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Hat te  Vrolilc schon 1845 die Osteogenesis imperfecta als eine be- 
sondere Krankhei t  erkannt  und dutch die Namengebung ihre Ab- 
trennung yon der allgemeinen Krankheitsgruppe der ,,~6talen t~achitis" 
angestrebt, so bedurfte es doch nach Jahrzehnten erst vor atlem noch 
der bekannten Monographie yon E. Kau/mann (1892), die aus dem noch 
immer weiter herrschenden Sammelnamen der f6talen l%achitis eine 
andere, yon ibm als Chondrodystrophia foetalis bezeichnete Krankheits- 
gruppe schar[ abtrennen konnte, neben der dann die O. i. yon Vrolik 
als die andere Krankheitsgruppe aus dem Sammelbegriff ,,fStale Rachitis" 
bestehen blieb. Nur das Haften der Beobachtung an dem ~u~eren Bild 
der Kleingliedrigkeit in frfiherer Zeit erkl~rt es, wie die beiden wesens- 
verschiedenen, nach Sumita8 Arbeit aus dem hiesigen pathologischen 
Inst i tut  geradezu gegens~tzlichen fStalen Knochenerkrankungen, O. i. 
und Ch. f., mit  dem einen Begriff der f6talen Rachitis zusammengefa6t 
werden konnten. 

I)er neue Dualismus, der sich so aus der alten Einheitslehre von 
der sog. f6talen Rachitis entwickelt hat, hat  allen weiteren Unter- 
suchungen Stand gehalten. In  seiner krankhaften Gestaltung und Er- 
scheinung ist das Bild sowohl der O. i. als auch der Ch. f. geniigend 
charakterisiert. Die formale Genese ist fiir beide noch mit  Frage- 
stellungen erffillt. Und erst die kausale Genese ist ftir beide Krankheits- 
gruppen heute eigentlich noch ebenso dunkel wie vor 50 Jahren. 

Bei der O. i. findet sich nach der iibereinstimmenden Angabe der 
meisten Untersucher alter und neuer Zeit eine mangelhafte Anbildung 
yon Knochensubstanz,  die erkl~rt wird durch eine Minderwertigkeit 
der knochenbitdenden Elemente, d. i. der Osteoblasten. Besonders 
Kau/mann8 Schiller, Dieterle und Sumita, sind ffir diese Auffassung 
einer qualitativen Mi6bildung der Osteoblasten eingetreten. 
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I n  der le tz ten Zeit ha t  diese Auffassung eine Erwei te rung erfahren 
durch K.  H.  Bauer, der am Ascho]]schen I n s t i t u t  e inen Fal l  von  O. i. 
in  Vergleich mit  einem gleichaltrigen gesunden FSten  eingehend unter -  
suchen konnte .  Bauer erblickt das Wesen der K r a n k h e i t  n ich t  blol~ in  
einer Dysfunkt ion  der Osteoblasten, sondern in  einer qua l i t a t iven  Mi•- 
b i ldung des ganzen Stfitzgewebes in  der Weise, dab eine System- 
e rk rankung  s~mtlicher Stiitzgewebe vorliege, die sich in  einer Dys- 
funk t ion  aller Zellelemente, welche Grundsubs t anz  liefern, ~ul~ert, wobei 
die letzte Ursache dieser Sys temerkrankung  noch n ich t  gekl~rt sei, 
vielleicht auf StoffwechselstSrungen beruhe, aber wahrscheinl ich in  die 
ffiiheste Entwicklungszei t  zuriickreiche. Diese seine Auffassung st i i tz t  
Bauer  durch Befunde an  einer Reihe yon  Stfi tzgewebsarten, u n d  zwar 
des fibril l~ren Bindegewebes, des hyal inen ,  faserigen und  bindegewebigen 
Knorpels  u n d  vor allem durch Befunde an  der bindegewebigei~ Zahn-  
anlage,  die im Gegensatz zu den epithel ialen Zahngebi lden  schwere Ver- 
~tnderungen aufweist. 

Mit~ dieser Theorie yon Bauer befal~ten sich in der Folgezeit nur zwei Arbeiten, 
eine Dissertation von Haubach und eine jtingste Ver5ffcntlichung yon Kratzeisen. 
Haubach untersuchte am Pathol0gischen Institut Gieiten Zahnanlagen von 2 Fallen 
yon 0. i. Bei dem einen Fall konnte er ~hnlichen Zahnbefund wie Bauer erheben 
und erkennt in einer Dysfunktion der Odontoblasten das Wesen der Zahnver- 
~nderungen, ohne aber damit sich zur allgemeinen Auffassung yon Bauer zu 
bekennen. In seinem 2. Fall, auf den wir noch zuriickkommen, nimmt er nicht 
bestimmt Stellung zur Theorie yon Bauer. Meines Erachtens kann dieser Fall, 
da noch kein Knochen ausgebildet war, fiberhaupt nicht als 0. i. gelten. Kratz- 
eisen lehnt, da bei seinen untersuchten 2 FSten yon 0. i. all die auffallenden 
Befunde, die Bauer schildert, regelm~l~ig fehlten, obwohl seine Untersuchungen 
besonders auch auf die Vorg~nge bei der Zahnbildung achteten, die Annahme 
yon Bauer, dal~ die O. i. der Ausdruck einer EntwicklungsstSrung der Stiitz- 
substanz ganz allgemein sei, ab, 

Auf Anregung  yon  Geh. -Rat  K a u / m a n n  habe ich an  den in  der 
Sammlung  unseres In s t i t u t s  ve rwahr ten  FSten  yon  0.  i. un tersucht ,  in- 
wieweit sich an  ihnen  die yon  Bauer  erhobenen Befunde - -  speziell am 
Zahnsys tem,  das ja e inen besonders wertvol len Prtifstein der Theorie 
yon  Bauer  zu bie ten schien - -  nachweisen liel~en. 

Als Vergleichsobjekte fiir meine Untersuehungen w~hlte ich einmal Zahn- 
anlagen yon normalen ausgetragenen FSten und yon syphilitischen Neu- und 
Friihgeborenen, andererseits die yon Ch. f. aus der Sammlung des Instituts; 
fetztere vor allem deswegen, weil sie als ~tltere Sammlungspr~parate denselben 
Einfliissen ausgesetzt gewesen waren wie die beiden FSten yon O. i. S~mtliche 
Sammlungspri~parate erwiesen sieh in ihrer morphologischen und f~rberischen 
Ausdrucksweise als vollkommen geeignet ftir unsere Zwecke. Dies sei besonders 
betont, um dem evtl. Einwand zu begegnen, dai~ die alten, in Alkohol bzw. Formol 
aufbewahrten Pr~parate feinere Ver~nderungen nicht mehr in der n6tigen Deut- 
liehkeit oder gar unter falseher Verkleidung zeigen. Zur Untersuehung wurden 
Teile yon Ober- und Unterkiefer mit ihren Zahnanlagegebilden in 5 proz. Salpeter- 
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saure entkalkt, mit Paraffin- und Celloidineinbettung behandelt und die Schnitte 
mit  Hamatoxylin-Eosim .nach v a n  G i e s o n  und M a l l o r y  und auf Fibrin gef~rbt. 

Es sind alles dieselben FSten yon Ch. f. und 0. i., an denen S u m i t a  in den 
Jahren 1910 und 1911 am hiesigen ][nstitut die anatomische und klinische Diffe- 

Abb. 1. Oberer Schneidezahn, stammt von einem Fall von Chondroehstrophia foet., normales 
Bild. Sch = Schmelz  ; D=Dentin; i. Sch.-Z. = innere Schmelzzellen; duB. Sch.-Z. =~uBere Schmelz- 

zellen; Sch . -P .=Schme l zpu lpa ;  P=Zahnpulpa, O=Odontoblasten. 

rentialdiagnose zwischen diesen beiden f6talen Skeletterkrankungen n~her er6rterte 
und die Bedeutung yon Schilddriisenveranderungen fiir die Ch. f. und die O.i.  
ablehnte, so dab sich hier eine anatomische Er6rterung des einzelnen Falles ohne 
weiteres eriibrigt und die Untersuchung gleich auf die eigentliche, oben erwi~hnte 
Fragestellung, das Verhalten des Zahnsystems, eingehen kann. Nur die not- 
wendigen Angaben iiber Alter und Gr6Be der F6ten seien kurz erw~hnt: die 3 F~lle 
yon Ch. f. weisen alle Reifezeichen auf und haben eine L~nge yon 38--39,5 cm. 
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Der eine Fall yon O.i. (Nr. 125) ist ein 28 em langer, weiblicher, 8 monatiger 
F6t;  der andere (Nr, 187) ein 31 cm langes, reifes, ~ Kind. 

Die hier  un t e r  Erk l~rung  beigegebene Abb.  1, die e inen no rma len  
Schne idezahn  in seiner  En twick lung  da r s t e l l t  und  zugleich yon  e inem 
Fa l l  yon  Ch. f. s t a m m t ,  wird  die normale  A n a t o m i e  des Zahnes  ins 
Gedi~chtnis rufen und  soll den fo lgenden Ausf i ih rungen  und  Zeichnungen,  
welche die O. i. betreffen,  zum Vergleich dienen.  

Makroskopisch  fiillt  besonders  bei  dem n ich t  ausge t ragenen  F S t e n  
(Nr. 125) eine gewisse Kle inhe i t  de r  Z a h n a n l a g e n  auf. Soweit  ein Dent in-  
Schmelzmante l  gebi lde t  ist, ist  seine Oberfli iche g la t t .  Die E n t w i c k l u n g  
der  fasten Zahnhfi l len scheint  zu der  ffir die e inzelnen Zi~hne ge l tenden  
FSta lze i t  erfolgt  zu se in;  daft i r  sprechen die spi~ter zu e r6 r t e rnden  
his tologischen Bilder .  S t a r t  der  d u n k e l b r a u n e n  F a r b e  h a t  die Schmelz-  
oberfli~che eine mehr  br~unl ich-graue bis graugelbe  F a r b e  und  is t  oft  
wenig durchscheinend.  Dies l~Bt bei  der  g l a t t e n  Zahnoberfli~che auf  
Ver~nderungen  in der  t ieferen Den t insch ich t  schiiegen.  

Bei de r  B e t r a c h t u n g  der  mikroskopischen  S c h n i t t p r ~ p a r a t e  e rg ib t  
sich einersei ts ,  dab  die pa thologischen  Bi lder  de r  g le ich lau tenden  Z~hne 
bei  beiden FS ten  e inander  sehr  ~hnlich sind und  dab  andererse i t s  bei  
ein und  demse lben  FS ten  yon 0.  i. von  den  Schneidez~hnen zu den  
Pr~mola ren  und Molaren ein Unte r sch ied  bes teh t  insofern,  als die  
vorde ren  Z/~hne schwere k r ankha f t e  Befunde  aufweisen und  die in 
ihrer  Schmelz -Dent inb i ldung  noch n ich t  soweit  vorgeschr i t t enen  Backen-  
zi~hne i~hnliche Veri~nderungen nur  in ih rem ers ten  Beginn zeigen oder  
nahe  an  der  Grenze des Normalen  stehen.  Von den  Vergleichsz~hnen 
bo ten  die der  Ch. f. und der  Syphi l i s  keiner le i  Vergnderungen  da r  und  
k o n n t e n  wie die Z~hne der  gesunden  F S t e n  b e t r a c h t e t  warden.  

Die Befunde an den Schneide- und Eckz~hnen stehen viel im Einklang mit 
den yon Bauer und den yon Haubach im Fall 1 erhobenen Befunden. Einen hohen 
Grad yon sehwersten Ver~nderungen an Pulpa und besonders am Zahnbein bietet 
ein auf dam Schnitt etwas sehr~g getroffener vorderer Unterkieferzahn yon Fall 187. 
Die epithelialen Anteile der ganzen Zahnanlage lassen nichts Pathologisches 
erkennen. An der Pulpa ist die Entziindung, am Dentin eine ungeordnete und 
v611ig unvollkommene Verkalkung das Auffallende. Die Zahnbeinmasse, die bei 
ihrer Nachgiebigkeit an mehreren Stellen sich grob faltet (nicht ktinstlich ), ist 
yon verschiedenem Aufbau und entspricht in ihrer ganzen Breite dam Verh~ltnis, 
in dam Schmalz und Dentin am normalen Zahn in der letzten FStalzeit gefunden 
warden. Ein ~uBerer Mantel yon ca. 50--80 u Breite, yon der Spitze bis zur Basis 
im allgemeinen seine gleiche Dicke bewahrend, stellt normales Dentin dar mit 
guter Verkalkung und deutlichen, parallel verlaufenden, radii~r strahlenden 
Kan~lehen und Dentinbalken. Dieser Streifen normalen Dentins verschm~lert 
sich nach der Basis des Zahnes hin immer mehr und mehr und verliert sich ganz 
allm~hlich in die ersten Anf~nge der Dentin- und Pr~dentinbildung. Strecken- 
weise und zwar an den seitlichen W/~nden erkennt man, dab such dieser ganze 
Mantel gut ausgebildeten Zahnbeins nicht einheitlich aufgebaut ist, sondern aus 
einzelnen l~ngeren Streifen, die sieh teilweise iiberlagern, zusammengesetzt ist. 
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Diese Streifung ist  bei den mikroskopischen Schni t ten  so regelmiil~ig, da[~ sie 
n icht  als K u n s t p r o d u k t  gedeute t  werden  kanm Die einzelnen t ieferen Streifen 
wachsen yon  oben nach  un t en  ganz allmt~hlich aus der schlechten Dent inmasse  
heraus,  nehmen  an  Breite zu u n d  verlaufen sich jeweils an  der Oberflt~che. Die 

Abb. 2. Osteogenesis imperfecta Nr. 127, oberer Schneidezahn. i. Sch. Z=innere Schmelzzellen; 
Seh. P = Schm elzpulpa ; duB. Sch. Z = tiui3ere Schm elzzellen; Sch = Schmelz; a = tiuBere Dentingrenze; 
i=innere Dentingrenze; A=tiugeres gutes Dentin; an einem seitl, unten gelegenen Vorsprung 
ist der geschichtete Aufbau des guben Dentins sehr deutlieh; l=inuere schlechte Dentinmasse 
mit Zelleinsehliissen; P=Zahnpulpa, an der Baris anntihernd normal, sonst diffus kleinzellig 

infiltriert. 

Grenze zwischen je 2 Streifen ist  eine scharfe dunkle Linie oder eine feine Auf- 
hel]ung. Ft~rberisch und  in ihrem Aufbau  werden die einzelnen ])entinquerbt~lkchen 
in jedem Streifen yon  der Spitze nach  der Basis zu jeweils immer  deutlicher. Die 
Kan~lchen setzen sich for t laufend von  einem Streifen in den anderen  fort, sel ten 
sind sie vbllig unterbrochen,  oft  abet  ha t  ihre Verlaufsr ichtung eine kleine 
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Abknickung erfahren. Die Zahnspitze ist  nu r  einheitl ich aus einem Streifen guten  
Dentins  aufgebaut.  Nach innen yon der ganzen Aui~enschicht guten  Dent ins  
liegt zwisehen ihr  und  der Pulpa eine GewebsmasseJ die in keiner Weise mehr  den 
:Namen Dent in  verdient.  ~ a c h  der Basis des Zahnes zu wird sie immer schm~ler, 
bis sie schliefilich ganz verschwunden ist, so dab auf eine kurze, am weitesten 
basal  gelegene Strecke h in  das oben gesehilderte gute Dent in  an  die Zahnpulpa  
unmi t te lbar  angrenzt. Diese erw~hnte Gewebsmasse ist  yon schollig-kSrnigem 
bis feinmaschig-kriimeligem Bau und  enthi~lt besonders im spitzen Teil des Zahnes 
zahlreiche Zellkerne und  Kerntr t immer,  
sogar vereinzelte erythrocytenhal t ige Blut- 
eapil laren mi t  hyaliner Wand  eingesehlossen. 
Die Fibrinfi~rbung nach Weiger t  ist  negativ.  
Riesenzellen sind in ihr und  in ihrer Um- 
gebung n ieh t  vorhanden.  Bei v a n  G ie son  

l~ rb t  sich diese Masse schmutzig graugelb, 
im Gegensatz zu dem gleichmi~l~ig rot  ge- 
f~rbten guten  Dentin.  Der l~bergang des 
~u~eren gu ten  Zahnbeins in die krtimelige 
Schiehtmasse erfolgt z . T .  fliel~end, z. T. 
unter  scharfer Grenze, in  ]%rm eines dunk- 
len schmutzigen Saumes zwischen beiden 
Schiehten. Gegen die Pulpa  hingegen ist  sie 
immer dureh einen unregelm~Bigen, welligen, 
~eingezackten Saum yon dunkler  l~arbe sehr 
schaff abgesetzt.  

Die Pulpa  dieses Zahnes weist gegen- 
fiber einer normalen Pulpa  weitgehende 
Unterschiede aufi Sie ist en tsprechend 
reich an  kleinen und  capil laren Blutge- 
t~i~en, w~hrend die grSl~eren Blutgef~i~e 
mehr  zurfiektreten. An manchen  Stellen 
der  Pulpa,  besonders im basalen Gebiet, 
k a n n  die Pu]pa kaum als zellreicher wie 
normal  angesprochen werden;  doch ist  die Abb. 3. St~rkere u der be- 
Form der Zellen bzw. der meist  sich nur  zeichneten Stelle yon Abb. 2. Sch = 
darstel lenden Zellkerne oft eine plumpere. Schmelz; a u.i = au6ere und inhere 
Die Zwischensubstanz, die sich bei v a n  Gieson  Dentingrenze ; A = ~tu~eres gutes Dentin 

(geschichteter Aufbau, geknickter u 
graugelb fi~rbt, zeigt b e i  a]len F~rbungen,  lauf yon Dentinkan~lchen); I = inhere 
selbst bei der nach .Mal lory ,  die Ausbildung schlechte Dentinmasse mit zahlreich ein- 
zu feinen Fasern  nicht  in dem fortge- geschlossenenZellkernen; P=Pulpa mit 
scbr i t tenen MaB wie an einer gesunden Pu]pa wenig noch erhaltenen Odontoblasten. 

und  nur  die Gefi~Be sind won starkeren Binde- 
gewebsgefleehten umsponnen.  In  den welt grSl~eren Teilen abet  ist die Pulpa  
sehr viel zellreicher als normal,  indem einerseits die durchwegs plumperen Pulpa~ 
zellen eine gewisse Vermehrung aufweisen, andererseits kleine Rundzellen in diffuser 
Weise das Gewebe durchsetzen. Unte r  diesen letzteren maehen  kleine Lympho- 
cyten und  Plasmazellen den Hauptbes tandte i l  aus. Ganz vereinzelt  sind poly- 
nuele~re Leukocyten vertreten.  Eine perivascul~re u n d  herdfSrmige Anordnung 
der RundzeUen ist nicht  sehr ausgesprochen. Die Pulpa grenzt unmit te lbar ,  ohne 
daI~ die fibliche Odontoblastenreihe sich regelreeht dazwischen stellt, an  die scharf 
gezeiehnete innere Seite der  schlecbten Dentinmasse. Von den Grenzzellen der  
Pulpa im spitzen Teil des Zahnes sind nur  vereinzelte Zellen als Odontoblasten 
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anzusprechen. Sie sind dann  ott  von einem tiefer gef~rbten Fasergefleeht um~ 
sponnen, das einerseits in die Pulpa, andererseits in die schlechte Dentinmasse 
sich verliert. Je  weiter wurzelw~rts man jedoch die Dentinpulpagrenze verfolgt, 
desto zahlreicher erscheinen die Odontoblasten, desto einheitlicher wird ihre 
Gestalt  und  desto geordneter ihre Lagerung, bis sie endlich im Bereieh der Dentin- 
und  Pri~dentinzone, die noeh nichts Krankhaf tes  aufweist, in Zahl, Form und 
palissadenf6rmiger Lagerung ganz einem Normalbi ld entspreehen. Auch die 
fadenf6rmigen Forts~tze, die sogenannten Tomesschen Fasern, die meist  paarig 
yon jedem Odontoblasten in das Dent in  ziehen, sind deutlich zu erkennen, w~hrend 
die v o n  Korffsehen Fasern sieh bier nicht  ausdrueksvoll  darstellen. Eine kurze 
Streeke l~uft die Odontoblastenreihe noeh welter, ohne dab bereits Pr~dent in  

abgesehieden ist. 

E inen  im g~nzen histologischen Aufbau 
sehr ~hnliehen Befund, wie er eben abge- 
handel t  wurde, gibt  ein vorderer Unter-  
kieferzahn des 2. Falles yon O. i. (Nr. 125): 
Aueh hier sind an  einwandfrei guten  Sehnit t-  
stellen ~ul3ere und  innere Schmelzzellen mit  
Sehmelzpulpa ohne Besonderheit  und  finder 
sieh guter  Schmelz reichlich abgelagert. Das 
Zahnbein  ist  wieder aufgebaut  aus einer 
~tul3eren Sehicht normalen guten Dentins und 
aus einer inneren schlechten Dentinschieht ,  
die in diesem Fall  ein dichteres Kalkgit ter-  
gefleeht und  weniger Ze]leinschliisse aufweist 
wie die in  dem zuerst  gesehilderten. I n  
Form yon groben Zacken n n d  feinen Spiel3en 
geht  sie unter  seharfer Grenze in die Pulpa 
tiber und  mi t  einem seharfen dunklen Sauna 
setzt  sie sich yore guten ~nl3eren Zahnbein ab. 

Abb. 4. St$irkere VergrSl3erung der be- Nur  die am weitesten basal gelegene, zuletzt  
zeichneten Stelle yon Abb. 2. S c h  = abgelagerte unvol lkommene Dentinmasse 
Schmelz; D = Dentin (einheitlich auf-  ]~Jt  fliel]ende ~bergange  vom guten zum 
gebaut); vD=verkalktes Dentin; u D  schlechten Dent in  erkennen. Der ~uBere 
( P r )  = unverkalktes Dentin (Priidentin) ; 
T-Tomesscbe Fasern der Odontoblasten Mantel  guten Dentins erscheint bei diesem 
(O); die ingeschlossenerReihevorhanden Zahn wie aus einem Gul3 geformt und l~Bt 
sind; D K = Dentinkanii]chen, in denen den geschichteten Aufbau aus einzelnen 
die Tomessehen Fasern weiterverlaufen; 

P = Pulpa (normal). L~ngsstreifen vermissen oder nur  in feinster 
Andeutung gelegentlich erkennen. Das Bild 
der Odontoblasten ist das gleiche wie beim 

vorigen Fall. Wo die Odontobl~sten im Bereiche des schlechten Dentins zahl- 
reieher ver t re ten  sind, ist  keine Ordnung in ihrer  Lagerung. Die Pulpa ist in 
entsprechender  Weise yon Gef~13en durehzogen. Die Pulpazellen im Wurzelteil  
des Zahnes sind sehlank und  zierlieh, im Spitzenteil  sind sie etwas gr61~er und  
zahlreicher. Kleine Rundzellen durchsetzen das Zahnmark  der Spitze in 
geringer Zahl  und  in diffuser Weise, abet  lange nieht  so ausgesproehen wie im 
1. Fall. 

In  der Nachbarschaf t  dieses Zahnes finder sich als Zufallsbefund, noeh 
umscheidet  vom Schmelzorgan, eine im ganzen abgestorbene, sequestrierte 
kleine Zahnanlage,  die eine rein- bis grobschollige Triimmermasse ohne jede 
St ruktur  und  ohne Zelleinschltisse, auch ohne Riesenzellen darstel l t  und  sich 
nicht  spezifiseh fiirbt. 
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Auch andere vordere Z~hne beider F~lle yon O. i., die geschnitten wurden, 
boten immer das gleiche Bild so wie es in zwei typischen Beispielen eben be- 
schrieben wurde. 

Die Z~hne, die in der sp~teren Zeit des F6tallebens zur Reife sich entwickeln, 
zur Zeit der Geburt also noch einen schmalen Dentinmantel  haben, zeigen weniger 
schwere Ver~nderungen; es ergeben sich sogar Bilder, die kaum mehr besondere 
Unterschiede yon einer normalen Zahhanlage aufweisen. 

An einem Pr~molaren des Falles 187 hat  man folgenden Befund: Die Anlage 
der beiden harten Zahnhiillen ihrer Masse nach und in dem Breitenverh~ltnis 

Abb.5. O.i. Nr. 187. Der gro•e HSeker eines Pramolarzahnes. Sch=Schmelz; Dl=vollkomme- 
net auBerer Dentinstreifen; D2=weniger vollkommeues inneres Dentin. l~Ieist sehr seharfe 
Grenze zwischen D1 u. D2. Diffuse kleinzellige Infiltration der Pulpa im apikalen Teil. Sehmelz 
ist kiinstlich yore Zahnbein abgehoben. Die Liicke zwischen Zahnbein und Pulpa seitlich unten 

ist ebenfalls Kunstprodukt. 

zueinander entspricht etwa der Norm. Der Schmelz ist in jeder Weise vollkommen, 
ebenso Schmelzzellen und Sehmelzpulpa. Die Dentinentwicklung hat  iiberall 
normal begonnen, bald aber versagt. Am schmalsten ist der aul3ere Mantel guten 
Dentins an der Spitze des gro[~en tISekers; etwas breiter ist er an einer tiefer 
basalen Strecke und tiber dem kleinen HOcker, wo sich herdf6rmige und li~ngs- 
gestreifte feine Anfhellungen, abet keine eigentlichen Unterbrechungen innerhalb 
dieses normalen Dentins zeigen. An der Basis des Zahnes ist wieder nur ein gutes 
Dentin bzw. Pr~dentin in seiner ersten Ents tehung zu sehen. Am kleinen HScker 
liegt unter  dem guten Dentin eine schmale Lage homogen und unvollkommen 
verkalkter Substanz, die nicht mehr die Zeiehnung der Zahnbeinkan~lchen 
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erkennen l~l~t. Am gro~en spitzen HScker grenzt sich das gute, in jederWeise 
vollkommen ausgebildete ~ul~ere Dentin mit scharfer Linie nach innen ab; es 
folgt ein sehr blasser, gleichm~Big gef~rbter, schmaler Streifen, aus dem heraus 
naeh der Pulpa zu allm~hlich sieh wieder Zahnbeinfasern entwickeln, die an der 
Zahnspitze eine breite innerste Schicht der ganzen Dentinmasse ausmachen. 
Aber diesen Zahnbeinfasern fehlt das feste Gefiige und die regelm~l~ige Aneinander- 
lagerung. Gegen die Pulpa ist die Dentinmasse abgesetzt durch einen dunklen, 
geraden bis feinwelligen bis feingezackten Saum, dem sieh die Odontoblasten 
anlegen. Diese liegen an den Stellen, an welehen der innere Dentinsaum gezackt 
ist, in den yon diesen Kalkzacken gebildeten Nischen. Die feinen Zaeken selber 
kann man oft bei einer h6her gelegenen, odontoblasten~hnliehen Zelle enden 
sehen. Die Odontoblasten sind tiberall da, wo der Dentinmantel in toto noch 
gut aus- und durchgebildet ist, also an den basalen seitlichen W~nden und am 
kleinen HSeker, ein- bzw. mehrreihig und in guter Anordnung vorhanden; am 
gro[3en spitzen HScker ist ihre Reihe sehr geliehtet. In sehSner Weise pragt es 
sich an diesem Zahn aus, wie reaktiv die Pulpa zu den fortschreitenden Ver- 
~nderungen am Dentin sich verh~lt, indem nur die Pulpa der grol~en Pr/~molaren- 
spitze dfffus in ganz ansehnlicher Weise von Rundzellen durchsetzt ist, die aul3er 
ganz einzclnen polynuclearen Zellen lauter kleine Lymphoeyten sind, w~thrend 
die ganze tibrige Z~hnpulpa, also die Pulpa an der Basis und an der kleinen Pra- 
molarenzaeke frei von jeder Rundzellendurchsetzung ist. Von einem vermehrten 
Zellreichtum der IMlpa an Pulpazellen selbst kann nicht gesprochen werden. 
Nur erscheinen vielleicht die meisten Zellen wiederum etwas plumper und die 
Zwischensubstanz ist 5fter weniger faserig durchgebildet wie an einem normalen 
Vergleichszahn. 

In einem noeh ffiiheren und ganz unbehelligten Stadium ihrer Entwicklung 
werden die hinteren Z~hne des Osteogenesisfalles 125 angetroffen. Obwohl dieser 
F5t nicht ausgetragen war, unterscheidet sich die Pulpa in Gestalt und Zahl ihrer 
zelligen Elemente und in der Ausbildung ihrer Zwischensubstanz wie in den zahl- 
reich vorhandenen oder eben entstehenden Odontoblasten in histologisch-morpho- 
logiseher Weise nieht yore Normalen. Rundzellen fehlen in der Pulpa ganz. In 
ihrer Leistungsfahigkeit sind die Odontoblasten, naeh der Beschaffenheit des 
vorhandenen Dentins zu urteilen, noch nicht geseh~digt: Dentin, das bis zu 50 t* 
Breite den einen PramolarhScker bedeckt, ist in jeder Weise vollkommen; ein 
schmaler Saum yon Pradentin zeichnet sich sehr deutlich. Sehmelz und Dentin 
sind in den gleichen Massenverh~ltnissen entwiekelt. Die gereiften Odontoblasten 
sind alle in Tatigkeit oder umgekehrt ist iiberall da, wo die randst~ndigen Pulpa- 
zellen noeh nicht zu den groBen, langen 0dontoblasten umgebildet sind, auch noeh 
kein Dentin bzw. Pradentin vorhanden. 

Die Zahnanlagen der sp~teren Ersatzzahne wurden in beiden Fallen auf 
Schnitten angetroffen. Es ist noeh kein Sehmelz and kein Dentin gebiidet. Die 
Pulpa weist keinerlei Veranderungen auf und zeigt nichts yon einem besonderen 
Reichtum an Zellen und nichts yon Entztindung. 

Wie  diirfen und  miissen nun  all die Ver~nderungen,  wie sie am 
Zahnsys tem yon zwei FSten,  die als einwandfreie Fal le  von  0 .  i. zu 

gel ten haben,  gefunden sind, gedeu te t  werden ? 

Eins  mul3 gleich fes tgehal ten  werden, n~mlich die Tatsache,  da~ 

die Zahnpulpa  immer  da normal  erscheint,  wo Den t in  noch i iberhaupt  
fehl t  oder in seinen Anfangen  regelrecht  sich bildet. Jedenfa] ls  ges ta t t e t  

das morphologische Bild und das f~rberisehe Verhal ten  nicht ,  auf Grund 
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von gelegentlichen kleinen und kleinsten Abweichungen sehon gleich yon 
einer krank veranlagten Pulpa zu sprechen, wenn anders wir den Boden 
der wahren Betrachtungsweise nicht verlieren wollen. In diesem Stadium 
der Zahnentwicklung sind auch die ~ul~ersten Pulpazellen als Odonto- 
blasten in tadelloser Reihe aufgestellt; die Odontoblasten sind ent- 
spreehend zahlreich angelegt, d. h. yon der Basis zur Spitze immer 
dichter, selbst mehrzeilig werdend; die Form der Odontoblastenzellen 
ist zylindrisch, langgestreckt, der Kern sitzt pulpaw~rts, die Tomes- 
schen Fasern kommen oft zur Darstellung. Die Odontoblastenbildung 
an der randst~ndigen Pulpa halt mit der Dentinbildung ann~hernd 
gleichen Schritt, indem sic der letzteren immer nur urn ein Geringes 
vorauseilt. Ich mSehte also sehliel~en, wir haben yon Anfang an immer 
eine normale Pulpa mit gesunden zahnbeinbildenden Zellen vor uns, 

Dementsprechend ist auch das erste Erzeugnis der Odontoblasten, 
die ~ul~erste Dentinschicht, in wechselnder Dicke normal. Dann aber 
seheinen die Odontoblasten bald yon einer fiir sie spezifischen Sch~dlich- 
keit  betroffen zu werden. Ihre geordnete T~tigkeit versagt mehr oder 
weniger, oft geradezu abrupt. Je  naeh dem Grad der einwirkenden 
Sch~dlichkeit bleiben die Odontoblasten dauernd v611ig bis beschr~nkt  
leistungsf~hig, oder erholen sich wieder teilweise; die jiingsten Odonto- 
blasten kSnnen vielleicht sogar durch neue, gesunde wieder ersetzt 
werden. Und soweit sich die Odontoblasten naeh diesem Zeitraum der 
Seh~digung iiberhaupt erst neu bi]den, werden sie in ihrer Leistung 
gar nieht beeintr~ehtigt sein, also gesundes Pr~dentin und Dentin bilden. 
So bilden nun die Odontoblasten in einem noxefreien Zeitraum wieder 
Dentin, das in seiner Weise mehr oder minder vollkommen sein mul~, 
bis naeh einiger Zeit die gleiche Sch~diglichkeit sie wieder trifft,. Dieses 
Spiel wird sieh versehieden oft wiederholen, Auf diese Weise entstehen 
Bilder yon einem geschiehteten Aufbau des Dentins, wie ich es besonders 
an dem einen Zahn besehrieben habe (s. Abb, 3). Bei einer wiederholt 
auftretenden periodischen Sch~digung der Odontoblasten wird natfirlich 
die Zahnspitze am meisten in Mitleidensehaft gezogen werden; denn 
ihre Odontoblasten sind zuerst gebildet und werden dureh die wieder- 
holten zeitweisen Gifteinwirkungen bis zur vOlligen Vernichtung ihrer 
spezifischen Funktion gesch~digt. Es ergeben sich die sehweren Ver- 
~nderungen am Zahnbein entspreehend den eingehenden Schilderungen 
(Abb, 2 u. 5), Bemerkenswert ist, dab die Massenproduktion einer 
Dentinersatzmasse ungehindert der Seh~digung oder vOlligen Ver- 
nichtung der Odontoblasten weiter fortschreitet, so unvollkommen der 
Dentinersatz sehhel~lich auch werden mag. Ein Rest yon Odonto- 
blasten, die sieh erhalten, wird noch ein lockeres Geffige von ungeord- 
neten Dentinfasern bilden. Fiir den Ausfall yon Odontoblasten treten 
auch Pulpazellen ein und fiihren mit dem Rest der Odontoblasten den 
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ProzeB einer Dentinbildung weiter, aber ohne dab es zu einem regel- 
reehten Zahnbein kommt.  Denn diese Ersatzmasse zeigt nur wenig 
Anlgufe zur Verkalkung in Form yon Dentinbalken. Ein Neuentstehen 
yon leistungsfghigen Odontoblasten an Stelle der t6dlich erkrankten 
erscheint unwahrscheinlich. Es wird ja aueh angenommen, dab die 
Odontoblasten an jeder einzelnen Randstelle der Pu]pa sich nur einmal 
und zwar in unmittelbarer Berfihrung mit  den inneren Schmelzzellen 
bilden. Die in die Dentinersatzmasse eingeschlossenen Kerne und 
Kerntr i immer riihren yon Odontoblasten und Pulpazellen her und 
k6nnen ihrer Form und Gr6Be nach nicht als zugewanderte Entztindungs- 
zellen oder gar als Aufrgumungszellen aufgefaBt werden. 

Die Pulpa, die mit  der Lichtung der Odontoblastenreihe in unmittel- 
bare Beziehung zum Dentin tritt ,  reagiert auf die krankhaften Vorggnge 
am Dentin mit  einer gewissen Vermehrung ihrer Zellen; denn sie hat  ja 
jetzt  aueh mehr zu sein als blof~ des ern~hrende Mark des sich bildenden 
Zahnes; sie wird bis zu einem gewissen Grad aueh fiir den Ausfall an 
Odontoblasten aufkommen. Und die Pulpa  reagiert auch in einem 
anderen Sinn auf das kranke Dentin, indem wenige oder sehr zahlreiehe 
Entziindungszellen aus den BlutgefgSen in sie einwandern. An ein und 
derselben Pulpa finden sich diese Vergnderungen der Zellvermehrung 
und der Entziindung oft sogar abgestuft  nach den lokalen Dentin- 
vergnderungen, indem nicht gleieh die ganze Pulpa a n  Zellen reicher 
und yon Lymphocyten  und Plasmazellen durchsetzt wird, sondern etwa 
nur in der Zahnspitze und so weit basalw~rts, als schlechtes Dentin 
gebildet ist (s. Abb. 5). 

Die Befunde yon normaien Zahnpulpen an noeh hiillenlosen oder 
von nur wenig, aber gutem Dentin bekleideten Zahnanlagen, gegeniiber- 
gestellt den deutlieh und sehrittweise das kranke Dentin begleitenden 
Pulpavergnderungen, veranlassen reich, diese letzteren immer als se- 
kundgr anzusprechen und nicht etwa eine v0n vornherein sehon minder~ 
wertige Zahnpulpa als den Boden anzusehen, aus dem nur minder 
leistungsf~hige Odontoblasten hervorgehen kOnnen, die ihrerseits wie- 
derum nur ungleiehm~Biges und minderwertiges Zahnbein zu bilden 
imstande sind. 

Bauer fend in seinem Fall yon O. i., dab a m  Zahnbein yon 
einer Tomesschen Dentinstreifung keine Spur vorhanden war, daB 
des Dentin eine undurchsiehtige, mehrere konzentrische Schichten auf- 
weisende, kriimmelig-schollige, z .T .  auch unregelm/~Bige grobfaserige, 
fleckfSrmig gef~rbte Masse, mit  nach der Spitze zu sehr reichlichen~ 
eingesehlossenen, plumpen, dicken, fortsatzlosen Zellen darstellt und 
dab die Verkalkung am Zahnbein  eine gute ist. Er  erwghnt nieht das 
Vorhandensein eines ~uBersten, wenn auch nur schmalsten guten Dentin~ 
streifens. Ich mSchte darum annehmen, dab an dem yon ihm unter- 
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suchten Zahn die Odontoblasten sofort, nachdem sie gebildet waren, 
und noch bevor sie richtig Zahnbein zu bilden begonnen hatten, yon 
der spezifischen, unbekannten Sch~dlichkeit betroffen worden sind. 
Die konzentrischen Schichtungen, die Bauer erw~hnt, lassen Wieder an 
die periodisehe Wirkung einer Noxe denken. Wenn es auch yon seiten 
der sparer entstandenen basalen Odontoblasten zu keinem Anlauf einer 
normalen Dentinbildung gekommen ist, so muBten in diesem Fall die 
Perioden der toxischen Wirkungen auf die Odontoblasten sehr rasch 
aufeinander gefolgt sein. 

Der erste Fall, den Haubach in seiner Dissertation sehildert, ist 
geradezu ein Vergleichsfall zu unseren Befunden, w~hrend der zweite 
wohl fiberhaupt nicht als Osteogenesis inperfecta aufzufassen ist. Hau- 
bach beweist mit dem ersten Fall nut, dal~ ,,entsprechend der Dys- 
funktion der Osteoblasten bei der Knochenbildung die Dysfunktion 
der Odontoblasten bei der Zahnbeinbildung in den Vordergrund 
der Erscheinungen t r i t t" ,  schildert die Pulpa als leicht 6demat6s und 
aufgebaut aus ,,im ganzen weniger rundlichen und etwas sternf6rmig 
gestaltcten Zellen", sprieht sich' sogar fiir die Annahme aus, dab die 
erste Entwicklung des Dentins und der Odontoblasten eine normale ge- 
wesen sei und dab die Odontoblasten bzw. die Zahnpulpa erst sparer von 
einer starken, periodisch wechselnden Sch~digung getroffen wurde, die 
zur Bildung eines v611ig ungeordneten, die Odontoblasten einschlieBenden 
Dentins gefiihrt hatte. Er  erbringt damit jedenfalls nur eine sehr zweifel- 
hafte Stfitze fiir die Auffassung yon Bauer, nach der doch ein minder- 
wertiges, geseh~digtes Pulpakeimgewebe sehon den Keim ffir die Odonto- 
blastendysfunktion in sieh tragen muG, weft es ja der Mutterboden der 
Odontoblasten ist. Den zweiten Fall will Haubach mit Reeht  ffir die 
yon Bauer ge~uBerte Auffassung, dab die O. i. eine in einer Dysfunktion 
aller Grundsubstanz liefernden Zellelemente sich ~uBernde System- 
erkrankung s~mtlicher Stiitzgewebe ist, tiberhaupt nicht verwerten. 

Kratzeisen konnte am Zahnsystem seiner beiden untersuchten F~lle 
keinen krankhaften Befund erheben. Nach unserer Auffassung ist das 
ebenso gut denkbar, wie das Gegenteil von gefundenen und gesehilderten 
allersehwersten Ver~nderungen, wenn die periodisch auftretende Sch~d- 
lichkeit in groi~en Pausen odor ungeniigend stark gewirkt hat. 

Jedenfalls mug der unbekannten Sch~dliehkeit, wenn man alles, was 
mit unseren Untersuchungen an Zahnbefunden bei O. i. bis jetzt  vorliegt, 
eine Wirkung zugesprochen werden, die in ausgew~hlt spezifischer Weise 
nur die Zahnbein- und entsprechend aueh die knochenbildenden Zellen 
trifft. Die bislang unbeaehtet gebliebenen Z~hne erseheinen infolge ihrer 
h6heren Knoehenstruktur geradezu ats das gegebene Organ, um an ihnen 
den Krankheitsprozel~ der O. i. in seinem formalgenetischen Ablauf zu 
verfolgen und zu entwickeln. 

Virchows Archiv. Bd. 255. 5 
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Gegen die Annahme einer primaren Odonto- wie Osteoblastenminder- 
wertigkeit im Sinn einer MiBbildung (Dieterle) spricht vo~ seiten des 
Zahnsystems der Befund yon Dentinstreifen, die in ihrem Aufbau v611ig 
klar und eindeutig wie an einem normalen Zahn sind und vor allem 
die seharfe Abgrenzung von gesundem und krankem Dentin, als ob 
die erst normale Odontoblastent~tigkeit mit  einem Mal versagt hat. 
Eine Minderwertigkeit der Odontoblasten an sich als der Ausdruck eines 
Vitium primae formationis oder einer MiBbildung mfiBte sich yon An- 
fang ihrer T~tigkeit an in einem wenigstens da und dort unvollkommenen 
und ungleichm~Bigen Dentin ausdriicken und miiBte wohl immer einen 
allm~hlichen flieBenden 1Jbergang yon vollkommenem zu unvollkom- 
menem bis zu vSllig ungeordnetem Zahnbein zeigen. 

Mit der Ablehnung einer prim~ren MiBbildung der knoehenbildenden 
Zellelemente, sei es am eigentlichen Knochensys tem oder am Zahn- 
system --  die Osteoblasten dfirfen wohl ohne weiteres den Odontoblasten 
gleiehgestellt werden - - ,  f~llt auch die Theorie von Bauer. Denn wenn 
in der Ket te  seiner Schlfisse sich einer als nicht zwingend erweist, mfissen 
auch die fibrigen angezweifelt werden. Meine Untersuchungen am Zahn- 
system beweisen, dab gerade an ihm, das ja auch in der Beweis- 
ffihrung von Bauer eine hervorragende Stellung einnimmt, sich seine 
Auffassung, dab eine kranke Pulpa, eine schon in frfihester Zeit erworbene 
Dysfunktion des ganzen Pulpagewebes, den Grund ffir die sp/~ter bei der 
Dentinbildung sich zeigenden Ver~nderungen in sich tr/~gt, nicht be- 
weisen l~Bt. Da Bauer einen sehr schweren Fall yon O. i. zur Unter- 
suehung vor sich hat te  und da ihm noch keinerlei friihere Untersuehungen 
fiber das Zahnsystem bei O. i. vorlagen, war ihm die Deutung der Zahn- 
pulpabilder sehr erschwert. Ich habe fibrigens auch an Pr~paraten, die 
noeh yon den Untersuchungen Sumitas im hiesigen Ins~itut s tammten 
und mir von Geh. Ra t  Kau/mann zur Verfiigung gestellt wurden, sehen 
kSnnen, wie das Periost stellenweise einen groBen Reichtum an Zellen 
und eine ,,kurzfaserige und krause Struktur  seiner Fibrillen" aufweist, 
wi~hrend es an anderen Stellen wieder yon ganz normalem, ,,straffen, 
parallelfaserigen" Aufbau ist. Erstere Beschaffenheit hat  es immer da, 
wo es bei fehlender periostaler Knochenhfille an das Knochenmark und 
die spi~rliehen enchondralen Knoehenbi~lkehen unmittelbar  angrenzt ; die 
letztere normale Besehaffenheit weist es dagegen meist da auf, w o e s  
zu mehr geordneter und dichter periostaler Knochenbildung gekommen 
ist und da, w o e s  sich als Perichondrium auf dem Knorpel fortsetzt. 
Bei seinen veranderten Periostbefunden erwi~hnt ja auch Bauer aus- 
drficklich, dab das Periost fiberall mit  dem Knochenmark in direkter 
Berfihrung steht. Ieh m(ichte also aueh die Periostveri~nderungen a ls  
sekundi~r bedingt, als eine Reaktion auf die unvollkommene Knoehen- 
bildung und auf das allzu benaehbarte Knochenmark bei 0. i. ansehen. 
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Am Knorpel konnte ich keine einwandfreien pathologischen Bilder, wie 
Bauer sie sehildert, feststellen. Diese Knorpelver~nderungen sind das 
Einzige von den Bauerschen neuen Befunden, das ich nicht ohne weiteres, 
so wie oben die iibrigen Ver~nderungen, zu deuten und zu erkl~ren 
vermag. 

Das h~ufige Vorkommen yon Lymphoidmark  des Knochens bei O. i. 
(Fuchs, Niklas u. a.) kann ebenfalls yon dem Gesichtspunkt einer lokalen 
l~eaktion des Knoehenmarkes auf die Osteoblastensch~digung und die 
geringe, vielleicht ehemisch abweichende Knoehenbildung betrachtet  
werden, ebenso wie wir das Zahnmark auf die schlechte Dentinausbildung 
hin sich ver~ndern sahen. Verschiedenheiten werden immer durch die 
l~eaktionsfahigkeit cles KSrpers allgemein und lokal sieh bedingen. 

Vorderhand l~13t sich noch nieht ahnen, woher die anzunehmende 
Schgdlichkeit s tammt.  Gerade der Umstand,  dab naeh unserer Auf- 
fassung eine Sch~dliehkeit periodisch auftreten und wirken soll, ver- 
wickelt noch weiter die ursgchliche Forschung. Eilcen vertr i t t  auf Grund 
eines untersuehten Falles yon O. i., der ein Alter von zwei Jahren  er- 
reieht hat te  und bei dem er am Knochen schwache Eisenreaktion er- 
zielte und eine besondere Eisenaffinit~t des Knochens in den Ossifica- 
tionsgebieten und am jungen kalklosen und kalkarmen Knochengewebe 
zahlreicher Frakturstellen feststellen konnte, bei dem die chemische  
Untersuchung des Knochens Kohlens~ure, Phosphors~ure und Kalk  in 
reichlicher Menge naehwies, aber einen auff~lligen Mangel an Kalkgehal t  
im Knochengewebe feststellte, die Auffassung, da[~ es sich entschieden 
nicht nur um Grad-, sondern in wesentliehen Umfang um Wesensver- 
~nderungen der enchondralen und periostalen Verkn6cherung handelt.  
Dal3 diese qualitativen Ver~nderungen, sobald sie eine gewisse Sehwelle 

i iberschri t ten haben, wie ein leiehter chronischer Entziindungsreiz auf 
alles umgebende Gewebe zu wirken imstande sind, ist denkbar: 

Eine Hypothese,  da[~ irgendeine Sch~dlichkeit, die im Blute kreist, 
die Einschmelzung des Knorpels verz6gert und die Bildung von Knoehen- 
substanz verhindert, stetlte schon Hildebrandt 1899 auf. Aber wit  k6nnen 
best immter  sagen, daB, nach den Zahnbefunden zu sehtiel]en, die zahn- 
bein- und ebenso die knochenbildenden Zellen immer gesund angelegt 
werden, dal3 sie aber friiher oder sp~Lter un te r  der zeitweise auftretenden 
Einwirkung einer auf dem Blutweg iiberallhin verbreiteten unbekannten 
Seh~Ldlichkeit erkranken und dal] diese sp~testens am Ende des vierteIl 
F6talmonats,  wo das erste Dentin sich bildet, schon auftr i t t  und yon 
da an jedenfalls bis zur Geburt immer wiederkehrt, da aueh die sp~teren 
Z~hne noch Dentinveri~nderungen aufweisen. 

Naeh den Befunden am Felsenbein in einem Fall von O. i. ve rmu te~  
Joseph _Fischer, dal3 die Erkrankung nieht vor dem siebenten F6ta lmonat  
auftritt .  Wenn ieh yon den insgesam~ vorliegenden Zahnbefunden auf 

5* 
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den Beginn und Verlauf der O. i. schliel~e, so mug von Fall zu Fall 
jedenfalls ein groi~er Spielraum angenommen werden, in dem erstes 
Auftreten und Haufigkeit der periodischenWiederkehr einer unbekannten 
Schadigung des kindlichen Organismus und St~rke der Wirkung der ver- 
mutlichen Sch~dlichkeit sich auswirken. 

Vergleichsschlfisse von den Zahnbefunden auf das Knochensystem 
halte ich fiir berechtigt, weshalb ich im Vorhergehenden schon 6fter 
Odontoblasten u n d  Osteoblasten, wie Zahnbein und Knochen in einem 
Zuge genannt habe." Sind beide doch schwesterliche Gewebe, und handelt 
es sich bei der Bildung yon Zahnbein doch nur um einen h6her ent- 
wickelten Vorgang der Knochenbildung. Eine Erkl~rung ffir das Fehlen 
yon Knochenmassen, die den unvollkommenen Dentinmassen gleich- 
zusetzen w~ren, finde ich darin, da~ die Odontoblastenreihe nach einer 
allgemeinen Annahme sich nur einmal bilden kann, w~hrend die Osteo- 
blastenreihe in der Knochenwachstumszeit  sich fortw~hrend erneuert. 
Man mfil~te denn die von allen Untersuchern besonders an Knochen- 
bruchstellen beobachteten scholligen-homogenen Massen in Vergleich 
mit  den schlechten Dentinmassen bringen wollen und dann ihr Vor- 
handensein nicht als die Fo]ge, sondern als die Ursache der Knochen- 
brfiche ansehen. 

So ganz normal, wie yon den Beschreibern der 0. i. dargestellt, 
finde ich fibrigens den Aufbau der vorhandenen Knochcnb~lkchen nicht 
immer. Neben der Dichtigkeit der gelagerten Knochenk6rperchen fallen 
an guten Schnitten und besonders bei t t .E. -F~rbung doch an vielen 
Knochenb~lkchen gewisse Unregelm~l~igkeiten, streifige klecksige Ver- 
dichtungen ebenso wie Aufhellungen auf, die einem Stillstand der 
Knochenbildung unter der Gifteinwirkung auf die Osteoblasten ent- 
sprechen kSnnen. 

Eine neueste Arbeit des Innsbrucker  Anatomen Greil fiber ,,Ent- 
stehung angeborener Knochenbrfichigkeit" miBt in Anlehnung an die 
yon E. Haeclcel geforderte glatte Ablehnung der Keimplasmatheorie, der 
Mosaik- und Determinantenlehre W. Roux's, der Entwicklungsdynamik 
ffir den konstruktiv-synthetischen Aufbau endogener Krankheitsbilder 
die grSBte Bedeutung bei und glaubt, da{~ sie der gesamten klinischen 
Biologie neue Ziele und Wege weisen wird. Er  betrachtet  im Rahmen 
dieser Auffassung gerade das Krankheitsbild der 0. i. und kommt  auf 
geistreich-theoretischem und klinisch entwickelndem Gedankenweg zu 
derselben Auffassung, zu der uns spezielle pathologisch-anatomische 
Untersuchungen hinffihren, n~mlich das Wesen der 0. i. sicher in einer 
Schwangerschaftsvergiftung zu erkennen. 

Von der Erkrankung innersekretorischer Drfisen des Kindes als Pol, 
von dem aus eine Insuffizienz der knochenbildenden Elemente beherrscht 
werde und yon einer Erkrankung des mfitterlichen KSrpers als Ort, 
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yon dem aus eine Vergiftung des kindlichen Organismus mit der spe- 
ziellen Folge einer mangelhaften Knochenbildung statthabe, lenkt Greil 
die Aufmerksamkeit ganz weg und sieht ffir Einlinge in einem erkrankten 
Keimplasmaepithel oder erkrankten ganzem Trophoblastensystem unter  
zeitlicher oder dauernder Blasen- oder H~momolenbildung den Grund 
fiir eine Vergiftung des f6talen K6rpers mit der Folge einer fehlerhaften 
Knochenbildung und denkt bei Zwillingen an eine Superf6tation, d. i. 
die Befruchtung einer Eizelle in den ersten Wochen und Monaten einer 
bestehenden Schwangerschaft, mit allen Folgen einer Gleichgewichts- 
StSrung im kindliehen, jiingeren K6rperhaushalt und dem gleichen 
Ergebnis eines minderwertigen Knoehensystems. Eine erste aber auch 
einzige pathologisch-anatomische Stiitze dieser Auffassung sehen wir 
aus der Literatur in einer Beobachtung Kusnezo//s,  der m~nnliche, nicht 
ganz ausgetragene zweieiige Zwillinge schildert, von denen der eine v611ig 
gesund war, w~hrend der andere eine O. i. zeigte und seine zugehOrige 
Placenta Kalkeinlagerungen und IibrSse Sehwarten , die in der Placenta 
des gesunden Kindes fehlten, aufwies, mikroskopisch allerdings nicht 
n~her untersueht. 

Jedenfalls glauben wir, dab fiir eine nur angeboren auftretendo 
Krankheit ,  wie die 0. i., nur die betrachtende Untersuehung des F6ten 
im Zusammenhang mit den kindliehen wie miitterlichen geburtlichen 
Anhangsgebilden, der ganzen Placenta, die bisher so gut wie immer 
aul~er acht gelassen worden ist, das Krankheitsbild erschOpfend be- 
handeln kann. Dann wird vielleicht auch einmal die tiefere Ursaehe 
sich erkennen lassen. 

So bietet, wenn ich heute fiir die 0.  i, die Auffassung Dieterles ~ls 
einer prim~ren Minderwertigkeit d e r  knochenbildenden Elemente und 
die Theorie yon Bauer als einer Erkrankung des Sttitzgewebes allgemein, 
mit spekulativ-konstitutionspathologischen Zielen, ablehne und fiir eine 
Intoxikationstheorie , die eine periodische, speziell auf die Sch~digung 
der gesund angelegten knochenbildenden Elemente abgestimmte Wir- 
kung mit der sekund~ren Ver~nderung anderer K6rpergewebe annimmt, 
eintrete, das kuriose Krankheitsbild der 0. i. dennoeh der pathologischen 
Anatomie, der biologischen Forschung und der experimentellen Unter- 
suchung neue Ziele. 
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