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Allgemeines.

Die Erkrankungen des Hiftgelenks im Kindesalter haben schon
von jeher unser regstes Interesse beansprucht. Differentialdiagnostisch
stand man oft vor groBen Schwierigkeiten. Der Rontgendra blieb es
vorbehalten, auch hier Wandel zu schaffen. Trotzdem sind gerade am
Hiiftgelenk noch Affektionen bekannt, welche trotz eifrigster klinischer
wie rontgenologischer Forschung hinsichtlich ihrer Entstehung bisher
nicht geklirt werden konnten. Unter den juvenilen Affektionen dieses
fiir den Gang so wichtigen Gelenks ist erst im letzten Dezennium eine
eigenartige Erkrankung bekannt geworden, die bis zu ihrer Entdeckung
als selbsténdiges Krankheitsbild vielfach unter falscher Flagge gesegelt
war, gewohnlich als Coxitis tuberculosa. Sonst ist das Leiden wohl
auch als Arthritis oder Osteoarthritis deformans juvenilis beschrieben
worden.

An der FHrforschung dieser eigenartigen Hiiftgelenkserkrankung
sind bekanntlich verschiedene Autoren beteiligt. Im Mérz 1909 beschrieb
Waldenstrom die Krankheit als oberen tuberkulésen Collumherd. Im
Juni 1909 stellte Legg fiinf solcher Krankheitsfille der Amerikanischen
orthopéadischen Gesellschaft vor und beschrieb kurz danach, Anfang
1910 das klinische Bild naher. Im Juli 1909 hat noch Sourdot auf das
Leiden aufmerksam gemacht. Im Juli 1910 brachte uns dann Calvé
seine Auffassung des. Leidens als Rachitis. Nach ihm ist unbedingt
Ludloff zu nennen, der im September 1910 ausdriicklich auf diese
Erkrankung der Hiifte hinwies und sie wegen der resultierenden Defor-
mierung des Schenkelkopfes mit Caput deformatum bezeichnete. Am

1) Die 4 Zeichnungen verdanke ich der Liebenswiirdigkeit des Herrn Pro-
fessor Perthes in Tiibingen.
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eingehendsten hat sich dann bekanntlich im Oktober 1910 Perthes
mit den klinischen Erscheinungen dieser Hiiftaffektion befaft. Un-
streitig ist es sein Verdienst, die jugendliche Erkrankung der Hiifte
als eine neue klinische Einheit aufgestellt zu haben. Das erkennt
selbst Legg ausdriicklich an. In seiner ersten Arbeit falt Perthes die
Krankheit noch als eine Arthritis deformans juvenilis auf. Doch bewogen
ihn spater scine weiteren Untersuchungen und der einmal erhobene
histologische Befund dazu, den Namen Osteochondritis deformans coxae
juvenilis zu wahlen. Unter diesem Namen hat sich das Leiden fast
allgemein in der Literatur eingebiirgert. Besonders in der letzten Zeit
ist dieser Erkrankung sowohl im Inlande wie im Auslande das regste
Interesse entgegengebracht worden. Trotz alledem ist nach wie vor
eine einheitliche Erklirung der Pathogenese nicht méglich gewesen.

Anfangs konnte die Diagnose des interessanten Hiiftgelenksleidens
nicht allein aus den klinischen Symptomen, die manchmal so wenig
ausgepragt vorhanden sind, gestellt werden; erst das Rontgenbild
brachte in diesen Fallen den sicheren Nachweis. Doch will ich in meinen
Ausfithrungen absichtlich nicht auf das klinische Bild und die markanten
Merkmale des Réntgenbildes eingehen. Ich setze die niheren Finzel-
heiten dariiber als bekannt voraus.

Hinsichtlich der Atiologie des Leidens sind wir noch immer schlecht
daran. Ein buntes Bild mannigfaltiger Theorien tiber diesen strittigen
Punkt begegnet uns hier. Eine groBe Erschwerung in der Aufklérung
liegt in der Hauptsache daran, dafl pathologisch-anatomisch, besonders
histologisch, die Krankheit absolut noch nicht geniigend erforscht ist,
zumal im Beginn. Das ist nun insofern sehr behindert, als das Leiden
im allgemeinen keinen operativen Eingriff nétig macht und so Material
zur histologischen Untersuchung schwer zu beschaffen ist. In einem
typischen Falle von Osteochondritis deformans coxae juvenilis sah
sich mein Chef, Prof. Ludloff, veranlafit, das betroffene Gelenk operativ
anzugehen. Das bei der vorgenommenen Resektion des Hiiftgelenks-
kopfes erhaltene Material iberliel mir Prof. Ludloff zur genaueren
histologischen Bearbeitung. Auf das klinische Bild des Krankheits-
falles und das Resultat meiner histologischen Untersuchungen komme
ich spiter noch zu sprechen. ‘

Pathologische Anatomie.

In der Zeit vor der Aufstellung der O.d.c.j. als selbstindiges
Krankheitsbild wurden des Ofteren bei juvenilen, deformierenden
Arthritiden des Hiiftgelenks Resektionen des Kopfes vorgenommen,
wodurch der anatomische Zustand des Gelenks einer nsheren Erforschung
zuginglich wurde. Doch stammen die meisten hierher gehérenden
pathologisch-anatomischen Untersuchungen von Fillen, die schon
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zu ausgeprigte Verdnderungen zeigten, als dafl durch die Untersuchung
eine sichere Aufklirung iiber die Pathogenese der Erkrankung erhofft
werden konnte. Manche dieser Krankheitsfille werden mit groler
Wahrscheinlichkeit gar nicht in das Kapitel der O.d.ec.j.-Falle, was
man jetzt darunter versteht, gehéren, denn sie sind meist weder in der
Kindheit zu Beginn des Leidens beobachtet, noch wurden zu jener
Zeit Rontgenaufnahmen des betroffenen Gelenks angefertigt. Es werden
dann wohl vielfach Fille sein, die in eine andere Krankheitsgruppe
eingereibt werden miissen; ob sie nun zu den chronischen Gelenkentziin-
dungen, zur eigentlichen Arthritis deformans oder zu anderen Prozessen
gerechnet werden miissen, wollen wir dahingestellt sein lassen. Doch
wenn wir auch dessen gewill sind, so koénnen wir diese pathologisch-
anatomischen Untersuchungen hier nicht umgehen.

Zesas verdtfentlichte einen Fall von Kiister bei einem 16 Jahre alten Jungen,
wo sich nach eingerenkter Hiiftluxation Erscheinungen einer Arthritis deformans
einstellten. Die vorgenommene Resektion des Hiiftgelenkes fand den Kopf difform,
seines Knorpels groBtenteils beraubt. Schliffflichen waren vorhanden. Um den Hals
herum hatten sich Osteophyten in m#Bigem Grade entwickelt. AuBerdem be-
richtete Zesas iiber einen ihm von Riedel zur Vertiigung gestellten Fall von Arthritis
deformans des Hiiftgelenks bei einem 17 jahrigen Madchen; das Leiden war angeb-
lich nach einem Trauma entstanden. Diesen Fall hat iibrigens auch Cornils mit
verdffentlicht. Bei der stattgehabten Resektion wurde festgestellt, daf der Schenkel-
hals fast ganz fehlte und daB der rundliche Kopf makroskopisch keine Epi-
physenlinie erkennen lieB. Die mikroskopische Untersuchung deckte dagegen
noch einen Rest der Epiphysenlinie auf, welcher aus einer schmalen, dicht unter
der Oberfliche des Gelenkknorpels gelegenen Knorpelzone mit eingelagerten
runden Zellen ohne Proliferationserscheinungen bestand. GroBere Partien des
Kopfes waren ganz durch Fettgewebe ersetzt, sonst zeigte er normale Spongiosa.
Auflerdem hatten sich deutliche Randwiilste an der Grenze von Kopf und Hals
gebildet. Der Knorpel war in seinen oberflichlichsten Schichten in seiner Grund-
substanz aufgefasert und mit kleinen Zellen durchsetzt, die keine Ahnlichkeit mehr
mit Knorpelzellen hatten.
~ An einem Sektionspriparate hat Holtzmann in seinem Falle 13 eine Deforma-
tion des Oberschenkelkopfes bei einem 4jihrigen Kinde beschrieben, wo sich makro-
skopisch neben der Abplattung des Kopfes im Durchschnitt im Epiphysenknorpel
ein faseriger Herd vorfand. Mikroskopisch zeigte sich die Ossifikation in der Epi-
physe mit Ausnahme von den zellarmen Markriumen inmitten des Faserherdes im
Auftreten einzelner kleiner Knochenherde, die vom Faserherd unabhiingig im
Knorpel lagen. Neben der Bildung des zellarmen fibrésen Gewebes wurde ein ganz
Verschiedenartiges Wachstumsverhalten des XKnorpels, teils Hypoplasie, teils
Wucherung, beobachtet. Den ganzen ProzeB sah Holtzmann fiir entzimdlich an,
da er sich an die BlutgefiBe hielt und das Vorhandensein von Pigmentzellen auf
stattgehabten Austritt von Blut ins Gewebe schlieBen lieB. Nach seiner Ansicht
kénnten sich also im AnschluB an herdformige Erkrankungen der wachsenden
Knochen in frithester Jugend Deformitéten des Oberschenkelkopfes herausbilden.
Andererseits hitten ihm der Zerfall des fibrésen Herdes und das lebendige Knorpel-
wachstum dafiir gebiirgt, dafl, wenn das Kind weiter gelebt hiitte, die Erkrankung
noch weiter gegangen wire. Vielleicht konnte die fibrése Entartung des Epiphysen-
knorpels als eine im AnschluB an ein Trauma entstandene Affektion, in erster Linie
Epiphysenlosung, aufzufassen sein.

Virchows Archiv. Bd. 244. 29
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Weiter fand Maydl makroskopisch in einem resezierten Falle bei einem 15jahri-
gen Miadchen den Pfannenknorpel stark verdiinnt, stellenweise ganz geschwun
den. Der Kopf war auffallend plattgedriickt; an seiner Fliche und an seinem Rande,
besonders vorn, hatten sich warzige bzw. kammférmige Osteophyten gebildet.
Der Knorpeliiberzug war sehr diinn, deutliche Randwulstbildung war vorhanden.
Von der Epiphyse war nur noch ein 2,5 cm langer, kappenformiger Rest erhalten.
In einem zweiten Falle, dessen Zugehorigkeit zu unserem hier interessierenden
Krankheitsbilde wiederum sehr fraglich erscheint, wurde bei einem 18jshrigen
Mann neben einer volligen Versteifung ausgedehnte stalaktitenformige Osteophyten-
bildung an der Gelenkfliche erhoben, die eine bis 1 cm tiefe Resorptionsfurche auf-
wies. Der Knorpelitberzug war sebr diinn, Auf dem Durchschnitt war erkennbar,
daB die Epiphyse fast vollig geschwunden war; nur ein 2-—4 mm dicker Knochen-
rest war noch stellenweise zwischen Gelenk- und Epiphysenknorpel vorhanden.
Die in die Halsspongiosa eindringenden Resorptionslakunen unter dem Epi-
physenknorpel waren mit kalkig-knochigem, kriimeligem Detritus erfillt. Anf
die Osteophytenbildung bei juveniler deformierender Arthritis hat auch ». Brunn
hingewiesen, was Legg zu der Bemerkung veranlaBt hat, ein Fall, der im wirklichen
Sinne Osteophyten entwickele, gehore nicht zu der von thm beschriebenen Krank-
heit.

In diesem Zusammenhange erwihne ich noch den von Haedke beobachteten
Tall von Coxa vara bei einem 17jdhrigen Knecht, welcher besonders eine Stérung
in der Epiphysenfuge des Schenkelkopfes aufwies. Der wegen Schmerzen resezierte
Kopf erwies sich als pilzférmig umgestaltet. Der Knorpeliiberzug des Kopfes war
glatt. Die Durchschnittsfliche zeigte eine unregelmiBige Epiphysenlinie. Mikro-
skopisch wie auch schon makroskopisch sichtbar, sah man von der unregelmiBigen
Epiphysenlinie nach der Diaphyse hinziehende, durch schmale Briicken verbundene,
teils vollig isolierte, kleinere und gréfere Knorpelingeln. Zwischen ihnen bestand
die Spongiosa aus nicht verkalktem, osteoidem Gewebe. Durch die Storung der
Epiphysenlinje nach der Diaphyse hin, welche er als Spatrachitis auffalite, wire es
nach Haedke bei der verminderten Widerstandsfahigkeit von Knochen und Knorpel
unter Einwirkung statischer Momente zu einem allmihlichen Herabgleiten der
Epiphyse an die Diaphyse gekommen. ’

DaB den juvenilen Formen derselbe Prozell zugrunde liegt wie der beim
Malum coxae senile, hat Negron: betont. Der mikroskopische Befund ergab pro-
gressive und regenerative Verdnderungen am Knochen, auch was Bindegewebs-
wucherung anbetrifft. Die Deformation betrachtete er erst als Folge des Knorpel-
schwundes und der Abschleifung unter dem Einfluff der Bewegungen und der
Schwere. '

Als juvenile Arthritis deformans hat Borchard Fille beschrieben, die im
jugendlichen Alter unter Symptomen einer akuten eitrigen Osteomyelitis am Hirft-
gelenk erkrankt waren. Die pathologisch-anatomische Untersuchung der dabei
vorgenommenen Gelenkresektionen ergaben subchondral gelegen einen kleinen,
von dickem Brei gefiillten Herd, eine Granulationshihle, ein anderes Mal einen von
dunklem, sklerotischem Xnochen umgrenzten Herd, welcher von gelblichem,
fibros-kndchernem Gewebe gebildet war. Die mikroskopische Untersachung Lief
im Kunorpel an verschiedenen Stellen kernlose Partien (Nekrose). nebst Blutungen
erkennen, in den obersten Knochenschichten auBerdem noch narbige Stellen und
Residuen abgelaufener Entziindung. Der Gelenkknorpel war dabei in fast allen
Fallen verdndert, oft verdiinnt, von der Unterlage leicht abhebbar oder bereits
abgehoben; manchmal war er auch an umschriebenen Stellen geschwunden und
evtl. durch Bindegewebe ersetzt. Es wurden demnach Verénderungen der Ge-
lenkkopfe festgestellt, die denen der eigentlichen Arthritis deformans wohl sehr
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ghnlich waren. Doch pladierte Borchard in seinen Fillen mehr fiir chronische
eitrige Osteomyelitis. Hier ist iibrigens auch Wollenberg der Ansicht, daB die
Formverdnderungen, die die Osteomyolitis als solche setzt, nicht mit Arthritis
deformans zusammengeworfen werden darf.

Wucherungsvorginge und regressive Veridnderungen nebeneinander an Knor-
pel und Knochen hat auch Guhl gesehen. Im Knochen des Hiiftgelenkkopfes be-
obachtete Axhausen bei Arthritis deformans juvenilis bis haselnuBgroBe, cysten-
artige Hohlrdume, deren fliissiger Inhalt nachweislich vielerorts durch Degenera-
tion derben Bindgewebes entstanden war.

Unter allen diesen Untersuchungen beanspruchen die von Frangen-
heim besondere Beachtung, dessen Fall 1 aus einem verhédltnismaBig
frithen Zeitpunkt der Erkrankung stammt, obgleich ich der Ansicht bin,
daB dieser Fall nicht zu unserem Krankheitsbilde gehért. Bei der
genaueren anatomischen Betrachtung ergaben sich mancherlei wichtige
Veréinderungen. An der Gelenkkapsel war etwas vermehrte und ver-
groferte Zottenbildung vorhanden, dagegen keine Zeichen von Ent-
ziindung. Der diinne Gelenkknorpel des Femurkopfes zeigte an um-
schriebenen Bezirken volligen Knorpelschwund. Der hier sich ent-
wickelte bindegewebige Uberzug bedeckte den ehemals subchondral
gelegenen Knochen, der hier nicht wie sonst einen kontinuierlichen Saum
darstellte, sondern aus einzelnen zusammenhangslosen Balkchen be-
stand. Dadurch grenzte das Bindegewebe zuweilen unmittelbar an die
Markriume, in deren direkt subchondral liegenden es sich gleichfalls
fand, wahrend die tibrigen Teile des Schenkelkopfes und -halses lediglich
Fettmark enthielten. Der zellreiche Knorpel ging mit seinen gleichmaBig
verteilten Zellen ohne scharfe Grenze in die Bindegewebsschicht iiber.
Die MarkgefiBe waren strotzend mit Blut gefiillt. Im Bereich kleiner
Blutungsherde war die Spongiosa hochgradig atrophisch, nur schmale,
vereinzelt gelegene Knochenbilkchen mit schlecht firbbaren Kernen
waren erhalten geblieben. Blutpigment war jedoch nicht nachweisbar.
Die Knorpelfuge zeigte keinen kontinuierlichen Verlauf, sondern war
aus einzelnen Knorpelinseln zusammengesetzt, die durch mehr oder
weniger breite Zwischenrdume voneinander getrennt waren. Die ein-
zelnen Knorpelinseln zeigten am Rande Knochenneubildung: manche
wieder lieBen am Rande tiefe Lakunen erkennen, in denen vielkernige
Riesenzellen lagen. Zwischen den Knorpelinseln befand sich die atro-
phische Spongiosa, vielfach war es nur eine Knochenspange, die von
einer Insel zur andern zog. Zusammenfassend waren die von Frangen-
heim erhobenen Hauptverinderungen: hochgradiger Schwund des
Schenkelkopfes, partielle Umwandlung des Gelenkknorpels in Binde-
gewebe, subchondrale Hémorrhagien, Spongiosaatrophie im Schenkel-
kopf urd -hals und unregelméfBige, zum Teil unterbrochene Epiphysen-
linie. Frangenheim betrachtete die Storungen im Bereich der Epi-
physenlinie als das Primére des ganzen Krankheitsprozesses, ebenso

22%
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wie er auch bei einer histologisch untersuchten Coxa vara adolescentium
als Ursache eine primére Wachstumsstérung im Bereich des Epiphysen-
knorpels ansah.

Die bis hierhin bei der Arthritis deformans juvenilis gefundenen
pathologisch-anatomischen Verdnderungen bestdnden also neben der
Abplattung des Kopfes, die manchmal einem volligen Schwunde #hnlich
sah, fast regelmiBig in Kmnorpeldefekien, Auffaserungen des Gelenk-
knorpels mit  Schliffflichen, Randwiilsten, und Osteophytenbildungen;
zuweilen war auch eine unregelméfBige, teilweise unterbrochene Epi-
physenfuge vorhanden. Es sind demnach vielfach Verdnderungen
nachgewiesen worden, die einen Vergleich mit der senilen Arthritis
deformans der Hiifte, Malum coxae senile genannt, wohl aushalten
kénnen, wenigstens was besonders das makroskopische Bild anlangt.
Dagegen konnten bisher mikroskopisch keine typischen Analogien
zur echten Arthritis deformans aufgedeckt werden. Jedenfalls sind die
meisten Fille sicherlich nicht als zu unserem Krankheitsbild gehorig
zu betrachten. Gewdhnlich sind ja auch in den beobachteten Fillen
keine Rontgenbilder gemacht worden, was doch als unbedingt nétig
erforderlich ist.

Im Gegensatz zu allen diesen Befunden stand nun der von Perthes
erhobene, den er anldflich einer Operation bei einem typischen Falle
erhob, und wo die anschlieBende Aistologische Uniersuchung eines opera-
tiv excidierten Stiickchens vom Schenkelkopf besondere Eigentiimlich-
keiten ergaben. Bei der Gelenkerdffuung fand sich iiberraschender-
weise der Knorpeliiberzug des Gelenks sowie auch des Kopfes vollig
wntakt. Dagegen zeigte sich eine auffallende Deformierung der Ober-
fliche des Kopfes; dieser schien nicht mehr rund, sondern plattgedriickt
und in der Mitte flach eingedellt. Die Kopfepiphyse legte sich wulst-
formig tiber den sehr kurzen Schenkelhals. Der Kopf selbst fithite sich
iiberall hart an, auch im Bereich der Eindellung. In dem operativ
gewonnenen Stiick vom Rande des Femurkopfes fielen schon makrosko-
pisch in dem unter dem Gelenkknorpel liegenden Knochen zahlreiche
Knorpelinseln auf; eine gréBere lag nahe dem Gelenkknorpel und war
mit ihm durch einen diinnen Stiel verbunden. Mikroskopisch erwies
sich der Gelenkknorpel als hyalin, iiberall mit guter Kernfirbung. Fase-
rige Struktur zeigte dagegen die grofere Knorpelinsel, auch an ihrem
Stiel. Die Spongiosa bestand aus normalen Knochenbalkchen, die
auffallend weite, mit Fettmark ausgefiillte Markriume einschlossen.
Zeichen entziindlicher Infiltration fanden sich nicht. Von den Knorpel-
inseln nahm Perthes an, daB ihre Entstehung auf der Grundlage einer
primir unvollstandigen Ossifikation des Knorpels, aus welchem sich die
Kopfkappe gebildet hat, beruhen kénnte. Sie wiren demnach als
Reste des priméren Wachstumsknorpels (nicht der Epiphysenfuge)
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aufzufassen. Die Vermutung, dafl die Knorpelinseln Reste der zer-
sprengten Epiphysenscheibe darstellen konnten, erschien ibm aus dem
Grunde unwahrscheinlich, da die Knorpelinseln, besonders die groBere,
zu dicht unter dem Gelenkknorpel gelagert waren. Dagegen war es
ihm viel wahrscheinlicher, daf es sich hierbei um wirkliche Kwnorpel-
neubildung bandelte. Das gleiche Priiparat hat Perthes noch einmal
etwas ausfilhrlicher durch seinen Schiller Schwarz beschreiben lassen.
AuBer dem schon erwdhnten Befund wire noch nachzutragen, dafl
letzterem auffiel, daB das Fettmark an einzelnen Stellen in tiefen
Buchten in den Gelenkknorpel vorgedrungen war, ochne von diesem
wie sonst durch Knochenbélkchen abgegrenzt zu sein. Manche Partien
lieBen auch rotes, allerdings zellarmes Mark in der Spongiosa erkennen,
was besonders in der Peripherie der groBen Knorpelinsel hervortrat.
Schwarz war nicht der Angicht, daf die Knorpelinseln als undifferenziert
liegen gebliebene Reststiicke der knorpeligen Anlage des Epiphysen-
kérpers selbst (nicht der Epiphysenscheibe) aufzufassen wiren, sondern
glaubte vielmehr, daf unter dem Einflufl irgendeiner priméren Ein-
wirkung der Epiphysenknochen durch Erndhrungssiérungen herdweise
und an Ausdehnung allmihlich zunehmend zugrunde ginge. An die
Stelle des nekrotisch gewordenen Knochens wire dann das fir Er-
nahrungsstérungen weit weniger empfindliche Knorpelgewebe getreten.
Auch die Umwandlung des blut- und zellreichen roten Knochenmarkes
n Fettmark spriache fiir eine derartige Erklirung. In diesem Zusammen-
hange verwies Schwarz auf Axhausen, der bel seinen experimentellen
Untersuchungen iiber die Osteochondritis dissecans nach kinstlich
herbeigefithrter Knorpelnekrose unterbalb dieser Partie Atrophie des
Knochengewebes und Einsprengungen von Knorpelinseln in die Spon-
giosa beobachtete. Seine Theorie der Ernahrungsstérung hat Schwarz
weiter ausgesponnen und meinte noch, daf beim Aufthéren der Erndhrungs-
storung die Knorpelinseln -allmahlich wieder durch Knochengewebe
substituiert wiirden, bis die ganze Epiphyse wieder aus gesundem Kno-
chengewebe besténde.

Im Anhange zu den erdrterten reaktiven Folgezustinden der bei Arthritis de-
formans entstehenden Abkapselungscysten erwihnt Pommer noch einen Fall,
dessen Befunde eine auf subchondrale Einlagerung einer abgekapselten Blutungs-
cyste zu beziehende Wachstumssteigerung des Gelenkkopfes darlegen, woraus er
schlieBt, dafl die Entstehung der Verinderung auf einer sraumasischen Einwirkung
beruhe, die withrend der Wachstumsperiode den betreffenden Femurkopf traf.
Diesen beobachteten Fall bei einem 59jihrigen Manne fithrt Pommer an als ein
Beispiel juveniler Arthritis deformans von értlicher Beschrinkung auf das Fovea-
gebiet des Femur, wobei es unter Verlust des Lig. teres nach Abschluff des gestei-
gerten Wachstums zu einem Stillstand der Verinderungen gekommen sei. Zu-
gleich hat Pommer noch einen anderen Fall von juveniler Arthritis deformans bei

einem 9 Jahre.alten Midchen beobachtet, bei dem es an beiden Femurkdpfen und
unter Erhaltenbleiben eines strangartig veriinderten Restes des Lig. teres zu einer
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grubigen Abflachung des Foveagrundes und seiner nichsten Umgebung kam. Dabei
seien mehrfache kleine Zertriitmmerungs- und Blutungsherde im Bereich von isoliert
liegenden Ossifikationspunkten der Epiphyse noch hervorzuheben, die auf trauma-
tische Einwirkungen hinweisen; hier sei es noch nicht zur Bildung von Abkap-
selungscysten gekommen. Dieser letztere Fall, den wir nur makroskopisch be-
schrieben kennen, ist in der neueren Zeit noch einmal von Kreuter verdffentlicht
worden, der an der Hand der makroskopischen Priparate der Femurkdpfe den
Fall noch einmal genau beschrieben hat. Dabei weist er noch besonders auf die
Zerstorung und den Schwund des Knorpels in der Umgebung des Lig. teres hin.
Im Durchschnitt sei auBerdem eine deutliche Unterbrechung des Gelenk- und
Epiphysenknorpels erkennbar. Auch die Hiftgelenkspfanne sei stark verdndert
und weise spaltformige Zerkliiftung, Infraktionen und Impressionen auf. In einem
angeblich in unser Kapitel gehorigen Fall hat Klar bei einem 17 jahrigen Mann mit
infantilem Kérperbau und kindlichen Genitalien, bei dem die Schilddriise nicht
palpabel war und das Rontgenbild rechts deutliche Abflachung der oberen Kopf-
kappe, links ausgedehnten Knochenschwund mit fast vollstandiger Zerstérung des
Kopfes ergab, nach Eroffnung des linken Hiiftgelenks gefunden, daf an Stelle des
geschwundenen Knochens ausgedehnie hockerige Knorpelwucherungen aufgetreten
warel.

In der neueren Zeit hat Edberg in einem Falle bei einer Probearthro-
tomie einen Keil aus dem duBeren Teile von Caput und Collum heraus-
gemeillelt.  Dabei zeigte die Gelenkkapsel tiberall einen Rosafarbenton,
die Oberfliche war nicht ganz glatt und mit winzigen Erhebungen
bedeckt. Im Gelenk gelbst befand sich wenig zshe Fliissigkeit. Der
Schenkelkopf imponierte durch seine bedeutende Grofle. Das Merk-
wiirdige war auch hier, daBl die Knorpeloberfliche des Kopfes villig
eben und glinzend war. Der Knochen, sowohl im Inneren des Caput
als auch im Collum, war blutreich, der Epiphysenknorpel von normalem
Ansehen und hier etwa 3 mm dick. An der Schnittfliche des gewonnenen
Priparates konnte man schon makroskopisch einige Kwnocheninseln
unterscheiden, die n den Knorpel eingebettet waren und der Knorpel-
oberfliche zun#chst lagen. Histologisch war das Bild durch das voll-
stindige Fehlen von Anzeichen entziindlicher Verinderungen sowohl
1m Epiphysenteil als auch im Collumteil charakterisiert. Der Knorpel
war normal, der Knochen reich an rotem Knochenmark und Fettmark.

In einem Falle bei einem etwa 17jihrigen Patienten konnte von
Nicolaysen die makro- und mikroskopische Untersuchung des Hiift-
gelenks vorgenommen werden.

Daf hier die Perthessche Krankheit vorgelegen hat, meinte er an einigen
Zeichen, wie Coxa vara, Abplatttung des Caput, zu erkennen. Die Oberfliche des
Gelenkknorpels war an mehreren Stellen uneben, mit kleinen Vorspriingen be-
haftet, die Knorpelsubstanz stark fibrillir, nirgends ganz homogen. Die Knorpel-
wsuren waren nur oberflichlicher Natur, sie reichten nirgends bis zur Knochen-
substanz. In der Umgebung dieser Knorpeldefekte war eine starke Zellenproli-
feration; diese Zellen waren klein und erinnerten an Bindegewebszellen. Nicolaysen
verglich den Fall mit dem von Axhausen beschriebenen bei beginnender Arthritis.
Knochenbalken und Markriume waren von normalem Aussehen. Makroskopisch
hatten sich am Rande des Knorpels deutliche Ecchondrosen gebildet.
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Kiirzlich hat Phemister in einem Falle bei einem 10jihrigen Knaben bei der
Operation im Gelenk etwas klare Fliissigkeit gefunden. Der Kopf war stark abge-
flachs, der Knorpel aber glagt. In die Vorderfliche des Kopfes wurde ein kleines
Fenster geschnitten, welches bis auf den Knochenkern reichte. Dabei zeigte sich,
daf der laterale Teil der Epiphysenlinie eine Héhle enthielt, welche mit Granula-
tionen, nekrotischen Feizen und kleinen Sequestern gefillt war. Die angelegten Kul-
turen ergaben keine Infektionserreger. Das pathologische Bild war ganz das einer
alten, wahrscheinlich pyogenen’ Infekiton, welche das Zentrum des Femurkopfes
zerstort hatte. ]

Vogel hat in einem Falle bei einem 18jdhrigen Manne nach Resektion des
Kopfes den makroskopischen Befund erheben kénnen. Dabei zeigte sich, daB
der Kopf von einem diinnen Lig. teres gehalten, vom Schenkelhals abgeirennt in
der Pfanne lag. Die Trennungsstelle sowohl am Kopf als am Hals sah carids, zer-
fressen aus; von der Epiphysenscheibe war nichts mehr zu sehen. Der Gelenk-
knorpel des Kopfes war gut erhalten, unter ihm am = Kopfknochen keine makro-
skopisch nachweisbaren Veriinderungen. Nur war das Knochengefiige weicher als
normal, anscheinend verfettet. An der Pfanne fand sich nichts Abnormes. Vogel
sicht in der O. d. c. j. eine schleichend aufgetretene lokale Erkrankung der einen
Epiphysenlinie ohne Zeichen von Rachitis und ohne sichtbare Schidigung des
Knorpeliberzuges des Kopfes, welche allmihlich zu einer vollkommenen Zer-
storung der Epiphysenlinie fithrt und damit eine Ablosung des Kopfes verursachen
kann, Je nach vermehrter Tétigkeit der unteren Teile der Epiphysenscheibe
entsteht nach ihm eine Coxa valga, umgekehrt eine Coxa vara, die bedeutend
haufiger ist, da an und fiir sich der Kopf nach unten verschoben wird.

Wenn wir uns die pathologisch-anatomischen Befunde an der
Hand der bisherigen Untersuchungen noch einmal vergegenwartigen,
30 kommen wir zu keinem einheitlichen Bilde. Es sind doch, wie ich
eingangs schon erwahnte, nicht alle als reine ¥élle von O. d. c. j. im
Sinne von Legg und Perthes zu betrachten. Und vor allem ist die eigen-
artige Erkrankung noch kaum in ihrem Beginn einer genauen mikro-
skopischen Untersuchung zuginglich gewesen, so dafi die Pathogenese
noch keineswegs geklirt ist. Jedenfalls liegen immerhin mancherlei Be-
ziehungen zu der eigentlichen Arthritis deformans vor, was besonders
an den Fallen im vorgeschrittenen Stadium als sicher in Erscheinung
tritt. Es gilt daher, die Frage zu erortern, ob vielleicht die O.d.e.j.
ebenfalls als eine Arthritis deformans zu betrachten ist oder vielleicht
als deren Beginn. Die Frage ist natiirlich von der gréften Wichtigkeit.
Doch stehen sich auch hier die Anschauungen diametral gegeniiber. Die
einen verneinen einen Zusammenhang mit der Artheitis deformans, die
anderen geben zu, daf sich schlieBlich im spiteren Stadium eine
Arthritis deformans entwickeln konne, die dritten rechnen die Er-
krankung als offensichtlich zu der Krankheitsgruppe der Arthritis de-
formans gehorig. ‘

Definieren wir nun mit Perthes die O. d. c. j. so, daB es sich um einen
durch subchondrale Destruktionsherde bedingten, im Laufe von Jahren
sich vollziehenden eigenartigen Schwund der oberen Femurepiphyse
handelt, im Beginn der Erkrankung sieht man im Réntgenbilde im
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Innern der Epiphyse herdweise Auflockerung oder vollige Defekte der
Knochensubstanz, so siecht man sich durch diese Definition allein
schon veranlaBt, nachzuforschen, ob nicht bei anderen Knochen- und
insbesondere Gelenkerkrankungen subchondrale Prozesse bekannt ge-
worden sind. Und da ist eben wieder die Arthritis deformans zu nennen,
bei der schon Ziegler neben subchondralen Cysten und fibrosen Herden
auch noch subchondrale Knorpelherde sah, welche er mit einer Wieder-
verknorpelung des Knochens in Verbindung mit fibréser Umwandlung
der Knochenbslkchen und des Markgewebes in Beziehung brachtes
Andere wieder haben diese Knorpelinseln bei der Arthritis deforman.
nicht zu finden vermocht. Kimura beobachtete nur fibrése subchondrale
Herde; fiir ihn war wesentlich die nachgewiesene Knochenatrophie.
Walkhoff und Azhousen wiesen auf gebildetes Fasermark und sub-
chondrale Bindegewebswucherungen hin. Die mit gallertigem Material
ausgefiillten, subchondralen Resorptionsherde und Cysten hat auch
Wollenberg bei der Arthritis deformans genauer untersucht. Auf weitere
mikroskopische Befunde, welche uns vom Gebiet der Arthritis defor-
mans zu unserer Erkrankung hiniiberfiithren kénnten, will ich hier in
dem Zusammenhange nicht weiter eingehen. Diese sind uns bekanntlich
von Pommer in so ausgezeichneter Weise geschildert worden. Ich komme
auf die meisten charakteristischen mikroskopischen Befunde bei Arthritis
deformans noch genauer bei der Beschreibung meiner eigenen Unter-
suchungen zu sprechen und will hier nur im Besonderen hervorheben,
daB bei allen Fallen von Arthritis deformans mit subchondralen Pro-
zessen auch Verdnderungen am Gelenkknorpel vorhanden sind. Mit
Recht weist Perthes deshalb darauf hin, daB die Intaktheit des
Gelenkknorpels bei der O. d. c. j., wie er sie und librigens auch Edberg
und Phemister gefunden hat, ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal
gegeniiber der Arthritis deformans ist. Ubrigens hat Perthes den vélligen
Mangel an Knorpelauffaserung und Knorpeldefekten bei der Operation
auch an der Stelle gefunden, an der nach dem Réntgenbild der Haupt-
herd der Krankheit angenommen werden mufite. Diese auffallende
Tatsache diirfte Kreuter doch mehr wiirdigen. Fir ihn besteht kein
Zweifel mehr, daff die O.d. c.j. doch zur echten Arthritis deformans
gehort. Das will er auller aus dem Pommerschen Fall noch aus dem
Vergleich der histologischen Untersuchung von Perthes mit den Befunden
Pommers bei beginnender Arthritis deformans sehen, indem sich in den
wesentlichen Punkten, in der Abspaltung, Verlagerung und Verschlep-
pung von Knorpelinseln, im Vordringen von subchondralen Mark- und
GefaBraumen keine Differenz finde. Auch die Lehre von der Intaktheit
des Gelenkknorpels nach Perthes will Kreuter nicht anerkennen, da man
an dem makroskopischen Priparat des schon erwahnten Falles von
Pomimer Zerstérung und Schwund des Knorpels in der Umgebung des
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Lig. teres und im Durchschnitt deutliche Unterbrechung des Gelenk-
und Epiphysenknorpels feststellen konnte. AuBerdem wire mit Hilfe
der Rontgenbilder di¢ses Falles deutlich erkennbar, daf auch die Hiift-
gelenkspfanne stark verindert wire und spaltférmige Zerkliftung,
Infraktionen und Impressionen aufwiese. Mit Pommer nimmt er fir
diesen besonderen Fall: an, daf auch hier die Beeintrichtigung der
Elastizitit des Gelenkknorpels das Primire ist, daB die subchondralen
Prozesse etwas Sekundires darstellen, und daB die Deformierung der
Kopfepiphyse das Ergebnis funktioneller Momente ausdriickt. Jeden-
falls miissen wir uns schon rein aus den bisher vorliegenden Unter-
suchungen heraus der Theorie von Kreuter gegeniiber ablehnend ver-
halten. '

Meiner Meinung nach haben uns die pathologisch-anatomischen
Befunde!), und da kommen nur die Friihfalle (Perthes, Edberg und
Phemister) in Betracht noch keinen Schritt weiter in der Auffassung
der Pathogenese der Erkrankung gebracht. Es muf} also der weiteren
histologischen Forschung iiberlassen bleiben, in dieser Hinsicht Klarheit
zu schaffen.

Atiologie.

Wenn man also den pathologisch-anatomischen Befund bei O. d.
¢. j. in ihrem Beginn und besonders was ihre histologische Unter-
suchung angeht zusammenfassend iiberblickt, so sind die Ergebnisse
bisher wollig unbefriedigend. FEine einheitliche Erklarung tber die
Pathogenese der Erkrankung scheiterte gleichfalls, was aus den zum Teil
einander widersprechenden Anschauungen dariiber wohl zu verstehen
ist. Was nun den ursichlichen Zusammenhang des Leidens anbetrifft,
so sind zur Erklirung alle mdglichen Theorien schon herangezogen
worden, und es wird wohl auch schwer halten, eine restlose Auf-
klarung der Atiologie zu erlangen, wegen der Schwierigkeit, die Eir-
krankung schon im Urbeginn einer genauen histologischen Untersuchung
zu unterzichen. In einem solchen Stadium der Erkrankung ist ja auch
nach den bisherigen klinischen Erfahrungen kaum zu erwarten, daB
das erkrankte Individuum solche wesentlichen Krankheitssymptome
aufzuweisen hat, welche zur Vornahme einer Operation am erkrankten
Hiftgelenk berechtigen. Nur in den seltensten Ausnahmefillen diirfte
das erlaubt sein. Natiirlich bestehen die verschiedenartigsten Annahmen
hinsichtlich der Atiologie. Gewdhnlich hat man sie aus den Réntgen-
bildern und freilich auch aus den bisherigen pathologisch-anatomischen
Befunden zu stellen geglaubt. Auch haben sich einzelne Autoren auf

1) Nach Abschluf3 dieser Arbeit erschien in Virchows Archiv Bd. 239 die
Arbeit von Lang iiber ,,mikroskopische Befunde bei juveniler Arthritis deformans®;
sie konnte hier nicht mehr Beriicksichtigung finden.
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Grund von Réntgenbildern eigene Anschauungen iiber die pathologische
Anatomie des erkrankten Gelenkes ausgedacht. Solche theoretische
Auslassungen balte ich nicht fiir berechtigt, zumal bekannt ist, wie so
manchmal ein Roéntgenbild dem nachherigen anatomischen Befund
nicht entspricht. Doch wollen wir uns durch die Mannigfaltigkeit der
atiologisch angeschuldigten Faktoren nicht abschrecken lassen, die
getiullerten Anschauungen niher zu beleuchten.

Trauma und Erndhrungsstorungen.

Wohl am verbreitetsten ist die Anschauung iber die Entstehung
des Leidens durch ein Trauma. Hoffa hat schon die Auffassung gehabt,
dafl die Osteoarthritis deformans juvenilis nur nach Gewalteinwirkung
auf die Hiifte entstehe. Dieser Lehre hat sich Schmidt ebenfalls an-
geschlossen; nach ihm ist jedoch nicht ein grobes Trauma, sondern
vielmehr wiederholte kleine Gewalteinwirkungen. auf die Knorpelfuge
am oberen Femurende als verantwortlich fiir die Entstehung der Ar-
thritis deformans juvenilis anzusehen. Durch solche Kontusionen der
Knorpelfuge komme es zur Schédigung ihrer zelligen Elemente, zu ihrer
Lockerung und Verschiebung. Dadurch kénne die Entwickelung einer
traumatischen Coxa vara begiinstigt werden. Und spiter entstehen
durch die Ernahrungsstérungen in der Epiphyse und durch den Reiz
der unregelmifBig weiter wachsenden Knochenteile Osteoporose und
andererseits Wucherungsvorgiinge im Gebiet von Kopf und Pfanne.
Immelmann hat sogar die Annahme gehegt, dall durch das Trauma
eine serdse Hiuftgelenksentziindung hervorgerufen wird, in deren

weiterem Verlauf Verklebungen und Verwachsungen mit sekundarer
Beteiligung des Gelenkknorpels stattfindet.
~ Dann hat sich Legg schon in seiner ersten Arbeit dahingehend aus-
gesprochen, da das Trauma als der eigentliche Urheber der O. d. c. j.
anzusehen sei. Auch seine sipteren Beobachtungen, im ganzen an
55 Fallen, haben seine Ansicht iiber den traumatischen Ursprung
nicht ins Wanken bringen kénnen. Seinen Glauben hat er auch dadurch
bekriftigt gefiihlt, dall das Leiden besonders bei Knaben vorkommt.
Indem er besonders noch mal die Zirkulationsverhiltnisse erortert,
um die sich bekanntermafien Lexer und Waldenstrom verdient gemacht
haben, weist Legg darauf hin, dal eine epiphysire Dislokation doch
gerade hier eine grofle Verdnderung in der Zirkulation setzen wiirde,
was wiederum in dieser Knochenregion zu einer Zunahme der Regenera-
tion von kleinen und kleinsten Capillaren fithren wiirde, die doch fiir
die Kalkablagerung und fiir das Wachstum von duBerster Wichtigkeit
sind.

Was die traumatische Atiologie anbelangt, so hat man sie als be-
weisend angesehen bei den Fallen, welche nach Reposition von konge-
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nitalen Hiiftluxationen, ob nun auf der luxierten oder nicht luxierten
Seite entstehen (Bibergeil, Bade.) Bekanntlich ist besonders Brandes
durch Vergleichung der klinischen Symptome, des Verlaufes und der
Endresultate der Spitdeformationen und der Osteochondritis zu der
Uberzeugung gekommen, daB hierbei ein und derselbe Krankheits-
prozell wie bei der O.d. c.j. vorliegt. Auch Egloff hat ja behauptet,
daB der Grund fiir Deformierungen von Schenkelhals und -kopf in dem
Repositionstrauma zu suchen sei. Neuerdings hat erst Meyer wieder
gedulert, dafl die schweren Verinderungen im Kopf, die sich bei der
Coxa vara nach eingerenkter kongenitaler Hiiftluxation abspielen, sehr
an das Bild der Perthesschen Osteochondritis erinnern. Vogel glaubt
auch an diese Theorie und meint, daB hier vielleicht auch eine Schidi-
gung des Lig. teres zustande komme, wodurch cine Erndhrungsstorung
des Kopfes bedingt sei. Doch ist die Anschauung zum Teil wieder ins
Wanken geraten, da Brandes zeigen konnte, daf die Erkrankung sich
bei einseitiger Hiiftluxation auf der nicht luxierten Seite auch dann
finden kann, wenn noch kein Repositionsversuch gemacht worden war.
Kiirzlich hat Hackenbroch dem Operationstrauma eine grofe atiologische
Bedeutung zugesprochen, da eine vorgenommene subtrochantere
Osteotomie eine bedeutende Verschlimmerung des Leidens zur Folge
gehabt hatte. Meiner Meinung nach kann man jedoch hier der Operation
nicht ohne weiteres die Schuld zuschieben, denn in dem langen Zeitraum
von beinahe 8 Monaten nach der Operation wire das Leiden wohl auch
ohnedem rontgenologisch deutlicher sichtbar geworden.

Alle Untersucher haben sich fast ohne Ausnahme mit der Frage
der traumatischen Genese beschaftigt. Da ist natiirlich von vornherein
wichtig, darauf hinzoweisen, daB unter dem Begriff ,, Trauma‘ eigentlich
nur ein wirklich offensichtlicher Unfall verstanden sein sollte. Auf
diese Auslegung ist jedoch von vielen Autoren nicht geachtet worden,
vielmehr hat man meist den Angaben der Eltern Glauben geschenkt,
die schon kleinen Insulten, wie Springen, Hiipfen uvsw. die Schuld an -
dem Entstehen des Leidens beizumessen geneigt waren. Diesen Angaben
ist immer mit Miltrauen zu begegnen, zumal wir wissen, daf} die Ange-
hérigen bei sehr vielen Erkrankungen #tiologisch einen Unfall herbei-
konstruieren.

Sehr viele der Autoren haben sich mit Legg fiir die Annahme einer
traumatischen Atiologie ausgesprochen, u. a. Sundt, Hdberg, Bargellini,
Zaatjer, Bodlinder, Widerde, Roderick. Andere Autoren wieder haben
die Moglichkeit in Erwigung gezogen, u. a. Lorenz, Spitzy. Andererseits
konnte Perthes an seinem grofien Material das Heranziehen des Traumas
fir das Entstehen des Leidens nicht befriedigen; jedoch hilt er einen
Zusammenhang fiir moéglich und meint, daB vielleicht auch die aus
anderer Ursache entstandene Affektion nur durch ein Trauma zum
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Erscheinen gebracht werde. Spiter bemerkt sein Schiier Schwarz,
daB es mit groBter Wahrscheinlichkeit Ernidhrungsstérungen sein
werden, welche die so ganz ungewdhnliche Knochenverédnderungen an
der Epiphyse bervorrufen und betont hierbei besonders, das gerade
bei einem Trauma am meisten die Knorpelfuge in Mitleidenschaft
gezogen wird, wodurch auch die durch sie hindurchtretenden Gefifle
eine Schidigung erfahren. In analoger Weise hat ja fréther Preiser
ebenfalls Erndhrungsstérungen fir das Entstehen der Arthritis de-
formans verantwortlich gemacht. Infolge der Gelenkflicheninkongruenz
komme es zu Kapselverdrehungen, die wiederum infolge des Druckes zu
Stérungen innerhalb der GefaBe fithre, wodurch die Ernshrung des
Gelenks, vor allem die der Kapsel und des Knorpels leidet. Daraus
folge eine Kapsel- und Knorpeldegeneration. Diese Ansicht lie Prevser
allerdings spiter wieder fallen, da er keine Verdnderungen an Arterien
und Venen nachweisen konnte.

Amstad miBt auch dem Trauma eine gewisse Bedeutung zu: dadurch kann
es sekundir zu einer Lésion im Ernéhrungsgebiet der Epiphyse kommen, was
wiederum eine Resorption des Knochens herbeifithre. Bei der réntgenologisch
manchmal gefundenen zentralen Atrophie sei denkbar, dall bei zentraler Atrophie
die Ernihrungsstérung vom Ligamentum teres ausgehe, bei der peripheren Atrophie
hauptsiichlich von der Epiphyse. Nach Ely spielt das Trauma keine étiologisehe
Rolle, doch verschiebt es den losgelosten Kopf unter Umsténden erheblich. Zesas
riumt dem Trauma sogar bei der Krankheitseinteilung eine wichtige Bedeutung
bei, indem er im jugendlichen Alter zwei Arten von Osteoarthritis deformans coxae
unterschieden haben mochte, eine nach Traumen und eine idiopathische, die weder
mit Traumen, noch mit entziindlichen Prozessen etwas zu tun hat. Diese ist nach
Zesas wohl als chronische Erndhrungsstérung der Epiphyse aufzufassen.

Der Anschauung seines Schiilers Schwarz, der besonders auf die
Beziehungen der Krankheitslokalisation zu der Gefaliversorgung des
oberen Femurendes hingewiesen hat, hat sich bekanntlich auch Perthes
angeschlossen. Er meint, daf, da der Prozef auf der Epiphyse, der
Epiphysenscheibe und dem obersten Abschnitt des Halses beschrinkt
bleibt und nicht progredient wird, die Annahme gerechtfertigt sei,
daB es sich um eine Ernihrungsstérung im Bereich der das genannte
Gebiet versorgenden Arterie handelt, und zwar eine Stérung der an der
oberen duBeren Collumecke in das Femur eintretenden Arterie. Dann
sei es sehr naheliegend, daB ein Trauma diese Arterie geschiidigt und dann
sekundéire Knochendestruktion in dem von ihr abhéingigen Gebiet
hervorgerufen haben kénnte.

Fiir diese Schwarz- Perthessche Gefiptheorie haben sich sowohl
Anhinger als auch Gegner gefunden. Unter den letzteren sind Severin
und Nordentoft zu nennen, die mehrere Fille von Epiphysenlosung
am Caput femoris beobachtet haben, bei denen es zu keiner Ernahrungs-
storung, zu keinen Verdinderungen am Hiiftgelenk gekommen ist.
Und Edberg meint, daB, da gleichzeitige Verinderungen an Kopf und
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Pfanne, aber auch ausschlieBlich an der Pfanne beobachtet werden,
eine einfache Schédigung des oberen Collumgefaes durch Kontusion
der Epiphysenfuge auszuschlieflen sei. Kiirzlich hat sich auch Legg
gegen die Perthessche Auffassung von der Annahme eines GefiBver-
schlusses der oberen Schenkelhalsarterie gewendet. Auch der Vergleich
mit Erkrankungen im Réntgenbilde, die eine Zirkulationsstérung am
Schenkelkopf aufweisen, u. a. Osteomyelitis, Autotransplantation von
Knochen, Epiphysenlosungen, lieBe eine solche Annahme nicht zu.

Nach Perthes erinnert die O. d. c. j. in gewissem Sinne an die trau-
matische Osteochondritis dissecans am Knie, bei welcher Erkrankung
sich nach Ludloff auch subchondrale Destruktionsherde in einem genau
umschriebenen Gefifigebiete entwickeln, bei der jedoch der weitere
Verlauf mit seiner Demarkation und Abstofiung des Krankheitsherdes
vollstéindig verschieden ist gegeniiber unserem Krankheitsbilde.

Hinsichtlich der Pathogenese weist Frangenheim erst kiirzlich noch einmal
darauf hin, dal das Leiden sich hauptséchlich an der Knorpelfuge des Kopfes ab-
spielt. Am meisten falle noch der subchondrale Knochenschwund auf, wihrend der
Knorpeliiberzug des Kopfes und der Pfanne noch erhalten und die Verinderungen
des Gelenkknorpels ihrer Entstehung nach nur sekundirer Natur sind. Nach
Sinding- Larsen beginnen gemi den Rontgenbildern die pathologisch-anatomischen
Veranderangen nicht immer im Epiphysenkern des Caput femoris, sondern zuweilen
in der Metapbyse. Auch Eder zieht aus der Beobachtung von Riontgenbildern vom
Anfangsstadium der Erkrankung den Schiu8, daB die Gegend der Knorpelfuge und
Metaphyse die ersten und erheblichsten Zerstorungen aufweisen, und zwar zu
einem Zeitpunkt, wo die Kopfepiphyse noch wenig versindert ist und die Gelenk-
flachen noch annshernd normale Umrisse zeigen. Ob aber die Storungen in der
Epiphysenfuge, von der ja die Ernahrung der Kopfkalotte erfolgt, wiederum von
Zirkulationsstorungen abhingig sind, mdchte Brandes noch unerdrtert lassen.
Pathologisch-anatomisch beginnt der Prozel nach Flemming- Moller als eine Atro-
phie der Knochenkerne in der Epiphyse, an die sich dann spater eine Hypertrophie
des Caput femoralis anschlieft. Hier kann man noch darauf hinweisen, daf3 Schu-
tert auf Grund theoretischer Erwigungen unter der Voraussetzung der Intaktheit
des Epiphysenknorpels zu dem allgemein anzuwendenden Satz kommt, daB die
Beeinflussung der Wachstumszone in einer Verinderung ihrer Kreislaufverhiltnisse
{Vermehrung oder Verminderung) bestehe. Und zwar gelange diese Beeinflussung
von dem Entziindungsherd auf reflektorischem Nervenwege zu den GefdBen der
Wachstumszone.

Bei der Frage der Stérungen im GefiBgebiete des Kopfes ist auch
dem Ligamentuwm teres eine solche zugedacht worden. Schon Hyrtl
hat ausgesprochen, daf das Lig. teres dem Schenkelkopfe keine Er-
nihrungsgefifle zufiihrt; die Gefille beugen nach ihm an der Empflan-
zungsstelle am Kopf um in ricklaufige Venen. Nach Legg haben auch
Lexers Untersuchungen und die anderer- Anatomen dem Gefafl im Lig.
teres nach dem 2. Jahr keine Funktion mehr zugesprochen, wihrend
Waldenstrém der Ansicht sei, dal das Gefa8 doch zur Erndhrung da ist,
da es noch bei Kindern von 5 Jahren sich verzweige. Hier miissen wir
noch Iselin erwihnen, der experimentell an Hunden nach sorgfaltiger
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Durchschneidung des Lig. teres rontgenologisch keine Veréinderung
des Schenkelkopfes feststellen konnte. Das alles weist doch darauf hin,
daB also eine Verdnderung, Verletzung oder Verddung der Gefdfe im
Lig. teres nicht die Ursache des juvenilen Kopfschwundes sein kénne.
Iselin ist vielmehr der Ansicht, die O. d. c.j. sei ein Resorbiertwerden
des Schenkelkopfes im Alter von 6—12 Jahren infolge von Ernéhrungs-
stérungen der Kopfkalotte. Jedenfalls betont Amstad noch einmal, daB
das Leiden bei der O. d. c. j. wohl an den arteriellen Gefiden beginnen
wiirde, welche fiir das Ernidhrungsgebiet der Epiphyse in Betracht
kommen, und zwar miisse eine dauernde Ernahrungsstérung angenommen
werden. Auch nach Allison und Moody sind es Zirkulationsstérungen,
welche in der Epiphysenfuge zur Auswirkung gelangen und das bestehen-
de Gleichgewicht zwischen dem metaphyséiren und dem epiphyséren
Wachstum der Knochen im jugendlichen Organismus in Unordnung
bringen. Blanchard nimmt sogar eine Ernshrungskrankheit des Knochens
und der Muskeln der Hiifte und des ganzen Beines an, welche wiederum
durch eine Storung in der Blutzirkulation bedingt sei.

Auf den Zusammenhang mit Traumen und Ernghrungsstérungen weist auch
Widerie hin. Seine Fille waren aus der genauen Beobachtung der Rontgenbilder
heraus alle traumatischen Ursprungs. Mehrere kleine Traumen zusammengenom-
men kénnen nach ibm die fiir die Entwicklung der Ernshrungsstérung nétigen
epiphysiren Verschiebungen hervorrufen. Aus seinen Beobachtungen fiihlt er
sich zu dem SchluB berechtigt, daf ein traumatischer Insult im ersten Dezennium
des Lebens eine Q. d. c. j. hervorruft, etwa 10 Jahre spiter entsteht die Epi-
physenlésung, dann nach Verknocherung der Epiphyse die typische Fraktur.
An der Hand der Réntgenbilder eines besonders gemau beobachteten Falles
weist Widerde noch darauf hin, daB die Krankheit in der Epiphysenlinie anfangt
und sich dann weiter in den Hals hinab und in den Kopf hinauf erstreckt.
Wihrend im Halse bauptsichlich ein diffuser Knochenschwund vorhanden ist,
deuten die kalkreichen Partien des Kopfes darauf hin, dall hier eine Knochen-
nekrose bestehen muB. Die stark kalkreichen Inseln entsprechen genau dem
Bilde anderer Krankheiten, wo bei der Operation nekrotische Knochen gefunden
werden. Die beiden Prozesse, der Knochenschwund des Halses, die Nekrose
des Kopfes mit der spiteren Resorption, haben eine gemeinsame Ursache,
d. i. die Ernihrungsstorung in der Epiphysenlinie. Da im Halse die Gefdlle am
zahlreichsten sind, kommen hier nur die Resorptionsvorginge zur Entwicklung,
wihrend der viel schlechter ernihrte Kopf keine primire Resorption, wohl aber
eine Nekrose aufweist; erfolgt eine bessere Zirkulation, dann kommt es auch hier
zu einer sekundéren Resorption.

Kiirzlich hat Zaaijer erst wieder auf das Trauma hingewiesen, und zwar faft
er die O. d. c. j. auf als Folge eines geringen Traumas des Caput femori» in einer
Periode, wo dieses durch schnelles Wachstum seines Knochenkernes besonders
verletzbar sei. Die Verinderungen im Collum femoris seien dann zu erkliren
als sekundsr durch die verinderten statischen Verbéltnisse infolge der auf-
getrotenen Verinderungen des Femurkopfes, welche immer die zuerst aufweis-
baren sind.

Sinding- Larsen glaubt an eine traumatische Erkrankung denken zu miissen,
da es sehr naheliegend sei, Vergleiche mit anderen traumatischen Leiden zu ziehen,
wie mit der von Kienbick beschriebenen traumatischen Erkrankung des Os lunatum,
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mit der Preiserschen traumatischen Entziindung des Os naviculare carpi, mit der
Kihlerschen Krankheit und mit der Kémmelschen Spondylitis traumatica.

Ich will nun nicht weiter auf die Bedeutung des Traumas fiir das
Leiden eingehen. Eigentlich miiBte beinahe jeder Autor erwithnt werden,
welcher sich irgendwie mit der O. d. ¢. j. beschéftigt hat und fast ohne
Ausnabme den Faktor ,,Trauma‘‘ als Grundursache beriicksichtigt hat.
Doch muB ausdriicklich hervorgehoben werden, daB wir aus den bisher
in der Literatur niedergelegten Ansichten heraus absolut nicht zu einem
einheitlichen Standpunkt in dieser hochwichtigen Frage:gelangen kénnen.
Wenn wir hier ganz kurz unsere eigene Anschauung bekréftigen wollen,
so kann nur zugegeben werden, daB das Trauma als ein verstirkendes,
ja evtl. den Beginn der Krankheit auslisendes Moment in Betracht
kommen kann.

Statek.

Die statischen Einfliisse sind natiirlich auch mehrfach in &tiologische
Beziehung zur O. d. c. j. gebracht worden. So hat schon Preiser behaup-
tet, daB die Arthritis juvenilis auf ein angeborenes statisches Mi3-
verhiiltnis zwischen Gelenkkopf und Pfanne zurtickzufiihren sei. Die
Gelenkfliicheninkongruenz sei besonders in einer anormalen Pfannen-
stellung zu suchen. Bekanntlich hat sich ja auch Kéhler bei der Arthritis
deformans auf den Standpunkt gestellt, dal die weitaus meisten Falle
als Belastungsdeformititen im Sinne Preisers anzusehen wiren, ausge-
I6st durch Stérung der statischen Einheit. Als typische Belastungs-
deformitit hat besonders Drehmann die O. d. c. j. angesehen, indem er
annimmt, daB eine &hnliche statische Erkrankung des Kindesalters
vorliegt, wie sie bei Adoleszenten als Coxa vara bekannt ist. Diese
letztgenannte Annahme hat ja schon vor ihm Legg ausgesprochen.

Nebenbei erwahne ich noch, daB Schanz der Ansicht ist, daf die
eingerenkte Luxationshiifte trotz Einrenkung statische Minderwertigkeit
behilt. Wenn ihr mehr zugemutet wird, kommt es nach ihm zur Perthes-
schen Osteoarthritis juvenilis, welche Erkrankung auch dort, wo sie
spontan auftritt, nichts anderes sei als der anatomische Ausdruck einer
Insuffizienzerkrankung. Von anderen Autoren will ich hier nur noch
Wieting nennen, nach dem es sich um eine durch ein MiBverh#ltnis
zwischen Belastung und Tragfihigkeit des Schenkelkopfes und -halses
sich entwickelnde Deformitédt handelt, welcher der eigentlich entziind-.
liche Charakter fehlt.

Infektion.

Wie allgemein genommen ja Infekiion als die Hauptursache fiir die
meisten bestehenden Erkrankungen in Frage kommt, so ist diese na-
tiirlich auch oft genug bei der O.d.ec.j. als ursichlicher Faktor zur
Erklarong herangezogen worden. Besonders da bekannt wurde, daf8
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im S#uglingsalter Entziindungen der Hiiftgelenke und Osteomyelitiden
am oberen Femurende vorkommen (Drehmann, Preiser, Mohr u. a.),
welche in sehr milder Form verlaufen und ohne gréflere Folgen zu
hinterlassen ausheilen kénnen, wodurch es nach mehr oder weniger
langem Intervall zu Verdnderungen der Epiphysen kommen kann,
hatte man schon friihzeitig der baktericllen Entziindung in der Atiologie
der juvenilen Arthritis deformans eine bedeutende Rolle zugesprochen.
Schon Perthes, dem sich dann Eden anschlofl, war anfangs stark fiir diese
Annahme ins Zeug getreten, und bezweifelte nicht, daf die Arthritis
deformans juvenilis auf eine anscheinend zuniichst ohne Folgen aus-
geheilte Hiiftgelenksentzitndung im S#uglingsalter zuriickgehen kénnte.

In einem Falle hat auch Axhausen eine schwere Arthritis deformans sich
entwickeln sehen bei einem 35jihrigen Pat., anschlieBend an eine Erkrankung
im Kindesalter, wo im Alter von 5 Jahren Eiterherde am rechten Oberschenkel und
Schwellung der Hiiftgelenke nach Scharlach. Diphtherie und Nephritis bestanden
hatten. Wenn noch nebenbei bemerkt werden soll, daB auch Wollenberg die Er-
fahrung gesammelt hat, daB die Arthritis deformans hiufig als Nachkrankheit
langst abgelaufener Entzindungen entsteht, so diirfen wir die Falle von Borchard
hier nicht vergessen, welche ebenfalls im jugendlichen Alter unter Symptomen einer
akuten eiterigen Osteomyelitis am Huftgelenk erkrankt waren.

Ebenso hat Ludloff schon friib in Erwigung gezogen, dafl man die Deformierung
des Schenkelkopfes wahrscheinlich auf entziindliche oder osteomyelitische Prozesse
im Caput femoris zuriickfithren kionne. Infektionen, wie die akut und subakut
auftretende Osteomyelitis, kénnen auch nach Kéhler die Ursache abgeben tiir Form-
veranderungen, wie sie Perthes als Arthritis deformans juvenilis zusammengefal3t
hat. Natiirlich haben aufierdem noch andere Autoren auf die bakterielle Ursache
hingewiesen, oder sie wenigstens in einzelnen Fillen fiir wahrscheinlich gehalten,
so Wolfsokn und Brandenstein, Bargellini, Fromme, Kreuter, Zaaijer u. a. Dabei
wird oftmals das Trauma in Verbindung gebracht; es soll auslésend wirken.

Von Perthes, Brandes und Sundt wird in einzelnen Fallen ein iiberstandener
Gelenkrheumatismus #tiologisch verantwortlich gemacht. Von 22 beobachteten
Fillen hat nach Taylor und Frieder 3 einen akuten Anfall mit Fieber gehabt und
2 Polyarthritis. Sinding-Larsen wiederum ist eine Infektion zweifelbaft, da er den
in 2 Fillen angegebenen durchgemachten Scharlach fiir nicht beweisend halten
kann.,

Die Antistaphylolysinreaktion im Blute haben Rost in einem Falle von 0. d. ¢. j.
und Baisch in 2 Fillen positiv gefunden. Sie glauben daher, die Affektion am
Hiiftgelenk sei eine Staphylomykose. Den negativen Ausfall in 3 anderen Fillen
erldirte sich Baisch so, daB der Beginn der Erkrankung zu weit zuriickliege, der
ProzeB also schon abgelaufen sei.

Dann hat Awhausen die Meinung ausgesprochen, dal an eine Embolie
zu denken sei wegen der Keilform des Prozesses am Epiphysenkuorpel, wobei die
gleichzeitige Injektion ausbleiben kinne, indem diese vom Kérper iiberwunden nicht
angehe. Awxhousen hat erst kiirzlich wieder diese Ansicht vertreten, als er auch die
Kohlersche Krankheit als die einer embolisch-mykotischen Ernihrungsunter-
brechung ohne angehende Infektion erklirt hat.

In Frankreich ist es besonders Froelich, der tiir die infektitse Ursache
eingetreten ist. Er sieht in dem KrankheitsprozeB eine abgeschwdichie
Usteomyelitis, nachdem er frither die O.d.c.j. fiir eine Spezialform,
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,,1a forme hypertrophique de la coxalgie* oder ,,coxalgie séche*, gehalten,
dann aber erkannt hat, daB es sich hierbei doch um einen pathologischen
Prozell an der Epiphysengrenze des Kopfes handelt. Auch Mouches
und I7 halten die infektiose Ursache fiir wahrscheinlich., Sorrel erwiahnt
nur, dal sich in dem von ihm beobachtetenn Falle im Beginn der Er-
scheinungen am Hiiftgelenk eine schmierige Furunculose der Haut
gezeigt hat. SchlieBlich hat Kidner wihrend der Operation eines typi-
schen Falles den Staphylococcus aureus in einem Stiick vom Schenkelhals
gefunden; doch ist schon in der Literatur darauf hingewiesen worden,
daB es schwierig sei, im Verlaufe einer Operation die Gegenwart eines
so héufigen Erregers fernzuhalten. An einen entziindlichen Prozefl
glaubt auch Freiberg, dem sich Kuth angeschlossen hat, und sieht als
Eintrittspforte der Erreger die Tonsillen an. Nach Moller deuten
auch die Rontgenbilder einen infektitsen Prozef3 an.’

Wenn auch die bisher angefilhrten Autoren fir ihre Annahme
nur schwache Stiitzen anzugeben hatten, so kann die schon angefithrte
Beobachtung von Phemister uns viel eher auf die bakterielle Atiologie
hinweisen, wenn auch der strikte Beweis ausblieb, da die angelegten
Kulturen von dem durch di¢ Operation gewonnenen Material keine
Infektionserreger ergaben. Doch um so mehr sprach in diesem Falle
das pathologisch-anatomische Bild fiir die wahrscheinliche Annahme
einer pyogenen Infektion. Neuerdings hat auch Hofz der Ansicht
Ausdruck gegeben, daf in manchen Fallen von Perthesscher Erkrankung
eine entziindliche Stérung, chronische Osteomyelitis im Schenkelbals
dtiologisch anzusprechen sei. In einem beobachteten Falle konnte
das Leiden tiber 2 Jahre verfolgt werden, wobei sich zeigte, daB ein Jahr,
nachdem die erste Hiifte erkrankt war, auch die andere affiziert wurde.
Genave Temperaturmessungen, auch rectal, ergaben hier zu Beginn
eine. Fieberperiode, und zwar in der Zeit, bevor die Verinderungen im
Hiiftgelenk im Réntgenbilde sichtbar waren. Hagenbuch, eine Schiilerin
von Hotz, hat diesen Fall spater genauer geschildert. Die vorhandenen
klinischen Symptome, vor allem der beiderseits negative Trendelenburg,
legen jedoch in mir den begriindeten Verdacht nahe, daf hier von einer
typischen O.d.c.j. nicht die Rede sein kann. Dann hat Veillon bei
Beobachtung eines unklaren Falles von akuter, fieberhafter Affektion
des Hiiftgelenks bei einem 11jahrigen Madchen mit Wahrscheinlich-
keitsdiagnose leichtgradige Osteomyelitis die Vermutung ausgesprochen,
daB sich im Anschlull an solche Fille wohl eine einseitige Coxa vara oder
eine O.d.c. j. entwickeln kénne. Neuerdings hat sich auch Platt fiir die An.-
nahme einer entziindlichen Knochenerkrankung ausgesprochen, die durch
eine abgeschwichte Infektion hervorgerufen sei. Dafiir wiirden von den
“klinischen Erscheinungen die anfinglich oft vollkommene Versteifung, das
manchmal nachweisbare Fieber und das Krankheitsgefiihl sprechen.

Virchows Archiv. Bd. 244. 23
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Jedenfalls gehen wir absolut nicht fehl, wenn wir aus allen bisherigen
Untersuchungen den Schlull ziehen, dal es noch nicht gelungen ist,
den einwandfreien Nachweis fir das Vorliegen einer Infektion bei der
O.d.c.j. zu filhren. Wir werden spiter sehen, warum wir gerade
auf diese Feststellung einen so groBlen Wert gelegt haben wollen.

Tuberkulose und Lues.

Ich bin bisher absichtlich nicht auf die Anschauungen zu sprechen
gekommen, die bei der O.d.c.j. eine chronische Entziindung, Tuber-
kulose oder Lmes, als ursichlichen Faktor vermuten. Wenn zunichst
von der Tuberkulose die Rede sein soll, so wissen wir ja, daB in fritheren
Zeiten, als das Leiden noch nicht als besonderes Krankheitsbild auf-
gestellt war, es meistens ohne weiteres als tuberkuldse Coxitis aufgefalit
worden war. Nové-Josserand hat die von den Deutschen als Osteoarthritis
deformans juvenilis beschriebene Erkrankung als eine in dem Rahmen
der Hiftgelenkstuberkulose abgelaufene aufgefafit, wenn sie auch
andererseits als eigenartiges Leiden des Wachstums aufzufassen sei.
An der Hand von zwei genau beobachteten Fillen im Alter von 17
und 20 Jahren, welche sie als ,,Carie séche de la hanche® auffafiten,
haben Rottenstein und Houzel nach kritischer Durchsicht der Literatur ge-
funden, daB manche bis dahin beobachteten Félle von Arthritis deformans
juvenilis doch groBe Ahnlichkeiten mit den ihren aufwiesen. Daher be-
trachteten sie diese Hrkrankung ebenfalls als eine ,,carie séche coxo-fémo-
rale®, als eine tuberkuldse Affektion in der Kindheit. Auch in den alten
Rontgenatlanten hat man mehrfach typische Fille von O.d.c.j. als
Tuberkulose angefiihrt (Bilder 3 und 4 auf Tafel VI und 3 auf Tafel V
in Kohler). Dann hat z. B. auch v. Bruns einen typischen Fall als
oberen Collumherd abgebildet.

Besonders hat sich aber Waldenstrim, wie ich schon erwihnt habe, da-
fiir eingesetzt, daB bei der Arthritis deformans juvenils eine Tuberkulose
als Ursache in Betracht komme. Von dieser urspriinglichen Annahme ist
er dann spiter wieder abgekommen. Auch nach der Aufstellung der
0. d. c. j. als eigenes Krankheitsbild hat sich Perrin fiir eine vorliegende
tuberkulose Erkrankung ausgesprochen; er hat sie fir verkappte
Coxalgien, fiir ,,coxalgies frustes® gehalten, was librigens Lamy sogleich
zum Widerspruch aufgefordert hat. Ganz kiirzlich hat nun Axhausen
betont, dafBl in manchen Fallen von O. d. ¢. j. herdférmige Verdichtungen,
von Authellungen und Abgrenzungen umgeben, Abflachung des Kopfes
und Verbreiterung des Halses, schlieBlich Deformierungen zu sehen
seien, also Ubereinstimmung mit tuberkuldsen Herden oft eklatant sei.
Azhausen msehte sich auf Grund seiner Anschauungen wohl der Annahme
von Perthes, daB es sich in gewissen Féllen um Ern#hrungsstérungen
durch Verschlufl epiphysirer Arterien handele, anschlieflen und sie
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dahin erweitern, daf es sich hier um die Folgezustinde embolisch-
mykotischer, insbesondere tuberkuldser, epiphyséirer Nekrosen bei
ausbleibender Infektion handle.

Man kann jedenfalls sagen, daB fast jeder Autor, welcher sich mit
unserer Hiiftaffektion niher beschiftigt hat, auf Tuberkulose als Utr-
sache gefahndet hat. Gewdhnlich haben die Untersucher jedoch die
Uberzeugung gewonnen, auf Grund entweder der klinischen Symptome,
des Rontgenbildes oder von diagnostischen Methoden, gewdhnlich
wurde die Pirquetsche Hautreaktion angestellt, daBl Tuberkulose aus-
zuschlieflen sei. Ich will nur einige Autoren erwihnen: Wilkie, Soder-
lund, Spitzy, Sorrel u. a. Im allgemeinen sind jedenfalls so gut wie alle
Autoren gegen die Annahme einer Tuberkulose, wenn auch manche
in vereinzelten Fillen einen positiven Hautpirquet nachweisen konnten ;
so hat z. B. Michelsen die Tuberkulinreaktion in 3 Féllen positiv, in
2 Fillen negativ gefunden. Bekanntlich haben ja auch die Fille von
Waldenstrom positiven Ausfall der Pirquetschen Hautreaktion gezeigt.
Und Perthes konnte in 1 Fall positiven Befund, in 2 anderen negatlven
Befund erheben.

Andere Untersucher wieder haben die subcutanen Tuberkulininjektionen zur
Diagnose auf Tuberkulose angewendet. So haben Pous z. B. in 3 Fillen und
Sundt in 10 Fillen weder Herd-, noch Allgemeinreaktion nach Tuberkulininjek-
tionen erlebt. Waldenstrom hat in 2 Fillen positive Lokalreaktion beobachtet;
Keppler und Erkes in einem Fall, ebenso McChesney. Pertheshattein 3 Fillen nega-
tives Ergebnis, Wagner in einem Falle. Neuerdings haben Brandes und Mau eben-
falls in 4 sicheren Fillen von O.d.c.j. neben Hautpirquet noch Tuberkulin-
injektionen durchgefilhrt und dabei weder Temperatur-, noch Allgemein-, noch
Herdreaktion gesehen. Sie halten sich daher fiir berechtigt, die tuberkuldse
Atiologie mit Sicherheit abzulehnen und sind durchaus der Meinung, daf mit
Hilfe der Tuberkulindiagnostik in zweifelhaften Fillen die Differentialdiagnostik
zwischen O. d. ¢. j. und tuberkuloser Coxitis erleichtert ist. Zu erwéhnen ist
hier vielleicht noch, daB auch die Wildbolzsche Eigenharnreaktion zur Diagnose~
stellung verwertbar sein kann. Clairmont hat auf diese Reaktion hingewiesen
und hat die Ansicht vertreten, daB die kritisch verwertbare Reaktion vielleicht
auch zur Klirung dunkler Krankheitsbilder (Perthes-Calvésche Erkrankung) ver-
wertbar sei. Spifzy hat das Leiden am hiufigsten bei lymphatischen, itbererndhr-
ten und iiberschweren Kindern beobachtet, welche sonst keine Zeichen einer tuber-
kulosen Infektion erkennen lieBen.

Es mub schlieBlich auch ausdriicklich darauf hingewiesen werden, dal immer-
hin heute noch Fille bekannt werden, welche man vielfach mit Tuberkulose ver-
wechselt, worauf erst Ely und Reiley wieder aufmerksam gemacht haben. Aunch
Spitzy hat erst kiirzlich wieder betont, daf man besonders in den ersten Stadien
mit der Diagnose vorsichtig sein solle, da doch zuweilen Coxitis vorliege, wie er in
einem Falle beobachten konnte, bei welchem sich spéter ein SenkungsabsceB ent-
wickelt hatte. Wenn wir jedenfalls ein Fazit aus allen Untersuchungen ziehen
wollen, so geht zur Zeit die einheitliche Ansicht dahin, daBl die O.d.ec.j. mit
Tuberkulose absolut nichts zu tun hat.

Ebensowenig und wohl noch in geringerem MaBe wird der ZLues
eine Rolle in der Atiologie zugesprochen. Wenn auch Ludloff frither

23*
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ausgesprochen hat, daf es sich vielleicht um die Folgen einer Osteochon-
dritis luetica handeln konne, so sind jedoch von den spéteren Unter-
suchern niemals stichhaltige Anhaltspunkte fiir eine solche Annahme
gefunden worden, wenn auch Nové-Josserand und Fouilloud-Buyat
glauben wollen, daf3 die Lues o6fters die Ursache fir eine O. d. ¢. j. sein
miisse, da sie den anatomischen ProzeB #hnlich halten mit dem bei der
Parrotschen Erkrankung. Jedenfalls ist der angestellte Wassermann
von vielen Autoren negativ gefunden worden, so u.a. von Amstad,
Bagga, Mouchet et Ill, Sorrel, Roberts, Taylor und Frieder. Auch irgend-
welche Anzeichen einer angeborenen Syphilis haben sich nie ernstlich
feststellen lassen. Allerdings will Roberts an den Ziahnen bei einigen
Erkrankungsfillen Verdnderungen gefunden haben, wodurch er in
der Annahme einer vorliegenden angeborenen Syphilis durchaus bestarkt
wurde. Andere Autoren, Lance, Andrieu et Cappelle, wollen interessante
Beobachtungen an 4 Kindern und einem Erwachsenen gemacht haben,
bei welchen der syphilitische Ursprung der Erkrankung teils aus der
Anamnese, teils aus dem unzweifelhaft iiberraschenden Erfolg der
antisyphilitischen Behandlung erschlossen wurde. Deshalb treten sie
fiir antiluetische Behandlung ein, behaupten aber noch nicht, dafi die
Liues die Ursache aller Falle von O. d. c. j. sei. Doch hat im allgemeinen
die Annahme einer vorliegenden Lues bei der O. d. ¢. j. so gut wie immer
eine glatte Ablehnung erfahren.

Rachitis.

Unter den ersten Autoren, welche sich mit dem klinischen Bilde
der O. d. c. j. beschaftigt haben, hob ich schon Calvé hervor, der damals
dazu neigte, die Epiphysenerkrankung mit Rachitis in Zusammenhang
zu bringen. Er meinte, daB eine frithere rachitische Erkrankung die
Knochenstruktur verindert habe, und die dadurch verursachten Sto-
rungen seien wahrscheinlich oder moglicherweise die erste Ursache des
Leidens. Auch Sourdat hat nach Durchsicht von 150 Rontgenbildern
die Ossification in der Epiphyse vermindert gefunden und hat geglaubt,
zuweilen rachitische Erscheinungen am Femur gesehen zu haben.

Alle nachfolgenden Untersucher haben sich gerade mit dieser Frage intensiv
beschiftight. Doch war die Meinung ziemlich einmiitig in dem Sinne, daf} die rachi.
tische Atiologie Ablehnung fand. In Einzelfillen wurden gewiBl mal Zeichen einer
tiberstandenen Rachitis festgestellt; doch konnte diesen Befunden keine weitere
Bedeutung beigemessen werden. Vereinzelte Anhiéinger dieser Theorie hat es also
schon immer gegeben. So hat Elmslie hervorgehoben, dal es sich um Storung
und Verzdgerung der Ossification der Epiphyse infolge Rachitis handle. Die Sto-
rungen in der Epiphysenlinie am Schenkelkopf will auch Bade eher mit Rachitis
und Osteomalacie in Zusammenhang gebracht wissen als mit Arthritis deformans.
Nieber wieder hat an einen DestruktionsprozeB metaplastischer Natur geglaubt,
ghnlich dem der Coxa vara rachitica. Im Anschluf an einen vorgestellten Fall hat
Schulthess seine Ansicht prizisiert; nach ihm mufi der ProzeB als Wachstums.
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storung aufgefaBt werden. Und weil dieser nur ein epiphysérer sei, konnte dieser
Krankheitsproze8, um ibn in eine Allgemeinerkrankung einreihen zu wollen, nur
in die Gruppe der Rachitis gehoren.

Als ein eifriger Verfechter der rachitischen Theorie ist nun in den
letzten Jahren wieder Fromme hervorgetreten; in mehreren Arbeiten
hat er auf die Bedeutung sowohl der Rachitis als auch der Spéitrachitis
fiir die O. d. c. j. hingewiesen. Seine interessanten Betrachtungen iiber
diese Frage, welche ihre Stiitze in miihseligen anatomischen Unter-
suchungen fanden, verdienen voll eine gebiihrende Wiirdigung. Wenn
ich auch hier zuniichst die anatomischen Befunde etwas vernachlissige,
so habe ich ja noch spiter auf diese Verh#ltnisse néher einzugehen.
Fromme betrachtet die O.d.c.j. als nichts anderes als eine Stérung
im normalen Verlauf der Ossification der Epiphysen. Eine einheitliche
Atiologie sei nicht anzunehmen; vielmehr kénne jeder ProzeB, welcher
eine Ossificationsstérung zuwege bringt, das Krankheitsbild hervor-
rufen, wie z. B. Stérungen in der Zirkulation, Trauma und Entziindung.
Von diesen wiederum kommen Zirkulationsstérung und Entziindung
nur selten in Frage; und was das Trauma anbetrifft, so kénne wohl ein
leichtes Trauma dtiologisch in Betracht kommen, aber auch nur dann,
wenn schon vorher Stérungen im normalen Verlauf der Ossification
vorhanden sind, welche wiederum in der Hauptsache bedingt seien
durch Rachitis bzw. Spatrachitis.

Fiir seine ausgezeichnet aufgebaute Theorie hat Fromme natiirlich vielfach
Anhiinger gefunden, u. a. Stierlin. So glaubt Wagner, wenn er auch an seinen zwei
beobachteten Fiallen klinisch keine Zeichen von Rachitis finden konnte, doch an
den Réntgenbildern Zeichen dafiir, wenn auch nur in geringem Mafle, zu sehen.
Noch auf andere Weise kommt er zur Erklarung der rachitischen Genese. Fuflend
auf die Anschauungen von Preiser und Brandes liegt nach Wagner eine abnorme
Weichheit der Gewebe des Kopfes zugrunde. Die Frage bleibe nur offen, ob es sich
dabei um kongenital hypoplastische Zustéinde in der Spongiosa des Kopfes handelt
oder ob im extrauterinen Leben eine Osteoporose eingetreten ist. Dabei nimmt
er auBerdem an, daf sich die Epiphyse in der Fuge lockert und verschiebt und sich
daraus die weiteren Veriinderungen entwickeln. Die Art des Leidens ist nach der
Meinung von Wagner eine juvenile Osteomalacie, welche Frangenheim nicht als
besonderes Krankheitsbild gelten lasse, sondern sie bei ihrer nahen Verwandtschaft
zur Rachitis als osteomalacische Rachitis bezeichne. Und da Looser Rachitis und
Osteomalacie fiir identisch hilt, so hilt sich Wagner fiir berechtigt, die Fromme-
schen Anschauungen iiber rachitische Genese der O. d. ¢. j. durchaus anzuerkennen.
SchlieBlich ist noch Hass der Ansicht, daB die Ursache der O. d c. j. in der Rachitis
zu suchen sei. An Hand von zahireichen Riéntgenbildern aus verschiedenen Krank-
heitsstadien nimmt er an, daB die Verinderungen in der Epiphyse und. in der Epi-
physemfuge eine vollkommene Ubereinstimmung . mit den bekannten rachitischen
Knorpelverinderungen zeigen, welche im wesentlichen auf dem Ausbleiben der
normalen Knorpelverkalkung beruhen. Nach Freund laBt sich aus Rontgen-
bildern die Anamnese berauslesen, daf aus urspriinglich rachitischen Gelenk-
veriinderungen eine Osteochondritis juvenilis, Kohlersche und Schlattersche
Krankheit hervorgehen kénne, Auch Vulliet méchte die Hypothese einer Knochen-
dystrophie rachitischer Natur ernstlich beachtet wissen, und zwar duere sich die
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Dystrophie in einer tiefgreifenden Ernihrungsstérung des Knochens, speziell
seiner Kalkbildung.

Arthritis deformans.

Fingangs haben wir uns mit der Frage, ob die Arthritis deformans
in ursichlichem Zusammenhang mit der O.d.c.j. zu bringen ist,
ziemlich ausfithrlich auseinandergesetzt. Wir haben dabei gesehen,
da8 es sich im gewissen Sinne um eine Kardinalfrage handelt, da in
fritheren Zeiten sicherlich manche Fille von echter Arthritis deformans
mit unserer Erkrankung verwechselt worden sind. Auch sind ja immer-
hin gewichtige Stimmen laut geworden, daB es sich in beiden Fillen
um ein- und denselben ProzeB handele. Die pathologisch-anatomische
Seite der Frage will ich hier nicht bertihren, da ich spéter darauf noch
eingehend zu sprechen komme.

An dieser Stelle wollen wir nur kurz auf die bestehenden Anschau-
ungen tiiber diese wichtige Theorie hinweisen. Wie schon erwihnt,
hat sich die Mehrzahl der Autoren gegen die Annahme ausgesprochen,
daf atiologisch Arthritis deformans in Betracht komme, u. a. Perthes,
Bade. Frither hat schon Bibergeil eine primire, idiopathische, juvenile
‘Arthritis deformans coxae anerkannt wissen wollen und Levy hat der
Meinung Ausdruck gegeben, daB die Osteoarthritis deformans coxae
juvenilis nicht der gewdhnlichen Arthritis deformans an die Seite
gestellt, werden konne. Mit Ausnahme der Randwulstbildongen will
letzterer auch im pathologisch-anatomischen Bilde keinerlei Analogien
zwischen, beiden Erkrankungen gelten lassen. Auch- Brandes hat
wiederholt einen &tiologischen Zusammenhang mit der Arthritis de-
formians verworfen, besonders aus den schon erwihnten pathologisch-
anatomischen Gesichtspunkten heraus. Dagegen gelte es nach ihm
noch festzustellen, ob es neben der O. d. c. j. ﬁbe_rhaupt noch eine echte
.Arthritis deformans im jugendlichen' Alter gibt, welche der bekannten
senilen Form an die Seite zu stellen wire. Amsiad wieder will wegen
des Vorhandenseins des Kopfschwundes bei der O.d. c. j. eine Arthritis
‘deformans nicht als vorliegend annehmen. ' '

Kiirzlich hat Kounig erst wieder ausgesprochen, daf es durchaus nicht gerecht-
fertigh sei, eine Arthritis deformans #tiologisch anzuschuldigen, schon aus der
ganzen klinischen Entwickelung und der aus der Literatur bekannten Neigung zur
Riickbildung des. Prozesses heraus. Dann haben Mérine und Brillouet an der Hand
von je zwei Fallen die Osteochondritis deformans und die Arthritis deformans der
Hiifte bei Jugendlichen unterschieden. Nach ihnen sind diese Krankheiten sowohl
‘nach:‘pathologischer Anatomie und klinischem Bilde voneinander verschieden,
wenn sie auch vielleicht eine gemeinsame Ursache haben und sich manchmal ver-
-mischen. '

Ebenso ist es nun denkbar und in vielen Fillen sogar sehr wahrschein-
lich, daB im AnschluB an die durch die Krankheit hervorgerufene
Deformierung des Hiiftkopfes und der dadurch bedingten Gelenkflachen-
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inkongruenz eine wirkliche Arthritis deformans zum Entstehen kommen
kann. Dieser Ansicht huldigen gleichfalls viele Autoren, u. a. Perthes,
Schwarz, Gocht, Iselin. Wegen der meist recht erheblichen Deformierung
des oberen Femurendes und sekundir auch der Pfanne, die eine auf-
fallende Ahnlichkeit mit der von der Arthritis deformans her bekannten
Umformung haben soll, méchte Schwarz daran denken, die O.d.ec.j.
als die Hiiftgelenksdeformierung des Kindesalters, als Arthritis defor-
mans infantilis anzusehen. Axhausen mdochte sich dieser Ansicht an-
schlieBen, betont aber dabei ausdriicklich, daB dieser #tiologische
Zusammenhang nur fiir eine allerdings groBe Gruppe der Perthesfille
Geltung habe. Dabei meint er noch, die Atiologie dieser infantilen
Arthritis deformans (Perthessche Krankheit) sei nicht einheitlich, das
Einheitliche sei nur die nutritive Schidigung von Gelenkteilen, deren
Ursache aber verschieden sein kénne. Ebenso wie bei der gewdhnlichen
Arthritis deformans kénne auch bei der Perthesschen Krankheit die
urséchliche Knorpelschidigung durch eine milde Gelenkinfektion
hervorgerufen sein. Auch Nicolaysen will den Nachweis gefithrt haben,
dal sich aus einer iiberstandenen Erkrankung ,,Calvé- Perthes* spiter
eine typische Arthritis deformans anschlieBen kann. Und schlieflich
hat Grob bei der Beobachtung dreier Fille im infantilen, juvenilen und
erwachsenen Stadium gemeint, daf dieser letzte Fall der bis dahin
erste in der Literatur bekannte sein diirfte, welcher die Moglichkeit des
Uberganges des scheinbaren Endstadiums ohne Beschwerden beim
Erwachsenen in ein schmerzhaftes Stadium mit Knorpelknochenusur
nachgewiesen habe. Dann hat noch Wagner der Vergleich zwischen
zwei akuten Fillen von O. d. c. j. und zwei Fillen von Arthritis defor-
mans den Schlufl erlaubt, dafl die beiden letztgenannten Fille- Spat-
stadien der O. d. c. j. darstellen. Andererseits hat wieder Calvé behaup-
tet, dall auch im spiteren Stadium eine Arthritis deformans nicht im
Spiele sei. Jedenfalls diirfen wir wohl aus allen den zum Teil sich wider-
sprechenden Beobachtungen heraus der berechtigten Vermutung Aus-
druck geben, daB vielfach Félle von echter Arthritis deformans irrtiim-
licherweise mit unserem Krankheitsbilde verwechselt worden sind.

Im Gegensatze zu diesen am meisten vertretenen Anschauungen haben sich
nun frither und auch heute noch Anhinger fiir die ursichliche Annahme einer
Arthritis deformans gefunden. Mit den #lteren Autoren, welche ich hier nicht
alle nochmals aufzihlen will, hat Palagi diese Moglichkeit bervorgehoben; er bat
bei drei Fallen von Arthritis deformans juvenilis der Hiifte anlaBlich der Unter-
suchungen tiber den Stoffwechsel des Phosphors, des Kalkes und der Magnesia
eine bedeutende Reduktion dieser Stoffe im Organismus nachgewiesen. Da er
dhnliche Reduktionen bei typischer chronischer Arthritis deformans des Mannes-
oder Greisenalters gefunden hat, hielt er beide Krankheiten fiir verwandt. In
einem angeblich zu der Krankheitsgruppe der O. d. e. j. zu rechnenden Falle,

was ich jedoch durchaus bezweifeln mochte, hat Erlacher kiirzlich bei einem
21/,jahrigen Kinde an der Tibia durch den histologischen Befund von Pommer
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Verdnderungen im Sinne einer Arthritis deformans gefunden. Pommer schreibt
daritber: ,,In allen. Priparaten 1Bt sich iiber einem gréBeren, dabei vielfach
unregelmaﬁw verlaufenden, wie eingedriickten Gebiet der Knochenknorpelgrenze
im Knorpel weitgreifende Quellung, Lockerung, schleimig-fibrise Verdnderung
der Knorpelgrundsubstanz, teils neben Atrophie und Schwund der Knorpelzellen,
teils neben ortlichen Bildern von' Zell- und Zwischensubstanzneubildung nach-
weisen und zugleich auch das Vordringen von blutstrotzenden Capillarschlingen
in den Knorpel hinein, unter Bildung der Knochensubstanz in ihrem Bereiche.
Also degenerative Knorpelverinderung unter Ausbildung von vorgreifender Vas-
cularisation und Ossification, wie ich sieals'diagnostisches Merkmal der Arthritis
deformans erkannt und -beschrieben habe. An einigen Priparaten 148t sich iiber-
dies das Vorkommen von ziemlich groBen Knorpelknstchen innerhalb der Mark-
rdume, des Spongiosagebilkes nachweisen: Anzeichen der bei Arthritis deformans
hoheren Grades eintretenden Verlagerung von wachstumsfihigen Knorpelteilchen
in tiefere, unter der Knorpelknochengrenze liegende Gebiete hinein. Es sind damit
die von Ziegler als Eunchondrombildungen und auf Recartilagineseonz miB-
deutenden Teilbefunde hochgradiger Arthritis deformans gegeben.

Neuerdings hat auch Fromme, was die Frage der Identitit der Osteochondritis
und der Arthritis deformans betrifft, auf Grund der Feststellung, daf unter dem
Gelenkknorpel der Erwachsenen die enchondrale Ossification, wenn auch nur in
geringem Grade, fortbesteht, die Ansicht vertreten, daB beide Krankheitsbilder
zusamimengehéren und nur deshalb verschiedene Symptome hervorrufen, weil die
gleiche Stérung einmal den wachsenden und einmal den erwachsenen Gelenkteil
betrifft. Vorher hat schon Rhonheimer die Perthessche Krankheit geradezu als
monartikulire Form der Arthritis deformans mit Bevorzugung der Hiiftgelenke
erklart., Ebenso ist Kreuter, die Anschauung von Pommer in dieser Frage stark
verteidigend, nach genauem Studium von dessen Arbeiten iiber Arthritis deformans
zu dem Schlull gekommen, daBl zwischen beiden Erkrankungen nicht nur kein
Unterschied, sondern weitgehendste Ubereinstimmung besteht. Ebenso haben
andere Autoren, so Taylor und Frieder, Delchef, die Zugehorigkeit zur Arthritis
deformans betont. Kiirzlich wollen auch Mouchet und Il in einem typischen Falle
rontgenologisch neben einer Coxa vara Erscheinungen einer Arthritis deformans
festgestellt haben,

Aus allem bisher Gesagten ersehen wir jedenfalls deutlich, daff auch
hinsichtlich der Arthritis deformans die Meinungen stark aufeinander-
platzen. Ein genauer, pathologisch-anatomisch begrimdeter Nachweis ist
im Beginn einer bestehenden O. d. c. j., das wollen' wir uns vor Augen
halten, bisher noch nicht gegliickt. Dagegen mdochten wir die Moglich-
keit hervorgehoben wissen, dafl im spiteren Stadium der Erkrankung
wobl sekundir eine Arthritis deformans zur Entwicklung kommen kann.

Trophoneurose.

Wie Hoffa frither schon angenommen hat, als Ursache des Malum
coxae senile eine frophoneurotische Storung in Betracht zu ziehen, so hat
spater Hesse betont, dall die juvenile Osteoarthritis deformans in einer
nervésen Grundursache bestehe. Auch Kohler hat angenommen, dafi
die erste Ursache der Osteoarthritis deformans in einer, sei es ange-
borenen, sei es erworbenen Erkrankung des Nervensystems beruht,
welche vor allen Dingen dessen trophischen Einflufi mehr oder minder
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aufhebt. Dann hat Rhonkeimer noch die Ursache in neuritischen Ein-
wirkungen auf die Gelenke gesucht. Und schlieflich haben Tichy seine
beiden Fille auf die neurogene Theorie hingewiesen; doch bleibt nach
ihm die Méglichkeit offen, dafl die hier bestehenden trophoneuroti-
schen Stoérungen nur Begleiter einer in ihrem Charakter noch unbe-
kannten Infektion sind, die dann als letzte Ursache der Arthritis
deformans des Kindesalters anzuseben sei. Schlesinger erwihnt, daB
auch der Osteochondritis deformans oder Osteoarthritis deformans oft
ein neuralgiformes Vorstadium zukommt; doch fehlen dabei manche
Zeichen einer echten Ischias. Diese Erscheinung kommt nach ihm aber
nur bei der Osteoarthritis der Erwachsenen vor, wihrend die analoge
Erkrankung der Jugendlichen, die Perthessche Krankheit, keine der-
artige Krankheitsperiode besitze. Kiirzlich hat dann noch Valentin
auf die Ahnlichkeit der Réntgenbilder der oberen Humerusepiphyse bei
der Geburtslithmung mit denen der O. d. c. j. hingewiesen, und méchte
auch fiir diese Erkrankung an eine Stérung der die GefaBversorgung
regulierenden Nerven denken.

Endokrine Storungen.

Da die meisten Driisen mit innerer Sekretion in lebhaften Bezie-
hungen besonders mit dem Knochensystem im Wachstumsalter stehen,
hat man versucht, auch die O.d.c.j. auf irgendwelche - Stérungen im
endokrinen System zurickzufiihren.

Schon Okada hat bei seinen Fallen von Arthritis deformans juvenilis Zeichen
von Infantilismus gefunden, welcher Zustand ja als Teilsymptom in den endo-
krinen Storungen zu bezeichnen ist. Ldwen hat dann bei einer 11 jahrigen Kretinen
im Réntgenbild beiderseits unregelméBige Verknécherung des knorpeligen Ober-
schenkelkopfes gesehen und daher Abnlichkeiten mit der Perthesschen Krankheit
finden zu miissen geglaubt. Ebenso hat Roth an geistig zuriickgeblicbenen oder
kretinciden Pat. diese Beobachtungen gemacht und dabei Verzégerung des Wachs-
tums des Knochenskeletts festgestellt. Brandes konnte iibrigens auch auf einen
solchen Fall hinweisen. Ebenso ‘filhrt Klor einen fraglichen Fall als offenbar
auf myxématoser Basis entstanden zuriick. Auf Grund dieser Tatsachen haben
jedenfalls die genannten Autoren dtiologisch einen Hypotyreoidismus angenommen.
Ob nun alle diese Fille von Storung der epiphysiiren Ossification im Schenkel-
kopf wirklich zum Bilde der O. d. c. j. gehoren, méchte ich noch sehr bezweifeln.
Ubrigens hat auch Axhausen erst wieder diese Ansicht betont.

Neuerdings hat Dorner bei hypophysirem Zwergwuchs die O. d. c. j. beider
Hiiftgelenke beschrieben und hat dadurch den schon bekannten Zusammenhang
mit innersekretorischen Stérungen erweitern zu konnen geglaubt. SchlieBlich hat
Erkes in einem Fall bei einem Knaben den Typus adiposo-genitalis mit ver-
breiterter Sella turcica beobachtet. Andererseits hat Sundt fiiv das Leiden
Storungen in der inneren Sekretion der Geschlechtsdriisen in Anspruch genommen,
wie auch Liek eine Stérung der Driisen mit innerer Sekretion vielleicht der
Keimdriisen, ursichlich verantwortlich macht.
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Entwicklungsstorungen.

- Wenn wir hier gleich mit die Frage des familidren Aufiretens der
0. d. c.j. kurz streifen wollen, so ist dariiber 6fters diskutiert worden.
U. a. konnte es Perthes zweimal beobachten, Calvé bei Bruder und Schwe-
ster, Bden bei Vater und Sohn, Brandes bei 3 und bei 2 Geschwistern,
Kiitiner in 3 Generationen bei einem fraglichen Erkrankungsfalle.
Noch manch anderer Untersucher hat solche Anschauung vertreten,
z. B. hat sie kiirzlich Miller wieder erwihnt, da in einem typischen
Falle der Vater des betreffenden Kindes frither dasselbe Leiden gehabt
haben will. Doch liegt hier kein Beweis vor, da nur aus der Anamnese
heraus der Schlul gezogen wurde. Meiner Meinung nach hat die Theorie
des familitiren Auftretens nicht viel an Wahrscheinlichkeit gewonnen,
Wichtig ist auch, darauf hinzuweisen, dafi die Erkrankung verschie-
dentlich doppelseitig beobachtet wurde.

Einen wesentlich weiteren Raum haben hingegen immer, und so
besonders in der letzten Zeit, die Anschauungen eingenommen, welche
fiir eine Stérung in der Knochenentwickelung oder vielmehr fiir eine
kongenstale Entwickelungsstorung pladieren. Als erster hat schon Ludloff
bemerkt, daB es sich vielleicht um angeborene Stérungen in der Knochen-
produktion der Epiphysenfuge handeln konne. Eine angeborene Mif-
bildung hat ferner Preiser in einem wohl hierher zu rechnenden Fall
angenommen. ZEden wieder hat den Gedanken ausgesprochen, daf
eine allgemeine Hypoplasie der Knochenkerne eine Rolle spielen kénne.

Spater hat Lenormant das Leiden als eine kongenitale Dystrophie, einen Ent-
wickelungsfehler nach derselben Art wie die multiplen Exostosen, ebenfalls ein
familisres Leiden, aufgefallt, dessen anatomisches Substrat eine Ektopie des Ver-
bindungsknorpels ist. Der Annahme von Perthes, dal die Osteochondritis durch
das Auftreten von subchondralen Destruktionsherden in der Femurepiphyse
charakterisiert wird, kann Séderlund nicht zustimmen. Er ist vielmehr der Ansicht,
daB Individuen mit Osteochondritis niemals ein normales oberes Femurende gehabt
haben, ferner, da3 die Erkrankung eine Wachstumsstérung ist, die in Form von
verspiteter, vielleicht auch dann auf abnorme Weise verlaufender Ossification der
beiden oder einer der oberen Femurepiphysen auftritt. Die Anschauung von
Delitala zielt ebenfalls auf eine kongenitale Verinderung am Epiphysenknorpel des
oberen Femurendes oder des Epiphysenkernes, welche zu unzulinglichen und un-
regelmaBigen Ossificationsprozessen fithrt.

Nach Ely beruht die Krankheit auf einer angeborenen fehlerhaften Entwicke-
lung der ganzen oberen Epiphyse des Oberschenkels (Kopi, Hals und Trochanter).
Besonders hat sich hier wieder Brandes auch durch das familisire Auftreten der Er-
krankung zu der Annahme veranla8t gesehen, dafl an den spiter mit Osteochon-
dritis erkrankten Gelenken wahrscheinlich angeborene hypoplastische oder dystro-
‘phische Zusténde der kriorpeligen Vorbildungen der einzelnen Teile von Hals und
Kopt vorgelegen sind, welche bei weiterer Entwickelung zu ungentigender Ossifi-
cation und offenbar bei leichtesten Schidigungen zu Spongiosaschwund und evth
ginzlichem Zusammenbruch oder einem Resorbiertwerden groBer Teile des Kopfes
mit schlieBlichem Ausgang in die bekannten plumpen Kopfformen fithren kénnen.
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Perthes kann sich zu dieser Auffassung nicht bekennen, schon aus dem Grunde
nicht, da er rontgenologisch bei der Krankheit eine normale, nicht in der Entwicke-
lung zuriickgebliebene Hiifte finde. Sundt wiederum sucht die letzte Ursache des
Leidens in einer Osteodystrophie; bei der erbliche Disposition und evtl. Storungen
der inneren Sekretion eine Rolle spielen. Fiir die Lapplinder nimmt er fiir diese -
Art von Erkrankung sogar eine besondere Pradisposition in Anspruch. Vielleicht
spielen auch noch andere Momente eine Rolle, so klimatische Einfliisse, denn es
kommen z B. aus England sehr spirliche Nachrichten; nach Fairbank ist die
0. d. ¢. j. dort bisher noch wenig bekannt geworden. Hijmans betrachtet das
Leiden, ebenfalls als eine Osteodystrophie des Hiiftgelenks; entweder primér oder
als Folge unbekannter Umstédnde habe sich der Hiiftkopf nicht richtig entwickelt.

Neuerdings hat Feutelais erst wieder gemeint, daf es sich bei der Erkrankung
weder um Tuberkulose, Coxa vara, noch Trauma handle, sondern um eine Dystro-
phie, um eine Stérung der Knochenentwickelung. Auch manche der dlteren Autoren
haben sich jetzt diesen neuen Anschauungen angeschlossen. So handelt es sich nach
Waldenstrom um einen auf dem Boden einer angeborenen Disposition des coxalen
Femurendes entstehenden priméren Erweichungsproze des Knochens. Auf Grund
von pathologisch-anatomischen Untersuchungen an 5 Oberschenkelkdpfen von
Kindern, wobei er an 2 Képfen deutlich feststellen konnte, daf der Knochen-
kern im Femurkopf ab und zu bis in betrichtliche Tiefe unregelmifige Knorpel-
lamellen und -inseln enthielt, welche Verdinderung allerdings rontgenoclogisch nicht
nachweisbar war, hat Zaaijer geglaubt, in diesem Befund eine Pridisposition fiir
die Perthessche Krankheit erblicken zu koénnen, und hat sich deshalb der schon
erwidhnten Anschauung von Lenormant angeschlossen. Fiir das Zustandekommen
der O.d.c.j. hilt auch Vogel eime-kongenitale Disposition des Kopfes fiir mog-
lieh, @hnlich wie bei der Luxatio coxae, doch nicht. fiir unbedingt notwendig.
Nagch der Ansicht von Calot handelt es sich bei einer groBen Anzahl der ver-
offentlichten Rontgenbilder der O. d. c.j. um einen diagnostischéen’ Irrtum. Die
reproduzierten Rontgenpausen lassen am Pfannendach eine leichte Impression
erkennen, welche er als Luxationspfanne auffafit. Dementsprechend bezeichnet
er alle diese Fille als geringgradige angeborene Subluxation. Calot hat sogar be~
hauptet, dafl man die O. d. ¢j. in mehr als der Hilfte aller Falle von kongeni-
taler Subluxation des Hiiftgelenks findet; und.diese Subluxation wiederum finde
man in mehr als 509, aller Falle von kongenitaler Hiiftgelenksluxation auf der ge-
sunden Seite. Nach ihm sei die O.d. c.j. nur ein Typus dafiir, wie der Femur-
kopf, wenn er gegen eine kongenital miBgebildete Pfanne geprefit wird, defor-
miert werden kann. Auch Colleu behauptet auf Grund von Rontgenstudien, die
0.d. c. j. sel keine erworbene Krankheit, sondern eine angeborene Subluxation der
Hiifte, und zwar sei die Osteochondritis nur eine inkonstante Phase in der Ent-
wickelung der kongenitalen Subluxation. Und Jgnsen wiederum sieht die Ursache
in einer kongenitalen ,,Lateroposition des Schenkelkopfes, wobei der Kopfkern
durch den Druck des oberen Pfannenrandes in Stiicke gespalten werde. Dagegen
meint Calvé, der jetzt nicht mehr ‘an die rachitische Natur des Leidens glaubt,
daf keine angeborene Erkrankung voiliegt, es handele sich vielmehr um eine in
der Kindheit erworbene Deformierung des Schenkelkopfes. Und. zwar haben jhm
die rontgenclogischen Verinderungen gezeigt, da durch ein Trauma oder eine ge-
wohnliche oder auch spezifische Knochenentziindung der epiphysére Knochenkern
teilweise oder vollstindig zerstort werde. Danach trete eine in ganz unregel-
miBiger Weise verlaufende Regeneration des Knochenkernes auf, wodurch die
MiBbildung des Hiiftgelenks bedingt werde. - Gegen die Arinahme von Calot hat
sich auch Perthes gewendet, da es sich bei der O. d. ¢. j. nach ihm nicht um eine
kongenitale Anomalie handeln konne, denn er habe einen Fall sich unter seinen
Augen allmihlich entwickeln sehen. ’ ) :
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SchlieBlich ist kiirzlich wieder Weil fiir die Annahme der kongenitalen Ursache
der Schenkelkopfverdnderung bei der O. d.-c. j. eingetreten. Hauptsichlich stiitzt
sich seine Anschauung auf die auch von ihm angenommene groBe Ahnlichkeit
ungerer Erkrankung mit der Kohlerschen Krankheit des Os naviculare pedis:iDie
in einem solchen Falle angestellte pathologisch-anatomische Untersuchung beweist
nach ithm mit Bestimmtheit das Vorliegen einer Storung der Ossification in einem
im Knorpelstadium annihernd normalen Skelettstiick, welche Storung er wisderom
als Entwickelungsstérung ansieht. Auch im pathologisch-anatomischen Bilde,
verglichen mit dem von Perthes erhobenen Befund, findet Weil Ahnlichkeiten
bei den beiden Krankheiten und meint, daB das Charakteristische fiir die O. d. ¢. j.
darin bestebe, wo bereits Knochen vorliegen sollte, finde sich noch Knorpel vor.
Darum fafit er das Leiden auf als Stérung des Ossificationsvorganges am Schenkel-
kopf;. die Verkncherung gehe in verlangsamtem Tempo und in unregelméafBiger
Weise vor sich, zwischen den Knochenbiilkchen, die eine zarte und unregel-
mibige Ausbildung erfahren, bleiben unverkalkte Knorpelinseln zuriick. Wah-
rend Perthes einen Abbau der Knochensubstanz, also regressive Vorginge, als
Ursache der O.d. c.j. vermutete, spricht sich Weil auf Grund klinischer Uber-
legungen fiir eine Storung der Ossification ohne Abbauvorginge aus. Weitgehende
Schliisse zieht Weil noch ans anderen Beobachtungen. Bei einer {otalen Chondro-
dystrophie, 9 jahriges Kind, zeigte sich die eine Kopfepiphyse im Sinne der O. d. ¢. j.
verdndert. Da nun ein anderer Fall von doppelseitigem Pes adductus congeni-
tus mit grofer Wahrscheinlichkeit nach ihm ebenfalls als eine fotale Chondro-
dystrophie aufzufassen ist, so schlieBt er aus diesen gleichzeitigen Beobach-
tungen, und da nach der wieder von Jansen begriindeten Autfassung iiber das
Wesen der Chondrodystrophie, dal} sie als Folge einer sehr frithzeitigen Schadi-
gung des embryonalen Knorpels durch Amnjondruck anzusehen ist, daf nach
seiner Auffassung so, wie diese frithzeitige allgemeine Schidigung die Entwickelung
des Gesamtskeletts stort, lokal begrenzter Druck in shulicher Weise zu wesens:
verwandten, wenn auch nicht wesensgleichen, lokalen Stérungen der Verkndche-
rung fithren. Und da nun Weil bei diesem Pes adductus die Koklerschen Knochen-
strukturverinderungen im Rontgenbild vorfand, schlieft er, dafBl auch 'diese
Kohlersche Struktur Folge einer intrauterinen Druckschidigung sei. In analoger
Weise vermutet er, daB auch einem Teil der Fille von O. d. c¢. j. eineintra-
uterine Druckschidigung zugrunde liege. »

Erlacher hat wieder die Annahme einer angeborenen Disposition ausgesprochen,
die darin bestehen soll, dafi durch anomale Gefiliversorgung vielleicht die Kalk-
ablagerung so behindert werde, daf die normale Belastung des Beines schon zu
einer Deformierung des Schenkelhalses filhre; die Erkrankung bestehe nach ihm
also in anomalem Kalkmangel einer an sich stark beanspruchten, infolge gesteigerten
Wachstums aber geschwichten, umschriebenen Stelle. Ywvernaulf beschreibt eine
doppelseitige starke Deformierung des Kopfes bei einem 21jihrigen Manne und
betrachtet diesen Fall ebenfalls.als eine O. d. ¢. j.; nach seiner Ansicht sprichen
hier die Doppelseitigkeit und die Entwickelung der Deformitat ohne Beschwez-
den fiir eine kongenitale Entstehung, Valentin glaubt an das Vorliegen einer an-
geborenen Entwickelungsstérung, die aus irgendeinem unbekannten Grunde erst
in der Wachstumsperiode zum Ausbruch komme.

Jedenfalls zeigen uns die hier niher angefiihrten Anschauungen,
in welch hohem MaBe gerade auch heute wieder das Wesen der O. d. . j.
in die Zeit der Entwickelung in utero verlegt wird. Und doch hat man
‘gerade hier niemals vom Boden der Theorie abweichen kénnen. Denn
es ist doch bei solcher Annahme héchst eigentiimlich, warum das Leiden
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ohne Ausnahme erst in der zweiten Hilfte des ersten Dezenniums zur
Entwickelung kommt. Aus diesem Grunde schon allein kann ich mich
nicht mit der kongenitalen Atiologie befreunden.

Vorkommen der Osteochondritis deformans an anderen Epiphysen und
Zusammenhang mit dhnlichen Erkrankungen.

Von verschiedenen Autoren ist darauf hingewiesen worden, daB
der eigenartige KrankheitsprozeB, die O.d.ec.]j., nicht allein an der
Hiifte, sondern auch an anderen Stellen des Korpers vorkommen
kénne. Besonders ist Fromme dafiir eingetreten; er hat die gleichen
Verinderungen zunéichst an den Grundgelenken der Zeben, besonders
der zweiten Zehe beobachtet. In einem derartigen Falle zeigte ihm ein
durch Exartikulation gewonnenes Kopfchen des 2. Metatarsus histo-
logisch ein callusartiges Gewebe, bestehend aus fibrillirem Bindegewebe,
Faserknorpel, hyalinem Knorpel und ostecidem Gewébe. An einer
Stelle sei das subchondrale Bindegewebe dicht am Gelenkknorpel ge-
legen und habe diesen beinahe durchbrochen. AuBerdem will Fromme
die Osteochondritis noch an der Hiifigelenkspfanne gesehen haben.

Eine eigenartige Erkrankung beider distalen Radiusepiphysen haben Nové-
Josserand und Fouilloud- Buyat beobachtet. Auffallend waren ein an beiden Radii
vorbandener entkalkter Herd mit Fraktur dicht oberhalb der Epiphysenfuge, aber
noch in der Diaphyse, und dhnliche Storungen an anderen Skeletteilen, insbesondere
an den distalen Tibiaenden. Die Erkrankung war nach ibnen analog mit der
0.d.o.j. Der einzige, wichtige Unterschied lag nur in dem Sitz der Krankheit;
bei der O. d. c.j. sei der epiphysire Kern ergriffen, in ihrem Fall die Diaphyse,
die Epiphyse hingegen intakt lassend. Es legt also nach ihnen die Vermutung
offen, daB die ,formes d’ostéite’’ der zweiten Kindheit nicht nur dem Femur
eigen sind, sondern auch an anderen Skeletteilen vorkommen kénnen. In einem
Falle will Wild die O.d.c.j. am Ellbogengelenk erkannt haben, Hass an der
Schulter- und an der Calcaneusepiphyse. Und nach Scheuermann beruht die Ky-
phosis dorsalis juvenilis, die sogenannte Lebrlingskyphose, auf nichts anderem
als auf einer Storung in den Wachstumslinien der Wirbelkérper zwischen Korpus
und der Epiphysierung, dhnlich wie die O. d. c. j., weshalb er die Bezeichnung
Osteochondritis deformans juvenilis dorsi empfiehlt.

Vielfach sind schlieBlich noch Ahnlichkeiten der O. d. c. j. mit anderen
Krankheitsbildern herausgefunden worden. Schwarz sieht in der von Preiser
und Hirsch beschricbenen Erkrankung des Os naviculare carpi und in der von
Kienbock beschriebenen Erkrankung des Os lunatum ein analoges Krankheits-
bild. Letztere Ansicht hat erst kiirzlich wieder Miiller aunsgesprochen. Sinding-
Larsen erweitert den eben genannten Kreis sogar noch um die Kohlersche Krank-
beit und die Kimmellsche Spondylitis.

Levy hat schon frither die O.d. c.j. als zur Krankheitsgruppe der Coxa vara
adolescentium gehorig aufgefafit. Eine #hnliche Ansicht vertritt ja auch Dreh-
mann. Bel einem Vergleich zwischen dem Krankheitsbilde der O. d. c. j. und zwel
Fillen von Coxa vara adolescentium ist Wagner neuerdings gleichfalls zu der
Anschauung gelangt, daf} bei beiden Leiden ein gleichartiger ProzeB, und zwar eine
juvenile Osteomalacie, vorliegt.

Sehr viele Autoren haben nun in der O. d.c.j. ein analoges Krankheitsbild zu
sehen geglaubt, wie z B. die Koklersche Krankheit, u. a. Froelich, Michelsen,
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Feutelais, Weil, oder z. B. die Schlattersche Krankheit, u. a. Froelich, Zaaijer,
Levy, oder z. B. die von Kappis beschriebene Knorpelaussprengung am Capitulum
humeri, Liek, wihrend Kappis selbst bei seinem von ihm beschriebenen Krank-
heitsbilde keinerlei Beziehungen zur O.d.c.j. entdecken konnte. Hier kénnte
man gewill noch viele Autoren anfithren, welche shnliche Hinweise erwahnt
haben. Natiirlich hat man z. T. auch bei der von A. Kéhler beschriebenen Hr-
krankung des II. Metatarsuskopfehens Analogien zur O. d.c. j. zu finden geglaubt;
das sei nur nebenbei erwihnt. Nach Vogel sind die O. d. c. j., die Madelungsche
Difformitit der Hand und die Schlattersche Erkrankung lokale Erkrankungen
der betreffenden Epiphysenlinien, die sich #duflern in abnormer Titigkeit der
osteogenen Elemente dieser Zone bis zu deren vollstindigen Zerstérung oder in
Anregung zu irregulirer Betitigung derselben, im letzteren Falle Verbiegungen des
Knochens erzeugend. Derselbe KrankheitsprozeB liege auch vor bei der Coxa
vara und valga, bei der Kohlerschen Krankheit und der Iselinschen Erkrankung
der Tuberositas metatarsi V. Mettenleiter hat sogar behauptet, von der solitdren
Knorpelverdickung und UnregelmiBigkeit bei den Krankheiten von Perthes,
Schlatter und Kéhler fiihre der Weg zur Osteochondritis und den multiplen
Exostosen.

Neuerdings hat Erlacker deformicrende Prozesse bei Kindern beobachtet, nicht
im Gelenk, sondern im epiphysiren Teil der Diaphyse, welche sowohl den Femur
als auch die Tibia, den Humerus und die Metacarpi betrafen. Unter der Auffassung,
es handele sich hierbei um eine formverdndernde Stérung des wachsenden Réhren-
knochens mit ausgesprochenem Erweichungsherd nahe der Wachstumsfuge, will er
sowohl die O.d.c.j., auch Coxa vara capitalis genannt, die Coxa vara epiphy-
saria und die Coxa vara cervicalis (Froelich), ebenso dhnliche Erkrankungen der
Tibia, des Humerus und der Metacarpi, zusammengefafit wissen.

Wenn wir in Kiirze noch einmal zuriickblicken auf die Anschau-
- ungen, welche sich iiber die Atiologie des hier interessierenden Krank-
heitsbildes allein seit seinem Bestehen als besondere klinische Einheit
gebildet haben, so sind jedenfalls ein sehr groBer Teil aller der fiir eine
Erkrankung des Knochensystems in Betracht kommenden Faktoren
angeschuldigt worden. Ich will mich hier nicht weiter in kritische
Erwigungen iiber alle einzelnen Anschauungen verlieren, was mich
zu weit fithren wiirde, sondern werde vielmehr versuchen, im Anschlufy
an den von mir untersuchten Fall auf die wichtigsten kurz einzugehen.
Ich will gar nicht unnétig wiederholen. Aber fragen wir uns ehrlich,
welche von den vielen Theorien tiber die eigentliche Entstehungs-
ursache dieser dunklen Hiiftgelenksaffelktion konnen als durchaus
sicher vorliegend angenommen werden, so miissen wir uns sagen, dal
die klare Antwort auf die Frage, so wichtig sie auch ist, noch vollig in
der Luft schwebt. Besonders in der Jetztzeit stehen sich sowohl im
In- wie im Auslande die verschiedensten Amnsichten einander zum Teil
schroff gegeniiber. Ebenso ergebmislos verliefen meine eigenen Be-
mithungen, an unserem beobachteten Material mit Hilfe von klinischen
Untersuchungsmethoden die Atiologie aufzudecken. Ich verweise
auf meine diesbeziiglichen Untersuchungen?).

1) Riedel, Mittelrhein. Chirurg.-Vereinig., 12. Juni 1922 in Tibingen. Ref.
Zentralbl. f. Chirurg. 41. 1922 und Miinch. med. Wochenschr. 44, 1922.
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Meiner Meinung nach werden wir eine Klirung und befriedigende
Beantwortung dieser Frage nur zu erwarten haben, wenn wir Gelegen-
heit finden, griindliche histologische Untersuchung am erkrankten
Femurteil moglichst im frithesten Beginn der Erkrankung vornehmen
zu konnen. Wenn wir gerade in dieser Hinsicht alle Bausteine zu-
sammentragen, so glaube ich doch; da wir auch fiir dieses Krankheitshild
eine einheitliche Ursache finden werden.

Figene Untersuchungen.

Bevor ich das klinische Bild unseres Krankheitsfalles schildere, mochte ich
vorausschicken, daB8 sich mein Chef, Prof. Ludloff, auf Grund der klinisch stark
vorherrschenden Schmerzen im Hiftgelenk, und da er meinte, die Bewegungs-
beschrinkungen durch Abrunden des Kopfes verbessern zu konnen. zum operativen
Eingriff entschloB.

Krankengeschichten: Fall 1. H. St., 10 Jahre. Aufgenommen am 3. V. 1920.

Anamnese: Eltern gesund; Vater im Felde gefallen. Als 1. Kind normal ge-
boren. Noch 3 Geschwister, die alle gesund sind. Keine wesentlichen Kinder-
krankheiten. Tm Oktober 1918 Grippe, seit September 1919 Leistendriisenschwel-
lungen besonders links und Schmerzen im linken Schienbein. Seitdem bemerkte die
Mutter, daB der Junge leicht mit dem linken Bein hinkte. Es wird kein Trauwma
angegeben. Zunichst Behandlung in einem Kinderhospital. Die Réntgenaufnah-
men von Hiifte, Knie und Unterschenkel ergaben normalen Befund. Es wurde
schlieflich an Coxitis the. gedacht. Da keine Besserung eintrat, schickte der Haus-
arzt den Jungen zu uns. Jetzige Klagen: Schmerzen im linken Schienbein und bei
lingerem Gehen in der linken Hiifte.

Befund: Kriftiger Junge in gutem Erndhrungszustand. Keine auf Rachitis
hindeutende Zeichen vorhanden. Die inneren Organe sind ohne krankhaften Be-
fund. Xleine Hernia umbilicalis. Beiderseits geringe Schwellung der Leisten-
driisen. Obere Extremititen und insbesondere Wirbelsiule ohne Besonderheiten.
Unitere Hxtremititen: Von vorn gesehen fillt eine deutliche Atrophie der Muskulatur
des linken Bzines auf, welches in Isichter Adductionsstellung gehalten wird. Beim
Spreizen der Beine ist links starke Abductionsbeschrinkung vorhanden. 7Trendelen-
burgsches Phinomen stark positiv. Linkes Hiiftgelenk: Flexion und Extension un-
eingeschrinkt, Abduction dagegen so gut wie vollig aufgehoben, Rotation einge-
schrénkt. Kein Trochanterhochstand. Weder Stauchungs- noch Kopfschmerz
vorhanden. Dasg linke Bzin ist gegen das rechte nicht verkiirzt. UmfangsmaBe:
Oberschenkel (20 cm oberhalb der Patella): rechts 35 cm, links 32,5 em. Unter-
schenkel (grofiter Wadenumifang): rechts 22 cm, links 20,5 cm. Das rechte Bein
ist in allen Bewegungen frei. Reflexe: gut auslésbar, Urin enthilt kein Eiweil,
kein Zucker. Réntgenaufnahme vom 16. IV. 1920 (Abb. 1). Der Kopf ist links
vollstindig abgeflacht. Die Epiphyse schr schmal, stark kalkreich. Epiphysen-
linie verbreitert und unregelmiBig. Aufhellungsherde des oberen Halsteiles.
Hals selbst verbreitert. . ]

Diagnose; Caput deformatum (Ludloff) oder Osteochondritis deformans coxae
juvenilis (Perthes).

Krankheitsverlouf: Am 6. V. Hautpirquet (Alttuberkulin Héchst) Cone.,
1:10, 1:100 negativ. 0,001 Alttuberkulin subcatan negativ. Wassermann
negativ. Zunichst Bettruhe, Massage und innerlich Calciumchlorat. Da die
Schmerzen nach lingerem Gehen immer noch vorhanden sind, und da Prof. Lud-
loff glaubt, durch Abrunden des Kopfes die Bewegungsbeschrinkung im Hiift-
gelenk zu bessern, wird operative Eroffnung des linken Hiiftgelenks beschlossen.
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Am 7. VII. 1920 Operation (Prof. Ludloff): In Athernarkose Resektionsschnitt am
linken Hiiftgelenk nach Langenbeck von der Spina il. post. nach vorn zum Tro-
chanter major. Teils stumpfes, teils scharfes Vorgehen durch die gut entwickelte,
miBig blutende Glutdalmuskulatur. Nach Freilegung des Gelenks, inshesondere
der hinteren Gelenkkapsel, zunichst Punktion des Gelenks, die ein paar Tropfen
blutig-seroser Fliissigkeit ergibt. Die mikroskopische Untersuchung des Gelenk-
punkiats 188t keine Bakterien, insbesondere keine Tuberkelbacillen erkennen. Voll-
stindige Eroffnung der hinteren Kapsel. Nach Durchtrennung des Ligamentum
teres und der sich anspannenden Teile der pelvitrochanteren Muskulatur gelingt es,
durch starke Flexion und Adduction den Kopf nach hinten zu luxieren. Die
Pfanne selbst ist iberall glait, spiegelnd und zeigt keine sichtbaren Verdnderungen.

Abb. 1. Fall 1. Typische Osteochondritis defotmans coxae juvenilis im Rdntgenbild.

Der Femurkopf hat seine Rundung vollstindig verloren und erscheint im ganzen
platt deformiert; tiberall ist er von duBerlich normalem glatten Knorpel bedeckt.
Die Oberfliche des Kopfes ist lateralwirts am stirksten eingesunken. Abrundung
des Knorpels an den Seiten mittels Resektionsmessers. Starke destruktive Ver-
dnderungen im Innern des Kopfes, deshalb Absetzung der Kopfkalotte in toto.
Die Epiphysenlinie sieht wie zerfallen aus. Mit Messer, MeiBel und Feile wird der
Kopf bis zur Mitte des Halses etwa reseziert (Abb. 2), modelliert und nun dieser
kiinstliche Xopf in die Pfanne eingestellt. Ausspiilen der Gelenkhohle mit Vuzin-
[osung 1 : 1000. Drainage der Gelenkkapsel. Etagennaht, Beckengipsverband in
mittlerer Abductionsstellung. Am nichsten Tage Temperatur 88,5°. Keine
Schmerzen. In den folgenden Tagen hilt sich Temperatur auf 38° abends, Am
13. VII. Entfernung des Drains; Temperatur fillt dann zur Norm. Sonst unge-
storter Heilverlauf. 26. VII. Entfernung des Gipsverbandes und der Fiiden. Wunde
primir verheilt. Untere Gipshélite wird als Schiene gelassen; Beginn mit Massage.
4. VIII. Weglassen der Gipsschiene. Mittelst Massage gute Fortschritte in der Be-
handlung erzielt: Rotation in der Hiifte moglich, Abduction noch beschrankt. Ver-.
kiirzung des linken Beins betrigt 3 cm. 18. VIIL. Gutes Allgemeinbefinden. Auf-
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fallend gutes Rotationsvermégen, gegeniiber der nech ziemlich beschrinkten Ab-
duction und Flexion. Anwendung des Schedeschen Abductionsbrettes. 1. IX.
Keine Anderung des letzten Befundes. Gehversuche, bei Belasten des linken
Beines bestehen keine Beschwerden. Jetzt noch HeiBluftbehandlung. 9. X. Tem-
peratur 2 Tage lang abends bis 39,4 °; objektiv jedoch kein sicherer Befund. 11. X.
Temperaturabfall. Deutlicher Tkterus der Haut und der Skleren; Stuhl acholisch.
Im Urin: Urobilinogen positiv. 25. X. Ikterus ist jetzt ziemlich geschwunden.
30. X. keinerlei Beschwerden. Der Junge hat sich wieder gut erholt und an Gewicht
zZugenommen. .

Entlagsen am 23. XII. 1920; geringe Rotation im operierten Gelenk moglich.
Was den weiteren klinischen Verlauf betrifft, so bemerke ich, dal3 bei der letzten

Abb. 2, Fall 1nach der Operation. Wegnahme des Kopfes und des groften Teiles des Schenkelhalses.

Nachuntersuchung Mérz 1922 eine totale Versteifung der rechten Hiifte festgestellt
wurde. Der Junge luft gut umher und klagt nie iiber Beschwerden. Nirgends
Klopfschmerz. Im Réntgenbilde sieht man besonders gut, wie eine ausgezeichnete
Regeneration des Schenkelhalses eingetreten ist (Abb. 3). Iech mdchte nun nochmal
ausfithrlich den makroskopisch sichtbaren pathologischen Befund beschreiben,
welcher sich nun nicht allein auf den bei der Operation erhobenen beschrinken
soll, sondern sich anch auf die genaue Besichtigung des vorhanderen Materials,
selbst bei dessen. weiterer Verarbeitung, stiitzen soll.

Makroskopischer Befund: In der Gelenkhohle kein besonderer
ErguB; sie enthélt nur ein paar Tropfen seriser Fliissigkeit, welche
mikroskopisch keine Bakterien, insbesondere keine Tuberkelbacillen
enthalten, Die Gelenkpfanne ist gut ausgebildet, glatt, spiegelnd, und
zeigt keine besonderen Verdnderungen. Der Femurkopf ist platt zusam-
mengedriickt und zeigt lateralwirts die stirkste Eindellung. Der
Gelenkknorpel erscheint dquperlich vollig intaki. An der AuBenseite der

Virchows Archiv. Bd. 244, 24
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Kopfkalotte zeigt die Knorpeloberfliche unterhalb des Lig. teres-
Ansatzes eine léngliche, grubenférmige Vertiefung, in deren Mitte
sich eine halblinsengrofle stirkere Eindellung befindet. Diese Delle kann
man mit einer kleinen Knopfsonde leicht durchstofien und kommt nach
vorsichtigem Eroffnen des Knorpelganges auf ein erbsengroBes Knochen-
stiick, welches wie ein Sequester vollig lose in einer Hohle liegt.
Die subchondralen fotalen Nekrosen liegen nun in grofler Ausdehnung
unter. dem Gelenkknorpel verbreitet. Besonders ausgeprigt ist diese
Verdnderung unter der Kopfkalotte. Hier zeigt sich die Knorpelknochen-

Abb. 8. Fall 1 nach 1%/, Jahren.- Die Regeneration des entfernten Schenkelhalses.

grenze zum groBten Teil zerstort und von Blutungen eingenommen,
so daB die Spongiosabilkchen meist in gar keiner Verbindung mehr mit
dem Gelenkknorpel stehen. Sie erscheinen so zum Teil als kleine Se-
quester. In der nahen Umgebung des Lig. teres-Ansatzes an der Fovea
capitis ist der Gelenkknorpel stark verdiinnt, so daBl man die erwéhnten
Blutungen schwarz-bldulich durchschimmern sieht. Im weiteren
Umbkreis der Fovea hat der Knorpel dagegen eine iibermiflige Dicke
angenommen. Hier zeigb der Gelenkknorpel bei Durchschneidung
an verschiedenen Stellen teils kleine Blutungen, teils kleine, bis linsen-
groBe Knocheninseln.

Von der Epiphysenlinie ist ein zusammenhangendes Stiick nirgendswo
nachweisbar. An ihrer Stelle sieht man zahlreiche Knorpelinseln in
verschiedenen Héhen der Knochensubstanz, welche zum Teil mit dem
Gelenkknorpel in Verbindung stehen, jedoch zum groBten Teil vollig
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isoliert gelegen sind. Auffallend und AuBerst interessant ist die Fest-
stellang, daB} an vielen Stellen mitten in der Spongiosa Cystenbildung bis.
Kirschkerngrofle nachzuweisen ist, welche zum Teil mit blutig-schlei-
migen Inhalt gefiillt sind. Die Wandung einzelner dieser Cysten ]ager’o
sich manchmal auch direkt dem Gelenkknorpel an.

Ich mochte nochmals hervorheben, daBl der Femurkopf nicht in
einem Stiick reseziert wurde, sondern nur die Kopfkalotte, d. h. der:
oberste Teil des Caput mit der Fovea capitis in der Mitte im Durch-
messer von 3!/, : 21/, cm und von der Dicke von 1cm, so daB ein
ganzer Teil des Markraumes an diesem Stiick haftet. Der iibrige
Teil der Kopfepiphyse mit der Epiphysenfuge und der oberen Halspartie
wurde durch einzelne MeiBelschlige und mit' dem Messer gewonnén,
so daB also die ganze Epiphyse und ein Teil des Collums zur histolo-
gischen Untersuchung zur Verfiigung standen. An dem Réntgenbild
dieser einzelnen Knochenteile ist immerhin zu erkennen, daB die Spon-
giosa keine gleichméfige Struktur aufweist, sondern vielfach unregel-
miBig unterbrochen oder verdichtet erscheint. Natiirlich war es nicht
mehr méglich, aus den einzelnen Stiicken zu eruieren, aus welchem Teil
der Epiphyse, ob lateral oder medial usw., sie entstammten.

M ik}oskopiscke Untersuchung.

Das bei der Operation gewonnene Material wurde sogleich in 109
Formalin fixiert, -teils unentkalkt, teils unvollstindig in Miillerscher
Fliissigkeit entkalkt und teils in 59, Salpetersiure vollig entkalkt.
Angefertigt habe ich sowohl Gefrier, wie Celloidinschnitte. Zur Farbung
dienten mir: Himatoxylin, Hématoxylin-Eosin, van Gieson, Fett-
fairbung mit Sudan ITI, Weigerts Elastin, Berliner Blaureaktion, spe-
zifische Knorpelfarbung, Plasmazellenfirbung, Tuberkelbacillen-, Gram-
und Weigertsche Fibrinfirbung.

Ich habe im ganzen 18 verschiedene Knorpel- und Knochenstiicke histologisch
untersucht. Ych mochte jedoch nicht jeden einzelnen Schnitt ausfiibrlich be-
schreiben; das wiirde mich zu weit filhren und zu 6fteren Wiederholungen Ver-
anlassung geben, was ich vermeiden mdchte. Ich will mich deshalb bemiihen,
zusammenfassend iiber die Veréinderungen zu berichten, welche ich histologisch
feststellen konnte. Dazu bemerke ich, daf ich die Priiparate meinen beiden fritheren
Lehrern, Prof. Fischer und Prof. Goldschmidt, vom hiesigen Senckenbergischen
Pathologischen Institut vorgelegt habe, welche meine Befunde bestitigen konnten,
Ich méchte nicht versiumen, ihnen beiden fiir das entgegengebrachte Interesse
meinen ergebensten Dank auszusprechen.

Der aus hyalinem Knorpel bestehende Gelenkknorpel ist im allgemeinen von
tibermdBiger Dicke und zeigt nur selten ganz normale Verhiltnisse. Vereinzelt sieht
man im ruhenden Knorpel, dessen Zellen sonst regelrecht angeordnet sind, lokal
umschriebene Herde von ovaler oder rundlicher Form und von verhiltnismiBig
scharfer Umgrenzung. In diesen Bezirken erscheinen die Knorpelkapseln auBer
ihrem deutlich vermehrten Auftreten wie isoliert in dem Odematds gequollenen:
Knorpel. Die sonst homogene Knorpelgrundsubstanz hat zudem. hier einen mehr-

24%
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faserigen Charakter angenommen. Zuweilen zeigen die Kerne der Knorpelzellen
keine groben Verinderungen, doch liegen sie hier meist platt der Wandung der
Knorpelkapseln an und sind auch erbeblich kleiner als im tibrigen Knorpel. Es
besteht also deutliche Atrophie einzelner Knorpelzellen. Zuweilen tritt mehr streifen-
formig eine faserige Umwandlung der Knorpelgrundsubstanz auf. Dann kénnen
die Knorpelkapseln jeglicher Verinderung entbehren. Andererseits sind manchmal,
wenn auch selten, Stellen zu finden, wo Vakuolen im Protoplasma der Knorpel-
zellen auftreten; dabei kann von einer Kernfirbung entweder gar nicht die Rede
sein oder die Kerne weisen deutliche Zeichen von Schrumpfung auf. Ortlicke Zell-
wucherungen sind vielfach zu beobachten. Gewshnlich sind diese mebr ausge-
sprochen an den Stellen, wo sich subchondral die groBten Verdnderungen im Mark
vorfinden.
‘In einem Flachschnitt von dem subchondral abgehobenen Knorpel sieht man
fast durchweg den hyalinen Gelenkknorpel lebensfahig mit gut firbbaren Kernen.
Das dazwischen gelegene Gewebe,
wie Knochen, Markgewebe und pri-
T ——— miire Verkalkungszone, gleicht einer
totalen Nekrose, durchmischt mit
altem und frischem Blut. Ein sol-
cher Zustand ist verschiedentlich
' zwischen Gelenkknorpel und Epi-
__;, physenfuge eingetreten. Die Zonen
gleichen dann richtigen ,, Triimmer-
feldern® (Abb. 4). Indiesen Bezirken
= ist nirgends mehr Kernfdrbung der
Zellen erkennbar. Gewohnlich zeigen
die in der Verkalkungszone einge-
schlossenen Knorpelzellen trotz des
nekrotischen Markgewebes immer
noch gute Kernfirbung. Nur an
einer Stelle finden sich in einem
Markraum eingeschlossen zwei eigen-

Abb. 4. Mikrophotogr., 6mal vergraBert. Sub-  tijmlich groBe Zellen von ovaler

chondrales ~ Gebiet: @ = hyaliner Gelenkknorpel, . .
b = tote Xnorpelknochengrenze, ¢ = typisches F0r¥n, rundllc}i,em Kern .und mit
,,Tritmmerfeld, d = Reste vom Intermeditir- Eosin stark gefarbtem Protoplagma.

knorpel, ¢ = riesenzellenhaltiges Gewebe. Ich méchte sie als verdnderte Knor-
pelzellen ansprechen, und zwar schei-
nen sie durch ddematose Quellung ein solches Aussehen gewonnen  zu haben.
Auch hier findet man im hyalinen Knorpel wieder stellenweise umschriebene Zell-
anhdufung und ddematdse Quellung der Knorpelgrundsubstanz, die dann wie ge-
lockert erscheint und faserige Struktur aufweist. Dabei sind die Knorpelzellen
nicht verindert und zeigen immer gute Kernfirbung. Nur an eirem Bezirk in
der Nihe der Knorpelknochengrenze sieht man das Protoplasma der Knorpelzellen:
tlef eosinrot gefirbt, dagegen absolut keine Kernfirbung. Mitten im Knorpel und
iiberall scharf abgesetzt findet sich hier noch eine runde Blutung, die schon Bil-
dung neuer- Gefilsprossen zeigt und von jungen Bindegewebszellen durchzogen
wird, also in Organisation begriffen ist.

IntereSSan’oer gestalten sich nun die Verhiltnisse nach der Knorpelknochen-
grenze zu. Die Wuckerungszone des Knorpels zeigt, was ihre Breite angebt, erheb.
liche’ Unterschiede. Man findet oft Stellen, wo die Knorpelzellensaulen michtig
lang ausgebildet sind und so eine bis dreimal groBere Breite annehmen wie an den
benac"hbarten Bezirken.  Aber auch hier hat schon diese Zone durchweg gegen die
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Norm eine méBig gesteigerte Ausbildung erfahren. Esg ist also durchgchnittlich eine
geringe Wucherung dieser Knorpelschicht festzustellen.

In der Knorpelwucherungszone findet sich oft ausgedehnte GefaBraumbildung.
Hier sind die Gefifle meist prall mit Blut gefiillt, ja man sieht manche Capillaren
-und kleine Venen wie von einer zusammengesinterten Blutmasse erfiillt. Der um-
-gebende Saulenknorpel ist dann stark ausgebildet, die Knorpelkapseln sind in leb-
‘hafter Teilung begriffen, besoriders an den Stellen, wo, wie mian in einzelnen Schnit-
ten deutlich beobachten kann, diese GefdBriume direkt mit den Markraumgefiflen
zu kommunizieren scheinen. An einer solchen Stelle ist die Knorpelwucherungs.
schicht besonders stark ausgeprigt und hat zu einer bedeutenden Stérung in der
Hier sonst regelmaBig verlaufenden Verkalkungszone gefithrt. Es ist zu einem
betrichtlichenVorsprung derKnor.
pelknochengrenze gekommen. In-
teressant ist noch, daf in der nich-
sten Umgrenzung dieser Gefal-
rdume der Knorpel meist ausge-
sprochene Verkalkung aufweist. In
einem solchen GefiBraum ist es zu
einer ausgedehnten Blutung ge-
kommen, welche ganz dicht an
den umliegenden Knorpelzu liegen
kommt. Dabei kann man die auf-
fallende Tatsache feststellen, daf3
im Protoplasma der Knorpelzellen
unversehrte, zum Teil aber auch
schon im Zerfall begriffene, rote
Blutkdrperchen auftreten. In dem
zellreichen jungen Bindegewebe
der GefafBriume findet man viel-
fach Leukocyten frei im Gewebe
liegend. Bemerkenswert ist noch,
dal dieses Bindegewebe vielfach
richtiges Osteoidgewebe produ-
zlert. :

Ich hatte schon bemerkt, dafl ) . .
dicse Gefabrvumbildungen munch- 4005 Mterr, doal vembio 1
mal mit dem Markgewebe in Ver-  jenginorpel, » = isolierte Knocheninseln, ¢ = riesen~
bindung stehen, In einzelnen von zellenhaltiges Gewebe.
ihnen sieht man nun deutlich sich
richtiggehende Markriume herausbilden. Der umgebende Knorpel ordnet
sich siulenartig an. SchlieSlich kommt es zu richtiggehender Ossifikation mit
allen ihren Phagen. Auf diese Weise entstehen inmitten des hyalinen Knorpels voll-
kommen isolierte Knockeninseln, welche vorerst keinen Zusammenhang mit der
Spongiosa des Kopfinnern haben (Abb.5). Durch eine immer weiter um sich greifende
Ossifikation dieser Bezirke nach allen Seiten kann es.allerdings spiter wohl zu einer
Verbindung mit den Markridumen und so mit der Spongiosa des Innern kommen,
Auf diese Weise kinnen Knorpelzungen vom Gelenkknorpel abgespalten werden,
ja es kinnen richtige isolierte Knorpelinseln entsteben.

Die Knorpelknochengrenze hat vielfach einen regelmiBigen bogenisrmigen
Verlauf. Nirgends ist sie zackig gestaltet. Sie zeigt héchstens starke Ausbuch-
tungen. Dabei ist gewohnlich die pripatorische Verkalkungszone gut ausgeprigt,
welche sich in regelrechter Weijse gegen die Spongiosa abgrenzt. Die Verkalkung
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der Knorpelgrundsubstanz scheint normal, und ebenso verhilt es sich mit der Auf-
losung der verkalkten Knorpelpartien, welche durch ein gefiBreiches, zellreiches
junges Bindegewebe erfolgt (Abb. 6), Nirgends sieht man eine isolierte Schnitt
Knorpelspange oder -insel in einem XKnochenbilkchen abgetrennt. In einem
-wird nahe einer solchen Ausbuchtung der Knorpelknochengrenze die Verkalkungs-
-zone auf einmal unterbrochen, indem sich ihr fibroses Markgewebe dicht anlegt,
welches vom Innern des Epiphysenknochens kommt und sich nun nach dem Knor-
pel zu vordriingt, Dabei kann man beobachten, wie sich der Verkalkungszone

Abb. 6. Knorpelknochengrenze: ¢ = Gelenkknorpel (Zone des rubenden Knorpels), b = Knorpel-
wucherungszone, ¢ = primére Verkalkungszone, d = Reste von Fettmark, ¢ = gebildetes Faser-
mark, f = Osteoblastenséume.

grubenformig mehrere Riesenzellen anlagern, welche nur als Osteoklasten anzu-
sprechen sind. Auf dieses gegen den Knorpel vordringende Gewebe komme ich
spater genauer zu sprechen. Ich méchte nur noch erwiihnen, daBl an einer Stelle
‘der Verkalkungszone eine ausgedehnte Blutung die Proliferationszone spaltfdrmig
auseinandergezogen hat, wodurch die umgebende Knorpelgrundsubstanz gleichsam
mit Blutfarbstoff imbibiert scheint.

‘Wo die subchondralen Nekrosen gelegen sind, kann man feststellen, daB ge-
‘wihnlich die Knorpelwucherungsschicht zu einem Teil, die primédre Verkalkungs-
zone dagegen immer vollstdndig von der Nekrose mit ergriffen ist. Mit Hilfe der
Fettfirbung kann man diese Verinderungen sehr schon studieren. Durch die
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fettige Degeneration der Knorpelzellen kann man in diesen Knorpelbezirken die
Ausdehnung der Nekrose gut bestimmen. Man sicht sogar noch fettige Ablagerung
in den Knorpelzellen, wo mit anderen Firbungen noch keine Veranderung nach-
‘gewiesen werden konnte. Die gleichen Verinderungen finden sich auch in einem
ganz senkrecht zum Gelenkknorpel angefertigten Schnitt.

An manchen Schnitten ist der Knorpel von Bindegewebe bedeckt, welches

Abb. 7. TFibroses Markgewebe mit Riesenzellen: ¢ = riesenzellenhaltiges Granulationsgewebe,
b = Fasermark, ¢ = ein in lacunirer Resorption begriffenes Knochenbilkchen, d = Chondroklasten,
¢ = Knorpelinsel mit gewucherten Knorpelzellen. .

meist auBerordentlich gefaBreich ist und stellenweise vereinzelte Leukocyten und
Rundzellen frei im Gewebe erkennen 14Bt. In der Umgebung einer Vene ist eine
deutliche Blutung nachweisbar, ebensolche gleichfalls mehrfach in der oberflich-
lichsten Bindegewebsschicht. Dadurch erscheinen hier die Bindegewebsfasern
wie auseinandergerissen.

Am meisten in die Augen fallend ist die Verinderung des Markgewebes. An
Stelle des Fettmarkes ist fibréses Markgewebe getreten, Nur an einzelnen Stellen
findet man noch Fettmark mit wenig Knochenmarkszellen. Das Fasermark ist
teilweise zellarm und besteht meist aus einem lockeren gefifreichen Bindegewebe
mit entziindlich zelliger Infiltration. Unter den Infiltratzellen finden sich sehr reich-
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lich typische lymphocytire Plasmazellen, dann auch Rundzellen, Leukoeyten und
Eosinophile. Diese Zellarten, von ihnen besonders die Plasmazellen, treten dabei
oft herdformig auf und sind besonders peri- und paravasculdr gelagert.

Das fibrose Mark geht nun an verschiedenen Stellen in ein sehr gefafi- und
zellreiches Granulationsgewebe iiber, in welchem zahlreiche vielkernige Riesenzellen,
zu Haufen und Nestern angeordnet, lagern (Abb. 7). Diese Riesenzellen sind nichts
anderes als Osteoklasten, denn man sieht sie vielfach auch an den umliegenden
Spongiosabalkchen liegen. Der 4bbau der Bdilkchen ist gewdhnlich auf lokale Be-
zirke beschrankt, er erfolgt nicht allein durch die sehr stark ausgeprégte lacunére
Resorption, sondern auch durch Ausbildung perforierender Kanale. Die ergriffe-
nen Knochenbilkchen sehen oftmals wie zernagt aus. Zuweilen bleiben nur noch
kleinste Knochenscherbehen iibrig, welche von den sie einschliefflenden Riegzen-
zellen immer weiter bis zum vélligen Schwund zerstdért werden. Dadurch sind
ganze Spongiosabezirke, was den knochernen Anteil betrifft, der Vernichtung an-
heimgefallen. An die Stelle der Knochenbélkchen ist ein sehr zellreiches, meist
aus spindeligen Zellen bestehendes Granulationsgewebe getreten, welches von
reichlich vielen Capillaren durchzogen ist. Man siebt nun in diesem Gewebe eine
Menge von vielkernigen Riesenzellen, welche das gleiche Aussehen wie die schon
beschriebenen Osteoklasten haben und nur solche sein kénnen. Die Riesenzellen
liegen also hier véllig zusammenhangglos von den Knochenbilkchen in dem ge-
schilderten gefdBreichen Gewebe, welches dadurch gleichsam an das Aussehen
eines Riesenzellensarkoms erinnert. Wenigstens ist bei dem reichlichen Gehalt
an Riesenzellen diese Bezeichnung durchaus angebracht.

Die Riesenzellen sind nicht von gleicher Grofe und enthalten ebenso ungleich
viele Kerne. Sie kénnen bis zu 30 einzelne Kerne beherbergen; doch haben sie auch
zuweilen nur einen einzigen ovalen Kern als Inhalt. Oftmals findet man in den
frei im Gewebe sich befindlichen Riesenzellen ausgesprochene Degenerations-
erscheinungen, und zwar bemerkt man in dem Protoplasma Vakuolen auftreten.
In einem solchen Zustand enthilt die Riesenzelle hichstens eine oder wenige
Kerne, zuweilen auch gar keine, Es scheinen mir dann die vorher in der Riesen-
zelle vorhanden gewesenen Kerne in das umliegende Gewebe ausgewandert zu sein,
wo sie sich in Zellen vom Typ der Osteoblasten umgewandelt zu haben scheinen.
Es kann so zum volligen Verschwinden einer Riesenzelle kommen, indem schlief3-
lich auch das restliche Protoplasma durch Resorption verschwindet. Solche Vor-
ginge kann man besonders schén und oft in der Umgebung der spéiter niher zu
beschreibenden Nekrosen beobachten.

In diesem riesenzellensarkomédhnlichen Gewebe stellen die spindeligen und ovalen
Zellen meist nichts anderes dar als Bindewebeszellen, oder aber sie haben die Gestalt
von gewdhnlichen Osteoblasten angenommen. Irgendeine Polymorphie ist jeden-
falls an diesen Zellen nicht zu erkennen. Oft treten ausgedehnte Blutungen auf,
welche z. T. schon wieder in Organisation begriffen sind. Es jst dann meist sebr
schén zu sehen, wie sich vom umgebenden Bindegewebe her neue Gefiafsprossen
und Fibroplasten in den Blutungsbezirk hineinschlagen.

Das Granulationsgewebe reicht oft bis in den hyalinen Gelenkknorpel hinein,
indem es die Knorpelknochengrenze zerstért und auch die tieferen Knorpellagen
teilweise mit seinem Zerstérungswerk ergreift. An manchen Stellen hat dabei der
umliegende Knorpel bindegewebige Umwandlung erfahren. Zum Teil geht das
fibrése Gewebe direkt in den Knorpel iiber; andererseits sieht man oft in der Gegend
der Knorpelknochengrenze iiberall dem Gelenkknorpel Riesenzellen angelagert,
die das Zerstorungswerk vollenden. Zuweilen sieht man hier im Bindegewebe
reichlich viel paravasculir gelegene Leukocyten und Rundzellen. Besonders schon
und eindeutig ist dag in dem in den Knorpel vorgedrungenen Granulationsgewebe
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za beobachten. Manchmal liegen die Leukocyten nicht vereinzelt, sondern sogar
in groBerer Anzahl zusammen. Nicht weit entfernt von gréBeren Blutungen finden
sich Ansammlungen von ovalen Zellen, deren Protoplasma groBtenteils van gelb-
braunlich gefarbten Zelltriimmern erfiillt sind. Das scheinen mir phagocytar auf-
genommene Reste von Blutkorperchen zu sein, die nun verschleppt werden.

In einem Préparate sieht man nun recht schén, wie sich vom Gelenkknorpel
nach dem Markgewebe zu eine Knorpelzunge erstreckt (Abb. 8), die meiner Ansicht

Abb. 8. Mikrophotogr., 6 mal vergroert. Abb. 9. Mikrophotogr., 6 mal vergrofert. Der-
Partie mit Intermediérknorpel: ¢ = hyaliner selbe Schnitt wie Abb. 8; nur in tieferer
Gelenkknorpel, b == riesenzellensarkoméhn- Schicht: a=hyaliner Gelenkknorpel, b=aus-
liches Gewebe, ¢ = Ausbuchtung der Knor- gebildete Cyste, deren Wandung aus fibrosen
pelknochengrenze, d = Intermediirknorpel, riesenzellenhaltigen Gewebe besteht, ¢e=XKnor-

¢ = isolierte Knorpelinseln. pelknochengrenze, |d = Intermedidrknorpel

¢ = Knorpselinseln, f = , Triimmerfeld.

nach zur Epiphysenfuge gehoren muB. In der Verlangerung der Knorpelzunge
Liegen nun vollig isolierte Knorpelinseln. Die der Knorpelzunge zunichst liegenden
Inseln sind sicherlich mit ihr in Zusammenhang zu bringen, denn der Nachweis
gelingt ohne weiteres bei der Durchsicht der Schnitte von verschiedener Dicke
(Abb. 9). TUmgeben sind diese Knorpelinseln vollkommen von dem riesenzell-
haltigen Gewebe, z. T. auch von alten Blutungen. Dabei lagern sich ihrer Um-
grenzung vielkernige Riesenzellen an, die hier als Chondroklasten wirken. Die
abgeschniirten Knorpelinseln sieht man gewohnlich vollig umgeben von solchen
Riesenzellen. In Serienschnitten kann man solche Abschniirungen gut verfolgen
(Abb. 10). Immer sind die Knorpelzellen dieser Inseln enorm gewuchert,
(s. Abb. 7); besonders ist dies der Fall, wenn Nekrosen sie umgeben, welcher Zu-
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stand ja bekannt sein diirfte. Die anderen mehr zerstreut im Fasermark liegenden
Knorpelinseln sind meist umgeben von einer richtig ausgebildeten Knorpelknochen-
grenze. Auf die Entstehung der Knorpelinseln iiberhaupt komme ich noch zu
sprechen, Ich mochte gleich hier erwihnen, daB auch Schmorl dhnliche Knorpel-
zungen beider experimentellen Epiphysenldsung dort, wo die Ossifikation des Knor-
pels gestdrt war, gesechen hat. Ebenso beschreibt Stumpf bei seinen histologischén
Untersuchungen iiber fibrés-cystische Ostitis eine Knorpelzunge, an der an der
einen Seite die primire Verkalkungszone ganz fehlt, wobei hier direkt eine schmale
Zone fibrosen Gewebes an den Knorpel stot.

Im Fasermark finden sich zahlreiche oft auBerordentlich weite Gefifle, welche
meist prall mit Blut gefiillt sind. Besonders die Venen sind manchmal enorm
dilatiert und vereinzelt mit einer geronnenen Substanz ausgefiillt, was wohl auf

a,

Abb. 10. Mikrophotogr. 105mal vergréBert. Vorgang der Abschniirung von? Knorpelinseln:
a0y = unterbrochener Intermediirknorpel mit enorma gewucherten Knorpelzellen, & = frische Blu-
tung im riesenzellenhaltigen Gewebe, ¢ = in Organisation begriffene Blutung, ¢ = Chondroklasten.

Erschwerung der Zirkulation hindeuten diirfte. Einzelne kleine Venen sind throm-
bosiert. Manchmal erscheint das Bindegewebe wie 6dematds gequollen. Die stark
“vermehrten Capillaren im Granulationsgewebe enthialten reichlich viel Leukocyten
und verbiltnism#Big viele Eosinophile. In dem riesenzellensarkoméhnlichen Ge-
webe, wo ja die Spongiosabilkchen zerstort sind, diixfte nun schon ein kleines
Trauma, ja schon die Belastung, leicht ZerreiBungen der diinnen Capillarwinde ent-
stehen lassen. Es werden so ausgedehnte Blutungen hervorgerufen, was man in
der Tat an vielen Stellen zu beobachten Gelegenbeit hat. Es sind entweder frische
Blutungsherde oder aber alte Blutungen, die meist in Organisation begriffen sind.
Dann sieht man sehr schén, wie junge Blutgefife von allen Seiten in das Gebiet
eindringen, Zuweilen ist die Organisation schon vollendet, was an der manchmal
auBerordentlich starken &rilichen Bindegewebsvermehrung deutlich zu erkennen
ist. Im Vergleich zu den sehr ausgedehnt vorhandenen Blutungen ist das Vor-
kommen von braunem Pigment im Fasermark, was man wohl hin und wieder fest-
stellen kann, eigentlich gering zu nennen.
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‘Neben der ausgedehnten lacuniren Resorption hat zugleich eine machtige
Apposition eingesetzt (Abb. 11). Osteoblasten umsiumen die Knochenbilkchen
z. T. in mehrfachen Lagen; oft liegen sie als ein dichter Saum von kubischen Zellen
in 2—3 Reihen den Bilkchen an. Die Tendenz zur Knochenneubildung ist im
‘ganzen Bereich des Fasermarks vorhanden. Dort wo noch Fettmark an den Kno-
chen grenzt, findet man die Osteoblasten nur spérlich, hochstens in einer Reihe, und
dann nur als schmale, langgestreckte Reticulumzellen der Knochenoberfliche an-
gelegt. Eine besondere Eigentiimlichkeit weisen nun die Spongiosabilkchen auf,
indem die fast iiberall einen schmalen, heller gefarbten Saum erkennen lassen, wo
also die Verkalkung des neugebildeten Knochengewebes noch nicht eingetreten ist.
Die Breite dieser osteoiden Siume schwankt nur wenig und ist am meisten aus-
geprigt in dem fibrés verinderten Markgewebe, Sie fehlen dagegen vollig in dem
noch teilweise vorhandenen Fettmark und dort wo die Umwandlung in Fasermark

Abb. 11, Mikrophotogr. 45 mal vergréBert. Umgebung einer Cyste: @ = Cysteninneres, fast nur mit
Blut angefiillt, & = riesenzellensarkoméhnliches Gewebe, ¢ = hochgradige lacunire Resorption,
d = osteoide Sdume und ausgeprigte Apposition, ¢ = Fasermark.

noch nicht endgiiltig vollzogen ist. AuBerdem fehlen sie an den Bilkchen, wo die
.Osteoblasten an ihrem Zerstérungswerk titig sind. Sehr oft findet man An- und
Abbauvorginge ganz nahe vergesellschaftet, sogar oft an ein und demselben
Bilkchen ausgepriagt. In dem fibrosen Markgewebe sind die Bindegewebsiasern
teilweise durcheinandergeflochten, wie verfilzt; teilweise sind sie aber auch parallel
zu den Bilkchen angeordnet. Nicht selten verlaufen sie schrig in die Knochenober-
fliche ein und verlieren sich dann in der Knochensubstanz. Sie imponieren dann
als Sharpeysche Fagern. An anderen Stellen bildet das zellreiche Gewebe richtiges
Osteoid unter typischer Gewebsmetaplasie, indem die Grundsubstanz unter Zu-
sammenschweifien der Fibrillen homogen wird und die Zellen sich in zackig ge-
formte Osteoidzellen umwandeln. Vielfach sind innerhalb der osteoiden Grund-
substanz noch die urspriinglich vorhandenen Fasern.zu sehen, so dafl man direkt
von einem geflechtartigen Osteoid reden kann. Meist erfihrt das Osteoidgewebe
schon wieder einen Abbau durch die Einlagerung von Riesenzellen vom Typ der
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Osteoklasten. In dem zellreichen Gewebe treten andererseits noch Inseln wvon
Knorpelgewebe auf, welche sicherlich auf metaplastischem Wege aus den Binde-
gewebszellen hervorgegangen sind. Auch sieht man stellenweise, dafl sich dieses
Knorpelgewebe wieder in Osteoidgewebe umwandelt.

An einzelnen Stellen des zellreichen Gewebes treten ausgedehnte Blufungen
auf, in deren Bereich vollkommene Nekrose des Gewebes eingetreten ist
(Abb. 12). Doch kommen auch Nekrosen vor, wo Blutungen nicht zu sehen sind.
In dem untergegangenen Mark- wie Knochengewebe ist nirgends mehr Kernfarbung

Abb.'12. ,,Triimmerfeld: ¢ = Nekrosen, b = Blutungen, ¢ = lacunire Resorption durch Osteo-
klasten, = osteoider Saum, e = gesteigerte Apposition durch Anlagerung von Osteoblasten,
f = frei im fibrosen Mark liegende Riesenzellen.

zu erkennen. Die Bilkchen sind groBitenteils in scharfkantige, z. T. zackige Triim-
mer verwandelt, die Knochenzellen bilden leere Hohlen. Xs erinnern diese histo-
logischen Bilder an die ,,Triimmerfelder, welche uns schon von anderen Krank-
heiten des Knochensystems her bekannt sind. In der Umgebung der Nekrosen sicht
man vielerorts, in welcher Weise die Resorption des nekrotischen Materials mit
Hilfe von Osteoklasten und von phagocytir titigen Bindegewebszellen vollzogen
wird. Die Resorption des Knochens wird von Zellen vom Typ der Osteoklasten,
sowohl mehrzelliger wie einzelliger besorgt. Voran geht die Aufldsung des nekro-
tschen Knochens in einzelne Triimmer und dann folgt das Zwischenlagern der
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genannten Zellen. Gleichzeitig tritt Organisation der Blutmassen ein. AuBerdem

sicht man, wie auBerordentlich rege die Neubildung von Knochengewebe durch:

Osteoblasten vor sich geht. Natiirlich kann man in den einzelnen Schnitten sebhr
verschiedenartige Zustandsbilder aller dieser Prozesse des Knochenan- wie abbaues
und der Organisation von Blutungen beobachten. DaB manchmal die feineren
Regenerationsvorginge wieder von frischen Blutungen unterbrochen werden, kann
vielfach festgestellt werden. Inmitten der '
Triimmerfelder liegen auller vollig- abge-
storbenen Knorpelinseln zuweilen solche,

welche eigentiimlicherweise noch gute £
Kernfirbung zeigen. Die Knorpelkapseln

sind dann immer sehr gewuchert und

vermehrt. Es ist ja schon bekannt, daflin #

der Umgebung von Nekrosen der Knorpel

ausgesprochene Wucherungserscheinun- § ¥
gen zeigt. Oftmals werden die Knorpel- : £
ingeln vollig von dem riesenzellhaltigen -q"
Gewebe umgeben, wobei Osteoklasten der .A’_"-e
Knorpeloberfliche anliegen. Trotzdem -
stellenweise das zellreiche Gewebe durch S 1% e
eine ausgedehnte Blutung vom Knorpel { g
abgehoben ist, bleiben die als Chondro- ) p .
klasten titigen Riesenzellen ruhig in ihren : ﬂ" £
Nischen liegen. Diese Triimmerfeldzonen X LYy

reichen bis zum Ansatz des Lig. teres in

die Fovea capitis binein (Abb. 13). Bis :

dorthin, wo sich das Bindegewebe dieses , ;
Ligaments, welches iibrigens von- der '

gleichen entziindlichen Zellinfiltration

wie das Fasermark befallen ist, in den

Knorpel einschligt, hat sich das riesen-

zellenbaltige Granulationsgewebe ausge- S
dehnt. Hier sind besonders in der Nihe -
der Nekrosen sehr schon typische Fett-

kérnchenzellen zu sehen. Das sind nichts ) .

. . - . Abb. 13.  Mikrophotogr., 6mal vergriflert.
anderes als mit phagocytischer Tatigkeit Gebiet des Lig.-teres-Ansatzes: « = hyaliner
ausgestattete spindelige . Bindegewebs- Gelenkknorpel, » = Einschlagen des Lig.
zellen, die nach Marchand haufig in der teres in den Gelenkkmorpel, ¢ = riesenzellen-
Nihe von Gewebsnekrosen auftreten und sarkoméhnliches Gewebe, d = totale subchon-
dann Fetttropichen enthalten. drale Nekrose.

Die Knochenbilkchen in den nekrotischen Bezirken sind nicht immer génzlich
nekrotisch, denn man kann manchmal sehen, daf einzelne Knochenzellen gut farb-
bare Kerne zeigen, wihrend die benachbarten wieder leer sind. Dieses Verhalten
erinnert doch entschieden an einen allmahlich einsetzenden Vorgang, nichtan einen
plstzlich auftretenden. Uberhaupt scheinen mir die Nekrosen sich nicht im nor-
malen Spongiosagewebe entwickelt zu haben, Wie an einzelnen Schnitten deutlich
zu bemerken ist, zeigen inmitten der Nekrosen gewisse Partien, wenn auch sel-
ten, noch geringe Kernfirbung, an denen erkennbar ist, daB die Nekrose schon
das im Fasermark und riesenzellensarkomihnliche Gewebe umgewandelte Mark-
gewebe betroffen hat. Demnach sind die Nekrosen nicht etwa als primire krank-
hafte Verinderungen zu deuten, sondern sind als sebunddr entstanden anzusehen.

An den Stellen, wo sich das riesenzellenbaltige Gewebe direkt der Knorpel-
knochengrenze anlagert, sieht man zuweilen, wie die priméire Verkalkungszone
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durchbrochen wird und sich das zellreiche Gewebe richtig in die tiefen Knorpel-
schichten hineinfriBt. DaB nun hier leicht eine ausgedehnte Blutung eintreten
kann, die zur Nekrotisierung der Knorpelknochengrenze und der umgebenden
Knochenbilkchen fithrt, ist wohl verstindlick. Dann lagert sich rings um diesen
Bezirk junges Bindegewebe. Wenn solche Vorginge sich dicht nebeneinander
wiederholen, kann ein groBerer Bezirk der Knorpelknochengrenze, ja ein groBer.
Teil der Kopfkalotte wie in unserem Fall, abgehoben werden. So ist auch zu ver-
stehen, daB wir unter der Kalotte neben. den Blutungen betriichtliche Nekrosen:
nachweisen konnten. :
In einem Schnitt kann man besonders schon die krankhaften Verinderungen
des Markgewebes beobachten. Hier ist es noch nicht zur Nekrotisierung, zur Bil-
dung von sogenannten ,,Triimmerfeldern® gekommen. Fast das ganze Fettmark:
ist umgewandelt in fibroses Mark. Nur an einzelnen Stellen, so meist in der nich-

Abb. 14, Mikrophotogr., 45mal vergréfBert. Fasermark-Einbruch in die tiefen Knorpelschichten:
@ = hyaliner Gelenkknorpel, & = Einbruchstelle des fibrés umgewandelten Markgewebes,
¢ == perivasculire Zellinfiltration, d = Blutungen, ¢ = diffuse Infiltration mit Plagmazellen.

sten Umgebung der Knorpelknochengrenze, welche hier einen normalen bogen-
formigen Verlauf nimmt, finden sich noch Reste von Fettmark. Es fallt auf, dall
im Markgewebe Anhiufungen von Zellen auftreten, wie man sie sonst nicht zu
finden pilegt. Diese Hiufung von Zellen tritt sowohl herdférmig, dann oft dicht
an GefiBlen, als auch streifenformig auf. Es sind meist typische lymphocytire
Plasmazellen, die man als solche an dem Radspeichenkern in ihrer so charakteri-
stischen Form sofort erkennt. Daneben treten noch kleine Rundzellen auf, die ent-
schieden mehr diffus das Gewebe durchsetzen, wihrend die Plasmazellen immer in
groBerer Zahl gehiuft auftreten. Zwischen diesen Zellarten finden sich hiufig
gelapptkernige Leukocyten und stellenweise auch Eosinophile. Wo es zu dem herd-
formigen Auftreten dieser Zellen gekommen ist, hat sich auch Fasermark heraus-
gebildet. Es scheint mir demnach die Entstehung und Entwicklung des fibrosen
Markgewebes zum grofien Teil eng mit diesen chronisch entziindlichen Verdnde-
rungen des Knochenmarks verkniipft zu sein. Man kann oft direkt beobachten,
wie allmahblich auf diese Weise das Fettmark vollig verdriingt wird. Trotzdem die
Knorpellknochengrenze hier einen geschwungenen regelrechterr Verlauf nimmt,



der Osteochondritis deformans coxae juvenilis. 383

kann man an einigen wenigen Stellen beobachten, wie hier:das Fasermark direkt
einen Einbruch in die tiefen Knorpelschichien (Abb. 14) verursacht und so die primiire
Verkalkungszone unterbricht.

Mit der Ausbildung des Fasermarks kommt es. zugleich zu vermehrier Geféif-
bildung. So entwickeln sich auBerordentlich zahlreiche diinnwandige GefiBe und
Capillaren, ja es entstehen richtige Arterienrohre, wie man sie in diesem Alter im
Knochenmark gewiB nicht zu finden pflegt. Besonders instruktiv wirkt, um das
zu zeigen, die Fiarbung auf elastische Fasern. Im allgemeinen sind auch hier die
GefiBe prall gefiillt mit Blut, darin reichlich viele Leukocyten. Einzelne Venen
erscheinen stark dilatiert, welche Verinderungen man wiederum in anderen Schnit-
ten stirker ausgesprochen findet. Oft sind die GefiaBe, welche den einzelnen Bélk-
chen anliegen, besonders erweitert. Es sieht dann aug, als ob diese von einer aus-
gedehnten Blutung umspiilt werden. Ja man findet in einzelnen Schnitten, daB

Abb. 15, Mikrophotogr., 145 mal vergréBert. Von Blutung vollig umgebenes Knochenbilkchen:
a = Blutung, b = nach lacunirer Resorption iibrig gebliebene Knochentriimmer ¢ = groBtenteils
: in Fasermark umgewandeltes Fettmark

die Balkchen ganz in einer Blutung (Abb. 15) zu stecken scheinen. Doch sind diese
Befunde nicht als Blutungen aufzufassen, da nach dem umliegenden Markgewebe
zu immer eine richtige Endothelwand nachzuweisen ist. Oftmals wird allerdings
der Anschein erweckt, als ob zuweilen doch der ganze Osteoblastensaum durch eine
vorhandene Blutung abgehoben wird. Man kann dann beobachten, wie sich typische
Osteoklasten der von Blut umspiilten Knochenoberfliche anlagern, zuweilen finden
sich solche vielkernigen Riesenzellen auch mitten in der Blutansammlung oder aber
sie hingen noch an dem abgehobenen Osteoblastensaum. Es scheint mir also die
Entstehung der Osteoklasten aus den Osteoblasten hier erwiesen zu sein. Man
koénnte sich vorstellen, daf3 der Reiz der Blutung die Osteoblasten zur Bildung von
Riesenzellen zusammentfiigt, welche nun an der Bilkchenoberfliche ihre resorptive
Tatigkeit aufnehmen. Die Festigkeit solcher Knochenbilkchen ist keine grofe,
denn man sieht sie oft zusammenbrechen. Dann finden sich Bilder, wo zerbrochene
Bilkchen von Blut durchspiilt werden und einzelne Knochentriimmer in ausge-
dehnte Blutansammlungen zu liegen kommen. Immerhin erkennt man noch
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deutlich, daB hier nirgends Nekrose vorliegt, da die Knochenstiicke stets gute Kern.
farbung zeigen. Neben allen diesen Vorkommnissen kommt es vielerorts auch zu
richtigen Blutungen frei im Markgewebe, welche stellenweise in Organisation be.
griffen sind. Wo diese vollendet ist, hat sich festes Bindegewebe entwickelt. Also
scheint mir die Ausbildung des fibrésen Markgewebes auf das Zusammenwirken der
chronisch entziindlichen Zellinfiltration und der Organisation von Blutungen
zurtickzufithren zu sein.
Mitten im riesenzellenhaltigen Gewebe findet man in einzelnen Schnitten hin
und wieder kleine Hohlriume, deren Wandung gleichfalls aus diesem Gewebs
besteht, doch nicht scharf abge-
setzt ist. Als Inhalt dient Blut,
welches vom Rande her schon in
Organisation begriffen ist, und
—y auflerdem geronnene Substanz, in
deren Maschen sich noch Blut-
" korperchen oder deren Reste fin-
~-bden. Eine endotheliale Ausklei-
dung der Wand ist nicht nach-
weisbar. Es ist also hier schon der
Beginn von Cystenbildung ausge-
sprochen. Diese wird an anderen
Stellen noch viel deutlicher und
grofartiger. Entweder liegen diese
cystenartigen Hohlrdume mitten
im Markgewebe oder aber sie sind
dem Gelenkknorpel angelagert.
Nicht immer haben sie scharfe
Umgrenzung. Besonders schon
-/ tritt uns eine Cyste in einem Pré-
parat entgegen, Inmitten der Spon-
giosa wird ein Hoblraum sichtbar,
der etwa die Grofie und Form einer
kleinen Erbse besitzt (Abb. 16). Von
einem Endothel ist nichts zu sehen.
Die Wandung besteht wiederum
ausdem schon beschriebenen, eigen-
Abb. 16. Mikrophotogr., 6mal vergrofert. Cyste in-  artigen riesenzellenhaltigen Granu-

mitten der Spongiosa: @ = Xapselbindegewebe, b =hy- lationsgewebe. Durchschnittlich ist
aliner Gelenkknorpel, ¢ = Knorpelknochengrenze (hier o . . . .
auch die in Abb. 14 vergroBerte Fasermark-Ein- es reich an Riesenzellen, die eine

bruchstelle), d = erbsengroBe Cyste, e = riesenzel- Ivesengréfle angenommen haben
lenhaltiges Granulationsgewebe, 7 = herdformige ans- und bis 30 und mehr Kerne von
geprégte Resorption. meist rundlicher Form einschlieBen.

Auch hier finden sich Riesenzellen,
welche nur wenige Kerne, zuweilen nur einen Kern, enthalten. Dabei erkennt
man deutlich, wie in diesen Zellen grofie Vakuolen im Protoplasma auftreten.
AuBer diesem schon frither als Degenerationserscheinung angesprochenen Zustand
erkennt man noch, daB zwischen den Bindegewebszellen des zellreichen Gewebes
einzelne Zellen auftreten, die genau dieselbe Form und die gleiche Kernfirbung
haben wie die in den Riesenzellen enthaltenen Kerne. Es hat das in mir den An-
schein erweckt, als ob die Riesenzellen zum Teil eine Metamorphose durchmachen
und zerfallen, indem ihre Zellen auswandern und sich in Osteoblasten und Binde-
gewebszellen umwandeln. Man kann demnach das zellreiche Gewebe als osteo-
blastisches Granulationsgewebe bezeichnen. Selten findet man inmitten der Cysten-
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wandung einen zernagten Rest eines ehemaligen Knochenbalkehens und nur einmal
in mehreren aufeinanderfolgenden Schnitten eine unregelmiBig begrenzte Insel
aus hyalinem Knorpel, an dem jedoch keine Kernfirbung mehr festzustellen ist.
Dagegen findet man in der Wandung anderer Cysten oft viele kleinste nekrotische
Knochentriimmer und andere Gewebspartikel.

Als Inhalt der Cyste dient fast ausnahmslos Blut, welches vom Rande her
stellenweise organisiert wird. Hier bekommt dann die Cyste ein kammerartig ab-
getrenntes Aussehen. Neben Blut habe ich zuweilen kleine nekrotische Knochen-
stlicke nachweisen konnen. Um mir die Genese der Cyste erkliren zu kinnen,
babe ich eine dieser grofieren Cysten in Serien geschnitten. Ich fand aber immer
wieder die gleichen wie vorher beschricbenen Verhiltnisse vor. Die Wandung
besteht stets aus dem riesenzellensarkomihbnlichen Gewebe. Die Innenbekleidung

Abb. 17. Mikrophotog. 145mal vergriBert. ‘Bildung geflechtartigen Knochens: ¢ = neugebildetes
Knochenbilkehen, b = verknichertes Bindegewebe, ¢ == lokal vermehrtes Bindegewebe, d = lacu-
nére Resorption durch Osteoklasten.

der Cyste wird stellenweise von einzelnen Riesenzellen selbst gebildet. Als die Cyste
im Schnitt iiberhaupt nicht mehr nachzuweisen war, blieb nur noch das herdférmig
ausgebreitete zellreiche Gewebe tibrig, welches von zahlreichen frischen Blutungen
durchsetzt ist. «

Nach der die Oystenwandung begrenzenden Spongiosa zu ist reichliche Binde-
gewebsvermehrung vorhanden. Gewdhnlich lagern sich die Bindegewebstasern
langsformig den benachbarten Béalkchen an oder aber sie strahlen auch schrig
in die Knochensubstanz ein. Sie entpuppen sich also als Sharpeysche Fasern.
Manchmal lagern sich Osteoblasten dazwischen, welche nun durch Ausscheidung
osteoider Substanz zur Knochennéubildung schreiten, Die in die Knochensubstanz
einstrahlenden Fasern verkndchern zuweilen selbst und bilden geflechtartige
Knochensubstanz (Abb. 17). Das Gewohnliche ist jedoch, daB die der Cysten-
wandurig angrenzenden Knochenbilkchen ausgedehnte Resorptionserscheinungen,
meist in Form lacundrer Resorption, aufweisen (Abb, 18). In Scharen sind hier
die Osteoklasten am Werk, sich grubenformig der Knochenoberfliche anlegend
die Zerstorung der Bilkehen bis zu threm vélligen Untergange zu vollenden. Auch
hier fallt neben der Resorption die michtig ausgebildete Apposition in die Augen.

Virchows Archiv. Bd, 244, 25
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Vereinzelt sieht man inmitten der Spongiosa in einem lokal umgrenzten Bezirk
herdférmige Erscheinungen ausgeprégter lacundrer Resorption (Abb. 19). Dabei
kommt es gleichzeitig zu deutlicher Vermehrung von Bindegewebe. Die Binde-
gewebsfasern streben in dichten Ziigen den Knochenbilkchen zu. Hier entpuppen
sich die Bindegewebszellen als typische Osteoblasten, die nun zur Knochenneu-
bildung schreiten. Andererseits treten solche Zellen wieder zu typischen Osteo-
klasten zusammen. An mehreren aufeinanderfolgenden Schnitten beobachtet
man nun an diesem eigenartigen Herde, daB das bindegewebige Stadium des Mark-

d

Abb. 18. Cystenwand: a = Inneres der Cyste, angefiillt- mit Blut, b = riesenzellenhaltiges Granu-
lationsgewebe als Wand, ¢ =1in Abbau begriffener Knochen, d = gesteigerte Apposition,
¢ = fibroses Markgewebe. .

gewebes hier bald iibergeht in Granulationsgewebe. Man sieht Rundzellen und
frei im Gewebe liegende Leukocyten in betriichtlicher Zahl aufireten. Die Zer-
storung des Knochens macht dazu immer mehr Fortschritte. Von den anfangs vor-
handenen Bilkchen sind schlieBlich nur noch geringe Reste vorhanden. Dabei ist
schén zu beobachten, wie nach erfolgter Resorption der. Knochengrundsubstanz
die Knochenzellen zuerst ganz isoliert in dem riesenzellenbaltigen Granulations.
gewebe zu liegen kommen und dann verschwinden, Sie scheinen sich. in Binde-
gewebszellen umzuwandeln. :
Von diesem Fall 1 stand mir noch ein Stiick Muskulotur mit Kapselbindegewebe
aus der CGegend der Fossa trochanterica zur Verfiigung. Die histologische Unter-
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suchung dieses Materials zeigt an einer Stelle im Bindegewebe Infiltration mit
Rundzellen und einigen Plasmazellen. AuBerdem besteht in einer mittleren Arterie
eine betriichtliche Mediaverkalkung. Dieser Befund in dem ]ugendhchen Alter
des Patienten erscheint mir doch sehr wichtig und auffallend.

Schlieflich moéchte ich noch bemerken, daB ich mich bemiiht habe, in den
meisten Priparaten Bakierien nachzuaweisen. Allerdings benutzte ich nur Gram-
und Tuberkelbacillenfirbung. Mittels Gramfirbung gelang es mir wohl vielfach,
stibchenférmige Bacillen aufzufinden, die vereinzelt und zu mehreren zusammen
gelegen waren. Da sie mir jedoch zu diffus zerstreut angetroffen wurden, und da
ich mir andererseits bewuf3t bin, daB ein histologisch einwandfreier Nachweis von
Bakterien sehr schwer zu erbringen ist, muB ich mich zu einem negativen Ergebnis
hinsichtlich des histologischen Bakteriennachweises bekennen.

b @ d

Abb, 19. Mikrophotogr. 45mal vergroSert, Knochenherd inmitten der Spongiosa (derselbe wie

Abb. 16 f): o = hochgradige lacuniire Resorption durch Osteoklasten, b = Ubergang des Fasermarks

in riesenzellenhaltiges Granulationsgewebe, ¢ = nach Knochenabbau iibriggebliebene Knochen-
scherbchen, d = osteoide Sdume und gesteigerte Apposition.

Fall 2. Ph. B., 8 Jahre. Anamnese: Beginn Frithjahr 1919, Kein Trauma.
Ambulante Behandlung in unserer Poliklinik mit Massage und HeiBluft seit 28. V.
1919. Wahrend anfangs noch keine sichere Diagnose gestellt werden konnte, ent-
puppte sich das Leiden bei einer nochmaligen Nachuntersuchung und Roéntgen-
kontrolle am 20. X, 1919 als eine typische O. d. c.j. Die klinischen Symptome be-
standen in: links Hinken, Trendelenburg positiv, starke Abductionsbehinderung,
Rotation leicht eingeschrinkt, Flexion fast frei. Ziemlich starke Lordose. Da
keine wesentliche Besserung durch unsere konservativen Mafinahmen erzielt
worden war, konsultierten die Eltern ohne unser Wissen einen Fachchirurgen,
welcher auf Grund der Diagnose tuberkuloser Cowitis die Hiiftgelenksresektion
vornahm,

Die mir licbenswiirdigerweise iiberlassene Krankengeschichie lautet im Auszug:
Ph. B., 9 Jahre. Anamnese: Als Kind Windpocken, sonst immer gesund. Vor
3/, Jabren bemerkten die Eltern, daB der Gang des Kindes gestort war; in den
nichsten Monaten wurde das Hinken sehr deutlich. Da der Junge nie besondere

25
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Schmerzen #uflerte, schenkten die Eltern der Sache wenig Bedeutung. Anfang
April 1920 heftige Schmerzen im linken Hiiftgelenk, so daf der Junge sich einige
Tage zu Bett legen mute. Aufnahme im Krankenhaus am 12, IV. 1920. Befund:
Hinken im linken Bein. Die GesaBmuskulatur ist liks wie rechts gleich gut ent-
wickelt. Deutliche Atrophie der linken Beinmuskulatur; MaBe 15 cm oberhalb
der Kniescheibe: links 301/, cm, rechts 33 cm. GroBter Wadenumfang: links 231/, om,
rechts 24 cm. Eine meBbare Verkiirzung des linken Beines besteht nicht. Der
groBle Trochanter fillt links in die Roser-Nélatonsche Linie. Keine Druck- noch
Klopfempfindlichkeit am linken Hiiftgelenk. Beugung und Streckung frei, ebenso
Rotation, behindert ist nur die Abduction und die Adduction. Bei diesen letzten
' Bewegungen geht das Becken
sofort mit. Diagnose: Coxitis
suberculosa. sinistra. Die Ront-
genaufnahme des linken Hiift-
gelenks am 13. IV, 1920: Ge-
lenkpfanne ganz unregelmaBig.
Gelenkkopf in groflerer Aus-
dehnung zerstort. Knochen-
kontur unregelmaBig wellig
(Tumor?). 17. IV. 1920: In
Narkose wird in starker Ab-
duetion ein Beckengipsverband
angelegt. Die Rntgenkontrolle
vom 8. VL 1920 ergibt keine
nennenswerte Verdnderung
gegen den am 13. IV. erhobe-
nen Befund.

Das uns bereitwilligst iiber-
lassene Réntgenbild vom 8. VL.
1920 zeigt die deutlichen Ver-
anderungen bei vorgeschritte-
ner O.d. c. j.: Kopf stark ab-
geplattet, besonders an me-
dialer Halfte. In ihm herdfsr-
mige Aufhellungen, welche zum
Teil in den Hals hineinreichen,
so dafl der Kopf wie zerfallen
aussieht. Starke Schattierung
des iibrigen Kopfteiles. Hals
plump, verkiirzt (Abb. 20).

Die Krankengeschichte lautet weiter: Operation am 16. VL. 1920: Lingsschnitt
iber dem Trochanter. Nach Durchtrennen der Muskulatur wird auf den Trochanter
links eingeschnitten, die Muskelansiitze abgeschoben. Darauf wird unter Durch-
trennen der Muskelansitze der Oberschenkel luxiert. Der Gelenkknorpel zeigt nur
mehrere halbmondférmige Eindellungen, unterhalb derselben sich der Knochen
weich anfithlt. Der Knorpeliiberzug wird flach mit dem MeiBel abgetragen.
Innerhalb der rétlichen Spongiosa zeigen sich mehrere graugriinliche, bleistiftdicke
Herde. Der Kopf wird daher mit dem Knochenmesser zugeschnitten, bis gesundes
Gewebe vorliegt. Die Synovialschleimhaut ist 6dematds, graurbtlich. Der Kopf
wird wieder in die Pfanne eingestellt. Etagennaht. Gipsverband in Abduction und
leichter. Flexion. Reaktionsloser Heilungsverlauf. 17. VIII. 1920 HeiBluft,
Massage. 9. IX. 1920 Entlassung in ambulante Behandlung.

Abb, 20, Fall 2.
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Eine am 21. III. 1922 erfolgte Nachuntersuchung des Jungen bei uns ergab
Versteifung des linken Hiiftgelenks in Flexionsstellung von 45° Von dem bei der
Operation gewonnenen Material wurde ein Stiick Gelenkkapsel im hiesigen Sencken-
bergischen pathologischen Institut histologisch untersucht. Dank dem Entgegen-
kommen meines fritheren Lehrers Prof. Fischer wurden mir die Praparate zur Ver-
fiigung gestellt. Die mikroskopische Untersuchung ergibt ein stark ddematoses,
von reichlich viel Blutungen durchsetztes Bindegewebe. Nach der Synovialschleim.
haut zu, wo stark vermehrte Zottenbildung zu sehen ist, hat sich richtiges Granu-
lationsgewebe ausgebildet mit chronisch entziindlichen perivasculdren Infiltraten.
Besonders deutlich tritt diese Veranderung in den Synovialzotten selbst auf.

Foll 3. G.D., 10 Jahre. Bei dem Jungen mit beginnender typischer Perthes-
scher Krankheit stellten sich im Laufe der Beobachtung am entgegengesetzten
Vorderfull in der Gegend der Basis der kleinen Zehe stechende Schmerzen ein.
Das Rontgenbild (Abb. 21) ergab: Eine Storung der Epiphysenfuge an der Basis
der Grundphalange der 5. Zehe, diaphysen-
wirts von der Fuge, und zwar ist hier die
Epiphysenfuge etwas unscharf; nach der
AuBenseite zieht ein unregelmdlBig be-
grenzter Spalt von der Fuge zur Diaphyse
hin, so daB der Knochen an dieser Stelle
wie zerstort aussieht.

Die histologische Untersuchung dieses
operativ entfernten Knochenherdes ergibt
am Gelenk- wie Intermedidrknorpel keine
pathologischen Verinderungen, besonders
auch keine rachitischer Natur. Das Mark
in der Diaphyse ist lokal in Fasermark
umgewandelt und zeigt stellenweise stark
vermehrte lacundre Resorption einiger
Bilkchen durch grofie vielkernige Riesen-
zellen. Eine besondere Zellformation
herrscht in dem nur wenig zellreichen Fa-
sermark nicht vor.

’ Abb. 21, Stérung an der Epiphysenfuge
Die wichtigen pathologisch-ana- der Basis der Grundphalange der V. Zehe

tomischen Befunde in den beiden - o ol &

ersten Fillen von sicherer O. d. c. j. interessieren mnatiirlich sehr,
zumal sie in dieser Art noch nicht erhoben werden konnten. Sie
erscheinen meiner Ansicht nach wohl geeignet, die bisherigen Anschau-
ungen iiber die Atiologie der Erkrankung abzuéindern. ‘Wihrend ich
vom Fall 1 den ganzen Kopf und den gréBeren Teil des Schenkelhalses
genau histologisch untersuchen konnte, standen mir vom Fall 2 nur
mehr die Priparate von der Gelenkkapsel zur Verfiigung. Beim Vergleich
der beiden Fille miteinander fillt als ihnen Gemeinsames auf die De-
formierung des Hiiftkopfes mit Eindellungen im Gelenkknorpel. Unter
diesem eingedellten Knorpel, welcher in Ubereinstimmung mit den
schon bekannten Befunden am Gelenkknorpel duflerlich véllig intakt
war, fiihlt sich die Spongiosa weich an. Im Gegensatz hierzu steht die
Beobachtung von Perthes, dem sich der Gelenkkopf an diesen Stellen
und auch anderswo an der Knorpeloberflache vollig hart erwies. Als
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héchstwahrscheinlich méchte ich annehmen, dafl auch die im Operations-
bericht vom Fall 2 beschriebenen graugriinlichen, bleistiftdicken Herde
innerhalb der rotlichen Spongiosa nichts anderes darstellen als die
von uns im Fall 1 beobachteten, allerdings mehr ausgedehnteren
Knochennekrosen. Ob natiirlich histologisch Ubereinstimmung mit
unserem Fall gefunden worden wire, mufl dahingestellt bleiben.

Der Fall 3 zeigt uns, dafl bei bestehender Perthesscher Krankheit
zuweilen auch anderswo in der Néhe der Epiphysenfuge Stérungen im
Knochen auftreten. Der histologisch untersuchte Knochenherd zeigt
uns lediglich Fasermark und vermehrte lacunire Resorption. Wenn
demnach hier auch keine spezifischen Verdnderungen vorgelegen haben,
S0 ist es mir trotzdem wahrscheinlich, daB eine bakterielle Infektion
die Ursache der herdférmigen Erkrankung gewesen ist. Da der Junge
etwa 10 Tage an einer rezidivierenden Otitis media erkrankt war und
danach die Schmerzen an der kleinen Zehe entstanden waren, kann ein
Zusammenhang zwischen diesen beiden Erkrankungen doch angenom-
men werden. Wenn wir dazu von den Eltern noch héren, da vor
Ausbruch des Hinkens schon einmal eine akute Otitis media bestanden
hat und wir auf Grund unserer Untersuchungen doch zu der Annahme
gelangt sind, wie wir spéter sehen werden, dali es sich bei der 0. d. c. j.
im Grunde genommen um die Folgen einer Infektion handelt, so fithlen
wir uns berechtigt zu glauben, daf in diesem Falle im Anschlufl an die
ausgebrochene Otitis media auch die Perthessche Krankheit selbst
zur Entwicklung gekommen ist.

Wir werden nun zunichst auf den von mir untersuchten Fall 1
zurtickzukommen haben, um wuns an Hand der interessanten histo-
logischen Befunde klarzumachen einmal, was fiir einen Krankheits-
prozell wir pathologisch-anatomisch vor uns haben und dann, welche
Ursache diesem zugrunde liegt. Wenn wir noch einmal zusammen-
fassen, so konnten wir feststellen: subchondrale Nekrosen und Blutungen
bei makroskopisch unverdndertem Gelenkknorpel, zahlreiche, meist
isolierte Knorpelinseln und schlieBlich Knocheninseln im hyalinen
Gelenkknorpel. Bedeutungsvoller erscheinen mir jedoch die schon
geschilderten histologischen Verinderungen des Markgewebes: die im
Vordergrund _stehende fibrdse Umwandlung des Knochenmarks, die
ausgedehnte - lacundre Resorption mit den riesenzellensarkomdhnlichen
Bildern, die gesteigerte Apposition, mit Bildung osteoider Sdume, das
reichlich vorhandene osteoide Gewebe und schlieBlich die Cystenbildung.

Es. ergab sich nun von selbst die Frage, ob &hnliche Befunde schon
erhoben wurden und bei welchen Erkrankungen des Knochensystems
Analogien aufzufinden sind. Bei den bisher pathologisch-anatomisch
untersuchten, als sicher geltenden Friihfallen von O.d.c.j. (Perthes,
Edberg) sind derartige Veréinderungen, wie ich sie aufdecken konnte,



der Osteochondritis deformans coxae juvenilis. 391

nicht gemacht worden. Das liegt aber meiner Meinung nach nur daran,
daB ich eine griindliche histologische Untersuchung des ganzen Kopfes
und des groften Teiles des Schenkelhalses vornehmen konnte. Es
geniigt also nie eine Excision aus dem Kopf, um einen giiltigen Schluf}
auf den KrankheitsprozeB und evtl. auf dessen Ursache zu ziehen. So
hat ja auch Perthes in seinem Falle nur aus dem iiberhdngenden Wulst
am Kopf ein Stiick herausgemeifielt, ebenso Hdberg nur ein Stiick. Je-
denfalls konnten wir an den histologischen Priparaten einzelner Knochen-
und Knorpelstiicke feststellen, dafi gar keine Veréinderungen gegen
die Norm vorlagen. Hitten wir also nur diese Teile zur Untersuchung
gehabt, so wiren uns die hochgradigen, histologisch nachgewiesenen
Befunde gewil entgangen. Ich bemerke noch, dall ich auf die patho-
logisch-anatomischen Befunde in den Spétfillen und in den fraglichen
Fillen, worauf ich eingangs schon des ofteren hingewiesen habe, hier
absichtlich nicht eingehen will.

Wenn man nun alle die vorhin geschilderten Verdnderungen in eine
Systemerkrankung des Knochenskeletts eingruppieren will, so kann
man den ProzeB nur in das Bild der Ostitis fibrosa von Recklinghausens
hineinbringen. Ich hatte schon Gelegenheit gehabt, kurz darauf hinzu-
weisen [ Riedel')]. In unserem Falle haben wir meiner Meinung nach die
typischen Merkmale der Ostitis fibrosa vor uns, und zwar die lokalisierte
Forni der Erkrankung. Von Recklinghausen selbst fordert bekanntlich
fiir die Ostitis fibrosa mikroskopisch dreierlei: 1. Das massenhaft fein-
fibrillire, meistens zellenarme, nur kleine Spindel- oder Sternzellen
enthaltende, durchschnittlich gefaBarme Bindegewebe; 2. die Osteo-
klasten oder Riesenzellen womdglich zu Haufen oder Nestern angesam-
melt; 3. die Knochenbilkchen, und zwar sowohl alte, noch kalkhaltige,
evtl. schon in lacunéirer Resorption begriffene, als auch junge, neu-
geschaffene, an ihrer Kalklosigkeit erkennbare Lager eines richtigen
Osteoids. Diese 3 Forderungen finden sich séamtlich in charakteristischer
Weise in unserem Falle bestitigt; es fehlt sogar noch nicht einmal die
Cystenbildung. Ich gehe absichtlich nicht anf die ausgedehnte Literatur
itber Ostitis fibrosa und besonders ihrer lokalisierten Erkrankungsform.
ein; vielleicht finde ich dazu noch Gelegenheit. Doch glaube ich auch
nach dem genauen Stadium der Literatur, daBl wir es in unserem Falle
tatsichlich um einen solchen pathologisch-anatomischen Prozef zu
tun haben.

"~ Welche von den bisher dtiologisch angeschuldigten Faktoren kénnten
sonst iberhaupt in Betracht kommen, um derartige von uns aufgedeckte
Verdnderungen im Femurkopf und -hals hervorrufen zu koénnen? Ich
meine, daBl von diesen nur das Zrauwma, verbunden mit Ernahrungs-
storungen, die Adrthritis deformans, die Rachitis und schlieBlich die

1) Riedel, Zentralbl. f. Chirurg. 39, 1922,
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Infektion Beriicksichtigung zu finden braucht. Die anderen eingangs
aufgezéihlten Theorien kommen fiir unseren Fall nicht in Frage, da
ich glaube, aus meinen Befunden ohne weiteres reine statische Einfliisse,
trophoneurotische und endokrine Stérungen, Tuberkulose oder Lues
verwerfen zu dtirfen.

Wenn wir zunichst die Frage aufwerfen, ob es sich um die Folge-
zustinde nach einem erlittenen Traumae handeln koénne, so miissen wir
vor allem beachten, dal aus der Anamnese ein Trauma in unseren
Fallen nicht eruiert werden konnte. Es miifte dann doch zum min-
desten ein sehr kriftiges Trauma gewesen sein, welches derartige Ver-
anderungen am Femurkopf oder an der Epiphysenfuge hervorzubringen
imstande wire. IHs spricht auch auBerdem noch das Réntgen-
bild durchaus gegen die Annahme eines Traumas, Wir wissen
wenigstens bisher von keiner Fraktur, dall sie uns monatelang, ja
selbst jahrelang, einen solchen Zerfall des Epiphysenkerns und -fuge,
ja manchmal einen sequesterdhnlichen Zustand im Rontgenbild hervor-
zaubert, ohne bei diesen Patienten erheblich storende Krankheits-
symptome zu erzeugen. Auch die histologischen Verinderungen sind
im ganzen mnicht derart, um die primér traumatische Genese irgendwie
zu stiitzen. Schon allein die riesenzellensarkomahnlichen Bilder kennt
man nicht als Regenerationserscheinung nach einer Fraktur, auch die
anderen vorlisgenden Verdnderungen treten dabei grofitenteils nicht auf.

Anders verhilt es sich jedoch mit der Frage, ob sekunddr traumatische
Insulte mitwirken. Das mdchten wir nun durchaus unterschreiben.
Es macht mir den Eindruck, daBl die Gewebszertriimmerungen und die
vielen frischen Blutungen in diesen Bezirken erst sekundéir zustande
gekommen sind, und zwar durch die fortgesetzten kleinen Traumen,
denen der schon vorher kranke Hiiftkopf allein infolge der Belastung
beim Gehen leicht ausgesetzt ist. Allerdings konnten wir auch regenera-
tive Gewebswucherungen, bestehend in Bildung von ostecidem Gewebe
aus Osteoblasten mit eintretender Verkalkung, in verschiedenen Pré-
paraten nachweisen, wie sie als Folge einer Fraktur zu finden sind.
Solche Veréinderungen sind sicher zum Teil als Callusbildung anzu-
sprechen, wenn sich auch nur selten der typische Callusknorpel zeigt.
Diese aus sogenannten ,,Knorpelknospen®, wie sich Axhausen aus-
driickt, zusammengesetzten Knorpelinseln sind wohl als neugebildet
anzusehen, und zwar durch Metaplasie aus den Bindegewebszellen des
Marks. Sie lassen sich nur vereinzelt nachweisen und haben nichts
zu tun mit den diffus zerstreuten Knorpelinseln, auf welche ich noch
spater genauer hinzuweisen Gelegenheit finden werde.

Dal die Ansicht richtig ist, die Kopfepiphyse ist priméar krank und
der ProzeB wird erst sekunddr durch das Trauma getroffen, glaube
ich daraus entnehmen zu dirfen, daB wir vielfach Bezirke antreffen,
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wo wohl hochgradige Verdnderungen des Markgewebes vorhanden sind,
wo aber von ,, Triimmerfeldern® keine Spur zu sehen ist. Oft finden wir
zudem noch in diesen Partien nekrotisches Markgewebe, an dem noch
zu erkennen ist, daBl es dem krankhaft verinderten, umliegenden
Markgewebe vollig gleicht. Nun ist ja bekannt, daf bei Frakturen
unmittelbar nach deren Eintritt Zeichen von Entziindung auftreten
(Kaufmann), die in Hyperimie, Exsudation und zelliger Infiltration
bestehen. Eine traumatische oder regenerative Entziindung geht aber
iiber den Bereich der traumatischen Reizung nicht hinaus (Busch)
und verschwindet nach einigen Tagen wieder. Es hat natiirlich diese
zellige Infiltration gar nichts zu tun mit der in unserem Falle vorliegen-
den Infiltration des fibrds verinderten Markgewebes mit Plasma-,
Rundzellen, Leukocyten und Eosinophilen.

Wenn wir also dahin gekommen sind, anzunehmen, daB sekundére
traumatische Einwirkungen mit im Spiele sind, so konnen wir doch
wohl versteben, daB ein Trauma bei der Auslésung des Krankheits-
prozesses mitwirken kann und so oft irrtiimlicherweise wurséchlich
angeschuldigt wird. Tatsichlich trifft das Trauma aber stets die schon
krankhaft verinderte Kopfepiphyse. So ist jedenfalls verstéindlich,
daf die primér traumatische Genese von so vielen Autoren noch in.den
Vordergrund gestellt wird, so vor allem von Legg. Wir lehnen also,
wie wir glauben mit Fug und Recht, das Trauma als priméren #tiolo-
gischen Faktor ab. .

Ebenso wie wir traumatische FEinwirkungen #&tiologisch mit in
Betracht ziehen, verhilt es sich mit den sekunddr sich einstellenden
Erndhrungsstérungen in einzelnen Spongiosabezirken. DafB es dazu
kommt, ist ohne weiteres anzunehmen, denn es ist ersichtlich, daf
jeder Zusammenbruch, auch schon jede Lockerung, in dem aus seinem
normalen Gefiige gebrachten, teilweise hochgradig zerstérten Knochen
Zerreifungen von wichtigen Blutgefifien zur Folge haben wird. In-
folge der Blutung kommt es zu vermehrtem Druck auf das umliegende
Gewebe, es kommt so zu Storungen in dem das betreffende Gebiet
versorgenden Gefalnetz, welche wiederum zu Stauungserscheinungen,
Exsudation, ja verschiedentlich zu Thrombosierungen einzelner Gefife
fithren. Alle diese Erscheinungen konnten wir ja in unseren Schnitten
50 gut beobachten, dafi wir wohl annehmen miissen, dafl wiederum als
sekundires Moment Ernidhrungsstérungen hinzutreten, welche veran-
laBit sind durch Stérungen in der Gefafversorgung, aber nicht in einem
bestimmten GefaBgebiet, sondern unregelmiBig in Schenkelkopf und
-hals zerstreut.

Wie liegen nun die Verh#ltnisse im Ligamentum feres? Ich hatte
ja Gelegenheit, die Ansatzstelle dieses Bandes an der Fovea capitis
in meine histologischen Untersuchungen einzubeziehen. Wie ich schon
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erwihnte, hat Hyrfl gemeint, dafl das Ligamentum teres fiir die Er-
nahrung des Schenkelkopfes gar nicht da sei. Nun sagt aber z. B.
Langer, das Ligamentum teres setze im Umkreis der Fovea capitis an
und gehe mit einem Teil seiner Bindegewebsfasern unmittelbar in den
hyalinen Knorpeliiberzug der Gelenkfliche iber. Eine oder auch
mehrere Gefaloffnungen fiihren von der Fovea capitis aus in die
Substanz des Kopfes. Nur sclten fehlen diese Offnungen ganz. Es
herrschen also auch in anatomischen Kreisen noch Meinungsverschie-
denheiten iiber die Bedeutung dieses Bandes zum Schenkelkopf,
wenigstens im jugendlichen Alter. Nun haben ja verschiedene Autoren
angegeben, es kiénne sich beider O. d. ¢. j. um eine Ernahrungsstérung
ausgehend vom Ligamentum teres handeln. Ich glaube aus meinen
Schnitten entnehmen zu diirfen, daf das Ligamentum teres keine ur-
sdchliche Bedeutung fir die Erkrankung hat.” An seiner bindegewebigen
Ansatzstelle sind weder Degenerationserscheinungen feststellbar, noch
zeigen die Geféifle oder Nerven in diesem Gebiet irgendwelche bedeut-
samen Verdnderungen.

- Durch die genannten Storungen werden nun bestimmte Bezirke.
vollig von der Gefalversorgung getrennt. Wenn sich kein geniigender
Kollateralkreislauf entwickelt, muB} es so zum Absterben dieser Gebiete,
zur- Nekrose kommen. Ich erklre mir so rein mechanisch auch die
vorgefundenen subchondralen Nekrosen. Diese werden nun nicht in
einem bestimmten Bezirk angetroffen, sondern finden sich regellos
verteilt in der Kopfepiphyse und auch im Schenkelhals, wenn auch
hauptsachlich mehr nach dem Gelenkknorpel zu. Das ist ja auch ver-
‘sténdlich, denn hier wirken die fortgesetzten Traumen am ehesten.
Von einer keilférmig angelegten Nekrose, wie sie neuerdings Axhausen
anch bei der O.d.oc.j. als vorliegend vermuten mochte, kann dem-.
zufolge keine Rede sein. Allerdings hat Axhausen gleich hinzugesetzt,
daB gerade eine Keilnekrose am Hiiftkopf nicht unbedingt da zu sein
brauche, da schon Franz. Konig gelehrt habe, dall beim kindlichen
Schenkelkopf die tuberkuldsen Sequester in der Regel keine Keilform
haben, daf im Gegenteil nicht selten Totalsequester des epiphysiren
Khochenkerns gefunden werden. Weiter sagt Axhauser, dall sich
sein’ Lehrer Hildebrand aus dem reichen Rescktionsmaterial Konigs
mancher Falle von Herderkrankung des kindlichen Schenkelkopfes
erinnere, in denen die sicher erwartete Tuberkulose histologisch nicht.
gefunden wurde. Es kénnte sich also in diesen Fillen, das ist nattirlich
nur eine grobe Vermutung, wohl um solche von uns gefundenen sub-.
chondralen Nekrosen bei Perthesscher Krankheit handeln. Nun hat
schlieBlich Awhausen noch nebernbei angegeben, dali Frind auf dem
letzten Chirurgenkongref mitgeteilt habe, daff in einem frith unter-
suchten Perthesfall eine Knorpelusur und an dieser Stelle eine epi-
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physire Nekrose festgestellt werden konnte. Doch ist in diesem Falle
anscheinend eine histologische Untersuchung nicht erfolgt, wie auch
in dem schon angefilhrten Fall vom Phemister, der nur von in einer
Héhle vorgefundenen nekrotischen Fetzen spricht. Sonst sind bisher
keine Nekrosen in Fillen von O. d.ec.j. nachgewiesen worden. Theo-
retisch hat sie, wie gesagt, schon Schwarz erwahnt, der sie fiir seine
Theorie der Ernahrungsstérung als vorliegend angenommen hat. Andere
Autoren, so besonders Widerde, sind auf Grund des Rontgenstudiums
zu dieser Annahme gelangt. :

Aufler durch Stérung in der Ernahrung kénnte man sich solche
Nekrosen noch entstanden denken lediglich durch foxische Einfliisse
oder auch durch rein bakterielle Wirkung bei Ablagerung von Bacillen im
Markgewebe. Dafi solche Veréinderungen bei Infektionskrankheiten
vorkommen konnen, hat erst vor kurzem wieder Hartwich beschrieben.
Er konnte nach histologischer Untersuchung des Oberschenkelmarkes
bei Grippefillen zweimal h&morrhagische, Gdematédse, teilweise -mit
Fibrinabscheidung einhergehende Herde feststellen, welche wohl vom
Krankheitserreger abhiingig zu sein schienen. Ahnliche histologische
Markverdanderungen fand er noch bei Infektionen mit hamolytischen
Streptokokken (Puerperalfieber) und zwar in jedem Fall, 26mal in
reinen Blutextravasaten, 2mal in Blutungen und Nekrosen, in allen
iibrigen Fallen in reiner Nekrose. Spiter konnte er dhnliche Befunde
noch bei Typhus erheben. Dafi Knochennekrosen aus Entzindungen
hervorgehen, ist schon lange bekannt. Auch die von Busch experimentell
erzielte ,,Entziindung ohne Nekrose® stellt nach Awxhausen in Wahrheit
eine ,,einfache Knochennekrose® dar. Nach letztem Autor existiert
tatséchlich eine einfache, nicht zur Sequesterbildung fithrende Knochen-
nekrose. Dabei hat Busch auf die schon von Ollier erwihnten belebten
Sequester hingewiesen. Dieser hat schon bei chronisch eitriger Ent-
ziindung spongiser Knochen einzelne Knochen gefunden, die aus
Jjeder Verbindung mit den iibrigen Knochen losgelést waren, die sich
aber durch ihre Farbe und den unzweifelhaften GefdaBzusammenhang
mit den angrenzenden Teilen deutlich als belebtes Gewebe dokumentier-
ten. Auch die in unserem Falle gefundenen und als Sequester gedeuteten
Knochenstiicke kénnen nur als ,,beleble Sequester aufgefalit werden,
denn ich habe nach histologischer Untersuchung einiger dieser Sequester
niemals totale Nekrose feststellen konnen, sondern habe stets gute
Kernfarbung im Knochengewebe aufler an den schon beschriebenen
lokalen nekrotischen Stellen nachweisen konnen. Nun stellt sich ja
Axhausen im Einklang mit seinen Befunden von bei der Kdhlerschen
Erkrankung des Metatarsalkpfchens gefundener Totalnekrose von
Knochen und Mark die Perthessche Krankheit als die Folgezustinde
embolisch-mykotischer, insbesondere tuberkuldser epiphysirer Nekrosen
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bei ausbleibender Infektion vor. Dal auf embolischem Wege entstandene
Knochennekrosen tatsichlich vorkommen, hat schon Koch experimentell
beweisen konnen. Doch kann ich mir nach meinen histologischen
Bildern jedenfalls die Nekrose nicht auf embolischem Wege entstanden
denken, dazu erscheinen sie mir auch zu diffus zerstreut. Ich méchte
noch im Anschlufl hieran betonen, dal die von der Osteomyelitis her
bekannten Nekrosen nicht in unsere Betrachtung einbezogen wurden,
denn da ist ja immer eine ausgedehnte bakterielle Wirkung mit im
Spiele. Solche direkten. Schidigungen des Knochengewebes hat auch
J. Koch bei seinen experimentell hervorgerufenen Strepto-, Pneumo-
und Staphylomykosen angetroffen; dabei erschienen gréBere Teile
der Knochenbilkchen wie aufgefasert und nahmen keine Kernfirbung
mehr an. Jedenfalls konnte man nach diesen Ausfiihrungen auch in
unserem histologisch untersuchten Fall die Nekrosen auf toxische
oder bakterielle Einwirkung entstanden zuriickfithren. Ich méchte
mich einer solchen Annahme gegeniiber nicht vollig ablehnend verhalten,
zumal wir durch die chronisch-entziindlichen Verdnderungen des Kno-
chenmarks auf die entziindliche Genese der Erkrankung gewiesen
wurden.

Im histologischen Bilde haben diese nekrotischen Partien im Verein
mit den Blutungen den Eindruck von ,,Triimmerfeldern gemacht.
Solche mit Triimmerfeld bezeichneten Zonen kennen wir schon von
verschiedenen Knochenaffektionen her. Bei der Moller-Barlowschen
Krankheit werden sie z. B. selten vermifit. Fraenkel hat dieses Triimmer-
feld so schon gezeichnet; es wird geschildert als eine Schicht, in welcher
sich neben bizarr geformten und durchaus unregelmiBig gelagerten,
nekrotischen, faserig und schollig zerkliifteten Bilkchen ohne jede Spur
von Kernfirbung, neben eingesprengten Resten erhaltener Knorpel-
grundsubstanz, gut gefarbte Spongiosabilkchen, mit Osteoblasten-
sdumen, hier und da Bilkchen mit Howshipschen Lacunen und ange-
lagerten Osteoklasten finden. Diese Triimmerfelder begegnen wuns
genau in derselben Form auch in unseren histologischen Priparaten.
Ich méchte sie, wie gesagt, nicht als Charakteristicum bei der O. d. c. j.
bezeichnen, sondern betrachte sie nur als rein nebensichlichen, sekun-
dér entstandenen Befund. Auch bei anderen Erkrankungen des Knochen-
systems kennen wir diese Triimmerfelder. So hat z B. Wollenberg
in Fallen von Arthritis deformans ausgedehnte Triimmerfelder mit
Knochennekrosen (Knochenkérperchen nicht tingierbar) mit Verkalkung
der Knorpel- und Knochentrimmer wie der Markreste feststellen
kénnen. Er erklart ihre Entstehung so, daB hier offenbar der Knochen
in seiner Erndhrung stark oder vollkommen beeintrichtigt gewesen
und nun infolge der Belastung emngedriickt sei. Das histologische
Bild derartiger Stellen zeige einen mosaikartigen Anblick, sie wiren
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absolut gefiBilos, béten jedoch reichlich Residuen frither stattgefundener
Blutungen dar. Auch Walkhoff hat nekrotische Knochenpartien bei der
Arthritis deformans gefunden. Ebenso hat Axhausen bei juveniler
und seniler Arthritis deformans histologisch Bilder angetroffen, in denen
Spangen nekrotischen Knochengewebes inmitten wuchernden Binde-
gewebes zu sehen waren. Er faBt ja bekanntlich die charakteristischen
histologischen Befunde bei Arthritis deformans als Folge von herd-
formigen Knochen- und Knorpelnekrosen auf.

Knochennekrosen sind nun noch anderwirts gefunden worden.
Ich hatte schon Gelegenheit, zu berichten, dal Axhausen histologisch
bei der Kdohlerschen Erkrankung des Metatarsalkopfchens eine keil-
formig angelegte Totalnekrose von Knochen und Mark nachweisen
konnte. Dann hat Behm in einem operierten Fall von Kohlerscher
Erkrankung des Os naviculare pedis histologisch eine aseptische Nekrose
des Knochens gefunden, entstanden wahrscheinlich auf Grund einer
vielleicht auf Trauma ausgelésten Ernihrungsstorung. KEin analoger
Vorgang wurde von ihm bei einem anderen Kinde an der Patella beob-
achtet und ebenfalls durch Operation bestétigt. Bei der sogenannten
traumatischen Malacie des Os naviculare carpi (Preiser) hat Wollenberg
in einem Fall histologisch Verinderungen im Sinne einer Ostitis fibrosa
geschildert. Er beschreibt dabei vollig nekrotische Spongiosabilkchen,
die teilweise scharf abgebrochen waren infolge des bei der Operation
entstandenen Bruches, jedoch meist in ein nekrotisches homogenes
Gewebe eingebettet lagen. In einem Falle von traumatischer Malacie
des Os lunatum (Kienbock) konnte Baum gleichfalls ausgedehnte Kno-
chennekrosen nachweisen. Bel dem osteoplastischen Carcinom hat
bereits Askanazy auf die Verbreitung von Knochennekrosen hingewiesen.
Azhausen konnte solche auch in iiberraschender Ausdehnung bei der
‘Knochensyphilis nachweisen. Dann sind Nekrosen im Knochen bei den
verschiedensten Schidigungen zu finden, besonders natiirlich bei
Frakturen, dann bei thermischen Schidigungen (Kleinschmids), bei denen
es zu fast totalen ,aseptischen Nekrosen ganzer Rohrenknochen
kommen kann. AuBer bei der osteoplastischen Carcinose stellen sich
bekanntlich bei der operativen Knochentransplantation Knochen-.
nekrosen ein. '

Es dréingt sich uns nun ohne weiteres die Frage auf, ob denn eine
primér entstandene Knochennekrose vielleicht durch ihren Reiz auf die
Umgebung zu solchen hochgradigen, von uns histologisch nachgewie-
senen Verdnderungen im Knochenmarkgewebe fithren kann. Diese
Frage der Einwirkung von nekrotischem Knochengewebe auf dessen
Umgebung ist schon oftmals erdrtert worden. Bei dem osteoplastischen
Carcinom hat Askanazy angenommen, daB die nekrotischen Knochen-
balken es sind, die eine umfangreiche Knochenanbildung verursachen.
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Auf den toten Knochen lagere sich einfach das junge, lebende Knochen-
gewebe auf, so daBl die nekrotischen Bilkchen véllig von lebender
Knochensubstanz umschlossen werden. Lacuniire Resorption hat er
dabei nicht beobachten kénnen. Hier hat also Askanazy im wesent-
lichen die Ansicht von Barth und Marchand vertreten. Beide haben
bekanntlich bei der Frage der Knochentransplantation angenommen,
daf die Substitution des toten Knochens durch lebenden auf dem
Wege des ,,schleichenden Ersatzes™ erfolgt, etwa so, daB das junge
neugebildete Knochengewebe selbst den toten Knochen auflést und
langsam dariiber weg vorwéchst. Dabei nimmt Marchand insbesondere
an, daB die Anlagerung des neuen Knochens gleichzeitig mit der Resorp-
tion des alten zustande komme; die Resorption komme saber in der
Hauptsache nicht zustande durch Osteoklasten, wenn auch immerhin
diese Art der Resorption vorkomme. Jedenfalls sei die Zahl der Riesen-
zellen im Innern des eingepflanzten Knochens sehr gering. Wenn ich
zundchst wieder auf die I'rage der Bedeutung der Knochennekrosen
im osteoplastischen Carcinom zu sprechen komme, méchte ich noch
erwahnen, dall Assmann mehr die Vorstellung gehabt hat, dall die
Nekrose selbst die Knochenneubildung hervorrufe und zwar deswegen,
weil diese vornehmlich in Anlehnung an die nekrotischen Bilkchen,
besonders auch in deren nichster Umgebung stattfinde. Dagegen hat
Azhausen vielmehr als Hauptursache der Knochenbildungsvorginge im
osteoplastischen Carcinom chemische, von den Carcinomzellen aus-
gehende und direkt den bindegewebigen Anteil des Carcinoms zur
Verknocherung anregende Agenzien angesehen. Jedenfalls lieflen ihm
seine Untersuchungen einen Einflufl der vorhandenen Nekrosen auf die
Resorptions- und Appositionsvorginge in der Umgebung vermissen.

Von der Transplantationslehre der Knochen wissen wir nach den
Untersuchungen von Axhousen, dall der Ersatz des abgestorbenen
implantierten Knochens durch neugebildeten, lebenden auf dem Wege
der aufeinanderfolgenden lacuniren Resorption und Apposition erfolgt,
und zwar spielen bei der lacuniren Resorption besonders im Anfange
einkernige Bindegewebsabkémmlinge als Osteoklasten eine wesentliche
Rolle. Der nekrotische Knochen soll nach Axzkousen auf das umgebende
Bindegewebe einen michtigen Anreiz zur Proliferation ausiiben. In
einem Fall von juveniler Arthritis deformans schien ithm das wuchernde
Bindegewebe resorptiv auf die nekrotischen Bilkchen einzuwirken, Doch
nirgends finden wir bei allen diesen und dhnlichen histologischen Unter-
“suchungen auch nur Bilder beschrieben, die einen Vergleich mit dem von
uns erhobenen Befunde allein in Hinsicht auf das aufgetretene herd-
formige Vorhandensein des riesenzellensarkomihnlichen Gewebes auch
nur anndhernd aushalten kénnen. Allerdings hat Bawum in seinem
Fall 2 von traumatischer Malacie des Os lunatum sarkomartiges, riesen-
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zellenhaltiges Gewebe gefunden, und zwar hauptsichlich in der Nihe
der toten kernlosen Knochen- und Knorpelbdlkchen, welches er als
nichts weiter als die Reaktion auf die ungewdhnlich ausgedehnte asep-
tische Knochennekrose aufgefallt haben mdochte. Ich kann auf die
Untersuchungen Baums hier nicht ausfithrlich eingehen, méchte mich
aber seiner eben erwihnten Ansicht nicht anschlieBen, allein schofm
aus dem Grunde, weil solche Bilder ja auch bei den sonst vorkommenden
Knochennekrosen hatten gefunden werden miissen. Aus allen den
genannten Erwigungen heraus méchte ich also noch einmal hervorheben,
dafl von einem primdren Entstehen der in unserem Fall nachgewiesenen
Knochennekrosen keine Rede sein kann, wir vielmebr annebhmen miissen,,
dafl. diese Nekrosen rein sekundir durch das Zusammenwirken ver-
schiedener Umsténde, auf die ich ja schon eingegangen bin, entstanden
sind. :

Wir miissen uns nun die wichtige Frage vorlegen, welche Beziehungen
zwischen der O. d. c. j. und der eigentlichen Arthwitis deformans bestehen.
Es haben ja schon viele Autoren diesen Vergleich gezogen. Ich will
nur erwihnen, dall Amstad sich dartiber aufgehalten hat, daf histologisch
bigher ein solcher Vergleich noch nicht gezogen sei. Nun hat uns ja
Pommer das histologische Bild der Arthritis deformans so ausgezeichnet
zu schildern gewulBt, dafl mir seine Untersuchungen als Unterlage dienen
sollen. In seinen Endergebnissen der ausgedehnten histologischen
Untersuchungen weist Pommer noch einmal darauf hin, dafl entschei-.
deride Bedeutung fiir die mikroskopische Diagnose der Arthritis. de-
formans nur den Anldufen zur Vascularisation des Gelenkknorpels iiber
seine Verkalkungsregion hinaus zuzuerkennen ist; der Gelenkknorpel
muf zugleich durch Verinderungen, die seine Elastizitdt beeintrich-
tigen, geschadigt sein. Immer miissen chondrale und subchondrale
Verinderungen zugleich nachgewiesen sein, um zur Diagnose einer
bestehenden Arthritis deformans Berechtigung zu haben. Pommer
hatte sich damit im Gegensatz gesetzt zu Ziegler und seiner Schule,
die die Entstehung der Arthritis deformans von subchondralen Ver-
anderungen ableitet, wihrend er diese erst als sekundir entstanden
betrachtet..

:Nach: Ansicht der meisten Autoren beginnt der Prozef3 der Arthritis
deformans primir mit Verdnderungen am Gelenkknorpel. Bekannt ist
ja die Anschauung von Awxhausen, der in den bis zum Zelltod (Nekrose)
fiihrenden nufritiven Schiidigungen des deckenden Knorpels das Pri-
mire des anatomischen und histologischen Bildes der Arthritis defor-
mans erblickt. Diese Annahme, daBl der Arthritis deformans nekro-
tische Knorpel- bzw. Knochenverénderungen zugrunde liegen:sollen,
bekéampft Pommer auBlerordentlich heftig. Insbesondere berechtigen
Axhausen seine Untersuchungen iiber die Folgewirkungen kimstlich
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erzeugter Gelenkknorpelnekrosen nach Pommer durchaus nicht, in
solchen Knorpelnekrosen vielleicht die erste und einzige Ursache der
histologischen Verinderungen der - Arthritis deformans zu erblicken.
Fiir eine solche Anschauung hat Pommer bei seinen Untersuchungen
keine rechte Stiitze finden kénnen:; deshalb lehnt er sie ab. Aller-
dings gibt er zu, an der Oberfliche an- einigen Knorpelzellen An-
zeichen von Nekrose, die sekundir als Folge von Schidigungen,
denen die Knorpelabscherungs- und -schliffstellen ausgesetzt sind, ent-
stehen, aufgefunden zu haben. Nun hat ja Pommer fast ausschlieB-
lich Endzustinde von Arthritis deformans untersucht. Die Verhilt-
nisse liegen in beginnenden Fallen gewill etwas anders; doch sind
nach Pommer systematische Untersuchungen nach dieser Richtung
hin noch nicht erfolgt. Walkhoff hat nur nebenbei die Nachbargebiete
der hochgradigen Arthritis deformans Verinderungen beriicksichtigt.
Hier, wo der Knorpel noch vollig gut erhalten war, fand er die sub-
chondrale Knochenzone normal. Es waren weder Appositions-, noch
Resorptionserscheinungen vorhanden. Sowie aber der Gelenkknorpel
stark aufgefasert. zerkliiftet und erweicht war, traten die ausgedehn-
testen Verdnderungen in der subchondralen Zone auf. Auch Beiizke
neigt der Anschauung zu, daBl es sich um eine primére Degeneration
des Knorpels mit reaktiven Wucherungserscheinungen am Knorpel und
Knochen handelt, wenigstens was die Arthritis deformans atrophica an-
belange. Darunter wird nach ihm die Arthritis deformans mit geringer
Ausdehnung verstanden, besonders Fille, wo makroskopische Wuche-
rungserscheinungen an Knorpel, Knochen und Gelenkkapsel fehlen.
Die Frage, ob diese Erkrankung nun als Vor- oder Anfangsstadium
der eigentlichen Arthritis deformans anzunehmen ist, oder ob bei
dieser letzteren eine Degeneration des Knorpels oder Verdnderungen an
den knéchernen Enden das primére sind, 188t Beitzke jedoch offen.

Auf die verschiedenen Theorien iiber die Atiologie der Arthritis deformans
hier ausfiihrlich einzugehen, kann nicht meine Aufgabe sein. Wohl génzlich ver-
lassen ist - die vasculdre Theorie von Wollenberg Uiber die Entstehung der Arthritis
deformans, nach der hyperiimische, meist sehr enge und verdickte Gefdfe, also
geringe Grade von Arteriosklerose, eine Zirkulationsstérung verursachen sollen.
Die Theorie von Preiser, welche die Gelenkflicheninkongruenz als Urheber an-
sieht, habe ich schon erwihnt, ebenso die Theorie von Axhausen. Alle werden
von Pommer abgelehnt, welcher nur seine funkitonelle Theorie iber die Entstehung
der Arthritis deformans als richtig erkennt und die er auf den Anschauungen
von Beneke fullend aufgestellt hat. Sie ist veranlaft durch die Beeintrichtigung
der Elastizitit des Knorpels, die als Folge der priméren Knorpelschidigung auf-
tritt. MaBgebend sind noch die verdnderten statischen Bedingungen, welche
nun auch die subchondralen Verinderungen mit entstehen helfen.

Es bestehen auch noch wesentlich andere Ansichten iiber die Atiologie der
Arthritis deformans. Rimann hat z. B. in den Féllen sogenannter ,,atrophischer*

Arthritis deformans im Mark nahe der fibrésen Herde Lympho- und Leukocyten-
haufen, wie sie ja auch der Metaplasie des normalen Fettmarkes in Fasermark
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vorausgehen, - gefunden. Er faBt sie als Reaktion auf einen bestimmten Reiz
auf, und dementsprechend die ganze Metaplasie-als Endresultat dieser Reaktion
auf den gedachten Reiz, gleichviel welcher Art er sei. ZweckmiBig mochte Rimann
deshalb den ganzen ProzeB als Osteomyelitis fibrosa circumscripta bezeichnen.
Es seien also die metaplastischen Verinderungen (fibrose Metaplasie) der Aus-
druck einer lokalen Reaktion auf einen pathelogischen Reiz, der aus einer schweren.
Allgemeinerkrankung des Organismus resultiere, und zwar aus den mit schwerer
Kachexie einhergehenden Allgemeinerkrankuangen meist chronischer Art, wie
Tuberkulose, Carcinom u. a. Uberzeugender wirkt die Vermutung von Beizke, der
sich vorstellt, daB im Korper kreisende giftige Stoffe an den Loei minoris re-
sistentiae, eben den durch Druck und Reibung stindig geschidigten Gelenk-
knorpeln, leichter zur Wirkung kommen, den Zerfall des Knorpels beschleunigen,
bzw. seine Regenerationsfihigkeit beschrinken.

‘Wenn wir nun unsere gefundenen Knorpelverdnderungen in Beziehung
setzen zu den eben geschilderten Anschauungen iiber Arthritis deformans,
so haben wir sicherlich degenerative Verinderungen im Gelenkknorpel,
und zwar in den tieferen Schichten, mit vorgreifender Vascularisation
und Ossification feststellen kénnen. Es sind also nach Pommer Verin-
derungen im Sinne der Arthritis deformans vorhanden. Nach der An-
sicht von Awhausen miilite auch der von Perthes mitgeteilte histolo-
gische Befund so erklirt werden, trotzdem dieser Autor einen solchen
Zusammenhang ausdriicklich abgelehnt hat. Ich habe nun aus meinen
Praparaten die Uberzeugung gewonnen, daB die gefundenen chon-
dralen Verinderungen wohl als Arthritis deformans gedeutet werden
miissen. Es braucht also eine Auffaserung, Usur oder gar noch eine
hochgradigere Veranderung der Knorpeloberfliche gar nicht vorhanden
zu sein, um zu einer solchen Diagnose zu gelangen. Wir haben auch
histologisch “eine vollig intakte Gelenkfliche und nur in den tieferen
Knorpellagen Befunde, welche als zur Arthritis deformans gehérig zu
betrachten sind. Nun sind freilich, und das muf besonders betont wer--
den, diese Veriinderungen absolut nicht das Primére an dem ganzen
KrankheitsprozeB des Perthesschen Leidens, sondern sind lediglich se-
kundér entstanden zu denken. Es gehort demnach die eigentliche
Erkrankung nicht etwa zur Arthritis deformans, wie man nach den
schon erwdhnten Anschauungen von Pommer, Kreuter, Fromme u. a.
annehmen miillte. Fir unseren Fall stelle ich es mir so vor, daB unter
dem EinfluBl der hochgradigen subchondralen Markverdnderungen herd-
formige degenerative Veriinderungen im Gelenkknorpel zur Entwick-
lung kommen, wodurch die Elastizitit dieser Knorpelfliche leidet. Die
destruktiven Verdnderungen im Innern werden nun durch den Zu-
sammenbruch infolge der Belastung eine Deformierung des Gelenk-
kopfes bewirken. Dann kénnten, wenn die Gelenkflacheninkongruenz
und die Knorpelveréinderungen besonders hochgradig werden, wohl auch
allmihlich infolge der statischen Momente, die schweren bekannten
Hrscheinungen der Arthritis deformans entstehen. Auf diese Art hat

Virchows Archiv. Bd. 244. . 28
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sich meiner Meinung nach die sekundér entstandene Arthritis deformans
bei der O.d.ec.j. entwickelt. Wenn auch die funktionelle Theorie der
Arthritis deformans Pommers von manchen Autoren anerkannt wird,
u. a. Walkhoff. v. Stubenrauch, Sievers, andererseits v». Sury diese
Theorie sogar experimentell gestiitzt zu haben glaubt, so miissen wir
jedenfalls fir unseren Fall die rein mechanisch-funktionelle Theorie
ablehnen.

Anschlieflend an diese Erérterungen miissen wir noch kurz auf das
Zustandekommen der von uns beschriebenen Knorpelinseln zu sprechen
kommen. Das Vorkommen von Knorpelinseln ist ja von verschiedenen
Knochenaffektionen her bekannt. Bei der Rachitis finden wir sie be-
kanntlich h#ufig. Beschrieben finden wir sie auch oft bei der Arthritis
deformans. Pommer hat sie uns folgendermaflen entstanden geschildert.
Zu den Stellen, wo Markrdume vorkommen, von denen aus die innere
Resorption {iiber die verkalkte Knorpelregion des Gelenkknorpels
hinaus in seine kalklosen Anteile vorgreift, gehoren auch die Bezirke
von in den Gelenkknorpel vorgreifender Knochenbildung, so dal
durch diese Bildung zwischen den vorreichenden Knochenzapfen
halbinselférmige Knorpelbezirke eingeschaltet erhalten bleiben. Be-
sonders in der Tiefe der Randwulstgebiete finden sich nach seinen
Untersuchungen so entstandene Knorpelinseln. Andererseits spiele
bei der Entstehung der Knorpelknétchen, die Ziegler als Enchondrome
aufgefalit und benannt hat, noch die Verschleppung von Knorpelzellen
in die Tiefe auf dem Wege der perivasculiren Lymphbahnen der Mark-
gefifle, also eine gewissermallen embolische Verlagerung und Weiter-
entwicklung abgesprengter Knorpelzellen, eine Rolle. Pommer fand
diese Knorpelknétchen nicht der Verkalkung unterworfen und traf
sie nirgends im Zustande der Vascularisation und Ossification.

Andere Autoren hatten schon auf diese Knorpelinseln hingewiesen. Steuern-
thal fand z. B. unter der Oberfliche des Femurkopfes und nicht im Zusammenhang
mit ihr inmitten der Spongiosa eine Knorpelinsel mit homogener Grundsubstanz
und ein- oder mehrzelligen Knorpelkapseln. Aus einer dhnlichen Knorpelbildung
hat er in typischer Weise neuen Knochen sich bilden gesehen. Vielleicht sei dieser
verkiécherte Knorpel bei der Bildung des Knochens aus dem knorpeligen Vor-
stadium zuriickgelassen. Rimann hat in einem fibrésen Herd Knorpelinseln vor-
gefunden, welche er sich so erklirt, daB in die fibrose Metaplasie auch Knochen-
bilkchen einbezogen werden, die z. T. direkt iibergehen oder manchmal z. T.
zunichst eine Recartilaginescanz erfaliven, indem die erweiterten Knochenzellen die
Rolle von Knorpelzellen tibernehmen. Auch in der Abhandlung von Nichols und
Richardson ist auf das Vorkommen von Knorpelinseln innerbalb der knéchernen
Gelenkenden hingewiesen, indem sie in der Tiefe des knorpelig iiberkleideten Rand-
wulstes in einem Falle von Malum coxae senilis in der Linie der urspriinglichen
Gelenkfliche Inselreste des Gelenkknorpeliiberzuges fanden und auch als solche
erkannten. Ebenso hat Beitzke neben Knorpelverdnderungen oftmals fibrése Um-
wandlung der subchondralen Markriume, zuweilen aber auch Knorpelinselchen
im Mark, angetroffen, wo kein Zusammenhang mit dem Gelenkknorpel nachweis-
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bar war. Bei seinen Versuchen iiber experimentelle Knorpelnekrose fand Axhausen
gleichfalls richtige Knorpelinseln in der Tiefe der Epiphysenspongiosa; die Knorpel-
inseln waren manchmal z. T. nekrotisch. ; Er erklirt es sich so, daB es durch Ein-
wucherung des subchondralen Bindegewebes in die tieferen Schichten der Spon-
giosa und durch sekundire Umwandlung (knorpelige Metaplasie), Degeneration
des sklerotischen Bindegewebes (Erweichung usw.) zur Ausbildung umschriebener
Bindegewebsherde, Knorpelherde und Cysten komme. Es erhebt sich nun die
wichtige Frage, ob dieser Knorpel z. T. auf metaplastischem Wege zur Entwick-
lung kommt. Daf diese Moglichkeit vorliegt, ist klar. Sohat z. B. Tizzoni durch
starke Reize eine Umbildung des Bindegewebes der Epiphysenmarkriume in
Knorpelgewebe erfclgen sehen. Unter Umstinden kénnte das Mark fibros ver-
dndert werden und sich dann noch nachtriglich Knorpelgewebe entwickeln. Auch
bei den Tierversuchen Rimanns lief sich neben der Entwicklung eines zellreichen
Bindegewebsiiberzuges aus dem Markgewebe in der Tiefe Knorpelbildung vor-
finden.

Wenn wir von den wahrscheinlich nicht zu unserem Krankheits-
bilde gehorigen Fiallen von Haedke und Frangenheim. absehen wollen,
wo gleichfalls Knorpelinseln gefunden wurden, so hat uns von den
sicheren O.-d.-c.-j.-Fillen bekanntlich nur Perthes von seinem histologisch
untersuchten Fall Knorpelinseln beschrieben. Auf seine Auffassung
dariiber nochmals einzugehen, eriibrigt sich. Er hat sich schlieflich
dahin geduBert, daB die Knorpelinseln als durch wirkliche Neubildung
entstanden angesehen werden miiten. Neuerdings nimmt Perthes
jedoch, veranlaft durch die neue Arbeit von Zaaijer, an, dafi die Knorpel-
neubildung doch nicht in metaplastischer Umwandiung des Knochens
beruhe, sondern in Wucherung kleiner, vom Wachtumsknorpel iibrig-
gebliebener Knorpelherde. Wie verhilt es sich nun mit den von uns
beschriebenen Knorpelinseln ? Ich hatte schon erwéhnt, dafl durch die
vorgreifende Vascularisation und Ossification in den tiefen Gelenkknorpel-
lagen es wohl zu halbinselférmigen Knorpelbezirken kommen und schlief3-
lich infolge des intensiven Wachstums hier infolge Abschniirung vollig
isolierte Knorpelinseln entstehen kénnen. Derselbe Vorgang wird auch
erreicht durch das destruierende Vordringen des riesenzellensarkom-
shnlichen Gewebes nicht allein in den Gelenkknorpel, sondern auch in
die Epiphysenfuge hinein. Durch die von uns geschilderten krankhaften
Veranderungen des Markgewebes im Verein mit den fortwéihrenden
Zertrimmerungen darin kommt es zu ginzlichem Zerfall der vorher
sicherlich zusammenhingenden Epiphysenfuge. Jedenfalls mufl ich mich
auf Grund meiner histologischen Préparate zu diesen hier genannten
Anschauungen iiber das Zustandekommen der weitaus meisten Knorpel-
inseln bekennen. Nur einige kleine Knorpelinseln machen mir den
Eindruck der Neubildung aus dem fibrésen Gewebe auf metaplastischem
Wege. Dieses Knorpelgewebe kann sogar in richtiges Ostecidgewebe
metaplasieren, was ich mehrfach feststellen konnte.

Nach Marchand treten bei jeder Periostwucherung im Anschlufl
an eine Verletzung oder Nekrose des Knochens spindelférmige Binde-
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gewebszellen auf, die sowohl gewdhnliches Bindegewebe, als Knochen,
andererseits auch hyalinen Knorpel lisfern koénnen. Marchand hebt
dabei noch hervor, dafl direkte Umwandlung von echtem Knorpel in
Knochensubstanz stattfinden kann, indem die Knorpelzellen zu Kno-
chenkérperchen werden, und die hyaline Zwischensubstanz in #hnlicher
Weise in Knochensubstanz umgewandelt werde wie die bindegewebige,
z. B. bei Callusbildung nach Frakturen. Diese Beobachtung glaube ich
auch in meinem Falle gemacht zu haben. Dabei konnte ich den von
Azhausen mit celluldrer Substitution des toten Knorpels bezeichneten
Vorgang, indem nach zunehmender Wucherung der Knorpelzellen
am lebenden Knorpel diese Zellen in den nekrotischen Knorpel zum
Ersatz der hier vorhandenen toten Knorpelzellen einwandern, in meinen
histologischen Zustandsbildern nicht antreffen. Dafi Knorpelinseln
bei der Ostitis fibrosa vorkommen, ist schon bekannt. Ich erwihne
nur z. B. Stumpf, der in der Beschreibung seiner histologischen Unter-
suchungen unter anderem sagt, dal sich in der Niéhe der Knorpellicken
in der Epiphysenfuge etwas seitwirts davon in mehreren aufeinander-
folgenden Schnitten inmitten des fibrésen Gewebes ein Stiickchen gut
erhaltenen Knorpels findet. In dessen weiterer Umgebung liegen da
und dort zerstreut, inmitten des Bindegewebes und fest von ihm um-
geben, so dall ein zufalliges Hineingeraten ausgeschlossen werden darf,
noch weitere Knorpelreste, die sich nur schlecht farben, usuriert erschei-
nen und teilweise von Osteoclasten umgeben sind.

 Ich komme nun noch auf die Cystenbildung zu sprechen. Diese Frage
spielt zu einem Teil zur Frage der Arthrifis deformans hintiber. Bei juve-
niler Arthritis deformans hat, wie schon erwiahnt, Borchard einmal eine
Granulationshohle, Axzhausen in einem Falle bei einem 35jahrigen
Manne mikroskopisch bis haselnuBgrofe Cystenbildungen innerhalb einer
Verdichtung des Knochens am Schenkelhals, eingeschlossen in dichtes,
straffaseriges, gefiB- und zellarmes Bindegewebe, zusammen mit
einzelnen perivasculdren kleinzelligen Infiltraten, gefunden. Der fliissige
Cysteninhalt entsteht nach ihm durch Degeneration des derben Binde-
gewebes, durch Aufquellung und Zerfall. An anderen Stellen entstehe
der Cysteninhalt aus dem Knorpelgewebe, in dem die Kerne ausein-
anderriicken und die Kernfirbung verlieren, wihrend die Grundsubstanz
aufquillt. Bei seinen experimentellen Untersuchungen beschreibt
Azhausen einmal die Bildung von cystenshnlichen Hohlriumen, welche
mit neugebildeten Knorpelmassen ausgefiillt waren.

Auf die Cystenbjldung bei der eigenﬂjchen Arthritis deformans haben schon die
meisten dieses Gebiet bearbeitenden Autoren hinzuweisen Gelegenheit gehabt, u. a.
Ziegler, Walkhoff, Steuernthal. Walkhoff fiihrt die subchondralen Cysten auf Trauma,
entstanden aus frischen und #lteren Blutungsherden durch Abkapselung und Er-

weichung derselben, zuriick. Besonders eingehend hat sich auch Pommer der Cysten-
bildung bei der Arthritis deformans gewidmet. Bei der Untersuchung eines Femur-
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kopfes eines der hochgradigen Fille von seniler Arthritis deformans bei einem 74 Jahre
alten Mann fand er an einer Einknickungsstelle 2 subchondral gelegene cystenartige
Hoblraumbildungen. Umrahmt waren sie von Fasergewebe, welches durchgehends
gefaBreich und durchsetzt ist von groBen, spindelférmigen und runden Zellen,
so daf} es einem periostalen Cambiumgewebe dhnele. Auch das vmgebende Mark-
raumgebiet zeigte solches Fagergewebe. Beide Cysten fanden sich leer. Ebenso
wies Pommer noch in einem Randwulst eine betrichtliche Cystenbildung mit teils
hyalinisiertem, teils fibrinos netzigern, teils albumings kérnigem Inhalt nach. In
den die Cysten umgebenden Fasergewebsbezirken wurden vielfach Einlagerungen
von bereits hyalinisiertem Blut und auch braunes Pigment gefunden. Diese Herd-
und Cystenbildungen glaubt Pommer mit den bekannten Reaktions- und Ab-
kapselungsverinderungen um Blutungsherde bzw. um Einlagerungen nichtinfi-
zierter Fremdkorper oder nichtinfizierter, durch zertriimmerte Kontinuitéts-
lasionen abgetrennter nekrotisch gewordener Gewebsteile in Analogie zu brin-
gen, oder, wie er sich ausdriickt, die Cystenbildungen selen zustande ge-
kommen durch reaktive Abkapselung der ortlich in Knochenmarkriume hinein
verlagerten Substanzen (nfimlich von Blat, Detritus und Triimmern der Schliff-
flachen und der Abscherungs- und Zerkliftungsgebiete oder auch von Knorpel-
gerdllen). Bei den Folgezustdnden im Umgebungsbereich dieser Cystenbildungen
handelt es sich nach Pommer um die Wirkung verschieden starker reaktiver Vor-
génge osteoclastischer lacundrer Resorption und osteoblastischer Apposition.

Nun sind ja cystische Bildungen im Knochen noch bei verschie-
denen anderen Krankheitsprozessen bekannt geworden: als Einschmel-
zungsprodukt von Twmoren, u. a. Enchondromen, Sarkomen, Carcinomen
(Lang und Krainz), als parasitire Cysten (Echinokokken, Cysticerken),
als Endprodukt einer infektidsen Osteomyelitis (Osteomyelitis, Peri-
ostitis albuminosa), bei seniler Osteoporose im Schenkelhals und im
Wirbelkérper, bei Osteomalacie, bei Barlowscher Krankheit, als Callus-
cysten und, nicht zu vergessen, bei der Ostilis fibrosa von Recklinghausens.
Dann beschreibt noch Pommer bei Pseudarthrose in deren Gebiet cysten-
artige Hohlrdume, welche umgrenzt sind von Fasergewebe, reich an
groBen Spindelzellen, und deren Inhalt aus Detrituskriimel, Knochen-
splitterchen und Stiicken zerrissener Bindegewebsfaserziige bestehen.

Die von uns beschriebene Cystenbildung ist gleichfalls ein ganz neuer
histologischer Befund. Es muf also fortan die O.d. ¢.j. zu den Affektionen
gerechnet werden, wo Cysten im Knochen vorkommen. Bisher ist lediglich
von Phemister ein am lateralen Teil der Epiphysenfuge befindlicher Hohl-
raum, angefiillt mit Granulationen, nekrotischen Fetzen und Sequestern,
makroskopisch beschrieben worden. Von allen den vorhin aufgeziahlten
Cystenbildungen halt die cystische Hohlraumbildung in unserem Falle
ihrem ganzen Bau nach lediglich einen Vergleich mit einigen bei der Ostitis
fibrosa geschilderten Cysten aus. Ich will die Frage in diesem Zunammen-
hange nicht weiter eingehend behandeln, da ich sonst einen groBen Teil der
ausgedehnten Literatur iiber die Ostitis fibrosa in meine Darlegungen
einbeziehen miiBite, was mich zu weit fithren wiirde. Ich hoffe noch
einmal Gelegenheit zu finden, auf diesen wichtigen Punkt des Zusammen-
hanges zwischen der O.d.c.j. und der Ostitis fibrosa ausfiihrlich
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eingehen zu koénnen. Dagegen erscheint es mir sehr wichtig, auf die
Entstehungsweise der Cysten hier kurz einzugehen. Bei der Beschreibung
der histologischen Préparate hatte ich schon auf die beginnende Cysten-
bildung hingewiesen. Aus alledem scheint es mir, als ob die Erschwerung
der Zirkulationsverhéltnisse in der Hauptsache daran schuld ist, die
Hohlrdume entstehen zu lassen. Durch die bestehenden Stauungs-
erscheinungen kommt es zu odematdser Durchtrinkung des Mark-
gewebes, besonders im Bereich des riesenzellensarkoméhnlichen Granu-
lationsgewebes. Wenn wir uns dann tiberlegen, dall es hier durch die
Zerstorung des Knochengefiiges. allein schon durch die Belastung zu
Zerreifiungen der zahlreichen Blutgefille und somit zu ausgedehnten
Blutergiissen kommt, ist meiner Ansicht nach dadurch ohne weiteres
die Cystenbildung erkldrt. Sie entwickelt sich jedenfalls in unserem
Falle nicht primér, sondern sekundér in dem hochgradig pathologisch
versinderten Markgewebe.

Wir miissen nun noch die wichtige Frage beriihren, ob irgendetwas
in unserem histologischen Bilde dafiir spricht, daB eine Rachitis frither
bestanden hat oder eine Spdtrachitis dtiologisch in Betracht kommt
(Calvé, Fromme). Voun der normalen Histologie (Kaufmann) her wissen
wir, dal am Gelenkknorpel zunéchst der ruhende Knorpel, dann die
Knorpelwucherungszone und darauf die Knorpelzellsdulen oder die
Zone der gerichteten Kolonnen, dann die Zone der hyperplastischen
Knorpelzellen zu unterscheiden ist. Hier erfolgt Kalkablagerung:
Verkalkungszone. Es tritt erst dann eine Schicht auf, wo das angren-
zende Mark in gleichméfBiger Linie vordringt und den Knorpel auflost,
das ist die Zone der priméren Markriume. In der nichsten Schicht
erfolgen schlieBlich die eigentlichen ossificatorischen Vorginge, indem
sich aus dem Markgewebe Osteoblasten ausscheiden und Knochen
bilden: die Zone der endochondralen Ossification. Ich habe diese
normalen histologischen Verhiltnisse zunichst in 2 Sektionsfillen,
etwa im gleichen Alter stehend wie der von uns operierte Perthesfall,
noch wihrend meiner Assistententitigkeit am hiesigen Senckenbergi-
schen Institut zu prifen Gelegenheit gehabt: Fall 1, Sektion 1214/20,
8 Jahre alter Junge. Gestorben 23. VIIL. 1920. Klinische und ana-
tomische Diagnose: Meningitis tuberculosa. Fall 2, Sektion 1442/20.
8 Jahre alter Junge. Gestorben 30. X. 1920. Klinische und anatomische
Diagnose: Osteomyelitis des rechten Femur und des linken Humerus.
Vom 1. Fall standen mir ein Hiiftgelenkskopf, vom 2. Fall beide Kopfe
zur histologischen Untersuchung zur Verfiigung. Fromme hat nun
behauptet, daBl er in anatomischen Lehrbiichern dariiber nichts finden
konnte, wo das Wachstum der Epiphysen stattfinde. Vom Gelenk-
knorpel schreibt Kaufmann z. B.: ,er produziert aber selbst in der
Wachstumsperiode nur wenig Knochen®. Dal} diese Produktion wirklich
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nur eine geringe ist, daran zweifelt Fromme. Es sei in der Literatur
nur die Rede von der Tatsache, daB der Intermediéirknorpel nur dia-
physenwirts apponiere. Fromme weist nun darauf hin, dal unter dem
Gelenkknorpel kein unerhebliches Wachstum stattfinden miisse, wenn
. auch dieses Wachstum, verglichen mit dem Diaphysenwachstum, nur ein
geringfiigiges sel. Er meint, die Knorpelschicht der Apophyse sei dem
Intermediirknorpel gleichzusetzen, da auch hier Wachstum stattfinde.
Auf diese Ansicht hat schon von Tappeiner hingewiesen. Bei seinen
experimentellen Untersuchungen iiber die homoioplastische Trans-
plantationsfahigkeit des Gelenkknorpels hat er stets die eigentiimliche
Dreischichtung des Gelenkknorpels in ruhenden Knorpel, Séulen-
knorpel und Verkalkungszone gut wunterscheiden koénnen. Dabel
hat er gesagt, daB der Gelenkknorpel fiir die Epiphyse eine ahnliche
Rolle spiele wie der Intermedidrknorpel fiir die Diaphyse und dal
auch in seiner Knorpelknochengrenze enchondrales Wachstum vor sich
gehe. DaB diese endochondrale Ossification wihrend der ganzen
Lebensdauer fortbesteht, hat Kaufmann bestitigt.

Bei meinen zwei Vergleichspriparaten konnte ich gleichfalls fest-
stellen, daB die endochondrale Ossification auch unter dem Gelenk-
knorpel in der Weise wie an der diaphysenwérts gerichteten Seitée der
Knorpelfugen vor sich geht. - Natiirlich ist die Knorpelwucherungszone
nicht wie an dieser Stelle so schén sfulenférmig angeordnet, sondern
ist nur méBig stark entwickelt. Man darf jedenfalls daraus nur entneh-
men, daf das Wachstum hier lediglich der Epiphyse zugute kommt.
Fromme hat dann weiter angegeben, dafl das Wachstum der Epiphyse
in der Hauptsache unter dem Gelenkknorpel erfolge und nur in ganz
geringem Malle an der gelenkwirts gerichteten Seite des Intermediér-
knorpels. Darliber schreibt z. B. der Anatom ZTandler, an der Epi-
physenfuge lassen sich drei Zonen unterscheiden, eine zentrale, in
welcher der Knorpel selbst wichst, und zwei periphere, eine proximale
und eine distale, an welchem der diaphysidre bzw. der epiphysire
Knochenherd appositionell auf Kosten des Knorpels vergrofert wird.
An meinen Préparaten konnte ich diese Feststellung nicht machen;
ich muf} vielmehr annehmen, dal an der epiphysenwirts gerichteten
Epiphysenfuge von ossificatorischen Vorgingen histologisch so gut wie
nichts nachzuweisen ist. Besonders kann ich hier keine Wucherungszone
des Knorpels finden. Allgemeine Schliisse will ich aus diesen wenigen
Beobachtungen nicht ziehen, doch behalte ich mir weitere Untersuchun-
gen in dieser Richtung vor.

Aus seinen Betrachtungen fithlt sich Fromme zu dem SchluB berech-
tigt, dafl viele und bisher in der Pathogenese unbekannte Gelenkerkran-
kungen nichts anderes darstellen als Storungen der erwihnten Lebens-
vorginge an und unter dem Gelenkknorpel. Die Knorpelwucherung
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liefere demnach das Material zur endochondralen Ossification; sie diene
aber auch als Ersatz fiir den mechanisch durch die Bewegungen stark
abgenutzten Gelenkknorpel. Beim Jugendlichen sei die Knorpel-
wucherung erheblich stirker als beim Erwachsenen. Wenn man diese
Verhéltnisse ins Auge fasse, so kénne man im Verein mit dem histolo-
gischen Befunde von Perthes die sog. Osteochondritis als nichts anderes
betrachten als eine Stérung in der Ossification der Epiphyse. Dabei
finde nicht die regelrechte Umwandlung von Knorpel im Knochen statt,
vielmehr bleibe der Knochen auf knorpeliger Vorstufe stehen, oder aber
die Entwicklung erreiche nicht einmal die Stufe des hyalinen Knorpels,
sondern es werde nur Faserknorpel oder Bindegewebe gebildet. Fromme
kommt so auf seine Anschaunungen, die O.d.c.j. als Rachitis bzw.
Spéatrachitis aufzufassen.

Auf der Basis der Rachitis entstanden denkt sich Fromme auch das
Entstehen der Knorpelinseln. Wahrend an manchen Stellen die Auf-
losung des Knorpels in gewthnlicher Weise vor sich gehe, bleibe diese
an manchen Stellen zuriick. Die Folge sei die Entstehung zungenartiger,
in den Knochen hineinragender Knorpelfortsitze, die bei hochgradiger
Stérung ihre Verbindung mit der Wachstumszone verlieren und damit
zu Knorpelinseln werden. Es werden also die bekannten Verhaltnisse
bei der Rachitis einfach theoretisch auf die O. d. c. j. iibertragen, ohne
jegliche anatomische Grundlagen fiir eine solche Hypothese zu haben.
Dafl die Verallgemeinerung der Frommeschen Anschauvungen schon zu
Verwirrungen Anlaf} gegeben hat, ist erklérlich; so hat z. B. Adler einen
angeblichen Fall von doppelseitiger Osteochondritis mit vélliger Zer-
stérung des Knorpelitberzuges mitgeteilt, der nach 3 Jahren vdllige
Wiederherstellung des Knorpels von den von Fromme erwithnten einzelnen
Inseln aus gezeigt habe. Diese angenommene Regeneration des Knorpels
beruht entschieden auf falscher Deutung der Frommeschen Ansichten.
AuBlerdem bin ich iiberzeugt, dafl dieser Fall bei genauer Priifung nicht
zum typischen Bilde der O.d.c.j. gerechnet werden darf. Aus der
Beschreibung der histologischen Priparate in meinen Fallen geht
hervor, dafi wohl stellenweise eine Wucherung des Knorpels vorliegt,
aber niemals findet sich eine unregelmafiige Abgrenzung des Knorpels
gegeniiber dem Knochen, wie dies bei der Rachitis durch Behinderung
der Kalkablagerung im gesamten Skelett, also auch in der Knorpel-
grundsubstanz, der Fall ist. Uberhaupt sind Austologisch absolut keine
rachitischen Stérungen nachzuweisen. Wir wissen ja von namhaften
Autoren, Pommer, Schmorl u.a., daB das wesentlichste anatomische
Charakteristicum der Rachitis darin erblickt wird, daf die Binnen-
rdume und Oberflichen der verschiedensten Skeletteile und Knochen-
balken mit neugebildeter kalkloser, osteoider Knochensubstanz in einer
Dicken- und Flichenausdehnung, welche das mittlere sowie auch das
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maximale Mafl der unter normalen Verhdltnissen vorkommenden
unverkalkten Knochenablagerung weitaus iiberschreitet, bekleidet sind.
Auch diese Verdnderungen konnen wir nicht in dem Mafle an unseren
Praparaten finden; oftmals waren ja sogar Partien im Markgewebe
und an der Knorpelknochengrenze, wo iiberhaupt jegliche pathologische
Verdnderung fehlte.  Ebenso wissen wir nach Pommer und Looser,
dalB3 bei der rachitischen Konsumption nicht eine vermehrte Resorption,
sondern eine verminderte Apposition zu finden ist. In meinem Fall
dagegen finden wir hochgradige gesteigerte Resorption und daneben
vermehrte Apposition. Dazu sind nach M. B. Schmidt bei der Rachitis
die Knorpelmarkraume sehr verbreitert, besitzen viel Bindegewebe
und ein zu stark entwickeltes GefaBsystem mit iippigem Capillarnetz.
Alle diese Verdnderungen bei der Rachitis finden wir in unserem Falle
nicht vor. Wenn wir uns nun noch die schon von Pommer aufgestellte
und von Schmorl bestitigte Tatsache, welche auch von Looser rontgeno-
logisch bei der Spétrachitis erhoben werden konnte, vor Augen halten,
daB der rachitische KnochenprozeB im ganzen Skelett ohne Ausnahme
gebildet ist und wir wissen, daB die O. d. c. j. immer nur an einer loka-
lisierten Stelle vorkommt, so miissen wir in Verbindung mit unserem
histologischen Befunde eine rachitische Atiologie als vollkommen un-
moglich ablehnen.

Kann nun schlieBlich eine Infektion die Verdnderungen im Knochen
hervorrufen? Wie wir eingangs erwihnt haben, vertreten besonders
einige Franzosen, an der Spitze Froelich, den Standpunkt, dall es sich
bei der O.d.c.j. um eine chronische Osteomyelitis handele. Ein
direkter Beweis daftir konnte bisher aber noch nicht geliefert werden.
Dafl gerade an den kindlichen Epiphysen zu einer Infektion oft Ge-
legenheit gegeben ist, wissen wir aus den bekannten Untersuchungen
Lezers, der uns so schén die Blutfiille im wachsenden jugendlichen
Knochen hervorgehoben hat, wodurch die Ursache seiner hiufigen
Erkrankung ohne weiteres gegeben ist.. Aus der Ubereinstimmung
zwischen Arterienverzweigungen und Knochenherden sei zu entnehmen,
daB die mechanische Ablagerung im arteriellen System bei der Ent-
stehung der verschiedensten herdférmigen Knochenerkrankungen die
groBte Rolle spiele. Schon Langer hat uns gezeigt, dafl die Arterien
an der Knorpelfuge und die Gefilichen der Knorpelkanile in der Epi-
physe Endarterien darstellen. Nach den Untersuchungen von Lexer
treten Gefifie an den Ansatzstellen der Gelenkkapsel und Binder ein
nach dem Epiphysenkern, nach dem Gelenkknorpel und auch nach
der Knorpelfuge, welche demnach sowohl von der Epiphyse als von der
Metaphyse her Perforantes erhalte. SchlieBlich erkliart noch Nufbaum
auf Grund seiner Untersuchungen, daff nur die gegen die Epiphysenfuge
ziehenden arteriellen Gefafle, welche aus den metaphysiren Stellen
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und aus den Diaphysenmarknetzen entstehen, wahre Endarterien
seien. Er meint noch, daBl groflere bakterielle Embolie in der Epi-
physe und dem Epiphysenmark durch anastomotisch zustrémendes
Blut bekampft werden kénne, wihrend diese Méglichkeit in der Meta-
physe fehle. Aus allen diesen Untersuchungen kénnen wir zweifellos
entnehmen, daf die Méglichkeit einer Infektion gerade an den Epiphysen
mit Einschluf8 der Metaphysen mehr als anderswo gegeben ist. Beson-
ders die Gegend der Metaphyse hat ja fiir die Entstehung der Osteo-
myelitis immer eine grofie Rolle gespielt. Doch kommt auch die Gegend
der Epiphysenfuge und der Gelenkkopf fiir eine bakterielle Infektion
ebenso leicht in Frage.

In der Literatur sind nun keine Anhaltspunkte zu finden, dafl
man bei bakterieller Infektion die gleichen histologischen Verénde-
rungen beobachtet, wie wir sie nachzuweisen Gelegenheit hatten. Es
ist schon bekannt, dal die Epiphysen und Gelenke bei einer Reihe von
Infektionskrankheiten mit Vorliebe zu erkranken pflegen. Auch das
Knochenmark gilt ja als besonders pridisponiert fiir die Ablagerung
als auch fiir den Untergang von Bakterien (Fraenkel, Hartwich, Miller
u. a.). Dann hat Kock darauf aufmerksam machen konnen, dafi im
Epiphysenmark der Knochen von an Infektionskrankheiten verstor-
benen Kindern der ersten Lebensjahre sich fast regelmafig Bakterien
kulturell und histologisch nachweisen lassen. Er hat diese Befunde
mit dem Beginn einer rachitischen Knochenerkrankung in Beziehung
zu bringen gesucht. Kock hat dann auch an den Knochen der einer
Allgemeininfektion erlegenen Versuchstiere genau wie bel gewissen
Infektionskrankheiten histologisch Vermehrung von Bakterien in
Epiphysen, hier vornehmlich in den primiren Markrdumen der Ossi-
ficationslinie, festgestellt. Durch den EinfluBl der durch die Bakterien
hervorgerufenen Hyperimie und Bildung neuer Gefi3schlingen komme
es zur pathologischen Markraumbildung. Die Knochenbédlkchen kénnen
durch lacunére Resorption schwinden; in den schwersten Fillen sah
er durch eine stiirmische unregelméfige Vascularisation an der Ossifi-
cationslinie die ganze Knochenspongiocsa vernichtet und durch Mark-
gewebe ersetzt. Derartig veranderte Knochen hat Kock bei der Strepto-,
Pneumo- und Staphylomykose angetroffen. Er hat dann die rachitischen
Verinderungen mit der Anwesenheit der Mikroorganismen in Zusammen-
- hang gebracht. Ich will darauf nicht weiter eingehen. Es sind ja auch
noch andere Autoren fiir die infektiose Theorie der Rachitis eingetreten
(Kassowntz, Hdlefsen, Mircoli, Morpurgo). Auch Kubo hat durch Inji-
zieren von pathogenen Mikroorganismen in die Blutbahn diese eigen-
artigen Knochenmarksprozesse, dhnlich wie sie Kock beschreibt, gesehen,
doch dessen Vergleich mit der menschlichen Rachitis verworfen. An-
dererseits konnte Wauschkuhn die Kochschen Befunde bei Nachpriifung
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nicht bestatigen. Jedenfalls konnen wir wohl aus diesen Untersuchungen
entnehmen, daf sie nicht imstande sind, unsere wichtigen histologischen
Befunde auch nur einigermaflen zu erkliren.

Auch sonst konnte ich histologisch bei Infektion der Knochen
keine direkten Analogien zu unseren Befunden finden. Wir wissen
ja schon von Busch, dall neben den bei der lacuniren Resorption vor-
kommenden Riesenzellen im entziindeten Knochen auch Riesenzellen
vorkommen, welche frei im Bindegewebe liegen, ohne den Knochen zu
berithren. Und dwhausen beschreibt bei seinen Versuchen iiber Knochen-
transplantation in einem Versuch bei eingetretener Eiterung Seque-
strierung innerhalb des implantierten abgestorbenen Knochenstiickes,
Abgrenzung dieses Stiickes von der mit Knochenneubildung versehenen
Halfte durch ein zellarmes gefafireiches Granulationsgewebe, welches
dicht nebeneinanderliegende massige Riesenzellen enthilt. Aber nie-
mals &hneln diese in der Beschreibung den von uns nachgewiesenen
riesenzellsarkom#hnlichen Herden. Tashiro hat bei seinen histologischen
Untersuchungen von Gelenkenden der Knochen bei akuter, durch
Streptokokken verursachter Arthritis in einem 2!/, Monate alten Fall
subchondral eine fibrése Umwandlung des Markgewebes gesehen;
von der Oberfliche wenig entfernt hatten sich zahlreiche neue Knochen-
bialkchen gebildet, daneben bestand auch lacunire Resorption, doch
nicht sehr ausgeprégt. Andererseits sagt z. B. Ely, dall bei gewissen
Entziindungen des Knochens, Tuberkulose oder Osteomyelitis, die
Osteoblasten die Bilkchen ganz umkleiden. Die Bildung von Faser-
mark ist bei mehreren pathologischen Prozessen, besonders bei der
Rachitis und Osteomalacie, bekannt. Dibbeli sieht darin ein unfertiges
Produkt der Osteoblasten. Von anderen Autoren wird es als Ausdruck
einer Entziindung angesehen, von anderen wieder als ein degenerativer
Vorgang am Knochenmark. Aus diesen wenigen Anhaltspunkten aus
der Literatur, die ich nur wahllos angedeutet habe, erscheint es mir
immerhin schon gerechtfertigt, eine Infektion fiir die Entstehung der
histologischen Verdnderungen in unserem Falle verantwortlich zu
machen. Schlieflich habe ich: bei der Beschreibung der histologischen
Verinderung des Markgewebes in unserem Falle darauf hingewiesen,
daf vielerorts Infiltration von typischen Plasmazellen, Rundzellen,
Leukocyten und Eosinophilen besteht. Die herdférmigen Ansamm-
lungen dieser Zellen, von denen besonders die Plasmazellen auBer-
ordentlich stark vertreten sind, weisen meiner Ansicht nach unbedingt
auf einen chronisch entziindlichen Zustand des Markgewebes hin. Die-
selben chronisch entziindlichen Veranderungen fanden sich auch in der
Gelenkkapsel des 2. Falles. Hier trat die perivasculire Infiltration
besonders hervor. Nun wissen wir ja, dafl die kleinzellige Infiltration
bei den verschiedensten chronisch-entziindlichen Prozessen eine grofle
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Rolle spielt. Es ist von ibr bekannt, dafl sie iiberall da auftritt, wo
eine reichliche Bindegewebswucherung chronisch-entzlindlicher Art
stattfindet; bekannt sind ferner die nahen Beziehungen zu den Gefiflen.
Alle diese Verhaltnisse finden wir gerade in unserem Falle vor. Schlie-
lich scheint mir noch die Mediaverkalkung der gréBeren Arterie in der
Umgebung der Gelenkkapsel auf eine stattgehabte Infektion hinzu-
deuten. Wenigstens nehme ich an, da8 ein infektitser ProzeB, in unserem
Falle muB die tberstandene Grippe verantwortlich gemacht werden,
zu dieser GefdBiwandschédigung in so jugendlichem Alter gefiihrt
haben muf}. Ich hatte nun Gelegenheit, bei einem gleichaltrigen Jungen
bei chronischer Osteomyelitis des unteren Schenkelhalsabschnittes ein
Stiick herausgemeiBelten Knochens histologisch zu untersuchen. Hier
war das Mark entziindlich verindert; immerhin war aber hier noch
Fettmark vorherrschend. Neben ausgedehnten Blutungen bestand eine
diffuse Infiltration mit gelapptkernigen Leukocyten und sehr vielen
Eoginophilen. Wenn wir nun unseren Fall fiir entziindlich halten und
hier einen Vergleich ziehen, so miissen wir uns doch sagen, dafl noch
andere Momente mitwirken miissen, um die von uns gefundenen hoch-
gradigen Veranderungen hervorrufen zu kénnen. Ich glaube, dafl diese
Momente in Reizungen zu suchen sind, die ausgehen von den sekundir
eintretenden Nekrosen und Blutungen im Verein mit Toxinwirkung.
Ich glaube also, dall durch eine bakterielle Infektion, der Erreger braucht
fir unsere Erkrankung nicht spezifisch zu sein, der ganze Krankheits-
prozel} letzten Endes ausgelost wird. Die Erreger lagern sich im Epi-
physenkern oder in der Néhe der Epiphysenfuge ab und werden hier
durch die Abwehrreaktion des Markes zum Untergang gebracht. Durch
den Vorgang werden Reize auf die Umgebung ausgeiibt, welche noch
durch den dauernd wirkenden Druck infolge der statischen Belastung
verstdrkt werden. Der ProzeBl kommt nie zur Ruhe. Es findet fortwah-
rend Abbau und Anbau von Knochen statt, besonders spielt zunichst
der Abbau die groBere Rolle. Es kommt dann zur Entwicklung des
Fasermarkes und schlieflich infolge der dauernden Blutungen und
Nekrosen zu der Entwicklung des riesenzellensarkoméhnlichen Gewebes.
SchlieBlich treten dann die cystischen Verinderungen zutage, es kommt
also zu den Erscheinungen, wie wir sie von der Ostitis fibrosa von
Recklinghousens her kennen. Durch das Eintreten dieser Verinderungen
verliert also das Knochengefiige unter sich den Zusammenhang. Es
kommt sekundér infolge der Belastung in diesen Bezirken zu Stérungen
in der Gefafversorgung, welche hier und da zu Blutungen und Nekrosen,
zu richtigen Trdmmerfeldern, fihren. Sekundir kommt es aulerdem
noch zu den Verénderungen im Gelenkknorpel, welche wir zur Arthritis
deformans rechnen méchten. Die Verinderungen am Gelenkknorpel kann
ich mir wenigstens nichtentstanden denken durch die von mir angenom-
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mene entziindliche Atiologie. Wir wissen schon aus den Untersuchungen
von Orth und Heile, da bei beginnender Entziindung, solange der Reiz
der Entziindung nur Fernwirkungen vermittels des an den Infektions-
herd anstoBenden hyperimischen Markes ausiiben kann, sich eine
stirkere Wucherung der Knorpelzellen mit mebhr Kalkablagerung
und Knochenbildung findet. Erst bei sehr intensiver Eiterwirkung
stirbt der anstoBende Knorpel véllig ab, ganz ohne jede Zelleinwan-
derung. Das konnte u. a. beobachtet werden bei einem Fall von eitriger
Osteomyelitis mit vielen Staphylokokken an dem intermedidren Kpi-
physenknorpel, an dem ganze Stiicke einfach durch die ‘Einwirkung
der Toxine sequestriert wurden. dJedenfalls konnten wir derartige
Verdnderungen am Gelenkknorpel in unserem Fall niemals nachweisen.
Natiirlich hatte -ich versucht, mit Hilfe von Bakterienfarbung histolo-
gisch im Schnitt solche aufzufinden. Wie ich schon hervorgehoben habe,
ist mir ein einwandfreier Nachweis nicht gegliickt. Ich halte es auch
fiir sehr schwer, iiberhaupt jemals einen positiven Befund hier zu er-
halten, da ja die Bakterien —es miissen schliefilich immer nur solche sein
mit stark abgeschwéchter Virulenz — alsbald nach ihrer Ausschwemmung
im Mark vernichtet werden. Meist sind dann klinisch zu dieser Zeit
noch gar keine besonderen Krankheitssymptome ausgeprigt, so daf
ein derartiger Nachweis hochstens durch einen seltenen Zufall erbracht
werden kann, -

Zusammenfassung. Das genaue Studium der Literatur iiber die
pathologische Anatomie bei den frither mit Arthritis deformans juvenilis
bezeichneten Fillen lehrt uns, daB diese Fille meist nicht zu dem
Krankheitsbilde der Osteochondritis deformans coxae juvenilis gehoren
oder als die Spitfolgen der Erkrankung aufzufassen sind. Die Beschrei-
bungen decken sich fast ausnahmslos mit den von der eigentlichen
Arthritis deformans her bekannten, pathologisch-anatomischen Befun-
den. Die bisher in dieser Hinsicht vorgenommenen Untersuchungen
der Friihfille von sicherer O. d. c. j. hatten ein unbefriedigendes Ergebnis,
da nur verhiltnismiBig kleine Excisionen aus dem Kopf histologisch
verwertet wurden.

Ebenso ergebnislos verliefen die bisherigen Untersuchungen iiber die
Atiologie. Die ausgedehnte Literatur iiber diesen wichtigen Punkt
erortert die wverschiedensten Anschauungen. Weit verbreitet ist die
traumatische Genese, besonders verbunden mit Erndhrungsstérungen,
erwahnenswert auch die Schwarz- Perthessche GefiaBtheorie. Es besteht
keine einheitliche Auffassung in dieser Frage. Der EinfluB statischer
Momente, trophoneurotischer und endokriner Stérungen werden weniger
ursichlich angeschuldigt. Eine chronische Osteomyelitis wird von
manchen Autoren angenommen, doch ist ein einwandfreier Nachweis
einer Infektion bisher noch nicht gegliickt. Tuberkulose und Lues
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erfabren fast allgemeine Ablehnung. Die rachitische Theorie hat durch
Fromme an Ausdehnung gewonnen, ist aber pathologisch-anatemisch
nicht fest begriindet. Um Arthritis deformans kann es sich nicht handeln.
Es fehlt jedenfalls bisher ein genauer pathologisch-anatomisch begriin-
deter Nachweis im Beginn der Erkrankung. Die neuerdings oft ver-
tretene Anschauung, es handle sich um. eine kongenitale Anomalie, -
ist nur als Theorie bemerkenswert. Bisher ist also die eigentlicke
Entstehungsursache nicht bekannt. Eine Klarung und befriedigende
Beantwortung der Frage kann unserer Meinung nach nur durch genaue
histologische Untersuchung am erkrankten Femurteil, mdéglichst im
frithesten Beginn der Erkrankung, erhofft werden.

In zwei Frithfillen von typischer Osteonchondritis deformans coxae juve-
nilis konnten unsere Kenntnisse von der pathologischen Anatomie des
Leidens wesentlich erweitert werden. Vom ersten Fall stand mir der
ganze Femurkopf und der gréfie Teil des Schenkelhalses zur histologischen
Untersuchung zur Verfiigung, vom zweiten Falle nur die Gelenkkapsel.

Beide Male war der Kopf stark eingedellt, dabei der Gelenkknorpel
duperlich intakt. Im Bereiche der Eindellungen fithlte man in der Tiefe
die Spongiosa weicher als normal. Subchondral bestanden ausgedehnte
Nekrosen und Blutungen. Im ersten Fall fanden sich auBlerdem isolierte
Knocheninseln im verbreiterten Gelenkknorpel. Die Epiphysenlinie war
nicht mehr zusommenhdngend, sondern zerfallen in lauter Xmnorpel-
inseln. Makroskopisch war noch die Cystenbildung bis zu Kirschkern-
groBe in der Spongiose auffallend.

Histologisch erwies sich das Markgewebe voéllig fibrés umgewandelt.
Daneben traten besonders hervor: ausgedehnte lacunire Resorption
mit riesenzellensarkom#hulichen Bildern im Markgewebe, gesteigerte
Apposition mit Bildung ostecider Sdume, reichlich vorhandenes osteoides
Gewebe und schliefilich Cystenbildung. Alles Veranderungen, die uns
auf die lokalisierte Form der Ostites fibrosa v. Recklinghausens hinweisen.

Traumatische Insulte konnen sekunddr auf den primar erkrankten obe-
ren Femurteil einwirken und dort Erndhrungssiérungen in einzelnen Spon-
giosabezirken hervorrufen, die in Stauungserscheinungen, sogar Thrombo-
sierungen einzelner kleiner Gefife, ja volligen Nekrosen in diesen Teilen
bestehen. So kommbt es zu richtigen ,, Triimmerfeldern®, andererseits zu
Verinderungen, welche nur auf Callushildung zuriickzufithren sind.

Die zahlreichen Kwnorpelinseln kénnen wir uns entstanden denken
durch Abschniirungen vom Gelenkknorpel entweder infolge des intensiven
Wachstums der in den tiefen Gelenkknorpellagen vorhandenen Ossi-
ficationszentren oder infolge des destruierenden Vordringens des riesen-
zellensarkomahnlichen Gewebes nicht allein in den Gelenkknorpel,
sondern auch in den Intermediirknorpel. Manche Inseln kénnen auch
auf metaplastischem Wege entstehen.
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Die COystenbildung entwickelt sich sekundir dadurch, da8 es infolge
der Erschwerung der Zirkulationsverhéltnisse, besonders in dem riesen-
zellenhaltigen Granulationsgewebe, zu &dematoser Durchtrinkung an
einzelnen Stellen kommt. Wenn nun eine frische Blutung hinzukommt,
so vergroBert diese allmihlich die Dehnung in diesem herdférmigen
Bezirk.

Die histologisch untersuchte Amnsaizstelle des Ligamentum teres
an der Fovea capitis zeigt selbst keine besonderen Verdnderungen. Das
Ligamentum teres kommt demnach #tiologisch nicht in Frage.

Unsere im Gelenkknorpel histologisch gefundenen degenerativen
Verdnderungen, besonders in den tieferen Schichten mit vorgreifender
Vascularisation und Ossification, sind auf cine beginnende, sekunddre
Arthritis deformans zu beziehen.

" Histologisch kann die Annahme einer rachitischen Stérung glatt
abgelehnt werden.

Die chronisch eniziindliche Infiltration des Markgewebes mit Plasma-
zellen, Rundzellen, Leukocyten und Eosinophilen im ersten Falle und
der chronisch entziindliche Zustand in der Gelenkkapsel in den beiden
Fallen weist auf eine bakterielle Infektion als ergentliche Ursache hin.
Die hochgradigen Verinderungen des Markgewebes denke ich mir
entstanden durch die ausgelosten Reaktionserscheinungen von seiten
des Markes im Verein mit den Reizungen, welche von den Blutungen,
Nekrosen und der Toxinwirkung ausgehen.
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Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 140. 1895, — Hofz, Demonstrationen
zweier Patienten mit Osteochondritis coxae Perthes-Calvé-Legg. 93. Vers. d. drztl.
Zentralvereins Basel, Mai 1921. Ref. Schweiz. med. Wochenschr. 45. 1921, —
Hymans, Perthes’ juvenile deforming osteochondritis. Nederlandsch Tijdschrift
voor Geneeskunde 1916, — Hyrtl, Handb. d. topogr. Anatom. IT. Wien 1871, —
Jansen, Zeitschr. f. orthop. Chirurg. 32, — Juansen, On the cause of coxa plana.
Journ., of orthop. surg. 3. 1921. Ref. Zentralorg. {. d. ges. Chirurg. 16. 1922. —
Immelmann, Osteoarthritis deformans coxae juvenilis. Dtsch. med. Wochenschbr.
5. 1907. — Iselin, Uber den Zusamménhang von jugendlichem Schenkelkopf-
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schwund und dhnlicheh Deformationen mit dem Malum senile coxae und Arthritis
deformans. Schweiz. Korrespbl. 30. 1918. — Kappis, Uber eigenartige Knorpel-
verletzungen am Capitulum humeri und deren Beziehungen zur Entstehung der
freien Ellenbogengelenkskorper. Disch. Zeitschr. f. Chirurg. 142. 1917. — Koauj-
mann, Spezielle pathol. Anat. 4. Aufl. Berlin 1907. — Keppler u. Erkes, Uber den
Wert der Tuberkulinherdreaktion fiir die Diagnose unklarer Hiiftgelenkserkran-
kungen. Arch. f. klin. Chirurg. 104. 1914. — Kidner, Causes and treatment of
Perthes’ disease. Amer. journ. of orthop. surg. Juni 1916. — Kidner, Diskuss. zu
Freiberg, The Amer. Journ. of the Med. Assoc. 6%. 1916. — Kienbock, Uber trauma-
tische Malacie des Mondbeins. Fortschr. d. Réntgenstr. 16. — Kimura, Uber
Knochenatrophie und deren Folgen, Coxa vara, Ostitis und Arthritis deformans.
Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 27. 1900. — Kiar, Arthopathia deformans
coxae juvenilis. Miinch. med. Wochenschr. 28. 1914. — Kleinschmids, Virchows
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 19%. — Koch, Josef, Verhandl. d. Deutsch. Pathol.
Ges. Leipzig 1909. — Koch, Josef, Untersuchungen tiber die Lokalisation der Bak-
terien, das Verhalten des Knochenmarkes und die Veridnderungen der Knochen,
insbesondere der Epiphysen, bei Infektionskrankheiten. Mit Bemerkungen zur
Theorie der Rachitis. Zeitschr. f. Hyg. 69. 1911. — Koch, Josef, Uber experi-
mentell erzeugte Gelenkserkrankungen und Deformitéten. Zeitschr. f. Hyg. %2.
1912. — Koch, Uber embolische Knochennekrosen. Arch. f. klin. Chirurg. 23. 1879.
— Kohler, H., Die Arthritis deformans bei Subluxatio coxae — eine statische Er-
krankung. Zeitschr. f. orthop. Chirurg. 35. - Kohler, A., Beitrag zur Osteo-
arthritis deformans. Fortschr. d. Rontgenstr. 6. 1902/03. — Kdhler, A., Die
normale und pathologische Anatomie des Hiiftgelenks und Oberschenkels. Fortschr.
d. Rontgenstr. Erg.-Bd. 12. 1905, — Konig, Malum coxae juvenilis (Perthes).
Miinch. med. Wochenschr. 33. 1921. — Kreuter, Zur Atiologie und Pathogenese
der Osteochondritis deformans juvenilis. Zentralbl, £, Chirurg. 38. 1920. — Kreuzer,
Uber die Osteochondritis deformans coxae juvenilis (Perthes). Bruns’ Beitr. z. klin.
Chirurg. 122. 1921, — Kubo, Uber die Verinderungen des Knochenmarkes bei
Infektionskrankheiten. Zeitschr. f. Hyg. %2. 1912. -— Kiittner, Doppelseitige
hereditire Coxitis deformans juvenilis. Miinch. med. Wochenschr. 38. 1906, —
Kuth, Diskuss. zu Freiberg, The Journ. of the Americ. Med. Assoc. 6%. 1916. —
Liwen, Zur Kenntnis der Wachstumsstérungen am XKretinenskelett. Dtsch.
Zeitschr. f. Chirurg. 101 1909. — Lance, Andriew et Cappelle, Remarques sur
Postéochondrite déformante juvénile de la hanche. Journ. de chirurg. 18. 1921.
Ref. Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. 16. 1922. — ». Langer-Toldt, Lehrbuch der
systematischen und topographischen Anatomie. Wien und Leipzig 1911. — Lamy,
D’une déformation particuliere du col fémoral s’accompagnant d’arthrite chronique,
simulant la coxalgie. Congr. frang. de Chirurg. 1912. — Lang u. Krainz, Uber
das cystische osteoplastische Carcinom im Vergleich zu seiner verdichtenden Form.
Frankf. Zeitschr. f. Pathol. 28. 1922. Legg, An obscure affection of the hip-
joint. Boston med. and surg. journ. 162. 17. IL 1910. — Legg, Osteochondral
trophopathy of the hip-joint. Surgery, gynecology and osbtetrics 22. 1916. — Lenor-
mang, L’ostéochondrite déformante de la hanche chez les jeunes sujets. La presse
méd. 93. 1913. — Levy, Beitriige zur Frage der Coxitis, Coxa vara und sogenannter
Osteoarthritis deformans juvenilis. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 109. 1911. —
Levy, Zur Atiologie der Osteochondritis deformans coxae. Zentralbl. f. Chirurg.
44. 1920. —— Lexer, Die Entstehung entziindlicher Knochenherde und ihre Be-
ziehung zu den Arterienverzweigungen der Knochen, Arch. f. klin. Chirurg. %1.
1903. — Lexer, Weitere Untersuchungen tiber Knochenarterien und ihre Bedeutung
fir krankhafte Vorginge. Arch. f. klin, Chirurg. ¥3. 1904. — Lexer, Kuliga und
Tirk, Untersuchungen tiber Knochenarterien. Berlin 1904, — Liek, Uber die Er-

2%




420 G Riedel : Zur pathologischen Anatomie und Atiologie

weichung der Knorpelfugen im Wachstumsalter. Arztl. Verein Danzig 3. XI. 1921.
Ref. Miinch. med. Wochenschr. 46. 1921. — Liek, Uber die Epiphysenerweichung
im Wachstumsalter. Arch. f. klin. Chirurg. 119. 1922. — Looser, Uber Spit-
rachitis. Pathol. Tagung 1905. — Lorenz, Diskuss. Freie Verein, d. Wien. Chirurg.
Ref. Zentralbl, £ Chirurg. 3$0. 1921. — Ludloff, Verbandl. d. Deutsch. Ges. f.
Chirurg. 1908 u. Arch. {, klin. Chirurg. 8%. — Ludloff, Die Diagnostik der Hiift-
affektionen. Jahreskurse f. #rztl. Fortbildung, Sept. 1910. — Marchand, Zur
Kenntnis der Knochen-Transplantation. Deutsch. Pathol. Ges. 1899. — Marchand,
Der Prozefi der Wundheilung. Dtsch. Chirurg. Stuttgart 1901. — Maydl, Coxa
vara und Arthritis deformans coxae. Wien. klin. Rundschau 10, 11 u. 12. 1897, —
Mérine et Brillouet, Ostéochondrite déformante infantile de I’épiphyse fémorale
supérieure et arthrite déformante de la hanche. Bull. et mém. de la soc. anat. de
Paris 18. 1921. — Mettenleiter, Uber multiple cartilaginire Exostosen und En-
chondrome. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 169, 1922. — Meyer, Das Verhalten der
Epiphysenlinie bei der Coxa vara. Arch, f. Orthop. 18, 1920. — Michelsen, Fem
Tilfaelde af Calvé-Perthes’ Sygdom. Hospitalstidende 5%. 1914. — Michelsen,
Fimf Falle der Calvé-Perthesschen Krankheit. Dtsch. med. Wochenschr. 8. 1915.
— Mireoli, Meine infektidse Theorie des Rachitismus. Arch. {. klin. Med. 60. —
Mohr, Uber Osteomyelitis im Siuglingsalter. Med. klin. Wochenschr. %. 1905. —
Moller, Om osteochondritis deformans juvenilis coxae. Ugeskrift for Laeger 10.
1914. Ref. Zentralbl. f. Chirurg, 24. 1914. — Morpurgo, Uber eine infektiose
Form der Knochenbriichigkeit bei weillen Ratten. Dtsch. Pathol. Ges. 1900, —
Morpurgo, Uber die infektitse Osteomalacie und Rachitis der weiBen Ratten.
Dtsch. Pathol. Ges. 1907. — Mouchket et Ill, Ostéochondrite déformante infantile
de I’épiphyse supérieure du fémur. Rev. dorthop. 2. 1921. — Miiller, Uber die
Bedeutung des blutbildenden Markes der Réhrenknochen fiir den Ablauf der akuten
Infektionskrankheiten. Kongr. f. inn. Med. 1921. Ref. Dtsch. med. Wochenschr.
21. 1921. — Miiller, Mittelrhein. Chirurgenvereinigung Wiirzburg 21. 1. 1922,
Ref. Zentralbl. f. Chirurg. 22. 1922. — BMiiller, Beobachtungen zur Frage des
Verlaufes, der Endausginge sowie des familidren Auftretens der Osteochondritis
deformans coxae juvenilis. Arch. f. Orthop. 20. 1922. — Negroni, Dell’ osteo-
artrite deformante giovanile dell’ anca. Arch. di ortopedia 8. 1905. Ref. Zentralbl.
f. Chirurg. 1905. -— Nichols und Richardson, Arthritis deformans. The Journ.
of Med. Research. 1909. — Nicolaysen, Et tilfalde ow arthritis deformans juvenilis
efter en sondsynlig Calvé-Perthes’ sygdom. Norsk Magaz. for Laegevidenskaben.
April 1909. Ref. Schweiz. med. Wochenschr. 8. 1920, — Nieber, Uber Osteochon-
dritis deformans coxae juvenilis (Perthes). Zeitschr. f. orthop. Chirurg. 35. 1916.
— Nové-Josserand et Fouslloud- Buyat, Sur un cas de dystrophie osseuse généralisée.
Rev. d’orthop. 7. 1920. — Nupbaum, Bezichungen der Knochengefife zur akuten
Osteomyelitis, Zentralbl. f. Chirurg. 20. 1922. — Okada, Uber infantile Formen
der Arthritis deformans. Arch. f. Orthop. 8. — Orth, Uber die Verinderungen des
Gelenk- und Epiphysenknorpels bei entziindlichen und tuberkultsen Erkrankungen
der Knochen und Gelenke. Deutsch. Pathol. Ges. 1900. — Palagi, Ricerche de}
ricambio materiale in casi di ostecartrite deformante giovanile dell’ anca. Soc.
Mil. d. med. e biol. 1908. Ref. Zentralbl. f. Orthop. 8. 1908. — Paus, Vom Uber-
gang der Tuberkelbacillen ing Blut und der Bedeutung der Tuberkulinreaktionen
bei der Knochen- und Gelenktuberkulose. Dtsch. Zeitschr, f. Chirarg. 135. 1916.
— Perrin, La coxa vara. Ktiologie. — Pathogénie — Traitement. Rev. d’orthop.
1912. — Perthes, Uber Arthritis deformans juvenilis. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg.
10%. 1910. — Perthes, Uber Osteochondritis deformans coxae. Verhandl. d.
Deutsch. Ges. f. Chirurg. 1913. — Perthes, Uber Osteochondritis deformans juvenilis.
Arch. £ klin. Chirurg. 101. 1913, — Perthes, Osteochondritis deformans oder
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Legg’s disease. Zentralbl. f. Chirurg. 6. 1920. — Perthes, Beitrag zur Atiologie der
-Osteochondritis deformans, nebst Bemerkungen zu den Artikeln von Sundt und
Waldenstrém. Zentralbl. f. Chirurg. 2. 1920. — Perthes, Diskuss. Chirurgen-
kongref 1920 und Mittelrhein. Chirurg. Wiirzburg 21. 1. 1922. — Perthes und
Welsch, Uber Entwicklung und Endausginge der Osteochondritis deformans des
Hiiftgelenks (Calvé-Legg-Perthes), sowie iiber das Verhéltnis der Krankheit zur
Arthritis deformans. Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg. 12¥. 1922. — Phemister, Opera.-
tion for epiphysitis of the head of the femur (Perthes’ disease). Findings and
result. Arch, of surg. 2. 1921. Ref. Zentralorg. £ d. ges. Chirurg. 13. 1921. —
Platt, Pseudo-coxalgia .(Osteochondritis deformans juvenilis coxae: quiet hip
disease). A clinical and radiographic study. Brit. journ. of surg. 9. 1922. Ref.
Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. 17. 1922. — Pommer, Untersuchungen iiber Osteo-
malacie und Rachitis. Leipzig 1885. — Pommer, Mikroskopische Befunde bei
Arthritis deformans. Denkschr. d. Kais. Akad. d. Wiss. Wien 89. 1913. — Pommer,
Zur Kenntnis der Ausheilungsbefunde bei Arthritis deformans, besonders im
Bereiche ihrer Knorpelusuren, nebst einem Beitrag zur Kenntnis der lacuniren
Knochenresorption.. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 219. 1915. —
Pommer, Zur Kenntnis der mikroskopischen Befunde bei Pseudarthrose. Wien.
klin. Wochenschr, 11. 1917. — Pommer, Die funktionelle Theorie der Arthritis
deformans vor dem Forum des Tierversuches und der pathologischen Anatomie.
Arch. £, Orthop. 17. 1920. — Preiser, Uber pathologische Gelenkflicheninkongruenz
als Ursache der Arthritis deformans. Verhandl. d. Naturforschervers. 1908 u. a.
Arbeiten. — Preiser, Ein Fall von sogenannter idiopathischer juveniler Osteo-
arthritis deformans coxae. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 89. — Preiser, Eine typische
posttraumatische Ostitis des Naviculare carpi. Fortschr. d. Rontgenstr. 15. —
v. Recklinghausen, Untersuchungen iiber Rachitis und Osteomalacie 1910. — Reiley,
Osteochondral trophopathy of the hip-joint. Legg’s disease. Rep. of four cases.
Americ. journ. of roentgen. 7. 1920. Ref. Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. 9. 1920.
~— Rhonheimer, Beitrige zur Kenntnis der Arthritis chronica deformans juvenilis.
Jahrb. f. Kinderheilk. 85. 1917. — Rimann, Pathologisch-anatomische und #tio-
logische Beitrige zur Arthritis deformans. Arb. a. d. pathol. Inst. Berlin, herausgeg.
v. Orth, Berlin 1906. — Rimann, Experimenteller Beitrag zur Lehre von der
Entstehung der echten freien Gelenkkorper. Virchows Arch. f. pathol. Anat. wu.
Physiol. 180. 1905. — Roberts, Case of Calvé’s pseudo-coxalgia. Proec. of the roy.
soc. of med. London 4. 1914. Ref. Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. 6. 1914, —
Roberts, The etiology of Perthes’ disease. The Journ. of the Amer. Med. Assoc. 69.
1917. — Roderick, Legg’s or Perthes’ disease. The differential diagnosis of affections
at the hip in children. Lancet 200. 1921. Ref. Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. 12.
1921. — Rost, Experimentelle und klinische Untersuchungen iiber chronische,
granulierende Entziindungen des Knochenmarks. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 125.
1913. — Roth, Korrespbl. f. Schweiz. Arzte 28. 1918. — Rottenstein et Houzel, La
carie séche de la hanche et P’arthrite déformante juvénile. Rev. de Chirurg. 41.
1910. — Sckanz, Die Lehre von den statischen Insuffizienz-Erkrankungen mit be-
sonderer Beriicksichtigung der Insufficientia vertebrae. Stuttgart 1921. — Scheuer-
mann, Kyphosis dorsalis juvenilis. Zeitschr. {. orthop. Chirurg. 41. 1921. — Schle-
singer, Die Hiufung von Ischialgien und Coxitiden, sowie die Differentialdiagnose
beider Affcktionen. Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 33. 1921, —
Schmid, Die Osteochondritis deformans juvenilis im Rontgenbild. Korrespbl. f.
Sohweiz. Arzte 8%, 1915. — Schmids, M. B., Referat iiber Rachitis und Osteo-
malacie. Pathol. Tagung 1909. — Schmids, Die Kontusion der Knorpelfuge des
Schenkelkopfes und ihre Folgezustdnde. Mitteil. a. d. Grenzgeb. 1907, — Schmorl,
und Lossen, Zur pathologischen Anatomie der Barlowschen Krankheit nebst Bei-
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trigen zur Kenntnis der traumatischen Storungen der endochondralen Ossification.
Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 30. 1901. — Schoonevelf, Die Legg-Perthes-
sche Krankheit und andere verwandte Krankheitsbilder. Viaamsch geneesk. tijdsch.
2. 1921. Ref. Zentralorg. . d. ges. Chirurg. 14. 1921. — Schubert, Wachstums-
unterschiede und atrophische Vorginge am Skelettsystem. Dtsch. Zeitschr., f.
Chirurg., 161. 1921. — Schulthef, Gesellsch. f. Arzte in Ziirich 16. V. 1914. Ref.
Korrespbl. f. Schweiz. Arzte 30. 1914. — Schuarz, Eine typische Erkrankung der
oberen Femurepiphyse. Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg. 93. 1914, — Schwarz,
Eine eigenartige Deformierung des kindlichen Hiiftgelenks. Arbeit. a. d. Geb.
d. pathol. Anat. u. Bakteriol. Tibingen 9. 1914. — Severin- Nordentoft, Ein typischer
Fall von Calvé-Perthesscher Krankheit. Hospitalstidende 5%. 1914. Ref. Zentralbl.
{. Chirurg. 10. 1915. — Sievers, Arthritis deformans des Akromicelaviculargelenks.
Zugleich ein Beitrag zur traumatischen Entstehung der Arth. def. chiron. Virchows
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Beiheft 226. 1919. — Sinding-Larsen, Malum
deformans coxae infantile (Calvé-Perthes’ sygdom). Norsk. Magazin for Laegeviden-
skaben. Jahrg. 76, 13. 1915. — Séderlund, Om den s. k. osteochondritis deformans
juvenilis (Perthes), Upsala Likareforenings Foérhandlingar. Neue Folge 19. 1913/14.
— Sorrel, Cas d’ostéo-chondrite déformante infantile de P’épiphyse fémorale supé-
rieure. Roev. d’orthop. 1. 1921, — Sourdaz, Ftude radiographique de la hanche
coxalgique. Paris 1909. — Spitzy, Deformitiiten der Extremititen in Lehrbuch d.
spez. Chirurg. von Hochenegg u. Payr. Berlin-Wien 1918. — Spitzy, Diskuss. in
Freie Verein. d. Wien. Chirurg. Ref. Zentralbl. f. Chirurg. 30. 1921. — Spitzy,
Differentialdiagnostisches zur Perthesschen Krankheit. Ges. f. Orthop. in Wien,
9. I1. 1922. Ref. Wien. klin. Wochenschr, 13. 1922, — Steuernthal, Periostale und
endostale Knorpel- und Knochenneubildung bei Arthritis deformans. Inaug.-Diss.
Freiburg 1905. — Stevens, Case of juvenile deforming osteochondritis of hip. Ohio
State Med. Journ. Columbus 2, Nr. 2. — Stierlin, Arthritis deformans juvenilis.
Schweiz. med. Wochenschr., 19. 1921. — Sundt, Ubor die Tuberkulindiagnostik
bei der sogenannten chirurgischen Tuberkulose bei Kindern. Zeitschr. f. orthop.
Chirurg. 36. — Sunds, Vers. d. nord. chirurg. Vereins in Kristiania. Juli 1919.
Ref. Zentralbl. £ Chirurg. 1919. — Sundf, Malum coxae Calvé-Legg-Perthes.
Zentralbl, f. Chirurg. 22. 1920. — Sundi, Untersuchungen iiber das Malum coxzae
Calvé, Legg, Perthes. Kin Beitrag zur Kenntnis der nicht tuberkuldsen Hiiftleiden,
insbesondere des Kindesalters. Kristiania, Jakob Dybwad, 1920 und Ref. Zentralbl.
f. Chirurg. 4. 1921. — v. Sury, Uber die chronischen Folgen von Gelenktraumen
(Arth. traumatica). Arch. f. klin. Chirurg. 109. 1918. — v. Tappeiner, Neue Experi-
mente zur Frage der homoioplastischen Transplantationsfihigkeit des Epiphysen-
knorpels und des Gelenkknorpels. Arch. f. klin, Chirurg. 10%. — ZT'andler, Lehrbuch
der systematischen Anatomie I. 1918. — Tashiro, Beitrag zur Kenntnis der histo-
logischen Verinderungen bei der eitrigen Gelenkentziindung. Beitr. z. pathol.
Anat. u. z. allg. Pathol. 34. 1903. — Taylor and Frieder, Quiet hip disease. Surg.,
gyn. and osbtr. 22. 1916. — Tichy, Zwei Fille von Arthritis chronica deformans
juvenilis mit ausgeprigter Knochenatrophie. Bruns’ Beitr. z. klin. Chirurg, 121, —
Tizzoni, Sulla istologia normale e patologica delle cartilagine ialine. Arch. per le
sclenze med. 2. 1877. — Valentin, Zur Kenntnis der Geburtslathmung (Duchenne-
Erb) und der dabei beobachteten Knochenaffektionen. Arch. f. Orth, 19. 1921. —
Valentin, Epiphysenstérungen im Wachstumsalter. Med. Klin. 30. 1922. —
Veillon, Akute, fieberhafte Affektion des Hiiftgelenks. Med. Ges. Basel 1. XIL.
1921. — Vogel, Uber Knochenerkrankungen im Jiinglingsalter. Arch. £ klin.
Chirurg., 118. 1921. — Vwulliet, Quelques affections de la hanche et d’autres épi-
physes de Tenfant. La nction de Postéochondrite déformante juvénile. Rev.
méd. de 1a Suisse rom. Ref. Zentralorg. f. d. ges. Chir. 15. 1922. — Wagner, Uber
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Osteochondritis deformans coxae juvenilis und Coxa vara adolescentium. Zugleich
ein Beitrag zur Pathogonese dieser Erkrankungen. Arch. f. Orthop. 18. 1920. —
Wagner, Zur Frage der Osteochondritis deformans coxae juvenilis. Zentralbl. f.
Chirurg. 6. 1921. — Waldenstrém, Der obere tuberkuldse Collumherd. Zeitschr.
f. orthop. Chirurg. 24. 1909. — Waldenstrém, Die Tuberkulose des Collum femoris
im Kindesalter. Nord. med. Ark. 1910. Verlag Norstedt u. Soner, Stockholm. —
Waldenstrom, Coxa plana, Osteochondritis deformans coxae, Calvé-Perthessche
Krankheit, Legg’s disease. Zentralbl. {. Chirurg. 22. 1920. — Waldenstrom, Coxa
plana. Legg’s disease. Maladie de Sourdat-Calvé-Maladie de Perthes-Osteochon-
dritis deformans coxae juvenilis. Lyon. chir. 18. 1921. Ref. Zentralorg. f. d. ges.
Chirurg, 13. 1921. — Walkhoff, Uber Arthritis deformans. Verhandl. d. Dtsch.
Pathol. Ges. 1905. Histomechanische Genese der Arthritis deformans. Chirurg.
Verein Berlin, 16. XII. 1907. Ref. Zentralbl. f. Chirurg. 1908. — Walkhoff, Ewald
und Preiser, Die vasculire Theorie der Arthritis deformans. Experimentelle Unter-
suchungen. Zeitschr. f. orthop. Chirurg. 28. 1911. — Wauschkuhn, Experimentelle
Untersuchungen zur Atiologie der Rachitis. Zeitschr. £ Hyg. 91. 1920. — Weil,
Uber das Vorkommen der Calvé-Legg-Perthesschen Krankheit und des Pes adductus
bei der fotalen Chondrodysplasie. Zentralbl. f. Chirurg. 15. 1921. — Weil, Uber die
Bezichungen der Osteochondritis deformans juvenilis coxae und der Alban Kghler-
schen Krankheit. Bruns® Beitr. z. klin. Chirurg. 122. — Weil, Uber den Pes adductus
congenitus und die Kohlersche Krankheit. Berl. klin. Wochenschr. 18. 1921, — Wesl,
Ungewdhnlicher Rontgenbefund am kindlichen Oberschenkelkopf. Fortschr. a.d.Geb.
d. Rontgenstr. 28. 1921. — Widerde, Zur Atiologie und Pathogenese des Malum
coxae Calvé-Perthes. Zentralbl. f. Chirurg. 5. 1921. — Wieting, II. Die gpezielle
Diagnostik und Behandlung der nicht unmittelbar traumatischen Hiiftgelenks-
erkrankungen. Miinch. med. Wochenschr. 39. 1921. — Wild, Ein Fall von Osteo-
chondritis deformans juvenilis am Ellbogengelenk. Tag. nordwestdtsch. Chirurgen,
5. I1. 1921. Ref. Zentralbl. f. Chirurg. 22. 1921. — Wilkie, A case of osteochondritis
deformans juvenilis. Edinb. Med. Journ. 12. 1914, — Wolfsohn und Brandenstein,
Uber Osteoarthritis coxae juvenilis duplex. Arch. f. klin. Chirurg. $6. -1911. —
Wollenberg, Die Ursache der Arthritis deformans im Lichte des Experiments.
Zentralbl. f. Chirurg. 1908. — Wollenberg, Atiologie der Arthritis deformans.
Zeitschr. f. orthop. Chirurg, 24. 1909. — Wollenberg, Die Atiologie der Arthritis
deformans im Lichte des Experiments. Arch. f. Orthop. 7. 1909. — Wollenberg,
Die #tiologischen Faktoren der Arthritis deformans. Zeitschr. f. orthop. Chirurg.
26. — Wollenberg, Knochencyste im Os naviculare. Berl. klin. Wochenschr. 14.
1911, — Ywernault, Sur un cas d’arthrite déformante juvénile de la hanche. Rev.
d’orthop. 9. 1922. Ref. Zentralorg. £. d. ges. Chirurg. 1. 1922. — Zaaijer, Einige
Fille von seltener Erkrankung des Oberschenkelkopfes und -halses. Perthessche
Krankheit und doppelseitige ,,spontane Epiphysiolyse®. Nederl. Tijdschr. v.
Geneesk. 64. 1920. Ref. Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. ¥. 1920. — Zaaijer, Osteo-
Chondropathia juvenilis parosteogenetica. Nederl. maandschr. v. geneesk. 9.
1920, Ref. Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. 11. 1921. — Zaeijer, Osteochondritis
juvenilis parosteogenetica. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 163. 1921, — Zesas (- Kiister),
Uber Resektion des Hiiftgelenks bei Arthritis deformans. Dtsch. Zeitschr. f.
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