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Vorginge gleichzeitig an mehreren Stellen des sich umbildenden
Capillarnetzes rascher verlaufen und dadurch eiunzelue, relativ
weite Capillarstrecken in cystenihnliche Bildungen verwandeln,
welche keine Verbindungen mit benachbarten Capillaren mehr
anfweisen. Dass diese Cysten spiter kleiver werden und schwinden,
scheint aus obigen Befunden hervorzugehen.

VII.

Ueber Knochenbildungen in der Lunge.
(Aus der Pathologisch-anatom. Abtheilung des kgl. hygieinischén Instituts
in Posen. Vorstand: Prof. Dr. O. Lubarsch.)

Von

Kurt Pollack, Volontir-Assistenten des Instituts.
(Hierzu Taf. If w. IIL.)

Primire Knochenbildungen in der Lunge sind seit langem
bekannt. Rullier beschrieb schon im Jahre 1824 einen Fall,
in dem zablreiche Knochenstiickchen verschiedener Form und
Grosse in der Lunge gefunden wurden, deren Bau vollig mit
dem des echten Skelet-Knochengewebes iibereinstimmte.

Immerhin sind diese ,Osteome® der Lunge Rarititen ge-
blieben, so dass seit 1824 bis vor Kurzem nur etwa 16 sichere
Fille von primirer Knochenbildung in der Lunge beschrieben
sind. Rechuet man noch aus neuester Zeit den Fall von Arns-
perger (,Ueber veristelte Knochenbildung in der Lunge* in
den ,Beitriigen zur pathologischen Anatomie und zur Allge-
meinen Pathologie“ von Ziegler, Bd. 21 8. 141 ff.), einen von
Schumacher ,Ueber veristelte Knochenbildung in der Lunge®
(Dissertation, Wiirzburg 1893) und einen von Bensen (Beitrige
zur Kenntniss von der heteroplastischen Knochenbildung von
Wilhelm Bensen, Gdttingen 1898) hinzu, so ist mit diesen

Archiv f. pathol. Anat. Bd. 165. Hft. 1. 9
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19 Fillen Alles, was von primarer Knochenbildung in der Lunge
bisher constatirt wurde, erschépft.

Auf die genaueren Angaben der Literatur kanp ich ver-
zichten, da bis auf die beiden letzten Fille alles bei Arns-
perger sorgfiltig und erschopfend zusammengestellt sich vorfand.

Auf die beiden letzten Fille komme ich bei der Discussion
der Literatur noch zu sprechen.

Die vorliegende Arbeit wirft auf die Verhiltnisse der Knochen-
bildung in der Lunge und vor allem auf ihre Hiufigkeit ein
neues, tberraschendes Licht. Sie verdankt ihre Entstehung einer |
Reihe von Untersuchungen, die von Herrn Prof. Dr. O. Lubarsch
zuerst systematisch angestellt wurden.

Ueber einen Theil meiner Befunde hat Herr Prof. Lubarsch
selbst in den ,Verhandlungen der deutschen pathologischen
Gesellschaft Bd. 8 8. 101 ff. bereits berichtet. Die seitdem
weiter fortgesetzten Untersuchungen haben die ganze Frage noch
in ein helleres Licht gerfickt und sollen mit jenen Fillen ver-
eint hier ndher beschrieben und besprochen werden.

Ich beginne mit der Schilderung meines Materials.

Den 60 untersuchten Fillen ist einer angegliedert (Anhang 1),
der eine Sonderstellung verdient; und ferner in Anhang 2 eine
Uebersicht {iber einige untersuchte Partien aus bronchialen
Lymphdriisen.

Fiir die Auswahl der betreffenden Heerde waren folgende
Gesichtspunkte geltend: Auf Grund der aus den ersten Unter-
suchungen von Herrn Prof. Lubarsch gewonnenen Erfahirungen
wurden in erster Linie berticksichtigt: knochenharte und zugleich
gelblich, bezw. intentensiv gelb gefirbte Herde; nebst solchen,
die wenigstens an einzelnen Stellen die eben geschilderte Be-
schaffenheit besassen; — ferner — zur Controle — auch die
ebenfalls harten, aber mehr weissiichen (, kreidigen®) und schliess-
lich einige harte, bloss anthrakotisch pigmentirte Heerde.

Die systematische Untersuchung begann erst im Laufe des
Juni 1900 und wurde gegen Ende Noverber abgebrochen. Ueber
die in diesem Zeitraum untersuchten Heecrde stehen meist ge-
nauere Angaben zur Verfiigung; dagegen wurden auch noch dem
Sectionsmaterial der Zeit vom October 1899 bis Juni 1900 durch
nachtrigliche Durchsicht aufgehobener Leichentheile einige Heerde
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entnommen, iiber die das Sections-Protocoll keine Angaben ent-
bielt, da damals noch nicht auf die Heerde so genau geachtet
worden war.

Die makroskopischen Angaben®) stammen grésstentheils aus
dem Sections-Protocollbuch. Wo eine Angabe zweifelhaft war,
ist dies im Folgenden durch ein ?; wo sie fehlt, durch eine O an-
gedeutet.

Am Schlusse der Arbeit findet sich eine Tabelle, die eine
kurze Orientirung tiber das gesammte Material und den Befund
giebt.

Material. Ich gehe sofort zur Schilderung meines Materials
tiber und beginne mit den Fillen, die ein negatives Resultat
ergaben.

1. 8. N. 97, 1900. Stephan Nagenhof, 39 Jahr. Todesursache: Lungen-
Tuberculose. Lungen-Affection: Chron. ulcerése Lungenphthise, Embolie det
Lungenarterie. Heerd: ?

Histologisches: Verkalkter nekrotischer Heerd, zum Theil deutlich
geschichtet. Umgeben von sklerotischem Bindegewebe, das z. Th. missig
mit Kohle pigmentirt ist.

2. 8. N. 100, 1900. Anastasia Stigicka, 23 Jahr. Toderursache:
Eclampsie. Lungen-Affection: Bronchopneumonien, Lungenddem, Eitrige
Bronchitis.

Heerd: Antbraketisch induarirt.

Histologisches: Derbes, pigmentirtes Gewebe.

3. S. N. 106, 1900. Nicht ganz sicher negativ! Herr Jacubowski,
70 Jahr. Todesursache: Magenkrebs. Lungen-Affection: Verkalkte Lungen-
und Bronchialdriisen-Tuberculose. Pleura-Adhisionen, Lungenédem. (Osteome
der Pia.) .

Heerd: Verkalkter gelblicher Heerd der linken Lunge.

Histologisches: Aussen ein Ring pigmentirteu Bindegewebes. Dann
nach innen zu sklerotisches, kernarmes Bindegewebe. Zu innerst ein ver-
kalkter nekrotischer Heerd; in ihm einige Schollen, die an das Bild von
Knochensubstanz erinnern.

4. S. N. 168, 1900. Herr Napierata, 27 Jahr. Todesursache: Lungen-
Tuberculose. Lungen-Affection: Ulcerirende Tuberculose beider Lungen

1) Die Beschreibung der Heerde ist oft micht genau; wir wollen speciell
hervorheben, dass es sich bei mehreren negativen Heerden (4, 6, 7, 8)
entschieden makroskopiseh nicht um rein pigmentirte, indurirte Heerde,
sondern vielmehr um ,verkalkte, pigmentirte, indurirte Heerde“ ge-
handelt haben muss, wie die mikroskopische Untersuchung beweist.

9*
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mit Héhlenbildung. Alte Pleuritis. Tuberculose der bronchialen Lymph-
drisen.

Heerd: Anthrakotische Heerde.

Histologisches: Aussen pigmentirtes Bindegewebe, nach innen zu
sklerotisches Bindegewebe, zu innerst verkalkte Partien (gekérnt), die in
wenigen Préparaten eine Art Schichtung erkennen lassen. In den peri-
pherischen Theilen der verkalkten Partien sind noch z. Th. Gefisse erhalten;
hier sieht man Bindegewebe, das deutlich in Verkalkung begriffen ist.

b. 8. N. 220, 1900. Frau Bartkowiak, 57 Jahr. Todesursache: Rippen-
Fracturen; Himatothorax. Lungen-Affection: Lungenddem, eifrige Bronehitis
mit Bronchiectasien und Broncho-Pneumonien.

Heerd: Verkalkte Heerde beider Lungen.

- Histologisches: Ohne Besonderheiten.

6. 8. N. 254, 1900. Frau Mariwka, 77 Jahr. Todesursache: Tetanus?
Lungen-Affection: Pneumonie und fotide Bronchitis beiderseits; rechtsseitige
Lungengangrin. Embolie der Lungenarterie.

Heerd: An der Pleura der Lingula ein etwa erbsengrosser, ziemlich
fester, in die Lungensubstanz hineinreichender Heerd, der auf dem Durch-
schnitt in der Peripherie feste, weissliche bindegewebige Partien aufweist.

Histologisches: (Die Nummern bezeichnen verschiedene Préparate
desselben Falles.) No. 1. Gekdrnter nekrotischer Heerd. No. 2. Verkalkter
Heerd, von sklerotischem Bindegewebe umgeben. No. 3a. Gekdrnter
nekrotischer Heerd, von Bindegewebe umzingelt. No.3b. Pigmentirtes
Gewebe. : :

7. 8. N. 288, 1900. Marie Pricelius, 64 Jahr. Todesursache: Magen-
krebs. Lungen-Affection: Embolie beider Lungenarterien mit Infarcirung
der Unterlappen.

Heerd: In der Spitze der linken Lunge ein kleiner, schiefrig indurirter
Heerd. ;
Histologisches: Gekdrnte, nekrotische Partien von sklerotischem
Bindegewebe umschlossen.

8. 8. N. 291, 1900. Agnes Patulak, 58 Jahr. Todesursache: Nephritis,
Herzdilatation, Arteriosklerose. Lungen-Affection: Chron. Induration und
Oedem beider Lungen. Himatotborax.

Heerd: Schiefrig indurirte Heerde der linken Lungenspitze.

Histologisches: Scharf umschriebener Heerd. Zu innerst Kalk-
massen, dann folgt nach aussen sklerotisches Bindegewebe, das.schon theil-
weise sehr hibsch die Deponirung von Kalkschollen zeigt; mehr nach innen
verschwimmen die Grenzen der Bindegewebsbiindel, nach aussen sind
letztere deutlich von einander abgegrenzt.

Gaunz aussen liegt an eimigen Stellen eine Zome, die stark schwirzlich
pigwentirt ist.

9. 8. N. 1902. Stanislaw Zugehor, 44 Jahr. Todesursache: Dysenterie.
Lungen-Affection: Braune Induration, Pleura-Adhésionen.
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Heerd: In beiden Lungenspitzen verkalkte Heerde. Unter der Pleura
des rechten Unterlappeus ein dunkel pigmentirter, verkalkter, erbsengrosser
Heerd.

Histologiseches: Keine Besonderheiten. :

10. S. N. 333, 1900. Rehlis (Knabe), 3 Jahr. Todesursache: Scarlatina.
Lungen-Affection: Beiderseitige broncho-pneumonische Heerde. Frische
fibrinse Pleuritis, Heerd: ?

Histologisches: Verkalkter Heerd, von sklerotischem Gewebe ein-
sehlossen.

S. N. 348, 1900. Emil Stelzer, 30 Jahr. Todesursache: Erstickung..
Lungen-Affection: Volumen pulmon. auctum; Lungeddem.

Heerd: Im unteren Lappen der rechten Lunge finden sich 2 linsen-
grosse, kalkige, gelbe Heerde vor.

Histolo gisches: Concentrisch geschichteter, nekrotischer, verkalkter
Heerd, der von sklerotischem Gewebe umgeben ist; letzteres innen wieder
mit verschwimmenden Grenzen und Kalk aufnehmend, nach aussen zu deut-
liche Biindel erkennen lassend. Der Rand des verkalkten Heerdes ist an
einigen Stellen eigenthiimlich ausgezackt.

12. S. N. 375, 1900. Carl Welke, 71 Jahr. Todesursache: Urogenital-
Tuberculose, tuberculdse Meningitis, Lungen - Affection: Peribronehitis
tuberculdse Heerde der rechien Lungenspitze, Bronehitis, Broncho-Pneu-
monie, Pleura-Adhisionen. Heerd: ?

Histologisehes: Nekrotisch verkalkter, theilweise sehr hiibsch con-
centrisch geschichteter Heerd, an den Gefisse herangehen.

13. S. N. 878, 1900. Liva S., 6 Jahr. Todesursache: Eitrige Otitis,
Hirnabscess, Sinusthrombose. Eitrige Meningitis, Broncho-Pnenmonien.
(Pyimie.) Lungen-Affection: Multiple broncho-pneumonische Heerde. Ver-
einzelte Abscesse in der Lunge. ‘

Histologisches: Keine Besonderheiteiten,abgesehen von Pigmentirung.

14. 8. N. 392, 1800. Nicht ganz sicher negativ! Victoria Frackowska,
84 Jahr. Todesursache: Allgemeine Hautverbrennungen. Lungen-Affection:
Lungen-Emphysen und Oedem. Spiizen-Induration beider Lungen. Chro-
nische eitrige Bronchitis. Verkalkung der Bronchialknorpel. Alte Pleura-
Adbésionen.

Heerd: In der Spitze reichlich verkalkte und anthrakotisch indurirte
Heerde.

Histologisches: Heerd verkalkten Gewebies von z. Th. bizarrer Form,
die an diejenige von Knochenspangen (s. u.) erinnert. An einer Stelle
der Art 3 Gebilde, die vielleicht Knochenkérperchen sind.

15, 8. N. 40, 1900. Heinrich Pzwikawski, 31 Jahr. Todesursache:
Erbhingung. Lungen-Affection: Subpleurale Blutungen, Hyperimie der
Lunge. XKiasiger Heerd der rechten Lungenspitze.

Heerd: Kleiner, kreidiger Heerd mit gelblichen Punkten und Streifen.

Histologisches: Nekrotischer Heerd von derbem Bindegewebe um-
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geben, das z. Th. pigmentirt ist. In No. 2 u. § etwas Knorpelgewebe, das
aus der Wand eines Bronchus stammt, und Tuberkel.

16. 8. N. 418, 1900. Michaelina Winter, 66 Jahr. Todesursache:
Ulcerése Enteritis und Peritonitis. Lungen-Affection: Lungenddem, schiefrige
Induration und verkalkte Heerde in den Oberlappen. Pleura-Adhéisionen.

Heerd: In dem linken Oberlappen schiefrige, von gelben, knochen-
harten Partien durchsetzte Heerde.

Histologisches: Nekrotischer Heerd, von derbem, wenig pigmen-
tirtem Bindegewebe umgeben.

17. 8. N. 411, 1900. Josefa Gielde, 20 Jahr. Todesursache: Lungen-
Tuberculese. Lungen-Affection: Ulcerdse Tubereulose beider Lungen mit
kasiger Pneumonie und Peribronchitis. Beiderseitige fibrindse Pleuritis.

Heord : Schwarzer, ziemlich harter Heerd.

Histologisches: Derbes, kernarmes, z. Th. pigmentirtes Gewebe.

Es folgen nun die Fille, die ein positives Resultat ergaben):

18, 8. N. 50, 1900. Frau X., 59 Jahr. Todesursache Magenkrebs.
Lungen-Affection: Lymphangitis carcinomatosa der rechten Pleura costalis
und pulmonalis. i

Heerd: Gelber, knochenharter Heerd.

Histologisches: Ziemlich starke Knochenplitichen wund Spangen;
theils etwas abgetrennt von kalkigen Heerden, theils deutlich in der Peripherie
derselben liegend. Sehr zahlreiche Knochenkiorperchen. Fettarmes, missig
reichliches Mark.

No. 1 enthalt im Mark Zellen von der Grdsse der sogen. Myelocyten,
aber mit einem Protoplasma-Leib, der véllig dem der Erythrocyten entspricht
(mit Sdure braun leuchtend goldgelb gefarbt) und kleinem Kern: also grosse
kernhaltige Blutkérperchen (Gigantoblasten?). Eine Knochenspange geht
direct in eine Kalkspange tiber, ohne dass man die Grenze scharf angeben
kann.

No. 3 giebt besonders schéne Bilder.

19. 8. N. 52, 1899. Maidchen X., 6 Jahr. Todesursache: Cholecystitis,
Choledochitis. Lungen-Affection: Pleuritis.

Heerd: Gelber, kalkiger Heerd.

Histologisches: Reichlicher Knoehen! Spangen, sehr lange, grazidse,
welche die Kalkheerde umspinnen (No. 1 u. 2), und Platten, die z. Th. innigen
Uebergang in die Kalkheerde zeigen (No. 3—6). Viele schéne Knochen-
kérperchen. Reichliches Mark wmit Staubzellen und Lkernhaltigen rothen
Blutkérperchen.

No. 7. Firbung auf elastische Fasern; elalstische Fasern dringen an

1) Bei geringen Mengen ist ,Spuren®, wenn sich reichlich Knochen vor-
fand: ,stark® als Beiwort zugefiigt.
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einer Stelle in den Knochen ein, ja liegen an einer Stelle ganz in ihm
(bezw. auf ihm; s. spiter).

20. 8. N. 88, 1900. Marie Plucinskd, 70 Jahr. Todesursache: Herz-
dilatation, alte Endocarditis, Arteriosklerose. Lungen-Affection: Linksseitige
adhiisive Pleuritis, himorrbagische Infarcte des 1. Unterlappens; broncho-
pneumonische Heerde der 1. Lunge, Infiltration des r. Unterlappens. Alte
Spitzen-Tuberculose.

Heerd I: Im oberen Theil des linken Oberlappens ein eiwa erbsen-
grosser, schiefrig indurirter Heerd, der in der Mitte eine gelbe, kalkige
Partie enthilt.

Histologisches: Grosser, so gut wie ausschliesslich aus Knochen
bestehender Heerd inmitten massig pigmentirten Bindegewebes. Knochen-
platte von Blutgefissen durchzogen. .

In No. 1: Osteoblasten. No. 2: Andeutung von Lamellen und Endost.
No. 8: Firbung auf elastische Fasern: Elastische Fasern im Xnochen nach-
weisbar. No. 4: Wenig Mark, sehr reicher Knochen. No. 5: Elastische
Fasern im Knochen und Lamellen.

Heerd II: Es finden sich einige grau-gelblichweisse, sich knochenhart
anfithlende, theils ganz flache, theils mehr vorspringende und unregel-
missig gestaltete Heerde der Pleura vor.

Histologisches: Ganz compacter Knochen mit Lamellen und Blut-
gefiissen. '

No. 6 u. 7; No. 8. Langgestreckter, ovaler Heerd im subpleuralen Ge-
webe; an einem Ende besteht er noch aus breiten Biindeln kernlosen
Gewebes. Das hier angrenzende verdichtete Lungengewebe ist pigmentirt.
Alles tbrige ist zellarmer Knochen, mit z Th. sehr deutlicher, Jamelldser
Structur. Die Lamellen launfen grosstentheils parallel der Lingsachse des
Heerdes (bezw. der Oberfliche), und die Knochenkdrperchen liegen genau
in der Richtung der Lamellen. Theilweise zeigen die Lamellen schon
koncentrische Anordnung. — Die verdichtete Pleura geht iber den
Heerd fort. ’

21. 8. N. 135, 1900. Frau Schmidt, 78 Jahr. Todesursache: Arterio-
sklerose, Cystitis, Bronchitis. Lungen-Affection: Embolie der Lungenarterie.
Doppelseitige Spitzen-Tuberculose; eitrige Bronchitis. (Verkndcherung des
Musc. stylohyoideus.)

Heerd: Kalkig gelb.

Histologisches: No. 1 und 2. Kalkiger Heerd, von sklerotischem
Bindegewebe umgeben; bildet schon eine Art von Platten und Spangen,
aber noch ohne Knochenkdrperchen.

No. 5. Starke Knochenplatten mit Knochenkérperchen und Mark
(méchtige Staubzellen!). — Uebergang des Knochens in das kernarme,
derbe Bindegewebe sehr deutlich, oft ifiber eine verkalkte Schicht, die noch
nicht deutlich Knochenstructur zeigt.

22. 8. N. 123, 1900. Marie Meissner, 50 Jahr. Todesursache: "Allge-
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weine Lipomatose, Arteriosklerose. Lungen-Affection: Rechtsseitige fibrindse
Pleuritis. Eitrige Bronchitis. Brouncho-Pneumonie. Lungenédem und Com-
pression. Alte, verkalkte Spitzen-Tuberculose.

Heerd: In der Spitze der rechten Lunge ein verkalkter gelblicher
Heerd.

Histologisches: No. 1. Geschlossene breite Knochenspange mit
zahlreichen Knochenkérperchen, Mark umfassend (letzteres enthilt viele
Gefasse, ist fettarm, gegen den Knochen hin etwas fibris); iw Centrum
des Markes moch ein rundlicher Kalkheerd, dessen Peripherie wiederum
z. Th. Knochen ist (Fig. 1). .

Staubzellen fehlen, z. Th. deutliches Endost. Auch kleinere Spangen
noch vorhanden.

No. 2. Piarbung auf elastische Fasern: Knochenspangen zwischen Kalk-
heerd und kernarmem Bindegewebe. Elastische Fasern im Kalkheerde
reichlich vorbanden, noch z. Th. Alveolen-Structur anzeigend. Elastische
Fasern auch in Beziehung zum Knochen.

No. 3. Deutliches Haver’sches Canilchen mit Blutgefiss und con-
centrischer Anordnung der umliegenden Kdérperchen. — Am Rand eine
Zelle, die als Osteoblast aufgefasst werden kann. Auch eine Art Periost
vorhanden.

23. 8. N. 187, 1900. F¥rau Zuszack, 76 Jahr. Todesursache: Arterio-
sklerose, Herzdilatation, Schrumpfaiere. Lungen-Affection: Linksseitige
Pneumonie des Unterlappens. Beiderseitige fibrinds-serése Pleuritis.
Himorrhagischer Infarct des r. Unterlappens. Embolie einer Lungenarterie.
Oedem und Emphysem beider Lungen.

Heerd: In simmilichen Lappen der r. Lunge vere¢inzelte kleine, z. Th.
verastelte, gelbliche, knochenharte Heerde.

Histologisches: No. 1. Knochenspangen zwischen derbem Binde-
gewebe und grossem, kalkigem Heerd eingeschaltet. Reichliches Mark mit
vielen Staubzellen; z. Th. fibrés, z. Th. fettreich. An einer Stelle eine
Markhohle im verkalkten Gewebe.

No. 2. Ehrlich’sche Farbung: Mark theils fibrds, theils fettreich;
zahllose Staubzellen. Ausser Leukocyten und Erythrocyten und Binde-
gewebszellen enthilt es noch:

a) blass blauviolett gefirbte, grosse Zellen mit dunkelblauem Kern
(Myelocyten).

b) gekdrnte, leuchtendroth gefirbte Zellen, noch etwas grésser, als die
vorigen, mit z. Th. sichtbarem blauewm Kern (acidophile s. eosinophile Mark-
zellen).

24. S. N. 199, 1900. Leo Chranowski, 87 Jahr. Todesursache: Prostata-
Hypertrophie, Cystitis. Tuberculose des Urogenital-Verdauungs- und Re-
spirations-Apparates. Lungen-Affection: Chronische Tuberculose beider
Lungen. (Knochenplatte der Pia; Exostosen des Lendenwirbel.)

Heerde: Durch beide Lappen zerstreut verkalkte, gelbliche Heerde.
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Histologisches! Grosser kalkiger Heerd, von derbem Bindegewebe
eingeschlossen. Zwischen beide schieben sich Knochenspangen mit zahl-
reichen Knochenkdérperchen ein. Mark fehit in den untersuchten Stellen.

25. 8. N. 231, 1900. Stanislaus Andrejewski, 40 Jahr. Todesursache:
Morbus maculosus? Lungen-Affection: Tuberculdse Peribronchitis beider
Lungen. Eitrige Bronchitis.

Heerd: Gelber, kalkiger Heerd.

Histologisches: No. 1. Derbes, kernarmes Bindegewebe.

No. 2. Kalkiger Heerd von derbem Bindegewebe umgeben; z. Th.
scheint der kalkige Heerd aus nekrotischem Knochen zu bestehen und fallt
durch die bizarren Formen und die angenagten Rénder auf, sowie durch
Balken und Spangen von der Form und Firbung des Knochens, aber ohne
Kérperchen.

An einer Stelle leuchtend hellgelb glinzende Partien mit kleinen
dunklen Strichen und Flecken (Knochen?). Hier und da vielleicht ein dchtes
Knochenkérperchen. Nach aussen schliesst sich an das derbe, kernarme
Bindegewebe zellreiches, stark vascularisirtes Gewebe an.

No. 3. Achnlich wie 2; enthilt aber sicheren Knochen. Glinzende,
in Reihen gestellte, zelldhnliche Kérperchen (Osteoblasten?). Glinzende,
in Reihen gestellte Nadeln (Parasiten?) und ginzende, gekrimmte, lang-
gezogenen Echinokokkus-Haken dhnelnde Gebilde.

No. 4. Die eigenthiimlichen, geschwungenen Grenzlinien des nekro-
tischen Kpochens haben mit elastischen Fasern, was man ihrer Form nach
vermuthen kénnte, nichts zu thun, wie das auf elastische Fasern gefarbte
Priparat zeigt.

26. S. N. 236, 1890 (Spuren). Albert Fischer, 41 Jahr. Todesursache:
Oesophagus-Carcinom. Lungen-Affection: Abscess in der 1. Lungenspitze.
Chronische Pleuritis beiderseits.

Heerd: Kleine, gelbliche, kalkige Heerde der 1. Lungenspitze.

Histolologisches: No. 1. Kalkiger Heerd von derbem, z. Th. pig-
mentirtem, sklerotischem Bindegewebe umgeben; dazwischen schieben sich
kleine Knochenheerde ein, mit zahlreichen Knochenkdrperchen. Deutliches
Mark: Fett, Staubzellen und ein grosses Geféiss (Vene) enthaltend.

No. 2. Elastische Fasern gehen z. Th. dicht an den Knochen heran.

27. 8. N. 238, 1900 (stark!). Agnes Gogulska, 70 Jabr. Todes-
ursache: Arteriosklerose, Endocarditis. Lungen-Affection: Lungen-Emphysem
und Oedem. Beiderseitige fibrindse Pleuritis, Bronchitis, Broncho-Pneu-
mounje, alte Lungenspitzen-und Bronchialdrisen-Tuberculose.

Heerd: Im Unterlappen der rechten Lunge ein vom Hilus bis zur
Oberfliche vordringendes, 3 cm im Durchmesser aufweisendes, verasteltes,
gelbliches, kalkiges Gebilde.

Histologisches: Prichtiger Knochen mit Mark.

No. 1. Kalkiger Heerd von zierlichen Knochenspangen umgeben.

No. 2a. Michtige Spangen und compactere Massen mit Mark. Priichtige,
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fein veristelte Knochenkérperchen. Havers’sche C4nile mit Gefissen und
concentrisch herumliegenden Knochenkdrperchen. '

No. 2b. M#chtiger Knochen, bizarre Formen. Mark z. Th. fibrds.

No. 3. Sehr fettreiches Mark mit Staubzellen; z. Th. schleimig;
Lamellése Anordnung des Knochens.

No. 3b. Wenig Knochen (Spangen).

No. 4. Aehnlich No. 2.

28. 8. N. 242, 1900. Albert Dumke, 62 Jahr. Todesursache: Magen-
Carcinom. Lungen-Affection: Linksseitige fibrinds-hamorrhagische Pleuritis,
Embolie der r. Lungenarterie. Lungenddem.

Heerd: 2 gelbe, kalkige Heerde.

Histologisches: Typischer, spongioser Knochen mit Mark und Staub-
zellen.

29. S. N. 252, 1900. Herr Brandt, 43 Jabr. Todesursache: Aorten-
Aneurysma; Arrosion der Trachea und peritracheale Phlegmone. Lungen-
Affection: Eitrige Bronchitis und Bronchiectasien. Broncho-Pneumonie.
Fibrinose Pleuritis. Alte Spitzen-Tuberculose.

Heerd: An einer in der Mitte des r. Oberlappens nach hinten zu ge-
legenen Stelle ein unregelmassig gestalteter, kalkiger Heerd von gelblicher
Farbe und Erbsengrdsse.

Histologisches: Kleine Knochenspangen um einen Kalkheerd. Zahl-
reiches, fettarmes Mark (viele Myelocyten). An die Spangen grenzt fasriges
Bindegewebe an, dessen Zellen sehr lang gestreckt sind und direct in
Knochenkérperchen sich umzuwandeln scheinen.

An einigen Stellen deutet die Lage der Knochenkdrperchen concen-
trische Schichtung (Lamellen) an. Auch Endost ist bier deutlich zu sehen.
TIm Mark fallen Zellen auf, die, noch grésser, als die Myelocyten, mit hellem,
ungefirbtem Leib und kleinem, blauschwarz gefarbtem Kern sich wohl als
grosse Bindegewebs- (spatere Fett-?) zellen herausstellen.

No. 2. Nach van Gieson gefirbt. Hier erscheint das fettarme Mark
leicht fibrillir, mit vielen Myelocyten.

30. 8. N. 267, 1900. Marie Szpotanska, 78 Jahr. Todesursache:
Sehrumpfniere, Cystitis, Arteriosklerose. Lungen-Affection: Doppelseitige
adhisive Pleuritis. Hydrothorax. Alte Tuberculose der l. Lunge. Ewmbolien
kleiner Lungenarterien. Eitrige Bronchitis, Verkalkung der bronchialen
Lymphdriisen.

Heerd: XKleiner, zackiger, von einigen harten, gelben Streifen durch-
zogener, schiefriger Heerd der 1. Spitze.

Histologisehes: Nuar frisch untersucht; ohne Besonderheiten.

31. 8. N. 268, 1900. Rosalie Brettschneider, 66 Jahr. Todesursache:
Nephritis, Broncho-Pneumonien. Lungen-Affection: Rechtsseitige Broncho-
Pneumonien, eitrige Bronchitis, Lungenddem, Pleura-Adhasionen. Bronchial-
driisen- und Spitzen-Tuberculose. Lungenarterien-Embolie.
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Heerd: Im Unterlappen der linken Lunge ein gelber, kalkiger, luft-
leerer Heerd.

Histologisches: No. 1. Grosser, kalkiger Heerd. XKleine Knochen-
spangen in der Nihe und an der Peripherie gelegen. Mark reich an
Feti-Staubzellen und Gefissen. In ihm reichlich gekérnte Zellen (acido-
phile?!). Nach aussen von den Spangen stark pigmentirtes Bindegewebe.
An einer Stelle Andeutung von Osteoblasten. In einem Markranm eine
einkernige Riesenzelle in einer Lacune liegend.

No. 2. Hier scheint an einer Stelle Knochen in Markgewebe aufgeldst
zu sein: 2 kleine Balkchen, deutlich angenagt, sind von sehr reichlichem
(blutgefissreichem) Markgewebe umgeben.

32. 8. N. 274, 1900. (Spurem). Johann Reinhardt, 64 Jahr. Todes-
ursache: Stenosirendes Carcinom des Dickdarms. Lungen-Affection: Hydro-
thorax, Spitzen-Tuberculose. Verkalkte Bronchialdriisen.

Heerd: Im Oberlappen der 1. Lunge einige gelbliche, feste, knochen-
harte Knoten. :

Histologisches: Kalkheerd umgeben von kernarmem, derbem Gewebe;
letzteres wieder von pigmentirter Zone. Kleine Knochenplittchen it
deutlichen Knochenkdrperchen sind dem Kalkheerd angelagert. Auch ganz
kleine Balkchen mit Markgewebe.

33. S. N. 277, 1900. Richard Arlt, 21 Jahr. Todesursache: Schuss-
verletzung der rechten Lunge. Lungen-Affection: Schussverletzung der
rechten Lunge mit Perforation der Pleura und Arrosion einer Lungenarterie,
Hamatothorax.

Heerd: In der Spitze, sowie dem Oberlappen der rechten Lunge einige
verkalkte, schiefrige gelbe Heerde.

Histologisches: No. 1. Runder, kalkiger Heerd, von wenigem,
z. Th. pigmentirtem, sklerotischem Bindegewebe umgeben. Dem kalkigen
Heerd ist etwas Korperchen-reicher Knochen angelagert.

No. la. Kalkiger Heerd, z. Th. geschichtet; Knochen deutlicher und
stirker, als in 1. Der Knochen grenzt auf der anderen Seite direct an
zellreiches Bindegewebe, dessen Zellen sich deutlich in Knochenkdrperchen
umwandeln. Gegen den EKalkheerd hin werden die Knochenkérperchen
undeutlich und verschwinden (Nekrotischer Knochen).

No. 2. Spuren deutlichen Knochens in Form theilweise langer Spangen;
an ihn grenzt zellreiches Bindegewebe mit sehr lang gestreckten Zellen,
die zu Knochenkérperchen werden.

No. 3. Priparat nach van Gieson; Spuren von Knochen.

No. 4. Reichlicher Knochen mit deutlich schleimigem, sehr zellreichem
Mark. An allen Stellen geht kernarmes Bindegewebe iber zellreiches,
gefisshaltiges Gewebe in Knochen iiber. )

34. 8. N. 279, 1900. Paul Engler, 35 Jahr. Todesursache: Schidel-
basis-Fractur. Herzdilatation. Lungen-Affection: Himatothorax links, Hypo-
stase beider Lungen,
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Heerd: Gelber, kalkiger Heerd.

Histologisches: No. 1. Grosser Kalkheerd, von derbem Binde-
gewebe nmgeben. Dann folgt pigmenthaltige Zoue. Reichlicher Knochen,
theils in der gewohnten Spangenform an der Peripherie, theils als ausge-
hdhlte, compacte Masse gegen das Centrum des Kalkheerdes sich erstreckend.
Reichliche Knochenkorper. Zwischen dem Knochenheerd, der in den Kalk-
heerd hineinreicht, und dem nichsten Punkt der Oberfliche des Kalkheerdes
drusige Massen, die anscheinend sich auflésendem Knochen entsprechen.
Hier werden die Knochenlicken und damit auch die Knochenkérperchen
grosser.

No. 2. Ebenfalls Knochen-Auflésung und beginnende Markraum-Bildung
(Erythrocyten, Pigmentzellen); hier z. Th. sehr grosse, einkernige Zellen
im Lacunen.

35. 8. N. 292, 1900. Julianne Kopenhagen, 70 Jahr. Todesursache:
Mitralstenose und Insufficienz, Arteriosklerose, Nephritis. Lungen-Affection:
Hydrothorax, Lungenddem, centrale Pneumonie rechts, Bronchitis, Pleura-
Adhéasionen.

Heerd: An der Spitze der linken Lunge ist die Pleura weisslich ver-
dickt. Dieser Partie entspricht auf dem Durchschnitt ein kirschgrosser,
fester, schiefriger, von graugelben Streifen durchsetzter Heerd.

Histologisches: No. 1. Kalkiger Heerd von derbem Bindegewebe
umschlossen (negativ). ’ '

No. 2. Kalkiger Heerd, von etwas pigmentirtem, verdichtetem Lungen-
gewebe umgeben. Knochenspange und ausgehohlte Platte, z. Th. reichlich
Mark einschliessend (letzteres ziemlich reich an Schleimgewebe, speciell am
Rand). :

86. S. N. 295, 1900. Otto Baumgards, 39 Jahr. Todesursache: Cyankali-
Vergiftung. Lungen-Affection: Lungenédem, Pleura-Adh#sionen.

Heerd: In der Spitze der linken Lunge ein erbsengrosser, gelblich-
weisser, kalkiger Heerd.

Histologisches: No. 1 w. 2. Negativ; derbes, kernarmes Binde-
gewebe.

No. 3. Beim Schneiden fand sich ein Stecknadelspitz-grosses Heerdehen,
das abbrach und nicht untersuchi werden konnte. Nur in einem Schuift
blieb eine kleine Spur von dem Heerd hingen und documentirte sich als
nekrotischer Knochen mit einem deutlichen Knochenkdrperchen, das dem
Rand der nekrotischen Partie aufsitzt.

37. 8. N. 299, 1900. Frau Wigocka, 87 Jahr. Todesursache: Magen-
krebs. Lungen-Affection : Metastasen der Lunge, Pleura-Adhiisionen, Lungen-
arterien-Embolie, braune Induration der Lungen. Verkalkie Lungen-Tuber-
culose und verkalkte Brounchialdrisen.

Heerd: Im Oberlappen der rechten Lunge einige kirschgrosse, unter
der Pleura gelegene Heerde, die auf dem Durchschnitt graugelblich erscheinen,
von geringerer, als Knorpelconsistens.



141

Histologisches: Kleine Knochenspangen am Rande eines Kalk-
heerdes. Tettreiches Mark.

38. 8. N. 300, 1900. Anna Szcrepska, 75 Jahr. Todesursache: Magen-
Carcinom. Lungen-Affection: Lungen-Emphysem, alte rechtsseitige Pleuritis.

Heerd: In der Spitze der linken Lunge ein etwa linsengrosser Heerd;
letzterer ist auf dem Durchschnitt von gelblicher Farbe und ziemlich deut-
licher Knochenstructur.

Histologisches: No. 1. Grosser Kalkheerd, von sklerotischem
Bindegewsbe umgeben. Es schieben sich lange, zierliche Spangen ein.
Eine ausgehdhlte Spange enthélt reichlich Mark (reich an Staubzellen! z. Th.
deutlich fibrds); auch eine Art von Endost.

No. 2. Mark wie bei 1. Knochen, weniger ausgebildet, z Th. ist
genau die Form des Knochens rings um deutliches Mark erhalien, aber es
ist z. Th. kein richtiger Knochen, sondern gleicht derbem kernlosem
Gewebe.

No. 3. TFiarbung auf elastische Fasern: die elastischen Fasern zeigen
noch in dem Kalkheerd die Form der Alveolen an, treten auch hie und da
noch an den Knochen heran.

39. 8. N. 308, 1900. (Spuren.) Magdalena Kadlowska, 73 Jahr.
Todesursache: Embolie beider Lungenarterien. Lungen-Affection: Himato-
thorax, alte doppelseitige Pleuritis. Braune Induration. Lungenarterien-
Embolie, Infarcte.

Histologisches: No. 1. Nekrotischer Heerd mit 2 kleinen Spangen,
die Knochenkérperchen enthalten. Am freien Rande schmiegen sich einige
Zellen ein. »

No. 2. Nekrotischer Heerd mit bizarrer Zeichnung in seinen mittleren
Partien (an 25, erinnernd), von derbem Gewebe ganz umschlossen, mit
einigen hellglinzenden Partien (?), schliesslich mit #chten Osteoklasten,
d. h. vielkernigen Riesenzellen, die in Lacunen liegen.

"No. 3.. Ganz vereinzelte Knochenspangen am Rande des mekrotischen
Heerdes mit Knochenkdrperchen. An einer Stelle 2 Zellen, die als Osteo-
blasten gedeutet werden kdénnen. Nach aussen grenzt ziemlich zellenreiches
Bindegewebe an.

40. 8. N. 311, 1900. Marie Sroka, 85 Jahr. Todesursache: Arterio-
sklerose, Schrumpfniere. Lungen-Affection: Pleura-Adhéisionen.

Heerd: Unter der Pleura der rechten Lunge einige gelbliche, verkalkte-
Heerde.

Histologisches: No. 1—7. Unregelmissige Kalkdrusen in Pleura-
schwarten mit quergestreifter Musculatur (Diaphragma) eingebettet. An
vielen Stellen unregelmissiger Knochen mit z Th. deutlichen Knochen-
kdrperchen.

No. 8. Zwei Knochenspangen mit deutlichen Kdrperchen und reich-
lichem Fettmark (das einzelne Staubzellen enthilt), anstossend an zellen-
reiches Gewebe, subpleural gelegen.
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41. 8. N. 312, 1900. Veronika Lechnerowska, 74 Jahr. Todesursache:
Arteriosklerose, Schrumpfniere. Lungen-Affection: Eitrige Bronchitis, Em-
physem, doppelseitige beginnende Pleuritis. Broncho-Pneumonien.

Heerd: Erbsengrosser, gelber, kalkiger, von schiefrigem Gewebe um-
gebener Heerd.

Histologisches: No. 1. Kalkheerde eingerahmt von Knochenspangen
mit schomen Knochenkdrperchen. Stark entwickeltes Mark, theils fibros,
theils schleimig, enthalt grosse Zellen, deren Kérper sich nicht gefarbt hat,
mit blassblau gefirbten Kernen. An einer Stelle fast ganz aufgeldster
Knochen; hier ist nur reiehlich Markgewebe (fibros) dbrig, das stark
Staubzellen-haltig ist.

No. 2. Spérlicher Knochen an der Peripherie von Kalkheerden mit
Mark.

No. 3. Grossere kalkige Heerde, von sehr zellreichem Gewebe um-
geben; nach aussen folgt dann pigmentirtes Gewebe. Sparlicher, z. Th.
sehr zellreicher Knochen; gegen das zellreiche Gewebe hin liegen ihm
langgestreckte Zellen dicht an (Periost-artig).

No. 4. Farbung auf elastische Faser zeigt in dem Kalkheerd die Reste
der Alveolen. ' Die elastischen Fasern gehen dicht an den Knochen heran,
.z. Th. in ihn hinein; ab und zu liegt eine elastische Faser ganz in ihm.
Spiatere Schnitte zeigen den Kalkheerd durch zahlreiche Knochenspangen
mosaikartig wieder in kleinere Heerde abgetheilt.

42. 8. N. 326, 1900. Frau Tomaske, 67 Jahr. Todesursache, Portio-
carcinom. Lungen-Affection: Doppelseitige, tuberculése Spitzen-Induration.
Alte, doppelseitige, adhésive Pleuritis.

Heerd: Erbsengrosser, gelber, kalkiger Heerd.

Histologisches: Zahlreiche Kalkschollen mit ziemlich reichlichem
Knochen, theils an der Peripherie, theils mehr zum Centrum hin (zahl-
reiche Knochenkérperchen mit schénen Knochencanilchen). Das Mark ent-
hilt viele Staubzellen. Andeutung von Havers’schen Candlen, um welche
die Knochenkérperchen concentrisch geordnet sind. Andeutung von En-
dost. (Im Priparat sind einige Bronchioli zu sehen.) Ganze Partien sehr
pigmentreich.

43. 8. N. 340, 1900. (Spuren.) Ferdinand Jadow, 73 Jahr. Todes-
ursache: Nephritis, Herzschwiche, Broncho-Pneumonien. Tungen-Affection:
Lungenddem, bronchopneumonische Heerde des linken Unterlappens.
Doppelseitige adhisive Pleuritis.

Heerd I: Ein z. Th. schiefrig indurirter, gelblicher, verkalkter, Kirsch-
kern-grosser, knochenharter Heerd im unteren Theil des linken Oberlappens
dicht unter der Pleura. II: In der Spitze der rechten Lunge ein dhnlicher,
fast kirschgrosser Heerd.

Histologisches: No. 1. Nekrotischer, theilweise stark pigmentirter
Heerd von kernarmem Bindegewebe eingeschlossen.

No. 2. Nekrotischer, pigmentirter Heerd, von kernarmem Gewebe ein-
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geschlossen, An einer Stelle schiebt sich eine kleine Knochenplatte ein
mit mehreren deutlichen Kdrperchen.

No. 3. Schones Knochenplittchen in mnekrotischem, pigmentirtem
Heerd; die Pigmentzellen berahren hier und da den Knochen.

44. S. N. 352, 1900. (Stark.) Wladislaus Szuba, 28 Jahr. Todes-
ursache: Hautgeschwiir mit eitriger Lymphangitis. Lungen-Affection: zer-
streute broncho-pneumonische Heerde, eitrige Bronchitis, verkalkte Spitzen-
Tuberculose, Pleura-Adhésionen.

- Heerd: In der Spitze der rechten Lunge einige steinharte, gelbliche
Heerde.

Histologisches: In etwas verdichtetem, pigmentirtem Lungengewebe
eine michtige Knochenplatte mit Fettmark., (Wohl das grisste gefundene
Knochenstick.)

Lamellen sehr deutlich, den sogenannten Grundiamellen entsprechend;
Knochenkgrperchen mit ibrer Lingsachse in der Richtung der Lamellen
liegend (Fig. 2). Auch Havers’sche Canile mit Gefissen und Lamellen.

45. 8. N. 355, 1900. (Stark.) Agnes Gosciaszek, 74 Jahr. Todes-
ursache: beiderseitige Pleuro-Pneumonje. Lungen-Affection: beiderseitige
Pleuro-Pneumonie des Oberlappens und Hepatisation im rechten Unter-
lappen, Lungenddem, eitrige Bronchitis.

Heerd: Die Pleura des linken Oberlappens zeigt an einer Stelle eine
strahlige Narbe. Derselben entspricht an der Oberfliche der Lunge ein
erbsengrosser, knochenharter, gelblicher Tumor.

No. 1. Runder, verkalkter Heerd, von reichlichen Knochenmassen um-
geben; es sind meist langgestreckte Platten, die, sich in Gabelungen spaltend,
Mark einschliessen und dann wieder zusammenlaufen.

Havers’sche Lamellen sind klar angedeutet. Viele Knochenkdrperchen.
Das Mark ist Staubzellen-reich, z. Th. typisches Fettmark, z. Th. schleimig,
mit vielen Leukocyten wund keinen gewébhnlichen Myelocyten, dagegen
einzelnen granulirten Markzellen. Mitten im Kalkheerd eine kreisférmige
Knochenspange, die schleimiges Mark eiunschliesst. Aussen schliesst sich
an die Knochenmassen ein Kranz stark pigmentirten Gewebes an (sklero-
tisches Bindegewebe fehlt).

No. 2. Aehnlich wie No. 1. Zierliche Spangen und Platten um einen
Kalkheerd. Schone Ueberginge von verkalktem Bindegewebe zu Knochen
zu sehen. Mark schleimig (Fig. 3).

46. 8. N. 370, 1900. Pelagia Kordilewska. 46 Jahr. Todesursache:
Schrumpfniere. Lungen-Affection: Schiefrige Induration der Lungenspitzen.
Lungenddem, Bronchitis.

Heerd: Im unteren Theil des rechten Oberlappens ein gelber Kalkheerd.

Histologisches: Kalkheerd, durch ziemlich breites Knochenband
von verdichtetem, pigmentirtem Gewebe getrennt; auch einzelne Spangen.
Geringes Mark an einigen Stellen, sehr grosse, einkernige Zellen enthaltend,
z. Th. deutlich fibrés. Weiterwerden der Knochenhdohlen zu beobachten.
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47. S. N. 351, 1900. (Spurén.) Michael Trieske, 66 Jahr. Todes-
ursache: Oesophagus-Carcinom. Lungen-Affection: Eitrige Pleuritis, Com-
pression der Lunge, beginnende Lungenabscesse, eitrige Bronchitis, Hyper-
imie der Lungen. .

Heerd: Im Oberlappen der linken Lunge ein gelblicher, knochenharter,
iiber erbsengrosser Heerd.

Histologisches: Nekrotischer Heerd von derbem, zellarmem Gewebe
umgeben. In letzterem (ziemlich entfernt vow nekrotischen Heerd, nicht
in seiner Peripherie) deutlich beginnende Knochenbildung mit zweifellosen
Kérperchen. Sonst keine Besonderheiten.

48. 8. N. 363, 1900. (Spuren.) Marie Hoedke, 32 Jahr. Todesursache:
Rechtsseitige Pleuro-Pneumonie. Lungen-Affection: Rechtsseitige Pleuro-
Pneumonie. Geringe Tuberculose der linken Lungenspitze mit kleinen
Héhlen. Emphysem des linken Unterlappens.

Beerd: In der Spitze der linken Lunge ein gelber, @ber Stecknadel-
kopf-grosser (Knochen-)Heerd.

Histologisches: No. 1. Kalkiger Heerd, von miassig pigmentirtem
Gewebe umgeben; in seiner Peripherie einige ganz kleine Knochenbilkchen.
Eine Art von Granulationsgewebe, das einer Form des Markes &hnlich
sieht, aber kein Knochen in unmittelbarer Néhe. Der Knochen ist, —
wie dies oft beobachtet wird —, gegen den Kalkheerd hin unregelmissig
gewellt, nach aussen dagegen glatt, hier liegen ihm langgestreckte Binde-
gewebszellen an (Fig. 4).

No. 2. Aehnlich.

No. 3. Hier einige in Bezug auf die Form den eben beschriebenen
genau entsprechende Heerde, die aber noch nicht Knochen sind; die Zellen
sind keine Knochenkdrperchen, sondern gleichen denen des Bindegewebes.
An einer Stelle ein kleines Knochenbilkchen, dessen Zellen deutlich aus
rund gewordenen Zellen des fibrillaren Gewebes entstanden und erst z. Th.
von Knochensubstanz eingeschlossen sind. Granulations-Gewebe an vielen
Stellen sehr ausgebildet.

No. 4. Aechnlich wie No. 1. Griéssere Spangen deutlich aus zell-
reichem, fibrillirem Bindegewebe entstehend. (Fig. 5.)

49. 8. N. 328, 1900. Hermanu Olm, 61 Jahr. Todesursache: Operirtes
Rectum-Carcinom. Lungen-Affection: alte pleuritische Adhésionen, Lungen-
ddem, Embolie der rechten Lungenarterie.

Histologisches: No. 1 und 2. Grosser nekrotischer Heerd, von
derbem, zellarmem, z. Th, pigmentirtem Gewebe umgeben.

No. 3. Kalkheerd, an pigmentirtes, zellreiches, verdichtetes Gewebe an-
stossend, von kleinen Knochenspangen umgeben, die z. Th. reichlich Mark
enthalten. (Im Mark Staubzellen, z. Th. fibrds, Gibergehend in das fibrose
Staubzellen-haltige umliegende Gewebe, aus dem es offenbar entstanden
ist, ferner Myelocyten, viele Leukocyten, Erythroeyten).
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No. 4. Farbung nach van Gieson, zeigt hiilbsch den directen Usber-
gang von fibrillirem Bindegewebe in Knochen.

50. 8. N. 386, 1900. Bertha Gorisch, 65 Jahr. Todesursache: Magen-
krebs, Pleuro-Pneumonie. Lungen-Affection: rechtsseitige, fibrindse Pleuro-
Pneumonie. Kleine Metastasen in Lunge und Pleura. Lungenarterien-
Embolie.

Heerd aus der Basis einer Lunge.

Histologisches: Kalkheerd von derbem Gewebe umgeben; nach
aussen zu folgt ziemlich starke Pigmentirung. Lange Knochenspangen von
der oft beschriebenen Form. Uebergang des Knochens in das umliegende
derbe Gewebe an vielen Stellen unscharf. An einigen Stellen schaum-
fhnlich geformte Massen, die nur durch ibren innigen Zusammenhang mit
dem Knochen sich als Knochen- oder knochenihnliche Substanz manifestiren.

51. 8. N. 393, 1900. (Stark.) Adalbert Stiller, 57 Jahr. Todes-
ursache: Coronar-Sklerose. Lungen-Affection: Lungenddem, verkalkte
Lungen-Tuberculose, Bronchitis, Pleura-Adhésionen.

Heerde: Beide Lungen sind von gelben, kalkigen Heerden durchsetzt,
die im unteren Theil des rechten Oberlappens eine grdossere Ausdehnung
besitzen.

Histologisches: No. 1. Kalkheerd im pigmentirten Gewebe, von
reichlichem Knochen umfasst. Knochen vorwiegend in Spangenform, spaltet
sich und fasst reichliches, Staubzellen-haltiges Fettmark ein (michtige Fett-
und Staubzellen). Knochenkérperchen verhidltnissmissig sparlich.

No. 2. Aehnlich. — Noch reichlicher Mark, das ausser Staub-Fett-Zellen
und Leukocyten noch sehr viele Blutgefisse enthilt. Uebergang des kern-
armen Gewebes in solches, das kalkige Korner und Schollen enthilt, und
weiter in Achten Knochen gut zu sehen.

52. 8. N. 401, 1900. Boleslaw Stranz, 41 Jahr. Todesursache: Fibri-
nése Pneumonie und Pleuritis, Lungenarterien-Embolie. Lungen-Affection:
Fibrinése Pneumonie der ganzen rechten Lunge, frische h&morrhagisch-
fibrindse rechtsseitige Pleuritis. Embolie der Lungen-Arterie. Subpleurale
Blutungen. Narben der linken Lungen-Oberfliche.

Heerd 1: In der Mitte des linken Oberlappens eine etwa 50 Pfennig-
stiick-grosse, weisslich verdickte Pleura-Narbe, der in der Mitte ein linsen-
grosser, sich knochenbart anfiihlender gelber Fleck entspricht.

Histologisches: No. 1. Rechteckiger nekrotischer Heerd von derbem,
kernarmem Bindegewebe umgeben; nach aussen davon Pigmwentirung. An
einer kurzen Seite des rechteckigen Heerdes findet sich Knochen; die
Knochenkérperchen rund, ohne deutliche Zacken.

Heerd 2: In der Mitte des linken Unterlappens eine etwa Markstick-
grosse, weisslich verdickte Pleuranarbe, der in der Mitte ein linsengrosser,
knochenharter, gelber Fleck entspricht.

Histologisches: No. 2a. Verkalkter nekrotischer Heerd, von Knochen
umgeben. Nach aussen folgt zellreiches Bindegewebe, das offenbar in den

Archiv f. pathol. Anat. Bd. 165. Hft. 1. 10
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Knochen sich umbildet, wie einige Stellen schlagend zeigen. Knochenzellen
rund, zahlreich. — Wenig Mark, deutliches Endost.

No. 2b. Aehnlich wie a.

Heerd 3: Ein harter weisslicher Heerd im linken ‘Oberlappen.

No. 3a. Zell- und geftssreiches Bindegewebe, pigmentirt, mit An-
hiufung von Rundzellen und epithelioiden Zellen (Granulationsgewebe, das
in Narbenbildung begriffen ist). Keine Spur Kunochen.

No, 3b. Nekrotischer Heerd, von sehr derbem, kernarmem, z. Th.
pigmentirtem Gewebe umschlossen. An einigen Stellen Granulationsgewebe,
wie in 3a; keine Spur Knochen.

53. S. N. 403, 1900. Herr Olezak, 51 Jahr, Todesursache: Schlaffheit
des Herzens. Lungen-Affection: Aeltere Verwachsungen an den Lungen-
spitzen.

Heerd: An der Oberfiiche des linken Oberlappens einzelne bis Hirse-
korn-grosse, feste Stellen, die auf dem Durchschnitt leicht gelbliche Farbe
zeigen. '

Histologisches: Runder kalkiger Heerd, von derbem Bindegewebe
eingeschlossen. Nach aussen folgt eine pigmentirte Zore. An der Peri-
pherie des Kalkheerdes einige kleine und eine etwas grossere Knochen-
spange. Sparliche kleine Knochenkdrperchen. Keine deutliche Markbildung.
An vielen Stellen ist der Uebergang von zellreichem Bindegewebe mit
langgestreckten Kernen in Knochen deutlich zu verfolgen.

54. 8. N. 831, 1901. Herr Slabolepszy, 63 Jahr. Todesursache: Tuber-
culose; Herzschwiche. Lungen-Affection: Alte Tuberculose, Héblenbildung

- der linken Lunge. Schiefrige Induration der rechien Lunge. Beiderseitige
alte adbisive Pleuritis. Hamorrhagischer Erguss in die rechte Pleurahéhle.

Heerd: In der Spitze der rechten Lunge einige gelbe, verkalkte Heerde.

Histologisches: Ein Heerd wird frisch untersucht und enthilt
deutliche Knochenspangen.

55, Gerichtliche Section in Schildberg. Frau X., 23 Jahr; Leiche hat
schon 4 Monate in der Erde gelegen und wird gerichtlich exhumirt. Todes-
ursache: Uterusruptur.

Heerde: Zwei gelbliche, ziemlich feste Heerde aus der Lunge.

Histologisches: 2 Kalkheerde, an pigmentirtes Gewebe stossend; an
ihrer Peripherie Knochenspangen und Platten. Ein Heerd fast ganz um-
schlossen von schmalen Spangen. Kerne der Knochenkérperchen ungefirbt
und daher nicht zu sehen.

Féarbung auf elastische Fasern: No. 1. Die elastischen Fasern im Kalkheerd
sind préchtig erhalten; Alveolen-Structur z. Th. noch ganz deutlich. — Die
elastischen Fasern gehen noch an den Knochen heran, theils sogar in ihn
hinein, theils liegen sie ganz in ihm. ’

No. 2 zeigt dieselben Verhiltnisse noch schéner.

56, 8. N. 233, 1900. Michalina Jacubowicz, 60 Jahr. Todesursache:
Herzdilatation, Pyelitis, Sinusthrombose. Lungen- Affection: Verkalkte
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Lungen-Tuberculose, Lungenddem, Bronchitis, Lungenarterien-Embolie.
Heerd: Vereinzelte gelbe, kalkige Heerde beider Lungen.

Histologisches: Kalkheerd. Rings herum pigmentirtes Gewebe.
Dazwischen zellreiches, saftiges Gewebe (Art Granulationsgewebe), das sich
in Knochen umzuwandeln scheint. Letzterer umgiebt in Form von Spangen
und Platten den Kalkheerd und hat zwischen sich und letzterem beginnendes
Mark, (es besteht aus Gefissen, verschiedenen Rundzellen, einigen Staub-
zellen und jenem zellreichen saftigen Bindegewebe, speciell an den Stellen,
wo es an den Knochen angrenzt). In den grisstentheils fertigen Knochen
eine Hohle, die jenes saftive Gewebe wieder enthilt (Anfang der Mark-
bildung).

57. 8. N. 506, 1900. Oswald Grabich, 74 Jahr. Todesursache: Erisy-
pelas. Lungen-Affection: Adbisive Pleuritis. Schlaffe Pneumonie. Lungen-
Gdem. .

Heerd: Am Unterlappen der linken Lunge eine 2 cm lange, 5 em breite
Verdickung der Pleura, in die gelbliche, kalkige Platten eingelagert sind.

Histologisches: No.l. Die Pleura zieht idber den Heerd ziemlich
unverindert fort. Es ist ein Kalkheerd, in dessen Peripherie #chte Knochen-
platten liegen. Spérliche, sehéne Knochenkérperchen. Ein Kalkplittchen
besteht schon grdsstentheils aus Knochensubstanz. — An anderen Stellen
sieht man deutlich, wie das Gewebe unter der Pleura verdichtet, kernarm,
sklerotisch ist und schliesslich Kalkschollen aufnimmt.

No. 2. Schénerer Knochen. Deutliches Markgewebe.

No. 3. Firbung auf elastische Fasern lasst ausserordentlich gut die
innigen Verhiltnisse der elastischen Fasern zum Knochen erkennen. Aussen
zieht die verdickte Pleura, — frei von elastischen Fasern -— voriber,
dann folgt Lungengewebe, reich an elastischen Fasern, dann die Knochen-
stiicke, welche elastische Fasern einschliessen (Fig. 6).

58. 8. N. 409, 1900. Frau Gensch, 62 Jahr. Todesursache: Acuter
Gelenkrheumatismus. Lungen - Affection: Lungendédem, Lungenarterien-
Embolie.

Heerd 1: I linken Unterlappen ein von schiefrigem Gewebe umgebener,
gelber, kalkiger Heerd.

Heerd 2: In der rechten Lunge ein steinharter, grisserer gelblicher
Heerd, mit schiefriger Umgebung.

Histologisches: Beide Heerde enthalten Knochen, der eine etwas
mehr, als der andere.

No. 1. Derbes, kernarmes Bindegewebe. Zellen an einer Stelle in
Proliferation begriffen. Hier geht das Gewebe direct in ein Knochen-
plattchen dber.

No. 2. Kalkiger Heerd in etwas verdichtetem, pigmentirtem Gewebe;
an ihn grenzen Knochenspangen, die reichlich Mark umfassen. (Letzteres
ist gegen den Knochen hin fibrfs; enthilt sonst Staubzellen, Fettzellen,

10*
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Leukocyten). An einer Stelle, wo viel Mark ist, grenst der Knochen an
zellenreiches Bindegewebe, aus dem er offenbar entsteht.

No. 3. Farbung auf elastische Fasern: Elastische Fasern freten an den
Knochen heran. — Im Kalkheerd viele elastische Fasern.

59. S. N. 418, 1900 (stark). Xatharina Czempinska, 79 Jahr. Todes-
ursache: Magen-Carcinom. Lungen-Affection: Lungenédem. Schiefrig in-
durirte Heerde. Spitzen-Induration, kleiner Infarct im rechten Unterlappen.

Heerd: In der rechten Lunge einige miliare harte Heerde, die einen
gelben, knochenharten Kern besitzen.

Histologisches: Kalkheerd, von derbem Bindegewebe uwgrenzt;
dann folgt eine Zone pigmentirten Gewebes. Der Kalkheerd ist von
Knochenspangen mit Mark umgeben. Das derbe Bindegewebe geht tber
verkalktes Gewebe in schmalen Knochen iber! — Knochenkdrperchen selten.
Knochen z. Th. genau noch die Form eines breiten, sklerotischen Binde-
gewebsbiindels nachahmend. Lamellenstructur hier und da angedeutet.

Im Mark zahlreiche Myelocyten, auch Fettzellen.

60. 8. N. 420, 1€00. (Spur). Frau H., 64 Jahr. Todesursache: Gallen-
blasenkrebs, - Lungen-Affection: Metastasen der Lungen und der Pleura.
Lungenarterien-Embolie. Lungenédem. Alte tuberculdse kalkige Heerde der
Lungen mit Bronchostenose, Bronchiectasien, Enchondrom in einem Hauptast
des rechten Bronchus.

Heerd: Im linken Oberlappen, dicht an der Spitze, ein kirschkern-
grosser, gelblicher, knochenharter Heerd, in dessen Bereich die Pleura
weisslich verdickt ist.

Histologisches: No. 1. Nekrotischer, z. Th. pigmentirter, von derbem
Bindegewebe eingeschlossener Heerd. Letzieres verkalkt an einigen Stellen
und wandelt sich in Enochen um, (wo es an den nekrotischen Heerd an-
grenzt). Aber auch aus den #usseren Partien des derben Gewebes ent-
steht inselfsrmig an einer Stelle deutlicher Knochen, wo das derbe Gewebe
an zellreiches, etwas pigmentirtes Gewebe grenzt. Das pigmentirte Gewebe
setzt sich nach aussen sofort in Lungengewebe fort, so dass der Knochen
hier einmal sehr nabe dem normalen Parenchym liegt.

No. 2. Knochenpliitichen, das nach einer Seite den Kalkheerd, nach
der anderen zellreiches Bindegewebe hat. Dann folgt mach aussen auf
dieses kernarmes, derbes Gewebe.

No. 3. Ziemlich grosse Knochenplatte, kérperchenarm, ohne Mark, .liegt
zwischen dem abgerissenen pigmentirten Parenchym und derbem Binde-
gewebe, welches letztere wieder einen nekrotischen Heerd einschliesst.

Apnhang L
8. N. 831, 1900 (vgl. 54). Herr Slabolepszy, 63 Jahr. Todesursache:
Tuberculose, Herzschwiche. Lungen-Affection: Alte Tuberculose und
Hohlenbildung der linken Lunge. Schiefrige Induration der rechten Lunge.
Beiderseitige alte adhisive Pleuritis. Hamorrhagischer Erguss in die
rechte Pleurahéhle,
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Heerd: Im oberen hinteren Theil des rechten Unterlappens findet sich
ein gut eichelgrosser, hickriger, weisslicher, leicht ausschilbarer Tumor.

Histologisches: No. 1. Mehrere, im Ganzen kreisfSrmige, theils anch
ein- und ausgebuchtete, aus Knorpelgewebe bestehende Heerde, zwischen
denen sich zellreiches Bindegewebe befindet. Jeder Heerd zeigt im Centrum
und nahe demselben die grossten Knorpelhohlen und Zellen; hier ist die
Intercellular-Substanz verkalkt. — Nach der Peripherie zu werden die Zellen
(und Hohlen) schmiler und kleiner, bis der Knorpel aufhdrt und sich zell-
reiches Bindegewebe anschliesst, das besonders an der Concavitit der
Knorpelplatten den Typus von Fettmarkgewebe annimmt, an denselben
Stellen, an denen sich deutlich der Knorpel zu Knochen umwandelt.

No. 2 zeigt sehr deulich die Knochenbildung. Der Knochen entsteht
vorzugsweise am Rande der Heerde, aber auch in der Mitte. Es finden
sich auch geschlossene Knochenspangen vor, die Fettmark einschliessen, —
Die Knorpelzellen gehen an verschiedenen Stellen deutlich in Knochen-
kérperchen dber, indem sie zackig werden.

Sonstige Besonderheiten: Der Knorpel zeigt in seiner Intercellular-
Substanz reichliche elastische Fasern. Die Knorpelzellen lassen deutliche
Kerne erkennen, soweit sie intact sind. Ein Theil der Zellen aber ist
gauz verkalkt; theils ist auch in der Zwischensubstanz, wie oben erwihnt,
Kalk deponirt.

In den Priparaten fallt ein kleiner Bronchus auf, von dessen knorpel-
haltiger Wand aus sich offenbar die Heerde entwickelt haben. Das zell-
reiche Bindegewebe hingt mit dem der Tunica propria des Bronchus zu-
sammen. Das Mark ist theils von schleimiger Beschaffenheit, theils deutliches
Fettmark, Endost ist angedeutet.

No. 3—6 #hnlich 1 und 2. No. 7 massenhafter Knochen mit Fettmark.
No. 8 ebenso. No. 9. Firbung auf elastische Fasern bestitigt, dass es sich
um schénen Netzknorpel bandelt. Die elastischen Fasern reichen bis an
den Knochen heran, ziehen z. Th. in ihn hinein.

Farbung mit Pikrocarmin (s. spiter): Diese Farbemethode zeigt, dass
am Rande der Knorpelheerde deutliches osteoides Gewebe (rosa) vorhanden
ist, das an vielen Stellen schon #chter Knochen (gelb) geworden ist.
Andererseits finden sich Stellen, wo die Knorpelzellen noch unverindert
sind, aber die Zwischensubstanz nicht rosa (Chondrin), sondern intensiv
gelb (Knochenfirbung) gefarbt ist.

Anhang IL
1. negativ S, N. 230, 1900. Heinrich Dirkop, junger Mann. Todes-
ursache: ERitrige Pleuritis, Endocarditis, Nephritis, Bronchopneumonie.
Lungen-Affection: Beiderseitige Bronchitis und Broncho-Pneumonien. Lungen-
6dem. Rechtsseitige eitrige Pleuritis. Verkiisung einer Bronchialdrise.
Heerd: Ein Lymphknoten der Lungenwurzel zeigt auf dem Durch-
schnitt harte, gelbliche, brécklige Massen.
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Histologisches: No. 1 u. 2. Mehrere nekrotische verkalkte Heerde
in der Bronchialdriise, welche mosaikartig in derbes Bindegewebe ein-
gestrent und ganz von ihm umschlossen sind. — Die Blutgefisse der
Driise sind stark mit Blut gefillt und vorspringend.

2. negativ S. N. 341, 1900, Magdalena Nowicka, 75 Jahr. Todes-
ursache: Aortenstenose, Nephritis, Herzdilatation, Bronchitis. Lungen-
Affection: Lungenddem, eitrige Bronchitis, alte adhisive Pleuritis.

Heerd: Die um den Hilus gelegenen Lymphdrisen sind stark ge-
schwollen, fihlen sich ganz hart an, sind auf dem Durchschuitt von pech-
schwarzer Farbe und von gelblichen, kalkigen Heerden durchsetzt.

Keine histologischen Besonderheiten.

3. 8. N. 405, 1900, nicht ganz sicher positiv. Emil Werner, 42 Jahr.
Todesursache: Lungen-Tuberculose, frische Pleuritis, Herzdilatation. Lungen-
Affection: Ulcerdse Tuberculose beider Lungen. Pleura-Adhésionen. Beider-
seitige frische fibrindse Pleuritis.

Heerd: Die bronchialen Lymphdrisen sind vergréssert, succulent, von
einzelnen gelblichen Heerden durchsetzt.

Histologisches: Bronchialdrise mit Tuberkel und Riesenzellen.
Nekrotischer, kalkiger Heerd vor pigmentirtem Bronchialdriisen-Gewebe
umgeben. In der Peripherie desselben an einzelnen Stellen homogene
Partien, die Knochenkérper-dhuliche Zellen enthalten. Speciell sind zwei
ganz nach innen gelegene Zellen wohl schon Knochenkdrperchen; doch
entspricht die Zwischensubstanz noch nicht &chter Knochensubstanz.

4. S. N. 3887, 1900, positiv (Spuren). Johann Grek, 64 Jahr. Todes-
ursache: Lungen-Emphysem, Herzdilatation. Lungen-Affection: Starkes Em-
physem beider Lungen, eitrige Bronchitis, Lungenspitzen-Induration.

Heerd: Eine tracheobronchiale, mit der Bronchialwand verwachsene,
stark pigmentirte Lymphdrise enthilt gelbliche, feste Einlagerungen.

Histologisches: No. 1 (positiv?). Xalkheerde von sklerotischem,
z. Th. pigmentirtem Bindegewebe umgeben. Letzteres ist an einigen Stellen
ganz zellarm, hell, von eigenthiimlicher Structur. Zwischen den derben
Biindeln liegen an einzelnen Stellen noch Haufen von Lymphzellen. Die
derben Biindel werden an einer Stelle zu Platten, letztere nehmen Kalk
auf; an einer Stelle schon knochenéhnliches Gewebe mit 3 Korperchen.

No. 2~ 5. Verdichtetes Gewebe. Dies wird an einigen Stellen homogen,
glasartig, gekornt und von welligen Linien begrenzt., Nirgends Andeutung
dchten Knochens (negativ).

No. 6. In solchem glasigem Heerd, der Kalk aufgenommen, tritt
Knochensubstanz auf; Knochenkdrperchen fehlen im Allgemeinen noch; nur
an einer Stelle ziemlich sicher ein kleines Knochenstickchen mit 3 Knochen-
kérperchen..

No. 7. Spuren sicheren Knochens am Rand des nekrotischen Heerdes,
entsprechend den eben beschriebenen Stellen; eigenthiimlich gewellt,
Knochenkérperchen und Mark einschliessend.
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Die Bindegewebsbindel an den entsprechenden Stellen anderer Schnitte
sind breit und eigenthiimlich glanzend.

No. 8. Noch deutlicher Knochen in gewellten Flichen und Spangen
an den entsprechenden Stellen, mit reichlichem Mark (Erythrocyten, Leuko-
cyten).

5. 8. N. 404, 1900, positiv (Spuren). Andreas Sroka, 57 Jahr. Todes-
ursache: Aortenendocarditis, Fettmetamorphose und Fettmetaplasie des
Herzens. Lungen-Affection: Hydrothorax, entzindliches Oedem beider
Lungen.

Heerd 1: Zwei kleine, gelbliche, ziemlich feste Heerde; je einer in
einer bronchialen Lymphdriise.

Histologisches: No. la. Verkalkter Heerd von derbem, kernarmem
Bindegewebe eingesehlossen; in seiner Peripherie ein stark verkalkter
Ring; hier an einzelnen Stellen Schollen von der bekannten Form des
Uebergangs zu Knochen. Auch sind wieder die gekdrnten glasigen Massen
zu sehen, in die das Bindegewebe iibergeht. Hier kleine Knochenstiickchen
(an einer Stelle zwei absolut sichere Knochenkdrperchen). An einigen
Stellen ziehen sich durch den Kalkheerd von einer Seite nach der anderen
Fortsetzungen des derben Gewebes, die z. Th. schon Knochen sind.

No. 1b. Kalkiger Heerd, von derbem Bindegewebe umgeben. In der
Peripherie wieder die glasige Umwandlung mit Kérnung. Formbildung
des Knochens schon an vielen Stellen vorhanden. Vereinzelt Knochen-
kérperchen und #chter Knochen.

Heerd 2: Ein grosser, fast eine ganze Bronchialdriise einnehmender,
blendend weisser, kreidiger, brickeliger Heerd.

Histologisches: Keine Spur Knochen. Nekrotischer Heerd von
derbem Gewebe umgeben.

6. S. N. 418, 1900, positiv. Katbarina Czempinska, 79 Jahr. Todes-
ursache : Magen-Carcinom. Lungen-Affection: Lungenddem, Spitzen-Induration,
schiefrig indurirte Heerde. Kleine Infarcte des rechten Unterlappens.

Heerd : Die Bronchialdriisen am Hilus sind stark pigmentirt, geschwollen
und zeigen einzelne gelbliche, knochenharte Einlagerungen. Drei Driisen
werden untersucht: alle positiv! 1. Sebr fester, ganz gelber Heerd. 2. Nicht
ganz so fester gelblicher Heerd. 3. do.

1. la. Nekrotischer, verkalkier Heerd von derbem Gewebe einge-
schlossen. In letzterem michtige glasige Partien, von der bekannten
eigenthiimlichen Form des Knochens. An einigen Stellen ziemlich sichere
Knochenkédrperchen.

1b. Vgl. Fig. Ta (schwache Vergrdsserung) und Fig. 7b (starke Ver-
grosserung). An einer Stelle ist ein gegen den nekrotischen Heerd zu
gelegenes Stiickchen dieser glasigen Partien zu 4chtem, sicherem Knochen
geworden, mit zwel schénen Knochenkdrperchen. Markihnliches Gewebe
grenzt an.

le. In der Peripherie des nekrotischen Heerdes, die stirker Kalk ent-
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hilt, Spuren sich bildender #dchter Knochensubstanz. Deutliche Korperchen
fehlen.

2. Kalkiger Heerd, an derbes Gewebe grenzend. An einer Stelle an
der Grenze sine Knochenplatte mit drei Knochenhdhlen.

3. la. Kalkiger Heerd, von derbem, pigmentirtem Gewebe umgeben.
In dem Heerd und an seinen Réndern reichlich Knochenspangen (gekriimmte
und gerade) und Platten; deutliche Knochenkdrperchen.

1b. Nach van Gieson gefirbt. Die Knochenbelige des Kalkheerdes
sind schén zu sehen (rothe Siume).

Was die Methode der mikroskopischen Untersuchung be-
trifft, so ist Folgendes kurz zu sagen:

Nur wenige Heerde wurden frisch untersucht. Fast alle
nach der Hirtung in Paraffin eingebettet. Zu diesem Zwecke
wurden die Stiickchen, nach Hirtung in 10 pCt. Formalin, in
6 pCt. Salpetersidure entkalkt. (Die Entkalkung ist meist keine
ganz vollstindige; speciell bleibt in den verkalkten nekrotischen
Partien meist Kalk zuriick; aber auch der Knochen hilt in
seiner Intercellular-Substanz den Kalk oft z&h fest.) Nach Weiter-
hirtung und Einbettung, sowie Herstellung der Schnitte in der
iiblichen Weise, wurden zunichst einige Schnitte zur Probe
untersucht. Gab die Stichprobe bald das gewiinschte Resultat,
so wurde das Schneiden unterbrochen: sonst eventuell so lange
fortgesetzt, bis das betreffende Stiickchen ganz aufgeschnitten
war, und so wurden in vielen Fillen richtige Serienschnitte her-
gestellt. Nun wurden die aufgeklebten Schnitte zundchst unge-
firbt untersucht, was fiir manche Fille sich als von Wichtigkeit
herausstellte, darauf gefdrbt.

Die Fiarbung der Schnitte wurde gewéhnlich mit Delafield-
schem Hématoxylin und die Nachfirbung mit Siurebraun, &fters
auch nach van Gieson vorgenommen. Nicht selten wurde auf
elastische Fasern nach Weigert gefarbt, wobei dann zur Kern-
firbung Pikrocarmin angewandt wurde. Zur Darstellung des
osteoiden Gewebes wurde direct mit Pikrocarmin gefirbt, wobel
das osteoide Gewebe rosa, der Knochen gelb tingirt wird. Einige-
mal wurde zur Differenzirung der Markzellen nach der Ehrlich-
schen Methode auf Granulationen gefirbt.

Nach Vernichtung vieler negativer Priparate blieben zur
néheren Durchmusterung und Beschreibung fiir die vorliegende
Arbeit noch etwa 1800 Gewebsschnitte ibrig.
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Ergebnisse.

Ueberblicken wir nun die ganze Reihe der untersuchien
Fille, so kommen wir, — wenn wir zunichst die speciellen
histologischen Verhiltnisse bei Seite lassen —, zu folgenden
Haupt-Ergebnissen®): ‘

1. Procentsatz der positiven Fdlle unter den iiber-
haupt secirten Leichen. Von den vor Juni 1900 unter-
suchten 10 Fdllen waren 6 positive. Unter den von. Juni bis
November 1900 untersuchten iibrigen 50O Féllen fanden sich 37
positive. In dieser selbigen Zeit von Juni bis November fanden
etwa 220 Sectionen statt: d. h. unter 100 Secirten fanden
sich mehr als 16, die wenigstens Spuren von Knochen
in der Lunge hatten (fast genau 17 pCt.).

2. Verhidltniss der positiven zu den negativen
Fallen. Von 60 untersuchten Fallen fand sich in 43 Fillen
Knochen vor, (davon 8mal nur Spuren und 14mal grossere
Mengen), in 17 Fillen kein Knochen (1 Fall davon blieb zweifel-
haft). Das ergdbe auf 100 untersuchte Fille etwa 72 positive.
Hierzu ist aber zweierlei zu bemerken :

a) Von den 17 negativen Fillen erschienen keineswegs alle
verdichtig; eine ganze Reihe von Heerden gehért zu jenen oben
(8. 152) erwihnten, die schon von vorn herein als negativ ange-
sprochen und nur zur Controle untersucht wurden. Nur etwa
4 Fille waren ‘wirklich verdidchtig auf Knochen wegen ihrer
gelben Farbe.

Es fanden sich also unter 47 wirklich verdichtigen. Fillen
43 positive, d. h. auf 100 verdd chtige Fille etwa 91 positive.

b) Hinzu kommt, dass, wenn in den negativen Féllen Nichts
gefunden wurde, daraus noch nicht folgt, dass iiberhaupt kein
Knochen da war. Erstens konnen kleinste Knochenspangen dem
Untersucher entgehen. Zweitens haben wir in den verschiedenen
Fillen sonst auwch Zeichen der Resorption angetroffen, so dass
es nicht ansgeschlossen ist, dass an einigen untersuchten Stellen
Knochen vorhanden war, der zur Zeit des Todes des Individuums

1) Ich stelle im F‘olgenden diejenigen Fille, in denen Knochen gefunden
wurde, als ,positive“ den tbrigen als ,negativen® gegenﬁber,
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schon wieder resorbirt war. (Direct verdichtig darauf sind: 3,
11 u. 14)Y.

3. Unter den negativen Féllen konnen wir folgende Heerde
unterscheiden:

a) Anthrakotische, d. h. durch Gehalt an Kohlepigment
ausgezeichnete Heerde (2, 17). Dies sind die bekannten Heerde,
die man ziemlich bei jedem Erwachsenen nach genauerem Zu-
sehen findet. Sie sind die Folge der Reizung, die durch den
eingeathmeten Kohlenstaub, beim Einen mehr, beim Anderen
weniger intensiv hervorgebracht wird, und haben mit Tuber-
culose nichts zu thun.

b) Solche, wo sich in der Mitte (éhnlich wie bei den posi-
tiven Fillen) ein, — oft hier und da.vom Rande abgeléster
—, nekrotischer, verkalkter Heerd befindet. Diese entsprechen
den makroskopisch meist rein kreidig aussechenden Kalkheerden
und enthalten, wie unten noch wahrscheinlich gemacht werden
wird, nur deshalb keinen Knochen, weil sie noch zu jung sind.
— In 3 bis 4 Fillen enthiclten diese Heerde deuntlich gelbe
‘Partien und glichen so makroskopisch den positiven Heerden.

4. Als positiv stellen sich heraus Heerde, welche makro-
skopisch entweder ganz und gar von gelber Farbe und Knochen-
hirte sind, oder doch derartig beschaffene Partien enthalten. —
Bei vielen ist die ausserordentliche Hirte (,knochenhart“) hervor-
gehoben. _

5. Makroskopische Diagnostik. Ein Maassstab fir die
Treffsicherheit der makroskopischen Diagnostik ist das Resultat,
dass von 47 wirklich verdichtigen Fillen nur 4 (d. h. 9 pCt.)
keinen Knochen enthielten. — Als Beleg kann ferner der Fall 52
angefiihrt werden; hier wurden 3 Heerde untersucht, von denen
2 gelb und knochenhart, der dritte auch sehr hart, aber weisslich
war. Die beiden ersten wurden als knochenhaltig angesprochen,
der dritte fiir knochenfrei erklart. Die genaue mikroskopische
Untersuchung bestitigte dies ganz und gar. (Aehnlich war es
mit Fall 5 im Anhang 2, in dem der kreidige Heerd im Gegen-
satz zu den anderen sofort fiir knochenlos erklirt wurde.)

) Was die Méglichkeit, dass bei lingerem Leben des Individuums sich

noch Knochen in solchen negativen Heerden gebildet hitte, betrifft,
so kommen wir darauf noch zurick.
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6. Lebensalter. Das Alter der betreffenden Personen,
aus deren Lungen Heerde untersucht wurden, variirt zwischen
3 und 87 Jahren; in den Fillen, wo Knochen gefunden wurde,
zwischen 6 und 87 Jahren. Die meisten Personen der positiven
Fille waren iiber 50 Jahre alt (nehmlich 81); unter 50 Jahren
nur 12; davon 8 noch immer iber 30; also unter 30 nur 4,
und unter 20 Jahren nur 1 mit 6 Jahren. Uebersicht:

zwischen 1 u. 10 Jahren: 1 Fall
” 10 w. 20 0 .,
” 20 uw. 30 3 Fille
» 30 u. 40 3
. 40 u. 50 5
5 50 u. 60 4
» 60 u. 10 12,
» 70 u. 80 12
» 80 u. 90 3

43 positive Fille.
7. Geschlecht. Unter den 43 positiven Féllen betrafen
18 minnliche und 25 weibliche Individuen.

8. Localisation. Fiir eine schirfere Localisation der posi-
tiven Heerde in der Lunge giebt es keine Anhaltspunkte. Ganz
allgemein kann man nur sagen, dass die Knochen enthaltenden
Heerde hiufiger im Ober-, als im Unterlappen, und im Ober-
lappen wieder héufiger im obersten Theil (,Spitze®), als in den
unteren Partien sich vorfanden. FKin Heerd sass in der Basis
der Lunge. Rechte und linke Lungen enthielten annihernd
gleich viel Heerde.

9. Verhiltniss zur Pleura. In 6 Fillen hatte der Heerd
Beziehungen zur Pleura. Dreimal lag der Heerd eingelagert in
verdickte Pleura; dreimal lag er dicht unter der verdickten
Pleura. — Die mikroskopische Untersuchung ergab im Allge-
meinen, dass die Pleura itiber die knochenhaltigen Heerde hin-
wegzog. (Ausgenommen ist nur 40, wo ein Theil der Knochen-
heerde in Pleura-Schwarten eingebettet liegt; der Hauptheerd
befindet sich auch hier unter der Pleura.)

10. Verhiltniss zur Tuberculose. Von den 43 posi-
tiven Féllen fanden sich bei 20 Angaben iiber irgend welche
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tuberculose Affectionen der Lunge; nur bei 2 Fillen handelte
es sich um eine schwere Form dieser Krankheit, bei allen ibrigen
nur um leichtere, grésstentheils #ltere Veriinderungen. Wenn
wir also in etwa 45 pCt. der positiven Fille tuberculdse Ver-
dnderungen beobachten, so besagt dies nichts Besonderes, da
man unter 100 beliebig herausgegriffenen Leichen 60—70 mit
wenigstens geringen tuberculdsen Affectionen anzutreffen pflegt.

Zum Schluss formuliren wir noch einmal als wichtigstes
Ergebniss:

Gewisse Heerde in den Lungen, die keineswegs
selten beobachtet werden und sich dadurch auszeichnen,
-dass sie sehr (knochen-) hart und zugleich gelblich,
bezw. intensiv gelb gefirbt sind, enthalten fast aus-
nahmslos wenigstens Spuren dchten Knochens.

Histologischer Befund.
Wir gehen nunmehr auf den histologischen Befund naher ein:
A. Knochenlose Heerde.
Diese Heerde zeigen mikroskopisch zwei ganz verschiedene
Typen, wie es schon unter den ,Ergebnissen angedeutet ist.
Typus I. Es handelt sich um stark mit Kohle pigmentirtes,
derbes Bindegewebe.

Typus II. Hier liegen im Centrum des Heerdes structur-
lose, manchmal concentrisch geschichtete, meist verkalkte Massen,
und rings herum derbes, kernarmes, z. Th. pigmentirtes Binde-
gewebe, das wiederum nach aussen zu zellreicher wird und hier
oft veichlicher vascularisirt ist.

Der unregelmissig kreisférmige Kalkheerd hat sich oft von .
dem umliegenden Gewebe wenigstens stellenweise abgeldst und
ist hier und da am Rande ausgezackt; er weist auch selten
eigenthiimlich geformte Schollen auf, die an Knochen erinnern.

Die Hiille aus sklerotischem Gewebe zeigt in ihrer Peripherie
noch deutlich breite Biindel; diese verschmelzen nach innen zu
in eine homogene, schon Kalkschollen enthaltende Masse, die
wiederum in den eigentlichen Kalkheerd tbergeht.

Die Firbung auf elastische Fasern zeigt, dass in den ver-
kalkten Heerden massenhaft elastische Fasern, bis tief in das
Centrum der Kalkkugel hinein, vorhanden sind, die oft noch
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Alveolen-Structur erkennen lassen, und zwar entspricht ein solcher
Heerd einem grossen Conglomerat von Alveolen, d. h. er liegt
im eigentlichen Parenchym der Lunge.

B. Knochenhaltige Heerde.

Zunichst sei ausdriicklich hervorgehoben, dass die Diagnose
auf einen Knochenbefund nur dann gestellt wurde, wenn sich
Gewebe fand, das dem Skeletknochen-Gewebe vollig glich, also
deutliche Knochenkdrperchen, Lamellen und meist auch Knochen-
mark erkennen liess. Jenes sehr knochendhnliche sklerotische
Gewebe dagegen, das Virchow (vgl. Cellularpathologie, 4. Aufl.;
S. 469) z. B. in der Arterien-Intima gefunden und als unregel-
méssig gebildeten, ,etwas rohen® Knochen angesprochen hat,
habe ich nicht meinen positiven Resultaten zugerechnet. Hitte
ich dies gethan, so miisste noch eine stattliche Anzahl
meiner ,negativen® Fille unter die ,positiven® einrangirt werden.

1. Masse. Es handelt sich in der tiberwiegenden Mehrzahl
der untersuchten Fille nicht um Knochen-Bildungen, bei denen
der ganze Heerd ausschliesslich oder nur vorzugsweise ausKnochen-
gewebe bestiinde. Selbst in den Fillen, in denen grissere Massen
vorhanden waren, die schon makroskopisch eine gewisse Ueber-
einstimmung mit Knochen zeigten, wo also das Sections-Protocoll
z. B. von ,veriistelten, knochenharten Heerden® (23), von einem
»3 cm langen, veristelten, kalkigen Gebilde® (27), von ,linsen-
grossem, gelbem, festem Heerd mit deutlicher Knochenstructur“(88),
»gelbem erbsgrossem, knochenhartem Tumor“ (45), ,grisserem
steinhartem, gelbem Heerd* (58,) spricht, — in allen diesen
Fillen handelt es sich um Bildungen, die zum grésseren oder
griossten Theile aus einem kalkigen, centralen Heerd bestehen,
um den herum sich Knochenstiickchen gebildet haben®).

Im Gegentheil, bei einer ganzen Anzahl von Fillen finden
sich selbst mikroskopisch nur Spuren von Knochen, die oft erst
nach langem, miihsamstem Suchen gefunden wurden; vor Allem
allerdings in jenen Fiéllen, die auch makroskopisch nur kleinere
verdichtige Partien enthalten; aber auch in denen, wo ein ganz

) Nur in einem Fall (44) bestehen die ,kleinen, gelben, steinharten
Heerde* so gut wie ganz aus Knochen; ahnlich noch Fall 20 u. 45.
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aus Knochen-ahnlicher Substanz bestehendes Stiick vorlag (Fall 32,
47, 48, 60).

2. Anordnung uund Verhdltniss zur Umgebung. Vor-
bemerkung: Durch die Priparation, vor Allem durch das Hiirten
und Schneiden, kommen vielfach Umgestaltungen des natiir-
lichen Bildes zu Stande; speciell 1ost sich der Knochen von dem
Kalkheerd ab.

Die Structur der Heerde, in denen sich Knochen findet,
ist kaum verschieden von der bloss Kalk enthalfender Heerde.
Im Centrum finden wir einen Kern meist verkalkten, mortificirten,
bezw. unverkalkten, nur nekrotischen Gewebes; herum eine starke
Kapsel von derbem, sklerotischem Bindegewebe, die theilweise
reichliches Kohlepigment, speciell in ihren &usseren Partien
aufweist; hieran grenzt nach aussen das in der nichsten Nihe
des Heerdes mehr oder weniger verdnderte Parenchym an, und
zwar finden wir hier hiufig ein an Zellen bindegewebiger Natur
und Gefdssen reiches Gewebe.

Der Knochen schiebt sich nun in der iiberwiegenden Mehr-
zahl der Fille zwischen die Peripherie des centralen Kalkkernes
und die Innenfliche der bindegewebigen Kapsel ein, in der Form,
wie sie unten skizzirt werden soll. Dabei erstreckt sich der
Knochen oft theils in die Kapsel, theils in den Kern weiter
hinein (22, 34, 41, 45), ohne aber fiir gewdhnlich dem Centrum
der Kalkkugel nahe zu kommen oder andererseits die Binde-
gewebskapsel bis an die Oberfliche zu darchsetzen. — Ab-
weichungen vom Schema bestehen darin, das z. B. das derbe
Bindegewebe an einzelnen Stellen fehlt; der Knochen liegt dann
zwischen etwas verdichtetem, pigmentirtem Lungengewebe und
dem Kalkheerd (45); oder er grenzt nach aussen an zellreiches,
faseriges Bindegewebe oder gar &dchtes Granulationsgewebe an
(29, 33, 39, 40, 43, 53, 58, 60). Oder aber es liegt der Knochen
gar nicht dem Kalkheerd dicht an, sondern in der bindegewebigen
Kapsel eingeschlossen (47), oder gar es fehlt der Kalkheerd ganz,
und es handelt sich bloss um einen Knochenheerd, der direct im
Lungengewebe liegt (20). — Aber im Ganzen kehrt doch immer
dasselbe oben kurz beschriebene Bild mit z. Th. dberraschender
Regelmissigkeit wieder.

Wir kommen nun zu dem Verhaltniss des Knochens zu
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seiner nichsten Umgebung und betrachten die mehr oder weniger
intimen Ueberginge des angrenzenden Gewebes in Knochen et
vice versa. :

Es interessiren natiirlich besonders jene Stellen, wo Knochen
in umliegendes Gewebe ohne schiirfere Grenze allmihlich iber-
geht, da dies zugleich Schliisse auf die Art seines Entstehens
zulésst.

1. Uebergang in nekrotische, verkalkte Massen.
Diesen Uebergang illustrirt 50 schdn: hier setzt sich eine
Knochenspange ganz offenbar in eine reine Kalkmasse fort, ohne
dass die Grenze sich angeben liesse. Aehnliches zeigt 57.

2. Uebergang in derbes Bindegewebe. a) directer.
Directen Uebergang von Knochen in derbes Bindegewebe zeigen
viele Priiparate. So setzt sich in 50 eine grosse Knochenspange,
allméhlich ihre Knochenkdrperchen verlierend, in das umliegende
derbe, etwas pigmentirte Gewebe fort; zunidchst bewahren die
Uebergangspartien noch die Form der Spange (nach aussen glatt,
gegen den Kalkheerd hin gewellt), dann fliesst letztere ohne
Grenze in das derbe Gewebe der Urmgebung tber. In Fall 38
sind ebenfalls dentliche Spangen von der bekannten Form des
Knochens vorhanden, aber z. Th. bestehen sie nicht aus Knochen,
sondern aus einem Gewebe, das, in das umliegende kernarme
Bindegewebe iibergehend, an Structur von diesem kaum zu unter-
scheiden ist. — Auch Fall 21 gehort hierher.

b) indirecter. Der Uebergang in derbes Gewebe findet
z. Th. nicht direct, sondern iiber eine schmale Zone eines
Zwischengewebes statt, und zwar entweder iber mit Kalkschollen
durchsetztes Gewebe, oder tiber ein sehr zellreiches Bindegewebe.

o) Knochen — scholliges Gewebe -— kernarmes, derbes
Gewebe. Dies illustrirt z. B. 21. Hier haben wir Knochen,
dann folgt Gewebe, das reichlich Kalk-Kérner und -Schollen
aufweist und z. Th. schon in derben Stringen angeordnet ist;
letztere setzen sich dann in die Stringe des sklerotischen Ge-
webes der Umgebung fort. Noch schiner zeigt dieselben Ver-
hiltnisse 51 und H7; am schonsten aber H9.

B) Knochen — zellreiches Bindegewebe — kernarmes, derbes
Gewebe. Dies illustrirt 58; hier sind an einer Stelle die Zellen
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des zellarmen Bindegewebes in Proliferation begriffen, und eng
an diese proliferirten Zellen schliesst sich das einzige Knochen-
plittchen an, das vorhanden ist. — Aehnliches zeigt 60 (No. 2)%).

3. Uebergang in zellreiches Bindegewebe. a) in
faseriges zellreiches Bindegewebe. In vielen Priiparaten,
so z. B. in 29, grenzt an die Aussenseite des Knochens Binde-
gewebe an, das aus zahlreichen langgestreckten Zellen mit deut-
lichem Kerne besteht. Diese Zellen schmiegen sich an die
Knochengrenze eng an und stellen sich hier und da als mit
einem Theile ihres Leibes in die Knochen-Grundsubstanz ein-
_gebettet heraus; hier lassen sich zahlreiche Usbergdnge der
Bindegewebszellen in Knochenkérperchen nachweisen. — Beispiele
hierfiir sind noch 48 (No. 4), 49, 33, und am schonsten und
beweisendsten 48 No. 3; hier sehen wir ein kleines Knochen-
stiickchen, das sich eben aus Bindegewebe bildet, indem die
langen, schmalen Zellen rund und zu Knochenkérperchen werden,
die aber zuniichst nur theilweise von der Grundsubstanz um-
geben sind.

b) in Granulationsgewebe. Diese Ueberginge schliessen
sich eng an die eben erwihnten an; wir finden sie sehr zahl-
reich, so in 33, 39, 41, 52, 58 u. a. Diese Priparate zeigen
dicht an den Knochen angrenzend Haufen von bindegewebigen
Zellen, mit grossen, blassblau gefirbten Kernen und ziemlich
entwickeltem Zellleib, die deutlich aus in der Néhe befindlichen,
mehr lang gezogenen, schmalen Zellen des fibrilliren Binde-
gewebes hervorgehen. Diese Zellen scheinen an manchen Stellen
zu Knochenkdrperchen zu werden und liegen schon z. Th. in
die Grundsubstanz eingebettet. Sie kiénnen nicht ohne Weiteres
als Markgewebe aufgefasst werden, (obgleich letzteres hie wund
da einen #hnlichen Charakter annehmen kann), da die charakte-
ristischen Bestandtheile des Markes noch fehlen und das Granu-
lationsgewebe an der Aussenseite des Knochens liegt, also von
der Markhohle durch dessen ganze Dicke getrennt ist. Vielmehr
octroyiren sie den Gedanken, dass sie Knochensubstanz von

1) Eine besondere Form zeigt 60, No. 1; hier geht derbes Bindegewebe
in seinen #usseren () Partien inselférmig in Knochen iiber, wo es
an zellreiches umliegendes Gewebe angrenzt.
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aussen anlagern. Im weiteren Verlauf des Processes allei’dings
diirften sie zur Bildung von Markgewebe beitragen helfen®).

Schliesslich kommen wir auf das Verhiltniss des Knochens
(und auch des verkalkten Heerdes) zum eigentlichen Lungen-
parenchym. Bei der gewdhnlichen Férbemethode oder bei
frischer Untersuchung sieht man, — wie oft erwidhnt —, den
Kalkheerd und auch den ihn umgebenden Knochen vom Paren-
chym zunidchst durch eine dicke Schaale derben Gewebes ge-
trennt; dann folgt meist eine pigmentirte Zone verdichteten
Gewebes, an die sich erst das eigentliche Lungenparenchym an-
schliesst. Die Firbung auf elastische Fasern nach Weigert
nun giebt folgendes interessante Ergebniss: Zunéchst finden sich
in den centralen kalkigen Heerden so gut wie ausnahmslos
elastische Fasern, welche in schonen Curven, meist zn Biindeln
zusammengeordnet, noch theilweise in deutlicher und untrig-
licher Weise die Formen der ehemaligen Alveolen andenten. —
Aber auch der Knochen steht in innjger Beziehung zu den
elastischen Fasern. Theils treten diese ganz nahe an den
Knochen heran, theils reichen sie in ihn hinein, theils schliess-
lich liegen sie ganz in ihm (571)%). Solche innige Beziehungen
zum Lungenparenchym finden sich in 19, 20, 26, 38, 41, 55,
57 und manchen anderen Fallen.

Was noch die Fille, wo die Pleura an der Stelle des
Heerdes in Betracht kommt, betrifft, so ist schon gesagt worden,

) Bei der Besprechung des Ueberganges von Knochen in das angrenzende
Gewebe ist dbrigens immer schlechthin von Knochen gesprochen,
und nicht der Unterschied zwischen fertigem Knochen und osteoidem
Gewebe (d. i. unfertigem Enochen) gemacht worden, — was allerdings
auch das gewdhnliche Farbeverfahren mit Himatoxylin und Siurebraun
nicht zulésst. Meistentheils nun liegt gerade an den Stellen, z. B,
die in das umliegende zellreiche Bindegewebe iibergehen, kein fertiger
Kuochen, sondern wenigstens ein Saum osteoiden Gewebes. Niheres
dariber findet sich unten bei der Besprechung der Intercellularsubstanz
(s. 8. 163).

?) Moglicher Weise liegen die elastischen Fasern nicht im Knochen,
sondern dicht aaf ihwm, was mikroskopisch nicht sicher unterschieden
werden kann. Dies thut aber dem Sehlusse, dass innigste Beziehungen
vom Knoeben zum elastischen Gewebe bestehen, keinerlei Eintrag.

Archiy f. pathol. Anat. Bd. 165. HIt. 1. 11
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dass die Pleura meist unveriindert iiber den Heerd hinwegzieht
(am schonsten zu sehen in 57, No. 3).

3. Form des Knochens. Zundchst betrachten wir die
Form, wie sie uns in einem Durchschnitt durch den Heerd
(also im mikroskopischen, flichenhaften Bild) erscheint.

Hier sehen wir entweder viel ldngere als breite, oft sehr
zierliche, meist der Peripherie des Kalkheerdes folgende, d. h.
einen Theil eines Kreishogens beschreibende Knochenspangen,
oder annihernd ebenso breite, wie lange ,Platten“. Die Spangen
theilen sich h#ufig gablig, um ein Stiickchen weiter wieder zusamen-
zustossen; dabei fassen sie Mark zwischen sich (45, 51). Oft
auch sitzt der Spange innen ein kleines, nmgekehrt gekriimmtes
Knochenstiicken an, mit dem sie einen kleinen Markraum
einschliesst (Fig. 8). Der Rand, mit dem die Spange an den
Kalkheerd anstosst (innerer Rand), ist meist unregelmissig
gewellt; der andere (dussere Rand) dagegen ist glatt, entspricht
einem Theil eines Kreisbogens und ist meist nach aussen convex,
seltener nach aussen concav; hier liegen hiufig langgestreckte,
mit deutlichen Kernen verseliene Bindegewebszellen dicht dem
Knochen an; auch findet sich hier nicht selten Markgewebe.

Hélt man die verschiedenen ¥lichenbilder zusammen, so
kommt man zu folgender Vorstellung der rdumlichen Verhilt-
visse. Es handelt sich um diinne Knochenplatten, die einem
grosseren oder kleineren Theil einer Kugeloberfliche entsprechen;
im idealsten Fall also um eine hohle Knochenkugel. Die im
Grossen und Ganzen kugelfsrmig gekrimmten Platten sind an
ihrer Innenfliche, wo sie der Kalkkugel aufliegen, hickrig, un-
eben; an ihrer Aussenfliche mit sehr rvegelmiissigen, wieder
einen Theil einer Kugeloberfliche bildenden Vorspringen und
Mulden versehen, die von dem umliegenden kernarmen, bezw.
zellreichen Bindegewebe dicht umschlossen sind. Den Platten
sitzen ferner grosse, buckelférmige Verdickungen an der Innen-
seite auf, deren Inneres zum Theil von Markgewebe erfiillf ist.
Nur selten reicht der Knochen tiefer in den centralen Kalkheerd
hinein.

4., Knochenhdhlen und Knochenkérperchen. Die
KnochenhShlen und -Kérperchen zeigen meist normale Verhilt-
nisse. Bald sind die Zellen deutlich zackig, bald sind sie auch
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“anndhernd rund; tberall liegen sie in deutlichen Hghlen®). —
An einigen Stellen, so 2. B. in 34 und 46, werden die Knochen-
héhlen hier und da sehr weit und dem entsprechend die Zellen
in ihnen gross. Es scheint sich hier um Auflésung von Knochen
zu handeln, die sich von den Knochenhohlen aus entwickelt.

Wenn die Kerne der Knochenkarperchen sich schlecht oder
gar nicht mehr firben, so ist dies immer ein Zeichen, dass der
Knochen im Begriff ist, zu Grunde zu gehen. Meist finden sich
dann noch andere Einschmelzungs-Erscheinungen dapeben, wie
in Fall 33, 36 und 89, wo Howship’sche Lacunen und Osteo-
klasten beobachtet wurden. Nur in Fall 55, wo die Leiche
4 Monate lang in der Erde gelegen hatte, ist die Unfirbbarkeit
der Kerne nicht auf Nekrose zu beziehen, sondern eine post-
mortale Erscheinung.

Was schliesslich die Zahl- der Knochenkorperchen betrifft,
so wechselt diese sehr: bald liegen die Zellen enger, bald weiter
auseinander.

5. Grundsubstanz. Um die Grundsubstanz des fertigen
Knochens von der des sog. osteoiden Gewebes unterscheiden zu
kénnen, wurde die Pikrocarmin-Firbung beniitzt, bei der die
Grundsubstanz des fertigen Knochens leuchtend gelb, die des
osteoiden Gewebes rosa gefirbt wird.

Nach dieser Methode untersuchte ich einige Fille, in denen
ziemlich reichlich Knochen nachgewiesen war und fand Folgendes:

Nur ein Theil des Gewebes, das bei Himatoxylin-Siurebraun-
Firbung und frischer Untersuchung als Knochen angesprochen
wuarde, ist fertiger Knochen; ein nicht unbetrichtlicher Theil,
bald mehr, bald weniger, stellt sich durch Rosafirbung der
Grundsubstanz als osteoides Gewebe heraus. Das osteoide Ge-
webe bildet vor Allem deutliche Saume um den fertigen Knochen
herum, erstreckt sich aber auch in die Knochenplatten hinein,
so dass oft Knochen und osteoides Gewebe eigenthiimlich streifen~

1) Wenn die Zellen und Hohlen ausgesprochen rund sind (wie z. B. in
einigen Stellen von 52, 56 u. a.), handelt es sich wohl um den so-
genannten Osteoidknorpel (nicht zu verwechseln mit dem osteoiden
Gewebe), der sich vom fertigen Knochen nur dadurch unterscheidet,
dass Hohlen und Zellen noch nicht zackig geworden und mit einander
in Verbindung getreten sind. :

11*
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formig mit einander abwechseln. Es ist speciell in den an das
umliegende Bindegewebe anstossenden Partien reichlich vorhanden,
withrend gegen den Kalkheerd hin der fertige Knochen therwiegt.
Die Wandung der Markhghlen ist auch zum Theil von osteoidem
Gewebe gebildet. Instructive Bilder liefert Fall 31, 41, 45, 50,
51, 2. In Fall 29 zeigt das reich entwickelte osteoide Gewebe
prichtig die Anordnung zu Havers’schen Lamellen; in 51 sieht
man ausserordentlich deutlich den Uebergang des in Balkenform
geschichteten osteoiden Gewebes nach der einen Seite hin in
Knochen, nach der anderen Seite hin in Bindegewebe. Nur in
wenigen Fillen ist so gut wie nur fertiger Knochen vorhanden.

Das Gesagte mag geniigen, um zu zeigen, dass, — wo wir
auch hinsehen —, das osteoide Gewebe eine Rolle spielt.

6. Havers’sche Can#le und Lamellen finden sich in
allen grisseren Knochenstiickchen mindestens andeutungsweise.
Der Knochen' ist hier deutlich geschichtet, und die Knochen-
korper liegen mit ihrer sichtbaren Léngsachse in den Linien,
die durch die lamellose Schichtung der Grundsubstanz hervor-
gebracht werden. Die Lamellen sind entweder der Oberfliche
des Knochenstiickes parallel verlaufend (sog. Grundlamellen,
z. B. in 44), oder concentrisch angeordnet; in letzterem Fall
sieht man fast ausnahmslos schéne Havers’sche Canile mit
Blutgefdssen das Centrum bilden, um das sich die Lamellen mit
den ebenfalls concentrisch angeordneten Korperchen hochst
regelmissig gruppiren. Auch Andeutungen der sogenannten
interstitiellen Lamellen und Volkmann’schen Canéle finden
sich hie und da. — Schéne Lamellen haben wir in 20, 22,
27, 29, 42, 44, 45 und 59; Havers’sche Canille in 20, 42,
45, besonders schén in 22, 27 und 44.

7. Markgewebe. Knochenmark findet sich in den unter-
suchten ,positiven® Féllen fast fiberall; wo es fehlt (z. B. in
24), ist so wenig Knochen {iberhaupt, bezw. in den untersuchten
Theilen vorhanden, dass dies Nichts gegen die Behauptung be-
weist: dass dberall, wo in der Lunge Knochen gebildet
wird, es auch zur Bildung von Mark kommt. — Das
Knochenmark ist immer irgendwo in Beriihrung mit Knochen
oder osteoidem Gewebe; Mark ohne Knochen findet sich kaum
hier und da einmal in einem Schnitt (so Mark-ihnliches Granu-
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lationsgewebe in 48); dann ist aber in den Nachbarschnitten
stets Knochen zu finden. — Es liegt oft vom Knochen ganz
umschlossenin den Hohlrdumen, die nach der oben beschriebenen
Formation der Knochenspangen von diesen gebildet werden; oft
grenzt es an das umgebende Bindegewebe, manchmal auch an
den centralen Kalkheerd unmittelbar an; in letzterem Falle
gelingt es aber fast immer, noch wenigstens eine feine Knochen-
spange zwischen Mark und Kalkheerd nachzuweisen. Bald ist
das Markgewebe spirlich, nur durch einige Fettzellen und rothe
Blutkorperchen oder Staubzellen (s. u.) angedeutet; bald wieder
ist es sehr mdichtig entwickelt und beansprucht viel grosseren
Raum, als der zugehorige Knochen. Was die Beziehungen zur
Umgebung betrifft, so treten selbige z. B. in Fall 49 und 18 zu
Tage. In ersterem sieht man deutlich, wie das theils Fett-,
theils Leukocyten-reiche Mark continuirlich in das anliegende
zellreiche, pigmentirte Bindegewebe iibergeht. Noch schoner
siesht man in 18, wie das zellreiche Markgewebe iber — aus
langgestreckten Zellen bestehendes — Bindegewebe in das um-
liegende, stark vascularisirte Gewebe sich fortsetat.

An manchen Stellen macht es den Eindruck, als ob der
Knochen in ausgedehnter Umwandlung in Mark begriffen ist, so
in 31, wo zwel kleine Bilkchen deutlich angenagt von massen-
haftem, sehr Blutgefiss-reichem Mark umgeben sind; oder in 34,
wo deutlich eine Knochenplatte durch zellreiches Mark ersetat
wird; oder in 41, wo kleine Knochenstiicken an einzelnen Stellen
von massenhaftem, fibrésem Mark umschlossen sind. —— Nicht
selten beobachtet man im Gegensatz hierzu beginnende Mark-
bildung in grosseren Knochenstiicken, so in 56, wo die Zellen
des Markgewebes den aussen zwischen Knochen und pigmentirtem,
derbem Gewebe gelegenen Zellen entsprechen. :

Die Bestandtheile, aus denen sich das Markgewebe zu-
sammensetzt, sind im Allgemeinen dieselben, die wir im Marke
der Skeletknochen finden. Wir treffen an: eine im Ganzen geringe
Menge fibrilliren Bindegewebes, Fettzellen, Markzellen (Lympho-
cyten mit gering, Myelocyten mit reich entwickeltem Zellleih)
und Gefisse mit rothen und weissen Blutkérperchen. — Zu
diesen Bestandtheilen des normalen Knochenmarks kommen als
meist auffallende die sog. Staubzellen: grosse, annéhernd kugelige,
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mit Kohlenstaub vollgestopfte Zellen. Die Staubzellen finden
sich so gut, wie in allen Fillen, in denen iiberhaupt Mark vor-
handen ist, am reichlichsten da, wo der Heerd, bezw. seine
Umgebung stark pigmentirt ist. Besonders iippig sind sie vor-
handen in 38, 42, 51 (iiber ihren Ursprung 8. 160).

Ich gehe zunichst noch auf die anderen zelligen Bestand-
theile des Marks ein. Was die rothen Blutkérperchen be-
trifft, so finden sich in Fall 18 rothen Blutkérperchen #hnliche
Zellen von der Grosse der Markzellen mit kleinem Kern, vielleicht
sog. Gigantoblasten (es handelt sich um einen Carcinomfall wmit
secundirer Andmie); sonst noch in einem Fall (19) rothe kern-
haltige Blutkdrperchen (,Normoblasten®).

Von farblosen Zellen finden sich:

1. Lymphocyten-ahnliche Zellen;

2. Myelocyten (z. B. in 29 reichlich);

3. Granulirte Zellen (,eosinophile“, z..B. in 23, 31, 45).

Von Bindegewebszellen finden sich:

1. langgestreckte Elemente;

2. grossere, anndhernd rundliche Zellen von z.Th. bedeutender

Grisse (so in 29, 41, 46);

3. Capillar-Endothelien.

Das fibrillire, ins Mark eingestreute Gewebe bildet an vielen
Stellen gegen die Knochenwandung hin eine continuirliche Lage
von langgestreckten Zellen, d. h. eine Art ,Endost®; so in 22,
23, 29, 38, 42, 52 u. a. An vielen Stellen nimmt das Mark-
gewebe einen bestimmten Charakter an. Im Allgemeinen hat
es den Charakter des Fettmarks; oft findet man ganz ausser-
ordentlich fiberwiegend machtige Fettzellen (,gelbes Mark®), die,
dicht aneinander grenzend, nur kleine Liicken fir Capillaren,
Markzellen u. s. w. freilassen (so in 27, 37, 44, 45). Doch
kommt es auch vor, dass so gut wie keine Fettzellen zu sehen
sind; dies wiirde dem sog. ,rothen Mark® entsprechen. — Nicht
selten hat es cinen fibrsen Typus; dabei treten reichlich binde-
gewebige Elemente auf, die, sich aneinander schmiegend, ziemlich
starke Bindegewebsziige bilden, so dass alle iibrigen Elemente
zuriicktreten (so z. B. in 23, 27, 38, 58). — Auch schleimiges
Mark wird héiuﬁg beobachtet. Es handelt sich um eine fast
homogene Zwischensubstanz. die nur z. Th. leicht streifig ist
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und theils mehr sternformige, theils mehr rundliche, spérliche
Zellen besitzt (so z. B.in 27, 3D, 41, 45 [centrale Spange]). —
Werden die Zellen reichlicher, so erinnert das Mark an #dchtes
Granulationsgewebe; auch hierfir finden sich einige Beispiele
vor (38, 56).

Es braucht zum Schluss kaum hervorgehoben zu werden,
dass diese verschiedenen Typen nicht immer getrennt vorkommen,
sondern in den verschiedensten Combinationen das Markgewebe
zusammensetzen.

8. Osteoblasten. Osteoblasten wurden fast immer ver-
geblich gesucht. In Fall 20 allein gelang es, sichere Osteoblasten
zu finden. In 31 und 39 sind Andeutungen von Osteoblasten
vorhanden, ohne dass sie sicher identificirt werden kdnnten;
Aehnliches gilt fiir die in Reihen gestellten glinzenden Korper-
chen in 2b.

9. Osteoklasten. Sichere Osteoklasten finden sich in Fall 39
in schoner Ausbildung. — Einkernige grosse Zellen, die in Lacunen
liegen, finden sich &fters, so in 31, 34 u. a.

10. Periost. Ein volliges Analogon des Periostes fehlt.
Immerhin kann man das an vielen Stellen vorhandene zellreiche
faserige Bindegewebe, wo es sich an den Knochen dicht an-
schmiegt, als Periost-ahnlich auffassen.

Nachdem so die wichtigsten Verhiltnisse erdrtert sind, muss
ich noch einige fiir die Deutung wichtige Befunde hervorheben.

1. Gefiisse. Blutgefisse finden sich im Allgemeinen nur
spirlich (ausser im Mark). Der centrale Heerd ist selbst in
seinen peripherischen Partien ganz frei von ihnen (Ausnahme 4,
auch 12, iibrigens beide negativ), ebenso das umliegende zell-
arme Gewebe so gut wie gefiisslos. Erst in seiner dussersten
Zone treten Gefiisse hier und da auf, um in der Umgebung der
bindegewebigen Kapsel, wo das Gewebe meist reich an Rund-
zellen ist, einen gewissen Reichthum zu erlangen (25). Zu dem
Knochen haben die Gefisse im. Ganzen nur da nidhere Be-
ziehungen, wo Markgewebe vorhanden ist; letzteres ist stellen-
weise sehr reich an Blutgefdssen, z. Th. allerdings auch gefiiss-
arm. Immerhin existiven einzelne Schnitte, wo zell- und sehr
gefissreiches Gewebe in unmittelbarer Beziehung zum Knochen
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steht (so z. B. in 18); vor Allem da,‘ wo der Knochen stark
entwickelt ist.

2. Tuberculése Verinderungen. Sichere Zeichen von
Tuberculose (échte Tuberkel mit Riesenzellen) finden sich nur
in 15 (und in Fall 3 des Anhang 2), d. h. einem negativen
Fall; sonst nicht.

3. Knorpel. Knorpel findet sich (ausser in dem ganz fiir
sich stehenden Fall des Anhang 1) nur in Fall 15, und zwar
offenbar der Wand eines kleinen Bronchus angehorigh).

Wir werfen nun noch einen kurzen Blick auf die Anhiinge
zam ,Material®.

In dem in Anhang 1 besprochenen Fall handelt es sich
auch um einen Befund von Knochen in der Lunge, aber dieser
Heerd unterscheidet sich toto coelo von den iibrigen bisher be-
trachteten. Denn hier finden wir keinen verkalkten Heerd, um
den herum sich Knochen gebildet hat, sondern grosse, aus Kunorpel-
massen gebildete Heerde, in denen deutlich Knochen aus Knorpel,
— grosstentheils auf dem Umwege des osteoiden Gewebes —,
hervorgeht; und zwar steht das Knorpelgewebe deutlich zu der
Wandung eines Bronchus in Beziehung. Die Form des Knochens
ist auch hier z. Th. die Spangenform. Mark ist ebenfalls vor-
handen, theils mehr Fett-, theils Schleimmark. (Usber alles
Uebrige vgl. Anhang 1, S. 149.)

Anhang 2 {ebendas.). Die Heerde in den untersuchten
Bronchialdriisen, auf die in dieser Arbeit nur in aller Kiirze einge-
gangen werden soll, dhneln im Ganzen ausserordentlich den oben
beschriebenen Lungenheerden. Von Besonderheiten soll nur der
hier sehr deutliche, mehrfach beobachtete Uebergang sklerotischen
Gewebes in Knochen hervorgehoben werden (Fall 4, b u. 6);
das sklerotische Gewebe, das durch Balkenstructur ausgezeichnet
ist, verschmilzt zu glasartigen homogenen Massen, in denen dann
eine (Kalk-) Kéroung auftritt. Diese so veriinderten Partien
grenzen an die Umgebung mit jenen eigenthiimlichen, welligen,
bogenformigen Contouren, wie man sie bei Schawmbildung be-
obachtet, und wie sie oben schon bei einigen Lubgenheerden

1) Fall 42 zeigt einige ganz kleine, tbrigens keinen Knorpel in der
Wand mehr fiihrende, quergetroffene Bronchien.
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erwihnt sind. Dann treten allmdhlich Knochenkérperchen in
Liicken auf und noch spiter Mark.

Uebrigens werden auch die anderen Formen des Ueber-
ganges von sklerotischem Gewebe in Knochen heobachtet, wie
sie oben bei den Lungenheerden eingehender beschrieben sind.

In Fall 3 sind sichere Anzeichen von Tuberculose beob-
achtet worden.

Ueberblicken wir den histologischen Befund, so er-
giebt sich, dass in den positiven Fallen dchter Knochen,
und zwar Knochengewebe mit Knochenkdrperchen und
Lamellen, Markgewebe des verschiedensten Typus,
Endost, Riesenzellen in Lacunen (Osteoklasten), und
in einem Falle Osteoblasten vorhanden waren, kurz,
alle jene Bestandtheile, die wir an den Skeletknochen
zu finden pflegen; selbst fiir das Periost ist in ge-
wissem Sinne ein Analogon gefunden worden. — Einer
der untersuchten Fille zeichnete sich vor allen ibrigen
dadurch aus, dass-der Knochen sich deutlich aus harten
Massenvon Netzknorpel entwickelt hat, welche Knorpel-
massen mit den knorpligen Stiicken in der Wand eines
Bronchus zusammenhiéngen: Es handelt sich in diesem
Fall demnach um eines der lingst bekannten, aber
nicht h#iufigen ossificirenden Enchondrome, welche
vom Knorpel der Bronchialwand ausgehen. — In den
Bronchialdriisen fand sich, dhnlich wie in den anderen
Lungenheerden, Knochen unabhingig von Knorpel vor.

Discussion des Befundes.

Wie schon im Beginn der Arbeit erwihnt, sind bisher iiber-
haupt nur wenige Fille von Knochenbildung in der Lunge be-
schrieben worden. Es handelt sich dabel meist um veristelte,
schon mit dem blossen Augen erkennbare kndcherne Gebilde,
Ein besondere Stellung nimmt der von Schumacher beschriebene
Fall ein. Schumacher fand unter der verdickten Pleura. eine
grosse, korallenartige Knochenbildung bizarrster Form, die sich
als in engem Zusammenhang mit den Gefdss-Verzweigungen der
Lunge herausstellte. Dabei handelte es sich nicht bloss um eine
Bildung von Knochen in der Wand und nichsten Umgebung
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der Gefdsse, welche den Grundstock des eigenthiimlichen, theils
ganz kndchernen, theils noch fibrésen Geriistes bildeten, sondern
auch um betréchtliche Neubildung und Wucherung der knéchernen
Substanz, wodurch knorrige Protuberanzen des Geriistes hervor-
gebracht sind. .

Der Gruppe steht gegeniiber eine neue Kategorie, die
erst eigentlich durch die Untersuchungen, welche dieser Arbeit
zu Grunde liegen, begriindet ist, da bislang nur 2 &hunliche Fille
beschrieben sind.

Der eine Befund stammt von Arnsperger; dieser fand nehm-
lich in seinem Fall (vgl. den Anfang dieser Abhandlung) noch unter
der Pleura multiple Knoten ganz schwarzen Gewebes mit fleckweise
gelblichen Streifen und von ungleicher Hirte. Ein Theil dieser
Knoten enthielt nur derbes, pigmentirtes Gewebe; ein Theil aber
zeigt etwas ganz Besonderes: hier finden wir einen Kern aus pig-
mentirtem, derbem, fast homogenem Gewebe, das von einer Kapsel
zellarmen, verkalkten Gewebes umgeben ist. An einer Stelle
der Innenfliche der Kapsel nun ist etwa ein Drittel des Kernes
durch Knochenmark ersetzt, und dieser Partie entsprechend weist
die Kapsel an ihrer Innenseite echte Knochenspangen anf. —
Arnsperger schwankt, ob es sich bei den Knoten um gewhn-
liche ,cirrhotische“ Knoten oder fibros umgewandelte subpleurale
Lymphknoten handelt?).

Ein zweiter Befund, der den von mir gemachten noch niher
steht, als der vorige und im Wesentlichen schon frither von Orth
erhobene Befunde (spec. patholog. Anatomie Bd. 1, S. 454, 1887)
bestétigt, ist der von Bensen (s. die in der Einleitung citirte

1) Meine Befunde zeigen, dass &hnliche Knochenbildungen, wie sie
Arnsperger hier beschrieben, in der That auch in den Lymphb-
knoten der Lungenwurzel vorkommen, so dass damit die Mdglichkeit
bewiesen ist, dass es sich im Arnsperger’schen Fall um Knochen~
bildung in subpleuralen Lymphknoten gehandelt hat. — Allerdings
kéunen meine Befunde auch im entgegengesetzten Sinne verwerthet
werden, denn ich fand nicht nur unter der Pleura, sondern auch
mitten in den Lungen &hnliche Heerde, wie Arnsperger, die Knochen
enthalten und mit Lywphknoten nichts zu thun haben; vor Allem
konnte ich selbst fir die scheinbar pleural oder subpleural gelegenen
Heerde nachweisen, dass sie durchaus im Parenhym liegen, was man
ohne Firbung auf elastische Fasern kaum geglaubt hatte.
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Arbeit). Bensen gelang es, in einem Falle in kalkigen Heerden,
die von stark anthrakotischem Lungengewebe umgeben waren,
deutliche Knochenspangen nachzuweisen. Diese Spangen waren
nach aussen hin glatt, gegen den Kalkheerd hin unregelmaissig
gebuchtet (vgl. meine Befunde); auch Mark fand er, dagegen
keine Osteoblasten; fasriges Bindegewebe trat mit Gefiissen aus
dem anthrakotischen Lungengewebe an den Knochen heran.
Bensen glaubt durch seinen Fall die Arnold’sche Behauptung,
dass Lungen-Concretionen nicht verknichern konnen, widerlegt
zu haben.

Meine Fille schliessen sich an den von Bensen beschriebenen
Fall an; es handelt sich im allgemeinen um nur mikroskopische
Knochenbildungen in verkalkten Lungenheerden, so dass oft
erst nach zahllosen vergeblichen Schnitten Knochen gefunden
wurde. Die Vorginge, die zur Bildung solcher Heerde in der
Lunge fiihren, sind im ganzen bekannt. Wir sind gewohnt, an-
zunehmen u. z. mit Recht (vgl. unten 8. 175), dass tuberculése
Verinderungen den Anstess geben. Ein umschriebener Bézirk
der Lunge wird in seiner Vitalitdt herabgesetzt, oder er stirbt
ganz ab (Nekrose). Es folgt Kalksalz-Deponirung an den be-
treffenden Stellen (Petrification), und die Reizung des umliegenden
Gewebes fiihrt zur Bildung von Granulationsgewebe; letzteres
wird spéter narbig, zellarm, die Biindel verbreitern sich und
umschliessen den Heerd als feste Kapsel. Die dussern Partien
der bindegewebigen Kapsel nehmen reichlich Kohlepigment auf,
was mit dem Verschluss von Lymphwegen, in denen die Kohle
transportirt wird und dadurch bedingter localer Anhidufung von
Kohlepigment zusammenhingt. Wir haben also: '

1. Einen regressiven Process, der mit Petrification endet.

2. Einen progressiven Process, der zur Bildung der binde-
gewebigen Kapsel fiihrt.

Woher stammt nun aber der Knochen? Zunichst taucht
derselbe immer an jener Grenze vom centralen Heerd und Kapsel
auf; also miissen an der Grenze der nekrotischen Partie und
der reactiven Zone die Bedingungen zur Knochenbildung gegeben
sein, und zwar bleibt uns nur das hier befindliche, meist derbe,
seltner zellreiche Bindegewebe als Matrix {brig. In der That
weist alles eindeutig darauf hin, dass der Knochen hier im
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Bindegewebe und aus Bindegewebe entsteht; wir erkennen das
besonders aus den oben mit specieller Sorgfalt geschilderten
Verhiltnissen des Knochens zu seiner Umgebung.

Des Niheren komme ich nach meinen Befunden zu folgenden
Schliissen:

In den Heerden der bereits oft erwihnten Art, die ich
untersuchte, entsteht der Knochen:

1. Aus derbem, zellarmem Bindegewebe; und zwar
in der iiberwiegenden Mehrzakl der Fille an den Stellen, die
an den nekrotischen Heerd angrenzen®). Die Knochenbildung
aus derbem Bindegewebe geht nun nicht dberall in gleicher
Weise vor sich.

Entweder es lagert sich Kalk in dem kernarmen Gewebe
ab, in Form von Kornern und Schollen, wobel die Strangform
des Bindegewebes noch erhalten bleibt; dann verschmelzen die
Stringe, die Zwischensubstanz ist ganz homogen geworden, die
Zellen wandeln sich in Knochenkdrperchen um, und der Knochen
ist fertig; oder es gehen alle diese Processe an einer circum-
scripten Partie gleichzeitig vor sich; oder es vollziehen sich
alle Verinderungen rite, nur die Zwischensubstanz bleibt vor-
laufig kalklos (wenigstens strichweise). — Fir alle 3 Modi habe
ich Belege.

2. Aus fasrigem, zellreicherem Bindegewebe. Hier-
bei kommen die Zellen allmihlich in die Grundsubstanz des
Knochens zu liegen, welche Substanz sie selbst erzeugen helfen.
Diese Grundsubstanz entsteht zunichst durch Homogenwerden
der fibrilliren Intercellular-Substanz; sie dhnelt dann der Knochen-
Grundsubstanz, nur dass es ihr noch an Kalk mangelt; unter-
dessen werden die Zellen zu Knochenkorperchen, indem die
Héhlen, in die sie zu liegen kommen, zackig werden und mit ein-
ander — ebenso wie spiter die Zellen — in Verbindung treten.

1 Oft scheinen die Verhiltnisse so zu liegen, dass die kurz als ,nekrotisch-
verkalkter® Heerd bezeichnete centrale Partie wenigstens in ihren
peripherischen Theilen keineswegs ganz todtes, sondern héchstens in
seiner Vitalitdit herabgesetztes Gewebe darstellt, das slark verkalkt
ist; aus dem sich aber gerade so, wie aus den innersten Theilen der
Kapsel, Knochen bilden kann.



173

Schliesslich kommt es zur Kalk- Aufnahme durch die Grundsubstanz,
und der Knochen ist fertig.

Man kann demnach hier — wie iiberhaupt — betrachten,
dass és zunichst zur Bildung des sogenannten osteoiden Gewebes
kommt, das sich vom Knochen durch das Fehlen von Kalk in der
Grundsubstanz unterscheidet. Seltener wandelt sich die Zwischen-
Substanz véllig in echte Knochen-Grundsubstanz um, wihrend
die Zellen noch die runde Form behalten und noch nicht mit
einander anastomosiren (sogen: Osteoidknorpel). Wihrend die
beiden soeben unter 1 und 2 geschilderten Entstehungsweisen
nach den mikroskopischen Bildern zweifellos erscheinen, ist es
nicht so mit der folgenden Art der Knochenbildung:

3. Aus Granulationsgewebe, das wiederum

a) durch Proliferation derben, zellarmen Bindegewebes an
einer circumscripten Stelle;

b) durch Proliferation zellreichen, fasrigen Bindegewebes
entstanden ist. — Dass die ersten Anfinge der Knochenbildung
auch nur in einem meiner Fille sicher aus Granulationsgewebe
hergeleitet werden kiénnen, kann ich nicht sagen. Dagegen
erscheint es mir fiir einige Fille sicher aus meinen Préparaten
hervorzugehen, dass die Zellen des Granulationsgewebes an schon
vorhandene Knochenspangen von aussen osteoides Gewebe, das
spiter zu Knochen wird, apponiren konnen (wobei sie selbst,
in die Grundsubstanz hineingerathend, zu Knochenkorperchen
werden '),

Die Rolle der Blutgefisse bei der Knochenbildung kann
nicht als eine hedeutende bezeichnet werden. Sehen wir doch
oft genug, wie kleine Knochenstiickchen von dickem, derbem
Bindegewebe ein- und von jeder unmittelbaren Gefiissversorgung
abgeschlossen sind; die Nihrfliissigkeit, die sich in den Spalten
und Liicken des Bindegewebes bewegt, reicht zur Bildung und

') Zu beachten ist, dass, wenn Knochen an Granulationsgewebe stdsst,
er nicht aus diesem hervorgegangen zu sein braucht. Vor allem ist
ein derartiger Schluss zu beargwihnen, wenn der Knochen auf einer
anderen Seite an derbes Bindegewebe stésst. Die proliferirenden
Zellen stehen dann oft sicherlich nur mit der beginnenden Mark-
bildung im Zusammenhang und haben mit der Knochenbildung nichts
zu thun. :
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Erhaltung des gebildeten Knochens im Allgemeinen aus. Die
weitverbreitete Ansicht, dass bei Umwandlung von Bindegewebe
in Knochen erst Gefdsse. in das Bindegewebe eindringen und
daranf erst Ablagerang von Kalksalzen erfolge, muss fiir die
meisten meiner Fille, wo sich Knochen im sklerotischen Gewebe
gebildet hat, ohne dass irgendwo in der Nihe Gefiisse zu ent-
decken sind, als ganz unzutreflend bezeichnet werden. Mit
Bensen halte ich allerdings eine Vermehrung der Blutzufuhr
zu den angrenzenden gefdsshaltigen Theilen fiir wahrscheinlich;
ferner scheint mir — wihrend die Anfinge der Knochenbildung
ohne Gefisse zu Stande kommen — eine stirkere Entwicklung des
Knochens mit Vascularisation Hand in Hand zu gehen. Eine
wichtige und constante Rolle aber spielen die Gefiisse nur bei
der Mark- bezw. Markraumbildurg und Knochen-Auflésung.
Wir habon gesehen, wo und woraus der Knochen entsteht,
und wie er sich entwickelt, und miissen. nun auf die oben nur
kurz skizzirte Kette von Processen noch genauer eingehen, die
der Knochenbildung in dem Lungengewebe vorauszugehen pflegen.
Wenn wir in der Reihe zurlickgehen, so handelt es sich
zunichst um entziindliche Verdnderungen. Das beweist
das ringsum- geschichtete Narbengewebe, das aus der Entziindung
restirt; das beweisen die nicht selten beobachteten Anhiufungen
von Rundzellen, auf die wir hier und da in den inneren Partieen,
sehr hdufig aber aussen um die Kapsel herum, hier sogar meist
mit Gefissen zusammen, gestossen sind. Diese Entziindung be-
trifft aber nicht nur das interstitielle Gewebe (interlobulér, inter-
lobér, subpleural), sondern vor allem das Parenchym, das wie das
interstitielle Gewebe auf Reizung Granulationsgewebe liefert: also
nicht nur um eine sogenannte interstitielle Pneumonie, sondern
um eine Parenchym-Entziindung. Das gelieferte Granulations-
gewebe wird zu Narbengewebe, welches den Heerd einkapselt
und meist sehr zellarm, derb, sklerotisch ist, seltener ziemlich
zellreichem, fasrigem Bindegewebe gleicht. Dieses Narbengewebe
wandelt sich spiter, wihrend ein Theil nur verkalkt, zum Theil
in #chten Knochen um (Metaplasie)’).
1) Sehr selten, wenn dberhaupt, wandelt sich das bei der Entziindung

gebildete Granulationsgewebe direct in Knochen um (vgl. S. 160).
Und noch zweifelhafter erscheint die Deutung eines Befundes, dass
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Die entziindlichen Verdnderungen aber, von denen
wir soeben gesprochen haben, sind wiederum offenbar durch
die constante Reizung bedingt, welche der (centrale)
nekrotische Heerd auf seine Umgebung ausiibt. Und
wir langen also noch weiter rickwirtsgehend bei der letzten
Frage an: wodurch ist der mekrotische Herd entstanden? Auf
diese Frage scheint mir nur die eine Antwort die richtige zu
sein: durch Tuberculose!

Dass die betreffenden Heerde mit einer schweren Form der
Tuberculose (Hshlenbildung u. s. w.) nichts zu thun haben,
geht aus den gegebenen statistischen Angaben hervor. Aber
ich nehme an, dass ein Zusammenhang mit Tuberculose so be-
steht, dass es jeme bekannte schleichende und nur hier und da
in den Lungen in Erscheinung tretende Form dieser Krankheit
ist, welche zur Bildung der nekrotischen Heerde fiihrt. Hat
man doch schon lingst von verkalkten Heerden in der Lunge
auf vorangegangene tuberculse Verinderungen an diesen Stellen
zuriickgeschlossen, und sind doch in der That unter unseren
ausgesprochensten Fillen (unter 6 in 5 Fillen) und auch in
zahlreichen anderen anderweitige deutliche Verdnderungen vor-
handen, die wir auf Tuberculose beziehen miissen). Und mit
um so mehr Recht glaube ich der Tuberculose eine wichtige
itiologische Rolle zuschreiben zu diirfen, alsich durch die Weigert-
sche Firbung auf elastische Fasern den Sitz der Heerde vor-
wiegend im Parenchym nachgewiesen babe. Im Interstitinm
kommen i#hnliche, schiefrig indurirte Heerde mit verkalkten
Partien, wenigstens nach der Anschauung mancher Autoren,
nicht selten vor, die nicht durch Tuberculose, sondern durch
andere Storungen bedingt sind (eingeathmete reizende Sub-
stanzen u. s. w.); aber fiir Zhnliche Verinderungen im Parenchym
ist die Bedeutung der Tuberculose eine allgemein anerkannte.

Natiirlich behaupte ich nicht, dass die Tuberculose direct
etwas mit der Knochenbildung zu thun hitte. Es handelt sich

es im narbigen Gewebe an einer circumscripten Stelle-zu einem neuen
Entziindungsschub und damit zur Bildung von Granulationsgewebe
komme, das sich dann direct in Knochen umwandele.

) Auch die Localisation der Heerde in der Lunge pssst zu einer der-
artigen Annahme (vgl. S. 155).



176

nicht um einen specifischen, durch Tuberkelbacillen gebildeten
Reiz, auf den das Gewebe mit Knochenbildung reagirt, sondern
es handelt sich nur um die Reizung, die danernd an einer
circumscripten Stelle von verindertem Gewebe, meist nekrotischen
Massen, anf die Umgebung ausgeiibt wird, die eben zunichst
nur zu Proliferation und dann zu Narbenbildung, unter gewissen
Umstdnden spater aber zu einer langsamen Umwandlung des
Narbengewebes in Knochen fithrt*).

Von speciellen Einflissen auf die Knochenbildung kann
zunichst das Lebensalter genannt werden: das hdhere Alter
von 50 Jahren an scheint die Knochenbildung zu begiinstigen.
Ferner noch das Alter des Heerdes selbst, d. h. die Zeit,
die seit seiner Entstehung verstrichen ist. Es scheint im All-
gemeinen eine geraume Zeit vergehen zu miissen, ehe es zu einer
Bildung von Knochen kommt.

Teh fasse noch einmal zusammen:

Der von mir in zahlreichen Fillen in der Lunge
nachgewiesene Knochen ist durch eine Metaplasie neu-
gebildeten derben Bindegewebes in Knochengewebe
entstanden; hohes Lebensalter und alte tuberculdse
Verinderungen (Induration und Verkalkung) stehen
offenbar in wursichlichem Zusammenhang mit der
Knochenbildung.

Wir sehen also jedenfalls, dass es nicht nur ganz bestimmte
Modificationen des Bindegewebes sind (Periost, Dura), die Knochen
bilden konnen, sondern dass sich ganz gewthnliches Binde-
gewebe metaplastisch in Knochen umwandeln kann.

Welche Stellung nehmen nun aber die negativen Fille
ein, in denen es nicht gelang, Knochen aufzufinden? Sind sie
ginzlich von den positiven verschieden?

Die anthrakotischen Heerde sind in der That génzlich
von unseren hier behandelten Heerden abzutrenmen. Durch
Inhalation verschiedener reizender Substanzen, die in die Alveolar-

Yy In jenen ganz vereinzelten Fallen, in denen sich ein Krochenheerd
direct in etwas verdichtetem Parenchym fand, kénnte man an Knochen-
bildung im Anschluss an eine primire, rein productive Entziindung
(Orth) denken. Uebrigens war auch in diesen Fillen Tuberculose
vorhanden.
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epithelien, Wanderzellen und mit diesen in die Lymphwege,
weiter auch in die fixen Bindgewebszellen des interlobuliren
Gewebes gelangen, kommt es zu einer Reizung und weiter zu
einer umschriebenen Entziindung, deren Resultat die Bildung
pigmentirten, derben Narbengewebes ist (productive, interstitielle
Pneumonie).

Hier kommt es also nicht zur Bildung eines nekrotischen
Heerdes, und der ganze Process hat mit Tuberculose nichts
zu thun.

Anders aber steht es mit der Mehrzahl der negativen
Heerde (8. 156, Typus 2). Diese zeigt eine geradezu frappirende
Aehnlichkeit mit den positiven Heerden, nur dass der Knochen
~ fehlt. Ich kann daher nicht umhin, sie als in nahem Zusammen-
hang mit den positiven Heerden stehend anzusehen und nehme
an, dass es in diesen negativen Fillen nur noch nicht zur
Bildung von Knochen gekommen ist, weil die Hetrde noch nicht
lange genug bestehen. Ferner miissen wir unter diesen Heerden
noch zweierlei trennen:

Jene (die Mehrzahl), welche makroskopisch noch weisslich
aussahen (,kreidige® Heetrde), sind offenbar die fritheren Stadien;
jene aber, die makroskopisch einen gelblichen Ton besassen,
nahern sich schon mehr dem Zustand, in dem wir echten Knochen
vorfinden; so zwar, dass makroskopisch keine sichere Scheidung
mehr moglich ist.

Wir haben also in den negativen, nur verkalkten
Heerden keine von den positiven, knochenenthaltenden
toto coelo verschiedene Bildungen vor uns, sondern
sie stellen sogar diedirecten Vorstufen unserer knochen-
haltigen Heerde dar.

Der Kernpunkt in der Deutung meiner Befunde besteht in der
aus sorgfiltiger Untersuchung abgeleiteten Behauptung, dass das
Knochengewebe durch Metaplasie aus neugebildetem Binde-
gewebe hervorgegangen ist. Auch sonst schon sind ja Beispiele
gehduft worden, dass sich Bindegewebe, ohne jede Beziehung
zum Skelet in Knochen umwandelt. So bei der Ossification der
Pia, der Chorioides, der Arterienwand (Virchow), der Adduc-
toren (Ponfick), selbst in der Blasenschleimhaut (Morpurgo),
in einer Laparotomie-Narbe (Askanazy) und in anderen Fillen,

Archiv f. pathol. Anat. Bd. 165. Hft. 1. 12
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wobei es sich nach der Ansicht der meisten Autoren um eine
directe Umwandlung von Bindegewebe in Knochen handelt.
Vor allem ist neuerdings Marchand mit der Ansicht hervor.
getreten und hat die ersten Befunde unserer Untersuchungsreihe
als erfreuliche Bestitigung seiner Ansicht aufgenommen, dass
echter Knochen aus Bindegewebe iiberall da entstehen kann, .
wo hinreichend Kalksalze zur Verfiigung stehen, wo also, Ver-
kalkung vorausgegangen ist.

Einige Autoren standen dagegen bisher der Ansicht, dass
Knochen in der Lunge durch directe Metaplasie aus neugebildetem
Bindegewebe entsteht, skeptisch gegeniiber.

Der Zweifel, welchen Hansemann bei der Verhandlung
deutscher Pathologen zu Aachen im September 1900 gegeniiber
den Ausfithrungen von Herrn Prof. Lubarsch #usserte, dass
nehmlich bei der Knochenbildung um nekrotische Heerde herum
nicht doch vielleicht Perichondrium betheiligt ist, kann nach
der grossen Reihe von Untersuchungen, die seitdem von mir
gemacht sind, als gehoben angesehen werden. Sind doch unter
43 positiven Fillen nur in einem einzigen iiberhaupt deutliche
Reste von kleinen Bronchien gefunden; die {ibrigens gar keinen
Knorpel in der Wand enthalten'). In jenem Falle aber, wo
deutlich der Knochen sich aus Knorpel entwickelt, handelte es
sich gerade nicht um einen der Heerde, wie ich sie in dieser
Arbeit dutzendweise beschreiben konnte, sondern um ein echtes
ossificirendes Enchondrom (also eine Geschwulst-artige Bildung),
das von der Wand eines kleinen Bronchus deutlich seinen Aus-
gang nahm. Schliesslich beweist auch der Befund von Knochen
in Bronchialdriisen, die weit ab von den Bronchien gelegen
waren, dass in dem ganzen Bereich von: Lunge, Pleura (s. u.),
bronchialen Lymphdriisen eine Knochenbildung ohne Betheiligung
von Knorpel vorkommt. Dass unter Umstéinden einmal das
Bindegewebe, das sich in Knochen umwandelt, Beziehungen zu
der Wand kleinster (knorpelfreier!) Bronchien hat, soll nicht
ohne Weiteres geleugnet werden; doch wiirde das nicht das

1 Andererseits enthielt ein anderer Heerd, in dem sich in der That
etwas Knorpel, aus der Wand eines kleinen Bronchus stammend,
nachweisen liess, tiberhaupt keinen Knochen!
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mindeste gegen unsere Behauptung beweisen, dass die Knochen-
bildung mit Knorpel nichts zu thun hat.

Auch die Knochenbildungen in der Pleura, bezw. dicht
unter derselben, die ich beobachtete, kinnen nicht etwa vom
Rippenknorpel abgeleitet werden, wie es Hansemann fiir von
ihm beobachtete Knorpelinseln in der Pleura costalis thun kann,
die, wie er angiebt, oft durch einen nur mikroskopisch nach-
weisbaren feinen Stil mit den Rippen zusammenhingen. Denn
in meinen Fillen ging die pulmonale Pleura sogar noch iiber den
Heerd fort, der also schon in den Lungen, bezw. subpleural lag.
Nur in einem Falle, wo neben ‘derartigen Heerden auch noch
solche sich fanden, die in Schwarten zwischen Pleura pulmonalis
und costalis eingebettet waren, kann ein Zusammenhang, wie ihn
Hansemann vermuthet, nicht absolat sicher widerlegt werden,
obgleich der Befund, mit den ibrigen zusammengehalten, in
hohem Maasse gegen einen Zusammenhang mit den Rippen
spricht.

Ferner ist von einigen Seiten eine sogenannte ossificirende
Diathese, von Anderen Keimverlagerung zur Erklirung der
Knochenbildung in den Lungen in das Feld gefiihrt worden.

Von einer Keimverlagerung kann in unseren so iberaus
zahlreichen Fillen nicht die Rede sein; aber auch fir eine all-
gemeine Knochen-bildende Diathese bezw. Knochen-bildende
Diathese des “gesammten Bindegewebes des Kdrpers kann kein
Beweis unserm Material entnommen werden: Man kann nur
sagen, dass nicht selten in den Lungen, bezw. Pleuren und
Bronchialdriisen derselben Person mehrere Heerde vorkommen,
die Knochen enthalten. Dies spricht aber ebensowenig fiir eine
ossificirende Diathese, wie der Umstand, dass in Fall 21 noch
eine Verknécherung des Musculus stylohyoides und in Fall 24
Exostosen der Lendenwirbel ausser Knochenheerden in der Lunge
sich vorfanden.

Einige Autoren halten die Knochenbildungen fiir dchte Neo-
plasmen (Osteome), und es ist zweifellos, dass dchte Osteome der
Lunge vorkommen. Wenn es nun auch ohne Weiteres einleuchtet,
dass die von mir beschriebene Kategorie von Knochenbildungen
mit #chten Geschwiilsten nichts gemein hat, kénnte man doch
fragen, ob vielleicht die beschriebenen Knochenbildungen sich
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unter gewissen Bedingungen so sehr vergréssern konnen, dass
sie sich zu dchten Gesehwiilsten entwickeln, mit andern Worten,
ob diese Knochenbildungen e¢in Anfangsstadinm der in der
Literatur beschriebenen grésseren Osteome darstellen. Dass in
der That mit einer anfinglichen Bildung von Spangen und
Platten der Process nicht beendigt ist, sondern dass vielfach der
Knochen sich weiter vergréssert. und complicirtere Gestaltung
(Lamellen u. s. w.) zu zeigen beginnt, haben wir an verschiedenen
Stellen beschrieben; und schon der Befund von Osteoblasten ist
ein Beweis fiir ein weiteres neoplastisches Wachsthum des meta-
plastisch gebildeten -Knochens. Andererseits muss aber schon
deswegen ein Zusammenhang mit den eigentlichen Osteomen fiir
ganz unwahrscheinlich erklirt werden, weil die Osteome der
Lunge ausserordentlich seltene Befunde sind, wéahrend die von
mir beschriebenen Heerde eine fast alltigliche Erscheinung dar-
stellen.

Die meisten Autoren haben sich bereits so weit geeinigt,
dass sie einen ursichlichen Zusammenhang') der meisten Knochen-
bildungen mit vorangegangenen entziindlichen Verindernngen
in den Lungen annehmen. Es handelt sich nach ihnen um eine
Verknocherung des durch eine Entziindung erzeugten und mehr
oder weniger narbig gewordenen Bindegewebes, eine Anschauung,

1y Winige glauben, dass dieser Zusammenhang so zu denken ist, dass
das durch den Eniziindungsreiz erzeugte Granulations-Gewebe sich
direct in Knochen verwandelt, und lassen- so den Knochen durch
ossificirende Pneumonie entstehen. So schliesst Arnsperger z. B.
in seinem Fall, dass es sich um eine #chte ossificirende Pneumonie
handelt, da die Knochenbildung tGberall da stattfinde, wo noch Zeichen
frischer Entziindung vorhanden wiren, wihrend an den schon in
Narbengewebe umgewandelten ,cirrhotischen® Partien jede Spur von
Knochenbildung fehle. Wenn Arnsperger sagt: ,Wir missen also
zwei zeitlich unterschiedene chronisch entziindliche Processe unter-
scheiden; einen beendeten Process ohne ossificatorische Tendenz und
einen noch bestehenden, der die Tendenz zur Verkndcherung hat....
so mag das fiir seinen Fall eventuell gelten, aber sicher nichi allge-
mein. Speciell habe ich fir meine Fille gezeigt, dass es nur ganz
wenige Befunde giebt, die allenfalls fir die Entstehung des Knochens
in diesen sporadischen Fillen aus Granulations-Gewebe in das Feld
gefiihrt werden, aber auch anders gedeutet werden konnen (S. 182).
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zu der auch ich, wie oben ausgefiihrt, fiir meine Kategorie von
Knochenbildungen gekommen bin. ’

Durchmustern wir noch kurz die wichtigsten Punkte aus
der Literatur, die die Annabme einer metaplastischen Entstehung
des Knochens in der Lunge aus neugebildetem Bindegewebe
erhirten, so finden wir vor Allem Folgendes von den Autoren
constatirt:

1. Fast iiberall werden die intimen Bezichungen des Knochens-
zum Bindegewebe hervorgehohen. So in dem Rullier’schen
Fall, wo der Knochen durch zartes, rithliches Bindegewebe vom
Lungen-Parenchym getrennt war; ferner in dem von Diberder,
der beschreibt, wie der Knochen in neugebildetem Bindegewebe
entstanden ist; in dem von Luschka waren alle grosseren und
-kleineren Knochenstiickchen auf weisslichem, sehnigem Gewebe
wie Perlen auf einer Schnur aufgereiht, eine Anorduung, die das
Entstehen von continuirlichen Réhrengebilden durch allmihliche
Umwandlung des derben Gewebes in Knochen besonders ver-
stindlich machte. Auch in Férster’s Fall sind die veristelten
Gebilde nur zum Theil knéchern, zum Theil sind es solide
Faserstriinge, welche sich in das lockere, die Héhlen der zarten
Knochenrdhren ausfiillende Bindegewebe continuirlich fortsetzen.
Ebenso finden wir in Pichini’s Fall alle Knochengebilde durch
fibrioses Gewebe verbunden; sie liegen speciell im interlobuldren
Gewebe, und die Lunge zeigt Zeichen von interstitieller Pnenmonie.
Schliesslich schildert uns Arnsperger in seinem Fall sehr ein-
gehend die Beziechungen zum Bindegewebe. Bei der makro-
skopischen Betrachtung sagt er:

»Es gehen die (Knochen-) Balken in diinne, sehnig glanzende,
sehr schwer zerreissbare Bindegewebsfiden fiber, die ihrerseits
mit dem verdickten interstitiellen Bindegewebe iiberall zusammen-
hingen, und auch unter sich sind die Knochen vielfach durch
derartige Fiaden verbunden®.

Bei der mikroskopischen Betrachtung schildert er zunichst
im Allgemeinen, dass die Lunge das Bild der sog. interstitiellen
Pneumonie bietet, dass sowohl im eigentlichen interstitiellen
Gewebe, wie im Parenchym theils frische Zell-Proliferation, theils
Narbenbildung zu beobachten ist. Spéiter beschreibt er aus-
fiihrlich, wie dieses neugebildete Bindegewebe sich an ver-
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schiedenen Stellen zu Knoten formirt, in denen, meist vom
Centrum nach der Peripherie fortschreitend, erst osteoides Gewebe,
dann Knochen entstehen. — Auch Bensen-schildert in seinem,
unseren Befunden am nichsten stehenden Falle enge Beziehungen
von Knochen zu faserigem Bindegewebe und lisst ersteren aus
letzterem entstehen.

2. Andererseits heben die Autoren verschiedentlich hervor,
dass keinerlei intime Beziehungen der Knochenbildung zur
Bronchial- und Gefissverzweigung bestehen, wenn auch manch-
mal auf den ersten Blick makroskopisch ein Zusammenhang da
zu sein scheint; so Forster und speciell Luschka und Arns-
perger. Bostrom allerdings behauptet fiir seinen Fall, dass
die allerfeinsten Bronchiolen, die Alveolarginge und Alveolar-
complexe den Ausgangspunkt der Verkndcherung bilden, von
denen sich diese dann weiter ausbreitet. — Fiir 'sich steht der
Fall von Schumacher, in dem es sich, — wie schon Seite 169
unten, ff. erwihnt —, um eine Knochenbildung handelt, die mit
der Gefissverzweigung der Lunge in innigem Zusammenhange
steht. Uebrigens waren auch in diesem Falle die Knochen-
massen zum Theil durch fibrgse Stringe mit einander verbunden;
das interstitielle Gewebe zeigte Hyperplasie.

Ich konnts —, das soll an dieser Stelle ausdriicklich her-
vorgehoben werden, — fiir meine Kategorie keine Spur ven
Zusammenhang der Knochenbildung mit der Bronchial- bezw.
Gefissveristelung finden, im Gegentheil die vollige Unabhangig-
keit des Knochens davon nachweisen.

Was schliesslich die Frage betrifft, wo eigentlich die Anfinge
der Knochenbildung in der Lunge zu suchen sind, so glauben
die Einen, dass es sich mehr um das Parenchym, Andere, dass
es sich mehr um das interstitielle Gewebe handelt.

Dass meine Untersuchungen das Parenchym als den Haupt-
tammelplatz fir die Verdnderungen, die der Verkndcherung
vorausgehen, erwiesen hat, ist oben gezeigt worden.

Nachdem so die Frage der Entstehung des Knochens als
erledigt angesehen werden kann, wollen wir noch einen Blick
auf die weiteren Schicksale des Knochens nach der Bildung
der ersten Knochenbiilkchen und Spangen werfen. Diese Schick-
sale gestalten sich sehr verschieden. :
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Wir unterscheiden am besten progressive und regressive
Processe.

Progressive Processe: 1. Es kommt zu ausgedehnterer
Knochenbildung. Es tauchen Havers’sche Lamellen und Canile
aufl; in diesen Fillen miissen wir wohl Osteoblasten annehmen,
die, in die Canile eingeschlossen, von ihnen aus neue Knochen-
schichten bilden; in einem derartigen Fall gelang es in der
That, Osteoblasten zu finden; im ganzen spielen letztere aber
keine grosse Rolle bei unseren Knochenbildungen.

2. Weiter kommt es zur Bildung von Markgewebe (ver-
bunden mit Auflsung des Knochens s. u.). Die Markbildung
hiingt jedenfalls mit einem gewissen Gefiiss- und Zellreichthum in
der Umgebung des Knochens zusammen. Es kommt zu einer Auf-
nahme von Fettgewebe und zu einer Differenzirung der Rundzellen,
speciell zu Myelocyten. Die Staubzellen, die wir so gut wie
tiberall antreffen, stammen offenbar in letzter Linie von den
pigmentirten Bindegewebszellen der Umgebung ab. Das Pigment
besteht wohl ausschliesslich aus Kohle, was man aus der Schwirze
desselben und dem Vorkommen desselben Pigments im um-
liegenden Lungengewebe schliessen darf. Interessant ist die
Beobachtung, dass die Staubzellen wegen des disponiblen Raumes
annihernd Kugelgestalt zeigen, wihrend die fixen Bindegewebs-
zellen der Umgebung, aus denen sie hervorgehen, von den sich
fast beriihrenden Bindegewebs-Biindeln comprimirt, deutlich
spindelférmig ausgezogen sind.

Regressive Processe: 1. Auflésung des Knochens. Der
gebildete Knochen kann- wieder aufgelést werden. Dies findet
schon statt bei stidrkerer Markraum-Bildung; hier dringt das
Markgewebe in den Knochen ein, indem es ihn auflést, und die
Knochenkérperchen mischen sich den Markzellen bei. Allméhlich
scheint so der grosste Theil des gebildeten Knochens wieder
aufgeldst werden zu konnen. Auch von den Havers’schen Canilen
aus kann es, wie zur Anlagerung von Substanz, auch zur
Resorption des Knochens kommen (zunichst unter Weiterwerden
der Knochenliicken) und weiter zur Markraum-Bildung. :

Neben der Auflésung durch Markgewebe spielt auch hier
und da die durch wirkliche Osteoklasten eine Rolle.

2. Nekrose des Knochens. Der Knochen kann im lebenden
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Organismus absterben, nekrotisch werden. Dabei verschwinden
allmahlich die Zellkerne. Die Nekrose scheint durch Mangel
an Nahrungszufuhr bedingt zu sein: denn in den beiden Fallen,
wo grissere nekrotische Knochenpartien beobachtet wurden, liegt
der nekrotische Knochen im Centrum (nicht der Peripherie) des
Heerdes und ist durch einen ausserordentlich breiten Wall
derben, gefisslosen Gewebes von der Zufuhr von Nahrungsstoffen
durch Gefisse abgeschnitten').

Die Resultate meiner Arbeit fasse ich folgendermaassen
zusamien:

1. Es finden sich hiunfig (bei meinen Untersuchungen in
etwa 18 pCt. aller Secirten) knochenharte, gelbliche, meist nicht
tiber erbsgrosse Heerde in den Lungen, die in der erdriickenden
Mehrzahl der Fille (bei meinem Material in 17 pCt. aller Secirten)
geringste oder gréssere Mengen #chten Knochens enthalten.

2. Dieser Knochen, der nicht nur durch Knochengewebe,
sondern daneben auch durch die tibrigen bekannten Bestandtheile
der Skeletknochen (Mark u. s. w.) reprasentirt wird, cntsteht
durch Metaplasie aus neugebildetem, narbigem Bindegewebe,
meist um verkalkte, nekrotische Heerde herum; héheres Lebens-
alter und alte tuberculdse Verinderungen (Nekrose mit Induration
und Verkalkung) stehen in ursichlichem Zusammenhang mit der
Knochenbildung.

Mit #chten Geschwiilsten haben diese Knochenbildungen
nichts zu thun.

3. Die lingst bekannten, ausserordentlich hiufigen, sehr
harten, aber nicht gelben, sondern rein weisslichen (kreidigen)
Kalkheerde der Lungen stellen die Vorstufen jener knochen-
haltigen gelben Heerde vor.

4. Schliesslich hebe ich hervor, dass es mir, — abgesehen
von dem haufigen Nachweis von Knochen in der Lunge  —, noch
gegliickt ist, in verkalkten bronchialen Lymphdriisen ganz un-
abhiingig von den Bronchien &chten Knochen zu finden.

Hieriiber gedenke ich Néaheres in einer spiteren Arbeit zn
berichten. ‘

1) Nicht hierher gehdrt der Fall, wo der Knochen erst nach dem Tode

des Individuums abstarb, indem die Lunge 4 Monate lang in der
Erde lag (S. 144).
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Tabellarische Usbersicht.

: =]
JAEREE sZ
o B =|= Heerd s &
::é "z - 2 < Zv
w &) e
118 N. {39 |m 0 n
21 A S. |23 {w anthrakothiseh indurirt n
3] J. |7 1Im verkalkt, gelblich n?

4 N. 27 |m anthrakotisch n
5| B. 57 1w verkalkt n
6| M. 77 |\w fest, mit derben weisslichen Partien n

TI|M. P.| 64 |w anthrakotisch, indurirt n
81A. P.I58 |w anthrakotisch indurirt n
9]8. Z.| 44 |m verkalkt, pigmentirt n
101 R. 3 |m 0 n

111 E 8 |30 1m gelb, kalkig n
121C.W. | 71 |m 0 n
13| L. S.| 6|w anthrakotisch n
14|N. F.| 84 |w verkalkt, anthrakothisch indurirt n
151 H. P.| 31 |m | kreidig mit gelben Punkten u. Streifen | n
16 [ M. W.| 66 |w schiefrig, von gelben, knochenbarten | n
Partien durchsetzt
171 J. G.| 20 [m hart, schwarz n
8) @ 59 |w gelb, knochenhart P
19 ? 6 |w gelb, kalkig p
1. erbsengrosser, schiefrig ganz aus

indurirt, m. gelben, kal- Knochen

kigen Partien
204 M. P e 70] WAl o griugelb}.—weisse, kno- b

chenbarte Heerde der

Pleura . . . . . . p
211 S |78 |w gelb, kalkig P
221 M. M. | 50 lw verkalkt, gelblich P
231 Z. ] 76 |w | kleine, veristelte, gelbliche, knochenharte P

Heerde
241 L. C.187 Im verkalkte, gelbliche Heerde P
251 8. A. |40 [m gelb, kalkig P
26| A. F.l 41 |m kleine gelbliche, kalkige Heerde p (Spuren)
27{A. G.| 70 |w | 3 cm langes, versteltes, gelbliches, kal- p (veichlich)
kiges Gebilde
28| A.D.| 62 |m 2 gelbe, kalkige Heerde P
29| B. |43 |m | erbsengrosser, kalkiger Heerd von gelb- | p
licher Farbe
30| M. S.| 78 | w | kleiner, zackiger von einigen harten, | p
gelben Streifen durchzogener Heerd der
1. Spitze

311R.B.| 66 |w gelber, kalkiger Heerd p
321 JLR. | 64 [m gelbliche, knochenharte Knoten p (Spuren)
33IR. A} 21 |m verkalkte, gelbliche, schiefrige Heerde | p
34| P.E. |8 |m gelb, kalkig p
351 J.K. | 70 {w | Kirschkern-grosser, fester, schiefriger | p

Heerd, mit graugelben Streifen unter
Pleuranarbe
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harter Heerd unter weisslich verdickter
Pleura

S = =
Z © e s ° =
«| 2 2= Heerd Z g
- [} ja
36 39 | m | erbsengrosser, gelblich-weisser, kalkiger | p (Spuren)
Heerd
37 87 graugelbliche, fast knorpelharte Heerde | p
unter der Pleura ‘
38 | A. 8.} 65 linsengross, fest, gelblich, von deutlicher | p
Knochenstructur
39 | M. K.f 73 |w 0 p (Spuren)
40 | M. 8.} 85 jw gelbliche, verkalkte Heerde p
41 | V. L 74 |w erbsgrosser, gelber, kalkiger, von p
schiefrigem Gewebe umgebener Heerd )
42 67 | w erbsgrosser, gelber, kalkiger Heerd P
43 73 2 kirschkerngrosse, gelbliche, verkalkte, | p (Spuren)
z. Th. schiefrig indurirte, knochenharte
Heerde
44 28 steinbarte, gelbliche Heerde p (ganz aus
Knochen)
45 4 erbsgrosser, knochenbarter, gelblicher | p (mebr als
Tumor z.Halftea.
Knochen)
46 46 | w gelber Kalkheerd p
47 66 |m | iber erbsgrosser, gelblicher, knochen- | p (Spuren)
harter Heerd
48 32 tiber stecknadelkopfgrosser, gelber p (Spuren)
Knochenheerd
49 61 |m 0 p
50 65 | w Heerd aus der Lungen-Basis P
51 57 |m gelbe, kalkige Heerde p (reichlich)
; 2 knochenharte, gelbe Flecken in ]
32 41 Pleuranarben - < P D[P
2. ein harter, welsshcher Heerd .1 J
53 51 im miliare, feste, gelbliche Stellen p
54 63 |m gelbe, verkalkte Heerde p
55 23 | w | 2 gelbliche, feste Heerde (lagen 4 Monate | p
in der Erde begraben)
56 60 | w gelbe, kalkige Heerde p
57 4 gelbliche, kalkige Platten in Pleura- | p
verdickungen
1. gelber, kalkiger Heerd, in schiefriger
Umgebuug e e e .p
%8 62 - grdsserer, steinharter, gelber Heerd |(°
in schiefriger Umgebung . . . . p
59 79 miliare, harte Heerde mit gelbem knochen- p (reichlich)
: hartern Kern
60 64 kirschkerngrosser, gelblicher, knochen- | p (Spuren)
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Anhang [. (Ossificirendes Enchodrom.)

Heerd

Lanf. No
Name
Alter

Geschlecht

Positiv od.

Negativ

S. 63 | m | eichelgrosser, knochenharter, weisslicher | p
Tumor
Anhang II (Heerde aus bronchialen Lymphdriisen).
1 | H. D.Jjang.| m | gelblich bréckligeMassen einer Bronehial- [ n
Mann driise
2 I M. N.{ 75 ; w | schwarze Bronchialdriisen mit gelblich- { n
kalkigen Heerden .
3 |E. W.| 42 | m | Bronchialdriise mit gelblichen, kalkigen | p?
Heerden .
41J.G.| 64| w | pigmentirte, tracheobronchiale Lymph- | p (Spuren)
driise mit gelblichen, festenEinlagerungen
1. 2 gelbliche, foeste Heerde, je in

<m einer Bronchialdrise . . . . . PP
SpA-8 )7 | 2. blendend weisser, kreidiger, brock- P (Spuren)
liger Heerd . . . . . .. .. n

6 | K. .| 79 | w | pigmentirte Bronchialdriisen m. knochen- | p
harten, gelblichen Einlagerungen. —
3 Heerde: p, p, p

Herrn Prof. Lubarsch sage ich fiir die liebenswiirdige
Ueberweisung des Arbeitsgebietes, die Anleitung zum feineren
mlklosk0p1schen Arbeiten und seine thatkriftige Unterstiitzung
bei der Untersuchung meinen ergebensten Dank.
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