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Allgemeines. 

Die Erkrankungen des Hiiftgelenks im Kindesalter haben schon 
yon jeher unser regstes Interesse beansprucht. Differentialdiagnostisch 
stand man oft vor grol~en Schwierigkeiten. Der RSntgen~ra blieb es 
vorbehalten, auch hier Wandel zu sehaffen. Trotzdem sind gerade am 
Hiiftgelenk noch Affektionen bekannt, welche trotz eiffigster kliniseher 
wie r5ntgenologischer Forschung hinsichtlich ihrer Entstehung bisher 
nieht gekl~rt werden kon~ten. Unter den juvenilen Affektionen dieses 
fiir den Gang so wichtigen Gelenks ist erst im letzten Dezennium eine 
cigenartige Erkrankung bekannt geworden, die bis zu ihrer Entdeekung 
als selbsti~ndiges Krankheitsbild vielfach unter falscher Flagge gesegelt 
war, gewShnlich als Coxitis tuberculosa. Sonst ist das Leiden wohl 
auch als Arthritis oder Osteoarthritis deformans juvenflis besehrieben 
worden. 

An der Erforschung dieser eigenartigen Hfiftgelenkserkrankung 
sind bekanntlich verschiedene Autoren beteiligt. Im Mi~rz 1909 besehrieb 
WaldenstrSm die Krankheit als oberen tuberkul6sen Collumherd. Im 
Juni 1909 stellte Legg fiinf solcher Krankheitsfalle der Amerikanischen 
orthopiidischen Gese]lsehaft vor und beschrieb kurz danach, Anfang 
1910 das klinisehe Bfld nigher. Im Juli 1909 hat noeh Sourdat auf das 
Leiden aufmerksam gemacht. Im Juli 1910 braehte uns dann Calvd 
seine Auffassung des Leidens als Rachitis. Nach ihm ist unbedingt 
Ludlo// zu nennen, der im September 1910 ausdriieklich auf diese 
Erkrankung der Hiifte hinwies und sie wegen der resultierenden Defor- 
mierung des Schenkelkopfes mit Caput de/ormatum bezeiehnete. Am 

1) Die 4 Zeichnungen verdanke ich tier Liebenswiirdigkeit des I-Ierrn Pro- 
fessor Perthes in Tiibingen. 
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eingehendsten hat Meg dann bekanntlieh im Oktober 1910 Perthes 
mit den klinischen Erscheinungen dieser Hiiftaffektion befaBt. Un- 
streitig ist es sein Verdienst, die jugendliche Erkrankung der tIfifte 
Ms eine neue klinische Einheit aufgestellt zu haben. I)as erkennt 
selbst Legg ausdrticklich an. In seiner ersten Arbeit faint Perthes die 
Krankheit noch als eine Arthritis dejormans juvenilis au/. Doch bewogen 
ihn Slo~ter seine weiteren Untersuchungen und der einmal erhobene 
histologische ]3efund dazu, den Namen Osteochonclritis de/ormans coxae 
~uvenilis zu w~hlen. Unter diesem Namen hat sich das Leiden fast 
allgemein in der Literatur eingebfirgert. Besonders in der letzten Zeit 
ist dieser Erkrankung sowohl im Inlande wie im Auslande das regste 
Interesse entgegengebracht worden. Trotz Mledem ist nach wie vor 
eine einheitliche Erkl~rung der Pathogenese nicht m6glich gewesen. 

Anfangs konnte die Diagnose des interessanten Hiiftgelenksleidens 
nicht allein aus den klinisehen Symptomen, die manchmal so wenig 
ausgepr~gt vorhanden sind, gestellt werden; erst das R6ntgenbild 
brachte in diesen F~llen den sicheren Nachweis. Doch will ich in meinen 
Ausffihrungen absichtlich nicht auf das klinische Bild und die markanten 
MerklnMe des R6ntgenbildes eingehen. Ich setze die n~heren Einzel- 
heiten darfiber Ms bekannt voraus. 

tIinsichtlich der -4tiologie des Leidens sind wir noch ilnmer schlecht 
daran. Ein buntes Bild mannigfaltiger Theorien fiber diesen strittigen 
Punkt begegnet uns hier. Eine grol~e Erschwerung in der Aufkl~rung 
liegt in der Hauptsache daran, dM3 pathologisch-anatomisch, besonders 
histologisch, die Krankheit absolut noch nicht geniigend erforscht ist, 
zumal iln Beginn. ])as ist nun insofern sehr behindert, als das Leiden 
im Mlgemeinen keinen operativen Eingriff n6tig macht und so Material 
zur histologischen Untersuchung schwer zu beschaffen ist. In einem 
tyloischen Falle yon Osteochondritis deformans coxae juvenilis sah 
sich mein Chef, Prof. Imdlo//, veranlM3t, das betroffene Gelenk operativ 
anzugehen. Das bei der vorgenommenen l%esektion des Hfiftgelenks- 
kopfes erhaltene Material fiberlieI3 mir Prof. Ludlo// zur gen~ueren 
histologischen Bearbeitung. Auf das klinische Bild des Krankheits- 
falles und das Resultat meiner hist0logischen Untersuchungen komme 
ich sparer noch zu sprechen. 

Pathologische Anatomie. 
In der Zeit vor der Aufstellung der O. d. c. j. Ms selbst~ndiges 

](ranl~heitsbild wurden des 6fteren bei juvenilen, deformierenden 
Arthritiden des Hfiftgelenks Resektionen des Koiofes vorgenommen, 
wodurch der anatomische Zustand des Gelenks einer ni~heren Erforschung 
zug~nglich wurde. I)och s~ammen die meisten hierher geh6renden 
toathologisch-anatomischen Untersuchungen yon Fi~llen, die schon 
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zu ausgepr~gte  Veranderungen  zeigten,  als dab  durch  die Un te r suchung  
eine sichere Aufkl~rung t iber  die Pa thogenese  der  E r k r a n k u n g  erhoff t  
werden konnte i  Manche dieser  Krankhe i t s fg l l e  werden mi t  groSer 
Wahrsche in l i chke i t  gar  n ich t  in  d as K a p i t e l  der  O. d. c . j . -F~ l le ,  was 
m a n  j e t z t  d a r u n t e r  ve r s teh t ,  gehSren~ denn  sie s ind meis t  weder  in de r  
X i n d h e i t  zu Beginn  des Leidens  beobach te t ,  noch wurden  zu jener  
Zei t  R S n t g e n a u f n a h m e n  des be t rof fenen  Gelenks angefer t ig t .  Es  werden  
d a n a  wohl  vie l fach ~Fglle sein, die in eine andere  K r a n k h e i t s g r u p p e  
e ingere ih t  werden  miissen;  ob sie nun  zu den  chronischen Gelenkentz i in-  
dungen ,  zur  e igent l ichen Ar th r i t i s  deformans  oder  zu ande ren  Prozessen 
gerechne t  werden  miissen, wollen ~ r  dah inges te l l t  sein lassen. Doch 
wenn wit  auch  dessen gewiI3 sind, so kSnnen  wir  diese pathologisch-  
a n a t o m i s c h e n  Un te r suchungen  hier  n ich t  umgehen.  

Zesas verSffentlichte einen Fall yon Ki~ster bei einem 16 Jahre alten Jungen, 
wo sich nach eingerenkter Hiif~luxation Erseheinungen einer Arthritis deformans 
einstellten. Die vorgenommene Resektion des Htiftgelenkes land den Kopf difform, 
seines Knorpels grSgtenteils beraubt. Schliffflachen waren vorhanden. Urn den Hals 
herum batten sich Osteophyten in ma$igem Grade entwickelt. AuSerdem be- 
richtete Zesas tiber einen ibm yon Riedel zur Verftigung gestellten Tall yon Arthritis 
deformans des Htiftgelenks bei einem 17j~hrigen Madehen; das Leiden war angeb- 
lich nach einem Tl"auma entstanden. Diesen Tall hat iibrigens aueh Cornils mit  
verSffentlicht: Bei der stattgehabten Resektion wurde festgestellt, dab der Schenkel- 
hals fast ganz fehlte und dab der rundliche Kopf makroskopisch keine Epi- 
physenlinie erkennen lieS. Die mikroskopische Untersuehung deckte dagegen 
noch einen Rest der Epiphysenlinie auf, welcher aus einer schmalen, dicht unter 
der Oberfl/~che des Gelenkknorpels gelegenen Knorpelzone mit eingelagerten 
runden Zellen ohne Proliferationserscheinungen bestand. GrSSere Partien des 
Kopfes waren ganz dutch Fettgewebe ersetzt, sonst zeigte er normale Spongio~. 
AuSerdem batten sich deutliche Randwiilste an der Grenze yon Kopf und Hals 
gebi]det. Der Knorpel war in seinen oberfl/ichliehsten Schichten in seiner Grund- 
substanz aufgefasert und mit kleinen Zellen durchsetzt, die keine Ahnlichkeit mehr 
mit Knorpelzellen hatten. 

An einem Sektionspr~parate hat Holtzmann in seinem Falle 13 eine Deforma. 
tion des Obersehenkelkopfes bei einern 4j~hrigen Kinde besehrieben, wo sich makro- 
skopiseh neben der Ablolattung des Kopfes im Durehschnitt im Epiphysenknorpel 
ein faseriger Herd vorfand. Mikroskopisch zeigte sich die Ossifikation in cler Epi- 
physe mit Ausnahme yon den zellarmen Markr~umen inmitten des Faserherdes im 
Auftreten einzelner kleiner Knoehenherde, die yore Faserherd unabhi~ngig im 
Knorpel lagen. Neben der Bildung des zellarmen fibrSsen Gewebes wurde ein ganz 
%rschiedenartiges Waehstumsverhalten des Knorpels, teils Hypoplasie, tells 
Wucherung, beobachtet. Den ganzen ProzeB sah Holtzmann fiir entziindlich an, 
da er sich an die Blutgef/iSe hielt und das Vorhandensein yon Pigmenr auf 
stattgehabten Austritt  yon Blur ins Gewebe schlieSen lieS. Naeh seiner Ansieht 
kSnnten sich also im AnsehluS an herdfSrmige Erkrankungen der wachsenden 
Knochen in friihester Jugend Deformit~ten des Oberschenkelkopfes herausbilden. 
Andererseits h~tten ihm der Zerfall des fibrSsen Herdes und das lebendige Knorpel- 
wachstum daftir gebiirgt, daB, wenn das Kind welter gelebt hi~tte, die Erkrankung 
noeh weiter gegangen wKre. Vielleicht kSnnte die fibrSse Entartung des Epiphysen- 
knorpels als eine im AnsehluS an ein Trauma en$standene Affektion, in erster Linie 
EpiphysenlSsung, aufzufassen sein. 

Virchows Archiv. Bd. 244. 2 2  
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Welter fand .Maydl makroskopisch in einem resezierten Falle bei einem 15j/ihri- 
gen M/idehen den Pfannenknorpel stark verdiinnt, stellenweise ganz gesehwun 
den. Der Kopf war auffallend plattgedriickt; an seiner F1/iche und an seinem l~ande, 
besonders vorn, hatten sieh warzige bzw. kammf6rmige Osteophyten gebildet. 
Der Knorpeliiberzug war sehr dtinn, deutliche Randwnlstbildung war vorhanden. 
Von der Epiphyse war nur noch ein 2,5 cm langer, kappenfSrmiger Rest erhalten. 
In  einem zweiten Falle, dessen Zugeh(irigkeit zu unserem bier interessierenden 
Krankheitsbilde wiederum sehr fraglich erscheint, wurde bei einem 18j/ihrigen 
Mann neben einer vSlligen Versteiiung ausgedehnte stalaktitenfSrmige Osteophyten- 
bildung an der Gelenkfl~iche erhoben, die eine his 1 cm tiefe ]~esorptionsfurehe auf- 
wies. I)er Knorpeliiberzug war sehr diinn. Auf dem Durchschnitt war erkennbar, 
dab die Epiphyse fast vSllig 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, kri~meligem Detritus e r f~ t .  Auf 
die Osteophytenbildung bei juveniler deformierender Arthritis hat  auch v. JBrunn 
hingewiesen, was Legg zu der Bemerkung veranlagt hat, ein Fall, der im wirklichen 
Sinne Osteophytenentwickele, gehSre nicht zu der yon ihm beschriebenen Krank- 
heir. 

In  diesem Zusammenhange erw/ihne ieh noch den yon Haedke beobaehteten 
Fall yon Coxa var~ bei einem 17j/ihrigen Kneeht, weleher besonders eine StSrung 
in der Epiphysenfuge des Sehenkelkopfes aufwies. Der wegen Sohmerzen resezierte 
Kopf erwies sieh als pilzfSrmig umgestaltet. Der Knorpeliiberzug des Kopfes war 
glatt. Die Durchsehnittsfl/iche zeigte eine unregelm~Bige Epil~hysenlinie. Mikro- 
skopiseh wie aueh schon makroskopiseh siehtbar, sah man yon der unregelm/iBigen 
Epiphysenlinie naeh der Diaphyse hinziehende, durch schmale Briieken verbundene, 
tells v611ig isolierte, ldeinere und gr6Bere Knorpelinseln. Zwisehen ihnen bestand 
die Spongiosa aus nicht verkalktem, osteoidem Gewebe. Durch die StSrung der 
Epiphysenlinie naeh der Diaphyse hin, welehe er a]s Sp/itraehitis auifaBte, w/ire es 
naeh Haedke bei der verminderten Widerstandsf/ihigkeit yon Knoehen und K_norpel 
unter :Einwirkung statischer Momente zu einem allm/ihliehen Herabgleiten der 
Epiphyse an die Diaphyse gekommen. 

DaB den juvenilen 1%rmen derselbe ProzeB zugrunde liegt wie der beim 
iVfalum eoxae senile, hat Negroni betont. Der mikroskopisehe Beiund ergab pro- 
gressive und regenerative Ver/inderungen am Knochen, aneh was Bindegewebs- 
wucherung anbetrifft. Die Deformation betraehtete er erst als Folge des I~orpel-  
sehwundes und der Absehleifung unter dem Einllug der Bewegungen und der 
Sehwere. 

Als juvenile Arthritis deformans hat Borchard F/ille besehrieben, die im 
jugendlichen AIt~r unter Sympt0men einer akuten eitrigen Osteomyelitis am Hfift- 
gelenk erkrankt waren. Die pathologiseh-anatomisehe Untersuehung der dabei 
vorgenommenen Gelenkresektionen ergaben subchondral gelegen einen kleinen, 
yon diekem Brei gefiillten Herd, eine GranulationshShle, ein anderes Mal einen yon 
dunMem, sMerotisehem Knoehen umgrenzten Herd, weleher -con gelbliehem, 
fibrSs-knSchernem Gewebe gebildet w~r. Die mikroskopisehe Untersuehung lieg 
im Knorpel an versehiedenen Stellen kernlose Partien (Nekr0se) nebst Blutungen 
erkennen, in den obersten Knoehenschiehten auBerdem noeh narbige Stellen und 
l~esiduen abgelaufener Entziindung. Der Gelenkknorpel war dabei in fast allen 
F/illen verEndert, oft verdiinnt, yon der Unterlage leieht abhebbar oder bereits 
abgehoben; manchmal war er aueh an umsehriebenen Stellen geschwunden und 
evtl. dutch Bindegewebe ersetzt. Es wurden demnach Ver~nderungen der Ge- 
lenkkSpfe festgestellt, die denen der eigentlichen Arthritis deformans wohl sehr 
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~hnlich waren. Doch pl~dierte Borchard in selnen ~llen mehr fiir c hronische 
eitrige Osteomyelitis. Hier ist iibrigens auch Wollenberg der Ansicht, dab die 
Formver~nderungen, die die Osteomyolitis als solehe setzt, nicht mit Arthritis 
deformans zusammengewoffen werden daft. 

Wueherungsvorg~nge und regressive Ver/~ndel~ungen nebeneinander an K.nor. 
pel und Knoehen hat auch Guhl gesehen. Im Knochen des Hiiftgelenkkopfes be- 
obachbete Axhausen bei Arthritis deformans juvenilis bis haselnuBgroBe, cysten- 
artige Hohlr/~ume, deren flfissiger Inhalt nachweislieh vielerorts durch Degenera- 
tion derben Bindgewebes entstanden war. 

Unter allen diesen Untersuehungen beanspruehen die yon _Frangen- 
helm besondere Beaehtung, dessen Fall 1 aus einem verh/~ltnism~l~ig 
friihen Zeitpunkt der Erkrankung stammt, obgleich ich der Ansicht bin, 
dab dieser Fall nicht zu unserem Krankheitsbflde gehSrt. Bei der 
genaueren anatomisehen Betrachtung ergaben sieh maneherlei'wiehtige 
Ver~nderungen, An der Gelenkkapsel war etwas vermehrte und ver- 
grSfterte Zottenbildung vorhanden,  dagegen keine Zeiehen yon Ent- 
ziindung. Der diinne Gelenkknorpel des Femurkopfes zeigte an um- 
schriebenen Bezirken vSlligen Knorpelschwund. Der hier sich ent- 
wickelte bindegewebige Uberzug bedeekte den ehemals subchondral 
gelegenen Knochen, der hier nicht wie sonst einen kontinuierliehen Saum 
darstellte, sondern aus einzelnen zusammenhangslosen B~lkchen be- 
stand. Dadureh grenzte das Bindegewebe zuweilen unmittelbar an die 
M~rkr~ume, in deren direkt subchondral liegenden es sich gleiehfalls 
fand, w~hrend die fibrigen Tefle des Sehenkelkopfes und -halses lediglieh 
Fet tmark enthielten. Der ze]lreiche Knorpel ging mit seinen gleichm~$ig 
verteilten Zellen ohne scharfe C~renze in die :Bindegewebssehieht fiber. 
Die Markgef~l~e waren strotzend mit Blut gefiil!t. Im Bereieh kleiner 
Blutungsherde war die Spongiosa hochgradig atrophisch, nur sehma]e, 
vereinzelt gelegene Knoehenbi~lkchen mit sehlecht f~rbbaren Kernen 
waren erhalten geblieben. Blutpigment war jedoeh nicht nachweisbar. 
Die Knorpelfuge zeigte keinen kontinuierlichen Verlauf, sondern war 
aus einzelnen Knorpelinseln zusammengesetzt, die durch mehr oder 
weniger breite Zwischenriiume voneinander getrennt waren. Die ein, 
zelnen Knorpelinseln zeigten am Rande Knochenneubildung: manche 
wieder liel~en am Rande tiefe L~kunen erkennen, in denen vielkernige 
l%iesenzellen lagen. Zwischen den Knorpelinseln befand sich die atro- 
phische Spongiosa, vielfach war es nur eine Knochenspange, die yon 
einer Insel zur  andern zog. Zusammenfassend waren die yon _Frangen- 
helm erhobenen Hauptver~nderungen: hochgradiger Schwund des 
Schenkelkopfes, loartielle Umwandiung des Gelenkknorloels in Binde- 
gewebe, subchondrale tt~morrhagien, Sloongiosaatrolohie im Sehenkel- 
kopf und -hals und' unregelm~l~ige, zum Tefl unterbrochene Epiphysen- 
linie. Frangenheim betracht~te die St6rungen im Bereich der Epi- 
lohysenlinie als das Primiire des ganzen Krankheitsprozesses, ebenso 

22* 
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wie er auch bei einer histologiseh untersuehten Coxa vara adolescentium 
Ms Ursache eine prim~ire WachstumsstSrung im Bereieh des Epiphysen- 
knorpels ansah. 

Die bis hierhin bei der Arthritis deformans juvenilis gefundenen 
pathologisch-anatomischen Veriinderungen best~nden also neben der 
Abplattung des Kop[es, die manchmM einem vSlligen Sehwunde ~hnlich 
sah, fast regelm~l~ig in Knorpelde]ekten, Au/]aserungen des Gelenk. 
Icnorpels mit Schli///1Cichen, Randwitlsten und Osteophytenbildungen; 
zuweilen war auch eine unregelm~[~ige, teilweise unterbroehene Epi- 
physenfuge vorhanden. Es sind demnaeh vielfach Veri~nderungen 
nachgewiesen worden, die einen Vergleich mit der senilen Arthritis 
de/ormane der Hit/te, Malum eoxae senile genannt, wohl aushalten 
kSnnen, wenigstens was besonders das makroskopische Bild anlangt. 
Dagegen konnten bisher mikroskopisch keine typischen Analogien 
zur echten Arthritis deformans aufgedeckt werden. Jedenfalls sind die 
meisten Fi~lle sieherlieh nicht als zu unserem Krankheitsbild geh~rig 
zu betraehten. Gew5hniieh sind ja auch in den beobachteten Fi~llen 
keine l~Sntgenbilder gemacht worden, was doch Ms unbedingt nStig 
erforderlich ist. 

Im Gegensatz zu allen diesen Befunden stand nun der yon Perthes 
erhobene, den er anl~Blieh einer Operation bei einem typischen Falle 
erhob, und wo die anschliel]ende histologische Untersuchung eines opera- 
tiv excidierten Stfiekehens yore Sehenkelkopf besondere Eigentfim]ich- 
keiten ergaben. Bei der GelenkerSffnung land sich fiberraschender- 
weise der Knorpelitberzug des Gelenks sowie auch des Kopfes vSllig 
intakt. I)agegen zeigte sich eine auffa]lende ]:)eformierung der Ober- 
flaehe des Kopfes; dieser sehien nieht mehr rund, sondern plattgedriickt 
und in der Mitre flaeh eingedellt. Die Kopfepiphyse legte sieh wulst- 
fSrmig fiber den sehr kurzen Schenkelhals. Der Kopf selbst ffihlte sich 
fiberal] hart an, auch im Bereich der Eindellung. In dem operativ 
gewonnenen Stfiek vom l~ande des Femurkopfes fielen schon malcrosko- 
pisch in dem unter dem Ge!enkknorpel liegenden Knoehen zahlreiehe 
Knorpelinseln auf; eine grSl~ere lag nahe dem Gelenkknorpel und war 
mit ibm durch einen dfinnen Stiel verbunden. Mikroskopisch erwies 
sieh der Gelenkknorpel als hyalin, fiberall mit guter Kernfitrbung. Fase- 
rige Struktur zeigte dagegen die grSl~ere Knorpe]insel, aueh an ihrem 
Stiel. Die Spongiosa bestand aus normMen Knochenbalkchen, die 
auffallend weite, mit Fettmark ausgeffillte Markraume einsehlossen. 
Zeichen entzfindlicher Infiltration fanden sieh nicht. Von den Knorpel- 
inseln nahm Perthe~ an, dal~ ihre Entstehung auf der Grundlage einer 
primi~r Unvollst~ndigen Ossilikation des Knorpels, aus welchem sieh die 
Kopfkappe gebfldet hat, beruhen kSnnte. Sie w~ren denmach als 
l~este des primi~ren Wachstumsknorpels (nicht der Epiphysenfuge) 
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aufzufassen. Die Vermutung, dab die Knorpelinseln Reste der zer- 
sprengten Epiphysenscheibe darstellen k~nnten, erschien ihm aus dem 
Grunde unwahrseheinlich, da die Knorpelinseln, besonders die gr6Bere, 
z.u dicht unter dem Gelenkknorpel gelagert waren. Dagegen war es 
ibm viel wahrscheinlicher, dal~ es sieh hierbei um wirkliche Knorpel- 
neubildung handelte. Das gleiehe Praparat  hat  Perthes noeh einmal 
etwas ausffihrlicher durch seinen Schiller Schwarz besehreiben ]assen. 
Aul~er dem schon erw~hnten Befund ware noch naehzutragen, da~ 
letzterem auffiel, dab das Fet tmark an einzelnen Stellen in tiefen 
Buchten in den Gelenkknorpel vorgedrungen war, ohne yon diesem 
wie sonst dutch Knochenb~lkchen abgegrenzt zu sein. Manehe Partien 
lie~en aueh rotes, allerdings zellarmes Mark in der Spongios~ erkennen, 
was besonders in der Peripherie der gro~en Knorpelinsel hervortrat.  
Schwar$ war nieht der Ansicht, dab die Knorpelinseln Ms undifferenziert 
liegen gebliebene Reststfieke der knorpeligen Anlage des Epiphysen- 
k~rpers selbst (nicht der Epiphysenscheibe) aufzufassen w~ren, s0ndern 
glaubte vielmehr, da~ unter dem Einflul~ irgendeiner prim~ren Ein- 
wirkung der Epiphysenknochen durch t~rniihrungsstSrungen herdweise 
und an Ausdehnung allm~hlieh zunehmend zugrunde ginge. An die 
Stelle des nekrotisch gewordenen Knochens w~re dann das filr Er- 
n~hrungsstSrungen welt weniger empfindliche Knorpelgewebe getreten. 
Auch die Umwandlung des blut- und zellreiehen roten Knoehenmarkes 
in Fet tmark spr~che ffir eine derartige Erkl~rung. In diesem Zusammen- 
hange verwies Schwarz auf Axhausen, der bei seinen experimentellen 
Untersuchungen fiber die Osteoehondritis dissecans naeh kfinstlich 
herbeigeffihrter Knorpelnekrose unterhalb dieser P~rtie Atrophic des 
Knoehengewebes und Einsprengungen yon Knorpelinseln in die Spon- 
giosa beobaehtete. Seine Theorie der Ern[%hrungsstSrung hat ~gchwarz 
weiter ausgesponnen und meinte noch, dal~ beim AufhSren der Ern~hrungs- 
stSrung die Knorpel inseln  allm~hlich wieder durch Knochengewebe 
substituiert wfirden, bis die g~nze Epiphyse wieder bus gesundem Kno- 
chengewebe best~nde. 

Ira Anhange zu den erSrterten reaktiven Folgezust~nden der bei Arthritis de- 
formans entstehenden Abkapselungscysten erw~hnt Pommer noch einen Fall, 
dessert Befunde eine auf subchondrale EinlageImng einer abgekapselten Blutungs- 
cyste zu beziehende Wachstumssteigerung des Gelenkkopfes darlegen, woraus er 
schlie]t, dal~ die Entstehung der Ver~nderung ~uf einer traumatischen Einwirkung 
beruhe, die w~hrend der Wachstumsperiode den betreffenden Femurkopf trail 
Diesen beobachteten Fall bei einem 59j~hrigen l~Ianne ffihrt Pommer an als sin 
Beispiel juveniler Arthritis deformans yon 5rtlicher Besehr~nkung auf das Fovea- 
gebiet des Femur, wobei es unter Verlust des Lig. teres naeh Abschlu8 des gestci. 
gerten Wachstums zu einem Stillstand der Ver~nderungen gekommen sei. Zu- 
gleieh hat Pommer noch einen anderen Fall yon juveniler Arthritis deformans bei 
einem 9 J~hre alten i~dchen beobachtet, bei dem es an beiden FemurkSlofen und 
unter Erhaltenbleiben eines strangartig ver~nderten Restes des Lig. teres zu einer 
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grubigen Abflaehung des Foveagrundes und seiner ngchsten Umgebung kam. Dabei 
seien mehffache kleine Zertriimmerungs- und Blutungsherde im Bereich yon isotiert 
liegenden Ossifikationspunkten der Epiphyse noch hervorzuheben, die auf trauma- 
tische Einwirkungen hinweisen; hier sei es noch nicht zur Bildung yon Abkap- 
selungscysten gekommen. Dieser letztere Fall, den wit nur makroskopiseh b.e- 
schrieben kennen, ist in der neueren Zeit noeh einmal yon Kreuter verSffentlicht 
worden, der an der Hand der makroskopischen Prs der FemurkSpfe den 
Fall noch einmal genau besehrieben hat. Dabei weist er noch besonders auf die 
Zerst5rung und den Schwund des Knorpels in der Umgebung des Lig. fetes him 
Im Durchsehnitt sei anterdem eine deutliehe Unterbreehung des Gelenk- und 
Epiphysenknorpels erkennbar. Auch die Hiiftgelenkspfanne sei stark ver~ndert 
und weise spaltfSrmige Zerklfiftnng, Infraktionen und Impressionen auf. In einem 
angeblich in nnser Kapitel gehSrigen Fall hat Klar bei einem 17 j~hrigen Mann mit 
infantilem KSrperbau und kindliehen Genitalien, bei dem die Schilddrfise nicht 
palpabel war und das R5ntgenbild rechts deutliehe Abflaehung der oberen Kopf- 
kappe, links ausgedehnten I~nochenschwund mit fast vollst~ndiger Zerst6rung des 
Kopfes ergab, naeh ErSffnung des linken Hiiftgelenks gefunden, dab an Stelle des 
geschwundenen Knochens ausgedehnte h6ekerige Knorpelu~ucherungen aufgetreten 
W a r e n .  

In  der neueren Zeit hat  Edberg in einem Falle bei einer Probearthro- 
tomie einen Keil aus dam i~ul3eren Tefle yon Caput und Col]urn heraus- 
gemeil~elt. Dabei zeigte die Gelenkkapsel iiberall einen Rosafarbenton, 
die Oberfli~che war nicht ganz glatt und mit winzigen Erhebungen 
bedeckt. Im Gelenk selbst befand sich wenig z~he l~liissigkeit. Der 
Schenkelkopf imponierte durch seine bedeutende GrSl~e. Das Merk- 
wiirdige war auch hier, daI~ die Knorpelober/lgiche des Kopfes vSllig 
eben und gl~inzend war. Der Knochen, sowohl im Inneren des Caput 
als ~ueh im Colhm, war blutreieh, der Epiphysenknorpel yon normalem 
Ansehen und bier etwa 3 mm dick. An der Schnittfliiehe des gewonnenen 
Pr~parates konnte m a n  schon makroskopisch einige Knocheninseln 
unterscheiden, die in den Knorpel eingebettet waren und der Knorpel- 
obcrfli~ehe zun~chst ]agen. Histologisch war das Bild dutch das voll- 
sti~ndige Fehlen yon Anzeichen entziindlicher Ver~nderungen sowohl 
lm Epiphysentefl als auch im Collumtefl charakterisiert. Der Knorpel 
war normal, der Knoehen reich an totem Knoehenm~rk und Fettmark. 

In  einem Falle bei einem etw~ 17j~hrigen Patienten konnte yon 
Nicolaysen die makro- und mikroskopisehe Untersuehung des ttfift- 
gelenks vorgenommen warden. 

DaB hier die Perthessche Krankheit vorgelegen hat, meinte er an einigen 
Zeiehen, wie Coxa vara, Abplatttung des Caput, zu erkennen. Die Oberfl~ehe des 
Gelenkknorpels war an mehreren Stellen uneben, mit kleinen Vorsprfingen be- 
halter, die Knorpelsubst~nz stark fibrilli~r, nirgends ganz homogen. Die Knorpel- 
usuren waren nut oberfl~ehlieher h~atur, 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 yon Axhausen besehriebenen bei beginnender Arthritis. 
Knochenbalken und MarkrAume waren yon normalem Aussehen. 1VIakroskopisch 
batten sieh am Rande des Knorpels deutliehe ]~eehondrosen gebildet. 
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Kfirzlieh hat Phemister in einem Falle bei einem 10jghrigen Knaben bei der 
Operation ira Gelenk etwas klare l~liissigkeit gefunden. Der Kop] war stark abge- 
]lacht, der Knorpel aber glatt. In die Vorderfl~che des Kopfes wurde ein kleines 
Fenster gesehnitten, welches bis auf den Knoehenkern reichte. Dabei zeigte sich, 
dal~ der laterale Tefl der Epi~hysenlinie eine H6hle enthielt, welehe mit Granula- 
tionen, nel~ot~schen Fetzen und lcleinen Sequestern geffillt war. Die ~ngelegten Kul- 
turen ergaben keine Infektionserreger. Das pathologisehe Bild war g~nz das einer 
alten, wahrscheinlich pyogenen' In]et~ion, welehe das Zentrum des Femurkopfes 
zerstSrt hatte. 

Vogel hat in einem Falle bei einem 18j~hrigen Manne nach Resektion des 
Kopfes den makroskopisehen Befund erheben kSnnen. Dabei zeigte sieh, dal~ 
der Kop/yon einem dfinnen Lig. teres gehalten, veto Schenkelhals abgetrennt in 
der Pfanne l~g. Die Trennungsstelle sowohl am Kopf als am Hals sah cariSs, zer- 
fressen aus; yon der Epiphysenscheibe w~r niehts raehr zu sehen. Der Gelenk- 
knorpel des Kopfes w~r gut erhalten, unter ihm am Kopfknoehen keine makro- 
skopisch n~ehweisbaren Ver~nderungen. Nur war das Knochenge~tige weicher als 
normal, anseheinend verfettet. An der Pfanne rand sieh nichts Abnormes. Vogel 
sieht in der 0. d. e. j. eine schleiehend aufgetretene lokale Erkrankung der einen 
:Epiphysenlinie ohne Zeichen ~r Raehitis und ohne siehtb~re Sch~digung des 
Knorpelfiberzuges des Kop~es, welehe ~]lm~hlieh zu einer vollkommenen Zer- 
stSrung der Epiphysenlinie ffihrt und damit eine AblSsung des Kopfes verursaehen 
kann. Je naeh vermehrter T~tigkeit der unteren Tei]e der Epiphysenseheibe 
entsteht nach ibm eine Coxa valga, umgekehrt eine Coxa yam, die bedeutend 
haufiger ist, da an und ~fir sich der Kopf nach unten versehoben wird. 

Wenn wir uns die pathologisch-anatomischen Befunde an der 
Hand der bisherigen Untersuchungen noah einmal vergegenw~rtigen, 
so kommen wir zu keinem einheit]ichen Bflde. Es sind doeh, wie ich 
eingangs sehon erw~hnte, nieht alle Ms reine Fhlle yon 0. d. c. j. im 
Sinne yon Legg und Perthes zu betrachten. Und vor allem ist die eigen- 
artige Erkrankung noeh k~um in ihrem Beginn einer genauen mikro- 
skopischen Untersuchung zug~ng]ich gewesen, so d~l~ die Pathogene~e 
noch ]ceineswegs gelcl~irt ist. Jedenfalls ]iegen immerhin mancherlei Be- 
ziehungen zu der eigentlichen Arthritis de~ormans vor, was besonders 
an den F~llen im vorgesehrittenen Stadium als sieher in Erscheinung 
tritt. Es gilt daher, die Frage zu erSrtern, ob vie]leieht die O. d. c. j. 
ebenf~lls als eine Arthritis de~ormans zu betr~chten ist oder vielleicht 
als deren Beginn. Die "Frage ist natfirlich v o n d e r  grSl3ten Wichtigkeit. 
Doeh stehen sieh aueh hier die Anschauungen diametral gegenfiber. Die 
einen verneinen einen Zu~ammenhang ~nit der Arthritis de]ormans, die 
anderen geben zu, da6 sich schlieelich im sp~teren Stadium eine 
Arthritis deformans entwiekeln kSnne, die dritten reehnen die Er- 
krankung als offensichtlieh zu der Krankheitsgruppe der Arthritis de- 
formans gehSrig. 

Definieren wir nun mit _Perthes die 0. d. c. j. so, dab as sich um einen 
dutch subchondrMe Destruktionsherde bedingten, im Laufe yon Jahren 
sieh vollziehenden eigenartigen Schwund der oberen Femurepiphyse 
handelt, im Beginn der Erkrankung sieht man im l%Sntgenbilde im 
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Innern der Epiphyse herdweise AuIloekerung oder vSllige I)efekte der 
Knoehensubstanz, so sieht man sieh dureh diese Definition Mlein 
sehon veranlal~t, naehzuforsehen, ob nieht bei anderen Knoehen- und 
insbesondere Gelenkerkrankungen subchondrale Prozesse bekannt ge- 
worden sin& Und da ist eben wieder die Arthritis de[ormans zu nermen, 
bei der sehon ZiegIer neben subehondrMen Cysten und fibr6sen IIerden 
aueh noeh subehondrale Knorpelherde sah,'welche er mit einer Wieder- 
verknorpelung des Knoehens in Verbindung mit fibr6ser Umwandlung 
der Knochenb~lkehen und des Markgewebes in Beziehung braehtes 
Andere wieder haben diese Knorpelinseln bei der Arthritis deforman. 
nieht zu Iinden vermocht. Kimura beobachtete nut fibr6se subebondrale 
IIerde; fiir ihn war wesentlieh die naehgewiesene Knoehenatrophie. 
Wall~hoJ] und Axhausen wiesen auf gebildetes Fasermark und sub- 
ehondrMe Bindegewebswucherungen hin. Die mit gallertigem Material 
ausgefiillten, subehondralen Resorptionsherde und Cysten hat auch 
Wollenberg bei der Arthritis deforrnans genauer untersueht. Auf weitere 
mikroskopisehe Befunde, welehe uns vom Gebiet der A~thritis defor- 
mans zu unserer Erkrankung hintibefftihren k6nnten, will ieh bier in 
dem Zusammenhange nicht welter eingehen. Diese sind uns bekanntlieh 
yon Pommer in so ausgezeiehneter Weise gesehildert worden. Ieh komme 
auf die meisten eharakteristisehen mikroskopisehen Befunde bei Arthritis 
deformans noeh genauer bei der Besebreibung meiner eigenen Unter- 
suehungen zu spreehen und will bier nut im Besonderen hervorheben, 
dab bei allen F~llen yon Arthritis deformans mit subchondralen Pro- 
zessen auch Veriinderungen am Gelenklcnorpel vorhanden sind. Mit 
t~echt weist Perthes deshalb darauf hin, dab die intaktheit des 
Gelenkknorpels bei der O. d. e. j., wie er  sie und iibrigens auch Edberg 
und Phemister gefunden bat, ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal 
gegenfiber der Arthritis deformans ist. Ubrigens hat Perthes den vSlligen 
Mangel an Knorpelauffaserung und Knorpeldefekten bei der Operation 
auch an der Stelle gefunden, an der nach dem R6ntgenbild der tIaupt- 
herd der Krankheit angenommen werden muI3te. Diese auffallende 
Tatsaehe diirfte Kreuter doch mehr wtirdigen. Ffir ihn besteht kein 
Zweifel mehr, dab die O. d. c.j.  doeh zur eehten Arthritis deformans 
gehSrt. Das will er auger aus dem Pommersehen Fall noch aus dem 
Vergleich der histol0gisehen Untersuehung yon Perthes mit den Befunden 
Pommers bei beginnender Arthritis deformans sehen, indem sich in den 
wesentlichen Punkten, in der Abspaltung, Verlagerung und Verschlep- 
pung yon Knorpelinseln, im Vordringen von subehondralen Mark- nnd 
Gef~Br~umen keine Differenz finde. Auch die Lehre yon der Intaktheit 
des Gelenkknorpels naeh Perthes will Kreuter nieht anerkennen, da man 
an dem makroskopisehen PrS, parat des sehon erwS, hnten Falles yon 
Pommer Zerst6rung und Sehwund des Knorpels in der Umgebung des 
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Lig. teres und im Durchschnitt deutliche Unterbrechung des Gelenk- 
und Epiphysenknorpels feststellen kSnnte. Aul~erdem w~tre mit I-Iilfe 
der RSntgenbilder di~ses Falles deutlich erkennbar, dal~ auch die Htift- 
gelenkspfanne stark ver~ndert w~ire und spaltfSrm~ge Zerlfltiftung, 
Infraktionen und Impressionen aufwiese. Mit Pommer nimrat er ffir 
diesen besonderen Fall~ an, da~ auch bier die Beeintr~ichtigung der 
El~stizit~it des Gelenkknorpels das Pnm~re ist, dab die subehondralen 
Prozesse etwas Sekund~res darstellen, und dal~ die Deformierung der 
Kopfepiphyse das Ergebnis funktioneller Momente ausdriickt. Jeden- 
falls mfissen wir uns schon rein aus den bisher vorliegenden Unter- 
st/chungen her~us de r  Theorie yon Kreuter gegeniiber ablehnend ver- 
halten. 

Meiner Meinung nach haben uns die pathologiseh-anatomischen 
Befundel), und da kommen nur die Frfihf~lle (Perthes, .Edberg und 
Pl~emister) in Betracht noch keinen Schritt weiter in der Auffassung 
der Pathogenese der Erkrankung gebraeht. Es mug also der weiteren 
histologisehen Forsehung iiberlassen bleiben, in dieser tIinsicht Klarheit 
zu sehaffen. 

~4"tiologie. 
Wenn man also den pathologisch-anatomischen Be]und bei O. d. 

c. j. in ihrem Beginn und besonders was ihre histologische Unter- 
suchung angeht zusammenfassend fiberblickt, so sind die Ergebnisse 
bisher vgllig unbe/riedigend. Eine einheitliche Erkl~rung fiber die 
Pathogenese der Erkrankung scheiterte gleichfalls, was aus den zum Tell 
einander widersprechenden Anschauungen dariiber wohl zu verstehen 
ist. Was nun den ursiich]iehen Zusammenhang des Leidens anbetrifft,  
so sind zur Erkl~rung alle mSgliehen Theorien sehon herangezogen 
worden, und es wird wohl aueh schwer halten, eine restlose Auf- 
kl~rung der _/t'tiologie zu erlangen, wegen der Schwierigkeit, die Er: 
krankung sehon im Urbegirm einer genauen histologischen Untersuehung 
zu unterziehen. In einem solehen Stadium der Erkrankung ist j~ auch 
naeh den bisherigen ldinisehen Erfahrungen kaum zu erwarten, dal~ 
das erkrankte Individuum solche wesentlichen Krankheitssymptome 
aufzuweisen hat, welche zur Vornahme einer Operation am erkrankten 
Hiiftgelenk berechtigen. E a r  in den seltensten Ausnahmefgl]en darfte 
das erlaubt sein. Natarlich bestehen die verschiedenartigsten Annahmen 
hinsiehtlich der J~tiologie, GewShnlich hat man sie bUS den R6ntgen- 
bfldern und freilieh auch aus den bisherigen pathologisch-anatomischen 
Befunden zu stellen geglaubt. Auch haben sich einzelne Autoren auf 

1) Naeh Absehlul3 dieser Arbeit ersehien in Virchows Archiv Bd. 239 die 
Arbeit yon Lang fiber ,,mikroskopisehe Befunde bei juveniler Arthritis defo~nans"; 
sie konnte bier nicht mehr Beriieksiehtig~ng finden. 
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Grund von R6ntgenbildern eigene Anschauungen fiber die pathologische 
Anatomic des erkrankten Gelenkes ausgedacht. Solche theoretische 
Auslassungen halte ieh nieht fiir bereehtigt, zumal bekannt ist, wie so 
manchmal ein RSntgenbild dem naehherigen anatomischen Befund 
nieht entsprieht. Doeh wollen wir uns dureh die Mannigfaltigkeit der 
~tiologisch angeschuldigten Faktoren nieht absehrecken lassen, die 
ge~ufterten Anschauungen n~her zu beleuehten. 

Trauma und ErndihrungsstSrungeh. 
Wohl am verbreitetsten ist die Anschauung fiber die Entstehung 

des Leidens dutch ein Trauma. Ho[[a hat schon die Auffassung gehubt, 
daft die Osteoarthritis deformans juvenilis nur nach Gewalteinwirkung 
auf die I-Iiifte entstehe. Dieser Lehre hat sich Schmidt ebenfalls an- 
gesehlossen; n~ch ibm ist jedoeh nicht ein grobes Trauma, sonder~ 
vielmehr wiederholte kleine Gewalteinwirkungen auf die Knorpelfuge 
am oberen l%murende ~ls verantwortlieh ffir die Entstehung der Ar: 
thritis deformans juvenilis anzuschen. Durch solchc Kontusionen dcr 
Knorpe]fuge komme es zur Seh~digung ihrer zelligen Elemente, zu ihrer 
Loekerung und Versehicbung. Dadureb kSnne die Entwiekelung einer 
tr~um~tisehen Coxa v~ra begiinstigt werden. Und sparer entstehen 
durch die Ern~hrungsstSrungen in der Epiphysc and dutch den Reiz 
der urrregelm~l~ig welter wachsenden Knoehenteile Osteoporose und 
andererseits Wueherungsvorg~nge im Gebiet yon Kopf und Pf~nne. 
ImmeImann hat sogar die Ann~hme gehegt, daft dutch das Tr~um~ 
eine ser6se Hfiftgelenksentziindung hervorgerufen wird, in deren 
weiterem Ver]auf Verklebungen und Verwaehsu.ngen mit sekund~rer 
:Beteiligung des Gelenkknorpels stattfindet. 

Dann hat sieh Legg sehon in seiner ersten Arbeit dahingehend aus- 
gesprochen, daft das Trauma als der eigentliche Urheber der 0. d. c. j. 
anzusehen sei. Aueh seine S~pteren Beobaehtungen, im ganzen an 
55 ~ l len ,  haben seine Ansieht fiber den traulnatischen Ursprung 
nicht ins Wanken bringen k6nnen. Seinen Glauben bat er aueh dadureh 
bekraftigt geftihlt, daft das Leiden besonders bei Knaben vorkommt. 
Indem er besonders noeh mal die Zirkulationsverh~ltnisse er6rtert, 
um die sich bekanntermaften Lexer und WaldenstrSm verdient gemacht 
haben, weist Legg darauf hin, da$ eine epiphys~tre Dislokation doeh 
gerade hier eine groSe Ver~nderung in der Zirkulation setzen wfirde, 
was wiederum in dieser Knochenregion zu einer Zunahme der Regenera- 
tion yon kleinen und kleinste n Capillaren fiihren wfirde, die doch ffir 
die Kalkablagerung und fiir das Waehstum von aul~erster Wichtigkeit 
sind. 

Was die traumatische J~tiologie anbelangt, so hat man sic als be- 
weisend angesehen bei den F~illen, welche nach Reposition yon konge- 
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nitalen Hiiftluxationen, ob nun auf der luxierten oder nicht luxierten 
Seite entstehen (Bibergeil, Bade.) Bekanntlieh ist besonders Brandes 
dureh Vergleiehung der klinisehen Symptome, des Verlaufes und der 
Endresultate der Spiitdeformationen und der Osteochondritis zu der 
Uberzeugung gekommen, dal3 hierbei ein und derselbe Krankheits- 
lorozel3 wie bei der O. d. c. j .  vorliegt. Aueh Eglo// hat ja behauptet, 
dall der Grund fiir Deformierungen yon Sehenkelhals und -kopf in dem 
Repositionstrauma zu suchen sei. 5Teuerdings hat erst Meyer wieder 
ge~ullert, dal3 die schweren Ver~nderungen im Kopf, die sich bei der 
Coxa vara nach eingerenkter kongenitaler Hiiftluxation abspielen, sehr 
an das Bild der Perthesschen Osteoehondritis erinnern. Vogel glaubt 
auch an diese Theorie und meint, dal3 bier vielleicht auch eine Seh~di- 
gung des Lig. teres zustande komme, wodurch eine ErndhrungsstSrung 
des Kopfes bedingt sei. Doch ist die Ansehauung zum Teil wieder ins 
Wanken geraten, da Brande, s zeigen konnte, dal3 die Erkrankung sich 
bei einseitiger Hiiftlnxation auf der nicht luxierten Seite auch dann 
finden kann, wenn noeh kein Repositionsversueh gemacht worden war. 
Kiirzlieh hat Haclcenbroch dem Operationstrauma eine grol3e i~tiologische 
Bedeutung zugesproehen, da eine vorgenommene subtrochantere 
Osteotomie eine bedeutende Versehlimmerung des Leidens zur Folge 
gehabt hatte. Meiner Meinung nach kann man jedoch bier der Operation 
nieht ohne weiteres die Schuld zuscbieben, denn in dem langen Zeitraum 
yon beinahe 8 Monaten nach der Operation w~re das Leiden wohl aueh 
ohnedem rSntgenologisch deutlieher sichtbar geworden. 

Alle Untersucher haben sich fast ohne Ausnahme mit der Frage 
der traumatisehen Genese besch~iftigt. Da ist natiirlieh yon vornherein 
wichtig, darauf binzuweisen, daI3 unter dem Begriff ,,Trauma" eigentlich 
nur ein wirklich offensichtlicher Unfall verstanden sein sollte. Auf 
diese Auslegung ist jedoch yon vielen Autoren nieht geachtet worden, 
vielmehr hat man meist den Angaben der Eltern Glauben geschenkt, 
die schon kleinen Insulten, wie Springen, I-Iiipien usw. die Schuld an 
dem Entstehen des Leidens beizumessen geneigt waren. Diesen Angaben 
ist immer mit Mil~trauen zu begegnen, zumal wir wissen, dafl die Ange- 
hSrigen bei sehr vielen Erkrankungen ~itiologiseh einen Unfall herbei- 
konstruieren. 

Sehr viele der Autoren haben sieh mit Legg fiir die Annahme einer 
traumatisehen J~tiologie ausgesproehen, u. a. Sundt, Edberg, Bargellini, 
Zaai]er, Bodldinder, Wider6e, Rodericl~. Andere Autoren wieder haben 
die MSglichkeit in Erw~igung gezogen, u. a. Lorenz, Spitzy. Andererseits 
konnte Perthes an seinem grol3en Material das tteranziehen des Traumas 
fiir das Entstehen des Leidens nicht befriedigen; jedoeh h~ilt er einen 
Zusammenhang fiir m6glich und meint, dal~ vielleicht auch die aus 
anderer Ursache entstandene Affektion nur dureh ein Trauma zum 
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Erscheinen gebracht werde. Spi~er bemerkt  sein Schiiler Schwarz, 
dab es mit  grSl3ter Wahrseheinlichkeit Ern~hrungsst5rungen sein 
werden, welche die so ganz ungewShnliche Knochenver~nderungen an 
der Epilohyse hervorrufen und betont  hierbei besonders, das gerade 
bei einem Trauma am meisten die Knorpelfuge in Mitleidenschaft 
gezogen wird, wodurch auch die dutch sie hindurchtretenden Gef~13e 
eine Sehi~digung erfahren. In  analoger Weise hat  ja  friiher Preiser 
ebenfalls Erni~hrungsstSrungen for das Entstehen der Arthritis de- 
formans verantwortlich gemacht. Infolge der Gelenkfli~chenink0ngruenz 
komme es zu Kapselverdrehungen, die wiederum infolge des Druckes zu 
St5rungen innerhalb der Gefal~e fiihre, wodurch die Ern~hrung des 
Gelenks, vor allem die der Kapsel und des Knorpels leidet. Daraus 
folge eine Kapsel- und Knorpeldegeneration. Diese Ansicht ]ieB Preiser 
allerdings sparer .wieder fallen, da er keine Ver~nderungen an Arterien 
und Venen nachweisen konnte. 

Amstad mil3t auch dem Trauma eine gewisse Bedeutung zu: dadurch kann 
es sekund~r zu einer L~sion im Ern/~hrungsgebiet der Epiphyse kommen, was 
wiederum eine l~esorption des Knochens herbeiftihre. Bei der rSntgenologisch 
manchmal gefundenen zentralen Atrophie sei denkbar, dab bei zentraler Atrophie 
die Erni~hrungsstSrung yore Ligamentum teres ausgehe, bei der peripheren Atrophic 
haupts~chlich yon der Epiphyse. Naeh Ely sloielt das Trauma keine ~tiologische 
golle, doch verschiebt es den losgelSsten Kopf unter Umst~nden erheblich. Zesas 
ri~umt dem Trauma sogar bei der Krankheitseinteilung eine wichtige Bedeutung 
bei, indem er im jugendlichen Alter zwei ArSen yon Osteoarthribis 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 Ern/~hrungsstSrung der Epiphyse aufzufassen. 

Der Anschauung seines Sehtilers Schwarz, der besonders auf die 
Beziehungen der Krankheitsloka]isation zu der Gef~il~versorgung des 
oberen Femurendes hingewiesen hat, hat  sich bekanntlich auch Perthes 
angeschlossen. Er  meint, daB, da der ProzeG auf der Epiphyse, der 
Epiphysenscheibe und dem obersten Absehnitt  des ttalses besehr~nkt 
bleibt und nicht progredient wird, die Annahme gerechtfertigt sei, 
dab es sieh um eine Ern~hrungsstSrung im Bereieh der das genannte 
Gebiet versorgenden _A_rterie handelt, und zwar eine StSrung der an der 
oberen ~uBeren Collumecke in das Femur  eintretenden Arterie. Dann 
sei es sehr naheliegend, dab ein Trauma diese Arterie geseh~digt und dann 
sekund~re Knoehendestruktion in dem yon ihr abh~ngigen Gebiet 
hervorgerufen haben kSnnte. 

Fiir diese Schwarz-Perthessehe GeJ~i[3theorie haben sich sowohl 
Anh~nger als aueh Gegner gefunden. Unter  den letzteren sind Severin 
und Nordento[t zu nennen, die mehrere F~]]e yon Epiphysenl6sung 
am Caput femoris beobachtet  haben, bei denen es zu keiner Ern~hrungs- 
stSrung, zu keinen Ver~nderungen am Hiiftgelenk gekommen ist. 
Und Edbe~y meint, daB, da gleiehzeitige VerKnderungen an Kolof und 
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Pfanne, aber auch aussch]ie~lich an der Pfanne beobachtet  werden, 
eine einfache Sch~digung des oberen Collumgef~ges durch Kontusion 
der Epiphysenfuge auszuschlieBen sei. Kiirzlich hat  sich auch  Legg 
gegen die Perthessche Auffassung yon der Annahme eines Gef~gver- 
schlusses der oberen Schenkclhalsarterie gewendet. Auch der Vergleich 
mit  Erkrankungen im R6ntgenbilde, die eine Zirkulationsst6rung am 
SchenkelkopI aufweisen,, u .a .  Osteomyelitis, Autotransplantation yon 
Knochen, Epiphysenl6sungcn, ]ieBe eine so]che Annahme nicht zu. 

Nach Perthes erinnert die O. d. c. j. in gewisscm Sinne an die trau- 
matische Osteochondritis dissecans am Knie, bei welcher Erkrankung 
sich nach Ludlo//auch subchondrale Destruktionsherde in cinem genau 
umschriebenen Gef~Bgebiete entwickeln, bei der jedoch der weitere 
VerlauI mit  seiner Demarkat ion und AbstoBung des Krankheitsherdes 
vollst~ndig verschieden ist gegenfiber unserem Krankheitsbilde. 

Hinsichtlich der P~thogenese weist Frangenheim erst kiirzlich noch einm~l 
darauf bin, dag das Leiden sich haupts~chlich an der Knorpelfuge des Kopfes ab. 
spielt. Am meisten falle noch der subehondrale Knochenschwund auf, wi~hrend der 
Knorpeliiberzug des Kopfes und der Pfanne noch erhalten und die Ver~nderungen 
des Gelenkknorpels iJarer Entstehung nach nur sekund~rer Natur sind. Nach 
Sinding-Larsen beginnen gemiig den gSntgenbildern die pathologiseh-anatomisehen 
Veranderungen nicht immer im Epiphysenkern des Caput femoris, sondern zuweilen 
in der Metaphyse. Auch Eden zieht aus der Beobachtung yon gSntgenbildern vom 
Anfangsstadium der Erkrankung den Schlug, dab die Gegend der Knorpelfuge nnd 
Metaphyse die ersten und erhebliehsten ZerstSrungen aufweisen, und zwar zu 
einem Zeitpunkt, wo die Kopfepiphyse noch wenig ver~ndert ist und die Gelenk- 
fl~ichen noeh ann~hernd normale Umrisse zeigen. Ob aber die StSrungen in der 
Epiphyseniuge, yon der ja die ]~rniihrung der Kopfkalotte erfolgt, wiederum yon 
ZirkulationsstSrungen abhiingig sind, mSchte Brande8 noeh uner6rtert lassen. 
Pathologiseh-anatomisch beginnt der ProzeB naeh Ylemming-M611er als eine Atro- 
phie der Knoehenkerne in der ]~piphyse, an die sieh dann sp~iter eine I-Iypertrophie 
des Caput femoralis ansehliegt. Itier kann man noeh darauf hinweisen, dab Schu- 
bert anf Grund theoretischer Erw~igungen unter der Voraussetznng der Intaktheit 
des Epiphysenknorpels zu dem allgemein anzuwendenden Satz kommt, (tag die 
Beeinflussung der Wachstumszone in einer Veriindemlng ihrer Kreislanfverhiiltnisse 
(Vermehrung oder Verminderung) bestehe. Und zwar gelange diese Beeinflussung 
yon dem Entziindungsherd auf reflektorischem Nervenwege zu den Gef~gen der 
Wachstumszone. 

Bei tier Frage der St6rungen im Gef~BgebieCe des Kopfes ist auch 
dcm Ligamentum tere8 eine solche zugedacht worden. Schon Hyrtl 
hat  ausgesprochen, dab das Lig. teres dem Schcnkelkopfe keine Er- 
niihrungsgefi~Be zufiihrt; die Gefi~ge beugen nach ibm an der Einpflan- 
zungsstelle am Kopf um in riickl~ufige Venen. Nach .Legg haben auch 
Lexers Untersuchungen und die andercr  Anatomen dem Gef~g im Lig. 
teres nach dem 2. Jahr  keine Funktion mehr zugesprochen, w~hrend 
Waldenstr6m der Ansicht sei, dab das Gefi~g doch zur Erni~hrung d~ ist, 
da es noch bei Kindern yon 5 Jahren sich verzweige. Hier mfissen wir 
noch Iselin erw~hnen, der experimentell  an Hunden n~ch sorgf~ltiger 
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Durchschneidung des Lig. teres r6ntgenologisch keine Ver~nderung 
des Schenkelkopfes feststellen konnte.  Des alles weist doch darauf  bin, 
dab also eine Vergnderung, Verletzung oder Ver6dung der Ge]gfie im 
Lig. teres nicht die Ursache des juvenilen Kopfschwundes  sein kSnne. 
Iselin ist vielmehr der Ansicht, die O. d. c. j. sei ein Resorbier twerden 
des Sehenkelkopfes im Alter yon  6 - -12  J a h r e n  infolge yon  Ern~hrungs-  
s t6rungen der Kopfkalot te .  Jedenfalls be tont  Amstad noch einmal, dal~ 
des Leiden bei der O. d. e. j. wohl an den arteriellen Gef~gen beginnen 
wiirde, welehe ftir des Ern~hrungsgebiet  der Epiphyse  in Be t rach t  
kommen,  und  zwar miisse eine dauernde Ernahrungss tSrung angenommen 
werden. Aueh nach  Allison und  Moody sind es ZirkulationsstSrungen, 
welche in der Epiphysenfuge zur Auswirkung gelangen und  des bestehen- 
de Gleichgewieht zwischen dem metaphys~ren und  dem epiphysaren 
W a c h s t u m  tier Knochen  im jugendliehen Organismus in Unordnung  
bringen. Blanchard n immt  sogar eine Erni ihrungskrankhei t  des Knoehens 
und  der Muskeln der I-Iiifte und  des ganzen Beines an, welehe wiederum 
dureh eine St6rung in der Blutzirkulat ion bedingt  sei. 

Auf den Zusammenhang mit Traumen und ErnahrungsstSrungen weist auch 
Wider6e hin. Seine F~ille waren aus der genauen Beobachtung der R6ntgenbilder 
heraus alle traumatischen Ursprungs. Mehrere ldeine Traumen zusammengenom- 
men k6nnen nach ihm die flit die Entwicklung der Ern~hrungsstSrung nStigen 
epiphys~ren Verschiebungen hervorrufen. Aus seinen Beobachtungen fiihlt er 
sich zu dem SehluB berechtigt, dag ein traumatischer Insult im ersten Dezenninm 
des Lebens eine O. d. c. j. hervorruft, etwa 10 Jahre sparer entsteht die Epi- 
physenlSsung, dann nach VerknScherung der Epiphyse die typische Fraktur. 
An der H~nd der RSntgenbilder eines besonders genau beobaehteten Falles 
weist WiderSe noeh darauf hin, daB die Krankheit in der Epiphysenlinie anfiingt 
und sich dann welter in den Hals hinab und in den Kopf hinauf erstreckt. 
W~hrend im Halse haupts~chlich ein diffuser Knochenschwund vorhanden ist, 
deuten die kalkreichen Partien des Kopfes d~rauf hin, dab hier eine Knoehen- 
nekrose bestehen mul3. Die stark kalkreichen Inseln entspreehen genau dem 
Bride ~nderer Kr~nkheiten, wo bei der Operation nekrotische Knoehen gefunden 
werden. Die beiden Prozesse, der Knochensehwund des Halses, die Nekrose 
des Kopfes mit der spateren Resorption, haben eine gemeinsame Ursaehe, 
d. i. die Erniihrungsst6rung in der Epiphysenlinie. Da im Halse die Gef~Be am 
zahlreiehsten sind, kommen bier nur die Resorptionsvorg~inge zur Entwieklung, 
w~hrend der viel schlechter erniihrte Kopf keine prim~re Resorption, wohl aber 
eine Nekrose aufweist; erfolgt eine bessere Zirkulation, dann kommt es auch hier 
zu einer sekundgren t~esorption. 

Kiirzlieh hat Zaai]er erst wieder au~ das Trauma hingewiesen, und zwar faBt 
er die O. d. e. j. auf als Folge eines geringen Traumas des Caput femori~ in einer 
Periode, wo dieses duroh schnelles Waehstum seines Knochenkernes besonders 
verletzbar sei. Die Vergnderungen im Collum iemoris seien dann zu erklgren 
Ms sekundgr durch die vergnderten statischen Verhi~ltnisse infolge der auf- 
getretenen Vergnderungen des Femurkopfcs, welehe immer die zuerst aufweis- 
baren sind, 

Sinding-Larsen glaubt aneine traumatisehe Erkrankung denken zu miissen, 
da es sehr n~heliegend sei, Vergleiehe mit anderen traumatisehen Leiden zu ziehen, 
wie mit der yon Kienbgck besehriebenen traumatisehen Erkrankung des Os lunatnm, 
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mit der Preiserschen traumatischen Entziindung des Os naviculare carpi, mit der 
KShlerschen Krankheit und mit der Ki~mmelschen Spondylitis traumatica. 

Ieh will nun nicht weiter auf die Bedeutung des Traumas fiir das 
Leiden eingehen. Eigentlich miil~te beinahe jeder Autor erw~thnt werden, 
welcher sich irgendwie mit der O. d. c. j. besch~ftigt hat und fast olme 
Ausnahme den Faktor  , ,Trauma" als Grundursache beriieksichtigt hat. 
Doch muB ausdriicklich hervorgehoben werden, dalt wir uus den bisher 
in der Literutur niedergelegten Ansiehten heraus absolut nicht zu einem 
einheitlichen Stundpunkt in dieser hoehwichtigen Frage.gelangen kSnnen. 
Wenn wir bier gunz kurz unsere eigene Anschauung bekr~ftigen wollen, 
so kann nur zugegeben werden, daB das Trauma uls ein verst~rkendes, 
ja evtl. den Beginn d e r  Krankheit  auslSsendes Moment in Betrucht 
kommen kann. 

Statil~. 

Die statischen Ein]li~sse sind natiirlieh uuch mehrfueh in gtiologische 
Beziehung zur O. d. c. j. gebrucht worden. So hut schon Preiser behuup- 
tet, dal~ die Arthritis juvenflis uuf e in  angeborenes stutisehes MiB- 
verh~ltnis zwischen Gelenkkopf und Pfanne zurfiekzufiihren sei. Die 
Gelenkfl~cheninkongruenz sei besonders in einer unormalen Pfunnen- 
stellung zu suchen. Bekunntlich hat sieh ju aueh KShler bei der Arthritis 
deformans au~ den Stundpunkt gestellt, dab die weituus meisten F~lle 
uls Belustungsdeformit~ten ~m Sinne Preisers anzusehen w~ren, ausge- 
15st durch StSrung der statischen Einheit. Als typische Belastungs- 
deformit~t hut besonders Drehmann die O. d. c. j. angesehen, indem er 
unnimmt, dub eine ~hnliche stutisehe Erkrunkung des Kindesulters 
vorliegt, wie sie bei Adoleszenten als Coxu varu bekunnt ist. Diese 
letztgenunnte Annahme hut ja sehon vor ihm Legg ausgesp.roehen. 

Nebenbei erw~hne ieh noch, d~l~ Schanz der Ansieht ist, dab die 
eingerenkte Luxationshfifte trotz Einrenkung statische Minderwertigkeit 
beh~lt. Wenn ihr mehr zugemutet wird, kommt es naeh ihm zur Perthes- 
schen Osteourthritis juvenflis, welehe Erkrankung auch dort, we sie 
spontan auftritt ,  nichts anderes sei als der anatomisehe Ausdruek einer 
Insuffizienzerkrankung. Von ~nderen Autoren will ich bier nur noch 
Wieting nennen, nueh dem es sich um eine dureh ein MiBverh~ltni~ 
zwischen Belastung und Tragf~bigkeit des Schenkelkopfes und -halses 
sioh entwiekelnde Deformit~t hundelt, welcher der eigentlieh entziind~ 
liche Charakter fehlt. 

In]ektion. 

Wie allgemein genommen j a In]ektion als die Huuptursaehe fiir die 
meisten bestehenden Erkrankungen in Frage kommt, so Jst diese na- 
tfirlieh auch oft genug bei der O. d. c. j. als urshehlicher Faktor  zur 
Erkl~rung herungezogen worden. Besonders da bekannt wurde, dal~ 
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i m  S~ugl ingsal ter  En tz i indungen  der  Hfi f tgelenke und  Osteomyel i t iden  
a m  oberen  F e m u r e n d e  v o r k o m m e n  (Drehmann, Preiser, Mohr u.a.), 
welehe in sehr  mi lde r  F o r m  ver laufen  und  ohne grSl~ere Fo lgen  zu 
h in te r l a ssen  aushei len kSnnenl  wodurch  es naeh  mehr  oder  weniger  
l angem I n t e r v a l l  zu Ver i inderungen der  E p i p h y s e n  k o m m e n  kann,  
h a t t e  m a n  schon fr i ihzei t ig  de r  bak te r ie l l en  En tz i i ndung  in der  Xtiologie 
t ier  juven i len  Ar th r i t i s  deformans  eine bedeu tende  Rolle  zugesprochen,  
Schon Perthes, d e m  sich dann  Eden anschlol~, war  anfangs s t a rk  ffir diese 
A n n a h m e  ins Zeug get re ten ,  und  bezweifel te  nicht ,  dai~ die Ar th r i t i s  
de fo rmans  juveni l i s  auf  eine ansche inend  zun~ehs t  ohne Fo lgen  aus- 
gehei l te  Hf i f tge]enksentz i indung im S~ugl ingsal ter  zur i iekgehen kSnnte .  

In  einem Falle hat  auch Axhausen eine schwere Arthritis deformans sich 
entwickeln sehen bei einem 35j/s Pat., anschlieBend an eine Erkrankung 
im Kindesalter, wo im Alter yon 5 Jahren Eiterherde am rechten Oberschenkel und 
Schwellung der Hfiftgelenke nach Scharlach. Diphtherie und Iqephritis bestanden 
hatten. Wenn noch nebenbei bemerkt werden sol], dab auch Wollenberg die Er- 
fahrung gesammelt hat, da$ die Arthritis deformans h~tufig als I~achkrankheit 
l~ngst abgelaufener Entziindungen entsteht, so diirfen wit die F~lle yon Borchard 
hier nicht vergessen, welche ebenfalls im jugendlichen Alter unter Symptomen einer 
akuten eiterigen Osteomyelitis am Hiiftgelenk erkrankt waren. 

Ebenso hat Ludlo]] schon friih in Erw/s gezogen, dal~ man die Deformierung 
des Schenkelkopfes wahrscheinlich auf entzfindhche oder osteomyelitische Prozesse 
im Caput femoris zuriickfiihren kSnne. Infektionen, wie die akut und subakut 
auftretende Osteomyelitis, k6nnen auch nach K6hler die Ursache abgeben fiir Form- 
ver~nderungen, wie sie Perthes a]s Arthritis deformans juvenilis zusammengefal]t 
hat. l~atiirlich haben aul3erdem noch andere Autoren auf die bakterielle Ursache 
hingewiesen, oder sie wenigstens in einzelnen F/illen fiir wahrscheinlich gehalten, 
so Wol]sohn und Brandenstein, Bargellini, .Fromme, Kreuter, Zaai]er u. a. Dabei 
wird oftmals das Trauma in Verbindung gebracht; es soll aus]Ssend wirken. 

Von Perthes, Brandes und Sundt wird in einzelnen F~llen ein fiberstandener 
Ge]enkrheumatismus ~tiologisch verantwortlich gemacht. Von 22 beobachteten 
F~llen hat  nach Taylor und Frieder 3 einen akuten Anfal] mit Fieber gehabt und 
2 Polyarthritis. Sinding-Larsen wiederum ist eine Infektion zweifeLhaft, da er den 
in 2 F/illen angegebenen durchgemachten Scharlach iiir nicht beweisend halten 
~aIHL 

Die Antistaphylo]ysinreaktioll im B]ute haben Rost in einem Falle yon O. d. c. j. 
und Baisch in 2 F/il]en positiv gefunden. Sie glauben daher, die Affektion am 
Hiiftgelenk sei eine Staphylomykose. Den negativen Ausfall in 3 anderen F~llen 
erkl~irte sich Balsch so, dab der Beginn der Erkrankung zn welt zurfickliege, der 
ProzeB also schon abgelaufen sei, 

Dann hat  Axhausen die Meinung ausgesprochen, dab an eine Embolie 
zu denken sei wegen der Keflform des Prozesses am Epiphysenknorpel, wobei die 
gteichzeitige Injektion ausbleiben kSnne, indem diese vom KSrper fiberwunden nicht 
angehe. Axhausen hat  erst kfirzlich wieder diese Ansicht vertreten, als er auch die 
KShlersche Krankheit als die einer embolisch-mykotischen Ern~hrungsunter- 
brechung ohne angehende Infektion erkl~rt hat. 

I n  F r ank re i ch  i s t  es besonders  Proelich, der  fiir  die infekt iSse Ursache 
e inge t r e t en  ist.  E r  s ieht  in d e m  Krankhe! t sprozeB eine abgeschwgchte 
Osteomyelitis, n a e h d e m  er fr i iher  d i e  O. d. c. j. fiir eine Spezia l form,  
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,,la forme hypertrophique de la coxalgie" oder ,,coxa]gie sgche", gehalten, 
dann abet erkannt hat, dab es sich hierbei doeh um einen pathologischen 
ProzeB an der Epiphysengrenze des Kopfes handelt. Aueh Mouchet 
und Ill halten die infektiSse Ursache ftir wahrscheinlich. Sorrel erw~hnt 
nur, dab sieh in dem yon ihm beobaehteten Falle im Beginn der Er- 
seheinungen am Hiiftgelenk eine sehmierige Furunculose der t taut 
gezeigt hat. SehlieBlieh hat Kidner wi~hrend der Operation eines typi- 
schen Falles den Staphylococcus a~ereus in einem Sttiek vom Schenkelhals 
gefunden; doeh ist schon in der Literatur darauf hingewiesen worden, 
dab es sehwierig sei, im Verlaufe einer Operation die Gegenwart eines 
so h~ufigen Erregers fernzuhalten. An einen entzfindlichen ProzeB 
glaubt aueh Freiberg, dem sich Kuth angeschlossen hat, und sieht als 
Eintrittspforte der Erreger die Tonsi]]en an. Naeh Moller deuten 
auch die RSntgenbilder einen infekti6sen ProzeB an .  

Wenn auch die bisher angeffihrten Autoren ffir ihre Annahme 
nur schwaehe Stiitzen anzugeben hatten, so kann die schon angefiihrte 
Beobaehtung yon Phemister uns viel eher auf die bakterielle Atiologie 
hinweisen, wenn auch tier strikte Beweis ausblieb, da die angelegten 
Kulturen yon dem durch did Operation gewonnenen Material keine 
Infektionserreger ergaben. Doeh um so mehr spraeh in diesem Falle 
das pathologiseh-anatomisehe Bild fiir die wahrsehein]iehe Annahme 
einer pyogenen Infektion. 2qeuerdings hat auch Hotz der Ansicht 
Ausdruck gegeben, dab in manehen F~llen yon Perthesseher Erkrankung 
eine entzfindliche St6rung, ehronisehe Osteomyelitis im Schenkelhals 
~tiologisch anzusprechen sei. In einem beobachteten Falle konnte 
das Leiden fiber 2 Jahre verfolgt werden, wobei sieh zeigte, dab ein Jahr, 
naehdem die erste tIfifte erkrankt war, auch die andere affiziert wurde. 
Genaue Temperaturmessungen, auch rectal, ergaben hier zu Beginn 
eine Fieberperiode, und zwar in der Zeit, bevor die Veri~nderungen im 
tIiiftgelenk im RSntgenbilde sichtbar waren. Hagenbuch, eine Schiilerin 
yon Hotz, hat diesen Fall sparer genauer gesehfldert. Die vorhandenen 
klinisehen Symptome, vor allem der beiderseits negative Trende]enburg, 
legen jedoeh in mir den begrfindeten Verdacht nahe, dab bier yon einer 
typischen O. d. e. j. nieht die Rede sein kann. Dann hat Veillon bei 
Beobachtung eines unklaren Falles yon akuter, fieberhafter Affektion 
des ttfiftgelenks bei einem 1]j~hrigen M~dchen mit Wahrseheinlich- 
keitsdiagnose leiehtgradige Osteomyelitis die Vermutung ausgesproehen, 
dab sich im AnschluB an solehe F~]le wohl eine einseitige Coxa vara oder 
eine O. d. o. j. entwickeln k6nne. Neuerdings hat sieh aueh Platt ffir die An. 
nahme einer entzfindlichen KnoehenerkrankuIlg ausgesproehen, die durch 
eine abgeschw~chte Infektion hervorgerufen sei. Dafiir wfirden yon den 
klinischen Erscheinungen die anf~nglieti oft vol]kommene Versteifung, das 
manehrnal naehweisbare Fieber und das Krankheitsgefiihl spreehen. 

Virchows Archly. Bd. 244. 23 
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Jedenfalls gehen wir absolut nieht fehl, wenn wir aus alien bisherigen 
Untersuchnngen den SehluB ziehen, dab es noch nieht getungen ist, 
den einwand[reien lgachweis fiir das Vorliegen einer In/ektion bei der 
O. d. e . j .  zu fiihren. Wir werden spgter sehen, warum wir gerade 
auf diese Feststellung einen so grogen Wert gelegt haben wollen. 

Tuberkulose und Lues. 

Ich:jbin~bisher absiehtlieh nicht auf die Anschauungen zu sprechen 
gekommen, die  bei der O. d. c. j. eine chronische Entzfindung, Tuber- 
kulose oder Lues, Ms urs~chlichen Faktor  vermuten. Wenn zun~ehst 
yon der Tuberkulose die Rede sein soil, so wissen wir ja, daI~ in frfiheren 
Zeiten, a]s das Leiden noch nicht als besonderes Krankheitsbild auf- 
gestellt war, es meistens ohne weiteres als tuberkulSse Coxitis aufgefaBt 
worden war. Nov~-Josserand hat die yon den Deutschen als Osteoarthritis 
deformans juvenilis beschriebene Erkrankung als eine in dem Rahmen 
der ttfiftgelenkstuberkulose abgelaufene aufgefagt, wenn sie auch 
andererseits Ms eigenartiges Leiden des Wachstums aufzufassen sei. 
An der Hand yon zwei genau beobaehteten Fi~llen im Alter yon 17 
und 20 Jahren, welche sie als ,,Carie s~ehe de la hanche" auffafiten, 
haben l~ottenstein und Houzel nach kritischer Durchsicht der Literatur ge- 
funden, dag manche bis dahin beobachteten F~lle yon Arthritis deformans 
juvenilis doch groBe ~hnliehkeiten mit den ihren aufwiesen. Duherbe- 
t rachteten sie diese Erkrankung ebenfalls als eine ,,earle s~ehe coxo-f4mo- 
rale", als eine tuberkul6se Affektion in der Kindheit. Auch in den alten 
RSntgenatlanten hat man mehrfach typische F~lle yon O. d. c. j. als 
Tuberkulose angeffihrt (Bilder 3 und 4 auf Tafel VI und 3 auI Tafel V 
in K6hler). ])ann hat z. B. aueh v. Bruns einen typisehen Fall als 
oberen Co]lnmherd abgebildet. 

Besonders hat sich aber Waldenstr6m, wie ich sehon erw~hnt h~be, da- 
ffir eingesetzt, dab bei der Arthritis deformans juvenils eine Tuberkulose 
als Ursache in Betracht komme. Von dieser urspriinglichen Annahme ist 
er dann sparer wieder abgekommen. Aueh naeh der Aufstellung der 
O. d. e. j. als eigenes Krankheitsbild hat sich Perrin ffir eine vorliegende 
tuberkul6se Erkrankung ausgesprochen; er hat sie f~" verkappte 
CoxMgien, ffir ,,coxMgies frustes" gehalten, was iihrigens Lamy sogleich 
zum Widerspruch aufgefordert hat. Ganz kfirzlich hat  nun Axhausen 
betont, dab in manchen F~tllen yon O. d. c. j. herdfSrmige Verdichtungen, 
yon Aufhellungen und Abgrenzungen umgeben, Abfiachung des Kopfes 
und Verbreiterung des Halses, schlieglich Deformierungen zu sehen 
seien, also (~beremstimmung mit tnberkul6sen Herden oft eklatant sei. 
Axhausen mSchte sich auf Grund seiner Ansehauungen wohl der Annahme 
yon Perthes, dab es sieh in gewissen Fallen um Ern~hrungsstSrungen 
durch Verschlug epiphys~rer Arterien handele, anschliegen und sie 
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dahin erweitern, da6 es sieh hier um die Folgezust~nde emboliseh- 
mykotischer,  insbesondere tuberkul6ser,  epiphys~rer Nekrosen bei 
ausbleibender Infekt ion  handle. 

Man kann  jedenfalls sagen, da6 fast  jeder Autor,  welcher sieh mit  
unserer I-Iiiftaffekt~on n~her besch~ftigt hat,  auf  Tuberkulose als Ur- 
saehe gefahndet  hat.  Gew6hnlich haben  die Untersucher  jedoeh die 
Uberzeugung gewonnen, auf Grund entweder  der klinisehen Symptome,  
des R6ntgenbi ldes  oder yon  diagnostisehen Methoden, gewShnlieh 
wurde die Pirquetsehe tIautreaktion angestellt,  da6 Tuberkulose aus- 
zusehlieften sei. Ieh  will nur  einige Autoren  erw~hnen: Wilkie, S6der- 
lund, S~itzy, Sorrel u. a. I m  allgemeinen sind jedenfalls so gut  wie alle 
Autoren gegen die Annahme einer Tuberkulose,  wenn aueh manche 
in vereinzelten F~llen einen posit iven I-Iautpirquet nachweisen konnten ;  
so ha t  z. B. Michel~en die Tuberkul inreakt ion in 3 F~llen positiv, in 
2 F~llen negat iv  ge~unden. Bekanntl ieh haben ja aueh die F~lle yon 
Waldenstr6m posit iven Ausfall der Pirquetsehen Haut reak t ion  gezeigt. 
Und Perthes konnte  in 1 F~ll posit iven Befund, in 2 anderen negat iven 
Befund erheben. 

Andere Untersueher wieder haben die subcutanen Tuberl~ulininjektionen zur 
Diagnose auf Tuberkulose angewendet. So haben Pau8 z. ]3. in 3 Fgllen und 
Su~tdt in 10 F~llen weder Herd-, noch Allgemeinreaktion naeh Tuberkulininjek- 
tionen erlebt. WaldenstrOm hat in 2 Fglten positive Lokalreaktion beob~chtet; 
Ke~pler und Erl~es in einem Fall, ebenso McChesney. Pertheshattein 3 F~llennega- 
rives Ergebnis, Wagner in einem Falle, Neuerdings haben Brandes und Mau eben- 
falls in 4 sicheren F/~llen von O. d. e.j. neben I-Iautpirquet noeh Tuberknlin- 
injektionen durchgeffihrt und dabei weder Temperatur-, noch AUgemein-, noeh 
I-Ierdreaktion gesehen. Sie halten sich daher ftir berechtigt, die tuberkul6se 
)~tiologie mi~ Sieherhei~ abzulehnen und sind dureh~us der Meinung, d~B mit 
I-Iilfe der Tuberkulindiagnostik in zwei~elhaften F~llen die Differentialdiagnos~ik 
zwischen O. d. c. j. und tuberkulSser Coxitis erleiehtert ist. Zu erwghnen ist 
hier vielleieht noeh, da6 auch die Wildbolzsehe Eigenharnreak~ion ~ur Diagnose- 
stellung verwertbar sein kann. Clairmont hat au~ diese l~eaktion hingewiesen 
und hat die Ansieht vertreten, d~l~ die kritiseh verwertb~re I~eaktion vielleieht 
aueh zur Kl~rung dunkler Kr~nkheitsbilder (Perthes-Calv~sehe Erk~ankung) ver- 
wertbar sei. Spitzy hat das Leiden am h~ufigsten bei lymphafisehen, iiberern~hr- 
ten und tibersehweren Kindern beobaehtet, welehe sonst keine Zeiehen einer tuber- 
knl6sen Infektion erkennen lie6en. 

Es mull sehlieBlieh auch ~usdrtieklieh darau~ hingewiesen werden, da6 immer- 
hin heute noeh F~lle bekannt werden, welche man viel~aeh mit Tuberkulose ver- 
weehselt, wor~uf erst Ely und ]~eiley wieder au~merks~m gem~eht haben. Auch 
Sp~tzy hat erst kiirzlieh wleder beimn~, d ~  m~n besonders ~n den ersten Stadien 
mit der Diagnose vorsichtig sein solle, da doch zuweilen Coxi~is vorliege, wie er in 
einem Falle beobaehten konnte, bei welehem sieh sparer ein Senkungsabseel~ ent- 
wickel~ hatte. Wenn wir jedenfalls ein Fazit aus allen Untersuehungen ziehen 
wollen, so geht zur Zeit die einhei~liehe Ansieht dahin, da6 die O.d.e.j .  mit 
Tuberkulose absolut nichts zu tun hut. 

Ebensowenig und  wohl noeh in geringerem Mal~e wird der I_,ues 
eine l~olle in der J~tiologie zugesprochen. Wenn  such  Ludlo]] friiher 
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ausgesprochen hat, dal3 es sich vielleicht um die Folgen einer Osteochon- 
dritis luetica handeln khnne, so sind jedoch yon den sp~iteren Unter- 
suchern niemals stichhaltige Anhaltspunkte fiir eine solchc Annahme 
gefunden worden, wenn auch Nov@-Josserand und .Fouilloud-Buyat 
glauben wollen, dab die Lues 5fters die Ursache fiir eine O. d. c. j. sein 
mfisse, da sie den anatomischen Proze!~ ~hnlich halten mit  dem bei der 
Parrotschen Erkrankung~ Jcdenfalls ist der angestellte Wassermann 
yon vielen Autoren negativ gefunden worden, so u .a .  yon Amstad, 
Bagga, Mouchet et Ill, Sorrel, Roberts, Taylor und Frieder. Auch irgend- 
welche Anzeichen einer angeborenen Syphilis haben sicll nie ernstlich 
feststel]cn lassen. Allerdings will Roberts an den Z~hnen bei einigen 
Erkrankungsfgllen Veri~nderungen gefundcn haben, wodurch er in 
der Almahme einer vorliegenden angeborenen Syphilis durchaus besti~rkt 
wurde. Andere Autoren, Lance, Andrieu et Cap.pelle, wollen interessante 
Beobachtungen an 4 Kindern und einem Erwachsenen gemacht  haben, 
bei welchen der syphilitische Ursprung der Erkrankung tells aus der 
Anamnese, tells aus dem unzweifelhaft iiberraschcnden Erfolg der 
antisyphilitischen Behandlung erschlossen wurde. Deshalb treten sic 
fiir antiluetische Behandlung ein, behaupten aber noch nicht, daI~ die 
Lues die Ursache aller F~ille yon O. d. c. j. sei. Doch hat  im allgemeinen 
die Annahme eincr vorliegcnden Lues bei dcr O. d. c. j. so gut wie immer 
eine glatte Ablehnung erfahren. 

Rachitis. 

Unter  den ersten Autoren, welchc sich mit  dem klinischen Bilde 
der 0. d. c. j. beschaftigt  haben, hob ich schon Calve hervor, der damals 
dazu ncigte, die Epiphysenerkrankung mit  Rachitis in Zusammenhang 
zu bringen. Er  meinte, dal~ eine friiherc rachitische Erkrankung die 
Knochenstruktur  ver~ndert babe, und die dadurch verursachten Sth- 
rungen seien wahrschcinlich oder mhglicherweise die erste Ursache des 
Leidens. Auch Sourdat hat  nach I)urchsicht yon 150 l%hntgenbildern 
die Ossification in der Epiphyse vermindcrt  gefunden und hat  geglaubt, 
zuwcilen rachitische Erscheinungen am Femur  gesehen zu haben. 

Alle nachfolgenden Untersucher haben sich gerade mit dieser :Frage intensiv 
besch~ftigt. Doch war die iV[einung ziemlich einmiitig in dem Sinne, dal~ die rachi. 
t.ische Atiologie Ablehnung fand. In Einzelfallen wurden gewil~ real Zeichen einer 
iiberstandenen Rachitis festgestell~; doeh konnte diesen Befunden keine weitere 
Bedeutung beigemesscn werden. Vereinzelte Anh~inger dieser Theorie hat es also 
schon immer gegeben. So hat Elmslie hervorgehoben, dal~ es sieh um Sthrung 
und Verzhgerung der Ossification der Epiphyse infolge Raehitis handle. Die Sth- 
rungen in der Epiphysenlinie am Schenkelkopf w~ill aueh Bade eher mit Rachitis 
und Osteomalacie in Zusammenhang gebracht wissen als mit Arthritis deformans. 
Nieber wieder hat an einen Destruktionsprozel~ metaplastiseher Iqatur geglaubt, 
ahnlich dem der Coxa vara raehitiea. Im Ansehlu6 an einen vorgestellten Fall hat 
Schulthess seine Ansicht prazisiert; nach ihm mu6 der Proze~ als Waehstums- 
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st6rung aufgefal3t werden. Und well dieser nur ein epiphys/~rer sei, kSnnte dieser 
Krankheitsprozel~, um ihn in eine Allgemeinerkrankung einreihen zu wollen, nur 
in die Gruppe der Rachitis gehSren. 

Als ein eifriger Verfechter  der rachit ischen Theorie ist nun  in den 
letzten Jahren  wieder Fromme hervorget re ten;  in mehreren Arbei ten 
ha t  er auf die Bedeutung  sowohl dcr  Rachitis als auch der Spdiirachitis 
fiir die O. d. c. j. hingewiesen. Seine interessanten Bet rachtungen  fiber 
diese Frage, welche i h r e  Stfitze in mfihseligen anatomisehen Unter-  
suchungen fanden, verdienen ro l l  eine gebfihrende Wiirdigung. Wenn  
ich auch hier zuni~chst die anatomischen Befunde etwas vernachli~ssige, 
so habe ieh ja noch sparer  auf  diese Verhaltnisse niiher einzugehen. 
Fromme bet rachte t  die O. d. c. j. als nichts anderes als eine St6rung 
im normalen  Verlauf der Ossification der Epiphysen.  Eine einhcitliehe 
J(tiologie sei nicht  anzunehmen;  vielmehr k6nne jeder Prozel~, we!eher 
e ine  Ossifieationsst6rung zuwege bringt,  das Krankhei tsbi ld  hervor- 
rufen, wie z. B. StSrungen in tier Zirkulation, T rauma  und  Entzf indung.  
Von diesen wiederum kommen  Zirkulat ionsst6rung und  Entzf indung 
nu t  selten in Frage;  und  was das T rauma  anbetrifft ,  so k6nne wohl ein 

te ich tes  T rauma  i~tiologisch in Bet raeht  kommen,  abet  auch nur  dann,  
wenn sehon vorher  St6rungen im normalen  Verlauf der Ossification 
vorhanden  sind, welche wiederum in der Hauptsache  bedingt seien 
du tch  Rachit is  bzw. Spi~traehitis. 

Fiir seine ausgezeichnet aufgebaute Theorie hat Fromme natiirlich vielfach 
Anhi~nger gefunden, u. a. Stierlin. So glaubt Wagner, wenn er aueh an seinen zwei 
beobaehteten Fallen kliniseh keine Zeiehen yon Raehitis linden konnte, doeh an 
den RSntgenbildern Zeichen dafiir, wenn auch nut in geringem Marie, zu sehen. 
Noch auf andere Weise kommt er zur Erkli~rung der rachitisehen Genese. Fu6end 
auf die Anschauungen yon Preiser und JBrandez liegt nach Wagner eine abnorme 
Weiehheit der Gewebe des Kopfes zugrunde. Die Frage bleibe nut often, ob es sieh 
dabei um kongenital hypoplastische Zusti~nde in der Spongiosa des Kopfes handelt 
oder ob im extrauterinen Leben eine Osteoporose eingetreten ist. Dabei nimmg 
er aul~erdem an, dari sich die Epipbyse in der Fuge loekert und verschiebt und sich 
daraus die weiteren Ver/~nderungen entwiekeln. Die Art des Leideris ist naeh der 
Meinung yon Wagner eine juvenile Osteomalacie, welehe Frangenher nicht als 
besonderes Krankheitsbild gelten lasse, sondern sie bei ihrer nahen Verwandtsehaft 
zur Rachitis als osteomalaeisehe Raehitis bezeiehne. Und da Looser Raehitis und 
Osteomalaeie far identisch halt, so halt sich Wagner ftir bereehtigt, die Fromme. 
schen Anschauungen fiber rachitische Genese der O. d. c. j. durehaus anzuerkennen. 
Sehlie61ich ist noch Hass der Ansieht, dab die Ursaehe der O. d c.j. in der Rachitis 
zu suchen sei. An Hand yon zahlreiehen RSntgenbildern aus verschiedenen Krank- 
heitsstadien nir~mt er an, dab die Veri~nderungen in der Epiphyse und in der Epi- 
physemfuge eine vollkommene Obereinstimmung mit den bekannten rachitischen 
Knorpelveri~nderungen zeigen, welche im wesentliehen auf dem Ausbleiben der 
normalen Knorpelverkalkung beruhen. Nach Preund 1/~Bt sich aus RSntgen- 
bildern die Anamnese herauslesen, dal~ aus urspriinglieh raehitischen Gelenk- 
veriinderungen eine Osteochondritis juvenilis, K~hlersche und Sehlattersehe 
Krankheit hervorgehen kSnne. Auch Vulliet mSehte die Hypothese einer Knoehen. 
dystrophie rachitischer Natur ernstlich beachtet wissen, Und zwar augere sieh die 
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Dys~rophie in einer tiefgreifenden Ern~hrungsstSrung des Knochens, speziell 
seiner Kalkbildung. 

Arthritis de/ormans. 
Eingangs haben wir uns mit  der Frage, ob die Arthritis de]ormans 

in ursgchlichem Zusammenhang mit  der O. d. e . j .  zu bringen ist, 
ziemlich ausffihrlich auseinandergesetzt. Wir haben dabei gesehen, 
da~ es sich im gewissen Siime um eine Kardinalffage handelt, da in 
ffiiheren zeiten sicherlich manche Fglle yon echter Arthritis deformans 
mit  unserer Erkrankung verweehselt worden sind. Auch sind ja immer- 
bin gewichtige Stimmen laut  geworden, dab es sieh in beiden Fgllen 
um ein- und denselben ProzeB handele. Die pathologiseh-anatomische 
Seite der Frage will ieh hier nicht beriihren, d~ ieh sparer darauf noeh 
eingehend zu sprechen komme. 

An dieser Stelle wollen wir nut  kurz auf die bestehenden Ansehau- 
ungen fiber diese wiehtige Theorie hinweisen. Wie schon erwghnt, 
hat  sich die Mehrzahl der Autoren gegen die Annahme ausgesprochen, 
dalt ~tiologisch Arthritis deformans in Betracht  komme, u . a .  Perthes, 
Bade. Frfiher hat schon Bibergeil eine prim~re, idiopathische, juvenile 
Arthritis deformans eoxae anerkannt  wissen wollen und Levy hat der 
Meinung Ausdruek gegeben, dab die Osteoarthritis deformans coxae 
juvenilis nicht der gewShnlichen Arthritis deformans an die Seite 
gestellt werden k6nne. Mit Ausnahme der Randwulstbildungen will 
letzterer aueh im pathologisch-anatomischen Bride keinerlei Analogien 
zwischen beiden Erkrankungen gelten ]assen. Auch Brandes hat  
wiederholt einen ~tiologisehen Zus~mmenhang mit  der _~rthritis de- 
formans verworfen, besonders aus den schon erw~hnten pathologisch- 
anatomischen Gesiehtspunkten heraus. Dagegen gelte es naeh ihm 
noeh festzustellen, ob es neben der O. d. c. j. fiberhaupt noch eine echte 
Arthritis delormans im jugendlichen Alter gibt, welche der bekannten 
senilen Form an die 8eite zu s~ellen w~re. Amstad wieder will wegen 
des Vorhandenseins des Kopfschwundes bei der 0. d. c. j. eine Arthritis 
deformans nieht als vorliegend ~nnehmen. 

Kfirzlich hat t~6nig erst wieder ausgesproehen, dab es durchaus nieht gereeht- 
fertigt sei, eine Arthritis deformans gtiologisch anzuschuldigen, sehon aus der 
ganzen klinischen Entwiekelung und der ~us der Literatur bekannten Neigung zur 
Riickbildung des, Prozesses heraus. Dann haben M~rine und Brillouet an der Hand 
yon je zwei ~l ten die Osteochondritis deformans und die Arthritis deformans der 
ttiifte bei Jugendlichen untersehieden, iNaeh ihnen sind diese Krankheiten sowohI 

n~ch ..pathologiseher Anatomie ~nd klinisehem Bride voneinander verschieden, 
wean :sie aueh vielleicht eine gemeinsame Ursache haben and sieh manchmal ver- 
mischen. 

Ebenso ist es nun denkbar  und in vielen Fallen sogar sehr wahrschein- 
lieh, dab im AnsehluB an die dureh die Krankhei t  hervorgerufene 
Deformierung des ttfiftkopfes und der dadureh bedingten Gelenkfl~tchen- 
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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 De~ormierung 
des oberen Femurendes und sekund~r auch der Pfalme, die eine auf- 
I~llende ~A~nlichkeit mit  der yon der Arthritis deformans her bekarmten 
Umformung haben soll, mSchte Schwarz daran denken, die O. d. c. j. 
als die Hiiftgelenksdeformierung des Kindesalters, als Arthritis defor- 
roans infantilis anzusehen. Axhausen mSchte sich dieser Ansicht an- 
schliel~en, betont  aber dabei ausdrficklich, dab dieser ~Ltiologisehe 
Zusammenhang nur fiir eine allerdings groBe Gruppe der Perthesf~lle 
Geltung habe. Dabei meint  er noch, die J~tiologie dieser infantilen 
.4xthritis deformans (Perthessche Krankheit)  sei nicht einheitlich, das 
Einheitliche sei nut  die nutrit ive Sch~digung yon Gelenkteilen, deren 
Ursache aber verschieden sein kSnne. Ebenso wie bei der gew5hnlichen 
Arthritis deformans kSnne auch bei der Perthesschen Krankhei t  die 
urs~chliche Knorpelsch~digung durch eine milde Gelenkinfektion 
hervorgerufen sein. Auch Nicolayseu will den Nachweis geffihrt haben, 
da~ sich aus einer fiberstandenen Erkrankung ,,Calvd-Perthes" spi~ter 
eine typische Arthritis deformans anseh]iel~en kann. Und schliei]lich 
hat  Grob bei der Beobachtung dreier F~lle im infantilen, juvenilen und 
erwachsenen Stadium gemeint, dai3 dieser ]etzte Fall  der bis dah in  
erste in der Literatur  bekannte sein dtirfte, welcher die MSglichkeit des 
(3berganges des scheinbaren Endstadiums ohne Beschwerden beim 
Erwachsenen in ein schmerzhaftes Stadium mit  Knorpelkl}.0chenusur 
nachgewiesen habe. Dann hat  noch Wagner der Vergleich zwischen 
zwei akuten Fi~llen yon O. dl c. j. und zwei F~llen yon Arthritis defor- 
roans den Schlul~ erlaubt, dai~ die beiden letztgenannten Fi~lle Spi~t- 
stadien der O. d. c. j. darstellen. Andererseits hat  wieder Calv~ behaup- 
tet,  dal~ auch im spi~teren Stadium eine Arthritis deformans nicht im 
Spiele sei. Jedenfalls diirfen wir wolff aus allen den zum Tell sich wider- 
sprechenden Beobachtungen heraus der berechtigten Vermutung Aus- 
druck geben, dal~ vielfach l~l le  yon echter Arthritis deformans irrtfim- 
]icherweise mit  unserem Krankheitsbilde verwechselt worden sind. 

Im Gegensatze zu diesen am meisten vertretenen Anschauungen haben sich 
nun friiher und auch heute noch Anh~inger fiir die urs~chliche Annahme einer 
Arthritis deformans gefunden. Mit den ~lteren Autoren, welche ich hier nicht 
alle nochmals aufz~ihlen will, hat Palagi diese MSglichkei* hervorgehoben; er b~t 
bei drei Fgllen yon Arthritis deformans juvenilis der ttiifte anl~Blich der Unter- 
suchungen fiber den Stoffwechsel des Phosphors, des Kalkes und der Magnesia 
eine bedeutende Reduktion dieser S~offe im Organismus nachgewiesen. Da er 
i~hnliehe Reduktionen bei typischer ehroniseher Arthritis deformans des Mannes- 
oder Greisenalters getunden hat, hielt er beide Krankheiten ffir verwandt. In 
einem angeblich zu der Krankheitsgruppe der O. d. e. j. zu reehnenden Falle, 
was ich jedoch durchaus bezweifeln mSehte, hat Erlacher kiirzlich bei einem 
21/~j~hrigen Kinde an der Tibia dutch den histologischen Befund yon Pommer 
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Ver~nderungen im Sinne einer Arthritis deformans gefunden. Pommer schreibt 
darfiber: ,,In allen Pr~iparaten l~iBt sich fiber einem gr6Beren, dabei vielfach 
unregelm~Big verlaufenden, wie eingedrfiekten Gebiet der Knoehenknorpelgrenze 
im Knorpel weitgreifende Quellung, Loekerung, sehleimig-fibrSse Veranderung 
der Knorpelgrundsubstanz, tells neben Atrophie und Sehwund der Knorpelzellen, 
teils neben 5rtliehen Bi]dern yon Zell- und Zwisekensubstanzneubildung nach- 
weisen und zugleieh auch das Vordringen yon blutstrotzenden Capillarsehlingen 
in den Knorpel hinein, unter Bildung der Knocbensubstanz in ihrem Bereiehe. 
Also degenerative Y~norpelver~inderung unter Ausbildung yon vorgreifender Vas- 
cularisation und Ossification, wic ich sie als ~diagnostisehes Merkmal der Arthritis 
deformans erkannt und besehrieben babe. An einigen Prgpa.raten l~Bt sich fiber- 
dies dasu yon ziemlieh groBen KnorpelknStehen innerhalb der igark: 
r/iume de s SpongicsageNilkes naehweisen: Anzeiehen der bei Arthritis defermans 
hSheren Grades eintretenden Verlagerung yon waehs~umsfi~higen Knorpelteilehen 
in tiefere, under der Knorpelknochengrenze liegende Gebiete hinein. Es sind damit 
die yon Ziegler als Enehondrombildungen und auf Reeartilagineseenz miB- 
deu~enden Teilbefunde hoehgradiger Arthritis deformans gegeben." 

Neuerdings hat ~ueh Fromme, was die Frage der Identit~t der Osteoehondri~is 
und der Arthritis deformans betrifft, auf Grund der Feststellung, dab unter dem 
Gelenkknorpel der Erwaehsenen die enchondrale Ossification, wenn aueh nur in 
geringem Grade, fortbesteht, die Ansieht vertreten, dab beide Krankheitsbilder 
zusammengehSren und nur deshalb versehiedene Symptome hervorrufen, weft die 
gleiehe StSrung einmM den w~ehsenden und einmal den erwachsenen Gelenk~efl 
betrifft. Vorher hat  sehon Rhonheimer die Perthessehe Krankheit gerade~u als 
monartikul~re Form der Arthritis deformans mit Bevorzugung der tItiftgelenke 
erklart. Ebenso ist Kreuter, die Ansehauung yon Pommer in dieser Frage stark 
verteidigcnd, naeh genauera Studium yon dessert Arbeiten fiber Arthritis deformans 
zu dem Schlul~ gekommen, dab zwisehen beiden Erkr~nkungen nieht nur kern 
Untersehied, sondern weitgehendste ~Jbereinstimmung besteht. Ebenso haben 
andere Aut0ren, so Taylor und Frieder, Delche[, die ZugehSrigkeit zur Arthritis 
deformans betont. Kfirzlich wollen auch Mouchet und Ill in einem ~ypischen Falle 
rSntgenologiseh neben einer Coxa vara Erscheinungen emer Arthritis deformans 
festges~ellt haben. 

Aus  a l l em bisher  Gesag~en ersehen wit  je denfal ls  deut l ieh,  dab  aueh 
h ins ieht l ich  der  Ar th r i t i s  de fo rmans  die Meinungen s t a rk  aufe inander-  
p la tzen .  E in  genauer ,  pathologisch-anatomisch begr i inde te r  Nachweis i s t  
im Beginn einer  bes t ehenden  O. d. e. j., das  wollen wir  uns vor  Augen 
ha l ten ,  bisher noeh nicht gegli iekt .  Dagegen  mSch ten  wit  die MSglieh- 
ke i t  he rvorgehoben  wissen, dab  im spi~teren S t a d i u m  der  E r k r a n k u n g  
wohl  s ekunda r  eine Ar th r i t i s  de fo lmans  zur  E n t w i e k l u n g  k o m m e n  kann.  

Trophoneurose. 

Wie Ho]/a f r i iher  schon angenommen  hat ,  als Ursaehe des Malum 
eoxae senile eine trophoneurotische StSrung in B e t r a e h t  zu ziehen, so h a t  
sp~ter  Hesse be ton t ,  dab  die juveni le  Os teoar th r i t i s  de formans  in einer  
nerv6sen  Grundursaehe  bes tehe .  Aueh  K6hler h a t  angenommen ,  dab  
die ers te  Ursaehe  der  Os teoar th r i t i s  deformans  in einer, sei es ange- 
borenen,  sei es e rworbenen  E r k r a n k u n g  des Nervensys t ems  beruh t ,  
welche vor  al len Dingen  dessen t rophisehen  Einflul3 mehr  oder  minder  
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aufhebt. ])ann hat Rhonheimer noch die Ursaehe in neuritischen Ein. 
wirkungen auf die Gelenke gesucht. Und schlieBlieh haben Tichy seine 
beiden F~lle auf die neurogene Theorie hingewiesen; doch bleibt nach 
ihm die M6glichkeit often, dab die hier bestehenden trophoneuroti- 
schen StSrungen nur Begleiter einer in ihrem Charakter noch unbe- 
kannten Infektion sind, die dann als letzte Ursache der Arthritis 
deformans des Kindesalters anzusehen sei. Schlesinger erw~hnt, dab 
aueh der Osteochondritis deformans oder Osteoarthritis deformans oft 
ein neuralgiformes Vorstadium zukommt; doch Iehlen dabei manehe 
Zeichen einer eehten Isehias. Diese Erscheinung kommt nach ihm aber 
nur bei der Osteoarthritis der Erwaehsenen vor, w~hrend die analoge 
Erkrankung der Jugendliehen, die Perthessche Krankheit, keine der- 
artige Krankheitsperiode besitze. Kfirzlich hat dann noeh Valentin 
auf die ~hnliehkeit der RSntgenbilder der oberen Humerusel0ilohyse bei 
der Geburtsl~hmung mii denen der O. d. c. j. hingewiesen, und m6ehte 
auch ffir diese Erkrankung an eine St6rung der die Gef~iBversorgung 
regulierenden Nerven denken. 

Endo]~rine St6rungen. 

Da die meisten Driisen mit innerer Sekretion in lebhaften Bezie- 
hiingen besonders mit dem Knoehensystem im Waehstumsalter stehen, 
hat man versucht, auch die O. d. e. j. auf irgendwelcheSt6rungen im 
endolcrinen System zurfiekzufiihren. 

Schon Okada hat bei seinen F~illen yon Arthritis deformans juvenih's Zeichen 
yon Infantilismus gefunden, welchcr Zustand ja als Teilsymptom in den endo- 
krinen StSrungen zu bezeichnen ist. Zdwen hat dann bei einer 11 j~hrigen Kretine n 
im RSntgenbild beiderseits unregelm~LBige VerknScherung des knorpe!igen Ober- 
sehenkelkopfes gesehen und daher _Khnlichkeiten Init tier Perthessehen Krankhe~t 
linden zu miissen geglaubt. Ebenso hat Roth an geistig zuriiekgebliebenen oder 
kretin0iden Pat. diese Beobaehtungcn gemaeht und dabei Verz6gerung des Waehs- 
turns des Knoehenskeletts festgestellt. Brandes konnte iibrigens aueh auf einen 
solchen Fall hinweisen. Ebenso fiihrt Klar einen ffagliehen Fall als offenbar 
auf myx6matOser Basis entstanden zuriiek. Auf Grund dieser Tatsaehen haben 
jedenfalls die genannten Autoren gtiologisch einen I-Iypotyreoidismus angenommen. 
Ob nun alle diese l~glle yon StSrung der eloiphys~ren Ossification im Sehenkel- 
kopI wirklich zuln Bilde der O. d. e. j. geh6ren, mSchte ieh n0eh sehr bezweifeln. 
Ubrigens hat auch Axhausen erst wieder diese Ansicht betont. 

l~euerdings hat Dorner bei hypophysi~rem Zwergwuehs die O. d. e. j. beider 
Hiiftgelenke besehrieben und hat dadureh den sehon bekannten Zusammenhang 
mit innersekretorisehen St5rungen erweitern zu kSnnen geglaubt. Sehli~l~lich hat 
.Erlees in einem ;Fall bei einem Knaben den Typus adiposo-genitalis mit ver- 
breiterter Sella tureiea beobaehtet. Andererseits hat Sundt fiir das Leiden 
St6rungen in der inneren Sekretion der Gesehlechtsdriisen in Ansprueh genommen, 
wi6 aueh Lielc eine StSrung der Driisen mit innerer Sekretion vielleieht der 
Keimdriisen, urs~chlieh verantwortlieh maeht. 
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EntwicklungsstSrungen, 

Wenn wir hier gleich mit die Frage des /amilidiren Au]tretens der 
O. d. c. j. kurz streifen wollen, so ist dariiber 5fters diskutiert worden. 
U. a. konnte es Perthes zweimal beobachten, Calve bei Bruder und Schwe- 
ster, Eden bei Vater und Sohn, Brandes bei 3 und bei 2 Geschwistern, 
Ki~ttner in 3 Generationen bei einem fraglichen Erkrankungsfalle. 
Noch manch anderer Untersucher hat  solche Anschauung vcrtreten, 
z. B. hat sie kiirzlich Mi~ller wieder erwahnt, da in einem typischen 
Falle der Vater des betreffenden Kindes friiher dasselbe Leiden gehabt 
haben will. Doch liegt bier kein Beweis vor, da nur aus der Anamnese 
heraus der SchluB gezogen wurde. Meiner Meinung nach hat  die Theorie 
des familiaren Auftretens nicht viel an Wahrscheinliehkeit gewonnen. 
Wichtig ist auch, darauf hinzuweisen, da$ die Erkrankung versehie- 
dentlich doppelseitig beobaehtet wurde. 

Einen wesentlich weiteren l~aum haben hingegen immer, und so 
besonders in der letzten Zeit, die Anschauungen eingenommen, welche 
fiir eine StSrung in der Knochenentwickelung oder vielmehr fiir eine 
kongenitale Entwickelungsst6rung pl~tdieren. Als erster hat sehon Ludlo[/ 
bemerkt, dab es sieh vielleieht um angeborene StSrungen in der Knoehen- 
produktion der Epiphysenfuge handeln kSnne. Eine angeborene Mill- 
bildung hat ferner Preiser in einem wohl hierher zu rechnenden Fall 
angenommen. Eden wieder hat den Gedanken ausgesprochen, dal~ 
eine allgemeine Hypoplasie der Knochenkerne eine Rolle spielen kSnne. 

Sp/iter hat Lenormant das Leiden als eine kongenitale Dystrophie, einen Ent- 
wickelungsfehler nach derselben Art wie die multiplen Exostosen, ebenfalls ein 
famili/~res Leiden, aufgefal3t, dessen anatomisches Substrat eine Ektopie des Ver- 
bindungsknorpels ist. Der Annahme yon Perthes, dab die Os~eoehondritis dureh 
das Auftreten von subehondralen Destruk~ionsherden in der Femurepiphyse 
charakterisier~ wird, kann SSderlund nieh~ zustimmen. Er ist vielmehr der Ansicht, 
dal~ Individuen mit Osteoehondritis niemals ein normales oberes Femurende gehabt 
haben, ferner, dal~ die Erkrankung eine WaehstumsstSrung ist, die in Form yon 
versp~teter, vielleieht auch dann auf abnorme Weise verl~ufender Ossification der 
beiden oder einer der oberen ~'emurepiphysen auftritt. Die Ansehauung von 
Delitala zielt ebenfalls auf eine kongenitale Ver~nderung am Epiphysenknorpel des 
oberen Femurendes oder des Epiphysenkernes, welche zu unzulhnglichen und un- 
regelmgl~igen Ossificationsprozessen ffihr~. 

~Tach Ely beruht die Krankheit auf einer angeborenen fehlerhaften Entwicke- 
lung der ganzen oberen Epiphyse des Obersehenkels (Kopf, Hals und Troehan~er). 
Besonders hat sieh hier wieder Brandes aueh durch das familiare Auftre~en der Er- 
krankung zu der Annahme veranlal~t gesehen, da$ an den sparer mit Osteoehon- 
drills erkrankten Gelenken wahrscheinlich angeborene hypoplastische oder dystro- 
phisehe Zust~nde der knorpeligen Vorbildungen der einzelnen Teile yon Hals und 
Kopf vorgelegen sind, Welehe bei weiterer Entwiekelung zu ungeniigender Ossifi- 
cation und offenbar bei leiehtesten Sehadigungen zu Spongiosasehwund und evil. 
g~nzlichem Zusammenbruch oder einem Resorbiertwerden groSer Teile des Kopfes 
mit schlielMichem Ausgang in die bekannten plumpen Kopfformen ffihren k6nnen. 
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Pertl~s kann sieh zu dieser Auffassung nich~ bekennen, sehon aus dem Grunde 
nicht, da er rtintgenologisch bei der Krankheit eine normale, nicht in der Entwicke- 
lung zurtickgebliebene Hii/te finde. Sundt wiederum sucht die letzte IZrsache des 
Leidens in einer Osteodystrophie, bei der erbliche Disposition und evtl. St(irungen 
der inneren Sekretion eine Rolle spielen. Fiir die Lappl~nder nimmt er fiir diese " 
Art yon Erkrankung sogar eine besondere Predisposition in Anspruch. Vielleicht 
spielen auch noch andere Momente eine Rolle, so klimatische Einfliisse, denn es 
kommen z. ]3. aus England sehr sp~rliche Nachrichten; nach Fairbank ist die 
O. d. e, j. dor~ bisher noch wenig bekannt geworden. Hijman8 betrachtet das 
Leiden ebenfalls als eine Osteodystrophie des Hiiftgelenks; entweder primer oder 
als Folge unbekannter Umsti~nde habe sich der Hiiftkopf nicht richtig ent~dckelt. 

Neuerdings hat Feutelais erst wieder gemeint, dab es sich bei der Erkrankung 
weder um Tuberkulose, Coxa vara, noch Trauma handle, sondern um eine Dystro- 
phie, um eine Sttirung der Knochenentwickelung. Auch manChe der ~lteren Autoren 
haben sich jetzt diesen neuen Anschauungen angeschlossen. So handelt es sich nach 
Waldenstr6m um einen auf dem Boden einer angeborenen Disposition des coxalen 
Femurendes entstehenden prim~ren Erweichungsproze~ des Knochens. Auf Grund 
yon pathologisch-anatomischen IJntersuchungen an 50berschenkelk6pfen yon 
Kindern, wobei er an 2 K6p~en deutlich feststellen konnte, c!a$ der Knochen- 
ke~n im Femurkopf ab und zu bis in betr~chtliche Tie~e unregehn~Bige Knorpel- 
lamellen und -inseln enthielt, welche Ver~nderung allerdings r6ntgenologisch nicht 
nachweisbar war, hat Zaaijer geglaubt, in diesem Befund eine Predisposition fiir 
die Perthessche Krankheit erblicken zu k6nnen, und hat sich deshalb der schon 
erwi~hnten Anschauung yon f~enormant angeschlossen, t~tir das Zus~andekommen 
der O. d. c. j. hglt auch Vogel ei~e kongenitale Disposition des Kop~es flit m6g- 
lieh, ~hnlich wie bei der Luxatio coxae, doch:nicht fiir unb~dingt notwendig. 
Nach der Ansicht yon Calot handelt es sich bei einer gro~en Anzahl der ver- 
6ffentlichten I~6ntgenbilder der O. d. c.j. um einen diagnostischen ~ Irr~um. Die 
reproduzierten R6ntgenpausen lassen am Pfannendach eine leichte Impression 
erkennen, welche er als Luxationspfanne auffaBt. I)enaentsprechend bcze~chnet 
er ~lle diese F~lle als geringgradigeangeborene Subluxation. Calot hat sogar be- 
hauptet, dal~ roan die O. d. c j .  i n  mehr als der H~lfte aller ~ l l e  xon kongeni~ 
taler Subluxation des Hifftgelenks finder; und  diese Subluxation wiederum finde 
man in mehr als 50% aller F~lle yon kongeni!baler ttiiftgelenksluxation auf der ge- 
sunden Seite~ ~ach ihm sei die O. d. c. j. nur ein Typus dafiir, wie der Femur- 
kopf, wenn er gegen eine kongenital mi~gebildete Pfanne geprei~t wird, defor- 
miert werden kann. Auch Col!eu behauptet auf Grund yon Riintgenstudien, die 
O. d. e.j. sei keine erworbene Krankheit;, sondern eine angeborene Subluxation der 
Hfi~e, und zwar sei die Ost~ochondritis nur eine inkonstante Phase in der Ent- 
wickelung der kongenit~len Subluxation. UndJansen wiederum siehtdieUrsache 

i " n" in einer kongenitalen ,,Lateropos t~o des Schenkelkopfes, wobei der Kopfl~ern 
durch den Druck des oberen PfaDnenrandes in Stiicke gespalten werde. Dagegen 
meint Calvd, der jetzt nicht mehr an  die rachitische Natur des Leidens glaubt, 
dal~ keine angeborene Erkrankung vorliegt, es handele sich vielmehr um eine in 
der KSndheit erworbene Deformierung des Sehenkelkopfes. Und zwar haben ihm 
die rtintgenologischen Ver~nderungen gezeigt, dal~ dutch ein Trauma oder eine ge ~- 
w~ihrdiche oder auch spezifische Knochenentziindung der epiphys~re I~nochenkern 
teilweise oder vollst~ndig zerst6rt werde. Danach trete eine in ganz unregel- 
m~l~igerWeise verlaufende l%egeneration des Knochenkernes auf, wodurch die 
MJl~bildung des I-Iiiftgelenks bedingt werde. Gegen die Annahme yon Calot hat 
sieh auch JPerthes gewendet, da es sieh bei der O. d. c.j. nach ihm nichtum eine 
kongenitale Anomalie handeln k6nne, denn er babe einen Fall sich unter seinen 
Augen allm~hlich entwickeln sehen. 
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Schliefilich ist kiirzlich wieder Weit fiir die Annahme der kongenitalen Ursache 
tier Schenkelkopfver~nderung bei der 0. d, e. j. eingetreten. Hauptsiichlich sti~tzt 
sich seine Anschauung auf die auch yon ibm angenommene grote Xhnliehkeit 
unserer Erkrankung mit der KShlersehen Krankheit des Os naviculare pedig: i])ie 
in einem solchen Falls angestellte pathologiseh-anatomisehe Untersuchung beweist 
nach ihm mit Bestimmtheit das Vorliegen einer StSrung der Ossification in einem 
im Knorpelstadium ann~hernd normalen Skelettstiick, welche StSrung er wiederum 
als EntwiekelungsstSrung ansieht. Auch im pathologisch-anatomischen Bilde, 
verglichen mit dem yon Perthes erhobenen Befund, finds% Weil Ahnlichkeiten 
bei den beiden Krankheiten und meint, dab das Charakteris%ische fiir die O. d. e. j. 
darin bestehe, wo bereits Knochen vorliegen sollte, finde sich noeh Knorpel vor. 
Darum fag te r  das Leiden ant als St5mng des Ossificationsvorganges am Schenkel- 
kopf;  die VerknSeherung gehe in verlangsamtem Tempo und in unregelm~giger 
Weise vor sich, zwisehen den Knochenb~lkehen, die sine zarte und unregel- 
magige Ausbildung erfahren, bleiben unverkalkte Knorpelinseln zuriiek. W/ih- 
rend Perthes einen Abbau der Knochensubstanz, also regressive Vorgange, als 
Ursache der O. d. c.j .  vermutete, spricht sieh Weil auf Grund ldiniseher ~Jber- 
legungen fiir eine StSrung der Ossification ohne Abbauvorgange aus. Weitgehende 
Schliisse zieht Well noch aus anderen Beobachtungen. Bei dner  f6talen Chondro- 
dystrophie, 9 j~ihriges Kind, zeigte sieh die eine Kopfepiphyse im Sinne tier O. d. c. j. 
ver~ndert. Da nun sin anderer Fall yon doppelseitigem Pes adductus oongeni- 
tus mit groBer Wahrseheinliehkeit nach ibm ebenfalls als sine f6tale Chondro- 
dystrophie aufzufassen ist, so schliegt er aUs diesen gleiehzeitigen Beobaeh- 
tungen, und da naeh der wieder yon Jansen begriindeten Auffassung iiber das 
Wesen der Ghondrodystrophie, dal3 sic als Folge einer sehr friihzeitigen Sehi~di- 
gung des embryonalen Knorpels durch Amniondruek anzusehen ist, dab naeh 
seiner Auffassung so, Me diese frtihzeitige allgemeine Seh~digung die Entwiekelung 
des Gesamtskelebts stgrt, lokal begrenzter Druck in /~hnlieher Weiss zu wesens- 
verwandten, wenn aneh nicht wesensgleiehen, lokalen StOrungen der VerknSehe- 
rung fiihren. Und da nun Well bei diesem Pes adduetus die KOhlersehen Knoehen- 
strukturveri~nderungen im R6ntgenbild vorfand, sehliegt er, da$ aueh ~diese 
K6hlersehe Struktur Folge einer intrauterinen Druekseh~tdigung sei. In analoger 
Weiss vermutet er, dab aueh einem Tell der F/ills yon O. d. e. j. sine intra- 
uterine Druckseh~digung zugrunde liege. 

Erlacher hat  wieder die Annahme einer angeborenen Disposition ausgesproehen, 
die darin bestshen soll, dab dureh anomale Gsfiigversorgung vielleieht die Kalk- 
ablagerung so behindert werde, dab die normale Belastung des Beines schon zu 
einer Deformierung des Schenkelhalses ffihre; die Erkrankung bestehe naeh ibm 
also in anomalem Kalkmangel einer an sich stark beanspruchten, infolge gesteigerten 
Waehstums aber gesehwgchten, nmschriebenen Stelle. Yvernault beschreibt eine 
doppelseitige starke Deformierung des Kopfes bei einem 21jS~hrigen Manne nnd 
betraehtet diesen l?all ebenfalls ats sine O. d. c. j. ; naeh  seiner Ansicht sprgehen 
bier die Doppelseitigkeit und die Entwickelnng der Def0rmits ohne Besehwer- 
den fiir eine kongenitale Entstehung. galentin glaubt an das Vorliegen einer an- 
geborenen Entwiekelungsst6rung, die aus irgendeinem nnbekannten Grunde erst 
in der Waehstumsperiode zum Ausbruch komme. 

gedenfa l l s  zeigen uns die h i e r  ngher  angef i ihr ten  A n s e h a n u n g e n ,  
in  welch hohem MaBe gerade  aueh  heute  wieder  das  }Vesen der  O. d. e. j. 
in  die Zei t  der  En twieke lung  in u te ro  ver leg t  ~drd. U n d  doeh h a t  man  
g e r a d e  h i e r  n iemals  v o m  Boden  der  Theorie  abweiehen k6nnen.  Denn  
es is t  doeh bei  solcher Armahme h6chst  e igent i imlieh,  w a r u m  das  Leiden  
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ohne Ausnahme  ers t  in der  zwei ten Hhlf te  des e rs ten  ] )ezenniums zur  
En twicke lung  kommt .  Aus d iesem Grunde  schon al le in  kann  ich reich 
n ich t  mi t  de r  kongen i t a l en  Atiologie  bef reunden.  

Vorlcommen der Osteochondritis de[ormans an anderen Epiphysen und 
Zusammenhang mit ~ihnlichen Erkrankungen. 

Von verschiedenen  A u t o r e n  i s t  da rau f  hingewiesen worden,  dab  
der  e igenar t ige  ](~rankheitsprozeg, die  0 .  d. c. j., n i ch t  al lein an  der  
Hfif te ,  sondern  auch an  anderen  Stel len des K6rpe r s  v o r k o m m e n  
kSnne.  ]~esonders i s t  Nromme dafi i r  e inge t re ten ;  er h a t  die gleichen 
Ver~nderungen  zuni~chst an  den  Grundge lenken  der  Zehen, besonders  
der  zweiten Zehe beobach te t .  I n  e inem de ra r t igen  Fa l le  zeigte ihm ein 
durch  E x a r t i k u l a t i o n  gewonnenes  K6pfchen  des 2. Me ta t a r sus  histo-  
logisch ein  ca l lusar t iges  Gewebe,  bes t ehend  aus  f ibr i l l~rem Bindegewebe ,  
Fase rknorpe l ,  h y a l i n e m  K n o r p e l  u n d  0s teo idem Gewebe.  A n  einer  
S t e l l e  sei das  subchondra le  Bindegewebe  d ich t  a m  Gelenkknorpe l  ge- 
legen u n d  habe  diesen be inahe  durchbrochen .  AuBerdem will  ~'romme 
die Osteochondr i t i s  noch an  der  Hi~[tgelenlcsp]anne gesehen haben.  

Eine eigenartige Erkrankung beider distalen Radiuse~iphysen haben Nov~- 
Josserand und l~ouilloud-Buyat beobachtet. Auffallend waren ein an beiden Radii 
vorhandener entka]kter Herd mit ~'raktur dieht oberhalb der Epiphysenfuge, abet 
noch in der Diaphyse, und ~hnliche StSrungen an anderen Skeletteilen, insbesondere 
an den distalen Tibiaenden. Die Erkrankung war nach ihnen analog mit der 
O. d. o. ~. Der einzige, wichtige Unterschied lag nur in dem Sitz der Kranl/heit; 
bei der O. d. e. J- sei der epiphysiire Kern ergriffen, in ihrem Fall die Diaphyse, 
die Epiphyse hingegen intakt lassend. Es liegt also naeh ihnen die Vermutung 
offen, dab die ,,formes d'ost~ite': der zweiten Kindheit nieht nur dem Femur 
eigen sind, sondern auch an anderen Skeletteilen vorkommen kSnnen. In  einem 
Falle will Wild die O.d .c . j .  am Ellbogengelen~ erkannt haben, Hass an der 
Schulter- und an der Ualcaneusepi~hyse. Und nach Scheuermann beruht die Ky- 
phosis dorsalis ]uvenili8, die sogenannte Lehrlingskyphose, ant niehts anderem 
als auf einer St6rung in den Waehstumslinien der WirbelkSrper zwischen Korpus 
und der Epiphysierung, iihnlieh wie die O. d. e. j., weshalb er die Bezeichnung 
Osteochondritis deformans juvenilis dorsi empfiehlt. 

Vielfaeh sind schlieBlich noch fi~hnlichkeiten der O. d. c. j. mit anderen 
Krankheitsbildern herausgefunden worden. Schwarz sieht in der yon Preiser 
und Hirseh besehriebenen Erkrankung des O8 naviculare carpi und in der yon 
Kienb6clc beschriebenen J~rkranlcun~ des Os lunatum ein analoges Krankheits- 
bild. Le.tztere Ansieht hat erst kiirzNeh wieder Mi~ller ausgesproehen. Ninding- 
I~rsen erweitert den eben genanntgn Kreis sogar noch um die Kfhlersehe Krank- 
heir und die Ki~mmellsche Spondylitis. 

Levy hat schon frfiher die O.d .e . j .  als zur Krankheitsgruppe der Coxa vara 
adolescentium gehSrig aufgefaBt. Eine ~hnliche Ansieht vertrit t  ja auch JOreh. 
~nann. Bei einem Vergleich zwisehen dem Krankheitsbilde der O. d. c. j. und zwei 
F~ilen yon Coxa vara adoleseentium ist Wagner neuerdings gleichfalls zu der 
Anschauung gelangt, dal~ 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 K6hlersehe Krankheit, u .a .  Froelich, Michelsen, 
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l~eutelais, Weil, oder z. B. die Schlattersche Krankheit, u .a .  l~roelich, Zaai]er, 
Levy, oder z. B. die yon Kappis beschriebene Knorpelaussprengung am Capitulum 
humeri, Liek, wihrend Kappi8 selbst bei seinem yon ibm beschriebenen Krank- 
heitsbilde keinerlei Beziehungen zur O.d.c . j .  entdecken konnte. Hier kSnnte 
man gewil~ noeh viele Autoren anffihren, welche ~hnliehe Hinweise erwi~hnt 
haben. I~atiirlich hat man z.T. auch bei der yon A. K6hler beschriebenen Ev- 
Izrankung de~ If.  Metatarsusk6p]chens Analogien zur O. d.c . j ,  zu linden geglaubt; 
das sei nut nebenbei erw~hnt. 1Nach Vogel sind die O. d. c. j., die igadelungsehe 
Difformitit der Hand und die Schlattersche Erkrankung lokale Erkrankungen 
der betreffenden Epiphysenlinien, die sich iu~ern in abnormer T~,tigkeit der 
osteogenen Elemente dieser Zone bis zu deren vollstindigen ZerstSrung oder in 
Anregung zu i~egul~rer Bet~ttigung derselben, im letzteren Falle Verbiegungen des 
Knochens erzeugend. ])erselbe KrankheitsprozeB liege auch vor bei der Coxa 
vara und valga, bei der K6hlerschen Krankheit und der Iselinschen Erkrankung 
der Tuberositas metatarsi V. Metteuleiter hat sogar behauptet, yon der solit~ren 
Knorpelverdiekung und Unregelmil~igkeit bei den Krankheiten yon Perthes, 
Schlatter und KShler ftihre der Weg zur Osteochondritis und den multiplen 
Exostosen. 

I~euerdings hat Erlacher de/ormierende Prozesse bei Kinder~ beobachtet, nich~ 
im Gelenk, sondern im elaiphys~ren Tell der Diaphyse, welche sowohl den Femur 
als auch die Tibia, den Humerus und die 1V[etacarpi betrafen. Unter der Auffassung, 
es handele sich hierbei um eine ~ormver~indernde StSrung des wachsenden RShren- 
knochens mit ausgesl0rochenem Erweichungsherd nahe der Wachstumsfuge, will er 
sowohl die O. d. c.j., auch Coxa vara caloitalis genannt, die Coxa vara epiphy- 
saria und die Coxa vara cervicalis (Froelich), ebenso ihnliche Erkrankungen der 
Tibia, des Humerus und der Metacarpi, zusammengefaBt wissen. 

Wenn  wit in Kfirze noch einmal zurfickblicken auf die Anschau- 
ungen, welche sich fiber die J~tiologie des hier interessierenden K r a n k -  
heitsbildes allein seit seinem Bestehen als besondere klinische Einheit  
gebildet haben,  so sind jedenfalls ein sehr grol~er Toil aller der ffir eine 
E rk rankung  des Knochensys tems in Be t rach t  kommenden  Fak to ren  
angeschuldigt  worden. I ch  will mich bier nicht  weiter in kritische 
Erw~gungen fiber alle einzelnen Anschauungen verlieren, was reich 
zu welt ffihren wfirde, sondern werde vielmehr versuchen, im Anschlul~ 
an  den yon  mir untersuchten  Fall  auf die wichtigsten kurz einzugehen. 
I ch  will gar  n icht  unnStig wiederholen. Abe t  fragen wir uns ehrlich, 
welche yon  den vielen Theorien fiber die eigentliche Ents tehungs-  
ursache dieser dunklen t tf if tgelenksaffektion kSnnen a l s  durchaus 
sicher vorliegend angenommen werden, so mfissen wit uns sagen, daI~ 
die klare Antwort, auf die Frage, so wichtig sie auch ist, noch vSllig in 
der Luf t  schwebt.  Besonders in der Je tz tzei t  s tehen sich sowohl im 
In-  wie im Auslande die verschiedensten Ansichten einander zum Tell 
schroff gegenfiber. Ebenso ergebnislos verliefen meine eigenen Be- 
mfihungen, an unserem beobachte ten  Material mit  ttilfe yon  klinlschen 
Untersuchungsmethoden  die Atiologie aufzudecken. I ch  verweise 
auf  meine diesbezfiglichen Untersuchungeni) .  

l) Riedel, 1VIJttelrhein. Chirurg.-Vereinig., 12. Juni 1922 in Ttibingen. Ref. 
Zentralbl. f. Chirurg. 41. 1922 und Miinch. reed. Wochenschr. 44, 1922. 
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Meiner  Meinung n~ch werden  wi t  eine Kl~rung  und  bef r ied igende  
Be~n twor tung  dieser  F rage  nu r  zu e rwar ten  haben,  wenn wir  Gelegen-  
heir  l inden,  gr i indl iche histologische Un tc r suchung  um e rk r~nk ten  
Femur t~ i l  mSgl ichs t  im f r i ihes ten  Beginn der  E r k r a n k u n g  vo rnehmen  
zu kSnnen.  Wenn  wir gerade  in dieser  Hins ich t  al le  Baus te ine  zu- 
samment ragen ,  so g laube  ich doch, d ~  wir  auch f~ir dieses K r a n k h e i t s b i l d  
eine einhei t l iche Ursache l inden  werden.  

Eigene Untersuchungen. 
B~vor ich ~d~s klinische Bild unseres Krankheitsfalles sehildere, mSehte ieh 

vorausschleken, dab sich mein Chef, Prof. Ludlof], aut Grund der klinisch stark 
vorherrsehenden Sehmerzen im Hiiftgelenk~ und du er meintc, die :Bewegungs- 
beschr~nkungen durch Abrunden des Kopfes verbessern zu kSnnen, zum operativen 
Eingriff entschloB. 

I~ranF~engeschichten: Fall 1. H. St., 10 Jahre. Aufgenommen am 3. V. 1920. 
Anamnese; Eltern gesund; Vater im Felde gefallen. Als L Kind normal ge- 

boren. •och 3 Geschwister, die alle gesund sind. Keine wesentlichen Kinder, 
krankheiten. Im Oktob~r 1918 Grippe, seit SEptembEr 1919 L~is~endriisenschwel- 
lungen besonders links und Schmerzen im linken SchienbEin. Seitdem bemerkte die 
1V[u~t~r, dab der Junge leieht mit dem linken Bein hinkte. Es wird kein Trauma 
angegebEn. Zun~ehst Behandlung in einem Kinderhospit~l. Die RSntgenaufnah- 
men yon Hiifte, Knie und Unterschenke] ergaben normalen Befund, Es wurde 
sehliel~lieh an Coxitls tbc. gedaeht. Da keine ]~esserung eintrat, schickte der Haus- 
arzt den Jungen zu uns. Jetzige Klagen: Schmerzen im linken Sehienbein und bei 
l~ngerem Gehen in der linken ttiifte. 

JBe]und: Kr~ftiger Junge in gutem Ern~hrungszustand. Keine auf R~ehitis 
hindeutende Zeichen vorhanden. Die inneren Organe sind ohne krankhaften Be- 
fund, Klcine Hernia umbilicalis. B~iderseits geringe Schwellung der Leisten, 
driisen. Obere Extremit/~tcn und insb~sondere Wirbels~ule ohne Besonderheiten. 
Untere Extremiti~ten: Voa vorn gesehen f/illt eine deutliehe Atrophic derMuskulatur 
des linken B~ines auf, welches in leiehter Adductionsstellung gehaltcn wird. Beim 
Sprcizcn der B~ine ist links sturke Abduetionsbesehr/inkung vorhanden. Trendelen- 
burgsches Ph~nomen stark positiv. Linkes Hi~]tgelen~: Flexion und Extension un- 
eingeschr~nkt, Abduction dagegen so gut wie vSllig au]gehoben, Rotation einge- 
schr/~nkt. K~in Trochanterhochstand. Weder Stauchungs- noch Kopfschmerz 
vorhanden. Das linke Bein ist gegen das rechte nieht verkiirzt. UmfangsmaBE: 
Obersehenkel (20 em oberhalb der Patella): reehts 35 cm, links 32,5 era. Unter- 
schenkel (gr51~ter Wadenumf~ng): reehts 22 cm, links 20,5 cm. Das rechte Bein 
ist in allan Bewegungen ~rei. l%~flexe: gut auslSsbar, Urin enth~lt kein Eiweil~, 
kein Zueker. R5ntgen~ufnahme yore 16. IV. 1920 (Abb. 1). Der  Kopf ist links 
vollst~ndig abgeflueht. Die Epiphyse sehr schm~l, stark kalkreich. Epiphysen- 
linie verbreit~rt und unregelm~ig. Aufhellungsherde des oberen Halsteiles. 
Itals sdbst verbreitert. 

Diagnose: C~put deform~tum (LudloW/) oder Osteoehondritis deformans coxae 
juvenilis ( Perthes). 

Kran~heitsverlau[: Am 6. V. I-Iuutpirquet (Alttuberkulin ttSehst) Cons., 
1 : 10, 1 : 100 neg~tiv. 0,001 Alttuberkulin subcatan neg~tiv. Wassermann 
negativ. Zun~ehst Bettruhe, Massage und innerlich Caleiumchlorat. Da die 
Sehmerzen naeh 1/ingerem Gehen immer noch vorhanden sind, und da Prof. Lud~ 
lo[[ glaubt, dureh Abrunden des Kopfes die Bewegungsbeschr~nkung im Hiift. 
gelenk zu bessern, wird operative ErSffnung des linken Hfiftgelenks beschlossen. 
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Am 7. VII. 1920 Operation (Prof. Ludlo/]): In ~thernarkose l%esektionsschnitt am 
linken Htiftgelenk nach Langenbeck yon der Spina il. post. nach vorn zum Tro, 
chanter major. Teils stumpfes, teils scharfes Vorgehen durch die gut entwickelte, 
m~Big blutende Glutaa]muskulatur. Naeh Freilegung des Gelenks, insbesondere 
der hinteren Gelenkkapsel, zuni~chst Punktion des Gelenks, die ein paar Tropfen 
blutig-serSser Fltissigkeit ergibt. Die mikroskopische Untersuchung des Gelenk- 
punlctats ]gl~t l~eine Bakterlen, insbesondere keine Tuberlcelbacillen erkennen. Voll- 
stgndige ErSffnung der hinteren Kapsel. Naeh Durchtrennung des Ligamentum 
teres und der sieh anspannenden Tdile der pe/vitrochanteren Musku]atur gelingt es, 
dureh starke Flexion und Adduction den Kopf nach hinten zu luxieren. Die 
P/anne se]bst ist tiberall glatt, spiegelnd und zeigt keine sichtbaren Veriinderungen. 

Abb. 1. FalI I. Tyt)ische Osteochondri~is defo~mans coxae juvenilis im RSn~genbild. 

Der Femurlcop[ hat seine Rundung vollst~ndig verloren und erseheint im ganze~ 
pratt deformiert; iiberall ist er yon ~ul3erlich normalem glatten Knorpel bedeckt. 
Die Oberfl~che des Kopfes ist lateralwi~rts am stS~rks%en eingesunken. Abrundung 
des Knorpe]s an den Seiten mitte]s gesektionsmessers. Starke destruktive Ver= 
~nderungen im Innern des Kopfes, deshalb Absetzung der Kopikalotte in toto. 
Die Epiphysenlinie sieht wie zerfallen aus. Mit Lesser, Meil~el und Feile wird der 
Kol0f bis zur Mitte des tIalses etwa reseziert (Abb. 2), modelliert und nun dieser 
kiinstliehe Kopf in die Pfanne eingestellt. Ausspfilen der Gele~khShle mit Vuzin- 
15sung 1 : 1000. Drainage der Gelenkkapsel. Etagennaht, Beekengipsverb~nd in 
mittlerer Abductionsstellung, A m  niiehsten Tage Temperatur 38,5 ~ Keine 
Sehmerzen. In den Iolgenden Tagen hS~lt sich Temperatur auI 38 o abends. Am 
! 3. VII. Entfernung des Drains; Temperatur f~llt dann zttr Norm. Sonst unge- 
stSrter Heilverlauf. 26. VII. Entfernung des Gipsverbandes und der Fgden. Wunde 
primiir verheilt. Untere Gipsh~lfte wird als Sehiene gelassen; tleginn mit Massage, 
4. VIII. Weglassen der Gipssehiene. Mittelst Massage gute Fortschritte in der Be- 
handlung erzielt: l%otation in der tItifte meiglich, Abduction noch beschr/~nkt, Ver- 
ktirzung des linken Beins betr~gt 3 cm. 18. VIII. Gutes Allgemeinbefinden. Auf- 
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fallend gutes I~otationsvermSgen, gegentiber der neeh ziemlich besehrS~nkten Ab- 
duction und Flexion. Anwendung des Schedeschen Abductionsbrettes.  1. IX. 
Xeine Xnderung des letzten Befundes. Gehversuche, bei Belasten des linken 
]3tines bestehen keine Beschwerden. Jetzt  neeh Heigluftbehandlung. 9. X. Tem- 
peratur 2 Tage lang abends bis 39,4~ objektiv jedoeh kein sicherer Befund. l l .  X. 
Temperaturabfall. Deutlieher Ikterus der t taut  und der Skleren; 8tuhl acholisch. 
Im Urin: Urobilinogen positiv. 25. X. Ikterus ist jetz~ ziemlich geschwunden. 
30. X. keinerlei Beschwerden. Der Junge hat sich wieder gut erholt und an Gewieht 
zugenommen. 

Entlassen am 23. XII.  1920; geringe Rotation im operierten Gelenk mSglich. 
Was den weiteren klinisehen Verlauf be~rifft, so bemerke ieh, dab bei der letzten 

Abb. 2. Fall I naeh der Operation. Wegnahme des Kopfes und des gr613ten Teiles des S chenkelhalses. 

Nachuntersuchung M/irz 1922 eine totale Versteifung der rechten Hfifte festgestellt 
wurde, Der Junge 1/~uft gut umher und klag~ nit fiber Besehwerden. Nirgends 
KJopfschmerz. Im RSntgenbilde sieht man besonders gut, wie eine ausgezeichnete 
Regeneration des Schenkelhalses eingetreten ist (Abb'. 3). Ich mSchte nun nochmal 
uusffihrlich den makroskopisch sichtbaren pathologischcn Befund beschreiben, 
welcher sich nun nicht allein auf den bei der Operation erhobenen beschr/inken 
soil, sondern sieh auch auf die genaue Ilesiehtigung des vorhander.en Materials, 
selbst bei dessert wei~erer Verarbeitung, sttitzen solI. 

Mal~roskopischer Be[und: In der GelenkhShle kein besonderer 
Ergug; sit enthilt  nur ein loaar Tropfen serSser Fltissigkeit, welehe 
mikroskopiseh keine Bakterien, insbesondere keine Tuberkelbaefllen 
en tha l t en .  Die Gelenkp/anne i s t  gu t  ausgebi ldet ,  g la t t ,  spiegelnd,  u n d  
zeigt  keine besonderen  Veri inderungen.  Der  Femurkop] is t  platt zusam- 
mengedr i i ek t  und  zeigt  lateralw~trts die s t i r k s t e  E inde l lung ,  ] )er  
Gelenlcknorpel erseheint  iiu[3erlich vSllig intalct. An der  AuBenseite der  

Virchows Archly. Bd. 244. 24 
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Kopfkalotte zeigt die Knorpeloberfl~che unterhalb des Lig: teres- 
Ansatzes eine lgngliehe, grubenfSrmige Vertiefung, in deren Mitre 
sieh eine halblinsengrol3e stgrkere Eindellung befindet. Diese Delle kann 
man mit einer kleinen Knopfsonde leicht durchstof~en und kommt nach 
vorsiehtigem ErSffnen des Knorpelganges auf ein erbsengrof3es Knoehen- 
stiiek, welches wie ein Sequester vSllig lose in einer HShle liegt. 
Die subchondralen totalen Nekrosen liegen nun in grol~er Ausdehnung 
unter dem Gelenkknorpel verbreitet. Besonders ausgeprggt ist diese 
Vergnderung unter der Kopfkalotte. Hier zeigt sieh die Knorpelknoehen- 

Abb. 3. Fall I nacb 11/2 Sahren. Die Regeneration des entfernten SchenkelhaIses. 

grenze zunl grSl3ten Teil zerst6rt und yon Blutungen eingenommen, 
so dab die Spongiosab~lkchen meist in gar keiner Verbindung mehr mit 
dem Gelenkknorpel stehen. Sic erseheinen so zum Tell als ldeine Se- 
quester. In der nahen Umgebung des Lig. teres-Ansatzes an der Fovea 
capitis ist der Gelenkknorpel stark verdiinnt, so dab man die erwahnten 
Blutungen schwarz-blaulieh durehsehimmern sieht. Im weiteren 
Umkreis der Fovea hat der Knorpel d~gegen eine iiberm~Bige I)icke 
angenommen. I-Iier zeigt der Gelenkknorpel bei Durchsehneidung 
an versehiedenen Stellen tefls kleine Blutungen, tefls kleine, bis linsen- 
grebe Knocheninseln. 

Vonder Epiphysenlinie ist ein zusammenhgngendes Sttiek nirgendswo 
nachweisbar. An ihrer Stelle sieht man zahlreiche Knorpelinselr~ in 
verschiedenen HShen der Knochensubstanz, welehe zum Teil mit dem 
Gelenkknorpel in Verbindung stehen, jedoeh zum gr61~ten Teil v611ig 
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isoliert gelegen sind. Auffallend und ~uBerst interessant ist die Fest- 
stellung, dab an vielen Stellen mit ten in der Spongiosa Cystenbildung bis 
KirsehkerngrSl~e nachzuweisen ist, welehe zum Toil mit  blutig-sch!ei- 
migen Inhal t  gefrillt sind. :Die Wandung einzelner dieser Cysten ]agert 
sieh manehmal  auch direkt dem Gelenkknorpel an. 

Ich mSchte nochmals hervorheben, dab der Femurkopf  nieht in 
einem Stiick reseziert wurde, sondern nut  die Kopfkalotte,  d. h. der 
oberste Toil des Caput mit  der Fovea capitis in der Mitre im Dureh. 
messer yon 3i/4:21/4 cm und yon der Dieke yon 1 era, so dal~ ein 
ganzer Toil des Markraumes an diesem Stiick halter. Der iibrige 
Toil der Kopfepiphysemit de~ Epiphysenfuge and  der  oberon Halspart ie 
wurde dureh einzelne MeiBelschl~ge und mit  dem Messer gewonnen, 
so dab also die ganze Eioiphyse und ein Toil des Collums zur histolo- 
gischen Untersuchung zur Verfiigung standen. An dem R6ntgenbild 
dieser einzelnen Knochenteile ist immerhin zu erkennen, dal~ die Spon- 
giosa keine gleichm~l~ige Struktur  aufweist, sondern vielfaeh unregel- 
m~l~ig unterbrochen odor verdiehtet  erscheint. Natrirlich war es nieht 
mehr m6glieh, aus den einzelnen Stricken zu eruieren, aus welehem Toil 
der Epiphyse , ob lateral odor medial usw., sic entstammten.  

Migroskopische Untersuchung. 
Das bei der Operation gewonnene Material wurde sogleieh in 10% 

Formalin fixiert, tei]s unentkalk~, toils unvollst~ndig in Mrillerseher 
Fltissigkeit entkalkt  und tells in 5% Salpeters~ure v611ig entkalkt.  
Angefertigt habe ich sowohl Gefrier, wie Celloidinsehnitte. Zur F~rbung 
dienten mir: H~matoxylin,  H~matoxylin-Eosin, van Gieson, Fet t -  
f~rbung mit  Sudan I I I ,  Weigerts Elastin, Berliner Blaureaktionl spe- 
zifisehe Knorpe]f~rbung, Plasmazellenf~rbung, Tuberkelbaeillen-, Gram- 
und Weigertsehe Fibrinf~rbung. 

Ich h~be im ganzen 18 verschiedene Knorpel- und Knochenstiicke histologisch 
untersuch~. Ich mSchte jedoch nicht jeden einzelnen Schnitt ausftihrlich be- 
schroiben; das wfirde reich zu welt ffihren und zu 5fteren Wiederholungen Ver- 
anlassung geben, was ich vermeiden mSchte. Ich will reich deshalb bemiihen, 
z~usammenfasscnd fiber die Ver~nderungen zu berichten, welche ich histologisch 
feststellen konnte. Dazu bemerke ich, dal~ ich die Pr~p~rate meinen beiden frfiheren 
Lehrern, Prof. Fischer und Prof. Goldschmldt, yore hiesigen Senckenbergischen 
Pathologischcn Institut vorgelegt habe, welche racine Be~nde best~tigen konnten. 
Ich mSchte nicht vers~umcn, ihnen beiden ffir das entgegengebrachte Interesse 
meinen ergebensten :Dank auszusprechen. 

Der aus hyalinem Knorpel bestehende Gelenkknorpel ist im allgemeinen yon 
fiberm~13iger Dicke und zeigt nur selten ganz normale Verh~ltnlsse. Vereinzelt sieht 
man im ruhenden I~.norpe], dessert Zollen sonst regelrecht angeordnet sind, lokal 
umschriebene Horde yon ovaler odor rundlicher Form und yon verhgltnism~Big 
scharfer Umgrenzung. In diesen Bezirken erscheinen die Knorpelkapseln auBer 
ihrem deutlich vermehrten Auftreten wie isoliert in dem 5dematSs gequollenen 
Knorpe]. Die sonst homogene Knorpelgrunclsubstanz hat zudem bier einen mehr 

24* 
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Abb. 4. ~Iikrophotogr., 6real vergrSl3ert. Sub- 
chondrales " Gebiet: a = hyaliner Gelenkknorpel, 
b = tote Knorpelknochengrenze, c = typisches 
,,Trtimmerfeld", d = Reste yore Intermedi~r- 

kn0rpel, e = riesenzellenhaltiges Gcwebe. 

]aserigen Charakter angenommen. Zuweilen zeigen die Kerne der Knorpelzellen 
k6ine groben Ver~nderungen, doch liegen sie hier meist platt der Wandung der 
Knorpelkapsetn an und sind auch erheblich kleiner als im iibrigen Knorpel. Es 
besteht also deutliche Atrophie einze!ner Kziorpelzellen. Zuweilen tritt  mehr streifen- 
fSrmig eine taserige Umwandlung der Knorpelgrundsubstanz auL Dann kSnnen 
die Knorpelkapseln jeglicher Ver~nderung entbehren. Andererseits sind manchmai, 
wenn auch se!ten, Stellen zu finden, wo Vakuolen im Protoplasma der Knorpel- 
zellen auftreten; dabei kann yon einer Kernfgrbung entweder gar nicht die Rede 
~ein oder die Kerne weisen deu*liche Zeichen yon Schrumpfung auf. Ortliche Zell- 
wucherungen sind vielfach zu beobaehten. GewShnlich sind diese mehr ausge- 
spr0chen an den Ste]len, wo sich subchondral die grSl~ten Ver~nderungen im Mark 
v6rfinden. 

I n  einem :Flachschnitt yon dem subchondral abgehobenen Knorpel sieht man 
fast durchweg den hyalinen Gelenkknorpel lebensfghig mit gut I~rbbaren Kernen. 

Das dazwischen gelegene Gewebe, 
wie Knochen, Markgewebe und pri- 
m~re Verkalkungszone, gleicht einer 
totalen Nekrose, durchmischt mit 
altem und frischem Blut. Ein sol- 
chef Zustand ist verschiedentlich 
zwischen Gelenkknorpel und Epi. 
physenfuge eingetreten. Die Zonen 
gleichen dann richtigen ,,Tri~mmer- 
[eldern" (Abb. 4). In  diesen Bezirken 
ist nirgends mehr Xernfgrbung der 
Zellen erkennbar. GewShnlich zeigen 
die in der Verkalkungszone einge- 
schlossenen Knorl~elzellen trotz des 
nekrotischen ~Iarkgewebes immer 
noch gute Kernfgrbung. Nur an 
einer Stelle finden sich in einem 
Markraum eingeschlossen zwei eigen- 
tiimlich groBe Zellen yon ovaler 
Form, rundlichem Kern u n d  mit 
Eosin stark gef~rbtem Protoplasma. 
Ich m5chte sie als ver~nderte Knor- 
pelzellen ansprechen, und zwar schei- 

r~en sie dutch 5demat6se Quellung ein solches Aussehen gewonnen ~ zu haben. 
Auch hier finder man im hyalinen Knorpel wieder steltenweise umschriebene Zell- 
anhgufung und 5dematSse Quellung der Knorpelgrundsubstanz, die dann wie ge= 
lockert erscheint und faserige Struktur aufweist. Dabei sind die Knorpelzellen 
nicht ver~indert und zeigen immer gute Kernf~rbung. Nur an einem Bezirk in 
d er N~he der Knorpelknochengrenze sieht man das Protoplasma der Knorpelzellen 
fief eosinrot gefgrbt, dagegen absolnt keine Kernfarbung. Mitten im Knorpel und 
tibera]l scharf abgesetzt finder sich bier noch eine runde Blutung, die schon BiN 
dung neuer  Gef~l~sprossen zeigt nnd yon jungen Bindegewebszellen durehzogen 
wird, also in Organisation begriffen ist. 

In teressan~er gsstalten" sich nun die Verh~ltnis'se nach der Knorpelknochen- 
grenze zu.- Die WucherungsZone des Knorpels zeigt, was ihre Breite angeht, erheb. 
liche~ Un~erschiede. Man ~indet oft Stellen, wo die "Knorl~elzellens~ulen m~ichtig 
]ang ahsgebild6t sind Und so eine bis dreimal grOBere Breite annehmen wie an den 
benac%barten Bezirken. Aber ~ aucl~ hier hat schon diese Zone durchweg gegen die 



der Osteoehondritis deformans eoxae ju~enili's. 373 

Norm eine m~l~ig gesteigerte Ausbildung erfahren. Es ~st also durchsehnittlich eine 
geringe Wuchertmg dieser Knorpelsehicht festzustellen. 

In der Knorpelwucherungszone finder sich oft ausgedehnte Gef/~Braumbildung. 
Hier sind die Gefi~ge meis~ prall mit Blur gefiillt, ja man sieht manehe CapjUaren 

und  kleine Venen wie yon einer zusammengesinterten Blutmasse erfiillt. Der um- 
gebende Siulenknorpel ist dann stark ausgebildet, die Knorl?elkapseln2sind in leb- 
~ TeilUng begriffen, besonders an den Ste]len, wo, wie man in einzelnen Schnit- 
ten deutlieh beobaehten kann, diese Gef~Brium~ direkt mit den.Markr~umgef~gen 
zu kommunizieren seheinen. An einer solchen Stelle ist die Knorl~elwucherungs- 
sehicht besonders stark ausgeprigt und hat zu einer bedeutenden StSrung in der 
bier sonst regelmiiBig verlaufenden Verkalkungszone gefiihrt. Es ist zu einem 
betrichtlichenVorsprung derKnor. 
pelknochengrenze gekommen. In- 
teressan~ ist noch, dab in der n~eh- 
sten Umgrenzung dieser GefiB- 
r~ume der Knorpel meist ausge- 
sprochene Verkalkung aufweist. In 
einem solchen Gefigraum ist es zu 
einer ausgedehnten Blutung ge- 
kommen, welche ganz dicht an 
den umliegenden ]~norl~el zu liegen 
kommt. Dabei kann man die auf. 
fallende Tatsache feststellen, dab 
im Protoplasma der Knor~elzellen 
unversehrte, zum Teil aber auch 
schon im Zerfall begriffene, rote 
BlutkSrperchen auftreten, In dem 
zellreichen jungen Bindegewebe 
der Gef~gri~ume finder man viel- 
Inch Leukocyten frei im Gewebe 
liegend. Bemerkenswert ist noch, 
dab dieses Bindegewebe vielfaeh 
richtiges Osteoidgewebe produ- 
ziert. 

Ieh hatte schon bemerkt, d~l~ 
diese Gefigraumbildungen manch- Abb. 5. Mikrophotogr., 6real vergrSl~ert. Isolierto 

Knoeheninseln ira Gelenkknorpel: a = hyaliner iOe- 
real mit dern Markgewebe in Ver- lenkknorpel, b = isolierte Knocheninseln, c = riesen- 
bindung stehen. In einzelnen yon zellenhaltiges Gewebe. 
ihnen sieht man nun deutlich sieh 
richtiggehende Markr~ume herausbilden. Der umgebende Knorpel ordnet 
sich siiulenartig an. SchlieBlich kommt es zu richtiggehender Ossifikation mit 
allen ihren Phasen. Auf diese Weise entstehen ~nmitten des hyalinen Knorpels voll- 
kommen isolierte Knocheninseln, welche vorerst keinen Zusammenhang mit der 
Spongiosa des Kopfinnern haben (Abb.5). Dureh eine immer weiter um sieh greifende 
Ossifikation dieser Bezirke naeh allen Seiten kann es allerdings sp~tter wohl zu einer 
Verbindung mit den Markr/~umen und so mit der Spongiosa des Innern kommen. 
Auf diese Weise kSnnen Knorpelzungen yore Gelenkknorpel abgespalten werden, 
ja es kSnnen ridhtige isolierte Knorpelinseln entstehen. 

Die .Knorpdknochengrenze hat vielfaeh einen regelmiBigen bogenf5rmigeu 
VerlauL Nirgends ist sie zaelfig gestaltet. Sie zeigt hSchst?ens starke Ausbueh- 
tungen. Dabei ist gew6hnlich die pripatorische Verkalkungszone gut ausgepr~gt, 
welehe sieh in regelrechter Weise gegen die Spongios~ abgrenzt. Die Verkalkung 
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der Knorpelgrundsubstanz scheint normal, und ebenso verhi~lt es sich mit  der Auf- 
15sung der verkalkten Knorpelpartien, welche durch ein gef~l~reiches, zellreiches 
junges Bindegewebe erfolgt (Abb. 6), ~Nirgends sieht man eine isolierte Schnitt  
Knorpelspange oder .insel in einem Knoehenbiilkchen abgetrennt. In  einem 
~wird nahe einer solchen Ausbuchtung der Knorpelknochengrenze die Verkalkungs- 
zone  auf einmal unterbrochen, indem sich ihr fibr5ses Igarkgewebe dieht anlegt, 
welches yore Innern des Epiphysenknochens kommt und sich nun nach dem Knor- 
pel zu vordr~ngt. Dabei kann man beobaehten, wie sieh der Verkalkungszone 

Abb. 6. Knorpelknochengrenze: a = Gelenkknorpel (Zone des ruhenden Knorpels), b = Knorpel- 
wucherungszone, c = prim~re Yerkalkungszone, d = Reste yon :Fe~tmark, e = gebildetes :Faser- 

mark, ] = Osteoblastens~iume. 

grubenfSrmig mehrere l~iesenzellen anlagern, welche nur als Osteoldas~en anzu- 
sprechen sind. Auf dieses gegen den I~lorpel vordringende Gewebe komme ich 
spgter genauer zu sprechen. Ich mSchte nur noch erw~hnen, dab an einer Stelle 
"der Verkalknngszone eine ausgedehnte Blutung die Proliferationszone spaltfSrmig 
auseinandergezogen hat, wodurch die umgebende Knorl~elgrundsubstanz gleichsam 
mit Blutfarbstoff imbibie~t schein~. 

Wo die subchondralen ~qekrosen gelegen sind, kann man feststellen, dab ge- 
wShnlieh die Knorl~elwucherungsschicht zu einem Tell, die primi~re Verkalkungs- 
zone dagegen immer vollsti~ndig yon d e r  Nekrose mit  ergriffen ist. Mit ISilfe der 
Fettf~rbung kann man diese Ver~nderungen sehr schSn studieien. Durch die 
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fettige Degeneration .der Knorl~elzellen kann man  in diesen Knorpelbezirken die 
Ausdehnung der Nekrose gut bestimmen. Man sicht sogar noch fettige Ablagerung 
in den Knorpelzellen, wo mit  anderen Fiirbungen noch keine Veri~nderung nach- 

gewiesen werden konnte. Die gleichen Veri~nderungen finden sich ~ueh in einem 
ganz senkrecht zum Gelenkknorpel angefertigten Schnitt. 

An manchen Schnitten ist der Knorpel yon Bindegewebe bedeckt, welches 

Abb. 7. FibrSses 5farkgewebe mit Riesenzellen: a = riesenzellenhaltiges Granulationsgewebe, 
b = Fasermark, c = ein in lacunKrer l~osorption begriffenes Knochenb/~Ikchen, d = Chondroklasten, 

e = Knorpelinsel mit gewucherten Knorpelzellen. 

meist aul]erordentlich gefi~Breich ist und stellenweise vereinzelte Leukocyten und 
Rundzellen frei im Gewebe erkennen last.  In  der Umgebung einer Vene ist eine 
deuthche Blutung nachweisbar, ebensolehe gleiehfalls mehrfaeh in der oberfliich- 
liehsten Bindegewebssehicht. Dadureh erscheinen bier die Bindegewebsfasern 
wie auseinandergerissen. 

Am meisten in die Augen fallend ist die Veriinderung des Markgewebes. An 
Stelle des Fet tmarkes ist/ibrSses Markgewcbe getreten. ~ u r  an einzelnen Stellen 
f inder  man noch Fet tmark mi t  ~enig Knochenmarkszellen. Das Fasermark ist 
teilweise zellarm und besteht meist aus einem lockeren gefiiBreichen Bindegewebe 
mit  entzi~ndlich zelliger Infiltration. Unter den Infiltratzellen linden sich sehr reich- 
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lieh typische lymphocyt~re Plasmazellen, dann auch Rundzellen, Leukocyten und 
Eosinophile. Die~e Zellarten, yon ihnen besonders die Plasmazellen, treten dabei 
oft herdf6rmig auf und sind besonders peri- und paravascul~r gelagert. 

Das fibr6se Mark geht nun an versehie~enen Stellen in ein sehr gerbil- und 
zellreiehes Granulationsgewebe tiber, in welehem zahlreiehe vielkernige Riesenzellen, 
zu ttaufen und Nestern angeordnet, lagern (Abb. 7). Diese Riesenzellen sind nichts 
ande~es als Osteoklasten, denn man sieht sie vielfach auch an den umliegenden 
Spongiosab~lkchen ]iegen. Der Abbau der B~Ikchen ist gewShnlich auf lokale Be- 
zirke beschr~nkt, er erfolgt nicht allein dutch die sehr stark ausgepr~gte lacunare 
Resorption, sondern aueh durch Ausbildung pefforierender Kan~le. Die ergriffe- 
nen Knoehenb~lkchen sehen oitmals wie zernagt aus. Zuweilen bleiben nur noeh 
kleinste Knochenseherbchen fibrig, welehe yon den sie einschliei]enden Riesen- 
zellen immer weiter bis zum "r Schwund zerstSrt werden. Dadureh sind 
ganze Sp0ngiosabezirke, was den knSehernen Anteil betrifft, der Verniehtung an- 
heimgeNllen. An die Stelle der Knoebenbglkehen ist ein sehr zelbeiehes, meist 
aus spindeligen Zellea bestehendes Granulationsgewebe get~eten, ~elches yon 
reiehlieh vielen Capillaren durehzogen ist. Nan sieht nun in diesem Gewebe eine 
Menge yon ~elkernigen l~iesenzellen, welehe das gleiehe Aussehen wie die sehon 
besehrJebenen Osteoklasten haben und nur solehe sein kSnnen. Dig Riesenzellen 
liegen also bier v611ig zusammenhangslos yon den Knoehenbglkehen in dem ge- 
sehilderten gefgl]reiehen Gewebe, welches dadureh gleiehsam an das Aussehen 
eines Riesenzellensarkoms erinnert. Wenigstens ist bei dem reinhlichen Gehalt 
an t~'esenzellen dlese Bezeichnung durehaus angebraeht. 

Die l~iesenzetlen sind nieht yon gleieher GrSBe und enthalten ebenso ungleieh 
viele Kerne. Sie kSnnen bis zu 30 einzelne Kerne beherbergen; doeh haben sie aueh 
zuweilen nur einen einzigen ovalen Kern als Inhalt. Oftmals finder man in den 
frei im Gewebe sieh befindliehen R!esenzellen ausgesproehene Degenerations- 
erseheinnngen, und zwar bemerkt man in dem Protoplasma Vakuolen auftreten. 
In einem solchen Zustand enthiilt die R~esenzelle hSehstens eine oder wenige 
Kerne, zuweilen aueh gar keine. Es scheinen mir dann die vorher in der Riesen- 
zelle vorhanden gewesenen Kerne in das umliegende Gewebe ausgewandert zu sein, 
we sie sich in Zellen veto Typ der Osteoblasten nmgewandelt zu haben scheinen. 
Es kann so zum vSlligen Versehwinden einer I~iesenzelle kommen, indem sehliel?- 
lieh auch das restliehe Protoplasma dutch Resorption versehwindet. Solehe Vor- 
ggnge kann man besonders schSn und oft in der Umgebung der spgter ngher zu 
besehreibenden Nekrosen beobaehten. 

In diesem riesenzellensarkomghnllchen Gewebe stellen die spindeligen und ovalen 
Zellen meist nichts anderes dar als Bindewebeszellen, oder aber sie haben die Gestalt 
yon gewShnlichen Osteoblasten angenommen. Irgendeine Polymorphie ist jeden- 
Ialls an diesen Zellen nieht zn erkennen. Oft treten ansgedehnte Blutunge~ auf, 
welehe z. T. sehon wieder in Organisation begriffen sind. Es ist dann meist sehr 
sehSn zu sehen, wie sieh veto umgebenden Bindegewebe her neue Gef~A3sprossen 
und Fibroplasten in den :Blutungsbezirk hineinsehlagen. 

Das Granulationsgewebe reieht oft bis in den byalinen Gelenkknorpel hinein, 
indem es die Knorpelknoehengrenze zerstSrt und auch die tieferen Knorpellagen 
teilweise mit seinem ZerstSrungswerk ergreift. An manehen Stellen hat dabei der 
mnliegende :Knorpel bindegewebige Umwandlung erNhren. Zum Teil geht das 
fibriSse Gewebe direkt in den Knorpel fiber; andererseits sieht man oft in der Gegend 
tier Knorpelknoehengrenze fiberall dem GelenkknorpeI Riesenzellen angelagert, 
die das ZerstSrungswerk vollenden. Zuweilen sieht man hier im Bindegewebe 
reiehlieh viel paravascular gelegene Leukoeyten und Rundzellen. Besonders sehiSn 
und eindeutig ist das in dem in den Knorpel vorgedrungenen Granulationsgewebe 
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zu beob~ehten. ~ n c h m a l  liegen die Leukocyten nicht vereinzelt, sondern sogar 
in gr6Berer Anz~hl zusammen. Nicht weir entfernt  yon grSBeren Blutungen linden 
sich Ansummlungen yon  ovMen Zellen, deren Protoplasma grSBtenteils y o n  gelb- 
brgunlich gefgrbten Zelltrtimmern erftillt sin& Das scheinen mir phagocyti~r auf- 
genommene l~este yon BlutkSrperehen zu sein, die nun verschlepp~ werden. 

In  einem Pr~parate sieht man nun recht sch6n, wie sich vom Gelenkknorpel 
naeh dem Markge~ebe zu e~ne Knorpelzunge erstreckt (Abb. 8), die meiner Ansichg 

Abb. 8. Mikrophotogr., 6 real vergr6Bert. 
Pattie mit Intermediarknorpel: a = hyaliner 
Gelenkknorpel, b = riesenzcllensarkom~hn- 
liches Gewebe, c = Ausbuchtung der Knor- 
pelknochengrenze , d ~ Intermedi~irknorpel, 

e = isolierte Knorpe!inseln. 

3_bb. 9. )Iikrophotogr., 6 real vergrSgert. Der- 
selbe Schnitt wie Abb. 8; nur in tieferer 
Schicht: a=hyaliner Gelenkknorpel, b=aus- 
gebildete Cyste, deren Wandung aus IibrSse~ 
riesenzellenhNtigen Gewebe besteht, c = Knot. 
pelknochengrenze, [d = Intermediarknorpel 

e = Knorpelinseln, ] = ,,Tr'timmerfeld". 

nach zur Epiphysenfuge gehSren mug. In  der Verl~ngerung der Knorpelzunge 
liegen nun vSllig isolierte Knorloelinseln. Die der Knorpelzunge zuni~chst liegender 
Inseln sind sicherlich mit  ihr in Zusammenhang zu bringen, denn der Nachwei~ 
geling$ ohne weiteres bei der Durchsicht der Schnitte yon verschiedener Dickr 
(Abb. 9). Umgeben sind diese Knorpelinseln vollkommen von dem riesenzell- 
haltigen Gewebe, z. T. auch yon alten Blutungen. Dabei lagern sieh ihrer Um- 
grenzung vielkernige l~iesenzellen an, die hier als Chondroklasten wirken. :Die 
abgeschntirten KnorI0elinseln sieht man gewShnlich vSllig umgeben yon solchen 
l~iesenzellen. In  Serienschnitten kann man solche Absehniirungen gut verfolgen 
(Abb. 10). Immer sind die Knorloelzellen dieser Inseln enorm gewuehert,  
(s. Abb. 7); besonders ist dies der Fall, wenn Nekrosen sie umgeben, welcher Zu- 
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stand ja bekannt sein dtirfte. Die anderen mehr zerstreut im Fasermark liegenden 
Knorpelinseln sind meist umgeben yon einer richtig ausgebildeten KnorpeIknoehen. 
grenze. Auf die Entstehung der KnorlJelinsela fiberhaupt komme ieh noch zu 
sprechen. Ich raSchte gleieh bier erwghnen, dab anch Schmorl ahnliche Xnorl~el- 
zungen beider experimentellen Epiphysenl6sung dort, we die Ossifikation des Knor- 
pels gestSr~ war, gesehen hat. Ebenso besehreibt Stump[  bei seinen histotogisehen 
Untersuchungen fiber fibr5s-cystische Ostitis eine Knor]~elzunge, an der an der 
einen Seite die primate Verkalkungszone ganz fehlt, wobei hier direkt eine schmale 
Zone fibrSsen Gewebes an den Knorpel stSl~t. 

I m  Fasermark finden sich zahlreiehe oft aul]erordentlich weite Ge/~ifle, welche 
meist prall mit  Blur geffillt sind. Besonders die Venen sind manchmal enorm 
dilatiert  und vereinzelt mit  einer geronnenen Substanz ausgeffillt, was wohl auf 

Abb. 10. l~s 105real vergrSBert. Vorgang der Abschnfirung voal, Knorpelinseln: 
aa, = unterbrochener Intermedi/trknorpel mit enorm gewucherten Knorpelzellen, b ~ frische Blu- 
tung im riesenzellenhaltigen Gewebe, c = in Organisation begriffene ]31utnng, d ~ Chondroklasten. 

Erschwerung der Zirkulation hindeuten dtirfte. Einzelne ldeine Venen sind throm- 
bosiert. Manchmal erscheint das ]3indegewebe wie 5derhatbs gequollen. Die stark 
"vermehrten Capillareri im Granulationsgewebe ent}ialten reiehlich vieI Leukocyten 
und verh/iltnism/~Big viele Eosinophile. In  dem riesenzellensarkom/~hnlichen Ge- 
webe, we ja die Spongiesab~lkchen zerstbrt sind, dfirfte nun sehon ein kleines 
Trauma, j~ schon die Belastung, leicht ZerreiBungen der dfinnen Capi]larw~nde ent- 
stehen lassen. Es werden so ausgedehnte Blutungen hervorgerufen, was man in 
der Tat  an vielen Steilen zu beobachten Gelegenheit hat. Es sind entweder frische 
Blutungsherde oder aber alte ]31utungen, die meist in Organisation begriffen sind. 
Dann sieht man sehr sehSn, wie junge Blutgefiil]e yon allen Seiten in das Gebiet 
eindringen. Zuweflen ist die Organisation schon re]lender, was an der manchmal 
auBerordentlich starken 5rthchen :Bindegewebsvermehrung deutlieh zu erkennen 
ist. Im  Vergleich zu den sehr ausgedehnt vorhandenen Blutungen ist das Vor- 
kommen yon braunem Pigment im Fasermark, was man wohl hin und wieder fest- 
stellen kann, eigentlich gering zu r-ennen. 
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N e b e n  der  ausgedehnten laeungren Resorpt ion h a t  zugleieh eine m/iehtige 
Apposition eingesetzt  (Abb. 11): Osteoblasten ums~umen die Knochenbiilkchen 
z. T. in  mehrfachen Lugen; oft liegen sie als ein dichter  Saum yon kubisehen Zellen 
in 2 - -3  Reihen den BNkehen an. Die Tendenz zur Knoehenneubi ldung ist  im 

ganzen  Bereich des  t~asermarks vorhanden.  Dor t  wo noch Fe t tmark  an  den Kno- 
chert grenzt,  f inder man die Osteoblasten nur  sp~rlieh, hSehstens in einer geihe,  und  
d a n n  nur  als schmale, langgestreekte t{e~iculumzellen der Knoehenoberflgehe an- 
gelegt. Eine besondere Eigenti imlichkeit  weisen n u n  die Spongiosabiflkehen auf, 
indem die ~ast fiberall einen sehmalen, heller gefi~rbten Saum erkennen lassen, wo 
Mso die Verkalkung des neugebildeten Knochengewebes noch n ich t  eingetreten ist. 
Die Breite dieser osteoiden Siiume schwankt  nu t  wenig und  ist  am meisten aus- 
gepr/~gt in dem fibrSs vergnder ten  Markgewebe. Sie fehlen dagegen vSllig in dem 
noeh teilweise vorhandenen  t~ettmark und  dor t  we die Umwandlung in Fasermark 

Abb. 11. Mikrophotogr. 45real vergrSgert. Umgebung einer Cyste: a = Cysteninneres, fast nut mit 
Blur angefiillt, b = riesenzellensarkom~hnliches Gewebe, c = hochgradige lacun~tre l~esorption, 

d = osteoide S~iume und ausgepr~gte Apposition, e. = Fasermark. 

noeh n ieht  endgtiltig vollzogen ist. Augerdem fehlen sie an  den :Bglkehen, wo die 
Os teob la s t en  an  ihrem ZerstSrungswerk t~ttig sind. Sehr oft finder man  An- und  
Abbauvorg~nge ganz nahe vergesellsehaftet,  sogar oft an  ein und  demselben 
B/~lkehen ausgepr/~gt. I n  dem fibrSsen Markgewebe sind die Bindegewebsfasern 
teilweise dureheinandergefloehten,  wie verfilzt;  teilweise sind sie aber  aueh parallel 
-zu den  B~ilkehen angeordnet .  Nieht  selten verlaufen sie sehrgg in die Knoehenober-  
-fl~ehe ein und  verlieren sieh dann  in der Knoehensubstanz.  Sie imponieren dann  
als Sharpeysehe Fasern. An anderen  Stellen bildet  das zellreiehe Gewebe riehtiges 
Osteoid un te r  typiseher  Gewebsmetaplasie, indem die Grundsubstanz  un te r  Zu- 
sammensehweil3en der Fibri l len homogen wird und  die Zellen sieh in zaekig ge- 
formte Osteoidzellen umwandeln.  Vielfaeh sind innerhalb der osteoiden Grund- 
substanz noeh die urspriinglieh vorhandenen  Fasern zu sehen, so dab man direkt  
yon einem gefleehtartigen Osteoid reden kann.  Meist erfiihrt das Osteoidgewebe 
sehon wieder einen Abbau  dureh die Einlagerung yon t~:'esenzellen yore Typ der 
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Osteoklasten. In  dem zellreichen Gewebe t re ten  andererseits noch Inseln yon 
Knorpelgewebe auf, welche sicherlich auf metaplastischem Wege aus den Binde- 
gewebszellen hervorgegangen sind. Aueh sfeht man stellenweise, dab sieh dieses 
Knorpelgewebe wieder in Osteoidgewebe umwandel t .  

An einzelnen Stellen des zellreichen Gewebe~ t re ten  ausgeclehnte Blutungen 
auf, in  deren Bereich vollkommene Nekrose dcs Gewebes eingetreten ist  
(Abb. 12). Doch kommen ~uch Nekrosen vor, wo Blutungen n ich t  zu sehen sind. 
I n  dem untergegangenen Mark- wie Knochengewebe ist  nirgends mchr  Kernf/~rbung 

Abb. 12. ,,Trfimmerfeld": a = ~'ekrosen, b = Blutungen, c = lacunaro Resorption dutch Osteo- 
klasten, d = osteoider Saum, e = gesteigerte Apposition durch Anlagerung yon Osteoblasten, 

f = ffei im fibr6sen Mark liegende Riesenzellen. 

zu erkennen. Die Biilkehen sind grSl3ten~efls in seharfkantige,  z.T. zackige Trtim- 
mer verwandel~ die Knochenzellen bilden leere I-I6hlen. Es erinnerrL diese histo- 
logisehen Bilder an  die ,,Trgmmer#lder% welche uns  sehon yon anderen Krank-  
hei ten  des Knochensystems her  bekann t  sind. In  der Umgebung der Nekrosen siehg 
man vielerorts, in welcher Weise die Resorpt ion des nekrot ischen Materials mi t  
Hilfe yon Osteoklasten und  yon phagoeyt~r t~itigen Bindegewebszellen vollzogen 
wird. Die lZesorption des Knochens wird yon Zellen yore Typ der Osteoklasten, 
sowohl mehrzelliger wie einzelliger besorgt. Voran geht  die AuflSsung des nekro- 
tschen Knocheas  in einzelne Tri immsr und  dann  folgt das Zwisehenlagern der 
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genannten Zetlen. Gleichzeitig tritt  Organisation der Blutmassen ein. Aul]erdem 
sieht man, wie auf~erordentlich rege die Neubildung yon Knochengeweb~ durch: 
Osteoblasten vet sich geht. Natiirlich kann man in den einzelnen Schnitten sehr 
verschiedenartige Zustandsbilder aller dieser Prozesse des Knoehenan- wie abbaues 
und der Organisation yon Blutungen beobachten: DaB manchmal die feineren 
Regenerationsvorgange wieder yon frischen Blutungen unterbrochen werden, ka~n 
vielfach festgestellt werden, lnmi~tcn der 
Triimmeffelder liegen auBer vbllig: abge- 
s~orbenen Knorpelinseln zuweilen solche, 
welche eigenttimlicherweise noch gut8 
Kernf/~rbung zeigen. Die Knorpelkapseln 
sind dann immer sehr gewuchert und 
vermehrt. Es ist ja sehon bekann~, dal] in 
der Umgebung yon I%krosen der Knorpel 
ausgesprochene ~u 
gen zeigt. Oftmals werden die Knorpel- 
inseln vbllig yon dem riesenzellhaltigen 
Geweba umgeben, wobei Osteoklasten der 
Knorpeloberfl~che anliegen. Trotzdem 
stellenweise das zellreiche Gewebe durch 
eine ausgedehnte Blutung veto Knorpel 
abgehoben ist, bleiben die als Chondro- 
klasten t~tigen giesenzellea ruhig in ihren 
~ischen liegen. Diese Triimmerfeldzonen 
reichen bis zum Ansatz des Lig. teres in 
die Fovea eapitis hinein (Abb. 13). Bis 
dorthin, we sich das Bindegewebe dieses 
Ligaments, welches fibrigens yon der 
gleichen entztindlichen Zellinfiltration 
wie das Fasermark befallen ist, in den 
Knorpel einsch]~gt, hat sich das riesen- 
zellenhaltige Granulationsgewebe ausge- 
dehnt, tiler sind besonders in der Iq/~he 
der I%krosen sehr schbn typische Fett- 
k6rnchenzellen zu sehen. Das sind nichts 

Abb. 13. Mikrophotogr.,  6ma l  vergrb~ert .  
anderes als mit phagoeytischer T/~tigkeit Gebiet des Lig.-teres-Ansatzes: a = hyal iner  

ausgestattete spindelige Bindegewebs- Gelenkknorpel,  b = Ei~schlagen des Gig. 
zellen, die nach Marchand h~ufig in der teres in den Gelenkknorpel, c = riesenzellen- 
1K~he yon Gewebsnekrosen auftreten und sarkomahnliches Gewebe, d = to ta le  subchon- 

drale Nekrose. 
dann Fetttrbpfchen enthalten. 

Die Knoehenb~lkehen in den nekrotischen Bezirken sind nieht immer g/inzlieh 
nekrotisch, denn man kann manchmal sehen, dab einzelne Knochenzellen gut f~rb- 
bare Kerne zeigen, w/ihrend die benachbarien wieder leer sind. Dieses Verhalten 
erinnert doch entschieden an einen allm~thlieh einsetzenden Vorgang, nicht an einen 
plbtzlich auftrefenden. Oberhaupt scheinen mir die 1Yekrosen sieh nieht im nor- 
malen Spongiosagewebe entwickelt zu haben. Wie an einzelnen Schnitten deutlieh 
zu bemerken ist, zeigen inmitten der I%krosen gewisse Partien, wenn aueh sel- 
ten, noch geringe Kernfiirbung, an denen erkennbar ist, dab die l~ekrose sehon 
das im ~Fasermark und riesenzellensarkom~hnliohe Gewebe umgewandelte l~r 
gewebe betroffen hat. Demnach sind die Nelerosen nicht etwa als primEre krank- 
hafte Ver/inderungen zu deuten, sondern sind als selcundgr entstanden anzusehen. 

An den Stellen, we sich das riesenzellenhaltige Gewebe direkt der Knorl~el- 
knochengrenze anlagert, sieht man zuweilen, wie die primate Verkalkungszone 
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durchbrochen wird und sich das zellreiche Gewebe richtig in die tiefen Knorpel- 
schichten hineinfril~t. DaB nun hier leicht eine ausgedehnte Blutung eintreten 
kann, die zur 1N~ekrotisierung der Knorpelknochengrenze und der umgebenden 
Knochenbglkchen ftihrt, ist wohl verst~ndlich, Dann lagert sich rings nm diesen 
Bezirk jungeS Bindegewebe. Wenn solche Vorg~nge sich diCht nebeneinander 
wiederholen, kann ein grOi~erer B~zirk der Knorpelknochengrenze, ja ein grol]er; 
Teil der Kopfkalotte wie in unserem Fall, abgehoben werden. So ist aueh zu ver- 
stehen, da$ wir unter der Kalotte neben-den Blutungen betrgchtliche 2qekrosen 
nachweisen konnten. 

In einem Schnitt k~nn m~n besonders schSn die krankhaften Veranderungen 
des Markgewebes beobachten, ttier ist es noch nicht zur Nekrotisiernng, zur Bil- 
dung yon sogenannten ,,Triimmerfeldern" gekommen. :Fast das gauze Fettmark 
ist umgewandelt in fibrSses Mark. Nur an einzelnen Stellen, so meist in der nach- 

Abb. 14. Mikrophotogr. ,  45mal  vergrSl~ert, t~aserlnark-E[nbruch in  die tiefen Knorpelschichten: 
a : hyal iner  Gelenkknol'pel, b = :Einbruchstelle des fibrSs umgewandel ten :lV[arkgewebes, 

c = perivaseul~re Zell infi l t rafion,  d = Blutungen,  e = diffuse Inf i l t ra t ion  mi t  Plasmazellen. 

sten Umgebung der Knorpelknochengrenze, welche hier einen normalen bogen. 
f6rmigen Verlauf nimmt, linden sich noch Reste yon Fettmark. Es fgllt auf, dal~ 
im Markgewebe Anh~ufungen yon Zellen auftreten, wie man sie sonst nicht zu 
linden pflegt. Diese H~iufung you Zellen tr i t t  sowohl herdf6rmig, dann oft dieht 
an Gef~Sen, als auch streifenfSrmig auf. Es sind meist typische lymphocyt~re 
Plasmazellen, die man als solche an dem Radspeichenkern in ihrer so charakteri- 
stisehen :Form sofort erkennt. Daneben treten noch kleine _Rundzellen auf, die ent- 
schieden mehr diffus das Gewebe durchsetzen, w~hrend die Plasmazellen immer in 
grSBerer Zahl geh~uft auftreten. Zwischen diesen Zellarten finden sieh hgufig 
gelapptkernige Leukocyten und stellenweise auch Eoslnophile. Woes zu dem herd- 
f6rmigen Auftreten dieser Zellen gekommen ist, hat sieh auch Fasermark heraus- 
gebildet. Es scheint mir demnach die Entstehung und Entwicklung des fibrSsen 
Markgewebes zum gro~en Tell eng mit diesen chronisch entztindlichen Verande- 
rungen des Xnoehenmarks verkntipft zu sein. Man kann oft direkt beobachten, 
wie allmghlich auf diese Weise das Fettmark vSllig verdr~ngt wird. Trotzdem die 
Knorpelknochengrenze hier einen geschwungenen regelrechterr Verlauf nimmt, 
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kann man an einigen wenigen Stellen beobachten, wie hier :das Fasermark direkg 
einen Einbruch in die tie]en Knorpelschichten (Abb: 14) ve~ursacht und so die prim~re 
Verkalkungszone unterbricht. 

Mit der Ausbildung des Fasermarks kommt es  zugleich zu vermehrter Ge]ggfi, 
bildung. So entwickein sich auBerordentlich zahlreiche diinnwandige Gef~ge und 
Capillaren, ja es entstehen riehtige Arterienrohre, wie man sie in diesem Alter im 
Knoehenmark gewig nicht zu finden pflegt. Besonders instrnktiv wirkt, um das 
zu zeigen, die Fgrbung auf elastisehe Fasern. Im  allgemeinen sind aueh bier die 
GeNBe prall gefitllt mit  Blu~, darin reiehlieh viele Leukoey~en. :Einzelne Venen 
erseheinen stark dilatiert, welehe Vergndertmgen man wiederum in anderen Sehnit- 
ten stgrker ausgesproehen finder. Oft sind die GefgBe, welehe den einzelnen Bglk- 
ehen anliegen, besonders erweitert. Es sieht dann aus, als ob diese yon einer aus- 
gedehnten Blutung umsp~lt werden. Ja  man f inder  in einzelnen Sehni~ten, dab 

Abb. 15. Mikrophotogr., 145mal vergrSl]ert. Von Blutung vSllig umgebenes Knochenb~lkchen: 
a = Blutung, b ~ nach lacun!trer Resorption iibrig gebliebene Knochentriimmer e = grSgtenteils 

in Fasermark umgewandeltes Fettma~k 

die Bdlkchen 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 Ansehein erweekt, als ~ob zuweilen doch der ganze Osteoblastensaum dureh eine 
Vorhandene Blutung abgehoben wird. Man kann dann beobaehten, wie sich typisehe 
Osteoklasten der yon Blut umsptilten Knoehenoberfl~che anlagern, zuweilen finden 
sich solehe vielkernigen Riesenzellen auch mit ten inder  Blutansammlung oder aber 
sle h~ngen noeh an dem abgehobenen Osteoblastensaum. Es scheint mir also die 
Entstehung der Osteolflasten aus den Osteoblasten bier erwiesen zu sein. Man 
k6nnte sich vorstellen, dab der Reiz der Blutung die Osteoblasten zur Bildung yon 
Riesenzellen zusammenfiig~, welehe nun an der B~lkchenoberfl~che ihre resorptive 
Ti~igkeit aufnehmen. Die Fest igkei t  solcher Knochenbi~lkchen ist keine grebe, 
denn man sight sie oft zusammenbrechen. Dann finden sigh Bilder, we zerbroehene 
Bi~lkehen yon Blur durchsptilt werden und einzelne Knochentriimmer in ausge- 
dehnte Blutansummlungen zu liegen kommen. Immerhin erkennt man noch 
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deutlich, dab hier nirgends Nekrose vorliegt, da die Knochenstiieke stets gute Kern- 
f~rbung zeigen. Neben allen diesen Vorkommnissen kommt es vielerorts auch zu 
richtigen Blutungen fret im Markgewebe, welche stellenweise in Organisation be- 
griffen sind. We diese vollendet ist, ha t  sich Iestes Bindegewebe entwickelt. Also 
seheint mir die Ausbildung des fibrSsen Markgewebes auf das Zusammenwirken der 
chronisch entztindlichen Zellinfiltration und der Organisation yon Blutungen 
zuriiekzufiihren zu seth. 

Mitten im riesenzellenhaltigen Gewebe findet man in einzelnen Schnitten bin 
und wieder klelne Hohlri~ume, deren Wandung gleichfalls aus diesem Gewebe 

besteht, doeh nicht scharf abge- 
setzt ist. Als Inhalt  dient Blut, 
welches veto t~ande her schon in 
Organis~tion begriffen ist, und 
aul~erdem geronnene Substanz, in 
deren Maschen sich noch Blut- 
kSrperehen oder deren l%est.e ~in- 
den. Eine endotheliale Ausklei- 
dung der Wand ist nicht nach- 
weisbar. Es ist also hier sehon der 
Beginn yon Cystenbildung ansge- 
sprochen. Diese wird an anderen 
Stellen noeh viel deutlicher und 
groltartiger. Entweder liegen diese 
cystenartigen Hohlri~ume mitten 
im Markgewebe oder abet  sie sind 
dem Ge]enkknorpel angelagert. 
Nicht immer haben sie scharfe 
Umgrenzung. Besonders schSn 
t r i t t  ~ns eine Cyste in einem Pra- 
parat  entgegen, Inmit ten der Spon- 
giosa wird ein Hohlraum siehtbar, 
der etw~ die GrSl]e und Form einer 
kleinen Erbse besitzt (Abb. 16). Von 
einem EndotheI ist nichts zu sehen. 
Die Wandung besteht wiederum 
aus dem sehonbeschriebenen, eigen- 

Abb. ]6. Mikrophetogr., 6real vergrSi3ert. Cyste in- artigenriesenzellenhaltigen Granu- 
mitten der Spongiosa: a = Kapselbindegewebe, b = hy- [ationsgewebe. Durchschnittlich ist 
aliner Gelenkknorpel, c = Knorpelknochengrenze (hier 
aueh die in Abb. 14 vergrSt~erte Fasermark-Ein- es reich an l%iesenzellen, die eine 
bruchstel!e), d = erbsengroi~e Cyste, e = riesenzeI- RiesengrSi3e angenommen haben 
lenhaltiges Gramfiationsgewebe, ] = herdfSrmige aus- und bis 30 und mehr Kerne yon 

gepr~gte Resorption. meist rundlicher Form einschlieBen. 
Auch hier l inden sieh t~iesenzellen, 

welche nur wenige I~erne, zuweiJen nur einen Kern, enthalten. Babel erkennt 
man deutlich, wie in diesen Zellen grol~e Vakuolen im Protoplasma auftreten. 
AuBer diesem sehon friiher als Degenerationserscheinung angesprochenen Zustand 
erkennt man noch, dal~ zwischen den Bindegewebszellen des zellreiehen Gewebes 
einzelne Zellen auftreten, die genau dieselbe Form und die gleiche Kernf~rbung 
haben wie die in den Riesenzellen enthaltenen E:erne. Es hat  das in mir den An- 
schein erweckt, als ob die Riesenzellen zum Teil eine Metamorphose durehmachen 
und zerfallen, indem ihre Zellen auswandern und sieh in Osteoblasten und Binde- 
gewebszellen umwandeln. Man kann demnach das zellreiche Gewebe als osteo- 
blastisches Granulationsgewebe bezeichnen. Selten findet man inmit tea der Cysten- 
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wandung einen zernagten Rest eines ehemaligen Knoehenbiilkchens und nur einmal 
in mehreren aufeinanderfolgenden Schnitten eine unregelm~Big begrenzte Insel 
aus hyalinem Knorpel, an dem ]edoch keine Kernfi~rbung mehr festzustellen ist, 
Dagegen finder man in der Wandung anderer Cysten oft viele kleinste nekrotische 
Knochentrfimmer und andere Gewebspartikel. 

Als Inhalt der Cyste client fast ausnahmslos Blur, welches yore ]~ande her 
stellenweise organisiert wird. Hier bekommt dann die Cyste ein kammerartig ab- 
getrenntes Anssehen. Neben Blu~ babe ich zuweilen kleine nekror Knochen- 
stiicke nachweisen kSnnen. Um mir die Genese der Cyste erldEren zu kSnnen, 
habe ieh eine dieser grSBeren Cysten in Serien gcschnitten. Ich fand aber immer 
wieder die gleiehen wie vorher besehriebenen Verh/iltnisse vor. Die Wandung 
besteht stets aus dem riesenzellensarkomEhnliehen Gewebe. Die Innenbekleidung 

Abb. 17. l~Iikrophotog. 145mal  vergrSBert .  B i l d u n g  gef lechtar t igen  Knochens :  a = neugebi ldetes  
Knochenb/i lkchen,  b = verknScher tes  Bindegewebe,  e ~ lokal  ve rmehr t e s  Bindegewebe,  d = lacu- 

n/ire Resorpt ion  du tch  Osteoklas ten.  

der Cyste wird stellenweise yon einzelnen Riesenzellen selbst gebildet. Als die Cyste 
im Schnitt iiberhaupt nieht mehr naehzuweisen war, b]ieb nur noeh das herdfSrmig 
ausgebreitete zellreiche Gewebe fibrig, welches yon zahlreiehen ~rischen Blutungen 
durehsetzt ist. 

Nach der die Cystenwandung begrenzenden Spongiosa zu ist reichliche Binde- 
gewebsvermehrung vorhander~ GewShnlieh lagern sieh die ]3indegewebsfasern 
l~ngsfSrmig den benachbarten B~lkchen an oder aber sie strahlen auch schri~g 
in die Knochensubstanz ein. Sie entpuppen sich also a-ls Sharpeysche Fasern. 
Manchmal lagern sich Osteoblasten daz~vischen, welche nun dutch Ausscheidung 
osteoider Substanz zur Knoehenneubildung schreiten. 'Die in die Knochensubstanz 
einstrahlenden Fasern verknSchern zuweilen selbst und bilden ge]lechtartiffe 
Knochensubstanz (Abb. 17). Das GewShnliehe ist ]edoeh, da~ die der Cysten- 
wandung angrenzenden Knoehenb~lkchen ausgedehnte Resorptionserscheinungen, 
meist in Form lacunSrer Resorption, aufweisen (Abb. 18). In Seharen sind hier 
die Osteoklasten am Werk, sich grubenfSrmig der Knochenobeffl/~ehe anlegend 
die ZerstSrung der Biilkehen his zu ihrem ~zSlligen Untergange zu voltenden. Auch 
bier f/~llt neben der l~esorption die m~ehtig ausgebildete Apposition in die Augen. 

Virchows Archly. Bd.  244. ~5 
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Vereinzelt sieht man inmiJ, t ende r  Spongiosa in einem lokal umgrenzten Bezirk 
herd]6rmige Erscheinungen ausgepr~Lgter lacun~rer Resorption (Abb. 19). Dabei 
kommb es gleichzeitig zu deutlicher Vermehrung yon Bindegewebe. Die Binde- 
gewebsfasern streben in dichten Ztigen den Knochenb~Llkchen zu. Bier entpuppen 
sich die Bindegewebszellen als ty-pische Osteoblasten, die nun zur Knochenneu- 
bildung schreiten. Anderersei*s *reten solche Ze]Ien wieder zu typischen 0steo- 
ldasten zusammen. An mehreren aufein~nderfolgenden Schnitten beobachtet 
man nun an diesem eigenar~igen Herde, dal] das bindegewebige Stadium des Mark- 

Abb. 18. Cystenwand: a = Inneres der Cyste, angefiillt mit Blur, b = riescnzellenhaltiges Granu- 
lationsgewebe als Wand, e = in Abbau begriffener Knochen, d = gesteigerte Apposition, 

e -- fibrSses ~Iarkgewebe. 

gewebes h[er bald fibergeht in Granulationsgewebe. Man sieht Rundzellen und 
frei im Gewebe liegende Leukoeyten in betr/ichtlicher Zahl auf~reten. D i e  Zer- 
stSrung des Xnochens macht dazu immer mehr Fortschritte. Von den anfangs vor. 
h~ndenen Bglkchen sind schlieBlieh nur noch geringe Reste vorhsnden. Dabei ist 
schSn zu beobachten, wie naeh erfolgter Resorption derlXnochengrundsubstanz 
die Knochenzellen zuerst g~nz isoliert in dem riesenzellenhaltigen Granulations- 
gewebe zu liegen kommen und d~nn verschwinden. Sie scheinen sich, in Binde- 
gewebszellen umzuwandeln. 

Von diesem Fall 1 stand mir noeh ein Stiiek Muskulatur mit KapseZblndegewebe 
aus der Gegend der Fossa trochanterica zur Verffigung. Die histologische Unter- 
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suchung dieses Materials zeigt an einer Stelle im Bindegewebe Infiltration mit  
Rundzellen und einigen Plasmazellen. Aul~erdem besteht in einer mittleren Arterie 
eine betr~chtliche Mediavertcalkung. Dieser Befund in dem jugendlichen Alter 
des Pat ienten erscheint mir doch sehr wiehtig und auffallend. 

Schliei~lich mSchte ich noch bemerken, dal~ ich reich bemiiht babe, in den 
meisten :Pr~paraten Bakterlen nachzuweisen. Allerdings benutzte ich nur Gram- 
und Tuberkelbaeillenfiirbung. Mittels Gramf~rbung gelang es mir wohl vie~fach, 
st~behenfSrmige Bacillen aufzufinden, die vereinzelt und zu mehreren zusammen 
gelegen waren. Da sie mir jedoch zu diffus zerstreut angetroffen wurden, und da 
ich mir andererseits bewuSt bin, dal~ ein histologisch einwandfreier Naehweis yon 
Bakterien sehr sehwer zu erbringen ist, mul3 ich reich zu einem~negativen Ergebnis 
hinsiehtlieh des histologischen Bakteriennachweises bekennen. 

_~bb. 19. Mikrophotogr. 45real vergrS~ert. Knochenhcrd inmitten der Spongiosa (derselbe wie 
Abb. 16 ]) : a = hochgradige lactm~iro :Resorption dutch Osteoktasten, b = ~bergang des Fasermarks 
in riesenzellenhaltiges Granulationsgewebe, e ~ nach Knochenabbau iibriggebliebene Knochen- 

scherbchen, d = osteoide S~iume und gesteiger~e Apposition. 

Fall 2. Ph. B., 8 Jahre. Anamnese: Beginn Friihjahr 1919. Kein Trauma. 
Ambulante Behandlung in unserer Polildinik mit  Massage und Heil~luft seit 28. V. 
1919. Wi~hrend anfangs noch keine sichere Diagnose gestellt werden konnte, ent- 
puppte sich das Leiden bei einer nochmaligen Nachuntersuehung und RSntgen- 
kontrolle am 20. X. 1919 als eine typisehe O. d. e. j .  Die klinischen Symptome be- 
standen in: links Hinken, T~endelenburg positiv, starke Abductionsbehinderung, 
Rotat ion leicht eingeschr~nkt, Flexion fast frei. Ziemlieh starke Lordose. Da 
keine wesentliche Besserung durch unsere konservativen Ma~nahmen erzielt 
worden war, konsultierten die EItern ohne unser Wissen einen Fachchirurgen, 
weleher auI Grund der Diagnose tuberkul6ser Coxitis die Itiiftgelenksresektion 
vornahm. 

Die mir liebenswiirdigerweise fiberlassene Krankenge~'chichte lautet im Auszug: 
Ph. B., 9 Jahre. Anamnese: Als Kind Windpocken, sonst immer gesund. Vor 
a/4 Jahren bemerkten die :Eltern, dal~ der Gang des Kindes gest5rt war; in den 
nSchsten Monaten wurde das Hinken sehr deutlich. Da der Junge hie besondere 

25* 
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Sehmerzen ~ul~erte, schenkten die Eltern der Sache wenig Bedeutung. Anfang 
April 1920 heftige Schmerzen im linken Hiiftgelenk, so da~ der Junge sich einige 
Tage zu Bert legen muf~te. Aufnahme im Krankenh~us am 12. IV. 1920. Be]und: 
Hinken im ]inken Bein. Die Gcs~f~muskulatur ist links wie rechts gleieh gut ent. 
wickelt. Deutliehe Atrophie der linken Beinmuskulatur; MaBe 15 cm oberhalb 
der Kniescheibe: links 301/2 era, rechts 33 era. GrSl~ter Wadenumfang: links 231/2 em, 
reChts 2~ era. Eine mel~bare Verkiirzung des linken Beines besteht nieht. Der 
grol~e Troehanter f~llt links in die Roser-N61~tonsche Linie. Keine Druek- noch 
Klopfempfindlichkeit am linken tIiiftgelenk. 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 
tnberculosa sinistra. Die RSnt- 
genanfnahme des linken Hiift- 
gelenks am 13. IV. 1920: Ga- 
lenkpfanne ganz unregelmg2ig. 
Gelenkkopf in grOflerer Aus- 
dehnung zerstSrt. Knochen- 
kontur unregelmgfiig wellig 
(Tumor?). 17. IV. 1920: In 
Narkose wird in starker Ab- 
duction ein Beekengipsverband 
angelegt. Die RSntgenkontrolle 
yore 8. VI. 1920 ergibt keine 

nennenswerte Ver~nderung 
gegen den am 13, IV. erhobe- 
nen Befund. 

Das uns bereitwilligst iiber- 
lassene RSntgenbild yore 8. VL 
1920 zeigt die deutlichen Ver- 
Enderungen bei vorgeschritte- 
ner O . d . c . j .  : Kopf stark ab- 
geplattet, besonders an me- 
dialer H~lfte. In ihm herdfSr- 
mige Aufhellungen, welehe zum 
Teil in den Hals hineinreichen, 
so da$ dcr Kopf wie zerfallen 
aussieht. Starke Schattierung 

Abb. 20. Fa i l  2. des iibrigen Kopfteiles. Hals 
plump, verkfirzt (Abb. 20). 

Die Krankengesehichte lautet welter: Operation am 16. VI. 1920: L~ingssehnitt 
fiber dem Troehanter. •aeh Durchtrennen der Muskulatur wird auf den Troehanter 
links eingesehnitten, die lViuskelans~tze abgeschoben. Darauf wird unter Dureh. 
trennen der ~uskelans~tze der Obersehenkel luxiert. Der Gelenkknorpel zeigt nur 
mehrere halbmondfSrmige Eindellungen, unterhalb derselben sieh der Knoehen 
welch anffihlt. Der Knorpelfiberzug wird flach mit dem Meif~el abgetragen. 
Innerhalb der rStlichen Spongiosa zeigen sieh mehrere graugrfinliehe, bleistiftdicke 
Herde. Der Kopf wird d~her mit dem Knochenmesser zugesehnitten, bis gesundes 
Gewebe vorliegt. Die Synovialsehleimhaut ist 5dematSs, graurSttich. Der Kopf 
wird wieder in die Pfanne eingestellt. Etagennaht. Gipsverban d i n Abductio n und 
leichter Flexion. Reaktionsloser tteilungsverlauf. 17. VIII. 1920 tteil]luft, 
Massage. 9. IX. 1920 Entlassung in ambulante Behandlung. 
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Eine am 21. IlL 1922 erfolgte Nachuntersuchunff des Jungen bei uns ergab 
Versteifung des linken Hiiftgelenks in Flexionsstellung yon 45 ~ Von dem bei der 
Operation gewonnenen Material wurde ein Stiick Gelenkkapsel im hiesigen Sencken- 
bergischen pathologischen Inst i tut  histologisch untersucht. Dank dem Entgegen- 
kommen meines friiheren Lehrers Prof. Fischer ~arden mir die Pr~p~rate zur Ver- 
fiigung gestsllt. Die mikroskopische Untersuchung ergibt ein stark 5dems~Sses, 
yon reichlich viel Blutungen durchsetztes Bindegewebe. Nach der Synovialschleim, 
haut zu, wo stark vermehrte Zottenbildung zu sehen ist, hat sich richtiges Granu. 
lationsgewebe ausgebildct mit chronisch entzi~ndllchen perivascul4ren In/iltraten. 
Besonders deutlich t r i t t  diese Verinderung in den Synovialzotten se]bst auf. 

Fall 3. G.D., 10 Jahre. Bei dem Jungen mit beginnender typischer Perthes- 
scher Krankheit stellten sich im Laufe der Beobachtung am entgegengesetzten 
VorderfuB in der Gegend dcr Basis der kleinen Zehe stechende Schmerzcn ein. 
Das R6ntgenbild (Abb. 21) ergab: Eine Stgrung der Ep@hysenfuge an der Basis 
der Grundphalange der 5. Zehe, diaphysen- 
wi~rts yon der Fuge, und zwar ist hier die 
Epiphyseniuge etwas unscharf; nach der 
AuBenseite zieht ein unregelmi~gig be: 
grenzter Spalt yon der Fuge zur Diaphyse 
bin, so dag der Knochen an dieser Stelle 
wie zerstSrt aussieht. 

Die hlstologische Untersuchung dieses 
operativ entfernten Knoehenherdes ergibt 
am Gelenk- wie Intermedi~rknor]?el keine 
pathologischen Vergnderungen, b~esonders 
auch keine rachitiseher Natur. ])as mark 
in der ])iaphyse ist lokal in Fasermark 
umgewandelt und zeigt stdlenweise stark 
vermehrte lacun~tre Resorption einiger 
Biilkchen durch grol~e vielkernige l~iesen- 
Zellen. Eine besondere Zellformation 
herrscht in dem nur wenig zellreichen Fa- 
sermark nicht vor. Abb. 21. St6rung an der Epiphysenfuge 

Die wicht igen pa tho logisch-ana-  der Basis der Grundphalange der V. Zehe 
im Fall 8. 

t~omischen Befunde  in den  be iden  ~ 
e rs ten  F~l len  yon  s icherer  O. d. ci j. in teress ieren natf i r l ieh sehr , 
zumal  sie in dieser  A r t  noeh n ich t  e rhoben  werden  konnten .  Sie 
erscheinen meiner  Ans ieh t  nach  wohl geeignet,  die bisherigen Anschau-  
ungen fiber die At iologie  der  E r k r a n k u n g  abzui~ndern. ' W i h r e n d  ieh 
yore  Fa l l  1 den  ganzen K o p f  und  den gr6Beren Teil des 8ehenkelhalses  
genau  his tologiseh un te r suehen  konnte ,  s t anden  mir  vom Fa l l  2 nur  
mehr  die P r i p a r a t e  yon der  Gelenkkapse l  zur  Verfiigung. Be im Vergleich 
der  be iden  Fi~lle mi t e inande r  f~ll t  als ihnen Gemeinsames  auf  die .De. 
]ormierung des Hi~]tlcop/es mit Eindellungen im Gelenkknorpe l .  U n t e r  
d iesem e ingedel l ten  Knorpe] ,  welcher  in  Ube re in s t immung  m i t  den  
s c h o n  b e k a n n t e n  Befunden  a m  Gelenkkno.rpel  iuBer l ieh  v6ll ig i n t a k t  
war,  ffihlt  sich die Spongiosa  welch an. I m  Gegensatz  hierzu s t eh t  die 
Beobaeh tung  von Perthes, d e m  sieh der  Gelenkkopf  an  diesen Ste l len  
a n d  auch anderswo an  der  K n o r p e l o b e r f l i c h e  VSllig ha r t  erwies. Als 
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h5ehstwahrseheinlieh mSehte ieh annehmen, daB auch die im Operations- 
berieht veto Fall 2 besehriebenen graugriinlichen, bleistiftdieken Herde 
innerhalb der rStlichen Spongiosa nichts anderes darstellen als die 
yon uns im Fall 1 beobaehteten, allerdings mehr ausgedehnteren 
Knoehennekrosen. Ob natiirlieh histologisch Ubereinstimmung mit 
unserem Fall gefunden worden w~re, mul~ dahingestellt bleiben. 

Der Fall 3 zeigt uns, da{~ bei bestehender Perthesseher Krankheit  
zuweilen auch anderswo in der N~ihe der Epiphysenfuge StSrungen im 
Knoehen auftreten. Der histologisch untersuchte Knoehenherd zeigt 
uns lediglieh Fasermark und vermehrte laeun~re Resorption. Wenn 
demnach hier auch keine spezifisehen Veranderungen vorgelegen haben, 
so ist es mir tr0tzdem wahrseheinlieh, dab eine bakterielle Infektion 
die Ursache der herdfSrmigen 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 yon den Eltern noeh h6ren, dab vor 
Ausbrueh des Hinkens sehon einmal eine akute Otitis media bestanden 
hat und wir auf Grund unserer Untersuchungen doeh zu der Annahme 
gelangt sind, wie wit spater sehen werden, da~ es sich bei der O. d. e. j. 
im Grunde genommen um die Folgen einer Infektion handelt, so ftihlen 
wir uns bereehtigt zu glauben, dab in diesem Faile im AnsehluB an die 
ausgebrochene Otitis media auch die Perthessehe Krankheit  selbst 
zur Entwieklung gekommen ist. 

Wir werden nun zun~iehst auf den yon mir untersuehten Fall 1 
zuriiekzukommen haben, um uns an Hand der interessanten histo- 
logisehen ]~efunde klarzumachen einmal, was fiir einen Krankheits- 
prozeB wir pathologisch-anatomisch v o r u n s  haben und dann, welche 
Ursaehe diesem zugrunde liegt. Wenn wir noch einmal zusammen- 
fassen, so konnten wit festste]len: subchondrale Nekrosen und Blutungen 
bei makroskopisch unver~indertem Gelenklcnorpel, zahlreiche, meist 
isolierte Knorpelinseln und sehlieBlich Knocheninseln im hyalinen 
Gelenl~]cnorpel. Bedeutungsvoller erseheinen mir jedoeh die schon 
gesehilderten histologisehen Veri~nderungen des Markgewebes: die i m  
Vordergrund ,stehende /ibrSse Umwandlung des Knoehenmar]cs, die 
ausgedehnte ~ lacunar're Resorption mi~ den riesenzellensar]comghnlichen 
Bildern, die gesteigerte Apposition, mit Bildung osteoider SCiume, das 
reichlich vorhandene osteoide Gewebe und schliel~lich die Cystenbildung. 

Es ergab sich nun yon selbst die Frage, ob ~hnliche Befunde sehon 
erhoben wurden und bei welchen Erkrankungen des Knochensystems 
Analogien aufzufinden sind. Bei den bisher pathologiseh-anatomiseh 
untersuehten, als Sieher geltenden Frfihf~llen yon 0. d. c. j. (Perthes, 
Edberg) sind derartige Ver~nderungen, wie ieh sie aufdecken konnte, 
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nicht gemacht worden. Das lieg~ aber meiner ~deinung naeh nur daran, 
dM~ ich eine gr/indliche histologische Untersuchung des ganzen Kopfes 
und des grSBten Teiles des SehenkelhMses vornehmen konnte. Es 
geniigt also nie eine Excision aus dem Kopf, um einen giiltigen SchluB 
auf den KrankheitsprozeB und evtl. auf dessen Ursaehe zn ziehen. So 
hat ja auch Perthes in seinem Falle nnr aus dem iiberh~ngenden Wulst 
am Kopf ein Stfick herausgemeiSelt, ebenso Edberg nur ein Stack. Je- 
denfalls konnten wir an den histologischen Prgparaten einzelner Knochen- 
und Knorpelstficke feststellen, daB gar keine Vergnderungen gegen 
die Norm vorlagen. Hgtten wir also nur diese Teile zur Untersuchung 
gehabt, so wgren uns die hochgradigen, histologisch nachgewiesenen 
Befunde gewiB en~gangen. Ich bemerke noch, dab ich auf die patho- 
]ogisch-anatomisehen ]~efunde in den Spg~fgllen nnd in den fraglichen 
Fallen, worauf ieh eingangs sehon des 6fteren hingewiesen habe, hier 
absichtlieh nicht eingehen will. 

Wenn man nun alle die vorhin geschilderten Vergnderungen in eine 
Systemerkrankung des Knochenskeletts eingruppieren will, so kann 
man den ProzeB nut in das Bild der Ostitis/ibrosa yon Recklinghausens 
hineinbringen. Ich hatte schon Gelegenheit gehabt, kurz darauf hinzu- 
weisen [Riedell)]. In unserem Falle haben wir meiner Meinung naeh die 
typischen Merkmale des Ostitis fibrosa vor uns, und zwar die lokalisierte 
Form der Erkrankung. Von Recklinghauseu selbst fordert bekanntlich 
fiir die Ostitis fibrosa mikroskopisch dreierlei: 1. Das massenhaft fein- 
fibrillgre, meistens zellenarme, nur kleine Spindel- oder Sternzellen 
enthaltende, durchschnittlich gefgBarme Bindegewebe; 2. die Osteo- 
klasten oder Riesenzellen wom6glich zu ttaufen oder Nestern angesam- 
melt; 3. die Knochenbglkchen, und zwar sowohl alte, noch kalkhaltige, 
evtl. sehon in laeunarer Resorption begriffene, als auch junge, neu- 
geschaffene, an ihrer KMklosigkeit erkennbare Lager eines richtigen 
Osteoids. Diese 3 Forderungen finden sich siimtlich in charakteristischer 
Weise in unserem Falle bes{gtigt; es fehlt sogar noch nicht einmal die 
Cystenbildung. Ich gehe absichtlich nicht auf die ausgcdehnte Literatnr 
fiber Ostitis fibrosa und besonders ihrer lokalisierten Erkrankungsform 
ein~ vielleicht finde ich dazu noch Gelegenheit. Doch glaube ich auch 
nach dem genauen Stadium der Literatnr, dab wir es in unserem Falle 
tatsgchlich um einen solchen pathologisch-anatomischen Prozel~ zu 
tun haben. 

Welche von den bis]ier gtiologisch angeschuldigten Faktoren kSnntcn 
sonst fiberhaupt in Be~racht kommen, um derartige yon uns aufgedeckte 
Vergnderungen im Eemurkopf und -hMs hervorrufen zu kSnnen ? Ich 
meine, dab yon diesen nur das Trauma, verbunden mit Ernghrungs- 
stSrungen, die Arthritis de/ormans, die Rachitis und schlieBlich die 

1) Riedet, ZentralbL f. Chirurg. 39, 1922. 
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In[ektion Beriicksichtigung zu linden braucht. Die anderen eingangs 
aufgez~hlten Theorien kommen fiir nnseren Fall nicht in Frage, da 
ich glaube, bus meincn Befunden ohne weiteres reine statische Einfliisse, 
trophonenrotische und endokrine StSrungen, Tuberkulose oder Lues 
verwerfen zu diirfen. 

Wenn wir zun~chst die Frage aufwerfen, ob es sich um die F01ge- 
zust~nde nach einem erlittenen Trauma handcln k6nne, so miissen wir 
vor allem beachtcn, dab aus der Anamncse ein Trauma in unsercn 
Fallen nicht eruiert werden konnte. Es miiBte dann doch zum min- 
desten Bin schr krgftiges Trauma gewesen sein, welches derartige Ver- 
anderungen am Femurkopf oder an der Epiphysenfuge hervorzubringen 
imstande ware. Es spricht auch auBerdem noch das R6ntgen- 
bild durchaus gegen die Annahme eines Traumas. Wir wissen 
wcnigstens bisher v0n keiner Fraktur, dab sic uns monatelang, ja 
selbst jahrel~ng, einen solchen Zerfall des Epiphysenkerns und-fuge, 
ja manchmal einen scquesterahnliehen Zustand im R6ntgenbild hervor- 
zaubert, ohne bei diesen Patienten erheblieh st6rende Krankheits- 
symptome zu erzeugen. Aueh die histologisehen Veranderungen sind 
im ganzen nieht dcrart, nm die primar traumatische Genese irgendwie 
zu sttitzen. Schon allein die riesenzellensarkomahnlichen Dilder kennt 
man nicht als Regenerationserscheinung nach einer Fraktur, aueh die 
anderen vorliegenden Veranderungen treten dabei gr61~tenteils nieht auf. 

Anders verh~tlt es sich jedoch mit der Frage, ob selsund~ir traumat~sche 
Insulte mitwirken. Das m6ehten wir nun durehaus untersehreiben. 
Es macht mir den Eindruck, dab die Gewebszcrtriimmerungen und die 
vielen frisehen ]~lutungen in diesen ]~ezirken erst sekundar zustande 
gekommen sind, und zwar durch die fortgesetzten kleinen Traumen, 
denen der schon vorher kranke J:Iiiftkopf allein infolge dcr ]~elastung 
beim Gehen leicht ausgesetzt ist. Allerdings konnten wir auch regenera- 
tire Gewebswucherungen, bestehend in Bildung yon osteoidem Gewebe 
bUS Oste0blastcn mit eintretender Verkalkung, in verschiedenen Pra, 
paraten naehweisen, wie sie als Folge einer Fraktur zu linden sind. 
Solche Vergnderungen sind sieher zum Tefl als Callusbildung anzu- 
sprechen, wenn sich auch nur selten der typische Callusknorpel zeigt. 
Diese aus sogenannten ,,Knorpelknospen", wie sieh Axhausen bus- 
driiekt, zusammengesetzten Knorpelinseln sind wohl als neugebildet 
anzusehen, und zwar durch Metaplasie aus den Bindegewebszellen des 
Marks. Sic lassen sich nur vereinzelt nachweisen und haben nichts 
zu tun mit den diffus zerstreuten Knorpelinseln, auf welehe ich noch 
sparer genauer hinzuweisen Gelegenheit linden werde. 

Daf3 die Ansicht richtig ist, die Kopfepiphyse ist primar krank Und 
der Prozef~ wird erst sckundar dutch das Trauma getr0ffen, glaube 
ieh daraus entnehmen zu dfirfen, daf3 wit vielfach Bezirke an~reffen, 
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wo wohl hochgradige Ver~nderungen des Markgewebes vorhanden sind, 
wo aber yon ,,Trfimmerfeldern" keine Spur zu sehen ist. Oft linden wir 
zudem noeh in diesen Partien nekrotisches Markgewebe, an dem noch 
zu erkennen ist, daB es dem krankhaft ver~nderten, umliegenden 
Markgewebe v511ig gleicht. Nun ist ja bekannt, daB bei Frakturen 
unmittelbar nach deren Eintritt Zeichen yon Entzfindung auftreten 
(Kau/mann), die in Hyper~mie, Exsudation und zelliger Infiltration 
bestehen. Eine traumatische oder regenerative Entziindung geht abet 
fiber den Bereieh der traumatisehen Reizung nieht hinaus (Busch) 
und verschwindet nach einigen Tagen wieder. Es hat natiirlich diese 
zellige Infiltration gar niehts zu tun mit der in unserem Falle vorliegen- 
den Infiltration des fibrSs vergnderten Markgewebes mit Plasma-, 
Rundze]len, Leukoeyten und Eosinophilen. 

Wenn wit also dahin gekommen sind, anzunehmen, dab sekund~re 
traumatisehe Einwirkungen mit im Spiele sind, so kSnnen wir doch 
wolff verstehen, dab ein Trauma bei der Ausl6sung des Krankheits- 
prozesses mitwirken kann und so oft irrtfimlieherweise urs~ehlich 
angeschuldigt wird. Tats~ehlich trifft das Trauma abet stets die schon 
krankhaft vergnderte Kopfepiphyse. So ist jedenfalls verstandlieh, 
dab die primar traumatische Genese yon so vielen Autoren noch in den 
Vordergrund gestellt wird, so vor allem yon Legg. Wir lehnen also, 
wie wit glauben mit Fug und Reeht, alas Trauma als primaren atiolo- 
gischen Faktor ab. 

Ebenso wie wit traumatische Einwirkungen gtiologiseh mit in 
Betraeht ziehen, verh~lt es sieh mit den sekunddir sich einstellenden 
Erndihrungsstgrungen in einzelnen Spongiosabezirken. DaB es dazu 
kommt, ist ohne weiteres anzunehmen, denn es ist ersiehtlieh, dab 
jeder Zusammenbrueh, auch sehon jede Loekerung, in dem aus seinem 
normalen Geffige gebraehten, teilweise hochgradig zerstSrten Knochen 
ZerreiBungen yon wichtigen BlutgefaBen zur Folge haben wird. In- 
folge der Blutung kommt es zu vermehrtem Druek auf das umliegende 
Gewebe, es kommt so zu StSrungen in dem das betreffende Gebiet 
versorgenden GefgBnetz, welche wiederum zu Stauungserscheinungen, 
Exsudation, ja verschiedentlieh zu Thrombosierungen einzelner Gef~l~e 
ffihren. Alle diese Erseheinungen konnten wir ja in unseren Sehnitten 
so gut beobaehten, dab wir wohl annehmen mfissen, dab wiederum als 
sekund~res Moment Ern~hrungsst6rungen hinzutreten, welehe veran- 
lal~t sind dureh StSrungen in der Gef~Bversorgung, aber nicht in einem 
bestimmten Gef/~Bgebiet, sondern unrege!m~Big in Schenkelkopf und 
-hals zerstreut. 

Wie liegen nun die Verh~ltnisse im Ligamentum teres ? Ieh hatte 
ja Gelegenheit, die Ansatzstelle dieses Bandes an der Fovea capitis 
in meine histologischen Untersuehungen einzubeziehen. Wie ich schon 
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erwghnte, hat Hyrtl gemeint, dab das Ligamentum teres ffir die Er- 
nghrung des Schenkelkopfes gar nieht da sei. Nun sagt abet z. B. 
Langer, das Ligamentum teres setze im Umkreis der Fovea capitis an 
und gehe mit einem Tell seiner Bindegewebsfasern unmittelbar in den 
hyMinen Knorpelfiberzug der Gelenldlgehe fiber. Eine oder auch 
mehrere GefgBSffnungen ffihren yon der Fovea capitis aus in die 
Substanz des Kopfes. Nur selten fehlen diese (~ffnungen ganz. Es 
herrschen also auch in anatomisehen Kreisen noch Meinnngsverschie- 
denheiten fiber die Bedeutung dieses Bandes zum Schenkelkopf, 
wenigstens im jugendliehen Alter. Nun haben ja versehiedene Autoren 
angegeben, es kSnne sieh bei der O. d. c. j. um eine ErnghrungsstSrung 
ausgehend vom Ligamentum teres handeln. Ich glaube aus meinen 
Schnitten entnehmen zn dfirfen, da!~ das Ligamentum teres ~eine ur- 
s(ichliche Bedeutung ffir die Erkrankung hat. 'An seiner bindegewebigen 
Ansatzstelle sind weder Degenerationserseheinungen feststellbar, noch 
zeigen die GefaBe oder Nerven in diesem Gebiet irgendwelche bedeut- 
samen Vergnderungen. 

Dureh die genannten StSrungen werden nun bestimmte Bezirke. 
vSllig yon der Gefaftversorgung getrennt.. Wenn sich kein geniigender 
Kollateralkreislauf entwickelt, muft es so zum Absterben dieser Gebiete, 
zur Netcrose kommen. Ich erklgre mir so rein meclianiseh auch die 
vorgefundenen subchondralen Nekrosen. Diese werden nun nicht in 
einem bestimmten Bezirk angetroffen, sondern linden sich regellos 
verteilt in der Kopfepiphyse und aueh im Sehenkelhals, wenn auch 
ha~aptsaehlich mehr naeh dem Gelenkknorpel zn. Das ist ja aueh ver- 
st~ndlieh, denn bier wirken die fortgesetzten Traumen am ehesten~. 
Von einer keilfSrmig angelegten Nekrose, wie sie neuerdings Axhausen 
auch bei der O. d. c. j. Ms vorliegend vermuten mSchte, kann  dem-. 
zufolge keine Rede skin. Allerdings hat Axhausen gleieh hinzugesetzt, 
daft gerade eine Xei!nekrose am Hfiftkopf nieht unbedingt da zu sein 
brauche, da sehon tZranz Kgnig gelehrt habe, d~ft beim kindliehen 
Sehenkelkopf die tuberkulSsen Sequester in der ]~egel keine Keilform 
haben, daft im Gegenteil nicht selten Totalsequester des epiphysaren 
Kno'chenkerns gefunden werden. Weiter sagt Axhausen, dal] sich 
seinl Lehrer Hildebrand aus dem reiehen ResektionsmateriM KSnigs 
mancher F~,lle yon tterderkrankung des kind]ichen Schenkelkopfes 
erinnere, in denen die sicher erwartete Tuberkulose histologisch nieht 
gefunden wurde. Es kSnnte sich also in diesen F~llen, das ist natfirlich 
nur eine grobe Vermutung, wohl um solehe yon uns gefundenen sub- 
chondralen Nekrosen bei Perthesscher Krankheit  handeln. Nun hat 
schlieftlieh Axhausen noeh nebenbei angegeben, daft Friend auf dem 
letzten Chirurgenkongrel~ mitgeteilt habe, daft in einem frfih unter- 
suehten Pertbesfall eine Knorpelusur und an dieser Stelle eine epi- 
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phys~re Nekrose festgesteilt werden konnte. Doeh ist in diesem Falle 
anscheinend eine histologisehe Untersuchung nicht erfolgt, wie auch 
in dem schon angefiihrten Fall Yore Phemister, d e r n u r  yon in einer 
HShle vorgefundenen nekrotisehen Fetzen spricht. Sonst sind bisher 
keine Nekrosen in F~llen yon 0. d. e. j. naehgewiesen worden. Theo- 
retisch hat sie, wie gesagt, sehon Schwarz erw~hnt, der sie fiir seine 
Theorie der ErnhhrungsstSrung als vorliegend angenommen hat. Andere 
Autoren, so besonders Widerde, sind auf Grund des R6ntgenstudiums, 
zu dieser Annahme gelangt. 

Auger durch St6rung in der Ern~hrung kSnnte man sieh solehe 
Nekrosen noch entstanden denken lediglich dutch toxische Ein[liisse 
oder aueh durch rein balcterielle Wirkung bei Ablagerung yon Bacillen im 
Markgewebe. DaB solche Ver~nderungen bei Infektionskrankheiten 
vorkommen kSnnen, hat erst vor kurzem wieder Hartwich beschrieben. 
Er konnte nach histologischer Untersuehung des Oberschenkelmarkes 
bei Grippef~llen zweimul h~morrhugische, 6demat6se, teilweise mit 
Fibrinabseheidung einhergehende Herde feststellen, welehe wohl vom 
Krunkheitserreger ubh~ngig zu sein sehienen. ~hnliehe histologisehe 
Murkver~nderungen fund er noeh bei Infektionen mit h~molytisehen 
Streptokokken (Puerperulfieber) und zwar in jedem I~M1, 26real in 
reinen Blutextravasuten, 2mal in Blutungen und Nekrosen, in allen 
tibrigen F~llen in reiner Nekrose. Sp~tter konnte er i~hnliehe Befunde 
noeh bei Typhus erheben. Dug Knoehennekrosen aus Entziindungen 
hervorgehen, ist sehon lunge bekannt. Aueh die yon Busch experimentell 
erzielte ,,Entziindung ohne Nekrose" stellt naeh Axhausen in Wahrheit 
eine ,,einfuehe Knoehennekrose" dur. Naeh letztem Autor existiert 
tats~ehlieh eine einfache, nicht zur Sequesterbildung fiihrende Knoehen- 
nekrose. Dabei hat Busch uuf die sehon yon Ollier erw~hnten belebten 
Sequester hingewiesen. Dieser hat sehon bei ehroniseh eitriger Ent, 
ziindung spongi6ser Knoehen einzelne Knoehen ge~unden, die aus 
jeder Verbindung mit den fibrigen Knoehen losgelOst wuren, die sieh 
abet dutch ihre Farbe und den unzweifelhuften Gef~gzusammenhang 
mit den angrenzenden Teilen deutlieh als belebtes Gewebe dokumentier- 
ten. Aueh die in unserem Falle gefundenen und als Sequester gedeuteten 
Knoehenstfieke kSnnen nur uls ,,belebte Sequester" aufgefagt werden, 
denn ieh babe naeh histologiseher Untersuehung einiger dieser Sequester 
niemals totMe Nekrose feststellen kSnnen, sondern hub.e stets gute 
Kernfhrbung im Knoehengewebe auger an den sehon besehriebenen 
lokalen nekrotisehen Stellen nuehweisen k6nnen. Nun stellt sieh ju 
Axhausen im Einklang mit seinen Befunden yon bei der Kdhlersehen 
Erkrankung des MetatarsalkSpfehens gefundener Totulnekrose yon 
Knochen und Mark die Perthessche Krankheit Ms die Folgezust/~nde 
emboliseh-mykotiseher, insbesondere tuberkulSser epiphys~rer Nekrosen 
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bei ausbleibender Infektion vor. DaB auf embolischem Wege entstandene 
Knoehennekrosen tats~ehlich vorkommen, hat schon Koch experimentell 
beweisen k6nnen. Doch kann ich mir nach meinen histologisehen 
Bildern jedenfalls die Nekrose nicht auf embolisehem Wege entstanden 
denken, dazu erseheinen sie mir auch zu diffus zerstreut. Ieh mSchte 
noch im Ansehlul~ hieran betonen, dab die vonder  Osteomyelitis her 
bekannten Nekrosen nicht in unsere Betrachtung einbezogen wurden, 
denn da ist ja immer eine ausgedehnte bakterielle Wirkung mit im 
Spiele. Solohe direkten Sch~digungen des Knoehengewebes hat auch 
J. Koch bei seinen experimentell hervorgerufenen Strepto-, Pneumo- 
und Staphylomykosen angetroffen; dabei erschienen grSl~ere Teile 
der Knoehenb~lkchen wie aufgefasert und nahmen keine Kernf~rbung 
mehr an. Jedenfalls kSnnte man nach diesen Ausfiihrungen auch in 
unserem histologiseh u.ntersuchten Fall die Nekrosen auf toxisehe 
oder bakterielle Einwirknng entstanden zuri~cldiihren. Ich mSehte 
reich einer solchen Annahme gegeniiber nicht v611ig ablehnend verhMten, 
zumM wir dureh die ehronisch-entzfindliehen Ver&nderungen des Kno- 
ehenmarks auf die entziindliehe Genese der Erkrankung gewiesen 
wurden. 

Im histologisehen Bilde haben diese nekrotisehen Partien im Verein 
mit den Blutungen den  Eindruck yon ,,Tri~mmer]eldern" gemaeht. 
Solche mit Triimmerfeld bezeiehneten Zonen kennen wir schon yon 
verschiedenen Knoohenaffektionen her. Bei der MSller-Barlowsehen 
Krankheit werden sie z. B. selten vermiBt. ~raen]~el hat dieses Triimmer- 
feld so sch6n gezeichnet; es wird geschildert als eine Schicht, in welcher 
sich neben bizarr geformten und durchaus unregelm~Big gelagerten, 
nekrotischen, faserig und sehollig zerkliifteten B~]kchen ohne jede Spur 
yon Kernf~rbung, neben eingesprengten Resten erhaltener Knorpel- 
grundsubstanz, gut gef~rbte Spongiosab~]kehen, mit Osteoblasten- 
s~umen, bier und da B~lkehen mit ttowshipsehen Lacunen und ange- 
lagerten Osteoklasten ~nden. Diese Trtimmerfelder begegnen uns 
genau in derselben Form aueh in unseren histologisehen Pr&paraten. 
Ich mSchte sie, wie gesagt, nieht Ms Charakteristieum bei der O. d. e. j. 
bezeiehnen, sondern betrachte sie nur als rein nebens~ehliehen, sekun- 
d~r entstandenen Befund. Auch bei anderen Erkrankungen des Knochen- 
systems kennen wir diese Triimmerfelder. So hat z. B. Wollenberg 
in Fiillen yon Arthritis de]ormans ausgedehnte Triimmerfelder mit 
Knochennekrosen (KnochenkSrperchen nicht tingierbar) mit Verkalkung 
der Knorpel- und Knoehentrfimmer wie der Markreste feststellen 
k6nnen. Er erM~rt ihre Entstehung so, dab hier offenbar der Knochen 
in seiner Ern~hrung stark oder vollkommen beeintr~chtigt gewesen 
und nun infolge der Be]astung emgedrfickt sei. Das histologische 
Bild derartiger Stellen zeige einen mosMkartigen Anb]ick, sie w~ren 
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absolut gef/~Blos, bSten jedoch reiehlich Residuen friiher stattgefundener 
Blutungen dar. Aueh Walkho]] hat nekrotische Knochenpartien bei der 
Arthritis deformans gefunden. Ebenso hat Axhausen bei juveniler 
und seniler Arthritis deformans histologisch Bflder angetroffen, in denen 
Spangen nekrotischen Knochengewebes inmitten wuchernden Binde- 
gewebes zu sehen waren. Er fal3t ja bekanntlich die eharakteristischen 
histologischen Befunde bei Arthritis deformans Ms Folge yon herd- 
fSrmigen Knochen- und Knorpelnekrosen auf. 

Knoehennekrosen sind nun noeh anderw~rts gefunden worden. 
Ieh hatte schon Gelegenheit, zu beriehten, da~ Axhausen histologisch 
bei der Kdhlerschen Erkrankung des Metatarsalk6p]chens eine keil- 
fSrmig angelegte TotMnekrose yon Knochen und Marl< naehweisen 
konnte. Dann  hat Behm in einem operierten Fall yon K6hlerseher 
Erkrankung des Os naviculare pedi8 histo]ogiseh eine asePtisehe Nekrose 
des Knoehens gefunden, entstanden wahrscheinlieh auf Grund einer 
vielleicht auf Trauma ausge]Ssten Ern~thrungsstSrung. Ein anMoger 
Vorgang wurde yon ihm bei einem anderen Kinde an der Patella beob- 
achtet und ebenfal]s dutch Operation bestgtigt. Bei der sogenannten 
traumatisehen Malacie des Os naviculare carpi (Preiser) hat Wollenberg 
in einem Fall histologisch Ver~nderungen im Sinne einer Ostitis fibrosa 
geschildert. Er beschreibt dabei v611ig nekrotisehe Spongiosabglkchen, 
die teilweise scharf abgebrochen waren infolge des bei der Operation 
entstandenen Bruehes, jedoeh meist in ein nekrotisehes homogenes 
Gewebe eingebettet lagen. In einem Falle von trau~natischer Malacie 
des Os lunatum (Kienbdck) konnte JBaum gleiehfalls ausgedehnte Kno- 
chennekrosen naehweisen. Bei dem osteoplastischen Carcinom hat 
bereits Askanazy auf die Verbreitung yon Knoehennekrosen hingewiesen. 
Axhausen konnte solehe aueh in iiberraschender Ausdehnung bei der 
IQnochensyphilis nachweisen. Dana sind Nekrosen im Knoehen bei den 
versehiedensten Sehgdigungen zu finden, besonders natiir]ieh bei 
2'rakt~ren, dann bei thermischen Schiidigungen (Kleinschmidt), bei denen 
es zu fast totalen ,,aseptischen" Nekrosen ganzer l~Shrenknochen 
kommen kalm. AuBer bei der osteoplastischen Careinose stellen sieh 
bekanntlieh bei der operativen Knochentransplantation Knochen- 
nekrosen ein. 

Es drgngt sieh uns nun ohne weiteres die Frage auf, ob denn eine 
primgr entstandene Kn0chennekrose vielleieht dutch ihren t~eiz auf die 
Umgebung zu solehen hoehgradigen, yon uns histologiseh nachgewie- 
senen Veri~nderungen im Knoehenmarkgewebe fiihren kann. Diese 
~rage der Einwirkung yon nekrotisehem Knochengewebe auf dessen 
Umgebung ist schon oftmMs erSrtert worden. Bei dem osteoplastisehen 
Careinom hat Askanazy angenommen, da$ die nekrotisehen Knoehen- 
bMken es sind, die eine umfangreiehe Knoehenanbildung verursaehen. 
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Auf den toten Knochen lagere sich einfach das junge, lebende Knochen- 
gewebe auf, so dal~ die nekrotischen B~lkchen v611ig yon lebender 
Knochensubstanz umschlossen werden. Lacun~re Resorption hgt er 
da~ei nicht beobachten k6nnen. I-Iier hat also Aslcanazy im wesent- 
lichen die Ansicht yon Barth und Marchand vertreten. Beide haben 
bekanntlich bei der Frage der Knochentransplantation angenommen, 
dab die Substitution des toten Knochens dureh lebenden auf dem 
Wege des ,,sehleichenden Ersatzes" erfo]gt, etwa so, dab das junge 
neugebildete Knochengewebe selbst den toten Knochen auflSst und 
langsam dartiber weg vorw~chst. Dabei nimmt Marchand insbesondere 
an, dab die Anlagerung des neuen Knochens gleiehzeitig mit der Resorp- 
tion des Mten zustande komme; die Resorption komme aber in der 
Hauptsache nicht zustande durch Osteoklasten, wenn auch immerhin 
diese Art der Resorption vorkomme. JedenfM]s sei die Zahl der Riesen- 
zellen im Innern des eingepflanzten Knoehens sehr gering. Wenn ich 
zun~ehst wieder auf die Frage der Bedeutung der Knochennekrosen 
im osteoplastisehen Careinom zu spreehen komme, mSchte ich noch 
erw~hnen, dab Assmann mehr die Vorstellung gehabt hat, dal3 die 
Nekrose selbst die Knochenneubildung hervorrufe und zwar deswegen, 
well diese vornehmlich in Anlehnung an die nekrotischen B~lkchen, 
besonders auch in deren n~chster Umgebung stattfinde. Dagegen hat 
Axhausen vielmehr Ms ttauptursache der Knochenbildungsvorg~nge im 
osteoplastisehen Carcinom chemische, yon den Carcinornzellen aus- 
gehende und direkt den bindegewebigen Anteil des Careinoms zur 
VerknScherung anregende Agenzien angesehen. Jedenfalls lieBen ihm 
seine Untersuchungen einen EinfluB der vorhandenen Nekrosen auf die 
Resorptions- und Appositionsvorg~nge in der Umgebung vermissen. 

Von der Transplantationslehre der Knochen wissen wir nach den 
Untersuchungen yon Axhausen, dal3 der Ersatz des abgestorbenen 
implantierten Knochens durch neugebildctcn, lebendcn auf dem Wege 
der aufeinanderfolgenden laeun~ren Resorption und Apposition erfolgt, 
und zwar spielen bei der laeun~ren Resorption besonders im Anfange 
einkernige Bindegewebsabk6mmlinge Ms Osteoklasten eine wesentliche 
Rolle. Der nekrotische Knochen soll nach Axhausen auf das umgebende 
Bindegewebe einen m~chtigen Anreiz zur Proliferation ausiiben. In 
einem Fall yon juveniler Arthritis deformans sehien ihm das wuchernde 
Bindegewebe resorptiv auf die nekrotisehen B~lkehen einzuwirken. Doeh 
nirgends linden wit bei Mien diesen und ~hnliehen histologisehen Unter- 
suchungen aueh nur Bilder beschrieben, die einen Vergleich mit dem yon 
uns erhobenen Befunde Mlein in IIinsicht auf das aufgetretene herd- 
f6rmige Vorhandensein des riesenzellensarkom~hn!iehen Gewebes aueh 
nur ann~hernd aushalten k6nnen. Allerdings hat Baum in seinem 
Fall 2 von traumatiseher Malaeie des Os lunatum sarkomartiges, riesen- 
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zellenhMtiges Gewebe gefunden, und zwar haupts~ehlich in der N~he 
der toten kernlosen Knoehen- und Knorpelb~lkchen, welches er als 
niehts welter als die geaktion auf die ungewfhnlich ausgedehnte asep- 
tisehe Knochennekrose aufgefagt haben mfchte. Ich kann auf die 
Untersuchungen Baums hier nicht ausffihr]ich eingehen, mfehte reich 
aber seiner eben erw~hnten Ansicht nicht anschliegen, allein schor~ 
aus dem Grunde, well solche Bilder ja auch bei den sonst vorkommenden 
Knochennekrosen h~tten gefunden werden mfissen. Aus allen den 
genannten Erw~gungen heraus mfchte ieh also noch einmal hervorheben, 
dab yon einem prim~iren .Entstehen der in unserem Fall nachgewiesenen 
Knochennekrosen keine Rede sein kann, wir vielmehr annehmen mfissen, 
dab diese Nekrosen rein sekund~r dutch das Zusammenwirken ver. 
schiedener Umstgnde, auf die ieh ja schon eingegangen bin, entstanden 
sind. 

Wir miissen uns nun die wiehtige Frage vorlegen, welche Beziehungen 
zwischen der O. d. e. j. und der eigentlichen Arthritis cle]ormans bestehen. 
Es haben ja schon viele Autoren diesen Vergleieh gezogen. Ieh will 
nut erw~Lhnen, dab Amstad sich darfiber aufgehalten hat, dab histologisch 
bisher ein solcher Vergleich noch nicht gezogen sei. Nun hat uns ja 
Pommer das histologische Bild der Arthritis deformans so ausgezeichnet 
zu schildern gewugt, dab mir seine Untersuchungen als Unterlage dienen 
sollen. In seinen Endergebnissen der ausgedehnten histologisehen 
Untersuchungen weist Pommer noeh einmal darauf hin, dab entsehei-,~ 
dende Bedeutung fiir die mikroskopisehe Diagnose der Arthritis de- 
form~ns nur den Anlgufen zur Vascularisation des Gelenkknorpels fiber 
seine VerkMkungsregion hinaus zuzuerkennen ist; der Gelenkknorpel 
muB zugleieh dutch Ver~nderungen, die seine Elastizit~t beeintr~ch- 
tigen, gesehgdigt sein. Immer mfissen chondrale und subchondrale 
Vergnderungen zugleich nachgewiesen sein, um zur Diagnose einer 
be stehenden Arthritis deformans Bereehtigung zu haben. Pommer 
hatte sieh damit im Gegensatz gesetzt zu Ziegler und seiner Schule, 
die die Entstehung dcr Arthritis deformans yon subchondralen Ver-  
gnderungen ableitet, wghrend er diese erst als sekund'ar entstanden 
betrachtet. 

Naeh Ansicht der meisten Autoren beginnt der ProzeB der Arthritis 
deformans primer mit Ver~nderungen am Gelenkknorpel. Bekannt is~ 
ja die Anschauung yon Axhausen, der in den bis zum Zelltod (Nekrose) 
ffihrenden nutritiven Sehi~digungen des deekenden Knorpels das Pri- 
mare des anatomisehen und histologisehen Bildes der Arthritis defor- 
roans erbliekt. Diese Annahme, dab der Arthritis deformans nekro- 
tisehe Knorpel- bzw. Knochenveri~nderungen zugrunde liegen sollen, 
bekgmpft Pommer auBerordentlieh heftig. Insbesondere beree!itigen 
Axhausen seine Untersuchungen fiber die Folgewirkungen kfinstlich 
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erzeugter Gelenkknorpelnekrosen naeh Pommer durchaus nicht ,  in 
solehen Knorpelnekrosen vielleicht die erste und einzige Ursache der 
histologischen Veri~nderungen der Arthritis deformans zu erblicken. 
Fiir eine solche Ansehauung hat  Pommer bei seinen Untersuehungen 
keine rechte Stiitze finden k6nnen; deshalb lehnt er sie ab. Aller- 
dings gibt  er zu, an der Oberfliiche a n  einigen Knorpelzellen An- 
zeiehen von Nekrose, die sekund~r als Folge yon Schiidigungen, 
denen die Knorpelabseherungs- und -sehliffstellen ausgesetzt sind, ent- 
stehen, aufgefunden zu haben. Nun hat  ja Pommer fast  ausschlieB- 
lich Endzust~tnde yon Arthritis deformans untersueht.  Die Verh~lt- 
nisse liegen in beginnenden F~llen gewig etwas anders; doeh sind 
nach Pommer systematische Untersuchungen naeh dieser Richtung 
hin noeh nieht erfolgt. Walk~ho//hat nur nebenbei die Nachbargebiete 
der hoehgradigen Arthritis deformans Ver/~nderungen beriicksichtigt. 
Hier, wo der Knorpel noch vSllig gut erhalten war, land er die s u b -  
chondrale Knoehenzone normal. Es waren weder Appositions-, noeh 
Resorptionserscheinungen vorhanden. Sowie aber der Gelenkknorpel 
s tark aufgefasert zerkliiftet und erweicht war, t ra ten die ausgedehn- 
testen Ver~ndernngen in der subehondralen Zone auf. Auch Beitzke 
neigt der Anschauung zu, dab es sich um eine pr imate  Degeneration 
des Knorpels mit  reakt iven Wueherungserseheinungen am Knorpel  und 
Knochen handelt, wenigstens was die Arthritis deformans atrophiea an- 
belange. Darunter  wird naeh ihm die Arthritis deformans mit  geringer 
Ausdehnung verstanden, besonders F~tlle, wo makroskopisehe Wuehe- 
rungserseheinungen an Knorpel,  Knoehen und Gelenkkapsel Iehlen. 
Die Frage, ob diese Erkranknng nun als Vor- oder Anfangsstadium 
der eigentlichen Arthritis deformans anzunehmen ist, oder ob bei 
dieser letzteren eine Degeneration des Knorpels oder Veri~nderungen an 
den kn6ehernen Enden das prim~re sind, l~l?t Beitzke jedoeh often. 

AuI die verschiedenen Theorien fiber die $-tiologie der Arthritis deformans 
hier ausfiihrlieh einzugehen, kann nieht meine Aufgabe sein. Wohl giinzlieh ver- 
lassen ist die vasculi~re Theorie yon Wollenberg fiber die Entstehung der Arthritis 
deformans, naeh der hypergmische, meist sehr enge und verdiekte Gef~Be, also 
geringe Grade yon Arteriosklerose, eine ZirkulationsstSrung verursachen sollen. 
Die Theorie yon Preiser, welche die Gelenk]l(~cheninkongruenz als Urheber an- 
sieht, babe ich schon erw~hnt, ebenso die Theorie yon Axhausen. Alle werden 
yon Pommer abgelehnt, welcher nut seine/unNionelle Theorie fiber die Entstehung 
der Arthritis deformans als richtig erkennt und die er auf den Anschauungen 
yon Bene~e t~ul~end aufgestellt hat. Sie ist veranlaBt durch die Beeintrgehtig~ng 
der Elustiziti~t des Knorpels, die als Folge der primi~ren Knorpelschi~digung auf- 
tritt. Maggebend sind noch die veri~nderten statischen Bedingungen, welche 
nun auch dis subehondralen Veriinderungen mit entstehen helfen. 

Es bestehen auch noeh wesentlieh andere Ansichten fiber die ~tiologie der 
Arthritis deformans. Rimann hat z. B. in den F~llen sogenannter ,,atrophiseher" 
Arthritis deformans im Mark nahe der fibrSsen I-Ierde Lympho- und Lenkoeyten- 
haufen, wie sie ja aueh 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 gedaehten Reiz, gleichviel weleher Art er sei. Zweckm~Big mSchte ~imann 
deshalb den ganzen ProzeB als Osteomyelitis fibrosa cireumseripta bezeichnen. 
Es seien also die metaplastisehen Ver~nderungen (fibrOse Metaplasie) der Aus- 
druek einer lokalen Reaktion auf einen pathologischen Roiz, der aus einer schweren 
Allgemeinerkrankung des Organismus resultiere, und zwar aus den mit schwerer 
Kachexie einhergehenden Allgemeinerkrankungen meist ehronischer Art, wie 
Tuberkulose, Carcinom u. a, Uberzeugender wirkt die Vermutung yon J~eitzke, der 
sich vorstellt, dab im KSrper kreisende giftige StoHe an den Loci minoris re- 
sistentiae, eben den dutch Druck und Reibung st~ndig gesch~digten Gelenk- 
knorpeln, leiehter zur Wirkung kommen, den Zerfall des Knorpels besehleunigen, 
bzw. seine Regenerationsf/~higkeit beschr~tnken. 

.Wenn wir nun unsere gefundenen Knorpelverdinderungen in Beziehung 
setzen zu den eben geschilderten Ansehauungen fiber Arthritis deformans, 
So haben wir sicherlich degenerative Ver/~nderungen im Gelenkknorpel, 
und zwar in den tieferen Sehiehten, mit  vorgreifender Vascularisation 
und Ossification feststellen kSnnen. Es sind also naeh Pommer Ver~n- 
derungen im Smne der Arthritis de/ormans vorhanden. Naeh der An- 
sieht yon Axhausen mfiBte auch der yon Perthes mitgeteilte histolo- 
gisehe Befund so erkl~rt werden, t rotzdem dieser Autor einen solchen 
Zusammenhang ausdriicklieh abgelehnt hat. Ich habe nun aus meinen 
Pr~paraten die Uberzeugung gewonnen, dab die gefundenen ehon- 
dralen Ver~nderungen wohl als Arthritis deformans gedeutet werden 
mfissen. Es braucht  also eine Auffaserung, Usur oder gar noeh eine 
hochgradigere Ver~nderung der Knorpeloberfl~ehe gar nicht vorhanden 
zu sein, um zu einer solchen Diagnose zu gelangen. Wir haben aueh 
histologiseh eine vSllig intakte Gelenkfl~ehe und nur in den tieferen 
Knorpellagen Befunde, welche als zur Arthritis deformans gehSrig zu 
betrachten sind. Nun sind Ireilich, und das muB besonders betont  w e r -  
den, diese Ver~nderungen absolut nicht das Prim~re an dem ganzen 
KrankheitsprozeB des Perthessehen Leidens, sondern sind lediglich se- 
kund~r entstanden zu denken. Es geh6rt demnaeh die eigentliehe 
Erkrankung nieht etwa zur Arthritis deform~ns, wie man nach den 
schon erwahnten Anschauungen yon Pommer, Kreuter, Fromme u. a. 
annehmen mfil~te. Ffir unseren Fall stelle ieh es mir so vor ,  dab unter  
dem EinfluB der hoehgradigen subchondralen Markvergnderungen herd- 
fSrmige degenerative Ver~nderungen im Gelenkknorpe ! zur Entwiek- 
lung kommen, wodurch die Elastizit~t dieser Knorpelfl~che leidet. Die 
destruktiven Ver~nderungen im Innern werden nun dureh den Zu- 
sammenbruch infolge der Belastung eine Deformierung des Gelenk- 
kopfes bewirken. Dann kSnnten, wenn die Gelenldl~cheninkongruenz 
und die Knorpelver~nderungen besonders hochgradig werden, wohl aueh 
allm~hlich infolge der statischen Momente, die schweren bekannten 
Erseheinungen der Arthritis deformans entstehen. Auf diese Ar t  ha t  

Virchows Archly. Bd. 244. ~6 
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sich meiner IVieinung naoh die sekundgr entstandene Arthritis deformans 
bei der O. d. c. j. entwickelt. Wenn aueh die funktionelle Theorie der 
Arthritis deformans Pommera yon mallehen Autoren anerkannt wird, 
u. a. Wal/cho/], v. Stubenrauch, Sievers, andererseits v. Sury diese 
Theorie sogar experimentel! gestiitzt zu haben glaubt, so miissen wir 
jedenfMls fiir unseren Fall die rein mechanisch-funktionelle Theorie 
ablehnen. 

Anschlie•end an diese ErSrterungen miissen wir noch kurz auf das 
Zustande]commen der yon uns besehriebenen Knorpelinseln zu spreehen 
kommen. Das Vorkommen yon Knorpelinse]n ist ja yon verschiedenen 
Knochenaffektionen her bekannt. Bei der Rachitis linden wir sie be- 
kanntlich h~ufig. Beschrieben linden wir sie auch oft bei der Arthritis 
de/ormans. Pommer hat sie uns folgendermM~en entstanden geschildert. 
Zu den Stellen, we Markr~ume vorkommen, yon denen aus die inhere 
Resorption fiber die verkalkte Knorpelregion des Gelenkknorpels 
hinaus in seine kMklosen Anteile vorgreift, gehSrcn auch die Bezirke 
yon in den Gelenkknorpel vorgreifender Knoehenbildung, so da~ 
durch diese Bildung zwischen den vorreichenden Knochenzapfen  
halbinself5rmige Knorpe]bezirke eingeschaltet erhalten bleiben. Be- 
senders in der Tiefe der Randwulstgebiete linden sich nach seinen 
Untersuchungen so entstandene Knorpelinseln. Andererseits spiele 
bei der Entstehung der KnorpelknStchen, die Ziegler als Enehondrome 
aufgefa~t und benannt hat, noch die Verschleppung yon Knorpelzellen 
in die Tiefe auf dem Wege der perivasculiiren Lymphbahnen der Mark. 
gef~iBe, also eine gewisserma~en embolische Verlagerung und Weiter- 
entwieklung abgesprengter Knorpelzellen, eine Rolle. Pommer land 
diese KnorpelknStehen nicht der Verkalkung unterworfen und traf 
sie nirgends im Zustande der Vaseularisation und Ossification. 

Andere Autoren hatten sehon auf diese Knorpelinseln hingewiesen. Steuern- 
thal land z. B. unter der Oberflaehe des Femurkopfes und nicht im Zusammenhang 
mit ihr inmitten der Spongi0sa eine Knorpelinsel mit homogener Grundsubstanz 
und ein- oder mehrzelligen Knorpe]kapseln. Aus einer ~hnlichen Knorpelbildung 
hat er in typischer Weise neuen X:noehen sieh bilden gesehen. Vielleieht sei dieser 
verkn6cherte Knorpel bei der Bildung des Xnochens aus dem knorpeligen Vor- 
stadium zurtickgelassen. Rimann hat in einem fibrSsen Herd Knorpelinseln vor- 
gefunden, welche er sich so erld~rt, dab in die fibrSse Metaplasie auch Xnochen- 
bglkchen einbezogen werden, die z. T. direkt iibergehen oder manchma] z. T. 
zun~ehst eine Ree~rtilagineseenz erfahren, indem die erweiterten Knochenzellen die 
l%ol]e yon Knorpelzellen iibernehmen. Auch in tier Abhandlung yon Nichols und 
~ichardson ist auf das Vorkommen yon Knorpelinseln innerhalb der knSehernen 
Gelenkenden hingewiesen, indem sic in der Tiefe des knorpe]ig iiberldeideten Rand- 
wulstes in einem FMle von MMum coxae senilis in der Linie der urspriingliehen 
Gelenkfl~che Inselreste des Gelenkknorpeliiberzuges fanden und auch als solche 
erkannten. Ebenso hat Beitzke neben Knorpelver~nderungen oftmals fibr6se Um- 
wandlung der subchondralen Markr~ume, zuweilen aber aueh Knorpelinselehen 
im Mark, angetroffen, we kein Zusammenhang mit dem Gelenkknorl~el naehweis- 
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bar war. Bei seinen Versuchen fiber experimentelle Knorpelnekrose land Axhausen 
gleichfalls riehtige Knorpelinseln in der Tiefe der Epiphysenspongios~; die Knorpel- 
inseln waren manehmal z. T. nekrotiseh, i Er erkl/irt es sieh so, dal~ es dutch Ein- 
wucherung des subchondralen Bindegewebes in die tieferen Schichten der Spon- 
giosa und durch sekund~re Umwandlung (knorpelige Metaplasie), Degeneration 
des sklerotisehen ]3indegewebes (Erweichung usw.) zur Ausbildung umsehriebener 
Bindegewebsherde, Knorpelherde und Cysten komme. Es erhebt sieh nun die 
wiehtige Frage, ob dieser Knorpel z. T. auf metaplastisehem Wege zur Entwick- 
lung kommt. DaB diese MOgliehkeit vorliegt, ist k]ar. So hat z. ]3. Tizzonl dureh 
starke Reize eine Umbildung des :Bindegewebes der Epiphysenmarkraume in 
Knorpelgewebe erfo]gen sehen. Unter Umstgnden kSnnte das Mark fibrSs vet. 
iLndert werden und sich danI1 noeh nachtr~Lglich Knorpelgewebe entwickeln. Aueh 
bei den Tierversuehen Rimanns lieB sieh neben der Entwicklung eines zellreichen 
Bindegewebsfiberzuges aus deln Markgewebe in der Tide Knorpelbfldung vor- 
linden. 

Wenn wir yon den wahrscheinlich nieht zu unserem Krankheits- 
bride geh6rigen F~llen yon Haedke und 2'rangenheim absehen wollen, 
we gleiehfalls Knorpelinseln gefunden wurden, so hat  uns yon den 
sieheren O.-d.-c.-j.-F~llen bekalmtlich nut  Perthes yon seinem histologiseh 
untersuchten Fall Knor]pe]inse]n beschrieben. Auf seine Auffassung 
darfiber noehmals einzugehen, ertibrigt sieh. Er hat  sieh schliei31ich 
dahin geiiul3ert, dab die Knorpelinseln als dutch wirkliebe Neubildung 
entstanden angesehen werden mtiI~ten. Neuerdings n immt  Perthes 
jedoeh, veranlal3t dureh die neue Arbei t  yon Zaai]er, an, dab die Knorpel- 
neubildung doeh nicht in metaplastischer Umwandlung des Knoehens 
beruhe, sondern in Wucherung kleiner, vom Wachtumsknorpel  fibrig- 
gebliebener Knorpe]herde. Wie verh~lt e s  sich nun mit  den yon uns 
beschriebenen Knorpelinseln ? Ieh hat te  sehon erwi~hnt, dal3 dureh die 
vorgreifende Vaseularisation und Ossification in den tiefen Gelenkknorpel- 
lagen es wohl zu halbinselfSrmigen Knorpe]bezirken kommen und scblieB- 
]ich infolge des intensiven Wachstums bier infolge Abschniirung vSllig 
isolierte Knorpelinseln entstehen.kSnnen. Derselbe Vorgang wird auch 
erreicht durch das destruierende Vordringen des riesenzellensarkom- 
~hnlichen Gewebes nieht allein in den Gelenkknorpel, sondern aueh in 
die Epiphysenfuge hinein. Dutch die yon uns geschilderten krankhaften 
Veriinderungen des 3/[arkgewebes im Verein mit  den fortw~hrenden 
Zertrfimmerungen darin kommt  es zu g~nzliehem Zerfall der vorher 
sicherlieh zusammenhi~ngenden Epiphysen]uge. Jedenfalls mug ieh reich 
auf Grund meiner histologisehen Pr~parate zu diesen hier genannten 
Ansehauungen fiber das Zustandekommen der weitaus meisten Knorpel- 
inseln bekennen. Nur einige kleine Knorpelinseln machen mir den 
Eindruek der Neubildung aus dem fibr6sen Gewebe alff metaplastischem 
Wege. Dieses Knorpelgewebe kann sogar in richtiges Osteoidgewebe 
metaplasieren, was ich mehrfach feststellen konnte. 

Nach 2Plarchand t reten bei jeder Periostwucherung im Anschluft 
an eine Verletzung oder Nekrose des Kn0chens spinde]fOrmige Binde- 

26* 
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gewebszellen auf, die sowohl gewShnliches Bindegewebe, als Knochen~ 
andererseits auch hyalinen Knorpel ]iefern kSnnen. Marchand hebt 
dabei noch hervor, daft direkte Umwandlung yon echtem Knorpel in 
Knochen~ubstanz stattfinden kann, indem die Knorpelzellen zu Kno- 
chenkSrperchen werden, und die hyaline Zwischensubstanz in ghnlicher 
Weise in Knochensubstanz umgewandelt werde wie die bindegewebige, 
z. B. bei Callusbildung nach Frakturen. Diese Beobachtung glaube ich 
aueh in meinem Falle gemacht zu haben. Dabei konnte ich den yon 
Axhaus.en mit cellul~rer 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 Knorpelze]len einwandern, in meinen 
histologischen Zustandsbildern nicht antreffen. Daft Knorpelinseln 
bei der Ostitis fibrosa vorkommen, ist schon bekannt. Ich erw~hne 
nur z. ]~. Stump/~ der in der Beschreibung seiner histologischen Unter- 
suchungen unter anderem sagt, dab sich in der Nhhe der Knorpellficken 
in der Epiphysenfuge etwas seitw~rts davon in mehreren aufeinander- 
folgenden Schnitten inmitten des fibrSsen Gewebes ein Sttickchen gut 
erhaltenen Knorpels finder. In dessen weiterer Umgebung liegen da 
und dort zerstreut, inmitten des Bindegewebes und test yon ihm um- 
geben, so daft ein zuf~lliges Itineingeraten ausgeschlossen werden dart, 
noch weitere Knorpelreste, die sich nur schlecht f~rben, usuriert erschei- 
nen und teihveise yon Osteoclasten umgeben Sind. 

Ich komme nun noch auf die Cystenbildung zu sprechen. Diese Frage 
spielt zu einem Teil zur Frage der Arthritis de/ormans hinfiber. Bei juve- 
niler Arthritis deformans hat, wie schon erw~hnt, Borchard einmal eine 
GranulationshShle, A'xhausen in einem t~alle bci einem 35j~hrigen 
Manne mikroskopisch his haselnu$grofte Cystenbildungen innerhalb einer 
Verdichtung des Knochens am Schenkelhals, eingeschlossen in dichtes, 
straffaseriges, gef~13- und zellarmes' Bindegewebe, zusammen mit 
einzelnen perivascul~ren kleinzelligen Irdiltraten, gefunden. Der flfissige 
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 Kernf~rbung ver]ieren, w~hrend die Grundsubstanz 
aufquillt, t~ei  seinen experimentellen Untersuchungen beschreibt 
Axhausen einmal die Bildung yon cysteni~hnlichen Hoh]ri~umen, welche 
mit neugebildeten Kn0rpeimassen ausgefiillt waren. 

Auf die Cystenbildung bei der eigentiJchen A rthritis deformans haben schon die 
meisten dieses Gebiet bearbeitenden Autoren hinzuweisen Gclegenheit gehabt, u. a. 
Ziegler, Walktw//, Steuernthal. Walkho]f fiihrt die subchondra.len Cysten auf Trauma, 
entstanden aus frisehen und ~lteren Blutungsherden durch Abkapselung und Er- 
weichung derselben, zurtick. Besonders e~ngehend hat sich auch Pommer der Cysten- 
bildung bei der Arthritis deformans gewidmet. Bei der Untersuchung eines Femur- 
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kopfes eines der hoehgradigen ~'~lle Yon seniler Arthritis deformans bei einem 74Juhre 
alten ~Iann fund er an einer Einknickungsstelle 2 subehondml gelegene cystenurtige 
Hohlmumbildungen. Umruhmt wuren sie yon Fasergewebe, welches durehgehends 
gefiBreich und durchsetzt ist yon groBen, spindelfSrmigen und runden Zellen, 
so dab es einem periostulen Cumbiumgewebe ~hnele. Auch dus umgebende Murk- 
raumgebiet zeigte solehes Fasergewebe. Beide Cysten funden Sich leer. Ebenso 
wies Pommer noeh in einem Randwulst eine betri~ehtliehe Cystenbildung mit tefls 
hyalinisiertem, tells fibrin(is netzigem, teils ulbumintis kSrnigem Inhalt nach. In 
den die Cysten umgebenden Fasergewebsbezirken wurden vielIach Einlagerungen 
yon bereits hyulinisiertem Blut und uueh braunes Pigment gefunden. Diese Herd- 
und Cystenbildungen gluubt Pommer mit den bekunnten Reaktions- und Ab- 
kapselungsveri~nderungen um Blutungsherde bzw. um Einlagerungen nichtiDii- 
zierter Fremdk5rper oder nichtinfizierter, dutch Zertriimmerte Kontinuit~ts- 
]/~sionen abgetrennter nekrotisch gewordener Gewebsteile in Ana]ogie zu brin- 
gen, oder, wie er sich ausdrtickt, die Cystenbildungen seien zustande ge- 
kommen durch reaktive Abkapselung der 5rt]ich in Knochenmarkriiume hinein 
verlagerten Substanzen (nimlich yon Blur, Detritus und Triimmern der Schliff- 
fl~ehen und der Abseherungs- und Zerkltiftungsgebiete oder auch yon Knorpel. 
gerSllen). Bei den Folgezust~nden im Umgebungsbereieh dieser Cystenbildungen 
handelt es sich naeh Pommer um die Wirkung versehieden starker reaktiver Vor- 
g&nge osteeelastiseher laeun~rer Resorption und osteoblustiseher Apposition. 

Nun sind ja cystische Bildungen im Knochen noch bei verschie- 
denen anderen Krankheitsprozessen bekannt  geworden: als Einschmel- 
zungsprodukt yon Tumoren, u. a. Enchondromen, Sarkomen, Carcinomen 
(Lang und Krainz), als parasitdire Cysten (Echinokokken, Cystieerken), 
a]s Endprodukt  einer in]ektiSsen Osteomyelitis (Osteomyelitis, Peri- 
ostitis albuminosa), bei seniler Osteoporose im Schenkelhals und im 
WirbelkSrper, bei Osteomalacie, bei Barlowscher Krankheit, a]s Callus- 
cysten und, nicht zu vergessen, bei der Ostitis/ibrosa yon Recklinghausens. 
Dann beschreibt noeh Pommer bei Pseudarthrose in deren Gebiet cysten- 
artige Hohlri~ume, welche umgrenz~ sind yon Fasergewebe, reich an 
groften Spindelzellen, und deren Inhal t  aus Detrituskriimel, Knochen- 
splitterchen und Stricken zerrissener Bindegewebsfaserzrige bestehen. 

Die yon uns beschriebene Cystenbildung ist gleiehfalls ein ganz neuer 
histologischer Befund. Es mul~ also fortan die O. d. c. j. zu den Affektionen 
gerechnet werdenl wo Cysten im Knoehen vorkommen. Bisher ist lediglich 
von Phemister ein am lateralen Teil der Epiphysenfuge befindlicher Hohl- 
raum, angcfiillt mit  Granulationen, nekrotisehen ~Fetzen und Sequestern, 
makroskopiseh beschrieben worden. Von allen den vorhin aufgeziihlten 
Cystenbildungen hi~lt die cystisehe t{ohlraumbildung 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 Zuammen- 
hange nicht welter eingehend behandeln, da ich sonst einen grof~en Tell der 

ausgedehnten  Literatur  fiber die Ostitis fibrosa in meine Darlegungen 
einbeziehen mril~te, was mieh zu weir ffihren wiirde. Ich h0ffe noch 
einmal Gelegenheit zu linden, auf diesen wichtigen Punkt  des Zusammen- 
hanges zwischen der O . d . c . j .  und der Ostitis fibrosa ausfiihrlieh 
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eingehen zu k6nnen. Dagegen erscheint es mir sehr wichtig, auf die 
Entstehungsweise der Cysten hier kurz einzugehen. Bei der Beschreibung 
der histologischen Prgparate hatte ich sehon auf die beginnende Cysten- 
bildung hingewiesen. Aus alledem schein~ es mir, als ob die Erschwerung 
der Zirkulationsverhgltnisse in der ttauptsache daran sehuld ist, die 
Hohlrgume entstehen zu lassen. Durch die bestehenden Stauungs- 
erscheinungen kommt es zu 6demat6ser Durchtr~nkung des Mark- 
gewebes, besonders im Bereich des riesenzellensarkomghnliehen Granu- 
lationsgewebes. Wenn wir uns dann fiberlegen, dab es hier dutch die 
Zerst0rung des Knochengefiiges allein schon durch die Belastung zu 
Zerreif~ungen der zahlreichen BlutgefgBe und somit zu ausgedehnten 
Blutergiissen kommt, ist meiner Ansieht nach dadureh ohne weiteres 
die Cystenbildung erklgrt. Sie entwiekelt sich jedenfalls in nnserem 
Falle nicht primer, sondern sekund~r in dem hoehgradig pathologiseh 
vergnderten Markgewebe. 

Wit miissen nun noch die wiehtige Frage beriihren, ob irgendetwas 
in unserem histologischel.1 Bride dafiir spricht, dab eine Rachitis frtiher 
bestanden hat oder eine 8p(~trachitis gtiologisch in Betracht kommt 
(Calv@, Fromme). Von der normalen Histdogie (Kau/mann) her wissen 
wir, dab am Gelenkknorpel zun~chst der ruhende Knorpel, dalm die 
Knorpelwucherungszone und darauf die Knorpelzells~ulen oder die 
Zone der geriehteten Kolonnen, dann die Zone der hyperplastischen 
Knorpelzellen zu unterscheiden ist. Hier erfolgt Katkablagerung: 
Verkalkungszone. Es tritt erst dann eine Schieht auf, wo das angren- 
zende Mark in gleichmgl~iger Linie vordr~ngt und den Knorpel aufl6st, 
das ist die Zone der prim~ren Markr~ume. In der ngehsten Schicht 
erfolgen schliel31ich die eigentlichen ossifieatorischen Vorggnge, indem 
sich aus dem Markgewebe Osteoblasten ausseheiden und Knoehen 
bilden: die Zone der endoehondralen Ossification. Ich babe diese 
normMen histologisehen Verhgltnisse zungchst in 2 Sektionsfgllen, 
etwa im gleiehen Alter stehend wie der yon uns operierte Perthesfall, 
noeh wghrend meiner Assistententgtigkeit am hiesigen Senckenbergi- 
sehen Institut zu priifen Gelegenheit gehabt: Fall 1, Sektion 1214/20, 
8 Jahre alter Junge. Gestorben 23. VIII. 1920. Klinisehe und ana- 
tomisehe Diagnose: Meningitis tubereulosa. Fall 2, Sektion 1442/20. 
8 Jahre alter Junge. Gestorben 30. X. 1920. Xlinisehe und anatomisehe 
Diagnose: Osteomyelitis dos reehten Femur und des linken Humerus. 
Vom 1. Fall standen mir ein I-Itiftgelenkskopf, vom 2. Fall beide K6pfe 
zur histologisehen Untersuehung zur Verfiigung. /Fromme hat, nun 
behauptet, dab er in anatomisehen Lehrbiiehern dariiber niehts linden 
konnte, wo das Waehstum der Epiphysen stattfinde. Vom Gelenk- 
knorpel sehreibt Kau/mann z. B. : ,,er produziert aber selbst in der 
Waehstumsperiode nut wenig Knochen". DaB diese Produktion wirklieh 
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nur eine geringe ist, daran zweifelt •romme. Es sci in der Literatur 
nur die Rede yon der Tatsaehe, dab der Intermedi~trknorpel nut dia- 
physenw~rts apponiere. Fromme weist nun darauf bin, dab unter dem 
Gelenkknorloel kein unerhebliches Waehstum stattfinden mfisse, wenn 
auch dieses Waehstum, vergliehen mit dem I)iaphysenwaehstum, nur ein 
geringfiigiges sei. Er meint~ die Knorpelschieht der Apophyse sei dem 
Intermedi~rknorpel gleiehzusetzen, da aueh bier Wachstum stattfinde. 
Auf diese Ansieht hat schon yon Tappeiner hingewiesen. Bei seinen 
experimentellen Untersuchungen fiber die homoioplastisehe Trans- 
101antationsfi~higkeit des Gelenkknorpels hat er stets die eigentiim]iche 
Dreischichtung des Gelenkknorpels in ruhenden Knorpel, S~ulen- 
knorpel und Verkalkungszone gut unterseheiden kSnnen. Dabei 
hat er gesagt, dab der Gelenkknorpel ftir die Epiphyse eine ~hnliche 
Rolle spiele wie der Intermediiirknorpel ftir die Diaphyse und daI~ 
auch in seiner Knorpelknoehengrenze enchondrales Wachstum vor sieh 
gehe. DaB diese endoehondrale Ossification w~hrend der ganzen 
Lebensdauer fortbesteht, hat Kau/mann best~tigt. 

Bei meinen zwei Vergleiehspr~tparaten konnte ieh gleiehfalls fest- 
stellen, dab die endochondrale Ossification auch unter dem Gelenk- 
knorpel in der Weise wie an der dialohysenwi~rts geriehteten Seite der 
Knorloelfugen vor sich geh~. Natfirlich is~ die Knorpelwucherungszone 
nicht wie an dieser Stelle so schBn s~ulenfSrmig angeordnet, sondern 
ist nur m~Big stark entwiekelt. Man darf jedenfalls daraus nut entneh- 
men, dab das Waehstum hier lediglieh der Epiphyse zugute kemmt. 
Fromme.hat dann weiter angegeben, dab das Wachstum der Epilohyse 
in der Hauptsaehe unter dem Gelenkknorloel erfolge und nur in ganz 
geringem MaBe an der gelenkw~rts gerichteten Seite des Intermedii~r- 
knorpels. Darfiber sehreibt z. ]~. der Anatom Tandler, an der Epi- 
lohysenfuge lassen sieh drei Zonen unterseheiden, eine zentrale, in 
weleher der Knorpel selbst w~chst, und zwei periphere; eine proximale 
und eine distale, an welehem der diaphys~re bzw. der epiphys~re 
Knochenherd alopositionell auf Kosten des Knorpels vergrBl~ert wird. 
An meinen Pri~paraten konnte ieh diese Feststellung nicht machen; 
ich muB vielmehr annehmen, dab an der epiphysenw~rts gerichteten 
Epiphysenfuge yon ossifioatorisehen Vorg~ngen histologisch so gu~ wie 
niehts naehzuweisen ist. Besonders kann ieh hier keine Wueherungszone 
des Knorpels linden. Allgemeine Sehlfisse will ieh aus diesen wenigen 
Beobaehtungen nicht ziehen, doch behalte ieh mir weitere Untersuchun- 
gen in dieser Richtung vor. 

Aus seinen Be~raehtungen ffihlt sich Fromme zu dem SchluB berech- 
tigt, dab viele und bisher in der Pathogenese unbekaimte Gelenkerkran- 
kungen nichts anderes darstellen als StBrungen der erwi~hnten Lebens- 
vorg~tnge an und unter dem Gelenkknorpel. Die Knorpelwueherung 
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liefere demnaeh das Material zur endoehondrMen Ossification; sie diene 
aber auch Ms Ersatz fiir den mechaniseh dureh di e Bewegungen stark 
abgenutzten Gelenkknorpel. Beim Jugendliehen sei die Knorpel- 
wucherung erheblieh starker als beim Erwaehsenen. Wenn man diese 
Verh~ltnisse ins Auge fasse, so k6nne man im Verein mit dem histolo- 
gisehen Befunde yon Perthes die sog. Osteoehondritis als nichts anderes 
betraehten als eine StSrung in der Ossification der Epiphyse. Dabei 
finde nicht die regelrechte Umwandlung yon Knorpel im Knoehen statt, 
vielmehr bleibe der Knoehen auf knorpeliger Vorstufe stehen, oder abet 
die Entwicklung erreiehe nicht einmal die Stufe des hyalinen Knorpe]s, 
sondern es werde nur Faserknorpel oder Bindegewebe gebildet. Fromme 
kommt So auf seine Ansehauungen, die O. d. e.j.  als Raehitis bzw. 
Sp~traehitis aufzufassen. 

Auf der Basis der Raehitis entstanden denkt sieh Fromme aueh das 
Entstehen der Knorpelinseln. W~hrend an manehen Stellen die Auf- 
16sung des Knorpels in gewbhnlieher Weise vor sieh gehe, bleibe diese 
an manchen Stellen zur/ick. Die Folge sei die Entstehung zungenartiger, 
in den Xnoehen hineinragender Knorpelforts~tze, die bei hoehgradiger 
StSrung ihre Verbindung mit der Wachstumszone verlieren und damit 
zu Knorpelinseln werden. Es werden also die bekannten Verh~ltnisse 
bei der RaChitis einfaeh theoretiseh auf die O. d. e. j. iibertragen, ohne 
jegliche anatomisehe Grundlagen fiir eine solehe tIypothese zu haben. 
Dal~ die Verallgemeinerung der ~rommesehen Anschauungen sehon zu 
Verwirrungen AnlaB gegeben hat, ist erkl~rlieh; so hat z. ]3. Adler einen 
angeblichen Fall yon doppelseitiger Osteoehondritis mit vSlliger Zer- 
st6rung des Knorpeliiberzuges mitgeteilt, der nach 3 JahreIi v611ige 
Wiederherstellnng des Knorpels yon den von-~'romme erw~hnten einzelnen 
Inseln aus gezeigt habe. Diese angenommene Regeneration des Knorpels 
beruht entsehieden ~uf falscher Deutung der ~'rommeschen Ansiehten. 
Auf~erdem bin ieh ttberzeugt, dal~ dieser Fall bei genauer Priifung nieht 
zum typisehen Bilde der O. d. e. j. gereehnet werden d~rf. Aus der 
Besehreibung der histologisehen Pr~parate in meinen ,F~llen geht 
hervor, dab wohl stellenweise eine Wueherung des Knorpels vorliegt, 
aber niemals findet sieh eine unregelm~l~ige Abgrenzung des Knorpels 
gegeniiber dem Knoehen, wie dies bei der Rachitis dutch Behinderung 
der Kalkablagerung im gesamten Skelett, also aueh in der Knorpel- 
grundsubstanz, der Fall ist. Uberhaupt sind histologisch absolut /seine 
rachitischen StOrungen naehzuweisen. Wir wissen ja yon namha.ften 
Autoren, Pommer, Schmorl u.a.,  dab das wesentliehste anatomische 
Charakteristicum der Raehitis darin erblickt wird, dal~ die Binnen- 
r/~ume und Oberfl~ehen der verschiedensten Skeletteile und Knoehen- 
balken mit neugebildeter kalkloser, osteoider Knoehensubstanz in einer 
Dieken- und Fl~chenausdehnung, welehe das mittlere sowie auch das 
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maximale Mag der unter normalen Verhgltnissen vorkommenden 
unverkMkten Knoehenablagerung weitaus iibersehreitet, beMeidet sind. 
Aueh diese Vergnderungen k6nnen wir nicht in dem MaBe an unseren 
Prgparaten linden; oftmals waren ja sogar Partien im Markgewebe 
und an d.er Knorpelknoehengrenze, wo tiberhaulot jegliche pathologisehe 
Vergnderung fehlte, Ebenso wissen wit naeh _Pommer und Looser, 
dab bei der raehitisehen Konsumption nieht eine vermehrte Resorption, 
sondern eine verminderte Apposition zu linden ist. In meinem Fall 
dagegen linden wit hochgradige gesteigerte Resorption und daneben 
vermehrte Apposition. Dazu sind naeh .M.B. Schmidt bei der l~aehitis 
die Knorl0elmarkrgume sehr verbrei{ert, besitzen viel Bindegewebe 
und ein zu stark entwickeltes Gef~tgsystem mit fippigem Capillarnetz. 
Alle diese Veri~nderungen bei der l~aehitis linden wit in unserem Falle 
nieht vor. Wenn wit uns nun noeh die sehon yon Pommer aufgestellte 
und yon Sehmorl best~tigte Tatsaehe, welehe aueh yon Looser r6ntgeno- 
logiseh bei der Sp~itraehitis erhoben werden konnte, vor Augen halten, 
dab der raehitisehe KnoehenprozeB im ganzen Skelett ohne Ausnahme 
gebiidet ist und wir wissen, dab die O. d. e. j. immer nut an einer loka- 
lisierten Stelle vorkommt, so miissen wit in Verbindung mit unserem 
histologisehen Befunde eine raehitisehe J~tiologie als vollkommen u n -  
m6glieh ablehnen. 

Kann nun sehlieBlieh eine In/ektion die Vergnderungen im Knoehen 
hervorrufen? Wie wir eingangs erwghnt haben, vertreten besonders 
einige Franzosen, an der Spitze Froelich, den Standpunkt, dag es sieh 
bei der O. d. e. j. um eine ehronisehe Osteomyelitis handele. Ein 
direkter Beweis dafiir konnte bisher aber noeh nicht geliefert werden. 
DaB gerade an den kindliehen Epiphysen zu einer Infektion oft Ge- 
legenheit gegeben ist, "wissen wit aus den bekannten Untersuehungen 
Lexers, der uns so seh6n die Blutfiille im waehsenden jugendliehen 
Knoehen hervorgehoben hat, wodureh die Ursaehe seiner hi~ufigen 
Erkrankung ohne weiteres gegeben ist., Aus der Ubereinstimmung 
zwisehen Arterienverzweigungen und Knoehenherden sei zu entnehmen, 
dab die meehanisehe Ablagerung im arteriellen System bei der Ent- 
stehung der versehiedensten herdf6rmigen Knoehenerkrankungen die 
gr6Bte l~olle spiele. Sehon Langer hat uns gezeigt, dab die Arterien 
an der Knorpelfuge und die gefgBehen der Knorloelkangle in der Epi- 
physe Endarterien darstellen. Nach den Untersuehungen yon Lexer 
treten Gefgge an den Ansatzstellen der Gelenkkapsel und Bander ein 
naeh dem Epiphysenkern, naeh dem gelenkknorpel und aueh naeh 
der Knorpelfuge, welehe demnaeh sowohl yon der Epiphyse als yon der 
Metaphyse her Perforantes erhalte. SehlieBlieh erklgrt noeh Nufibaum 
auf Grund seiner Untersuehungen, dag nur die gegen die Epiphysenfuge 
ziehenden arteriellen GefgBe, welehe aus den metaphysgren Stellen 
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und aus den Diaphysenmarknetzen entstehen, wahre Endarterien 
seien. Er meint noeh, dab grSBere" bakterielle Embolie in der Epi- 
physe und dem Epiphysenmark dutch anastomotiseh zustrSmendes 
Blur bek~mpft werden k6nne, w~hrend diese M6gliehkeit in der Meta- 
physe fehle. Aus allen diesen Untersuchungen k6nnen wir zweifellos 
entnehmen, dab die M6glichkeit einer Intektion gerade an den Epiphysen 
mit Einschlui3 der Metaphysen mehr als anderswo gegeben ist. Besom 
ders die Gegend der Metaphyse hat ja ftir die Entstehung der Osteo- 
myelitis immer eine grebe Rolle gespielt. ])och kommt aueh die Gegend 
der Epiphysenfuge und der Gelenkkopf fiir eine bakterielle Infektion 
ebenso leieht in Frage. 

In der Literatur sind nun keine Anhaltspunkte zn linden, dab 
man bei bakterieller Infektion die gleiehen histologischen Ver~nde- 
rungen beobachtet, wie wir sie naehzuweisen Gelegenheit hatten. Es 
ist schon bekannt, dag die Ei0ilohysen und Gelenke bei einer l~eihe yon 
Infektionskrankheiten mit Vorliebe zu erkranken pflegen. Aueh das 
Knoehenmark gilt ja als besonders 10r~disiooniert fiir die Ablagerung 
als aueh fiir den Untergang yon Bakterien (Fraenkel, Hartwich, Miiller 
u.a.). Dann hat Koch darauf aufmerksam maehen k6nnen, dab im 
Epiphysenmark der Knoehen yon an Infektionskrankheiten verstor- 
benen Kindern der ersten Lebensjahre sieh fast regelm~Big Bakterien 
kulturell und histologisch nachweisen lassen. Er hat diese Befunde 
mit dem Beginn einer rachitisehen Knoehenerkrankung in Beziehung 
zu bringen gesucht. Koch hat dann aueh an den Knoehen der einer 
Allgemeininfektion erlegenen Versuehstiere genau wie bei gewissen 
Infektionskrankheiten histologiseh Vermehrung von Bakterien in 
Epiphysen, hier vornehmlieh in den prim~ren .Markrgumen der Ossi- 
fieationslinie, festgestellt. Dutch den EinfluB der dutch die Bakterien 
hervorgerufenen Hyper~mie und Bildung neuer Gef~Bsehlingen komme 
es zur pathologisehen ]}J[arkraumbildung. Die Knoehenb~lkehen k6nnen 
dutch iaeun~re Resorptign schwinden; in den sehwersten F~llen sah 
er dureh eine stfirmisehe unregelm~Bige Vaseularisation an der Ossifi- 
eationslinie die ganze Knoehenspongiosa vernichtet und dureh Mark- 
gewebe ersetzt. Derartig ver~nderte Knoehen hat Koch bei der Strepto-, 
Pneumo- und Staphylomykose angetroffen. Er hat dann die rachitisehen 
Ver~nderungen mit der =4mwesenheit der Mikroorganismen in Zusammen- 
hang gebraeht. Ieh will darauf nieht weiter eingehen. Es sind ja aueh 
noeh andere Autoren fiir die infektiSse Theorie der Raehitis eingetreten 
(Kassowitz, Edle]sen, Mircoli, Morpurgo). Aueh Kubo hat durch Inji- 
zieren yon ioathogenen 1Vfikroorganismen in die Blutbahn diese eigen- 
artigen Knoehenmarksprozesse, ~hnlich wie sie Koch besehreibt, gesehen, 
doeh dessen Vergleieh mit der mensehlichen Raehitis verworfen. An- 
dererseits konnte Wausch~uhn die Kochsehen Befunde bei Naehpriifung 
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nicht besti~tigen. Jedenfalls k6rmen wir wohl aus diesen Untersuchungen 
entnehmen, dab sic nicht imstande sind, unsere wichtigen histologischen 
Befunde auch nur einigermaften zu erkl~ren. 

Auch sonst konnte ieh histologiseh bei Infektion der Knochen 
keine direkten Analogien zu unseren Befunden linden. Wir wissen 
ja sehon yon Busch, daft neben den bei der laeungren Resorption vor- 
kommenden t~iesenzellen im entzfindeten Knochen aueh l~iesenzellen 
vorkommen, welche frei im Bindegewebe liegen, ohne den Knoehen zu 
beriihren. Und Axhausen beschreibt bei seinen Versuchen fiber Knochen- 
transplantation in einem Versuch bei eingetretener Eiterung Seque- 
strierung innerhalb des implantierten abgestorbenen Knochenstfickes, 
Abgrenzung dieses Stfickes yon der mit Knochenneubildung versehencn 
Itglfte dutch ein zell~rmes gefgftreiches Granulationsgewebe, welches 
dicht nebeneinanderliegende massige l~iesenzellen enthi~lt. Aber nie- 
mals ~hneln diese in der Besehreibung den yon uns naehgewiesenen 
riesenzellsarkom~hnlichen Herden. Tashiro hat bei seinen histologischen 
Untersuehungen yon Gelenkenden der Knochen bei akuter, durch 
Streptokokken verursaehter Arthritis in einem 21/2 Monate alten Fall 
subehondral eine fibr6se Umwandlung des Markgewebes gesehen; 
yon der Oberflgehe wenig entfernt hatten sich zahlreiehe neue Knochen- 
bglkchen gebiktet, daneben bestand aueh laeungre Resorption, doeh 
nicht sehr ausgepr~gt. Andererseits sagt z. g. Ely, daft bei gewissen 
Entzfindungen des Knoehens, Tuberkulose oder Osteomyelitis, die 
Osteoblasten die B~tlkehen ganz umkleiden. Die Bildung yon Faser- 
mark ist bei mehreren pathologischen Prozessen, besonders bei der 
t~achitis und Osteomalacie, bekannt. Dibbelt sieht darin ein unfertiges 
Produkt der Osteoblasten. Von anderen Autoren wird es als Ausdruck 
einer Entzfindung angesehen, yon anderen wieder als ein degenerativer 
Vorgang am Knoehenmark. Aus diesen wenigen Anhaltspunkten aus 
der IAteratnr, die ich nur wahllos angedeutet habe, erseheint es mir 
immerhin sehon gereehtfertigt, eine Infektion ffir die Entstehung der 
histologischen Vergnderungen in unserem Falle verantwortlieh zu 
maehen. Sehlieftlieh habe ich bei der Besehreibung der histologischen 
Vergnderung des Markgewebes in unserem Falle darauf hingewiesen, 
dag vielerorts Infiltration yon typisehen Plasmazellen, Rundzellen, 
Lenkocyten und Eosinophilen besteht. Die herdf6rmigen Ansamm- 
lungen dieser Zellen, yon denen besonders die Plasmazellen auBer- 
ordentlieh stark vertreten sind, weisen meiner Ansicht naeh unbedingt 
auf einen ehroniseh entzfindliehen Zustand des Markgewebes hin. Die- 
selben ehronisch entztindlichen Ver~nderungen fanden sich auch in der 
Gelenkkapsel des 2. Falles. Hier trat die perivascul~re Infiltration 
besonders hervor. Nun wissen wir ja, daft die kleinzellige Infiltration 
bei den verschiedensten chronisch-entziindlichen Prozessen eine groBe 
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Rolle spielt. Es ist yon ihr bekannt, dab sie iiberall da auftritt ,  we 
eine reiehliche Bindegewebswucherung chronisch-entziindlicher Art 
stattf indet;  bekannt sind ferner die nahen ]~eziehungen ~ zu den Gef~fien. 
Alle diese Verh~ltnisse linden wir gerade in unserem Falle vor. SchlieB- 
lich scheint mir noeh die Mediaverkalkung der gr6Beren Arterie in der 
Umgebung der Gelenkkapsel auf eine stattgehabte Infektion hinzu- 
deuten. Wenigstens nehme ich an, dab ein infekti6ser ProzeB, in unserem 
Falle mug die iiberstandene Grippe verantwortlich gemacht werden, 
zu dieser Gef~Bwandseh~digung in so jugendlichem Alter gefiihrt 
haben muB. Ich hatte nun Gelegenheit, bei einem gleichaltrigen Jungen 
bei chroniseher Osteomyelitis des unteren Schenkelhalsabsehnittes ein 
Stiiek herausgemeiBelten Knoehens histologiseh zu untersuehen. I4ier 
war das Mark entziindlich ver~indert; immerhin war aber bier noch 
Fet tmark vorherrsehend. Neben ausgedehnten Blutungen bestand eine 
diffuse Infiltration mit gelapptkernigen Leukocyten und sehr vielen 
Eosin0philen. Wenn wir nun unseren Fall ffir entziindlich halten und 
bier einen Vergleich ziehen, so miissen wir uns doeh sagen, dab noeh 
andere Momente mitwirken miissen, um die yon uns gefundenen hoeh- 
gradigen Ver~nderungen hervorrufen zu kSnnen. Ieh glaube, dab diese 
Momente in Reizungen zu suchen sind, die ausgehen yon den sekund~ir 
eintretenden Nekrosen und Blutungen im Verein mit Toxinwirkung. 
Ieh glaube also, dab dutch eine ba/cterieIle In]ektion, der Erreger braucht 
fiir unsere Erkrankung nicht spezifiseh zu sein, der ganze I4rankheits- 
prozeB letzten Endes ausgel6st wird. Die Erreger lagern sieh im Epi- 
physenkern oder in der N~he der Epiphysenfuge ab und werden bier 
durch die Abwehrreaktion des Markes zum Untergang gebraeht. Durch 
den Vorgang werden Reize auf die Umgebung ausgeiibt, welche noch 
durch den dauernd wirkenden Druek infolge der statisehen ]~elastung 
verst~rkt werden. Der ProzeB kommt nie zur Ruhe. Es finder fortw~h- 
rend Abbau und Anbau yon Knoehen start, besonders spielt zun~ichst 
der Abbau die grSBere Rolle. Es kommt dann zur Entwiek]ung des 
Fasermarkes und  sehlieBlieh infolge der dauernden Blntungen und 
Nekrosen zu der Entwieklung des riesenzellensarkomahnlichen Gewebes. 
SehlieNieh treten dann die eystischen Ver~nderungen zutage, es kommt 
also zu den Erseheinungen, wie wir sie yon der Ostitis fibrosa yon 
_~ec]clinghausens her kennen. Dureh das Eintreten dieser Ver~inderungen 
verliert also das Knoehengefiige unter sieh den Zusammenhang. Es 
kommt sekund~r infolge der Belastung in diesen Bezirken zu StSrungen 
in der Gef~gversorgung, welehe bier und da zu Blutungen und Nekrosen, 
zu richtigen Tri~mmer]eldern, ffihren. Sekund~r kommt es auBerdem 
noch zu den Veranderungen im Gelenkknorpel, welche wir zur Arthritis 
deformans reohnen m6chten. Die Ver~nderungen am Gelenkknorpel kann 
ieh mir wenigstens nicht entstanden denken (lurch die yon mir angenom- 
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mene entzfindliche Atiologie. Wir wissen schon aus den Untersuchungen 
yon Orth und Heile, dab bei beginnender Entzfindung, solange der l~eiz 
der Entzfindung nut Fernwirkungen vermittels des an den Infektions- 
herd anstoi3enden hyper~mischen Markes ausiiben kann, sich eine 
stis Wueherung der Knorpe]zellen mit mehr Kalkablagerung 
und Knoehenbildung finder. Erst bei sehr intensiver Eiterwirkung 
stirbt der anstof~ende Knorpel vSllig ab, ganz ohne jede Zelleinwan- 
derung. Das konnte u. a. beobachtet werden bei einem Fall yon eitriger 
Osteomyelitis mit vielen Staphylokokken an dem intermedii~ren Epi- 
physenknorpel, an dem ganze Stficke einfach dutch die Einwirkung 
der Toxine sequestriert wurden, Jedenfalls konnten wir derartige 
Veri~nderungen am Gelenkknorpel in unserem Fall niemals nachweisen. 
~atfirlieh hatte ieh versucht, mit ttilfe yon Bakterienf~rbung histolo- 
gisch im Sehnitt solehe aufzufinden. Wie ieh sehon hervorgehoben habe, 
ist mir ein einwandfreier Nachweis nieht gegliickt. Ich halte es aueh 
ffir sehr schwer, fiberhaupt jemals einen positiven Befund hier zu er- 
halten, da ja die Bakterien --es  mfissen schliel~lich immer nur solche sein 
mit stark abgeschw~chter Virulenz - -  alsbald nach ihrer Ausschwemmung 
im Mark vernichtet werden. Meist sind dann klinisch zu dieser Zeit 
noch gar keine besonderen Krankheitssymptome ausgepri~gt, so dal~ 
ein derartiger Nachweis hSchstens dureh einen seltenen Zufall erbracht 
werden kann, 

Zusammen/assung. Das genaue Studium der Literatur fiber d ie  
pathologische Anatomie bei den frfiher mit Arthritis deformans juvenilis 
bezeiehneten F/~llen lehrt uns, dab diese Fi~lle meist nieht zu dem 
Krankheitsbilde der Osteochondritis deformans eoxae juvenilis gehSren 
oder als die Sp~tfolgen der Erkrankung uufzufassen sind. Die Beschrei- 
bungen decken sieh fast ausnahmslos mit den yon der eigentliehen 
Arthritis deformans her bekannten, pathologisch-anatomisehen Befun- 
den. Die bisher in dieser Hinsicht vorgenommenen Untersuchungen 
der Frfihfiille yon sieherer O, d. e. j. batten ein unbe/riedigendes Ergebnis, 
da nur verhi~ltnism~Big kleine Excisionen aus dem Kopf histologisch 
verwertet wurden, 

Ebenso ergebnislos verliefen die bisherigen Untersuchungen fiber die 
[4"tiologie. Die ausgedehnte Literatur fiber diesen wichtigen Punkt 
erSrtert die  verschiedensten Anschauungen. Weir verbreitet ist die 
traumatische Genese, besonders verbunden mit Ern~hrungsstSrungen, 
erwi~hnenswert auch die Schwarz-Perthessehe Gef~l~theorie. Es besteht 
keine einheitliche Auffassung in dieser Frage. Der Einflu$ statischer 
Momente, trophoneurotischer und endokriner StSrungen werden weniger 
ursi~chlieh ~ngeschuldigt. Eine chronisehe Osteomyelitis wird yon 
manchen Autoren angenommen, doeh ist ein einwandfreier Nachweis 
einer Infektion bisher noeh nicht geglfiekt. Tuberkulose und Lues 
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erfahren fast Mlgemeine Ablehnung. Die rachitische Theorie hat durch 
_Fromme an Ausdehnung gewonnen, ist aber pathologiseh-anatomisch 
nicht lest begriindet. Um Arthritis deformans kann es sich nicht hande]n. 
Es fehlt jedenfalls bisher ein genauer pathologisch-anatomiseh begrtin- 
deter Naehweis im BegiIm der Erkrankung. Die neuerdings oft ver- 
tretene Anschauung, es handle sich um eine kongenitale Anomal ie ,  
ist nur als Theorie bemerkenswert. Bisher ist also die eigentliche 
Entstehungsursache nieht bekannt. Eine Kl~rung und befriedigende 
Beantwortung der Frage kann unserer Meinung nach nut  durch genaue 
histologische Untersuchung am erkrankten Femurteil, mSglichst im 
frfihesten Beginn der Erkrankung, erhofft werden. 

In zwei Friih/~llen yon typiseher Osteonchondritis de/ormans coxae lure- 
hills konnten unsere Kenntnisse yon der pathologischen Anatomie des 
Leidens wesentlich erweitert werden. Vom ersten Fall stand mir der 
ganze t~emurkop/ und der g~6fite Tell des Schenkelhalses zur histologischen 
Untersuchung zur Verffigung, vom zweiten FMle nur die Gelenlclcapsel. 

Beide Male war der Kop/ stark eingedellt, dabei der Gelenklcnorpd 
iiufierlich intakt. Im Bereiehe der Eindeltungen fiihlte man in der Tiefe 
die Sl0ongiosa weieher als normM. Subchondral bestanden ausgedehnte 
Nel~rosen und Blutungen. Im ersten Fall fanden sieh augerdem isolierte 
Knocheninseln im verbreiterten Gelenlcl~norpel. Die Epiphysenlinie war 
nicht mehr zusammenhgngend, sondern zerfallen in lauter Knorpel- 
inseln. Makroskopiseh war noeh die Cystenbildung bis zu Kirsehkern- 
gr6ge in der Spo~giosa auHallend. 

Histologisch erwies sieh das Markgewebe v611ig fibrSs umgewandelt. 
Daneben traten besonders hervor: ausgedehnte laeuni~re Resorption 
mit riesenzellensarkom~thnliehen Bildern im Markgewebe, gesteigerte 
Apposition mit Bildung osteoider S~ume, reiehlieh vorhandenes osteoides 
Gewebe und sehlieNieh Cystenbildung. Alles Ver~nderungen, die uns 
auf die lokalisierte _Form tier Ostitis /ibrosa v. t~ecl~linghausens hinweisen. 

Traumatische Insulte kSnnen selcunddr auf den primitr erkrankten obe. 
ten Femurteil  einwirken und dort Erniihrungsstdrungen in einzelnen Spoil- 
giosabezirken hervorrufen, die in Stauungserscheinungen, sogar Thrombo- 
sierungen einzelner kleiner Gef~i3e, ja vSlligen Nekrosen in diesen Teilen 
bestehen. So kommt es zu richtigen ,,Tri~mmer/eldern", andererseits zu 
VerS~nderungen, welche nut  auf Callusbildung zuriickzuftihren sind. 

Die zahlreichen Knorpelinsdn k6nnen wir uns entstanden denken 
dureh Abschniirungen yore Gelenldcnor~)el entweder infolge des intensiven 
Waehstums der in den tiefen Gelenkknorpellagen vorhandenen Ossi- 
fieationszentren oder inlolge des destruierenden Vordringens des riesen- 
zellensarkom~thnliehen Gewebes nieht allein in den Gelenkknorpel, 
sondern aueh in den Intermedii~rknorpe]. Manehe Inseln k6nnen aueh 
auf metaplastiscltem Wege entstehen. 
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Die Cystenbildung en twicke l t  sich sekund~ir dadurch ,  dab  es infolge 
der  Er schwerung  dcr  Zi rkula t ionsverh~l tn isse ,  besonders  in dem riesen- 
ze l lenhal t igen  Granula t ionsgewebe ,  zu 6dematSser  I )urchtr /~nkung an  
e inzelnen Stel len k o m m t .  W e n n  nun  eine frische B lu tung  h inzukommt ,  
so vergrSBert  diese Mlm~hlich die Dehnung  in d iesem herdf6rmigen  
Bezirk.  

Die his tologisch un te r such te  Ansatzstelle des Ligamentum teres 
an der  F o v e a  c~pit is  zeigt  se lbs t  keine besonderen Verginderungen. Das 
Ligament0um teres  k o m m t  demnach  ~tiologisch n ich t  in F rage .  

Unsere  im Gelenkknorpel histologisch gefundenen  degene ra t iven  
Ver~nderungen,  besonders  in den  t ieferen Sehichten  mi t  vorgre i fender  
Vascu la r i sa t ion  und  Ossification,  s ind auf  eine beginnende, selcund(ire 
Arthritis de/ormans zu beziehen.  

H i s t o l o g i s c h  k a n n  die A n n a h m e  einer  rachitischen StSrung glatt~ 

abgelr werden.  
Die chronisch entzi&dliche In/iltration des Markgewebes mit  Plasm~- 

zellen, Rundzel len ,  L e u k o c y t e n  und  Eos inophi len  im ers ten  Fa l l e  u n d  
der  chronisch entzf indl iche Zus t and  in der Gelenkkapsel in den  be iden  
F~l len  weist  auf  eine balcterielle In/e]ction als eigentliche Ursache hin.  
Die hochgrad igen  Ver~nderungen  des Markgewebes  denke  ich mi r  
en t s t andcn  durch  die ausgelSsten Re~kt ionsersche inungen  v~  sei ten 
des Markes  im Verein mi t  den ReJzungen,  welche yon  den B]utungen,  
Nekrosen  und  der  Tox inwi rkung  ~usgehen. 
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(Arthritis deformans juvenilis, Osteoehondritis deformans juvenilis). Presse m6d. 
~9. 1921. I%e5. Mfineh. reed. Woehensehr. 29, 1921 u. Zentr~lbI. i. Chirurg. 46. 
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1921. - -  Calvg, Osteochondritis of the upper extremity of the femur. Journ. of 
orthop, surg. Nr. 10. 1921, Ref. Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. 17. 1922. - -  Mc 
Chesney, Juvenile deforming osteochondritis of the hip. The Journ. of the Americ. 
Med. Assoc. 65. 1915. - -  Clairmont, Chirurgenkongre~ 1921. Ref. Zentralbl, f. 
GMrurg. 21. 1921. - -  Colleu, Apropos  de l'ost6ochondrite. Pr6sentation de docu- 
ments coneernant les eotyles normaux et anormaux. Bull. et m6m. de la see. d. 
radiol, m6d. d. France 9. 1921. Ref. Zentralorg. f. d. ges. Chirnrg. 17. 1922. - -  
Constantlnl, Ost6o-arthrite d6formante juv6nile. Bull. et  m6m. de la see. anat. 
de Paris 4. 1920. Ref. Zentralbl. f. Chirurg. 45. 1920. - -  Cornils, ~ber  Gelenk- 
resektionen bei Arthritis deformans und Hallux valgus. Inaug.-Diss. Jena 1890. - -  
Delche], A p r o p o s  d 'un eas d'ost6ochondrite d~formante infantile de l'~piphyse 
sup6rieure dn f6mur. Journ. d. ehir. et  Annal. de la Soc. belge de chirurg. 28 1921. 
Ref. Revue d'orl~hop. Sepv. 1921: - -  Delitala, Osteochondritis of upper end of 
femur (Perthes' disease). Americ. journ, of orthop, sung. 12. 1915. - -  Dibbelt, 
Beitr&ge zur Histogenese des Skelettgewebes und ihrer StSrungen. Zieglers Beitr. 
z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 50. 1911. - -  Dorner, ~d~ber hypopbys&ren Zwerg- 
wuehs. Sitz. reed. Ges. zu Leipzig Nov. 1920. Ref. Miineh. reed. Wochenschr. 9. 
1921. - -  Draz~owski, Zur Kenntnis der Osteoarthritis deformans coxae juvenilis. 
Inaug.-Diss. Leipzig 1913. - -  J)rehmann, ~ber  Gelenkentziindungen Jm S&uglings- 
alter und ihre ~tiologischen Beziebungen zu sp~iteren Deformit&ten. Orthop. 
Kongrel3 1904. - -  JDrehmann, Osteoarthritis deformans juvenilis (Perthes). Eine 
typisehe Belastungsdeformit&t. Verhandl. d. sfidostdeutsch. Chirurg.-Ver. Breslau, 
_Nov. 1913 und Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. 91. 1914. - -  Drehmann, Die Osteo- 
ehondritis deformans juvenilis (Perthes), in Ho/[a.Gocht, Orthop. Chirurg. 1I. 
Stut tgar t  1921. - -  Edberg, Studien fiber die sogenannte Osteochondritis coxae 
juvenilis. ~ord.  reed. Arkiv (Kiurgi) 51. 1918. - -  Eden, ~ber  OsteoarthritJs de- 
formans coxae juvenilis. Dtseh. Zeitsebr. f. Chirurg. UT. 1 9 1 2 . -  Edle[sen, Dtseh. 
.~xrztezeitung 1901--]903. - -  Eglo[[, Deformit~ten des oberen Femurendes bei 
angeborener Hfiftge]e~ksluxation. Inaug.-Diss. Mfinehen 1911. - -  Elmslle, Three 
eases of an unusual form of disease of the hip-joint ,,Calv6's pseudo-eoxalgie". 
Prec. of the roy. soc. of reed. London 6, Sect. for the study of dis. in ehfldr. 1913. 
Ref. Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. 1. 1913. - -  Ely, Leggs disease (Arthritis defer- 
roans juvenilis: Osteoehondritis deiormans juvenilis: ,,Perthes' disease"). Ann. of 
surg. 69. 1919. - -  Ely, The formation of bone. Ann. of surg. 69. 1919. - -  Er~es, 
Diskuss, zu Fromme. ChirurgenkongreB 1920. - -  Erlacher, Deformierende Prozesse 
der Epiphysengegend bei Kindern. Arch. f. Orthop. 29. 1922. ~ Falrbank, Pseudo- 
eoxalgia: Osteo-ehondritis deformans juvenilis. Lancet 200. 1921. Ref. Zentralorg. 
f. d. ges. Chirurg. II. 1921. - -  Feutelais, Ost6o-chondrite d6formante infantile 
de l'6piphyse sup6rieure du f6mur. Rev. d'ortbop6die 8. 1921. - -  Yorssel~, _NAgra 
ord om RSntgendiagnostiken r id  ben-och ledtuberkulos. Svenska L~kares~llskapets 
Handlingar. 42. 1916. - -  Fraenkel, ~ber  Erkrankungen des roten Knochenmarks, 
besonders der Wirbe], bei Abdomina]typhus. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. II. 
1903. - -  ~'raen~el, ~ber  Erkrankungen des roten Knoehenmarks, besonders der 
Wirbel und Rippen, bei akuten Infektionskrankheiten. Grenzgeb. d. IVied. u. 
Chlrurg. 12. 1903. - -  Fraenkel, Untersuchnngen fiber die Moeller-Barlowsche 
Krankheit. Fortsehr. d. RSntgenstr. 7. - -  Frangenheim, Zur Pathologic der Osteo- 
arthritis deformans juvenilis des Iiiiftgelenks, fiber Coxa vara und traumatische 
EpiphysenlSsung am oberen Femurende. Beitr. z. kiln. Chirurg. 65. 1909. - -  
Frangenhelm, Die Krankheiten des Knochensystems im Kindesalter. _Neue dtsch. 
Chirurg. 10. 1913. - -  ~rangenheim, Osteoarthritis deformans juvenilis coxae, 
Osteochondritis deformans, Coxa plana. Zentralbl. f. Chirurg. 31. 1920. ~ Frei- 
berg, The evolution of osteoehondritis deformans coxae. The Journ. of the Amer. 
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Mcd. Assoc. 67. 1916. - -  Yreund, Urs&chliche ]3eziehungen zwischen Rachitis und 
seltenen Knochendeformit~ten. .~iederrhein.  Ges. f. Natur- u. tteik. Bonn 13. II.  
1922. Ref. Klin. Wochenschr. U .  1922. - -  _Froellch, Congr~s frangMs de Chirurgie 
1910. - -  _~roelieh, Coxites et coxalgie frustes de l 'Enfance, ee qu'dles deviennent 
pendant le service militaire. Rev. de Chirurg. 1917 u. ThSse Viriot, Nancy 1916/17. 
Eroelich, Cox~ vara essentielle et Arthrite d~formante ju,c~nfle. Leur nature. 
Leur rapports. Revue d'orthop. 26. 1918. - -  Froelich, Revue d'orthop6die 1920. - -  
Fromme, Die Ursaehe der Wachstumsddormit~ten.  Dtsch. reed. Wochensehr. 7. 
1920. - -  Fromme, Sp~trachitis und Osteochondritis. ChirurgenkongreB 1920. - -  
Fromme, Die Sp~trachitis und ihre Beziehungen zu chirurgischen Erkrankungen. 
Bruns'  Beitr. z. klin. Chirurg. liB. - -  Fromme, Die Bedeutung des G~lenkknorpels 
fiir die Pathogenese zahlreicher Gelenkerkrankungen. Berl. ]din. Wochenschr. 45. 
1920. - -  Fromme, ~-ber die sogenannte Osteoehondritis coxae u~d ihre Identi t~t  
mit  der Arthrit is deformans eoxae. Zentralbl. f. Chirurg. 5. 1921. - -  Eromme, 
Eine typische Erkrankung der Zehengrundgelenke. Tag. nordwestdtsch. Chirurg. 
5. II.  1921. Ref. Zentralbl. f. Chirurg. 22. 1921, - -  Promme, Osteochondritis der 
Hfiftgelenkspfanne. ChirurgenkongreI3 1921. - -  Eri~nd, Die operative Behandlung 
der Osteoehondritis juvenilis. Chirurgenkongrei~ 1922. - -  Gocht, Diskuss. Orthop~d.- 
KongreI~ 1920. - -  Grob, Perthessche Krankheit.  Schwciz. raed. Wochensehr. 25. 
1920. - -  Guhl, Ein durch Osteoarthritis deformans juvenilis trichterfSrmig ver- 
engtes Becken. Hegars Beitr. z. Geburtsh. u. Gyn. 1906. - -  Guye, L'ost6o-chondrite 
d~formante de la hanehe chez ]es jeunes enfants. Korrespbl. L Schweiz. ~rztc  
36 u. 37. 1915. - -  Hackenbroch, Zur _~tiologie der 0steoarthrit is deformans ]uvenilis 
des Hiiftgelenks. Zentralbl. f. Chirurg. 48. 1921 - -  Haedke, Zur ~tiologie der 
Coxa ra ta .  Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 66. 1 9 0 3 . -  van Haelst, Osteochondrite 
d~formante de l'4piphyse f6morale sup~rieure. Scalpel. ~(4. 1921. - -  Hagenbuch, 
Beitrag zur Osteochondritis deformans coxae juvenilis (Perthes). Dtsch. Zeitschr. 
f. Chirurg. 169. 1922. - -  Hartwich, Bakteriologische und histologische Unter- 
suehungen am Fet tmark  der RShrenknoehen (Oberschenkel)bei einigen akuten 
Infektionskrankheiten. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 233. 1921. 
- -  Hartwlch, Bakteriologische und histologische Untersuchungen am Fet tmark 
der RShrenknochen (Obersehenkel) bei Abdominaltyphus. ])'rankf. Ztschr. f. 
Pathol. 26. 1921. - -  Hass, ~Yber die sogenannte Osteoehondritis deformans. Freie 
Verein d. Wiener Chirurgen 17. u. 24. II.  1921. Ref. Zentralbl. f. Chirurg. 30. 
1921. - -  Helle, ~ber  die ZerstSrung des hyalinen Gelenk- und Epiphysenknorpels 
bei Tuberkulose und Eiterung, insbesondere fiber die dabei stattfindende Ze]l- 
Einwanderung. Virchows Arch, f. pathol. Anat. u.  Physiol. 163. 1901. - -  Hesse, 
Obcr eine Beobachtung yon bilateraler idiopathischcr juveniler Osteoarthritis de- 
formans des Hfiftgelenks. Mitt. a. d. Grenzgeb. f. Med. u. Chirurg. 15. 1906. - -  
Hir~ch, Eine besondere Form des Kahnbeinbruches im ~Sntgenbilde. Fortschr. 
d: l~Sntgenstr. 16. - -  Ho]/a, Arthritis deformans des Hfiftgelenks. Handb. d. 
prak. Chirurg. Stut tgar t  1903, 4. - -  Holtzmann, Die Entstehung der kongenitalen 
Luxationen der Hiifte und des Knies und die Umbildung der luxierten Gelenktei]e. 
Virchows Arch. L p athol. Anat. u. Physiol. 140. 1895. - -  Hotz, Demonstrationen 
zweier Patienten mit  Osteochondritis Coxae Pertbes-Calv~-Lcgg. 93. Vers. d. i~rztl. 
Zentralvereins Basel, ~ a i  1921. Ref. Schweiz. reed. Woehenschr. 45. 1921. - -  
Hymans, Perthes '  juvenile deforming osteochondritis. Nederlandsch Tijdschrift 
voor Geneeskunde 1916. - -  Hyrtl,/tandb: d. topogr. Anatom. II.  Wien 1871. - -  
Jansen, Zeitschr. f. orthop. Chirurg. 3~. - -  Jansen, On the cause oI eoxa plana. 
Journ. of orthop, surg. 3. 1921. Ref. Zentralorg. L d. ges. Chirurg. 16. 1922. - -  
Immelmann, Osteoarthritis deformans coxae juvenilis. Dtsch. reed. Wochenschr. 
5. 1907. - -  Iselin, ~ber  den Zusammenhang yon jugendlichem Sehenkelkop~- 
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schwund und  ~ihnliehen I)eformationen mi t  dem Malum senile eoxae und  Artbr i t i s  
deformans. Schweiz. Korrespbl,  30. 1918. - -  Kappas, Uber  eigenartige Knorpel- 
verletzungen am Capitulum humeri  und  deren Beziehungen zur En t s t ehung  der 
freien EllenbogengelenkskSrper. Dtseh. Zeitsehr. f. Chirurg. 142. 1917. - -  Kau/. 
mann, Spezielle pathol.  Anat .  4. Aufl. Berlin 1907. - -  Keppler u. E@es, Ober den 
Wer t  der  Tuberkul inherdreakt ion for die Diagnose unklarer  Hiiftgelenkserkran- 
kungen. Arch. f. klin. Chirurg. 104. 1914. - -  Kidner, Causes and  t r ea tmen t  of 
Per thes '  disease. Amer. journ, of orthop, surg. Jun i  1916. - -  Kidner, I)iskuss. zu 
Freiberg, The Amer. Journ.  of the  IVied. Assoc. 67. 1916. - -  Kienb~ck, Ober t rauma-  
t ische Malacie des Mondbeins. Fortschr.  d. RSntgenstr .  116. - -  Kimura, Uber 
Knochenatrophie  und  deren Folgen, Coxa r a t a ,  Ostitis und  Arthr i t i s  deformans. 
Beitr. z. pathol.  Anat.  u. z. alig. Pathol.  27. 1900. - -  Klar, Arthopa th ia  deformans 
coxae juvenilis. Miinch. reed. Wochenschr. 28. 1914. - -  Kleinsehmidt, Virchows 
Arch. f. pathol.  Anat.  u. Physiol. 19~. - -  Koch, Jose/, Verhandl.  d. I)eutsch. Pathol.  
Ges. Leipzig 1909. - -  Koch, Jose], Untersuchungen fiber die Lokalisation der  Bak- 
terien, das Verhal ten  des Knochenmarkcs  und  die Ver/~nderungen der Knocben,  
insbesondere der Epiphysen,  bei Infekt ionskrankheiten.  Mit Bemerkungen zur 
Theorie der l~achJtis. Zeitsehr. f. I-Iyg. {;9. 1911. - -  Koch, Jose/, Ober experi- 
mentell  erzeugte Gelenkserkrankungen und  I)r Zeitschr. f. Hyg. ~'2. 
1912. - -  Koch, ~ b e r  embolische Knochennekrosen. Arch. f. klin. Chirurg. 23. 1879. 

- -  KShler, H., Die Arthr i t i s  deformans bei Subluxatio coxae - -  eine statische Er-  
krankung.  Zeitsehr. f. orthop. Chirurg. 35. - -  KShler, A., Beitrag zur Osteo- 
a r th r i t i s  dcformans. Fortschr.  d. ROntgenstr. 6. 1902/O3. - -  K6hler, A., Die 
normale und  pathologisehe Anatomie des ttfiftgelenks und  Obersehenkels. Fortschr.  
d. l~Sntgenstr. Erg.-Bd. 12, 1905. - -  K6nig, Malum coxae juvenilis (Perthes). 
Miinch. med. Wochensehr.  33. 1921. - -  Kreuter, Zur ~tiologie und  Pathogenese 
der  Osteochondritis deformans juvenilis. Zentralbl.  f. Chirurg. 38. 1920. - -  Kreuter, 
~-bcr die 0steoehondri t is  de~ormans coxae juvenilis (13erthes). Bruns '  Beitr. z. klin. 
Chirurg. 122. 1921. - -  Kubo, Uber  die Ver~nderungen des Knoehenmarkes  bei 
Infekt ionskrankhei ten.  Zeitsehr. f. Hyg. 72. 1912. - -  Ki~ttner, Doppelseitige 
heredit~re Coxitis dcformans juvenilis. 1Yhineh. reed. Wochensehr.  38. 1906. - -  
Kuth, I)iskuss. zu .Freiberg, The Journ.  of the  Americ. Med. Assoc. 67. 1916. - -  
Ldiwen, Zur ] (enntn is  der Waehs tumss t6rungen  am Kretinenskelet t .  I)tsch. 
Zeitschr. f. Chirurg. 101. 1909. - -  Lance, Andrieu et CappeIle, l~emarques sur 
l 'ost~ochondrite d6formante juv6nile de la hanehe,  gourn, de ehirurg. 18. ]921. 
I~ef. Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. 16. 1922. - -  v. Langer-Toldt, Lehrbuch der 
systematisehen und  topographischen Anatomic. Wien und  Leipzig 1911. - -  Lamy, 
D'une  d6formation particutibre du col f6moral s 'accompagnant  d ' a r th r i t e  ehronique, 
s imulant  la coxalgie. Congr. frang, de Chirurg. 1912. - -  Lang u. Krainz, ~ b e r  
das eystische osteoplastische Carcinom im Vergleieh zu seiner verdiehtendcn Form. 
Frankf.  Zeitschr. f. Pathol .  28. 1922. - -  Legg, An obscure affection of the  hip- 
joint.  Boston med. and  surg. journ. 168. 17. II .  1910. - -  Legg, Osteoohondral  
t rophopa thy  of the  hip-joint.  Surgery, gynecology and  osbtetrics 22. 1916. - -  Lenor. 
mant, L'ost~ochondri te  d~formante de la hanche chez les jeunes sujcts. La presse 
m4d. 93. 1913. - -  Levy, Beitrage zur Frage der Coxitis, Coxa vara  und  sogenannter  
Osteoarthri t is  deformans juvenilis. I)tseh. Zeitsehr. f. Chirurg. 1109. 1911. - -  
Levy, Zur Xtiologie der Osteoehondritis deformans coxae. Zentralbl.  f. Chirurg. 
44. 1920. - -  Lexer, Die En t s t ehung  entzfindlicher Knochenherde und  ihre Be- 
ziehung zu den Arterienverzweigungen der Knochen.  Arch. f. khn.  Chirurg. ~1. 
1903. - -  Lexer, Weitere Untersuchungen  fiber Knochenar ter ien  und  ihre Bedeutung 
fiir k rankhaf tc  Vorg~nge. Arch. f. klin. Chirurg. 73. 1904. - -  Lexer, Kuliga und  
T4rk, Untersuehungen  fiber Knochenarter ien.  Berlin 1904. - -  Lick, Uber  die Er- 
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weiehung der Knorpelfugen im Waehstumsal ter .  )[rztl. Verein Danzig 3. XI .  1921. 
Refi Mtineh. med. Woehensehr. 46. 1921. - -  Lick, ~ b e r  die Epiphysenerweichung 
im Waehstumsal ter .  Arch. f. klin. Chirurg. 119. 1922. - -  Looser, Ober Spgt- 
raehitis. Pathol .  Tagung 1905. - -  Lorenz, Diskuss. Freie Verein. d. Wien. Chirurg. 
Ref. Zentralbl.  f. Chirurg. 30. 1921. - -  Ludlo/[, Verhandl.  d. Deutsch. Ges. f. 
Chirurg. 1908 u. Arch. f. klin. Chirurg. 87. - -  Ludloff, Die Diagnostik der  Hfift- 
affektionen. Jahreskurse  f. grztl. Fortbi ldung,  Sept. 1910. - -  Marehand, Zur 
Kenn tn i s  der  Knoehen-Transplanta t ion.  Deutseh. Pa thoh  Ges. 1899. - -  Marchand, 
Der Prozel] der Wundhei lung.  Dtseh. Chirurg. S t u t t g a r t  1901. - -  Maydl, Coxa 
vara  und  Ar thr i t i s  deformans eoxae. Wien. kiln. Rundschau 16, I1 u. 12. 1897. - -  
Ms et  Brillouet, Ost6oehondrite d6formante infanti le de l '6piphyse f6morale 
sup6rieure et  a r th r i t e  d6formante de la hanehe. Bull. et  m@m. de la see. anat .  de 
Paris  18. 1921. - -  Mettenleiter, ~)ber multiple eartilagin~re Exostosen und  En-  
ehondrome. Dtseh. Zeitsehr. f. Chirurg. 169, 1 9 2 2 . -  Meyer, ])as Verhal ten  der 
Epiphysenllnie bei der  Coxa r a t a .  Arch. f. Orthop. 18. 1920. - -  Michelsen, Fern 
Tilfaelde af Calv6-Perthes '  Sygdom. Hospitals t idende 57. 1914. - -  Miehd.~en, 
Fi~nf F/~lle der Calv6-Per~hesschen Krankhei t .  Dtseh. reed. Wochenschr.  8. 1915. 
- -  Mircoll, Meine infektiSse Theorie des Raehit ismus.  Arch. f. Min. Med. 60. - -  
Mohr, ~ b e r  Osteomyelitis im Sguglingsalter. Med. kiln. Woehensehr.  7. 1905. - -  
Moller, Om osteoehondrit is  deformans ]uvenilis eoxae. Ugeskrift  for Laeger 1O. 
I914. Ref. Zentralbh f. Chirurg. 21. 1914. - -  Mor~urgo, 1)her eine infektiSse 
Form der Knoehenbrfiehigkeit  bei weiBen Rat ten .  Dtsch. Pathol .  Ges. 1900. - -  
Morpurgo, T3ber die infektiSse Osteomalaeie u n d  l ~ e h i t i s  der weil3en Rat ten .  
Dtseh. Pathol .  Ges. 1907. - -  Mouchet et  Ill, Ost6oehondrite d6formante infantile 
de l '6piphyse sup6rieure du f6mur. Rev. d 'or thop.  2. 1921. - -  M4~ller, D-ber die 
Bedeutung  des blutbf ldenden Markes der RShrenknoehen ffir den Ablauf der aku ten  
Infekt ionskrankhei ten.  Kongr. f. inn. Med. 1921. Ref. Dtseh. reed. Woehensehr.  
21. 1921. - -  M4~ller, Mittelrhein.  Chirurgenvereinigung Wiirzburg 21. I. 1922. 
Ref. Zentralbl.  f. Chirurg. 22. 1922. - -  Mgller, Beobaehtungen zur Frage des 
Verlaufes, der Endausggnge some des famili~ren Auftretens der  Osteoohondritis 
deformans eoxae juvenilis. Arch. f. Orthop. 20. 1922. - -  Negroni, Dell' osteo- 
ar t r i te  deformante giovanile dell' anea. Arch. di ortopedia 3. 1905. Ref. Zentralbl.  
f. Chirurg. 1905. - -  Nichols und .Richardson, Arthr i t i s  deformans. The Journ.  
of Med. Research. 1909. - -  Nicolaysen, E t  tilfalde ow ar thr i t i s  deformans juvenilis 
efter en sondsynlig Calv6-Perthes'  sygdom, l%rsk  Magaz. for Laegevidenskaben. 
April 1909. Ref. Sehweiz. reed. Woehenschr.  8. 1920. - -  Nieber, ~Tber Osteoehon- 
drit is deformans eoxae juvenilis (Perthes).  Zeitsehr. f. orthop. Chirurg. 35. 1916. 
- -  Nov~-Josserand et  Youilldud.Buyat, Sur u n  c~s de dystrophie osseuse g6n6ralis6e. 
Rev. d 'or thop.  7. 1920. - -  Nuflbaum, Beziehungen der Knoehengefafie zur  aku ten  
Osteomyelitis. Zentralbl.  f. Chirurg. 26. 1922. - -  Okada, l~Jber infantile F0rmen  
der Arthr i t i s  deformans. Arch. f. Orthop.  8. - -  Orth, Uber die Ver~nderungen des 
Gelenk- und  Epiphysenknorpels  bei entztindliehen und  tuberkulSsen Erkrankungen  
der  Knochen  und  Gelenke. Deutseh. Pathol .  Ges. 1900. - -  Palagi, Ricerehe de] 
rieambio mater ia ls  in easi di osteoartr i te  deformante giovanile dell' anca. See. 
~r d. reed. e biol. 1908. Ref. Zentralbl.  f. Orthop. 2. 1908. Paus, Veto ~ber-  
gang der Tuberkelbacillen ins Blur  und  der Bedentung  der Tuberkul inreakt ionen 
bei der Knoehen- und  Gelenktuberkulose. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 135. 1916. 
- -  Perrin, La eoxa vara.  ]~tiologie. - -  Pathog4nie - -  Trai tement.  Rev. d 'or thop.  
1912. ~ Perthes, ~ b e r  Arthr i t i s  deformans juvenilis. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 
107. 1910. - -  Perthes, ~2rber Osteochondritis deformans coxae. Verhandl.  d. 
Deutsch. Ges. f. Chirurg. 1913. - -  Perthes, ~s Osteeehondrit is  de~ormans juvenills. 
Arch. f. klin. Chirurg. 101. 1913. - -  Petrie, Osteochondrit is  deformans oder 
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Legg's disease. Zentralbl. f. Chirurg. 6. 1920. - -  Perthes, Beitrag zur .~tiologie der 
Osteochondritis deformans, nebst Bemerkungen zu den Artikeln yon Sundt und 
Waldenstr6m. Zentralbl. f. Chirurg. 22. 1920. - -  Perthes, Diskuss. Chirurgen- 
kongreB 1920 und ~fittelrhein. Chirurg. Wfirzburg 21. I. 1922. - -  Perthes und 
Welsch, Uber Entwieklung nnd Endausg~nge der Osteochondritis deformans des 
Hiiftgelenks (Calv6-Legg-Perthes), sowie fiber das Verh~ltnis der Krankheit  zur 
Arthritis deformans. Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. 12~. 1922. - -  Phemister, Opera- 
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