knochen 
liingere Zeit in diesem Zustande; man finder wenigstens oft ziemlieh 
grosse hbschnitte yon Knoehenbalken yon diesem Aussehen (Fig. 5), 
hliufiger indessen schliessen sich an diese Vorglinge prolifere Pro- 
zasse an.  Die Knochenzellen vergriissern sich und treten deutliah 
als protoplasmareiehe Gebilde hervor, ihre grossen Kerne vermehren 
slab, sie selbst theilan sich, w~ihrend die Grundsubstanz mehr und 
mehr zurilcktritt (vergl. Fig. 3 und 4). Sehr h~iufig wird die 
Wueherung so massenhaft (Fig. 4), dass die Grundsubstanz ganz 
verschwindet und schliessliah aus dem Knoehenbalken ein gross- 
zelliges Saraomgewebe wird. 

Das hlles kann sowohl am Rande eines Balkans, als in der 
Mitte eines solehen oder in mehreren klainen Heerden zugleiah ge- 
sebehen; es herrscht hierin die gri3sste Maanichfaltigkeit. Sehr 
pr~ignant wird das Bild gerade dann, warm die Wueherung heerd- 
weise auftritt, wait pr~ignantar, als wenn etwa das Ende eines 
Balkens sich in WueherUng aufliist (Fig. 6). 

W ie  schon erw~hnt ist der hntheil, den die Grundsubstanz an 
den Stellen mit starker Wucherung an dem metaplasirenden Prozesse 
nimmt, ein sehr geringer; sie schwindet unter tier massenhaften 
Wueherung. Anders ist es indessen an Stellen, wo die Wueherung 
weniger m~ichtig ist. Hier bemerkt man, dass die Grundsubstanz 

24* 
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nicht untergeht, sondern mehr und mehr ein faseriges Aussehen 
gewinnt, einr Ver~inderung, die sehliesslich zur  Bildung deutlich 
fibrilli~ren Bindegewebes fiihrt (Fig. 4). Meist ist das Bindegewebe 
feinfaserig, zuweilen iudessen erscheinen mehr ~r(ibere Faserbfindel. 
Selbstverst~indlich bildet die faserig gewordene Grundsubstanz das 
faserige 6eriist, in welchem die Zellen und Zellgruppen tier Ge- 
schwulst liegen. I)er Metaplasie des Knochens geht immer auch 
eine Umwandlung des Knochenmarkes parallel; doch kann man oft 
fiber griissere Strecken die verdickten, gewucherten und metamor- 
phosirten Knochenbalken noch leicht erkennen. 

Die oben beschriebene Geschwulst war unter den untersuchten 
primlfren Kaochengesch~tilsten diejenige, welche die bedeutendsten 
Wueherungsvorg~inge an den Knoehenzellen zeiste. Bei den meisten 
Knochengeschwfilsten fehlt tlberhaupt eine active Theilnahme der 
Knochenzellen und es finden sich mehr nut Resorptionsverlinderungen 
an den Knocbenbalken. Am iihnliehsten land ich die Verhliltnisse 
bei dem oben erw~ihnten M~,xom des Sehenkelhalses. Auch hier 
geht der Metaplasie eine lacun~ire Entkalkung reran und erst an 
diese sehliesst sich dann die Transformation der Balken im Schleim- 
und Bindegewebe an. Hierbei ist freilich die Wucherung der ZeJlen 
eiue minimale, doch erhalten sich die Zellen und tretea sofort in 
die neue Gewebsbildung ein. Die Bindegewebsmetamorphose der 
Grundsubstanz erfolgt in derselben Weise wie im anderen Falle, 
fiber die schleimige Umwandlung konnte ich an dem sehleeht ge- 
hiirteten Pr~iparate Genaueres nicht eruiren. 

Unter den secund~iren Knochengeschwiilsten, die ieh unter- 
suchen konnte, fand ich drei~ bei welchen exquisite Metaplasie des 
Knochens in Bindegewebe zu constatiren war. Es waren dies 
siimmtlieh Carcinome des Sternums~ welche durch directes Hin- 
einwuchern yon Mammaearcinomen entstanden waren. In allen 
F~il|en war alas Brustbein stark verdiekt und sehon griisstentheils 
in Krebsgewebe verwandelt. An der Grenze des gesunden und 
kranken, d. h. in den Randtheilen des kranken Gewebes erkennt 
man mit Leichtigkeit zahlreiche in der Umwandlung in-gewShnliches 
Bindegewebe begriffene Knoehenbalken. Die Grundsubstanz zer- 
fltllt hierbei direct in ziemlieh grobfaseriges Bindegewebe~ wlihrend 
die Zellen sich erhalten und zu Bindegewebszellen werden. In 
zwei yon den Fallen fehlt hierbei jegliehe Wueherung, in einem 
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dagegen macht sich eine ziemlich starke Zellvermehrung bemerkbar. 
Es ist dies ein secundiirer Sternalkrebs, bei welcbem das Binde- 
gewebe durcbgehends auffallend stark entwiekelt ist, so dass stellen- 
weise die Krebszellennester sehr in den Hintergrund treten. 

Die fibriise Metaplasie des Knochens ist indessen auch bei 
diesen Carcinomen keine ganz durehgehende, sondern es finden 
sieh ab und zu auch typisehe Resorptionsvorglinge, d. h. Lacunen 
und Osteoklasten. Ich habe bis jetzt diese~Art des Knoehensehwundes 
fast ganz unbertlcksiehtigt gelassen, ich that es, weil es mir zweck- 
miissiger schien, sir naeh Mittheilung der beobaehteten metaplastisehen 
Vorglinge im Zusammenhang zu bespreehea. 

leh babe der pathologischen Resorption nieht weniger meine 
Aufmerksamkeit zugewendet als den metaplastisehen Vorg~ingen. Ab- 
gesehen yon dem lnteresse, das sir an und fur sich bieten, musste 
ich es auch schon deshalb than, um ihr Verhliltniss zur Metaplasie 
in's Klare zu setzen. Dec Versuch, ein Verstlindniss des patho- 
logischen Knochenschwundes zu erlangen, erheiseht eine genaue 
Kenntniss alle der manniehfaltigen Formen, unter welchen der 
Knochen zu Grunde geht, erheischt ferner einen Vergleieh derselben 
mit der typischen normalen Resorption. 

Es ist bekannt, dass die pathologische Knochenresorption sehr 
h~iufig an die normale vollkommen sieh anschliesst, es ist in dieser 
Hinsicht kaum niithig, daran zu erinnern, dass die sogenannte 
typische Form tier Resorption ebenso frtih an pathologisehen Ob- 
jeeten gefanden worden ist, als an normalen. Ieh kenne aueh 
diese typische Form mit ihren Laeunen und Riesenzellen sehr wohl 
aus eigener Ansehauung und wean ieh auch nieht dieselben Unter- 
suchungsobjecte vor mir gehabt habe, wie W e g n e r ,  so habe ieh 
sir doch an zahlreiehen anderen constatiren kiinnen. 

Am schSnsten land ich dieselbe bei einem mitten in der Dia- 
physe eines Humerus sitzenden metastatischen Carcinom. Der sich 
vergriissernde Krebsknoten hatto im bcnachbarten Knoehengewebe 
dem normalen Knochenwachsthmn vollkommen sich anschliessende 
Prozesse wachgerufen. 

An den dem Tumm' zun~ichst liegenden Knochenr~indern findet 
sich Grube an Grube, s~immtlich mit mehrkernigen Zellen geftillt. In 
den benachbarten Markr~iumen und Haversi'schen Kan~len dagegen 
sind die schi3nsten Osteoblastenlager zu sehen. Resorption u~d 
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Apposition vereinigen sieh also bier gerade so wie bet tier ph~- 
siologischen Formgestaltung des Knochens. lch hebe dieses Faetum 
hier deshalb besonders hervor, v~eil es, wie mir scheint, von hohem 
Interesse ist, dass eine metastatiscbe Carcinomentwickelung Vor- 
g~inge im Gewebe in's Leben ruft, die den physiologiscben Waehs- 
thumsprozessen histologisch vollkommen gleich sind. Es ist iibrigens 
eine solche Erscheinung bet Carcinomentwickelung, wie es scheint, 
durchaus nicht selten. Ich land dieselben Ver~inderungen nahezu 
ebenso sehiin bet einem Epithelialkrebs der Hand und ebenso bet 
einem solchen tier Fussknoehen. Bet einem Careinom des Ster- 
nums dagegen fand ieh nur Resorptionsvor~i~nge. Auch das Periost 
hatte hier keinen neuen Knochen erzeu~t. - -  Es versteht sich von 
selbst, dass ich, um mir ein auf eigene Untersuehung gegriindetes 
Urtheil tiber die pathologisehen Resorptionsvorglinge am Knoehen 

zu bilden, bet derartigen vereinzelten Beobachtungen nicht stehen 
bleiben konnte. Ich hatte es mir ja von vornberein zur Aufgabe 
gestcllt, diese Vor~iinge unter miiglichst verschiedenen Bedingungen 
zu untersuchen, um so das Wesentliche vom Unwesentlichen scheiden 
zu kiJnnen. Auf diese Untersuchungen im Einzelnen einzugehen, 
liegt indessen nieht in meiner Absieht; ieh be$nt|ge reich, bier 
hervorzuheben, dass ieh dabei besonders die Ursachen des laeu- 
n~iren Knochensehwundes und die Genese und Bedeutung der Osteo- 
klasten zu erkennen trachtete. Die oben genannten Carcinome 
hatten gerade in dieser Hinsieht wenig Anhaltspnnkte ergeben. 
Ueber die Genese der Riesenzellen in diesen Pr@araten I~isst sieh 
nur so viel sagen, dass sie nicht yon den Knoehenzellen abstammen 
k~nnen, da an letzteren absolut keine progressiven Ver~inderungen 
zu bemerken sind. Woher stammen denn die Osteoklasten und 
welches ist ihre Bedeutung? Die Beantwortung dieser Frage bietet 
grosse Sehwierigkeiten und ieh habe sie nieht deshalb aufgeworfen, 
well ieh glaubte, eine endgtiltige Antwort darauf geben zu ki~nnen. 
Immerhin mSchte ich mir erlauben, dariiber einige Bemerkungen 
hier anzukntipfen. 

Ueberbliekt man einzelne Beobachtungen tiber das Vorkommen 
der Osteoklasten, so mi~chte man a priori geneigt sein, anzuneh- 
men, da s se s  ein Leichtes w~ire, durch Vergleich und Ausschluss 
das Richtige heraus zu finden. Bedenkt man z. B., dass Riesen- 
zellen an den iu del~ Knochen eingetriebenen Elfenbeinstiftchen vor- 
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gefunden werden, so wird man natiirlich wenig geneigt sein, sie ftlr 
vergriisserte Knochcnzellen z u halten. Indessen ger~ith man hier- 
dureh mit bestimmten Angaben der zuverl~issigsten Autoren, die sie 
anderswo untersuch/en, in Widerspruch. Die Annahme, dass sic 
aus Osteoblasten entstehen, scheint hinfiillig zu werden, wenn sie 
an Stellen sich finden, wo sicher keine derartigen Zellen vorhan- 
den sind, doch ist auch hier ein Zusammenhang sieher gestellt. 

Ich meine, diese Widerspriiche weisen mit Bestimmtheit darauf 
bin, dass die Osteoklasten genetisch versehieden sind und dass sie 
auch in Hiusicht auf ihre functionelle Bedeutung im Allgemeinen 
zu specifiseh und zu eng aufgefasst werden. Die Annahme einer 
direeten Abhltngigkeit der lacunliren Resorption yon entsprechenden 
mehrkernigen Osteoklasten muss sehr ersehtittert werden, wenn 
man die schi~nsten Howship'schen Gruben ohne dieselben finder. 
Bei vielen Entziindunsen des Knochens, bei denen der Knoehen 
rareficirt wird, fehlen sie bekanntlich giinzlieh. Uebrigens babe ieh 
oben sehon zur Gentige darauf aufmerksam zu machen Gelegenheit 
gehabt, dass der Schwund der Kalksalze exquisit lacun~ir erfolgt, 
ohne dass die Grundsubstanz dem entsprechend resorbirt wird und 
ohne dass Riesenzellen vorhanden sind. Auch bei Geschwtilsten 
kommt es nicht selten vor, dass der Knochen in lacuniirer Weise 
schwindet, ohne dass mehrkernige ZeUen vorhanden sind, sondern 
in den Gruben liegen ganz dieselben Elemente, die aueh sonst die 
Geschwulst zusammensetzen. Man wird kaum einwenden kiinnen, 
dass in solehen Fiillen die Zellen schon in kleinere zerfallen sind. 
An irgend einer Stelle miisste man sie doch noch finden. 

Schon dieses Fehlen zeigt, dass sie mit der laeunliren Re- 
sorption unter pathologisehen Verhiiltnissen nicht so en~ verkniipft 
sind. Ihre Specifit~it als Knochenbrecher wird aber dadurch noch 
mehr in Frage gestellt, als sie genetisch nicht gleichwerthig sind. 
Im dem beschriebenen Sarcom des Sehenkelhalses sind sie ent- 
schieden das Product gewucherter Knoch~zellen. Dasselbe muss 
ieh auch ftir ein Riesenzellensarcom der Tibia annehmen, alas ich 
genauer zu untersuchen Gelegenheit hatte. Kommen ~sie dagegen 
in entziindlichem Granulationsgewebe vor, so stehe ich nieht an, 
sie von den Granulationszellen abstammen zu lassen. Bei jenen 
oben erwlihnten Carcinomen sind sie ]edenfalls nicht vergri~sserte 
Knochenzellen, wenigstens spricht fiir eine solehe Ansicht kein ein- 
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ziges mikroskopisehes Bild. Bei einem, Carcinom des Sternums, 
alas durcb Einwuchern eines Maznmacarcinoms entstantlen war, sehe 
ich reich gezwungen, eine epitheliale Abstammung derselben an- 
zunehmen. In manehea tiefen Howship'schen Laeunen lichen 
nehmlieh die schGnsten Krebszellennester. Dieselben bilden je- 
weilen die am meisten vorgesehobenen Posten einer andrlingenden 
Gruppe yon Krebszellennestern. An anderen Stellen liegen der 
Gruppe genau in gleieher Weise eingeftigte Riesenzellen in den 
Gruben. Ieh glaubte erst die Bilder so deuten zu mtissen, dass 
hier ein Uebergang yon Knochenzcllen in Krebszetlen stattf~nde. 
Dafiir sehien auch die Lage der Riesen-, resp. Krebszellen zu 
spreehen, indem dieselbe dee Lage eines KnochenhGrperchens volt- 
kommen entspraeh. Genauere Untersuchungen haben indessen er- 
geben, dass man sehr oft zwischen Krebszellen und Lacunenrand 
noch kleine, meist spindelige platte Zellen finder, die wohl als die 
frei gewordenen Knoehenzellen anzusehen sind. 

leh glaube, mira hat iiberhaupt die Knochenresorption zu sehr 
fur sich betrachtet, zu sehr als einen eigenartigen Prozess ange- 
sehen. Auch hat man, fussend auf den Ergebnisscn dcr normalen 
Anatomie, sich zu sehr darauf verlassen, dass jede Resorption in 
derselben Weise vor sich gehe. So hat man die richtigen, an 
einem oder einigen wenigen Objecten gemaehten Beobachtungen zu 
sehr vel'allgemeinert. Die normalen Anatomen haben nat~irlich 
weniger Gelegenheit gehabt, hbweieh~Ingen yon dem gewGhnlichen 
Verhalten zu verfolgen und haben daher zum grossen Thei! den 
Gang der Resorption ftir typisch gehalten und als Ausdruck der- 
selben Gruben und Oteoklasten postulirt. Es ging hier gerade so 
wie mit der Beurtheilung des Ossificationsprozesses. Viele wollten 
den metaplastischen Typus neben dem neoplastisehen nicht aner- 
kennen. Bewusst oder unbewusst wurde die Knorpelsubstitution 
bei der Ossification nach demselben Schema behandelt und die 
Lehre, dass die KnorpeJzellen bei der Ossification s:~immtiich zu 
Grunde gehen und den nachrUckenden Markraumzellen weichen 
mtissen, erfreut sich zahlreicher Zustimmung. Erst die neuere Zeit 
hat den Beweis erbracht, dass ( K a s s o w i t z ,  Centralbl. f. reed. 
Wissensch., !877, No. 5) auch unter normalen Yerhiiltnissen eine 
metaplastische Ossification vorkommt. 

Die pathologischen Anatomen haben viel mehr Gelegenheit ge- 
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habt, sieh davon zu ilberzeugen, dass es ein einheilliches Schema 
der Knochenneubildung nicht giebt. Die pathologische Ossification 
und zwar sowohl die als Entwickelungssti~rung als auch die nach 
Traumen oder in Geschwtilsten auftretende befolgt moist einen Gang, 
der sich nicht an den neoplastischen~ sondern an den metaplastischen 
Typus anschliesst. Der rachitische Knorpel sowohl als der knorpelige 
Callus metaplasirt wenigstens theilweise in Knochengewebe. Diese 
Thatsache h~itte billiger Weise mehr beriicksiehtigt werden diirfen, 
meines Erachtens spricht sie daftir, dass die beiden Ossificationstypen 
sehr nicht yon einander versehieden sind. Sie sind es dann nicht, so 
sobald man nachweisen kann, dass die Knorpelzellen be ide r  nco- 
plastischen Ossification nieht zu Grunde gehen mtissen, sondern 
als Markraumzollen persistiren oder vielleicht sogar auf Umwegen 
zu Knochenzellen werden kiJnnen. Dann handelt es sich auch bier 
strong genommen um eine Knorpelmetaplasie. Ob dabei die Knorpel- 
zellen zu Knochen- odor Markranmzellen werden ist unwesentlich. 
Meiner Ansicht nach ist es auch in der That tier Fall, dass die 
Knorpelzellen oft als Markraumzellen, wenigstens theilweise, welter 
leben. An ganz normalen Knochen ist dies freilich sehr schwer, 
ja moistens unmiiglich zu erkennen, da das neugebildete Mark- 
gewebe ~iusserst zellreich ist. K lebs  hat indessen schon vor einiger 
Zeit auf ein gutes Untersuchungsobject, nehmlich auf den Knochen 
cretinistischer Kinder aufmerksam gemacht. Hier findet man die 
KnorpelzelIen an der Ossificationsgrenze fast gar nicht gewuchert 
und auch das Markgewebe ist auffallend zellenarm. Hier kann man 
sich denn auch iiberzeu~en, dass die Knorpelzellen nach Eriiffnung 
der Kapseln zum Theil deutlich erhalten bleiben und den neuen 
Markraum constituiren helfen. Ein gutes Untersuchungsobject ist 
zuweilen auch der Knochen heredit~ir syphilitischer Kinder. Hier 
kommt es vor, dass die Reso~'ption der verkalkten Knorpelgrund- 
snbstanz, somit auch die Markraumbildung verziigert ist. Letztere 
tritt nut alhnlihlich in einzelnen Kapseln auf und auch hier kann man 
das Schicksal tier Knorpelzellen leicht verfolgen und sich davon tiber- 
zeugen, dass sie nicht alle untergehen, sondern wenigstens theilweise 
sofort in die neue Gewebsbildung eintreten. Bei pathologischer Ossifi- 
cation der Gelenkknorpel in hSherem Alter, wie sie besonders bei Poly- 
arthritis rheumaticit gefunden wird, wird oft das Mark- und Knochen- 
gewebe ausschliesslich dIJrch melaplasirte~ Knorpelgewebe gebildet~ 
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Man ki~nnte vielleicbt einwenden, dass diese Auseinander- 
setzungen nicht hierhcr geh(iren. Ich habe sic hier bci~ezogen, um 
an einem nahe liegenden Beispiele zu zeigen, dass neoplastische 
Substitution eines Gewebes dutch ein anderes und allm~hliche Me- 
taplasie zwei Prozesse sind, die nicht in einem so schroffen Gegen- 
satze zu einander stehen, wie es so h~iufig dargestellt women ist. 
Ich bestreite nicht, (lass bei tier normalen endochondralen Ossifi- 
cation das Markgewebe das materielle Substrat zur Knochenneu- 
bildung im Wesentlichen liefert, ich erkenne vollkommen an, dass 
die Knorpelzellen im Allgemeincn bei der Ossification an ihrem 
Lebensabende stehen und daher keine active Rolle mehr spielen, 
abet ieh mi~chte dagegen hervorheben, dass sic nicht immer alle 
ausgelebt haben, namentlich nieht unter pathologischen Wachs- 
thumsvcrh~iltnissen und dass sic alsdann vollkommen bef~ihigt sind, 
bei dem Aufbau des neuen Gewebes sich zu betheiligen. 

Die typische lacun~re Knoehenresorption hat in vielen Be- 
ziehungen grosse Aehnliehkeit mit der Knorpelzerstiirung an der 
Ossificationsgrenze. Es handelt sich auch hier um die Substitution 
eines Gewebes durch ein anderes, auch bier ist es normaler Weise 
das Markgewebe, welches dabei die active Rolle ilbernimmt. 

Die pathologische Anatomic des Knochenschwundes fiihrt uns 
auf dieselben Abweichungen vom typischen Prozesse, wie bei der 
Substitution des Knorpels bei der Ossification. Ueberblicke ich die 
Resultate meiner Untersuchungen, so finde ich, dass zwar auch 
unter pathologischen Verhliltnissen die typische Resorption sehr 
h~iufig zur vollen Entwickelung gelangt, dass aber ebenfalls nicht 
seiten wesentliche Abweichungen im Verlaufe des Knochenschwundes 
vorkommen. 

Ieh babe schon oben Gelegenhe~t gehabt, auf verschiedene 
For'men des pathologischen Knocheaschwundes hinzuweisen; ich 
habe uamentlich die Inconstanz der Coincidenz der Lacunen- und 
Osteoklasteubildung hervorgehoben. Soil ich racine Angaben hier 
noch vervollst~indigen~ so bleibt mir nur noch iibrig, auf den be- 
kannten osteomalacischen Knochenschwund hin~uweisen und noch 
ein Mal die bindegewebige sarcomatiise und knorpelige Umwandlung 
besonders zu betonen. Die histologischen Verh~iltnisse dieser meta- 
p|astischen Prozesse habe ich oben bereits besprochen, so dass ich 
eine weitere Eri~rterong derselben hier unterlasscn kann. Eines 
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indessen glaube ich noch in Erinnerung briagen zu soilen, das 
ist die Combination typiseher Resorptionsvorgiinge mit metaplastisehen 
Wucherungsprozessen, wie ich sie bei dem Sareom des Schenkel- 
halses ~efnnden habe. Es darf dies nicht unberiicksichtigt ge- 
lassen werden. Meiner Meinung nach giebt uns dies einen Finger- 
zeig, dass Resorption und Metaplasie nicht in unvereinbarem Gegen- 
satze zu einander stehen, sondern daas gewisse Modificationen der 
Bedingungen den einen Prozess in den anderen tiberzufiihren ver- 
mSgen. 

Ueber die letzten Ursaehen der typisehen Resorption, resp. die 
Formgestaltung der Knoehen lassen sich nattirlich nut Hypothesen 
aufstellen und sind auch oft aufgestellt worden. Ohne reich auf 
Einzelheiten einzulassen, bemerke ich nat,  class mau hierbei mit 
Herbeiziehung mechaniseher Momente vorsichtig sein muss. Die 
Lehre yon L. Fick,  class die Knoehen im Laufe tier regelrechten 
Entwickelung nut in die Liieken der Weichtheile oder in die Ge- 
genden sich hineinbilden, wo diese keinen Widerstand entgegen- 
setzen, w~ihrend sie an Often, wo die Weichtheile einen Druck auf 
sie ausiiben, schwiaden, kann allenfalls ftir die ~iusseren Re- 
sorptionsvorgiinge zur Erkl~rung herangezogen werden, niemals aber 
fUr die typische Gestaltung der Spongiosa. Ftir letztere in jedem 
einzelnen Fall zur Geltung kommende mechanisehe Momente als 
Ursache herbeizuziehen, wiirde sich kaum durchfiihren lassen. Die 
.~rehitectur des Femurs bildet sich aus, ehe eine Belastung desselben 
beim Stehen und Gehen ~owissr Gesetze der Statik und Dyoamik 
zur Geltung kommen l~isst und gel~ihmte Thiere zeigen denselben 
Bau der Spongiosa wie gesunde. Die Ursaehe der typischen Ge- 
staltung der einzelnen Knochen liegt wohl am ehesten in der 
Knochenanlage selbst, ist eine angeerbte. Dass durch Wegnahme 
yon Weichtheilen~ dureh Fehlen einzelner Organe die Gestalttm'g 
des Knochens modificirt werden kann, beweist nut, dass diese an- 
ererbten Ei~ensehaften nicht unabiinderliche sind, dass eingreifende 
Ver~inderungen tier iiusseren Bedingungen den Entwickelungsgang 
zu stiiren vermiigen. 

Freilieh ist mit dieser Annahme die directe Ursaehe der Ge- 
staltung, d. h. der partiellen Resorption noch nicht gegeben, es ist 
die Begriindung derselben nur weiter zuriiek verlegt. Ieh babe 
auch nicht die Absicht, die verschiedenen MiJglichkeiten in Er~ 
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i~rterung zu ziehen, es wiirde reich dieses viel zu welt flihren. 
Was ieh hier besprechen m~Jehte, das ist nut die Art und Weise, 
dureh welche die Resorption in Scene gesetzt wird. Ich weiss sehr 
wohl, dass ich mich auch mit dieser Frage auf einen schwierigen 
Boden begebe, auf dem nieht Thatsaehen, sondern Hypothesen zu 
holen sind. Gleiehwohl mi~ehte ieh mir erlauben, auf einige Ver- 
h~tltnisse des normalen und pathologisehen Knoehensehwundes auf- 
merksam zu maehen. 

Wenn man tiber die miJglichen Ursaehen der Resorption der 
Milchzlihne zur Zeit der zweiten Dentition oder fiber die Grtinde 
des Rareficationsprozesses, welcher das ttirschgeweih vom Mutter- 
boden liJst, sieh eine Vorstellung maehen will, so kann man sieh 
des Gedankens nicht erwehren, dass eine Senescenz dieser Gewebe 
die Ursache der Entfernung aus dem Organismus se t .  Wenn 
einen in den Knochen eingetriehenen Elfenbeinstift tier Organismus 
dutch Arrosion zu entfernen sucht, wenn ein Sequester yore Gra- 
nulationsgewebe angenagt wird, wenn bet der Caries die oberfliich- 
lichen mortificirten Lagen des Knochens zur Aufliisung gebracht 
werden, ist nicht auch hier das Todtseit~ des Theiles die Ursache 
seiner Entfernung? Es liegt gewiss auch nicht allzu tern, in dent 
Wachsthum eines Krebses eine tiefgreifende StiJrung des Stoff- 
wechsels zu erblicken und auch bier sehen wir rege Resorptions- 
vorgiinge sich entwickeln. Nach alle dem, sowie in Beriicksiehtigung 
mancher anderer Verh~iltnisse, scheint es mir nicht ganz ungereimt, 
den Grund der typischen Resorption in dem Ableben des betreffenden 
Gewebes zu suchen. Das kurze Leben einzelner Knochentheile in 
der Wachsthumszeit, die der Apposition fast auf dem Fusse nachfol- 
gende Resorption wiirde wohl kaum als stichhaltiger Gegengrund an- 
gefiihrt werden kiinnen. Wenn die gewucherte Knorpelzelle an der 
Ossificationsgrenze im Allgemeinen ein so kurzes Leben hat, wenn 
die Verkalkung der Kapsel und der Gvundsubstanz zugleich ihr Tod ist, 
warum diirfte dies nicht auch far die Knochenzelle unter Umstfinden 
der Fall seth. Die rege Anbildung neuer Knochen in der N~he, 
an der gegentiberliegenden Seite eines Balkens, macht es vi~llig 
begreifiich, dass das Niihrmaterial nicht ausreicht, alles zu erhalten, 
dass einzelne Theile sogar wieder eingehen und das Material ander- 
weitig verbraucht wird. 

lch weiss sehr wohl, dass dies nut' eine H~pothese ist, dazu 
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bestimmt, den ganzen Yorgang dem Verst~indniss n~iher zu riieken, 
aber ich glaube, sie llisst sich vertreten. Yerbrauch und Wieder- 
ersatz ist ja etwas ganz Stetiges im Organismus und wenn alas 
Epithel an tier Oberfl~iche, das todt geworden, abgestossen wird, 
so wundert sich Niemand. Untergang und Neubildung wechselt 
abet auch hei den Gewehen des intermediitren Erniihrungsapparatcs 
und nicht nut im Kleinen, in einzelnen Zcllgebieten, sondern i n  
ganzen Organtheilen. 

In dieser Beziehung erinnere ich nur an die Thymus. In 
dieser schwinden und veriiden einzelne Fol]ikel, wiihrend daneben 
andere sich neu bilden und die DrUse nocb w~ichst. Dass bier ein 
bestimmter anatomischer Grund des Schwundes in dem Verschluss 
der Gef~isse dutch Endothelwucherung gegeben ist, hindert einen 
solchen Vergleich nicht~ um so weniger, als die Miiglichkeit, class 
alas Verhalten tier Gef~tsse aueh beim Knochensehwunde yon Be- 
deutung ist, nieht yon der Hand gewiesen werden kann. 

Die Richtigkeit dieser Hypothese angenommen, wiirden sich 
auch die verschiedenen Modificationen des Knochenschwundes besser 
als ohne dieselbe erkl~iren lassen. Sie wtirde zun~ichst die voll- 
kommene Passivit~it der Knochenzellen verst~indlich machen. Wenn 
das hbleben die Ursache der Resorption ist, so ist nattirlich an ein 
actives Verhalten der Zellen nicht zu denken. Andererseits liesse 
sich doeh wieder die active Theilnahme der Zel]e unter patholo- 
gischen Verh~iltnissen erkl~ren, flier ist alsdann die Ursache der 
Resorption nicht in dem Ableben der Zellen zu suchen, sondcrn in 
anderen Bedingungen, auf deren Besprechung ich an dieser Stelle 
nicht eingehen will, Freilich ein Punkt wird dutch obige Annahme 
der Erkliirung nicht niiher gebracht, das ist die Laeunenbildung. 
Man kiJnnte zwar annehmen, dass aueh die Seneseenz des Gewebes 
territorienweise erfolge und die Ursache des laeun~iren Schwundes 
bilde, indessen w~ire es wohl sehr schwer, anatomische Griinde fiir 
diese territorialen Mm'tificationen zu flnden. Das Einzige, was ich 
in dieser Hinsieht anfiihren kann, ist das, class ich am Reso.rptions- 
rande bei einem Knochencarcinom oft einzelne den Lacunen an 
Griisse entspreehende Knochenterritorien eigenthtimlieh gek~irnt fand. 
Miiglieb, dass eine genauere Kenntniss der Saftstrlimung im Knochen 
hiertiber Aufsehltisse giibe. Eine constante Bcziehung zu den Zell- 
territorien k0nnte ich indessen nicht r 
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Die Frage nach der Bedeutung der Osteoklasten babe ich bis 
jetzt unbertieksichtigt gelassen, lch habe auch nur wenig iiber sie 
zu sagen, tch balte sie ftir Bildungszellen, fiir unverbrauchtes 
Material, fiir Bausteine desjenigen Gewebes, das an Stelle des 
Knochens treten soll. Bei ruhiger Entwickelung des den Knochen 
ersetzenden Gewebes sind sie meistens vorhanden. Ob sie dabei 
noch specifiscbe Resorptionsfunctionen austiben, dartiber vermag ich 
nichts anzugeben, doch will ich es keineswegs in Abrede stellen. 
Nur das miichte ich betonen, dass eine derartige Function jcden- 
falls nieht an eine besondere mehrkernige Zellform gebunden ist, 
sondern verschiedenen Formen zukommen muss. Bei den stiir- 
mischen Vorglingen der Entziindung fehlen sie, wie zu erwarten, 
wenigstens in der ersten Zeit und wenn sie sp~ter auch zuweilen 
gefunden werden, so kann ihnen alsdann doch wohl kaum eine 
specifische Bedeutung zugeschrieben werden. Auch bei Geschwtilsten, 
die Knochenresorption zur Folge haben, sind sie nicht immer zu 
finden, huf die Verschiedenheit ihrer Entstehung babe ich bereits 
oben hingewiesen. 

Wenn ich reich nach diesen Bemerkungen tiber die patholo- 
gische Resorption des Knochens nunmehr wieder den proliferen 
Vorg~ingen zuwende und dieselben noch einer kurzen Besprechung 
unterziehe, so thue ich es in der Meinung, dass dieselben in mancher 
Beziehung unser Interesse verdienen. 

Die Untersuchung der normalen Bildungsvorgiinge am Knochen- 
system hat wohl zur Evidenz erwiesen, dass die typische Form- 
gestaltung nahezu ausschliesslich auf dem Wege der Apposition und 
Resorption erzielt wird. Der entwickelte Knochen erscheint hier- 
nach als ein stabiles Gebilde, dessen Form normaler Weise nur 
dutch hnlagerun8 und Wegnahme geltndert werden kann. huch 
die Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Untersuehung sind 
im Ganzen der interstitiellen Gewebsverlinderung am Knochen wenig 
gtinstig gewesen, denn auch bei pathologischen Prozessen wieder- 
holen sich im Allgemeinen dieselben Vorg~inge. Um so mehr, 
scheint mir, verdienen Abweiehungen yon diesem physiologischen 
typisehen Gange Beachtung. Sie beansprucben besonders deshalb 
unser Interesse, well sie darauf hinweisen, (lass der typisebe Gang 
yon bestimmten Bedingungen abhitnsig ist, deren Aenderung eben 
auch die Abweichung der letzter~n zur Folge hat. Die normale 
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Knochenresorption ist, wie wit gesehen haben, in erster Linie von 
inneren dem Knochengewebe immanenten und erst in zweiter Linie 
von i~usseren auf den Knochen einwirkenden Ursaehen abh~ingig. 
Ein in anomaler Weise sich vollziehender Knochenschwund hingegeu 
diirfte wohl am ehesten durch ver~inderte ~iussere Bedingungen her- 
vorgerufen werden. 

Ein Punkt ist es vor Allem, in welchem die hier in Betracht 
kommende pathologisehe Metaplasie des Knochens yon den nor- 
malen Umwandlungsprozessen sieh unterscheidet, das ist das active 
Verhalten der Knochenzellen. Es ist daher Mar, dass gerade auf 
diesen Punkt das ganze Interesse sieh coneentrirt, dass nach der 
Ursache dieses produetiven Verhaltens gesucht werden muss. 

Es ist natUrlich die Frage nach den Ursachen der progressiven 
Ern~ihrungsst~rungen, naeh den Ursachen der pathologischen Zell- 
proliferation eine alte, und die pathologisehe Physiologic hat sehon 
lange in der klinischen Beobaehtung, in der pathologisch-ana- 
tomischen Untersuehung und im Experiment die Beantwortung ge- 
sueht. 

Es ist hier nicht der Ort, die versehiedenen Ansiehten Uber 
die Ursachen der pathologischen Gewebswucherung zu reprodueiren, 
ieh kann hier nut hervorheben, dass ich mich gegen alle jene An- 
siehten, welche die Ursaehe derselben in yon aussen kommenden 
und als solche direct erregenden Reizen oder in meehanischen 
Verh~tltnissen suehen, ablehnend verhalten m~chte, lch meirie die 
ganze Entwiekelung der Entziindungslehre, wie sic das Experiment 
gebracht hat, zeigt zur Geniige, dass die Application yon Reizen 
niemals direct eine Activit~t resp. Proliferation tier Zelle ausli~st. 
Ein Trauma bewirkt direct keine Wucherun~, sondern h~chstens 
eine regressive Metamorphose der Zelle. Der Versuch in der Weg- 
nahme supponirter Wachsthumshindernisse das AuslSsungsmoment 
der Wucherung anzunehmen, seheint mir aueh kein glticklieher, 
da einer solchen Ansehauung nieht nur ein sieherer anatomischer 
Boden fehlt, sondern aueh alas physiologische Waehsthum ihr im 
Allgemeinen nicht das Wort redet. 

Die neuere Zeit hat wieder mehr die Aufmerksamkeit der Ver- 
~inderung des Nahrmaterials zugewendet (vergl. Klebs  Beitr~ige zur 
Gesehwulstlehre und Co h n h e i m ,  Allgemeine Pathologic: Die pro- 
gressiven Ern~ihrungsstfirungen) und wenn ich bier besonders auf 
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die allgemeine Pathologie von Cohnheim hinweise, so thne ich 
es, weil ich in dieser Hinsicht reich enge seinen Ansichten an- 
sehliesse. Das Waehsthum des Bindegewebes, Knorpels und Knochens 
hiingt ab yon dem immanenten Productionsvermiigen und der Stlirke 
der Blutzufuhr. Bei der bestiindigen Anwesenheit des ersteren ist 
zur Zeit des Wachsthums daher allein das letztere maassgebend. 
Warum sollte nicht auch unter pathologischen Verh~iltnissen eine 
Steigerung des in der Zeiteinheit die Zelle passirenden N~hrmaterials 
eine Proliferation in's Leben rufen k~innen, vorausgesetzt, dass die 
Proliferationsf~ihigkeit der Zellen noch nicht erli~scht ist? Letzteres 
muss natUrlich noch vorhanden sein, denn eine Zelle, die ausge- 
lebt hat, wird sich wohl schwerlich wieder verjtingen, auch wenn 
noch so viel Blur an ihr vorbeistriimt. Cohnheim (1. e. S. 516) 
hebt ftir Bindegewebe und Knochen besonders hervor, dass deren 
t%ubildung nut yon jenen Bedingungen abhiingen kann, welche das 
eigentliche Wachsthum beherrschen. Wie tiberhaupt die Krankheit 
in ihren Leistungen nieht etwas vom Leben Versehiedenes ist, so 
handelt es sieh auch bei progressiven Erniihrungsstiirungen nut um 
physiologisehe Vor~iinge, aber an ungewiihnlieben Orten und zu 

ungewShnlichen Zeiten. 
Betrachten wir yon diesem Standpunkte aus die vorliegenden 

Ver~inderungen am Knoehensysiem, so finden wir, class in der That 
dieselben aus im Einzelnen ph:~siologisehen, aber an regelwidrigem 
Orte und zu abnormer Zeit in atypiseher Combination sieh ab= 
wiekelnden Vorgi~ngen sich zusammensetzen; andererseits sind aber 
aueh anatomisehe Veriinderungen zu finden, die mit Bestimmtheit 
auf stattgehabte Erniihrungsstiirungen des Gewebes hinweisen. 

leh meine wenigstens, die Entkalkung der Kittsubstanz der 
Knoehenfibrillen, die Aufl~sung der ersteren oder der ganzen 6rund- 
substanz, die Umwandlung derselben in Knorpelgrundsubstanz, alle 
diese versehiedenen ehemisch ph,ysikalisehen Prozesse werden wohl 
kaum dutch etwas Anderes erklitrt werden kSnnen, als dutch eine 
Veriinderung des Erniihrungsstromes. Dieselbe Erniihrungsstiirung 
aber, welche diese Veriinderung in der 6rundsubstanz erzeugt, wird 
wohl auch zur Erkllirung for die Proliferation herangezogen werden 
dtirfen. Es liegt wenigstens nahe, hier das 6egebene als iitiolo- 
gisehes Mo~nent der Wueherung anzusehen und nicht noeh nach 
etwas Unbekanntem zu suehen. Man wird wohl kaum die Ein- 
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wendung machen, dass die Zellvermebrung tdas Prim~ire sein kiSnnte 
und dass die Zellen die Ver~nderuug tier Grundsubstanz durch 
eigene Mittel bewirkt h~itten. Mit einer solcben Anschauung kiinnte 
ich wenigstens die Enlkalkung geezer Knochenbalken und die Liisung 
der Kittsubstanz der Knochenfibrillen nicht in Einklang bringen. --- 
Es fr~igt sich nun allerdings, weleher Art die circulatorischen Ver- 
~inderungen sled, in deren Gefolge diese Prozesse auftl;eten. Han- 
delte es sich durchgehends urn Entztindnng, so kSnnte man an 
fluxion~ire Hyperltmien und entziindliche Gef~issalterationen denken. 
Indessen wiirde dies vielleicht fiir die Proliferation, kaum aber ftir 
die Entkalkung etc. geniigen. Auch haben darauf gerichtete ana- 
tomische Untersuchungen keine positiven Anhaltspunkte ergeben. 
Es w~ire Sache der ph)'siologischen Chemie, den Einfluss zu be- 
stimmen, welchen bestimmte Circ|llationsstiirungen auf verschiedene 
Gewebe austiben. Ob vielleicht die in I,~isung kommenden Kali- 
salze bei der Zellneubildung eine Rolle spielen? ich wage nicht 
dartiber eine Vermuthung auszusprechen. Nur in einer Hinsicht 
miichte ich mir eine Bemerkung erlanben. Ich glaube nicht, dass 
eine einfache quantitative Steigerung der Erniihrung allein gentigt, 
alle die beschriebenen Verlinderungen in ihrer Entstehung zu er- 
klliren, vielmehr scheint mir, dass auch qualitative Aenderungen 
hier angenommen werden mtissen. Damit meine ich nieht, dass 
z. B. bei der Carcinom- oder Sareomentwickelung im Knochen eie 
speeifisch erregender Stoff gebildet wtirde, weleher die Proliferation 
in's Leben ruft, sondern ich meine nur, dass die ganze Summe 
der Erscheinungen neben einer quantitativen Steigerung auch ge- 
wisse ehemisehe Ver~tnderungen der Gewebsslifte verlangt. Wo die 
proliferen Vorg~nge fehlen und anf der Umwandlung'der Grund- 
substanz der Hauptnachdruck ruht, ist so wie so eine quantitative 
Steigerung tier Ern~hrung ein nicht absolut niithiges Postulat. 
Nattlrlieh darf die qualitative Ver~nderung nicht ausserhalb der 
physiologisehen MSglichkeiten liegen, es kann dieselbe sein, wie sie 
bei normaler Resorption snpponirt werden muss. 

Wenn man diese proliferen und metaplastiscben Prozesse an 
pb)'siologische Vorg~inge am Knoehensystem anreihen will, so bleibt 
wohl kaum etwas Anderes iibrig, als sie unter die Resorptions- 
prozesse zu rechnen. Es ist freilich keine typische Resorption, es 
ist eben keine Resorption enter normalen Bedingungen, keine aus 

Archly f. pathol. Anat.  Bd. LXXIII.  Hft. 3, ~ 5  
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physiologischen Ursacheh. Daher denn aueh der verschiedene Vero 
lauf, daher die Abweichung yon der Norm. Ist die oben gemachte 
Hypothese richtig, ist die ph~siologische Resorption abhitngig yon 
ether Senescenz des Oewebes, yon einem Ableben der Zellen, dann 
ist bier der Ilauptunterschied darin zu suchen, dass einerseits der 
Grund der Resorption nicht in der Knochensubstanz selbst gelegen 
ist, sondern ausserhalb derselben, dass andererseits die Resorption 
an Knochen vor sich geht, deren Zellea noch nicht ausgelebt haben, 
sondern in vollem Besitz des Proliferationsvermiigens sind oder sich 
wenigstens am Leben zu erhalten vermiigen. 

Ich habe es schon oben yon tier Hand gewiesen, fiber die 
Natur der CirculationsstSrungen H)~pothesen aufzustellen, es ist auch 
jetzt nicht meine Absicht, dies zu thun, sondern ich miichte nut 
noch auf die Verschiedenheit der Ursachen der Ern~hrungsst(i~'ungen 
hinweisen. Entziindung, Altersveri~nderungen, p~imiire und secun- 
diire Oeschwulstbildung liefern ihren Antheil. In letzterem Falle 
scheint die Entwickelung des Krebses selbst progressive Erniihrungs- 
stlirungen im Gewebe hervorzurufen. Bet primiiren Geschwfilsten 
fiillt die Aetiologie der Ern~ihrungssti)rung und der Geschwulst zu- 
sammen. Es bringt reich dies zum Schluss noch auf einen letzten 
Punkt, nehmlich auf die Frage der Aetiologie der Geschwiilste. 

Es ist wohl kein Gewebe besser geeignet, bet alif~illiger Ge- 
schwulstentwiekelung das Verhalten und die Betheiligung des Mutter- 
bodens zu beurtheilen als das Knochengewebe. Das gegebene zellige 
Material ist hier in ausgezeichneter Weise zu tibersehen und seine 
Leistungen gut zu verfolgen. 

C o h n h e i m  hat (Allgemeine Pathologie I. Theft 1877) in 
neuerer Zeit fiir die Geschwtilste im engeren Sinne eine embryo- 
nale Anlage als ~tiologisches Moment gefordert. Ieh bin weit ent- 
fernt~ die Richtigkeit dieser Anschauung fiir viele Geschwiilste in 
Zweifel zu ziehen. Speciell fiir die in vorliegender Arbeit beschrie- 
benen Geschwulstbildungen miichte es indessen schwer halten, eine 
solche hnsicht durchzuftihren, da die Neubildung ganz evident in 
anatomisch und ph~siologisch normal sich verhaltendem Gewebe 
sich entwickelt und die Betheiligung der Gewebselemente bier mit 
Sicherheit zu verfolgen ist. Will man die Geschwiilste nach der 
Aetiologie gruppiren, so miissen Geschwiilste wie diese yon jenen 
in congenitalen Anlagen worzelnden abgetrennt werden. Geschwiilste 
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wie die vorliegenden schliessen sich jedenfalls enge an die hyper- 
plastischen Prozesse an. Es eutsteht allerdings nicht Knoehen aus 
dem wuchernden Knochen, sondern Knorpel, Schleim und Sarcom 
und Bindegewebe, abet bei der nahen Verwandtschaft dieser Ge- 
webe zu einander ist auch eine derartige Metaplasie nicht als ein 
Umschlag in ein ganz fremdartiges Gewebe anzusehen u n d e s  l~isst 
sich der Begriff der Ityperplasie in gewissem Sinne auch hier noch 
anwenden. Es f~illt daher auch die Aetiologie solcher Geschwtilste 
zusammen mit der Aetiologie gewisser zu einfacher Metaplasie und 
ttyperplasie f[ihrender Ern~ihrungsst~h'ungen. Nicht auf ~iussere dem 
Organismus fremde .Reize ist die Entstehung solcher Geschwtilste 
zurtickzuftihret~, diese kiinnen nur mittelbar in Betracht kommen, 
sondern auf Veriinderungen der Ern~hrungsbedingungen, welche 
unter ph,ysiologiscben VerhUltnissen auftretend, normales Wachsthum 
hervorrufen. 

E r k l ~ r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n .  

Tafel VI1. 

Fig. i .  Uebergangsstelle des Knochens in Knorpel. Bildung van Knorpelzellen 
aus Knochenzellen. (Einem kleinen Enchondrom des Schenkelkopfes ent- 
nommen.) 

Fig. 2. Beginnende knorplige MetapIasie des Knochens. Vergr6ssernng der Knochen- 
zellen. (Aas einem Osteoidchondrom des Humerus.) 

Fig. 3. Beginnende VergrSsserung nnd Vermehrnng tier Knochenzellen innerhalb 
erweiterter Knochenk6rperchen. 

Fig. ~. Sarcomat6se und fibrSse Metaplasie des Knochens. 
Fig. 5. Knochenbalken theilweise entkalkt. Der entkalkte Theft zcigt Wucherung 

der Knochenzellen. 
Fig. fi wie Fig. 5. Rechts nnten Resorpflonsgruben mit Osteaklasten. 
Fig. 7. Rand eines Knochenbalkens in Zerfaserung. 
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