(Aus dem pathologischen Institut der Universitdt Hamburg [Allgemeines Kranken-
haus Eppendorf, Direktor: Prof. Dr. E. Fraenkel].)

Beitrige zur Rolle der Epithelkorperchen in der Pathologie.

Von
Dr. Adolf Hartwich,

Assistent am Institut.

(Eingegangen am 14. Juli 1921.)

Seit der Entdeckung der Epithelkérperchen?!) durch Sandstréom
liegt eine Reihe rein anatomischer Arbeiten von Wolfler, Rogowitsch,
Hirthle, Kohn, Schaper, Kiirsteiner und Getzowa vor, sowie
pathologisch-anatomischer, namentlich von Erdheim, Miiller und
Petersen. Die meisten Autoren teilen nach dem Tinktionsvermogen
und dem Verhalten der Zellgrenzen die Zellen der Epk. ein in

a) wasserhelle, scharf konturierte Epithelzellen, die kein farbbares
Protoplasma aufweisen. Sie werden von Miiller mit Pflanzenzellen
verglichen ; :

b) mit Kosin gut farbbare Zellen, die kleiner sind, als der erste Typus
und keine scharfen Grenzen aufweisen;

¢) oxyphile, sog. Welshsche Zellen.

Ich lege meinen Untersuchungen die Einteilung Getzowas zugrunde
und unterscheide demnach: 1. Die wasserhellen pflanzenshnlicher
Zellen mit scharfen Grenzen, ungefirbtem Protoplasma und groBem
runder Kern. 2. Rosarote Zellen mit undeutlichen Grenzen und kleinem,
dunkeltingiertem Kern. 3. Zellen, deren Protoplasma mit Eosin gut
farbbar ist, und die meist ohne scharfe Grenze ineinander iibergehen.
Sie sind bedeutend kleiner als die unter 1. und 2. beschriebenen ; stellen-
weise so klein, daf die Kerne dicht aneinanderliegen. Diese sind nicht
immer ausgesprochen rund und liegen meist zentral. Fs sind das die
Zellen, die von Petersen als 2. Zelltypus und von Getzowa als syn-
cytiumihnliche Zellgruppen beschrieben wurden. 4. Oxyphile, sog.
Welshsche Zellen, d.h. groBie; mit Eosin stark farbbare Zellen mit
deutlichen, oft geradlinigen Grenzen und kleinem, dunklem Kern. Sie
sind bei Kindern selten, in vorgeschrittenem Alter hiufiger; man findet
ste entweder einzeln oder in Gruppen zu 5—7—10, meist in der Peripherie
zusammenliegend. Sie zeigen oft Vakuolen im Protoplasma.

1) Epithelkorperchen — Epk.
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Ich kann die Ansicht der Autoren bestitigen, daB zwischen diesen
extremen Zellarten vielfache Uberginge vorkommen. Das wird dann
besonders deutlich, wenn man Zellen begegnet, die in ihrer GréBie und
Form den unter 2. geschilderten gleichen, sich von diesen aber dadurch
unterscheiden, daB sich um den Kern herum ein ungefirbter Hof findet.
Thre Entstehung wird so zu erkliren sein, daf der ursprimglich wasser-
helle Inhalt des Zelikérpers von der Peripherie her immer mehr und mehr
von feinkérnigem Protoplasma (was allerdings erst bei Betrachtung mit
Olimmersion hervortritt) substituiert wird. Ist die Substitution eine
vollstandige, d. h. der perinucleéire Hof verschwunden, dann haben wir
die unter 2. geschilderte Zellform vor uns. Auf Grund dieses Befundes
stimme ich mit Getzowa iiberein, die sich gegen die Ansicht Petersens
betreffs der Entstehung dieser Zellen wendet. Auch ich betrachte die
wasserhellen als eine Vorstufe der unter 2. erwidhnten, hingichtlich ihrer
Entstehung eben niher geschilderten Zellen. Die unter 3. angefithrte
Zellart halte ich ebenfalls fiir aus den Hauptzellen hervorgegangen.

Der Ubergang dieser Zellform ineinander legt den Gedanken nahe,
eine dieser Zellarten als funktionierend anzusehen. Sucht msn sich an
der Hand der Literatur zu orientieren, welche Zellart fir die Ekp.-
Funktion verantwortlich zu machen ist, so st68t man auf untiberwind-
liche Schwierigkeiten, da die Ansichten der Autoren hieriiber vollkommen
auseinander gehen. Ich fithrte schon die Ansicht Petersens an, daB
die hellen Zellen die Triiger der Funktion seien, und die Getzowas,
daB die aus diesen entstehenden dunklen als funktionierend anzusehen
seien. Der Ansicht Petersens schliefen sich Haberfeld und Yanase
an. Schall 1Bt die Frage, welche Zellen als funktionierend anzusehen
selen, offen, ebenso Ritter. Letzterer kommt auf Grund seiner Unter-
suchungen zu dem Ergebnis, daf die dunklen Hauptzellen in bezug auf
den Kalkstoffwechsel als besonders stark funktionierend anzusehen sind.
Auch Vereb ély, der vielfach Ubergiinge der einzelnen Zellarten fand,
1aBt die Frage, welche Zellart im Zeichen der Funktion stehe, offen.
Benjamins und Pep é re machen wieder die oxyphilen Zellen fiir die
Funktion verantwortlich. Auch Forsyth und Konigstein halten
die oxyphilen Zellen fiir stark secernierend. Ebenso geteilt sind die An-
sichten betreffs des Sekretionsproduktes der Epk. Man findet in der
groBten Zahl der Epk. eine homogene Masse, die sich mikrochemisch.
ebenso wie dasKolloid der Schilddriise verhalt, und hat sie wegen dieser
Ahnlichkeit ebenfalls Kolloid genannt. Es entstand nun die Frage, ob
dies Kolloid als das spezifische Sekretionsprodukt aufzufassen oder fiir
die Funktion bedeutungslos sei. Pep ére vertritt den Standpunkt, dal
das Kolloid von den oxyphilen Zellen gebildet wird und das spezifische
Sekretionsprodukt der Epk. darstellt. Auch Maresch erblickt in der
Kolloidbildung ein Zeichen gesteigerter Funktion. Petersen sieht das
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Kolloid als mit dem Sekretionsprodukt der Driise identisch an, erblickt
aber in seinem Nachweis im histologischen Schnitt etwas Nebensich-
liches, da das Sekret in der Regel gleich fortgeschafft wird. Dem gegen-
iiber sprechen Erdheim und Haberfeld dem Kolloid eine Bedeutung
fir die Funktion ab und begrimden das damit, daBl im Kindesalter, in
dem die héchsten Anforderungen an die Organe gestellt werden, das
Kolloid fehlt, wahrend es im zunehmenden Alter in erhShtem Mafe
auftritt. Getzowa hilt sogar sein Auftreten fiir eine pathologische
Erscheinung.

Wenn ich mir auf Grund meiner Untersuchungen ein Urteil {iber die
funktionierenden Zellen zu bYilden versuche, so komme ich dazu, die
dunklen Hauptzellen als im Stadium der Funktion befindlich anzusehen,
was mir besonders anschaulich an dem bereits erwahnten Beigpiel der
Zellen mit dem perinucledren Hof zu sein scheint. Dabei betrachte ich
die hellen Zellen nicht als das ,,Erschépfungsstadium®, wie es vielfach
in der Literatur geschieht, sondern als Zellen, die sich ihres Sekretes ent-
ledigt haben, aber jederzeit wieder in das Funktionsstadium eintreten
konnen. Es lassen sich aber — ich erwihne das antezipierend schon an
dieser Stelle — keine GesetzmiBigkeiten finden, etwa derart, daf bei
bestimmten Krankheiten die Epk. in getseigerter bzw. herabgesetzter
Funktion angetroffen werden. Auch wenn man bestimmte Zellen als
funktionierend ansieht, bleibt es immer gewagt, aus dem histologischen
Bilde auf eine funktionelle Tétigkeit zu schliefen. Betreffs des Kolloids
trete ich nach meinen Priparaten entschieden dafiir ein, dies als Se-
kretionsprodukt aufzufassen. Man begegnet ihm bald intracelluldr, bald
zwischen den Zellen liegend, bald in Follikeln eingeschlossen, die von
einem niedrigen Epithel ausgekleidet, den Blaschen der Schilddrise
ahneln. Gerade das Vorkommen zwischen den Zellen spricht meiner
Angicht nach dagegen, das Kolloid als Degenerationsprodukt aufzu-
fagsen, zZumal man nichts von zugrundegegangenen oder geschiadigten
Zellen in der Nachbarschaft erblickt. Wir wissen, daf Driisen mit
innerer Sekretion ihre spezifischen Stoffe direkt an die Blutbahn ab-
geben. Auch bei den Epk. habe ich in meinen Priparaten vielfachi Be-
weise hierfiir gefunden. HKs fallt oft auf, daBl ein Teil der roten Blut-
kérperchen innerhalb der Gefafle sich intensiv mit Eosin firbt, wihrend
ein anderer Teil, wie man es normaliter zu sehen gewhnt ist, nur durch
eine schwache Farbung seiner Konturen hervortritt. Die intensiv ge-
farbten roten Blutelemente haben dieselbe leuchtende Farbe wie das
zwischen den Zellen gelegene Kolloid. AuBer diesen scharf konturierten,
in ihrer GroéBe nicht verinderten, stark eosingefirbten roten Blut-
kérperchen finden sich gréfiere, oft ovale Form aufweisende, durch ihre
Féarbung sich als Kolloid herausstellende Massen, deren Gréfie manchmal
das 2—3fache des Durchmessers eines roten Blutkérperchens erreicht.
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Daneben begegnet man auch sehr kleinen runden Kolloidkugeln. Bei
der van Gieson- Farbung sind die kolloidhaltigen roten Blutkérperchen
durch ihre braune Nuance scharf von kolloidfreien unterschieden. Der
Nachweis. des Kolloids in den Capillaren und kleineren GefiaBien ist nach
meiner Ansicht der 2. Punkt, der zur Auffassung dieses Stoffes als eines
Sekretions- und nicht eines Degenerationsproduktes berechtigt. Fir
den Abtransport des letzteren kime wohl auch mehr der Lymphweg in
Frage. In anderen Fillen trifft man, wie ich schon erwihnte, Kolloid in
kleineren, von Oylinderepithel ausgekleideten Blischen. Diese liegen
mit auffallender RegelmidBigkeit, was von allen Autoren bestitigt
worden ist, in der Peripherie des Organs. Die Erklarung hierfiir ist darin
zu suchen, dafl an der Peripherie infolge geringerer Vaskularisation die
Bedingungen fiir den Abtransport des Sekrets unginstigere sind, so daB
es zu einer Sekretstauung kommt. Auch das intercellular gelegene
Kolloid ist als eine Sekretstauung aufzufassen, zumal konstante AbfluB-
reservoire, wie sie die Schilddriise in den Follikeln besitzt, fehlen. Das
von Getzowa angefiihrte, herdweise und ungleichmafig itber das ganze
Organ verteilte Auftreten des Kolloids, die verschiedene Art und Form
seines Vorkommens beweisen nach meiner Ansicht nichts gegen die Auf-
fassung als Sekretionsprodukt. Das ungleichmaBig tiber das Organ ver-
teilte Auftreten kann darauf zuriickzufithren sein, dafl wir erstens das
Sekret erst dann sehen konnen, wenn die Produktion einen gewissen
Grad erreicht hat, und, 2.das Sekret nur da sichtbar wird, wo irgendwelche
Stérungen in seinem Abtransport vorliegen. Nicht zu verstehen ist die
von Benjamins vertretene Ansicht, daff das Kolloid eine konstante
Erscheinung darstelle, aber nur als Produkt der Zelldegeneration.
Die Schwierigkeit, die Anordnung der Epithelien zu Follikeln (um
Degenerationsprodukte!) zu erklaren, — ein Punkt, fiir den die Patho-
logie wohl kein Analogon hat — iberwindet Benjamins mit der Er-
klirung, ,,daBl den Epithelien dieses Organs eine gewisse Neigung inne-
wohnt, sich zu Follikeln anzuordnen und Kolloid abzuscheiden. Nach
den letzten Ausdriicken fafit er das Kolloid wieder als Abscheidung,
wie man wohl annehmen muf}, erhaltener Zellen auf, da nur intakte
Zellen eine Substanz abzuscheiden imstande sind. Die Neigung
zu Follikelbildung erklart Benjaming mit der auf dem ,,Ursprung
in der Nahe der seitlichen Schilddriisenanlagen® begriindeten Ver-
wandtschaft zu diesem Organ. Als Hauptprodukt der Sekretion sieht
er einen nicht niher bekannten Stoff an, iiber den er sich nicht weiter
“ausspricht. '

Bs ist auffallend, daB man in den Epk. von Kindern seltener Kolloid
antrifft, als in denen Erwachsener. Getzowa fand in 10 Fillen aus dem
ersten Dezerinium kein Kolloid, wihrend es in 20 Fallen vom 15. bis
80. Lebensjahre nur 3mal vermiBt wurde. Ich fand:
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unter 51 Fallen . unter 1 Jahr 9mal, d. h. in etwa 189

. 3 ,, vom2--10. ,, 1lmal
. 6, . 11.-20. ,, 3mal
. 12, . 21.-30. ,, 5mal
; 12 T B . Smalla . in 46% Kolloid.
w5 , 51.—60. , 2mal
v 3 ., ., 8L—70. ,, 2mal
. 2 ., 5 11.—80. ,, 1mal

Auf Grund ihrer Zahlen vertritt Getzowa den Standpunkt, daBl das
Kolloid im 1. Dezennium sich wahrscheinlich nur ausnahmsweise findet,
wiahrend es in den spiteren Stadien nur ausnahmsweise fehlt. Sie will
aber selbst ihre Schliisse mit einer gewissen Vorsicht aufgefalt wissen, da
sie keine Serienschnitte anlegte. Nach meinen Zahlen ist man nicht be-
rechtigt, von einem ausnahmsweise nachweisbaren Auftreten des Kolloids
innerhalb des 1.Lebensjahres zu sprechen. Hinsichtlich eines verschie-
denen Kolloidgehaltes in den einzelnen Altersstufen, d. h. einer mit fort-
schreitendem Alter zunehmenden Kolloidansammlung kann ich keine
genauen Zahlenangaben machen, da sich meine Falle nicht gleichmaBig
aunf die einzelnen Altersklassen verteilen. Ich will nur erwihnen, daB ich
in einigen Fillen von Graviditdt enorme Mengen von Kolloid in den
Epithelkorperchen nachweisen konnte. Ob dieser Befund dazu be-
rechtigt, von einer vermehrten Produktion zu sprechen, wie es Seitz tut,
oder ob nur eine stérkere AbfluBstérung vorliegt, wage ich nicht zu ent-
scheiden. Durch meine oben angefiihrten Zahlen aber wird die Ansicht
Erdheims, Haberfelds und Getzowas widerlegt, daB das Kolloid
im Kmdesalter fehlt.

Was die Epk. des Kindes von denen des Erwachsenen unterscheidet,
1st vor allem die starke interstitielle Fettentwickiung. Sie ist nach
meinen Priaparaten nur in einigen Fillen auf Kosten des Epk.-Paren-
chyms zu setzen, in anderen dagegen kommt es zu einer sog. Pseudo-
hypertrophie, d. h. zu dem Epk.-Parenchym kommt noch die starke inter-
stitielle Fettentwicklung hinzu, so daB solche Organe eine bedeutende
GréBe annehmen. So habe ich in einem Falle von Chorea minor bei
einem 50jahrigen Manne fir die Epk. folgende MaBe gefunden:

rechtes oberes 9,0 : 7,0 mm, linkes oberes 6,0;: 6,0 mm,

rechtes unteres 11,0 : 7,0 mm, linkes unteres 9,0 E 7,3 mm-
Neben diesem Hauptunterscheidungsmerkmal kime dann mpoch in
2. Linie die schon oben erwihnte, hiufigere Kolloidbildung und ein Uber-
wiegen des dunkien @iber den hellen Zelltypus kei den Epk. der Erwach-
senen, sowie als 3. Punkt eine auffallende Gréfie der wasserhellen Zellen
in manchen Praparaten, die vielleicht darauf zurtickgefiithrt werden kénnte,
daBl durch wiederholte Sekretanhiufungen im Protoplasma die Zelle
ausgedehnt wird und nach Abgabe des Sekretes ihre GroBe beibehilt.

Virchows Archiv. Bd. 236. b)
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‘Den bis jetzt angefilhrten anatomischen Arbeiten steht eine nicht.
geringere Zahl experimentell-physiologischer gegeniiber. Der fran-
zisische Physiologe Gley war der erste, der 11 Jahre nach der Ent-
deckung der Epk. durch Sandstrom im Tierexperiment feststellte, daf
die gesamte Entfernung einerseits der Schilddriise, andererseits der Epk.
keine Erscheinungen hervorrief, dagegen die totale Exstirpation beider
unter Konvulsionen den Tod herbeifithrte. Er fand, da8 nach alleiniger
Entfernung der Schilddriise die Epk. dag Doppelte ihrer GréBe annehmen
kénnen, woraus er auf ein vikariierendes Eintreten der Epk. fiir die
Schilddriise schloB. Gley hielt die Epk. fiir embryonale Schilddriisen-
keime, die in Tatigkeit treten und hypertrophieren, wenn das Haupt-
organ, also die Schilddriise, eine Beeintrichtigung erfahren hat. Dabei
identifizierte Gley das Epk.-Gewebe nicht mit Schilddriisengewebe,
sondern betonte den verschiedenen Bau dieser Organe. Er stellte ferner
fest, daB die Resultate der Thyreoidektomie verschieden waren, je
nachdem er an Kaninchen oder Hunden experimentierte, und erklirte
dag damit, daB bei Kaninchen die Epk. 1/,—11/, cm von der Schild-
driisenkapsel entfernt liegen, also bei der Thyreoidektomie zurick-
bleiben, wibhrend sie bei Hunden in der Schilddriisenkapsel oder deren
unmittelbaren Nihe sich befinden. Die Befunde von Gley wurden von
verschiedener Seite nachgepriift und blieben nicht unwidersprochen, so
konstatierte Hof meister nach Exstirpation der Epk. schwere Ausfalls-
erscheinungen, konnte: aber eine kompensatorische Hypertrophie des
Organs nach isolierter Schilddriisenexstirpation mnicht beobachten.
Moussu war es dann, der in einer Reilie von Arbeiten scharf den Unter-
schied der Schilddriisen- und Epk.-Funktion prizisierte. Er erbrachte
durch Versuche an Katzen und Kaninchen den Beweis, dafl der Ausfall
der Schilddriise trophische Storungen, Myddem und Kachexie, sowie bei
jungen Tieren Kretinismus bewirke; daB die Exstirpation aller Epk.
unter Krampfanfillen zum Tode fithre. Diese klaren Sitze von Moussu
wurden durch 2 Arbeiten von Blumreich und Jacoby wieder ver-
dunkelt. Die Differenzen dieser beiden Autoren von den bisherigen
Untersuchern berubten darauf, daf bei ihren Experimenten eines oder
mehrere der schwer auffindbaren Epk. zurtickblieben. Durch die
Arbeiten von Vassale und Generaliwurde entgiiltig die Tatsache fest-
gelegt, daB die Exstirpation aller 4 Epk. todliche Tetanie zur Folge hat.
Diese Befunde der italienischen Autoren wurden neben Biedl noch von
einer groBen Reihe deutscher, franzosischer und italienischer Autoren
bestatigt. Und doch fehlte es nicht an Arbeiten, die einen Einflufl der
Parathyreoidektomie ablehnten. Ich erwihnte schon oben Blumreich
und Jakoby und fithre hier noch F. Blum, H. Munk, P. G. Bayon
und Caro an. Manche dieser Arbeiten sind allerdings infolge technischer
und mikroskopischer Liicken nicht geeignet, den vertretenden Standpunkt
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zu stiitzen. Daher haben wir heutzutage auf Grund von Tierexperi-
menten die Wichtigkeit der Epk. fiir den Organismus als bewiesen anzu-
sehen; nachdem wir wissen, daf Entfernung aller 4 Epk. im Tierexperi-
ment unter heftigen Konvulsionen zum Tode, Entfernung eines oder
mehrerer zu dem als postoperative Tetanie bekannten Krankheitsbilde
fithrt. '

_ Analog der tierexperimentell erzeugten und der postoperativ bei
Menschen auftretenden Tetanie wurde bald auch die spontane idio-
pathische Tetanie sowohl der Erwachsenen wie der Kinder mit der Epk.-
Funktion in Zusammenhang gebracht. Pinelessuchte die experimentell
durch Epk.-Exstirpation festgestellten Tatsachen in einer 2. Arbeit mit
der idiopathischen oder ,,genuinen‘ menschlichen Tetanie in Vergleich
zu setzen. Er schildert die einzelnen Tetanieformen (Arbeitertetanie,
Tetanie bei Infektionskrankheiten, bei Schwangeren, bei Kindern, bei
Magen- und Darmerkrankungen) und kommt zu dem Ergebnis, daf
zwischen der postoperativen und den anderen Arten der Tetanie trotz
mancher Unterschiede eine groBe (bereinstimmung besteht. Er nimmt
ein sog. ,,Tetaniegift*, d. h. im Koérper entstehende toxische Substanzen
an, die durch den Ausfall der Epk. bei der postoperativen Tetanie nicht
neutralisiert werden konnen. Inwieweit auch bei den anderen Arten
der Tetanie die Wirkung des Tetaniegiftes auf eine Insuffizienz der Epk.
zuriickzufithren ist, erwartet Pineles erst von Forschungen der Zukunft.
In einer ebenfalls rein klinischen Arbeit fihrt Chvostek die Tetanie
entweder auf einen bestimmten Giftstoff, oder eine spezifische tetanische
Reaktion der Individuen zuriick, welch letztere auf einer Funktions-
storung der Epk. beruhen soll. In einer weiteren Arbeit erértert er die
mechanische Ubererregbarkeit der motorischen Nerven bei Tetanie, in
erster Linie das Facialisphdnomen, ,,das konstanteste und in den meisten
Fillen das einzige Symptom der latenten Tetanie®. Er halt das Facialis-
phénomen fiir ein leicht nachweisbares und wichtiges Symptom der
Erkrankung der Epk., , fiir ein feines Reagens, welches eine Funktions-
storung dieser Organe anzeigt. Die Haufigkeit des Facialisphénomens
bei Tuberkulose, die H. Schlesinger auf Verinderungen im Nerven
oder seiner Umgebung zuriickfithrt, erklirt Chvostek damit, daB bei
der vorwiegenden Lokalisation des tuberkuldsen Prozesses in den
Lungenspitzen die Epk. leicht in Mitleidenschaft gezogen werdén kénnen.
Er stiitzt diese Anschauung auf einen Fall von Morbus Basedowii mit
ausgesprochenem Facialisphdnomen ohne sonstige Tetanieerscheinungen,
bei dem sich in den bei der Strumektomie mitentfernten Epk. tuberkuldse
Verdnderungen fanden. Chvostek ging dem Gedanken nach, bei
Menschen mit insufficienten Epk. durch Rinwirkung kiinstlich einver-
leibter, toxischer Substanzen einen Teétanieanfall auszultsen. Zu diesem
Zwecke injizierte er Kranken, bei denen entweder die Tetanieerschei-

H¥
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nungen abgeklungen waren, oder die das eine oder andere Symptom der
Tetanie darboten, Kochsches Alttuberkulin (0,001—0,005). Es gelang
ihm, in 5 Falen von Arbeitertetanie und einem Falle von Schwanger-
schaftstetanie durch die Injektionen typische tetanische Erscheinungen
hervorzurufen. Die Fille beweisen ihm, daf das Auftreten der Anfille
nicht an die schidigende Noxe als solche gebunden ist, sondern in de1
spezifischen ‘Realktionsfahigkeit des Individuums liegt.

Schien so die Frage der Tetanie von klinischer Seite geklart, so ent-
behrte die von simtlichen Autoren angenommene Epk.-Insufficienz
jeder anatomischen Grundlage. Diese Liicke wurde durch eine Reihe
von Arbeiten, die sich an die Untersuchungen Erdheims anschlossen
und die pathologisch-anatomische Verdnderungen der Epk. bei ver-
schiedenen Krankheitszustinden nachwiesen, ausgefiillt. Nieht nur die
Befunde bei verschiedenen Krankheitszustinden, sondern auch die bei’
gleichen Krankheitsformen sind aber auch bei den einzelnen Autoren
recht verschiedene.

Nachdem Erdheim im Jahre 1904 in den Epk. von Neugeborenen
und ganz jungen Kindern hiufig Blutungen oder deren Residuen nach-
gewiesen hatte, fand er im Jahre 1906 in 3 Fallen von Tetania infantilis
in den Epk. altere Blutungen, die er fir die Tetanie verantwortlich
machte und nicht erst durch sie entstanden auffaite. Haberfeld kon-
statierte in 7 Fillen von Tetania infantilis in den Epk. 6 mal Blutungen,
in verschiedener Form, teils als ,,Blutcysten®, teils als alte Blutung mit
hédmatogenem Pigment. Er hebt ausdriicklich hervor, daB nicht alle
Epk. von der Blutung betroffen wurden. Haberfeld schreibt den
Hamorrhagien neben der direkten Gewebsschidigung noch einen wachs-
tumshemmenden EinfluB zu. Er erliutert das an der Abbildung eines
Epk. von einem 5 Monate alten, an Tetanie gestorbenen Kinde. Man
erkennt, daf iber den in den Randpartien befindlichen Hamorrhagien
das appositionelle Wachstum, das von dem in der Peripherie gelegenen
hellen Zellen ausgehen soll, ausgeblieben ist. Auvsgedehntere Hamor-
rhagien sollen nach dem Autor zu einer davernden Hypoplasie der Epk.
fihren konnen. Diese Hypoplasien kénnten dann im spateren Leben
bei toxisch wirkenden Stérungen typische Tetanie verursachen. In einem
Fall von kindlicher Tetanie fand Haberfeld in den untersuchten Epk.
keine Blutungen, jedoch fielen ihm die Organe des 8 Monate alten Kindes
durch ihre abnorme Kleinheit und abweichende Zellform auf. Er fand
nur den Typus der kleinen rosa-roten Zellen. Die in diesem Falle stark
ausgesprochene GefaBiberfillung mit dem Zelltypus in Verbindung zu
bringen, hat nach seiner Ansicht viel Bestechendes, eine Annahme, die
ohne weiteres nicht verstdandlich ist. Diesen positiven anatomischen
Ergebnissen bei der kindlichen Tetanie stehen negative Epk.-Befunde
bei derselben Krankheit gegeniiber. So berichtete R. Konigstein tiber
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normale Epk. bei einem typischen Fall von Kindertetanie. Dieser Autor
teilte noch einen, ein 11/, Monate altes Kind betreffenden Fall mit, das
an Gastroenteritis und beiderseitiger Lobularpneumonie gestorben war,
und bei dem sich in beiden oberen Epk. eine frische Blutung fand.
Thiemisch versffentlichte in demselben Jahre, in dem Erdheim seine
Befunde bei der Kindertetanie mitgeteilt hatte, anatomische Unter-
suchungen der Epk. bei derselben Erkrankung. Sein Material erstreckt
sich auf 3 Falle von Tetanie und 5 Vergleichsfille ohne spasmophile Er-
scheinungen. Er konnte weder entziindliche und degenerative Ver-
inderungen noch Blutungen beobachten, so dafl sich die Epk. der
tetanischen Kinder mikroskopisch nicht von denen normaler Kinder
unterschieden. Auf Grund dieser Befunde nimm$ Thiemisch in der
Frage der Beziehung der Epk. zur Tetanie einen vollkommen ab-
iehnenden Standpunkt ein. Seine Befunde halten aber, sowohl was die
klinische Seite als die pathologisch-anatomische Untersuchung anbe-
trifft, einer strengeren Kritik nicht stand, da die Diagnose Tetanie
keineswegs gesichert war (der Autor gibt zu, daB keines der Kinder an
manifester Tetanie litt) und dann die pathologisch-anatomische Unter-
suchungsmethode eine recht ungeniigende war. So fiikrt er an, daB in
den untersuchten Fillen sich wenigstens ein Epk. fand, in einem Falle 2,
in 2 Fillen 3, in keinem 4. Er erachtet es nicht fiir unbedingt notwendig,
alle Eipk. eines Falles zu untersuchen, da man keine Veranlassung habe,
anzunehmen, ,,dafl eine nicht durch Operation gesetzte Erkrankung
einige Epk. ergreifen, andere verschonen kénnte. Dag Falsche dieser
SchiuBfolgerung ist ohne weiteres einleuchtend und wird durch die
Untersuchungen Erdheims und Yanases bewiesen. Aus diesen ist
ersichtlich, daf bei ein und demselben Fall in einigen Epk. Blutungen,
in anderen keine Versinderungen zu finden sind. Ein analoges Verhalten
zeigen, um das hier vorweg zu nehmen, die Epk.-Verinderungen bei
Skelettverinderungen, z. B. der Ostitis fibrosa. Auch hier ist die Ver-
inderung oft nur auf ein Epk. beschrinkt. Weiter hat es Thiemisch
unterlassen, die Epk. an Serienschnitten durchzumustern, obwobl schon
durch die Untersuchungen Erdheims die Wichtigkeit von Serienunter-
suchungen nachgewiesen wurde. Bliss vermifite in 2 Fallen von Tetanie
Blutungen in den Epk., wihrend er sie in mehreren Fillen ohne Tetanie
ab und an fand. Neben anderen Ungenauigkeiten, die die Arbeit enthilt,
wurde vor allen Dingen versiumt, Serienschnitte anzufertigen, was
gerade zum Nachweis des Fehlens von Verinderungen unerliBlich ist.
Daher sind diese Befunde nicht geeignet, die parathyreogene Nafour der
idiopathischen Tetanie zu widerlegen.

Von klinischer Seite war es Kassowitz, der sich gegen die Annahine,
die Tetanie auf eine Insuffizienz der Epk. zuriickzufiihren, wandte. Er
sah die Kindertetanie stets gleichzeitig wit Rachitis auftreten und
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prompt auf sperifische antirachitische Behandlung mit Phosphorleber-
tran reagieren. Er teilte in der Diskussion zu dem Vortrage Erdheims
,,Uber Tetania parathyreopriva® Versuche von den Kinderiirzten.
Rensburg wnd Rey mit, die kindliche Tetanie mit Epk.-Substanz zu
behandeln. Diese. Versuche zwangen infolge Verschlimmerung des Lei--
dens zur Aufgabe der Therapie.

Escherich glaubte nicht, daB den Hamorrhagien in den Epk. bei
der Tetanie eine Rolle zuzuschreiben wire. Spater anderte er seinen
Standpunkt und stellte sich ganz auf den Boden der Untersuchungen
Erdheims, so daB er die Berechtigung, die infantile Tetanic als einen
durch Epk.-Insuffizienz bedingten Xrankheitszustand aufzufassen,
anerkannte. :

Gestiitzt auf die anatomischen Untersuchungen Erdheims bei der
Kindertetanie ging Yanase der Frage nach, ob auch in den weit
hiufigeren Fillen von galvanischer Ubererregharkeit der Kinder sich
Verdnderungen in den Epk. finden, zumal die galvanische Ubererreg-
barkeit eins der wichtigsten und zuverléssigsten Symptome der Kinder-
tetanie darstelle. Wahrend er bei normaler elektrischer Erregbarkeit
niemals Blatungen in den Epk. nachweisen konnte, fand er bei anodischer
in 549, und bei kathodischer Ubererregbarkeit in 619, der Fille Blu-
tungen oder deren Residuen. Bei seinen negativen Resultaten handelte
es sich stets um Kinder jenseits des 1. Lebensjahres. In diesem Altet
sollen nach dem Autor, der mit Erdheim die Blutungen in die erser
Zeit des postftalen Lebens, wahrscheinlich gelegentlich der Geburts-
asphyxie acquiriert, verlegt, die letzten Spuren einer Blutung aus den
Epk. verschwunden sein. Die Blutungen sollen die der Entgiftung des
Organismus dienende Funkfion schidigen und die Disposition zu
tetanoiden Zustanden schaffen. Zum Eintritt der HErkrankung bediirfe
es aber noch anderweitiger auslosender Momente. Gerade diese Arbeit
war neben den Untersuchungen Erdheims fiir mich die Veranlassung,
Nachpriifungen anzustellen. Von der Spasmophilie ansgehend dehnte
ich dann meine Untersuchungen auch auf andere mit den Epk. in Zu-
sammenhang gebrachte Erkrankungen aus.

Ehe ich auf meine eigenen Fille eingehe, einige Worte tber die ange-
wandte Technik.

Man ist beim Préparieren der Epk. leicht Irrtiimern unterworfen, insofern
sowohl Lymphknotchen als Fettgewebe manchmal Epk. vortiuschen kénnen.
Von einem Lymphknoten unterscheidet sich ein Epk. durch seine weichere Kon-
sistenz. DBazu kommt dann noch ein Unterschied in der Farbe, der allerdings,
namentlich bei starker Blutiiberfiillung der Epk. — ein im Kindesalter hiufiger
Befund — im Stiche lassen kann. Im allgemeinen ist das Epk. aber durch seine
hellbraune bis gelbrotliche Farbe deutlich von dem dunkelroten bis grauroten
Lymphknoten unterschieden. Neben den Lymphknétchen, ist es Fettgewebe, das
zu Verwechslung Veranlassung geben kann, da sowohl Konsistenz wie Farbe sehr
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shnlich'der des Epk. sein kann. Ich habe daher in vielen Fallen mehr als 4 Geweb-
stiicke zur Einbettung eingelegt, und das mit um so groBerer Berechtigung,
als das Vorkommen tiberzéihliger Epk. bekannt ist. Als Hartungsfliissigkeit diente
Miller - Formollsung. Die Gewebsstiicke wur den séimtlich in Paraffin
eingebettet und in lickenlose Serien zerlegt. Die Dicke der einzelnen Schnitte
betrug 5 Mikra. Von Farbemethoden wurde Himatoxylin-FEosinfarbung bevor-
zugt, da sie am besten ein Ubersichtsbild gibt und iiber alie hier in Betracht kom-
menden Fragen orientiert. In einzelnen Fillen wurde die van- Gieson-iund
Pappenheim- panoptische Fiarbung angewandt.

Ich verfiige iiber 12 eigene, pathologisch- anatomlsch untersuchte in
das Gebiet der Tetanie resp. Spasmophilie gehorende Fille.

Fall 1. 4 Monate altes, gut entwickeltes Flaschenkind, das in eklamptischem
Krampfzustand in das Krankenhaus eingeliefert wurde. Atmung hochgradig er-
schwert, Flanken eingezogen. Aus Mund und Nase kam schaumiger Schieim.
Die Krimpfe erstreckten sich mit besonderer Stirke iiber die linke Korperseite.
Die linke Gesichtshilfte war verzogen, der linke Arm, die linke untere Extremitit
sowie beide Hinde waren zusammengekrampft. Die rechte Kérperhilfte zeigte
verstarkten Tonus. Facialisphinomen nicht mit Sicherheit positiv, Trousseau-
sches Phinomen nicht auslosbar. Die Priifung der elektrischen Erregbarkeit
nach Chloralhydrat-Verabreichung

ergab: K.S8.Z. = 4,2
ASZ =346
AOZ > 5
K.0.Z =32

Die Krampfe gingen am néchsten Tage auch auf die rechte Korperhilfte iiber,
zeigten hier denselben Charakter, aber geringere Intensitét als links. Im Krampf-
zustand trat der Tod ein. Die Sektion ergab peribronchiale Pneumonien beider
Unterlappen, subpleurale Blutungen links und hé#morrhagische Erosionen des
Magens. Ich fand 3 Epk., die makroskopisch nicht verdindert waren und mikro-’
skopisch weder Blutungen noch Blutungsreste aufwiesen. Die Zellen gehorten zu
anndhernd gleichen Teilen dem Typus der hellen und dunklen Hauptzellen an.

Fall 2. 6 Monate altes, auBerordentlich elendes, unterérnihrtes Midchen
mit fehlendem Gewebsturgor. Es bestehen zeitweise ausgesprochene Stimmritzen-
krampfe mit lautjuchzender Atmung, Reflexe lebhaft. Facialis- und Trousseau-
sches Phianomen nicht deutlich auslésbar. Am Tage nach der Aufnahme Wieder-
holung der Stimmritzenkrimpfe, beschleunigte oberflichliche Atmung und Exitus..
Die Sektion ergab neben Rachitis eine ausgedehnte eitrige Bronchitis, broncho-
pneumonische Herde des rechten Unterlappens und eine Dilatation des linken
Ventrikels. Es wurden 4 Epk. gefunden; sie boten keine makroskopischen Charak-
teristica, mikroskopisch waren keine Blutungen zu konstatieren. Die Zellen ge-
horten dem Typus der hellen und dunklen an, wobei letzterer vorherrschte.

Fall 3. 6 Monate altes Flaschenkind von pastésemn Aussehen mit rachi-
tischem Rosenkranz und Kraniotabes. Facialisphinomen positiv, Trousseau-
sches Phidnomen nicht gepriift. Elektrische Untersuchung:

M.A.

K.SZ —08
ASZ —26
A.0.7. — 2.9 M-A.
K.0.Z.—38

Wegen dieser Latenzsymptome der Spasmophilie wurde das Kind unter Ent-
ziehung jeglicher Milchnahrung auf Schleimkost gesetzt und erhielt zur Behand-
lung der Rachitis Phosphorlebertran. Die elektrische Untersuchung ergab
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nach 14 Tagen: K.8.Z. — 1,4

ASZ. —20
AOZ —1.6 M.A.
K.0.Z.> 5

nach 3 Wochen: K.S.Z. — 1,8
ASZ —-18
A0Z —38 M.A.
K.0.Z > 5

Das Facialisphdnomen war schon bei der 2. elektrischen Untersuchung nicht
mehr nachweisbar. Das Kind erlag 4 Wachen spéter einer akuten Erndhrungs.
storung. Bei der Scktion fanden sich Bronchopneumonien beider Unterlappen,
hémorrhagische Frosionen des Magens, eine Schwellung des lymphatischen Appara-
tes des Darmes und Rachitis. Es wurden 3 Epk. gefunden, und zwar das rechte
obere, rechte untere und linke obere. An ihrer GrdBe war nichts Auffalliges zu
beobachten, dagegen war an den beiden rechten Epk. folgender Befund zu erheben.
In der Peripherie sind dunkelblaurote Flecke sichtbar, die scharf mit der gelb-
braunen Farbe der zentralen Partien kontrastieren. Mikroskopisch zeigen sich
die beiden rechten Epk. von grofien Extravasaten durchsetzt. Diese Hegen in
der Peripherie so nahe zusammen, daf sie nur noch schmale Briicken-Parenchyms
zwischen sich lassen. Die roten Blutkérperchen sind simtlich noch wohlerhalten;
zur Bildung ecigentlicher Cysten mit einer bindegewebigen Abgrenzung ist es
noch nicht gekommen. Die den Blutrdumen néchstliegende Schicht Epithel-
zellen steht vielfach palisadenférmig. Im interstitiellen Bindegewebe reichlich
Pigment. Am grofiten Teile der Serienschnitte ist das Zentrum vollkommen frei
von Extravasaten. Immerhin ist in den beiden Epk. doch mehr als die Hilfte
des Parenchyms durch die Extravasate zerstort. Der restierende Teil besteht
groBtenteils aus hellen Zellen. Das linke obere Epk. erweist sich mikroskopisch
vollkommen intakt. Die Zellen gehoren zum grobten Teile auch hier dem Typus
der hellen Zellen an. :

Ich bin auf die klinische Seite dieses Falles ausfithrlicher eingegangen, da er
wir in der Reihe der mitgeteilten als der wichtigste erscheint. Wir sahen, daf
klinisch auf Anderung der Ernihrung und antirachitische Behandlung (welchem
dieser Faktoren das Hauptgewicht beizulegen ist, Lift sich in diesem Falle nicht
entscheiden) die spasmophilen Symptome zum Schwinden gebracht waren. Bei
der Sektion fanden sich trotzdem diese ausgedehnten Extravasate. Es erhebt
sich jetzt die Frage nach dem Alter der Hémorrhagien. Da wir . iiberall noch
hiamoglobinhaltige, wohlerhaltene rote Blutkdrperchen haben, wiirden wir die
Blutung fiir nicht Alter als einige Tage halten. Und dabei waren gerade in den
letzten 10 Tagen die spasmophilen Erscheinungen ganz geschwunden, Selbst wenn
man sich auf den Boden der von Erdheim vertretenen Ansicht stellt, dafi ,,die
Epk.-Blutungen in ibrem Heilungsvorgange ein #uflerst schleppendes Tempo
zeigen®, so daB moch nach vielen Monaten anscheinend wohlerhaltene rote Blut-
kirperchen nachweisbar sind, muB man sich sagen, dafl in den letzten 10 Tagen
keine wesentlichen Verdnderungen in den Héamorrhagien statthatten, so daBl man
das Schwinden der spasmophilen Erscheinungen mit einer Verdnderung in den
Epk. nicht in Zusammenhang bringen kann.

Fall 4. Sehr blasses, 9 Monate altes Kind von pastésem Ausschen, das mit
der Diagnose ,,Krampfe* eingeliofert wurde. Wegen Verdacht auf Kehlkopf-
diphtherie (hochgradige Atemnot, Cyanose und starke respiratorische Einziehungen)
wutde eine Tracheotomie ausgefiihrt, es ergab sich jedoch fiir Kehlkopfdiphtherie
kein Anhaltspunkt. Die bei der Aufnahme bestehenden tonisch-klonischen Krimpfe,
wobei ausgesprochene Geburtshelferstellung der Hinde und analoge Krampi-
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stellang der Fiie zu beobachten war, wiederholten sich. 2 Tage nach der Aui-
nahme trat der Tod ein. Das Kind kam mit der klinischen Diagnose: manifeste
Tetanie, Kehlkopfdiphtherie (?) zur Sektion. Diese ergab Hautemphysem des
Halses, Emphysem des vorderen Mediastinums und interstitielles Lungenemphysem,
aulerdem’' fanden sich bronchopneumonische Herde in geringer Ausdehnung in
beiden Unterlappen. Es wurden 3 Epk. gefunden, die makroskopisch keine Ver-
dnderungen boten. Die MaBe waren:

rechtes oberes: 3,8:2,3 : 1,7 mm,
rechtesunteres: 4,9 : 3,0 : 1,9 mm,
linkes unteres: 4,3 : 3,3 : 2,0 mm.

Mikroskopisch bestanden die Organe aus hellen und dunklen Zellen, die in ihren
Mengenverhéltnissen in den einzelnen Schnitten der Serie wechselten. Es war
weder etwas von einer Blutuing noch von Blutungsresten in Form von Cysten
oder Pigmentablagerung im Bindegewebe festzustellen.

Fall 5. 10 Monate altes, schlecht entwickeltes Flaschenkind mit rachitischem
Rosenkranz. Facialis- und Trousseausches Phinomen positiv; wiederholte
Stimmritzenkrimpfe mit juchzendem Inspirium. Unter bronchopneumonischen
Erscheinungen trat 7 Tage nach der Aufnahme der Tod ein. Bei der Sektion
fanden sich Bronchopneumonien beider Unterlappen, Rachitis und eine leichte
MilzvergréBerung. Es wurden 3 Epk. pripariert, die makroskopisch keine Ver-
inderungen boten. Mikroskopisch bestanden sie vorwiegend aus hellen Zellen,
denen gegeniiber die vereinzelt liegenden dunklen Zellen ganz zuriicktraten. In
einem Epk. fand sich ein durch 12 Schnitte der Serie reichender, scharf gegen
die Umgebung abgegrenzter kleiner Bezirk, innerhalb dessen sich an Stelle des
zugrundegegangenen Epk.-Gewebes eine kornige Masse fand. Weder in ihr noch
im benachbarten Bindegewebe fanden sich Reste von Blutpigment. Die beiden
anderen Epk. waren ohne mikroskopische Verinderung.

Fall 6. 11 Monate altes, sehr elendes weibliches Kind, das wegen Diphtherie
eingeliefert wurde. Facialis- und Trousseausches Phinomen positiv. Krimpfe
wurden wihrend des nur 11/,tigigen Krankenhausaufenthaltes nicht beobachtet.
Die elektrische Untersuchung ergab: :

K.8.7. —2.2
ASZ —20
AOz. — 355 A
K.0.Z. — 4,0

Wegen Kehlkopfdiphtherie wurde die Tracheotomie ausgefiihrt; 24 Stunden nach
diesem EKingriffe trat der Tod ein. Die Sektion ergab im Kehlkopf fest auf der
Unterlage haftende graugriinliche Membranen, die zu starker Stencse gefiihrt
hatten, ferner Bronchopneumonien des rechten Unterlappens, Cystitis und Nieren-
abscesse, aus denen Bact. coli in Reinkultur gezlichtet wurde. Es wurden 4 Epk.
pripariert. Sie waren makroskopisch von normaler Beschaffenheit. Mikroskopisch
war der Typus der hellen Zellen vorherrschend. Von Blutungen oder Blutungs-
resten war nichts nachweisbar.

Fall 7. 1 Jahr altes, leidlich en‘cwmkeltes Flaschenkind mit kongenitaler
Lues. Facialisphdnomen -, Perondusphidnomen ---; nach 2tigiger reiner
Schleimkost waren die spasmophilen Latenzsymptome nicht mehr nachweisbar, -
Daher wieder Darreichung von gemischter Kost. 3 Tage spiiter traten tonisch-
klonische Kriampfe auf, die auf Chloralhydrateinlanf (0,5) rasch sistierten. FuS-
Klonus links. Perondusphidnomen negativ. Die Krimpfe wiederholten sich am
nichsten Tage noch einmal, um dann bis zu dem 9 Tage spiter erfolgenden
Tode nicht wieder aufzutreten. Das Kind kam mit der Diagnose: Lues con-
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genita, Spasmophilie, Bronchopneumonien zur Sektion, die die klinische Diagnose
bestitigte und auBlerdem noch subepikardiale Blutungen aufdeckte. Ich fand
4 Epk., die die normale gelbbriunliche Farbe zeigten. Ihre Mafe waren:

rechtes oberes: 2,4 : 1,6 : 1,9 mm,
rechtes unteres: 4,3 : 2,0 : 1,5 mm,
linkes oberes: 2,7 : 2,0 : 1,3 mm,
linkes unteres: 4,5 : 3,0 : 2,0 mm.

Bei einem Vergleiche dieser Zahlen mit denen gleichaltriger Kinder in der von
Yanase aufgestellten Tabelle fallt ein deutliches Zuriickbleiben namentlich der
3 ersten Epk. hinter den Durchschnittszahlen auf. Mikroskopisch fanden sich
im rechten oberen Epk. dicht unter der Bindegewebskapsel mehrere teils unregel-
méBbig zackig begrenzte, teils kreisrunde Hohlridume, in denen neben vereinzelten
Kernresten eine feinfidige Masse lag. Im benachbarten Bindegewebe war kein
Pigment zu sehen. Dieselben Verénderungen, wenn auch in nicht so ausgedehntem
MaBe, zeigte das rechte untere und linke obere Epk., wihrend das linke untere
von pathologischen Verdnderungen vollkommen frei war. Fiir die Deutung des
eben beschriebenen Befundes kommen 2 Mdglichkeiten in Frage: 1. konnte es
sich um Residuen fritherer Himorrhagien handeln, wobei die Himorrhagie selbst
so weit zuriickliegt, dafl im benachbarten Bindegewebe kein Pigment mehr nach-
weisbar ist; 2. um ein umschriebenes Odem, das zur Zerstorang des Gewebes ge-
fithrt hat. Welche dieser beiden Moglichkeiten hier vorliegt, wage ich nicht zu
entscheiden, mochte aber zu der erstgenannten neigen, und zwar mit Riicksicht
auf die von Erdheim nachgewiesene Hiufigkeit von Blutungen im friihesten
Kindesalter. Simtliche 4 Epk. dieses Falles bestanden aus hellen und dunklen
Zellan, wobel die ersteren in iiberwiegender Zahl vertreten waren und in der Peri-
pherie lagen.

Fall 8. 1%/, Jahre altes, leidlich gendhrtes Méddchen, das mit ausgebreitetem
Masernexanthem in das Krankenhaus aufgenommen wurde. Facialis- und Trous-
seausches Phinomen positiv. Keine Krimpfe. Unter den Erscheinungen einer
Capillarbronchitis trat nach 3wéchentlichem Krankenhausaufenthalte der Tod ein.
Bei der Sektion fanden sich Atelektasen beider Lungen und eine fibrinése Pleuritis
der rechten Seite. Von 4 préparierten Gewebsstiicken erwiesen sich nur 2 als Epk.
Makroskopisch zeigten sie keine Verinderung, mikroskopisch war in einem Epk.
in iiber der Hilfte der Schnitte das Gewebe in einem kleineren Bezirke zerstort.
Neben Kern- und Zellresten sah man griéBtenteils in ithrer Form schon verénderte
rote Blutkérperchen und ganz spirlich einzelne Fiden, die den im vorigen Fall
beschriebenen glichen. Die Grenze dieses Bezirkes gegeniiber dem normalen Ge-
webe ist eine ganz unregelméBige, an manchen Stellen springen zusammenliegende,
wohlerhaltene Zellen in das zerstérte Gebiet vor. Im Bindegewebe der Nachbazr-
schaft Pigment. Man hat hier also eine Blutung vor sich, die noch nicht so alt ist,
daB es zur Bildung einer Cyste gekommen ist. Das andere Epk. erwies sich mikro-
skopisch intakt. Beide Epk. bestanden ausschlieBlich aus hellen Zellen.

Fall 9. 3 Jahre alter Knabe mit den Zeichen starker Rachitis. Bei der Auf-
nahme lag das Kind in Krimpfen, die !/, Stunde anhielten. Kein Stimmritzen-
krampf; deutlich auslosbares Facialis- und fehlendes Trousseausches Phanomen.
In den nichsten Tagen bei leichten Temperaturen um 38° herum Wiederholung
-der Krimpfe (bis zu 6 Krampfanfille an einem Tage). Mit Abnahme der Tem-
peratur Aufhéren der Krimpfe wihrend 10 Tagen. In den letzten 6 Lebenstagen
Temperaturanstieg iiber 39° und erneutes Auftreten von 1-—2 Anfillen tonisch-
klonischer Krdmpfe. Mit der Diagnose Rachitis gravis, Bronchopneumonie, Per-
tussis, Spasmophilie kam das Kind zur Sektion. Die klinische Diagnose wurde
bestitigt. Ich fand 4 Epk., die makroskopisch unveridndert waren, mikroskopisch
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bestanden sie fast ausschlieBlich aus hellen Zellen, von Blutungen oder deren
Residuen war in sdmtlichen Schnitten nichts zu sehen.

Fall 10. 3/, Jahre altes Midchen, das 8 Tage vor der Aufnahme in das
Krankenhaus mit beschleunigter Atmung und mit iiber den ganzeén Korper sich
erstreckenden Kriampfen, bei denen die Tiuste geballt waren, erkrankte. Die
Dauer der Krimpfe betrug ca. /, Stunde. Bei der Aufnahme war das Peroneus-
phénomen angedeutet. Am nichsten Tage wiederholte Krampfzustinde, wobei
Hinde und Fiifle in Tetaniestellung gehalten wurden. Tégliche Wiederkehr der
Krimpfe, die stets denselben Charakter zeigten. 7 Wochen nach der Aufnahme
Exitus, nachdem in den’letzten Lebenswochen die Krampfe seltener geworden
waren. Die klinische Diagnose lautete auf Cystopyelitis (Bact. coli) mit Nieren-
abscessen (?7), Tetanie, Rachitis gravis und: Brochopneumonie des linken Unter-
lappens. Bei der Sektion fanden sich ausgedehnte Nierenabscesse (Bact: coli in
Reinkultur), eine schwere Rachitis und Bronchopneumonien beider Unterlappen.
Ich priparierte 4 Epk., die sich makroskopisch unverdndert erwiesen; mikro-
skopisch bestanden sie grofitenteils aus hellen Zellen. Von Blutungen oder Blutungs-
resten war nichts nachweisbar. '

Fall 11. 1 Jahr altes, blasses, etwas ddematéses Kind mit schlaffer Muskula-
tur, das wegen Duchfillen und Keunchhusten ins Krankenhaus eingeliefert wurde.
Hier traten am Tage nach der Aufnahme beim Aufnehmen des Kindes aus dem
Bette tonisch-klonische, sich iiber den ganzen Kérper erstreckende Krimpfe mit
Atemstillstand auf, wobei die Lippen cyanotisch waren, und Schaum vor den
Mund trat. Nach Riickgang des Anfalles Hel das Kind die Extremitéten schlaff
héngen. Facialis-, Radialis- und Peroneusphénomen waren positiv. Die elektrische
Prifung ergab:

K.S.Z —4,0 ,

KOz —z20 A
Die Krampfe wiederholten sich und hielten bis zu dem 10 Tage nach der Auf-
nahme im Krampfanfall eintretenden Tode an. Die klinische Diagnose lautete:
Rachitis gravis, Spasmophilie, Pertussis, Status thymicus. Bei der Sektion fanden
sich partielle Atelektasen des Oberlappens, eine eitrige Bronchitis und schwere
Rachitis mit Milztumor. Ich fand 3 Epk., die, abgesehen von ihrer Kleinheit,
keine makroskopischen Verénderungen boten. Mikroskopisch herrschte der Typus
der hellen Zellen vor. - Auch hier wieder nichts von Blutungen oder deren Residuen.

Falll2. 1 Jahr altes, gut entwickeltes Kind, das bei der Aufnahme sehr starkes
Facialis-, Radialis- und Peroneusphinomen bot. Es bestand geringgradiger rachi-
tischer Rosenkranz. Wihbrend der Twochigen teilweise mit Temperatur-
steigerungen einhergehenden Krankenhausbehandlung blieben die spasmophilen
Symptome unverindert bestehen. Ausgesprochene Krampfe bestanden nicht. Die
elektrische Untersuchung bei der Aufnahme ergab:

K.S8.Z —1,2
ASZ —26
A0.Z 22 1A
K.0.Z.— 4,0
Eine wenige Tage vor dem Tode vorgenommene elektrische Untersuchung ergab:
K.8Z —1,8
ASZ —26
A.0.Z. —3,5 M.A.
K.0.Z.—4,0

Bei der Sektion fanden sich konfluierende Bronchopneumonien des linken
Unterlappens, eine katarrhalische Kolitis und eine linksseitige Nebennierenapo-
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plexie. Ich fand 4 Epk., die makroskopisch keine Verinderungen zeigten. Mikro-
skopisch war nichts von Blutungen nachzuweisen; die Zellen gehérten grofiten-
teils dem Typus der dunklen Hauptzellen an.

Den eben geschilderten pathologisch-anatomischen Befunden kann
folgendes an Tatsichlichem entnommen werden. Zunidchst ist die
klinische Diagnose Spasmopbhilie wobl in jedem Falle als gesichert anzu-
sehen. Ein Teil der Fille bot als Symptom der manifesten Tetanie
Krimpfe, die als eklamptische Krampfe (Fall 1), als tonisch-klonische
Krimpfe mit Tetaniestellung der Hiénde und Fule (Fall 10), als einfach
tonisch-klonische Krampfe (Fall 4, 9, 11) und als Stimmritzenkrampfe
(Fall 4 und 9) auftraten. Ein anderer Teil zeigte als spasmophile Latenz-
symptome galvanische Ubererregbarkeit (Fall 1, 3, 6, 11 und 12); ein
dritter mechanische Ubererregbarkeit. Die histologische Ausheute
dieser 12 Falle ist abgesehen von dem Befund bei Fall 3 eine recht geringe,
und. auch gerade dieser Fall, bei dem, wenn man das eine vollkommen
erhaltene Epk. mit in Rechnung zieht, doch weit mehr als die Halfte des
gesamten Parenchyms noch erhalten war, ist eher geeignet, das Negative
der Epk.-Genese der Spasmophilie zu beweisen. Ich hatte aus der
Krankengeschichte dieses Falles schon die Beeinflussung der spasmo-
philen Latenzsymptome (kontrolliert durch Priifung der galvanischen
und mechanischen Ubererregbarkeit) durch die Ernahrung oder auch
vielleicht durch die antirachitische Behandlung — eine Frage, die ich
offen lassen mufl — mitgeteilt, und dem gegeniiber auf das unveréinderte
Fortbestehen der groBen Epk.-Hamorrhagien hingewiesen. Ist in diesem
Falle der deutlich positive anatomische Befund nicht in Einklang zu
bringen mit deén klinisch festgestellten und exakt nachgewiesenen
Schwinden der spasmophilen Erscheinungen, so steht auf der anderen
Seite bei den iibrigen Fallen der zum Teil iberaus geringe, zum Teil voli-
kommen fehlende pathologische Befund in scharfem Kontrast zu den in
einzelnen Fallen recht erheblichen Kklinischen Erscheinungen. Ich er-
innere nur an Fall 1 mit den starken eklamptischen Anfillen, bei dem
der Tod im Krampfzustand eintrat, und an Fall 4 und 10, mit der aus-
gesprochenen Tetaniestellung der Hénde und Fiafle. Und in similichen
3 Fillen histologisch vollkommen intakte Epk. Dabei betrug das Alter
in dem einen Falle 4 Monate, in den beiden anderen 9 Monate. Erdheim
und Yanase stellten ja den Satz auf, daB jenseits des 1. Lebensjahres
Epk.-Blutungen nur noch sehr selten nachweisbar wiren. Wir sehen
also, daB man in diesen eben angefithrten Fillen auch nicht das Alter
fir das Fehlen jeglicher Verinderungen verantwortlich machen kann,
selbst wenn man den Standpunkt Erdheimsund Yanases teilt. Auch
wenn man der Anschauung huldigt, daB die Epk.-Schiadigung nicht das
einzige Moment ist, das zur Tetanie resp. Spasmopbilie fihrt, sondern
daB es stets noch des Hinzutretens eines 2. schidlichen Agens bedarf,
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80 ist doch nicht einzusehen, warum in dem einen Fall mit der schweren
Epk.-Schadigung diese spasmophilen FErscheinungen lediglich auf
Anderung der Erniihrung zuriickgingen, withrend in anderen Féllen mit
fehlenden Epk.-Verinderungen trotz Kostinderung die Symptome fort-
bestanden. Auch in Fall 7 ist eine Beeinflussung der spasmophilen Fr-
scheinungen durch die Nahrungsinderung unverkennbar. Aus dem
mikroskopischen Bilde ist mit Sicherheit zu schliefen, dal an den Epk.
wihrend dieser Zeit keine Zerstérung von Parenchym durch eine frische
Blutung stattgefunden hat. Wir haben weder in den kleinen, peripher
gelegenen Hohlriumen rote Blutkérperchen noch im benachbarten
Bindegewebe Pigment, was bei dem von Erdheim nachgewiesenen lang-
samen Heilungsverlauf doch Tei diesem kurzen Zeitraum zu erwarten
sein miiffte. Wir sind somit zu der Annahme berechtigt, daff die Epk.
wihrend der Zeit des Krankenhausaufenthaltes keine mit den klinischen
Symptomen in Zusammenhang zu bringende Verinderungen erfahren
haben; trotzdem sehen wir in diesem Falle das Schwanken der spasmo-
philen Symptome. Um die Theorie der Epk.-Blutungen fiir die Genese
der Spasmophilie nicht ganz fallen zu lassen, nahm man fiir die Félle, in
denen histologisch keine Blutungen nachweisbar waren, an, daB durch
frither stattgehabte Blutungen Wachstumsstérungen bedingt wiirden,
die zu einer erworbenen Hypoplasie fihrten. Diese abnorm kleinen
Organe sollten dann in normalen Verhiltnissen ausreichend funktio-
nieren, wihrend sie bei i- gendwelchen Schadigungen, die den Korper
treffen, versagen sollten. In einem meiner Fille (7) blieben, wie ich schon
anfithrte, 3 Epk. hinter den Durchschnittszahlen zuriick. In diesen
3 Epk. fanden sich auch pathologische Veranderungen, die aber nur in
einem ausgesprochener waren. Auf sie die Kleinheit der Organe zu be-
ziehen, ware hochstens fiir das eine mit den stérker ausgesprochenen
Veranderungen angingig; es bleibt trotzdem unverstandlich, warum
die spasmophilen Symptome zu einer Zeit auftreten, in der die Blutung
im Schwinden begriffen ist, und das Organ die Wachstumsschadigung
wieder einzuholen bestrebt ist, oder schon z.T. eingeholt hat. Ferner
ist zu bedenken, dafl die Epk. in ihrer Gréfie recht variable Gebilde sind,
‘ohne dafl wir dabei immer auf Blutungen rekurieren miissen, und ohne
dafl spasmophile Symptome aufzutreten brauchen. Es bleibt uns als
einziger Weg nur die Annahme, daf} die geschadigten Epk. dann Sym-
ptome machen, wenn erhéhte Anforderungen an sie gestellt werden.
Nun macht sich in letzter Zeit das Bestreben geltend, die Tetanie
resp. Spasmophilie nicht auf anatomische Verinderungen, sondern auf
funktionelle Minderwertigkeiten der Epk. zuriickzufiihren. Es erhebt
sich somit die Frage, wie weit das Fehlen histologischer Verinderungen
einen Schluf auf ihre funktionelle Integritit zulaflt. An anderen Driisen
mit innerer Sekretion, ich nenne nur Schilddriise, Hypophysis und
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Nebenniere, sind wir gewdhnt, aus dem mehr oder minder konstanten
Auftreten pathologisch-anatomischer Befunde mangelhafte oder fehler-
hafte Funktionen dieser Organe mit dem klinischen Symptomenbilde in
Zusammenhang zu bringen. Diese pathologisch-anatomische Grundlage
fehlt aber -— wie aus meinen Untersuchungen hervorgeht — bei der
Tetanie vollkommen. Hier hat man lediglich auf Grund gewisser Uber-
einstimmungen zwischen der experimentellen Tetanie des Versuchstieres
und der idiopathischen menschlichen Tetanie die atiologische Identitat
beider Krankheiten gefolgert, die man dann als bewiesen hinstellte, als
Erdheim in einigen Fillen von Tetanie Blutungen nachgewiesen und
Yanase selbst bei spasmophilen Latenzsymptomen gréBtenteils Ver-
dnderungen in Form von Blutungen oder deren Residuen festgestellt
hatte. Diese sind aber nach meinen Praparaten nicht so hiufig, da
ihnen eine pathogenetische Bedeutung zugesprochen werden kénnte.

So komme ich auf Grund meiner Fille zu dem Ergebnis, daB die
Epk.-Verdnderungen fiir die Spasmophilie woh! nicht die Rolle spielen,
die ihnen von einer Reihe von Autoren zugesprochen wird. Ich befinde
mich damit im Gegensatz zu &sterreichischen: Forschern, namentiich
Erdheim, Escherich, Haberfeld und Yanase. Alg ich mitten in
meinen Untersuchungen, die sich auf einen Zeitraum von nahezu
2 Jahren erstrecken, stand, fiel mir eine Arbeit von Grosser und Betke
in die Hénde. Die beiden Autoren stellten auf Grund ihres klinisch gut
beobachteten wund pathologisch anatomisch exakt durchforschten
Materials fest, dall keineswegs alle Tetaniefille Blutungen aufweisen
und daB ebensowenig alle Falle mit Blutungen tetanische Symptome
geboten haben. So fanden sie bei 16 Fillen von Kindertetanie nur 4 mal
Verinderungen in Form von Blutungen und Rundzelleninfiltraten. In
diesen 4 positiven Fillen waren die pathologischen Veranderungen sehr
gering, so dal} immer reichlich normales Gewebe vorhanden war; es
entsprach also die Ausdehnung der pathologischen Verinderungen
keineswegs der Schwere der Erkrankung.. In 25 Fillen anderer Er-
krankungen ohne Tetanie fanden sie 10mal Blutungen und Blutungs-
reste. Schon R. Konigstein hatte bei der histologischen Untersuchung
der Epk. eines Falles von Kindertetanie die Organe ,,nur relativ grof®,
sonst . aber normal gefunden, wahrend er in einem Falle von Gastro-
enteritis wnd beiderseitiger Lobulsrpneumonie frische Blutungen fand.

In tiber der Hilfte der Fille von Spasmophilie fand sich eine teilweise
recht schwere (Fall 2, 3, 5, 9, 10 und 11) und in den meisten anderen,
wie aus den Sektionsprotokollen ersichtlich ist, eine leichtere Rachitis.
Ich halte es fiir wichtig, auf diesen Punkt hinzuweisen, da bereits
Kassowitz in der Diskussion zu Erdheims Vortrag: ,,Uber Tetania
parathyreopriva“ die Haufigkeit florider Rachitis bei der Kindertetanie
betonte. Er wies auch auf den prompten Erfolg der spezifischen, anti-
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rachitischen Behandlung (mit Phosphorlebertran) sowobl auf die mani-
festen Krampferscheinungen, als auch auf die mechanische Ubererreg-
barkeit hin. Hitte man nun in jedem Falle von Spasmopbilie Verdnde-
rungen in den Epk. nachweisen kénnen, dann kénnte man sich, ohne
den Tatsachen Gewalt anzutun, vorstellen, daB bei geschadigter Epk.-
Funktion die Rachitis das auslésende Moment der Spasmophilie darstelle.
Auf Grund des negativen histologischen Befundes aber wird man die
Bedeutung der Epk., jedenfalls soweit man aus den Befunden mit unseren
jetzigen Untersuchungsmethoden urteilen kann, fir die Spasmophilie
ablehnen miissen. So wird man von dem Boden exakten pathologisch-
histologischen Nachweises immer wieder auf das Hypothetische des
., Tetaniegiftes” oder des von Kassowitz neben der Rachitis als aus-
16sendes Moment angesprochenen, von ihm als ,,respiratorische Noxe®
bezeichneten ,,Armeleutegeruches* hingewiesen. Dieser Autor machte
namlich, auf Grund sich iiber mehrere Dezennien erstreckender Er-
fahrung die Beobachtung, dafi die Spasmophilie niemals bei rachitischen
Kindern wohlhabender Kreise auftritt, wenngleich er zugibt, dal die
Rachitis die Kinder der Armen viel haufiger und sch‘w erer befillt, als die
der Wohlhabenden.

Den 12 Fallen mit spasmophilen Symptomen stelle ich in Form einer
Tabelle 15 Falle gegeniiber, die klinisch keinen Anhaltspunkt fiir Spas-
mophilie boten, bei denen die Epk. aber hlstologlsch Veranderungen
zeigten (Tab. I, S. 80).

Eine Betrachtung dieser Tabelle lehrt, daB teils kleine, teils gréfere
Zerstorungen durch frische und altere Blutextravasate in einem oder
mehreren Epk. vorhanden waren. Nur in 2 Fillen fehlen die Angaben
iber die Reflexe, in allen anderen kénnen wir keine Abweichung von der
Norm wahrnehmen. Vergleichen wir die Sektionsbefunde dieser Tabelle
mit denen der 12 Spasmophiliefille, so konnen wir keine durchgreifenden
Unterschiede erkennen. Sahen wir dort in der meist vorhandenen
Rachitis oder den Krankheiten, denen die Kinder erlagen, das auslosende
Moment, so miissen wir es hier mit demselben Recht annehmen, nur mit
dem Unterschiede, daf es hier zu der histologisch nachweisbaren Epk.-
Schidigung noch hinzukéime. Und doch sehen wir keine spasmophilen
Symptome auftreten. So berechtigen auch diese Fille mit positivem
Epk.-Befund und Fehlen spasmophiler Erscheinungen, ebenso wie die
Spasmovphiliefille mit fehlendem Epk.-Befund, dazu, der Annahme, daf}
Epk.-Verinderungen, sei es in Form von Blutungen oder anderer
histologisch nachweisbarer Prozesse, fiir die Spasmophilie verantwortlich
zu machen seien, kritisch gegeniiberzustehen.

Grosser und Betke wenden sich hinsichtlich der Entstehungs-
ursache der Blutungen gegen Erdheim und Yanase, die sie auf Ge-
burtsasphyxie und gegen Escherich, der sie auf Traumen beim Ge-
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burtsakt zurtickfuhrt. Sie halten die Geburtsasphyxie nicht fur die
alleinige Ursache der Blutungen und glauben zur Erklarung der Epk.-
Hémorrhagien pathologische Verdnderungen herangziehen zu diirfen;
sie stiitzen sich dabel besonders auf einen Fall, in dem sie Rundzellen-
infiltrate und frische Blutungen fanden. Hieraus folgern sie, daB die
Rundzelleninfiltrate die Veranlassung zur Blutung gegeben hatten,
sehen also die Entstehung von Blutungen auf Grund entzimdlicher Vor-
génge als gesichert an. Aus Tab. III und IV ihrer Arbeit ist ersichtlich,
daf sie auch haufig Rundzelleninfiltraten ohne Blutung begegnet sind.
Ich méochte dem entgegenhalten, dafl ich bei meinen, sich auch auf
andere Erkrankungen erstreckenden Epk.-Untersuchungen weder Rund-
zelleninfiltraten allein, noch in Kombination mit Blutungen begegnet
bin, und méchte diese Art der Erklarung auf Grund meiner Befunde als
sehr nnwahrscheinlich hinstellen. Vielmehr halte ich einen Teil der Epk.-
Blutungen im Kindesalter fiir intra partum oder kurz post partum ent-
standen, wobei es nach meiner Ansicht schwer zu entscheiden, und auch
von keiner wesentlichen Bedeutung ist, ob sie auf Geburtstraumen,
Asphyxie oder andere Momente innerhalb der ersten Lebenstage oder
-Wochen zuriickzufithren sind. Ein exakter Beweis fiir eine dieser Ent-
stehungen 148t sich nicht erbringen, und die Beweisfthrung Erdheims
scheint mir auch nur mit groBer Vorsicht aufgefafit werden zu kénnen,
da man bei einer langere Zeit bestehenden Blutung unmdglich das genaue
Alter bestimmen kann. Ein anderer Teil der Epk.-Blutungen im Kindes-
alter tritt vielleicht erst viel spiter durch Mowmente, die auch sonst zu
Hamorrhagien in innere' Organe fithren, z. B. den im Gefolge der Per-
tussis vorkommenden heftigen Hustenstéfen, auf. So sehen wirin Tab. I
frische Blutungen in der Mitte und gegen Ende des ersten sowie im
zweiten Lebensjahre.

Ehe ich dies Kapitel verlasse, mochte ich noch auf einen Punkt ein-
gehen. Hochsinger fithrte in einer Sitzung der Gesellschaft der Arzte
in Wien in einem Vortrage tiber das Schicksal der ,erbsyphilitischen®
Kinder u. a. aus, daB sich bei diesen haunfig das Chvoste ksche Symptom
findet, wobei Hochsinger das Vorkommen von Spasmophilie bei
,.erbsyphilitischen‘ Kindern leugnet. Ich mdchte dieser Ansicht gegen-
iiber ‘den Fall 7 mit kongenitaler Lues und den ausgesprochensten
Zeichen von Spasmophilie anfithren. Allerdings ist ein Fall nicht beweis-
kraftig, so daB diese Frage erst an einem groBeren, eigens daraufhin
gepriften Material entschieden werden kann.

Ebenso wie bei der Spasmophilie sind auch bei der Tetanie der Er-
wachsenen die nur duBerst spérlich vorliegenden histologischen Epk.-
Befunde recht abweichend. Mac Callum fand bei Tetania gastrica
(Pylorusstenose nach ulcus ventriculi) in den Epk. groBle Gruppen
eosinophiler Zellen und zahlreiche Mitosen, was er als Hyperplasie auf-
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faBte. "Erdheim wies bei 2 Fillen von Tetania gastrica histologisch
vollkommen normale Epk. nach. Jonas erklirte, daB die Magen-
dilatationstetanie nichts anderes wire, als Tetanie bei und nicht durch
Magendilatation; er . bestritt also ein gegenseitiges Abhingigkeits-
verhiltnis. 8. Loebl wandte sich gegen diese Auffassung, da er bei allen
schwereren Gastroenteritiden das Chvosteksche, Erbsche und Hof-
mannsche Phinomen und in einigen Fillen auch das Trousseausche
Phanomen beobachtete. Er sah diese Symptome mit Abklingen der
Magendarmerscheinungen schwinden.

H. Konigstein fand in einem Falle von Tetanie bei einer 47 jahrigen
Frau, die an einem Pankreascarcinom gestorben war, in den Epk. weder
Blutungen noch Residuen von solchen. Dagegen sah er mit Hilfe der
Bestschen Glykogenfirbung rote Kérnchen und Schollen in den Zellen,
die sich besonders zahlreich in den eosinophilen Zellen fanden. Konig-
stein ist aber selbst so skeptisch, die Frage, ob eine Substanz, die sich
tinktoriell wie Glykogen verhilt, in der Pathogenese der Tetanie eine
Rolle spielt, von weiteren Untersuchungen entscheiden zu Jassen.
Haberfeld teilte drei Fille von Magen- resp. Darmtetanie mit. In dem
einen handelte es sich um eine schwere Enteritis mit Milz- und Nieren-
amyloid und typischer Tetanie. Die histologische Untersuckung der
Epk. ergab eine amyloide Entartung der kleinen GefiBe der Epk. und
eine hydrophische Degeneration der in der Nahe gelegenen Zellen; Ver-
fasser erortert hierbei die Moglichkeit, dafl die Helligkeit des Proto-
plasmas, die er als hydropische Degeneration deutete, auch durch einen
abnorm hohen Glykogengebalt bedingt sein kénnte. Der zweite Fall
Haberfelds betraf einen 25 jihrigen, an Abdominaltyphus verstorbenen
Maon. Klinisch hatte hochgradige Tetanie bestanden. Die vier auf-
gefundenen Epk. waren auffallend klein, boten sonst aber histologisch
keine Veranderungen. Von den Epk. des dritten Falles — 55jshriger
Mann mit Tetanieanfillen und stenosierendem Pyloruscarcinom —
waren 2 sehr klein und wiesen kleine Bindegewebsnarben auf.

Ich habe Gelegenheit gehabt, in einem Falle von gastrischer Tetanie
die Epk. zu untersuchen. Es handelte sich um einen 58jihrigen Mann,
der zu Lebzeiten wiederholt an tetanischen Anfallen gelitten hatte. Die
klinische Diagnose hatte geschwankt zwischen Carcinoma oder Ulcus
pylori mit konsekutiver Magendilatation. Die Sektion ergab in der
Pylorusgegend 2 Geschwiire mit narbiger Umgebung, 1 Geschwiir im
Duodenum und eine abnorme Magenerweiterung (der Magen enthielt
2700 cem kaffeebrauner Flissigkeit). Ich fand bei der Priparation 4 Epk.,
die makrogkopisch unverdndert waren. Mikroskopisch erwiesen sich
2 Epk. stark von Fettgewebe durchsetzt, so daf das Parenchym auf
schmale Bezirke beschrankt war, ein mit fortschreitendem Alter nicht
allzu seltener Befund. Die Zellen gehorten simtlich dem Typus der

6*
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dunklen Hauptzellen an. In einem Epk. fanden sich grofie Komplexe zu-
sammenliegender, grofler eosinophiler, sog. Welshscher Zellen. In demsel-
ben Organ war in mehreren Schnitten der Serie in einem kleinen Distrikt
eine Gewebslicke sichtbar, in der eine feinkdrnige Masse lag; eine binde-
gewebige Abgrenzung dieses Hohlraumes gegen das Nachbargewebe fehlte.

Auch in diesem Walle von gastrischer Tetanie habe ich keinen mit
den Krampfen in Zusammenhang zu bringenden Befund erheben konnen,
o daB fiir diesen Fall beziiglich der Epk.-Genese das bei der kindlichen
Spasmophilie Gesagte gilt. Hier wie dort kommt man ohne das hypo-
thetische Moment des ,, Tetaniegiftes” nicht aus. Warum sollte dieser
eine Faktor zur Auslésung der Krimpfe nicht ausreichen? Warum
rekurriert man auf die oft so minimalen, in meinen Fallen sogar meist
fehlenden Veranderungen in den Epk.? Auf Grund meiner Unter-
suchungen komme ich zu dem Ergebnis, da folgende Punkte zum Auf-
geben der Annahwe, daf histologisch nachweisbare Epk.-Verinderungen
fur die Spasmophilie des Kindesalters und die Tetanie der Erwachsenen
verantwortlich zu machen sind, zwingen;

1. Die Verinderungen in den Epk. sind nicht nur nicht konstant
nachweisbar, sondern fehlen sogar in den meisten Fallen.

2. Die Epk.-Verinderungen allein reichen nicht aus zur Erklirung
der spasmophilen resp. tetanischen Symptome (Tab. T).

3. Den Korper treffende, fieberhafte Allgemeinerkrankungen ohne
mikroskopisch nachweisbare Epk.-Schadigungen sind in vielen Fillen
die Ursache fiir das Auftreten von Spasmophilie und Tetanie.

Schon immer hatte sich eine Reihe von Autoren der Epithelkdrper-
chengenese der Tetanie gegeniiber ablehnend verhalten. Nachdem
italienische Forscher, namentlich Sabatani und Roncoroni fest-
gestellt hatten, daf3 durch Applikation von Calciumsalzen auf die Hirn-
oberfliche die Erregbarkeit der Rinde herabgesetzt wird, wies Quest
nach, daB calciumarme Fiitterung die Tiere tibererregbar mache. Seine
Untersuchungen itber den Calciumgehalt des Gehirnes bei der Kinder-
tetanie ergaben Calciumarmut. Mit diesen Angaben stimmen auvch die
Untersuchungen Weigerts iiberein, der dag Gehirn eines durch Kuh-
milchernibrung tetanisch gemachten Hundes calciumirmer fand, als
das eines nicht tetanischen von demselben Wurfe. Diese tierexperi-
mentellen Tatsachen decken sich wieder mit den klinischen Beobach-
tungen von Japha und Finkelstein, daf die Kuhmilchernibrung
eine der Ursachen der Kindertetanie sei. Auch Stoffwechselunter-
suchungen Cybulskis am tetanischen Kinde ergaben eine Kalkarmut
auf der Hohe der Tetanie. Durch diese Untersuchungen wird ein neuer
Weg angedeutet, der uns vielleicht in der noch sehr ungeklérten Frage
der Spasmophilie und, Tetanie eher weiterbringen konnte, als das Suchen
nach pathologisch-histologischen Verdnderungen in den Epk.
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Nun wurde nicht nur die Tetanie, sondern auch die puerperale
Eklampsie auf eine Epk.-Insuffizienz zuriickgefithrt, seit Vassale bei
parathyreoidekt. trichtigen Hiindinnen teils tetaniedhnliche, teils
eklamptische Symptome beobachtet hatte. Die ersteren duBerten sich
in tonischen Muskelkrimpfen und Vermehrung der mechanischen Muskel-
erregbarkeit, die eklamptischen in dem Auftreten von blutigem Schaum
vor dem Munde und epileptiformen Konvulsionen. Ein Punkt aber
unterscheidet wesentlich die Tetanie von der Eklampsie, das ist der
BewuBtseingverlust bei der Eklampsie, auch fehlen die schweren
Atmungsstorungen und die Cyanose (von Laryngospasmus abgesehen)
bei der Tetanie. So sind klinisch die beiden Krankheiten, die Vassale
im Tierexperiment promiscue gebraucht, indem er bald von Tetanie,
bald von Eklampsie spricht, scharf getrennt. Vassale glaubte, zwei
Momente fiir das Auftreten der Eklampsie verantwortlich machen zu
milssen :

1. den Mangel eines oder mehrerer Epk.,

2. pathologische Verinderungen in ihunen
Beide Punkte schienen durch anatomische Untersuchungen von Pepére
und Zanfrognini bewiesen. Pepére fand namlich in 4 Fallen von
Eklampsie dreimal Fehlen von 2 Epk., im vierten Falle cystische Ent-
artung ; Zanfrogniniin einem Fall nur zwei mikroskopisch intakte Epk.
Beide Forscher fithren die Eklampsie auf eine Insuffizienz der restie-
renden Kpk. zuriick. Demgegeniiber fand Erdheim in 4 Fillen von
Eklampsie die Epk. an Zahl und Griéfe normal; er erklarte die in allen
4 Fillen konstant beobachtete Hyperamie firr eine Folge und nicht fiir
die Ursache der Eklampsie. Erdheim hielt die Hypothese der ita-
lienischen Autoren fiir unzutreffend und betonte die grofien klinischen
Unterschiede der Eklampsie und Tetanie. Seitz untersuchte die Epk.
zweier Gravider und stellte den hierbei erhobenen Befunden das Ergebnis
von 4 Fillen von Eklampsie gegeniiber. Es waren zwei Punkte, die Sietz
an den Organen Gravider gegenitber Nichtgraviden auffielen: 1. Eine
Hyperamie vnd 2. eine stirkere Entwicklung der chromophilen Zellen.
Diese letzteren muf ich nach der Abbildung von Seitz mit den von mir
als dunkle Hauptzellen bezeichneten identifizieren. Seitz schildert
vielfache Uberginge dieser Zellen in die in der Literatur und auch von
mir als Welshsche Zellen beschriebene Zellart. Wenn zweifellos Uber-
ginge vorkommen, halte ich es doch fiir angebracht, wie es durchgehends
in der Literatur geschieht, beide Zellarten zu trennen, da wir doch an-
nehmen miissen, dafl die Welshschen Zellen schon deswegen eine be-
sondere Form darstellen, weil wir sie im Kindesalter nicht antreffen
und ihr Vorkommen sich trotz oft sehr zahireicher dunkler Hauptzellen
immer nur auf Komplexe von einigen wenigen beschrinkt. Aus der
Hyperamie und dem Vorherrschen der sog. chromophilen Zellen folgerte
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Seitz eine gesteigerte sekretorische Tatigkeit der Organe wiahrend der
Schwangerschaft. Im Gegensatz zu den Schwangerschaftsverdinderungen
fand er bei der Eklampsie eine Verminderung der chromophilen Elemente.
Kolloide Substanz, die bei Graviden einigemale beobachtet wurde, ver-
milte er stets bei der Eklampsie. In einem Falle fanden sich tiberbaupt
keine chromophilen Zellen. Hieraus schlol Seitz in Analogie mit
Pepére, dal die Tatigkeit der chromophilen Zellen vermindert ist.
Seitz sieht aber die chromophilen Zellen nicht als die alleinigen Tréger
der Funktionen an, sondern nimmt, da die Hauptzellen keine histo-
logischen Verdnderungen aufweisen, an, daf durch den Ausfall der
chromophilen Zellen nur ein Teil der Funktion in Wegfall kommt. Und
auch diesen halt Seitz fir einen sekundiren, d. h. durch Stoffwechsel-
stérungen oder allgemeine Vergiftungserscheinungen bedingten. Seitz
hat seine Schlisse auf Vergleichsuntersuchungen von 4 Eklampsiefdllen
und 2 Fillen von Graviditidt aufgebaut. Abgesehen von der zu geringen
Zahl von Kontrolluntersuchungen gibt er auch nicht an, wieviel Epk. in
jedem Falle gefunden wurden, und erwihnt auch nichts von Serien-
schnitten, so daB man annehmen muf, daB diese nicht angefertigt wurden.
Beide Punkte sind aber unerlaflich, denn erstens sind nicht sémtliche
Epk. eines Falles gleichméfig aus derselben Zellart zusammengesetzt,
und zweitens variieren die einzelnen Zellarten in den verschiedenen
Schnitthshen. Ich bin in der Lage, tber Befunde bei 13 Fallen von
Graviditit zu berichten. Mein Material erstreckt sich auf die Zeit der
Grippeepidemie, der ja besonders Gravide zum Opfer fielen. Im Ver-
gleich zu diesen Fillen habe ich Untersuchungen von Nichtgraviden, an
Grippe Verstorbenen angestellt. Ich fasse die Ergebnisse in zwei Tabellen
zusammen (Tab. IT und III).

Aus ihnen ergibt sich, daB bei Nichtgraviden unter 6 Fillen sich vier-
mal ein erhebliches Uberwiegen der dunklen (eosinophilen) Zellen findet.
Demgegeniiber steht in 13 Fillen von Graviditiat achtmal das Uber-
wiegen der dunklen Zellen gegeniiber den hellen, wihrend in 2-Fillen
annihernde Gleichheit zwischen beiden besteht. Es lassen sich also
beziiglich der Zellart keine RegelmaBigkeiten aus den Epk. Gravider und
Nichtgravider ableiten. Ebenso verhilt es sich mit dem Kolloid, das
bei Graviden trotz Uberwiegen der dunklen Zellen, die Seitz mit einer
gesteigerten sekretorischen Tatigkeit in Zusammenhang bringt, sehr
gparlich sein kann (Tab. III, Fall 7 und 10), andererseits bei Nicht-
graviden und Vorherrschen der hellen Zellen sich reichlich findet
(Tab. IT, Fall 1). Ich halte das vermehrte Auftreten von Kolloid nicht
fiir einen absolut sicheren Beweis fiir vermehrte Sekretion, sondern es
konute gich ebenso gut nur um einen gestorten Abfluf handeln. Ver-
gleiche ich mit diesen Ergebnissen bei Graviden und Nichtgraviden
meine in 3 Fillen von Eklampsie erhobenen Befunde (Tab. IV), so komme
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ich zu einer anderen Awnsicht als Seitz.
Sowohl dunkle Hauptzellen als auch sog.
Welshsche Zellen sind in sémtlichen drei
Fallen zum Teil reichlich vertreten. Ich
wiirde unter dem Mikroskop nicht zu ent-
scheiden wagen, ob ein Epk. von einem
Falle von Nichtgraviditat, von Graviditiat
oder von Eklampsie stammt. Wohl ist in
dem einen Falle ein geringes Uberwiegen
der Hauptzellen festzustellen, doch sind der-
artige Unterschiede auch bei anderen Krank-
heiten h#ufig. Dieser eine Fall berechtigt
also nicht, Schliisse zu ziehen, und die von
Seitz mitgeteilten Fille reichen weder an
" Zahl noch hinsichtlich der Untersuchungs-
methode aus, bestimmte Grundsitze beziig-
lichder Epk.-Veréinderungen beider Eklamp-
sie, und seien sie auch nursekundirer Natur,
aufzustellen.

In der Literatur wird der Standpunkt
vertreten, dafl mit zunehmendem Alter die
dunklen Zellen und das Kolloid zunehmen.
Wenn dies auch im allgemeinen die Regel
ist, so trifft es keineswegs fiir alle Fille zu,
wie die Betrachtung von Tab. IT und IIT
lehrt. Ich verweise nur auf Fall 1 und 5
in Tab. IT und Fall 9 und 13 in Tab. III.
Aus diesem Grunde mochte ich Haberfeld
widersprechen, wenn er sagt, daf die Ek-

lamptischen, ihrem meist jugendlichem Alter .

entsprechend, wenig chromophile Elemente
und wenig Kolloid zeigen; er stutzt dabei
seine Angicht auf 4 von Erdheim be-
schriebene Fille von Eklampsie. Leider hat
Seitz es unterlassen, sowohl bei seinen Fal-
len von Graviditét als auch von Eklampsie

das Alter anzugeben. Im Gegensatz zu Erd - |

heim und Seitz konstatierte Allegri
starke Vermehrung der eosinophilen Zellen
und des Kolloids bei der Eklampsie. Diese
direkt entgegengesetzten Angabensind dar-
auf zuriickzufithren, daB8 die meisten Unter-
sucher sich mit der Beurteilung einiger

Tabelle IV. Eklampsie.
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Schnitte begniigten und die Zellarten, was ich schon wiederholt betont
habe, in den verschiedenen Schnitthéhen wvariieren. Ebenso wider-
sprechend wie die anatomischen Befunde sind auch die diesen gegebenen
physiologischen Deutungen. So ist erst von weiteren Serienunter-
suchungen an einem groferen Material dariiber AufschluB zu erwarten,
ob sich bei der Eklampsie konstante Verinderungen werden nach-
weisen lassen.

Ferner wurden Epk.-Verdinderungen bei Chorea minor beschrieben.
Haberfeld fand bei einem 88jahrigen Mann eine frische Blutung im
linken unteren Epk., die mehr als die Halfte des Parenchyms zerstért
hatte. In cinem zweiten Falle — ein 9jihriges Madchen mit Chorea
minor, rezidivierender Kndocarditis und Klappeninsuffizienz be-
treffend — fiel ihm in den Epk. neben starker Blutiiberfiillung die Klein-
heit der das Organ zusammensetzenden Zellen auf, die er als durch
Stauung bedingt ansah. Haberfeld ist selbst kritisch genug, beide
Verdnderungen fiir die Chorea nicht verantwortlich zu machen, obwohl
er im ersten Fall sehr der Ansicht zuneigt, einen Zusammenhang zwischen
der Blutung und den choreatischen Krimpfen anzunehmen.

Ich habe Gelegenheit gehabt, in zwei Fillen von Chorea minor die
Epk. zu untersuchen.

In dem 1. Falle handelte es sich um einen 49jihrigen Mann, der frither stets
korperlich gesund war, bis etwa 4 Wochen vor seinem Tode allméhlich sich stei-
gernde choreatische Zuckungen auftrater, die sich auf beide Korperhilften er-
streckten und ununterbrochen fortdauerten. Der Tod erfolgte an Grippe. Bei
der Sektion fand sich aufier den typischen Grippebronchopneumonien ein Himatom
des Musculus rectus abdominis. Ich fand 4 Epk., die durch ihre GroBe ausge-
zeichnet waren. Diese VergroSerung beruhte aber, wie das Mikroskop lehrte,
auf einer tibermifig starken Entwicklung von Fettgewebe, die besonders in 2 Orga-
nen sehr ansgesprochen war. Immerhin war noch reichlich Epk.-Gewebe vorhanden.
Die Zellen -gehorten grofitenteils dem Typus der dunklen an. In einem Epk.
fanden sich 2 mit sehr feinkornigem Inhalt gefiillte Cysten, die eine feine binde-
gewebige Abgrenzung und flache Endothelauskleidung zeigten; im benachbarten
Bindegewebe war kein Pigment nachweisbar. In demselben Gewebsblock fand
sich gegen Ende des Organs eine 3. Cyste, in der noch einzelne Kernreste lagen,
und die an einer Stelle ausgelaugte rote Blutkérperchen zeigte. Auch hier im Binde-
gewebe der Nachbarschaft kein Pigment mehr nachweisbar; und doch wird man
auf Grund des letzterwidhnten Nachweises von roten Blutkorperchen nicht fehl-
gehen, diese Cysten als Blutcysten aufzufassen. Diese Auffassung erfahrt noch
dadurch eine Stiitze, daBl alle 3 Cysten in unmittelbarer Nihe von Venen liegen.
In diesem Zusammenhange méchte ich auf den von Haberfeld ebenfalls bei
einem Falle von Chorea minor erhobenen Befund gréferer und kleinerer ,,Liicken
verschiedenster Form* in einem Epk. hinweisen. Als Inhalt fand Haberfeld
fidig geronnene Massen, rote Blutkorperchen und degenerierte Zellen. Er mochte
diese Cysten gern als Blutcysten auffassen, wagt es aber nicht wegen des Mangels
an Pigment im benachbarten Bindegewebe. Er erklirt sie deswegen als ddematise

“ Durchtrinkung, die an einzelnen Stellen zu einer Verfliissigung des Gewebes ge-
fithrt habe. Ich stehe nicht an, durch meine Befunde, d. h. sowohl durch den
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Nachweis von roten Blutkorperchen, als auch durch die unmittelbare Nihe der
Gefifle die Cysten auf ein friiheres Extravasat zurtickzufiihren.

Ein 2. Fall betraf eine 17 jihrige Kontoristin, aus deren Anamnese anzufiihren
ist, daB das Midchen bereits 1 Jahr vor ihrer jetzigen Erkrankung nach Angabe der
Mutter ,,sehr zappelig® gewesen sei und mit den Armen herumgeschleudert habe. Der
Zustand besserte sich, bis nach einem 3 Tage dauernden ExzeB in potu et in Venere
akute Verschlimmerung der Chorea auftrat. Das sehr unruhige Midchen schlug
mit Armen und Beinen und schnitt Crimassen. Nach 6tdgiger Krankenhaus-
beobachtung trat der Exitus letalis ein. Bei der Sektion fand sich auBer einer
Endocarditis verrucosa der Mitralis und Aorta und einer alten rechtsseitigen
Spitzentuberkulose eine Hyperimie der weichen Hirnhdute. Ich fand 3 Epk.,
die keine makroskopischen Verdnderungen zeigten. Mikroskopisch bestanden sie
etwa zu 1/; aus hellen und 2/, aus dunklen Zellen. Es war weder etwas von Blutungen
oder Cysten noch der von Haberfeld beschriebenen Kleinheit der Zellen zu sehen,
so daf man die Epk. dieses Falles als der Norm entsprechend ansehen muB.

So bieten meine Fille eine Erginzung der beiden von Haberfeld
mitgeteilten. Ich teile seinen Standpunkt, den er als Anhénger der Epk.-
Genese sehr vieler Erkrankungen nicht offen ausspricht, aber doch
durchblicken 148t, dafl nimlich bei der Chorea minor keine fiir diese
Krankheit verantwortlich zu machenden Verdnderungen sich in den
Epk. finden. ’

Lundborg stellte die Hypothese auf, daB die Epk. fir eine ge-
ordnete Muskeltatigkeit zu sorgen hitten, und brachte die Paralysis
agitans mit einer Hypoplasie dieser Organe in Zusammenhang. Ber-
keley und Alguier schlossen sich seiner Ansicht an. Diese Hypothese
wurde dorch die histologischen Untersuchungen Erdheims widerlegt.
Er fand in 3 Fillen von Paralysis agitans niemals eine Hypoplasie, in
1 Falle sogar eine Hyperplasie eines Epk., die auf starker Vermehrung
der oxyphilen Zellen beruhte.

Es stehen mir 2 Fille von Paral ysis agitans zur Verfiigung. In dem einen
handelte es sich um eine 75jdhrige Frau, die seit 6 Jahren an Zittern in Armen
und Beinen litt. In elendem Zustande wurde sie aufgenommen und starb nach
einer Krankenhausbehandlung von 2 Monaten, wihrend welcher die rechtwinklig
gebeugten Arme sich in stetem Schiitteltremor befanden. Die klinische Diagnose
lautete auf Paralysis agitans. Die Sektion ergab Lungenemphysem, eitrige Bron-
chitis, Gallensteine, allgemeine Arteriosklerose und einen gréBeren Decubitus iiber
dem SteiBbein. Ich fand 4 Epk., die groBtenteils aus dem Typus der dunklen
Zellen bestanden. In den peripheren Partien fand sich reichlich Kolloid, teils in
Follikeln, teils zwischen den Zellen. In einem Organ war eine durch simtliche
Schnitte der Serie gehende Zerstorung des Gewebes durch eine alte Blutung nach-
weisbar; sowohl innerhalb des zerstorten Bezirkes als auch in seiner Umgebung
fanden sich zahlreiche Pigmentzellen. In 3 Epk. fanden sich besonders zahlreiche
groBie, eosinophile, sog. Welshsche Zellen, die meist in groBeren Komplexen zu-
sammenlagen. Einige von ihnen zeigten HEinschliisse einer tinktoriell sich wie
Kolloid verhaltenden Substanz. Ob diese Zellen mit den von Erdheim in einem
hyperplastischen Epk. bei derselben Krankheit gefundenen identisch sind, wage
ich nicht zu entscheiden, denn der Autor spricht nur von einer ganz ungewohn-
lichen Vermehrung der oxyphilen Zellen. Die in dem einen Epk. gefundene Himor-
rhagie fiir die Erkrankung verantwortlich machen zu wollen, ist durchaus abzu-
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lehnen, da sie 1. bei vollkommen intakten 3 anderen Epk. so klein ist, daB der
durch sie bedingte Parenchymausfall nicht in Betracht kommt, und 2. die Er-
krankung schon 6 Jahre obne weseéntliche Verschlimmerung in der letzten Zeit
bestand, wihrend das Alter des Extravasates nur nach Wochen berechnet werden
kann. Der 2. Fall betraf einen 58 jihrigen Mann, der zur Operation einer incarcerier-
ten Nabelhernie dem Krankenhaus iiberwiesen wurde. 2 Jahre vor seiner jetzigen
Erkrankung war er wegen einer Paralysis agitans 1/, Jahr lang in Krankenhaus-
behandlung gewesen, aber ungebessert entlassen worden. Auch bei seiner jetzigen
Aufnahme bestand das Leiden unverdndert fort. 4 Tage nach der Operation
trat der Exitus letalis ein, als dessen Ursache die Sektion konfluierende Broncho-
pneumonien. beider Unterlappen aufdeckte. Die 3 gefundenen Epk. zeigten mikro-
skopisch ein nur geringes Uberwiegen der dunklen Zellen gegeniiber den hellen.
Es fanden sich gréBere Komplexe groBer eosinophiler Zellen und reichlich Kolloid,
teils in Follikeln, teils zwischen den Zellen. Die Epk. beider Fille von Paralysis
agitans zeigen also 1. in ihrer GréBe keine von der Norm abweichenden Verhalt-
nisse und 2. gegeniiber anderen Erkrankungen keine charakteristischen Verdnde-
rungen, so daf die von Lundborg und seinen Anhdngern ausgesprochene Ver-
mutung, wie auch aus den Ergebnissen Erdheims hervorgeht, jeder patho-
logisch-anatomischen Grundlage entbehrt.

Zusammenfassung.

Uberblickt man die Ergebnisse der Epk.-Verédnderungen bei den von
mir untersuchten Krampfformen, so ist mit Ausnahme eines Spasmo-
philiefalles durchgehends das Fehlen histologischer Verdnderungen, die
man fir die Krimpfe verantwortlich zu machen berechtigt ware, auf-
fallend. Wir sehen in einigen Féllen von Tetanie resp. Spasmophilie in
den letzten ILebenswochen die Krampfe z. B. auf Kostinderungen
zuriickgehen, ohne dafl wir imstande wiren, histologische Veranderungen
zu finden. In anderen Fallen sehen wir bei derselben Krankheit die
Krimpfe mit unverminderter Heftigkeit bis zum Tode fortbestehen und
kénnen in den Epk. trotzdem keine histologischen Verinderungen nach-
weisen. Die Ergebnisse meiner Untersuchungen befinden sich in direlktem
Gegensatz zu den Befunden Erdheims, Yanases und Haberfelds.
Ich kann die Ansicht Haberfelds namentlich mit der von ihm ge-
gebenen Begriindung nicht teilen. Dieser Autor hilt es fiir unbedingt
notig, die Meinung von der Bedeutungslosigkeit der Epk. fiir die mensch-
liche Tetanie fallen zu lassen, nachdem durch die systematischen Unter-
suchungen Erdheims, Yanases und seiner eigenen ,auch die letzte
Stitze dieser Auffassung, namlich die histologische Intaktheit der Epk.
ihre Giiltigkeit verloren hat. Auch die von Haberfeld bei Fehlen von
Blutungen konstatierte Hypoplasie der Epk. als #tiologisches Moment
der Tetaniefalle konnte ich nicht bestatigen. Ich kann ihm auch nicht
zustimmen, dafl im Zentrum die dunklen, in der Peripherie die wasser-
hellen Zellen, von denen das appositionelle Wachstum ausgehen soll,
liegen. Die Zellverteilung ist in verschiedenen Prijparaten eine durchaus
verschiedene, oft sogar der von Haberfeld geschilderten gerade ent-
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gegengesetzte. Wenn ich mich gegen Erdheim, Yanase und Haber-
feld wandte, so geschah es nur in dem Punkte des Fehlens histologisch
nachweisbarer Verinderungen. Nicht wage ich zu entscheiden, ob
histologisch intakte Epk. auch als voll funktionell leistungsfahig zu be-
trachten sind.

IL

Schon seit langem war man bemiiht, bei Knochenerkrankungen, die
mit Stérungen des Kalkstoffwechsels einhergingen, namentlich der
Osteomalacie, Ostitis fibrosa und Rhachitis eine Storung des Synergismus
der innersekretorischen Driisen anzunehmen. Man suchte den Ausgangs-
punkt in den Ovarien, in den Nebennieren und in der Schilddriise. Alle
hierfiir angefiihrten Beweise hielten aber einer strengeren Kritik nicht
stand. Da waren es zuerst chemische Untersuchungen, die auf Be-
ziechungen der Epk. zum Kalkstoffwechsel hinwiesen. Leopold und
von Reuss bestimmten lingere Zeit nach der Epk.-Exstirpation den
Calciumgehalt des gesamten Organismus, wobei sie vor allem das Ver-
héltnis von Calciumgehalt und Tetanie feststellten. Mac Callum und
Voegtlin suchten die Beziehungen der Epk. zum Calciumstoffwechsel
chemisch nachzuweigen. Sie fanden, dal bei Hunden, denen die Epk.
entfernt waren, die Calciumausscheidung in Harn und Stuhl ansteigt,
wahrend der Calciumgehalt im Blut auf die Hélfte sinkt. So wie die
Langerhansschen Inseln im Pankreas den Kohlenhydratstoffwechsel
soliten die Epk. den Calciumstoffwechsel kontrollieren. Diesen chemischen
Untersuchungen gegeniiber stehen die anatomischen und experimentellen
Ergebnisse Erdheims. Nachdem er festgestellt hatte, daB an den Nage-
zahnen der Ratten nach Epk. Exstirpation das neugebildete Dentin gar
nicht oder fehlerhaft verkalkt, untersuchte er den EinfluB der Epk.-
Exstirpation auf das Wachstum und namentlich die Kalkablagerung des
wachsenden Skeletts. Er kam auf Grund exakter Versuche zu dem
Resultat, daf die bei Epk.-Exstirpation an den Zshnen konstatierten
Veréinderungen sich in gleicher Weise am Skelett nachweisen lassen. Sie
beruhen auf einem Kalklosbleiben oder einer unvollstindigen Ver-
kalkung des in normaler Menge produzierten Knochengewebes. Auch
der Callus kiinstlich erzeugter Frakturen bei Tieren, denen die Epk. ent-
fernt waren, war ausgezeichnet durch verzogerte Verkalkung. Trotz
geringer Abweichungidentifizierte er die Skeletterkrankung parathyreoid-
ektomierter Ratten mit der Rhachitis des wachsenden Skeletts, bzw.
der Osteomalacie nach AbschluBl des Wachstums. Diesen experimentellen
Befunden gegeniiber stehen Sektionsergebnisse von Epk.-Ver’a'mderungen
bei Knochenerkrankungen, deren Zahl aber immer noch eine recht
geringe ist. '
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Erdheims untersuchte 6 Fille von Osteomalacie und fand 5 mal die
Epk. im Sinne einer Parenchymvermehrung versndert. Schmorl fand
in einem Fall von Osteomalacie neben 2 normalen Epk. einen Epk.-Tumor
wihrend 3 mal normale Epk. vorhanden waren. Der Tumor des 48jahr.
Individuums zeigte dieselbe Struktur wie das Epk. eines Jugendlichen.
Er deutete die Verinderungen als einfache Hyperplasie. Strada be-
schrieb bei derselben Erkrankung eines der Epk. betrachtlich vergréBert
und hyperplastisch. Bauer fand in einem Falle alle 4 Epk. vergroBert;
die mikroskopische Untersuchung ergab in einem éin Adenom aus
atypischen Zellen, in den drei anderen Wucherungsherde aus ver-
schiedenen Epithelzellen. Bauer faBite diese Verinderung als hyper-
plastische Wucherung auf und sah mit Erdheim in ibr den Ausdruck
einer vermehrten Arbeitsleistung. Aus seinen eigenen und den Befunden
Erdheims folgerte er einen Zusammenhang zwischen Epk.-Ver-
anderungen und XKalkstoffwechsel. Maresch konstatierte in einem
Falle von Osteomalacie mit hochgradigen Verbiegungen der unteren
Extremititen fiir das rechte Epk. eine GréBe ven 3:2:0,9 cm.

Auch bei einer zweiten Knochenerkrankung, der Ostitis fibrosa,
wurden Epk.-Verinderungen gefunden. O. Me yer teilte bei dieser Er-
krankung den Befund eines Epk.-Tumors mit, den er auf Grund seines
histologischen Baues als gutartige Hyperplasie auffafite. Maresch
(1. c.) fand bei einer hochgradigen typischen Ostitis fibrosa das rechte
untere Epk. in einen 2,3: 2,7 cm messenden Tumor umgewandelt.

Ich bin in der Lage tiber einen Fall von Ostitis fibrosa mit Epk.-Ver-
anderungen zu berichten. Es handelt sich um eine 60jihrige Frau, die
11/, Jahr in Krankenhausbebandlung gestanden hatte. Aus -der langen
Krankengeschichte fithre ich nur an, daf die Patientin beim Stilliegen
im Bett keine Schmerzen hatte, daB dagegen bei geringem Druck
Schmerzen in den Rippen und beim Aufgetzen unbestimmte Schmerzen
im Korper angegeben wurden. Die Schmerzen nahmen im Verlauf der
Krankheit an Intensitit zu. Nach 4monatlichem Krankenhausaufent-
halt trat ein weiteres Symptom auf: Beide Beine konnten spontan nicht
gehoben werden und zeigten véllige Lihmung sémtlicher Muskelgruppen.
An der Innenseite beider Oberschenkel wurden Nadelstiche nicht
empfunden, im iibrigen Bereich der unteren Extremititen war die
Sensibilitit fiir Pinselberiihrungen aufgehoben, fir starke Beriibrungen
unsicher. Hierzu kam im Lauf der nichsten Tage die Unmoglichkeit,
spontan Urin zu lassen. Die Sensibilitidtsstorung verlor sich wieder im
Laufe von 4 Wochen, die Unméglichkeit, die Beine spontan zu heben,
blieb bestehen. Es bestand zunehmende schwere Anéimie. Die Blut-
untersuchung in der 40. Krankheitswoche ergab: Hgbl. 51%, Erythr.
1 780 000, Leuk. 5200, Farbeindex 1,5, eosin. 2%, neutr. 55%, Liympho-
zyt. 29%, gr. mononucl. 11%,. Die klinische Diagnose lautete : chronische
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Myelitis ¢ Tumor im Riickenmark ? arteriosklerotische Schrumpfniere,
chronische Cystitis, chronische Cholangitis — die pathologisch-ana-
tomische: Arteriosklerosis universalis, Fibrosis myocardii, Thrombosis
plexus paravaginalis, subsequente Embolia rami art. pulm. d. Nephro-
cirrhosis- arteriogklerotica. Calculi ductus choledochi subsequente
dilatatione ductuum bilifer. intra- et extrahepaticorum. Encephalo-
malacia nuclei caudati et capsulae int. sin. Myelomalacia med. spinal.
dorsal. Ostitis fibrosa.

Bei der Sektion zeigte sich das Schadeldach bis zu 1,5 cm dick una
dabei eher leichter als ein normales. Die Diploe fehlte vollkommen, die
Compacta war leicht pords, mit dem Messer schneidbar. Durch diesen
Befund wurde die Aufmerksamkeit auf das iibrige Skelett gelenkt, dessen
Untersuchung folgendes ergab: Auch die Wirbelsgule ist abnorm weich,
mit dem Messer schneidbar, und zwar sind einige Wirbelkérper porotisch
mit rarefizierten Knochenbilkchen, andere abnorm kompakt, aber auch
weicher als normal. Der Oberarmknochen zeigt verdickte Corticalis, in
der es zu Markraumbildung gekommen ist. An den inneren Knochen-
lagen sieht man einerseits: KEinschmelzungsvorginge, andererseits
schmale Knochenspangen in das Mark hineinragen. Das Mark des
Oberarmknochens ist rot. Am Oberschenkel ist die Corticalis noch mehr
verdickt als am Oberarm. Etwa an der Grenze zwischen mittlerem und
oberem Drittel sieht man auf dem frontalen Sigedurchschnitt einen
2,5: 1,5 cm messenden inselférmigen Herd aus spongidsem Knochen mit
sehr engen Maschen. Wahrend, auf dem Frontalschnitt der Knochenherd
durch eine feine Markschicht beiderseits von der Corticalis getrennt
erscheint, sieht man auf dem senkrecht zur Femurachse gefithrten Hori-
zontalschnitt ihn kontinuierlich mit der Corticalis zusammenhéngen.
Im tibrigen finden sich im wesentlichen dieselben Verhaltnisse wie am
Oberarm. Nurist die Markraumbildung in der verdickten Corticalis noch
ausgedehnter, so daf letztere fast spongitsen Charakter hat.

Mikrosko pischer Befund.

Schidel: Entsprechend dem makroskopischen Verhalten ist keine
Abgrenzung von Compacta und Diploe zu erkennen. Man sieht allent-
halben unregelméaBig gestaltete Knochenbillkchen, die vielfach eine
zackige Begrenzung und Buchten zeigen, durch welche sie wie ange-
fressen erscheinen. In diesen Buchten liegt zum Teil faseriges Binde-
gewebe, z. T. Riesenzellen, so dafl man den Eindruck hat, als ob diese
sich in den Knochen hineingefressen hitten. Viele Knochenbélkchen
zeigen einen, oft allerdings nur sehr schmalen osteciden Saum von
Osteoblasten. Dieser ist auch im entkalkten Priparat deutlich sichtbar
(unentkalkte Objekte von diesem Falle zu schneiden, war nicht méglich).
Er ist im Hi#matoxylin-Kosin-Priparat durch seine rosa Farbe scharf
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von der blaulich erscheinenden kalkhaltigen Knochensubstanz abgesetzt.
An manchen Stellen 148t der eine Rand der Knochenbilkehen den eben
angefiihrten, von Osteoblasten durchsetzten osteoiden Saum erkennen,
wihrend der andere Rand eine unregelmaBig zackige Begrenzung auf-
weist, den osteciden Saum vermissen }aBt, dagegen von zahlreichen
Riesenzellen besetzt ist. In den Knochenbélkchen liegen wohlerhaltene
Knochenhohien mit intakten Knochenzellen. Das den groBten Teil des
Praparates einnehmende und die weiten Zwischenrdume zwischen den
Knochenbilkehen austilllende Bindegewebe zeigt zum Teil einen recht
lockeren Bau und enthilt auler langlichen und stibchenférmigen Kernen
einegroBe Zahl Riesenzellen, die teils vereinzelt, teilsinGruppen zusammen-
liegen. An einer Stelle findet sich ein kleines, umschriebenes Extravasat.

Wirbel: Die Knochenbalken sind diinn und unregelmiBig; osteoide
Sdume, die von Osteoblasten besetzt sind, finden sich hier nur fuferst
sparlich, dagegen sehr viele Riesenzellen, so daf in diesem Falle die
Einschmelzungsvorginge im Vordergrunde stehen. In den vom Schuitt
getroffenen Teilen sieht man noch viel zelliges Mark. Und doch kann
man sehen, daf auch hier die Bildung von bindegewebigem Mark nicht
fehlt. Es findet sich vor allem zwischen den ditnnen Knochenbiilkchen
der Peripherie, zwischen die es sich gewissermaflen hineingeschoben hat.

Oberschenkel: Den iiberwiegenden Anteil an der Verbreiterung
der Corticalis liefert lockeres, fibréses Gewebe, in das Knochenbilkchen
eingelagert sind. Sie bilden teils lange, schmale Spangen, teils kleine
unregelmifige Gebilde; die meisten zeigen osteoide Siume mit, Osteo-
blasten. Die Zwischenriume zwischen den Knochenbilkchen werden
ausgefillt von fibroser Marksubstanz. In ihr liegen grofie Herde von
Pigment. Das Pigment liegt durchgehend in groBen einkernigen Phago-
cyten und gibt die Berliner Blaureaktion. Frische Blutextravasate sind
nur aduBerst spirlich nachzuweisen. Nach dem Markraum zu geht die
fibrose Marksubstanz in Fettmark iber; zwischen den Fettareolen
findet man aber noch #iberall schmilere und breitere Ziige von binde-
gewebigem Mark. _

Auf Grund des eben geschilderten makroskopischen und mikro-
skopischen Befundes kann es keinem Zweifel unterliegen, dafl hier das
Krankheitsbild der Ostitis fibrosa nach v. Recklinghausen vorliegt.
Nach diesem Autor mufl die Diagnose Ostitis fibrosa gestellt werden:
,,Erstlich wenn die vorhandenen Knochendeformationen sich im Laufe
von Jahren einstellten, und zwar an Skelettteilen, welche vorher ihre
typische Gestalt und augenscheinlich die normale Widerstandsfihigkeit
besessen haben. Zweitens, wenn die Verinderungen von enormen
Schmerzausbriichen begleitet waren; drittens wenn die verinderten
Knochenpartien trotzdem dieselbe Gestalt und einen ganz dhnlichen
Bau erkennen lassen wie die richtigen Komponenten der Knochen-
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substanz; viertens wenn mikroskopisch Riesenzellen und die deutlichen
Zeichen lacunirer Resorption und wenn daneben ein Neubau fager-
haltigen Gewebes und in diesem der jugendliche Typus des richtigen
Osteoidbilkchens zu erkennen ist. Wir sehen, dafl die v. Reckling-
hausen angegebenen, Klinisch wahrnehmbaren Charakteristika in diesem
Falle vollkommen im Stiche gelassen haben. Das ist darauf zuriick-
zufithren, dafl die Patientin wihrend des letzten 3/, Jahres dauernd im
Bett gelegen hatte, so daBl sowohl Deformationen wie Spontanfrakturen,
Symptome, die am hiufigsten den Gedanken an eine derartige Knochen-
erkrankung nahelegen, ausbliecben. Wenn das klinische Bild nicht durch
die Nierenerkrankung und die im Vordergrund stehende Riickenmarks-
affektion so verdunkelt worden wire, hitten einerseits die Schmerzen in
den Rippen bei Druck, andererseits die diffugen Schmerzen im ganzen
Kérper an die Moglichkeit einer Knochenerkrankung denken lassen
kénnen. Auch die zunehmende schwere Andmie, die klinisch -allerdings
durch geniigend andere Momente erklirt werden konnte, wird bei
retrospektiver Betrachtung als ein Symptom der Ostitis fibrosa auf-
gefalit werden miissen. Lotsch hat dies Symptom mehrfach in den
Krankengeschichten der Félle von Ostitis fibrosa gefunden und bezieht
es auf gestérte Hamatopoese infolge Ersatzes des Markgewebes durch
Bindegewebe.

Ich priparierte die Epk. dieses Falles und fand auf der rechten
Seite 2, deren Malle folgende waren: rechtes oberes 0,9:0,5:0,15;
rechtes unteres 0,7:0,25:0,1 cmm. Auf der linken Seite fand. sich der
Mitte des hinteren Randes des Schilddriisenlappens anliegend ein
7:2,5:1 cm messendes, 4,9 g schweres Gebilde, das sich durch seine
gelbbriunliche Farbe und weiche Beschaffenheit scharf vom Schild-
driisengewebe unterschied, und das auf Grund dieser makroskopischen
Charakteristika sowie seiner Lage als Epk. angesprochen wurde. Auf
dieser Seite war ein zweites Epk. nicht mehr zu finden?!). Zwecks Er-
haltung des Praparates zu Sammlungszwecken wurde nur eine flache
Scheibe des grofien Epk.s der histologischen Untersuchung unterzogen,
wihrend auf die mikroskopische Untersuchung der beiden anderen,
makroskopisch nicht von der Norm abweichenden Epk., ebenfalls
zwecks Erhaltung fir die Sammlung, verzichtet wurde. Die mikro-
skopische Untersuchung ergab folgendes: Der Tumor besteht aus Epk.-
Zellstrangen, die teils dicht nebeneinander gelagert sind, teils durch
auBerst zarte, BlutgefaBe fibrende Bindegewebssepten voneinauder
getrennt sind. Die Zellen selbst haben deutlich gefirbte, runde Kerne
und: ein sich mit Eosin schmutzig hellrot firbendes Protoplasma. Die
Zellgrenzen sind mejst nicht scharf zu erkennen. Bei Immersions-

1) Der Fall wurde in der Sitzung des Arztlichen Vereins zu Hamburg am10. V.21 -
von Herrn Prof, Fraenkel demonstriert. ]

Virchows Archiv. Bd. 236. , 7
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betrachtung sind in manchen dieser Zellen Vacuolen nachweisbar. Neben
dieser Zellart findet sich noch eine zweite, deren Kerne bedeutend
grofer als die der erstgenannten sind, und die ungeférbtes Protoplasma
und zarte, aber scharf konturierte Zellgrenzen aufweisen. An einigen
Stellen iiberwiegen diese Zellen ganz betrichtlich. Uberall zwischen
diesen beiden Zellarten zerstreut liegen die GroBe der bisher geschilderten
bedeutend tibertreffende Zellen, die einen kleinen runden, stark ge-
farbten Kern haben, und deren groBer Protoplasmahof sich durch inten-
sive Eosinfirbung auszeichnet. Sie treten erst deutlich hervor, wenn
man bei Hamatoxylin-Delafield-Farbung mit Eosin leicht iiberfarbt,
und sind besonders schon bei der Pappenheim-panoptischen Farbung zu
sehen. Man findet sie immer nur in einzelnen Exemplaren, aber iiber
das ganze Priparat zerstreut. Mitten in dem zur mikroskopischen
Untersuchung herausgeschnittenen Stick fallen schon bei schwacher
VergroBerung neben zwei gréfleren mehrere kleinere umschriebene
Bezirke durch ihre helle Farbe gegeniiber dem anderen Gewebe auf.
Diese ist dadurch bedingt, daB die Kerne der diese Bezirke zusammen-
setzenden Zellen weiter auseinander stehen und das Protoplasma sich
entweder tiberhaupt nicht oder ganz schwach rosa gefirbt hat. Die
Zellen mit ungefarbtem Protoplasma weisen deutliche Zellgrenzen auf,
entsprechen also dem als helle Zellen geschilderten Typus. Die gréBere
Distanz zwischen den Kernen beruht nicht auf einer bedeutenderen
GroBe der Zellen, sondern darauf, dafl zwischen den intensiv gefarbten
Kernen solche liegen, die ihre Form noch behalten, aber keine Kern-
farbung angenommen liaben; das zu diesen Kernen gehérige Proto-
plasma ist teils von Hohlriumen durchsetzt, teils zu Schollen zu-
sammengeballt, was besonders bei Immersionsbetrachtung zutage
tritt. Neben der helleren Farbe sind diese Bezirke noch dadurch aus-
gezeichnet, daf die Anordnung der Zellen eine unregelméflige ist, im
Gegensatz zu den regelmiBig verlaufenden Epithelzellstrangen der
Nachbarschaft. Der Ubergang dieser eben geschilderten Herde in das
Nachbargewebe ist ein allmdhlicher. Die Plasmazellenfarbung ergibt
kein positives Resultat. Kolloid ist weder zwischen den Zellen noch in
Tollikeln nachzuweisen. An einer groBen Zahl von Gefifien, und zwar
an mittleren und kleineren, ist eine hyaline Degeneration der Wand
festzustellen. Dieser Prozef} ist besonders ausgesprochen in den durch
ihre hellere Farbe unterschiedenen Bezirken.

Wirsehen, dain diesem Falle die tumorartige VergroBerung durch Zel-
len bedingt ist, die normaliter das Epk. zusammensetzen. Danach wiirden
wir dieVeranderung als Struma parathyreoidea benigna bezeichnen und die
helleren Herde als in regressiver Metamorphose befindlich auffassen.

Es entsteht nun die Frage, in welchem Zusammenhang die Erkran-
kung des Skelettsystems mit dieser Epk.-Veranderung steht. Hieran
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schlieBt sich dann die weitere Frage, ob diese Knochenerkrankungen
immer mit Epk.-Befunden vergesellschaftet sind, oder ob auf der einen
Seite derartige Knochenverdnderungen ohne Epk.-Veranderungen, auf
der anderen RSeite gleichartige Epk.-Verinderungen obne Skelett-
erkrankungen vorkommen.

Jeden Zusammenhang zwischen Epk.-Hyperplasie und Knochen-
erkrankungen abzulehnen, ist heutzutage nicht angiangig, da schon ein
geniigend sicheres Tatsachenmaterial vorliegt; es drangt sich dabei von
selbst die Frage auf, was von diesen beiden Verdnderungen das Primére
ist. In der Literatur iiber Knochenerkrankungen, namentlich iiber
Osteomalacie und- Ostitis fibrosa begegnen uns zweifellose Falle ohne
Epk.-Verinderung, so daf wir annehmen miissen, dafl osteomalacische
Erkrankungen und. Fille von Ostitis fibrosa ohne Epk.-Verinderungen
vorkommen kénnen. So méchte ich einen erst in den letzten Tagen im
hiesigen Institut sezierten Fall von typischer Ostitis fibrosa mitteilen,
bei dem sich im unteren Drittel des rechten Femur eine frische und in
der Trochantergegend eine verheilte Fraktur fand. Das rechte Femur
war stellenweise so weich, daB es bei der Herausnahme angeschnitten
wurde. An der linken Tibia fand sich im unteren Drittel eine ebenfalls
frische Fraktur. Die Wirbelkorper waren porotisch, weich, mit dem
Messer schneidbar, die Markriume, besonders in den zentralen Teilen
sehr weit. Mikroskopisch zeigte sich das Bild der typischen Ostitis
fibrosa mit bindegewebiger Umwandlung der Marksubstanz und groBem
Reichtum an Osteoblasten, Die 4 priparierten Epk. waren mikro-
skopisch ohne. Charakteristika und boten folgende MaBe:

linkes oberes (spindelig) 0,9 cm : 0,35 em,

linkes unteres (rundlich) 0,6 cm : 0,6 cm,

rechtes oberes (rundlich) 0,5 cm : 0,5 cm,

rechtes unteres (spindelig) 0,8 ¢m : 0,3 cm.
Histologisch zeigten alle 4 Organe, abgesehen von meist perivasculir
gelegenen Anhiufungen von Iymphatischem Gewebe (der einzige Fall,
in dem ich bei meinen Untersuchungen diesen Befund erheben konnte)
in 2 Epk., keine Besonderheiten. Aus der Gegeniiberstellung dieses
Falles mit negativern Epk.-Befund mit dem erstgeschilderten, bei dem
sich ein Epk.-Tumor fand, ergibt sich, wie groBe Vorsicht in der Ver-
allgemeinerung eines erhobenen Befundes geboten ist. Gerade die Fille,
in denen weder Epk.-VergréBerungen noch histologische Verinderungen
sich finden, sind es, die den Gedanken, die Epk.-Verinderungen als das
Primére aufzufassen, unwahrscheinlich machen. Priifen wir die in der
Literatur bekannten Fialle von Epk.-Tumoren oder -VergroBerungen
mit Riicksicht auf Skelettveranderungen, so haben wir hierbei streng
zu unterscheiden zwischen Tumoren, die aus Epk.-Zellen gleichenden
Elementen bestehen und offenbar aus einem embryonalen Geschwulst-

7%
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keim hervorgegangen sind, und solchen, die eine reine Hyperplasie der
Epk. darstellen. Die ersten diirfen wir natiirlich fir unsere Frage nicht
heranziehen. Ich rechne hierzu die von Benjamins, Hulst, Maresch
und Harbitz publizierten Fille. In den beiden ersten handelte es sich
um intrathyreoideal gelegene Tumoren, deren Zellen mit Epk.-Zellen
groBe Ahnlichkeit hatten; in dem von Maresch um einen an einer Stelle
fest mit der Schilddriise zusammenhingenden, von zahlreichen cystischen
Hohlriumen durchsetzten Gewebsknoten, dessen Zellen dem Typus der
Hauptzellen entsprachen. In diesem Falle sowohl wie in dem von
Benjamins fand sich in der Kapsel ein normales Epk., der beste
Beweis, daf es sich nicht um eine Hyperplasie eines Epk. selbst handelte.
Da es sich in dem Falle von Benja mins um einen chirurgisch entfernten
Tumor handelte und der Befund von Hulst einen zufilligen Obduktions-
befund bei einer alten Frau darstellte, wissen wir iiber Knochenver-
#nderungen in diesen beiden Fillen nichts. In dem Falle von Maresch
wurde das Skelett eingehend untersucht und vollkommen normal be-
funden. Harbitz berichtete iiber ein Parathyreoidea-Adenom, in
dessen Kapsel ein Epk.-Rest nachgewiesen wurde, also wohl ein Analogon
zu den Mitteilungen von Maresch und Benjamins. Der Tumor fand
sich bel einer 32jihrigen, an Tuberkulose gestorbenen Frau, iiber deren
Skelett der Autor keine niheren Angaben macht.

In diesen Fallen Skelettveranderungen anzunehmen, liegt kein Grund
vor, da die beschriebenen Tumoren mit Epk. nur die eine Ahnlichkeit
hatten, dal} ihre Zellen den Epk.-Zellen glichen. Sie stellen aber keine
Versnderungen der Epk. selbst dar, sondern waren, wie schon erwihnt —
von embryonalen Keimen ausgegangen.

Diesen Féllen gegeniiber stehen echte Epk.-Hyperplasien. Zu ihnen
rechne ich folgende Fille aus der Literatur: Erdheim beschrieb eine
tumorartige VergroBerung des rechten unteren Epk., dag 2,5: 1,5: 1,5 em
groB war. In diesem Falle wurden die iibrigen Epk. nicht gefunden, so
daBl man an eine kompensatorische Hypertrophie denken kénnte.
Erdheim allerdings ist geneigt, den Befund mit Rhachitis in Zu-
sammenhang zu bringen, als deren Residuen am Skelett ein beider-
seitiges Genu valgum nachweisbar war. Mac Callum fand bei einem
26jahrigen Nepbritiker neben zwei normalen Epk. das rechte untere in
einen 2 cm im Durchmesser haltenden Tumor umgewandelt, der aus
typischen Hauptzellen und Haufen oxyphiler Zellen bestand. Er hielt
die Geschwulst fiir ein Adenom und erwog die Moglichkeit eines Zu-
sammenhanges mit der Nephritis. Das Skelett scheint nicht untersucht
worden zu sein. Vereb ély beschrieb bei einer 42jihrigen Frau ein
2,5:1,75: 1,5 cm messendes rechtes unteres Epk. bei 3 anderen von
normaler GréBe. Es bestand vorwiegend aus Hauptzellen, neben denen
sich auch oxyphile Zellen fanden. Er bezeichnete die Vergrofierung als
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., Hyperplasis diffusa‘. Uber die Beschaffenheit des Skeletts findet sich
keine Angabe. Der von Méller mitgeteilte Fall ist insofern etwas unvoll-
standig, als nur zwei Epk. gefunden wurden. Diese waren beide vergroBert
(rechtes oberes 8: 6: 4 mm, linkes oberes 2: 1,2: 1 ¢m). Der histologische
Bau entsprach dem bisher Mitgeteilten. Auch in diesem Falle finden
sich keine Angaben iiber das Skelett. Endlich ist noch iiber eine inter-
essante Beobachtung von Maresch zu berichten. Dieser Autor fand
bei einer an Magencarcinom verstorbenen 66jihrigen Frau das linke
obere Epk. 2,1:1,2:0,9 cm messend und .untersuchte daraufhin das
Skelett. Dabei stellten sich verschieden grofie Cysten in beiden Tibien,
im linken Oberschenkel und in einer Rippe heraus, wihrend das tibrige
Skelett normal war.

+ Wir sehen, daB auch diese Falle uns in der Frage, ob in jedem Falle
von Epk.-Vergroferungen Skelettverdinderungen nachweisbar sind, nicht
wesentlich weiterbringen, da die Verinderungen, wenn wirklich vor-
handen, so gering waren, daB sie den Obduzenten nicht auffielen.
Andererseits kennen wir aber auch Fialle von Osteomalacie und Ostitis
fibrosa, bei denen sich keine Epk.-Verinderungen nachweisen liefen.
Ich erwihnte schon, dal Schmorl in drei Fillen von Osteomalacie
unverinderte Epk. fand, und fithre hier noch die Mitteilungen von
Mareschan. Dieser Autor fand in 5 Fillen von Ostitis fibrosa (v. Reck-
linghausen) ,die Glandulae parathyreoideae nicht auffallig ver-
grofert, und in einem weiteren Falle, bei dem der Prozell nur den
rechten Oberschenkel ergriffen und zu Spontanfraktur gefithrt hatte, an
den Epk. keine Abweichung von der Norm.

Noch auf einen Punkt méchte ich kurz eingehen: Er betrifft die
Frage, ob die Schwere der Knochenerkrankung im Verhiltnis steht zu
der Ausdehnung der Epk.-Verdnderungen. In meinem Falle, bei dem
die Skeletterkrankung sehr ausgedehnt war und jeden der mikroskopisch
untersuchten Teile betraf, beschrinkten sich die Verinderungen auf ein
Epk., wenn ich die beiden anderen auf Grund der makroskopischen Be-
trachtung, die keine Vergréflerung ergab, als normal bezeichnen darf.
(Die mikroskopische Untersuchung mufite aus dem oben erwihnten
Grunde unterbleiben.) Auch Strada (I. c.) fand bei einer hochgradigen
Osteomalacie nur ein Epk. betroffen, wihrend Bauer (l. ¢.) einen Fall
geringgradiger Knochenerweichung mitteilt, in dem sdmtliche 4 Epk.
von der Verinderung betroffen waren. Wir sehen also, dafl die Schwere
der Knochenerkrankung und der Epk.-Veréinderung nicht Hand in Hand
gehen.

Laggen sich nun die tierexperimentell festgestellten Tatsachen
Erdheims und die Epk.-Verinderungen bei Stérungen des Kalkstoff-
wechsels betreffenden Sektionsbefunde in Einklang bringen? Diese
Frage ist unbedingt zu bejahen, denn wir sehen auf der einen Seite durch
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Entfernung der Epk. Stérungen im Kalkstoffwechsel auftreten, und
haben auf der anderen Seite bei Skeletterkrankungen infolge gestorter
Verkalkung Epk.-Verinderungen im Sinne hyperplastischer Wuche-
rungen, die wir uns so zu erkliren haben, daB diese durch die Stérungen
im Kalkstoffwechsel entstanden sind und die Aufgabe haben, dieser
Storung entgegenzuarbeiten. Daf} dabei hiufig nur ein Epk. von den
Veranderungen betroffen wird, braucht nicht Wunder zu nehmen, da
man z. B. auch bei den in der Literatur beschriebenen, z. B. bei der
Spasmophilie auftretenden Blutungen, oft der Tatsache begegnet, daB
bei ein und demselben Fall nicht alle Epk. gleichm#Big betroffen waren.
Man wird das aus der verschiedenen Reaktionsfihigkeit der Epk.
erklaren miissen. Gerade die auf ein Epk. beschrinkte Verinderung war
es aber, die eine Reihe von Autoren zu der Annahme fithrte, die priméren
Vorginge in die Epk. zu verlegen, und die Knochenverinderungen als
sekundir aufzufassen. Ist ein Zusammenbang zwischen Epk. und Kalk-
stoffwechsel nicht in Abrede zu stellen, so sind wir bei kritischer Wiirdi-
gung des bhis jetzt vorliegenden Materials doch noch weit entfernt, einen
klaren Einblick in das Wesen der Beziehungen der Epk. zu den mit
Kalkstoffwechsel einhergehenden Knochenerkrankungen zu haben.
Deshalb ist die Sammlung pathologisch-anatomischen Materials ebenso
wichtig wie die experimentell-physiologischer Tatsachen.

Wenn ich bis jetzt einer auf Kalkstoffwechsel beruhenden Kunochen-
erkrankung, ich meine die Rachitis, noch nicht gedacht habe, so ge-
schah es, weil ich auf Epk.-Untersuchungen bei dieser Krankheit aus-
fithrlicher eingehen will. Die Zahl der diese Frage behandelnden patho-
logisch-anatomischen Arbeiten ist eine iiberaus geringe.

Nachdem Erdheim tierexperimentell festgestellt hatte, daf die
Exstirpation der Epk. eine schwere Alteration des Kalkstoffwechsels
zur Folge hatte, die am Skelett zu Verinderungen fithrt, wie wir sie bei
der Rachitis und Osteomalacie sehen, ging er der Frage nach, ob die
Epk. auch bei der spontanen Rachitis der Tiere Verinderungen be-
ziiglich ihrer GréBe und histologischen Struktur aufweisen. Erdheim
fand dabei” recht erhebliche VergroBerungen der Epk. rachitischer
Ratten und konstatierte einen EinfluB der Schwere und Dauer der
Rachitis auf die Epk.-VergroBerungen. Hr faBite die Epk.-VergroBerung
als Folge der Rachitis auf. Hinsichtlich der menschlichen Rachitis
gab er an, dafl ihm die Epk. rachitischer Kinder makroskopisch durch
ihre relative ,,Gréfe und Plumpheit™ aufgefallen waren, obwohl die
Vergrofierungen nie so betrichtlich wie bei der Rattenrachitis gewesen
wiren. Mikroskopisch aber soll sich nach Erdheim ein Epk. eines
rachitischen Kindes nicht von dem eines normalen unterscheiden.
Diesen letzten Punkt suchte Ritter in einer aus dem Freiburger patho-
logischen Institut hervorgegangenen Arbeit zu priifen. Im Anschlufl an
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einen im dortigen Institut zur Sektion gekommenen Fall — ein 2 jahriges
Kind mit schwerster Rachitis und VergroBerung aller 4 Epk. (die
linken Epk. waren auf das 4—5fache der normalen vergréBert) be-
treffend — untersuchte er noch bei 10 weiteren Fillen von Rachitis
die Epk. Aus der Tabelle am Schlusse der Arbeit ist ersichtlich, daB
von diesen 10 Fillen die Epk. waren

2mal sehr grof,

2mal grof},

2mal mittelgroB,

1mal relativ groB,

1 mal mittel.

2 mal klein. .
Im Gegensatz hierzu fand er die Epk. der Fille ohne Rachitis von
mittlerer GroBe oder klein. Ritter ging weiter der Frage nach, ob ein
bestimmter Zelltypus in den Epk. von Rachitisfillen nachweisbar wire.
Wir konnen seiner Tabelle entnehmen, daB er in 10 Fillen von Rachitis
7mal ein Uberwiegen des Zelltypus II, d.h. der dunklen Zellen, kon-
statierte, wahrend dieselbe Zellart in 15 Fillen ohne Rachitis nur 6 mal
vorherrschte.

Es stehen mir 15 Falle von Rachitis zur Verfiigung, bei denen ich
die Epk. untersuchte. Diesen stelle ich 23 Fille gleichaltriger Kinder
ohne rachitische Erkrankung gegeniiber. Der Ubersicht und Kiirze
wegen sel es erlaubt, die Resultate in Form von Tabellen zu bringen.

Wenden wir uns zuerst den Gréfenverhiltnissen zu und vergleichen
wir die von mir in Tab. V und VI angefithrten Zahlenwerte mit den in
der letzten Rubrik von Yanase fiir Epk. normaler Kinder angegebenen,
so fallt allgemein ein Zuriickbleiben meiner Zahlen auf. Yanase gibt
selbst an, dafl er manchmal unwissentlich mit den Epk. ein Fett-,
Thymus- oder Schilddriisenstiickehen mitgemessen habe, und daB daher
seine Zahlen, absolut genommen, zu gro8 wiren. Meine Zahlen beziehen
sich auf vollkommen rein priparierte Epk., was ich an Schnittserien
kontrollierte. Die Organe, denen mikroskopisch noch Fett-, Thymus-
und Schilddriisengewebe anlag, was natiirlich einige Male der Fall war,
wurden-nicht mit aufgefithrt. Ein zweiter Punkt, auf den die Differenz
meiner Zahlenangaben und der Yanases zuriickzufithren ist, ist der,
dal} die Zahlen Yanases DurchschnittsmaBe fiir die einzelnen Lebens-
jahre sind, wihrend meine Angaben absolute Zahlenwerte fiir jedes
Alter darstellen. Es liegt auf der Hand, daB die Epk. eines am Anfang,
bzw. am Ende des ersten Lebensjahres stehenden Kindes diesen Durch-
schnittszahlen gegeniiber betréichtliche Unterschiede aufweisen werden.

Vergleicht man bei gleichaltrigen Kindern desselben Geschlechtes,
denn es wire ja denkbar, dafl das Geschlecht einen EinfluB auf die Epk.-
GroBe hitte — die Zahlen bei Fillen mit Rachitis mit denen ohne
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Rachitis, so ergibt sich vielfach ein Uberwiegen der Zahlen bei den
Rachitisfillen, ein Unterschied, der meist nur Bruchteile eines Milli-
meters ausmacht. Ich kann somit die Angaben Erdheimsund Ritters
durch genaue Zahlenwerte bestitigen. In diesem Zusammenhang
méchte ich noch auf einen Vergleich meiner Zahlenwerte mit den von
Ritter angegebenen hinweisen. Die von Ritter angefiihrten Zahlen
bleiben durchweg hinter meinen zuriick, da Ritter die Organe erst nach
dem TFixieren gemessen hat; er gibt auch nicht an, ob die Mafe von
Organen stammen, die sidmtlich eine bestimmte Zeit in derselben
Fixierungsfliissigkeit gelegen haben. Auch ist er nicht sicher, stets den
groften Durchmesser getroffen zu haben, so dal er selbst seinen Zahlen
nur relativen Vergleichswert zuspricht.

Es erhebt sich nun die Frage, ob diese, wenn auch nur geringgradige
VergroBerung der Epk. bei Rachitis auf eine Hypertrophie oder Hyper-
plasie zurtickzufithren ist. Erdheim fand als spezifische rachitische
Verinderung in den Epk. von Ratten eine Hyperplasie -+ Hypertrophie.
Er konnte in den vergroBerten Zellen fast immer Mitosen nachweisen
und fand auch eine Vermehrung des bindegewebigen Stromas. Ritter
kam auf Grund der Untersuchungen von vier vergréBerten Epk. bei
einem Fall von schwerer Rachitis dazu, die VergréBerung auf eine
Hyperplasie zuriickzufithren, obwohl er nicht mit Sicherheit Mitosen
nachweisen konnte. Er bestiitigte die von Erdheim beobachtete Ver-
mehrung des Bindegewebes und zwar sowohl des perivasculdren, als
des zwischen den einzelnen Epithelstringen gelegenen. Ich muB fiir
meine Fille die Frage, ob die VergroBerung auf eine Hypertrophie oder
Hyperplasie zurtickzufithren ist, offen lassen, da ich fiir keine dieser
beiden Formen bestimmte Anhaltspunkte finden konnte. Den von
Erdbeimund Ritter erhobenen Befund einer Bindegewebsvermehrung
kann ich nach meinen Priparaten nicht bestitigen, jedenfalls nicht in
dem MaBe, um hierauf in jedem Falle die VergroBerung zurtickfithren
zu kénnen. Ich méchte nur beildufig erwihnen, dafl ich die starkste
Vermehrung des Bindegewebes gerade in 2 Fillen ohne Rachitis kon-
statieren konnte (7 Monate alter Knabe mit Tuberkulose der Lunge, der
Leber, der Milz, und beiderseitiger Pleuritis, der klinisch spasmophile
Erscheinungen gezeigt hatte und 10 Monate alter Knabe, der an Stran-
gulationsileus und Peritonitis zugrunde gegangen war).

Uber die Frage der die Epk. bei Rachitis zusammensetzenden Zell-
art gibt Tab. VIL und VIIT Aufschluff. Ich komme auf Grund dieser
beiden Tabellen zu einer anderen Ansicht als Ritter, insofern ich das
Uberwiegen des dunklen Zelltypus bei Rachitis nicht bestitigen kann.
Von 15 Fillen fand ich nur 3 mal ein Uberwiegen der dunklen itber die
hellen, pflanzendhnlichen Zellen, wihrend 4mal beide Zellarten in
anndhernd gleichen Mengenverhaltnissen vorhanden waren und 7 mal,
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also fast in der Hilfte der Fille,
die hellen Zellen entweder reich-
licher als die dunkien vorhanden
waren, oder sich allein fanden. Von
23 Fallen ohne Rachitis bestanden
5 mal die Epk. nur aus dunklen
Zellen, wahrend 7 mal dieser Typus
iiber die hellen Zellen privalierte ;

4 ma] bestand annshernde Gleich-

heit von beiden Zellarten und 7 mal
ein Uberwiegen der hellen Zellen;
wir sehen sogar, dall man fast von
einem Prévalieren der dunklen
Zellen bei Fiallen ohne Rachitis
sprechen konnte. Ich halte es sehr
wohl fiir moglich, daB die Unter-
schiede in den von Ritter und
von mir erhobenen Befunden da-
rauf zuriickzufiihren sind, daB
Ritter keine Serienschunitte anfer-
tigte. Gerade diese zeigen, wie die
einzelnen Zellarten in den verschie-
denen Schnitthohen variieren, so
dafB3 man durch Betrachtung eines
Schnittes allein zu ganz falschen -
Vorstellungen gefithrt wird.
Schall stellte in “einer eben-
falls im Freiburger pathologisch-
anatomischen Institut verfaBiten
Arbeit auf Grund von Epk.-Unter-
suchungen an 150 Kriegssektionen
(Militdarpersonen im Alter von 18
bis 45 Jahren) die Behauptung
auf, dafl die , kleinen kompakten
Zellen®, die nach der von mir auf
Seite 61 gegebenen Einteilung der
unter 2. geschilderten Zellform ent-
sprechen wiirden, bei schlecht ge-
nihrten Individuen iiber die hel-
len Zellen itberwiegen und bei voll-
kommener Abmagerung sich fast
ausschliefilich vorfinden. Seinen
an Erwachsenen erhobenen Be-
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funden stelle ich die Krgebnisse bei
Kindern gegentiber. Ich habe in der vor-
letzten Rubrik von Tab. VII und VIII
eine Angabe iiber den Ernihrungszu-
stand der Kinder zur Zeit des Todes
eingefiigt. Aus diesen Tabellen geht her-
vor, daB einerseits bei auflerordentlich
schlechtem Erndhrungszustand nur helle
Zellen und andererseits bei gutem Er-

Kleinere mit Blut gefiillte Hohl-
riume in einem Epk.

£ - £ £ £ nihrungszustand nur dunkle Zellen vor-

v i s & & o handen sein kénnen. Auch diese von den
Ergebnissen Schalls abweichenden Be-
funde kénnen darauf Zurtickzufithrensein,

= 5 _ . = daB Schall keine Serienschnitte anfer-

(] < ] ] S [ .

= = = B 2 e = tigte.

S O 3] g < = 3} .. .

w A A A T ! In innigen Zusammenhang it der

Rachitis wird von einigen Autoren —
ich nenne nur Schoedel und Nau-
werck — eine andere Skeletterkrankung
gebracht, die sich ebenfalls namentlich an
den Rippen und Extremitétenknochen

abspielt, dieM&ller- BarlowscheKrank-

~H o [ ~H ~H ~H . . B A . .
heit. Allerdings wird diese Ansicht nicht
L@ allgemein geteilt. Wahrend Schoedel
3 g 3 Lz B2 3 i Anoi
E o 5 EE S z und Nauwerck eine unabhingig von
B I @ S3 2 3 2 Rachitis entstandene, selbstéindige Mo1-
= i _ ler- Barlowsche Krankheit als vorlau-
= g E é g s fig unbewiesen ansehen, leugnen Naegeli
g E E A& A und Schmorl einen eigentlichen patho-
5 g » & & genetischen Zusammenhang. Es mufte
2 @ > = R 3 . .
g £ £ g E HS 3  interessant erscheinen, den Epk.-Unter-
S S 5 5§ = f= = ! o P
= B & & &5 £F " g suchungen bei Rachitis Fille von Mol-
g = g et g <¢ =) @ = .
s ¥ g E 5. 4E & $ ler- Barlow gegeniiberzustellen. Wenn
Ao A A 5E & % die Befunde hierbei auch, um dag gleich
4 & £ £ g & Q‘j, & '§4 vorweg zu nehmen, negativ waren, so
fon} B - * . -
€T S T § T €8 o5 halteichdiebeiden von mir untersuchten
= =< B - = oM = Falle doch fiir mitteilenswert, weil bis-
3= r-é = E =2 E her in del_" Literatgr nuor A‘ngabien tber
£ 2 =2 2 £ £ i 2 Falle, die von Ritter mitgeteilt wur-
- = - - den, vorliegen. Auch diese sind beziig-
3 g = & 3 g : lich der Knochenbefunde so unvollstidn-
b b I . ) it . .
il -« - dig, dafl aus der Beschreibung die Dia-
S o &9 @ = 9 < gnose auf Moller- Barlow nicht ge-
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8248 g g 5 £ stelltwerdenkann. DieAn-
= :i:,‘ = ] = =D .
°==F M & - =  gaben fiber den Knochen-
* L D . .
EEZ2g & == £ &  befundlautenindemeinen
an = pog . .
S8 .5 £ iz F\% £7 _ Falle: , Verbreiterung der
o Bl R=iE
sER% 2 N, ® ™ % Knorpelwucherungszone
£ -2 = . .
Eges 3g 28 £ 87 fehlt,himorrhagischeDia-
£2%52 0 T3 <33 Y e
=TT =E H& 2.4 % these ziemlich deutlich®;
T = @ =l [
o § <= SE =45 2 = ‘in dem anderen: ,Im
2 < = E ® .
g58% ém g2 ® g & Schnitt durch den Femur
= =1 = = = . . . :
= x5 "2 Xa = B £ zeigt sich die Knorpel-
= O o3 - ] .
2= ENS § e 2 27 wucherungszonenichtver-
cafsr EE8 S22 o o o o o RAEZ : .
ZEFEE %3 *e s 2 £ § 5 [E£F breitert, nur an einzelnen
R = 2 © B ®» © JFHrH%
= g 4 o M M3 & M B Stellen etwas unregel-
5, = = mibig; die fiir Rachitis
= = . - .
SEE g < &  charakteristische osteoide
g s = re11s
<ES = w § ~ S5 Zove fehlt vollig, auch
= = 2 - . s
= EHS E = = 2 =2 B sind die tiberall gut ver-
< = =2 & = < = =

kalkten Knochenbélkchen
nur von miafig breiten
osteoiden lamelldsen Séu-
men umgeben. Dag Mark
ist fibros, kein typisches
Fasermark, keine stér-
keren Blutungen®. Aus
diesen Befunden folgert

3
4
4
4
4
3
3
3
4

. g 2 Ritter: , Es handelt sich
Qo -~ —— .
E g8 = also um Moller-Bar-
= = 2
= 41
f é S 5 g low.
— = . - .
2 5 § g , A ° Meine beiden Fille be-
g £ g = 4 o o= o B treffen einen 7 Monate alten
S o a e B 8 = 8 £ .
= < F = 5 £ E E F§ Knaben und ein 13 Monate
2 g .5 2 5 g g g m A4 altes Miadchen, bei denen die
z 2 S & 5 3 : =& Di f Moller-Barl
o &g S m % E 3 2 iagnose auf Moller-Barlow
& s2 = & 4 & & & ’?-)L. _r schon intra vitam gestellt
@ 2 2 g % 7 % % % 2 2 war. Sie wurde durch die
2 "E".E =2 = 2 2 2 £ E  Sektion bestitigt. Bei dem
o & 5 B & &8 & A E’ﬁ Knaben waren Zahnfleisch:
- blutungen vorhanden. Beide
: ~ = = = PR o | Fille zeichneten sich durch
= = = 4 2 =2 =2 & &8 . . .
2 = £ g 2 8 % &2 & eine hochgradige Blidsse aus.
E3 3 2 g g8 B B g 8 Das Knochensystem bot be-
: treffs der Lokalisation und
g g g g &« g el 2 g Ausdehnung Yerschiedenhei-
= = T T P, F S ten, so daB eine gesonderte
= .
Besprechung erfolgen soll:
= = 5T 2 2 8 8 &8 8 Bei dem 7 Monate alten
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Knaben zeigt der Sigedurchschnitt des Oberschenkels im unteren Epiphysen-
knorpel einen entsprechend grofien Kern mit rotem Mark. Die Knorpelwuche-
rungszone ist schmal und zackig und geht in die gelbrétliche Triimmerfeldzone
itber. Die Corticalis an der fibularen Knochenseite ist stark verdimnt; an
der medialen normal dick. Hier liegt ein diinnes, subperiostales Extravasat.
Auf dem Sigedurchschnitt durch das obere Humerusende sieht man, dall die
im allgemeinen normalbreite Knorpelwucherungszone in die breite, gelbliche
Tritmmerfeldzone itbergeht. Die Corticalis ist stark verdiinnt, der Knochenschaft
zeigt an Stelle der Spongiosa ein blaBrotes, von einzelnen frischroten Himor-
rhagien -durchsetztes Mark. Die makroskopisch intakt aussehenden Rippen lassen
mikroskopisch proximal von der Verkalkungszone ausgesprochenes Geriistmark,
das einzelne kleine Blutungen aufweist, erkennen. Die etwa normalbreite Knorpel-
wucherungszone wird von einer an den verschiedenen Rippen verschieden breiten
Verkalkungszone umfafit. Innerhalb dieser Verkalkungszone findet sich an einzel-
nen Rippen eine unregelmiBige, rétliche Zone. An anderen Rippen wird die sich
an die Knorpelwucherungszone anschlieBende, durch ihre rostgelbe Farbe charak-
terisierte Triimmerfeldzone von einer Fissur durchsetzt, so daf3 das distale Rippen-
ende gegen das proximale verschieblich ist. Nirgends subperiostale Blutungen
an den Rippen. Am rechten Oberschenkel ist die ganze distale Hilfte von einer
ausgedehnten Blutung eingenommen; die distale Knorpelwucherungszone ist viel-
fach unterbrochen und zeigt unregelmiBig gegen den Schaftteil vorspringende,
zungenférmige Ausliufer, zwischen die die rostfarbene Triimmerfeldzone ihre Fort-
sitze entsendet. An der Auflenseite ist der distale Teil der Diaphyse eingescheidet
von einer flichenhaften Blutung, welche sich durch das abgehobene Periost in
die umgebenden Weichteils fortsetzt. Auch an der Tibia findet sich die charak-
teristische reingelbe Triimmerfeldzone, die sich an die ungleichméBig breite Knorpel-
wucherungszone anschlieft. Die Corticalis ist gegen das obere Schaftende stark
verdiinnt. Der Befund am Humerus entspricht dem an der Tibia. Die Epk.
boten makroskopisch keine Verdnderungen. Thre MafBe (in Millimetern) waren
bei dem Knaben:

4,0 : 3,0 fiir die oberen, 4,2 : 3,0 fiir die unteren

350 : 2!7 2 ” 2”2 4’0 : 370 2 2 22
bei den Midchen: '

4,0 : 4,0 fiir die oberen, 5,0 : 4,0 fiir die unteren,

5:3 : 45’3 9 » 59

Die Zellen der Epk. beider Fille gehorten grofitenteils dem Typus der hellen an.
Von pathologischen Verénderungen war, abgesechen von einer iiberaus starken
Fiillung der BlutgefaBe in den Epk. beider Fille und einer leichten Vermehrung
des perivaskuliren Bindegewebes an den Epk. des Knaben, nichts besonderes
nachweisbar. ‘

So bestitigen meine beiden Falle von Moller- Barlow die Angaben
Ritters, daBl sich bei dieser Erkrankung keine Epk.-Verinderungen
nachweisen lassen. Immerhin ist das diesen Beobachtungen zugrunde
liegende Material ein sehr kleines, und die Priifung dieser Frage an einer
groBeren Reihe von Fiéllen erfordarlich. ;

Uberblicken wir die Epk.-Veranderungen bei Knochenerkrankungen,
die mit einer Storung des Kalkstotfwechsels einhergehen, so ist ein Zu-
sammenhang zwischen beiden Vorgingen unverkennbar. Dafi nicht in
jedem Falle von Knochenveranderungen, speziell der Osteomalacie und
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Ostitis fibrosa, Epk.-Verinderungen gefunden wurden, beweist nichts
gegen einen Zusammenhang; denn erstens werden die Epk.-Verénde-
rungen erst dann nachweisbar zutage treten, wenn der Knochenprozes
entweder schon langere Zeit bestand, oder von vernherein schwer war,
zweitens wiren zum Nachweis des Fehlens von Epk.-Verdnderungen
genaue Messungen der Organe ebenso notwendig, wie die Durchmusterung
an Serienschnitten. Bei Innehaltung dieser Untersuchungsmethode wird
sich zweifellos eine weit groBere Zahl positiver Epk.-Befunde bei
Knochenerkrankungen ergeben, als man es bisher bei den in der Literatur
niedergelegten Fallen findet. Bei der Rachitis ist eine VergroBerung der
Epk., die oft nur Bruchteile eines Millimeters betragt, als feststehend
anzugsehen. Ich bin dabei nicht imstande, die VergroBerung auf eine
bestimmte Form zuriickzufithren, halte es aber fiir méglich, daB eine
stidrkere Fullung der Blutgefafe bei der vermehrten Titigkeit der Organe
neben einem Plus an Zellen die Vergrofierung bedingt. Eine Vermehrung
des Bindegewebes war in meinen Fillen, wie schon erwihnt, nicht so
ausgesprochen, daf ich ihr einen Anteil an der Vergroferung zuschreiben
konnte. Vielleicht werden auch hier Untersuchungen an einer gréBeren
Reibe von Fillen uns einen Einblick in die genaueren Vorgiinge gewiihren,
nachdem jetzt die groberen anatomischen Tatsachen festgelegt sind.

Ergebnisse: .

1. Bei der Tetanie und Spasmophilie der Kinder lassen sich in den
meisten Féllen keine mit den Krampfen in Zusammenhang zu
bringende histologische Veréinderungen in den Epk. nachweisen.

2. Auch in einem Falle von Tetania gastrica fanden sich keine Ver-
dnderungen in den Epk.

3. Die Epk. von Graviden zeigen reichliche Mengen von Kolloid.
Das Uberwiegen einer bestimmten Zellart 1aBt sich nicht als Regel
aufstellen.

4. Bei Eklampsie findet sich im Verhalten der Epk. keine Gesetz-
méBigkeit derart, daB die chromophilen Zellen vermindert sind.

5. Bei Chorea minor und Paralysis agitans weisen die Epk. keine
Verénderungen auf.

6. In einem Falle von Ostitis fibrosa fand sich eine VergréBerung
eines Epk., die als Struma parathyreoidea benigna aufgefaBt wurde,
wihrend in einem anderen Falle bei der gleichartigen FErkrankung
die Epk. histologisch vollkommen normal gefunden wurden.

7. Bei Rachitis sind die Epk. durchgehend vergroBert; das Uber-
wiegen eines bestimmten Zelltypus bei dieser Erkrankung ist moht
regelmaBig festzustellen.

8. In zwei Fillen von Moller- Barlowscher Krankheit wiesen die
Epk. keine Besonderheiten auf.

Virchows Archiv. Bd. 236. 8
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