Fig. 2.

Fig. 3.
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Atrophische Cirrhose, erstes (hypertrophisches) Stadium.
Cirrhosis capsalaris anilobularis. (Fall 3.) Die Acini vollstiindig
erhalten und von Bindegewehsziigen umgeben, welche sie elnhiillen, ohne
auch nur io ihre Randzone einzudringen. Leichte Formverinderungen der
Acini, bedingt durch die comprimirenden Wirkungen Seltens des Binde-
gewehes, welche auch zu einer Verengerung der interacindsen Capillar-
gefdsse, besonders an den Rindern der Acini, gefihrt haben. Deshalb
schwache Filllang dieser Gefisse von der (blau injicirten) Pfortader aus,
deren interlobulére Zweige {ibrigens auch schon etwas enger und spirlicher
geworden sind. Vergr. 40. '

Neugebildete Gallenkanilchen aus einer sehr verkleinerten
Leber mit atrophischer Cirrhose. Die Gallenkandlchen vom Ductus
hepaticus aus injicirt. Sie verlaufen theils gestreckt, theils gewunden und
schlingen sich vielfach durch einander. In ihrem Verlauf geben sie ziem-
lich zahlreiche Seitenzweige ab oder theilen sich dichotomisch, bilden aber
keine Anastomosen unter einander. Vergr. 100.

XXI.

Ueber senile Osteomalacie und Knochenresorption im

Allgemeinen.
Von Dr. Hugo Ribbert,

I. Assistenten am pathologischen Institute zu Boun.

(Hierzu Taf, XIL)

Die zur allgemeinen Atrophie des Skeletsystems fiihrenden

Knochenerkrankungen zerfallen im Wesentlichen in zwei Gruppen.
Die erste bilden die beiden Formen der Osteomalacie, die puerpe-

rale,
die v

fast immer am Becken beginnende, und die nicht puerperale,
on der Wirhelsiule und dem Thorax den Anfang nimmi und

auf das ganze Skelet, selbst auf den Schiidel, Ubergreifen kann.

Die

zweite Gruppe wird reprisentiirt durch die senile Atrophie.

Wiihrend bei dieser einfacher Knochenschwund ohne osteoide Ein-
schmelzung und ein Oel- oder Gallertmark vorhanden ist, sind fiir

jene

das Auftreten osteoider Zonen und bestimmie Markveriinde-

rungen charakleristisch.

Y

Cornil und Ranvier?) sprechen zwar ausserdem von einer
Manuel d’histologie pathologique. Paris 1869. p. 388.
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senilen Osteomalacie, dilvften aber, da sie fiir dieselbe den Mangel
an osteoider Einschmelzung anfithren, nur die senile Atrophie im
Sinne haben.

Hier am Niederrhein haben wir nun ausserordentlich h#ufig
eine senile Knochenerkrankung, die alle Characteristica der echten
Osteomalacie aufweist, dieselbe osteoide Einschmelzung und ent-
sprechende Markverinderungen. Bei weitaus den meisten Leichen
ttber 50 bis 60, ja schon bei solchen tiber 40 Jahre treffen wir
eine auffallende Weichheit des Knochensystems, zunichst des Ster-
nums, der Rippen und Wirbelkorper. Bei jlingeren Individuen macht
es bekanntlich Miihe, mit einem starken Messer in die genannten
Knochen einzudringen. Bei Leichen des angefiihrten Alters gelingt
es schon unier geringem Druck, das Messer fief einzustossen. In
hochgradigen Fillen ldsst sich der Knochen geradezu schneiden.
Die Rippen knicken bei schwachem Druck wie Pappe ein. Neben
dem eindringenden Messer guillt ein der Milzpulpa dhnliches dunkel-
blaurothes Mark reichlich hervor. Auch die Beckenknochen sind
gewthnlich in gleicher Weise verindert,

Die Erscheinungen stimmen zu der Vorstellung einer Annahme
osteomalacischer Erkrankung, und die mikroskopische Untersuchung
bestiitigt dieselbe. Bricht man aus einem frischen Knochen einige
Bilkchen aus, reinigt sie von anhiingendem Markgewebe und firbt
sie mit ammoniakalischer Carminldsung so, dass sie in ihr 5 bis
10 Minuten, daunach in angesiuertem Wasser kurze Zeit verweilen,
so constatirt man auch hier das Vorhandensein eines roth gefirbten
Saumes, vielfach nur sebr schmal und nur fiir starke Vergrosse-
rung deutlich erkennbar, in anderen Fillen schon fiir schwache
Linsen {ibersichtlich. Nicht jedes Bilkchen allerdings ist immer
und iiberall mit der Zone osteoider Substanz versehen. Bevorzugt
sind besonders die bogenformigen Winkelstellen (Fig. 1), Hier ist
gewohulich der breitesie Saum vorhanden. Aber auch da, wo der
Knochen rundliche Oeffnungen umgiebt, pflegen dieselben von einer
rothen Zone umsiumt zu sein. Langgestreckie, gerade verlanfende
Biilkchen besitzen die osteoide Substanz oft nur an einer Seite, bis-
weilen ringsum, oft gar nicht. Alles das wechselt je nach dem
Grade der Erkrankung. Immer ist die Carminzone in scharfer Linie
gegen den Markraum abgesetzt. Gegen die centralen kalkhaltigen
Partien verliuft die Grenze nicht so gleichmiissig. Sie zieht sich
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zwar im Allgemeinen parallel der Grenze gegen den Markraum hin,
aber sie erscheint vielfach ausgeschweift, ohne dass es aber zu den
von Rindfleisch?!) und Anderen beschriebenen ausgeprigten lacu-
niiren Bildungen kime. Ganz die gleichen Verhiltnisse finden sich
an den Knochenbilkchen in der Markhohle der Rohrenknochen und
in den spongitsen Epiphysen. Auch die Rinde dieser Knochen ist
in hochgradigen Fillen fiir die SHge weit leichter zu durchdringen,
als normal.

So liegen die Verhilinisse in der Regel bei den von mir unter-
suchten Fillen. Es liegen mir aber Knochen vor, die sich der
echten Osteomalacie noch mehr nihern, als die iibrigen. Sie ent-
stammen der Leiche einer iiber 60jihrigen Frau, die im Leben
keinerlei Symptome von Osteomalacie geboten haite. Das Messer
drang ganz auffallend leicht in die erwihunien Skeletbestandtheile
ein und dementsprechend gestaltete sich auch der mikroskopische
Befund (Fig. 2). Die osteoide Zone ist bedeutend breiter als in
den ibrigen Fillen und mit wenigen Ausnahmen iiberall vorhan-
den, so dass sie simmiliche Knochenbilkchen als Scheide umgiebt.
Hier mehr als sonst verlduft die Grenzlinie gegen den Knochen un-
regelmiissig, aber gewshnlich ebenfalls ohne Lacunen. Manche
feinere Bilkchen bestehen nur aus osteoider Substanz.

Was die histologische Beschaffenbeit der rothen Schicht an-
geht, so erscheint sie bei oberflichlicher Betrachtung homogen. Bei
genauerer Beobachtung sieht man jedoch, dass sie von einem feinen
lingsverlaufenden Liniensystem durchsetzt isi. Sie enthilt ausser-
dem Knochenktrperchen. Dieselben sind aber zum Theil nur kleine
spindelige dunkle Elemente mit Andeutungen von Ausliufern, zum
Theil nur als feine Linien, parallel dem Lingsverlauf des rothen
Saumes, erkennbar.

Wichtig filr die Erklirang des ganzen Prozesses ist der Um-
stand, dass die bequeme Behandlung der Knochen mit dem Messer
nicht nur auf dem Vorhandensein von kalkfreier Grundsubstanz be-
ruht, ‘sondern wesentlich darauf, dass die Knochen sehr rareficirt
sind. Man {iiberzeugt sich leicht. davon an macerirten Objecten, am
besten am macerirten Sternum. Dasselbe setzt sich zusammen aus
zwei periostalen Knochenflichen, zwischen denen ein Maschenwerk

1) Pathologische Gewebelehre. 5. Aufl. S.554.
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von Knochenbiilkchen ausgespannt ist. Wie man sich nun leicht
iiberzeugt, sind die Bestandtheile dieses Maschenwerkes bei dem
senilen Sternum ausserordentlich viel diinner, als bei dem normalen,
so dass es ohne Schwierigkeit gelingt, durch geringen Druck auf
die Flichen des Sternums das feinmaschige Netzwerk zu zerquetschen,
eine Procedur, die an einem jiingeren Sternum nar schwer gelingt.

Bei diesem letzteren steht das Innere des Knochens mit dem
Periost in Verbindung durch feine Kanilchen, in deren Centrum
Blutgeftisse verlaufen. Diese Communicationen sind bei der senilen
Osteomalacie stets erweitert und mit Markgewebe ausgefiillt. Die
Blutgefisse sind strotzend gefiillt. Demenisprechend ist selbstredend
das zwischenliegende Knochengewebe verdiinnt und meist osteoid
eingerahmt. Das Periost ist unter senilen Verhdlinissen dicker und
dichter gewebt als normal.

Betreffs der makroskopischen Verhiltnisse des Knochenmarkes
wurde hervorgehoben, dass das Mark des Sternums und der Wirbel-
kiorper eine pulpbse dunkelblaurothe Masse darstellt. Die mikro-
skopischen Verhiltnisse sind folgende. Die normalerweise vorhan-
denen Fettzellen sind wenig oder nicht vermindert. Die Markzellen
dagegen liegen dichigedriingt und zwischen ihnen sehr zahlreich
ausserhalb der Gefdsse liegende rothe Blutkbrperchen, sowie Ueber-
gangs- und Zerfallsformen der letzteren. Das Mark als Ganzes ist
weniger cohdirent, lisst sich leichter zerzupfen, die Markzellen wer-
den leichter isolirt, als normal. Das mikroskopische Bild einer
zerzupften Markpartie wird nichst den Markzellen vorzugsweise be-
stimmt durch die grosse Menge rother Blutkbrperchen und deren
erwihnte AbkOmmlinge. Bemerkenswerth ist auch das in Mark-
zellen vielfach anzutreffende Endproduct des Zerfalls rother Blat-
zellen, ein korniges hellgelbes Pigment. Alle Blutgefisse sind ferner
strotzend geftillt, wie man sich am besten iiberzeugt an Schniiten
von Priparaten, die zundichst in Miiller'scher Fliissigkeit, dann in
Alkohol aufbewahrt wurden.

Gesondert bespreche ich hier das Verhalten -des Markes in
jenem hoechgradigen Falle. Der Schwund von Knochengewebe ist
hier stellenweise so weit gegangen, dass kleine bis kirschkerngrosse
Cysten enistanden sind. Das Mark ist zwar makroskopisch auch
vorwiegend pulpds, aber von mehr blasser Farbe. Aber es ist
weit reicher an Feltzellen als in den iibrigen Fillen, so dass
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zwischen ihnen gaur schmale Gewebsstreifen {ibrig bleiben., In
diesen liegen nicht sehr reichliche Markzellen, dagegen zahlreiche
rothe Bluikdrperchen und auffallend viel Pigment. Dieses, in un-
regelmiissigen Héufchen angeordnet, giebt oft dem ganzen Gewebe
einen gelben Farbenton. Die Blutgefisse enthalfen nicht ausser-
gewthnlich viel Blut. Die pulpdse Beschaffenheit verdankt das
Mark in diesem Falle wohl wesentlich den rothen Blutkdrperchen
ausserbalb der Gefisse und dem Pigmente. In dem die kleinen
Cysten ausfiillenden Marke trifft man vielfach die oben erwiihnten
ganz osteoiden Knochenbilkchen, die bier ihrem Zerfall entgegen-
gehen. Sie verlieren nehmlich immer mehr ihre Starrheit, erhalten
ein fibrillires Aussehen und schliesslich werden sie so weich, dass
sie in der Untersuchungsfliissigkeit flottiren. Spiiter 1isen sich dann
einzelne Fibrilen ab und zerfallen molecular (Fig. 5).

Das Mark der Rohrenknochen ist fiir alle Untersuchungen auf
Osteomalacie das wichtigste. Es weicht am weitesten von dem
fotalen und jugendlichen Mark ab und ldsst als reines Feiimark
Verinderungen seiner Structur am leichiesien iibersehen. In unseren
Fillen verhélt es sich nun folgendermaassen. Schneidet man eine
Diaphyse der Linge nach auf, so bietet die Schuittfliche des Markes
ein buntgeflecktes Aussehen. Die Grundfarbe ist auch hier die des
gewohnlichen Fettmarkes. Aber in dieses. eingestreut, oft in ganzer
Breite auf Strecken von mehreren Centimetern, oft nur als kleine
umschriebene Heerde, sind dunkelroth gefirbte Stellen. Dieser
Farbe enispricht eine breiige, an pulpdse Beschaffenheit erinnernde
Consistenz. Das Mark der Epiphysen ist im Wesentlichen gleich
beschaffen wie das des Sternoms. Doch liegen in ihm zersireut
unregelmiissige Partien von Fettmark, wie das auch, nachiréglich
bemerkt, zuweilen im Sternum und den Wirbelkdrpern der
Fall ist.

Jenen rothen Partien der Diaphyse entspricht nun mikroskopisch
eine starke Fiillung der Blutgefisse und reichliche Exiravasation
rother Blutkdrperchen. Die Feitzellen sind verkleinert und vielfach
erheblich vermindert. Dagegen erscheinen die Markzellen sehr be-
deutend vermehrt, enthalten einen und mehr Kerne, zuweilen auch
gelbes Pigment, und beherrschen durch ihre Menge gegeniiber den
schwindenden Fetizellen das ganze Gesichisfeld. Das gelbe Mark ist
histologisch aus dicht gedriingten Fettzellen zusammengesetat, zwischen
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denen nur spirliche Markzellen Platz finden. In den Epiphysen sind
dieselben Verhiltnisse, wie im Sternum.

Wie verhalien sich nun alle diese Beobachtungen zu den fiir
die echte Osteomalacie bekannten? Die makroskopischen Erschei-
nunger gebieten sofort, die geschilderte senile Erkrankung von der
gewOhnlichen Allersatrophie zu irennen. Das fiir diese charakte-
ristische Fett- oder gewshnliche Gallertmark ist sehr verschieden
von dem geschilderien pulptsen. Das wesentlichste Merkmal der
echten Osteomalacie, die osteoide Knochensubstanz haben wir fiir
die senile Verdnderung beschrieben. Zwar stelle ich flir die Alters-
atrophie auf Grund weiter unten folgender Auseinandersetzungen
das Vorhandensein eines osteoiden Saumes nicht ganz in Abrede,
aber nicht in der Existenz Uberhaupt, sondern in der Breite, in
der er vorhanden ist, liegt das Charakteristische der Osteomalacie.
Und das ist gewiss, dass wir bei der Atrophie die osteoide Zone
immer nur vereinzelt und nur angedeutet vorfinden.

Was das Mark angeht, so betonte Virchow®) zuerst, dass es
bei der Osteomalacie sich dem fitalen sehr nihert, durch Produection
reichlicher junger Markzellen und Schwund des Fettes. Doch ist
das nur da der Fall, wo der Prozess forischreitet, wo er dagegen
zum Stillstand gekommen ist, findet sich blasses gallertiges Mark.
Rindfleisch?® erkennt die Regelmissigkeit eines derartigen Be-
fundes nicht an, er bestreitet fiir gewShnlich die Proliferation der
Markzellen und fand dieselbe nur in einem Falle. Mommsen®)
andererseits traf sowohl fettreiches and zellarmes, als z. B. im
Humerus, sehr zellreiches Mark an, und makroskopisch unterscheidet
er dem enisprechend zwischen gelbemn und rothem Mark. Diese
beiden Arten sind aber in den meisten Fillen von Osieomalacie
vorhanden und ich habe sie oben besonders fiir die Rhrenknochen
beschrieben. Die Proliferation der Markzellen habe ich ebenfalls
als wesentlich charakieristisch fiir das rothe Mark angezeigt und
damit ein sicheres Criterium flir osteomalacische Erkrankung bei-
gebracht. Andererseits aber findet sich mein oft erwihnter hoch-
gradiger Fall in Uebereinsiimmung mit den Beobachtungen von
Rindfleisch, der nur einmal rothes zellreiches Mark antraf. Als

') Cellularpathologie S. 529.
2) a. a. 0.
%) Beitriige zur Kenntniss der Osteomalacle. Dieses Archiv Bd. 69. S. 479.
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zur Osteomalacie gehtrig wird ferner immer eine Hyperimie des
rothen pulpdsen Markes angefitbrt und ich habe wiederholt fiir
meine senile Erkrankung eine sirotzende Fiillung der Bluigefisse
hervorgehoben, Den von Mommsen fiir das gelbe Mark geschil-
derfen Reichthum an Pigment erwihnte ich ebenso einige Male.

Die Riesenzellen muss ich noch erwihnen. Sie werden ge-
wohnlich als Eigenthiimlichkeit der Osteomalacie aufgefiihrt, wurden
aber auch schon vermisst. Ich finde sie nun nicht reichlicher, als
sie normalerweise vorhanden sind und kann daher kein Gewichi
auf dieselben legen.

Aber trotzdem werden wir auf Grund aller geschilderten Ver-
hiiltnisse, der makroskopischen Vertinderung und des mikroskopischen
Befundes am Knochen und Mark nicht umhin kOnnen, die mit
diesen Eigenthiimlichkeiten ausgestattete senile Erkrankung als der
Osteomalacie verwandt anzusehen und als Osieomalacia senilis
zu bezeichnen. '

Ich will non niher auf die Bedeutung der mit Carmin sich
firbenden Zone eingehen. Die Annahme, dass der osteomalacische
Prozess bedingt sei durch eine Entkalkung des Knochens durch eine
tiberschiissige freie Saure diirfte wohl heute ziemlich allgemein ver-
lassen sein. Gelang es doch nur ausnahmsweise eine derartige
Stiure, und zwar dachie man meist an Milchsiure, im Harn nach-
zaweisen und die Existenz einer solchen im osteomalacischen
Knochenmark ist durchaus nicht constant. :

Die Unwahrscheinlichkeit der Entkalkung durch eine freie Siure
filhrte nun zu verschiedenen anderen Erklirungen., Einmal erwihnt
Cohnheim in seiner allgemeinen Pathologie, dass er die Carmin-
zone betrachiet als neugebildete und dem alten Knochen aunfgelagerte
Substanz. Eine derartige Anschauung ist aber nicht wohl haltbar.
Dazu stimmt in keiner Weise die allseitige erhebliche Erweiterung
der Markriiume, die den Knochen schliesslich in einen diinnhiutigen
Schiauch umzuwandeln im Stande ist. Um diese Erklirung auch
nur annihernd miglich zu machen, miisste man annehmen, dass
gleichzeitig an einer Stelle Knochen resorbirt wird, wihrend an der
anderen neue Grundsubstanz auf ihn aufgelagert wird. Zu einer
Knochenresorption in diesem Sinne ist aber nach den Dbisher ge-~
gebenen Beschreibungen und nach meinen Beobachtungen verschwin-
dend wenig Raum. Denn ich finde in meinem hochgradigen Falle
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kaom jemals Knochenbilkehen, die nicht ringsum von osteoider
Substanz umgeben wiren. Dass die Existenz zahlreicher ginzlich
kalkfreier Bilkchen und der vielfache Zerfall derselben zu einem
Appositionsvorgang nicht passt, ist klar. Es pflegt ferner neuge-
bildete Knochengrundsubstanz, wie es z. B. bei der Rachitis der
Fall ist, stets gut ausgebildete Knochenkirperchen za enthalten im
Gegensalz zu den oben beschriebenen Formen, die nur als degene-
rirte aufgefasst werden konnen. Nach alle Diesem scheint mir die
Annahme einer Neubildung der osteoiden Zone unhaltbar. Ucher
den etwaigen Einwurf, dass eine Resorpiion der Kuochen unter Bil-
dung kalkfreier Grundsubstanz ohne Analogie und deshalb unwahr-
scheinlich sei, handele ich noch unten ausfiihvlicher.

Der letzte Autor iiber Osteomalacie, Mommsen '), vertritt eine
andere Ansicht. Auch er widerspricht der Bedeutang der Carmin-
schicht als durch Entkalkung enfstanden. Aus seinen Auseinander-
selzungen vermag ich dagegen nicht zu entnehmen, fiir was er sie
denn hilt. Er betont nur, dass er zwar manches Bilkchen mit
dem rothen Saum bekleidet findet, wenn auch nieht in der gewdhn-
lich abgebildeten Breite, aber zugleich, dass sie sehr vielen Knochen-
bilkchen ginzlich fehlt. Jedenfalls stellt er in Abrede, dass die
Resorption des Knochengewebes bei der Osteomalacie so vor sich
geht, dass zundchst eine Decalcination und erst dann eine Auflésung
der Grundsubstanz eintritt. Die Resorption selbst lisst er durch
Einwirkung von Riesenzellen erfolgen, wodurch aber fiir die Auf-
fassung des Auflosungsprozesses selbst nicht viel gewonnen ist.
Um das beschriebene mikroskopische Verbalten der Knochen zu er-
kliren, stellt sich Mommsen die Osteomalacie als eine complicirte
Erpdhrungsstrung vor, die zu einer Erweichung des Knocheas
fiihren soll. Wie das Leiztere moglich ist, kann ich aus Seinen
Angaben nicht entnehmen. Einigen anderen Punkten der Momm-
sen’schen Arbeit begegne ich noch, bemerke nur hier zunichst,
dass ich an der Vorstellung einer primiren Decalcination durchaus
festhalte. Wie Mommsen erachte ich eine Erniihrungsstorung des
Knochens fiir das Grundlegende und Primire. Aus einer solchen
Storung muss aber resultiren eine chemische Umsetzung in der
Grundsubstanz des Knochens, wie das ja die erheblich verminderie

) a a 0.
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leimgebende Eigenschafi osteomalacischer Knochen beweist. Diese
chemische Verdinderung andererseits muss zur Folge haben eine
Lockerung, ja vollige Scheidung der Kalksalze von der chemisch
mit ihnen verbundenen Grundsubstanz. Und ich sehe in der That
innerhalb der noch nicht entkalkten Knochenpartien vielfach, beson-
ders an der Grenze gegen die osteoide Zone, eine Husserst feinkor-
nige Ausscheidung, die auf Siurezusatz verschwindet. Was -aber
am normalen Knochen nur stirkeren liberschiissigen Siuren moglich
ist, nehmlich eine Losung der Kalksalze mit voraufgehender
Trennung derselben von der Grundsubsianz, kann jetzt als flir
die gewdhnlichen Korperfliissigkeiten mbglich gedacht werden. Denn
in diesen sind normalerweise, wenn auch nur in Spuren, verschie-
dene SHuren vorhanden. Auch kann mar ja, mit Rindfleisch,
an die Kohlensiure des Blutes denken, wenn es auch sehr fraglich
ist, ob dieselbe die Kalksalze zu losen vermag. Diese ganze Vor-
stellung erklirt geniigend die osteoide Schicht und bedarf nicht die
unwahrscheinliche Annahme einer freien Sdure.

Mommsen beschiftigt sich, meiner Ansicht nach, viel zu sehr
mit dem entkalkten Knochen. Eine Anschauung iiber die Natur
der mit Carmin sich firbenden Schicht kann man aber nur an nicht
entkalkten Knochenbilkchen gewinnen, Wenn der Aulor Knochen-
bilkchen gefunden, die sich intensiv mit Carmin férben, sich be-
lichig biegen und schneiden lassen und ferner gesehen hiite, dass
diese Bilkchen sich continunirlich in die Carminzone kalkhaltiger
Knochenspangen forisetzen, wiirde er kaum an der osteoiden Natur
des rothen Saumes gezweifelt haben. Mommsen legt zu viel Ge-
wicht auf die histologische Structur des entkalkten Knochens und
sucht aus ihr zu beweisen, dass es sich um eine Entkalkung nicht
handeln kénne, da kiinstlich entkalkter Knochen ganz anders aus-
sike. Gewiss ist das der Fall und es wire merkwiirdig, wenn es
sich niehi so verhielte. Denn einmal recurrirt er selbst auf eine
Frnihrungsstérung des Knochens und es ist doch wohl anzunehmen,
dass diese eine Veriinderung des bhistologischen Verhaliens der
Knochengrundsubstanz bedingt. Und es ist doch ferner ein wesent-
licher Unterschied, ob man lebenden Knochen seiner Kalksalze be-
raubt, oder todten. Denn ersterer wird nach der Decalcination noch
verschiedene Verinderungen eingehen, wihrend letzierer das eben
nicht thut, Ferner muss man bedenken, dass mit der Entkalkung
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des Knochens der Zerstorungsprozess sein Ende nicht erreicht hat,
dass vielmehr eine Aoflosung der Knochengrundsubstanz nachfolgt,
wie ich das oben beschrieben habe. TUnd es ist sehr wohl denk-
bar, dass diese Auflosung beginnt mit einer Entfernung des die
feinsien Knochenfibrillen verkittenden Materials. Daraus wiirde
sich erkliren die Husserst feinstreifige, an das infantile Knochen-
gewebe erinnernde Natur des osieomalacischen Knochens, wie sie
Mommsen beschreibt. Wenn der Autor ferner angiebt, dass aueh
nach volliger Entkalkung noch die Moglichkeit vorhanden sei, durch
Carminfirbung und die bistologische Structur die vor der Entkal-
kung vorhandene Trennung zu erkennen, so kann ich das zwar
bestitigen, finde es aber nach dem Gesagten nicht auffallend. Und
ausserdem scheint mir diese Moglichkeit hauptsiichlich durch das
Verbalien der Knochenkdrperchen bedingt, die in der kiinstlich ent-
kalkiten Partie gegenliber denen der osteoiden Zone noch ihre nor-
male Structur im Wesenilichen beibehalien haben.

Noch muss ich hier die lacuniire Grenze der rothen Schicht
gegen den kalkhaltigen Knochen besprechen, die Rindfleisch in
prignanter Weise vorhanden sein lisst. Ich habe sie, wie hervor-
gehoben, gewdhnlich vermisst und auch Mommsen sieht in den
Lacunen keinen wesentlichen Befund. Wihrend nun Rindfleisch
jene Buchten ausgefiillt sein lisst mit osteoider Masse, weist jener
Riesenzellen in jhnen jhren Platz an, Diese Vorstellung schliesst
aber eipe riumliche Unmoglichkeit ein. Denn wenn man auch mit
dem Autor annehmen will, dass die osteoide Schicht nicht durch
Decalcination fertigen Knochens entstanden ist, so erscheint es doch
klar, dass die rothe Zone sich nicht nur am opiischen Rande der
Knochenbiilkchen finden kann, sondern dass sie die letzteren in
grosserer oder geringerer Ausdehnung umgiebt. Wie es damit ver-
einbar sein soli, einmal, dass die osteoide Schicht immer tiefer im
Niveau liegen und zweitens, dass in den Lacunen Riesenzellen sich
inden soilen, ist durchaus unverstindlich. Ich sehe daher in je-
ien Punkten nichts weiter, als durch locale Verhiltnisse bedingten
wusdruck verschieden weiten Vordringens des Resorptionsprozesses.

Diese Beobachtungen tiber die Resorption des Knochengewebes
ei osteomalacischer Erkrankung fiihrien mich nun weiter dahin,
1 untersuchen, ob nicht auch bei sonstigen Resorptionsvorgingen
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am Knochengewebe dhnliche Verhilinisse bestinden. Bis jetzt wurde
etwas Derarliges nicht nachgewiesen. Ziemlich allgemein verbreitet
ist im Gegentheil die Ansicht, dass bei jeder sonstigen Knochen-
resorption in keinem Stadium osteoides Gewebe entsteht und aus
dem Fehlen solcher kalkfreien Grundsubstanz hat man auf die Car-
minzone bei der Osteomalacie geschlossen und ihr aus Mangel an
Analogie die Bedeutung entkalkten Knocheps abgesprochen. Man
ist bisher immer gewdhnt, den Resorptionsvorgang am Knochen auf
die ihrem Wesen nach darechaus unklare Wirkung von Riesenzellen
zurlickzufiithren. Dass dieselben bei der Knochenauflosung eine
Rolle spielen, will ich zwar keinen Augenblick in Abrede stellen,
nur Jdugne ich, dass dieselben so wirken, dass gleichzeiiig Knochen-
grundsnbstanz und Kalksalze resorbirt werden. Ich muss vielmehr
aus den unten folgenden Beobachtungen den Schluss ziehen, dass
alle Resorptionsvorginge am Knochensystem so vor sich gehen,
dass erst nach primérer Entkalkung die Grundsubstanz der Zerstg-
rung anheimfillt. Ich stiitze mich dabei auf die einheitlichen Re-
sultate der Untersuchungen von Resorptionsvorgingen aller Art am
Knochen. Wenn allgemeine Beobachtungen hieriiber bis jetzt nicht
vorliegen, so hat das seinen Grund in der geringen Breite der
osteoiden Zone, die vielfach pur mit starker Vergrisserung erkenn-
bar ist. Daraus geht andererseits hervor, dass bei allen diesen
Resorptionsvorgingen die Decaleination und die Auflssung der Grund-
substanz fast gleichen Schritt hélt. Doch wird dadurch im Wesent-
lichen nichts an der Thatsache gedndert, dass erst mach priméirer
Entkalkung auch die osteoide Substanz aufgelést wird. Zur Auf-
findung der entkalkien Schicht benuizte ich auch hier das Carmin.
Alles, was ich tiber die histologische Beschaffenheit der osteoiden
Zone bei der Osteomalacie sagte, gilt auch hier. Bevor ich zur
Beschreibung der pathologischen Verhiltnisse schreite, schicke ich
einige Bemerkungen voraus iiber die normale Resorption. Die~
selbe geht nach jetzt wieder resiituirter allgemeiner Anschauung
unter Apposition und Resorption vor sich. Bei der letzteren spie-
len nach den Angaben aller Autoren die Riesenzellen eine wesent-
liche Rolle. Von osteoider Einschmelzung ist bis jetzt nichts be-
kanni geworden. Ich habe mich jedoch von dem Vorhandensein
einer solehen iiberzeugt. Zwar gelingt es nur schwer, sich dieselbe
zur Anschauung zu bringen, weil gerade hier der rothe Saum sehr
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schmal ist. Aber ein Object scheint mir dazu besonders geeignet.
Es ist das der Schiidel Neugeborener oder Kinder aus den ersten
Monaten. Wenn man von der Aussenseite der Tubera parietalia,
von Orten also, wo nack unseren Anschauungen Appositionsvor-
ginge stattfinden, Flichenschnitte entnimmi, wird man vergebens
nach einer Zone osteoider Substanz suchen. Schnitte dagegen von
der Schidelinnenfliiche, auf welcher bestindig Resorptionsvorgiinge
sich abspielen, lassen den schmalen rothen Saum vielfach erkennen.
Der Resorption unter normalen Verhiiltnissen steht am nichsten die
bei den Exostoses cartilagineae stattfindenden Aufldsungspro-
zesse, da diese Geschwiilste ganz nach normalem Typus der Knochen-
entwickelung wachsen. Eine von mir untersuchte Exostose war so
gebaut, dass unter ijhrem Knorpeliiberzug ein ziemlich dichtes
Kunochengeriist existirte, wihrend die Knochenspangen gegen das
Centrum an Menge immer mehr abnahmen und schliesslich nur
noch wenige in dem iiberwiegenden Markgewebe vorhanden waren,
eine Anordnung, die zeigte, dass der aus dem tiberziehenden Knorpel
ganz nach Analogie des normalen Wachsthumsprozesses hervor-
gegangene Knochen allmihlich wieder resorbirt wird. Und es war,
dieser Vorstellung entsprechend, nicht schwierig, Knochenbilkehen
mit deuntlichem osteoidem Mantel zu isoliren. KEine andere kleinere
Exostose gab gleiche Resultate.

Auch bei entzlindlichen Vorgingen am Knochen gelang
mir der Nachweis der rothen Zone. Diese Prozesse sind zwar nicht
immer geeignet zur Beobachiung des osteoiden Saumes. Derselbe
ist gewohnlich nur #usserst schmal und man muss wit einiger Ge-
duld suchen, um klare Bilder zu erhalten. Es erklirt sich dies
wohl aus der Ueberlegung, dass ja die meisten derartigen Prozesse
chronisch verlaufen, die mit ihnen einhergehende Resorption daher
langsam sich vollzieht und nicht iiberall hochgradig ist. Aber giinz-
lich vermisst habe ich den rothen Saum in keinem Falle. Findet
man ihn an einer Stelle nicht, so darf man daraus sehliessen, dass
hier gerade keine Resorptionsvorginge Statt hatien. Hat man ein
caridses Gelenk vor sich, so nimmt man am besten Knochenbilk-
chen daher, wo {ippiges Granulationsgewebe den Knochen durch-
sefzt. Einem so der Zerstérung anheimfallenden Calcaneus ist das
Priparat entnommen, von dem die Figur 3 einen Theil darstellt.
Aber auch da, wo die Bildung Howship’scher Lacunen stattfindet,
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iiberzeugte ich mich vielfach von dem Vorhandensein eines osteoiden
Saums. Der Rand der Lacunen wird, ganz wie ich das in Figur 4
fiir ein gleich zu erwihnendes Priiparat gezeichnet habe, von einem
sehr feinen Saum umgeben.

Ich habe ferner syphilitische Prozesse einer Uniersuchung
unterworfen und erwihne hier eine Tibia, die aussen eine circum-
seripte periostale Verdickung und innerhalb der Markhhle eine von
eitrig durchsetztem Knochenmark umgebene gummiose Neubildung
aufwies. Aus der Umgeburg dieser letzteren entnommene Knochen-
biilkchen besassen den rothen osteoiden Saum.

Sehr geeignet endlich zum Studium der Resorptionsvorginge
fand ich Knochen, die durch maligne Tumoren zersidrt wurden.
Hier ist der Saum gewdohnlich leicht zu erkennen, wohl deshalb,
weil diese Geschwiillsie den Knoechen rascher und ansgiebiger auf-
losen, als das bei den meisten sonstigen Resorptionsvorgingen der
Fall ist. Knochenpartikelchen, der angefressenen Fliche der Knochen
eninommen, gaben immer gute Resuliate. So habe ich in Figur 4
die Abbildung eines lacunfir vor sich gehenden Einschmelzungs-
prozesses gegeben, wie er sich an Knochenbiilkchen aus einem
Unterkiefer darstellte, der durch ein Sarcom zerstort war.

Die mitgetheilten Thatsachen diirften zur Begriindung der An-
schauung geniigen, dass Resorptionsvorgiinge am Knochen immer so
verlaufen, dass zuniichst in einer, oft nur #usserst feinen Zone eine
Entkalkung des Knochens und erst dann eine Auflosung der Grund-
substanz stattfindet. Ein derartiger Resorptionsprozess war bis jetzt
nur fir die Osteomalacie angenommen. Die von mir beschriebene
und als besondere Form aunfgefiihirte Osteomalacia senilis bildet,
was die Breite des osteoiden Sanmes angeht, ein Mitielglied zwischen
der echien Osteomalacie und den iibrigen Resorptionsvorgiingen.

Erkldrung der Abbildungen.
Tafel XII

Fig. 1. Knochenbilkchen aus einem senil osteomalacischen Sternum. Die rothen
Siume bedeaten eine osteoide Zome. Vergr. 50.

Fig. 2. Knochenbilkchen aus einem hochgradig senil osteomalacischen Sternum.
Verge. 50.

Fig. 3. Knochenbilkchen aus dem Calcaneus, bei Caries des Fussgelenks. Vergr. 50.

Fig. 4. Knochenhilkchen aus einem durch ein Sarcom zersifrten Unferkiefer, die
Lacunen durch rothe S#iume eingefasst. Vergr. 300.

Fig. 5. Entkalkte und zerfallende Knochenbilkchen aus einem hochgradig senil osteo-
malacischen Wirbelkérper. Nur bei a a noch kalkhaltige Partien. Vergr, 50.
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