22

Fig. 19. Nach Prof. Schifer’s Priparaten. Heller gehaltene Gelatine-
massen entsprechen tiefer im Cytoplasma befindlichen Ernihrungs-
Canilchen, welche in verschiedenen Ebenen liegen.

Fig. 20. Nach Prof. Schifer’s Priparaten. Eindringen der Karmin-
Gelatine in den Kern der Leberzelle in scharf begrenster Bahn.

Fig. 21. Menschliche icterische Leber. Kin Abschnitt eines Leberzellen-
Balkens mit der eng anliegenden Wandzelle einer Bluteapillare.
Innerhald der Wandzelle rundliche, scharf begrenzte Gallen-Ab-
lagerungen.

Fig. 22. Menschliche icterische Leber, Eine Wandzelle mit sich ver-
zweigenden, scharf begrenzten Gallen-Einlagerungen.

Fig. 23. Menschliche icterische Leber. Van Gieson’sche Farbung.
Innerhalb des Cytoplasmas fuchsingefarbte Abschnitte von fibrillen-
artigen Gebilden und punkiférmige Gebilde. Einzelne der ersteren
zeigen Verzweigungen, andere spaltférme Riume.

Fig. 24. Menschliche Muskatnuss-Leber. Innerhalb des Cytoplasmas ver-
schieden grosse, mit nadelférmigen Xrystallen bamoglobindrer
Herkunft gefillte Vacuolen,

IL.

Die Umwandlung (Metaplasie) des Cylinder-
epithels zu Plattenepithel in der Nasenhdihle
des Menschen und ihre Bedeutung fiir die
Aetiologie der Ozaena.
Yon
Dr. A. Schénemann,

Privatdocenten in Bern.
(Hierzu Taf. I1.)

Die Versuche, fiir die Aetiologie der Ozaena eine allgemein
giiltige Aetiologie zu finden, haben im Laufe der letzten Jahre
und Jahrzehnte mannigfaltige Wandlungen durchgemacht®). Eine
auf dieses Ziel gerichtete Theorie vermochte in jingster Zeit

) Besonders sei hier verwiesen auf die Inaugural-Dissertation von Karl
Happach (1879) Begriff und Ursachen der Ozaena, welche
eine @bersichtliche Zusammenstellung der élteren Ansichten mit Literatur-
angaben enthalt.
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die Zustimmung einer grossen Anzahl von Forschern zu erwer-
ben: es ist dies die Vorstellung, dass eine wesentliche Vor-
bedingung fiir das Auftreten von ozaendsen Verdnderungen in der
Nase und besonders auch fiir das Auftreten des Ozaena-Foetors
eine vielleicht angeborne (Siebenmann 1900), vielleicht er-
worbene Umwandlung des normaler Weise im Respirations-
Theil der Nase sich findenden Cylinderepithels in Platten-
epithel (Metaplasie) sei. Um einen Einblick zu erhalten, in die
Verhiltnisse, unter denen iiberhaupt eine solche Metaplasirung
Platz greifen kann, habe ich es, auf Anregung meines friiheren
hochverehrten Chefs und Lehrers, Herrn Prof. Siebenmann,
unternommen, an einer fortlaufenden Reihe von 83 Leichen, wie
sie das reichhaltige Material des Pathologisch-anatomischen In-
stitus von Basel gerade bot, das Vorkommen dieser Metaplasie
des Niheren zu studiren — und namentlich auch zu erforschen,
inwiefern dieses Vorkommen der Metaplasw in Beziehung gebracht
werden kann zu der Aetiologie der Ozaena.

Es geht nun nicht an, auf diese obenerwihnte Theorie allein
Riicksicht zu nehmen; desswegen sei mir gestattet, an Hand der
einschligigen Literatur iiber pathologisch anatomische Ver-
haltnisse und Aetiologie der Ozaena, auch den anders lau-
tenden Ansichten Rechnung zu tragen. Die Beobachtungen der
iltesten Autoren iiber iibelriechenden Ausfluss der Nase, wie
man sie schon bei Plinius, Celsus, Galen, Paul von Aegina
u. A. findet, und welche jedweder pathologisch-anatomischen
Grundlage entbehren, constatiren im Wesentlichen nur die
klinische Thatsache eines stinkenden Fluors. Genauer pricisirt
wurden die Ansichten iiber diesen Gegenstand von B. Frinkel
(1876) und von Michel im gleichen Jahre. Aber auch zu-
gleich mit diesem Auftreten der genaueren Begriffsbestimmung
»Ozaena® tritt eine Meinungsverschiedenheit bei denselben
beiden Autoren ein: Frénkel hilt eine Flichen-Eiterung der
zuerst hypertrophischen, dann atrophischen Muschelschleimbaut fiir
wichtig und glaubt, dass besonders auf Grund des letzteren
Stadiums die Ozdna manifest werde, wihrend Michel die Quelle
der Eiterung und damit die Ansammlung von ozaendsem Secret
in die erkrankten Keilbein und Siebbeinhthlen verlegt. Beide
Forscher machen iiberdies darauf aufmerksam, dass ulcerdse
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Processe in der Nase auf syphilitischer oder tuberculdser Grund-
lage und diese Ozaena nichts miteinander zu thun haben. Die
Ansicht Michels, die wir der Kiirze halber Nebenhéhlen-
Theorie nennen wollen, hat bis auf den beutigen Tag ihre
z. Th. recht feurigen Verfechter gefunden. Neben Ziem (1880)
war es vor allem Grinwald (1893), welcher auf die Wichtig-
keit der Sinus-Empyeme beziiglich der Ozaena-Aetiologie hinge-
wiesen .hat. Spitere Autoren, worunter Tiessier (1894),
Bresgen (1894), Cohnstddt (1894) Jacques (1899) und
Nébel und Lohnberg (1900), haben einen #hnlichen, wenn
auch "nicht so exclusiven Standpunkt wie Griinwald . ein-
genommen.

Auch die andere, von. B. Frinkel zuerst verfochtene An-
sicht, dass die Ozaena eine Krankheit sui.generis sei, die sich
localisire auf die Nasenmuscheln, zihlt ebenfalls bis in. die aller-
neueste Zeit viele Vertreter. = Vor allem ist es Voltolini (1888)
und Zuckerkandl (1893), die diesen Standpunkt, auch in
Bezug auf das Vorangehen eines hypertrophischen .Stadiums, voll-
stindig theilen. Gottstein (1879) erwihnt, dass er erst das
atrophische Stadium fiir foetid halte.

Nach diesen haben' eine ganze Reihe .von Rhinologen die
Ozaena als eine genuine Muschel-Erkrankung acceptirt, kuiipften
aber gewisse Bedingungen an ihre Auffassungen, welche offenbar
zum Zweck hatten, ein weiteres Charakteristicum fiir diese
sonderbare, auf die Nasenmuscheln beschrinkte Erkrankung aus-
findig zu machen. Schon B. Frénkel (1876) und Baginsky
(1876) wiesen darauf hin, dass mdoglicherweise eine allge-
meine Ipyskrasie fiir das Auftreten der Ozaena verantwortlich
gemacht werden kénnte. — Juracz (1891) hilt ebenfalls an
der Ansichi, Ozaena sei eine genuine, den Nasenmuscheln eigen-
thiimliche Krankheit, fest; dem innern Wesen nach aber charak-
terisirt er sie als eine Secretions-Anomalie der Schleimhaut,
welche Atrophie dieser letzteren zur Folge haben kann. Bei
hm findet sich auch die Erwihnung einer einseitigen Ozaena.
Bosworth (1882) lisst dem Schwund der Muschelschleimhaut
einen eitrigen Katarrh derselben in friihester Jugend vorangehn.
Capert (1896) und Mackenzie (1897) sprechen von einer
sinfachen Sklerose der Schleimhaut. Andere wieder haben in
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die Pathogenese der Ozaena den Begriff Trophoneurose einge-
fithrt. . Sie stellen sich dabei vor, dass als Grundlage des
Schwundes der morphologischen Muschel-Bestandtheile eine De-
generation der zugehorigen trophischen Nervencentren und Fasern
vorangehe: Wattermann (1893), Bayer (1896), Seemon
(1897), Rethi (1895); die pathologisch anatomischen Nachweise
aber fiir diese Apsicht, d. h. die zugehdrigen Nervenbefunde,
sind nirgends précisirt.

Eine ‘weitere Gruppe von Untersuchern gelangte auf Grund
ithrer Beobachtungen zu der Ueberzeugung, dass dem  Ozaena-
Process ein Bildungsfehler der Muschelknochen vorangehe.
So steht bei Schestakow (1894) und in ahnlicher Weise auch
bei Pasmanik (1901): die Atrophie’ der Muscheln sei eine
Folge eines Entwicklung-Stillstandes ihres Knochengeriistes, die
Schleimhaut-Atrophie sei secundér. Auch Berthold (1896) meint,
dass- die Disposition zu Oazaena in mangelhafter Ausbildung des
Nasenskeletes "liege. :Cordes und Cholewa (1898) .machen
eine . primire Muschel-Erkrankung im Sinne einer Osteomalacie
fiir das gesammte Bild- der: Ozaena verantwortlich. Durch: diese
primdre Knochen-Atrophie werde ein grosser Theil der Ernih-
rungsquellen fiir die morphotischen Bestandtheile ‘der Muscheln,
(Driisen, Epithel u.s. w.). ausgeschaltet. Die secundére Atrophie
dieser letzteren Gebilde und die daraus resultirende Secretions-
Stérung (Borkenbildung, -die Borken zersetzen sich im Contact
mit der Luft) sei eine. logische  Folge. Auch Cozzoline
(1898) hilt die Knochen-Atrophie fir. priméir und glaubt, die-
selbe oder die Disposition dazu, sei in gewissem Sinn an-
geboren.

Eine von diesen Untersuchungen durchaus abweichende
Richtung nahm die bakteriologische Forschung ein.  Es wire
ja natiirlich am einfachsten, in der Ozaena eine chronische In-
fections-Krankheit erkennen zu konnen. In der That giebt ‘es
viele Momente, die den Verdacht dieser Aetiologie erwecken.
Trotz aller bakteriologischen Bemiihungen aber. konnte bisher
der Beweis fiir die infectitse Natur der Ozaena nicht vollgiltig
erbracht werden; denn es gelang nech nicht, weder die supponirten
Erreger der Ozacna auf Thiere zu iibertragen, so dass sie bei
denselben das einwandsfreie Bild einer Rhinitis atrophicans
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foetida erregten, noch gliickte es dieselben in sicherer Weise in
der Schleimhaut nachzoweisen. Dieses gilt von. den erstern
grosseren Untersuchungen iiber diesen Gegenstand, von den-
jenigen von Hajek (1888), Morsano (1890) ebensowohl, wie von
denjenigen der spiteren Autoren, wie Paulsen (1890),
Abel (1893), Lowenberg (1894), Stérk (1895): (Ozina
gleich Infectionskrankheit durch Gonorrhoe oder Syphilis.) Sicard
(1899), Hibrost (1899), Perey (1900) u. Anderen.

Wie aus dieser Zusammenstellung zu ersehen ist, bekimpfen
sich die einzelnen Theorien, welche den Ozaena-Process als solchen
und auf einheitlicher Basis erkliren wollen, heute ebensowohl,
wie vor Jahren, und so ist es begreiflich, dass viele Auto-
ren in das Wesen dieser Krankheit dadurch einzudrin-
gen versuchten, dass sie diejenigen Factoren studirten,
welche auf die Entwicklung dieser Krankheit frdernd oder hem-
mend einwirken. Als ein solches forderliches Moment fiir die
Ausbildung einer manifesten Ozaena erscheint die Zunahme des
Breitendurchmessers der Nasenhdhle. Potiquet (1890)
filhrt das oftere Zusammentreffen von Ozaena und weiten Nasen an
und ist iiberhaupt der Ansicht, dass Ozaena die Ursache der weiten
Nasen sei. Im Gegensatz zu diesem Autor halten Demme
(1891), Sénger (1874), Heymann (1894), Schleicher (1897)
dafiiv, dass die Ozaena eine Folge der (angeborenen oder er-
worbenen) weiten NasenhGhlen sei. Heymann (a. a. 0.) fithrt da-
bei aus, dass die weite Nase eine geringere Luftdruckschwankung
und, wegen des dadurch schlecht angeregten vendsen Abflusses,
eine schlechtere Blutversorgung in den Muscheln zur Folge habe.
Daraus resultire eine Secretions-Anomalie, welche in hochgradigen
Féllen zu Ozaena fiihre.

Um dieser Theorie eine breitere Grundlage zu geben,
wurden die H&hen- und DBreiten-Dimensionen des Gesichis-
schddels mit in den Kreis der Betrachtungen hineingezogen.
Die wichtigsten diesbeziiglichen Arbeiten stammen aus den
letzten Jahren. Kaiser (1897), Meisser (1898) und Andere
fanden ibereinstimmend, dass Ozéna bei Breitgesichtern (Chamaé-
prosopie), besonders hidufig sei, und dass iiberdies bei Breit-
gesichtern zugleich auch eine weite Nase (Platyrrhinie) sich
finde. Zum Zustandekommen einer eigentlichen manifesten
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Ozaena gentigen nun allerdings nach diesen Autoren ein breites
Gesicht und eine weite Nase an wund fiir sich nicht. Als
weiteres Postulat wird verlangt das Hinzukommen der Meta-~
plasie, d. h. die Umwandlung des Cylinderepithels der Regio
respiratoria in Plattenepithel. Die Beobachtung, dass sich unter
gewissen Bedingungen die Grenzen zwischen Cylinderepithel
und Plattenepithel in der Nasenhshle verschieben, be-
ziehungsweise im Bereich des Cylinderepithels insulir Platten-
Epithel auftreten konne, ist schon. alt’). Valentin hat im
Jahre 1887 Gfters Gelegenheit gehabt, bei Oziina-Patienten
die oberflichlichen Nasenschleimhaut-Epithelschichten abzukratzen
und mikroskopisch zu untersuchen. Dabei zeigte sich, dass die
Cylinderepithel-Zellen ersetzt waren durch Plattenepithelien.
Schuchardt 1889, und Seifert 1890 haben dann diese Unter-
suchungen vervollstindigt und im Wesentlichen den gleichen
Befund erhoben: bei Ozaena ist das Cylinderepithel der Muschel-
schleimhaut ersetzt durch Plattenepithel. .Zarniko 1894, und
Siebenmann (1897, 1899, 1900) fiigten diesen Befunden
neue, iibereinstimmende hinzu, und so schien die Aectiologie
der Ozaena um einen wichtigen Schritt gefordert: die Ozaena
konnte als ein Product des zufilligen Zusammen-
treffens von angeborener Chaméprosopie plus Meta-
plasiedesNasenschleimhautepithelsidentificirt werden
(Siebenmann, Meisser); welche tiefere Grundlage diese Meta-
plasie hatte, wurde nirgends klar gelegt. Die einen Autoren,
Bayer (a. a. 0.), machten die oben erwihnte Trophoneurose
dafiir verantwortlich, Siebenmann (a. a. 0.) neigt dazu, die
Metaplasie als eine angeborne Disposition zu qualifiziren.

So bestechend und einfach nach der Meinung dieser Autoren
die Genese der Ozaena zu erkliren wire, so fanden sich auch
hier wieder Forscher, welche mit dieser Auffassung nicht iiber-
einstimmten. Zum Beweis dafiir sei es mir gestattet, aus dem
Sitzungsbericht der biologischen Abtheilung des #rztlichen

) Bemerkenswerth sind auch die Angaben von Schifferdeker (1900),
dass die Grenze zwischen Cylinderepithel und Plattenepithel schwer
zu bestimmen ist, Schifferdeker, 1900 in Heymanns Handbuch:
Histologie der Schleimhaut der Nase und ihrer Nebenhdhlen, Ab-
schnitt: Grenze zwischen der ersten und zweiten Abtheilung.
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Vereins Hamburg, Sitzung vom 29. Juni (publicirt in der Miinch.
med. Wochenschrift 1897) folgenden Passus im Wortlaut anzu- -
fiihren:

sZarniko demonstrirt mikroskopische Ozaena-Priparate vom vordern
Ende der mittleren Muschel, wo in normalem Zustand sich stets flimmerndes
Epithel befindet, es war Plattenepithel. Zarniko stimmt der Schuch-
hardt-Seifert’schen Theorie zu, Frankel demonstrirt mikroskopische
Priparate von Ozaena-Kranken, die der Regio respiratoria, olfactoria und
dem Septum entstammen und simmtlich ein erhaltenes Flimmerepithel
unter den: anhaftenden Borken zeigen. Frinkel weist auf den Vortrag
Virchow’s ,Ueber die Pachydermia laryngis hin¢; auch im Kehlkopf habe
man lange geglaubt, die Grenzen von Plattenepithel und Cylinderepithel
seien typisch, diese Letzteren aber seien verschieblich.

Auch Rethi (1895) kann sich nicht dazu entschhessen,
die Metaplasirung als das Ausschlaggebende der Ozaena anzu-
sehen, und zwar deswegen, weil in den Fillen in denen die
Behandlung zum Ziele fiihrte, in den verschiedenen Stadien
vor und nach der Behandlung kein wesentlicher Unterschied
constatirt werden konnte und die vorhanden gewesene Ver-
hornung nicht zuriickging; ebénso  entsprach - der Grad der
Metaplasie nicht immer dem Grade des Foetors.

Endlich sind es mnoch Choleva und Cordes, die in der
elwahnten Arbeit iiber Ozaena mehrere ausfiihriiche Beuchte
iiber histologische Untersuchungen veréffentlichen, die an intra
vitam von Ozaena-Patienten entnommenen Muschel-Fragmenten
angestellt warden. Man findet des oftern bei den Protocollen
iiber diese histologischen Ergebnisse die Beobachtung wieder-
kehrend, dass neben Plattenepithel vielfach Cylinder-
epithel-Bedeckung der Schleimhaut angetroffen wurde.

Dieser orientirende Ueberblick tiber den gegenwirtigen
Stand der Ozaena-Frage moge geniigen. Indem ich nunmehr
fibergehe zur Mittheilung meiner Untersuchungs-Ergebnisse, diirfte
es angezeigt sein, zundchst einen Bericht vorauszuschicken tiber
das verarbeitete Material. , ‘

Was die in Anwendung gebrachte Sectionsmethode der
‘Nasenhohle anbetrifft, so wird spiter ausfiihrlich dariiber
gehandelt werden, im Zusammenhang mit der Beschreibung der
iibrigen mit in Betracht kommenden Untersuchungsmethoden. Die
Registrirung tiber Material und Untersuchungs-Ergebnisse istin den
beigelegten 2 Tabellen niedergeschrieben. —
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Die Erste enthiilt ein vollstindiges Protocoll iber die
ausgefithrten Nasensectionen, ferner die bei Anlass derselben
vorgenommenen Messungen, dann auch die Protokolle iiber ,die
mikroskopischen Untersuchungen.“ Die Rubrik ,,Messungen be-
darf einer besonderen Erklirung und Rechtfertigung. Um in
der Frage, welche Beziehungen bestehen zwischen Chaméprosopie,
Leptoprosopie, Platyrrhinie und Leptorrhinie unter sich, so wie
dieser Zustinde zur Ozaena, ein Urtheil zu erhalten, wurden
bei simmtlichen zur Section gekommenen Leichen die dies-
beziiglichen  nothwendigen Maasse bestimmt. Dazu war
nothig die Gesichtsbreite (J = Distanz zwischen den beiden
Jochbogen), ferner die Breite des Naseneingangs (P = basale
Breite des Sinus piriformis), dann die Obergesichtshhe
(Nl11 = Distanz zwischen Nasenwurzel und Alveolarrand des
Oberkiefers), endlich noch die Nasenlinge (NI 2 = Distanz
von Nasenwurzel bis zum untern Umfang des Sinus piriformis).
Alle diese Maasse wurden mit dem Tasterzirkel in méglichst
genauer Weise festgestellt. Bekanntlich betriigt nun derJochbreiten-
100>< Obergesichtshshe (NI 1,)

Jochbreite @A)
Erreicht dieser Quotient nicht die Zahl 50,0, so handelt es sich-
um Chamiprosopie (niederes Obergesicht), im andern Fall
um Leptoprosopie (hohes Obergesicht). In Tabelle 1 (aus-
fiihrliches Sectionsprotocoll). wurden jeweilen die absoluten
Zahlen weggelassen und der ausgerechnete Quotient, mit der
Bemerkung, ob es sich um ein niedriges oder hohes Obergesicht
handelt hinzugesetzt. Im Ferneren ist der Nasen-Index N. J.

100>< Nasenbreite 100 P.
= Nasenhéhe - - N1 2. °

Leptorrhine (S8chmalnasen) erreichen nur einen Quotienten
von 47,0, Mesorrhine von 47,1—51,0, Platyrrhine (Breit-
nasige) einen Quotienten von 51,0—58,0, Hyperplatyrrhine
(sehr Breitnasige) einen Quotienten von 580 und mehr. Auch
bei diesem Nasen-Index gilt die oben gemachte Bemerkung:
nicht die. absoluten Maasse wurden den  betreffenden Sectionen
beigefiigt, sondern die ausgerechneten Quotienten.

‘Ausgehend sodann von der auch anderwirts schon ge-
dusserten Vermuthung, dass bei voluminds entwickelten Neben-

Obergesichtshohen - Index =
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héhlen ein cumulirtes Vorkommen von Sinuitiden beobachtet
werde, habe ich mich nach einem Maasse umgesehn, das einen
Anphaltspunkt geben konnte, die Grossenverhilinisse dieser
Nebenhtohlen, wenn auch nur annihernd, zu schiitzen. Fiir die
Kieferhohlen schien ein solches Maass in der Breite des Ober-
kiefers (0. K.), unmittelbar unter dem Jochbeinkérper gemessen,
gegeben. Als Durchschnittszahl fir dieses Maass: Oberkiefer-
breite (0. K.), (ich habe dabei Individuen unter 15 Jahren
nicht beriicksichtigt), habe ich gefunden 6,2 cm. Ein Maass fiir
die Grosse des Keilbein-Korpers, beziehungsweise fiir die Aus-
dehnung der Keilbein-Héhlen, wurde auf dem Wege zu erhalten
gesucht, dass die Hohe des Keilbein-Korpers von der tiefsten
Stelle des Tiirkensattels bis an den untern Rand des Keilbein-
Kérpers gemessen warde. Als Linge des Keilbein-Kérpers wurde
bestimmt die Entfernung von der vorderen Wand der Keilbein-Héhle
(Facies nasalis) bis an die vordere Circumferenz des Foramen
occipitale magnum. Dabei wurde der basale, vor dem Foramen
occipitale magnum gelegene Theil des Os occipitale absichtlich
mit zum Keilbein-Kérper gerechnet, und zwar deshalb, weil
sich auf dem medianen Sigeschnitt zwischen dem Keilbein-
Korper und dem Hinterhauptbein-Korper keine anndhernd ge-
nane Grenze finden liess. Die Hohen- und Lingenmaasse der
Keilbein-Hghle selber messen zu wollen, hatte deswegen keine
Aussicht, von den Gréssen-Verhiltnissen dieser Hohle ein an-
nihernd richtiges Bild zu geben, weil sich sehr oft ganz volu-
mindse Ausliufer derselben weit in die Processus pterygoidei er-
strecken. Dem gegeniiber erschien mir der Gedanke, dass zu
einem grossen Keilbein-Korper anch eine grosse Keilbein-Hghle
gehore, insofern gerechtfertigter, als er sich mir durch die ge-
machte Beobachtung von selbst aufdringte. Die Durchschnitts-
maasse die ich fir die Keilbein-Grosse gefunden habe, sind:
Linge 5,6, Héhe 1,7 cm.

Sind schon diese Maasse fiir die annihernde Bestimmung
der relativen Grossen-Verhiltnisse der Sinus max. und Sinus
sphenoid, sehr problematischer Natur und nur aus Mangel an

) Benedict ((1899) in Eulenburg’s Realencyklopidie) fand 6,07 em
als Durchschnitt bei dsterreichischen Schideln.
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besseren gewihlt worden, so war es noch besonders schwer, fiir
die Grisse der Stirnhéhlen ein Vergleichsmaass zwischen den ver-
schiedenen Individuen zu finden. Von mir und anderen wurde
Beobachtung gemacht, dass die Nervi supraorbitales, beziehungs-
weise die Foramina supraorbitalia unmittelbar lateral vom
Sinus frontalis verlaufen. Wenn sich dies wirklich ausnahms-
los bestétigen sollte, so wiirde man in der Entfernung dieser Nervi
supraorbitales von einander einen gewissen Anhaltspunkt fiir
die Ausdehnung der StirnhShlen gewinnen konnen. Ich habe
auch dieses Maass der Entfernung der beiden Nervi supraorbitales
von einander versuchsweise, wie bei den anderen die Neben-
hohlen betreffenden Maasse, gemessen, und eine Darchschnitts-
zahl von 4,4 cm gefunden (l.s. = Intersupraorbital-Distanz).
Als letztes Maass ist zu erwihnen die sagittale Ausdehn-
ung des Septum, und zwar wurde ich nach Kenntnissnahme der
Arbeit von Hopmann (1893), in der dieser Autor die Ansicht
dussert, dass bei Ozina der sagittale Durchmesser des Septums
verkiirzt sei, zor Vornahme dieser Messbestimmung veranlasst.
Leider stellten sich im Anfang der Sections-Reihe der genauen
Vornahme dieser Messung sections-technische Hindernisse ent-
gegen, so dass das Septum-Maass erst von Nr, 87 an erscheint.
Bei Fall 20 (Ozaena) konnte die Septum-Messung noch nachtrig-
lich vorgenommen werden, weil die ganze innere Nase zur Ver-
fiigung stand. Das Mittel der Septum-Linge betrigt 5,2 cm nach
meinen Messungen, wobei ich jedoch ausdriicklich hervorhebe,
dass dies nur die Linge vom Choanalrand des Septums bis
zum unterén Rand der Apertura piriformis ist. Das
Fortfiihren der Messung bis zur Nasenspitze wurde desswegen
unterlassen, weil die Vermuthung nahe lag, es mdchte nur der
innerhalb der Nasenhthle gelegene Theil des Septum zu der
in Frage stehenden Verkiirzung des Septum bei Muschel-Atrophie
(Ozaena)etwas zu sagen haben. Nunaber haben Platyrrhine gewohn-
lich auch eine Stumpfnase. Andererseits ist Ozaena, bezw. die ge-
wihnlich damit verbundene Muschel-Atrophie auch zusammen-
fallend mit Platyrrhine. Wie viel deshalb in den Fillen von
Hopman, wo Ozaena mit Septum-Verkiirzung zusammentreffend
gefunden wurde, auf Rechnung einer Verkiirzung des kndcher-
nen Septums und nicht nur auf Rechnung einer platten Nasen-
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spitze zu setzen ist, lisst sich bei der Hopmann’schen Art der
Messung nicht bestimmen.

Wihrend nun alle diese Zahlen in der ausfiihrlichen Zu-
sammenstellung vor Tabelle 1. als solche (immerhin mit der
oben erwihnten Beschrinkung bezfliglich Chamaeprosopie und
Platyrrhinie) angefiihrt sind, enthdlt die zweite Tabelle zur
mdbglichsten Erleichterung eines Gesammt-Ueberblickes iiber simmt-
liche in Betracht kommenden Verhiltnisse, nur Zeichen, welche
iiber die Qualitdt dieser Zahlen in Bezug auf ihre Mittel-
werthe Aufschluss geben. Mit | wurden alle Dimensionen
bezeichnet, welche eine Ausdehnung des Gesichtes und der Nase
mehr in die Héhe in sich schliessen: Also: | Obergesicht = Lepto-
prosopie, | Nase == Leptorrhinie, | Oberkiefer = schmaler Ober-
kiefer, | Keilbein = hoher Keilbeinkérper u. s. w.  Mit einem —
Zeichen sind die entgegengesetzten Verhdltnisse angedeutet.

In dieser gleichen Tabelle Nr. 2. wurden dann auch in
kurzer, priaciser Weise die Resultate des Sectionsbefundes und
der mikrosk. Untersuchung eingezeichnet. Es bedarf wohl keiner
besonderen Erklirung, dass -+ Empyem, + Muschel-Atrophie,
+ Metaplasie die Anwesenheit dieser Verdnderungen,
— Empyem u. s. w. deren Abwesenheit bedeutet.

Treten, wir nun, nachdem das Beobachtungs-Material in
dieser tabellarischen Weise einigermaassen geordnet ist, an die
Frage heran, was sich in mehr aligemein rhinologischer Hinsicht
aus diesen Tabellen ergiebt, so bin ich mir wohl bewusst, dass.
die Zahl der Sectionen (83) als zu klein zu erachten ist, um
selbstdndige Schliisse zu ziehen. Es ist eben nicht zu ver-
gessen, dass diese Untersuchungen nicht zum Selbstzweck
eine grob pathologisch-anatomische Untersuchung im Auge hatten,
sondern eine histologische Feststellung der Epithel-Verhiltnisse..
Immerhin mochte es angezeigt sein, meine Befunde mit denjenigen
anderer Autoren, wie Harke (1895), Wertheim (1900) zu
vergleichen; allgemeines Interesse diirften folgende Verhéltnisse
beanspruchen. )

1. Zu einem schmalen Obergesicht gehirt immer (eine
Ausnahme) eine schmale Nase. Hingegen kommt bei brei-

") Individuen unter 15 Jahren fanden keine Beriicksichtigung. Da wo
die Zahlen fehlen, konnten die Messungen mnicht gemacht werden.
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tem Obergesicht in 63 pCt. eine breite oder mittelbreite
und in 37 pCt. eine schmale Nase vor. Beaiiglich der Sep-
tum-Lénge, haben die Chamaeprosopen in 61 pCt. ein langes
und in 29 pCt. ein kurzes Septum.

2. Die Vertheilung derménnlichen und weiblichenIndividuen
auf die verschiedenen Gesichts- und Nasenformen ist: Von den
33 minnlichen Individuen sind 57 pCt. Chamaeprosope und
43 pCt. Platyrrhine. Von-den 40 weiblichen Individuen sind
70 pCt. Chamaeprosope und 45 pCt. Platyrrhine.

Es zeigt sich also auch hier ein Ueberschuss der
Breitgesichter zu Gunsten des weiblichen Geschlechts.
Fiir die Breitnasen tritt der Unterschied nicht so deutlich hervor.

3. Von 34 breiten und mittelbreiten Nasen zeigen 32 pCt.
Zeichen von makroskopisch sichtbarer Muschel-Atrophie.
Von 44 schmalen Nasen dagegen 38 pCt., d. h.: Es wiirde bei
breiten Nasen eher seltener eine Muschel-Atrophie zu
erwarten sein.

Was die Betheiligung des Septum am Atrophie-Process,
beziehungsweise eine Verkiirzung desselben im sagittalen Schidel-
Durchmesser anlangt, so haben von 20 Muschel-atrophischen
Leichen 68 pCt. lange Septa und 32 pCt. kurze. Die Septa
nehmen demnach an der Atrophie nicht Theil, wobei
allerdings hervorgehoben werden muss, dass durchaus nicht jede
Muschel-Atrophie mit Ozana-Process zu identificiren ist.

4, Was Beziehungen zwischen breiten Nasen und Empyem
anlangt, so haben im Ganzen (d. h. weibliche und ménnliche
zusammengenommen) 5 pCt. schmale Nasen und 45 pCt. breite
Nasen. Von diesen schmalnasigen Individuen haben zugleich
Zeichen von Sinus-Empyemen 41 pCt. Die gleiche Berechnung
fir die breiten Nasen ergiebt nur 33 pCt. Schmale Nasen
zeigen also Gfter eine Complicationmit Sinus-Empyem.

b. Einer speciellen Berechnung sind die Verhiltnisse der
Tuberculosen unterzogen worden. Es kamen im Ganzen 18 Indi-
viduen mit Lungen-Tuberculose zurSection. Von diesen hatten
79 pCt. schmale Nasen, 42 pCt. Zeichen von Muschel-Atrophie,
26 pCt. Empyeme. Dabei eine anffillig hohe Zahl von metapla-
sirtemn Muschelschleimhaut-Epithel. Diese Befunde stimmen sehr
gut iliberein mit demjenigen, was Siebenmann 1901 in der

Archiv t. patiol. Anat. Bd. 168. Hft. 1. 3
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Mikroskopischer Befund der Muscheln.

Abkiirzungen: Ogl == Obergesichts-Index, N.I. = Nasen-Index, Og.

Obergesicht, N. = Nase, Ls. = Distanz zwischen den beiden nn. Supra-
orbitales, K. == Keilbein, O. B. = Ohne Besonderheiten.

Mikroskop. Nasenbefund

Personalien Maasse Makroskop. Nasenbefund
No. 1. ‘
Q 50 J, Obergesichts- | Im r. Sinus max.serdse | Ueberall Resp. Epithel.
Magencarcinom. Index ? Flissigk. 1access. Qeff-
Nasen-Index |nung. — Im r..Sinus
? sphen. nicht fétider
Eiter.  Muschelschih.
No. 2. theilweise hypertroph.
g 85 J.
Myodeg. cordis. Og.L 59,16, |2 access. Oeffnungen in|Theilweise Plattenepith.

0.K.6,0 K.5,0/3,0] N.I. 3846. |den beiden Sinus max.] an der unt. M. r.

Ls. 4,1. Obergesicht hoch
Nase schmal.

No. 3. Beide Nasenhoblen mit{Ueberall erhalten, wo
6 Wochen altes eiterigem Schleim ge- Plattenepithel.
luetisches Kind. fillt. Kleiner Sin., max.

mit Eiter gefillt. Uebr.

Hohlen nicht entwickelt.

Knochen der Muscheln
sehr resistent,

No. 4.

& 40 J. Og.L. 45,31 [Verdickte untere hintere|Mittlere M. r. vorn

Vitinum cordis.
0.K.6,2 K.6,2/2,5
Ls. 5,2

No. 5.

Q 68 J.
Fettige Deg. des
Herzmusk,
0.E.6,2 K.5,1/1,8
Ls. 4,6,

No. 6.

g 32 L
Multiple
Tab.-Abscesse.
Phthis. pulm.
0.K. 6,0 K.5,0/2,1
I.s.4,7.

No. 7.

Q 786 7.
Apoplexia cerebri.
0.K. 6,1 K.6,0/1,0

Ls. 5,1.

N.I. 47,82
Og. nieder
N. mittelbreit

Og.l. 45,31,

N.I. 47,82,

Og. niedrig

N. mittelbreit.

0g.l 47,72
N.I. 45,65.
Og. niedrig
N. schmal

0.1. 61,46
N.I 60,46.
Og. niedrig
N. sehr breit.

Muschelenden.

In der linken Kiefer-
hohle Zahncyste mit
serosem Inhalt.

An der Oberfliche der
r. w. M. u. am vord.
Ende der mittl. Muschel
je ein kleines durch-
scheinendes XKnotchen.
Spinanach links.

Keilbeinhohle fehlt
links. Inr, Keilbein-
héhle dicker Eiter.
Stirnhéhle fehlt links.

Plattenep. mit Papillen.
Mittl, M. 1. Usber-
gangsepithel.

Resp. Epithel.

Vord. Ende der beiden

unt. M. Uebergangs-

epithel. Vord. Ende

d. mittl. M. r. Platten-

epith. mit Papillen-Bild.

Das mikrosk. Kngtehen
sd. Tuberkel.

Ueberall Resp. Epithel.
Auffallend viel Becher-
zellen.
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Personalien

Maasse

Makroskop. Nasenbefund

Mikroskop. Nagenbefund

No. 8.
Q 67 J.

Carcinoma recti.

“0.K. 6,0 K.5,3/2,0
Is. 4,1,

No. 9.

g 8
Hirnabscess.
0.K.4,5 K. 4,4/1,5
Ls. 4,0.

No. 10.
Q 41 J.
Vit. cordis.
0.K.6,4 K.4,7/2,0
Is. 4,6.

No. 11.
2 81 J
Phthisis pulm.
0.K. 6,8 K.53/2,4

Ls. 3,8.
No. 12.
Q 71 J.

Apoplexia cerebri.
0.K. 4,8 K.5,4/2,5
Ls. 4,7,

No. 13.

Q 52 J.
Carcinoma ventric,
0.K.5,3 K.4,3/2,0

Ls. 3,5.

No. 14,

Q 40 J.
Darmperforation.
Peritonitis.
0.K.4,7. K.5,5/2,3
Ls. 4,6.

0.1. 40,62
N.L 64,70.
Og. niedrig

N. sehr breit.

Og.L 27,82.
N.I 38,09.
Og. niedrig
N. schmal.

- 0gl. 43,51

N.L. 54,05.
Og. niedrig
N. breit.

Og.L. 51,44
NI 48,88,
Og. hoch

N. mittelbreit.

0g.l. 43,78

NI 66,66.

Og. niedrig
N. sehr breit.

0g.1. 44,62

N.I 52,63.

Og. niedrig
N. breit.

Og.l. 47,61
N.I. 42,10.
Og. niedrig
N. schmal.

In L Kieferh. gallertige

Masse. (Access. Oefin.)

Schleimhaut dort ver-

dickt. Hyp. h. Enden
d. u. Muscheln.

Beiders. schleimig-eiter.
Belag am vorderen Ende
der mittl. Muscheln.

Geringer  schleimiger
Eiterbelag auf den
Muscheln.

Knocherne Spina nach
links. Museh. kleiner
als normal, bes. rechte
mittl. Muschel klein.

Nichts Besond.

Im 1. Sin. sph. wenig
Schleimu.Eiter.Schleim-
baut dort missig ver-
dickt. L. Sin. max. mit
rahm. nicht fot. Eiter
gefillt. Schleimh. dick.
Im r. Sinus max. ge-
stielter Polyp.

Geringe Hyp. d. rechten
unteren Muschel am
hinteren Ende.

Knécherne Spina nach
rechts. Schleim u. Eiter
am Boden d. Nasenhdéhle.
Muschelknochen dinn,

Beiderseitig an d. mittl.
Muschel insular Platten-
epithel.

Rbinitis supp. Rund-

zellen-Infiltr. v. Mucosa

u. Submucosa zahlreich
ule. Stellen.

grosse u. zahlreiche cav.

Blutriume, — L. u. M.

vorn Plattenepithel mit
Papillen-Bildung.

Resp. Epithel.

L. u. M. Plattenep. u.
Uebergangsepith., z. Th.
m. Verhornung d.oberst.
Zellen. Daneben Zellen
mit viel Schleim-Inhalt
und halbmondférmigem
randstind. Kern.

An den vorderen Enden
beider unteren Muscheln
Plattenepithel mit Ver-
hornung.

Ohne Besonderheiten.

3#
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Personalien

Maasse

Makroskop. Nasenbefund

Mikroskop. Nasenbefand

No. 8.

Q 66 J.
Nephritis chronica.
0.K. 5,4 K.4,0/2,2

I.s. 3,6.

No. 186,

& 48 J.
Tub. pulm.
0.K.5,0 K.4,5/2,2
Ls. 4,8.

Dyphther. laryngls
0X.5,0 K. 4,5/1,2
Ls. 3,7.

No. 18.

Q 41 7
Nepbr. chronica
parenchym
0.K. 6.0 K. 17,3/1,8
Ls. 4,4,

No. 19,

33
Sarcom d. Gebirns.
0.K.? K.?
Is.?

No. 20.
44 J.
0.K. 7,3 K.5,6/2,0
Spt. 5,1 Ls. 5,1,
Gallenblasencarc.
Peritonitis acuta.
Keine Lues im
Sect.-P.
od. Kkgesch.
(Normale Geburten.
Keine Aborten.)

0g.l. 41,73
N.I 56,75.
Og. niedrig
N. breit.

Og.I. 45,98
N.I. 56,41,
Og. niedrig
N. breit.

0g.I. 39,70.
N.I. 66,66.
Og. niedrig
N. breit.

Og.l. 47,88
N.I. 45,45,
Og. niedrig
N. schmal.

0g.1. 43,92
N.L 53,33,

Og. niedrig
N. breit.

0g.1. 43,92
N.I. 53,33.
Og. niedrig
N. breit.

{klein mitSchleim, Eiter-

[m réchten Sin. sph. u.

wax. dicker griinl. Eiter.

[m Infundib. wenig ge-
ronnenes Blut.

Knochen des Schidels
im Allgemeinen auffillig
fest.  Muschelknochen
diinn.  Mittl. Muschel

belag. Ost. ace. zum

. Sinus max. In L

Kieferh. wenig gallert.

Sehleim.  Schleimhaut

dicker als norm. Spina
nach links.

In beiden Kieferhéhlen

Schleim.  Schleimhaut

dort aufgelockert. Kein
Sin. front. u. sph.

Braunl. schl. ‘eiteriger

Belag auf unt. Muschel

links. Jm 1. Sin. max.

braunl. schl. eiterige

Flissigkeit, Muscheln
eher klein.

0. B.
Stirn- u. Keilbeinhohle]
fehlen.

Rechte untere M. hoch-
gradig atrophisch, r.
mitfl. atrophisch. Unt.r.
Nasengang bis z. d.
Choanen mit dtl. fotiden
verfilzten Borken gefiillt.
Randpolyp der mittl, M.
|. Sonst nirgends etwas|
Abnormes. Spina nach
links.

normal.

L. u. M. vorn u. m, M.
vorn Platten- u. Ueber-
gangsepithel.  Epithel-
saum ofter von capill.
Blutung. durchbroch.?)

An den unteren u. mittl,
Muscheln -beiders. aus-
gedehnte Metaplasirung
(Plattenepithel mit Pa-
pillen und Uebergangs-
epithel.)

Alle Zeichen des acuten
diff. Katarrb. Metapla-
sirung der linken mittl.
Muschel (Plattenepithel
u. Papillen-Bildang).

R. u. M. vorn insulir
Plattenepithel.  Capil-
lire Blutungen durch
Basalmembran .u.
Epith.2)

0. B.
Cylinderepithel.

R. unt. u. mittl. Musch.
metaplasirt, z. Th. Pa-
pillen-Bildung, hier und

da noch Inseln v, Cylin-

derepithel. * L. Muscbeln
Cylinderepith.

) Schénemann: Die Verinderungen der Nasenschleimhaut-Gefasse bei Ne-

phritis.

Archiv fiir Laryngologie Band 12 und Bd.
?) Siehe Fall 15.

13.



37

Makroskop. Nasenbefund

Mikroskop, Nasenbefund

Personalien Maasse
No. 21. )
Q24 0g.1. 41,12
Nepbhritis in puer-| N.I 53,84
perio. Og. niedrig
0.K 5,0 K.5,0/2,5] N. breit.
Ls. 5,0.
No. 22.
G 62 J. Og.L 44,05
Myocarditis. N.I. 52,38.
0.K.6,0 K. 6,5/1,2) Og. niedrig
Ls. 4,8. N. breit.
No. 23.
3 55 J. Og.1. 44,36
Genuine N.L 50,00.
Schrumpfniere. |Og. sehr niedrig
0.K.7,0 K.6,8/2,3] N. breit.
L.s. 4,6.
No. 24.
Q@ M 0g.I. 40,90
Fettige Degenerat.{ N.I.72,00.
des Herzmuskels.| Og. niedrig

0.K.5,0 K.4,8/18

Ls. 4,2.
No. 25.
& 61J.

Carcinoma coli.

0.K. 6,3 K.6,0/1,8
Ls. 4,4,

No. 26.
Q 65 J.

. Vit, cordis.
0.K.7,0 K. 6,2/1,7
Ls. 5,6.

No. 27.
Q 21 J.

Tub. renis.
0.K. 6,7 K. 6,5/1,0
1.s. 3,9.

') Siehe Fall 13,

N. sehr breit.

0g.1. 43,26
N.I. 60,52.

Og. niedrig
N. breit.

Og.I. 49,63
N.I. 44,44,
Og. niedrig
(bis Grenze)
N. schmal.

0g.lL. 43,30
N.I. 42,50.
Og. niedrig
N. schual.

Nasenhdhlen - Schleimh.
gelblich-roth. Im recht.
Sin. max. schl. eiterige
Flissigkeit. Muschel-
knochen diinn.

Sebr kraftige Schidel-
beschaffenheit. Muschel-
knochen eher diinn.

In der rechten Kiefer-

hohle Schleim. Schleim-

haut dortohne auffallige
Verinderung.

Rhinolith (mit central
Kirschkern und periph.
etwa 1—3 mm breiter
Kalkhiille) im r. unter.
Nasengang. Dort viel
Eiter und Schleim.

Papillome des hinteren
Endes der 2 unteren
Musecheln. Kriftiger
Schiidel,ebensoMuschel-
knochen, bes. die unt.
kaum durchschneidbar.

0. B.

An allen vorder. Enden
der Muscheln beiders.
Metaplasie, z. Th. mit
Papillenbild. Capillare
Blutg., dch. Basalmem-
bran u. Epithel.?)

An der recbten unt. u.
mittl. Muschel neben
normal. Cylinderepithel
Plattenepith. u. Ueber-
|gangsepith. m. Papillen-
bild. An der 1, mittl.
Muschel vornMetaplasie.

Vord. Ende der rechten
unt.Muschel metaplasirt.
Ebenso vord. Ende der
link. u. mittl, Muschel.
Zahlreiche Heerde von
roth.Blutkorp. i. Epith.?)

Schleimh. der r. mittl
. unt. Muschel stark
infiltrirt mit Rundzellen.
Ueberall Cylinderepith.,
7. Th. mit kleinen ne-
krotischen Stellen.

Am vorderen Ende der
rechten mittl. Muschel
insulir Plattenepithel
neben Cylinderepithel.

Ueberall Cylinderepith,

Ausgedehnte Metaplasie
welche sich auf die
ganze untere u. vordere
Halfte der mittl. Muschel
beiderseitig erstreckt.




38

Makroskop, Nasenbefund

Mikroskop. Nasenbefund

Personalien Maasse
No. 28.
Q 52 J. 0g.1.43,84 |Im linken Sin. sph.|Ueberall -Cylinderepith,
Vit. cordis. N.I 58,06. |Eiter. Auf mittl. M. 1.
0.K. 5,2 K.51/2,0] Og. niedrig |Eiterbelag.  Muscheln
Ls. 4,1, N. breit. klein. Muschelknochen
diinn,
No. 29.
3 18 J. 0Og.L 46,26
Broncho- N.I. 51,21, |KEndch, Spina nachlinks.[Am vorderen Ende der
preumonie. Og. niedrig |R. unt. Nasengang dcb.junter. Muschel 1. Platten-
0.K.6,1 K.5,6/1,8 N. breit. Hypertrophie der unt. epithel.
Ls. 4,8. M. verlegt. Im 1. Sinus
max. wenig Schleim.
Ne. 30.
Q 38 J. 0g.I. 53,60  |Schleimhaut der Nasen-]An umschriebener Stelle
Pneumonia N.L 38,29. [haupthdhle gesehwollender mittl.Muschelbeider-
€rouposa. Og. hoch cyanotisch. seitig Plattenepithel.
0.K. 5,1 K.6,2/1,7% N. schmal. Zahlreiche caverndse
Is. 4,0. Réaume (Stauung!) mit
roth, Blutkérperchen ge-
fillt.
No. 31.
Q 40 J, 0g.L 53,73 |In r. Kfrh, kirschgrosser]Unt. u. mittl. Muscheln
Phthisis pulm, N.I. 42,22.  |Schleimpolyp. In beid.|beiderseitig, hauptsichl.
0.K.6,0 K. 5,1/1,2 Og. hoch  |Kiefer- u. Keilbeinhdhl.|in den vorderen Partien,
Ls. 4,3. N. schmal. [fadenziehende Flissigk.|Plattenepithel.  Sonst
Schleimh. oedematds ge-|Cylinderepithel. Die
schwellt. Muschelknoch.| metaplasirten Stellen
dinn. zeigen z. Th. Verhorng.
No. 32,
g 17 .0g.L 51,04 |Schleimhaut von Haupt-|R. mittl. Muschel vorn
Vit. cordis. N.I. 44,23, |und Nebenhohlen stark|Plattenepithel, welches
0.K. 7,0 K. 5,9/2,0 Og. hoch hyperamisch. nach hinten in Cylinder-

Is. 4,2,

No. 33.

S 25 .
Tub. pulm.
0.K. 6,1 K.3,7/2,0
Ls. 3.8,

No. 34.
Q 31 J.
Vit. cordis.
Lungen-Embolie.
0.K.6,6 K.4,5/1,5
Ls. 6,2,

N. schmal.

Ogll. ?
NL?

0g.L. 56,00.

NI 44,44,
0Og. hoch

N. schmal.

In 1. Keilbeinhdhle etw.
ziher Schleim. Ohne
Schleimhaut - Veriinder.
[n 1. Kieferhohle diinn-
flissiger Eiter.

Schiadelknochen auffill,
sklerotisch, ebenso ganz.
Skelett. Mschl.-Knochen
nicht resistenter als nor-
mal. Spt. sehr fest,
Alle Aditus z. Keilbein-
hoblen sehr weit.

epithel idbergeht.

An linker unt. M. vorn
Plattenepithel, ferner
Uebergangsepithel an
umschriebener Stelle d.
mittl, Muschel.

An rechter und linker
mittl. Muschel inselférm.
Uebergangs- u. Platten-
epithel, z. Th. mit Pa-
pillen-Bildung.
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Persounalien

Maasse

Makroskop. Nasenbefund

Mi‘!&roskop. Nasenbefund

No. 35.
47,
0.K.53 K. ?
Ls. 8,0
Diphth. faucium
et laryng.
Nephr. parench.

No. 36.
3 49.
Tub. pulm.
0.K. 5,1 K.5,5/1,5
Ls. 3,8,

No. 37.
g 43.
Tub. pulm. |
0.K.54 K.52/1,5
Ls. 5,2. Spt. 5,2.

No. 38.

g 57 I
Apoplexia cerebri.
0.K.7,7 K. 6,0/14,

Ls. 4,8 Spt. 5,1,

No. 39.

Q 28 J.
Phthis. pulm.
0.K. 6,7 K.5,5/1,3
Ls. 5,2 Spt. 5,8.

No. 40.

Q 87J.
Arteriosklerose.
Senile Atrophie

aller Organe.
0.X.6,4 K. 5,6/1,)
Ls. 4,8 Spt. 4,5.

No. 41.
& 17 J.
Vit. cordis.
0.K.5,5 K.38,5/1,0
Is. 4,8 Spt. 5,5.

1y Siehe Fall 15.

Og.l. 45,69
N.I 41,17,
Og. niedrig
N. schmal.

0Og.1. 56,91
N.L 36,95
Og. hoch
N. schmal.

0g.1. 50,35

N.I. 50,00,

Og. niedrig
(Grenze)

N. mittelbreit.

0g.1. 51,79
N1 42,55.
Og. hoch
N. schmal.

Og.lL 53,27
N.I. 36,36.
Og. hoch
N. schmal.

Og.L. 41,17
N.I. 58,58.

Og. niedrig
N. breit.

0g.1. 45,03
N.IL 43,75.
Og. niedrig
N. schmal.

Muschelschleimb. hyper-

amisch. Auf unt. Musch.

. fibrindse Auflagerung.

Stirn w. Keilbeinhghle
fehlt.

fuo 1.Kieferhohle schleim.
citrongelbe Flissigkeit.
Schleimbaut dort ver-
dickt. In r. Kieferhohle
Polyp. Schleimh, dort
ebenfalls verdickt. Unt.
M. beiders. klein.

Crista septi ossea nach
rechts. Bulla ethm. auf-
fallig gross.

Untere Muscheln beider-
seitig klein. Muschel-
knochen dinn.

[n rechter Stirn u. vord.
Sizbbeinzellen tribschl.
Eiter. Schleimhaut dtl.
verdickt. Musch, kilein.
Knochen dinn.

Exostose in unt. 1. Kief.-
bohle,von deren nasalen
Wand ausgehend u. die
faciale Wand erreichend.

In). 8in. max. sowievord.
1. Siebbeinzelle eiterige
Flissigk. Von r. mittl.
Muschel 2 Schleimpolyp.
ausgeh.- In r. Stirn-

Auf der unter. Muschel
l. eine Epitbel-Nekrose.
Im Uebrigen zahlreiche
capillire Blutung. dch.
Basalmembr, u. Epith.!)

Linke wuntere Muschel
Plattenepithel, haupts.
am vord. Ende. Nach
hint. berrscht Cylinder-
epithel vor.

Ausgedebnte Metaplasie
(Plattenepitkel, z. Th.
mit ' Papillen- Bildung)
an unterer und mittl,

‘|Muschel, z. Th. in Ab-

wechslung mitCylinder-
epithel.

Rechte mittl. Muschel
vorn Plattenepithel.

R. u. vorn u. 1. u. vorn
Plattenepithel. ~ Sonst
alles normal.

Epithel O. B.
Aehnliche Driisendege-
nerations-Erscheinung.,
wie bei Fall 20 an mitt].

Muschel rechts.

Epithel 0. B.
Die Polypen bestehen
in der Hauptsache aus
in schleim.Degeneration
sich findenden Schleim-

u. Kieferhohle Eiter.

" driisen.
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Personalien Maasse Makroskop, Nasenbefund Mikroskop, Nasenbefund
zelle eiterige Massen.
Schleimhaut  verdickt.
Musch. klein. Knochen
No. 42. diinn. -
& 86 J. Keiner. Stirnhdhle nach-|Ausgedehnte Metaplasie
Erstickung im Ogl. 51,68 |weisbar. An Stelle dav.Jan unt. u. haupts. auch
Delirium tremens. | N.L 44,68, |stark entwickelte Sieb-lmittl. Muschel beider-
0.K. 6,3 K. 5,0/1,9 0Og. hoch beinzelle. In Nasenhéhle seitig.
Ls. 8,1. Spt. 6,3. N. schmwal. Ju. r. Kieferhéhle Magen-
inhalt.
No. 43.
2 41 J. Spina nach links. |Epithel an r. wittl
Letale Magen- 0g.L 41,60 Muschel, bes. vorn, zeigt
blutung bei N.I. 45,23. d. Charakter d. Platten-
Uleus ventriculi. | Og. niedrig epithels. L. an corresp.
0.K. 5,3 K. 6,0/1,8] N. schmal. Stelle Uehergangsepith.
Ls. 4,8 Spt. 4,9.
No. 44.
d 19 J Og.I. 54,40 | Muschelknochen sehr |Metaplasie auf rechter
Tub. pulm. N.I 45,45, dinn. u. linker mittl. Muschel
0.K. 6,1 K.5,1/1,9 Og. hoch in den vorderen Partien.
Is. 4,0 Spt. 4,6. N. schmal.
No. 45.
g 66 J. Og.l. 42,95 |Schleimh. gelb-briunl.JAn umschriebener Stelle
Nephrit. parench.| N.I 47,82, Sonst 0. B Beide [der beiden mittl. Musch.
chronica. Og. niedrig |Nasenhdhlen erweitert.lhauptsichl. vorn Ueber-

0.K. 5,6 K.6,9/2,3
Ls. 4,6 Sept. 5,2,

No. 46.

g 46 J.
Care. thyreoidea.
Knochen-
metastasen.
0.K. 6,0 K.6,0/1,5
Ls. 4,0 Spt. 5,8.

No. 47.
Pneumonia
crouposa.

0.K. 4,7 K.5,4/1,5

I.s. 4,56 Spt.5,4. |N.

No. 48.

g 42 J.
Subphrenischer
Abscess.
0.K.7,2 K. 54/1,7
Ls. 5,1 Spt. 5.4.

') Siehe Fall 15.

N. mittelbreit.

0g.1. 53,07,
0g.I. 42,30
Og. hoch
N. schmal.

0g.l. 41,93.
N.I. 39,02.

Og. sehr niedrig.

sehr schmal.

0g.1. 48,88
N1 46,86,
Og. niedrig.

N. mittelbreit.

Muscheln atrophisch, —
Theilweise Borkenbelag.

Auffall. breiter Nasen-
riicken (2,3 cm). In r.
Sin. sph. Eiter. Schleim-
haut dort stark verdicki.
Muscheln im Ganzen
kleiner als normal. M.-
Knochen diinn.

S. Sin. front. m. dickem
eiterigem Schleim ge-
fillt. Ductus nasofront.
erweitert.

Mittl. Muscheln klein.

gangsepithel. Capillare
Bltg. deh. Basalmembr.
u. Epithel.?)

Insulires Uebergangs-
und - Plattenepithel an
beiden mittl. Muscheln
vorn und hinten.

Vord. Ende der r. mittl.
Muschel. Plattenepithel
mit Papillen-Bildung.

Mittl. Muschel vorn r.
Plattenepithel u. Ueber-
gangsepithel. Ebendort
einige stark vergrésserte
Driisenacini mit er-
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Personalien

Maasse

Makroskop. Nasenbefund

Mikroskop. Nasenbefund

No. 49.

g 17
Phthisis pulm.
0.K. 6,6 K.5,0/1,8
Is. 3,6 Spt. 5,5.

No. 50.

g 38 J.
Phthisis pulm.
0.K. 6,4 K.5,3/1,6
I.s. 4,7 Spt. 4,2.

No. 51..

Q179 J.
Bronchopneumon.
0.K. 5,0 K. 6,3/1,9

I.s. 4,1 Sp. 6,0.

No. 52.

3 59 J.
Lepto-Meningitis.
0.K.6,5 K.6,6/2,4

I.s. 4,0 Spt. 5,1.

No. 53.

S 13 J
Diphtheria laryng.
0.K. 4,2 K. 55/1,8

Ls. 8,1 Spt. 4,2.

No. 54.

Q 56 J.
Embolie der
Lungenarterien,
0.K.7,1 K.6,9/1,8
Ls. 4,5 Spt. 5,6.

No. 55.

? 72 4.
Lebercirrhose.
0.K.5,8 K.5,4/1,8
I.s. 5,0 Spt. 4,3.

No. 56.

g 43 1.
Chronische
Darmstenose.
0.K.7,1 K.6,2/1,8
Ls. 5,7 Spt. 5,0.

0g.1. 50,40,
N.I. 36,36.
Og. hoch
N. schmal.

0Og.L 57,26.
N.I. 42,59.
0g. hoch
N. schmal.

0.1. 49,58
N. 53,65.

Og. niedrig
N: breit.

Og.l. 34,81

N.I. 48,90,

Og. hoch
N. mittelbreit

0g.1. 52,94
NI. 46,60.
Og. hoch
N. schmal

Og. 44,91
N.I 53.33.
Og. niedrig
N. breit.

Og.l. 44,34
N.I. 43,90.
Og. niedrig
N. schmal.

Og.I. 42,55

N.L 48,33.

Og. niedrig
N. mittelbreit.

Muschelknochen sehr
derb.

Uvula bifida Septum
auffillig kurz inserirt
hinten in der Mitte des
harten Gaumens.

Rechte untere Muschel
atrophisch.

In dem rechten Sin.
max. 2 Schleimpolypen.

Beiderseif. mittl. u. unt.
Musche! haupts. in ihr.
vorder. Abschuitien mit
fibrindsen Auflagerang.

[n 1. Keilbeinhdhle Eiter.

Schieimh. beider Kiefer-

héhlenpolypds,r.Kiefer-

hohle mit 1 access. Oeff-
nung.

Schleimhaut vom r. Sin.
max. oedematds geschw.
[nhalt: serds gallertige
Massen. Muscheln klein.
Knochen diinn.

Kndcherne Spina nach

links. In den Ieilbein-

héhlen blutig gefarbter
Schleim,

weitertem Lumen. Letz-

teres gefiillt m. bliulich

gefirbter, transparenter
Masse.

R. untere M. metapla-
sirt. Wenige Stellen m.
Cylinderepith. L. vorn
unten Uebergangsepith.

R. o. B. Linke mittl.

u. untere Muschel mit

ausgedehnter Metapla-
sirung.

Linke untere Muschel

ausgedehnt und linke

mittl. Muschel vorn
metaplasirt.

Plattenepithel an ver-
schiedenen Stellen der
beiden mittl. Muscheln,
haupts. am vord. Ende.
Ebenso an der unt. M.
links.
Epithel vielerorts nekro-
tisch. Das erhaltene ist
kein Plattenepithel.

Links vorn an der unt.
Muschel Platten- und
Uebergangsepithel.

Uebergangs-
u. Plattenepithel a. r.
unt. Muschel vorn und
mittl. Musch. links vorn.

Plattenepithel auf vord.
Ende der linken mittl.
Muschel. Uebergangs-
epithel auf vord. LEnde

der rechten Muschel.
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Personalien Maasse Makroskop. Nasenbefund Mikroskop, Nagenbefund
No. 57. 0g.1. 44,09
g 60 J. UntereM. beiders. kleiner|Vorderes Ende der mittl.

Apoplexia cerebri,
0.K. 6,6 K.50/1,6
Is. 4,3 Spt. 5,0

No. 58.

g 44 J.
Nephritis
parenchym.
0.K. 6,7 K.5,6/1,7
I.s.3,6 Spt.5,5.

No. 59.

3 33 J.
Vitium cordis.
0.K.6,2 K.6,0/2,0
Ls. 4,4 Spt. 5,6.

No. 60.

Q 25 J.
Phthisis pulm.
0.K.6,7 K. 5,3/1,8
Ls. 5,2 Spt. 5,3.

No. 61.

Q 74 J.
Phthisis pulm.
Wirbelcaries.

0.K.6,0 K.5,9/2,2
Ls. 4,0 Spt.4,7.

No. 62.

Q 64 J.
Phthisis pulm.
0.K.6,1 K.5,3/2,0
Is.5,1 Spt. 5,2,

1) Siehe Fall 15,

NI, 47,60.
Og. niedrig
N. mittelbreit.

Og.L 44,92

N.I. 48,83,

Og. niedrig
N. mittelbreit.

0g.I. 54,96
N.I 42,30
Og. hoch
N. schmal.

Og.L. 39,69
N.I. 42,85.
Og. niedrig

N. schmal.

0g.l. 49,21
N.I. 38,00.
0. niedrig
N. schmal.

Og.1. 49,69
N.I. 55,00,
Og. niedrig
N. breit.

als normal. Schleimh.
der Kieferhghlen ver-
dickt. Auf jeder Seite
eine access. Oeffoung.

Dtl. Atrophie aller M.
Schleimh  gelbl.-braun.
Auf Schleimh. d. mittl.
beiders. borkiger Belag.
Muschelknochen  sebr
diinn, In 1. Keilbein-
héhle abges. Empyem.
Ohne QOeffnung nach d.
Nase hin.

Untere Muschel beiders.
atrophisch "und  mit
Eiterschleim belegt. M.-
Knochen ders. schlaff,
dinn. Septum stark.
Hint. unt. Muschelende
etw. hypertroph.

Untere 1. Muschel stark

atroph. mit dinnem

Knochen. Auch iibrige

Muscheln klein. Gelbl.

Belag anf mittl. Muschel

links. Nebenhohlen kein
Eiter.

Ule. Septi in der Héhe
der linken mittl. Musch.

Schleimhau't t.)eid. unt.
Muscheln braun.

Muschel links Platten-
epithel mit Papillen-
Bildung.

Ausgedehnte Metaplasie
d. unt. Muscheln. Auch
am Septum vorn Platten-
epithel m. Papillen-Bild.
Im hinteren Theil der
Trachea ebenso (ohne
Papillen-Bild.). Driisen
an einzelnen Stellen in
Degeneration.?)

An unterer und mittl,

Muschel r. dtl. Platten-

epithel mit Papill.-Bild.

Cav. Gewebe sehr stark

gefiillt, viel schleimige
deg. Driisen.

Ausgedehnte Metaplasie,
hauptsiichl. an beiden
unteren Muscheln. Da-
neben Stellen wit norm.
Cylinderepithel. Beide
Epithelarten mit Rund-
zellen-Auflager. an einz.
Stellen. Braunes Pigm.
in adenoid. Schicht.
Bindegewebs-Entw.
Driisen atroph.

An einzelnen spérlichen
Stellen zu Grnnde geh.
Driisen. Epithel-Meta-
plasie geringer Ausdehn.
an mittl, u. ant. M. L
(z. Th. Platten, z. Th.
Uebergangsepithel).

der mittl.
Meta-

Vord. Ende
Muschel rechts
plasie.



43

Personalien Maasse Makroskop. Nasenbefund Mif(roskop, Nasenbefund
No. 63.
& 36 J. Og.l. 52,23 0. B. Ausgedehnte Metaplasie
Phtbisis pulm. N.I.- 40,80. an unterer und mittl.
Polyneuritis. Og. hoch Muschel beiders. Neben
0.K.7,0 K. 4,1/2,1] N, schmal. den mit Plattenepithel
Is.4,2 Spt.5,1. besetzten Stellen auch
solche mit normalem
Cylinderepithel.
No. 64.
? 39 J. 0g.l. 44,18 |Spina mnoch links mit|  Cylinderepithel.
Pneumonia crou- N.I. 40,50. {[mpression auf die ent-
posa. Og. niedrig |[sprechende unt. Musch,
0.K.6,7 K.5,6/1,3] N. schmal. |[[n . Kieferhdhle triib-

Ls.3,6 Spt.d4,5.

No. 65.

QT4 J.
Degeneratio cordis.
0.K. 6,7 K.6,1/1,6
1s.4,6 Spt.5,1.

No. 66.
Q 56 J.
Tub. pulm.

0,K.6,4 K. 54/1,5
Ls. 4,1 Spt.5,5.

No. 67.
g 18 J.
Broncbitis putrida
Lungengangrin.
0.K.6,7 X.6,7/2,0
Is. 4,0 Spt.5,5.

No. 68.

Q 68 J.
Carcinoma vulvae
mit multiplen
Metastasen.
0.K.5,2 K.5,7/2,3
Is.4,1 Spt. 5,4,

No. 69.

g 44 J.
Vitium cordis.
0.K.7,0 K. 7,7/2,0
1s.53 Spt 5,6.

Og.1. 49,26
NI 38,77.
Og. hoch
N. schmal.

N. schmal.

Og.I. 49,80
NI 56,09.
Og. niedrig

N. mittelbreit.

Og.l. 42,42
N.L 47,60.
Og. niedrig

N. mittelbreit.

0g.I. 48,95
NI 43,13.
Og. niedrig
N. schmal.

gelbe Fliissigk, Schleim-
haut der Muscheln und
Septum hochroth (Stau-

ung).

Muscheln d. linken Seite
etwas atrophisch. Vord.
Ende der mittl. Musch.
links polypds entarlet.
Rechte unt. Muschel im
Ganzen hypertrophisch.

Schleimhaut d. Muschel-
knochen sehr diinn, so
dass die Contouren der
Knochen deutl. durch-
scheinen. Muschelknoch.
dinn. Access. Oeffnung
in d. linken Sin. mox.

Beiderseitig je eine
Siebbeinzelle m. dickem
eiterigem Schleim ange-
fillt. Muschelknochen
kraftig.

Crista noch rechts. In
dem rechten Sinus mox,
eine access. Oeffnung.

Crista noch links.
Muschelschleimhaut mit
gelbgriin. Schleim tdber-

zogen. Muschelknochen

Metaplasie beider vord.
Enden der mittl. Musch.

Beiderseit. mittl. Musch.
ausgedehnt metaplasirt.

Unt. und mittl, Muschel

rechts zeigt dtl. z. Th.

Uebergangs-, z. Th.
Plattenepithel.

Am hinteren Ende der
mittl. Muschel besond.
Platten- u. Uebergangs-

epithel,
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Personalien Maasse Makroskop, Nagenbefund Mikroskop. Nasenbefund
schwach. In der linken
Kieferhéhle  granulirt
aussehende  Schleimb.
No. 70. -
Q 45 J. 0g.]. 45,77 |Beiders. access. Oeffn.JAuf der rechten Seite
Lungenembolie. N.I. 33,33. |in den Sin. max. Hint.[ausgedebnte Metaplasie
0.K.7,8 K.6,4/1,7 Og. niedrig [Ende der linken unt.|der unteren und mittl.
Is.3,1 Spt.4,8. ] N. schmal. |[Muschel hypertrophisch, Muschel.
ragte weit in das Cavam
pharyngonasale. Vord.
Ende beid. mittl. Musch.
hypertrophisch.
No. 71.
g 60 J. Og.I 47,85 [Beide stark hypertroph. Metaplasie anf
Perityphlitis. N.I 31,25, |[Muschelniiberdeckendie] der linken mittleren

0.X.6,1 K.5,8/2,0
Is. 4,3 Spt.5,5.

No. 72.

Q 43 J.
Phthisis pulm.
0.K.6,2 K.4,7/1,9
Ls. 4,0 Spt. 5,5.

No. 73.

Q 58 J.
Ulcus ventriculi.
0,K.7,0 K. 6,3/1,6
Ls.3,6 Spt. 5;5.

No. 74,
g7
Otitis media puru-
lenta )
Sinus Thrombose.
0.K.56 K.5,7/1,4
Ls. 3,0 Spt. 3,5.

No. 75.

J 21 4.
Phthisis pulm.
0.K. 6,6 K.6,5/1,7
15.3,6 Spt.4,5.

Og. niedrig
N. schmal.

Og.L 48,78
Og. niedrig
N. schmal.

0g.1. 48,46
N.L 37,50.
Og. niedrig
N. schmal.

Og.l. 47,32
NI 41,17,
Og. niedrig
N. schmal.

0g.]. 58,64
N.I. 29,41.
0Og. sebr hoch
N. schmal,

nicht atrophischen unt.
Muscheln. Rechte mittl.
Muschel mit borkigem
Eiter belegt. Hyper-
trophisches hint. Ende
beider unter. Muscheln.

[n den rechten Sinus
max. eine access. Oeffn.

In den Keilbeinhohlen
wenig Schleim. Linke
untere atroph. Muschel
ganz versteckt unter der
wittleren Muschel. Das|
bintere Ende d. ersteren
bypertroph. Muschel-
knochen diinn. Schleim-
haut des rechten Sipus
max. polypés entartet.

Keilbeinhohle da, aber
sehr klein. Sonst o. B.

Spina nach r. An der

corresp. Stelle der unl.

Musechel rechts eine
Druckatrophie.

Muschel.

Metaplasie links mittel
. r.

Auf der rechten Seite
mittl. u. unter. Muschel
metaplasirt.

Beiders. mittl, Muschel
z. Th. m. Plattenepithel.
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Personalien Maasse Makroskop, Nasenbefund Mikroskop, Nasenbefund
No. 76.

2 70 J. Og.1. 53,33 |Beiders. hinteres hyper-{Beiders. unt. und mistl.

Care. recti. N.I. 40,35. |trophisches Ende der{Muschel z. Th. m. Plat-
0.K. 6,6 K.7,0/2,0 Og. hoch unteren Muschel. Sonst]tenepithel am vorderen
Ls. 4,4 Spt.5,3. N. schmal. | obne Besonderbeiten. | u. hinteren Ende.

No. 77.

3 50 J. Og.I. 45,11 Empyem des Sinus |Am binteren Ende der
Hemiplegia dextray N.L 36,00. sphenoid. links.  junt. 1. Muschel Ueber-
. Arteriosklerose. Og. niedrig gangsepithel u. Platten-
0.K.4,7 K. 47/1,2 N. schmal, epithel.

Ls. 4,3 Spt.5,5.

No. 78.

g 38 J.
Phthisis pulm.
0.K.6,8 K.6,0/1,8
1s.4,8 Spt. 4,5.

No. 79.

S 78 J.
Arteriosclerose,
hochgradige
arteriosklerotische
Schrumpfoiere.
0K.58 K.7,8/1,9
Is. 5,8 Spt. 5,86.

No. 80.
3 48 7.

Maligner Tumor der 1!
Niere, r. Niere normal.

0.K.6,4 K.6,3/2,0
Ls. 4,2 Spt. 5,8.

No. 81.

G 43 J.
Bulbéirparalyse.
0.K.6,7 K. 6,0/1,3
Is. 3,0 Spt.5,2.

No. 82.

Q 27 J.
Phthisis pulm.
0K.66 K, 7,0/1,8
Is. 5,6 Spt. 5,7.

No. 83.
4jéhriges Kind.
Lues congenita,
Rhbachitis,
Bronchitis.

1) Siehe Fall 15.

Og.l. 59,51
NI. 35,29.
Og. hoch.
N. schmal.

Og.I. 40,34
N.I. 61,80.
Og. niedrig
N. breit.

0g.l. 47,22
NI 43,18.
Og. niedrig
N. schmal.

0g.1. 56,48
N.I 33,40,
Og. hoch
N. schmal.

0.G. 56,09
Ng. 31,95.
Og. boch
N. schmal.

Muschelknoch. schwach.

[m linken Sinus max.

viel gelber, leicht fotider
Eiter.

Serds. Ergussin . Kiefer-
hohle. Schib. von mittl. u.
unt. Musch. gelbl.-braun
mit deut). punkiférmig.
Blutungen. Am vord.
Ende der 1 zus.bingd.
diinner Blutbelag. Beide
unt. Muscheln atroph.

Nichts Besonderes,

Stmmtl. Muscheln klein,
eber von atrophischem
Aussehen. Muschel-
knochen sehr dinn.

Die hint. Enden beider
unteren Muscheln etwas
hypertrophisch.

Nasenhdhle z. Th. an-
gefillt mit sehleimig-
eifrigen Belegen.

Ausgedehnte Metapla-
sirung beiderseitig an
mittl. u. unt. Muschel.

Metaplasie hauptsichl.
an den vord. Enden d.
mittl. Muschel. Zahlr.
capillire  Oberflichen-
Blutungen.?)

Uebergangsepithe! und
Plattenepithel an
der 1. mittl. Muschel.

Mittl. Muschel beiders.
inselformig metaplasirt.

Ausgedehnte Metaplasie
an unt. u. mittl, Musch.
beiderseitig.

Deutl. Metaplasie an d. mittl.
Mnschel 1., auch sonst insn-
14r. Uebergangsep. u. Plat-
tenep. an versch. Stellen.
Kleinzell. Inf. von Stroma.
Luet. Gefissveranderungen.
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deutschen Naturforscher-Versammlung in Hamburg unter anderem
beaiiglich der Coincidenz von Leptorrhinie und Tuberculose erwihnte.

6. Was die Frequenz der Empyeme im Allgemeinen anlangt,
so muss bemerkt werden, dass ich in der Tabelle Nr. 2 mit
Auwesenheit von Empyem nicht streng nur diejenigen Fille
bezeichnet habe, bei denen de facto die Anwesenheit von Eiter
mit Verinderung der Schleimhaut gefunden wurde, sondern
es wurden tberhaupt alle Fille von Verinderung der Sinus-
Schleimhiute mit einbezogen, anf Grund welcher ein acuter oder
chronischer siouitischer Process angenommen werden
durfte; also Polypen-Bildung im Sinus mit Schleimhant-Verdickung,
Ansammlung von seréser Fliissigkeit u. s. w. Auf diese Weise
gelangte ich zu einer Gesammtzahl von 31 Sinuitis-Fillen im
weiteren Sinne des Wortes == 37 pCt. Unter zu Grundelegung
eines strengeren Massstabes fanden sich aber nur 25 Fille von
Empyemen = 33 pCt. Lapalle (1899) kommt auf eine Zahl
von 32,5 pCt. Von 25 Fillen deutlicher Empyeme zeigten 13
zugleich Muschel-Atrophie und 12 keine solche. Da im Ganzen bei
den 75 Fillen nur 80mal Muschel - Atrophie constatirt wurde,
so kionnte man eher an ein &fteres Vorkommen von Muschel-
Atrophie bei Empyemen glauben. ‘

Diese 31 sinuitischen Individuen hatten in toto 39 erkrankte
Sinus, d. h. in 8 Fillen handelte es sich um combinirte
Sinaitiden.

Von diesen 81 Sinuitiden bezogen sich:

22 auf den Sinus max.
11, » sphen.
3 ., , front.
3, 5 » ethmoid.

Was die Art der Combination der Sinuitiden unter sich
anlangt, so waren am hiufigsten combinirt Sinuitis sphenoidalis
mit Sipuitis maxillaris (6mal). Um Sinuitis maxillaris plus
Sinuitis ethmoidalis plus Sinuitis frontalis handelte es sich 1mal.
Ebenso um Sinuitis frontalis -+ Sinuitis ethmoidalis 1mal.

Die weitere Frage beziiglich des Zusammentreffens von
volumindsen Sinus mit gehiufter Frequenz von Sinuitis, soll
hier, ebenso, wie die Aufnahme der Maasse selber, nur versuchs-

weise . an den noch am leichtesten controllirbaren Oberkiefer
Archiv f. pathol. Anat. Bd. 168, Hift. 1. 4
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Sinuitiden gestreift werden. Es hatten nehmlich von obigen 21
Oberkieferhthlen-Empyemen 9 Individuen schmale und 12 Indi-
viduen breite Oberkiefer.

Indem ich nun mehr tbergehe zur Darstellung der gefun-
denen rein pathologisch-anatomischen und histologischen Resultate,
ist hier wohl auch der Ort, des Naheren einzugehen auf den
Modus procedendi dieser Untersuchungen.

Als Methode der Nasensectionen wurde diejenige von Harke
(1895), gewihlt. Sie besteht darin, dass, nachdem der Schidel,
gemiss tblicher Sections-Methode, enthirnt worden ist, die Haut
iber der Stirne sammt dem Periost bis unterhalb der Nasen-
wurzel abpriparirt wird. Hernach wird die Schidelbasis (Stirn-
beine, Siebbein, Keilbeinkérper, Hinterhauptsbein) durch einen
sagittalen S#geschnitt in der Mitte getrennt, und zwar reicht
dieser Sdgeschnitt vorn bis an die Nasenwurzel, hinten bis in
das grosse Hinterhauptsloch. Nunmehr kdnnen die beiden Schédel-
hilften durch einen breiten Meissel vollends gespalten werden,
bis auof die unter denselben liegenden Weichtheile. Ein zwischen
die beiden Halften eingetriebener Keil, sorgt sodann dafiir, dass
ein freier Einblick von oben in die Nasenhdhlen gethan werden
kann, und pnach Entfernung der entsprehenden Knochen und
Schleimhautdecken, auch in die Nebenhdhlen. Nach Besichtigung
der Haupthdhlen von oben, wurden im Ferneren mit einer krif-
tigen, abgebogenen Scheere, die man von der natiirlichen vor-
deren Nasen6ffnung her einfiihrte, uad von oben controllirte, die
Nasenmuscheln sammt-ihrem Knochen an der Basis abgetragen.

Diese Art der. Muschel-Resection wurde deswegen jeder
Andern vorgezogen, weil es dadurch allein méglici wurde,
einerseits die Muscheln in ihrer unversehrten Vollstindigkeit
zu erhalten, andererseits auch, weil man so durch die anzu-
wendende Kraftanstrengung beim Durchtrennen des Knochens ein
Kriterium erhielt, fiir die Méachtigkeit des ganzen Muschel-
halses, — wenn ich so die Verbindungsstelle der Muscheln
mit der Nasenhthlen-Seitenwand nepnen darf. Die durch-
trennende Scheere traf in der That bei den verschiedenen
Individuen auf die allergrossten Verschiedenheiten, wund
zwar zeigte es sich, wie von vornherein zu erwarten
war, dass eine schon fiir das Auge atrophisch aus-
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sehende Muschel, gewihnlich auch ein diinnes, wenig
widerstandsfihiges, knéchernes Stiitzgeriist besass.
Es wurde jedoch auch das Umgekehrte beobachtet:
michtig hervorragende Muschelwiilste besassen nicht
eine . dementsprechende feste Knochenplatte. Auf
eine fernere Merkwiirdigkeit muss hier noch besonders
verwiesen werden: die Beschaffenheit des gesammten
Skeletes stimmte durchaus nicht immer dberein
mit der Beschaffenheit des Muschelskeletes; so fand
sich mehr als einmal in den Sections-Protokollen die
Beobachtung, dass sowohl der Schiddelknochen, als auch das
ganze iibrige Skelett derb, dick und sklerotisch war. Im
Gegensatz dazu erwiesen sich die Muschelknochen als diinn,
leicht zu durchschneiden. Auch graciler allgemeiner
Skeletbau und dicke Muschelknochen fanden sich: Beide Be-
obachtungen, wie mir scheint, ein neuer Fingerzeig dafiir, dass
die Muschelknochen in gewissem Sinn eine Sonderstellung ein-
nehmen konnen gegeniiber dem ibrigen Skelet. Was die
weiteren pathologisch-apatomischen Befunde in der Nasenhohle
selbst und ihren pneumatischen Anhingen, so wie die Vornahme
der kraniometrischen Messungen anbetrifft, so weit dieselben
iiberhaupt als im Bereich unserer speciellen Fragestellung liegend
vorgenommen wurden, ist dariiber des Ausfiihrlichen in einem
friihern Abschnitt dieser Arbeit berichtet worden.  (Siehe
Tabelle I u. 1)

Ueber das Vorgehen bei der histologischen Untersuchung
dieser von den 83 Nasen-Sectionen herstammenden Nasenschleim-
hiute ist Folgendes zu bemerken. Es wurde jeweilen vom vorderen
und hinteren Ende jeder Muschel, nachdem dieselbe zuvor in toto in
10 pCt. Formol fixirt und in Alkohol von steigender Concentration
gehiéirtet war, ein etwa '/, qom grosses Schleimhautstiick sammt
Périost excidirt und in Celloidin eingebettet. Da, wo der geringste
Verdacht auf Muschelknochen-Verinderung auftauchte, wurde
das Schleimhautstiick sammt dem entkalkten Muschelknochen
eingebettet. So wurden zuniichst von jeder Nasenhghle
8 Celloidinschnitte gewonnen, nemlich vom vordern und vom
hintern Ende jeder der vier Muscheln je -ein Schnitt. Auf diese
Weise war zu hoffen, dass man einen etwas genauern Einblick in die

4*
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Epithelverhéltnisse der Nasenschleimhaut erhalten werde. Im
Fernern wurden auch, zum Zwecke der mikroskopischen Unter-
suchungen, bei den meisten Sectionen von wenigstens einer
Nebenhohle Celloidinschnitte in #hnlicher Weise angefertigt.
Niemals wurde diese Untersuchung der Nebenhshlen versiumt,
wenn die makroskopische Untersuchung Verdinderungen in den-
selben zu Tage gefordert hatte.') Endlich wurde auch die
Schleimhaut der Trachea in einzelnen Féllen mit in den Be-
reich der histologischen Untersuchungen gezogen. Die Behand-
lung der Celloidieinschnitte bestand im Allgemeinen in einer
Doppelfirbung mit Haematoxylin Grenacher und Eosin; einzelne
Objecte, d. h. diejenigen, die besonders der bakteriologischen
Untersuchung dienten, wurden mit wisseriger Gentianaviolett-
Losung gefirbt. ,

Aufzeichnungen iiber ausgedehnte histologische Unter-
sachungen, die pathologisch-anatomische Sectionen von Nasen-
kranken und speciell Ozaena-Kranken zur Grundlage haben, finden
sich in der Literatur nicht gerade zahlreich; die Griinde dafiir sind
wohl einzusehen, denn, wenn es schon schwierig ist, unter ge-
wohnlichen Verhiiltnissen iiberhaupt Nasen-Autopsien zu machen,
so gelingt es noch seltener, Ozaena-Kranke post mortem in dieser
Weise untersuchen zu kénnen. E. Frinkel (1879 u.1882), Gott-
stein (1879), Krause (1881) u.Habermann(1886), waren allein
in der gliicklichen Lage, intra vitam beobachtete Fille von Ozaena,
die post mortem zur Autopsie kamen, griindlich untersuchen
zu konnen. Alle diese Autoren stimmen darin mit einander
iiberein, dass bei Ozaena ausser der gerdumigen Nase, welche
hauptsiichlich auf Rechnung der wenig in die Héhle hinein-
ragenden Muscheln zu setzen ist, eine Atrophie des Knochens
und der Bowmann’schen Driisen zu constatiren sei,
neben einer auffilligen Hyperplasie des Bindegewebes.
Auch ist von den meisten dieser Autoren eine mehr
oder weniger ausgedehnte Ersetzung des Cylinder-
epithels durch Plattenepithel gefunden worden.

Die Mittheilungen von Fréinkel aus dem Jahre 1879 be-

1 In den Nebenhdhlen fand ich niemals, in der Trachea 1mal Platten-
Epithel (Fall 58).
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ziehen sich auf die Sectionen von 4 Fillen, wovon 2 Individuen
syphilitisch, 2 tuberculés waren. Der Autor kam auf Grund
seiner Untersuchungen zu der Ueberzeugung, dass in diesen
Fillen der Ozaena-Process vom Knochenschwund seinen
Ausgang nahm und auf dyskrasischer Anlage beruhe, — in der
spiteren Arbeit von 1882 legte aber dann Frinkel das Haupt-
gewicht auf den Driisenschwund.

Der stellenweisen Ersetzung des Cylinderepithels durch
Plattenepithel legt Friankel kein grosses Gewicht bei. Hin-
gegen scheint ihm fiir die ganze Erklirung des Ozaena-Verlaufs
nicht unwichtig zu sein, die zahlreich sich findende kleinzellige
Infiltration von Epithel und Stroma der adenoiden Schicht. —

Was die. oben erwihnte Publication von Gottstein aus
dem Jahre 1879 betrifft, so bezieht sie sich auf einen Fall von
reiner Ozaena. Dieser Autor constatirt ausser den angegebenen
Gibereinstimmenden Befunden als hauptsichliches pathologisch-
anatomisches Merkmal eine bindegewebige Degeneration der
Schleimhaunt. — _

Weitere 2 Sectionsbefunde hat Krause 1882 (a. a. 0.)
der Literatur tiberliefert. Er fand das Epithel der unteren
Muschel in der Hauptsache durch Plattenepithel ersetzt. Am
vorderen Ende der mittleren Muscheln, welche deut-
lich atrophisch waren, fand sich aber viel Cylinder-
epithel. Das stark gewucherte Schleimhaut-Bindegewebe liess
an die Moglichkeit einer Geftiss-Compression denken. Bei den
Gefissen selbst konnte iibrigens keine endarteritische Veriinde-
rung constatirt werden. Die Driisen waren geschwunden, der
Knochen durch bindegewebige Wucherung des Periosts z. Th.
ersetzt. Krause ist deshalb der Ansicht, dass sich die ozinésen
Verinderungen aus einer primiren Bindegewebs-Wucherung
ableiten lassen. Im degenerirten Driisengewebe finden sich viel
Fettkiigelchen, ein Befund der iibrigens auch von Cholewa
und Cordes (a. a. 0.) bei intra vitam ozinés befundenen
Schleimhduten hervorgehoben wird; der Ozaena-Geruch entstehe
durch Zersetzung der von den degenerirten Driisen gelieferten
Fettsiuren. Bemerkenswert ist, was Krause iiber die grosse
Masse der Borken in ozaenésen Nasenhthlen post mortem sagt. Er
fand nehmlich in der Leiche viel weniger Borken-Auflagerungen,
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als sich nach dem intra vitam aufgenommenen Nasenbefund er-
warten liess.

Was endlich noch die Befunde von Habermann (1886)
anlangt, so beziehen sich dieselben ebenfalls auf 2 Sectionen
ozdndser Individiduen. Awuch dieser Autor legt das Haupt-
gewicht auf eine fettige Degeneration der Driisen.

Unter den 83 Sectionen meines Beobachtungs-Materials fand
sich ein einziger Fall (N. 20), der in jeder Bezichung den
strengen Anforderungen eines autoptischen Ozaena-Befundes der-
art entspricht, dass man auch post mortem, ohne intra vitam den
Kranken gesehen zu haben, die Diagnose auf eine manifest ge-
wesene genuine Ozaena stellen konnte. Und zwar handelt es
sich hier um einen typischen Fall einseitiger Ozaena:
Aus dem betreffenden Sections-Befund ist zu entnehmen: Rechte
untere Muschel hochgradig atrophisch, mittlere in geringerem
Grade, aber deutlich atrophisch, rechter unterer Nasengang bis
zu den Choanen mit verfilzten, deutlich fotid riechenden Borken
z. Th. angefiillt; Randpolyp der mittleren linken Muschel, sonst
nichts Abnormes. (Also keine Empyeme, keine Muschel-Atrophie
-der linken Seite u.s.w.) Als Erginzung ist dem Sections-
Protocoll noch nachzutragen, dass in der der Schleimhaut un-
mittelbar aufsitzenden etwas fliissigeren Eiter-Auflagerung von
Herrn Dr. Sauerbeck, I. Assisstenz des Pathologischen Instituts
in Basel, ein mit den Eigenschaften des Bacillus Mucosus Abel
iibereinstimmender Bacillus gefunden wurde.

Der histologische Befund bei diesem Falle erwies sich im
Ganzen als Ubereinstimmend mit dem, was schon die oben er-
wihnten Autoren bei ihren Ozaena-Fillen sicher gestellt hatten.
Der Muschel-Knochen der rechten unteren Muschel, auf
welche sich die nun folgende ausfiihrliche Schilderung bezieht,
war bis anf eine kleine Leiste geschwunden. Dafiir zeigt das
Periost eine ausserordentlich méchtige Entwickelung, und eben-
so offenbarten die dem Periost zugehdrigen Gefisse eine stark
in die Augen fallende Wandverdickung. An letzterer betheiligt
sich hauptsichlich die Media und Adventitia, an der Intima
konnten keine wesentlichen Verinderungen nachgewiesen werden.
Die erwihnten Gefisswand-Verdickungen betrafen, soviel ich
sehen konnte, sowohl die Arterien, als auch die Venen.
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Howshipsche Lacunen mit vereinzelten Riesenzellen konnten
auch an diesen Knochen-Priparaten in Uebereinstimmung mit
den Befunden anderer Autoren, wenn auch nur spérlich an
Zahl, beobachtet werden.

Hatte so in der Tiefe die Bindegewebs-Wucherung des
Periosts den Knochen zum Theil verdringt, so konnte man
einen dhnlichen Befund in der subumctsen Schicht beziig-
lich der Driisen erheben. Hier war deutlich zu sehen, wie
ein derbes, verhiltnissméissig kernarmes Bindegewebe unter
dem Bilde einer starken Wucherung sich zwischen die Driisen-
acini hineinzwiingte und so dieselben gleichsam erdriickte.
Diese Form der Driisen-Atrophie dusserte sich dann bei weiter
vorgeschrittenen Stadien so, dass man eingekeilt zwischen den
derben Bindegewebsziigen spindelférmige und runde Zell-Conglo-
merate fand; die atrophirten Ueberreste der Driisenacini
(Fig. 1(b), 5). Die einzelnen Zellen liessen stellenweise noch
den Charakter der Driisen-Epithelien erkennen, meistens zeigten
sie aber undeutliche Contouren, verschwommene Kerne, ge-
korntes Protoplasma; sie machten den Eindruck von Zell-Leichen.
Eine andere Form der Driisen-Degeneration #usserte sich darin,
dass der Durchmesser einzelner Driisenacini sich auffillig ver-
grosserte (Fig. 1(b), 3(c)). Nicht aufRechnung einer Proliferation
der einzelnen Driisen-Zellen ist diese Vergrésserung der Driisen-
lippchen zu setzen, sondern sie ist' vielmehr bedingt durch
eine starke Volumens-Zunahme der einzelnen Zellleiber. Dieser
Vorgang kann einen solchen Grad erreichen, dass das centrale
Lumen vollstindig verschwindet, die einzelnen Zellen bleiben
dabei transparent. Der kleine Kern riickt, wo er tiberhaupt
noch. nachweisbar ist, dhnlich wie bei gefiillten Schleimdriisen-
Zellennormaler Grésse, an die Zell-Peripherie. Es handelt sich
offenbar um eine schleimige Degeneration der einzelnen Driisen-
zellen.

Im Weiteren entsteht natiirlich sofort die Frage, ob diese
beiden Formen von Driisen-Degeneration in innigerem Zu-
sammenhang zu einander stehen bezw. in.einander iibergehen
kénnen. Ich habe eifrig nach Bildern gesucht, welche auf einen
solchen Vorgang hinweisen wiirden, doch ohne Erfolg. Es
scheint doch sehr wahrscheinlich, dass die Driisen-Degeneration
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der Bowmann’schen Nasenschleimhaut-Driisen auf diese zwei
von einander vollstindig verschiedenen Arten erfolgen kann.
Méglicherweise ist ein solches getrenuntes Verhalten damit in
Zusammenhang zu bringen, dass von verschiedenen Autoren die
einheitliche Natur dieser Bowmann’schen Driisen auch bei
normalen Nasenschleimhéuten sehr in Zweifel gesetzt wurde.
Auch meine auf diesen Punkt gerichteten Beobachtungen an
normalen Nasenschleimhiuten brachten mir die Gewissheit bei,
dass, dhnlich, wie in der Submaxillar-Drisen, die Acini- der
Nasenschleimhaut-Driisen zum Theil den serosen, zum Teil den
mucésen Driisentypus zeigen. Solche Erwigungen iiber eine so
geartete Doppelnatur dieser in Frage stehenden Driisen stehen
nicht vereinzelt da. Klein') und St6hr®) sind schon friiher
eifrig fiir diese Ansicht,im Gegensatz zur dlteren Heidenhain’schen,
eingetreten. Schlagenhaufer (1899) kam auf Grund von
pathalogisch-anatomischen Befunden dazu, anzugeben, dass die
Bowmann’schen Driisen gemischte Driisen seien, die in an-
nihernd gleichen Verhiltnissen ein schleimiges und ein serdses
Secret liefern.

Auch dariiber, welches die Endform der Driisen-Degeneration
der mucésen Acini ist, geben uns die Priiparate von Fall 20
Aufschluss (siehe Fig. 3(a)).

Es finden sich nehmlich grosse, mit einreihigem, verhéltniss-
miissig niederem Epithel ausgekleidete Hohlriume, deren weites
Lum_en grosstentheils angefiillt ist mit einer schwach bliulich-
roth gefirbten, transparenten Masse: offenbar degenerirte Schleim-
driisen-Schlduche im oystosen Endstadium.

Was in Weiterem dann die Gefiiss-Verinderungen im binde-
gewebigen Stroma der submuctsen Schicht anbetrifft, so finden
sich #hnliche Gefiss-Verdickungen an Arterien und Venen, wie
beim Periost. Hier tritt aber hinzu, was an den Periostgefiissen
vermisst wurde, nehmlich vielerorts eine ganz deutliche Ver-
dickung der Intima der kleinen Gefdsse nnd der

N Klein und Nobel Smith. Atlas of Histology. London. Smith
Edler u. Comp. 1879/80.

2y Stohr Ph. Ueber den feineren Bau der respir. Nasenschleimbaut.
Beitrag zur mikrosk. Anatomie. Verhandlung der medicinischen
Gesellschaft zu Wirzburg, Band 20.
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Capillaren. Da und dort ist auch eine deutliche Rundzellen-
Infiltration dieser letzteren Gefdsshaut nachzuweisen.

Dass in dieser submucisen Schicht der Schleimhaut eine
excessive Vermehrung des DBindegewebs-Stroma stattgefunden
hat, wurde schon mehrfach erwihnt. Auf vielen Bildern tritt
dieselbe so stark in den Vordergrund, dass der ganze Schnitt
aus Bindegewebs-Biindeln mit untermischten Blutgefiassen zu
bestehen scheint. Dabei erhdlt man den Eindruck, wie wenn
das Bindegewebe der verdickten Adventitia ohne irgend welche
Abgrenzung in dieses Bindegewebs-Stroma {ibergehen wiirde.

Und nun! Wie verhélt sich das Epithel?

Ein grosser Theil der Schleimhaut-Bedeckung der unteren
rechten Muschel, der Hauptsitz der Ozaena zeigt in diesem Fall
alle charakteristischen Zeichen des zum Theil in Verhornung
begriffenen Plattenepithels. Daneben befinden sich
aber zahlreich eingestreute Stellen, welche unzweifel-
haft mit Cylinderepithel bedeckt sind. Flimmerhaare
lassen sich zwar nicht mit Sicherheit nachweisen. Ein Umstand,
der aber nicht gegen den Charakter des Cylinderepithels spricht,
wenn man bedenkt, welchen Schidigungen dieses Epitel durch
die anflagernden Eiter- und Borkenmassen ausgesetzt ist. Ver-
gleichs-Priparate haben iiberdies erwiesen, dass diese Flimmer-
haare auch bei normalen Muscheln besonders da, wo Schleim,
Eiter oder Blut-Auflagerungen sich bemerkbar machen, gréssten-
theils fehlen. Was aber diese mit Cylinderepithel besetzten Stellen
unzweifelhaft als solche erkennen liess, war die Pallisaden-ihnliche
Form und Ancrdnung der Zelleiber und die dieser entsprechende
Form und Anordnung der Zellkerne. Im Gegensatz zu dem
Aussehen des Cylinderepithels, stellen sich. die Lingsachsen
der Kerne und Zelleiber des Plattenepithels mehr in die Flucht
der Schleimhaut-Oberfliche und nicht senkrecht zu derselben. An
einzelnen Stellen senkte sich iiberdies dieses Plattenepithel
auf eine geringe Strecke zapfenformig in die Tiefe und bildete
so Papillen. Die der Nasenhihle zugekehrte Fliche dieses
Plattenpithels war da und dort bedeckt mit einer diinnen, fase-
rigen, leicht blédulichen oder farblosenSchicht: verhornte Epithel-
Lamellen. Noch einer dritten Form des Epithels, die sich an
derselben, untern rechten Muschel fand, muss Erwéihnung gethan
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werden: des Uebergangs-Epithels. Es war nur an wenig
zahlreichen Stellen anzutreffen und charakterisirte sich, abgesehen
von seiner geringen Dicken-Dimension, dadurch, dass in derFlichen-
richtung der Schleimhaut gestellte Kerne bis an die Oberfliche
des flimmerlosen Epithels hinanreichten, wihrend die ibrigens
durchaus nicht scharf gegeneinander abgegrenzten Zellleiber mehr
eine cubische Form angenommen hatten (Taf. II, Fig. 1, 2, 3, b).

Allen drei Epithelarten aber war ein Befund gemeinsam:
die ausserordentlich in die Augen fallende Rundzellen-Infiltration.
Diese letatere trat stellenweise so stark hervor, dass das Epithel
nur schwer als solches zu erkennen war. -Auch in. die Tiefe des
mucdésen und submucdsen Bindegewebs-Stromas erstreckte sich
diese Rundzellen-Infiltration. Sie nahm aber an Intensitdt und
Extensitdt rasch ab, je weiter sich die Beobachtungsstelle von
der Oberfiiche der Schleimhaut gegen den Knochen hin erstreckte.

Von den iibrigen untersuchten Nasenmuscheln dieses Ozaena-
Falles zeigte noch die mittlere. Muschel der gleichen ozaendsen Seite
insofern eine Abnormitdt als auch hier die Ausdehnung des
Plattenepithels diejenige des Cylinderepithels ibertraf. Der
Driisenschwund war angedeutet, ebenso die Bindegewebs-Wuche-
rung im Periost, im muctsen und submucdsen Stroma. Am
Knochen selbst liessen sich aber mikroskopisch keine auf-
falligen Verdinderungen nachweisen.

Die linke, nicht ozaenése Nasenhthle zeigte in jeder Be-
ziehung von der Norm nicht abweichende Verhaltnisse:
dass sich anf dieser linken Seite ein méssig grosser Schleimpolyp,
ausgehend vom Rand der mittleren Muschel, sowie eine kleine
knocherne Spina nach links vorfand, wurde schon im Sections-
Protocoll erwibnt.

Wenn im Vorhergehenden in ausfihrlicher Weise berichtet
warde fiber auffillige histologische Verinderungen, die sich an
den morphologischen Bestandtheilen der von dem Ozaena-Process
in besonders hervorragender Weise betroffenen Muscheln zeigte,
so geschah dies in einer ganz besonderen Absicht: Es hat nehm-
lich die Untersuchung der Nasenhohlen anderer In-
dividuen die Thatsache zu Tage gefdrdert, dass dhnliche
histologische Befunde auch bei Schleimhiuten von
solJchen Nasenhéhlen gemacht wurden, bei denen die
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Section  durchaus keinen Anhaltspunkt fir das Be-
stehen einer intra vitam manifest gewesenen Ozaena
giebt. Der "einzige Unterschied ist ein gradueller,
d. h. mit anderen Worten: dhunliche histologische Ver-
inderungen sind zwar 6fter auch bei scheinbarnormalem
Nasenbefund anzutreffen, hingegen stehen diese Be-
funde in Bezug auf Extensitdt und Intensitdt beim ein-
zelnen Individuum den oben beschriebenen Befunden
bei zweifelloser Ozaena nach. In vielen Fillen sind sie
auch pur angedeutet. Dabei muss noch ausdriicklich hervor-
gehoben werden, dass sich da, wo solche Verdnderungen zu con-
statiren sind, durchaus nicht immer zugleich eine makroskopisch
auffillige Muschel-Atrophie nachweisen liess.

Uebergehend auf diese Verhiltnisse im Einzelnen ist vor
Allem festzustellen, dass das eben Gesagte fiir die Epithel-Meta-
plasie in besonders hohem Maasse in die Erscheinung tritt. Wie
aus Tabelle I und II hervorgeht, weisen nur 10 von 75 Nasen-
hohlen Erwachsener normale Verhiltnisse auf, welch’ letatere
doch darin bestehen, dass das Epithel der unteren und mittleren
Muschel auf der ganzen Linie den Charakter des Cylinder-
epithels trigt. Die Extensitit dieser Epithel-Metaplasirung im
einzelnen Fall ist, wie aus dem beaiigl. histologischen Befund
entnommen werden kann, verschieden. Bald hat sie relativ
grosse Flichen des Muschel-Epithels befallen, bald beschrinkt
sie sich auf einzelne, insulir abgegrenzte Partien, bald ist diese
Metaplasie bis zum Stadium der eigentlichen Verhornung und
Papillen-Bildung vorgeschritten, bald ist sie von dem eigentlichen
Uebergangsepithel nur schwer an der charakteristischen Stellung
der oberflichlichen Zellkerne zu unterscheiden. Auch die topo-
graphische Vertheilung dieser metaplasirten Stellen hilt sich
durchaus an keine feststehenden Regeln, denn, wenn auch im
Allgemeinen die vorderen Muschel-Enden als Pradilections-Stellen
fiir die Ansiedlung von Platten-Epithel angesehen werden kénnen,
so finden sich doch zahlreiche Fille, bei denen das vordere
Muschel-Ende verschont wurde, das hintere dagegen Plattenepithel
aufwies. Alles in Allem jedenfalls ein sehr unerwarteter
und wegen seiner Mannigfaltigkeit beziiglich seiner
Deutung nicht ohne Weiteres klarer Befund,
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Ein Versuch, diese iiberaus haufige Epithel-Metaplasirung
in causalen Zusammenhang zu bringen mit Nebenhéhlen-Eiterun-
gen oder mit Flichen-Eiterungen der Nasen-Schleimhaut, gliickt
nur bis zu einem gewissen Grade. Denn viele Fille sind an-
gefiihrt, bei denen keine Spur einer Nasen-Eiterung weder in
loco, noch in den Nebenhéhlen parallel geht. Auch die Ueber-
legung, ob vielleicht die Flichen-Ausdehnung der Epithel-Meta-
plasirung im einzelnen Fall eine Erklirung finde im makro-
skopischen Aussehen der betreffenden Muschel, mit anderen
Worten, ob vielleicht zu einer auffillig athrophischen Muschel
auch eine in ausgedehntem Maasse mit Plattenepithel ausgestattete
Schleimhaut gehére, erweist sich als durchaus irrig. Denn ein-
mal hat schon der oben erwihnte Befund des Ozaena-Falles
gelehrt, dass auf der rechten unteren Muschel sich neben aus-
gedehnteren Flichen von Plattenepithel auch noch Inseln von
Cylinder-Epithel fanden. Andrerseits ist aus der Tabelle I zu
entnehmen, dass viele Fille zur Untersachung gekommen sind,
bei denen sowohl mittlere, als untere Muschel, sowohl einseitig
als ‘beidseitig in ausgedehntem Maasse metaplasirt waren und
trotzdem jegliche Anzeichen einer Atrophie oder anderweitigen
tiefergehenden Verdnderung fehlten. (Fall 27, 81, 87 u.s. w.)

Wie verhilt sich sodann das Zusammentreffen von Epithel-
Metaplasirung plus Muschel-Atrophie, die scheinbar greifbarsten
Requisite der Rhinitis atrophicans foetida einerseits zur Platyr-
rhinie andererseits: Beziehungen, welche doch vor Allem fiir den
Fall, dass sie in positivem Sinn ausfallen, geeignet wiren, eine
Stiitze abzugeben fiir die Ansicht, dass bei Platyrrhinen (und im
Zusammenhang mit ihnen bei Chamaeprosopen), das Bild der
Ozaena auf dem Vermittlungswege der Epithel-Metaplasirung zu
Stande komme? Auch nach dieser Richtung lisst die Hoffnung
anf einen nachweisbaren Zusammenhang im Stich: Es finden
sich unter den beobachteten Fillen zahlreiche breite Nasen mit
ausgedehnter Metaplasirung, bei denen keine Spur von Ozaena,
weder makroskopisch, noch mikroskopisch, nachzuweisen war.
(Fall 13, 15, 22, 23, 51 u. a. m.)

So wird man wohl in Beriicksichtigung dieser Sachlage
gezwungen sein, die Wichtigkeit der Epithel - Metaplasirung
in Bezug auf die Genese des ganzen ozaendsen Processes
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nothgedrungen in Zweifel ziehen miissen. Die Epithel-Meta-
plasirang kommt allerdings héufig und in ausgedehntem
Maasse bei Ozaena vor, aber nicht nur, und auschliesslich
bei dieser allein; und namentlich ist es wichtig, noch
einmal hervorzuheben: Metaplasirung kann in ausge-
dehntem und vorgeschrittenem Maasse bei breiten
Nasen da sein ohne sichtliche Zeichen von Ozaena.

Ich mdchte das Vorkommen dieser Epithel-Umwandlung bei
Ozaena vergleichen mit dem Vorkommen des Hustens bei der
Phthise: Husten wird gew6hnlich bei Phthise nicht ver-
misst. Er ist aber deswegen doch kein charakteristisches Kenn-
zeichen, auch kein Causalmoment fiir diese Lungen-Affection.

Dieser Abschnitt darf nicht geschlossen werden, ohne auch
noch die Frage in Erwiigung zu ziehen, welche Berechtigung
der in der Arbeit von Meisser (a. a. 0. S. 25) ausgedriickten
Vermuthung zugestanden werden muss, ,dass das Epithel bei
Ozaenain der Regel schon von Jugend, bezw. von Geburt
an metaplasirt ist“ ‘

In dhnlicher Weise, wie dies oben von den Untersuchungen
der Nasenhohlen erwachsener Leichen beschrieben wurde, ge-
langten anch die Nasen-Schleimhéute von 30 Neugeborenen, die
mir in freundlicher Weise von meinem hochverehrten Freund
und Lehrer Herrn Professor Strasser in Bern zur Verfiigung
gestellt wurden, zur histologischen Zergliederung. Einige dieser
Objecte wurden zum Zwecke der genauesten Durchmusterung
in liickenlose Schnittserien zerlegt. Bei keinem einzigen der-
selben konnte irgendwo auch nicht am vorderen oder am
hinteren Muschelende und zwar bei keiner der 6 Muscheln,
Plattenepithel nachgewiesen werden. Dadurch ist nun
allerdings nicht mit absoluter Sicherheit bewiesen, dass eine
Metaplasirung beim Epithel der Neugeborenen ganz undenkbar
ist; aber zum Mindesten ist sie doch sehr unwahrscheinlich.
Denn wenn bei 81 Nasenhéhlen von Individuen die ilter als
1 Jahr sind, 67 mal zum Theil recht ausgedehnte Ersetzung
des Cylinderepithels durch Plattenepithel gefunden wurde, so
hiatte ein &dhnlicher Befund bei 80 Neonati doch wenigstens
angedeuntet sein miissen, wenn anders mit Recht ein solcher
Befund bei Neonati als blswellen angeborener vermuthet
werden darf.
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Es ist demnach anzunehmen, dass der Zustand
der Epithel-Metaplasirung ein nach der Geburt erwor-
bener ist, eine Apnahme, die mit den Erfahrungen an
anderen Korperregionen (Uterus, Larynx u. s.w.) nicht
im Widerspruch steht.

Zur Vervollstindigung des Berichtes {iber meine histologischen
Untersuchungs-Ergebnisse gehort nun noch die Erwdhnung der-
jenigen Befunde, welche sich, wie oben bereits angefiihrt, auf
das Vorkommen von Driisen-Degeneration, Bindegewebs-Wucherung
und Knochen-Verdnderungen bei nicht ozaendsen Individuen bezieht.
Diese Verinderungen finden sich in der That auch, aber ganz
im Gegensatz zur Epithel-Metaplasirung, bei nur sehr
wenigen Fillen (s. Fall 40 und 48) und auch bei diesen nur
in sehr geringer Ausdehnung, man michte sagen nur ange-
deutet. Hauptsichlich gilt dies von denjenigen Bildern, welche
daraof hinweisen, dass serdse oder mucése Acini zu Grunde
gehen. Kleinzellige Infiltration von Epithel und subepithelialem
Stroma, Bindegewebs-Wucherung, dann auch Verdickung des
Periosts, letzteres aber gewthnlich ohne auffillige Rarefication
des Knochens, und endlich auch dann und wann etwas verdickte
Capillargefisswinde finden sich wohl hie und da, bei nicht
ozaendsen Nasen-Schleimhiuten, ofter in Verbindung mit einer
schon durch den Sectionsbefund festgestellten Muschel-Atrophie,
vielfach aber auch ohne eine solche, aber die Frequenz und die
Ausdehnung dieser Befunde im einzelnen Falle treten in ihrer
Auffalligkeit vollstindig in den Hintergrund gegeniiber der oben
ausfithrlich besprochenen Epithel-Metaplasie.

So ndhern wir uns denn dem Schwerpunkt unserer Dar-
legungen, nehmlich der Frage, welche Anhaltspunkte
aus den Resultaten dieser Untersuchungen gewonnen
werden kénnen fiir die Deutung des ozaendsen Pro-
cesses {iberhaupt. — Ich meine durch die Beriicksich-
tigung der Thatsachen, dass 1. die Epithel-Metaplasirung,
auch nicht, wenn sie mit einer breiten Nase combinirt ist,
als Hauptsache fiir das Auftreten der Ozaena verantwortlich
gemacht werden kann, dass aber 2. der charakteristische
Befund bei dem Ozaenafall sich zusammensetzt aus ausge-
dehntem und vorgeschrittenem Driisenschwund, aus Binde-
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gewebs - Entwickelung, Periost-Verdickung, Knochen-
Rarefication, Gefiss-Verdnderungen, muss nothwendiger
Weise die Verantwortlichkeit fiir das Auftreten des ozaendsen
Processes der Epithel-Metaplasirung abgenommen und in vollem
Umfang eben auf die pathologischen Verinderungen dieser unter
dem Epithel gelegenen Theile iibertragen werden. Das heisst
mit anderen Worten: Man wird darauf verzichten miissen,
den Beginn und das Fortschreiten einer Ozaena von
pathologischen Verdnderungen im Epithel abhingen
lassen zu wollen.

Fiir diese Ansicht, dass die Ozaena von tiefer gelegenen
Theilen und nicht vom Epithel ihren Ausgang nehmen, ist erst in
jlingster Zeit Cholewa und Cordes (1898) mit aller Entschieden-
heit eingetreten. Das Primire des muschelatrophischen Processes
bei Ozaena sei der Knochenschwund, und zwar habe man dabei
zu denken an eine Anomalie der Knochen-Erndhrung, bezw. der
Knochenbildung, welche einhergehe mit einer lebhaften Knochen-
Resorption schon entwickelten Knochens und mit einer mangel-
haften Apposition von neuem, nicht oder nur z. Th. verkalkendem
Knochen. Es. wire also dieser Process in gewissem Sinn za
analogisiren mit der Osteomalacie, nur dass diese letzte Er-
krankung eine fast ausschliesslich bei graviden Personen zu Tage
tretende allgemeine Knochen-Erkrankung sei; wihrend die Knochen-
Atrophie bei Ozaena als eine locale Affection auch bei nicht
graviden Individuen durch ,gewisse Wachsthums-Reize“ hervor-
gerufen werden. -

Wir werden nun, so fahrt Cholewa fort, nicht fehl gehen, wenn wir
in der durch den Knochenprocess veriinderten Blutzufuhr den Hauptfactor,
fir die Verinderungen in der Schleimhaut erblicken. Nicht aber in dem
Sinne, wie es unter § 581 in Zarniko’s Buch ,Ueber Nasen-Krankheiten®
angefiihrt wird: ,der nihere Vorgang soll dabei der sein, dass die ernihrenden
Gefiisse sowohl der Schleimhaut wie des Periost durch die neugebildeten
Bindegewebs-Fasern comprimirt und verddet wiirden. Hierdurch werde die
Ernahrung der Schleimhaut, und des Knochens beeintrichtigt, und es kiime
zu einem Gewebsschwunde in Beiden, mit Verminderung des Gesammt-
vqlumens.“ Dem ist nicht so, denn wir haben in unserem mikroskopischen
Theil gezeigt, dass die Geféisse der Schleimhaut entgegen der allgemeinen
Anschauung in keiner Weise weder in ibrer Intima, noch Adventitia zur

Norm veréndert sind, so dass auch.von einer Endarteriitis (Friankel)
bei rein ozaendsen Processen nicht die Rede ist. Durch eine Reihe von
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mikrometrischen Messungen haben wir ausserdem uns die Ueberzeugung
verschafft, dass auch in den verschiedenen Stadien der Ozaena die Dicke
der einzelnen Gefisswandungen kaum, von in normalen Fiallen gefundenen
Maassen, verschieden sind. Woh! aber haben wir bei der Schilderung der
Knochenprocesse das ginzliche Verschwinden der Markriume und Haversian
spaces und mit ihnen eine grosse Menge arterieller Blutzufuhr constatiren
kinnen. Es ist hierbei ganz gleichgiltiz, ob wir uns den Gefassapparat
der Nasenmuscheln in Voltolini’s sinnreicher Weise, oder in der jene
Anschaunungen bekimpfenden von Zuckerkandl vorstellen. Es geniigt
fir unser Thema, dass fiir den Fortfall eines grossen Theils der arteriellen
Blutzufubr im Knochen, ein grosser Theil der vendsen aus der physiologischen
Thatigkeit der Secretion der Nasen-Schleimhaut ausgeschaltet wird. Denn
dasiber sind wohl Alle einig, dass die Fallung des Schwellgewebes nicht
bloss von der Schleimhaut-Vsscularisation, sondern auch von den aus den
Knochen austretenden Venen geschieht; dass die Blutzafuhr bei den im
Ozaenaprocess erkrankten Muscheln in der That ganz bedeutend vermindert
ist, habe ich oft bei meinen chirurgischen Eingriffen erfahren. Es war hier
z. B. ganz auffallend, wiec gering die Blutung bei der Wegnahme solcher
Muscheln sich im Vergleich zu derjenigen erwies, die wir z. B. bei der
Ethmoiditis necrotica Woaks (sit venia verbo) erhielten, und wie rasch im
Vergleich zu letzterer die Blutung auf Tamponade stand. Ist nun die
Blutfiille im Allgemeinen vermindert, so ist wohl die erste Folge, dass das
Schwellgewebe reflectorisch auf Nerven-Reizung nicht wird in der gewohnten
Weise durch An- und Abschwellen reagiren konnen.

Aus unsern mikroskopischen Schnitten ersehen wir jedoch, dass schon
in einem friheren Stadium der Ozaena das Schwellgewebe an der alige-
meinen Atrophie Theil nimmt durch Schwicherwerden seiner musculdsen
Wandungen. Wir werden nicht fehl gehen, in dieser frihen Betheiligung
des Schwellgewebes einen maassgebenden Factor fir die weiteren Ver-
inderungen der Schleimhaut zu erblicken.

Wenn ich nun auch den Ausfihrungen dieses Forschers
nicht in allen Theilen beistimmen kann, so ist doch die That-
sache wichtig, dass diese Autoren das Wesentliche des
Ozaena-Processes ebenfalls in die Tiefe verlegen und
nicht primir in das Epithel. Allerdings sind Epithel-Ver-
dnderungen im Sinne einer Metaplasie auch da, neben Schwund
des Schwellkérpers und der Driisen u. s. w., aber alle diese
Befunde seien zuriickzufiihren auf eine Circulations-Storung im
Sinne einer schlechteren Erniihrung, und diese Letztere sei durch
den Ausfall an Gefissen bedingt, welche auf Rechnung der
Knochen-Atrophie zu setzen sei. :

Dem gegeniiber muss von meinem Standpunkt aus ent-
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gegengehalten werden, dass in meinem Fall eben doch Gefiss-
Verinderungen in der Adventitia constatirt wurden, und anderer-
seits, fanden sich auch bei einzelnen Individuen Driisen-Atrophien
und Epithel-Metaplasien ohne irgend eine Spur von Knochen-
Atrophie: In diesen Fillen konnte also kein Ausfallen
von Knochengefissen fiir diesen Befund verantwortlich
gemacht werden. Ich meine also,?trotz der principiell diber-
einstimmenden Ueberzeugung, dass der Ozaena-Process in
der Tiefe der Muscheln seine Operations-Basis habe, miisse man
nach einer mehr allgemein schiddigenden Ursache forschen, nach
einem Agens, welches im Stande ist Epithel, Submucosa,
Schwellkérper, Driisen, Periost und Knochen, einzeln oder alle
zugleich in Mitleidenschaft zu ziehen: Allen diesen Gebilden
gemeinsam sind nur die Gefidsse und die Lymphbahnen,
und so erscheint der Gedanke nahe liegend, dass die
Ozaena in letzter Linie stets eine locale Erndhrungs-
storung der verschiedenen Muschel-Bestandtheile ist.
Mein Gegensatz zu der Ansicht von Cordes und Cholewa be-
steht also darin, dass die Knochen-Atrophie nicht der Ausgangs-
punkt fiir die weiteren ozéindsen Muschel-Verinderungen dar-
stellt, sondern dass vielmehr diese Knochen-Atrophie eine
Parallel-Erscheinung ist zur Epithel-Metaplasirung, zur
Driisen-Atrophie, zur Bindegewebs-Entwickelung, zur Periost-
Wucherung, zur Gefisswand-Verdickung: und zwar dirften alle
diese Parallel-Erscheinungen eine gemeinsame Quelle haben.
So geartete locale Erndhrungsstorungen an Schleimhiunten,
welche bald nur die &usserste Oberfliche in Mitleidenschaft
ziehen, bald auch zu Aeusserungen fiihren, wie sie der Ozaena
charakteristisch sind, sind nun allerdings meines Wissens an
anderen Schleimhduten nicht beobachtet worden. Ein Analogon
haben sie aber in den in letzter Linie auf Erndhrungs-
storungen irgend welcher Art beruhenden Affectionen der
#usseren Haut, welche man mit dem Collectivnamen Eczem
bezeichnet. Der durch irgend eine Aetiologie hervorgerufene
eczematdse Process verliuft im Anfang auch nar an der
Oberfliche ab, natiirlich mit Betheiligung der unmittelbar unter
der Epidermis gelegenen Geféisse; er kann tiberhaupt als solcher

(d. h. als ganz oberflichlicher Process) abheilen. In gewissen
Archiv £ pathol. Anat. Bd. 168. Hf. 1. 5
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Fillen aber kénnen von der Oberfliche einer eczematis afficirten
Stelle- bestimmte Stoffe in die nichste Umgebung und Untellaﬂe
aufgenommen werden, welche zuniichst Infiltrate, dann aber
auch " secundire Bmdegewebs—Verdlckungen mit’ Schrumpfung
der Balgdlusen, wo solche sind, zur Folge haben konnen.
So]ches ist vielfach nachgewwsen bei chronischen Unter-
schenkel - -Eczemen mit Tein varicoser Grundlage.  Dabei
brauchen 'die von der Oberfliche aufgenommenen differenten
Stoffe nicht immer eigentliche Bakterien zu sein. Den gleichen
Dienst thun gewiss auch Ptomaine und Toxine oder andere
réin ‘chemisch differente Stoffe. Die Wege aber, auf denen diese
Stoffe nach ihrer Wirkungsstelle in der Tiefe gelangen, sind
vor ‘allem die localen Lymphbahnen, Saftliicken und in letzter
Linie wahrscheinlich auch die Blutgefdsse. Und so méochte
zu vermuthen sein, dass die Ozaena eine dem Ekzem
und seinen Folgen durchaus an die Seite zu stellende
Muschel-Erkrankung darstellt. Ein Schleimhaut-Katarrh, analog
dem acuten Rinsetzen des Eczems geht in frither Jugend dem
Auftreten der Ozaena voran (Bosworth, Meisser, Sieben-
mann und viele Andere). Zwar kann dieser Katarrh abheilen,
ohne irgend welche tiefgreifende Schidigungen der morphotischen
Muschel-Bestandtheile zu hinterlassen, ausser vielleicht einer
bleibenden Metaplasie. Er kann aber auch durch irgend welche be-
giinstigende Momente (z. B. weite Nase und deren Folgen?)
linger anhalten, oder sich in irgend einer andern Hinsicht
als nur auf dem Wege einer ausgeprigten Chronizitit, zu einem
fiir "die Tiefenwirkung viralenteren Katarrh entwickeln; und
nun beginnt das Wechselspiel zwischen Oberfliche und Tiefe
in dem Sinn, dass das durch den lang anhaltenden Katarrh in
seiner Vitalitit geschiidigte Cylinderepithel nicht mehr im Stande
ist, alle schidlichen Stoffe irgend welcher Provenienz an einem
Eindringen in die Tiefe zu hindern.

Dabei kann man zuniichst an eine eigentliche Einwande-
rung morphotischer Bestandtheile nach der Tiefe denken, und
nach ‘dieser Richtung wiirde ein Befund, den ich an zahlreichen,
mit Gentianaviolett gefirbten, von ganz verschiedenen Sectionen
herriihrenden Schnitten gemacht habe, einen gewissen Fingerzeig
geben: Es fanden sich nehmlich in vielen Driisenlumina Haufen
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von  deutlich gefirbten Bacillen und Kokken.: Aber auch
eine eigentliche Resorption amorpher Substanzen, #hnlich wie
die Aufnahme von Cocain in den Kreislauf bei der Cocainisirung
der Muscheln, kann angenommen werden. Die Vermittler dieses
Vorganges diirften in diesem Fall die Basal-Candlchen
sein, diese Locher in der unmittelbar unter dem - Fuss der
Epithelzellen gelegenen Basal-Membran, von deren weiterem
Verlauf gegen die Submucosa hin Schifferdeker (a. a. 0.) sagt:

wAuf der Bindegewebs-Seite kann man mitunter das eine oder das
andere Caniilchen auch noch eine kiirzere Strecke in der bindegewebigen
Grundsubstanz verfolgen und sieht dann bisweilen deutlich, dass dasselbe
in einen mehr oder weniger scharf begrenzten Hohlraum in der Grund-
substanz tibergeht.* ,Wie mir scheint, stehen diese Basal-Canilchen in
directer Beziehung, wenn auch nicht mit dem wirklichen Lymphgefiss-
System, so doch mit den plasmatischen Riumen des Bindegewebes.”

Wenn nun auch in diesen stets offenen Basal-Canilchen
der Lymphstrom nach allgemeiner Ansicht nach der Schleim-
haut-Oberflache hin gerichtet ist, so kann er sich gewiss auch
ausnahmsweise in seiner Richtung umkehren oder nur in seiner
Intensitét stocken, besonders wenn im Korper der ganzen Muschel
eine allgemeine Stockung der Circulation Platz gegriffen hat
(Schifferdeker erwihnt, dass bei hypertrophischen Muscheln
die Basal-Canélchen besonders deutlich sind).

Als Folge dieses Eindringens von solchen differenten Stoffen
in die Tiefe auf dem einen oder andern Weg treten nun die
allerverschiedensten Zuostinde auf, Zustinde, die den Charakter
der geschidigten Vitalitit in sich tragen. Die Art dieser
Schidigung ist eine Erndhrungsstérung im weitesten
Sinne des Wortes. Zunichst wird wohl ausser dem Epithel
das submuctse Bindegewebe Schaden leiden, deshalb finden wir
so hiufig Plattenepithel und Bindegewebs-Hypertrophien. Aber
auch ohne diesen Weg zu machen, konnen diese eingedrungenen
Agentien das Periost und den Knochen zum friihen Sitz ihrer
Thitigkeit auswihlen: Es tritt eine Erniihrungsstorung im
Knochen mit Atrophie ein. Alle diese Processe von denen der
eine oder der andere im einzelnen Falle fehlen kann, machen
aber noch keine Ozaena aus. Erst wenn die Bow mann’schen
Driisen auch noch mit in den Bereich der Erndhrungsstérung

5*
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fallen —, dann kommt diese Driisensecretions-Stérung zu Stande,
als welche die genuine Ozaena betrachtet werden diirfte.

Nach diesen Ausfilhrungen erklirt sich denn auch der
vielgestaltige und scheinbar sich oft widersprechende Befund der
verschiedenen Autoren beziiglich des inneren. Zusammenhanges
zwischen Ozaena mit und Ozaena ohne Muschelatrophie. Ist es-
doch sehr wohl denkbar, dass beispielsweise eine im obigen
Sinne in die Erscheinung tretende Erndhrungsstorung ihren
schidigenden Einfiuss nur auf Epithel und Driisen geltend machen
kaon und so das Bild einer Ozaena foetida atrophicans ohne
auffillige Atrophie hervorruft. Umgekehrt konnen alle Voraus-
setzangen zu einer Ozaena da sein, nur das Epithel hat vielleicht in
Folge zufilliger Besserstellung in der Erndhrung an einzelnen
circumscripten Stellen wenigstens dem Ansturm Stand
gehalten: danun ist ein Befund, wie er von Frinokel (S. 28)
demonstrirt wurde, sehr leicht erklirlich. Schliesslich hitten
wir dann auch einen Einblick in die Genese der bis jetzt im
Grunde genommen doch sehr rithselhaften Muschel-Atrophie ohne
Ozaena: Driisen-Atrophien oder besser gesagt Driisen-Alterationen
im weitesten Sinn des Wortes wiirden eben im letzteren Falle
vermisst. —

Ziehen wir nun auch noch die Frage in den Bereich unserer
Betrachtungen, ob von diesern pathologisch-anatomischen Stand-
punkt aus ein specifischer Erreger fiir die Ozaena im Sinne eines
specifische Stoffe producirenden Mikroorganismus postulirt
werden muss, so ist nicht wohl einzusehen, warum wir ihn gerade
fiir diesen Process annehmen sollen; denn wenn wirklich die Ozaena
als eine solche tiefer gelegene Folge allgemein entziindlicher
Vorginge, die sich unter dem Bild des schleimigen und eitrigen
Katarrhs, vielleicht auch der croupésen und diphtheritischen
Entziindung, aof der Schleimhaut - Oberfliche abspielten und
abspielen, anzusehen ist, so braucht man eben so wenig fiir
sie wie fiir das Hauteczem (und dies ist fiir letzteres meines
Wissens nachgewiesen) die Einwirkung specifischer Mikro-
organismen anzunehmen.

Und doch ist dieser Process der foetiden und nicht
foetiden Rhinitis atrophicans ein so ganz der Nase,
bezw. den Nasenmuscheln eigenthiimlicher! Die Losung
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des Rithsels liegt vielleicht in einer Ueberlegung, die mir
durch meine entwicklungsgeschichtlichen Untersuchungen®) nahe
gelegt wurde, nehmlich in dem Gedanken, dass der ganze
“morphologische Aufbau der Nasenmuscheln sich als ein durch-
aus eigenartiger, im menschlichen Korper seinesgleichen nicht
findender qualificirt. In eine gegen die Aussere athmosphirische
Luft hin offene Hohle ragen relativ schmale, .iiberall mit Schleim-
haut bedeckte und durch verhaltnissméssig diinne Knochen-
lamellen gestiitzte Leisten frei in das Lumen hinein. Von
diesen Nasenmuscheln habe ich nachgewiesen, dass sie ent-
wicklungsmechanisch aufzufassen sind als stehengebliebene Theile
der seitlichen Nasenhthlenwande. Die Verbindungsfliche nach
der seitlichen Nasenwand hin, der Muschelhals (Isthmus conchae);
ist eine verhiltnissmissig schmale Briicke, durch welche
sich der ganze complicirte Mechanismus der Zu- und Abfuhr
von niitzlichen und schidlichen Stoffen vollziehen muss. Ist es
da nicht denkbar, dass, wegen dieser durch die relativ grosse
Schleimhaut-Oberfliche bedingten, giinstigen Resorptions-Moglich-
keit einerseits, und bei dieser relativ schlechten Organisation der
tiefer gelegenen Etappenlinien andrerseits, aufgenommene toxische
Substanzen viel eher Gelegenheit haben, in loco, d. h. in den
Muscheln selber, ihre destruirende Wirkung im Sinn einer
chronischen Entziindung mit Bindegewebs-Proliferation geltend zu
machen? Diese entziindliche Bindegewebs-Proliferation schidigt
ihrerseits wieder auf dem Wege der Gefdss-Compression die
localen Circulations-Verhéltnisse in der Muschel, und so entsteht
ein Circnlus vitiosus, der nur geeignet ist, die Insufficienz
der fiir die Muschelp in ihrer Gesammtheit in Betracht kommen-
den Erniihrungs-Verhiltnisse, besonders auch im Isthmus conchae,
zu steigern. Von diesem Gesichtspunkt aus wiirde es dann auch klar,
anf welche Weisedas polymorphe Bild der Ozaenazu Standekommen
kann; dass es eine genuine Ozaena giebt, und zwar eine genuine
Ozaena, die nur einseitig sein kann, insofern als man unter
diesem Namen eine nicht syphilitische oder tuberculése Ozaena
versteht, die ohne irgend welche Complicationen von Seiten der
Nebenhohlen zu Stande kommt, ist wohl eine sichere Thatsache,

1) Schoenemann, Beitrag zur Kenntniss der Muschelbildung und des
Muschelwachsthums, Anatom. Hefte, No, 58, Wigshaden, 19014, -
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und auch jetzt wieder, wie ich meine, durch die genaue Unter-
suchung des Falles 20 bewiesen. Fiir diese genuine Ozaena ist
eben die Aetiologie in Anspruch zu nehmen, welche oben eine
ausfilhrliche Besprechung gefunden hat. Eine Ernihrungsstérung
in der Gesammtheit der die Muscheln zusammensetzenden Gebilde
kommt dadurch zu Stande, dass Producte, die bei einem lange
andauernden Katarrh sich auf der Oberfliche der Muschelschleim-
haut bilden, gleichsam resorbirt und nicht geniigend eliminirt
werden. Sie reizen das Bindegewebe zur Proliferation und geben se
den ersten Anstoss zur sogenannten bindegewebigen Schrumpfung
(Sklerose) mit parallel gehender Epithel-, Driisen- und Knochen-
Verinderung, wie sie eben in ausgepriigter Entwicklung der
Ozaena eigenthiimlich ist. Die in ihrer Zahl und Beschaffenheit
reducirten Driisen liefern quantitativ und qualitativ ein Secret,
das zur Zersetzung (vielleicht durch den Bacillus mucosus Abel),
im Gegensatz zum normalen, geneigt ist und auf diese Weise
den charakteristischen Ozaena-Foetor erzeugen kann.

Eine solche Theorie wiirde allerdings bis zu einem gewissen
Grade die Voraussetzung herausfordern, dass diejenigen Indivi-
duen mehr zur Ozaena disponirt seien, deren Muschelhals von
Anfang an diinn ist. Ob dies in der That zutrifft, ist aus leicht
begreiflichen Griinden schwer mit Sicherheit anzugeben; wer
aber Gelegenheit gehabt hat, viele Muscheln an der Leiche in
toto zu reseciren, dem muss die grosse Verschiedenheit in der
Dicke des gesammten Muschel-Isthmus, (ich meine damit
Knochen und Weichtheile zusammengenommen), auffallen. Man
kann nicht behaupten, dass jede Diinnheit des Muschelhalses
eine acquirirte, also in gewissem Sinn ein Signum atrophiae
sei. Denn solche diinne Muschelhilse finden sich auch da, wo
im Uebrigen keine Atrophie zu sehen ist. In diesem Fall hitte
man sich vorzustellen, dass das zufillige Fehlen der anderen
mitbestimmenden Momente (lang daucrnde oder besonders viru-
lente Katarrhe oder andere ungiinstige Local-Verhiltnisse, wie
z. B. weite Nase, von denen noch die Rede sein wird) diese mit
diinnen Muschelhilsen ausgestatteten Individuen vor eigentlicher
Muschel-Atrophie und schliesslich vor Ozaena bewahrt hatte.
Man muss auch hier, wie bei allen anderen Korper-
theilen, daran festhalten, dass jeder Krankheits-Process das
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Resultat einer Wechselwirkung zwischen der Schwere der ein-
wirkenden Ursache und der Widerstandsfihigkeit des betroffenen
Organes ist. Eine schwere Oberflichen-Schidigung mit Eindringen
eines #usserst - virnlenten Materials in die Tiefe konnte also
beispielsweise die Vortheile eines breiten Muschelhalses compensiren;
und so wire es denkbar, dass in der Aetiologie der genuinen
Ozaena schwere, in der Jugend -durchgemachte Processe, wie
Diphtheritis der Nase, eine grossere Rolle spielen, als bisher ge-
abnt wurde. Die Nasen-Diphtherie wird ja bekanntlich - 6fter
iibersehen aus naheliegenden Griinden: weil sie eben als eine
Begleiterin der viel mehr in-die Erscheinung tretenden Kehl-
kopf- und Rachen - Diphtherie nicht so gebieterisch- Beachtung
fordert. (In den in den Tabellen angefiihrten Féllen von Diphtheria
laryngis fanden sich in der Nase z. Th, recht tief greifende
Schleimbaut - Verinderungen.) So erwihnte  Schmithuisen
(Aachen) am X. Internat. Congress 1890, ,dass in einer Familie
3 Kinder an Ozaena litten; dass das 4. ihm mit Rhinitis crou-
posa vorgefiihrt wurde, und dass die Mutter mit aller Bestimmt-
heit angab, dass die Ozaena bei den anderen Kindern mit den-
selben Erscheinungen wie Blutungen und Abstossen von weissen
Stiicken angefangen habe®. '

Mag dem nun sein, wie ihm wolle, so wire jedenfalls, wie
schon mehrfach angedeutet, durch diese Darstellung der Ozaena-
Genese die Mannigfaltigkeit der bisherigen Anschauungsweisen
bis zu einem gewissen Grade verstindlich. Man konnte be-
greifen, dass es eine Rhinitis atrophica foetida und non foetida
giebt: es hingt dies eben ganz davon ab, welche Muschel-Bestand-
theile durch solche Erndhrungs-Storungen am meisten gelitten
haben. Die Metaplasie diirfte wohl dasjenige sein, was man bei
beiden Formen am ehesten erwartet und auch thatsiichlich
am héaufigsten antrifft, Sie ist gleichsam die Narbe des Nasen-
schleimhaut-Epithels, die ohne weitere Folgen, ausser vielleicht
einem gewissen Grad von Trockenheit, analog der Rhinitis sicca
anterior Siebenmann, (Xantose, Zuckerkandl), bestehen kann.
Tiefer greifende Ernidhrungs-Storungen fithren zu Knochen- und
damit zur Muschel-Atrophie. Kommt zu dem Allen noch
ein Schwund der Driisen, dann ist das fertlge Bild der
Rhinitis atrophicans foetlda da,
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Aber nicht nur dem Verstindniss der Aetiologie der genuinen
Ozaena wiirde uns diese Erklirung niher bringen, sondern auch der-
jenigen der anderen Ozaena-Formen: vor Allem der syphilitischen.
In dieser Hinsicht ist besonders auf Fall 3 und 84 der Tabellen
hinzuweisen. Diese beiden halbjihrigen, congenital syphilitischen
Kinder, die intra vitam an profuser Coryza syphilitica gelitten
hatten, zeigten bei der pathologisch-anatomischen Untersuchung
der Nase ausgedehnte Metaplasien an mittlerer und unterer
Muschel, ausserdem hochgradige syphilitische Endarteritis mit
Wucherung des Schleimhaut-Bindegewebes und des Periostes:
ein Fingerzeig dafiir, dass eben die congenital syphilitischen In-
dividuen die postulirte Erndhrungs-Stérung der Muschel-Bestand-
theile wahrscheinlich als Theil-Erscheinung der allgemeinen Syphilis
mit ‘sich zar Welt bringen. Bei diesen Patienten brauchte. es
eigentlich keiner weiteren schiddigenden Einflisse von der Ober-
fliche her (obschon eine solche in der profusen Coryza auch
gegeben ist), auch nicht einer congenitalen Verschmilerung des
Muschel-Isthmus.

Und wie verhalten sich endlich noch die Beobachtungen
vieler Autoren, dass es eine Ozaena giebt als Folge von Neben-
héhlen-Erkrankungen? Es ist zweifellos, dass sie in der That
zu Recht besteht, und es diirfte auch nicht schwer fallen, sie in
den Rahmen unserer allgemeinen Ansicht von der Ozaena-Genese
unterzubringen. Man braucht sich durchaus nicht daran zu
stossen, dass der Foetor des Nebenhohlen-Eiters ganz anderer
Qualitit sei, als derjenige der Ozaena, mithin eine Muschel-
Ozaena und Nebenhohlen - Eiterungen zwei von einander ver-
schiedene Vorkommnisse seien. Im Gegentheil, der Zusammen-
hang besteht sehr wahrscheinlich, und zwar auf dem Wege, dass
der aus den Nebenhohlen iiber die Muscheln herabfliessende
Eiter die Rolle der schiddigenden Einfliisse auf die Muschel-
Erndhrung darstellt und so in Folge des lang andauernden
Insultes schliesslich eine eigentliche Muschel-Atrophie mit Muschel-
Ozaena zu Stande bringen kann, auch ohne dass ein préformirter
enger Muschel-Isthmus die Verhéltnisse in ungiinstiger Weise fiir
das Zustandekommen dieser Ozaena vorbereitet hat. Bresgen
erwihnt ausdriicklich in seinem Abschnitt: Nasenkrankheiten in
der grossen Realencyklopddie von Eulenburg, dass ,die eiter-
bespiihlten Strassen am ehesten atrophiren
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So wiirde dem praktischen Rhinologen eine neue eindringliche
Warnung zu Theil, dhnlich wie den chronischen Katarrh, Em-
pyeme moglichst frihzeitig zur Ausheilung zu bringen. Denn
sie konnen secundir eigentliche Muschel-Ozaena zum Gefolge
haben, und wenn diese einmal ausgebildet ist, wird eine nach-
trigliche Empyem-Operation den Status quo auf den Muscheln
nicht mehr herstellen konnen.

Endlich darf nicht unterlassen werden, die Frage des
Zusammenhanges zwischen Chamiprosopie und Platyrrhinie
einerseits und Ozaena andererseits mit in den Kreis der
Betrachtung 2zu -ziehen. Dass ein ‘solcher Zusammenhang
besteht, wurde schon lange vermuthet und neuerdings durch die
Arbeit von Meisser mehr als wahrscheinlich gemacht. Bei
Platyrrhinen und in Cobnex damit bei Chamaeprosopen kommt
Ozaena unverhdltnissmissig viel haufiger vor, als bei Leptopro--
sopen. Dass hier nicht ohne Weiteres ein zufilliges Zusammen-
treffen von' Chamaeprosopie mit Metaplasie - verantwortlich ge-
macht werden kann, wie Meisser meint, wurde oben schon des
Weitern auseinandergesetzt, und zwar aus dem Grunde, weil in
der Reihe meiner Sectionen gerade dieses Zusammentreffen viel-
fach- constatirt wurde ohne eine Spur von Ozaena. Aul der
anderen Seite konnen nicht andere positive Gesichtspunkte fiir
das Zustandekommen der Ozaena bei Breitnasigen in Betracht
kommen, als die bereits erwdhnten. Und so liegt es denn nahe
anzunehmen, dass schidigende Einfliisse im Sinne einer conse-
cutiven Ernihrungs-Stérung in den Mascheln viel eher bei
Breitnasigen zur Wirkung kommen, als bei -Schmalnasigen,
ganz abgesehen davon, dass eine priformirte Enge des Muschel-
halses auch bei diesem Zustandekommen des Bildes der Ozaena
eine wesentliche Rolle spielen kann. Ob man dabei die An-
nahme von Heymann beriicksichtigen will, dass bei Weitnasigen
eine allgemeine intranasale Circulations-Stérung in Folge der
Insuffienz des vendsen Abflusses, hauptsichlich bei derInspiration?),

1) Dass eine solche Beeinflussung des vendsen Abflusses aus dem Cavum
nasale durch die Inspirations-Bewegung in der That besteht, kann
ad oculos vermittelst eines kieinen Experimentes obne Weiteres nach-
gewiesen werden. Verschliesst man nehmlich durch seitliche Com-
pressionen, z. B. mit dem Finger, diejenige Nasenhalfte, welche ;weniger
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zu Stande kommt, oder ob man daran denken muss, dass eine
weite Nase auch athmospharischen und bacilliren Beeinflussungen
viel eher zuginglich ist, so dass leichter feuchte oder trockene
Katarrhe entstehen, lasse ich dahingestellt.

Am Ende meiner Ausfilhrungen angelangt, moge es ge-
stattet sein, in Kiirze einen zusammenfassenden Ueberblick iiber
die Resultate meiner Untersuchungen zu werfen. Beziiglich der
Metaplasie, d. h. der Ersetzung des Cylinderepithels darch Platten-
epithel im Respirations-Theil der Nasenhohle hat sich gezeigt:

1. Dass diese Metaplasie ein iiberaus hiufiges Vorkommen
ist. Bestimmte Anhaltspunkte fiir ein regelmissiges Wieder-
kehren dieser Erscheinung konnen nicht gewonnen werden. Viel-
mehr ist dasselbe sowohl in Bezug auf die topographische Ver-
theilung beim einzelnen Individuum, als auch in Bezug auf die
Frequenz bei verschiedenen Individuen durchaus regellos. Die
vorderen Enden der mittleren und unteren Muscheln scheinen
bis zu einem gewissen Grad Pridilections-Stellen fiir die An-
siedelung von Plattenepithel zu sein.

2. Metaplasie des Cylinderepithels ist keine conditio sine
qua pon fir das Zustandekommen der Ozaena. Sie wird zwar
sehr hiufig bei dieser Krankheit gefunden. Eine sichere Parallele
zwischen Intensitdt des ozaenfsen Processes und Extensitit der
Metaplasirung kann nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden.
Unter den 30 untersuchten Fillen von Neugeborenen fand sich
kein Fall von angeborener Metaplasie. Mehrere Félle von Platy-
rrhinie combinirt mit ausgedehnter Metaplasirung wurden constatirt
ohne sichtbare Zeichen von intra vitam manifest gewesener Ozaena.

3. Der eigentliche ozaentse Geruch hat wahrscheinlich seine
letate Ursache in einer degenerativen Umwandlung der Bowmann-
schen Driisen, welcher Vorgang eine Secretions-Anomalie der

Luft hat“, bei der also fiir gewdhnlich eine voriibergehende Schwellung

des Schwellkérpers angenommen werden kann, und macht man nun

durch das andere freie Nasenloch ein paar tiefe Inspirationen, so
zeigt sich nachher beim Loslassen des Fingers die Athmung in der
zugehaltenen Nasenhohle freier: Ein Beweis offenbar dafiir, dass das
venése Blut aus der Nasenhéhle nach dem Thorax zu gleichsam
aspirirt wurde. Auf demselben Princip diirfte auch die bekannte That-

sache beruhen, dass Nasenbluten durch tiefe und lang dauernde
Inspirationen &fter zum Stillstand gebracht werden kann.
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Schleimhaut zur Folge hat. Das unter diesen Umstéinden gelieferte
Secret ist einer Zersetzung (vielleicht durch den Bacillus mycosus
Abel und ‘dhnliche Mikroorganismen) viel eher zuginglich, als
das normale Secret.. Neben diesen Driisen-Verdnderungen dussert
sich der ozaenbse Process gewdhnlich darin, dass am Periost,
submucosem Gewebe und Gefdssen eine Wucherung der Binde-
gewebs-Elemente stattfindet, wihrend der Knochen einer Resorption
entgegengeht. Andeutungen aller dieser Processe findet man oft
bei makroskopiseh normal aussehenden Muscheln.

4. Der ozaendse Process ist (da wo er nicht auf dyskrasischer
Grundlage beruht, besonders bei Syphilis mit congenitalen Gefiss-
Verdnderungen) wahrscheinlich eine Folge von mannigfaltigen
entziindlichen Vorgingen, die zundchst auf der Schleimhaut-Ober-
fliche sich abspielen. Die bei diesen Oberflichen-Processen frei
werdenden differenten Stoffe gelangen in das Massiv der Muscheln
und fiihren  zu chronischen Reizzustinden  und Ernihrungs-
Stérungen (Bindegewebs-Hypertrophie, Driisen-Degeneration) . in
ahnlicher Weise, wie dies bei chronischen Ekzemen gefunden wird.

5. Ueber gewisse, diese Erndhrungs-Stérung begunstlgende
Momente. kann man nur Vermuthungen dussern (frith durch-
gemachte Diphtheria narium, angeborene enge Ansatzstelle des
Muschelhalses an die Nasenhghlen-Seitenwand, Circulations-Stérung
durch angeborene Platyrrhinie u. s. w.). Es wire auch denkbar,
dass gewisse nervbse Binfliisse voriibergehend hemmend auf
die normale Absonderung des ,Bowmann’schen Nasendriisen-
Secretes“ einwirken, #hnlich wie dies von den Magendriisen
bekannt ist. Auf diese Weise konnte ein Ozaenageruch transitorisch
starker werden oder iiberhaupt stirker werden.

6. Secundir kann aus den Nebenhohlen oder von der mitt-
leren Muschel herabfliessender Eiter auf der unteren Muschel
eine Ozaena hervorrufen.

Und so bin ich durch meine Untersuchungen zu #hnlichen
Schliissen gekommen, wie sie im Jahre 1882 E. Frinkel in
dieser gleichen medicinischen Zeitschrift niedergelegt hat. Ausser
den erwihnten pathologisch-anatomischen Untersuchungen iiber
Ozaena hatte dieser Autor auch Gelegenheit bei einem typischen
Fall von Ozaena intra vitam die Verhiltnisse des ozaendsen
Secretes zn studiren. Er fand, wie vor ihm schon Gottstein,
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dass das nach 2stiindigem Aufenthalt eines Wattetampons in
der vollig borkenfrei gemachten ozaendsen Nase gewonnene Secret
wasserhell, absolut gernchlos und von neutraler Reaction
ist. Die mikroskopische Untersuchung ergiebt nur spérliche
zellige Elemente von dem Aussehen mittelgrosser Formen weisser
Blutkdrperchen und ganz vereinzelte Mikroorganismen, — also.
keine desquamirten Epithelzellen, deren supponirte
Zersetzung nach der Schuchart-Seiffert’schen Theorie
den charakteristischen Ozaena foetor ausmachen sollte,
auch keinen Zelldetritus. — Der Charakter des Secretes ist
schon nach 6—8 stiindigem Liegen des Wattebausches ein wesent-
lich anderer geworden. Dasselbe erscheint triib gelblich, mehr eiter-
ahnlich und setzt nach mehrstiindigem Stehen im Reagenzglas
ein ginzlich undurchsichtiges Sediment ab. Es besteht im
Wesentlichen aus ungeheuren Mengen von Mikroorganismen. Das
Secret zeigt alcalische Reaction und verbreitet den typischen
»0zaenafoetor®. Fetttropfchen sind weder im frischen noch einige
Stunden alten Secret nachweisbar. Ebensowenig Elemente, welche
an ein Zugrundegehen von desquamirten Epithelzellen irgend
welche Vermuthung aufkommen liessen. Ich war deshalb, sagt
Frinkel, zu der Ansicht gedringt worden, dass in dem durch
den Schwund den driisigen Elemente hiochst wahrscheinlich der
Bowmann’schen Driisen, chemisch wesentlich alterirten Secret
alle die anderen Nasensecreten nicht innewohnenden Eigenschaften
gegeben seien, welche auch, ohne dass es zur Borkenbildung
zu kommen braucht, eine den bekannten Foetor veranlassende
Zersetzung dieses Secretes und zwar durch die in der Luft be-
findlichen Mikroorganismen im Gefolge hitten. Fiir sich allein
ist das Secret einer ozaenisen Nase geruchlos und die Anwesen-
heit der Kokken allein geniigt gleichfalls nicht, um in einem an
und fér sich normalen Nasensecret Foetor zu erzeugen.®

Aus dem Angefiihrten, sowie aus weiteren in der Original-
arbeit von E. Frinkel enthaltenen Darlegungen geht also
hervor, dass dieser Autor in der Ozaena (= Rhinitis atrophicans
oder non atrophicans foetida) das Product eines abge-
laufenen und z. Th. noch bestehenden chronisch ent-
ziindlichen Processes (Katarrh) der Nasen-(Muschel)-
schleimhaut und der unterliegenden Theile derselben
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ansieht, bei dem die driisigen Elemente (Bowmann’sche
Driisen) durch Atrophie inihrer normalen Function zum
Theil gestortsind. Der normal functionirende Theil der Driisen
ist nicht im Stande das Secret vor foetider Zersetzung zu bewahren.
Meine Untersuchungen haben mich auf ebendenselben Schluss
gefiihrt.

Allen Herren, welche mich in der Ausfiihrung meiner Unter-
suchungen unterstiitzten, sage ich meinen herzlichen und auf-
richtigen Dank. Vor Allem gilt dies meinem friiheren hoch-
verehrten Chef und Lehrer, Herrn. Prof. Dr. Siebenmann in
Basel, der mir in giitiger Weise einen Platz in seinem Labora-
torium zur Verfiigung stellte und auch den grissten Theil der
mikroskopischen Priparate einer Durchsicht unterzog. Herzlichen
Dank sage ich auch Herrn Prof. Dr. Kaufmann, Director des
pathologisch-anatomischen Instituts in Basel, und Herrn Prof. Dr.
Strasser, Director des anatomischen Instituts in Bern, fiir die
freundliche Ueberlassung des Materials. Endlich hat mich auch
mein College Dr. Schmied in wirksamer Weisebei der Ausfiihrung
der Sectionen unterstiitzt. Ihm sage ich auch besonderen Dank.
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Erklirung der Abbildungen auf Tafel IL

(Sammtliche vom Verfasser gezeichnete Schnitte haben zum Gegen-
stand: die verschiedenen Formen der Drisen-Degeneration bei
der ozaendsen r.unteren und r. mittleren Muschel von Fall 20.)

Fig. 1. “Schnitt senkrecht zur Schleimhaut der unteren rechten Muschel
von Fall 20 (Ozaena). Das Epithel zeigt z. Theil ‘den Charakier
des metaplasirten Cylinderepithels: d. h. der grosste Theil ist
Plattenepithel. Am linken Ende des abgebildeten Epithel-Ueber-
zuges ist noch Oylinderepithel, wenigstens andeutungsweise,
erhalten. — Unter dem Epithel und getrennt von' iho: durch die
noch deutlich nachweisbare Basalmembran folgt eina Schicht
(a), die einen auffalligen Reichthum an Rundzellen zeigt. Mit
(b) ist ein Conglomerat von Driisen in Degeneration be-
zeichnet.- Einzelne Schiduche sind deutlich, kleiner als normal,
z. Th. gewunden und von unregelmissiger Gestalt. Ibr Lumen

Archiv f. pathol. Anat. Bd. 168. Hft. 1. 6
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ist nicht mehr deutlich nach weisbar. Die z. Th. noch kernhaltigen
desquamirten Epithelzellen (s. Fig. 4 w. 5) fiillen in unregel-
missiger Anordnung den geschrumpften Driisenschlauch aus.
Daneben fallen Driisenschliuche mit bedeutend vergréssertem
Durchmesser auf. Die Zellén derselben sind transparent aufge-
quollen. Die Kerne nur vereinzelt an der Zellbasis nachweisbar.
Das Driisenlumen z. Th. ganz verschwunden, z. Th. bis auf eine
punktformige Lichtung zuriickgegangen. Es sind dies nicht ein-
fach mucdse Driisen im Stadium der Secretion, eine Vermuthung,
die schon durch die auffallige Durchmesser-Vergrésserung des ein-
zelnen Schlauches abzuweisen ist. Vielmebr muss man daran
denken, dass es sich um eine beginnende schleimige Degeneration
mit Aufblihung der einzelnen Driisenzellen handelt. (Hartnack,
Obj. 3a, Ocul. 3.)

Schnitt durch die Schleimhaut der mittleren rechten
Musechel von Fall 20 (Ozaena). Ueberall deutlich er-
haltenes Cylinderepithel, z. Th. noch mit Flimmerhaaren
besetzt. Neben einem Conglomerat (b) voun anscheinend nicht
abnormen Driisen-Acini ist ein solches zu sehen (a), bei dem die
Grenzen der stark vergrosserten Drilsenlippchen und ebenso die-
jenigen dér einzelnen Driisenzellen undeutlich und verschwommen
sind. Auch hier ist eine Zone kleinzelliger Infiltration nach-
weisbar, welche hauptsichlich hervortritt unmittelbar in der
unter der Basalmembran gelegenen Schicht. (Hartnak, Obj. 3a,
Ocnl. 8.)

Schnitt dureh die Schleimhaut der mittleren rechten
Muschel von Fall 20 (Ozaena). Plattenepithel. Driisenacini,
bei (b u. d) von der Norm nicht abweichend. — Bei (a) cystds
degenerirte Driisenschlinche. Seitlich vom Conglomerat (d) nor-
maler Driisenacini -2 vergrdsserte Drisenschliuche mit grossen,
z. Th. kernlosen, transparenten Zellen. (Hartnak Obj. 3, Oc. 3.)

Um den Durchschnitt eines abnorm vergrésserten Driisenschlauches (a)
dessen polygonale, transparente, kernhaltize Zellen -ebenfalls
deutlich vergrdssert sind, liegen in unregelmissiger Anordnung
geschrumpfte Driisenzellen mit desquamirten Epithelien (b). Im
Stroma reichliche Rundzellen-Infiltration mit fixen Bindegewebs-
zellen. Neben diesen letzteren beiden Zellarten findet sich noch
eine dritte (bei c): grosse, polygonale, gegen die Umgebung deutlich
abgehobene Zellen mit blaschenférmigem Kern und schwach eosin
gefirbtem, grossem Zellleib. Sie gleichen in ihrem Aussehen ge-
wissen Formen der desquamirten Driisenepithelien. (Homog.
Immersion, Leitz 45 Oceul., Hartnak 3.)

Schnitt dureh die ozaendése untere rechte Muschel von
Fall 20. Das Epithel zeigt den Charakter des Cylinder-
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epithels wund ist ebenso wie die Basalmembran und sub-
epitheliale Schicht reichiich mit Rundzellen durchsetzt. Im Stroma
der Schleimbaut zahlreiche degenerirte Driisenschlauche. Das
Periost verdickt, der Knochen verdiinnt. Bei a eine Hawship’sche
Lacune mit Osteoblast. Bei ¢ eine sog. Mastzelle. Bei b Mark-
canilchen mit Blutgefiss. Homog. Immersion. % Leitz. Ocul.
Hartnak N. 3.

III.

Zur Histo-Pathologie des Pankreas beim

Diabetes mellitus.
(Aus dem Pathologischen Laboratorium der Chicagoer Poliklinik.)
Von
Dr. Maximilian Herzog,
Professor der Pathologie an der Chicagoer Poliklinik, Chicago, Ill. U. S. A.
(Hierzu Taf. L)

Die Frage, ob sich beim Diabetes mellitus im Pankreas
specifische Veriinderungen vorfinden, ist in allerletater Zeit von
verschiedenen Seiten zum Gegenstand eingehender Untersuchungen
gemacht worden. Da auch ich, seit Erscheinen der vorldufigen
Mittheilung von Ssobolew und des ersten Berichtes von Opie,
in Verbindung mit anderen Arbeiten iiber dies Organ, die
Bauchspeicheldriise in mehreren Fillen von Diabetes unter-
sucht habe, und da soeben eine auf breiter Basis angelegte be-
deutsame Mittheilung von Weichselbaum und Stangel er-
schienen ist, so mochte ich einen kurzen Bericht meiner eigenen,
noch nicht abgeschlossenen Beobachtungen geben.

Der Gedanke, beim Diabetes mellitus auf typische Ver-
dnderungen im Pankreas zu fahnden, ist keineswegs neu, er
entstand direct im Anschluss an die von Mering’schen und
Minkowski’schen Versuche, welche zeigten, dass totale Pankreas-
exstirpation bei gewissen Thieren, bei denen sich diese Operation
iiberhaupt durchfiihren ldsst, zum tédtlich verlaufenden Diabetes
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