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Die von v. Recklinghausen Ostitis fibrosa genannte Erkrankung und
die Ostitis deformans von Paget fallt man heute allgemein als derselben
Erkrankung, néamlich der Osteodystrophia fibrosa, angehorig auf und
trennt sie ihrer Histogenese nach scharf von den tibrigen Knochen-
erkrankungen, besonders der Rachitis und Osteomalacie, ab. Diese Ab-
grenzung fithrte Christeller bel der Untersuchung der generalisierten
Skeletterkrankungen der Séugetiere und ihrer Stellung zueinander durch.
Er wies dabei tiberzeugend nach, da die meisten der bisher als' Osteo-
malacie und Rachitis der Saugetiere beschriebenen Erkrankungen zur
Osteodystrophia fibrosa gehoren.

Solange eine atiologische Trennung der systematisierten Skelett-
erkrankungen nicht méglich ist, sind wir auf eine histogenetische Tren-
nung angewiesen. '

Auf Grund des histologischen Bildes 158t sich die Stellung der O. f.
im System der Knochenerkrankungen kliren. In seinem Referat 1926
teilte dementsprechend Christeller die malacischen, d. h. zur Knochen-
erweichung fithrenden Knochenerkrankungen folgendermafen ein:

1. Die achalikotischen, d. h. durch Kalkverarmung des Skelettes be-
dingten und 2. die metapoietischen, d. h. durch Uberstiirzung des Ab-
baues und Anbaues gekennzeichneten ,,umbauenden® Malacien.

Zur achalikotischen Gruppe gehdren Rachitis und Osteomalacie,
zur metapoietischen die O.f. und die Osteodystrophia rareficans, wo-
runter die bisher als reine Osteoporosen bezeichneten Knochenerkran-
kungen zu verstehen sind. Die Wertung dieses Umbaues nach Art und
Grad erlaubt folgende Unterteilungen:

Nach dem Grade des Anbaues eine hyperostotische und eine hyposto-
tische Form. Bei der hyperostotischen Form finden wir einen Anbau,
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der die Osteoclasie und die Markwucherungsprozesse im Uberschuf3
ausgleicht. Bei der hypostotischen Form gentigt der Anbau nicht zum
Ausgleich des Abbaues.

Nach der Art des Prozesses 1iBt sich eine sklerotische von einer
porotischen Form unterscheiden. Bei den porotischen Formen liegt eine
osteoklastische Auflockerung des ganzen Skelettes vor, die Kaufmann
zu dem Vergleich mit ,,Schaumgebackenem fithrte. Kommt es infolge
langsameren Fortschreitens oder infolge Stillstandes des Prozesses zu
einer kraftigen Apposition, so ergaben sich sklerotische und eburnisierende
Vorginge. Was den Einwand betrifft, daf in der Gruppe der Malacien
sklerotische Formen vorkommen, so ist zu bedenken, daB die in den
sklerotischen Fallen stets vorhandenen Verunstaltungen mit Recht auf
ein frither malacisches Skelett schlieflen lassen.

Die Altersstufe des von der Erkrankung befallenen Individuums
168t sich durch Beiworte: juvenil, adult, senil kennzeichnen. Nach der
Ausbreitung iiber das Skelett kann man generalisierte und lokalisierte
Formen unterscheiden.

So lief sich mit der Auffassung, daBl das Wesen der O.f. ein de-
generativ-reparativer Umbauprozel3 ist, eine Unterteilung mit der qua-
litativen und quantitativen Wertung dieses Umbaues geben.

Legt man diese histogenetischen Prinzipien der Untersuchung zu-
grunde, so miissen der O.f. folgende Erkrankungen der Saugetiere zu-
gehorig gelten: Geschichtlich zuerst ist die Schnuffelkrankheit der
Schweine zu nennen. Sie kommt als hyperostotische Form mit auffallen-
der Kieferbeteiligung vornehmlich vor (Rekn, Christeller). Bei den Wieder-
kduern gleicht die O.f. der Ziege in ihrer hyperostotisch-porotischen
Form' vollkommen der der Schweine. Die von Barthelémie beschriebene
maladie du son der Pferde und die mit ihr verwandte oder gleiche
Kriisch- oder Kleiekrankheit der Pferde ist der O. f. zuzurechnen. Jost
beschrieb eingehend die O.f. bei Pferden. Auch hier tberwiegen die
hyperostotischen tber die hypostotischen Fialle. Bei Hunden tritt die
0. f. in ihrer hyper- und hypostotischen Form bei jugendlichen, in ihrer
hypostotisch-porotischen Form auch bei alten Tieren auf (Pick und
Schmey). Bei den Affen kommen, wie Christeller zeigen konnte, alle
malacischen Knochenerkrankungen vor. Ks iiberwiegen die osteo-
dystrophischen. Das O. f.-Material bei Affen, das Herrn Prosektor
Christeller zur Verfiigung gestellt wurde, hat sich erheblich vermehrt.
Seine Untersuchung erschien geeignet, die Histogenese der O.f. im
Sinne eines degenerativ-reparativen Umbauprozesses zu bestitigen, die
Berechtigung einer Einteilung der O.f. im Sinne Christellers erneut
nachzuweisen und die Aufstellung einer hyperostotisch-sklerotischen
Ausheilungsform der O. f. zuzulassen. Vergleichend lieBen sich Unter-
suchungen tber dhnliche Knochenerkrankungen beim Menschen, be-
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sonders iiber die Beziehung des sogenannten Affengundus zum mensch-
lichen Gundu anstellen.

Das Material umfaBt 10 Falle von O. f. Die Affen verdanken wir der
liebenswiirdigen Uberweisung durch Herrn Dr. Pfungst. Sie stammen
aus den Zoologischen Gérten Berlin, Frankfurt a. M. und Hamburg.

Fall 1. Cebus capucinus, Kapuziner (Protokoll-Nr. 171/24.)

Gew. 825 g, ScheitelsteiBlange 24 cm, Schwanzlinge 34 cm. Extreme Ab-
magerung. Kein Unterhautfettgewebe. Muskulatur sehr diinn, von blaliroter Farbe.
Fell diinn. Keine Ektoparasiten. Gebififormel 2 :1 : 2.

Skelettsystem: Alle Knochen sehr diinn und leicht biegbar. Rippen leicht
eindriickbar. ILinke Vorderarmknochen gerade gestreckt, rechte bogenférmig
nach innen verbogen. Femora gerade. Beide Unterschenkel stark nach innen ver-
bogen, die rechten in der Mitte fast rechtwinklig geknickt. Becken eng, sehr leicht
seitlich zusammendriickbar. An der Rippenknorpelknochengrenze knotenfdrmige
Verdickungen.

Sektionsdiagnose: Skeletterkrankung. Marasmus. Erweiterung des Herzens.
Lungenatelektase. Cystennieren, -pankreas. Aortensklerose.

Das macerierte Skelett bietet folgendes Bild:

Nirgends Knochenauftreibungen. Schidel ohne Formverinderungen. Alle
Knochen sehr diinon und pords. Oberfliche von feinkdrniger Beschaffenheit.
Kyphose der Brust- und Lendenwirbelsdule. An der oberen Thoraxapertur links-
konvexe, im unteren Brustteil rechtskonvexe, im Lendenteil wieder linkskonvexe
Skoliose. Thorax flach, eng, asymmetrisch. Sternum springt nach Art des Pecten
carinatum vor. Rippenbuckel rechts. Becken sehr eng. An den Schwanzwirbeln
einige callése Verdickungen, desgleichen in der Diaphyse des Radius links. Distales
Ende der rechten Vorderarmknochen nach innen verbogen. Unterschenkel auf
beiden Seiten nach innen konvex gebogen, der rechte dazu in der Mitte fast
rechtwinklig nach auflen und hinten abgeknickt. Das ganze Skelett ist in sich
zusammengesunken.

Mikroskopische Untersuchung der mit Millerscher Fliissigkeit entkalkten
Knochen.

Os occipitale: Periost nicht verdickt. Seine mehrschichtige Lage spindeliger
Zellen steht durch Liicken in der nicht ununterbrochenen Compacta mit dem
fibrosen Mark im Zusammenhang. In diesem bilden die Knochenbalkchen ein
dichtes, unregelmaBiges Gewirr. Breite osteoide Siaume, Osteoblasten nicht auf-
findbar. An den Bilkchen lebhafter zelliger Abbau. Im bindegewebigen Mark
in der Nahe von GefiBen Reste von Blutpigment. Femur: Epiphysengrenze
grade und scharf. Keine Verdnderungen in der Wachstumszone des Knorpels.
Die lamellir gebauten Bilkchen werden diaphysenwirts sehr spérlich. Stellen-
weise schmale osteoide Saume ohne Osteoblasten in groBeren Verbanden. Zahl der
in Lacunen liegenden Osteoclasten vermehrt. Mark rein bindegewebig. Die
Rippe liefi sich unentkalkt schneiden: Xeine Stérung in der enchondralen Ossi-
fikation. Die der Epiphyse nahegelegenen Bélkchen fast rein osteoid. Gestei-
gerter lacundrer Abbau. Osteoblastensdume fehlen. Mark zentral myelo-erytro-
poetisch, in den peripheren Markrdumen fibros.

Das Skelett dieses alteren Tieres, bei dem das Knorpelwachstum

zum Abschluff gekommen ist, bei dem keine Storungen in der enchon-
dralen Verkngcherung bestehen und bei dem die bleibenden Zshne voll-
kommen durchgebrochen sind, zeigt eine hochgradige Verdiinnung und
Porosierung aller Knochen mit Frakturcallugbildungen. Es kommt so
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ein pseudoosteomalacisches aulleres Bild zustande. Histologisch liegt
ein durch gesteigerten Abbau und sehr geringen Anbau gekennzeichneter
Umbauprozell mit bindegewebiger Umwandlung des Markes vor, also
eine hypostotisch-porotische Form der Osteodystrophia fibrosa bei
einem alteren Tier. Bei einer Osteomalacie wire das Fehlen von Umbau-
prozessen, von gesteigerter Osteoklasie und Markfibrose zu erwarten.
Das makroskopische Aussehen kann nicht entscheiden.

Derselben Form der O. f. zugehérig sind auch die 3 folgenden Fille,
ebenfalls aus der Gruppe der Neuweltaffen.

Fall 2. Marmosett-Affchen, weiblich.

Sehr schlechter Ernihrungszustand. Fell vollstindig. Keine Ektoparasiten.
Kein Unterhautfettgewebe. Gebifl vollstindig. Skelett leicht zusammendriickbar.
Nirgends sichtbare Auftreibungen. Schidel von normaler Gestalt. Knochen
leicht brechbar. Mit dem Skalpell lassen sich leicht Stiicke abschneiden. Knochen-
mark in den Roéhrenknochen und im Sternum und den Rippen rot.

Sektionsdiagnose: An#mie. Kachexie. Atelektatischer Herd im linken
Lungenoberlappen. Skeletterkrankung.

Maceriertes Skelett: Skelett sehr leicht. Alle Knochen hochgradm verdiinnt.
Schadel glelchmaﬁlg geformt. Keine Zahnanomalien. Simtliche bleibende Zihne
vorhanden. Starke Kyphose der unteren Brust- und Lendenwirbelséiule. HEnger
Thorax und verengtes Becken. Die Symphyse steht hoher als das Promontorium.
Zahlreiche Verdickungen an den in seinem distalen Teil nach hinten verbogenen
Femur rechts. Linke Tibia in ihrem proximalen Teil etwas aufgetrieben. Hu-
merus leicht S-férmig gekrimmt. Callgse Auftreibung in seinem distalen Teil.

Histologisch bieten unentkalkte Schnitte der Extremitdtenknochen iiber-
einstimmend folgendes Bild: Das nicht verdickte Periost steht durch Liicken in
der Corticalis mit dem fibrésen Mark in Zusammenhang. Myeloisches Mark nir-
gends mehr vorhanden. Starke Hyperamie der Markgefifie. Geringe Blutpigment-
ablagerungen in ihrer Nahe. Die sparlichen Knochenbalkchen besitzen bereits
osteoide Siume. Osteoblasten in gréferen epitheldhnlichen Verbanden fehlen.
In vermehrter Zah! liegen Osteoklasten in flachen Dellen oder tieferen Einsenkun-
gen, durch schmale Spaltrdume getrennt, den Knochenbalkchen an. Keine Ver-
anderungen an der Knorpelknochengrenze.

Faoll 3 und 4. Saimi scurus, weiblich (E. 505 u. 504/25).

Totenkopfaffchen I. Gew. 220 g ScheitelsteiBlinge 20 em. Schwanzlinge
32 cm. Fell schiitter. Reduzierter Ernahrungszustand, kein Unterhautfettgewebe.
Schwere Verunstaltung des Skelettes. Sternum zwischen mittlerem und oberem
Drittel rechtwinklig eingeknickt. Thorax seitlich zusammengedriickt. Winklige Ein-
knickung der Rippen an der Knorpelknochengrenze. Starker Rosenkranz. Rippen
leicht biegbar. Schliisselbeine geknickt. Skoliotische Deformierung des Beckens.
Extremitéatenknochen gerade, leicht zu brechen. Sehr diinne Corticalis. Knochen-
mark dunkelrot. Zahlreiche knotige Verdickungen an den Schwanzwirbeln und
den Extremitaten. Am Schidel keine Formverinderungen. GebiB vollstidndig.

Totenkopféiffchen IT. Die Skelettverinderungen sind die gleichen. Lungen
fast in ganzem Umfang eingesunken, blutreich, sehr luftarm.

Die histologische Untersuchung unentkalkter Extremititenknochen bietet
tibereinstimmend folgendes Bild (s. Abb. 1): Mark bis auf geringe Reste zentral
gélegenen myeloischen Markes rein bindegewebig, zellarm. GefiBe stark gefiillt.
Blutpigmentablagerungen in der Nahe der GefaBe. Zahlreiche, oft in Gruppen zu-
sammenliegende Osteoklasten zeigen den lebhaften zelligen Abbau an. Bilder

Virchows Archiv. Bd. 264. 16
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sicher vascularen Abbaues, wie er von Pommer bei den Osteoporosen beschrieben
wurde, sind nicht festzustellen. Balkchen teils lamellar, teils typisch geflechtartig
gebaut. Verringerter Kalkgehalt der Bilkchen. Osteoide Saume ohne gréBere
Osteoblastenverbinde. Keine Stérungen an der Knorpelknochengrenze.

Diesen 4 hypostotisch-porotischen Formen der O.f. ist makrosko-
pisch die auBerordentliche Diinne aller Knochen mit der daraus ent-
stehenden Zerbrechlichkeit und Verbiegbarkeit charakteristisch. Sie
ruft mit ihren vielen statischen Verunstaltungen und den zahlreichen
Frakturcallusbildungen ein pseudo-osteomalacisches Bild hervor. Mi-
kroskopisch liegt ein Umbauprozel vor mit durchwegs fibrésem Mark,

Abb. 1. Saimi sciurus, Totenkopfaffchen 2 (Fall 4). Humerus. Markfibrose. Gesteigerter osteo-
clagtischer Abbau, Himat.-Eosin. Objekt. Zeiss d, Griinfilter 1, Vergr. 140 : 1.

gesteigerter Osteoklasie und einem die porosierenden Prozesse nicht
ausgleichendem Anbau. Die 4 Affen gehoren der Gruppe der Neuwelt-
affen an. Von Corson White werden bei dérselben Gruppe angehorigen
Affen zahlreiche Fille von ,,Osteomalacie‘‘ beschrieben, die aber histo-
logisch ihrem gesteigerten osteoklastischen Abbau und der Markfibrose
nach ebenfalls zur O.f. gerechnet werden miissen.

Den Fallen kann ich 6 hyperostotische in der Beschreibung folgen
lassen.

Fall 5. Ateles paniscus, schwarzer Klammeraffe, weiblich.

Gewicht 2 kg. Kopfsteillinge 30 cm, Schwanzlinge 55 cm. Zahnformel:
2:1:2: 2. Schlechter Ernahrungszustand. Fell gut erhalten. Skelett: Schadel
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ohne Verdickungen, von normaler Gestaltung. Unterkiefer beiderseits auf-
getrieben, leicht gegeneinander bieghar. Kalotte sehr leicht, elastisch. Mit dem
Skalpell lassen sich leicht Knochenstiickchen abspalten. Rippen an der Knorpel-
knochengrenze rosenkranzartig verdickt. Linkskonvexe Skoliose der Brust-
wirbelsdule. Alle Extremitatenknochen leicht biegbar, ohne wesentliche Auf-
treibungen. Knochenmark der Réhrenknochen rot. Nirgends periostale Ver-
anderungen.

Sektionsdiagnose: Lungen-Milztuberkulose. Knochenerkrankung.

Histologische Untersuchung des Skelettsystemes.

Rippe: In der Gegend der Knorpelknochengrenze klobige Auftreibung.
Die in der Zone des ruhenden Knorpels folgende Zone des wuchernden Knorpels
nicht verbreitert. Die Auftreibung nach der Seite kommt nicht auf Xosten des
knorpeligen, sondern des knéchernen Anteiles der Wachstumszone. Sie kommt
vorwiegend zustande durch das bindegewebige Mark, das bis zwischen die sich
eréffnenden Knorpelzellreihen eindringt. Die Bélkchen sind nur zentral verkalkt
und besitzen breite osteoide Saume. Reger osteoklastischer Abbau spielt sich an
ihnen ab. Diaphysenwirts liegen zentral noch einige Reste myeloischen Markes.
aber auch hier zwischen ihin und den Bilkchen eine schmale Zone Bindegewebes,

Humerus: Keine Stérung in der endochondralen Ossifikation. Xnorpel-
knochengrenze gradlinig und scharf abgegrenzt. Mit epithelihnlichen kubischen
Osteoblastenbesatz versehene osteoide Siume an den Knochenbilkchen. Neben
der Apposition gesteigerter Abbau durch reichlich vorhandene Osteoklasten. Das
Mark ist von Bindegewebe mit spindeligen Zellen eingenommen. Myeloisches
Mark findet sich noch zentral in der Diaphyse in geringen Mengen. )

Im Femur treten die resorptiven Prozesse noch mehr in Erscheinung. Osteo-
klasten liegen oft in Gruppen von 4—5 den Bilkchen an. Diese bekommen da-
durch ein ausgefranstes Aussehen.

Mandibula: Periost ohne Verdnderungen. Unter der Compacta bilden die
Balkchen ein dichtes, unregelmaBiges Gewirr. Sie sind zentral zu einem Drittel
ungefahr verkalkt, der Rest ist osteoid. Nebeneinander sieht man an ihnen ge-
steigerten osteoklastischen Abbau und Anbau sich abspielen. Neben Haufen von
in Lacunen liegenden Osteoclasten liegen in einschichtiger Lage Osteoblasten.
Mark vollstindig fibrés, auch nicht Reste von myeloischen oder Fettmark auf-
findbar.

Das Alter dieses Tieres kann nicht genau angegeben werden. Das
vollstédndig vorhandene bleibende Gebil, die LingenmaBe, das Fehlen
einer Storung in der enchondralen Ossifikation spricht fir ein aus-
gewachsenes Tier. Es liegt hier, vorwiegend auf den Unterkiefer be-
schrinkt, eine Auftreibung mit einer betrichtlichen Lockerung der
Knochen vor. Diese Auflockerung besteht an allen Knochen und komm#t
in der leichten Biegbarkeit und Schneidbarkeit zum Ausdruck. Histo-
logisch lafit sich ein Umbau feststellen, der sich an allen Priparaten
in dem starken Durcheinandergehen einer gesteigerten Resorption und
Apposition bei fibrésen Mark zeigt. Es handelt sich demnach um eine
adulte hyperostotisch- porotische Form der O. f.

Fall 6 (E.2661/22). Papio anubis, Birenpavian, méannlich.

Sehr schlechter Ernihrungszustand. ScheitelsteiBilinge 36 cru. Zahnformel
1:2:1:2: 2. Der linke obere Incisivus ist in der Alveole stecken geblieben.

Sektionsdiagnose: Abmagerung. Enteritis. Oxyuriasis. Lungenatelektasen.
Skeletterkrankung.

16*



244 H. Hellner:

Maceriertes Skelett: s. Abb. 2. Starke Kyphose der Brust- und Lendenwirbel-
sédule. Brustkorb seitlich zusammengedriickt. Sternum S-férmig gebogen. Vor-
wiegend mnach innen entwickelter Rosenkranz an der Knorpelknochengrenze der
Rippen. Schulterblatt am hinteren Rand verdickt. Becken sehr schmal. Femora
und Unterschenkelknochen nach vorn konvex gebogen.

Schéadel (s. Abb. 3 und 4): Schideldach sehr diinn und leicht. MafBe der
Kalotte: 9,1 : 7,2. Frontale im Querschnitt 2 mm dick. Oberkiefer unterhalb der
Augenhshlen leicht vorgewdlbt. Fossae caninae sehr flach. Verbreiterung der
Alveolarfortsitze.

Abb. 2. Papio anubis (Fall 6), Maceriertes Skelett. Pseudorachitische juvenile hyperostotisch-poro-
tische Osteodystrophia fibrosa. (Aus der Sammlung des Rudolf Virchow-Krankenhauses, Berlin.)

Die Diaphyse des linken feucht konservierten Femur wird von einer bis
2 mm dicken Corticalis und einer bis 8 mm breiten Markhshle gebildet. AuBere
Schichten der Corticalis kompakt, nach dem Markraum zu Aufblitterung. Rotes
Mark. Kein Fettmark. Epiphysenknorpel unregelmaBig angeordnet, von blau-
licher Farbe. Zwischen den einzelnen Knorpelpartien liegt rotes Mark, epi- und
diaphysenwirts folgt eine Zone dichtspongidser Knochenmasse von gelbgrauer
Farbe, die mit zackiger Linie in die grobmaschige, mit rotem Mark gefiillte Spon
giosa der Diaphyse iibergeht.
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Mikroskopische Untersuchung.

Maxilla: Periostale Veranderungen nicht vorhanden. Compacta ohne Unter-
brechungen. Die plumpen und ungeordneten Bilkchen der Spongiosa sind zu
ungefihr einem Drittel zentral verkalkt, der Rest ist osteoid. Einschichtige regel-
maBige Lage von Osteoblasten in Reihen an den osteoiden Siumen. Osteoklasten
an Zahl stark vermebrt. Reichliche Lacunen zeigen ihr Nagewerk an. Reines
zellarmes Fasermark. Geringe Blutpigmentablagerungen in der Nachbarschaft
der Gefale.

Abb. 3. Barenpavian (Fall 6) links und Schweinspavian (Fall 7) rechts, Schidel maceriert Juvenile
hyperostotisch-porotische Osteodystrophia fibrosa mit gunduartiger Auftreibung des Oberkiefers.
(Aus der Sammlung des Rudolf Virchow-Krankenhauses, Berlin.)

Abb. 4. Schweinspavian (Fall 7) links und Bérenpavian (Fall 6) rechts, Schidel maceriert und auf-
gesiigt. Juvenile hyperostotisch-porotische Osteodystrophia fibrosa. (Aus der Sammlung des Rudolf
Virchow-Xrankenhauses, Berlin).

Rippe (s. Abb. 5): Subepiphysire Zone stark verbreitert. UnregelmiBig
stark gewucherte Knorpelzellsaulen dringen teilweise weit bis in die Spongiosa
vor. Das Mark ist fibrés und dringt bis in die Ausldufer der unregelméaBigen Knor-
pelknochengrenze vor. Die unterhalb dieser gelegenen Knochenbilkchen bilden
ein lockeres unregelmaflig angeordnetes Maschenwerk. Osteoide Bilkchen mit
Osteoblastenbesatz zeigen die Apposition, an Zahl vermehrte Osteoklasten in
Lacunen an denselben Balkchen die verstirkte Resorption an. Der ,,Rosenkranz‘
kommt durch das verbreiterte fibrise Mark zustande, auBerdem durch eine Ab-
biegung, offensichtlich dadurch bedingt, daB der Knochen im Umbau mechani-
scher Beangpruchung in verringertem MaBe standhalt.
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Femur: Mark rein bindegewebig. Im fibrdsen, zellarmen Mark liegen von
Osteoklasten stark. zernagte Béalkchen. Diese besitzen durchwegs osteoide Siume
mit Osteoblasten. Keine periostalen Versnderungen.

Der Fall kennzeichnet sich makroskopisch und mikroskopisch als
¢ine pseudorachitische juvenile hyperostotisch- porotische Form der
0.tf. Die Uberstiirzung des Umbaues findet jhren Ausdruck in der
starken Apposition und Resorption in einem bindegewebig umgewan-
delten Mark. Durch den UmbauprozeB, besonders durch die Entwick-
lung des fibrésen Markes ist es wohl zur Unterbrechung der Knorpel-
einschmelzung gekommen. Mangelnde Ausbildung primérer Mark-

Abb. 5. Barempavian (Fall 6). Ubersicht iiber die Knorpelknochengrenze der Rippe. Pseudorachi-
tischer Rosenkranz. Himatf.-Bosin, Objektiv Mikrosummar 80 mm, Griinfilter 4. Vergr, 8 : 1.

riume und mangelhafte Einschmelzung des Knorpels bedingen so ein
pseudorachitisches Bild. Das histologische Verhalten des Hodens und
das lebhafte Knorpelwachstum spricht fiir das jugendliche Alter des
Tieres. Fin im Oberkiefer hyperostosierend verlaufender Prozefl 1aft
ein gunduartiges Bild entstehen.

Fall 7. Papio porcarius, Schweinspavian, weiblich (E. 316/23).

Mittlerer Ernahrungszustand. Scheitelsteifl- 38, Schwanzlange 66 cm.

Skelett: Extremititen beiderseits rachitisghnlich verkriimmt, besonders
stark an den Tibien und den distalen Teilen der Vorderarmknochen. Schadel-

knochen weich, elastisch, leicht eindriickbar. Tumorformige Auftreibung der
Vorderflachen der Oberkiefer beiderseits (s. Abb. 6 u. 7). Gaumen leicht konvex,
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Abb. 6. Papio porcarius, Schweinspavian (Fall 7), lebend. Juvenile hyperostofotisch-porotische
Osteodystrophia fibrosa. Gunduartige Auftreibung der Obe_rkiefer.

Abb. 7. Rontgenaufnahme des frisch praparierten Schidels von Papio porearius (Fall 7). Gundu.
artige Auftreibung des Oberkiefers. Milchgebi. Juvenile hyperostotisch-porotische Osteodystrophia
fibrosa.
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deutliche Schleimhautfalten. An der Rippenknorpelknochengrenze ausschlieBlich
nach innen entwickelter Rosenkranz.

Sektionsdiagnose: Skeletterkrankung. Lungenatelektasen.

Das ganze Skelett wurde maceriert und aufgestellt. Feucht und farbig wurde
das linke Femur konserviert.

Maceriertes Skelett: Am auffalligsten ist
der Schidel verdindert. Ober- und Unterkiefer
beiderseits tumorfdrmig aufgetrieben (s. Abb. 3,
4, 7). Fossae caninae verschwunden. Nasenfort-

Abb. 8. Schweinspavian (Fall7), Ront~ Abb. 9. Schweinspavian (Fall 7). Femur feucht und

genaufnahme des frisch praparierten Fe- farbig komnserviert. Pseudorachitische hyperostotisch-
mur, Pseudorachitische hyperostotisch- porotische Osteodystrophia fibrosa. (Aus der Samm-
porotische Osteodystrophia fibrosa. Tung des Rudolf Virchow-Krankenhauses, Berlin,)

sitze der Oberkiefer vorgebuchtet. Knochen an der Oberfliche aufgerauht,
schwammig pords, reichlich Osteophyten. Nasenginge durch die Oberkiefer-
auftreibungen seitlich eingeengt. Schiadeldach in allen Teilen verdickt. Oberfliche
der Knochen hier glatt. Mafle der Kalotte 9,5:7,5. Auf dem Querschnitt
Unterscheidung in Tabulae und Diplée nicht méglich. Knochensubstanz dicht
spongits, von bimsteinartiger Beschaffenheit. Durchmesser des Os frontale 1 em,
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des parietale 0,7, des occipitale 0,85 cm. Schiidelbasis ohne Elevation. Nahte
offen.

Brustkorb verengt. Sternum gerade, aus 8 untereinanderliegenden Knochen-
kernen bestehend. Rippenknorpelknochengrenze rosenkranzartig verdickt. Wirbel-
sdule nicht verkriimmt. Epiphysenlinien der Wirbel noch erhalten. Extremititen-
knochen iiberall glatt, etwas verdickt. Radius und Ulna zwischen mittlerem und
distalem Drittel stark gekriimmt. Humerus im Bereich der oberen Epiphyse und
des oberen Schaftviertels verdickt. Femurhals sehr kurz, steht rechtwinklig zum
Schaft (Coxa vara). Distales Schaftviertel nach hinten und aufien umgebogen.
Genu valgum.

Das feucht konservierte Femur bietet im Lingsschnitt folgendes Bild:

Abb. 10. Schweinspavian (Fall 7). Durchschnitt durch das Os frontale. Markfibrose. Hyperostose.
Himat.-Eosin, Objektiv Mikrosummar 80 mm, Griinfilter 4. Vergr. 6 : 1.

S. Abb. 8 u. 9. Diaphyse von einer auf der lateralen Seite etwa 2 mm, auf
der medialen etwa 1,5 mm breiten Corticalis und einem 7 mm breiten Markraum
gebildet. Knochenmark rot. Corticalis kompakt. Keine periostalen Verinderun-
gen. Die Epiphysenknorpel bestehen aus einer Reihe unregelmiBig breiter und
unregelmaflig gestalteter Knorpelstiicke von bliulich weiBer Farbe. Diese Zone
ist bis 4 mm breit. Epi- und diaphysenwirts schlieBt sich eine Zone gelblich-
grauer, dichtspongioser Knochensubstanz an, die ziemlich scharf gegen die weit-
maschige, mit rotem Mark gefiillte Spongicsa der Diaphyse abgesetzt ist.

Mikroskopische Untersuchung.

Os frontale (s. Abb. 10). Knochen auf dem Durchschnitt stark verbreitert,
am eingebetteten Schnitt 1,4 cm breit. Aufbau vollkommen umgewandelt. Tren-
nung in Compacta und Diplde nicht mehr méoglich. Es ist ein Gewirr dichter,
unregelmafig angeordneter, kurzer spongidser Bilkchen vorhanden. Zwischen-



250 H. Hellner:

rdume von rein fibrésem Mark eingenommen. Fettmark und lymphoidzelliges
Mark nicht mehr vorhanden. An den Bilkchen reger Abbau. Reichlich viel-
kernige Osteoklasten in Howshipschen Lacunen. Bélkchen von breiten osteoiden
Sdumen umgeben, zum Teil rein osteoid. Neben lamelldr gebauten Knochen-
balkchen reichlich geflechtartiger Knochen.

Maxilla (s. Abb. 11): Das zur Untersuchung entnommene Stiick stammt aus
dem Nasenfortsatz des Oberkiefers. Periost ohne Verinderungen. Es steht mit
den fibroses Markgewebe enthaltenden Markriumen durch Liicken in der Corti-
calis in direkter Verbindung. Eine zusammenhéngende Compacta besteht also
nicht. Unterschied zwischen Compacta und Spongiosa verwischt. An den Knochen-
bilkchen, die ein ganz unregelmifliges Gewirr bilden, ist eine starke Resorption
in Gang. In Lakunen liegen Gruppen von bis 6 Osteoklasten. Breite von Osteo-
blasten apponierte osteoide Siume an den Bélkchen. Fibroses Mark. Starke
Filllung der BlutgefiBe in ihm. Stellenweise zeigen die Schlagadern hyaline Ent-
artung der Intima und bindegewebige Verdickung der Wand (s. Abb. 12).

VA
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Abb. 11. Schweinspavian (Fall 7). Maxilla. Abb. 12. Schweinspavian (Fall 7). Maxilla.

Gesteigerter osteoklastischer Abbau. Mark- Hyaline Degeneration einer Schlagader im

fibrose. Zeiss Phoku H, Apochromat 160 mm, fibrésen Mark. Hiamat.-Eosin. Zeiss Phoku H,
Griinfilter 4. Himat.-Eosin. Apochromat 160 mm, Abbé Griinfilter 4.

Rippe (s. Abb. 13): Schnitt durch die Epiphysengegend. Winklige Ab-
knickung von ¢a 20° an der Knorpelknochengrenze und keulenférmige Auftreibung
unterhalb dieser, was makroskopisch als Rosenkranz imponierte. Die Verbreite-
rung kommt vorwiegend durch das fibrose Mark zustande. Knorpelknochen-
grenze unregelmifBis. Zahlreiche Knorpelzellausliufer bis in das fibrdse Mark
herein verfolghar. Die Balkchen sind deutlich an Zahl vermindert und sind ganz
unregelmiBig angeordnet. Sie besitzen breite osteoide Siume mit Osteoblasten-
besatz. Reichlich Resorptionshohlen an den Balkchen mit Gruppen von Osteo-
klasten. Das Mark besteht iiberall aus Bindegewebe. Blutgefale stark gefiillt.

Dieser Fall gehort in Ubereinstimmung mit dem vorigen Fall 6 eben-
falls der juvenilen hyperostotisch-porotischen pseudorachitischen Form
der O.f. an. Er bietet ebenfalls durch hyperostosierend verlaufende
Prozesse im Oberkiefer ein gunduartiges Bild. Hinweisen mochte ich
auf die GefaBverinderungen im fibrosen Mark bei diesem jugendlichen
Tier im Hinblick auf die Stenholmsche Auffassung, daf der senilen,
bzw. adulten Form der menschlichen O. f. eine Gefifisklerose zugrunde
liegt. Ich fasse diese als sekundire Folge der Markfibrose auf. Ich habe
sie nur in diesem einen Fall gefunden. GefaBverinderungen vermifite
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ich bei den adulten und senilen Formen. Und in diesen Fillen hatten
sie doch besonders deutlich in Erscheinung treten miissen, wenn die
Stenholmsche Ansicht zu Recht bestehen soll.

Fall 8. Sphinxpavian, Zool. Garten Frankfurt a. M. Es wurde nur das
Skelett iibersandt. Feucht und farbig wurden der Schidel, die Réhrenknochen
und die Wirbelsgule mit dem Becken zusammen konserviert.

Schédel (s. Abb. 14): Tumorférmige Vorwdlbung der Oberkiefer beiderseits.
Fossae caninae verstrichen. Oberfliche der Knochen glatt. Zihne des Ober-
kiefers meist an unrichtiger Stelle durchgebrochen. Knochen der Kalotte stark
verdickt. Stirnbein bis 1,2 cm dick. Aufbau in Tabulae und Diploe nicht erkenn-
bar. Geringere Festigkeit der Knochen trotz vermehrten Volumens.

Abb. 13, Schweinspavian (Fall 7). Ubersicht iiber die Knorpelknochengrenze der Rippe. Pseudo-
rachitischer Rosenkranz hauptsichlich durch Markfibrosa bedingt. Objektiv Mikrosummar 80 mm,
Griinfilter 4. Vergr. 7,5 : 1.

Wirbelsdule (s. Abb. 15): Starke Kyphose im Bereich der unteren Brust- und
Lendenwirbelsdule. Wirbelkérper von spongitsem Bau. Im Gebiet der unteren
Lendenwirbelssule sind 2 Wirbelkérper zusammengebrochen und bilden einen
nach hinten vorspringenden spitzen Winkel.

Femur (s. Abb. 16): Die mediale Rinde ist im proximalen Teil doppelt,
im distalen 3 mal so dick wie die laterale Corticalis. Knochenmark im Schaft
gleichméBig dunkelrot. An der Epiphyse liegt inmitten dicht spongioser gelblich-
grauer Knochensubstanz ein unregelmiBig breiter, leicht auf der unteren Seite
gezackter blaulichweier Knorpelstreifen. Nach der Diaphyse zu geht die dicht-
spongitse Knochensubstanz allméhlich in eine weitmaschigere, dann in den mit
rotem Mark gefiillten Markraum der Diaphyse iiber. Die Verinderungen an der
Tibia. und Ulna sind die gleichen (s. Abb. 16).
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Histologische Untersuchung.

Humerus: Die regelmiBigen Reihen der Knorpelwucherungszone werden
regelmaBig aufgeschlossen. Die unterhalb des Knorpels liegenden Knochen-
balkchen sind mit breiten osteoiden Sdumen mit regelméfigem einschichtigen
Osteoblastenbesatz versehen. Mark fibrés, zell- und kernarm. Osteoklasten lassen
sich an allen Balkchen in einer das gewdhnliche Mall erheblich tibersteigenden
Zahl nachweisen.

Femur: Schmale osteoide Siume an den Bilkchen mit Osteoblastenbesatz.
Mark fibrés. BindegewebsstraBen teilen die Balkchen auf. Es bietet sich in typi-
scher Weise das von Askanazy zuerst beschriebene, von L. Pick mit dem Namen
der dissezierenden Osteoklasie belegte Bild. Resorption durch osteoklastischen
Abbau lebhaft gesteigert.

Abb. 14. Papio sphinx (Fall 8). Frontalschnitt durch den feucht konservierten Schédel. Hypero-
stotisch-porotische Osteodystrophia fibrosa. Starke Hyperostose aller Schadelknochen. (Aus der
Sammlung des Rudolf Virchow-Krankenhauses, Berlin.)

Wirbel: Im Kérper und in den Fortsitzen ist das Mark bis auf geringe zentral
gelegene Reste myeloischen Markes rein fibrés. Reichliche Mengen geflechtartigen
Knochens. Osteoklasie nicht so stark wie an den Rdéhrenknochen entwickelt.
Maxilla und Mandibulae bieten das gleiche Bild. In allen Priparaten ist eine starke
Filllung der MarkgefiBe vorhanden. Keine Hamosiderinablagerungen.

Die Abwesenheit von groberen Stérungen an der Epiphyse, aber das
Nochvorhandensein des Knorpelwachstums sprechen fiir ein Alter des
Tieres am Ende der Wachstumsperiode. Makroskopisch tritt die all-
gemeine Hyperostose wieder am stirksten am Schidel in die Erscheinung.
Die Knochen haben trotz verstirkten Volumens eine geringere Festig-
keit. An der Wirbelsiule ist es zu einem Einbruch von Wirbelkérpern
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gekommen. Es liegt hier eine rein statische Verunstaltung vor (keine
The!). Histologisch liegt der allgemeinen Porose der Knochen das typische
Umbaubild der O. f. zugrunde mit gesteigertem An- und Abbau und
Fibrose des Markes. Ks handelt sich also auch hier um eine hypero-
stotisch-porotische Form der
0. f.

Fall 9. Mantelpavian, Papio
hamadryas, ménnlich.

Das Tier wurde 1913 vom Zoo-
logischen Garten Frankfurt a. M.
von einem Hamburger Handler be-
zogen. Es war damals 1 Jahr alt.
Nennenswertes Wachstum nur im
ersten Jahr des Gartenaufenthaltes.
Spater Wachstumsstillstand. Steif-
beit der hinteren Extremititen,
Rutschen auf dem Boden. Sonst
keine Krankheitserscheinungen. Ge-
storben 1919.

Gewicht 6070 g, Scheitelsteill
39, Schwanzldnge 37 cm. Das Ster-
num springt kielartig vor, ist aber
gerade. Thorax seitlich gewdlbt.
Wirbelsgule leicht kyphotisch. Bek-
ken soweit &duBerlich erkennbar,
ohne Verinderungen. Extremitéten-
knochen geradegestreckt, etwas im
Schaft, deutlich an den Epiphysen
keulenférmig verdickt. Leichte Bieg-
barkeit. Die Schidelverdnderungen
sind am macerierten Schidel be-
schrieben.

Hirn frei von Veranderungen.
Thymus und Schilddriise makro-
skopisch unverindert. Epithelkor-
perchen stecknadelkopfgrofl, hell-
braun.

Macerierter Schiadel. Zum Ver-
gleich diente ein etwa gleichalteriger

macerierter Mantelpavianschadel. Abb. 15. Papio sphinx (Fall 8). Wirbelsiule, feucht

. . . N . konserviert. Hyperostotisch-porotische Osteodystro-
Oberkle.fer beldersglts tumorférmig phia fibrosa. Statischer Einbruch der Lendenwir-
aufgetrieben. Orbitae dadurch von  belsiule. (Aus der Sammlung des Rudolf Virchow-

unten her verengt. Obere Eckzihne, Krankenhauses, Berlin.)

die sonst hauerférmig vorspringen,

nur in einer Lange von 1cm sichtbar. Beim Heraussigen einer Knochen-
scheibe aus dem Oberkiefergewiichs fiir die histologische Untersuchung stellt sich
heraus, daf8 die Eckzahne im Bereich desselben liegen. Schidelknochen der Ka-
lotte sehr verdickt. Stirnbein auf dem Querschnitt 1,3 cm dick. Bimsteinartige
Knochenstruktur. Diploe und Compacta nicht mehr unterscheidbar. Hinterhaupt-
schuppe ohne Verdickung. Schédelbasis ohne Elevation. Oberfliche der Schidel-
knochen feinporés und rauh, am meisten im Bereich der Oberkieferauftreibung.
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Feucht konserviert: Humerus, Tibia und Fibula. Tibia in ihrem Ubergang
vom. oberen zum mittleren Drittel nach hinten abgebogen. Compacta 2 mm dick.
Keine periostalen Verinderungen. Markhohle iiberwiegend von rotem Mark ein-
genommen. Verkalkungslinie an der Epiphyse schmal, gerade. Humerus und
Fibula zeigen in ihrer Markhohle vorwiegend Fettmark. Sie sind nach aufien kon-
vex gebogen. Verdickung der Corticalis besonders auf der Innenseite. Epiphysen-
verdnderungen nicht vorhanden.

Histologische Untersuchung. Schidelschnitte zeigen tibereinstimmend Eburni-
sation. Es besteht nur Compactastruktur. Etwas weitere Markriume nach der
Mitte zu deuten die ehemalige Diploe an. Xnochen lamellir gebaut. Lamellen-
systeme unregelmaBig wellenfésrmig und durcheinandergeworfen. Es fehlen
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Abb, 16. Papio sphinx (Fall 8), Ulna, Tibia, Femur, feucht konserviert. Hyperostotisch-porotische
Osteodystrofibrosa. (Aus der Sammlung des Rudolf Virchow-Krankenhauses, Berlin.)

stellenweise konzentrische Grundlamellen. In den Markriaumen zentral Fettmark.
In den peripheren Markriumen Bindegewebsmark. Osteoklastische Resorption
vorhanden, gesteigert. Osteoblasten nicht téatig. Keine Periostverinderungen.

Rippe: Gradlinige, schmale Verkalkungszone an der Epiphyse. Die Balk-
chen bilden ein unregelmiBiges Gewirr, das dichter als gewshnlich ist. Sie schliefen
zwischen sich schmale, von fibrosém, kernarmen Bindegewebe ausgefiillte Mark-
raume ein. Zentral noch Fettmarkreste. BlutgefiBe stark gefiillt und erweitert.
Zelliger osteoklastischer Abbau an den Bilkchen gesteigert.

Es handelt sich hier um ein erwachsenes 7 Jahre altes Tier. Die

Spermiogenese ist voll entwickelt. Endochondrale Wachstumszonen sind
nicht mehr nachweisbar. Infolge des abgeschlossenen Knorpelwachs-
tums liegen auch keine Storungen an den Epiphysen mehr vor. An allen
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Knochen, wieder besonders an den Schidelknochen, besteht eine hoch-
gradige Verdickung und Sklerosierung. Histologisch liegt gesteigerter
osteoklastischer Abbau, Markfibrose und Vermehrung und Volumen-
zunahme der Knochenbilkchen vor. Letztere lassen im Verein mit der
starken Veranderung im Lamellenaufbau auf fritheren gesteigerten An-
bau schliefen. Es liegt also eine adulte hyperostotisch-porotische Form
mit Ubergang in Sklerose vor.

Fall 10. Troglodytes niger, Schimpanse ,,Sultan®, Zool. Garten Berlin. Ge-
wicht 47 kg, Linge 139 cm.

Sektionsdiagnose: Pharyngitis. Tonsillitis. Lymphadenitis cervicalis. Sub-
endokardiale Blutungen. Enteritis, Kolitis, Osteodystrophia fibrosa.

Das macerierte Skelett bietet folgendes Bild:

Knochengeriist in seinen allgemeinen Proportionen nicht verandert. Alle
Knochen viel plumper und schwerer als Vergleichsstiicke von einem gleichge-

Abb. 17, Schimpanse Sultan (Fall 10). Schidel maceriert (links) im Vergleich zu dem normalen
Schiadel eines etwa gleichaltrigen mannlichen Schimpansen (rechts). (Aus der Sammlung des Rudolf
Virchow-Krankenhauses, Berlin.)

schlechtlichen und gleichalterigen Schimpansen. Oberfliche aller Knochen glatt.
Knorpelknochengrenze an den Rippen nicht verindert. An den Réhrenknochen
Epiphysenlinien nicht mehr nachweisbar.

Schidel (s. Abb. 17): Starke Hyperostose aller Knochen. Nasenfortsitze des
Oberkiefers als plumpe Wiilste stark vorspringend. Im Oberkiefer stecken die
zuriickgehaltenen, dicht unter der Orbita entspringenden beiden Canini, deren
Spitze noch etwas hervortritt. Nasengéinge durch die tumorférmigen Auftrei-
bungen der Oberkiefer seitlich eingeengt. Typisches gunduartiges Bild. Knochen
des Schideldaches ganz auflerordentlich verdickt. Gewicht der Kalotte 450 g.
Masse: 15,6 in der Lange zu 10,6 cm in der Breite. Durchmesser der Parietale 10,
des Frontale 2,4, des Occipitale 1,2 cm. Unterscheidung in Tabulae und Diploe nicht
mehr moglich! - Schadeldach vollstindig eburnisiert. Oberfliche aller Knochen
von elfenbeinartiger Glatte. Das Réntgenbild (s. Abb. 18) zeigt deutlich die starke
Kondensation. des Schiadeldaches. Es deckt auBer der Retention der Canini noch
andere Zahnanomalien auf. Es sind mehrere Backenzihne noch im Innern des
Knochens steckengeblieben.

Feucht und farbig konserviert wurden ein Femur, ein Humerus und ein
Tibia (s. Abb. 19). Tibia stark siébelscheidenartig gekriimmt, Corticalis stark
verdickt, am stirksten im Bereich der gréBten Biegung. Keine periostalen Ver-
dickungen (in der Abb. 19 hiingen dem Periost noch Weichteilfetzen an!) Corti-
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Abb. 18.

Abb. 20.

Abb. 18. Schimpanse Sultan (Fall 10).

Rintgenbild des frisch praparierten Schi-

dels. Adulte hyperostotisch-sklerotische
Osteodystrophia fibrosa.

Abb. 19. Schimpanse Sujtan (Fall 10}.

Femur und Humerus fencht und farbig

kouserviert, Adulte hyperostotisch-poro-

tische Osteodystrophia fibrosa. (Aus der

Sammiung des Rudolf Virchow-Kranken-
hauses, Berlin.)

Abb. 20. Schimpanse Sulfan (Fall 10).

Mandibula. Osteosklerose.  Fettmark.

Hyperostotisch sklerotische Osteodystro-

phia fibrosa. Himat.-Bosin. Zeiss Phoku

L, Leitz Mikrosummar 42 mm, Griinfil-
ter 4.
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calis scharf gegen das Mark abgesetzt. Markhshle von Fettmark groBtenteils ein-
genommen. Femur und Humerus zeigen die Dickenzunahme der Corticalis in
noch ausgedehnterem MaBe. Die Corticalis ist bis 1,8 cm dick. Fettmark.

5. Rechte Rippe: Scharfe Knorpelknochengrenze. Rotes Mark in der Dia-
physe. Corticalis {iberall gleichmafig verdickt.

Histologische Untersuchung.

Os frontale: Breite des eingebetteten Schnittes 2 cm. Aufbau in Tabulae
und Diploe nicht erkennbar. Auf eine breite Schicht lamellir gebauten
Knochens folgt eine Schicht dichter, verdickter, unregelmaflig gestalteter, zu-
sammenhdngender Knochenbédlkchen. Zwischen ihnen sehr schmale spaltformige
Markriume. In ihnen tiberwiegend Fettmark. Geringe Reste myeloischen Markes.
Teilweise ganz zellarmes faseriges Bindegewebe. Osteoide Siume und. Osteoblasten
fehlen. Osteoklasten kénnen in zahlreichen Schnitten nicht gefunden werden.
Haversche Kanile erweitert, von kernarmen Bindegewebe ausgefiillt. Die Gefalle
in ihnen stark erweitert und gefiillt. Lamellensysteme um die Kanile verworfen.

Mandibula und Maxilla (s. Abb. 20): Auch hier Unterschied zwischen Com-
pacta und Spongiosagebiet verwischt. Kompakte Rinde stark verdickt. Lamellen
regelméBig. Enge Haverssche Kanidle. Kein Osteoid an den Bilkchen, nirgends
Zeichen von Abbau. Mark teils myeloisch. teils Fettmark. Balkchen lamellér
gebaut. Das Femur bietet das gleiche Bild der stark verdichteten Knochen-
masse. Nirgends Resorptionsspuren. Bélkchen plump und verbreitert. Keine
Storungen an der Epiphyse.

Hoden: Im Lumen der stark abgegrenzten Kandlchen reife Spermien. Wenig
interstitielles Gewebe von Spindelzelltypus. Epithelkérperchen siehe weiter unten.

Es handelt sich um einen ganz ausgewachsenen Schimpansen. Endo-
chondrale Wachstumsfugen sind nirgends mehr vorhanden, die Schadel-
nahte sind vollkommen verstrichen, die Spermiogenese im Hoden steht
in voller Tatigkeit. Makroskopisch ist das auffalligste die starke Ver-
dickung aller Knochen. Am Schidel kommt sie in dem starken Ge-
wicht am besten zum Ausdruck. Die plumpe Auftreibung der Nasen-
fortssitze des Oberkiefers bedingt ein gunduartiges Bild. Die sklero-
tischen Knochen zeigen auffallige Hirte und eine elfenbeinartige Gliatte
der Oberflache.

Histologisch liegt dieser Volumenzunahme des Knochens das Bild
der ausgeprigten Kondensation zugrunde. Ein Umbau 148t sich nicht
mehr feststellen, es fehlen Zeichen der Osteoklasie und der Apposition.
Das Mark ist nur stellenweise fibrds, meist ist es reines Fettmark. Der
AbschluBl eines pathologischen Prozesses ist hier eingetreten, der zu
einem Bild gefithrt hat, das gewisse Ahnlichkeit mit der Marmorknochen-
krankheit von Albers-Schénberg beim Menschen hat. Bei dieser ist eben-
falls eine Eburnisation des Skelettes mit Einengung der Markhéhlen
vorhanden. FEdel hatte in einem Fall, wo es sich um ein 14jihriges
Médchen handelte, das zahlreiche Spontanfrakturen erlitten hatte und
ein stark verunstaltetes Skelett bekommen hatte, es hatte also eine ma-
lacische Knochenerkrankung vorgelegen, aus einer Probeexcision unter
Berufung auf Christellers Nomenklatur nach dem Befunde von fibrésem

Virchows Archiv. Bd. 264, 17
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Mark, geflechtartigen Knochen und Resorptionsspuren eine hyperosto-
tisch-porotische Form der O. f. angenommen. In einem anderen Falle,
wo Hart in einer Arbeit von Schulize den histologischen Befund gab,
konnte eine Ausfilllung der Markrdume mit Fett- und Fasermark fest-
gestellt werden, auBlerdem fanden sich reichlich Kalkniederschlige im
Mark, es fehlten Apposition und Resorption. Auch in diesem Fall lief3
die Vorgeschichte einen malacischen Prozell vermuten.

Nun sind Ubergangsfille von porotischen zu sklerotischen Formen
der O. f., wo eine Apposition sich nicht mehr feststellen 148%, wohl aber
noch eine bestehende Resorption, geeignet, die Annahme der sklero-
tischen Form im Sinne eines Endprozesses zu stiitzen. So fand sich in
dem Fall des Cercopithecus griseoviridis von Christeller eine vollkommen
fehlende, noch bestehende Apposition, dagegen durchaus typischer ge-
steigerter Abbau. Es war in diesem Falle in ausgepragtem Mal das Bild
der ,,dissezierenden Osteoklasie’* vorhanden, es lag also gesteigerter
Abbau vor. Fille von O.f. ohne Osteoid sind zuerst von Askanazy
beim Menschen, spiter beim Tier, dann von Rehn und Christeller beim
Schwein, von letzterem auch beim Affen beschrieben worden. Trotz des
Fehlens von osteoider Knochensubstanz schlof3 Christeller aus den ver-
worfenen, unregelmaBigen Lamellensystemen und aus der hochgradigen
Verdichtung des Knochengewebes auf einen fritheren Anbau und nannte
diese adult hyperostotisch-sklerotische Form eine End- bzw. Aushei-
lungsform. Ein gleicher Ubergangsfall ist der Fall 9, der Mantelpavian
mit der adult hyperostotisch-sklerotischen O. f. Beide Fille zeigen neben
der Kondensation des Knochens noch Abbau. Bei Sultan dagegen liegt
eine vollige Eburnisation des Skelettes vor, ohne dafl noch eine Spur
von Abbau oder Anbau nachweisbar ist.

Wir kénnen also den Fall ,,Sultan als hyperostotisch-sklerotische
Endform der O.f. angliedern. Ubergangsfille wie die beiden eben er-
wihnten Affen lassen so eine ununterbrochene Reihe von der hyperosto-
tisch-porotischen bis zur hyperostotisch-sklerotischen Form der O.f.
entstehen. Eine Reihe, die vom Umbau in voller Héhe iiber Fille, wo
Abbau ohne Anbau vorhanden ist, zu dieser Endform fiihrt, bei der nur
indirekt auf fritheren Umbau geschlossen werden kann. Der Abschluf3
des Prozesses duBert sich makroskopisch in einer ungewéhnlich starken
Hyperostose und mikroskopisch in einer Osteosklerose mit spaltformigen,
meist mit reinem Fettmark gefiillten Markréumen.

Bei demselben Schimpansen Sultan stellte Arndf, der die Epithel-
kérperchen von 4 Schimpansen untersuchte, eine ausgedehnte binde-
gewebige Durchsetzung von 3 Epithelkérperchen fest. Er spricht von
einer Epithelkérperchen,,sklerose®. Arndi nimmt an, das der Sklerose
ein hyperplastisches Stadium vorangegangen ist. Ahnliche Befunde von
Epithelksrperchensklerose sind bei menschlichen Knochenerkrankungen
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beschrieben. Sie sind als Folge einer regressiven Erndhrungsstérung in
den hyperplastischen Kpithelkorperchen aufgefafit. Nach einer Zu-
sammenstellung von Hojffheinz sind bisher in 44 Fallen von Knochen-
erkrankungen Epithelkérperchenhyperplasien festgestellt worden. Uber
ihre Bedeutung herrscht jedoch noch keine Einigkeit. Die Erdheimsche
Theorie kann nicht mehr befriedigen. Als gewichtigen Gegengrund
miissen die Falle von Epithelkérperchenhyperplasien dienen, bei denen
bestimmt keine Knochenerkrankung vorlag. AuBerdem stellte Stenholm
in 7 von 9 Fallen von O. {., bei denen die Epithelkérperchen sorgfaltig
untersucht worden waren, keine Verinderungen fest.

Die Frage der Rolle der Epithelkorperchenhyperplasien bei der O. f.
mull also noch als ungeklart betrachtet werden. Auffallig ist im Falle
Sultan, dal entsprechend der Ausheilung der Knochenerkrankung eine
bindegewebige Schrumpfung der Epithelk6rperchen gefunden wurde.
Hier kann man also von einem Parallelgehen der Epithelkérperchen-
verdnderungen mit dem KnochenprozeB sprechen.

Bei Sultan und den vorher beschriebenen Fillen der juvenil
hyperostotisch-porotischen O. f. bei dem Barenpavian und Schweins-
pavian und der adult hyperostotisch-porotischen bzw. sklerotischen O. f.
bei dem Sphinx- und Mantelpavian war schon vom ,,Gundu‘“bild des
Schidels die Rede. Dieses Gundubild ist den 5 letztgenannten Fallen
makroskopisch in ausgeprigtem MaBe gemeinsam.

Wir werden jetzt zu untersuchen haben, inwieweit diese Bezeichnung
gergehtfertigt ist, oder ob hier nur eine rein #uflerliche Ahnlichkeit mit
der Gundukrankheit des Menschen besteht, welche Beziehungen iiber-
haupt zwischen diesen Affen, die O. f. haben und dabei das Gundubild
des Schidels bieten, und dem menschlichen Gundu bestehen.

Unter Gundu wird eine geschwulstmiBige Auftreibung der die Nase
umgebenden Gesichtsknochen verstanden. Die Erkrankung scheint zum
ersten Mal in einem von Mac Alister 1882 in Cambridge tiber ,,horned men
in Afrika* gehaltenen Vortrag erwihnt. Der Name Gundu soll von den
Aschantinegern der Elfenbeinkiiste stammen. Die ersten Beschrei-
bungen stammen aus dem Jahre 1895 von Macleaud. Gundu ist mit
Ausnahme von Europa jetzt in allen Erdteilen beobachtet worden.
Macleaud beschrieb dhnliche paranasale Neubildungen, wie sie beim Men-
schen vorkommen, auch beim Affen, und zwar einem Schimpansen. Von
anderen Beobachtern wurden sie auch bei Pavianarten und beim Go-
rilla beschrieben.

Macleaud hielt das Affengundu fiir iibereinstimmend mit dem des Men-
schen. Andieser Gleichheit begann man zuzweifeln, als Roquesund Bouffard
bei der Sektion eines Pavians die Entdeckung machten, daf die Er-
krankung sich nicht auf die Oberkiefer allein beschrankte, sondern alle
Schadelknochen in Mitleidenschaft zog, und Marchou und Mesnil bei

17*
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der Sektion zweier Affen eine Beteiligung des ganzen Skeleties bei der
Erkrankung fanden. Damals wurde das menschliche Gundu noch fiir
eine rein Ortliche Kiefererkrankung gehalten. Bei der histologischen
Untersuchung der beiden Fille von Marchou und Mesnil kam Léger
zu dem Ergebnis, es handle sich um eine Knochenrarifizierung durch
Bildung von fibrosem Mark, einhergehend mit einer ausgedehnten
Osteoklasie. In einer Aussprache glaubte sich daher Nattan-Larier be-
rechtigt, auf Grund der Marksklerose und der Osteoklasie von einer
Ostitis deformans fibrosa zu sprechen, die gréBte Ahnlichkeit mit
Pagets Ostitis deformans beim Menschen habe.

Das Affengundu war also histologisch als O. f. erkannt worden. Es
fehlten damals aber noch histologische Untersuchungen des Menschen-
gundu, die eine Einordnung in das System der Xnochenerkrankungen
gestatteten. Als erster fand Fckert bei einem 15jahrigen Kruneger
periostal entziindliche Verdnderungen, schlofl Ostitis fibrosa aus, ent-
hielt sich aber eines Urteiles iiber die pathologisch-anatomische Ein-
ordnung. Die von Herrn Prof. Rocka-Lima Herrn Dr. Christeller freund-
lichst iibersandten Priparate zeigen histologisch Bilder, die den weiter
unten erwihnten Befunden von Botreau-Roussel entsprechen. Die
Markriume zwischen den periostal neugebildeten Knochenbalkchen sind
mit entziindlichen Infiltraten angefiillt, die einen reichlichen Gehalt an
Plasmazellen aufweisen. Ein osteodystrophisch-fibroser Prozef 148t sich
mit Sicherheit ausschliefien.

Jetzt konnte mit einer Erérterung der Beziehungen des Affengyndu
zum Negergundu begonnen werden. In einem Vortrag in der Berliner
Pathologischen Gesellschaft 1921 konnte Christeller 5 Fille von systema-
tisierter Osteodystrophia fibrosa bei Affen vorzeigen, die alle eine
ungewohnliche Beteiligung der Kieferknochen mit dem typischen Aus-
sehen des Gundu boten. Christeller hatte sich auch in seiner Monographie
dahin geduBert, dall man diese Falle von systematisierter O. f. mit der
auffalligen Kieferbeteiligung nicht obne weiteres den hyperostotischen
Formen angliedern kénne. Er lie damals den Namen Gundu fiir diese
makroskopisch auffilligen Falle noch bestehen, bezweifelte aber die
Gleichheit des Affen- und Menschengundu.

Diese Ansicht bestitigte sich. 1924 erschien von Botreau- Roussel eine
Arbeit iiber die,,Ostéites hypertrophiantes pianigues sur le nom Goundou ‘.

Auf Grund des klinisch der Knochenerkrankung vorangehenden Haut-
ausschlages, des Nachweises von Spirochdten, der Immunitit des Kor-
pers bei bestehendem Gundu gegen die Infektion mit Treponemen, aus
der therapeutischen Beeinflussung mit Novarsenobenzol und auf Grund
des histologischen Bildes glaubt sich Botreau-Roussel berechtigt, von
einem infektissen Ursprung des Negergundus zu sprechen. Er nennt die
Erkrankung ,,Ostéite hypertrophiante pianique®.
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Die MutmafBung Christellers, daf es sich bei dem Menschen- und
Affengundu um zwei ganz verschiedene Erkrankungen handele, hat sich
als richtig erwiesen.

Unter Heranziehung der oben von mir mitgeteilten Fille von Osteo-
dystrophia fibrosa, die das ,,Gundu‘bild in ausgepriigter Form bieten,
1aBt sich zusammenfassend iiber das sogenannte Affengundu folgendes
sager :

Die bisher beschriebenen Falle von Affen,.gundu® gehdren auf
Grund der histologischen Untersuchung zur Osteodystrophia fibrosa. Sie
haben nichts mit dem menschlichen Gundu, das eine Spirochiten-
erkrankung ist, zu tun. Die Bezeichnung nach den besonders auffilligen
Schadelveranderungen bei osteodystrophischen Affen als Gundu ist da-
her als irrefithrend fallenzulassen. Christeller schligt das Wort ,, Pseudo-
gundu® vor, da es sich um eine rein duBerliche Ahnlichkeit mit dem
echten Gundu handelt.

Beim Pseudogundu der Affen liegt also trotz verschiedenartiger
histologischer Prozesse eine Konvergenzerscheinung der duBleren Form
vor.
Dal} dibrigens beim Menschen gundugleiche Bilder durch andere Fr-
krankungen hervorgerufen werden kénnen, zeigt eine Arbeit von Frangen-
heim tiber , familisre Hyperostose der Kiefer. Es handelt sich um eine
deutsche Familie, wo der Vater und 3 Kinder eine Hyperostose der
Kiefer hatten, die nach Frangenheims und Marchands Ansicht — das
zeigen auch in tiberzeugender Weise die Abbildungen — eine auffallende
Ahnlichkeit mit dem Negergundu haben. Die histologische Untersuchung
ergab keine O.f. Nach Frangenheims Ansicht handelt es sich auch um
keine infektitse Erkrankung.

Auch die Leontiasis ossea kann gunduihnliche Bilder hervorrufen.
Der Name Leontiasis ossea bezeichnet heute nur noch eine unférmige
leonine Physiognomie, die durch die verschiedensten Knochenprozesse
hervorgerufen werden kann und ist nur rein symptomatisch aufzufassen.
Die Leontiasis ossea fallt also ebenfalls in das Gebiet der oben erwihnten
Konvergenzerscheinungen.

Die 5 von mir mitgeteilten Falle von O.f. mit Pseudogundu bei
Affen sind insofern nicht ganz einheitlich, als bei dem Schimpansen
s»Sultan® neben dem hyperostosierenden ProzeB die Auftreibung der
Oberkiefer durch die Retention der Eckzihne, bei den Pavianen durch
die Prognathie bedingt ist. Die Paviane besitzen schon normalerweise
stark vorspringende Backenknochen. Setzt bei ihnen ein hyperosto-
sierender Prozef} ein, so werden die Kiefer besonders vorgetrieben er-
scheinen.

Einen Parallelfall zu ,,Sultan® hat v. Luschan bei einem Schimpansen
als rachitische Veranderung beschrieben. Eine mikroskopische Unter-
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suchung wurde nicht aunsgefihrt. Das Bild des ganzen Skelettes und
besonders des Schidels mit seinen groBtenteils refiniert gebliebenen
Zahnen bei dem 6—7 jiahrigen Tier entspricht durchaus dem Fall ,,Sul-
tan®. Ferner teilte Ziemann einen Fall von Osteodystrophie bei einem
Schimpansen mit. Nicht der Osteodystrophie kann ich einen Fall von
R. N. Wegner zurechnen, der unter dem Titel ,,Multiple Exostosen und
allgemeine Verdickungen mehrerer Schéidelknochen nach Art einer
Ostitis deformans bei einem Gorillaweibe® veroffentlicht wurde. Es
wurde nur der macerierte Schiadel untersucht. Makroskopisch ent-
spricht das Bild nicht den oben mitgeteilten Fallen. Ohne mikrosko-
pische Untersuchung ist die Einordnung tberhaupt unmdoglich. Nach
den Abbildungen kénnte man noch am ehesten an traumatische Joch-
beinverdnderungen denken. Mit der sicheren Nichtzugehorigkeit des
Falles zur O. f. entfallt auch die Bemerkung des Verfassers, dafl die O. {.
auch bei wildlebenden Tieren vorkommt. Bisher sind alle an Affen
beobachtete Fille von O. f. bei Tieren beobachtet worden, die kirzer
oder linger in der Gefangenschaft zoologischer Gérten lebten.-

Das Pseudogundu der Affen zeigt, dafl bei ihm eine dhnliche Kiefer-
beteiligung vorliegt wie bei der O. f. der Schweine, Ziegen und Pferde.
Auch insofern fagt sich die O, f. der Affen vollkommen in die der iibrigen
Saugetierklassen ein, als sich diese Kieferauftreibungen stets bei einer
generalisierten O. f. findet. Ein isoliertes Befallensein der Kiefer konnte
bisher nicht beobachtet werden. Monostotische Formen, wie sie beim
Menschen in letzter Zeit hiufiger beschrieben sind, sind bei Tieren nicht
beobachtet.

Ich méchte mich zum SchluB der Frage zuwenden, in welchem Ver-
hiltnis die Osteodystrophie fibrosa der Affen ihrer Haufigkeit nach zu
den anderen Knochenerkrankungen steht. Die folgende Tabelle, der
das gesamte zur Sektion gelangte Affenmaterial von Herrn Dr. Christeller
zugrunde liegt, gibt dariiber einen Uberblick.

s gelangten insgesamt 147 Affen zur Sektion. Davon waren 116
knochengesund, 31 knochenkrank. Die knochenkranken Falle ver-
teilen sich folgendermalien:

Rachitis Osteomalacie f Osteodystrophia fibr.
) i hypost.- ihyperost.- hyperost.-

[ | - DpOr. Por. skler.
Neuweltaffen | ‘ I

Callitrichidae . . . .|. l 6 | 1

Cebidae. . . . . . . 1 ; 3 2
Altweltaffen

Cercopithecidae . . . 2 12 2

Antropomorphae . . . | | 1 1

Aus dieser Tabelle geht hervor, dafi 219, des gesamten sezierten
Affenmaterials an Knochenerkrankungen leidet. Zwei Drittel der
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skelettkranken Tiere gehdren der O.f. an. Den einzelnen Familien
scheinen hier bestimmte Unterformen zuzukommen. Die hypostotisch-
porotische Form der O.f. wurde bisher nur bei den Neuweltaffen be-
schrieben. Diese Beobachtung wiirde sich mit der von Corson-W hite
decken, wenn man die von der Autorin der Osteomalacie zugerechneten
Falle ihrem Umbau, besonders ihrem gesteigerten osteoklastischen Ab-
bau und der Markfibrose nach zur hypostotisch-porotischen Form der
O. f. rechnet. Das makroskopische Aussehen ihrer Falle ist allerdings
in Ubereinstimmung mit unseren Fillen in hochstem Grade pseudo-
osteomalacisch. Sie zeigen alle schwerste statische Verunstaltungen und
Frakturcallusbildungen.

Von den einzelnen Formen der O.f. iiberwiegen bei weitem die
hyperostotischen Formen. Diese Beobachtung steht in Ubereinstimmung
mit den Mitteilungen iiber die einzelnen Formen der O. £. bei den anderen
Saugetierklassen.

Die echte Rachitis tritt gegeniiber der Osteodystrophie ganz zurick.
Sie wurde nur bei jungen Tieren beobachtet, die in zoologischen Gérten
geziichtet waren. Die Mehrzahl der frither als Rachitis beschriebenen
Fille gehoren, wie Christeller gezeigt hat, der pseudorachitischen ju-
venilen Form der hyperostotisch-porotischen O. f. an.

Echte Osteomalacie ist nur bei einer kleinen Gruppe der Neu-
weltaffen, den Callitrichidae oder Krallenaffchen, von Christeller be-
schrieben.

DaBl die in der gréfiten Zahl in zoologischen Gérten vorhandenen
Cercopithecidae auch die groBte Zahl an osteodystrophischen Erkran-
kungen liefert, kann nicht wundernehmen.

Die sklerotischen Ausheilungsformen der O.f. sind am geringsten
vertreten, was wohl damit in Zusammenhang zu bringen ist, daf die
meisten porotisch-osteodystrophischen Fille nicht an ihrer O.{. ein-
gehen, sondern an interkurrenten Erkrankungen, besonders Tuber-
kulose und Darmerkrankungen. Die Zahl der ilteren Tiere, bei denen
die sklerotischen Endformen vorkommen, ist dementsprechend go-
ringer.

Alle Falle von O. f. bei Affen kamen bei Tieren zur Beobachtung,
die langere oder kiirzere Zeit in zoologischen Garten gehalten wurden.
Die Tiere standen also unter dem EinfluB eines anderen Klimas, einer
anderen Krnihrung und der Gefangenschaft. Dazu kommt bei vielen
von ihnen noch eine andere zu Kachexie und Animie fithrende Er-
krankung. Da wir qualitativ und quantitativ keinen Uberblick iiber
die Wirksamkeit der einzelnen Faktoren bei der Entstehung der generali-
sierten Skeletterkrankung haben, stehen wir mit der Ausdeutung vor
derselben Schwierigkeit wie die Experimentatoren, die mit mehreren
Variabeln arbeiteten.
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Zusammenfassung.

Die O.1. ist die héufigste verallgemeinerte Skeletterkrankung bei Affen.

Histogenetisch liegt ihr der von ». Recklinghousen beschriebene Um-
bau mit tberstiirzten An- und Abbau sowie bindegewebiger Umwand-
lung des Knochenmarkes zugrunde.

Die O.f. kommt in den von Christeller beschriebenen Unterformen
als hyperostotisch-porotische, als hypostotisch-porotische und als hy-
perostotisch-sklerotische Form vor.

Die hyperostotisch-sklerotische Form bei alteren Tieren ist die Aus-
heilungsform des malacischen Umbauprozesses.

Das ,,Gundu® der Affen gehort zur O.f. Es hat nichts mit dem
menschlichen Gundu, das eine Spirochitenerkrankung ist, zu tun und
ist deshalb als ,,Pseudogundu® zu bezeichnen.

Die Ursache der O.f. ist wie beim Menschen und den anderen
‘Saugetierklagsen auch bei den Affen noch nicht erkannt.

Die O.f. wurde bei Affen bisher nur bei Tieren beobachtet, die in
Gefangenschaft gelebt hatten.
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