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Die Frage tiber die Beziehungen der Epithelkérperchen zu Er-
krankungen des Knochensystems ist, wenn auch im Tierversuch eine
Beeinflussung des Kalkstoffwechsels durch diese kleinen Organe er-
wiesen ist, noch mnicht geniigend geklért. Insonderheit ist es bisher
noch nicht gelungen, das Dunkel zu kliren, das tiber den Zusammen-
héngen von bestimmten geschwulstartigen Vergroflerungen der Epithel-
korperchen mit gewissen Knochenerkrankungen besteht, trotzdem das
im Schriftbum niedergelegte diesbeziigliche Material keineswegs ein so
geringes ist, wie vielfach angenommen wird. Es muf} deshalb bis auf
weiteres wiinschenswert erscheinen, weitere dahingehérende Fialle zu-
sammenzutragen, um an deren Studium der Losung der diese Ver-
anderungen betreffenden Fragen niherzukommen.

Daher ist tiber einen hierhergehérigen Fall Bericht zu erstatten,
der insofern beachtenswert ist, als er Verénderungen an den Epithel-
korperchen zeigt, wie sie bisher in so ausgedehntem MaBe im Schrift-
tum nicht niedergelegt sind *).

Es handelt sich um die 42jahrige Patientin Pr., die am 22. I1I. 1924
in der Charité wegen Gehstorungen zur Aufnahme gelangte, deren Ur-
sache vom behandelnden Arzt in einer Riickenmarkserkrankung
gesucht wurde. Aus ihrer Krankengeschichte, die ich der Liebens-
wiirdigkeit von Herrn Prof. Zondek von der 1. Med. Klinik verdanke,
entnehme ich folgendes:

Die bis dahin knochengesunde Patientin hatte sich 1922 infolge eines Sturzes
von einer Steinfreppe den rechten Oberarm und 1923 aus nicht néher bekannter
Ursache das ,,linke Kniegelenk* gebrochen. Im AnschluB an den letzten Unfall

traten im Juni 1923 Schmerzen in beiden Oberschenkeln auf, die von den Knien
ausgingen, sich nur beim Gehen bemerkbar machten, bei ruhigem Verhalten der

*) Uberden Fall ist bereits auf der Norddeutschen Pathologentagung 1924/25
von mir kurz berichtet worden.
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Kranken wieder verschwanden. Es wurde damals vergeblich auf Ischias behandels.
Seither haben die Schmerzen allméhlich immer mehr zugenommen und sind seit
4 Monaten derartig stark, dall das Gehen unméglich geworden ist.

Bei der Aufnabme fanden sich keine Zeichen von einer Riickenmarks- oder
sonstigen Nervenerkrankung. Dagegen lieB sich eine gewisse Atrophie an der
Oberschenkelmuskulatur und beiderseitige Contracturen der Adductoren nach-
weisen, die so stark waren, daB die Unterschenkel beim Sitzen und Stehen sich
kreuzten, was selbst das Alleinstehen unméglich machte. Gleichzeitig bestand
eine starke Behinderung der Oberschenkelbeweglichkeit im Hiiftgelenk. Die
Rontgenuntersuchung der Knochen stellfe eine starke Kalkarmut des Skeletts
fest mit Verdickung des Schiidels und der langen Réhrenknochen und reichlichen
osteophytéren Auflagerungen. Ferner zeigten sich Cysten an verschiedenen Stellen
des Knochensystems im réntgenologischen Bilde. Bei der Durchleuchtung der
Brustorgane fand man einen Schatten, der breit der Herzbasis aufsafl, sich nach
dem Halse zu verlor und als retrosternale Schilddriisenstruma gedeutet wurde.
Im rechten Nierenbecken konnten 2 Steine nachgewiesen werden. Daneben be-
standen die Anzeichen einer Schrumpfniere mit starker Erhohung des Reststick-
stoffes im Blut bis auf 221 mg bei einem Blutdruck von nur 85/55 R.R. Der Tod
erfolgte am 18. IV. 1924 im urdmischen Koma.

Die klinische Diagnose lautete: Allgemeine Knochenatrophie, wahrscheinlich
Ostitis fibrosa. Pluriglanduldre Insuffizienr. Schrumpfniere. '

Die am 19. IV. 1924 von mir vorgenommene Leichentfinung (S.-Nr. 421/24)
ergab im wesentlichen folgendes:

Generalisierte Ostitis fibrosa mil einzelnen Cysten und braunen Herden tm linken
Oberschenkel. Kalkmetastasen in den Lungen; reichliche Kalkkorperchen und Kalk-
infarkte in den Nieren. Neben einem grofen korallenférmigen, den oberen Teil des
rechien Nierenbeckens ausfillenden Stein zahlreiche kleine, stecknadelkopf- bis linsen-
grofle Nierenbeckensteine beiderseits. Starke hydronephrotische Erweiterung des
rechien Nierenbeckens mit schwerer Atrophie des Nierengewebes. Schwere chronische
estrig-himorrhagische Pyelonephritis und Urocystitis mit sehr reichlichen Schrumpf-
herden in beiden Nieren (rechie Nieve 8,5 : 4 : 2,5 om grof3, 85 g schwer, linke Niere
11: 6,5 : 8cm grofs, 120 g schwer). Stauungsblutiberfillung und Odem der Lungen
mit einzelnen subpleuralen Blutungen. Siauungsbluiiberfillung der Leber und Milz;
Stawungskatorrh des Magens und Dimndarms mit geringer Schwellung der Lymph-
knotchen im unteren Diinndarm. Mehrere Nebennierenrindenadenome und auffallende
Verschimdilerung der Marksubstanz beider Nebennieren. Ein ziemlich frisches Corpus
lutewm im rechten Hierstock. Geschwulstartige Vergroferung similicher Eypithel-
korperchen.

Im besonderen zeigten die Knochen makroskopisch folgenden Befund:

Schiidel: Das Schideldach ist im ganzen verdickt (die Dicke schwankt
zwischen 6 und 9 mm), schwer, biegsam, so dal man bei seitlichem Zusammen-
driicken. der abgesdgten Kalotte fast die gegentiberliegenden Teile der Schnitt-
flachen aneinanderbringen kann, wobei der Schidelknochen an den Rand-
partien einbricht. Die Beinhaut ist nur mit Mithe abziehbar, desgleichen haftet
die harte Hirnhaut ziemlich fest dem Knochen an. Die Oberfliche desselben ist
reibeisenartig rauh, mit zablreichen sehr dicht stehenden scharfzackigen Vor-
ragungen und dazwischenliegenden stecknadelkopf- bis linsengroBen Einsenkungen
versehen. Daneben sieht man auf der Oberfliche einzelne bis markstiickgrofe
Eindellungen, im Bereiche deren sich besonders stark ausgeprigte osteophytire
Auflagerungen befinden. Gleiche Verinderungen finden sich auf der Innenfliche
des Schideldaches. Die Nahte sind deutlich sichtbar, die GefafBfurchen an der
Innenflache tief. In den seitlichen Teilen des Bodens der mittleren und hinteren
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Schidelgrube ist der Knochen auBerordentlich diinn, so daB er das Licht durch-
schimmern 148t, an einigen Stellen wie dickes Pergament beschaffen. Die Farbe
ist im allgemeinen eine gelblich-bréunliche. Daneben finden sich zahlreiche, un-
gleichmaBig verteilte, stecknadelkopi- bis erbsgrofie, zum Teil auch grofere dunkel-
braunliche Flecken. Der Knochen ist weich, mit dem Messer schneidbar. Jedoch
ist diese Weichheit nicht an allen Stellen gleichmiBig ausgeprigt, am stérksten
immer iiber gréBeren dunkelbriunlich gefirbten Teilen. Von dem normalen
Knochenbau ist auf der Sagefliche nichts mehr zu erkennen; weder duBere, noch
innere Tafel, noch Diploe sind unterscheidbar. Man sieht lediglich ein Gefiige
feinster, dicht nebeneinanderliegender und sich durchflechtender Knochenbilkchen
mit bis stecknadelkopfgroflen Gritbchen dazwischen, so dafi das Gewebe auf dem
Durchschnitt schwammartig, zum Teil wie angenagt aussieht. Auch auf der Sige-
fliche ist die Farbe im allgemeinen eine gelblich-braunliche mit dunklen braunen
Sprenkelungen.

Lendenwirbel: Die Wirbel zeigen normale GréBenverhiltnisse. Sie sind ebenfalls
weich, mit dem Messer schneidbar. Auf der Schnittfliche kann man folgendes
sehen: Die den Zwischenwirbelscheiben anliegenden Teile der Wirbelkdrper bestehen
aus einer graugelblich-braunlichen, ziemlich gleichférmigen, weichen Masse im
Gegensatz zu einem mehr dunkelbraunen Abschnitt, der dem zentralen Teil des
Koérpers entspricht und deutlich einen schwammig kn6chernen Bau zeigt mit
zahlreichen sehr dicht stehenden, stecknadelkopf- bis erbsgroBen briunlichen
Griibchen zwischen den Knochenbilkchen, aus denen sich beim Schneiden braun-
liche Fliissigkeit entleert, wihrend in dem erstbeschrichenen Abschnitt derartige
Einsenkungen fehlen. Ein dhnliches Verhalten zeigen die Dornfortsitze.

Linker Oberschenkel: Es besteht eine Abknickung des Oberschenkelhalses im
Sinne einer Coxa vara. Der Knochen ist im ganzen nicht so weich wie Schédel
und Wirbelkdrper; auch ist der Bau weniger stark verindert. Man kann am Schaft
noch deutlich eine kompakte von einer schwammigen Substanz unterscheiden.
Erstere ist allerdings sehr ungleichméBig dick und miBt an den stirksten Stellen
1,6 em. Die Spongiosabilkchen sind auffallend plump, eine Eigenschaft, die
besonders an der Epiphyse zum Ausdruck kommt. Dagegen ist hier kompakte
Knochensubstanz nur noch ganz vereinzelt zu sehen. Die Knochenmarkshéhle
ist im allgemeinen wohlausgebildet, im Verhaltnis zur gesamten Schaftdicke
jedoch schmal und enthélt dunkelbraun-rotes Knochenmark, nirgends Fettmark.

Im mittleren Drittel des Schaftes liegt in der Rinde eine 5,3 : 1,3 cm grofe
langsgestellte, mehrkammerige Hohle, deren dullere Knochenbedeckung 1—2 mm
dick ist. Sie buckelt sich unter der Knochenoberfliche deutlich vor, ist mit einer
sehnig-glinzenden Membran ausgekleidet und enthilt gelblich-braunliche Fliissig-
keit. Im untersten Abschnitt derselben liegt éine kriimelige, dunkelbraune, knochen-
markihnliche Masse, die sich mit dem Messer leicht herausheben 1ift.

Am hinteren Umfang des Schaftes befinden sich auBerdem ein 2 : 4 cm groBer
und ein zweiter 4 mm langer brauner Herd in der Rindenzone des Knochens,
die sich beide scharf gegen das umgebende Knochengewebe absetzen, und in denen
von einer kompakten oder schwammigen Knochensubstanz nichts zu sehen ish.
Sie sind weicher als das umgebende Knochengewebe.

Rechter Oberschenkel: Es besteht eine Halsfraktur ohne jegliche sichtbare
Reaktion des umgebenden Gewebes. Die Allgemeinverinderungen sind viel
ausgeprigter als links. Der Oberschenkelhals ist plump, sieht wie in der Lings-
richtung zusammengedriickt aus. Das proximale Drittel des Schaftes einschlie-
lich des distalen Abschnittes der oberen Epiphyse erscheint derartig umgeformt,
daB ihre duBere Begrenzungslinie einen flachen, gleichmaBig gekriimmten Bogen
von der Spitze des groflen Rollhiigels bis fast zur Mitte des Oberschenkels herab
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bildet. Der Schaft ist im allgemeinen 11/, om dicker als links. Die Farbe auf dem
Durchschnitt ist eine dunkelbrdunliche. Die Knochenbilkchen der Epiphysen
erscheinen plumper und dicker als links. Am Schaft ist kompakte Knochensubstanz
nicht vorhanden. Vielmehr erscheint die Randzone, die bis zu 2,2 cm breit ist, aus
einem dichten Maschenwerk plumper Knochenbilkchen zusammengesetzt, zwischen
denen wieder braun gefirbte Gritbchen zu erkennen sind. Die Knochenmarkshahle
ist etwa 11/, cm schmaéler als links, von einer grofen Anzahl ziemlich plumper
Knochenbilkchen durchzogen und mit braun-rétlichemn Knochenmark ausgefiillt.

Abb. 1. Halsorgane von vorne. ¢ = rechtes laterales, b = rechtes mediales, ¢ = linkes laterales,
d = linkes mediales Epithelkdrperchen, ¢ = Schilddriise, = A. carotis communis.

Der Beckengiirtel zeigt keine rdumliche Umgestaltung. Am aufgesigten
Schambein ist keine Abweichung vom normalen Bau nachweisbar. Es 1a8t sich
nicht mit dem Messer schneiden.

Bei der Sektion der Halsorgane fallt sofort nach Beiseitepriaparieren der Haut
und oberen Muskellagen in der Schilddriisengegend jederseits der Luftrohre je
eine geschwulstartige Bildung auf, die zunéchst fiir den stark vergroferten Schild-
driisenlappen gehalten wird. Erst der Durchschnitt zeigt, daBl es sich nicht um
Schilddriisengewebe handeln kann. Bei der folgenden sorgfaltigen Praparation
der Halsorgane stellt sich folgendes heraus (sieche Abb. 1 und 2):
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Die Schilddriise liegt an normaler Stelle. Der rechte Seitenlappen milBl$
4,5:23: 1,6 cm, der linke 3,3 : 1,6 : 1,3 cm. Der Isthmus ist wohlausgebildet
und 1,9 em breit. Auf dem Durchschnitt zeigt das Gewebe eine hellgelbliche
bis leicht briunliche Farbe. Die Blischen treten makroskopisch nicht hervor.

Etwas oberhalb des unteren Pols des rechten Schilddriisenlappens beginnend,
von letzterem durch die Arteria carotis communis getrennt, erstreckt sich nach
abwirts eine 5,5 : 3,4 : 1,4 cm groBe eiférmige Gewebsmasse von mittelweicher
Konsistenz, mit der Langsachse annihernd parallel zur Luftréhre an- der Hinter-

Abb. 2, Halsorgane von hinten. ¢ =linkes, » =rechfes laterales Epithel-
korperchen mit groBer Cyste (c).

seitenkante derselben entlang liegend. Sie besitzt eine zarte Bindegewebskapsel
und ist allseitig in lockeres Bindegewebe eingebettet. Thre Farbe ist leicht briun-
lich. Auf der Oberfliche sieht man einige bucklige Hervorragungen. Der Durch-
schnitt zeigt einen gleichfalls leicht braunlichen Farbenton; daneben jedoch erkennt
man schon mit bloBem Auge zahlreiche dunklere, herdférmige Fleckungen. In
einem gleichmiBig markig erscheinenden Grundgewebe liegen mehrere bis erbsen-
grofle Cysten eingestreut, die mit leicht dickfliissiger, gelblich getriibter Fliissigkeit.
angefiillt sind. AuBerdem befindet sich am unteren Pol der Geschwulst eine fast
bohnengrofle Cyste mit derber bindegewebiger, groBtenteils verkalkter Wand und
glatter, spiegelnder Innenfliche, die dhnliche Fliissigkeit enthilt. Verschiedentlich
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fallen weiBlliche, sehnig glinzende Bindegewebsziige auf, die unregelméafig das
Gebilde durchsetzen.

Fast genan symmetrisch zu diesem Organ befindet sich links der Luftrohre
ein zweites ahnlich aussehendes, 4.5:2,1:1,2cm grofes abgekapseltes, das
gleichfalls eine weiche Konsistenz aufweist. Auf der Oberfliche und dem Durch-
schnitt zeigt es dieselben Verhéltnisse wie das rechte. Nur befinden sich hier eine
groBere Anzahl von bis linsengroBen Cysten und auch etwas reichlicher das Organ
kreuzweise durchziehende, zum Teil verkalkte, derbe Bindegewebsstringe.

Zwischen diesen beiden Gewebsmassen, von ihnen fast vollstindig verdecks,
liegen der Vorderflache der Luftrohre noch 2 kleinere Korperchen auf. Das rechts
der Mittellinie gelegene Gebilde befindet sich etwa 11/, cm unterhalb des Isthmus
der Schilddriise, ist von dem rechten seitlichen durch die Arteria carotis communis
getrennt und hat eine im allgemeinen bohnenférmige Gestalt. Die Langsachse
verlauft schrig von auben oben nach innen unten. Seine Mafle betragen 2,0 : 0,5 :
0,3 cm. Die Farbe und Konsistenz entsprechen der der beiden seitlichen Ge-
schwiilste, nur fehlen hier auf dem Durchschnitt die Cysten und Bindegewebs-
stringe. Dagegen sicht man am unteren inneren Pol einen knapp linsengroBen
mehr grauweiBlichen, scharf gegen das umgebende Gewebe abgesetzten, rund-
lichen Herd.

Das linke mediale Gebilde lieght etwas mehr nach hinten und seitlich von der
Luftrobre als das rechte und ist 1,4 : 1,0 : 0,3 cm groB. Seine Gestalt und Kon-
sistenz entspricht dem des rechten. Auf dem Durchschnitt erscheint es vollkommen
gleichmiBig gebaut, von markigem Aussehen und dunkelbraun gefarbt.

Bei der mikroskopischen Untersuchung der inneren Organe fand sich an wesent-
lichen Veridnderungen folgendes:

Ausgedehnte Kalkmetastasen in den Lungen, weniger reichlich in der Magen-
wand. Sehr starke Kalkablagerungen in den Nieren in Form von Kalkkoérperchen
und Kalkinfarkten, Intimaverkalkung an einem Kranzarterienast des Herzens.
MaBiges Lungenddem. Ziemlich starke Leberzellverfettung. Schwere Reticulum-
himosiderose in dem durchweg himatopoetischen Knochenmark. Die Nieren
wiesen die Verinderungen einer schweren chronischen Nephritis auf mit reichlichen
Schrumpfherden und starker Vermehrung, sowie ausgepragtem Zellreichtum des
interstitiellen Bindegewebes. An der rechten Niere insbesondere 14t sich auferdem
eine starke Verschmalerung der Marksubstanz nachweisen wihrend die Rinde
anndhernd dieselbe Breite besitzt, wie die der linken. AuBerdem besteht eine
eitrige Pyelitis.

Von den Driisen mit innerer Sekretion ist der Thymus nicht untersucht worden.
Bei der Priparation der Halsorgane ist er im Bestreben, ein moglichst gutes
Museumspriparat zu erhalten, wahrscheinlich weggeschnitten. Jedenfalls lieB
sich auch histologisch in den darauthin untersuchten Stiicken kein Thymusgewebe
nachweisen.

Pankreas: Geringe feintropfige Lipoidablagerungen in Driisen-, etwas reich-
licher in Inselepithelien. Geringe Fettgewebsdurchwachsung.

Schilddriise: Follikel klein bis mittelgro8, meist oxyphiles Kolloid enthaltend.
GleichmaBig ausgebreitete feintropfige Lipoidablagerungen in seBhaften und ab-
gestoBenen Driisenepithelien.

Eierstock: Ein nicht ganz frisches Corpus luteum neben mehreren &lteren,
Einzelne Corpora albicantia. MiBig reichliche Eier. Einzelne kleine mit Epithel
ausgekleidete Cysten. Geringe Lipoidsklerose von Arterien.

Epiphyse: Normale Beschaffenheit.

Hypophyse: Der Vorderlappen im allgemeinen alveolér, zum Teil auch balkig
gebaut, letzteres namentlich unter der Kapsel und nach der Zwischenzone zu.



VergroBerungen der Epithelkorperchen bei Ostitis fibrosa. 711

Capillaren stark mit Blut gefiillt. Nach dem Zwischenteil stirker entwickeltes
interstiticlles Bindegewebe, zum Teil mit reichlichen Lipoidablagerungen in Spindel-
zellen und Fasern. Hauptzellen verschieden gro3 mit verschieden groffen Kernen
die zum Teil dunkel sind und ein stark ausgeprigtes Chromatingertist besitzen,
zum Teil hell und auffallend grof erscheinen. Bei den Zellen mit den letzteren
Eigenschaften des Kernes ist das Protoplasma meist etwas dunkler rotlich gefarbt
als bei den anderen. Oxyphile Zellen liegen meist nur vereinzelt im Gewebe, bilden
jedoch an einigen Stellen auch ganze Zelluester. Kerntéilungsfiguren sind nicht
nachweisbar.  Fast simtliche Driisenzellen enthalten fein- bis mitteltropfiges
Lipoid. Follikel finden sich spérlich in dem der Zwischenzone anliegenden Teil
des Vorderlappens, sind meist mit einschichtigem, hohem Epithel ausgekleidet
und enthalten vereinzelt einen kleinen oxyphilen Kolloidtropfen. Einige groBere
Follikel, mit Kolloid gefiillt und mit feintropfiges Lipoid enthaltendem, einschich-
tigem Epithel ausgekleidet liegen in der Intermediérzone. Vereinzelt sieht man
hier kleine perivasculire Rundzellenansammlungen. Im Hinterlappen findet sich
reichlich feintropfiges Lipoid in Spindelzellen und Fasern.

Nebennieren: Sehr ausgedehnte, gleichmiBig verteilte, fein- bis mitteltropfige,
vereinzelt auch groBtropfige Lipoidablagerungen in den Epithelien sémtlicher
Schichten der Rinde und von in die Marksubstanz verlagerten Rindenteilen.
Die Marksubstanz erscheint schmal. Thre Zellhaufen bestehen aus gleichméBig
groBen, spirlich feintropfiges Lipoid enthaltenden Zellen. Hin und wieder sieht
man in den Randteilen der Zellnester einzelne erheblich gréBere Elemente liegen,
die meist rundlich, oft oval oder schildférmig erscheinen und unmittelbar einer
Blutcapillare benachbart sind. Ihre leicht exzentrisch gelegenen, sich mit Him.-
alaun tief dunkelbraun firbenden Kerne zeichnen sich durch grofie Vielgestaltigkeit
aus: Bald sind sie ansgesprochen kugelrund, bald mehr eiférmig oder dreizipflig,
manchmal wurstartig gekriimmt, seltener deutlich segmentiert, derart, da die in
einem stumpfen Winkel zusammenliegenden Teile des Kerns der Langsachse der
Zelle entsprechend angeordnet sind. Hin und wieder sind sie an einem Ende
zweizipflig ausgezogen, so daB sie einem reitenden Embolus an Gestalt dhnlich
sehen. Das Chromatingeriist tritt an ihnen weniger deutlich hervor als sonst an
den Kernen der Nebennierenmarkzellen. Das Protoplasma firbt sich mit Eosin
gleichm#Big dunkel rosarot. An einigen Stellen finden sich feinste Kolloidkiigelchen
zwischen den Markzellen. Sowohl in der Rinde wie in der Markschicht verstreut
liegen zahlreiche kleine Rundzellansammlungen. Die Epithelien der Zona reti-
cularis enthalten mifBig reichlich braunes Pigment.

Eine Farbung auf chromaffine Substanz gelang nicht mehr, weil die Sektion
der Leiche erst 20 Stunden nach dem Tode ausfithrbar waz.

Dahingegen wurde die Nebennierensubstanz einer quantitativen chemischen
Analyse auf ihren Gehalt an Adrenalin in der chemischen Abteilung des Instituts
unterworfen. Es lieBen sich zusammen nicht ganz 7 mg Adrenalin nachweisen
bei einem Gesamtgewicht beider Nebennieren von knapp 20 g, was als verminderter
Adrenalingehalt zu bezeichnen ist, da nach miindlicher Mitteilung von Brahn
einem solchen Nebennierengewicht normalerweise etwa 9—10mg Adrenalin
entsprechen.

Die mikroskopische Untersuchung der Knochen ergab folgendes:

Schéidel: Der ganze Querschnitt besteht aus wirr durcheinanderliegenden, teils
kalkhaltigen, teils kalklosen Knochenbilkchen mit diinnen und dicken Osteoid-
saumen. Denselben angelagert finden sich reichlich Osteoclasten, an manchen
Bilkchen so dicht, daB diese ganz von ihnen eingerahmt erscheinen. Oft liegen die
Osteoklasten mehrschichtig in ganzen Haufen diesen Bélkchen an, oft befinden
sie sich in Howshipschen Lacunen. Mitunter siecht man ganz feine, splitter-
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artige Knochen- und Osteoidbilkchen im Grundgewebe liegen, vollkommen
aus dem Zusammenhang des sonstigen Knochengewebes losgeldst, die dann be-
sonders reichlich von Osteoclasten umgeben sind. AuBlerdem finden sich reichlich
Osteoblasten gleichfalls an Osteoid- und Knochenbélkchen, diese als rundliche,
einkernige Zellen stets nur einschichtig und nur auf einem kleinen Teil des Um-
fanges umgebend. An den isoliert im Gewebe befindlichen Knochensplittern
bemerkt man keine Osteoblasten. Das Grundgewebe ist fibrés und miaBig zell-
reich, besteht vorwiegend aus spindligen, zum Teil auch sternférmig verdstelten
oder mehr rundlichen bis ovalen Zellen, zwischen denen sich eine deutliche Zwischen-
substanz nachweisen 146t. Herdformig eingestreut, oft in Gruppen zusammen-
liegend, trifft man vielgestaltige, vielkernige Riesenzellen, die durchaus Osteo-
clasten #hneln, ohne jedoch Knochenbélkchen anzuliegen. Kernteilungstiguren
finden sich nur duBerst sparlich. Dieses fibrose Gewebe, das reich an weiten Blut-
capillaren ist, ist im allgemeinen in ungleichmaBig sich durchflechtenden Streifen
und Zigen angeordnet, umgibt zum Teil konzentrisch geschichtet Knochen- und
Osteoidbalken, hier dann zellreicher erscheinend. Vereinzelt finden sich frische
Blutungen und perivasculire Rundzellenherde, dagegen 146t sich kein Himosiderin
nachweisen. Normales Knochenmark ist nicht zu finden.

Die Verinderungen am rechien und linken Oberschenkel, einem Lendenwirbel
und dem Schambein entsprechen im wesentlichen den am Schédel festgestellten. Tm
rechten Oberschenkelschaft zeigt sich an vielen Stellen metaplastische Knochen-
bildung aus dem Fasermark. Die Bruchstelle zeigt auch mikroskopisch keine
gewebliche Reaktion, so daB man sie als agonal oder postmortal entstanden ansehen
muB. Die Verdnderungen am linken Oberschenkel sind im allgemeinen weniger
ausgepragt als am rechten. Man findet noch reichlich Knochenmark. Die Knochen-
cyste besteht aus gellarmem Bindegewebe und zeigh keinen Endothelbelag. Sie
enthalt einige rote und weile Blutzellen. In der Umgebung sind die Blutcapillaren
starker gefiillt als sonst. Der braune Herd entspricht einem alteren Blutungsherd
innerhalb des an dieser Stelle sehr zellarmen Fasermarks mit geringen Hamosiderin-
ablagerungen in spindligen und rundlichen Zellen innerhalb desselben und in seiner
Umgebung.

Bei der Durchsicht der Schilddriisenschnitte fand sich nachtriglich noch ein
5., sogenanntes inneres Epithelkorperchen, von dem nicht mehr festzustellen war,
an welcher Stelle der Schilddriise es gelegen hat. Bei der Beschreibung des histo-
logischen Baues der Epithelkorperchen beginne ich mit diesem, weil hier die ein-
deutigsten Verhaltnisse vorliegen.

Inneres Epithelkorperchen (siche Abb. 3): Es ist am gefirbten Paraffinschnitt
gemessen 5 : 4 mm groB, allseitig durch eine zarte bindegewebige Kapsel von dem
umgebenden Schilddriisengewebe abgegrenzt. Von dieser Kapsel ausgehend
sieht man einen bogenférmig das Organ durchziehenden, etwas dickeren binde-
gewebigen Streifen, der das ganze Gebilde in 2 deutlich getrennte Abschnitte
gliedert, einen fast kreisrunden und einen zweiten diesem ersteren kappenférmig
aufsitzenden Teil. Uberginge zwischen diesen beiden lassen sich nicht finden.
Beide Abschnitte zeigen denselben gleichformigen, kompakten Bau. Spérlich
sieht man meijst stark gefiillte Blutcapillaren, ganz vereinzelt kleinere Arterien
und Venen, mitunter von etwas stirkeren Bindegewebsziigen begleitet das Organ
durchziehen. Die Epithelkérperchenzellen gehoren durchweg dem Typ der Haupt-
zellen, und zwar zum grofiten Teil dem der sogenannten ,,wasserhellen® an. Sie
sind meist groB, rundlich oder vielgestaltig, oft auch etwas linglich. Der mit einem
deutlichen Chromatingeriist versehene rundliche, dunkle, oft-ein oder zwei Kern-
korperchen aufweisende Kern liegt meist zentral. Dazwischen befinden sich ver-
einzelt groBere Zellen mit groferem rundlichen, meist etwas hellerem zentral
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gelegenen Kern, der gleichfalls 1—2 Kernkorperchen enthalt. Das Protoplasma
dieser beiden Zellformen ist mit sauren Farbstoffen nicht oder nur ganz schwach
farbbar, so dall der Zelleib eben wasserhell erscheint. AuBerdem finden sich etwas
kleinere Zellen, deren Leib einen feinen netzartigen Bau zeigt und sich mit Eosin
leicht rosa fiarbt. Der Kern erscheint hier absolut genommen etwas kleiner, ist
jedoch im Verhiltnis zur ganzen Zelle eher gréBer als bei den wasserhellen, Diese
Gebilde entsprechen den sogenannten rosaroten Typen der Hauptzellen. Sie finden
sich vereinzelt, oft auch in kleinen Haufchen zusammenliegend in den Randteilen des

Abb. 8. Leitz Okul. I. Objekt. II,

Epithelkorperchens. Die Zellgrenzen zeichnen sich bei den wasserhellen Elementen
sehr deutlich als feine rosarote Siume ab, sind nicht so scharf ausgebildet bei den
hellrosa geféirbten. Sie treten auch da noch hervor, wo, wie es in Abschnitten fern
von gréBeren Gefidflen mitunter zu sehen ist, Kerne nicht mehr firbbar sind, so
daB die Zellform als solche sich auch hier noch vollkommen erkennen 1a8t. Uber-
ginge zwischen wasserhellen und rosaroten finden sich oft. Um gréflere GefiaBe
herum sind die der GefdBlwand anliegenden Zellen oft etwas langlicher geformt,
jedoch niemals ausgesprochen zylindrisch, wobei der Kern an die Zellbasis heran-
riickt. Diese Gebilde verhalten sich sonst farberisch wie die wasserhellen Zeilen.
Oxyphile (Welshsche) Zellen sind auch bei genauester Durchmusterung der Schnitte
nicht aufzufinden. Kernteilungstiguren werden vermifit. An einigen Stellen liegen

Virchows Archiv. Bd, 256. 46
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mitten zwischen den Hauptzellen kleine, mit Eosin hellrosa gefirbte Kolloid-
kiigelchen. Fast simtliche Zellen erweisen sich bei der Farbung mit Sudan 111 als
lipoidfrei. Nur ganz vereinzelt finden sich staubartige Lipoidablagerungen in ihnen.
Fettgewebszellen lassen sich nicht nachweisen. Desgleichen fehlen Blutungen oder
Reste solcher in Form eisenhaltigen Pigments. Das umgebende Schilddriisengewebe
macht den Eindruck, als ob es durch das eingelagerte Epithelkérperchen zusammen-
gedriickt wire, insofern die Follikel am Rande nicht rundlich, sondern linglich
erscheinen, mit der Langsachse parallel zur Epithelkorperchenkapsel angeordnet.

Rechies laterales Epithelkorperchen: Es zeigt ein viel bunteres Aussehen als das
erstbeschriebene. Schon bei schwacher VergroBerung fallt auf, daB in der bei der
Eosinfirbung einen hellroten Farbenton annehmenden Hauptmasse des Gewebes
einzelne kleinere und groflere dunkelblaue Herde eingestreut sind, die noch stirker
sich bei der Farbung mit Sudan III abheben. Daneben sieht man an zahlreichen
Stellen groBere und kleinere, zum Teil ausgesprochen cystische, mit Kolloid gefiillte
Follikel, die manchmal dem Bild eine gewisse Ahnlichkeit mit Schilddriisengewebe
geben. An anderen Stellen zeigen sich breite, bei der van Gieson-Farbung dunkelrot
erscheinende Streifen und netzformige Stringe.

Im Genaueren ist dieses Epithelkérperchen von einer erheblich dickeren
bindegewebigen Kapsel umgeben, die vielfach untereinander verzweigte, oft GefiBe
fiihrende Fortsitze in das Innere des Organes aussendet, so daB ein Maschenwerk
von bindegewebigen, meist strotzend mit Blut gefiillte Capillaren, Arterien und
Venen fiihrenden Stringen entsteht, das rundliche oder auch mehr lingliche,
manchmal balkig gebaute solide Zellnester in sich einschlieBt. Dieses Bindegewebe
verdickt sich oft zu breiten, zellarmen Bindern, zwischen denen man nur noch
spirliche und kleinere Epithelkorperchen-Zellhaufen liegen sieht. Vielfach finden
sich auch ganz breite, hyaline, bindegewebige Ziige, die sich dadurch auszeichnen,
daB sie gefa3- und zellarm sind, und daf sich reichliche Kalkablagerungen in Form
von Stringen und Platten in ihnen finden. Auflerdem sieht man reichlich innerhalb
derselben fein- bis mitteltropfige, vereinzelt auch groBtropfige Lipoidablagerungen
in Spindelzellen und Fasern, die sich sonst im feinen interstitiellen Bindegewebe
nur spérlich finden. Die dunkleren, unregelmalBig verstreut liegenden Zellherde
zeigen einen im wesentlichen kompalkten Bau. Sie sind meist scharf gegen das
Grundgewebe abgesetzt, besitzen jedoch keine deutliche Kapsel. Wo eine solche
nachweisbar zu sein scheint, handelt es sich um einen zufillig dort liegenden Strang
gefiBfithrenden Bindegewebes, der nirgends einen solchen Herd vollsténdig, sondern
stets nur auf eine kurze Strecke umgibt. Anders ist es mit den follikelartigen
Hohlrdumen. Diese entsprechen zwar nicht der GréBe, wohl aber in der Art der
Begrenzung durchaus den soliden rundlichen Zellnestern des Grundgewebes, in-
sofern sie allseitig von einer mehr oder weniger feinen, mitunter Blutcapillaren
fithrenden bindegewebigen Kapsel umgeben sind und sich infolgedessen, nament-
lich in nach van Gieson gefdrbten Schnitten, scharf aus dem Grundgewebe
herausheben.

Die Epithelkérperchenzellen entsprechen fast durchweg den Hauptzellen von
stark wechselnder Zell- und KerngréBe, und zwar sowohl den wasserhellen, als auch
den rosaroten, wie wir sie oben beschrieben haben. Auffallend oft sieht man in den
zentralen Teilen von rundlichen Zellnestern keine Fiarbbarkeit der Xerne mehr,
sondern in wasserheller oder leicht gekornter Grundsubstanz nur feine rosarote
Linien, die sich durch ihre Anordnung unzweifelhaft als die noch farberisch nach-
weisbaren Zellgrenzen erweisen. Ofters fillt ferner eine deutliche palisadenartige
Anordnung von Randzellen auf, derart, daff die hier fast zylindrisch erschei-
nenden Zellen mit der Grundfliche dem gefiffiihrenden Bindegewebe aufsitzen,
wobei der Kern an die Zellbasis herangeriickt erscheint. Diese Palisadenstellung
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kommt am ausgesprochensten bei den Follikeln zur Geltung, insofern dieselben
mit einem einschichtigen, zylindrischen Zellbelag bekleidet sind, einem Zellbelag,
dessen einzelne Bestandteile sich nicht von den palisadenférmig angeordneten
Zellen am Rande solider Nester unterscheiden. Sie sitzen allseitig einer feinen,
manchmal auch gréberen bindegewebigen Membran auf, die nach Art einer Mem-
brana propria die Follikel umgibt. Die Lichtung sémtlicher Blischen ist ausgefiillt
mit einer mehr oder weniger dichten, sich mit Eosin leicht bis tief rosarot firbenden
kolloidartigen Masse, innerhalb deren man namentlich in gréfleren cystischen
Hohlrdumen sehr viele groBe, rundliche Zellen findet, deren Protoplasma strotzend
mit fein- und mitteltropfigem Lipoid ausgefiillt ist. An vielen derselben ist ein
Kern, der sonst zentral oder leicht exzentrisch liegh, nicht mehr deutlich firbbar.
Diese Follikel liegen meist in Gruppen zusammen. An einer Stelle findet sich ein
unregelmiBig gestalteter, an GroBe ebwa den mittelgroBen Follikeln entsprechender,
allseitiy abgekapselter Hohl-

raum, der zum Teil mit einer

einfachen Lage palisadenartig

angeordneter  Epithelkérper-
chenzellen ausgekleidet ist,
zum Teil aber auch keinen
eigentlichen Zellbelag erkennen
laBt. In ihm sieht man hell-
rosa gefirbte Kolloidmassen
liegen, die jedoch nicht gleich-
miBig den Follikel ausfiillen, _ R

sondern vereinzelt leere Stellen :

freilassen. Letztere machen . y L

ihrer Form nach durchaus den e

Eindruck, als ob hier Choleste-

arintafeln gelegen hitten, die

durch die Behandlung der

Schnitte aufgeldst sind. Wo der

Follikelinhalt unmittelbar ohne

eigentlichen Zellbelag an die Abb. 4. @ = Kolloid, # = Riesenzellen. Leitz, Okul. L
bindegewebigeMembran grenzt, 1/, Ol-Immersion.

liegen einzelne vielkernige,

rundliche, auch mehr lingliche unregelmiBig gestaltete Riesenzellen (siche Abb. 4).
Sonst findet sich Kolloid vereinzelt zwischen Hauptzellen gelegen als kleine, diesen
an GroBe entsprechende hellrosarote Tropfchen. Sogenannte oxyphile Zellen liegen
nur vereinzelt im Gewebe, so da man iiberhaupt nur nach lingerem Suchen einige
finden kann. Sie zeigen mitunter einen leicht exzentrisch gelegenen Kern. Die
Wand der groBen Cyste am unteren Rand des Epithelkorperchens besteht aus
zellarmem, hyalinem, reichlich Kalk enthaltendem Bindegewebe. Ein Zellbelag
ist hier nicht nachweisbar, Die Cyste ist angefiillt mit unregelméBig den Hohlraum
ausfiillenden, kolloidartigen Massen. Reichlich enthalten die Epithelkérperchen-
zellen lipoide Stoffe in Form feinster, oft staubartiger Trépfchen, manchmal auch
mehr mittel- bis grofitroptig, letzteres hauptsichlich solche Zellen, die die kleinen
von dickerem, hyalinem Bindegewebe umschlossenen Zellnester bilden. Konstant
wird Lipoid in jenen dunklen Herden vermift.

Die dunklere Farbenténung dieser Gebilde ist einmal dadurch bedingt, daf
die Zellen erheblich dichter zusammenliegen und kleiner sind als im Hauptteil des
Epithelkérperchens, ferner dadurch, daf kernlose Zellen fehlen oder doch nur
ganz vereinzelt sich nachweisen lassen. Diese Herde sind durchweg aus Haupt-

46%
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zellen zusammengesetzt, die im allgemeinen gleichgroB, jedoch etwas kleiner als
dieselben Zellen in den anderen Teilen sind, und deren Leib leicht granuliert er-
scheint. Infolgedessen sieht das Protoplasma nicht so ausgesprochen wasserhell
aus, zumal es sich mit Eosin leicht rosarot farbt. Die Zellgrenzen sind scharf als
rogarote Linien zu erkennen. Oxyphile Zellen fehlen in diesen Herden vollstandig.
Recht oft begegnet man Stellen, wo es auch hier zur Bildung kleinster follikel-
artiger Zellanordnungen gekommen ist, insofern die Zellen sich palisadenartig um
ein zentral gelegenes Kolloidkiigelchen aufgestellt haben. Jedoch fehlt diesen
Bildungen stets eine bindegewebige Grundmembran. Auch finden sich in ibnen

Abb. 5, a) Epithelkdrperchenkapsel; b) Follikel mit stark lipoidhaltigen, abgestofienen Zelen;
¢) Breiter Bindegewebsstrang. ILeitz Okul. 1, Objekt, 2,

keine abgeschuppten lipoidhaltigen Zellen. Kernteilungsfiguren sieht man ver-
einzelt in diesen Herden, nicht hiufiger als an anderen Teilen des Epithelkérperchens
auch. Dagegen fehlen Fettgewebszellen vollkommen, die sonst, wenn auch nur
vereinzelt, im gefaBfithrenden Bindegewebe liegen.

An 2 Stellen finden sich im zarten perivasculiren Bindegewebe auBerhalb der
dunklen Herde kleine Rundzellansammlungen, die in den breiten hyalinen Binde-
gewebsstringen Sfter zu sehen sind. Nirgends befinden sich Blutungen oder Reste
von solchen in Form eisenhaltigen Pigments.

Linkes laterales Epithelkdrperchen: Tm allgemeinen entspricht der grobere und
zellige Bau desselben dem, was vom rechten lateralen eben gesagt ist. Sehr reichlich
treten meist subkapsulir gelegene, groBere und kleinere, lingliche und rundliche
follikelartige Gebilde auf, die sich in Gruppen angeordnet finden (siehe Abb. 5).
In ihrer Umgebung und zwischen ihnen finden sich auffallend viele Zellnester mit
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einem kleineren oder gréferen zentralen Kolloidtropfen und ausgesprochener
Neigung der wandsténdigen Zellen zu palisadenartiger Aufstellung. Von derartigen
Zellnestern bis zn ausgesprochen follikelartigen Gebilden bestehen zahlreiche Uber-
ginge. In letzteren finden sich reichlich abgeschuppte, mit Lipoid angefiillte
Zellen. Sonst ist der Lipoidgehalt in der Nachbarschatt solcher Follikel ein &uflerst
geringer im Gegensatz zu ferner gelegenen Epithelkdrperchenabschnitten. Nur
die auch in diesem Gebilde in der Mehrzahl nachweisbaren dunklen Herde sind
vollstéindig lipoidfrei. An dem einen von ihnen ist beachtenswert, daB er allseitig
deutlich abgekapselt ist, und daB die wandstindigen Zellen eine ausgesprochene
Palisadenanordnung zeigen. Sonst entspricht dieser Herd in seinem Bau den
ibrigen, wihrend die anderen Abschnitte dieses Epithelkoérperchens einen vor-
wiegend alveoldren oder balkigen Bau zeigen, am ausgesprochensten in der Um-
gebung der Follikel. Vereinzelt trifft man auch auBerhalb der dunkeln Herde
groBere, kompakte Gewebsabschnitte an. Auch durch diese Epithelkorperchen
ziehen dickere Balken hyalinen, zum Teil kalkhaltigen Bindegewebes mit reich-
lichen Lipoidablagerungen in Spindelzellen und Fasern. Die Zellen entsprechen
den Hauptzellen; jedoch herrscht hier der Typ der rosaroten Zellen entschieden
vor, was namentlich in den Randteilen des Gebildes auffallt. Die Zellgrofe schwanks
in maBigen Grenzen. Oxyphile Zellen liegen spirlich verstreut im Gewebe. Fett-
gewebszellen finden sich nur im Verlauf groBerer Bindegewebsstrénge auBlerhalb
der dunklen Herde. Desgleichen liegen vereinzelte perivasculire Rundzellansamm-
lungen im interstitiellen Bindegewebe. Nirgends sind Blutungen oder Reste von
solchen nachweisbar.

Rechies mediales Epithelkorperchen: Follikelartige Bildungen fehlen ganz.
Dagegen sieht man auch in ihm an mehreren Stellen, fast stets subkapsulir gelegen,
breite bindegewebige Ziige, die allerdings nirgends ausgesprochen hyalin sind,
auch keinen Kalk enthalten. Die dazwischen liegenden Epithelzellnester erscheinen
platt, balkenartig, wie zusammengedriickt. Scharf abgesetzte dunkle Herde sind
mebrfach vorhanden. Das eigentliche Epithelkérperchenparenchym setzt sich
auch hier fast durchweg aus den sogenannten Hauptzellen zusammen. Doch
zeichnen sich die einzelnen Bestandteile dadurch gegeniiber den oben beschriebenen
aus, daBl wasserhelle Zellen eigentlich nirgends nachzuweisen sind, sondern fast
alle Zellen ein mit Eosin leicht rosarot gefarbtes korniges, manchmal auch waben-
artiges Protoplasma aufweisen. AuBerdem sind sie im allgemeinen etwas kleiner
als die sogenannten wasserhellen Zellen. Daneben finden sich reichlicher oxyphile
Zellformen, die in den zentralen Teilen des Epithelkérperchens mehr vereinzelt,
in den bindegewebsreicheren Randteilen mitunter in kleinen Haufen zusammen-
liegend angetroffen werden. Vereinzelt sieht man feine rosarote Kolloidkiigelchen
innerhalb der Zellhaufen liegen. Die dunklen Herde shneln in ihrem Bau und in
ihrer zelligen Zusammensetzung durchaus den oben beschriebenen. Nur ist die
Palisadenstellung der Zellen hier scltener zu finden. Sie unterscheiden sich aber
wesentlich von ersteren in bezug auf den Gehalt an lipoiden Stoffen. Denn man
findet hier reichlich herdférmig angeordnet feintropfiges Lipoid in zahlreichen
Zellen, das meist den ganzen Protoplasmaleib gleichmaBig einnimmt. Dagegen
werden Fettgewebszellen innerhalb derselben im Verlauf des nur sehr sparlich
vorhandenen und stets nur groBere Gefille begleitenden Bindegewebes vermifit,
wiahrend sie sich in den sonstigen Teilen des Epithelkérperchens reichlicher fest-
stellen lassen. Kolloid fehlt in den dunklen Herden vollstandig. Rundzellansamm-
lungen, Blutungen oder Reste von solchen sind nirgends nachzuweisen.

Von diesem Epithelkorperchen ist ein Stiick nach entsprechender Fixierung
der Farbung mit Bestschem Carmin unterworfen worden. Dieselbe zeigt, daB in
fast samtlichen Epithelkérperchenzellen sich fein- bis mittelgroBe Tropfen von
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Glykogen im Protoplasma unregelmaBig verteilt befinden. Ob es auch in dunklen
Herden zu einer Glykogenablagerung gekommen ist, lie8 sich an dem kleinen Stiick,
dag zur Verwendung kam, nicht nachweisen.

Linkes mediales Epithelkorperchen: Im wesentlichen entsprechen die histo-
logisch feststellbaren Verhaltnisse dem bisher Gesagten. Jedoch ist die Binde-
gewebsentwicklung im allgemeinen geringer als in den anderen Epithelkérperchen.
Auffallend oft tritt eine Neigung der Zellen hervor, sich entlang dem blutgefsB-
fithrenden Gewebe palisadenartig aufzustellen, so daf dadurch die Zerlegung des
ganzen Organs in einzelne solide Zellnester noch mehr zum Ausdruck kommst.
Ein Kleiner dunkler Herd findet sich ebenfalls, iiber dessen Lipoidgehalt allerdings
nichts ausgesagt werden kann, da in den nach Sudan ITT gefirbten Schnitten des
nur sehr kleinen Gewebsstiickes derselbe nicht aufzufinden war. Sonst entsprechen
die Verhaltnisse beziiglich der Lipoidablagerung und des Vorhandenseins von Fett-
gewebszellen denen der anderen &dufleren Epithelkorperchen. Oxyphile Zellen
lassen sich in diesem Organ nicht nachweisen. Follikelartige Gebilde sind nicht
vorhanden. Nur vereinzelt finden sich spérliche feine Kolloidtropfchen mitten
zwischen den Zellen. ‘

Es ist aufler Zweifel zu stellen, dall es sich bei der hier vorliegenden
Skeletterkrankung um einen typischen Fall von Ostitis fibrosa handelt,
wenn auch eigentliche sog. braune Tumoren sich nicht haben nach-
weisen lassen. Das beweist neben den makroskopisch gefundenen
Veréinderungen namentlich das histologische Bild, das uns alle die-
jenigen Zustinde zeigt, die fiir Ostitis fibrosa charakteristisch sind:
Auftreten von mehr oder weniger kalklosen Knochenbalkchen und
einer grofen Zahl von Osteoklasten als Ausdruck des Knochenabbaus,
Anlagerung von Osteoblasten und ostecidem Gewebe an die noch
erhaltenen Knochenbilkchen, Umwandlung des normalen Marks in
Fasermark als Ausdruck des Knochenanbaues. Wir sehen also das
Bild des iiberstiirzten Knochenumbaues, wie es Christelleris) als typisch
fir Ostitis fibrosa hingestellt hat. Und zwar kénnen wir den Fall der
hyperostotisch-porotischen Form zusprechen, wenn auch nicht alle
Knochen eine deutliche Volumenzunahme zeigen. Naher auf die Skelett-
erkrankung einzugehen, halte ich nicht fiir notwendig, zumal erst vor
kurzem eine ausfithrliche Arbeit aus dem Pickschen Institut von Sten-
holm?®®) erschienen ist, die die Frage der Ostitis fibrosa auf Grund ein-
gehender Untersuchungen einer kritischen Betrachtung unterwirft.
Ubrigens schlagt der Verfasser dort an Stelle der bisher gebriuchlichen
Bezeichnung den Namen Osteodystrophia fibrosa fiir die Erkrankung
vor, da nichts bei derselben fiir einen entziindlichen Vorgang spricht,
ein Vorschlag, dem wohl grundsétzlich beizupflichten ist, wenn auch
Anderungen alteingebiirgerter Namen immer etwas MiBliches an sich
haben.

Dagegen scheinen mir die in diesem Falle beobachteten Epithel-
korperchenveranderungen einer eingehenderen Betrachtung wert.

Wir haben bei der Pat. ein akzessorisches, in der Schilddriise
gelegenes, sog. inneres Ek. nachweisen konnen und damit einen
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Befund erhoben, der beim Menschen zu den Seltenheiten gehort. Falle
derart beschreiben Erdheim?2!) (I mal 4 und 1mal 8 iiberzahlige Ek.),
Schilder®0) (1mal 1 und 1mal 3 Ek.) und einzelne andere noch. Aller-
dings sind derartige iiberschiissige Organe wohl doch nicht so selten,
wie es darnach den Anschein hat. Sie werden vielmehr bei der Leichen-
offnung ofter tibersehen.

Vier von den hier gefundenen Ek. sind vergroBert, und zwar zu-
sammengenommen in einem Mafe, wie wir es sonst im Schrifttum
nicht niedergelegt finden.

Auch das 5. Ek. miissen wir wohl aus Griinden, die sich weiter
unten ergeben werden, als im Zustand geweblicher Hyperplasie be-
findlich betrachten, wenn auch seine GréBenverhiltnisse normale Werte
aufweisen, so daB unser Fall beziiglich der Ausdehnung der Ek.-Ver-
dnderungen im Schrifttum bisher einzig dasteht.

Ganz anders freilich verhslt es sich mit der geweblichen und zel-
ligen Zusammensetzung dieser Organe. In der Beziehung ist von
irgendwelchen besonderen, noch nicht beschriebenen Verhiltnissen
nichts nachzuweisen. Der zellige Aufbau insbesondere entspricht durch-
aus dem, was wir auch sonst bei Ek. zu sehen gewohnt sind, und
zwar nicht nur bei vergroferten, sondern auch bei normal grofien
Organen: Vorherrschen der wasserhellen und rosaroten Zellen mit
Zuriicktreten der oxyphilen. Uberginge zwischen beiden ersteren be-
stehen freilich oft, die eine genaue Unterscheidung manchmal un-
moglich machen.

Vielleicht stellen die rosaroten Zellen einen besonderen Funktions-
zustand der wasserhellen Hauptzellen dar. Allerdings kann ich dem
nicht so ohne weiteres beipflichten, wenn von Getzowa!) gesagt wird,
daB wir in ithnen Hauptzellen zu erblicken haben, die auf einer hoheren
funktionellen Stufe stehen als die wasserhellen, welch letztere als Kr-
schopfungsstadium anzusprechen sind. Denn diese Gebilde finden
sich meist in vergroBerten Ek. in der Minderzahl gegeniiber den wasser-
hellen. Und von derart vergréBerten Ek., soweit sie sich bei den in
Rede stehenden Knochenerkrankungen finden, nehmen wir heute wohl
allgemein an, daf ihre VergroBerung im Sinne einer Hyperplasie, also
als Zeichen einer Mehrleistung zu deuten ist. Man miiite danach er-
warten, daf sich in solchen hyperplastischen Organen die rosaroten
Zellen in der Uberzahl gegeniiber den wasserhellen nachweisen lassen,
da gie dann als die Triger der Mehrfunktion anzusehen sind. Thr héu-
figeres Auftreten in den sog. Wucherungsherden kann man freilich in
diesem Sinne verwerten. — Im Gegensatz zu dieser Deutung Gefzowas
halten Petersen®) und Bergstrand'l) die wasserhellen Hauptzellen fir
die eigentlichen sezernierenden Bestandteile in der Annahme, die
rosarote Zwischensubstanz, d.h. die bei der Eosinf@rbung rosarot
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hervortretenden scheinbaren Zellgrenzen, seien das Sekretionsprodukt
dieser Zellen. — Noch verworrener sind die Ansichten iiber die Be-
urteilung der funktionellen Wertigkeit der oxyphilen, Welshschen
Zellen. Viele Forscher sehen in ihnen diejenigen Elemente, die im
Gegensatz zu den Hauptzellen die eigentlichen Tréger der Funktion
sind [Pepere), Geizowatl), Tomaszewskil®s)], welch letzterer sogar
nach ihrer Menge den Funktionszustand des Organs bemessen will,
wahrend dieser Annahme von anderer Seite widersprochen wird.
Nach Petersens®) sind die Welshschen Zellen bedeutungslos fir die
Funktion, im Gegenteil der Ausdruck eines gewissen Ruhestadiums der
Ek.-Zelle, nach Koopmann®) nur fiir hohes Alter charakteristisch.
Haberfeld %) bezeichnet sie gar als Rudimente und Bergsirandi'l) als
Degenerationsprodukte. Die Menge der vertretenen Ansichten zeigt
ung auch hier wie oft in der medizinischen Wissenschaft, wieweit wir
noch von einer wirklichen Erkenntnis der vorliegenden Verhiltnisse
entfernt sind. Als sicher anzunehmen ist lediglich, daf die oxyphilen
Zellen regelmifig in kindlichen und jugendlichen Organen vermift
werden, wahrend sie in den Organen dlterer Leute, wenn auch nur in
geringer Anzahl, sich stets nachweisen lassen.

Danach kann man meiner Ansicht nach nur zu folgendem Schluf
kommen: Wenn unser Standpunkt richtig ist, den wir seit Erdheim
wohl allgemein vertreten, dafl die im Verein mit Kalkstoffwechsel-
storungen auftretenden Ek.-VergroBerungen einen Zustand vermehrter
Funktion offenbaren, und dal} ein solcher Zustand auch auf irgend-
eine Weise in der zelligen Zusammensetzung dieser Organe zum Aus-
druck kommen muB, so ist es im hochsten Grade unwahrscheinlich,
daB die oxyphilen Zellen ein sehr hohes Funktionsstadium der Ek.-
Zelle darstellen, weil sie in solchen hyperplastischen Ek. eigent-
lich stets in der verschwindenden Minderzahl gegeniiber den Haupt-
zellen sich finden und fast regelmifig in den sog. Wucherungsherden
vermifit werden. Alle anderen Annahmen sind nichts weiter als Theorien,
denen jegliche wirkliche Grundlage fehlt.

Bei der bestehenden Verwirrung in bezug auf die Beurteilung der
Wertigkeit der einzelnen zelligen Ek.-Elemente ist es zweckmiBig,
wenigstens was die Benennung und Unterscheidung der einzelnen
Zellformen anbetrifft, moglichst einfache Verhaltnisse zu schaffen.
So kommt auch in den Arbeiten der letzten Jahre immer mehr ein
dahingehendes Bestreben zur Geltung. Da wir sehr haufig Ubergange
zwischen den wasserhellen und rosaroten Zellen, nie dagegen zwischen
den beiden ersteren und den oxyphilen finden und erstere beide
zusammengenommen im allgemeinen in der iiberwiegenden Mehrheit
unter den Zellen, die das Ek.-Gewebe zusammenssetzen, angetroffen
werden, halte ich es mit anderen bis auf weiteres fiir das zweckmiBigste,
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nur folgende Zellformen zu unterscheiden: 1. Die Hauptzellen mit
2 Unterarten, den wasserhellen und den rosaroten; 2. die oxyphilen
Zellen. Eine &hnliche Einteilung gibt Noodi").

Zu ahnlichen Streitigkeiten ist es.um die Bedeutung des Kolloids
gekommen., Wahrscheinlich ist hier die Ansicht Erdheims?3) richtig,
daBl das Kolloid und kolloidhaltige Follikel zum mindesten jenseits
des 30. Lebensjahres ein normaler Bestandteil jeden Ek. sind,
und daB sie mit der Funktion nichts zu tun haben. Jedenfalls gibt es
keinen sicheren Beleg dafiir, daf die Anwesenheit von Kolloid Ausdruck
einer vermehrten Leistung dieser Organe ist [Erdheim?)], sonst
miiBte man in hyperplastischen Ek. weit mehr Kolloid und damnmit an-
gefiillte Blaschen erwarten, als es der Fall ist, wenn auch Biedl3)
Follikel &fter in hyperplastischen als in normalen Ek. fand.

Schon mehrfach ist im vorhergehenden der Wucherungsherde Er-
wahnung getan. Was damit gemeint ist, ist auf der Hand liegend. Es
sind jene, bei meinem Falle in allen #ufleren Ek. mehrfach zu sehenden
dunklen Herde, die bis auf einen in jeder Weise den Gebilden gleichen,
die Hrdheim in seinen Arbeiten 'mehrfach beschreibt und abbildet.
Sie entsprechen nach diesem Forscher in ihrem Bau und der zelligen
Zusammensetzung kindlichen Ek. Auch diese Wucherungsherde sind
keineswegs fiir einen besonderen mit der Knochenerkrankung in Zu-
sammenhang zu bringenden Funktionszustand der Ek. charakteristisch.
Sah doch Erdheim dieselben stets bei Personen jenseits der 50er Jahre,
wenn auch in geringerer Menge als bei Ek., die sich mit einer Knochen-
erkrankung nach Art der Osteomalacie oder Ostitis fibrosa vergesell-
schafteten. Auch Todyo'%) fand solche Herde 4 mal bei sicher knochen-
gesunden Verstorbenen. Desgleichen konnte Molineus?0) dieselben
unter ebendiesen Bedingungen nachweisen. N

Wenn bei meinem Fall in einem Ek. ein Herd sich fand, der be-
ziiglich seiner geweblichen Zusammensetzung vollstindig mit den
Gebilden iibereinstimmt, die Hrdheim als Wucherungsherde beschreibt,
sich doch dadurch wesentlich von ihnen unterscheidet, dafl seine Zellen
reichlich feinste Lipoidtrépfechen enthalten, so stehe ich dennoch nicht
an, auch diesen Herd als einen Wucherungsherd zu deuten, freilich als
einen #dlteren, der sich in seinen Eigenschaften schon mehr altem, aus-
gereiftem Ek.-Gewebe nihert. '

Gleichsam einen Wucherungsherd im- ganzen stellt das bei meinem
Fall gefundene 5., innere Ek. dar, da es vollkommen den Bau eines kind-
lichen Ek. zeigt und beziiglich des Lipoidgehaltes seiner Zellen mit
dem tibereinstimmt, was fiir Wucherungsherde charakteristisch ist.
Wir miissen also danach auch dieses Ek. als im Zustand der Hyper-
plasie befindlich ansehen, wenn es auch makroskopisch nicht ver-
grofert war.
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SchlieBlich wire noch mit einem Wort auf die vermehrte Binde-
gewebsentwicklung in den beiden seitlichen Ek. einzugehen. Schon
mehrfach ist ihrer im Schrifttum Erwihnung getan. Sebr starke Binde-
gewebsvermehrung beschreibt z. B. Giinther %), die so erheblich war,
daBl an vielen Stellen das Bild eines scirrhosen Krebses hervorgerufen
wurde. Und H. J. 4rndi*) spricht direkt von einer Ek.-Sklerose bei dem
Schimpansen Sultan. Das Bindegewebe nahm hier in simtlichen
gefundenen und untersuchten Ek. oft mehr als die Halfte, kaum weniger
als ein Viertel eines ganzen Ek. in Anspruch. Freilich bestand hier keine
VergroBerung der Organe. — Ahnliche, wenn auch weniger ausge-
sprochene Veranderungen finden wir erwéhnt bei Erdheim3°), Thomp-
son und Harris'02), Molineus™) und Strauch'®). Die Entstehung dieser
vermehrten Bindegewebsentwicklung muf man sich wohl als Folge
einer regressiven Ernahrungsstérung in dem allméhlich immer weiter
wachsenden Ek. vorstellen. Vielleicht wird durch das Auftreten dieser
Prozesse eine weitere Hyperplasie der Organe unterbunden und damit
der Versuch eines vollstindigen Ausgleichs der Kalkstoffwechsel-
storung unmoglich gemacht. Dafiir spricht die Tatsache, dali mit
Ausnahme des Falles von Thompson und Harris alle oben angefithrten
Befunde bei Menschen und Tieren mit schweren Knochenerkran-
kungen erhoben wurden. Dann hitte man in ihnen eine Verinderung
zu sehen, die da, wo sie auftrité, mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit
fiir das Bestehen einer Skeletterkrankung spricht. Es wire wichtig,
in der Zukunft diesen Veréinderungen mehr Beachtung zu schenken.
Jedenfalls mu man wohl annehmen, wie es auch Arndt?) fir wahr-
scheinlich hilt, daff Ek. mit auffallender Vermehrung des Binde-
gewebes ehemals grofer gewesen sind. Die Tatsache, daB, abgesehen
von dem Fall von Hartwich®) im wesentlichen die Grofenverhiltnisse
dieser Organe trotz weitgehender Unterschiede in der Art, Dauer und
Schwere der verschiedenen Knochenerkrankungen nur in ganz m#aBigen
Grenzen schwanken, spricht entschieden fiir diese Annahme.

Im vorhergehenden habe ich schon mehrfach davon gesprochen,
daf wir es nach heutiger Ansicht bei den mit Osteomalazie und ver-
wandten Knochenerkrankungen vergesellschafteten Ek.-Vergroferungen
wabrscheinlich mit einer reinen Hyperplasie zu tun haben, und dal}
diesen Gebilden jeglicher Charakter einer echten Geschwulst abzu-
sprechen igt. Der hier vorliegende Fall erweist sich rein anatomisch
genommen als ein weiterer Beleg fiir diese Annahme. Namentlich die
Tatsache der VergroBerung aller duBeren Ek. spricht mit Sicherheit
gegen die Annahme einer echten Geschwulstbildung. Hier liegen die
Verhaltnisse klar. Umstrittener oft sind die von anderen Untersuchern
beschriebenen Ek.-Veriinderungen. Doch will ich auf diese Frage erst
Spiter eingehen.
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Es sei mir auf Grund des von mir aus dem Schrifttum zusammen-
gestellten Materials gestattet, im folgenden kurz auf die von Erdheim
aufgestellte Theorie beziiglich der Zusammenhange von Ek.-VergroBe-
rungen und Kalkstoffwechselstorungen einzugehen. Bei dieser Zu-
sammenstellung habe ich nur diejenigen Fille mitberiicksichtigh, bei
denen die Grofle der Ek. das physiologische Maf}, dem ich die Zahlen
von Biedl*?) zugrunde lege, @iberschreitet. Und zwar sind alle Fialle
mitberiicksichtigt, seien sie mit Knochenerkrankungen vergesellschaftet
gewesen oder nicht, mit Ausnahme der Fille de Quervains®t), Kochers 54),
Peperes®) und Fastants3!), die sicher nicht hierher gehéren. Es sind
folgende Fille:

1. de Santi®7) 1900. Operativ entfernte groBe, weiche, vasculdre, abgekapselte
Geschwulst im unteren Teil des Carotisdreiecks, nicht mit der Schilddriise ver-
wachsen, sich nach hinten und median bis zum Brustbein erstreckend. — Higtol.: .
Ek.-Gewebe &hnlich. — Nach Verf. gutartige Geschwulst.

2. Benjamins'®) 1902. Mannl. 57 J. KindskopfgroBe, papillir gebaute Ge-
schwulst der rechten Halsseite. — Histol.: Epithelmassen durch reichliches Binde-
gewebe in einzelne Gruppen getrennt. Zellen dhnlich den Zellen der Ek., doch
grofer als diese mit deutlicher Palisadenanordnung und einzelnen Kolloidkiigelchen
zwischen sich. In der Kapsel normales Ek. ohne Ubergang in die Geschwulst. —
Nach Verf. macht dieselbe ,,einen nicht sehr bosartigen Eindruck®.

3. Erdheim ) 1903. Linkes unteres Ek. 1,7 : 0,6 : 0,3 cm, die 3 anderen in
physiologischen Grenzen. -— Histol.: Junges Ek.-Gewebe, mehrfach unscharf
begrenzte Teile mit geringem Fettgehalt, deren Gesamtmasse groBer ist als bei
normalen Fillen. Darauf die Grofe der Ek. zuriickzufiibren. — Akromegalie,
VergroBerung der Hypophyse, Kolloidstruma, ausgedehnte Pankreasnekrosen.

4. Erdheim?2) 1903. 18 J. Am rechten unteren Schilddriisenpol ein 2,5 : 1,5 :
1,5 cm groBes Ek. Die anderen Ek. nicht gefunden. — Histol.: Derbe Kapsel;
vorwiegend aus epithelialen Stringen zusammengesetzt mit deutlicher Palisaden-
stellung der Zellen. Zellen hier spindlig. Daneben Stellen, die normalem Ek.-
Gewebe &hneln, von kompaktem Bau. Vereinzelt oxyphile Zellen, vereinzelt
Kolloidkiigelchen. Ubergéinge zwischen diesen beiden Gewebsarten. Eine grofere
Cyste mit verfetteten Zellen angefiillt. In der Kapsel Zellstrange, die mit dem
Ek.-Gewebe in Zusammenhang stehen und anscheinend zusammengepreBt sind.
Hier auch Follikelbildung. — Nach Verf. Adenom, in spateren Arbeiten??) als
Hypertrophie gedeutet.

5. Askanazy®) 1904, Weibl. 51 J. Links der Schilddriise eine 4,56 :2:2cm
groBe Geschwulst. Andere Ek. nicht gefunden. — Histol.: Strange kubischer
Zellen mit ganz schmalem, oft Blutcapillaren filhrendem Zwischengewebe (Neben-
nierenstruktur)., Epithelien verschieden groB. Vereinzelte Riesenzellformen. Kein
Kolloid. -— Ostitis fibrosa ohne osteoides Gewebe.

6. Hulst®') 1905. Weibl, sehr alt. Im rechten Schilddriisenlappen eine
2,5:2,5:2cm groBe Geschwulst mit derber, teilweise verkalkter Kapsel. —
Histol.: Felderung des Gewebes durch feines Bindegewebe. Meist polygonale
Zellen mit oft ausgesprochener Neigung zur Palisadenstellung, vereinzelt tubulirer
Bau mit Kolloidansammlung. — Nach Verf. Geschwulst eines Ek., fraglich, ob
Adenom oder Hyperplasie. — Atrophie der Schilddriise.

7. MacCallum5t) 1905. Mannl., 26 J. Rechtes unteres Ek. 2 cm lange kugelige
Geschwulst. 2 Ek. normal. Im Zentrum kleine, mit klarer Fliissigkeit gefiillte .
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Hohle, — Histol.: Epitheliale Zellen, oft lumenhaltige Zellriume bildend. Zahl-
reiche Kernteilungsfiguren. Cyste mit einschichtiger Lage platter Zellen aus-
gekleidet. Kein Kolloid.

8. Weichselbaum'?) 1906. [Siehe auch Fall 1 Brdheim??) und Fall 12 Weichsel-
baum118).] Weibl., 39 J. Linkes oberes Ek. 4,3 : 3,6 : 0,5—1 cm. Die 3 anderen
auch histol. normal. — Histol.: Stroma spérlich; meist Hauptzellen, reichlich
Eosinophile, teils einzeln, teils in Gruppen. Bau balkig und alveolir, manchmal
Follikelbildung. Reichl. Wucherungsherde, zum Teil aus oxyphilen Zellen bestehend.
Kein Fettgewebe im Stroma. — Nach Verf. adenomatose Hyperplasie. — Puerperale
Osteomalacie.

9. von Verebély'10) 1907. Mannl., 38 J. Linkes oberes Ek. 2,0 : 0,5 cm. Die
3 anderen normal. — Histol.: Hyperplasie. — Schilddriise gleichméBig vergrofert.

10. von Verebély'10) 1907. Weibl,, 42 J. Rechtes unteres Ek. 2,5: 1,75 :
1,5em. 3 Ek. normal. — Histol. meist Hauptzellen, oft stark zusammengepreBt,
polyedrisch, manchmal palisadenartig. Seltener vakuolire Zellen (nach der Be-
schreibung wohl wasserhelle). Vereinzelt oxyphile Zellen, und zwar grofie und
Kleine. GroBe Zellen fettfrei, kleine oft Fett enthaltend. Reichlich Glykogen.

11. Schmorl®) 1907. Weibl, 48 J. Linkes oberes Ek. 2,8 :1,8 : 0,5 cm.
Die 3 anderen normal. — Histol.: Struktur jugendl. Ek. mit einzelnen Fosino-
philen. Keine Follikel. — Hyperplasie. — Osteomalacie mit melanotischen Tumoren

12. Erdheim?’) 1907. Weibl., 26 J. Linkes unteres Ek. 1,6 : 0,6 cm. 3 Ek.
normal, enthalten Wucherungsherde. — Histol.: Der grofite Teil ohne Fett in den
Zellen. Hier Epithelien an GroBe sehr wechselnd. Sehr reichlich oxyphile Zellen.
Am Rande normales Ek.-Gewebe allméhlich in das jiingere iibergehend. Oft hyaline
Degeneration im Stroma und Rundzellansammliungen. — Nach Verf. Hyperplasie.
-— Osteomalacie. — Diabetes mit Atrophie des Pankreas.

13. Erdheim?) 1907. [Siehe auch Fall 4 Erdheim?®).] Weibl., 44 J. Alle4 Ek.
leicht vergroBert, am stirksten das linke untere (3,0 : 0,5 : 0,3 cm). — Histol.:
Im allgemeinen alveoldrer Bau mit sehr fettzellarmem Stroma. Meist typische
Ek.-Zellen mit lichtem Protoplasma und scharfen Zellgrenzen. Mehrere kleine
Wucherungsherde mit Neigung zur Bildung lumenhaltiger Alveolen. Reichlich
Eosinophile. — Nach Verf. Atrophie mit herdfrmigem Auftreten von Wucherungs-
bildern. — Osteomalacie. — Schilddriisenstruma.

14. Erdheim?™) 1907. Weibl,, 39 J. 1 Ek. 1,7 : 0,7 : 0,2 cm. 3 andere normal.
— Histol.: Zartes Stroma, sehr reich an Fettzellen. Hauptzellen klein, spérliche
oxyphile Zellen. Nur einzelne Zellen fettfrei. An einer Stelle Follikel mit Kolloid. —
Nach Verf. Hyperplasie. — Leichte Osteomalacie.

15. Erdheim?™) 1907. Mannl., 68 J. Rechtes unteres Ek. 3,3 : 1,0 : 0,5 cm,
die 3 anderen normal. — Histol.: Hauptzellen gegeniiber den Oxyphilen stark
zuriicktretend, manchmal im Gesichtsfeld fehlend. Oxyphile oft in Balken, oft
in groBen Herden. Fettige Stoffe in oxyphilen spirlicher als in Hauptzellen. Stroma
zum Teil fettgewebsfrei, zum Teil reichlich Fettgewebe enthaltend. — Nach Vert.
Hyperplasie eines Ek., und zwar ausschlieflich die Eosinophilen betreffend. —
Schilddriisenadenom. :

16. Thompson und Harris'®?) 1908. Weibl., 23 J. Operativ entfernte 15 : 10 :
6 cm groBe Geschwulst am Halse, sich aus einzelnen Knoten zusammensetzend,
mit breitem Bindegewebe dazwischen. — Histol.: Epithelien in Haufen oder
Tubulis angeordnet, so daB eine gewisse Ahnlichkeit mit Ek.-Gewebe besteht.
Zellen meist kubisch. Reichlich Cysten mit papilliren Vorragungen. Oft dickes
interstitielles Bindegewebe.

17. Gussio®) 1910. Weibl., 30 J. MandarinengroBe Geschwulst an der rechten
Halsseite. — Histol.: Typisches Adenom mit klaren, glykogengefiillten Zellen und
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sparlichem Kolloid. AuBerdem reichlich degenerative Prozesse. — Nach Verf.
Adenom des Ek.

18. Moller™) 1911. Weibl., 72 J. Linkes oberes Ek. 2,0 : 1,2 : 1,0 cm. 2 Ek,
nicht gefunden, das 4. normal. — Histol.: Schmale anastomosierende Epithelzell-
stringe aus 2—3 Reihen bestehend, durch zartes Bindegewebe mit spérlichen
Capillaren voneinander getrennt. Meist wasserhelle Zellen, vereinzelt rosarote und
syncytiale Zellen. Manchmal Balken und Stringe von Eosinophilen. Vereinzelt
Kolloidtropfen. Am Rande Bau wie in normalem Ek. mit flieBenden Ubergangen
zwischen den beiden Gewebsteilen. — Verf. spricht von Tumor des Ek.

19. Méiler'?) 1911. Weibl,, 46 J. Beide obere Ek. je 4,5: 0,5 : 0,56 cm. —
Histol.: Aus groBen hellen Zellen bestehend, die zu kleinen Gruppen angeordnet
sind. Dazwischen schmale bindegewebige Septen. Mehrere typische Tuberkel. —
Nach Verf. Adenom oder Struma, auch an Hyperplasie zu denken. — Miliartuber-
kulose.

20. Gjestlond®®y 1912. Minnl., 75 J. Linkes unteres Ek. fast haselnuBgroB,
linkes oberes bohnengroB, rechtes dulBleres 4 : 1 cm, rechtes inneres erbsgro. —
Histol.: Nur Hauptzellen, und zwar stark vakuolisierte, Balken bildend. Im
linken oberen einzelne Hohlrfiume mit kérnigen Massen und abgestoBenen Epithel-
zellen angefiillt. Linkes AuBeres enthdlt vereinzelt Pigmentzellen im Stroma.

21. Molineus?) 1913. Weibl., 74 J. Rechtes Ek. 2,7:1,7: 0,7 em, links
2 normale. — Histol.: Nur aus Hauptzellen bestehend, die oft in zentralen Teilen
im Zerfall begriffen sind. Keine eosinophilen Zellen. Spérlich Bindegewebe,
spérlich Fett. — Ostitis fibrosa.

22. Molineus™) 1913. Weibl,, 59 J. Linkes oberes Ek. 2,7 : 1,8 : 0,8 cm,
rechtes unteres leicht vergroBert, 2 andere normal. — Histol.: Reichlich Haupt-
zellen und Eosinophile. Ein Abschnitt zeigh den Bau eines Neugeborenen-Ek.
Vereinzelt Fett in den Zellen. Oft sklerotisches Bindegewebe. Im rechten unteren
Ek. grofie Blutung mit beginnender Organisation. — Ostitis fibrosa.

23. Molineus™) 1913. [Siehe auch Schmorl®3) 1912.] Weibl., 48 J. Samtliche
Ek. leicht vergrofBert, am stirksten das linke untere (2,3:1,1:12cm) —
Histol.: Teils balkiger, teils alveoldrer, teils kompakter Bau, keine Eosinophilen.
An anderen Stellen reichlich grofile rosarote Zellen mit einzelnen Fetttropfchen
angefiillt. Hier oft Hosinophile. Oft Follikel. An einigen Stellen sehr reichlich
Kolloid. — Ostitis fibrosa. — GroBer Hypophysentumor. Kolloidstruma. Atrophie
der Genitalorgane. Allgemeine Fettsucht. Keine Akromegalie.

24. Weichselbaum13) 1913. Mannl., 18 J. Rechtes unteres Ek. 2,5 : 1,5 :
1,56 em. — Nach Verf. Adenom. — Rachitis.

25. Horbilz*7) 1915. [Siehe auch Bull und Harbitz'*) 1916.] Weibl, 26 J.
1 Ek. 3,5:3,5:2cm. — Histol.: Meist Zellnester, deren Zellen einen runden
oder ovalen Kern haben, und deren Zelleiber rosarot gefirbt sind. Zum Teil
syncytiale Zellen. Am Rande Palisadenstellung. Keine wirklichen Alveolen, kein
Kolloid, keine Cysten. — Nach Verf. shnlich einem beginnenden Adenom der
Hypophyse bei Akromegalie. — Osteomalacie mit Cysten, Osteoklasten und
reichlich Knochenwucherung; oft sarkoméahnlich.

26. Horbitz%") 1915. Ménnl. 75 J. Rechts ein 4: 1 c¢m und ein erbsgrofles,
links ein 1 : 1,2 ¢cm und ein 2 : 2,5 cm grofies Ek. — Histol.: Dicht gelegene Ek.-
Zellen mit vakuolisiertem Zelleib. Dazwischen streifiges Bindegewebe, mit Blut-
gefiBen. Meist kompakter Bau, keine Eosinophilen. Im linken oberen Ek. weite
Réume mit kérnigen Massen angefiillt. — Nach Verf. Adenom.

27. Harbitz??) 1915. Weibl,, 32 J. Linkes oberes Ek. 11—12 : 5—6 cm.
Sonstige Ek. nicht erwihnt bis auf ein zweites linkes erbsgrofles. — Histol.: Ek.-
Gewebe dhnlich. Alveolen mit dicht gedrangten Ek.-Zellen mit kleinem dunkel-
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gefdrbtem Kern und hellrosa Protoplasma. In der Kapsel Reste normalen Ek.-
Gewebes. — Nach Verf. Adenom. — Starke Schilddriisenvergréfierung.

- 28. Schlagenhaufer®®) 1915. Mannl., 43 J. Linkes unteres Ek. 4:3 : 1 cm,
die anderen nicht erwihnt. — Nach Verf. fast normale Organstruktur. — Osteo-
malacie, am Schadel mehr Verinderungen nach Ostitis fibrosa.

29. Schlagenhoufer®?) 1915. Weibl., 62 J. Rechtes unteres Ek. 3 : 2 : 0.5 om.
— Nach Verf. histol. fast normale Organstruktur. — Hyperplasie. — Osteomalacie.

30. Maresch®®) 1916. Weibl., 65 J. Rechtes unteres Ek. 2,7 : 2,8 cm. 3 andere
normal. — Histol.: Reichlich Eosinophile. — Ostitis fibrosa.

31. Maresch®®) 1916. Weibl.,, 76 J. Rechtes oberes Ek. 3:2: 0,9 em. Die
3 anderen nicht iiber das normale Maf hinaus vergrofiert. — Osteomalacie.

32. Maresch®) 1916, Weibl.,, 66 J. Linkes oberes Ek, 2,1:1,2:0,9 cm.
Andere Ek. nicht erwahnt. — Cysten im sonst normalen Skelett. — Nach Verf.
fanden sich bei Fall 30—382 hyperplastische Wucherungen im histol. Bild, die die
normale Struktur kaum mehr erkennen lieBen. Es fanden sich reichlich Eosino-
phile und Wucherungsherde. Die Zellen enthielten spérlich oder kein Fett.

33. Maresch®) 1916. Minnl., 69 J. Linkes oberes Ek. 7:4: 1,3—1,7 cm.
Auflerdem noch 5 Ek. von normalen Gréfenverhaltnissen und normalem Verhalten
im geweblichen Aufbau. Das vergroBerte Ek. reich an Cysten. — Histol.: Epitheliale
Ziige durch zarte Bindegewebsmassen voneinander getrennt. Epithelien oft pali-
sadenartig aufgestellt, meist polygonal und mit deutlichen Zellgrenzen versehen.
Zelleib leicht gekornt, schwach rosarot gefirbt. An anderen Stellen sehr reichlich
Bindegewebe, zum Teil reichlich Blutpigment enthaltend. Verschiedentlich frischere
und sltere Blutungen. Keine Hauptzellen, keine oxyphilen Zellen, keine kolloid-
gefillten Follikel. In groBen Bezirken Epithelien fettfrei. In der Kapsel ein
zusammengedriicktes normales Ek. — Nach Verf. wahrer Ek.-Tumor, und zwar
als cystisch degeneriertes Hauptzellenadenom angesehen. — Skelett trotz eingehen-
der Untersuchung normal.

34. 0. Meyer®®) 1917. Ménnl,, 36 J. Rechtes unteres Ek. 4 : 3 cm. AuBerdem
4 normale Ek. — Histol.: Fast ausschlieBlich Hauptzellen, und zwar zum Teil
rosarote, zum Teil wasserhelle, nur einige Eosinophile. Samtliche Zellen enthalten
kleine Fetttropichen. — Ostitis fibrosa.

35. Ritters?) 1920. Weibl, 2 J. Linkes oberes Ek. 0,9 : 0,56 : 0,3 em (nach
Yanasses Zahlen bis tiber die Halite vergroBert). 3 andere Ek. leicht vergroBert. —
Histol.: Nur junge Zellen, keine blassen Hauptzellen, keine Eosinophilen. Kein
Fett, kein Glykogen in den Zellen. Leichte Vermehrung des Bindegewebes, —
Rachitis.

36. Bergstrand?) 1921. Weibl.,, 57 J. Linkes oberes Ek. 400 mg, rechtes
oberes 145, linkes unteres 80, rechtes unteres 40. — Histol.: Fast nur wasserhelle
Zellen mit scharfen Grenzen in Haufen zusammenliegend, einzelne rosarote, vakuoli-
sierte (nach Verf. Eosinophile). Oft driisenartige Bildungen, manchmal mit Kolloid
angefiillt. Zum Teil Fett in den Zellen. — Knochensystem makroskopisch, soweit
untersucht, normal. — Schilddriisenatrophie.

37. Johann®?) 1921. 4,5 cm lange parathyreogene Neubildung an Stelle des
linksseitigen Ek. — Osteomalacie.

38. Naegelsbach und Westhues’) 1922. Mannl., 27 J. TaubeneigroBe Ek.-
Geschwulst. Die anderen Ek. normal. — Von Verf. als Hypertrophie aufgefalit. —
Ostitis fibrosa. — Polyurie.

39. Sauert®) 1922. (Siehe Simmonds?®) 1921.] Minnl., 21 J. Linkes unteres
Ek. in bohnengrolen, cystischen Tumor umgewandelt. 3 Ek. normal. — Histol.:
Hauptzellen und Eosinophile. Cyste nimmt fast den groften Teil der Geschwulst
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ein. Cystenwand besteht aus schwieligem Bindegewebe. — Nach Verf. Hyper-
plasie. — Ostitisfibrosa.

40. Strauch'%%) 1922. Weibl., 27 J. Linkes Ek. 4,8 : 3,2 : 3,56 cm. Sonst
keine Ek. gefunden. — Histol.: Meist Hauptzellen, nur einzelne Eosinophile. 2 Drittel
der Geschwulst sehr bindegewebsreich. Zahlreiche mit Kolloid gefiillte Follikel.
Am Rande wasserhelle Zellen mit deutlichen Zellgrenzen. Eine walnulgroBie
Cyste mit klarer Fliissigkeit gefiillt. — Verf. spricht von Blastom. — Osteomalacie.

41. Giinther*t) 1922, Weibl., 46 J. Rechtes unteres Ek. 3,7 : 2,0 : 2,7—1,5 cm.
Andere Ek. nicht gefunden. Geschwulst aus 3 Lappen bestehend. — Histol.: Teils
trabekulir, teils retikular gebaut, an manchen Stellen auch solide. Fast nur rosa-
rote Zellen. Eosinophile und Fettgewebszellen fehlen. — Nach Verf. echite Ge-
schwulst. — Ostitis fibrosa.

42. Hartwich*®) 1922. Weibl., 60 J, Linkes Ek. 7:2,5: 1 cm, 2 andere nor-
mal, 4. nicht gefunden. — Histol.: Dicht nebeneinanderliegende Ek.-Zellstringe
durch zartes Bindegewebe voneinander getrennt. Vorwiegend rosarote und wasser-
helle Hauptzellen. Dazwischen einzelne Eosinophile. Kein Kolloid. Oft hyaline
Degeneration von Gefaflwinden. — Nach Verf. Struma parathyreoidea benigna. —
Ostitis fibrosa.

43. Stenholm9) 1924. Weibl,, 24 J. Rechtes unteres Ek. 1,8 : 1,2 : 1,0 cm.
Die anderen Ek. normal. — Histol.: Trabekuldrer Bau, rosarote Zellen, oft nicht
deutlich voneinander abgegrenzt. Vereinzelt Haufen von Eosinophilen. — Hyper-
trophie. — Ostitis fibrosa. -—— Bindegewebsvermehrung im Pankreas.

44. Stenholm®®) 1924. Weibl, 52 J. Rechtes unteres Ek. 3,3 : 1,9 : 1,1 cm,
die iibrigen Ek. normal. Geschwulst deutlich zweilappig. — Histol.: Alveolarer
Bau, oft auch solide gebaut. An manchen Stellen reichlich Hohlrdume und Follikel;
meist wasserhelle, einzelne rosarote Zellen. Keineé Eosinophilen. — Nach Verd.
Hyperplasie. — Ostitis fibrosa.

Anhangsweise sei hier noch einiger Falle Erwadhnung getan, die
wegen ungenauer Grollenangaben in den Rahmen dieser Zusammen-
stellung nicht hineinpassen:

Roussy et Clunei®?) 1910. 4 Fille: 4 Ek. ,,volumineuses®. 1 Ek. ,,groBe*. 3 Ek.
»augmentées de volume®. 2 Ek. ,,trés volumineuses®.
~ Todyo'%) 1912: 3 Ek. ,,groB‘. Senile Osteomalacie. — 2 Ek. ,,ziemlich groB*.
Senile Osteomalacie. — 2 Ek. ,,groB*. Senile Osteoporose.

Schmorl?s) 1913: 1 Ek. ,,méiBig vergroflert”, Ostitis deformans.

Paltauf™®) 1913: Tumor des rechten unteren Ek. bei 3 normalen. Ostitis
fibrosa.

Weichselbaum'3) 1913: 1 Ek. ,,ziemlich ansehnlicher Tumor®. Ostitis fibrosa.

Als Hyperplasie beschrieben, jedoch wegen Nichtiiberschreitens der normalen
GroBenverhiltnisse gleichfalls nicht in den Rahmen dieser Aufzéhlung hinein-
passend, seien noch folgende Falle erwahnt: Erdheim?’) Fall 8 mit Osteomalacie;
Strada®®) mit Osteomalacie; Claude und Schmiergeld'®), Bauer®) mit Osteomalacie;
Hohlboum®®) mit Osteomalacie und Ritfers®) Fall 2 mit seniler Osteoporose.

Die in diesen beiden letzten Rubriken lediglich der Vollsténdigkeit
halber aufgezahlten Falle werden bei den folgenden Berechnungen
nicht mit beriicksichtigt. Es bleiben somit mit meinem Falle 45.

Brdheim sagt, daf die Ek. in einer gewissen Beziehung zum Kalk-
stoffwechsel stinden, daf ihr Einflu8 sich bei solchen Skeletterkran-
kungen geltend mache, deren Wesen in einer Kalkstoffwechselstérung
bestehe, oder dall die Ek. ein die Knochenverkalkung bedingendes
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Sekret lieferten, das bei Krankheiten wie der Osteomalacie, Rachitis
und Ostitis fibrosa in pathologischer Weise verbraucht werde. Diese
Annahmen fallt er neuerdings dahin zusammen, dal bei den in Rede
stehenden Skeletterkrankungen eine die Knochenverkalkung verhin-
dernde, durch die Ek. zu neutralisierende Substanz in so hohem MaBe
hervorgebracht wird, dal die normalen Ek. ihrer nicht Herr werden
kénnen und so zu einer Hyperplasie gezwungen werden.

Diese Theorie gilt heute als die wahrscheinlichste, wenn auch ver-
einzelt Stimmen laut geworden sind, es konne sehr wohl auch das Um-
gekehrte der Fall sein, die Knochenerkrankung sei nicht Ursache,
sondern Folge der Hyperfunktion der adenomatds-hyperplastischen
Ek., wie z. B. Simmmonds®) sagt.

Wenn Erdheims Theorie stimmen soll, so miilte man einmal bei
allen oder zum mindesten der groften Anzahl linger bestehender
und schwerer Fille von Ostitis fibrosa und verwandten Krankheits-
bildern VergréBerungen der Ek. finden. Und das ist sicherlich nicht
der Fall. Abgesehen von einer von Hartwich*) gemachten Beobachtung
beschreibt Stenholm®®) neuerdings 11 Falle von typischer, z. T. sehr
schwerer Ostitis fibrosa beim Menschen, die beziiglich der Ek. mit
Ausnahme von 2 Fillen einer genauen Untersuchung unterzogen wor-
den sind. Da hat sich herausgestellt, dall von 9 Fallen 7 keine Ek.-
Verdnderungen aufwiesen, daB also nur in 229%; Vergréferungen der
Organe bestanden haben. Wenn man in Erwigung zieht, dal bei vielen
bisher im Schrifttum niedergelegten Féllen entweder den Ek. oder
dem Knochensystem keine genligende Beachtung geschenkt worden ist,
dafl wir hier eigentlich das erste grofiere, genau untersuchte und des-
halb auch bis ins einzelne zu verwertende Material vor uns haben, so
gewinnt das von Stenholm mitgeteilte Ergebnis noch erheblich an Wert.

Viel ungenauer und unzuverlissiger sind die Angaben beziiglich
der Osteomalacie, wohl z. T., weil dieses weit haufigere Krankheitsbild
weniger Aufmerksamkeit erregt und deshalb auch weniger genau unter-
sucht worden ist. Aus diesem Grunde werden oft negative oder positive
Befunde an den Ek., insbesondere im 1. Jahrzehnt dieses Jahrhunderts
im Schrifttum nicht festgelegt sein. Dennoch finden wir auch hier Flle,
bei denen Ek.-VergréBerungen sicher nicht bestanden haben. So sind
3 hierhergehorige Falle von Schmori®3) und 2 von Sirada®®) beschrieben
worden, v o

Bei der Rachitis gar sind die Angaben im Schrifttum diesbeziiglich
nicht zu verwerten. Auf sie gesoudert einzugehen halte ich, zumal bei
dieser Erkrankung, wenn man von den Beobachtungen Weichselbaums1)
an spontanrachitischenRatten ab sieht, iiberhaupt nur 2mal Ek.-
VergroBerungen beschrieben worden sind, deshalb fir unzweckmaBig.
Ich glaube, die Rachitis vernachlissigen zu kénnen, und werde diese
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beiden letzteren Fille nur im Rahmen der Gesamtzahlen beriicksich-
tigen.

Auf der anderen Seite ergibt nun mein Material, daB unter 45 Fallen
von Ek.-VergréBerungen Skeletterkrankungen der hier in Rede stehen-
den Art nur 27 mal beschrieben worden sind. Von diesen entfallen auf
die Ostitis fibrosa 17, auf die Osteomalacie 8 und die Rachitis 2 Fille. —
Es sind hier die Fille 11, 25, 28 und 32 bei der Ostitis fibrosa mitge-
rechnet, da bei ihnen trotz gegenteiliger Bezeichnung im Schrifttum
wohl doch sicher eine solche Krankheit vorgelegen hat. — D.h. mit
anderen Worten: In etwas mehr als der Hilfte aller Fille von Ek.-
VergroBerungen waren dieselben sicher mit einer Knochenerkrankung
vergesellschaftet, und zwar mit Ostitis @iber doppelt so haufig als mit
Osteomalacie. Bei einem Fall 148t sich mit Sicherheit und bei einem
mit grofter Wahrscheinlichkeit eine Skeletterkrankung ausschlieBen.
Von den iibrigbleibenden 36%, der Gesamtzahl des Materials, bei denen
wir keine Angaben iiber etwa bestehende Knochenerkrankungen finden,
miissen noch 7 Fialle abgezogen werden, bei denen die Ek.-Verdnde-
rungen mit GewiBheit oder hochster Wahrscheinlichkeit als echte
Geschwulstbildung zu deuten sind, bei denen also Knochenerkran-
kungen sicher nicht bestanden haben. Es bleiben somit nur 9 Falle
tibrig, in denen eine derartige Erkrankung iiberseben oder nicht er-
wahnt sein kann. :

Somit finden wir bei einer gewissen Zahl von Skeletterkrankungen,
deren Wesen in einer Kalkstoffwechselstérung besteht, Vergrofierungen
an den Ek., und zwar vielleicht doppelt so haufig bei Ostitis fibrosa
als bei Osteomalacie. Auf der anderen Seite werden bei einer grofien
Anzahl von Fillen sowohl von Ostitis fibrosa, als auch von Osteomalacie
Ek.-VergréBerungen vermiBt, nach dem Stenkolmschen Material allein
in 78%. Und drittens ist der Fall Bergstrandi'?) ein Beweis dafilr,
dafl Ek.-VergréBerungen der genannten Art auch ohne Skeletterkran-
kungen auftreten konnen.

Das alles sind Zahlen, die eine sehr gewichtige Sprache gegen die
Erdheimsche Theorie reden, wohlgemerkt nur unter Zugrundelegung
derjenigen Falle, bei denen sich eine Ek.-Vergrofierung {iber das physio-
logische MaB hinaus hat feststellen lassen. Jedenfalls kann man nach
meiner Ansicht aus diesen Zahlen nicht das herauslesen, was Stenholm
noch in seiner mehrfach angefiihrten Arbeit tut, dafl bei Fillen von
Ostitis fibrosa fast regelmaBig Verinderungen an den Ek. gefunden
werden. HEs kann auch nicht mit Sicherheit behauptet werden, sondern
nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit, dafl sie bei der Ostitis
fibrosa wesentlich haufiger vorkommen als bei Osteomalacie.

Desgleichen ist nicht mehr zutreffend, was von Schmorl®) und
Giinther #t) behauptet wird, die Ek.-VergroBerungen bei der Ostitis

Virchows Archiv. Bd. 256. a7
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fibrosa mit braunen Tumoren und Cysten bewegten sich in weiteren
Grenzen als bei derselben Erkrankung ohne solche Verinderungen.
Auch ist es keineswegs erwiesen, daf die GroBie der Ek. bei Osteomalacie
hinter der bei Ostitis fibrosa zuriickstehe. Denn die GréBenverhiltnisse
dieser Organe bewegen sich in annéhernd gleichen Grenzen, nicht nur
bei den beiden Skeletterkrankungen, sondern auch ohne solche, wenn
wman von den echten Geschwiilsten absieht.

Des ferneren ist folgendes nicht mit der Erdheimschen Theorie
ohne weiteres in Einklang zu bringen: Es finden sich bei der Uberzahl
der Fille, in denen Ek.-VergréBerungen mit einer Knochenerkrankung
vergesellschaftet sind, solche meist nur an einem Ek., wihrend die
anderen einen normalen Befund erkennen lassen, wenn auch nicht,
wie Sauer 88) sagt, stets nur ein Ek. befallen ist. Und wir miiSten doch,
solange wir die Funktion dieser Organe in alle bei den Einzelwesen
jeweilig vorhandenen Nebenschilddriisen zusammen hineinverlegen
miissen, dementsprechend als Regel hyperplastische Zustinde an simt-
lichen Ek. erwarten. Unter den aus dem Schrifttum zusammengestellten
Fillen von Ek.-Vergroflerungen bei Knochenerkrankungen fand ich
nur 4mal, d.h. in 159, VergréBerungen an mehr als an einem Ek.
beschrieben, und in 859, sémtlicher Fille betrafen die Verdnderungen
nur ein Organ, also nur einen Teil des funktionell zusammengehérigen
Ganzen. Diese Schwierigkeit, die sich einer Deutung in obigem Sinne
entgegenstellt, hat auch schon Erdheim erkannt und hat zur Behebung
derselben als Moglichkeit unterstellt, daf die VergroBerung eines Ek.
allein geniige, um den gesteigerten funktionellen Anspriichen zu ent-
sprechen. '

Dem ist vielleicht entgegenzuhalten, dal Roussy und Clunetd) im
Jahre 1910 nach operativer Entfernung der beiden &uleren Ek. bei
1jahrigen Kaninchen stets eine VergroBerung beider inneren bis zum
Doppelten und Dreifachen sahen, daB also ein kiinstlich gesetzter
Funktionsaustall durch hyperplastische Vorgéinge an simtlichen noch
ubriggebliebenen Organen gedeckt wurde, wihrend Erdheim??) noch
1907 behaupten konnte, dafi einwandfreie kompensatorische Hyper-
trophie an stehengebliebenen Ek. bisher nicht erwiesen sei.

Gerade der Umstand des Befallenseins nur eines Ek. bei den in
Rede stehenden Knochenerkrankungen hat einige Verfasser, so neuer-
dings noch Giinther ), zu der Annahme gefiihrt, daB es sich vielleicht
doch um echte Geschwiilste handle. Letzterer begriindet diese Be-
hauptung an seinem Falle damit, dafl die GréBe des hier aufgefundenen
Ek. iiber das Maf einer Hyperplasie hinausging. Wenn Stenholm °8)
demgegeniiber betont, daf die GroBe allein fiir die grundsitzliche
Unterscheidung zwischen Hyperplasie und Geschwulst nicht malGgebend
sein konne, so ist dem nur zuzustimmen., Meiner Ansicht nach spricht
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auch sonst nichts im Falle Giinthers dafiir, dafl es sich um ein echtes
Blastom gehandelt hat, sondern eigentlich alles im histologischen Bild
dagegen. Sollte sich trotz dieser Bedenken die hier vorliegende Ek.-
Vergroferung dennoch als Geschwulst erweisen, so whre dieser Fall
selbstverstandlich nicht mit Erdheims Theorie in Einklang zu bringen.

Ich kann trotz gegenteiliger Deutung, die einzelne Fille von ihren
Beschreibern gefunden haben, in dem vorliegenden Material, soweit
es sich auf Ek.-VergroBerungen in Vergesellschaftung mit Skelett-
erkrankungen bezieht, mit Ausnahme der Fille 27 und 34, in denen
die Angaben fiir eine genaue Beurteilung unzureichend sind, keinen
einzigen finden, in dem man nicht zum mindesten mit grofiter Wahr-
scheinlichkeit eine Hyperplasie anzunehmen berechtigt wire. Kchte
Geschwiilste waren sicher oder sehr wahrscheinlich die Falle 1, 2, 6,
7,16, 17, 27 und 33, von denen der letzte sicher nicht mit einer Knochen-
erkrankung einherging, wihrend bei den anderen von einer solchen
nichts erwahnt ist. Sie fallen also samtlich als Beweise gegen Erdheims
Ansicht fort.

Dagegen kann ich sagen: Unter 17 Fallen von Ostitis fibrosa finden
gich 12 (71%,), in denen man mit allergréBter, und 5 (299,), in denen
man mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit von einer Hyperplasie und
nicht von einer echten Geschwulst der Ek. sprechen kann, ein Ergebnis,
dem fiir die Osteomalacie die Zahlen 869, und 149, entsprechen, wobei
der zu ungenau beschriebene Fall 37 nicht mitherticksichtigt worden ist.
Und bei der Rachitis ist es ein Fall, gleich 50%,, in dem wir eine Ek.-
Hyperplasie mit Wahrscheinlichkeit annehmen miissen, wihrend der
2. Fall aus obigem Grunde gleichfalls unberiicksichtigt bleibt.

Auch die tibrigbleibenden 10 Félle, bei denen einer etwa be-
stehenden Knochenerkrankung keine Erwdhnung getan ist, zeigen in
909, Verinderungen an den Ek., die man mit Sicherheit oder Wahr-
scheinlichkeit als Hyperplasie zu deuten berechtigt ist. Auch Fall 19
gehort wohl hierher, da kaum anzunehmen ist, daB die hier gefundene
Ek.-VergroBerung irgendwie als Folge der Miliartuberkulose aufzufassen
sei. Wie so oft hat auch hier ein grofler Teil der Deutungsschwierig-
keiten darin seinen Grund, daf wir wohl niemals einer bei der Leichen-
offnung gefundenen Geschwulst es werden ansehen konnen, aus welcher
Ursache sie entstanden ist, und was sie darstellt.

Wenn auch diese letzteren Ergebnisse entschieden eine Stiitze der
Erdheimschen Theorie bedeuten, daB nimlich die Ek.-Veréinderungen
als eine Hyperplasie anzusehen sind, mit denen diese Organe auf die
an sie gestellten Mehranforderungen antworten, mufl man dennoch
bei gewissenhafter Abwigung des oben Ausgefiihrten zu dem Schluf
kommen, daB diese Theorie allein nicht mehr ausreicht, sondern dal3
die Zusammenhinge doch viel verwickeltere sind.

47*
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Vielleicht hilft uns da die Annahme einer pluriglanduldren In-
suffizienz weiter, die ja bei unserem Falle klinisch angenommen worden
ist und sich auch pathologisch-anatomisch als bestehend erwies.

Man kénnte z. B. sagen: Die Verinderungen an den Ek., die man
bei erheblichen Kalkstoffwechselstorungen oft findet, zeigen uns nur
die anatomisch am meisten in die Augen springenden Verinderungen
an einer kleinen Gruppe des funktionell geschadigten Systerns. Die
Veranderungen anderer hierhergehoriger Organe entgehben noch meist
unserer Beobachtung.

Diese Annahme ist keineswegs neu. Neigt doch bereits Lotsch®?)
dazu, einen sclchen Zusammenhang als das Wahrscheinlichste anzu-
nehmen. Glaubt doch Tomaszewski'®®) direkt an gewisse entgegen-
gesetzt wirkende Zusammenhénge zwischen den Nebennieren einerseits,
den Ek. und dem Thymus andrerseits. Auch Biedl'3) denkt an einen
funktionellen Zusammenhang zwischen Ek. und Schilddriise, wenn er
auch die von Vincent''l) experimentell gefundene Tatsache, dall nach
Schilddriisenentfernung hyperplastische Vorginge an den Ek. zu be-
merken sind, anzweifelt. Und Wiesel''?) sagt direkt, daB es reine uni-
glanduliire Stérungen {iberhaupt nicht gibe.

Keineswegs sind diese Annahmen reine Hypothesen, wie uns andere
Krankheitsbilder zur Geniige gezeigt haben. Auch bei den in Rede
stehenden Skeletterkrankungen finden sich &fters anatomische Ver-
anderungen an anderen innersekretorischen Organen, wie mein Material
zeigh:

Im Falle 12 bestand neben der Ek.-Hyperplasie ein Diabetes mit
Atrophie des Pankreas und eine auffallende Kleinheit des Indi-
viduums; bei Fall 13 fand sich eine Schilddrﬁsenstruma, bei Fall 23 eine
grole Geschwulst der Hypophyse ohne Akromegalie, eine Schild-
driisenstruma und eine Atrophie der Geschlechtsorgane im Verein mit
starker allgemeiner Fettsucht, bei Fall 38 eine schwere Polyurie aller-
dings ohne schwere Verinderungen an der Hypophyse, bei Fall 43
eine Bindegewebsvermehrung im Pankreas und in meinem Falle
schlielllich eine Herabsetzung des Adrenalingehaltes der Nebennieren,
die auch Kklinisch in Erscheinung trat und anatomisch vielleicht ihren
Aungdruck in der Schmalheit und den oben beschriebenen Zellverinde-
rungen in der Marksubstanz dieser Organe fand, sowie eine deutliche
Bindegewebsvermehrung im Hypophysenvorderlappen.

Des ferneren sind noch anatomische Verinderungen an anderen
innersekretorischen Organen beschrichen bei folgenden Fallen, in
denen einer Knochenerkrankung keine Erwihnung getan ist: TFall 3
starke Vergroferung der Hypophyse mit Akromegalie, Schilddriisen-
struma und ausgedehnte Pankreasnekrosen, Fall 9 Vergréferung der
Schilddriise und Fall 15 Schilddriisenadenom. Freilich finden sich auch
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bei sicheren oder wahrscheinlichen Ek.-Blastomen Verinderungen an
den innersekretorischen Organen (Fall 6 und 27) und desgleichen im
Falle 36, wo eine Skeletterkrankung sicher auszuschlieflen war.

Immerhin sind es unter 27 Fallen mit nachgewiesenen Knochen-
erkrankungen 6, also 229, und unter den 9 Fallen, wo einer etwa be-
stehenden Skeletterkrankung nicht Erwahnung getan ist, 3, also 339%.
Es sind das recht bemerkenswerte Ergebnisse, wenn man bedenkt, wie
selten im allgemeinen, abgesehen von SchilddriisenvergroBerungen,
solche Veranderungen aufzufinden sind.

Darnach kann man sehr woh! sich fiir berechtigt halten, ausge-
dehntere innersekretorische Stérungen als Folge oder auch als Ursache
der Ostitis fibrosa und verwandter Krankheitsbilder anzunchmen, als
es in der Brdheimschen Theorie zum Ausdruck kommt. Naher will ich
jedoch auf diese mich zu weit fithrenden Fragen nicht eingehen, viel-
mebr zum Schiufl meine Ergebnisse in folgenden Satzen zusammen-
fassen: R '

1. Bei einem gewissen Teil von Skeletterkrankungen, deren Wesen
in einer Stérung des Kalkstoffwechsels besteht, finden sich VergréBe-
rungen an den Ek., die im Sinne einer Hyperplasie zu deuten sind,
die jedoch in ihrer geweblichen und zelligen Zusammensetzung nichts
fir diese Charakteristisches darbieten.

2. Sie finden sich vielleicht bei Ostitis fibrosa hiufiger als bei Osteo-
malacie und gehoren bei der Rachitis zu den Seltenheiten.

3. Dieselben Ek.-Verdnderungen konnen sicher auch ohne Knochen-
erkrankung, wenn auch seltener und vielleicht in nicht so ausge-
sprochenem MaBe auftreten.

4. Die Erdheimsche Theorie ist zur Erklarung der hier vorliegenden
Zusammenhinge nicht mehr ausreichend, steht z. T. mit den Befunden
in direktem Widerspruch und muf3 deshalb als unwahrscheinlich ab-
gelehnt werden.

5. Eine bessere Theorie gibt es bisher noch nicht, wenn auch ge-
wisse Beobachtungen dafiir sprechen, dafl die Zusammenhinge weit
verwickeltere sind, und dafl die Ek.-Verinderungen vielleicht nur der
anatomisch am meisten in die Augen springende Teil von meist nur
funktionell zum Ausdruck kommenden Stérungen anderer inner-
sekretorischer Organe sind.

6. Is ist deshalb zu fordern, daB in Zukunft jeder Fall von erheb-
lichen Kalkstoffwechselstorungen, die ihren Ausdruck in einer Skelett-
erkrankung finden, beziiglich des innersekretorischen Systems und jeder
Fall von anatomisch nachgewiesenen Ek.-Verinderungen beziiglich
etwa bestehender Skeletterkrankungen aufs genaueste untersucht und
im Schrifttum niedergelegt wird.
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