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Die regressiven trophisehen StSrungen des Xnochens, die Atrophie und 
die Erweichung huben das Gemeinsame, dug der Xnoehen seine Festig- 
keit verliert und briiehig oder biegsum wird. Dieser gul3eren Ahnliehkeit 
des Xrankheitsbildes steht eine groBe Versehiedenheit im histologisehen 
Aufbau des kranken Knoehens gegeniiber. W~hrend bei der Osteo- 
malaeie and tlaehitis die B~lkehen nieht sehwinden, sondern sieh sogar 
oft verdiehten, abet aus minderwertigem, kalklosem Material uufgebuut 
werden, bleiben bei der Atrophie die Bglkehen kulkhaltig, liehten sieh 
abet betr~ehtlieh, und die Compaeta bekommt groBe It6hlen, die mit 
Mark gefiillt sind; sie wird porSs (Osteoporose). Man seheidet allgemein 
das Bild dieser beiden Krankheitsgruppen sehr seharf voneinunder. 
A xhausen 1 nennt sie die atrophisehen und dystrophisehen Erkranknngen. 
Bei der ersten Gruppe ist nueh seiner Auffassung die St~rke des Anbaues, 
die St~rke des Umbaues und das ausgegliehene Verhgltnis des Anbuues 
zu don Abbauvorggngen gest6rt, nieht Art und Wesen des Knoehen- 
anbaues, w~hrend bei den dystrophisehen Erkrankungen der Knoehen 
aus minderwertigem weiehen Material aufgebuut ist in verminderter 
oder vermehrter Menge (Christeller: porotisehe und hyperostotisehe 
Form der aehalikotisehen Mulaeien). 

t/el diesen Erweiehungserkrankungen ist deshalb die T~tigkeit der 
Zellen gar nieht oder erst sekundar gest6rt. Es ist weder die Lebens- 
kraft im Knoehenanbau gelghmt noeh ist die Abbanfunktion dureh ver- 
gnderte Bedingungen yon vornherein gereizt. 

Anders ist es bei den atrophisehen Vorg~ngen. Dort sind primgr 
die Zellen leistungsunf~hig. Den morphologischen Untersehieden ent- 
sprieht also uueh ein Wesensuntersehied der Ursaehe und Entstehungs- 
weise der Krankheit Der wesentliehe Grand der Osteomalaeie ist eine 

I Arch. f. Min. Chir. 94. 1911. 
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StoffwechselstSrung. Man beobachtet sie besonders bei so welt gehenden 
Umstellungen des Stoffweehsels, wie sie mit der kindlichen Rachitis 
einhergehen und auch die Schwangerschaft begleiten kSnnen. Die Zellen 
arbeiten dann unter Bedingungen, unter denen sie wohl ungehemmt 
leben und arbeiten kSnnen, aber der yon ihnen aufgebaute Knochen 
bleibt kaltdos. 

Die Leistungsunf~higkeit der aufbauenden Zellen und das gestSrte 
Zelleben der abbauenden Teile, das das Wesen der Osteoporose ausmacht, 
erfolgt aus den verschiedensten allgemeinen Ursachen: den Formen 
der Unterern~hrung, allgemeinen oder lokalen Zellreizen, oder StSrungen 
in der allgemeinen Regelung yon An- und Abbau. 

Die erste Folge einer chronischen quantitativen Unterern~hrung wird 
eine herabgesetzte T~itigkeit des Knochenaufbaues sein, well die auf- 
bauenden Zellen atrophisch werden. Eine solche Unterern~hrung der 
knochenbildenden Zellen kann die Folge der verschiedensten Ver~nde- 
rungen des KSrpers sein. Alle diese Ursachen jedoch wirken im Sinne 
einer Riickbildung der Osteoblasten und eines Stillstandes ihrer 
T~tigkeit. 

Die andere MSgliehkeit einer Entstehung porotischer Ver~nderungen 
durch ein ver~ndertes Zelleben ist der Reiz zu einer erhShten Osteo- 
klastenbildung, vermehrter Osteoklastent~tigkeit oder anderweitiger er- 
hShter anregender Resorption. Den Reiz zu solcher Resorption sieht 
P o m m e r  1 allein in KreislaufstSrungen im Sinne einer chronischen Stauung. 
Er beobachtete, da] die Endothelien der Capillaren resorbierende Fghig- 
keit annehmen kSnnen (Abb. 6, S. 11) und leitet die Oste0klasten yon 
den Endothelien der Blutgefiil~e der Haversschen R~ume, des Mark- 
innern und des Periostes und den Zellscheiden dieser Gef~t~e her. 

Aui3er einer mechanisch verursachten Stauung der kleinsten Gef~l~e 
kann anch eine durch unzureichende Ern~hrung hervorgerufene Gef~i~- 
wandschgdigung die Resorptionst~tigkeit der Capillaren und die Osteo- 
klastenbildung steigern. Diese Wirkung beobachtet man bei der ge- 
steigerten Resorption bei Zust~nden des Hungers und der Kachexie. 
Anch die Altersosteoporose erklgrt P o m m e r  nicht nur durch eine 
Atrophie der Osteoblasten, sondern durch eine durch Alter und Er- 
n~hrung bedingte Gef~l~sch~digung mit nachfolgender gesteigerter 
Knoehenresorption (s. u.). 

Die T~tigkeit der Knochenzellen wird nieht nur yon dem quantita- 
tivenNi~hrgehalt der Blutes und dem Blutkreislauf im Knochen bestimmt, 
sondern aueh dureh seine Beanspruehung und dem Gehalt des Blutes 
an Mineralsalzen und ttormonen. R o u x  2 sieht die auslSsende Ursaehe 

1 Arch. f. klin. Chir. 136. 1925. 
W. Boux,  ~)ber nen. funktionelle Anpassung. Enzyl. Jahrb. 4, 18, 19. 

1894. Ges. Abhandl. I. Bd. Leipzig 1895. S. 767, 768. 
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der funktionellen lgeize zur Knoehenbildung in molekularen Erschiit- 
terungen. Ein anderer funktioneller Reiz zur Tgtigkeit der Osteoblasten 
ist der Gehalt des Blutes an gewissen Mineralsalzen. So bewirkt nach 
Mi~l ler  1 die Gegenwart yon Kalk, Phosphors~ure und Strontium ver- 
mehrte T~tigkeit der Osteoblasten. Aueh die Gegenwart gewisser Hor- 
mone wirkt in erster Linie auf die Osteoblasten, wie P o m m e r  bei der 
Besprechung der Osteogenesis imperfecta sagt. 

Wir haben die Wesensversehiedenheiten der atrophisehen und dys- 
trophisehen Knochenerkrankungen erkannt. Gleiehzeitig besteht die 
MSglichkeit, dal~ sich dystrophische und atrophisehe Vorg~nge ver- 
binden, sieh gegenseitig beeinflussen und verstgrken. Mit einer quanti- 
tativen Unterernghrung der Zellen kann sieh sowohl eine Gefgl~seh~di- 
gung mit Knochenarrosion als auch eine qualitative Ernghrungsst6rung 
mit kalklosem Knochenanbau vereinigen, und der schleehte Knochen- 
bau beeinflul~t seinerseits wieder die T~tigkeit der aufbauenden und 
besonders der abbauenden Zellen. Aueh bei reinen oder vorwiegenden 
Porosen ist es schwer zu sagen, ob die Sehgdigung oder l~eizung der 
Knochenelemente mehr die aufbauenden oder abbauenden Zellen 
betrifft, deren Lebensvorg~nge ja aueh in gegenseitiger Abh~ngigkeit 
stehen. Tats~chlieh sehen wir auch, wenn wir die Krankheiten betrach- 
ten, bei denen Osteoporosen und Erweiehung vorkommen, dab die Sehei- 
dung der Vorg~nge und Einflfisse sehr schwierig ist und dab in der 
Deutung der Knochenvergnderung bei diesen Krankheiten unter den 
Forsehern keineswegs Einigkeit herrscht ~. 

Man ist sieh in der Wesensbeurteilung des Krankhaften darin einig, 
dab die Knochenver~nderungen, die wir bei den dystrophisehen Er- 
krankungen sehen, vorwiegend humoral bedingt sind, wghrend die atro- 
phischen Ver~nderungen durch unmittelbaren EinfluB auf die Zellen 
entstehen. In der genauen Sonderung der konkreten Krankheitsbilder 
jedoeh trennen sieh die mal~gebenden Autoren immer noeh nach ihrer 
Anschauung fiber das Wesen der Verkalkungs-, Bildungs- und Abbau- 
vorg~nge im Knochen. 

Bei den sehweren Knoehenver~nderungen, die man bei den Hungern- 
den im Kriege beobaehtete, land man sowohl eine schwere St6rung des 
Stoffweehsels als auch Zeichen sehwerer allgemeiner Ze]latrophien 
(Atrophie der inneren Organe) und besonders KreislaufstSrungen 
(()deme, Hgmosiderose), also alle drei wesentliehe Faktoren zur Ent- 
stehung sowohl dystrophiseher als auch atrophiseher und arrodierender 
Vorggnge a. Selbst bei ausreichender Calorienzahl kSnnen ja durch ein- 

i Walter Mi~ller, Die normale und pathologische l~hysiologie des Knoehens. 
Leipzig: Barth 1924. 

2 Vgl. hierfiber zu Christeller, Die Formen der Ostitis fibrosa usw. Lubarsch- 
Ostertag, Ergebn. 1922/1923, S. 3, letzter Absatz. 

a Lubarsch, im H~ndbueh der grztlichen Erfahrungen im Weltkrieg. 
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seitige Ern~hrung nicht nut die dystrophischen Ver~nderungen im 
Knochen als Folge dem Wesen nach ver~nderten Stoffweehsels erwartet 
werden, sondern die begleitenden KreislaufstSrungen (h~morrh. Diathese 
bei MSller-Barlow) kSnnen leicht eine osteoporotisehe Kombination dureh 
Osteoklastenvermehrung und Resorption dureh ver~nderte Capillaren 
hervorrufen. Der Osteoklastenreiehtum bei Hungerosteopathie wird 
auch sehr versehieden angegeben. Gans fand ihn deutlieh vermehrt, 
dasselbe gibt Pommer und Walter Mi~ller an. 

Ein Hungerzustand des Organismus ist aueh die Kaehexie, die man 
ira Gefolge der zehrenden Krankheiten finder. Da hierbei eine Unter- 
ern~hrung eine grSl~ere t%olle spielt als dystrophische StSrungen, wird 
man vorwiegend atrophische Ver~nderungen~ erwarten dfirfen. Eine 
gesteigerte l%esorption liel~e sich durch die mit schwerer Kachexie 
verbundenen Gef~l~ver~nderungen erkl~ren. Man sieht sehwere Osteo- 
porosen aueh junger Leute bei bSsartigen Gew~ehsen, ehronischen Eite- 
rungen, Tuberkulose, Syphilis und perniziSser An~mie. Eine besondere 
Aufmerksamkeit wurde der Osteoporose bei Darm- und Gallenfisteln 
gesehenkt, die sehon Pawlow bei seinen berfihmten Versuchen an Gallen- 
gangs-, Pankreas- und Darmfisteln beobachtete. Die Knoehenver~nde- 
rungen, die man bei diesen Fisteln land, waren unverh~ltnism~l~ig hoeh- 
gradig. Die morphologischen Ver~nderungen wurden zuerst von Looser 1 
als rein atrophiseh aufgefaSt, w~hrend Recldinghausen~ besonders an 
Rippen auch beaehtenswerte dystrophische Ver~nderungen land. 

Die erste Folge einer Gallenfiste] ist die Kaehexie, und es ist an- 
zunehmen, dal~ diese sowohl eine Atrophie der Knochenaufbauzellen als 
auch durch Gef~{~stSrungen eine vermehrte Osteoklastenbildung und 
Annagung dutch Blutgef~e zur Folge hat. Die bei jedem Hungerzustand 
auftretenden StoffweehselstSrungen sind bei den Gallenfisteln besonders 
stark: Die Galle ist alkaliseh und ihr standiger Abflu~ hat einen starken 
Alkaliverlust zur Folge. Auf diesen Punkt macht Rabl besonders auf- 
merksam, der ja die Aeidose ffir das Wesentliche an den Stoffwechsel- 
stSrungen h~lt, die Knochenver~nderungen hervorrufen. Aul~erdem 
legt es Dietrich 3 in seiner Arbeit ausfiihrlich dar, warum der Kalk- 
und Fettstoffwechsel, der ja ffir den Knochen sehr wichtig ist, dutch d e n  
st~ndigen Ablu~ kalkhaltiger Galle besonders notleidet. 

Am einheitlichsten werden wohl noeh die Knochenver~nderungen 
aufgefal~t, die im Greisenalter auftreten. Das Zelleben des ganzen KSr- 
pers l~l~t naeh; Herz, Leber, Milz werden atrophiseh; die Haut wird 
trocken und gl~nzend, in  der Niere sehwindet parenchymatSses Gewebe. 
So kann man verstehen, dal3 die Reaktionsf~higkeit der Osteoblasten 

1 Pathologentagung 1907. 
2 Recklinghausen, Untersuehung fiber Osteomalacie und Rachitis. 1910. 

Dietrich, Bruns' Beitr. z. klin. Chit. 114, 530. 
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nicht mehr genfigt, um auf die funktionellen Reize, die dazu im Alter 
noch wesentlieh herabgesetzt sind, durch Vermehrung und Arbeit zu rea- 
gieren. Wenn dabei die Resorption bestehen bleibt, so werden die Mark- 
r~ume welter; ehedem kompakter Knoehen wird spongi6s, ohne dab 
Zeichen einer erh6hten Resorption beobaohtet werden. Sowohl Ax-  
hausen als aueh Pommer nehmen an, daft die reine Altersatrophie dureh 
verringerten Anbau bei normaler Resorption entsteht. 

Eine so ganz isolierte Wirknng des Alters ist jodoch nieht haufig. 
Pommer weist darauf hin, dab man auch bei den Altersosteoporosen 
gesteigerte Resorption findet. Das Alter bringt ja aueh eine Ver~nderung 
der kleinen Gef~Be mit sich; wir sehen aueh in andoren Organen hyaline 
Vorgnderungen der GefgBwgnde (Milz), selbst ohne hoehgradige Ver- 
~nderungen der groBen und mittleren GefaBe. Auch darin, dab alto 
Leute leieht frieren, sehen wir vielloich~ einen Hinwois, dab die Reaktions- 
und Kontraktionsfghigkeit der ldeinen GefgBe naehl~Bt. Die Greisen- 
voranderungen in Bau und Funktion der kleinen GefgBe macht Pommer 
daftir verantwortlioh, daB sieh bei einer Altersosteoporose doeh reeht 
haufig Zeiehen einer vermehrten t~esorption linden und die Wirkungen 
der Atrophie verstarken. 

Diese Feststellung der Bedeutung der Vergnderungen kleiner GefgBe bei 
alten Leuten legt die Frage nahe, wie wohl die Einengung gr6Berer GofgBe, 
z. B. der VerschluB der Rippenzwischenarterien an ihrer Abgangsstelle 
dutch sklerotisehe Intimavergnderungen der Aorta auf den Knoehen wirkt. 
Man finder n~mlieh auch bei nieht sehr alten Leuten dann oft eine hoeh- 
gradige Osteoporose, wenn sic eine Arteriosklerose der groBen GefgBe 
haben. Bei der arteriosklerotisehen Osteoporose ist es denkbar, dab die 
Wirkungen einer An~mie sieh verbinden mit Veranderungen an den 
kleinen GefaBen, die mit der Arteriosklorose verkniipft sind, sei es, dab 
sic aus derselben Ursache wie die Arteriosklerose entstanden sind, sei es, 
dab sic als trophisehe St6rungen eine Folgo dor Arteriosklerose sindo 

Durch Vergnderungen der kleinen GefaBe und des Blutkreislaufes 
im Knochen ware es orkl~rlieh, dab aueh die Bildung von Osteoklasten 
gosteigert wird und die gestauten und gesohadigten GefgBe die Knoohen- 
substanz annagen und man so bei der arteriosklerotischen Osteoporose 
eine gesteigerte Resorption finder noben der verminderten Anbau- 
tatigI~eit. Ahnliehe St6rungen der Kreislaufverh~ltnisse, wie die eben 
beschriebenen, liegen wohl der Beobaehtung StSltzners an einem senk- 
recht erhobenen Bein eines liegenden rachitischen Kindes zugrunde, we 
er eine raseh fortschreitende Porosierung des Knoehens land. Unter 
diesen Bedingungen ist, wie Pommer ngher ~usfiihrt, eine An~mie 
(senkrechte Stellung) mit einer Stauung (Beugestellung) vereinigt, 
und Pommer fiihrt die auftretende Porosierung des Knochens auf die 
gesteigerte Resorption im Gefolge der Stauung zurtiek. 
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Ganz eindeutig kSnnen wir die Verh~ltnisse eines gestauten Kr.eis- 
laufs im Knoehen beobaehten bei F~llen einer allgemeinen chronisehen 
Stauung im groBen Kreislauf oder bei Kreislaufstauungen ganzer Ex- 
tremiti~ten. Wir finden bei diesen F~llen eine hoehgradige Osteoporose 
aueh bei jugendliehen Mensehen. 

Wenn man morphologiseh naehweisen kann, dab bei allen Osteo- 
porosen, die ohne St6rung des allgemeinen Stoffweehsels entstehen, 
das Bild dureh trophisehe StSrungen der Aufbauzellen und gesteigerte 
l~esorption erkl~rt werden kann und man keine humorale Ursaehe 
zu Hilfe zu nehmen braueht, and wenn man aueh bei den F~llen der 
kombinierten Knoehenerkrankungen dieselben Bedingungen wieder- 
findet, dann hat man eine Trennung der Entstehungsursaehe der 
Osteomalaeie yon der der Osteoporose mindestens wahrseheinlieh ge- 
maeht und muB sieh hiiten fiir beide morphologiseh seharf getrennten 
Formen eine einheitliehe Ursache anzunehmen. 

Fulls es sieh best~tigt, dab die Atrophien ohne wesentliehe dystro- 
phisehe Ver~nderungen verlaufen, und wir annehmen k6nnen, dab ver- 
i~nderte Zellt~tigkeit das Bild allein verursacht, so wird uns immer noeh 
interessieren, diese Zellvorg~nge n~her kennenzulernen, die ja dureh 
die versehiedensten Grundkrankheiten verursaeht sind. Ieh habe des- 
halb, um sowohl den Grad der aufbauenden und abbauenden Zellt~tig- 
keit als ihre Art und ihr Wesen im histologischen Bild zu untersuehen, 
die gippen yon 30 F~llen beginnender und hoehgradiger Atrophie 
untersueht und mir dabei im besonderen folgende Fragen vorgelegt: 

Kommt die Atrophie lediglieh dureh Zellt/itigkeit zustande oder 
spielt die Annagung dutch Zellen eine so geringe l~olle, dab man aueh 
humorale Einwirkungen annehmen muB ? Sind die Zellvorg~nge bei 
der Atrophie typiseh fiir das Alter der Patienten oder das Stadium und 
die Ursache der Atrophie ? 

Eine Atrophie des Knoehensystems finder man reeht h~ufig. Die 
l~ippen ]assert sieh in solehen F~llen bei er6ff.netem Brustkorb mit einer 
Hand leieht einbrechen, was  bei gesunden t~ippen nie gelingt. Bei 
hoehgradigen F~llen breehen die Rippen sehon ira Leben ohne sonder- 
lich starke Einwirkung. 

Unter den 30 F~llen, deren Rippen ieh untersuehte, waren 8 M~nner 
und 22 Frauen. Im ganzen erbliekteich bei 13 F~llen, 8 Frauen, 5 M~nner, 
den Grund der Atrophie in einer Kaehexie. Diese war entstanden bei 
2 Fi~llen in hohem Alter, bei 5 F~llen infolge Careinom, 2 F~lle dureh 
Tuberkulose, 2 bei Syphilis and Paralyse, 1 Full bei einer Kotfistel 
und 1 Fall bei subakuter gelber Leberatrophie. Kein Full zeigte eine 
st~trkere Ver~nderung der Kreislauforgane. 

Bei 4 F~llen fund ieh die Knoehenatrophie bei einer An~mie, 2 yon 
diesen F~llen infolge yon Krebs und 1 Full mit pernizi6ser An~mie 

Virchows Archiv. Bd. 267. ] 4  
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im Alter yon 36 Jahren. Unter die An~mien z~hle ieh aueh eine Pa- 
t ientin (S.-Nr. 80/26 Greifswald) , die mit  einer mittelstarken Knoehen- 
atrophie an fibrin6ser Pneumonie starb. Sie war 59 Jahre alt, ohne 
eigentlieh kaehektiseh zu sein. Die Ursaehe der An~mie konnte nieht 
mit  Sieherheit festgestellt werden. Arteriosklerose lag nieht vor. Bei 
einem Fall von Endoearditis lenta bestand neben einer An~mie eine 
sehwere KreislaufstSrung mit  Stauungserseheinungen infolge Herz- 
insuffizienz. Bei diesem Falle nahm ieh in der ehronisehen Stauung 
den Grund der Knoehenatrophie an. 

Abb. 1. I~2/26 Greifswald. IIoehgradige 0steoporose: Ubersichtsbild. Nur dicht bei der Kom- 
pakt~ sind noch B~tlkchen zu erkennem Von dem BNkchenger[ist der Spongiosa sind nur kleine 

Bruchstiicke erhai~en, die meist  angefressen sind. 

7 F~lle mit  Knoehenatrophie zeigten ehronisehe allgemeine Stauung 
(darmlter 4 Fi~lle mit  einer mit tels tarken Arteriosklerose). Eine sehwere 
Arteriosklerose f~nd sieh bei l0 Osteoporosefgllen, yon diesen wiesen 
4 eine ehronisehe Mlgemeine Stauung auf und wurden unter die Stauungs- 
f~]le eingeordnet. 

Von Mien 30 F~llen standen 2 im 3., 3 im 4., 3 im 5., 7 im 6., 8 im 7., 
3 im 8. und 4 im 9. Jahrzehnt .  

Von den 5 FMlen im 3. und 4. Jahrzehnt  zeigte 1 eine Mlgemeine 
Stauung, 1 eine Krebsan~mie und 1 eine loerniziSse An~mie. Bei den 
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2 i ibr igen Fa l l en  war  eine Kachexie ,  bei  oper ier ter  Kotf is te]  und  sub= 

aku te r  gelber  Lebera t rophie ,  zu beobachten .  
Den  Grad  der  At roph ie  beur te i l t e  ich nach  der  Dichte  und  dem Aus- 

sehen der B~lkchen.  , ,Beginnend"  bezeiehnete  ieh die Fal le ,  bei  denen  
die B~lkehen e twas  sp~rlich sind, abe t  noeh Geriiste bi lden.  Viele B~tlk- 
chert s ind s t a rk  zernagt .  Bei  , , s ta rker"  A t roph ie  s ind die B~ikchen in den 
zen t ra len  Absehn i t t en  der  Spongiosa sehr sp~rlich, a m  R a n d e  f indet  m a n  
abe t  noch lange,  schmale  Balkchen,  oft  un te rb rochen  und  zernagt .  Bei 
den ,,hoehgradigen" FMlen  sind f iberhaupt  keine langeren B~lkchen mehr  
zu sehen, nur  Bruchst i ieke  und  kurze  sehmale  Spangen  (Abb. 1). 

Bei den  F~l len  m i t  Arter iosklerose  konn te  ich nur  hochgradige  Atro-  
phien  beobaehten ,  auch bei  den  A n a m i e n  und  Kachex ien  s ind die s t a rken  
und  hochgrad igen  A t roph i en  bei  wei tem in der  l Jberzahl ,  wahrend  bei  den  
Fa l l en  m i t  ehronischer  a l lgemeiner  S t auung  die beg innenden  Osteo- 
porosen in gleicher Anzah l  wie die hochgradigen  gefunden wurden :  

bei Xachexie An~mie Stauung Arteriosklerose 

beginnende . . 3 - -  3 - -  
starke . . . .  5 1 1 - -  
hoehgradige . . 5 3 3 6 
Atrophie yon . 13 4 7 6 Fallen 

Fo lgende  Tabel le  soll zeigen, wie sich die 30 Fa l le  versehiedener  Ur-  
sache auf die Lebensa l t e r  ver te i len :  

Arferio- Atrophien 
Dezennium Kachexie 1 Anihnie Stauung ~ sklerose 3 beginnende starke hochgradige 

3u.  4 2 2 1 - -  1 2 2 
5u.  6 4: 2 3 - -  4 2 4 

7 4 - -  3 2 1 1 6 
8u.  9 7 - -  - -  4 - -  2 5 

yon 13 4 7 6 6 7 17 Fallen 

Bei  Be t rach tung  der his tologischen Ver~nderungen ist  zun~chst  
der  Grad  des Knochenanbaues  und  des Knoehenabbaues  ins Auge zu 
fassen, denn  die Fes t igke i t  des Knoehens  h a t  ein geregeltes Verh~ltnis  
des Anbaues  zum A b b a u  zur Voraussetzung.  Zu einer A t roph ic  k a n n  es 
jedenfal ls  nur  d a n n  kommen,  wenn die Abbauvorg~nge  das  Ubergewich t  

1 Der jiingste Kaehexief~ll, den ich histologisch untersueht babe, ist der 
yon sub~kute r gelber Leberatrophie (32 Jahre). Einen anderen Fall habe ich au~ 
dem Sektionstisch beobachtet, der eine starke Kachexie bei Lungentuberkulose 
aufwies mit einer m~Bigen Osteoporose im Alter yon 21 Jahren. Ein Junge yon 
17 J~hren mit der hochgradigsten Kaehexie bei Lungentuberkulose zeigte nicht 
die geringsten Veranderungen der Rippen. Beim wachsenden Knochen ]iegen 
offenbar die Verhaltnisse anders. Bei ihm tri t t  eine Atrophie schwerer ein. 

2 Drei Falle mit chroniseher allgemeiner Stauung ohne Arteriosklerose sind 
28, 51 und 63 Jahre alt, die 4 F~tlle mit Arteriosklerose kombiniert haben ein 
Alter yon 43, 49, 51 und 68 Jahren. 

3 Der jiingste Fall yon Arteriosklerose ohne Stauung ist 64 Jahre alt. 

14" 
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vor dem Anbau haben. Der Anbau kann dabei gesteigert (-~ @), normal 
(@), herabgesetzt (--) oder v611ig erlosehen ( o ) sein, er mu8 nut  hinter 
dem Abbau zuriiekbleiben. Es lassen sieh deshalb folgende Kombina- 
tionen denken: 

Anbau  Abbau  

+ +  + + +  
+ + +  

- -  (herabgesetzt + (normal) 
0 (fehlt)i ~ - -  (herabgesetzf, aber noeh 

vorhanden). 

Hat  sieh aber eine Atrophie ausgebildet, so kann der Vorgang zum 
Stillstand kommen, der Anbau hglt mit dem Abbau gleiehen Sehritt, 
oder man kann gar beides nieht mehr naehweisen. 

Einen sehr geringen Anbau land ieh bei 16 Fgllen, also etwa der 
H~llte aller Fglle. 

In allen Fgllen, wo die Atrophie fortsehreitet, wird der Knoehen leb- 
haft abgebaut. Ieh vermigte nur bei 5 Fgllen hoehgradiger Atrophie 
stgrkere Resorptionserseheinungen. Dort sind Anbau- und Abbau- 
vorggnge fast erlosehen, der Vorgang ist nahezu zum Stillstand ge- 
kommen (Fall Nr. 297/26 Bonn, 50, 105, 186/26 Greifswald). Beson- 
ders stark war der Abbau bei den Fgllen sehr sehnell fortsehreitender 
Kaehexie (111, 134, i82/26 Greifswald). 

Weniger bestgndig zeigte sieh der Knoehenanbau. Sowohl im nor- 
malen Knoehenbild als aueh bei einer Atrophie im allerersten Beginn 
(191/26 Greifswald) konnte ieh nut  vereinzelt Zeiehen eines Anbaues 
an der Mark-Knoehengrenze erkennen. Steigert sieh die Atrophie, 
so werden mit den zunehmenden Resorptionserseheinungen die Osteo- 
blastenreihen und Sgume friseh angebauten Knoehens hgufiger. Bei 
starken Atrophien vermiBt man wieder den Anbau bei stetig fortsehrei- 
tendem und waehsendem Abbau durehweg. Bei ganz hoehgradigen 
Atrophien konnte ieh doeh wieder reeht hgufig ziemlieh lebhaften 
Anbau beobaehten. 

Ieh land lebhaften Anbau bei beginnender Atrophie 5mal yon 
6 Fgllen, bei starker Atrophie 2mal  yon 7 Fgllen, bei hoehgradige 
Atrophie 10mal yon 17 Fgllen. 

Besonders raseh verlaufene Kaehexien und An~imien zeigten aueh 
im Stadium hoehgradiger Knoehenatrophie noeh lebhaften Anbau 
(113, 111, 134, 182/26 GreifswMd). 

Vergleieht man die Anbauverhgltnisse der Osteoporosen bei ver- 
sehiedenen Grundkrankheiten miteinander, so kann man nur feststellen, 
dab bei der Arteriosklerose Zeiehen lrisehen Anbaues spgrlieher sind. 

Anbau Ka,chexie An~mie Stauung Arteriosklerose 

l e b h ~ f t  7 1 4 - -  

tr~ge 6 3 3 6 
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Dieser Eindruck wird durch die Beobaehtung verst~rkt, dal~ yon den 
Osteoporosen mit  chroniseher allgemeiner Stauung die F~lle, die mit  
Arteriosklerose verbunden sind, geringen Anbau zeigen, w~hrend die 
reinen F~lle in demselben LebensMter und demselben Stadium lebhaften 
Anbau erkennen ]assen (164/26 GreifswMd einerseits und 142/26 
Greifswald andererseits). 

Das Alter hat  auf den Grad des Knoehenanbaues nieht einen so 
grol~en ~ Einflull wie Stadium und Verlauf des porotischen Prozesses. 
Man sieht wohl, dal~ im Alter vorwiegend der Anbau fehlt, aber auch 
in jiingeren Jahren fehlt dann jedes Zeichen eines frisehen Knochen- 
anbaues, wenn die Atrophie vorgeschritten ist. 

Im 3. u. 4. 5. u. 6. 7. 8. u. 9. Jahrzehnt war der Anbau gering 
4real ~mal 3ram 5ram unter 

5 10 8 7 Fallen. 

Aul~er dem Grad yon Abbau und Anbau ist es besonders die Art der 
Annagungsvorg~nge, die unsere Aufmerksamkeit  erregt. 

Bei allen F~llen land ieh eine starke Beteiligung zelliger Gebilde, 
oder wenigstens liell die Vorherrschaft der Lakunen und Z~hnelungen 
vor fl~ehenhaften, tryptischen Erweichungen, die ieh bei allen F~illen 
l and ,  auf eine Zellt~tigkeit schliellen. 

Wie auch Kau/mann in seinem Lehrbueh angibt, sind es nicht nur 
Osteoklasten, die man in den Lakunen finder, sondern es liegen auch 
spindelfSrmige, den Fibrob]asten ~hnliche Zellen (Endothelien ?), Ge- 
f~l~e und neugebildete Bindegewebsfaserziige mit  schmMen Zellen den 
Laeunen oder gez~hnelten B~lkehen an. Ebenso konnte ieh faserige ge-  
sorptionen feststellen, doch scheinen sie an den Extremit~ten h~iufiger zu 
sein als an den Rippen. 

Eine tryptisehe LSsung des Knochens ohne Beteiligung yon Zellen 
konnte ieh nicht mit  Sicherheit beobachten. Osteoide S~ume fanden 
sieh nieht sehr h~ufig und waren stets sehmM und kurz. Wenn sie nicht 
mit  deutlichen Osteoblasten besetzt waren, sondern mit sehmalen Spin- 
delzellen oder ohne Zellbelag, so warenes  doch immer F~lle, bei denen 
man an anderen Stellen Zeichen eines regen Anbaues (Osteoblasten) 
land. Man mull also wohl die sehmMen Spinde]zellen, die man ja auch 
als ver~inderte Osteoklasten auffassen kSnnte (Kau/mann), eher fiir 
Osteoblasten halten und aueh die leeren osteoiden S~iume ftir frischen 
Knochen. 

Bei einem Fall hat te  man den Eindruek, als ob das Knochenmark 
selbst die B~lkchen annage. Es ist dies der Fall von perniziSser An~mie 
(136/26 GreifswMd). 

Der Abbauvorgang beginnt mit  einer Knochenarrosion dureh gestaute 
GefgBe. Die Adventitiazellen dieser GefgBe und die Endothelzellen der 
kleinen Capillaren beginnen zu wuehern (Abb. 2). Derartig ver~nderte 
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Abb. 2. 316/26 :Bonn. Obj. 6. Okul. 1. Zwei mit :Blu~ gefiillte GefKSe (G) mit gewucherten Ad- 
ventitiazellen (Z) liegen einem Knochenb~lkchen an. Die yon der Gefal~wand abstammenden 

Zenen liegen in Lakunen (L). 

Abb. 3. 316/26 Bonn. Obj. 6. Okul. 1. GroBe und kleine Spindelzellen (SpZ) yon der Wand 
eines quergetroffenen Gef~l~es (G) abstammend, h~ben eine breite Lakuue gebildet. 
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Abb. 4. 316/26 Bonn. Obj. 6. Okul. 1. In einer grol]en Lakune liegen grol3e sloindelige Zellen 
reihenf6rmig, ein Osteoktust (OK1) in einer tiefen Lakune. Links oben neben 3 schmalen spin- 

deligen Zellen Faserzfige (FZ) wie yon einem ver~inderten Gerbil. 

Abb. 5. 14'2/26 Greifswald. Obj. 6. Okul. :l. :Ein in feine Faserziige umgewandeltes Gef~13 liegt 
einer flachen Annagungsstelle eines B~lkchens ~n. Vier Spindelzellen (SpZ) haben eine eigene 

Lakune (Z) gebildet. FZ = Faserztige. 
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Gef~ge wandeln sieh in die versehiedenen Zellgebilde urn, die wir den 
Annagungsstellen angelagert linden : Osteoklasten, spindelf6rmige, breite 
oder schmale, den Fibroblasten ~thnliehe Zellen, meist in Reihen angeord- 
net und feine Faserztige mit sp~rliehen sehmalen Spindelzellen (Abb. 3 u. 4). 

Osteoklasten yon ganz typisehem Bau land ieh nieht so sehr h~ufig. 
Sie lagen vereinzelt in Lakunen der Periostknoehengrenze bei F~llen 
beginnender Atrophie, bei den aueh arrodierende Gef~13e h~ufig warem 

Die iiberwiegend grSl3te t~olle bei dem Knoehenabbau spielt die 
Resorption dureh die fibroblasten~hnliehen Spindelzellen (Abb. 5). Ieh 
konnte die Zellen reiehlieh reihenfSrmig angeordnet bei allen F~llen be- 
obaehten, bei denen iiberhaupt eine wesentliehe Knoehenresorption zu 
erkennen war. 

Wenn die gestauten und annagenden Gefgl3e sieh tatsgchlich in 
Angioplasten oder Fibroplasten und Faserz0ge umwandeln, mug man 
arrodierende gefgBe vorwiegend bei den beginnenden Fgllen oder frisehen 
Riiekfgllen erwarten und Faserziige vor allem bei vorgesehrittenen Fgllen. 

Ieh beobaehtete aueh tats~iehlieh in den Laeunen 

gefgBe Yaserziige 
bei beginnender Atrophie yon 6 Fitllen . . . 5real 3m~l 
,, starker Atrophie yon 7 ,, . . . 3 ,, 3 ,, 
,, hochgradiger Atrophie yon 17 ,, . . . 12 ,, 9 ,, 

In F~illen, bei denen ein starkes Hervortreten Ebnerseher Kittlinien auf ein 
rhythmisehes Aufflackern der Abbauvorg~nge sehlieBen I~Bt, ist auch ein er- 
neutes Auftreten arrodierender Gefs in sp~iteren Atrophiestadien erkl~r~. 

Unter den 15 F~illen starker und hoehgradiger Atrophie mit an- 
nagenden Gef~Gen land ieh 5 soteher sp~ten Rflekf/~lle. 

Es mag sein, dab zum Teil aueh die starke Briiehigkeit der tlippen bei hoch- 
gradiger Osteoloorose erneut dutch Gewebsversehiebungen zu Gef/~gstauungen 
und Gef~gwandveriinderungen fiihrt. Die groBe Anzahl der F~lle mi~ Gef~ig- 
veranderungen bei hoehgradiger Atrophie wSxe dadureh erkl~rt. 

Die beiden Beobaehtungen, daG gestaute Gef~13e sieh in resorbierende 
Zellbezirke umwandeln, und dal3 der Knoehenanbau bei beginnender 
Osteoporose lebhafter ist als im normalen Knoehen, stimmen sehr gut 
iiberein. Es stammen ja aueh die Osteoblasten von Gef~igen ab (Weiden-  

reich). Die Gefgl~stauung fiihrt also sowohl zur Bildung aufbauender 
als aueh abbauender Zellen. W~hrend abet im weiteren Verlauf des 
Krankheitsprozesses die typischen Osteoblasten in ihrer T~tigkeit 
bald naehlassen und ihre Bildung immer mehr aufh6rt, kann man ab- 
bauende Zellprodukte der Gefgl3e noeh bis in die letzten Stadien der 
Atrophie beobaehten. Nur die typisehen Osteoklasten werden sp~ir- 
]ieher und die Spindelzellreihen werden faserreieher. 

Die Frage, ob Fglle versehiedener Ursaehe typisehe Untersehiede 
in der Art der Resorption erkenne n lassen, kann m a r  dahin beantworten, 
dab bei Atrophien mit Ver~nderung der Kreislauforgane die anna- 
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gender GefaBe lange bestehen bleiben, wahrend sich bei den Kaehexie- 
fallen friih Faserbildung zeigt, die aber bei hochgradigen Fallen, die 
sieh n ieh t  sehr reiBend ausgebi lde t  haben,  wieder  zu vermissen  ist. I ) o r t  
f inder  m a n  nu t  Spindelzel l re ihen und  L a k u n e n  oder  Zahne lungen  ohne  
Zellbelag.  

Ich fand I. annagende Gefal3e 
yon 13 4 7 6 

F~llen mit  Kachexie Anemic St~uung Arterioskleros~ 

be i  b e g i n n e n d e r  A t r o p h i c  . . . 2 r a m  - -  3 r e a l  - -  
,, starker At rophie .  . . ' . .  2 ,, - -  1 ,, - -  
,, hochgradiger Atrophic . . 3 ,, 3 2 ,, 4ram 

II. Faserziige 
bei beginnender Atrophie .  . . 2ram - -  - -  - -  
,, starker Atrophic . . . . .  2 ,, - -  1 - -  
,, hoehgradiger Atrophic . . 3 ,, 1 - -  2 

Die 5 F~lle  mi t  s t a rker  und  hoehgradiger  Knochena t roph i e  bei  
Kaehex ie  mi t  e rha l t enen  a r rod ie renden  G e f ~ e n  s ind tei lweise sehr 
rasch  ver laufene  Kaehex i en  (111, 134) oder  Rezidive  (104). 

Die Reso rp t ion  dureh  Faserzt ige beobach te t  man,  wie die Tabel le  
zeigt,  bei  Kachex ie  hauf iger  und  frtiher. Von den  3 FAllen, bei  denen  sieh 
bei  hoehgrad iger  At roph ic  noeh Faserzi ige  an  Resorp t ionss te l l en  zeigen, 
s ind 2 schnell  fo r t sehre i tende  Kaehex ien  (134~ 182). 

A]le F~lle  mi t  hochgradiger  At roph ic  bei S t auung  und  Arter io-  
sklerose zeigen Bindegewebsfasern  an  den  Annagungss te l len ,  soweit  m a n  
t ibe rhaup t  noeh e inen Belag an  a r rod ie r t en  Stel len fes ts te l len kann .  

Die versehiedenen Lebensa l te r  lassen ke inen  wesent l iehen Unter -  
sehied in der  A r t  der  Resorp t ionserseheinungen erkennen.  

Die faserige Reso rp t ion  oder  fibrSse Atrophic ,  die Sauerborn besehrie-  
ben  hat ,  und  auch fr i iher  schonOrth 1 b e k a n n t  war,  der  sic frisch an  heraus-  
gezupf ten  Bglkehen untersuchte ,  l a n d  ieh bei 6 FAllen. A n  den R i p p e n  
konn te  ieh al lerdings hie sehr hohe Grade  beobaehten ,  ieh sah sic d o r t  
nur  an  einzelnen Bglkehen  so ausgesproehen,  wie aueh Sauerborne sic 
beschrieb.  Bei e inem Fa l l  (122/26 GreifswMd), bei  dem ieh den  Ober- 
sehenkelkopf  untersuehte ,  konn te  ieh dor t  die faserige Reso rp t ion  
in  hohem Make feststel len.  A n  den Sehn i t t p r i i pa ra t en  der  R i p p e n  
desselben FM]es war  nur  an  sehr wenigen Bglkehen eine Auffaserung  
zu erkennen.  Viel leieht  is t  an den E x t r e m i t g t e n k n o c h e n  die Vergnde-  
rung  regelmiigig s tarker .  Von diesen 6 FAllen h a b e n  4 Arter iosklerose ,  
1 Fa l l  hoehgradige  Stauung,  bei  Aor t i t i s  syph i l i t i ea  und  nur  1 Fa l l  
eine sehr  hoehgradige  Kaehex ie  m i t  sehr vorgesehr i t t ener  A t roph ic  
der  R i p p e n  ira Al te r  yon  81 Jah ren .  Dor t  is t  die Ver i inderung sehr ge- 

l Orth, D i a g n o s t i k .  7. Auf l .  1909. S. 746. 

Sauerborn, U b e r  f i b r 6 s e  A t r o p h i c  de s  K n o c h e n s .  V i r e h o w s  A r c h .  f. p a t h o l .  
A n a t .  u.  P h y s i o l .  201, 467.  
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ritag. Die fibr6se Atrophie t r i t t  also nur bei hoehgradigen Fallen in Er- 
seheinung, vielleieht noeh friiher, wenn eine Veranderung der Kreislauf- 
organe das Bild der Atrophie verursaehte. (Abb. 6). 

Beobaehtet man die Abbauvorg~nge vom Periost aus und innerhalb 
der beiden Kompaktabl/~tter der Rippen, so kann man der endostalen 
Resorption entspreehende Verh~Rnisse linden. 

Die periostale Resorption bildeg sieh friiher aus. Bei st/irkeren 
Atrophien hat aber der endostale Abbau bei weitem die Oberhand, 
w~hrend bei den hoehgradigen Porosen -- vielleieht dureh Periostreizung 
der wenig widerstandsf~higen Rippen -- im Periost wieder reiehlieh 

Abb. 6. 164/26 Greifswald. Obj. 3. Okul. 3. Fibr6se Atrophie eines Knochenb~lkchens. Der 
kompakte  lamell6se Knochen (K) ist in ein Bilndel grober,  !0aralleler Fasern (]) umgew~ndelt.  

(In Serienschnitten festgestellt.) 

abbauende Gebilde auftreten. Ebenso zeigen die Osteoporosen, die 
sich sehr schnell ausgebildet haben, aueh in den sp~testen Stadien 
Knochenarrosion vom Periost aus (z. B. Fall 118), oft beobachtet man 
sie auch sehon frfih (z. B. Fall 316/26 Bonn, 140/26 Greifswald). 

Ieh babe nieht feststellen k6nnen, dab die Ausbi]dung der Resorp- 
tion yon den Haversehen Kan~len aus in einem bestimmten Stadium 
erfolgt, sie beginnt oft frtih, oft sp~tt . . . .  

Bei Osteoporosen infolge yon chronischer allgemeiner Stauung seheint 
die Erweiterung der Haversschen Kan~le und damit auch die Mark- 
raumbildung frfiher einzusetzen. 

(Zwei F~ille, Fall 316/26 Bonn, 191/26 Greifswald, zeigten sehon als 
beginnende Atrophien were  Haverssehe Kanii]e. Die Ursaehe beider 
Atrophien war eine allgemeine Stauung.) 
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Markraumbildung in der Kompakta fand ieh bei F~llen mit 

Stauung unter . . . . . . .  7 F/~llen 4mal 
Kaehexie unter . . . . . . .  13 ,, 4~ ,, 
Arteriosklerose ohne Stauung 5 ,, 2 ,, 

Dabei ist unter den Kaehexie- und Arteriosklerosefallen der Anteil 
an vorgesehrittenen Atrophien gr6Ber. 

Das Knoehenmark war meist ein zellreiehes, blutbildendes. Bei 
manehen Fallen war das Fettgewebe stellenweise vermehrt  als Ausdruek 
einer Untatigkeit und Atrophie des Knoehenmarks, besonders bei hoeh- 
gradigen Atrophien im Alter and bei fehlendem Anbau; namentlich in 
der Umgebung glatter sehmaler BMkehen finder sieh bei den ' Fallen, 
wo die Anbau- und Abbau~itigkeit ruht; eine schmale Zone yon Fett-  
gewebe, die BMkehen yore zellreiehen Mark abtrennend. 

Fibr6se Markveranderungen fand ieh nieht haufig. ]3ei hoeh- 
gradigen Atrophien waren einzelne yon BMkehen umsehlossene Mark- 
bezirke fibrSs. Sie lagen stets unter der Compaeta. Die periphere 
Zone des Marks wird ja aueh bei der Raehitis naeh den Angaben Pore- 

mers bei der Bildung fasrigen Marks bevorzugt. Die Capillaren des Marks 
waren bei den meisten Fallen gestaut, oft sehr boehgradig. Eine Aus- 
nahme bildeten einige Fglle hoehgradiger Atrophie im Greisenalter, bei 
denen der ProzeB ziemlieh still steht, ferner der Fall mit pernizi6ser 
Anamie und mit Endoearditis lenta. Die Krebsanamien hat ten alle stark 
blnthaltige Capillaren. Ieh glaube abet, dab der Blutgehalt des Knoehen- 
marks auch unter normalen Bedingungen sehr weehselt~ 

Blutungen ins Knoehenmark fand ieh aueh bei einigen Fallen, be- 
sonders bei solehen mit Kaehexie. Das bekraftigt doeh den Gedanken, 
dab bei der Kaehexie aueh die Capillaren und feinen GefaBe des Kno- 
ehens erkranken. 

DaB die kleinen Gefgge des Knoehens auf die Umstel lungen im 
Organismus reagieren, geht daraus hervor, dab ieh bei einem Fall yon 
Mlgemeiner Amyloidose bei Syphilis (60/26 Greifswald) aueh eine amy- 
loide Entar tung der GefaBe des Knoehenmarks fand. 

Die Wandung der kleinen GefaBe war tiberhaupt bei den unter- 
suehten Fallen yon sehr versehiedener Dieke. Oft hatte ieh den Eindruek 
einer reeht erhebliehen Wandverdiekung and geringer Einlagerung yon 
Hyalin. Es  sind dies sowohl FMle von Atrophie bei Kaehexie wie bei 
Arteriosklerose. 

Das starke IJberwiegen der lakun~ren Resorption in ihren versehie- 
denen Arten dutch Zellen und Zellgebilde vor einer tryptischen flaehen- 
haften Aufl6sung dutch K6rpersafte beweist, dab bei der Atrophie des 
Knoehens im seharfen Gegensatz zu den dystrophischen Erkrankungen 
~m Sinne A xhausens die Zelle die alleinfiihrende Rolle spielt. 

Bei dem Vergleieh der AtrophiefMle fMlt trotz der versehiedenen 
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Ursaehe eine groge Einheitlichkeit auf. Im wesent]ichen ist der Verlauf 
einer Atrophie derselbe. Wir sahen, dag der verminderte Anbau bei den 
Fallen yon Anamie und wohl auch bei denen mit Arteriosklerose eine 
gr6gere l~olle spielt und bei der Kachexie und bei der Stauung erst 
spater zur Geltung kommt. Die Annagung durch Gefal~e bleibt bei den 
Fallen mit allgemeiner Stauung langer bestehen, wahrend man bei den 
Kaehexiefallen an Stelle der Gefage in den spateren Stadien 5fter 
schmMe Streifen junger Bindegewebsfasern findet. 

Das Alter spielt insofern eine Rolle, als die Atrophien in den jtingeren 
Jahren mit einer regeren Zelltatigkeit verlaufen sowohl im Anbau 
als im Abbau des Knochens. 

Am eindeutigsten trennen sieh die histologisehen Merkmale innerhMb 
der versehiedenen Grade der Atrophie. Im Mlerersten Beginn ist bei 
einem nieht wesentliehen gesteigerten Anbau eine sehnell zunehmende 
Vermehrung annagender Gefal3e zu beobaehten. Aueh der Anbau 
steigert sieh im weiteren Fortsehreiten der Atrophie. Zu den arro- 
dierenden Gefagen, die man im Periost, im Mark und den Haverssehen 
Kanalen finder, kommen schon friih fibroblastenahnliehe Gebilde und 
Osteoklasten. Sparer bildet sich die Annagung dureh Gefal3e zurtiek, 
und man finder die Laeunen oft leer und meist mit tteihen yon Spindel- 
zellen und oft mit feinen Bindegewebsfaserziigen besetzt. Dazu kommt 
fibr6se Balkchenatrophie. Sparer versehwindet fast jegliehe Abbau- 
tatigkeit, aueh der Anbau liegt darnieder. Die Atrophie ist sehr hoeh- 
gradig und bleibt jetzt  fast stationar. Bei diesen Fallen finder man 
die Knochen-Markgrenze glatt und ohne irgendeinen Zellbelag. Dieser 
typisehe Verlauf erfahrt allerdings mannigfaehe Anderungen. Er  kann 
dureh Naehsehtibe verandert oder periodenweise unterbroehen und dutch 
eine besonders raseh verlaufende Krankheit  besehleunigt werden. Die 
Einheitliehkeit, die aber trotzdem die Histogenese der Osteoioorose 
aufweist, spricht dafiir, dal3 die versehiedenen Grundkrankheiten im 
wesentlichen einen Angriffspunkt haben. Es sind die feinen Gefage 
und Capillaren, auf die verschiedenartige Allgemeinkrankheiten in 
gleieher Riehtung einwirken. 

Zusammen/assung. 

1. Die atrophischen Ver~nderungen des Knoehens werden lediglich 
dureh ver~nderte Ze]lt~tigkeit hervorgerufen, der Abbau des Knochens 
erfolgt dabei nur dureh Zellen und nicht dureh chemisehe Einwirkung 
der Gewebsflfissigkeit. 

2. Alle abbauenden Zellen (Osteoklasten, spindelige Zellen) und Zell- 
komplexe (zellreiche und zellarme Faserzfige) und vielleieht auch die 
aufbauenden Zellen stammen yon den Blu tge f~en  ab. 
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3. Die Umwandlung der Blutgef~ge zu abbauenden Gebilden 
beginnt sowohl im Periost als auch in den Haversschen KanMen und im 
Mark mit einer Gef~Bstanung und Adventitiawueherung. 

4. Die Histogenese der Knoehenatrophie ist im wesentlichen bei 
allen Atrophien einheitlieh. Ein Untersehied zwisehen den Atrophien 
ist nur insofern zu beobachten, als die Umwandlung der Gef~13e bei 
tOMlen mit Erkrankung der Kreislauforgane sich langsamer vollzieht, 
und man bei der Kachexie sehon friih die abbauenden Umwandlungs- 
produkte der Blutgef~ge vorherrschend finder. Das histologische Bild 
wird also in erster Linie yore Stadium und Verlauf der Osteoporose 
bestimmt, in zweiter Linie yon ihrer Ursache und dem Alter des Pa- 
tien~en. 

5. Gleiehzeitig mit der Ausbildung der Gef~ge zu abbauenden Ge- 
bilden steigt aueh die Bildung der Osteoblasten und die Anbautgtigkeit. 
Sie l~13t aber sehon bald naeh und versehwindet, ehe der Abbau seinen 
H6hepunkt erreieht hat. 

6. Die fibr6se Atrophie tritt nur bei hoehgradigen FMlen, besonders 
bei Krankheiten mi~ Ver~nderungen der Kreislauforgane auf. 


