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Uber ,,Epithelkorperchensklerose bei einem Schimpansen,
zugleich ein Beitrag zur Frage der pathogenetischen
Zusammenhiinge von Epithelkorperchen und Ostitis fibrosa.

Von
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Mit 1 Textabbildung.

(Eingegangen am 26. Juni 1923.)

Uber die Verhiltnisse der Epithelkérperchen (Ek) bei 3 Schim-
pansen des Berliner Zoologischen Gartens habe ich an anderer Stelle?)
berichtet. Herrn Prosektor Dr. Christeller habe ich es zu verdanken,
daB ich inzwischen einen weiteren Fall, den Schimpansen ,,Sultan‘’, zu
meinen Untersuchungen heranziehen konnte; der bemerkenswerte
Befund von Ek-Veréinderungen bei diesem Affen, insbesondere bei einem
in dieser Form bisher noch kaum beobachteten Zusammentreffen mit
einer Erkrankung des Knochensystems, rechtfertigt bei der Eigenart
des Materials und vom vergleichend-pathologischen Gesichtspunkte aus
eine kurze Mitteilung.

Der Schimpanse Sultan, der letzte ausgewachsene Vertreter der von
der Station in Teneriffa dem Berliner Zool. Garten zugefiihrten Menschen-
affen, starb, 17 Jahre alt, am 26. III. 1923; Obduktion am 27. ITI. 1923
(Dr. Christeller): schwere, akute eitrige Amygdalitis, starke akute
Enteritis. Uber die hochgradigen Verinderungen am Skelettsystem
dieses Tieres hat Herr Dr. Christeller in einer Sitzung der Gesellschaft
fir vergleichende Pathologie und pathologische Anatomie zu Berlin
(24. V. 1923) bereits vorldufig kurz Mitteilung gemacht; ich begniige
mich mit der Angabe, daB die makroskopische und mikroskopische
Untersuchung eine generalisierte Ostitis fibrosa von hyperostotisch-

sklerotischem Typus ergab.

Es wurden im ganzen 3 Ek gefunden. Bei der makroskopischen Unter-
suchung konnte trotz sorgfaltigster Praparation nur 1 Ek, das als solches spater
mikroskopisch sichergestellt werden konnte, entdeckt werden. Es lag der dorsalen
Kante des linken Schilddriisenseitenlappens an, in der Hohe der 2. Knorpel-
spange der Luftrohre bzw. auf die Schilddriise bezogen im Bereich deren unteren
Drittels, schisselférmig in das gelbbréunliche Sc¢hilddriisengewebe eingelagert,
von dem es sich in der Farbe nur wenig abhob. Form rundlich-oval; Mafe:
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3:2,5mm. Die Schilddriise selbst erstreckt sich vom unteren Schildknorpel-
rand bis zum 3. Trachealring, beide Seitenlappen sind symmetrisch gelegen und
fast gleich grofi, langgestreckt, platt, durch einen schmalen, auf dem 1. Luft-
rohrenknorpelring gelegenen Isthmus verbunden. — Nunmehr wurden beide Schild-
driisenhélften in liickenlose Serienschnitte zerlegt (Paraffineinbettung). Dabei
fanden sich noch zwei innerhalb der Schilddriise gelegene Ek, deren Lage, Masse
usw., sich aus der Aufeinanderfolge der Serienschnitte rekonstruieren lieBen; das
eine lag in der linken Schilddriisenhalfte, kranialwirts von dem gefundenen duBleren
linken Ek, vollig vom Schilddriisengewebe umschlossen, aber der medialen Fliache
der Schilddriise nahe, etwa in deren Mitte, in der Hohe des 1. Trachealringes, hatte
ovale Form und ma8 5.4 : 4,0 : 2,3 mm. Das andere innere Ek fand sich im rechten
Seitenlappen der Schilddriise, im iibrigen aber in ganz ahnlicher Syntopie wie das
linke innere; Form langlich; MaBe: 4,0 : 2,9 : 1,7 mm.

Histologisch wiesen alle 3 Ek weitgehende Ubereinstimmung auf, so daB sie,
um Wiederholungen zu vermeiden, gemeinsam kurz besprochen werden konnen.
Auf den ersten Blick fallt am Aufbau der 3 Ek die hochgradige Bindegewebs-
beteiligung auf. Die kollagenen Fasern machen an Masse in nicht wenigen Schnitten
mehr als die Halfte eines ganzen Ek aus; kaum jemals aber nehmen sie weniger als
1/, fiir sich in Anspruch. Das Parenchym ist durch die dicht ineinander verfloch-
tenen Bindegewebsziige mehr oder weniger auf bestimmte Inseln und Strange
beschrankt. Die beigefiigte Abbildung vom linken unteren Ek eriibrigt eine weitere-
Schilderung dieser Verhiltnisse, wie sie im groBen und ganzen in allen 3 Ek zum
Ausdruck kommen. Die Bindegewebsmassen sind im ganzen zellarm; neben tiber-
wiegenden typischen Bindegewebszellen kommen Rundzellen vor. Capillaren finden
sich ab und zu in diesen Bindegewebsanhiufungen, Fettzellen dagegen nur sehr
vereinzelt und fast nur im rechten unteren Ek.

Das eigentliche Ek-Parenchym ist, in allen 3 Ek tibereinstimmend, einheit-
lich und einfach gebaut: Von den Capillaren durchzogene Zellmassen vom Typus
der Hauptzellen; oxyphile Zellen habe ich ganz vermifit. Auch die Zellgrofe
schwankt nur in geringem Ausmafe (im Mittel betrug sie 10—11 #, die des Kernes
7 #). Innerhalb der Zelle kommen vielfach die ,,Negative* ausgezogener Lipoide
als Vakuolen zur Beobachtung bzw. wohl auch von Glykogen, Substanzen, die ja
konstant in den Ek-Zellen des Menschen und der Tiere vorkommen. Im iibrigen
ist hervorzuheben, daB morphologisch nachweisbare besondere Veréinderungen
von Zelle oder Kern nicht zu beobachten sind. — Bemerkenswert ist schlieflich der
Befund einer 750 : 1500 ¢ messenden, allseitig umschlossenen, mit einschichtigem,
niedrigen, abgeplatteten Epithel ausgekleideten und mit homogenem Inhalt er-
fullten Cyste, die neben das innere rechte Ek gelagert ist, dessen aborale Partien
sie, hier das Schilddriisengewebe ersetzend, nach auBen abgrenzt.

Der histologische Bau der Schilddriise zeigt — von einer stellenweise ziemlich
betrachtlichen Hyperamie der die Follikel umspinnenden Capillaren abgesehen —
keine Besonderheiten. Die Follikel sind von sehr verschiedener Gréfe, weit und
mit reichlichem Kolloid gefiillt; das Epithel ist einschichtig. Das interfollikulire
Bindegewebe insbesondere ist durchweg als ein Netz spérlicher zarter Fasern
angelegt; gelegentlich finden sich auch Fettzellen im Schilddriisenstroma.

Bei der Deutung anatomischer Verinderngen einer endokrinen
Driise ist bei dem verstindlichem Bestreben nach pathologisch-physio-
logischer Auswertung des morphologischen Befundes strenge Skepsis
unerldBlich geboten. Bei der epikritischen Betrachtung unseres Falleg
ist zunéchst die scheinbar selbstverstindliche Frage zu erértern, ob und
inwieweit iiberhaupt pathologische Prozesse in den beschriebenen: Ek
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vorliegen, in denen die hochgradige bindegewebige Durchsetzung im
Vordergrunde steht. Zur Entscheidung dieser Frage sind wir aufler
auf unsere Erfahrungen tiber die Bindegewebsentwicklung in den Ek
des Menschen bzw. anderer Tiere, die uns immerhin einen gewissen

-ty 2

Linkes unteres #uBeres Epithelkoérperchen des Schimpansen Sultan. (van Gieson. — Vergr. 87fach.)

Analogieschlull gestatten, auf den Vergleich mit den Ek der von mir
frither!) untersuchten Schimpansen angewiesen. Ich bemerke dabei,
daB bei dem Schimpansen ,,Moritz* wegen der sorgfaltigen Untersuchung
des Skeletts jede Knochensystemerkrankung auszuschlieflen ist und
auch bei den beiden Schimpansinnen ,,Grande” und , Terzera® eine
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derartige FErkrankung anzunehmen kein Grund besteht. Bei diesen
3 Schimpansen habe ich seinerzeit die auBerordentlich sparliche Aus-
bildung interstitiellen Bindegewebes in simtlichen Ek und den ,.kom-
pakten“ Bau [im Sinne Kohns?5)] ausdriicklich hervorgehoben. Beim
Menschen wiederum ist bekanntlich das Bindegewebe der Ek normaler-
weise nur zu diinnen Ziigen formiert und im tbrigen durch seinen
mehr oder weniger reichlichen Gehalt an Fettzellen, die im Fall Sultan
fast ganz vermifit werden, gekennzeichnet, so dafl in der Regel die Binde-
gewebsfithrung der Ek vom Grade der Fettgewebsentwicklung geradezu
abhingig ist. In einer groflen Anzahl bei anderer Gelegenheit?) unter-
suchter menschlicher Ek habe ich niemals eine derartige Proliferation
des Bindegewebes auf Kosten des Parenchyms wie bei Sultan beobachtet.
Fraglos handelt es sich dabei also um einen pathologischen ProzeS.

Die formale Genese dieses Vorganges freilich ist in unserem Falle
nicht mit Sicherheit zu entscheiden. Einzelheiten des mikroskopischen
Bildes (Rundzellen, Capillarreste) legen eine Entstehung auf ent-
ziindlicher Grundlage nahe; indessen ist bei unserem Schimpansen die
vielfach schon als narbige Umwandlung imponierende Verinderung
der Ek zu wenig different. Nichts préjudizierend, werden wir sie zweck-
miBig als ,,Sklerose® im alten Virchowschen Sinne (Cellularpathologie,
4. Aufl., S. 452) bezeichnen, womit zugleich — und das scheint in solchem
Falle besonders notwendig — eine klare Abgrenzung gegen den Begriff
der ,reinen Atrophie” geschaffen ist.

Uber derartige Fille von ,,Epithelkérperchensklerose* liegen in der
Literatur bisher nur ziemlich spérliche Angaben vor. Erdheim!3) fand
in einem KFalle von Status epilepticus eine solche starke absolute Ver-
mehrung des Bindegewebes, Mironescot) berichtet iiber Bindegewebs-
hypertrophie bei gleichzeitiger Atrophie des Parenchyms in 2 Fillen von
Pellagra, Haberfeld?®) sah ,strahlige Narben und entziindliche Infil-
tration bei Tetanie, v. Verebélyt) hebt das ,,Sklerosierende‘* des in Rede
stehenden Prozesses (2 Fille) deutlich hervor. Genauere Mitteilungen
finden sich bei Thompson und Harris®®) (,,chronische fibrése Para-
thyreoiditis*, die sie konstant nur bei Padatrophie antrafen) und in
der Ek-Monographie Peperes®®), der von ,fibroser Degeneration®
und — offenbar weniger gliicklich -— von ,,cirrhotischen® Prozessen
im Ek spricht, die er besonders bei Kreislaufstorungen gefunden haben
will. — Experimentell haben chronische ,,Parathyreoiditis* bzw. Ek-
., Fibrose* Thompson, Leighton und Swaris®®,51) durch Unterbindung
zufiihrender Gefafle erzeugt; es ist bemerkenswert, daB die Autoren dabei
mehrfach zunéichst ein voriibergehendes Stadium der Hyperfunktion
der Ek beobachtet haben wollen. .

Von besonderer Bedeutung sind im Rahmen unserer Uberlegungen
die Beobachtungen einiger Untersucher tiber die uns hier beschéftigenden
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Ek-Veranderungen bei gleichzeitigem Bestehen von Erkrankungen des
Skelettsystems. Hierher gehoren der Fall Moosers®) (Osteoporose s. u.)
und eine Beobachtung von Strauch?’) (,reaktive Bindegewebs-
wucherung mit einem Tumor kombiniert in einem Falle von Osteo-
malacie). Die Angaben Riffers®') hingegen, der einen Fall von hoch-
gradiger Ek-Sklerose bei Rachitis mitteilt, ja auch ganz allgemein eine
starkere Bindegewebsentwicklung als charakteristisch fiir die Rachitis
ansieht — in Anlehnung an FErdheim's), der bei seiner experimentell
erzeugten Rattenrachitis Vermehrung des bindegewebigen Stroma
beobachtet hatte, sind in der Nachpriifung von Hartwich?') und spater
Noodf37) nicht bestiitigt worden.

Die Epithelkdrperchensklerose und die ihr nahestehenden Ek-Ver-
anderungen sind also — dieser Eindruck verstdrkt sich uns bei dieser
kurzen Zusammenstellung hierher gehériger Fille aus der Literatur —
durchaus uneinheitlich nicht nur in ihrer formalen, sondern auch in
ibrer kausalen Genese; sie kénnen offenbar die verschiedensten Vor-
ginge zu ihrer CGrundlage haben. Es liegt auf der Hand, daB
dieser Umstand ihre Inbeziehungsetzung zu irgendwelchen bestimm-
ten krankbaften Prozessen des Organismus sehr erschweren mul;
wir werden das fiir die Auffassung auch unseres Falles im Auge zu
behalten haben.

Kann die Epithelkérperchensklerose als morphologischer Ausdruck
gestérter Ek-Funktion bzw. Ek-Insuffizienz angesehen werden ? Sicher-
lich liegt dieser Schlufi nahe, wie er denn gar nicht selten als selbst-
verstdndlich hingenommen zur (unbewiesenen!) Grundlage manchen
Hypothesenbaues wird ; indessen diese auch fiir die Beurteilung unseres
Falles bedeutungsvolle Frage kann mit den Mitteln morphologischer
Forschungsrichtung doch unméglich mit auch nur hinreichender Sicher-
heit beantwortet werden. Es ist hinléinglich bekannt, mit wie geringen
Mengen inkretorisch titigen Parenchyms die endokrine Driise ihre
Fuunktion unter Umstéinden noch aufrechtzuerhalten vermag. Anderer-
seits macht das gleichzeitige hochgradige Befallensein aller 3 Driischen
in unserem Falle es doch sehr wahrscheinlich, daB, wenn auch vielleicht
keine eigentliche Insuffizienz der Ek, so doch wenigstens eine Beein-
trichtigung auch in funktioneller Hinsicht im vorliegenden Falle vor-
gelegen haben wird. SchlieBlich darf — bei aller Selbstverstdndlichkeit
strenger Kritik dem morphologischen Befund gegeniiber — diese doch
nicht so weit auf die Spitze getrieben werden, dafi zuletzt gar nichts
mehr bleibt, woran man sich zu halten hat; und es darf billig daran
erinnert werden, daf ebenso schwer wie der Mangel einer pathologisch-
anatomisch sicheren Fundierung bei einer mit einem endokrinen System
in Zusammenhang gebrachten Erkrankung der Kinwand wiegt, daB
bei der Kompliziertheit des Ablaufs der endokrinen Funktionen mit der
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Moglichkeit schwerer Leistungsstorung einer Blutdriise ohne jeden
Ausdruck im morphologischen Bilde ernsthaft zu rechnen ist.

Es liegt nahe, nach weiteren morphologisch erschlieBbaren Kriterien
gestorter Funktion in unserem Falle zu suchen. Die Grofie der 3 Ek
kann nicht als abnorm bezeichnet werden; allerdings stehen uns zum
Vergleich nur die bei den von mir frither untersuchten 3 Schimpansen
gefundenen Werte — es fehlten bis dahin Angaben iiber die Ek der
anthropoiden Affen ganz — zur Verfiigung. Es kénnte auffallen, daB
nur 3 Ek vorhanden waren. (Dabei ist der Befund von einer geringeren
Anzahl von Ek, als zu erwarten, an sich mit Recht immer eines tech-
nischen Mangels verdichtig; indessen ist der Einwand, in diesem Falle
hatten Ek iibersehen werden konnen, bei der Zerlegung des Materials
in Serienschnitte wohl hinfillig.) In dem Fehlen des vierten Ek bei
unserem Schimpansen Sultan aber etwa eine Mangelhaftigkeit der Anlage
zu sehen, verbietet sich schon deswegen von selbst, weil ich gerade bei
der Schilderung!) der uns schon mehrfach zum Vergleich dienenden Ek
der drei Schimpansen Moritz, Grande und Terzera, die schon bei 3
Exemplaren derselben Spezies ganz ungewohnliche Variabilitdt in der
Zahl — 4 Ek habe ich iiberhaupt nur bei Grande gefunden — wie auch
in der Lage der Ek hervorgehoben habe.

Nach dieser Richtung ergab gerade — bei der Seltenheit des Materials
ist dieser kurze anatomische Nachtrag an dieser Stelle geboten — die
Untersuchung im Falle Sultan eine wertvolle Bestitigung der damals
festgestellten Verhiltnisse. Der Befund bei Sultan (2 innere, 1 duferes
Ek) steht wiederum fiir sich ganz vereinzelt da und 188t sich beziiglich
Zahl und Lage der gefundenen Ek mit keinem der bisher festgestellten
Félle (am ehesten noch mit Grande: 2 innere und 2 suBere Ek) in Uber-
einstimmung bringen.

In diesem Zusammenhange ist eine Bemerkung fiber die neben dem
rechten inneren Ek gelegene Cyste der Vollsténdigkeit der vergleichend
anatomischen Berichterstattung halber am Platze. Nach jhrer Lage
und GrdBe und nach dem isolierten Auftreten ist sie fraglos als ,bran-
chiale” Cyste, d. h. in diesem Falle als ein undifferenzierter Rest
der 4. Kiementasche (inneres Ek = Ek IV!) aufzufassen. Das Vor-
kommen derartiger Cysten ist bekanntlich keine Seltenheit und fiir
unseren Fall jedenfalls ohne Bedeutung.

Von verschiedener Seite wurde die Menge der oxyphilen Zellen
[Pepere®®), Tomaszewskis3), Rittertl), Koopmann?6)] bzw. auch des
Kolloids als MaBstab fiir die sekretorische Leistung der Ek in Anspruch
genommen. DaB bei Sultan weder oxyphile Zellen noch auch Kolloid
nachweisbar waren, ist aber bei dem relativ seltenen Vorkommen dieser
Strukturbestandteile in den Ek der Vergleichsschimpansen ohne prak-
tisehe Bedeutung, ganz abgesehen davon, daB die Anschauung von der

Virchows Archiv. Bd. 247. 30
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Acidophilie der Ek-Zelle als Ausdruck ihrer funktionellen Mehrleistung
nach den neueren Forschungen und besonders den Arbeiten Berg-
strands®) viel an Wahrscheinlichkeit verloren hat.

Sklerosierende Prozesse und Atrophie mehrerer oder gar aller endo-
kriner Gewebe bilden bekanntlich die pathologisch-anatomische Grund-
lage eines klinisch bes. durch sexuelle Ausfallserscheinungen, Hypo-
thyreose und hypophysire Insuffizienz gekennzeichneten Krankheits:
bildes, der ,multiplen Blutdriisensklerose’* nach Falta'®) bzw. der
,,Bindegewebsdiathese mehrerer Blutdriisen [Wiesels8)], das schon
vorher durch Claude und Gougerot'') als , Insuffisance pluriglandulaire®
aufgestellt worden war. Die in diesen Fillen gefundenen anatomischen
Veranderungen von Blutdriisen legen einen Vergleich mit der bei meinem
Schimpansen beschriebenen Epithelkorperchensklerose nahe, wobei
freilich eine derartige ,,multiple Blutdriisensklerose® in meinem Falle
gar nicht in Frage kommt. Denn weder die Schilddriise noch auch die
Hoden ~— und das sind doch mit die wesentlichsten Komponenten bei
dieser Verdnderung — wiesen bei Sultan irgendeine Vermehrung ihres
zarten interstitiellen Bindegewebsgeriistes auf.

Im iibrigen sind, wie auch Lindemann®®) bemerkt, Epithelkérperchen-
sklerosen als Begleiterscheinung multipler Blutdriisensklerose offenbar
nur sehr selten beobachtet, so ein Fall von Gougerot und Gy'®) bei einer
Sklerose séimtlicher inkretorischen Organe, wobei aber die Autoren
selbst sich fiir die sichere Ek-Natur des einzigen gefundenen Gebildes,
das sie als Ek in Angpruch nehmen zu kénnen glaubten, nicht unbedingt
verbirgen konnen. Auch Moosers3®) Fall (Sklerosen von Schilddriise,
Hoden und von 1 Ek) ist wohl hierher zu rechnen, der durch das gleich-
zeitige Bestehen einer Knochenerkrankung (Osteoporose) an Bedeutung
gewinnt.

Es ist in diesem Zusammenhange fir uns immerhin recht bemerkens-
wert, daB Lotsch3) als wahrscheinlichste Atiologie der Ostitis fibrosa
eine pluriglandulire Insuffizienz annimmt, eine Ansicht, fiir die das
zugrundeliegende Tatsachenmaterial allerdings recht diirftig ausfallt,
Ebenso a8t die erst neuestens wieder, gleichfalls von chirurgischer Seite,
von Caan®), vertretene Meinung, die Ostitis fibrosa sei auf eine ,,Dys-
funktion mehrerer in Wechselbeziehung stehender hypokriner Driisen®
zuriickzufiithren, ausreichende Unterlagen, wenigstens vom pathologisch-
anatomischen Standpunkt aus, noch durchaus vermissen.

Inwiefern koénnen — wir kommen damit zur Kernfrage unserer
Uberlegungen iiberhaupt — zwischen den gefundenen Ek-Veranderungen
und der Erkrankung des Knochensystems in unserem Falle Zusammen-
hinge angenommen werden ?

Ohne an dieser Stelle die heute noch lebhaft diskutierte Frage nach
den Beziehungen der Ek zu Knochenkrankheiten von neuem aufzurollen,
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muB vorweg ganz kurz derjenigen anatomischen Verinderungen der Ek
gedacht werden, die in fortlaufend zunehmender Anzahl bei den uns hier
interessierenden Skeletterkrankungen zur Beobachtung gelangten.
Diege Erkrankungen sind — von der Rachitis ist mangels ausreichender
positiver Befunde dem oben Gesagten nichts zuzufiigen — die Ostitis
fibrosa und die Osteomalacie, die bekanntlich durch v. Recklinghausen
unter dem Gruppennamen der malacischen Erkrankungen zusammen-
gefallt wurden. Dabei ist eine scharfe Tremnung der Ostitis fibrosa
(v. Recklinghausen) von der Ostitis deformans (Paget) hier nicht beab-
sichtigt (im iibrigen ja auch kaum durchfiihrbar [vgl. w. a. Frangen-
heim??), Langenskiold®™)]; aber auch die Osteomalacie mufBi — unbe-
schadet tiefgreifender Unterschiede in der Histogenese [vgl. Christelleri®)}
— im Rahmen der vorliegenden Betrachtung mit den beiden erst-
genannten Krankheiten zusammen Beriicksichtigung finden, und zwar
deswegen, weil Ek-Verinderungen bei ihr vielfach beschrieben wurden.
Es steht .aber durchaus nicht fest, ob alle diese Fille mit Ek-Ver-
anderungen wirkliche Osteomalacien waren oder nicht etwa ebenfalls
der Ostitis fibrosa angehorten, was nach den letzten Feststellungen
bei der oft weitgehenden klinischen und makroskoplschen Ahnlichkeit
beider Prozesse durchaus méglich wire. : v

BekanntermaBen ist iiber Ek- Veranderungen bei diesen Knochen-
erkrankungen. heute schon (von Erdhetm angefangen bis in die
jiingste Zeit hinein) ein derartiges Beobachtungsmaterial zusammen-
getragen, dal. ein Zusammenhang beider Vorginge schlechterdings

" nicht mehr bezweifelt werden kann, und das um so weniger, wenn wir
beriicksichtigen, daf sie beide ja nur relativ selten Gegenstand patho-
logisch-anatomischer Beobachtung werden. Es handelte sich meist
um tumorartige VergréBerungen von Ek — ob reine Hyperplasieen
(im strengen Sinne Erdheims) oder ob (wohl seltener) echte autonome
Neubildungen, diese oft so lebhaft diskutierte Frage ist fiir uns ohne
Belang. Hierhin gehoren die Falle von Erdheim!4), Askanazy®), Strada®),
Bauert), Todyo?), Schmorli®), Hohlbaum?2), Molineus?s), Paltauf’),
Schlagenhaufert®), Maresch®®), O. Meyerss), Ritter), Hartwich?!), Sauert3)
Strauch?”) und Ginther'?). Des vergleichend pathologischen Interesses:
wegen erwahne ich noch, dal Schmorl®) auch bei einer Ziege mit
»Schniiffelkrankheit®, die ja zur menschlichen Ostitis fibrosa in innigen,
Beziehungen steht [Rehn®), Christellerl®)] einen derartigen Ek-Tumor
festgestellt hat.

Gewichtige Einwinde gegen die hypothetischen Zusammenhinge
solcher Ek-Vergrofierungen und den genannten Knochenerkrankungen
diirfen nicht iibersehen werden; sie sind nach beiden Richtungen hin
zu. erheben: Erstens ist das Vorkommen von den in Rede stehenden
Krankheiten ohne gleichzeitige Ek-Veréinderungen nicht wegzuleugnen;

30*
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allerdings liegen nur wenige einwandfreie Beobachtungen in dieser
Richtung vor, so von Schmorl#s) bei Osteomalacie, von Maresch32) bei
Ostitis deformans und bei Ostitis fibrosa von Hartwich?') sowie von
Christeller®) bei einem Macacus-Affen. Zweitens wurden fraglos Ek-
Tumoren gefunden, ohne dall sich pathologische Verdnderungen am
Skelett nachweisen liefen. Freilich ein groBer Teil der scheinbar hierher-
gehérigen Beobachtungen hilt einer niheren Priifung nicht stand. So
miissen die intrathyreoideal gelegenen, aus versprengten Anlagen hervor-
gegangenen Geschwiilste [ Benjamins®), Hulst28)] bzw. die ,,Parastrumen
[Kocher?t), Langhans?8)] natiirlich von vornherein ausgeschlossen
werden ; auch die Fille von de Santi®?), Mac Callum3'), Weichselbawm 53),
v. Verebély) und Thompson und Harris®®) kommen hier nicht in Be-
tracht, da bei ihnen iiber die Beschaffenheit des Skeletts keine Angaben
gemacht werden, das wohl auch gar nicht untersucht worden ist. Immer-
hin bleiben einige sichere ,,Gegenfille von Ek-Tumoren bzw. Hyper-
plasien bei knochengesunden Individuen bestehen [T'odyo®), Molineus 33),
Maresch®2), Bergstrand?)].

Diese Skizzierung des zugrunde liegenden Tatsachenmaterials, die
natiirlich in diesem Rahmen nur in ganz kurzen Umrissen moglich ist,
war fiir das Verstindnis unseres Falles nétig; wir ziehen daraus fiir unsere
Zwecke den Schlull, dafi die-Annahme #ypischer Ek-Verinderungen bei
bestimmten Knochenerkrankungen, wie besonders der Ostitis fibrosa,
auch heute noch keine absolute Notwendigkeit ist.

In unserem Falle liegt eine Sklerose der Ek vor und keine Hyper-
plasie. Trotz dieser Eigenartigkeit — eigentlich finden sich nur zum
Fall Mooser3?®) [Osteoporose; Mooser hatte ja aber nur 1 (!) Ek ge-
funden] Parallelen — zégern wir gleichwohl nicht, auch hier einen
Zusammenhang zwischen dieser Ek-Verdnderung und der bestehenden
Ostitis fibrosa anzunehmen. Das gleichmaflige Vorkommen des patho-
logischen Prozesses in allen 3 Bk kann schlechterdings nicht als Zufall
gedeutet werden; in diesem Punkte ist unser Fall der iibergroflen Mehr-
zahl der bisher publizierten Fille tiberlegen, in denen sich kaum jemals
simtliche gefundenen Ek als verindert erwiesen. Es kommt hinzu,
daB das Bestehen irgendwelcher Beziehungen iiberhaupt zwischen
Ostitis fibrosa und Ek, mdgen sie auch heute im einzelnen noch nicht
geniigend geklart sein, kaum mehr bestritten werden kann.

Wie haben wir uns diese Zusammenhiinge in unserem Falle vor-
zustellen ¢ Natiirlich bestehen theoretisch zwei Moglichkeiten : Entweder
ist die Epithelkorperchensklerose die Ursache der Ostitis fibrosa oder
aber sie ist deren Folge.. Welcher von beiden Vorgingen ist der primére ?
Mir scheint der KnochenprozeB, wenn man die bisherige Seltenheit der
Ek-Sklerose bei Ostitis fibrosa und ferner beriicksichtigt, einen wie indiffe-
renten Vorgang diese Sklerose liberhaupt darstellt. Auch die Ek-Hyper-
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plasieen bei den hier in Frage kommenden Knochenkrankheiten werden
ja gemeinhin mit Erdheim!®) als sekundire Verinderungen, und zwar
als der Ausdruck einer erhthten Inanspruchnahme und vermehrten
Arbeitsleistung, also als eine kompensatorische Hypertrophie aufgefaBt.

Wir kénnen in Analogie zu dieser Erdheimschen Theorie zu einer
einfachen Auffassung der pathogenetischen Zusammenhinge von Ek und
Ostitis fibrosa in unserem Falle gelangen:

Der gestorte und gesteigerte Calciumstoffwechsel stellt bei der vor-
liegenden schweren Knochenerkrankung an die Ek (deren Beziehungen
zum Kalkstoffwechsel ja erwiesen ist!) abnorm hohe und -schlieBlich
in unserem Falle iibertriebene Anforderungen. Das Ek-Parenchym ist
ihnen nicht gewachsen. Die vielleicht zu erwartende Reaktion auf den
Mangel an funktionierendem Driisenzellengewebe durch Hyperplasie
unterbleibt — aus irgendeinem nicht niher anzugebenden Grunde.
Schliefilich kommt es zu destruktiven Veranderungen, sei es einfach
infolge der iibermaBigen Beanspruchung, sei es durch irgendwelche
Schidlichkeiten oder Reize oder die Anhdufung giftiger Stoffe; Driisen-
parenchym geht zugrunde und wird durch Bindegewebe ersetzt — freilich
wohl nicht ohne entziindliche Beteiligung. Der interkurrent eintretende
Tod des Tieres hinterliBt uns das Bild der langsam fortschreitenden
Sklerosierung der Ek mitten in seiner Entwicklung.

Ein fithlbarer Mangel dieses Erklirungsversuches ist es fraglos, dafl
er sich gerade in der Deutung der wesentlichsten Besonderheit unseres
Falles im Vergleich mit den bisher beobachteten (Ek-Sklerose statt
Hyperplasie!) letztlich als unzulinglich erweist.

In einem ganz neuen und eigenartigen Lichte erscheint nun gerade
diese Frage, wenn wir schliefllich die grundlegenden Untersuchungen
Christellers1?) iiber die Ostitis fibrosa der Sidugetiere ergianzend heran-
ziehen. Die Skelettveriinderungen des Schimpansen Sultan reprd-
sentieren, wie bereits eingangs erwihnt, die von Christeller so bezeichnete
,,byperostotisch-sklerotische** Form dieser Knochenerkrankung. Es
liegt die Frage nahe, ob das gleichzeitige Vorkommen der sklerosierenden
Prozesse in den Ek ein ganz zufilliges genannt werden kann. Fassen
wir mit Christeller die hyperostotisch-sklerotische Form, zu der von der
hyperostotisch-porotischen sich Uberginge wohl verfolgen lassen, als
das Endstadium der Ostitis fibrosa auf und beriicksichtigen wir, daBl
die Ek-Hyperplasieen gerade vielach bei der (hyperostotisch-) porotischen
Ostitis fibrosa gefunden wurden, so dringt sich uns die Vermutung auf,
ob nicht auch die Ek-Sklerose als das letzte Stadium vorausgegangener
anderer Verinderungen zu bewerten ist. Kgs lassen sich in unserem
Falle — wenn auch im jetzt vorliegenden histologischen Bilde dafiir
keine Anhaltspunkte gegeben sind —— etwaige frithere abgelaufene
hyperplastische Zusténde des Ek-Parenchyms nicht mit absoluter
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Sicherheit ausschlieBen. Natiirlich 148t diese bisher vereinzelte Beob-
achtung von Ek-Sklerose bei sklerotischer Ostitis fibrosa mehr als eine
bloBe Vermutung diesbeziiglich nicht zu; immerhin die Moglichkeit
eines derartigen angedeuteten inneren Zusammenhanges bei der Kom-
bination bzw. dem auffdlligen Parallelgehen beider sklerosierenden
Vorginge erdffnet einen recht beachtenswerten Ausblick fiir die gesamte
Frage der Beziehungen von Ek und Ostitis fibrosa.

Im , Epithelkérperchenknochenproblem®, das bisher an wider-
spruchsvollen Ergebnissen nicht arm ist, riickt fiir die pathologische
Anatomie, nachdem manche wohl allzuhoch gespannten Frwartungen
keine rechte Erfiillung gebracht haben (Rachitis!), immermehr in den
Vordergrund die innige Beziehung der Ek zur Gruppe jener Knochen-
verdnderungen, als deren Hauptreprasentant die Ostitis fibrosa zu gelten
hat. Auch der hier mitgeteilte Fall liefert diesbeziiglich eine neue Be-
stétigung (ohne freilich dtiologisch fiir die Ostitis fibrosa viel aussagen
zu konnen). Zur weiteren Klirung der in dieser Mitteilung ange-
schnittenen Fragen wird die experimentelle und klinisch-pathologische
Forschungsrichtung neben - der morphologischen heranzuziehen sein;
aber auch diese hat sich bei dem Problem durchaus noch nicht erschopft.
Es darf an dieser Stelle darauf hingewiesen werden, daBl vielfach im
Seziersaal den Ek noch nicht die Bedeutung geschenkt wird, die ihnen
zukommt, sodall fraglos viele Beobachtungen verlorengehen  diirften.
Von der vergleichenden Pathologie ist gleichfalls eine weitere Klarung
zu erwarten, da der Ostitis fibrosa sehr dhnliche bzw. mit ihr identische
Krankheitsbilder offenbar bei den Haustieren und den Séugetieren tiber-
haupt gar nicht so selten vorkommen. Auch in dieser Richtung einen
Beitrag zu liefern, wurde in den vorliegenden Zeilen versucht.

Nachtrag bei der Korrektur: Mit der inzwischen dank der freund-
lichen Vermittlung Herrn Dr. Christellers erfolgten Heranziehung eines
fiinften Schimpansen — leider des letzten der Teneriffa-Schimpansen
des Berliner Zoolog. Gartens —, des erst zweijahrigen ,, Kaspar< (ge-
storben 8. V, 1923; akute eitrige Tonsillitis) scheinen die Unter-
suchungen iiber die Ek der Anthropoiden bis zu einem gewissen Ab-
schlufl gekommen; weiteres Material wird, wenigstens in absehbarer
Zeit, kaum mehr zu erhalten sein, Einige kurze Bemerkungen iiber diesen
Fall fiige ich daher hier nachtriaglich an. Bei Kaspar wurden — unter.
Zerlegung der gesamten Schilddriise in der iiblichen Weise in Serien-
schnitte -— im ganzen zwei Ek gefunden, ein linkes ,inneres* und ein
rechtes auBerhalb der Schilddriise gelegenes, beide in Bezug auf die
Schilddriise als ,,obere’* (kraniale) zu bezeichnen. Histologisch zeigen
beide Ek keine Besonderheiten ; der Bau ist tibereinstimmend ,, kompakt<.
Bindegewebe insbesondere ist nur spérlich entwickelt. Verénderungen
des Knochensystems lagen bei diesem Schimpansen nicht vor,
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