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Einleitung. 
Es mug auffallen, wie wenig sich die pathologischen Anatomen 

mi~ der Knochen~uberkulose befal?~ haben. Hiibschmann beklag~ daher 
mi~ Recht unsere raangelhaf~en Kenntnisse auf diesem Gebiete, ins- 
besondere auf dern tier His~ologie. Und nachdem er selbst eine Dar- 
stellung des Gegenstandes versucht hat, re, empfand er ers~ reeht, wie- 
viele Punkte noeh einer K1/irung bediirfen, auf die hingewiesen zu 
haben allein sehon wiehtig sei. Mit Recht meint er, dab die Besei~igung 
tier Unklarheiten nieht nut ffir den Kliniker yon praktischer Bedeu~ung 
w/~re, sondern auch dem Verst/~ndnis des Krankheitswesens f6rder- 
lieh w/ire. 

Die vorliegende Arbeit stellt sich zur Aufgabe, unsere Kenntnis 
yon der Tuberkulose des Knochens zu ver~iefen, wobei die Wh'kung 
der im Tuberkel erzeugten Gifte und die Versehiedenheit dieser Wirkung 
je naeh der Konzentration der Gifte nach ?r mit in den Kreis 
der Betraehtungen gezogen wurde. Zu diesen Untersuchungen wurde die 
Tuberkulose des Seh/~deldaches aus zwei Griinden gew/~hlt. Erstens 
verspraeh die Einfaehhei~ und D/innhei~ dieses Knoehens mSgliehst 
wenig Komphkati0nen, was bei dem beabsichtigten grfindlicheren Ein- 
gehen auf den Gegens~and nut willkommen sein konnte. Zweitens war 
es aus Grfinden der Allergiefrage verlockend, einen Fall isolierter Knochen- 
tuberkulose zu tmtersuehen, die, wie sehon Hiibschmann ~ngibt, besondere 
Beachtung verdient. Drittens aber fiel die Wahl gerade auf den sofort 
zu beriehtenden Fall yon Sch/ideldachbuberkulose deshalb, weil aus ibm 
auch die praktische Medizin einen Vortei! ziehen kann. Der Fall wurde 
ni~mlieh yon mehr als einer klinischen Seite zwei Jahre lang trotz 
fehlender Wa.l~. und v6!ligem Versagen der antiluischen Behandlung 
doeh a]s Seh/~delgumma angesehen, bis ein hinzukommender Gehirn- 
absceB den Tod herbeifiihrte. Dureh eine richtige Diagnose w/~re aber 
bei unserer heutzutage so welt vorgeschrittenen konservativen Behand- 
lung der Knochentuberkulose, noch dazu bei einem so oberfl/~chhch 
gelegenen Knochen, die Heilung wohl leieht erzielt worden. Die Frage 
ist nur, ob die Diagnose mSglich war. Diese Frage ist en~schieden zu 
bejahen. Denn als mir der Assisten~, der die Obduk~ion ausgeffihrt, 
hat, bloB mfindlich fiber den Fall berichtete, stellte ich die Diagnose 
Tuberkulose, ohne den Knochen selbst gesehen zu haben, blog naeh der 
Angabe, dab das dutch den Krankheitsvorgang erzeugte Loeh der 
&uBeren Knoehentafel vieI ldeiner war als das der inneren, w/ihrend doch 
die Lues geradezu das umgekehrte Verhal~en zeigt. Da man aber radio-. 
logisph diese Knoehenverh/i|tnisse sehon im Leben festsgellen kann, ist 
die Unterseheidungsdiagnose zwischen Lues und Tuberkulose des Seh/~del- 
daehes auch klinisch durehffihrbar, Aus diesen Grfinden wurde auch 
auf diese Eigentiimliehkeit der Ausbreitungsweise der Tuberkulose 
gerade im Seh/~deldaeh in der folgenden Bearbeitung besonderes Gewieht 
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gelegt. SehlieBlieh isg zu bedenken,  dag die Tuberkulose des Schs 
dachas, obwohl sehon seit Lagnnec (1835) bekann~, yon  Ndlaton besehrieben 
u n d  yon  Volkman~ in  ihrer  prakt isehen Wiehtigkei~ e rkann t ,  dock wenig 
gekannt  ist, ohne etwa eine ganz seltene Krankhe i t  zu sein; atlerdings 
bef~llt sie Kinde r  unvergleiehlieh viel h~ufiger a l s  Erwachsene und  
alte Ind iv iduen .  

])ie meisten Veffasser beriekten gleiek fiber mehrere l%lle. So hat Ki~mmel 
6 F/~lle zu verzeichnen, Kundrat mehrere, Fader 5, Wieting und RaiJ EHendi 10, 
Reber 24, v. Vol~mann 12, Clemen 16, Mdnard und Bu]noir 12 F~lle. In tier vom 
Jahre 1899 stammenden Zusammenstellung "con Feder linden sieh 108, in der 
vom Jahre 1907 stammenden yon t~eber 134 FMle des Sehrifttums verzeichnet. 
Kopftuberkulose maeht nach SchmalJufl 40/0 aller Knochentuberkuloseu aus. 
Die auffallende Bevorzugung des Kindesalters und das mit zunehmendem Alter 
des Erwaehsenen immer seltenere Vorkommen gekt besonders klar aus l~ebers 
Statistik hervor. Naeh ihm fMlt die HMfte aller F~lle aUf das Alter yon 1 -- 10 Jahren' 
(46 F~lle), 37 F~lle auf das 2. Jahrzehnt, blog 9 auf das 3., 5 auf das 4,, 3 auf das 5., 
2 auf d as 6. Jahrzehnt, w~hrend Kinder unter einem Jahr nur 3real betroffen 
waren. Unser Fall betrifft ein 73jifllriges Individuum und seheint damit der ~lteste 
des Sehrifttums zu sein. 

])ie ttAufigkeit beim Kinde wird auf das so h~lffige Kop/trauma in diesem Alter 
bezogen. Ki~mmel bezeichnet es als selten und Reber finder nut 9real diese Angabe 
im Sehrifttum, abet unter seinen 24 eigenen F/~llen lag Trauma in 7 Fallen vor. 
v. Volkmann, Eeder und 1~eber legen dam Trauma grebes Gewiekt bei. Ein solches 
ging auck in unserem eigenen Falle reran, seheint also auck im kohen Alter yon 
Bedeutung zu sein. ])er Fall war tier folgende: 

Karoline E., 73 Jahre, stets gesund, eine Geburt, Lues geleugnet. Nacla Trauma 
vet zwei Jahren ein yon verschiedener ldinischer Seite als luiseh angesehenes 
Gesckwfir der Kopfhaut, das trotz Sehmierkur und Salvarsaneinspritzungen nicht 
mehr heilte. ])rei Weaken vet dam Tode rechtsseitige Halbseitenl/~hmung mit 
schlaffer Lgkmung des Armes und spastiseher Parese des Beines. Zum Scklug 
Gedi~ehtnisstSrung, leiehter Schwacksinn und schleehter Allgemeinzustand. Im 
kirsckgrogen Gesehwfir am linken Seheitelbein zwei Weaken vet dem Tode tier 
Knocken in seiner ganzen ])icke zerstdl~ und der eitrig belegte Gesckwtirsgrund 
pulsierend. Trotz negativer Wa. R., auch jetzt wieder luische Behandlung mit 
Jodkali, Spirozid und 6rtlieh mit Kalomelsalbe, doeh ohne jeden Effolg. Es folgeI1 
SpraehstSrung, ein Jacksonanfall, Sehlafsuekt, Fieber, Pneumonie, Ted. 

Leichenbe]und. I3ber dam linken Seheitelbein nahe seiner Nakt mit der Schlgfen- 
beinsehuppe ein kirsehgroBer Hautdefek*. ])ieser ffikrte in eine durch vollsti~ndige 
Zerst6rung des Sck/~delknoehens an dieser Stelle geschaffene Hdkle. ])ement. 
spreehend bildete die ])ura den Boden der HSkle. ])ieser zentrale ~lteste Tell des 
Krankheitskerdes zeigt sehon, wenn auck unvolls*Andige Epidermisierung des ])efek- 
tes, wobei die Epidermis fiber den zugesck/~fften Rand des Knochendefektes hinweg 
entweder glatt die ])ura erreicht oder aber unterwegs zur ])ura aueh neck die HShle 
ausldeidet, die zwisehen Dura Und Knoehen dadurek entstanden ist, dag der Knochen 
in seinen tieferen Sckiekten in vial grSBerem Umfange zerstOrt ist als in seinen 
/~ugeren. Einfack ausgedrfickt kSnnte man sagen: ])as Lock in der ~ugeren Knochen- 
tafel ist vial kleiner als das in der inneren. ])as Lock tier/~ugeren Tafel ist 2 cm 
grog, also grdl3er als der Defekt tier Haut, durch den man in die Knockenkdhle 
gelangt, das Lock tier inneren Tafel abet ist 6--7 em grog. Als Ganzes betraehtet 
is* semi* tier Knoekendefe!<t kegelfdrmig, die Basis des Kegels an tier Dura, die Spitze 
des Kegels nach auBen gericktet und im Niveau der /iuBeren Tafel abgestutzt. 
Die Ursache dieser Kegelform liegt darin, dab sick die Tuberkulose in Form der 
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Pachymeningit is  tuberculosa externa am weitesten in die Peripherie ausdehnt,  
dabei die innere Knochen%afel, dann  in immer h6here Schiehten hinauf auch die 
Diploe zerst6r% bis diese zentralwi~rts in  ganzer Dicke verniehte t  ist. Dement-  
sprechend liegt in der Peripherie zwischen Dura und  Knochen reichlich K/ise 
und tuberkul6ses Granulationsgewebe. Solches finder sich, wenn aueh in dfinnerer 
Schicht, an  der Innenfl~che der Dura ebenfalls und  ist mi t  der Leptomeninx 

Abb. 1. l~5ntgenbild des Knochendefektes. a--b Defekt der inneren, e--n Defekt der 
hui~eren Knochentafel; e der Eingang zur HShle durch Weichteilsring d eingeengt; 
i beginnende; g fortgeschrittene; h vollendete Nebenkraterbild,mg; k, 1 paratuberkulfse 

0steosklerose; m Salbenreste. Natiirliche GrSBe. 

verwaehsen. Exzentr isch in der bloSgeleg~en Dura ein 3 ram gro$es Loch und  genau 
unter  diesem, an  der Grenze zwisehen oberer Stirn- und  vorderer Zentralwindung 
ein mandarinengrol~er, also ungewOhnlich groSer GehirnabsceB mi t  dickem, gelb- 
grfinem Eider. Die den Abscel~ beherbergende linke Grotthirnhglf~e infolge koch- 
gradigen kollateralen entziindlichen Odems betrgch~lich vergr68ert  und  weicher. 

Gehirnabsce8 als t6dliehe Komplikat ion scheint sehr selden zu sein (Wieting 
und Rai/ E//endi). Reber sah ihn nu t  einmal unter  seinen 24 F~llen. 

u  fibrigen Befund sei noeh erw~hnt eine zarte, beidsei~ige Spitzenschwiele, 
eine erbsengroSe schiefrige Narbe am vorderen Rand  des l inken Oberlappens, 
Concretio cordis cure pericardio totalis und  abszedierende Lobul~rpneumonie ira 
reehten Unter lappen mi t  fibrin6s-eitriger Pleuritis und  Kompressionsatelek~ase 
der Lunge. 
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Die Todesursache ist somi~ tier Gehirnabscel3 und die Lungenentziindung. Die 
Seh~deldaehtuberkulose war abet der einzige aktive tuberkul6se Herd des Falles. 
Das sei deshalb hervorgehoben, well Feder den Schadelherd als nieht lebensgefahrlich 
bezeiehnet, die 6rtliche Voraussage als gfinstig hinstellt, da die Aussieht auf 6rtliehe 
Heilung gut ist. Trotzdem wird die Sterblichkeit dieser F~lle als grof~ bezeichnet, 
da der Tod, bei den meist sehweren Allgemeininfektionen, an anderweitiger Tuber- 
kulose anderer Organe erfolgt (Kduig, v. Volkmann, l~eder, Wieting und Rail 
EMendi ). Reber aber widerspricht dem, da es Fiille gibt, wo der Schi~del der einzige 
Ort tuberkul6ser Veranderung ist. So war es in 4 F~llen yon Wieting und Rai/ 
E//endi sowie in unserem eigenen Falls. 

Das yore Leichenmaterial angefertigte Rdntgenbild "con der Sch~deldecke, 
welches durch flaches Auflegen der kranken Stelle auf die Platte gewonnen wurde 
(Abb. 1), gibt nicht nut einen sehr genauen ~berblick fiber den gesamten Krankheits- 
herd, sondern deckt auch sehr wichtige Befunde auf, die bei der einfachen Betrach- 
tung des Knochens entgangen sind. Denkt man sich in diesem R6ntgenbild die 
~ugere Tafel dem Besehauer zugewende~, so reieht der Defekt in dieser yon e--n,  
in der inneren Tale1 aber yon a--b .  Da in der linken Hi~lfte des Bildes die Tuber- 
kulose iiber~degend in Heilung begriffen ist, in der rechten abet in vollem Fort- 
sebl'eiten, begrenzt sieh der Defekt der inneren Tafel bei a entsprechend der repara- 
torisehen Knoehenneubildung verwaschen, w/~hrend er bei b seharf hervortri t t  
undflammenfSrmig ist. Auf der ganzen, yon a- -c  schr/~g dutch die ganze Knochen- 
dicks verlaufenden Usurfl&che greift die tuberkul6se ZerstSrung da und dort (i) 
in h6here Schiehten der Diploe vor und solche Stellen sind an ihrem helleren Ton 
erkennbar. An der ~ul3ersten Peripherie kommt es abet  stellenweise dazu, dab der 
K~aochen yon innen nach auBen yon der Tnberknlose in seiner ganzen Dicke durch- 
gefressen wird (h), wobei manchmal noeh unbedeutende Rests des Knochens fm 
Loeb erkennbar sind (g). Im Vergleich mit dent alten, groSen, zentralen Krater  
e - -n  sind das kleine, neue Nebenkrater auf diesem kegelf6rmigen Vulkan. Der 
Knoehendefekt der /~ul3eren Knoehentafel c - -n  ist grOger als der yore Weichteil- 
ring aus Haut  und Periost (d) umringte eigentliche Eingang zur PI6hle (e). DaB 
das den ~uBeren Defektrand bildende Knochengewebe (c, n, f) neu ist, erkennt man 
an seinem abweichenden Bau. Besonders wichtig ist es, dab das Zerst6rungsgebiet 
des Knochens yon einer breiten Verdichtungszone umgeben ist (k), die unter Bei- 
behaltung der normalen Spongiosastruktur blog eine Verdiekung der Balkehen 
und dementsprechend sine Verengerung der Markraume aufweist. Wit  werden diese 
Zone im histologischen Teil unter dem Namen paratuberkulSse OsteosMerose noch 
nigher kennen lernen. Auf der linken, in Heilung begriffenen Seite des Bildes ist 
sis (1) sehm~ler, weniger dieht, etwas verwaschen, entspreehend dem sp/i.ter 
zu bespreehenden Umstand, dab diese Zone nach Heilung der Tuberkulose dutch 
Umbau ebenfalls der Rfickbildung verfi~llt. 

Zur mik~oskopischen Bearbeitung wurde der Knoehen im ganzen entkalkt 
und in dfinne Seheiben zerlegt, die alle der Untersuehung zugeffihrt wurden, so 
dab fiber jede einzelne Stelle des ganzen Herdes Klarheit gewonnen wurde. 

I. Normalhistologische Vorbemerkung. 
Der Bau des Sch/~deldaches augerhalb des Krankheitsherdes normal. Das ganz 

diinne, helle, grob-, manchmal welligfaserige Pericranium besteht nut  aus der ~uBerst 
zell- und gefgBarmen Fasersehicht (Abb. 2 h, 17 n), wghrend ein Cambium 
v611ig fehlt oder bloB durch leichte Auflockerung der l~iefsten Fasersehicht angedeute~ 
ist (Abb. 2 n). Die stets gut ausgebildete, kompakte, wechselnd dicks duffers 
Kno&enta[el (Abb. 2, 17 a) sehliegt naeh auBen mit  ruhender, grenzscheidenfiber- 
zogener Anbaufl/iche ab. Oder es wurde der alte lamell~re Knochen vor langer Zeit 
laeungr angenagt, seither abet hat  sieh aueh diese ruhende Abbauflgehe mit sehr 
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dicker Grenzscheide iiberzogen. Diese ist manchmal zu einem diinnen Belag aus 
sehr einfaehem oder reif lamell~rem Knoehen angewaehsen (Abb. 2 k), was, wie 
vereinzelte ttaltelinien anzeigen, schubweise erfolg~ ist und, wie die Grenzscheide 
an der freien Oberflache anzeigt, ist dieser Anbau vor einiger Zeit zum AbschluB 
gelangt. Doch kann dieser letzte Belag wieder lacunar an- oder durehgefressen 
werden, wonaeh der Abbau zum Stillstand kommt und die Laeunen sich ebenfalls 
mit Grenzseheide iiberziehen. Die an den X_rankheitsherd anschlieBende, aber 
aul]erhalb seines engeren Wirknngsbereiches gelegene D@loe (Abb. 17 b) ist m~13ig 
dieh~, der Vergleich mit der gnSersten Zone des Krankheitsherdes (Abb. 2 e, 17 c) 
(s. unten) wlrd uns abet zeigen, dal3 sie doeh atrophisch ist. Aber manchmalerscheinen 
die ]~lkehen auch sehon ohne diesen Vergleich diinn, zart, locker, namentlich in 
den aul~ersten Schichten der Diploe (Abb. 17 a). Da aber derzeit bemerkenswerte 
Abbauvorg~nge, etwa eine Haufung yon Osteoelasten und Lacunen fehlen, so 
haben wir nns die A~rophie als dutch unmerkhehen Umbau zustande gekommen 
vorzusCellen (Pommer). Die yon der Dura senkrecht in die Diploe aUfsteigenden 
Gef~l~kan~le (Abb. 8 u, 9 g, 4 r) durchbrechen die horizontalen Markraume und 
hubert eine eigene zarte Knochenauskleidung. Das Knochenmark der Diploe ist 
auBerhalb des Krankheitsherdes rein zellig oder mit m~$ig vielen Fettzellen un~er- 
miseht (Abb. 2 d, 4 e), namentheh in den auSeren Diploesehichten. Ist das Knochen- 
mark in den tiefen Schichten fast rein zellig, so finder man in den gu$eren nut 
sp~rliche Fettzellen; sind ~ettzellen in den tieferen Schichten sp~rlich, dann in 
den auf3eren iiberwiegend nnd wenn in den ~ieferen Schiehten das Knochenmark 
nook immer ~iberwiegend zellig ist, ist es in den gulteren schon reines Fet~mark. 
Die innere Knochenta]el (Abb. 8 d) ist an Stellen, wo die augere Tafel eine Compae~a 
ist, racist blo$ eine dichte, yon der Diploe leicht unterseheidbare Spongiosa aus 
lamellarem Knoehen und dies mag sehon die Folge einer Fernwirkung des tuber- 
kulSsen tterdes sein, die (s. un~en), wie der tuberkulSse J-Ierd selbst, sich in den 
tiefen Schichten des Schadeldaehes viel weiter in die Flgche ausdehnt als in den 
oberflgchlichen. HarteHirnhaut (Abb. 8 e)vonnormaler Dicke, derbfaserig, zellarm, 
auf weite Strecken frei yon ldeinen GefaSen, an den meisten Stellen, abet nicht 
iiberalI deutlieh ans zwei:Bl~tte~n (Laminae) znsammengese~z~, die am versehiedenen 
Faserverlauf unterseheidbar sind. In den aul~eren Schiehten des gu$eren Blattes 
linden sich die yon zwei Venen begleiteten _Aste der Arteria meningea (Abb. 9 m), 
im inneren Blair stellenweise sehr zahlreiehe Blutsinus, welche den sonstigen 
Aufbau der Dura stOren. 

II. Paratuberkuliise 0steoklerose. 
1. Tuberkul6s-toxische Entstehung der Sklsrose. Uber  die in  der M_i~te 

des ganzen Krankhei t sherdes  gelegenen, eine ZerstSrung des Schgdel- 
d~ches in  seiner ganzen Dicke bewirkenden tuberkulSsen Ver/~nderungen 
soll weiter un t en  berichtet  werden. Hier  aber sei yon  einer Knochen-  
ver/~nderung rings und  unmi t t e lba r  um den tuberkulSsen Herd  he rum 
die Rede, bei der Tuberke ln  fehlen und  die hSchstwahrseheinlich bloI3 
du tch  Gifte bewirkt  wird, welche vom ~uberkul6sen zentr~len Herd aus 
in  immer  st/irker verd i inn tem Zustande in  die Umgebung  diffundier ten;  
dementsprechend n i m m t  aueh diese Knoehenver/~nderung mi t  der E n t -  
fernung vom zentra len tuberkul5sen Herd ab. Dieser ih~er En ts tehungsar t  
entsprechend wollen wir diese Knochenver/~nderung, die im wesentlichen 
auf Osteosklerose u n d  bindegewebige U m w a n d l u n g  des Knochenmarkes  
beruht ,  paratuberkul6se Osteoskterose nennen .  An  t~berkulSsen Wirbel-  
kSrloern sieht m a n  sic sehr oft. I n  weiterer Fassung kSnnte  ma n  von 
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kollateraler Osteoslclerose sprechen, we]cher Name dann auch ffir nicht tuber- 
kulSse Entzfindungen paB{. Dabei bleib~ das betroffene alte Knochen- 
gewebe, wenn auch in vergndertem Zustande, dauernd erhalten, kann 
aber im Falle der weiteren Ausbreitung der Tuberkulose, dieser zum Opfer 
fallen. Diese Osteosklerose ist also durchaus nicht statisch beding~, son- 
dern rein toxisch and insofern der allgemeinen OsteophyCose entsprechend, 
die ebenfalls toxisch bedingt (Cramp), aber nicht 51~lich beschrgnk~ ist, 
sondern eine groBe Ausbreitung aufweist, denn das veranlassende Gift 
is~ im umlaufenden Blute en%halten. Im l%Sn~genbilde erkenn~ man 
(Abb. 1 k) die paratuberkul6se Knochenver~nderung als eine rings um 
die tuberkul6se Zerst6rung ziehende Verdichtungszone der Diploe mit 
Beibehaltung ihres nrsprfinglichen spongi6sen Baues, was mig dem 
mikroskopischen Bilde (s. unten) sehr gut iibereinstimmt. Fiir das Zu- 
standekommen der Ver/~nderung dutch Diffusion der bewirkenden Stoffe 
sprieht der Umstand, dab eine Knochennah~ ffir die Ausbreitung der 
Veri~nderung ein uniibersteigliches Hindernis ist, denn sie unterbricht 
den Zusammenhang der Diploemarkr~tume der beiden verbundenen 
Knoehen und damit den Weg der Diffusion. Wo aber die Nah~ ver6det, 
die Knochen synostogisch geworden sind und die Diploemarkr~ume 
in Yerbindung treten, greift die paratuberkulSse Ver~ndernng sehr wohl 
auf den Nachbarknochen iiber. 

Nebenbei ist es verwunderlich, dal3 da, wo nur nock kurze Bruchs~ficke der 
im iibrigen ver6de*en Nah~ vorliegen, in ihnen also yon den geringen Bewegungen, 
der eigen*lichen Funk~ion der Naht, keine Rede mehr sein kann, dennoch gegen 
Erwar~en kein Umbau des Nah~bindegewebes and des blauen I-Iaftknochens, in 
dem es wurzelt, erfolgt. 

2. Neue Knochenbeliige, gehemmter Umbau and Markfibrose der Diploe. 
Dem RSntgenbild (Abb. 1 k) entsprechend ist in der Zone paratuber- 
kulSser Osteosklerose die alte Diploespongiosa auch mil~'oskopisch 
wohl erhalten (Abb. 2 e, 3 a, b, c, 17 g, h, 14 a), aber ihre B/~lkchen 
dadurch sehr stark verdiekt, dab sich ihre Oberflgche iiberall mit einer 
machtigen, nenen, lamelli~ren Knochenhfi]le ~berzieht (Abb. 2 f, 3 d, e, f, 
17 c, 14c), deren Dicke mig der En~fernung yore zen*ralen tuber- 
kul6sen Herd abnimmg (Abb. 2, 17). Dadurch werden gleichzeitig alle 
Markr~ume und Gefi~Bkangle der Diploe bedentend vereng~ (Abb. 2 d, l, 
17 o, 1), die letztgenannten gelegentlich ganz verschlossen. Da das alte, 
ursprfingliche Knoehenbglkchen vor dem Aufgreten seiner neuen Knoehen- 
hfille lange Zeit keinen Anbau hatte, war es mig blauer Grenzscheide 
tiberzogen. Diese wird durch ~berschichtnng mi~ der neuen Knochen- 
halle znr Haltelinie (Abb. 2 m, 3 n, 14 d, 17 o), an der die Grenze zwischen 
altem and neuem Knochen dauernd sichtbar bleibt. So ist es leicht 
zu erkennen, wie dick das eingeschlossene alte Balkchen und wie dick 
seine neue Hiille ist. Diese kann in einem ununterbrochenen Zuge zur 
Abtagerung gelangen {Abb. 17 i) oder schubweise mit Einsehaltung ~-on 



u n d  d ie  des  S c h ~ d e l d a c h e s  i m  b e s o n d e r e n .  861 

Abb.  2. Sehr~ge Grenze der pa ra tuberku lSsen  Sklerose. a ~u[3ere Knochen ta fe l ;  b an-  
sehlieSende DipIoe m i t  no rma len  Bhlkchen c und  zell igem Mark d, naeh  reehts  para -  
tuberkul6s  skierotiseh werdend ,  dar in  die a l ten  B~tlkehen e dicker als c u n d  yon  neuen 
Hiillen urngebeu f ;  alas K n o c h e n m a r k  faser ig g. Die Grenze zwisehen no rma le r  und 

sklerot ischer  Diploe ver l / iuf t  yon  A b i s  B s t a rk  seh~,~ia,. Vergr .  20fach. 

Virchows 2krchiv. :Bd. 283. 24 
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Ruhepausen, wohl den Versehlimmerungen und Besserungen der tuber- 
kulSsen Entziindungsvorg/~nge im zentra]en Krankhei~sherdentsprechend. 
In jeder Ruhepause tiberzieht sieh die jeweilige 0berfl~che der neuen 
Knoehenhfille mit blauer Grenzseheide und diese wird veto neuen 
Ablagerungssehub wieder iibersehiehtet und so zur appositionellen Halte- 
linie, deren die neue Knochenhiille mehrere, paral]ele enthalten kann 

Abb.  3. Para tuberkl t l0se  Osteosklerose. a, b, c die al ten,  eingeschlosseneD DiploeNtlkchen 
yon  dicken neuen Xnoehenht t l len u m g e b e n  d, e, f, in denen me i s t  sehr zahlreiche apposi- 
tionelle lCialtelinie~ g, h, i en tha l t en  sind. Das K n o c h e n m a r k  faserig,  die Fase rung  oft  

paraIlel  z u m  Schadeldach  k, 1, m .  Vergr.  20la th .  

(Abb. 2 n, 3 o, 14 e). So lesen wir an den ttaltelinien die Gesehiehte der 
paratuberkul6sen Osteosklerose bis ins einzelne ab. 

Die um den ~uberkul6s~n Herd herumlaufende Zone (Abb. 1 k, 1) 
namhafter Knoehenverdiehtung hat eine meist ansehnliehe, aber doeh 
weehselnde Breite und betrifft die ganze Dieke der Diploe. Es ist 
bemerkenswert, daB~ solange die Tuberkulose im Mittelpunkt des ganzen 
Krankheitsherdes im Fortschreiten ist, jeglieher Umbau der sklerotisch 
gewordenen Diploe, weft unter ~oxisehem Einflul~ stehend, hin~angehalten 
wird. Diese Deugung wird dureh den weiter unten zur Spraehe kommenden 
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Umstand gestiitzt, dab nach Heilung der Tuberkulose im Zentrum 
des Iterdes ein Umbau der paratuberkul6sen Osteosklerose doch Platz 
greift; aber bei fortschreitender Tuberkulose, selbst wenn sie sehr lange 
dauert, kommt kein Knochenumbau auf (Abb. 2, 3, 14, 17). Dank 
diesem Umstande bleiben auch die alten, d.h. urspriinglichen, normalen 
B/ilkchen in ihrer sehfitzenden neuen Hiille unver/~ndert, also aueh in 
ihrer ursprting]ichen Dicke sozusagen erhalten (Abb. 2 e, 3 a, b, 14 a, 
17 g, h) und k6nnen als verl~61iches Vergleichsobjekt aus frtiherer Zeit 
des Knoehens dienen. Mit diesem vergliehen, erweist sich die jetzige 
normale, aui3erhalb des paratuberkul6sen Wirkungsbereiches gelegene 
Diploe (Abb. 2, 3 b), wie schon oben erw/~hnt, a]s der Atrophie vet- 
fallen, yon der die yon neuen Httl]en umgebenen, in den Bereieh ge- 
hemmten Umbaues geratenen B/~]kchen eben bewahrt blieben. 

M_it der Osteosklerose geht ausnahmslos eine Umwandlung des 
normalen zelligen Markes der Diploe zu Fasermar]e Hand in Hand 
(Abb. 2 g, 1, 3 k, 1, 14 e, 17 k), welches gut gefgl~haltig und derbfaserig ist, 
die Fasern auffallend oft parallel zum Seh~deldaeh verlaufend (Abb. 3 k, m), 
worin sich wohl eine statische Funktion ausdr~ekt. Das Fasermark 
nimmt die ganze Dicke der Diploe ein (Abb. 8 c), reicht aber Hand in 
Hand mit der Sklerose in den tieferen Schichten der Diploe viel welter 
zentrifugal als in den oberfl~chlichen, woraus sich zwisehen norma]er 
und sklerotischer Diploe eine stark schr~ge Grenze ergibt (Abb. 2 A--B).  
Diese lguft parallel zur Grenze der tuberkul6sen VerSmderung (s. unten) 
und zeigt damit ihre Abh/mgigkeit yon dieser. 

3. Verdic]cung und Verdichtung der iiufleren Knochentafel. Die para- 
tuberkul5se Ver/~nderung der /iuBeren Knochentafel ist der der Diploe 
ganz gleichar~ig, sic verdichtet sich mit Ann~herung an den Krankheits- 
herd auf dieselbe Weise, wird aber auch dicker, und zwar dadurch, 
dab die an sie anstofiende Diploe zur Compacta wird. An der freien, 
loerikraniellen Oberflgche aber spielen sich keiner]ei paratuberkul6sen 
Vers ab. 

4. Osteophyt der inneren Knochentafel. Die innere Knochentafel 
verh~lt sich in gewissem Sinne der Diploe und der s Tafel ent- 
gegengesetzt, denn die Osteosklerose fehlt hier vollst/~ndig (Abb. 4 f, 
8 d), h6chstens ftihren die, wie erw/~hnt, etwas grSl]eren Markr/~ume 
F a s e r m a r k .  ttingegen i s t  hier auf der Innenfl/~che die Ausbildung 
eines Osteophyts eine ganz gewShnliche paratuberkulSse Erscheinung 
(vgl. Abb. 6 d, 7 B2), welche kaum je fehlt. An diesem inneren Osteophyt 
(Abb. 4 m--p ,  7 Bo ,  1 o, q) erkennt man die Zunahme der paratuber- 
kul6sen Knochenver/i, nderung mit Ann/~herung an den zentralen tuber- 
kulSsen Herd ganz besonders klar. Es wird welter unten noch ausftthrlich 
yon der sehon erwS~hnten Tatsache die l%ede sein, dab die tuberkul6se 
Ver/inderung des Sch/ideldaches in sehr kennzeichnender Weise die 

24* 
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A b b .  4. P a r ~ t u b e r k u l 6 s e s  O s t e o p h y t  d e r  i n n e r e n  K n o e h e n t a f e l .  a n o r m a l e  D i p l o e  m i t  d i i n n e n  
B ~ l k e h e n  b u n d  z e l l i g e m  ~Vfark c, n a c h  r e c h t s ,  g e g e n  den  t u b e r k u l G s e n  t I e r d  p a r a t u b e r k u l G s  
s k l e r o t i s e h  w e r d e n d  d mit ,  F a s e r m a r k  e.  D e r  ~ l t e n  i n n e r e n  K n o e h e n t a f e l  f ,  g l ieg ' t  d u r e h  
e i n e  ~ p p o s i t i o n e l l e  t t M t e l i n i e  h, i g e t r e n n t  e i n  n a c h  r e e h t s  i m m e r  d i c k e r  w e r d c n d e s  O s t e o -  
p h y ~  k ,  1 a u f ,  d e s s e n  B ~ l k c h e n  m ,  n h o r i z o n t a l ,  !o~rMlel z u m  S e h ~ d e l d a c h  l i egen .  W o  d a s  
O s t e o p h y t  n ~ h e  d e m  t u b e r k u l 6 s e n  I-Ierd a m  ~ l t e s t e n  i s t  o, p,  i s t  es  s t r a h l i g - f i e d r i g  u n d  h a t  
d m ' c h  U m b ~ u  die  i n n e r e  T a f e l  i n  s i e h  a u f g e n o m m e n ,  q T u b e r k e l  a m  ]Eing~ng z t m ,  Gef~l~- 

k a n a !  r.  VergT.  18 faeh .  
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tieferen Knoehensehiehten in viel grSBerer Ausdehnung betrifft als 
die oberfl&ehliehen. Dementsprechend miissen aueh die paratuberkul6sen 
Ver~nderungen, wenn ihre Deutung als solehe riehtig ist, in den tieferen 
Sehiehten des Seh~deldaehes ihre grSBte Fl~ehenausdehnung aufweisen. 
So ist es aueh, denn das innere Osteophyt erseheint manehmal sehon 
1 em augerhalb der paratuberkulSs vers Diploe (Abb. 4 m, k), 
also im normalen Diploebereiehe (b, e), in Form einer mit einem diinnen 
Osteoidsaum ohne Osteoblastenbelag beginnenden, zentripetal langsam 
an Dieke zunehmenden und verkalkenden Knoehenauflagerung (m, k) 
auf die alte inhere Tafel (f), die unmittelbar vor der tuberkulSsen Mitre 
eine namhafte Dieke erreiehen kann. An der dfinnsten, entferntesten 
Stelle mit dem langsamsten Anbau ist das Knoehengewebe kompakt und 
reif lamell&r (k). Zentripetal aber, wo der Anbau hasgiger und gesteiger~ 
ist, ist das Osteophyt an der Oberfls oder in den tieferen Sehiehten 
manchmal teilweise gefleehtartig und aus B~lkehen zusammengesetzt, 
die parallel (n, 1) and noeh mehr zentripetal senkreeht zum Schs 
geriehtet sind (o, p); dieses manehmal sehr dieke, strahlig-fiedrige Osteo- 
phyt  (Abb. 7 B~, o) liegt in Gebieten, wo aueh die Diploe sehon para- 
tuberkulSs ver~ndert ist (d, e); hier beginnt sehon sogar der Umbau 
des Osteophyts (s. unten). An der freien Oberfl/~ehe liegt ein Osteoid- 
saum yon weehselnder, doeh nie pathologiseher Dieke, und reiehliehe 
din'ale Biindel werden senkreeht zum Knoehen als Sharpeysehe Fasern 
in ihn eingewebt. Da vor dem Auftreten des Osteophyts die innere 
Tafel einen AbsehluB dutch appositionelle Grenzseheide hatte, so erh/~lt 
sieh diese naeh Ubersehiehtung mit dem Osteophy~ als appositionelle 
Ilaltelinie (h, i). Einige solehe ksnnen aueh das Osteophyt selbst dureh- 
ziehen, zum Zeiehen, dab es, wie die Itiillen der Diploeb/ilkehen, in 
Sehiiben zur Ablagerung gelan~e. Diese Haltelinien sowie die basale 
finden sieh sparer (o, p) nur noeh bruehstiiekweise, was eine Folge des 
Umbaues ist, der vom Osteophyt auf die innere Tafel selbst tibergreift, 
wobei diese porotiseh und ebenfalls zur fiedrigen Spongiosa mit radis 
Gef~Bkans wird (o, p). Die Markr~ume des Osteophyts sind nieht, 
wie in der Diploe, mit derbem, sondern mit loekerem, fast gallertigem 
Fasermark mit sehr weiten Gef~Ben und vereinzelten Lymphzellen erftillt. 

Von den hier beschriebenen Osteophyten findet sieh eine Erw~hnung 
bei Kundrat und Kaufmann. 

5. ParatuberkulSseDuraveriinderung. Selbst die har teHilnhaut  hat ihre 
paratuberkul5sen Ver~nderungen. Im Bereiche des inneren Osteophyts 
trit t  stellenweise zwisehen Dura und Knoehen ein hydrophisch-lockeres, 
/~uBerst feinfaseriges Bindegewebe auf, darin m/~Big zahlreiehe, weite 
Gef/~Be mit capill/~rer Wandbeschaffenheit, was man als Keimschioht 
(Cambium) anspreehen k6nnte. Die Dura selbst verdiekt sieh durch 
Hyperplasie, wobei ihre beiden Bl&tter spurlos verschmelzen und die 
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Aste der Arteria meningea  In t imave rd i ekungen  aufweisen k6nnen.  
Nament l ich  im ~ugeren Blatg t re ten  zunehmend  groge hyper imische  
Gefige auf, wozu sieh herdweise sehr reichliehe, ansehnliehe, frische 
B lu tungen  wohl aus h~morrhagischer Diathese gesellen, die oft die Blut-  
gef~ge in  F o r m  dicker Hgmatomm/~ntel  umgeben.  Mit Ann/~herung 
an  das tuberkul6se Zen t rum t re ten  erst einzelne, d a n n  immer  zahlreiehere, 
locker, einzeln u n d  diffus verteil te Lymphzel len  auf, doeh nie sehr zahl- 
reich. 

Von osteosklerotisehen Vorg~ngen in Begleitung der Knoehentuberkulose 
sprieht N~loton, Krause, _Reber, Hi~bschmann und Hellner. Die hierhergeh6rigen 
radiologisehen Bemerkungen Hdlners sind am Ende des 17. Absehnittes besproehen. 
Reber erw&hnt blot kurz, dag in der Umgebung des tuberkul6sen Herdes der Sehidel- 
knoehen slderotiseh sein kann. Eingehender, aber an Beispielen tuberkul6ser 
Extremit&tenknoehen besprieht die Sklerose Krause und Hiibseh~ann. Krause 
erw&hnt, dag sehon der ~ltere Ndlaton darauf aufmerksam gemaeht hat, dab die 
Spongiosa im verk~sten Herd normal hart ist oder in gewissem Grade sklerotiseh. 
Es wi~re noeh der Frage naehzugehen, ob hier wirklieh Sklerose vorlieg% d.h. 
eine pathologisehe Verdiclc~ng der B&lkehen; denn es k6nnte sehr wohl sein, dab 
die normale Spongiosa yon einer sehr raseh erfolgten Verkisung ihres Knochen- 
markes sozusagen tiberraseht, zu einem Abbau, also zur Porosierung keine Gelegen- 
heir mehr hatte, im K~se liegend aber keine hISgliehkeit dazu mehr hat, w~hrend 
ringsum die im Si~fteumlauf verbliebene Spongiosa sehr wohl der entztindiiehen 
oder Unt~tigkeitsporose verf~llt, und mit dieser vergliehen hat es dann bloB den 
Ansehein, als sei die Spongiosa im K/~se sklerotiseh, wihrend sic in Wirkliehkeit 
bloB ihre normale Diehte bewahrt hat. Wenn daml aber Krause yon tier Sklerose 
in der Umgebung des Tuberkels dureh entziindliche t~eaktion sprieht, so ist das 
sicher die oben besehriebene paratuberkulSse Osteosklerose, denn sie geht mit Bildung 
jungen, gefiBreiehen Bindegewebes einher, ,,zugleieh verdicken sich die vorhandenen 
Knoehenb~lkchen ~ ,,es kommt auch zu Neubildung yon solchen" (was ich am Seh~del 
allerdings nicht gesehen habe), einzelne Markr&ume werden se~" erweitert (auch 
das land sich in meinem Sehidelfalle nirgends), andere versehwinden fast. Dann 
breitet sich die Tuberkulose in den slderotisehen Knochen aus und zerfriBt die 
neuen Bglkchen. Es liegen daher 2 Vorg/~nge vor, erst Sklerose, dann Xnochen- 
zerst6rung. 

Abweichend yon unseren Befunden aber sind die Angaben Hi~bsehmanns 
am CMcaneus. Zentral im K~seherd die Spongiosab/~lkehen, yon ihrer Nekrose 
abgesehen, den normalen gleich, also, wie oben erw~hn% sozusagen yon der Ver- 
k~sung des Knochenmarkes pl6tzlich iiberraseht, ohne zur Porosierung Zeit zu 
haben. Um den K/~seherd wird das zellige Knochenm~rk (nicht faserig, wie bei Krause 
und mir, sondern) gallertig, was er als eine Art Granulationsgewebe bezeielme% 
und die Bilkehen darin pflegen h's zu sein und diehter zu liegen als im benach- 
barren unverinderten Knochenteil. Da abet fiber den inneren Aufbau dieser Balk- 
chen lxiehts gesagt ist, bleibt es naeh den obigen Ausfiihrungen unsicher, ob wh'kliehe 
Vermehrung yon Knoehengewebe vorliegt oder blot scheinbare, dutch entziind- 
liche oder Inaktivit&tsatrophie des iibrigen gesunden Knochens der Umgebung 
vorgetiusehte. Es bleibt also unsicher, ob dies paratuberkul6se Osteosklerose war. 
Er vermag aueh nicht zu entseheiden, ob es sich um perifokale Entziindung handelt 
oder aber um eine ,,knSeherne unspezifisehe Abkapselung im Sinne einer beson- 
deren Art yon Callusbildung". 

Die letzte MSgliehkeit ist abzulehnen.  Es ist sehon oben gesagt, 
dal~ die paratuberkul6se  Osteosklerose keine statisehe Erscheinung dar- 
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stell~. Vielmehr vollziehen sich am Knoehen bei vielen Gelegenheiten 
An- und Abbauvorggnge, die nieht den mindesten sgatischen Sinn 
haben, daher ffir die statische Funktion keinen Nutzen, oft sogar 
Sehaden bringen. Crump hag gelegentlich der allgemeinen Osteophytose 
diese zwecklose, sogar zweekwidrige Erseheinung am Knoehen be- 
sproehen und gezeigt, dab im Blute kreisende Gifte das Periost am 
ganzen Skelet zu einer statiseh widersinnigen, ungeheuren Knoehen- 
neubildung veranlassen. Abet ein Beispiel eines, wie bei der Tuber- 
kulose, rein 6rtliehen Auftretens der gleiehen Erseheinung hat schon 
frfiher Freund gelegen~lieh der aseptisehen Knochennelcrose gebraeht. 
Wghrend aber im Beispiele Freunds die Gifte aus einem Herd aseptischer 
KnoehenneM'ose, also aus der chemisehen Zersetzung normaler Gewebe 
stammten und daher blog yon milder Wirkung waren und dem- 
entsprechend um den Nekroseherd die al~en Bglkehen blog mit 
unbedeutenden neuen Knoehensehiehten /iberzogen waren, sind often- 
siehtlieh die aus einem tuberkul6sen Herd stammenden Gifte in ihrer 
den Knoehenanbau veranlassenden Fghigkeit nnvergleiehlieh viel wirk- 
samer, wie die viel groBartigere paratuberkul6se Osteosklerose zeigt. 
Dieser Graduntersehied ist dem zwisehen den organisatorisehen Vor- 
ggngen um einen aseptisehen Niereninfark~ und um einen Nierenabseeg 
vergleiclabar. 

Aber aueh die Bedingungen einer perifokalen Entztindung erfiill~ 
die paratuberkul6se Osteosklerose nicht, vornehmlieh weil sic keine 
Entziindung ist, ohne Leuko- und Lymphoeyten und ohne Granulations- 
gewebe einhergeht. Dessen ungeaehtet mug man sie wie die perifokale 
Entziindung auf rein 6rtlieh gebildete Gifte zurfielgithren, die aus dem 
Tuberkel stammen und naeh unseren Bildern eine namhafte Reich- 
weite haben. Was das abet fiir Gifte sind, kann man niehg sagen. 
Hiibschmann denkt sowohl an abnorme Stoffweehselprodukte der K6rper- 
gewebe als aueh an die beim Abbau der BaeillenMber ents~ehenden 
Endotoxine, etwa ihre Waehssubstanzen, wghrend eehte veto Tuberkel- 
bacillus erzeugte Spaltpilzgifte unbekannt sind. Dazu ist nut  zu sagen, 
da6 fiir die paraguberkul6se Osteosklerose Stoffweehselprodukte der 
Kgrpergewebe nieht ausreiehend erscheinen, denn bei der aseptischen 
Knochennekrose land Freund ganz unbedeu~ende Knoehenneubildung. 
Es sind daher wohl  die dem K6rper viel fremderen, also aueh viel 
wirksameren Bakterienendotoxine wohl aueh im Spiele. Die Sklerose- 
zone zeigt uns an, wie weir die 6rt!iehe Giftwirkung reieht, sie verdieng 
daher gewebsbiologiseh sozusagen als Reagens auf diese Gifte besondere 
Beaehtung. Eine andere sehr merkwiirdige Wirkung der Gifte besteht 
im Stillstand jegliehen Umbaues, der sieh ja aus An- und Abbau zusam- 
mensetzt. Der Knochen steh~ eben unter der ihn vSllig beherrschenden, 
streng einseigig zum Anbau anregenden Giftwirkung. Erst wenn diese 
mit der Heilung der Tuberkulose yon ihm genommen wird, beginng 
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sieh der Knoehen  wieder umzubauen ,  mi t  dem Bestreben zur Wieder- 
herstel lung statisch ad/~quater, also normaler  Verh/~ltnisse. Von diesem 
U m b a u  handel t  der 24. Abschnit t .  Obwoh] Hi~bschmann  Ausdrfieke 
wie para tuberkul6s  fiir iiberfliissig h~lt, n e n n e n  wir die in  Rede stehende 
Ver/~nderungparatuberkul6se Osteosklerose, wei luns dies als der passendste 
Name erseheint, wobei die entspreehende Erseheinung bei anderen  als 
tuberkul6sen En tz i indungen  als kollaterale Osteosklerose bezeiehnet 
werden k6nnte ,  yon  der die paratuberkul6se blog ein Sonderfal] ist. 

IIL Die fortsehreitende Knochentuberkulose. 
6. Das tuberkulSse Granulationsgewebe. Bevor wit zur tuberkulSsen Zer- 

st6rung des Knochens iibergehen, wollen wir einiges fiber das tuberkulSse Granu- 
lationsgewebe selbst sagen, wie es bier in Form yon miliaren und Konglomerat- 
tuberkeln (Abb. 8 t, l, nl--n~) sowie als Auskleidung yon HShlen (Abb. 9 n, 10 f, e) 
vorkommt. Der Aufbau ist der klassische, namentlieh bei Tuberkeln in der Dura 
(Abb. 8 nl--na), doch fiberwiegt meist die Lymphzellenrandzone (Abb. 10 f) fiber 
das epitheloide Zentrum (Abb. 10 e), die Langhanszellen sind nicht sehr zahl- 
reich, aber stets yon vollendeter Formentwicklung und der zentrale K~se, der 
stellenweise zur H6hlenbildung Itihrt, fehlt an anderen Orten und-die Tuberkel 
heflen, indem sie bindegewebig ver6den, ohne zu verk~sen (Abb. 9 y, 12 r, 
13 e, f), Die Lymphzellenzone stellt zuweilen ein grol3es Massiv mit gar nicht 
wenigen Capillaren dar, in das mehrere rein epitheloide tIaufen eingelagert sind. 
Von diesen Capillaren stammen die oft reichlich auftretenden Leukocyten und nicht 
yon dem vieI weiter weg liegenden normalen Knochenmark her, wie das T//~bsch- 
mann meint. Um die im Narbengewebe liegenden, verSdenden Tuberkel sehwindet 
die Lymlohze]lenrandzone, was mit H~bschmann dafiir sprich~, da6 diese nicht 
zum Tuberkel se]bst gehSrt, sondern eine perilokale Entzfindung darstellt. Wo 
die manchmal rech~ groBen Kaseherde an Schwielengewebe angrenzen, verfallt 
dieses nnr Ausnahmsweise ebenfalls der Verkasung und verleiht dem Kase einen 
faserigen Ban. Also nicht nur beim Gumma kann Schwielengewebe verkasen. 
Auch Hi~bschmann sah das Bindegewebe in die fortschreitende tuberkulSse Ver- 
kasung aufgenommen. Das derbe Narbengewebe nm tuberkul6se Herde enthiilt 
bald einzelne, bald dicht gedrangte Massen der schSnsten Plasmazellen, sowie 
unregelm/iBige, rein eosinophil gekSrnte Zellen. Die Epit.heloidzellen sind, wie 
die ianghanszellen, in Tuberkeln der Dura am besten ausgebildet, wie gew6hnlich 
ihr heller Leib unscharf begrenzt, die Zellen regellos durcheinander liegend, manchmal 
abet 1/~nglich und senkrecht zum Kase stehend; doch stellenweise geben sie den 
Zusammenhang auf, liegen fiir sieh, eine neben der anderen, haben reiehliches, 
dunkelrotes, seharf begrenztes Protoplasma und blasse, groge Kerne. Sterben 
sie, was aber nur selten vorkommt, ab, so stehen sie noch eine Zeit isoliert, bis sie 
in den Xgsedetritus (Abb. 8 r a, 10 d) aufgehen. Wo das Lager der Epitheloid- 
zellen der Wand einer tuberknl6sen I-I6hle angeh6rt, tiegt es gegen die Lichtung 
(Abb. 10 a) der HShle, der Lymphocytenzone (Abb. 10 f) aufrnhend und kann bei 
gutem Erhaltungszustand yon vielgestaltigkernigen Leukocyten durehwandert 
werden. Bemerkenswerterweise fiihrt auch die Schieht der Epitheloiden, was 
auch Hi~bschmann betont, nicht selten Capillaren, deren Lichtung ich abet yon 
abgeschilferten Zellen versehlossen, die Wand yon Fibrin durchsetzt sehe, so dab 
ein Blutumlanf nicht mehr angenommen werden kann. Es macht den Eindrnck, 
dab in dem Mal3e, als sich die Lymphzellenzone ins gesunde Gewebe ausbreitet, 
die epitheloide an ihre Stelle zentrifugal vorrfickt, yon ihr die Capillaren iiber- 
nehmend, die erst bier untergehen. Die Tuberkulose breiie~ sich also irdiltrativ 
wie eine bSsartige Geschwulst aus. 
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7. Die unterhShlende Ausbreitungsart der Schddeldachtuberkulose. Zu 
den tuberkul6sen ZerstSrungsvorg/ingen des Knoehens fibergehend sei 
als ihre wichtigste, sie helm SehS, deldach kennzeichnende und sehon 
in der makroskopischen Besehreibung hervorgehobene Eigenschaft die 
unterh5hlende Ausbreitungsart genannt, darin bestehend, dag die innere 
Tafel und die ihr anliegende I)iploeschicht in welt grSgerer Ausdehnung 
zerst6rt wird als die 5mBere Tafel und die ihr anliegende I)iploeschicht 
(Abb. 6, 7, 9, 11). An dieser Eigensehaft ist~ die Tuberkulose des Sch~del- 
daches sofort zu erkennen. Der I)efektrand des Knochens verl/~uft 
bei der Tuberkulose yore Pericranium bis zur I)ura langschr/~g, unter- 
h6hlend (Abb. 9 e ~ h ,  u--s ,  11 d--e),  bald glatt (Abb. l l ) ,  bald s~ufen- 
f6rmig (Abb. 9), bald unregelm/iBig, wenn unterwegs ein tuberkulSser 
Herd den Knochen 5r~lich tiefer anfril3t (Abb. 1 i). Selbst die Tafe|n 
fiir sich betrachtei sind oft schief abgestutzt. Unter diesen UmstS~nden 
ist es k]ar, dug auch die paratuberkulSse Knochenver~nderung den 
gleichen, stark schr~gen Verlauf (Abb. 2 A - -B)  aufweist (s. oben). 
Diese die T_uberkulose des Sch~deldaches kennzeichnende Eigenschaft 
leitet sich wohl nich~ davon ab, dab der erste, auf dem Blutwege ent- 
stehende Herd in der inneren Knochentafel sitzt; er diirfte vielmehr 
in der I)iloloe sitzen. Es handelt sich vie]mehr um eine dem Sch~deldaeh 
spezi~sch zukommende, besondere Ausbreitungsart der Tuberkulose. 
Wie sieh etwa in der Lunge die Tuberkulose yon oben nach unten, im 
Ileum yon der Klappe nach aufw~rts ausbreitet und im einzelnen tuber- 
kul5sen Darmgeschw/ir genau wie im Sch/~deldach in den oberfl/~ch- 
lichen Schiehten in geringerer Ausdehnung Ms in den tiefen, wiewohl das 
erste KnStchen in der obersten Schicht, in der Schleimhaut, entsteht. 
Daher beim I)armgesehwtir und Sch~deldach die gleiche unterminierende 
It6hlenbildung. Naeh Kaufmann (Lehrbuch) wird die yon Krause, 
KSnig und Lexer betonte, keilf6rmige Ausbreitungsweise tuberkul6ser 
Herde in Epiphysen und WirbelkSrpern mit ihrer embolisehen Ent- 
stchung erkl/~rt. 

Die eben geschilderte Ausbreitungsart im Sch/~deldach ist nieh~ 
nut  ein besonderes Kennzeiehen der Tuberkulose, sondern unterscheidet 
sie yon der bei Lues des Seh~tdeldaehes, die das geradezu entgegen- 
gesetz~e Verhalten aufweist; denn bei ihr ist die Zerst6rung der/~uBeren 
Tafel sehr viel grSger als die der inneren. I)ies sei an je einem Beispiel 
eines maeerierten syphilitisehen bzw. tuberkul6sen Sch/tdeldaehes dar- 
gestellt. 

Katharina K., 66 Jahre, Gummanarben der Leber mit Sehwund des linken 
und ausgleichender ttypertrophie des rechten Lappens. Gumma des Schiideldaches 
und der linken Tibia. Amy]oideos der Leber, Milz und Nieren. 

Das macerierte Sch/~deldach (Abb. 5) zeigt vorn (A) im Bereiche der Stirn- 
beinschul0pe und des rechten Scheitelbeins eine aus Verschmelzung einiger tIerde 
(a, b, c) entstandene, 10,5 : 8 cm groge, jetzt schon geheilte und geglgttete Zer- 
stSrung (d--e, f--g) der guBeren Tafel und der Dip]oe, stellenweise mit BloSlegung 
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der inneren Tafel, die aber nur an einer einzigen, 6 : 4 mm groBen Stelle (h) dureh- 
broehen ist. Auger diesem kleinen Loeh (]3, hi) zeigt die innere Tafel im ganzen 
Zerst6rungsbereiehe der /~ugeren keine Spur einer Ver/~nderung. Ein Iriseher, 
gumm6ser Herd finder sieh aber (i) weiter hinten im reehten Scheitelbein. Er is6 
sehr um'egelm~gig begrenzt, augen 5 : 3 cm grog, die Sequesterbildung (i) hinten in 
Form einer DemarkationsIurehe (k) eben im Gange, vorne (1) der oberfl~ehliehe 
Sequester schon fehlend. Von innen betraehtet (B) ist dieser Herd (il) blog 10 : 8 mm 
grog, aber der Sequester in Demarkation (kl) aueh hier zu sehen. Endlieh finden 
sieh noeh etliehe andere, viel geringergradige Erkrankungsherde (A, m, n, o), die 
sieh bloB wie ein Wurmstiehigwerden der ~ugeren Tafel und ein Siehtbarwerden 
der Diploe dureh die vielen kleinen Liieken darstellen. Dieselben Stellen yon 
innen betraehtet zeigon die inhere Tafel entweder v611ig unver&ndert (z. B. ent- 
spreehend m), sind also in keiner Weise kenntlieh oder verraten sieh bloft dutch 
eine Erweiterung der GefS~gl6eher (ol), die 
sieh abet nur einmal zu einem Wurm- 
stiehigwerden der inneren Tafel steigern 
(nl) , was abet in geringerem 3/[aBe der Fall 
ist als an der ~uBeren Tafel. 

Es geht aus dem/JBeispiel, welches 
sich beliebig vermehren liege, klar 
hervor, daB, wie bekannt ,  die Lues 
des Scla/~deldaehes die s Tafel 
allein oder in  viel grSgerem Umfange 
betrifft  als die innere. 

Diesem Luesfall sei ein Fal l  yon 
Tuberkulose des Seh/ideldaehes gegen- 
iibergestellt, an  dem das gegens~z-  Abb. 6. TuberktflSse ZerstSrung des 

Sch~deldaehes. 12jghrigeslWI~dchen. An- 
liche Verhal ten gezeigt werden soil. sieht yon innen. Etwa nattirliehe GrSl~e. 
Auch wollen wir bei dieser Gelegen- 
heir das raakroskopische g i ld  der Tuberkulose des Seh~deldaches 
kennenlernen.  

Marie E., 12 Jahre. TuberkulSse Caries der Lendenwirbelsi~ule mit rechts- 
seitigem Psoasabseeg. Zahlreiche Herde tuberlculdser Caries des Schiideldaches 
mit Paehymeningitis tubereulosa externa, Verdiekung der Dura, die im Bereiehe 
der Knoehenherde ebenso wie der Knoehen selbst mit K/~se fiberzogen ist. Amyloi- 
dose der Leber, Milz und Nieren. 

Bei der Betraehtung des Seh~deldaches yon innen nicht weniger als neun, 
haupts~ehlieh auf die Stirnbeinschuppe und beide Seheitelbeine verteilte tuberkulSse 
ZerstSrungsherde; nur einer betrifft die Spitze der Hinterhauptschuppe. Im Bereiche 
dieser Krankheitsherde (Abb. 6, 7 B) der Knochen, yon innen betraehtet, yon 
iiberaus Ieinfiligranem, durchwegs pathologisehem Bau. Im wesentlichen eine Zer- 
st6rung der inneren Tafel (Abb. 6 a-- b, 7 m --n) mit Bloglegung der Diploe (Abb. 6 e, 
7 k). In  einigem Umkreise um den Defekt zeigt die Oberfl~ehe tier inneren Tafel 
viele dichte, ~eine, nadelstich~hnliche Lfieken (Abb. 6 d, 7 o) oder netzig verbundene 
Furehen (Abb. 6 e, 7 p), welches Bild eine weitgehende ~hnlichkeit mit der Unter- 
flgehe eines Baumschwammes (Abb. 7 q) gewinnen kann. Dies ist ein Osteophyt (O), 
dessen einzelne gewueherte Teilehen dureh jene Furehen getrenn% sind, alle dura- 
wi~rts im gleichen Niveau enden und nicht stufenf6rmig die innere Tafel fiberragen, 
sondern sich yon welt her unmerklieh allm/~hlich immer mehr fiber ihr Niveau 
erheben. Unmittelbar um den Defektr~nd zeigt ein schmaler Saum des Knochens 
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(Abb. 63, g, 7 r, o) diesen Bau nicht. Die durch den Verlust der inneren Tafel 
blol~gelegte DiLoloe bietet ein seba" wechselvolles Bild. Bald lieg~ sie in e~was ver- 
gr5berter Form einfach blo• (Abb. 7 k) und kann d~bei in Form vieler Gruben 

A 

B 
A b b .  7. T u b e r k u l S s e  Z e r s t 6 r u n g  des  SchLtdeldaches .  12j~ihriges M~idchen.  A A n s i c h t  y o n  

aui~en;  B A n s i c h t  y o n  i n n e n .  3/4 d e r  n a t f u q i c h e n  Gr61te. 

angefressen sein; oder sie is~ yon einer einheitlichen, diinnen, glatten aber nicht 
ebenen, feinst siebfSrmig durchlScherten, neuen Knochenschicht (Abb. 6 c) iiber- 
zogen; oder abet sie ist yon einem dichten Osteophyten fiberzogen (Abb. 7 4), 
dem anf der inneren Tafel nicht unghnlich, aber in einem tieferen 1Niveau. 
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Wendet man das Schadeldach und besichtigt es yon augen (Abb. 7 A), so 
ist man iiberraseh~, um wieviel geringergradig sich nunmehr die. Veranderung 
darstellt. Von den neun Herden der inneren Tafel sind nur vier auch yon augen 
deutlieh erkennbar (Abb. 7 A); yon den fiinf res~lichen verraten sieh zwei auBen 
bloB als unbedeutende Gruppe kleiner Liicken in der guBeren Tafel, wghrend im 
Bereiche dreier yon augen nicht die mindeste Abweichung yon der Norm besteht 
Die vier auch yon auBen erkennbaren l-Ierde aber betreffen fast nur das Stirnbein. 
zwei yon ihnen greifen ganz wenig auf die Scheitelbeine fiber. Das ZerstSrungsbild, 
der aul3eren Oberflache (Abb. 7 A) weich~ yon dem der inneren ab. Zwar besteht 
auch eine ZerstSrung der s Tafel (u--v), aber die so bloSgelegte Diploe (bl) 
trggt nirgends ein Osteophyt. Der zugesehgrfte Defektrand des" aul~eren Tafel (u, v) 
ist fiberall deutlich unterh6hlt, fiberragt dank einer unbedeutenden Auflagerung 
das sonstige Niveau des Schgdeldaches nur ganz wenig (a, v) und ist, yon einer 
strahligen Furehung (x) abgesehen, recht glatt (w); nur in einer aufleren Zone gibt 
es senkrecht in den Knoehen hinuntersteigende Gefaggrfibchen (y) oder stellen- 
weise ein feines Gegder leicht vertiefter Gefggfurchen (z, zl), wie veto Borken- 
kafer. Wahrend also meist dutch den Defekt sowohl der auSeren als auch der inneren 
Tafel die Diploe bloBgelegt ist, ist sie nut an einem Herd in geringem Ausmage 
yon 3 : 2  mm auch wirklieh durchbroehen. 

DaB die ZerstSrung der inneren Tafel gr6~er ist als die der ~ugeren, drfiekt 
sich nicht nur darin aus, daB, wie sehon erwghn~, die innere Tafel zerstSrt, die ~uSere 
unversehrt sein kann, sondern aueh darin, dag an solchen Herden (Abb. 7), an denen 
auch die augere Tafel wohl mitzerst6rt ist, dies in vie] geringerer Ausdehnung 
der Fall is~ (Abb. 7 A) als an der inneren Tafel (B 1). Dies sei an dem grSgten Herd 
(Abb. 7) gezeigt, der, wie die inhere Tafel zeigt (B), insgesam~ 7 em lang ist und 
soeben aus der Versehmelzung zweier etwa gleieh langer Teilherde hervorgegangen 
ist, der vordere im S~irnbein aber viel breiter als der dutch die Kranznaht (N) 
getrennte hintere im Scheitelbein. Die Herde haben eine ausgesprochen buchtige 
Begrenzung, die Buehten des vorderen Teilherdes seien mit a, b, c, d, e bezeieh- 
net, die des hin~eren mit f, g, h, i. DaB diese buchtige Begrenzung darauf hin- 
weist, dag die groBen Herde durch Zusammenflu8 vieler ldeiner ents~ehen, lehrt 
ein Blick auf die auBere Tafel (A), we jeder Bucht ein noeh selbstandiger, 
kleiner Durchbruchskrater entspricht, meist noch ohne mit den anderen zu ver- 
schmelzen, oder der Durehbruch ist noch gar nicht erfolgt. Die ldeinen Durchbruehs- 
krater a~, bl, c~, d~, % f~ und g~ in A entspreehen den mit gleiehen Buchstaben a--g 
bezeiehneten Buchten in B. Die in B mit h, i bezeichneten Buehten aber sind 
in A fiberhaupt noeh gar nich$ durchgebroehen und dem Mittelpunkt tier beiden 
Zerst6rungsherde k, 1 (in B) entspreehen noch ganz glatte, norma]e Stetlen ks, 
I i (in A) der ~,uBeren TafeL So also ist die ausgedehnte ZerstSrung der inneren Tale] 
in B an der aul~eren Tafel in A blol~ in Form yon Narkierungspunkten und auch 
dies nut unvollstandig erkennbar. Der Unterschied zuungunsten des AuBenbildes 
ware noch deutlieher, wenn night das Bild B etwas in perspektivischer Verktirzung 
aufgenommen worden ware. 

Es ist nach al ledem klar, da$ die tuberkulSse ZerstSrung des Seh/~del- 
daches ira Gegensatz zur syphil i t ischen die innere Knoehentafe l  in  vie! 
grSl~erer Ausdehnung  betriff~ als die /~uBere. I n  dieser Eigenschaft  
s t immt  das mikroskopiseh untersuehte  tuberkulSse Sehs mi t  dem 
macerier ten iiberein, ferner in  der Neigung der inneren  T a M  und  der 
yon  innen  blol~gelegten Diploe zu osteophyt~ren Wncherungen  (s. unten) ,  
im En t s t ehen  mehrerer isolierter kraterf6rmiger Durehbriiehe naeh auSen, 
bei einhei t l ichem Herd innen  (s. un ten)  und  in  der Vergesellsehaftung mi t  
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der Pachymeningi t i s  tuberculosa externa (s. unten) ,  die bei der so viel 
hs Tuberkulose der Wirbelk6rper  ebenso anzutreffen ist und  
eine Bedrohung des Zen~ralnervensystems bedeutet .  Abweiehend ist im 
maeerierben Fal l  der Umsfand,  daI~ bei sehon bestehender Zerst6rung 
beider Knochenta fe ln  die Diploe noeh erhal ten ist, was im mikroskopisch 
un te r sueh ten  Sehs n icht  der Fa l l  war. Ob dieser Untersehied blo$ 
im versehiedenen S tad ium der Ver~nderung zu suehen is~ oder ira Unter-  
sehied zwisehen dem kindl iehen und  Greisenalter bleibe dahingestellt .  

Da die Tuberkulose des Sch~deldaches erstaunlich wenig yon pathologisch- 
anatomischer Sei*e bearbeitet wurde, ist ihre bier geschilderte, so kennzeiehnende 
Ausbreitungsart so wenig bekann*, dab Heber, der 134: F~ille des Schrifttums iiber- 
blickt und selbst fiber ein Material yon 24 Kindern verfiigt, sagt: ,,Ob hie und da 
tier Defekt der Tabula in*erna grSBer ist als an der Tabula externa, was unter 
anderen Krause und Ki~m~nel beobachtet haben, bin ieh nack unserem Materialo 
nicht imstande zu beurteilen." Die Chirurgen abet, die noch in der Zeit der opera- 
tiven Behandlung der Knochen*uberkulose zur Biopsie Gelegenheit hatten, wie 
Ki~mmel, F. Krause sowie Wietin9 und Hai/ E//endi kannten diese Erscheinung 
sehr wohl. _Ki~mmel spricht yon k~tsigem Iniarkt mit breiter Basis an der Dura 
und gibt an, die Offnung in der inneren Tafel sei grSBer als in der ~iul~eren und die 
Dura yon tuberkulSsem Granulationsgewebe bedeekt und manchmal sogar stark 
zerfressen. Krause gibt sogar ein ganz brauchbares makroskopisehes Bild, an dem 
man die ausgedehnte Paehymeningitis externa und die kleine unregelm~Bige 
Durehbrechung gut sieht, l~Taeh ibm hat der die ganze Knoehendicke betreffende 
Sequester eine grSBere innere und eine kleine ~uBere Flgche, so dab er nut mit 
Hammer und MeiBel herausbefSrdert werden kann und aueh ohne Sequester ist 
die guBere 0ffnung klein, w~hrend das tuberkulSse Granulationsgewebe an der 
AuBenfl~ehe der Dura und an der inneren Tafel so groB ist, dab zur griindliehen 
Entfernung des Krankheitsherdes eine sehr ausgedehnte Trepanation nOtig ist, 
Auch Wieting und Hal[ E/]endi wissen, dab die innere Tafel in weiterem Umiange 
zerstSr~ ist als die guBere, dab die Pachymeningitis externa welt ausgedehnt ist, 
und schildern einen operativ klargelegten Fall, we diese zweimarksti~ckgroB war, 
w~hrend die ~uBere Tafel erst kleine Poren hatte, der Durehbruch also erst im 
Beginn war. Die epidurale Ausbreitung ist viel ausgedehnter als die in der Diploe 
und man sell stets bis zur Dura vorgeken. So haben also die Chirurgen aus der 
eigen~iimliehen Ausbreitungsweise der Sch~deldachtuberkulose ihre praktischen 
Folgerungen gezogen. Auch Socin besehrieb einen Fall, we die inhere Tafe! erkrankt 
war, ohne dab yon auBen etwas zu sehen war. Kundrat wieder legt Gewieht auf 
die kreisrunde Form der guBeren Liieke, was auch fiir unseren Fall zutrifft, aber 
kein besonderes Kennzeichen ist, weft es in anderen F~llen (Krause) nicht zutrifft. 
Er sagt zwar, dal] auf der Dura tuberkulSses Granulationsgewebe liegt, welches 
den Kngchen auffril~t und durchlSchert, d~l~ der Substanzverlust innen ausge- 
breite~ ist, aber es ist aus seiner Darstellung nicht zu ersehen, dab der Subs~anz- 
verlus~ aul3en kleiner ist. Aber dab sich die Veri~nderung yon innen nach aulten 
ausbreitet, war ihm sehon klar. Aus diesem Grunde hat er, allerdings als einziger, 
angenommen, dab die Tuberkulose yon tier Dura ausgeht, Ziegler yon der Diploe 
und dem inneren t?eriost, Heinecke, Wieting und Rai] E//endi sowie Reber nur yon 
der Diploe und dem mSchten auch wir uns ansehlieBen und das hauptsi~ehliche 
Befallensein der tieferen Schichten bloB auf eine Eigentiimliehkei$ der Ausbrei~ungs- 
art zurtiekffihren. 

Es sei hier noeh besonders darauf aufmerksam gemaeht, dal~ vereinzelte F~lle 
des Schrifttums mit der hier als kennzeichnend gesehilderten Ausbreitungsart der 
Schi~deldach~uberkulose nich~ iibereinzustimmen scheinen. Zwar sagt 1899 Feder, 
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dab Ausgang der Tuberkulose yore Perioranium bis dahin noch nioht gesehen worden 
sei. Aber 1903 finder sich bei Wieting und Rai] Ej]endi doch manche hiehergehSrige 
Bemerkung. So sell die aul3ere Tafel, obwohl sie die viel dickere ist, h~ufiger durch- 
brochen werden als die innere. Bei der infiltrierenden Form der Tuberkulose yon 
K6nig sell sie sich nut in der guf~ersten Diploe ausbrei~en und sich nur auf eine, 
besonders die gul3ere Tafel beschr~nken. In  einem eigenen, operierten, rein peri- 
kraniellen Fall  bestand ein subperikranieller Abscel3; in dessen Bereiche war die 
guBere Tafel rein por6s-cariSs, aber der g~nze iibrige Xnochen his zur Dura erwies 
sich beim Abmeil3eln als normal. Reber sah einen subperiostalen AbsoeB naeh Punk- 
tion heilen. Naeh Kau[mann gibt es eine periostale Form mit  AbseeB, ~ber selten 
mit Durchbruch nach au~en. Sollten diese rein makroskopischen Angaben richtig 
sein, was aber bei passender Gelegenheit erst mikroskopiseh wirklich als Tuber- 
kulose erwiesen werden miii3te, so k6nnte man annehmen, da~ ausnahmsweise 
die Bakterienansiedlung in einem Gef/~Bkanal der /~uBeren Tafel erfolgen kann 
und daher die ungewShnliche periostale Form. Auch an der Wirbels~ule gibt es 
eine solche. Aber vielleicht waren das gar keine Tubarknlosef/~lle. 

Was abet den Sitz am ScMdeldach betrifft, so ist nach Kundrat ScheiteL 
und Hinterhauptsbein am h~ufigsten befallen, d~s Stirnbein aber, im Gegensa~z 
zur Syphilis, selten. Doeh beruht diese Angabe sicher auf einem zufglligen Umstand 
seines Materials, denn ausnahmslos alle Verfasser vor und nach ibm l~okitansky, 
Kitmmel, K~'ause, Feder, Wieting und Rai/ E//endi sowie Reber heben immer wieder 
hervor, da~, wie bei der Lues, eben Stirn- und Scheitelbein am hgufigsten befallen 
sind, des Hinterhauptsbein aber ganz selten (Krause, Feder). Wghrend Wieting 
und Rail E//endi angeben, dal3 die 2qahtlinien verschont bleiben, meint Ki~mmel, 
sie werden iiberschritten. Beides scheint nach unserer Abb. 7 B richtig zu sein. 
Die Erstansiedlnng erfolgt in der diploearmen Naht  nieht, aber mit seinem Rande 
kann der Herd die Naht  tiberschreiten. W~hrend v. Volkmann sowie Wieting 
und Rai] ENendi meinten, typischerweise finde sich am Schgdel nur ein Herd, 
fanden andere mehrfache Herde, so Reber unter 24 F~llen 10mal mehr als 
einen Herd, Israel 5 Herde, Sedlmeyer 8 Her@ und Mdnard and Bu/noir sogar 
29 Her@ in einem Falle. Einer unserer Fglle hgtte nur einen, der andere 9 Herde. 
Es gibt hier also grol3e Verschiedenheiten. 

Was aber die ]dinische Differentialdiagnose betrifft, die in unserem eigenen 
Falle eine so verh~ngnisvolle Rolle gespielt hat, so ist sie schon deshalb nStig, 
weil Lues und Tuberkulose den vorderen Tell des Schgdeldaches bevorzugen. 
Hier ist es nach Karewski zungchst wichtig, dal~ Sch~dellues beim Kinde ebenso 
selten ist wie Schgdeltuberkulose beim Erwachsenen. Unter dem Eindruck 
dieser Tatsache eben dachte niemand bei unserer 73jghrigen Frau an Tuberkulose 
Die Wirksamkeit oder des Versagen der antiluischen Behandlung ist im Zweifels- 
falle ein gutes differentialdiagnostisches Mittel (Feder sowie Wieting und ~ai/ 
E/lentil). In  unserem Falle versagte sie wohl, trotzdem blieben die Kliniker bei 
ihrer vorgefal~ten Diagnose Sch~delgumma, well sie die antiluische ]3ehandlung 
eben nieht mit  der Absicht einer Differentialdiagnose anwendeten. Ferner hat  
die Lues keine Neigung zum kalten perikraniellen Abscel3, wohl aber  die Tuber- 
kulose, doch vor dem Auftreten des Abscesses ist die Unterscheidung schwer 
(Ki~mmel, Krause, Wieting und Rai/E]]edi). Ferner beginnt die Tuberkulose in der 
Diploe, die Lues im Pericranium (Krause, Reber). Dies war oben Gegenstand 
unserer eigenen Darstellung. Die syphilitischen Sequester sind grSl~er, lessen oft 
die innere Tafel unbertihrt und sind dick, elfenbeinhart und schwer (die tuber- 
kul6senhabeneinganzgegens~tzlichesVerhalten [Krau,se, HeineelceJ), wie derKnochen 
bei der Lues auch sonst sehr lest und aul3en sehr unregelmal~ig ist (Ki~mmel, Krause). 
Nach der Heihmg hingegen kann bei der Tuberkulose ein die gauze Knochendicke 
betreffender Defekt in 2l/2 Monaten glair mit  Knochen wieder ausgefiillt sein 
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(Beber), w/~hrend bei der Syphilis Haut und Dura verwachsen und der Defekt 
h/~utig bleibt. 

8. Resorptionstuberkel, tuberkulSser Knochenabbau und Osteoclasten- 
frage. Die Tuberkulose is~ in der einen Hs des gesamten Krankheits- 
herdes iiberwiegend fortsehreitend (Abb. 1 reehts), in der anderen schon 
in vorgeschrittener tIeilung (Abb. 1 links). Hier sei zuns yon der 
fortschreitenden Tuberkulose die Rode. I m  Zentrum, also im s 
Toil des ganzen Krankheitsherdes, ist der Knochen in seiner ganzen Dieke 
zerst6rt (Abb. 1 d, e, 9, ]1), an seine Stelle eine groBe HShle getreten 
(Abb. 9 g, 11 p). Auf der Seite fort~schreitender Tuberkulose ist nicht 
nur die Wand dieser H6hle ebenfMls fortsehreitend (Abb. 8 s, r2), sondern 
auch in ihrer unmittelb~ren N/~he linden sich ,,Resorptionstuberkel:', 
die am bequemsten in der Diploe, der bier dicksten Schicht, zu unter- 
suchen sind (Abb. 8 t), weshalb wit diese zuerst vornehmen wollen. 

In der Art der Ausbreitung durch Resorptionstuberkel zeigt die Tuberkulose 
des Knochens die gr6gte ~hnlichkeit mit der in anderen Geweben. 1%esorptions- 
~uberkel k6nnen stellenweise trotz fortschreitender Tuberkulose der HShlen- 
wand fehlen oder bloB im ersten Diploemarkraum (Abb. 8 t) neben der H6hle 
(p), liegt ein Tuberkel. Doeh gibt es auch schon so groge selbst/~ndige K/~seherde, 
d~fi sie Mle Markr~ume der ganzen Diploedicke einnehmen und sogar schon eine 
selbst/~ndige k/~sige ZerfMlsh6hle (Abb. 9 g) enthMten k6nnen, manchmal mit 
kleinen sequestrierten Knochensplittern im K/~se. Die miliaren Diploetuberkel 
zeigen oft bloB eine kleine Epitheloidzeltgrup1oe in reichlicher Lymphocytenzone 
oder Lympilocyten und Epitheloide liegen regellos durcheinander, wo aber Lympho- 
cytenzone allein vorliegt, seheint es sich um tangentiale Schnittfiihrung zu handeln. 
Der zentrMe K~se, der auch fehlen kann, zeigt ebenfMls oft regellose Verteilung. 

In  sehr bezeiehnender Weise verf/~llt die Innenwand eines einen 
akViven Tuberkel beherbergenden Diploemarkraumes meist ringsherum 
tier lacun~iren Resorption und wenn vie]e N[arkr~ume befallen sind, 
wird die Diploe ]acun/~r zerfressen, hoehgradig porotisch und k~nn 
endlich v511ig vernichtet werden. Eine dem Abbau vorangehende 
toxische Sch~digung des Knochens als Ursache ffir seinen Abbau ist 
nicht w~hrnehmbar. Vielmehr scheint der durch die Anwesenheit~ des 
Tuberkels gesteigerte Gewebsdruck im M~rkr~um die Ursache des 
Knochen~bbaues zu sein. Entgeht  aber der Knochen dem Abbau und 
ger/~t er fief in das tuberkul6se Granulationsgewebe oder in den Khse 
hinein, dann wird er toxisch, zum Toil wohl auch isch/~misch nekrotisch. 
Dieser Knochenabbau geht nut  so lunge vor sieh, als zwischen dem noch 
nicht nekrotischen Knochen und dem Tuberkel noch das Fasermark 
mit  seinen vielen, groBen, hellen Bindegewebszellen ]iegt; auch wenn 
sehon die Lymphzellenzone des Tuberkels (Abb. 8 rs) dem Knochen (f) 
unmittelbar anliegt, der dann 1--2 Knochenzellen tier nekrotisch ist, 
ist noch, Mierdings die letzte Gelegenheit zum lacuniiren Knochen- 
abbau gegeben, der aber stillsteht, wenn schon die epi~heloide Zone 
den Knochen unmi~gelbar bertihrt und ebenso, wenn das B/tlkchen 
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den K/ise unmi~elbar berii]ar~ oder ohne jeden Gewebsiiberzug frei in 
die K/iseh6hle hineinragg und dabei schon tiefergreifend nekrotisch is~ 
oder nut  noeh zum geringen Teil f/~rbbare Knochenzellen aufweisg. Hat  
aber zu einer Zeit, als die For~setzung des lacun/iren Knoehenabbaues 

Abb.  8. ~ 'or tsehre i tende  t u b e r k u l f s e  I tOhlenwand  m i t  N e b e n k r a t e r .  a P e r i o r a n i u m ;  b ~ugere  
Knochen ta fe l ,  bei  f durch  sk]erosier te  Diploe ve rd i ck t ,  c Diploe m i t  F a s e r m a r k  g u n d  
Sklerose du tch  neue Knoehenhi i l l en  h au f  don a l ten  B~lkehen  i. Die  inhere  Tafe l  e bei  k 
dureh  das  tuberkulOse Granu la t ionsgewebe  1 abgesehn i t t en ,  dar in  Narbenstr /~nge m .  I n  
der  D u r a  e ~iele Tube rke l  nl - -n~,  o Seques te r  in  der t tShle  p ;  diese gegen  Dura ,  Diploe 
u n 4  /~llgere ~Tnoehentafel  m i t  tube rku lOsem Granu la t ionsgewebe  r l - - r~ ausgetde ide t ,  das  
bei  q die D m ' a  durchbrichl~, bei  s, t in  die D i l p o e m a r k r ~ u m e ,  ~n ihr  F a s e r m a r k  u v o r d r i n g t ;  
v k ra t e r fOrmige r  D u r c h b r u c h  der /~ul]eren Tafel  ; w Pe r ios t i t i s  tubercu losa  bis x re iehend.  

y werdicktes  Pe r i e r an ium.  Verg2,. 7 fach.  

unm6glich wurde, das Bi~lkehen schon seinen Zusammenhang mit der 
iibrigen Diploe verloren, so schwebt es dann sp/~ter als kleiner, laeun/~rer, 
g/inzlich nekrotiseher Knoehensplitter ganz frei im K/~se und dies kann 
aueh mit  etliehen noeh zusammenh/~ngenden B/~lkehen, ja sogar mit einem 
ansehnlichen Stiiek der Diploe, einem ganzen, gr6fleren Sequester, 
gesehehen (Abb. 8 o, 9 v, 10 b, 11 l--m, 12 a, b, e). Mig den B/~lkehen 
zusammenh/~ngend k6nnen auf die gleiehe Weise aueh Inseln der lymph- 
zelligen oder epitheloiden Zone oder bei der Heilung aueh Narbenziige 

u  Archly .  134. 283. 25 
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langsam ~us dem iibrigen Zusammenhang  golSst, also mitsequest.riert 
worden und  solango sie nooh nich~ ganz isoliert sind, eino Zoitlang sogar 
nooh Kernfgrbung aufwoison. 

Die Ausbreitungsur~ der Tuberkulose yon der genannten zentralen tt6hle aus 
is~ grundsgtzlich dor obon beim Rosorptionstuberkel geschildorten gloich, dooh dot 
Grad des Fortschrei~ens ist verschieden. Bald ist yon da aus nur ein einziger Mark- 
raum yon der Tuborkuloso erOffnet (Abb. 8 s) und, wenn es ein langer lV[arkraum 
is~, nm" zum Toil yon ihr orftillt (Abb. 8 t), im iibrigen yon Fasermark (u), welches 
~us der par~tuborkulOsen Vorzei~ (g) stammt; bald ~ber sind yon der Wand der 
tI6hle ~us zahlreiche Markr/iume weir in die Diploe hinein und bis zur guSeren 
T~fol hinauf mi~ Tuberkeln besiedelt und nach lgngeror Dauer such schon die Bglk- 
then vollstgndig zerst6r~. Ira letz~eren Falle h6rt die Diploe (Abb. 8 o) in ganzer 
Dioke ,nit laoungr zerfressonor Oberflgcho auf (s), die mit ~ubol"kulOsom Granu- 
lationsgewebe, das allen Unebenhoiten des zerfressenen Knoohens folgt, manohmal 
nur in geringer Dicko fiberzogen ist (r2, r~). Isf abet ein Toil des Knookens zwar 
stark laoungr zerfressen, aber nooh nioh~ dora ggnzlichen Schwundo verfallen, 
so ragt ein manohmal langer KnochenspieB erst ins tuberkulSse Granulations- 
gewebe, dann froi in don Kgso dor ttOhle hinein. 

Boi den hier im R a h m e n  dor Tuborkuloso beschriebonen, ~usgedehn- 
~esten Zerst6rungsvorggngen am Knochon mul~ os sohr auffallen, daft 
an  der Usurendflgoho der Diploe odor in den die Tuberkel  behorbergonden 
iVfarkrgumen derselben nicht  solton im ganzen Sohnitt  nioht ein einziger 
Osteoclast zu l inden ist, und, wenn vorhanden,  moist nur  einer odor zwoi, 
ni t  fiber soohs. Untor  don vorhandonen ist nur  t in  Toil vollwortig, 
die anderon kfimmerlioh. Untor  so]then UmsOgndon wirft sioh dio 
Frage auf, ob nioht t in t  einkernigo Bindegewebszelle den Knochen 
abbauon kann,  wie das tatsgohlioh angonommen wurde. ] )avon abgesohen, 
dal~ os sohwor mSglich isg, dergleiohon zu bowoison, spricht einiger- 
maften dor Umsfand  dagegon, daft dio Bindogewebszelle viol kleinor 
is~ als die Laoune, dio wir uns sons~ sozusagen als ein Ausschmolzungs- 
nog~tiv des die Bindogewebszello an GrSfte welt iibm~roffondon Os~oo- 
olaston vorzustollon haben;  und die bier vorkommonden Laounen sind 
groft und giof. Man kSnn~o die Spgrliohkoit dor Ostooclasten damit  
orklgron, daft sit gegon das Ende  dos Lebens im Rahmen  der allgomeinen 
sohweron Erkrankung  oinom Sohwnnd anheimfielen ; odor das Tuborkelgif~ 
schaff~, w o e s  zu konzontrior~ isL oine den Osteoolaston ungiinstigo 
Umwelt ,  wofiir der Ums tand  sprichf, daft im selben Sohni~t, wo Os~oo- 
clas~on ~m tuborkulSson Boreiohe fehlen, soloho fern davon,  so zum Toil 
boim U m b a u  dos inneren OstoophyOs (s. oben) sohr wohl zu finden sind; 
odor aber dor tuborkul6so Prozeft und damit  auoh dio Knoohenzor- 
stSrung gehen sohr l~ngsam vor sioh, wit  der Ums tand  zeigt, daft die 
GesamtzorstSrung dossolbon in Anbet racht  der 2jghrigon Dauor dooh 
als vorhgltnism/~ftig goring bozoiohnot wordon mutt. Findo~ man  dooh auoh 
boi der sich ebenfalls l~ngsam abspielendon Altorsosteoporoso nur  sohr 
spgrlioho und flaohe Os~eoolasten, wiowohl dor dabei zustando kommendo 
Umb~u mit  der Zoit sohlieftlioh sohr oingreifond ist. 
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Soviel fiber die Ausbre i tungsar t  der Tuberkulose in der Diploe. 
Bevor wir dazu fibergehen, die ~ltesten, zent ra len  Vergnderungen des 
Gesam~herdes zu besprechen, wo star t  dem Knoehen  nu r  noeh eine 
HShle zu f inden ist, wollen wir auch noch die Ausbre i tungsar t  der Tuber-  
ku]ose in  der inneren  u n d  gu~eren Tale] bespreehen, yon  denen wir 
schon wissen, da~ die erstere in  grSf~erer, die letztere in  geringerer 
Ausdehnnng  zerstSrt ist a]s die Diploe. 

Auf das Wesen des Knochenabbaues bei der Tuberkulose geht H~bschmann 
eim Er sieht die ersten Zeiehen yon Knoehennekrose bei der Berfihrung des 
Knoehens mit den Epitheloiden, ich schon viel frfiher. Den Knochenabbau sah 
ich schon vor der Nekrose, die also nicht die Ursaehe des Abbaues ist, vielmehr 
ist der Gewebsdruck die Urs~che. Hi~bschmann wirft die Frage nach der Ursache 
des Knochenabbaues nieht auf. Er nimmt an, dal~ das tuberkul6se Granu- 
lationsgewebe und dessen Langhanszellen die sehr ausgesprochene FAhigkeit 
haben, Xnochen abzubanen, wobei aueh ihm auffiel, wie selten Riesenzellen in 
Lacunen anzutreffen sind. Trotzdem ganz allgemein davon gesprochen wird, da~ 
der Tuberkel den Xnoehen zerstSrt, habe ich nieht feststellen kSnnen, dab tuber- 
kulSses Granulationsgewebe als solehes dazu fghig ist. Man kann nur sagen, dal~ 
die tuberkulSse Entziindung das vermag, und ich sehe den Abbau nur so lunge vor 
sieh gehen, als der Knoehen mit Bindegewebe und spgtestens noeh, solange er mifG der 
Lymphoeytenzone in Berfihrung steht. 

Den Ablauf der Tuberkulose am Knochen stellt sich Hi~bschmann ganz ent- 
sprechend dera in parenehymatSsen Organen vor. Der Beginn ist Bakterienein- 
sehleppnng, Exsudation, Verks des Knochenmarkes nnd sekundgr erst Rildung 
tuberkulSsen Granulationsgewebes. Also erst exsudatives, dann produktives Stadium. 
Der Untersehied zwischen der Caries sicca und der Caries necrotica ist nur der, dal~ bei 
der ersteren das exsudativ-k~,sige Stadium stark zuriiektritt, bei der ]etzteren raseh 
und stark in den Vordergrund tritt, was nur auf der Versehiedenheit der Allergie 
bernht. Wenn im exsudatiwk~sigen Stadium die nekrotischen Bs vSllig in 
Kgse eingebettet liegen, so werden sie naeh Hi~bschman~ dennoch, und zw~r durch 
Leukoeyten abgebaut, was sehon ira Stadium der Exsudation vor der VerkAsung 
beginnt. Eine Unterbrechung des Knochen~bbaues beim Eintritt der Verk~ung 
scheint ihm nicht bewiesen. Fermentative Einfliisse bringen so wie den K~se, 
so aueh die nekrotisehen Bglkchen znr vSlligen AuflSsnng nnd Zertriimmerung, 
was mit der Erweichung des Xgses selbst Sehritt h~,lt. Er kommt zu diesem Ergebnis 
durch die chirurgiseh-radiologische Angabe, dal3 bei beginnender Tuberkulose der 
Knoehenherd aufgehellt ist, sparer aber aufgelSst wird. Dies bliebe seiner Meinung 
n~eh unverst~ndlieh, wenn die Ang~be der pathologischen An~tomen rieh~ig wgre, 
dab der Xnochenabbau mit der Verkgsung anfhSrt. Es sei durum ausdrfieldieh 
hervorgehoben, dab ieh Knoehenabbau dutch Leukocyten oder ihre Fermente 
nicht sehen konnte. Werm die Leukoeyten d~s kSnnten, kSrmte der im Eiter schwim- 
mende, osteomyelitisehe Sequester nieh~ jahrzehntelang sieh erhalten. Die lacunare 
Begrenzung, wie wir sie bei osteoelastischem Abbau zu sehen gewohnt sind, finder 
sich am tuberkulSsen Sequester, und zwar am gr0$ten ebenso wie am kleinsten, 
der als sog. Xnoehensand im K~e  liegt nnd nach dessen Verflfissigung abgeht. 
Die hier obwaltenden Schwierigkeiten und Unklarheiten kSnnen nur dureh die 
grtindlichste mikroskopische Untersuchnng aller Stadien aus tier Welt geschaffen 
werden. 

Im Ansehlu~ an das erste, exsudativ-kasige Stadium der Tuberknlose sah 
Hi~bsshmann eine Bindegewebskapsel um den K~seherd ~uftreten und die Bglkehen 
in dieser Kapsel in weitgehender Resorption. Diese Angabe erscheint mir deshalb 
sehr wichtig, weil sie es erklgrt, wie das tote Spongiosastfiek vora lebenden Knochen 
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getrennt und so zum Sequester wird. In dieser Kapsel setzt sich die Tuberkulose 
aber, nunmehr im produktiven Stadium, also in Form yon Epitheloidzelltuberkel 
fort. 

Nach dieser Vorstellung hat unser Fall sein exsudativ-k~siges Anfangs- 
stadium schon l~ngst hinter sich. Der Rest davon sind die Sequester, 
die tats~chlich die Mitre des ganzen Krankheitsherdes einnehmen, d.h. 
in der zentralen H6hle ganz ffei liegen und yon der fibrigen Spongiosa 
dutch eine oft schon sogar epidermisierte •arbe getrennt, also aus 
jeglichem Verbande gel6st sind. Was man jetzt noeh am Ende an fort- 
sehreitender Tuberkulose wahrnehmen kann, ist im wesentlichen pro- 
duktive KnStchentuberkulose. 

9. Knochenzerst6rung bei Pachymeningitis tuberculosa externa und 
Duratuberkulose. Die tuberkulSse ZerstSrung der inneren Tafel ist eine 
Folge der Paehymeningitis tubereulosa externa (Abb. 42, 81, 9w), 
welehe viel weiter hinausgreift als die Tuberkulose der Diploe (Abb. 8 s, 
9 o) und sich bald auf eine l~ngere, bald kiirzere Strecke hinzieht. Sie 
kiindigt sich meist sehon im Bereiehe des inneren Osteophyts (s. oben) 
dureh reichliehes gnndzelleninfiltrat an, zentralwi~rts liegen sehon 
richtige Tuberkel mit Epitheloidzellhaufen und kleinen K~seherden 
im Cambium (Abb. 4 e), also zwischen innerem Osteophyt bzw. der 
inneren Tafel und der Dura, die, da noeh Knochenabbau fehlt, gehirn- 
wgrts verch'~ngt wird. Im geheilten Zustand liegt Sehwielengewebe 
(Abb. 11 h) zwischen Dura (g) und innerer Tafel (e). Gegen das Zentrum 
des gesamten Krankheitsherdes vermehren sieh die Tuberkel raseh, yon 
da aus, zum Tell auch yon der Diploe her dringen Tuberkel auch in die 
innere Tafel vor. Damit hSrt der Anbau des Osteophyts auf und maeht 
dem laeungren Abbau Platz, dem bald das Osteophy~ saint der ganzen 
inneren Tale] zum Opfer fs die plStzlieh, manehmal sehr~g aufhSrt 
(Abb. 8 k, 9 s). So wird Raum gesehaffen ffir das zu einer miichtigen 
Masse angewachsene tuberkulSse Granulationsgewebe (Abb. 81, 9 w), 
das naeh wie vor der Au6enflache der Dura (Abb. 8 e, 9 D) aufruh~. 
Manchmal liegt daselbst eine ebenso gro6e K~semasse (Abb. 8 re, 9 K), 
die sich bis zur zentralen HShle hin erstreekt (Abb. 8 p, 9 g). In der grol~en 
Masse pachymeningitischen, tuberkulSsen Granulationsgewebes treten 
nach einiger Zeit regellos liegende Stri~nge neuen, derbfaserigen Narben- 
gewebes (Abb. 8 m) mit sp~rliehen, gut gefgrbten Bindegewebszellen auf, 
die sich manchmal noeh im Ki~se wie Knochensequester erhalten, maneh- 
mal abet wieder zerstSrt werden und dann endet ihre Faserung am Tuberkel 
schroff, wie abgehackt. Zuweilen finder sich in der Masse des tuberkulSsen 
Granulationsgewebes ein derber Faserstrang, der senkreeht yon der Dura 
ausgeht und unsehwer als der fibrSse Inhalt  der schon unter normalen 
Umstgnden (s. oben) yon der Dura senkrecht in den Knochen ziehenden 
Gefi~i3kans zu erkennen ist, der sieh naeh dem Sehwund des Knoehens 
noch eine Zeitlang ira tuberku](isen Granulationsgewebe erhs Am 
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Eingang zu einem solehen KnoohenkanM kann man gelegenglich aueh 
einen Miliartuberkel antreffen (Abb. 4 8). 

Die hcut~ Hirnl~c~ut Ms solche beteilig~ sich ebenfalls in ihren beiden 
Bl/ittern an der Erkrankung (Abb. 8 nl--n4, 9 x, 131), doeh das innere Blatt 
in vim geringerem Grade als das/~uBere. Wenn aueh beide Durabl/~tter 
schon unter normMen Umsts unzertrennlieh verwaehsen sind und 
sieh beide zu einem gemeinsamen statischen Zweek mit der kreuzweisen 
Anordnung ihrer Faserung einander angepaBt haben, so sind sie dooh 
biologisch versehieden, das inhere Blatt  eine Hirnhaut, das /~ul3ere ein 
Periost. Sehon ganz periphe.r im Beginn der Ver/~nderung verdiekt 
sieh das /~uBere Blatt, was zentrM zunimmt, bis es eine ganz erheb- 
liche Dicke erreieht. Es verdichtet sieh, wird derbfaserig, manchmal 
fast hyMin, die Faserriehtung wird anders, das Bindegewebe baut sich 
vSllig um (Abb. 8 D, 9 D 1, 13 a). Die Verdiekung finder sieh auch im 
iimeren Blair, aber meist in viel geringerem Grade. Aueh die in I-Iaufen 
und Ziigen angeordneten, kleinen und groBen lymphzelligen Herde, 
die die BlOtter in ganzer Dieke sehr/~g oder senkreehg durehsetzen und 
daselbst das Durabindegewebe zum Sehwinden bringen, sind ira/~ugeren 
Blatt viel reiehlicher, das davon zu mehreren Str/~ngen zerlegt werden 
kann, die sieh ohne Unterbreehung in jene Narbenzfige fortsetzen (Abb. 8), 
die das tuberkul6se Granula~ionsgewebe der Pachymeningitis externa 
durehziehen (s. oben). So verwiseht sieh die Grenze zwisehen beiden 
B1/~ttern sowie die des/tul?eren Blattes gegen jene Narbens~r~nge (Abb. 8, 
9, 11, 12, 13), aber die dem /~ul3eren Blatlb angehSrenden Aste der Argeria 
meningea (Abb. 9 N) lassen es als solches noeh mit Sieherheit erkennen. 
Aueh ganz peripher ist es wieder das guBere Blatt, in dem die-ersten 
Tuberlcel auftreten. Sie sind bald im Fortsehreiten (Abb. 8 nl~n~,  9 x); 
bald in Ileilung (Abb. 13 k, 1), durehsetzen das Blatt  in ganzer Dieke, 
waehscn riesig an und enthalten aueh K/~se, ]iegen zwischen beiden 
131/~ttern und drSmgen sie auseinander, versehmelzen miteinander, nut  
noeh unzusammenh/~ngende 1%ste des /~uBeren Blattes zwischen sich 
lassend, welches am gande eines groBen Tuberkels aueh ganz aufh6ren 
kann. In der I)ura halten sieh die Tuberkel (Abb. 12 1 o) bei der I-Ieilung 
noeh in Gebieten, we sie aus dem Knoehen sehon g/~nzlieh versehwunden 
sind (Abb. 12) und sind sie aueh aus der Dura verseh~nmden, so wird 
diese ungemein derb, aul3erordentlieh zell- und gef/~garm. Einige Angaben 
aus dem Sehrift~um fiber Paehymeningitis tubereulosa externa linden 
sieh am SehluB des 7. Absehnittes. 

10. Pachymeningitis tuberculosa interna und Schwielenlcugeln. Da ja 
die Dura im Bereiche des vollst~ndigen Knochendefektes sehwer tuber- 
kul6s ver~ndert ist, so ist es k]ar, dab auch eine Pachymeningitis tuber- 
culosa interna aaf~reten mul~. Wegen der langen Dauer befindet sie sieh im 
vorgeschrittenen fibrSsen Stadium. Ganz dem Umstande entsprechend, 
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daft bei der Tuberkulose des Schgdeldaches die Schieht, je tiefer sie 
is~, in des$o gr6fierer Fls an der Erkrankung beteiligt 
ist, erstreckt sich die Pachymeningitis interna als die tiefste Ver- 
~nderung am weitesten, also in Gebiete hinaus, we selbst die Dura 
schon normal ist. In diesen ~uBersgen Ausl~ufern besteh~ diese yon 
Tuberkeln noch freie pachymeningitisehe Membran aus einer nicht sehr 
diehten Sehieht zarten, loekeren, rein und parallel zur Dura gefaserten 
Bindegewebes (Abb. 9 P, 13 c) mit m~Big reiehliehen, dick spindeligen, 
jungen Bindegewebszellen und manehmal erstaunlich vielen, engen 
oder ms weiten Capi!laren, die nieht selten eine dieke, fast hyaline 
Wand besitzen. Nut ausnahmsweise ein ganz grebes ar~erielles oder 
ven6ses GefS~g (Abb. 13 d); die an die paehymeningitische Membran 
angewaehsenen weiehen I t ~ t e  win'den bei der Obdukgion vielfaoh ent- 
zweigerissen und haften nur in Fetzen an der Dura. In der pachy- 
meningitischen Membran linden sieh stellenweise Lymphzelleneinlage- 
rungen, ausnahmsweise eine Blutung. 

Gegen die Mitre des gesamten Krankheitsherdes aber erf~hrt die 
innere pachymeningitische Membran, we Schon Tuberkei (Abb. 9y, 
11 x, 13 e, f) in ihr auftreten und we sie unter dem Boden der grogen 
zentralen HShle liegt, eine betr~chtliche Verdickung, wird dicker als die 
Dura, dabei sehr derbfaserig, schwielig, zellarm, stellenweise gef/~Blos, 
bald dunkelrot, bald hellrot und die Lymphzelleneinlagerungen sind 
gesohwunden. Dieser schwieligen Paehymeningitis interna ist es zuzu- 
sehreihen, dab an Stellen, we am Boden der zentralen H6hle die Dura 
selbst dutch k~sige Tuberkulose schon zerstSrt ist, der Durehbrueh 
ins Seh~delinnere verhindert wurde, denn mmmehr bildet sie allein 
den Boden der HShle und ist daselbst au6en mit tuberkul6sem Granu- 
lationsgewebe iiberzogen. Abet auch an Stellen, we dies nieht der Fall 
ist, finder man hier mitten in der pachymeningitisehen Membran Tuberkel 
(Abb. 9 y, 11 x, 13 e, f), namentlich den zentralen Abschnitten des ganzen 
Krankheitsherdes entspreehend. Diese Tuberkel linden sieh schon 
im zartfaserigen Abschnitt der pachymeningi~ischen Membran, nament- 
lich abet im derbfaserigen, liegen oft einzeln, in ganz versehiedenen 
GrSgen, auch zu mehreren, abet nut selten in ganz grogen Gruppen 
und enthalten im Zentrum gewShnlieh keinen Ks Im jungen, voll- 
entwickelten Zustand bestehen sie aus Epitheloiden und I~iesenzellen 
in klassiseher Anordnung mit Lymphzellenkranz, sind kugelig oder sehr 
langgestreckt, wobei sic die ganze Dicke der Dura und der paehy- 
meningitischen Membran in einem Zuge gewShnlieh sehrgg durehsetzen 
(Abb. 9 T, T 1, 8 J). Nirgends lassen sich Riiekbildtmgserseheinungen 
und Heilung der Tuberkel bis zu ihrer v611igen VerSdnng so klar ver- 
folgen wie hier. Der Vorgang beginnt damig, dag der periphere Lymph- 
zellensaum sieh versehmglert and sehwindet, seltener damit, dab sich 
beide Zellar~en vermischen. Die zartickbleibende, oft sehr ansehnliche 
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kompakte Masse der Epitheloiden (Abb. 13 g) wird entweder durch derbes, 
konzentrisch geschichtetes Bindegewebe abgekal0selt (Abb. 13 f), welches 
zentripetal unter fortschreitendem Schwunde des auch jetzt  nicht ver- 
k~senden Tuberkels vorriickt, bis an seiner Start  eine konzentrische Schwie- 
lenkugel zuriickbleibt (Abb. 9 y, 11 x, 13 e, f) ; oder aber das abkaloselnde 
Bindegewebe erscheint auch zwischen den Epithe]oiden, wobei diese 
langsam, aber vSllig verschwinden. Das Endergebnis dieser yon Hiibsch- 
mann genau geschilderten schwieligen VerSdung is~ stets eine an GrSl~e 
und Gestalt dem Tuberkel gleiche, oft ganz grol~e, kugelige oder lgnglich 
ovale, derbsklerotische, schwielige, ja hyaline Narbe yon hellroter Farbe 
und solche oft ganz scharf begrenzte Schwielenkugeln liegen einzeln 
(Abb. 9 y, 11 x, 13 e, f) oder in diehtgedr/ingter Gruppe im zartfaserigen 
oder schwieligen Tell der pachymeningitischen Membran. 

11. Tuberkul6se Durchbrechung der Dura. Wir haben bisher gesehen, 
wie die Tuberkulose die Sch~deldecken Schicht for Sehicht zerstSrt, 
bis im/~ltes~en, zentralen Teil ein vollstgndiger, h6hlenartiger, nach aul~en 
sich 6ffnender Knochendefekt ents~anden ist, der so auch anderweitigen, 
yon auBen kommenden Keimen Tiir und Tor 5ffnet. Auf diesem Wege 
in die Tiefe is~ die pachymeningitische Membran die letzSe Schieht, 
und zwar eine neugeschaffene. Doch wh'd, mit der Dura, auch diese 
yon der Tuberkulose iiberwunden und so fOr die Misehflora der Weg 
zum Gehirn gebahnt, in dem der Absce~ auftrat, und diese Uberwindung 
des letzten Widerstandes geschieht auf die folgende Weise. Da, wo 
die die Mitre des ganzen Herdes einnehmende HShle in eine Seiten- 
bucht iibergeh~, is~ ihr Boden, aus Dura und Narbengewebe dariiber 
bestehend, Sitz yon fortsehreitender Tuberku]ose. Diese zerstSr~ die 
Narbenschicht und das s Blatt  der Dura und der yon I(~se und 
tuberkulSsem Granulationsgewebe iiberzogene Boden der H6hle wird nur 
noch yore inneren Durablatt  und der inneren pachymeningitischen 
Membran gebildet. Ein langgestreek~er Tuberkel durchsetzt schr/~g beide 
Schiehten, verk~st axial, entleert seinen Ks in die H6hle und beginnt 
so einen Kanal zu schaffen, der yon der Aul]enwelt bis an die weiche 
Hirnhaut herankommt. An der Stel[e aber, woes  wirklich zu der schr~g 
verlaufenden Durchbrechung gekoinmen is~, is~ es nich* ein Tuberkel, 
sondern eine diehte Masse yon solehen, welche den letz*en bindegewebigen 
Schutzwall in ganzer Dichte einnimmt, d .h .  unterbricht und durch 
zentrale Verk/~sung und Entleerung des Ks eine breite Durchbrechung 
in der Richtung zum Gehirn schafft. 

12. Tuberkulose der Pacvhionischen Zotten. Bevor wir die Dura verlassen, 
seien noch die Pacchionisehen Zotten erw~hnt, die nesterweise in der Dura stecken. 
Die ihre Hauptmasse bildende bindegewebige Grundlage, bekanntlich eine Fort- 
setzung der Subarachnoidea, zeigt eine wellig-lockige Kollagenvermehrung und 
damit eine so bedeutende Verdickung der SubarachnoidealbMkohen, dab die 
Subarachnoidealspalten zwischen ihnen verengt sind oder meist ganz fehlen. Das 
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die Pacchionischen Z o t t e n  i iberz iehende  mehr sch i ch t ige  Endo the l ,  eine F o r t s e t z u n g  
des Araehno idea lendo the l s ,  i s t  n u r  s te l lenweise  ausgeb i lde t  u n d  m a n c h m a l  so 
re iehl ich  B indegewebs fase rn  erzeugend,  da b  an  die  Stel le  der  E n d o t h e l k a p p e  eine 
r eeh t  derbe  Bindegewebsh i i l l e  t r e t e n  kann .  W i t  k e n n e n  die ko l l agenb i ldende  F&hig- 
ke i t  dieser  Ze l l a r t  von  den  D u r a e n d o t h e l i o m e n  her,  ~us der  n a e h  M. B. Schmidt 
diese Geschwii ls te  hervorgehen .  Aueh  die yon  i h m  besehr iebenen  soliden,  f i ir  s ieh 
a l le in  in  der  D u r a  s t eekenden  Endothels t r /~nge g le ieher  H e r k u n f t  f anden  sich. 

Besondere Aufmerksamkeit verdient es aber, dab es an wenigen 
Stellen gelungen ist, in dem starker faserig gewordenen bindegewebigen 
Grundstoek der Pacchionisehen Zotten Tuberkel nachzuweisen, bald 
einen rein epitheloiden, bald einen solchen mib sp~r]iehen Lymphzellen 
vermiseht, bald einen g~nzlich verk/~sten mi~ Ubergreifen der Nekrose 
auf das Zottenstroma selbst, doch ohne schwielige Abkapselung. 

13. Tuber]culose der iiufleren Knochentafel, des Pericraniums und 
Nebenlcraterbildung. Wir haben bisher darfiber gesprochen, wit sich 
die Tuberkulose in der Diploe und inneren Tafel, die Dura mig inbe- 
griffen, also in den zwei sehwerst betroffenen Sehichten ausbreitet 
und gehen dazu tiber, die Ausbreitungsarg in der am wenigsten be- 
troffenen/~ugeren Tafel, das Pericranium mi~ inbegriffen, zu bespreehen. 
Zu diesem Zwecke ws ~ wir zun/~ehsg nieht die 3/[itte des ganzen 
Krankheitsherdes, weil bier die Ver/~nderungen zu al~ sind, sondern 
den Durehbruch mehr peripher gelegener, aus Resorptionstuberkeln 
hervorgegangener, jtingerer tuberkulSser HShlen der Diploe nach augen 
dureh die gul~ere Tafel (Abb. lg, h, 8 p, 9 g). Diese Resorptionstuberkel 
sind flit die Tuberkulose des Sehg~deldaehes ebenso kennzeiehnend wit Iiir 
den Konglomerattuberkel der Lunge oder das tuberkulSse Darmgesehwtir. 
Und gaILZ ebenso kommt es aueh im SehS~deldaeh zu einer sekund~ren 
Vereinigung dieser Resorptionstuberkel mit dem alten zentralen Tell 
des ganzen tuberkulSsen tIerdes. Ist abet aus diesem Resorptions- 
tuberkel sehon eine selbst/~ndige, neue HShle entstanden (Abb. 8 p, 9 g), 
so kann sie sieh nieht nur mig der gr6Beren,/~l~eren, sehon heilenden und 
epithelisierenden zentralen vereinigen, wie beim tuberkulOsen Gesehwfir, 
sondern kann fiir sich selbsts ebenso dutch die ~uBere TaM naeh 
augen als eine Art Nebenkrater durehbreehen (Abb. 8 v, 9 t - -u) ,  wie das 
die aloe zentrale H6hle seinerzeit ja aueh getan hat (Abb. 12 d). Das 

ikbb. 9. 73bersiehtsbild des halben tuberkulSsen IIerdes. Im  vi311ig geheilten Zentrum 
,"eblt der Knoehen ganz, auf der Dura a l iegt bloB Sehwiele b m i t  Epidermis e iiberzogen, 
die eine Fortse~zung der Haut d ist, die t~berh~ngend bei e endet, alas subeutaneFettgewebe 
bei f. Die /iul3ere Begrenzung g des umgeb~uten Seh~delknochens z, senkt sieh fast bis 
zur Dura h. In der fortsehreitend tuberkulSsen Peripherie des Gesamtherdes eine neue, 
den Knoche~ in ganzer Dicke zerstOrende, tuberkulSse, kegelfGrmige I-I6hle g mit tier Basis 
an der Dura h, die ZerstGrung der inneren Tafel viel gTSger r, s als die der ~uBeren t, u. 
Die IIShle bei i, k mi t  Epidermis auf Schwiele I, m ausgekleidet, sons~ mi t  tuberkulSsem 
Granulationsgewebe, das bei n gegen Duma, bei o gegen Diploe, bei !o gegen das Perieranium q 
fortschreitet,  dieses aber noeh nieht  zerstSrt hat. v Sequester. w Paehymeningit is  ti!ber- 
eulosa externa;  x Tuberkel der Dura und Paehymeningit is  interna;  y Sehwielenkugeln 

der letzteren. Yergr. 5,5faeh. 



386 J. Erdheim: t3ber Tuberkulose des Knochens im allgemeinen 

f/ir die Sch/~deltuberkulose Kennzeichnende aber, dab die s Knochen- 
tafel das letz~e ist, was der ZerstSrung verfgllt, fiberdies in geringerem 
Umfange als jede andere Knoehenschicht (Abb. S v), das trifft fiir eine 
solche randst/~ndige neue HShle ganz ebenso zu (Abb. 9 t - -u) ,  wie ftir 
die erstentstandene. 

Die Art der Zerstgrung der ganzen diu/3eren Knochentafel als soleher 
bei diesem Durchbruch yon innen nach auften unterscheidet sich in 
nichts yon der bisher geschilderten ZerstSrung des Knochens an anderen 
Stellen, d .h .  der Abbau ist lacun/~r und erfolgt im wesentlichen yon 
der Diploesei~, also yon innen her, w/~hrend er bei der inneren Tafel 
im wesentlichen yon der freien Oberfl/~che derselben her erfolgte. Die 
R/~nder des Durchbruches sind lacunar. 

W/~hrend dieser Abbau yon innen vor sich geht, schon bevor es zum 
Durchbruch kommt, sowie in einigem Umkreise um den sehon erfolgten 
Durchbruch herum bringt alas Pericranium cine glatte, nur mikroskopisch 
diinne, aber zen~ralw/~rts sich verdickende, bald primitive, bald lamell/~re, 
mit Osteoidsaum abschliel]ende Knochenauflagerung hervor, welche bloft 
2--3 Knochenzellen hoch ist, sieh mit dem sehiehtigen oder fiedrigen 
Osteophy~ auf der inneren Tafel nieht messen kann und radiologisch gewift 
nich~ darstellbar ist. In Abh. 7 A tr i t t  d ies  Osteophyt z - -u  dutch 
starke Schlagschattenbildung zu stark hervor. Diese nleist auf laenn/~rer 
Kittlinie ruhende Knochenauflagerung ist aber auch als paratuberku16s 
aufzufassen und erfolgt als solehe in Schiiben, wie ihre wenigen, parallelen, 
appositionellen Haltelinien zeigen, also genau wie die paratuberkulSsen 
Knochenauflagerungen auf der inneren Tafel und in der Diploe. Im 
Pericranium das Cambium nur angedeutet und wo in ikm schon ein Tuber- 
kel auftritt ,  wird die neue Knochenauflagerung in ganzer Dicke wieder 
laeun/~r abgetragen, vorausgesetzt, daft zwischen ihr und dem TuberkeI 
noch etwas Bindegewebe liegt, welches die zum Abbau n6tigen Osteo- 
clasten beistellt. Soviel fiber die ~uftere Knochentafel und ihrc Knochen- 
auflagerung. 

Was aber das Pericranium betrifft (Abb. 8 a), so hat such dieses 
seine paratuberku16se Ver/~nderung, es verdickt sich (Abb. 8 P) unter 
Vermehrung der Bindegewebszellen, schon in einigemUmkreise allm/~hlich, 
die Gef/~fte werden zahlreicher und welter und die erst sp/~rlichen Rund- 
zellen nehmen rasch zu. Schon zu einer Zeit, in der die/~uftere Knochen- 
tafel yon innen her zwar schon verdiinnt, aber noeh nieht durchbrochen 
ist, treten im Pericranium die ersten, ganz sp/~rlichen Tuberkel auf, 
die sich aber sonderbarerweise nicht im ganzen Umkreise des bevor- 
stehenden neuen Durchbruches linden, sondern nur auf der yore Zentrum 
des Gesamtherdes betrachtet zentrifugalen Seite (Abb. 8 v - -w- -x ) .  
])as gilt abet ganz ebenso aueh ~iir die Innenflache dieser bier durch- 
breehenden, randstandigen, jungen tuberkulSsen HShle, an der die 
Tuberkulose wohl im Fortschreiten ist, aber nicht nach allen Seiten, 
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sondern nur auf der, veto Mittelpunkt des Gesamtherdcs betrachtet, zentri- 
fugalen Seite (Abb. 9 o), w/ihrend auf der zentripetalen Seite (Abb. 9 ol) 
Heilung besteht. Die junge randst/~ndige HShle ist also nich~ ganz 
selbst/~ndig, sondern ist Gese?~zen un~erworfen, die fiir den Ges~m~herd 
gelten, dessen peripherer Bestandteil die junge HShle bloB ist. Diese 
den ganzen Herd kennzeichnende zentrifugMe Ausbreitungsweise der 
Tuberkulose diirfte darin ihren Grund haben, dab in der Umgebung die 
dem Tuberkelbacillus widrigen, dutch Gifte verursachten Umwelt- 
bedingungen gar nicht bestehen oder viel geringer sind als im Mittel- 
punkt des gesamten tuberkul6sen Herdes. Die nur sehr sp/~rlichen miliaren 
Tuberkel des Perieraniums liegen in der tiefsten Schicht desselben, 
bestehen aus Epitheloidzellhaufen, die peripher yon Lymphoey~en um- 
s/~umt werden, sind aber eigentiim]ieherweise ganz platt und ]ang hin- 
gezogen und kommen sehr bald in unmittelbare Bertihrung mit dem 
Knochen (Abb. 8v- -w--x) ,  wobei auf dieser Seite die Lymphoiden 
schwinden und die Epitheloiden dem Knochen unmittelbar anliegen. 
Dann gehen die Epitheloiden verloren und so entsteht ein eine Spur 
K/ise fiihrender Spalt zwischen Knochen und tuberkulSsem Perieranium, 
das somit nicht mehr a m  Knoche~l halter. Die oberste Schicht des 
Knochens verf/~llt, offenbar toxisch, aber bloB 2--3 Knoohenzellen fief 
der Nekrosc, aber der Oslbeoidsaum der vorangegangenen paratuberkulSsen 
Auflagerung ist noch oft erhalten. Ist die s Tafel dureh den inneren 
Abbau schon sehr diinn geworden, so ist sic in ganzer Dicke nekrotisch, 
denn ihr liegt dann auf beiden Seiten tuberkulSses Granulationsgewebe an. 

Ist aber end]ieh der Durchbruch der/iuSeren Tafel erfolgt, der stets 
vim kleiner is$ (Abb. 8 v, 9 t - -u)  als die tuberkulSse HShle in der 
Diploe, so erh/~lt sich das Pericranium noch lange Zei~, ohne vorgewSlbt 
zu sein (Abb. 8 P, 9 2), und an der deckenden normalen Kopfhaut merkt 
man noeh nichts. DaB sehlieBlich subcutan ein groSer kalter AbsceB 
entsteht und die Haut  nach langer Zeit durchbroehen wird, erkennt 
man an der nach auBen offenen HShle im Zentrum des ganzen Herdes 
(Abb. 12 d, s. unten). Aueh die Dura erh/~lt sicb ja nach ZerstSrung 
der inneren Tafel sehr lange (Abb. 8, 9, l l ,  12). Das fiber dem Knochen- 
durchbruch sich noch lange haltende Pericranium verdickt sich, beret  
es durchbrochen wird, bis aufs 6faehe durch Hyperplasie, wobei es sich 
umbaut und einen ganz anderen Bau bekommt. Es ist gefs 
dunklerrot gef/~rb~, derb und gestreektfaserig, nicht we!lig, reich an jungen 
Bindegewebsze]len; tuberkulSses Granutationsgewebe kleidet das Peri- 
cranium auf der der tuberkul6sen H5hle zugewendeten Seite aus (Abb. 9 p), 
wobei die dicke Lymphzellensehich~ gegen das Bindegewebe, die oft 
unterbrochene epitheloide gegen die HShle ]iegt und yon Lymphzellen 
und polymorphkernigen Leukocyten durchwandert, sozusagen eitrig 
entziindet und mit einer dicken Eitersehieht iiberzogen ist. We die 
Epitheloidschicht fehlt, ]iegt zwischen dem Eiter in der HShle und 



888 J. Erdheim: ~Tber Tuberkulose des Knochens im allgemeinen 

der  Lymphze l lensch ich t  noch eine Fibr inschicht .  Von der Tuberkulose  
abgesehen,  f inder  m a n  ira Per ic ran ium such  sonst  L y m p h -  und oft 
massenhaf t  Plasmazel len.  Diesen exsuda t iven  Schub im tuberkulSsen  
Granula t ionsgewebe behande l t  Hi~bschmann sehr e ingehend gelegentlicl{ 
der Verkiisung tuberkul5sen  Granula t ionsgewebes .  

Der hier gesehilderte Durchbruch nach aul3eli ist so kelinzeichnend, dab v. Volk- 
mann naeh ihm der Krankheit den Nameli perforierende Tuberkulose der Seh~del- 
knochen gab. Ki~mmel fand sie in allen seineli 6 F~llen, Wieting und Rai] E//endi 
h~nfig, aber nicht immer, Krause nur zuweilen, Israel 2real uliter 5 Herden. Dieser 
Durchbruch ist es meist erst, der zu klinischeli Erscheinuligen ffihrt ulid daher 
sehr anffi~llt. 

In Erg~nzung unserer aliatoliiisehen Befunde sei der Ablauf des Durchbruches, 
wie er sich aus der klinischeli Beobachtung ergibt, ulid zwar nach der klaren Sehilde- 
rung yon F. K~'ause sowie Wieting lind Rai/ EMendi wiedergegeben. Sehon zu 
eilier Zeit, in der die i~ul~ere Tafel erst in Form feinster Poren dnrehbroehen ist, 
kann das Pericranium scholi in grSl3erer Ausdehnung durch tuberkulSsen Eiter 
abgehoben seili, wobei seine Unterfl~che, sowie die en~bleSte s Tafel yon 
tuberkulesem Granulationsgewebe iiberzogen silid. Solange das Pericranium noch 
steht, taster man eine flachpilzfSrmige, prallgespannte, IIieht schwappende Vor- 
wSlbung. ~Nach dem Durchbrueh des Pericraniums aber wird der kalte Abscei~ 
hochkuppelig, schlaff, fluktuierencl ulid pulsiert, wenli unter ihm der l~nocheli 
in ganzer Dicke zerstSrt ist. Jetzt erst begilmt die Haut wie fiber jedem kalten 
Abseei] bl~,ulich zu werden nlid wird durchbrochen. Die Fistel fiihrt dann in eine 
HShle, die mit tuberkulSsem Granulationsgewebe ausgekleidet ist. 

Was aber die ~ul~ere Tafel selbst be~rifft, so geben Wieting und 2~ai/ E]]endi 
an, dal~ sie in n~ehster ~q~he des Durchbruchs ohlie Reaktioli ist, ohne Osteophyt 
oder I-Iyperostose. Diesem makroskopischen Bild entspricht unser mikroskopisch 
untersuchter Fall. Nach Cleme~ und Albert ist ossffizierendo Periosti~is selten; 
Reber taster in der Umgebung eilieli wallartigeli Rand lind Feder spricht~ yon eillem 
stark erhabenen Wall zierlieher Osteophyteli um den Knochendefekt. 0ffenbar 
lagen diesen Forschern Bilder vor, wie wir sie in Abb. 7 A wiedergegeben haben. 
Es scheilien sich somit die F~lle diesbeziiglich verschieden zu verhalten. 

IV. Der iilteste Teil des tuberkuli isen IIerdes mi t  zentraler  HShle. 

14. Fortschreiten und Heilen der Tuberkulose in  der zentralen Hehle. 
Nachdem wir so den  Werdegang  eines Durchbruches  einer tuberku l5sen  
H5h]e nach  aul~en kenncn  ge]ernt  habcn,  wollcn wir  zur  ii l testen, zent ra len  
HShle fibergehen, die schon vor  1anger Zei~ nach  g~nzlicher Zers tSrung 
des Schs durch  die Hau~ nach aul~en durchgebrochen ist  
(Abb. 11, 12), Dura  als HShlenboden  aufweist  (Abb. 11 w 1, w 2, 12 o) 
und,  wie das Zen t rum eines a l ten  tuberku]Ssen Darmgeschwiirs ,  stellen- 
weise mannigfa l t ige  Hei lungsvorg~nge aufweist ,  stellenweise aber  noch 
for tschre i tende Tuberkulose  zeigt. Letz teres  namell~lich da,  wo sich 
ini t  der  a l ten  H5hle,  wie schon oben erw/~hn~, eine ihr  henachbart~e, 
viel jfingere, nach  Durchbruch  der  t r ennenden  Scheidewand vere in ig t  
hat ,  wonach eine deut l iche Einschnt i rung noch lange diese st~a~tgehabte 
Vereinigung anzeigt~. Eine eben angeschlossene jullge HShle b i lde t  den 
tuberkulSs  fortschrei~enden R a n d  der  al ten.  Das diese auskle idende 
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tuberkul6se Granulationsgewebe fiberzieht die Augenfl/~che der Dura 
(Abb. 8 rl, 9 n) manchmal in dicker Schicht und dringt unter lacun~rem 
Abbau auch in die MarkrSmme der Diploe (Abb. 8 s, 9 o) und yon innen 
her auch in beide Tafeln vor (Abb. 8 re). In dem die HShle auskleidendell 
tuberkul6sen Granula*ionsgewebe liegg h6hlenw/~rts eine Schieht yon 

Abb.  10. KnSchernes  Daeh  tier tuberkulSsen ttShle,  a TuberkulSse t I6h le ;  b Sequester  
dar ln  m i t  K~seres ten  e zwisehen seinen B~lkehem Des I tSh lendaeh  auskleidende tube r -  
kulSse Granu la t ionsgewebe  bes teh t  aus tier Schiehb der  l ympho iden  f und  der epi theloiden 
Zellen e, darf iber  die N:hseschicht d, da run t e r  die Narbensehieh t  g. Das kn(icherne H6hlen-  
daeh h yon  der ~uBeren Tafel  gebi ldet  I n  i h r  ein groger  tuberkul6ser  Defekt  durch  ~eues 
Knoehengewebe  i ~ i e d e r  ausgef l iekt ,  tier auf  blauer  laeunhrer  Ki t t l in i e  k r u h t  oder auf  
sehr  p r i m i t i v e m  b l a u e m  /Knochen 1, allm~thlich den f ibrSsen R a u m  m erse tz t ;  i n  diesem 
noeh ein Tuberke l res t .  o AbsehluB tier hul]eren Tafel  dureh b lauen :Kuoehen; p Pe r i c ran ium.  

VergT. 21faeh. 

Epitheloidzellen (Abb. l0 e), die m~nchmal senkrecht zum iiberziehenden 
K/ise (Abb. 10 d) stehen, w~hrend die zu &uBerst liegende capil]arhM~ige 
Lymphocy~enschich~ (Abb. 10 f) dem lacuniiren Knochen unmi~telb~r 
aufruht oder zwischen beiden letzteren liegt plasmazellhaltiges Binde- 
gewebe (Abb. 10 g) und der Knoehen baut sich wieder an (Abb. l0 i): 
Heilung. Im Schnittbild erscheint manchmal eine NebenhShle in sieh 
geschlossen, aber gewisse Bestandteile ihres Inhaltes, die nur yon aul]en 
eingedrungen sein kSnnen, wie reiche Bakterienflora, ttornsehuppen 
oder gar Epidermisauskleidung und munches andere (s. unten) zeigen, 
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dab sie doch schon irgendwo mit der weit nach auBen ge6ffneten zentralen 
H6hle in oftener Verbindung steht. 

Die/~lteste zentrale H6hle selbst, die sich durch den AnschluB jfingerer, 
randstandiger oft sprunghaft vergr6Bert, unterh6hlt die in der Regel in 
viel geringerer Ausdehnung durehbroehene /~uBere Tafel (Abb. 10 h), 
yon der die blinds Seitenbuch% der HShle gedeck~ ist. In der zentralen 
gShle finder man schon fortschreitende Heilung. Auf die inhere Epithel- 
oidzellensehicht folgt eine Schicht yon Kase, in dem zunachst noeh 
kernlose Zellen, vie!teicht ehemals Leukocyten, einzeln erkennbar sind 
und erst sparer zu molekularem Detritus werden, der stellenweise auf 
lange Strecken hin unmitte]bar der dicken, capillarhaltigen Lymph- 
zellensehicht auflieg~ und in der blinden H6hlenbucht sich zu m~chtigen 
iV[asssn ansammelt (Abb. 8 re). Die noeh erhaltene Lymphzellenschicht 
ruht auf ers~ zellreichem, dann derbschwieligem Bindegewebe mit lockeren 
Rundzelleneinlagerungen, auch Russelsehen K6rperchen und oft vielen 
Polymorphkernigen, die je naher der H6hle, desto reichlicher sind, 
auch dam Kase reichlich beigemischt sind, hier mit feinen oder groben 
Fibrinnetzen untermischt sein k6nnen, dis stellenweise, so fiber der 
Dura, an der Oberflache ein dickes, zusammenh/~ngendes Lager bilden. 
Dies deutet doeh auf Mischinfektion der nach auBen offenen H6hle. 
Nach Verlust der Lymphzellenschicht liegt das eitrig durchsetzte Binde- 
gewebe bloB, schmilzt eitrig ab, fiberzieht sich mit nicht spezifischem 
Granulationsgewebe (Abb. 11 v) und die dariiberliegenden Eiterzellen 
sterben ab und treten vor dem molekularen Zerfal! neck als kernlose 
einzelne Gebilde hervor. Freie Knochensequester (Abb. 11 l--m) in der 
H6hle k6nnen sich in das auskleidende Bindegewebe unter Entziindung 
desselben einspieBen (Abb. 11 n), was zu dessen Zerst6rung dureh F6rde- 
rung der eitrigen Entzfindung bei~r/~gL vielleicht aueh durch Einimpfung 
yon Tuberkelbacillen, wie die manehmal tier im Bindegewebe liegenden 
Tuberkel zeigen. 

15. Epidermisierung und Hautauslcleidung der HShle. Nur wean, 
wie eben gesehildert, an der Innenfl~che der H6hlenwand die sie aus- 
kleidende Epitheloidzellenschieht gesehwunden ist, kann sich die 
Innenfl~che der H6hle vom Rand (Abb. 11 t, 12 f) der durchbroehenen 
Haut (Abb. 11 s, 12 e) am H6hleneingang aus mit regenerierender 
Epidermis (Abb. 11 u, 12 h) iiberziehen. Dies effolgt Schritt fiir 

A b b .  1 1 . 1 J b e r s i e h t s b i l d d e s  h a l b e n t u b e r k u l 6 s e n H e r d e s .  Der  ]Vi i t t e lpuuk t  des G e s a m t h e r d e s  
liegt im Bride ganz links. Fast v611ige Heilung. Der Knoehendefekt verl~uft stark sehr~g 
die innere Tafel b endet bei e, die ituflere a abet erst bei 4; die Diploe c entspreehend sehriig 
Und ist am Defektrand neu und fiedrig gebaut, g, h Sehwiele nach Pachymening'itis externa 
mit Tuberkelresten i. Sehwiele k an der Stelle zerst6rter Diploe. l, m riesiger Sequester 
i n  tier HGhle  !o, s ich  be i  n ins  S e h w i e l e n g e w e b e  o e in sp i eBend ,  q, r G r u p p e n  y o n  H a a r e n  
i n  t ier  HGhle .  Die  d ie  H 6 h l e n d e e k e  a u s k l e i d e n d e  H a u t  m i t  ]B[aarfoll ikeln s e n d e t  be i  t ,  
y o n  da  a n  b l o 8  E p i d e r m i s i i b e r z u g  aus  l%egenera t ion  u .  g e s u n d e s  @ r a n u l a t i o n s g e w e b e  v .  

D u r a  wt, wz. S c h w i e l e n k u g e l n  x der  P a c h y r n e n i n g i t i s  t u b e r c u l o s a .  ~rergr. 5fach.  



u n d  d i e  d e s  S c h ~ d e l d u c h e s  i m  b e s o n d e r e n .  

a c b 

891 
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Schritt erst an der unteshShlten Decke (Abb. 11 t--u, 12 e--h), dann 
fortschreitend fiber die blinde Seitenbueht (Abb. 12 h) bis auf den 
dutch Dura gebildeten Boden (Abb. 12 m) der HShle. In allen S~adien 
dieser Ausbreitung ist die Epidermisierung anzutreffen, die in einigen 
Schni~ten die ttShle ohne Unterbrechung ringsum auskleidet. Wenn 
auf l~arbe ruhend, zieht die Epidermis ohne jede FaltungsmSgliehkeit 
in straff gestreck~em Verlauf (Abb. 12 m). Am Boden der H6hle, ihrem 
Eingang gegeniiber (Abb. 12 d), ist die Epidermis, well der Vertrocknung 
am meisten ausgesetzt, besonders dick und stark verhornend (Abb. 12 m), 
der PapiltarkSrper besonders hoeh und das l~arbengewebe, weil Yon 
der dicken Epidermis am besten geschfi~zt, frei yon EntzSndung. Doeh 
verursacht in der Seitenbueht die hies meier noch fortsehreitende Tuber- 
kulose eine Unterbrechung des Epidermisierung, die aber auch sonst 
sehr mangelhaft sein kann. Ebenso weehselt die Epidermis yon betrgeht- 
licher Dicke bis zu einer unbedeutenden, noch gas nicht verhornenden 
Lage,wasnamentlichan ihremgugers~enAuslgufer zu sehen is~. Weehselnd 
ist aueh die Verhornung der regenerierten Epidermis. Sie is~ meist 
regelrecht mit Keratohyalinschieht und kernloser Hornschicht, die, in 
der tt6hle vor Abschilferung gesehfitzt, sich in mgehtiger masse ansammeln 
kann. Im Kgse kSnnen sieh viele, leuchtend rote, kngelige ttornzellen 
mit farblosem Kernfleek linden. Die Verhornung ist manchmal trotz 
starker entztindlicher Infiltration des darun~er liegenden Bindegewebes 
ganz normal nnd manchmal fehlt sie ganz, ~ro~z vorhandenen Papi]]ar- 
k6rpers und vor a]]em in den dfinnsten guBersten Auslgufern. Seltener 
ist die parakeratotisehe Verhornung; sie finder sieh vor allem bei 
starker lgundzelleninfiltration des PapillarkSrpers, namentlich wenn 
aueh noch Hypergmie besteht. Oft sieht man folgende Reihenfolge: 
Dicke Epidermis mit normaler Verhornung, dann mit Parakeratose, dann 
Verdiinnung des Epidermis bei fehlender Verhornnng, endlich AufhSren 
der Epidermis an tuberkulSsem Granulationsgewebe, das nicht epi- 
dermisiert werden kann, und zwar entweder an der Epitheloidzellen- 
sehicht oder am Kgse. Auch ein aufliegender odes eingespiel~ter Knoehen- 
splitter kann ein ttindernis ffir das Vorriieken des Epidermis abgeben. 

Hier ist es sehr bemerkenswert, dab fiber die das lqarbenlager fiber- 
ziehende, eapfllarhaltige Lymphoidzellenschicht, inwieweit die iiber 
ihr gelegene Epitheloidzellenschicht schon geschwunden ist, die 
regenerierende Epidermis sieh sehr gut ausbreiten kann, aber sorest 
aufhSrt, we die Epitheloidzellenschicht beginnt, ttingegen ist es ftir 
die Epidermis kein ttindernis, wenn tiefer in des yon ihr %iberzogenen 
Lymphoidzellmasse drin, nieht an ihrer Oberflgche, etliehe Haufen 
epitheloider Zellen liegen odes wenn das epidermisiiberzogene 1Yarben- 
gewebe in der Tiefe einen groSen Tuberkel beherbergt, der blo$ mit 
seiner lymphoiden Schicht an der Oberflgche zutage liegt. 1NTur ganz 
ausnahmsweise wagt sich der gu$erste, ganz dfinneAuslgufer der Epidermis 
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auf eine ganz kurze Strecke fiber die Epitheloidzellenschicht , kann 
sieh hier aber nicht halten, ist zur AbstoBung verurteilt, die in Form 
plumper, zu roten ttornkugeln werdender oder einzeln liegender Zellen 
erfolgt. 

Sehr oft ruht die regenerierte Epidermis auf einem wechselnd dicken, 
oft ansehnlichen Lager parallel und straff gefaserten, oft sehon schwieligen, 
Dura oder Knoehen iiberziehenden, yon Tuberkeln freien Narbengewebes 
(Abb. 12 s, n) mit bald wenigen, bald vielen, zum Tell thrombosierten 
Gef~l]en, wenigen oder vielen Rundzelleneinlagerungen, darunter vielen 
Plasmazellen und Russelschen K5rperehen. Dieses Bindegewebe stellt 
ffir die Epidermis einen PapiltarkSrper yon weehselnder Entwicktung 
dar, der meist nut unter dem diinnsten Ausl~ufer der Epidermis noch 
fehlt, nur selten unter sehon dicker Epidermis. Auch der Papillark6rper 
ffihrt gelegentlich ein dichtes Rundzelleninfiltrat mit sehr vielen Russel- 
schen K6rperchen, die auch in die Epidermis selbst hineingeraten, und 
gelegent]ich einen FremdkSrper mit Riesenzellen. 

Gelegentlich finder man, namentlich wo die alte Haut  in die regene- 
rlerte Epidermis iibergeht, tief im darunterliegenden Narbengewebe 
solide oder hohle Plattenepithelinseln. Der EinschluB einer Haarfollikel- 
gruppe in eine solche zcigt, dab es sieh um Uberbleibsel der Anhangs- 
gebilde der ursprfinglichen Haut  aus der Zeit ihres geschwfirigen Zer- 
falls handelt. Am epidermisiertcn tIOhlenboden findet sieh stellen- 
weise die regenerierte Epidermis yon Eiterzellen durehsetzt, nekrotiseh, 
dann fehlend, und so entstehen yon Bakterien bewachsene und yon 
nekrotischen Eiterzellen bedeckte Geschwiire (Abb. l l r )  mit merk- 
wiirdig wenig eitriger Entzfindung. Es ist dies die Folge des Aufliegens 
gro$er, yon Bakterien iiberwucherter Knoehensequester (Abb. 11 l--m) 
(s. unten) am tt6hlenboden, der so nicht nut  meehanisch verletzt, sondern 
yon den Giften und Zerfallsprodukten der Bakterien im Sequester 
(s. unten) chemisch gesch/idigt wird. 

Ws zur Zeit des Durehbruehes der HShle dureh die t Iaut  naeh 
auBen der Hautrand sich etwa am engcn HShleneingang befunden 
haben diirfte (Abb. 12 e), ist er im vorgesehrittenen Heilungsstadium 
stellenwcise dureh Narbenzug so stark fiber den H6hleneingang einws 
gerollt, dad die alte I-Iaut samt driisigen Anh~ngen und H~aren ein 
gut Stiiek die HShlendeeke innen iiberzieht (Abb. 11 s). Dabei sind die 
Haare duraw~rts gerichtet, die HaarbMge diehter zusammengedrs 
ihre Talgdriisen stark atrophiseh, die Schweigdrfisen bald gut entwickelt, 
bald atrophisch, bald fehlend, das Corium dfinner aber diehter und wie 
die fettreiehe Unterhaut am ehemaligen Gesehw/irsrand plStzlieh auL 
hSrend, wi~hrend die etwas diekere, normal verhornende Epidermis sieh in 
die regenerierte der fibrigen H6hlenauskleidung (s. oben) fortsetzt. Herd- 
weise besteht die Basalzellen- und Staehelzellensehieht der inter- 
papillEren Epitheleinsenkungen aus auffallend grogen und hellen Zellen 

Virchows  AreMv.  Bd. 283. 26 
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ohne Mitosen, die gruppenweise bindegewebsw~rts vorspringen. Diese 
Ver~tnderung findet sich gelegentlich auch an der regenerierten Epi- 
dermis der H6hlenauskleidung, sowie an der Haut  (Abb. 12 t), die yon 
auBen den Rand des HShleneing~nges (Abb. ]2 d) auch da deckt, we 
der Knochen schon fehlt (Abb. 1 d, 12 i). Das heiBt das Durchbruchs- 
loch der Haut  (Abb. 1 e, 12 d) ist kleiner als das in der s Knochen- 
tafel (Abb. 1 c--n,  12 k) und das stimmt aufs beste mit der l%egel fiberein, 

~ b b .  12. U b e r s i c h t  d e r  H / ~ h l e n b u e h t  s a i n t  E i n g a n g .  a H 6 h l e n b u c h t ;  b c S e q u e s t e r ;  
d H S h l e n e i n g a n g  m i t  H a u t  e a u s g e k l e i d e t ,  d ie  be i  f e n d e t ,  y o n  h i e r  a n  die  E p i d e r m i s -  
a u s k l e i d u n g  h.  D a s  U n t e r h a u t f e t t g e w e b e  b e i  g e n d e n d ,  i l~e in  s e h w i e l i g e  H S h l e n d e e k e ,  
y o n  k a n  k n / J c h e r n e  t t O h l e n d e c k e  a u s  g a n z  n e u e r  S p o n g i o s a  1 y o n  g a n z  a n d e r e m  A u f b ~ u  
a l s  n o r m a l e  D ip loe .  m E p i d e r m i s  des  t t S h l e n b o d e n s  d e m  E i n g a n g  g e g e n i i b e r  b e s o n d e r s  
k r / i f t i g ,  a u f  S c h w i e l e n g e w e b e  n r u h e n d ,  d a r u n t e r  D u r a  o. I m  S e h w i e l e n g e w e b e  T u b e r k e l  p 
u u d  N a r b e n  n a e h  so l ehen  q. S e h w i e l e n k u g e I  i n  1 ) a e h y m e n i n g i t i s  i n t e r n a  r.  V e r g r .  6 f aeh .  

d~13 bei der Tuberkulose des Sch/~deldaches die Gewebsschichten in um so 
geringerem Unfange zerstSrt werden, je oberfli~chlicher sie liegen. 

16. Kn6cherne H6hlendecke. Aber nut  in der n~chsten Umgebung 
des tt6hleneinganges wird das H6hlendach bloB durch Weichteile 
(Abb. 1 d, 12 i), sonst durch Knochen gebildet (Abb. 11 d--f) ,  der 
der t tauptsache nach neu ist (Abb. 12 1), gegen den HShleneingang 
scharfrandig ~usl/~uft (Abb. 1 c, n, 11 d, 12 k), auBen kompakt  ist 
(Abb. 11, 12 C), innen spongiSs (Abb. l l f ,  121) mit Fasermark, im 
gunzen umgebaut, denn stellenweise linden sich lacun~re Einschlfisse 
primitiven Knochens ~us der ersten Zeit der Heilung in lamellitrem 



und die des Scbitdeldaches im besonderen. 395 

Knochen sp/iterer Bildung. Der neue Knoehen wird von einer Fort- 
setzung (Abb. 12 u) des alten Pericraniums fiberzogen, welche am 
gande des neuen Knochens (Abb. 1 c) aufhSrt oder sich bis zum 
HShleneingang fortsetzt (Abb. 1 e) auf ~arbengewebe (Abb. 11 y, 12 i) 
ruht, aul~en die t{aut (Abb. 12 t), innen diese (Abb. 11 s) oder die 
regenerierte Epidermis (Abb. 12 f--h) trggt. Die knScherne HShlen- 
decke zeigt auf der perikraniellen Aul]enflgche oft in ganzer Lgnge 
lacungren Abbau, wobei, diese Flgche langsam abschrggend gegen 
den H6hleneingang absinkt (Abb. ii d, 12 k), au~ der der HShle zu- 
gewendeten Flgche aber besteht Anbau mit Osteoidsaum, wobei die 
neuere Sehicht der/ilteren in lacun~trer Kittlinie aufruhen kann, und die 
tiefere Spongiosa durch Vermauerung ihrer Markrgume zur kompakten 
Tafel wird. Es nghert sich also durch Umbau die knOcherne Decke dem 
duralen HShlenboden, was wohl die Folge des Narbenzuges ist, der yon 
der I-IShle aus auf die t t au t  ausgefibt wird. 

Histologische Befunde fiber die Epidermisierung osteomyelitiseher 
HShlen bringt neuestens Brunsvhwig. 

17. Hghleninhalt: Kdise, Eiter, Balcterien, Sequester, ttaare, brauue 
Substauz. Beachtenswert ist auch noeh die groi3e Buntheit des Inhaltes 
dieser nach auBen offenen HShle. Da ist zun~chst der feinmolekulare 
tuber/culgse Kdse zu nennen, der in dicker Schicht der epitheloiden oder 
lymphzel]igen HShlenauskleidung unmittelbar aufliegt (Abb. I0 d). Start 
K~ise kann sich Eiter linden, die Eiterzellen k5nnen lebend oder abge- 
storben sein, sich mit einem fein- oder grobbalkigen Fibrinnetz vergesell- 
schaften, das manchmal in dicker Schicht auf huge  Strecken zwischen 
dem tuberkulSsen Granulationsgewebe und dem Eiteriiberzug liegt. Bei 
dieser durch Misehinfektion entstandenen eitrigen Entzfindung des  
tuberkulSsen Granulationsgewebes geben die Capillaren der Lymphoid- 
zellenschicht die Quelle der Eiterzellen ab. Ein reich]iebes Bakterien- 
gemenge, darunter auch sehr reichlieh ganz lange Faden, durchwaehst 
in groBer Masse den nekrotisehen Eiter und K~se und ws in paralleten 
Schichten als dicker Rasen auf Hornlamellen und allen auBeren und 
inneren Oberflaehen aueh der freien Sequester (s. unten), deren alle 
Raume erffillend (Abb. 11 z, 12 v). 

Einen sehr auffallenden Bestandteil des HShleninhaltes bilden die 
Sequester (Abb. 8 o, 9 v, l0 b, 1] l ~ m ,  12 b---c). DaB der Knochen 
sehon mit dem Beginn seiner tuberkulSsen Besiedlnng abgebaut wird, ist 
bereits oben gesagt. Nach einiger Zeit ist der Abbau so weir, dal] kleine 
und grol~e Knochenanteile vSllig aus ihrem Verbande gelSst im tuber- 
kulSsen Granulationsgewebe oder ira Kase sozusagen frei schweben und 
schon ganz oder fast ganz ihre Kernfs verloren haben. Viele 
yon diesen sequestrierten Knoehenstfieken werden dann noch v511ig 
abgebaut, sind sie aber einmal, noch bevor ihr Abbau vollendet ist, 
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in den K~tse hineingeraten, so ist jeder weitere Abbau unmSglieh geworden. 
0ffnet sieh aber sp~ter der sequesterfiihrende K~tseherd dutch die Haut  
nach aul~en, so entleert sich bald der K~se und die aus ihm vSllig befreiten 
Sequester gehen, wenn klein, ebenfatls ab oder bleiben, namentlieh 
wenn sie zu groi~ sind, naekt in der H5hle liegen oder sind naeh erfolgter 
Mischinfektion ganz in Eiter gebettet. In unserem Beispiele aber sind 
auch sehr viele ganz kleine Sequester dadurch in der HShle zurfick- 
gehalten worden, dal3 die durch den Narbenzug tier in den HShlen- 
eingang eingestfilpte Kopfhaut mit ihrer Behaarung wie eine Reuse wirkte 
und wegen der um'iehtigen klinisehen Luesdiagnose jegliche 5rtliehe 
operative Behandiung unterbtieb. Diese ausnahmslos laeun~ren und vSllig 
nekrotischen, oft massenhaften Sequester wechseln yon kleinsten Splittern 
his zu so groi~en, dab sie die blinde HShlenbucht ganz einnehmen 
(Abb. 11, 12). Die ganz groi~en sind oft so stark zerfressen, dal] ihre 
Bs im Schnittbild seheinb~r nicht zusammenhs (Abb. 12). 
Dadureh, dab sich ein Sequester in die bindegewebige ttShlenwand ein- 
spieftt oder dureh gesundes Granul~tionsgewebe umsehlossen wird, befit 
er endgiiltig in Narbengewebe ein. SchlieBlich ist zu erwg, hnen, dal3 
ein nekrotischer, lacunar zerfressener Knochenanteil genau so wie ein 
Sequester entblSBt in der HShle liegen kann, abet nicht frei beweglieh 
ist, sondern mit dem lebenden Knoehen noch in fester Verbindung steht. 

Da die behaarte Kopfhaut die H~ihlenwgnd zum Teil ~uskleidet, 
wachsen die Haare in die HShle hinein und sind da bald einzeln, bald 
in ganzen Biischeln anzutreffen (Abb. l l  q, r), daneben auch lange Fetzen 
abgestoftener Hornschivht (Abb. 12 w). An Li~ngsschnitten yon lange Zeit 
in der HShle macerierten Haaren sieht man ihre Lamellen stark ~bblg, ttern 
und weit yore Hg~rschaft abstehen. Von der bchagrten HShlendecke 
sind die Haare gradaus gegen den epidermisierten gShlenboden gerichtet~ 
den sie verletzen und spiel~en, in den sie sich sogar einbohren. So finder 
man gelegentlich hier und auch anderwgrts tief unter der Epidermis 
im Bindegewebe eingeheilt ein n~ektes Haar. Bei dieser Gelegenheit 
kSnnen auch Tuberkelbacillen ins Bindegewebe eingeimpft werden, wie 
der Umstand beweist, dal~ sich in einem Epitheloidzelltuberkel ein- 
geheilte Itaare linden kSnnen, nm die aueh :PremdkSrperriesenzellen 
]iegen kSnnen. 

Endlich findet man ale sehr eigentfimlichen HShleninhalt eine amorphe 
sc~ttbraune Masse, welche im Kgse, in nekrotisehem Eiter und Bakterien- 
haufen in unregelmgftigen Sehollen und Massen aus feinen K8rnchen 
vorkommt, ebenso als oberfls aber auch etwas in die Tiefe greifende 
Br~unung der Hornschieht der Epidermis oder abgestol3ener Horn- 
fetzen, ferner als sehr dicker, homogener brauner fJberzug auf Haaren, 
der so wenig haftet, d~ft der ~berzug bleibt, auch wenn dgs Haar aus- 
fs und endlieh als dfinner bis ganz dicker, homogener brauner Belag 
auf allen laeungren Oberflg, ehen der freiliegenden Sequester, der sieh 
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stellenweise ablSst  oder  Bri iche aufweist  (in den  Abb i ldungen  wegen 
zu geringer VergrSBerung n ieh t  auszunehmen) .  W e  diese Bel/ige a m  
d icks ten  sind, s ieht  man,  dab  sie geschichte t  s ind und  die Anlagerung  
an  die freie Oberfl/s erfolgt  in F o r m  rundl ieher  HSekerehen oder  e twas  
1/s senkrecht ,  d i ch t  und  para l le l  ges te l l te r  Gebilde,  d ie  der  Ober- 
fl/~che eine gez/~hnte Beschaffenhei t  verleihen.  Die  junge  Auf lagerung 
k a n n  viel  heller gef/irbt  sein als die a l t en  Schiehten,  Diese b raune  
Subs tanz  is t  wohl  ein Zerse tzungsprodukt ,  welches sich erst  un t e r  Luf t ,  
zu t r i t t  bi ldet ,  denn  sie fehl t  in HShlen,  die sich nach  auBen noch n ieh t  
ge6ffnet haben.  

Auf der Oberfl/iche osteomyelitischer Sequester yon schw/~rzlieher Farbe hat 
neuestens Brunschwig diese braune Substanz kurz erw/~hnt und aueh mikroskopisch 
abgebildet. 

Munches fiber Sequester bei Sch/~delknochentuberkulose ist schon beim Schrift- 
rum des Absatzes 5 und 7 erw/~hut. Der tuberkul6se Sequester kann nach v. Volk- 
mann und Heinecke die gauze Knochendieke betreffen, bis talergroB sein und selten 
sieh yon selbst 15sen (Wieting und Rail Effendi). Die Sequester sind weiB oder 
gelbweiB, werden durch Fi~ulnisvorgi~nge aber schwi~rzlich, wena eine Hautfistel 
besteht und f5tider Gerueh sich einstellt (Krause, Reber). Wir hubert gesehen, dab 
diese Dunkelfi~rbung blol~ auf einem (~berzug mit brauner Masse beruht und nicht 
den Knochen selbst betrifft. 

Mit tuberkult~sen Sequestern nicht am Schi~deldach, sondern an Extremiti~ten- 
knochen befaf~t sich eigens Hellner veto chirurgisch-radiologischen Standpunkt. 
Bei Caries sicca und der fungSsen Kaoehentuberkulose fehlen Sequester, wi~hrend 
sie bei der Caries neerotica und der Kaoehenkaverne vorhanden sind, wozu noeh 
die k/~sigen Infarkte oder Xeilherde yon Krause und KSnig kommen, die keine 
wirklichen Sequester sind. Der echte Sequester ist dureh eine ganz aufgehellte 
Demarkationszone aus dem Verbande ge]6st, beh/~lt seinen Kalk, w/~hrend ihn 
die Umgebung verliert. I-Iingegen ist der Keilherd selbst aufgehellt, hat keine 
Abgrenzung und ist yon einer Sklerosezone umgeben. Es ist Hellner nieht tdar, 
warum der Sequester kalkreieh, der Keilherd kalkarm ist. Wenn unsere Vor- 
stellung aber richtig ist, dab v611ig in Kgse gebetteter Knochen nieht mehr abgebaut 
werden kann, so w/~re die vorliegende Frage dahin zu beantworten, dab der Sequester 
vor dem sehr rasehen Eintrit t  der k/~sigen I%krose keine oder nur zu kurze Zeit 
und Gelegenheit zum laeun/~ren Abbau hatte, der Keilherd aber diese Gelegenheit 
sehr wohl hat. Der umgebende, lebende Knochen verf/~llt beim Sequester der 
Porose, vor der der Sequester bewahrt bIeibt, weil er eben aus jeglieher Beriihrung mit 
Bindegewebe ausgeschaltet ist, also nicht mehr lacun/~r abgebaut werden kann. 
Die Sklerosezone um den Keilherd hingegen ist vielleioht die paratuberkul6se 
Osteoslderose. Diese Versehiedenheit im Verlaufe ist aber ohne die griindlichste 
histologische Untersuchung aufzukl/~ren unm6glich. Ein yon seinen Verbindungen 

�9 mat dem Mesenehym g/~nzlich losgelSster, in festen oder verfliissigten K/~se gebetteter 
Sequester aber kann nach unserer Vorstellung nicht aufgesaugt werden. Wohl aber 
k6rmen unabgebaut gebliebene Sequesterreste wie irgendein anderer toter Fremd- 
kSrper sehr wohl dauernd in Bindegewebe eingeschlossen liegen bleiben. 

18. Glatte zentrale Narbe (Abb. 9). Es is t  oben gesagt ,  dab  die 
knScherne Decke der  t tSh le  durch  A b b a u  an  der  per ikranie l len  und  
A n b a u  an  der  inneren Oberfl/~che sich der  Dura  allmi~hlich n~hert .  W e n n  
sich aber  dieser regener ier te  Ausl/~ufer des Sch/idelknoehens (zl) der  Dura  



398 J. Erdheim: Uber Tuberkulose des Knochens im Mlgemeinen 

(r) sehr stark gens hat und diese ihm, so gibt es zwischen beiden 
keinen I~aum ffir eine epidermisierte H6hle und die aus dem dariiber- 
liegenden ehemMigen Rand (e) der durchbrochenen t Iaut  (d) sich regene- 
rierende Epidermis (e) iiberspringt glatt yore Knochen auf die Dura. 
Diese glatte zentrale Narbe (b) ist natfirlich eine viel gfinstigere Heilungs- 
form Ms die mit HShlenbildung einhergehende, doeh sind an verschiedenen 
Stellen beide Formen zu linden. Im Bereiehe dieser Zentralen Narbe (b) 
ist die Tuberkulose vSllig geheilt, wiewohl hier yon der Haut  bis zur 
ilmeren Knoehentafel alle Sehiehten v611ig, die Dura teilweise dureb 
Tuberkulose zerst6rt war und sogar Paehymeningitis tubereulosa interna 
ehemals bestanden hatte (y). Wie an jedem anderen Organe kann 
die Tuberkulose also auch am Sch~Ldeldaeh trotz weitestgehender Zer- 
st6rung heilen, und wenn sieh keine neuen Kn6tehen bilden, sogar 
endgfiltig. 

Wo die alte Haut  (d) mit ihren driisigen Anh/~ngen, dem Corium 
und PapillarkSrper, am Knochenrand plStzlich aufhSr t  (e), h~ngt sie 
manchmal etwas wulstig fiber, wodureh eine kleine Tasche oberhalb 
des Xnochens entsteht (e). Der regenerierte Knochen unter ihr ist 
dfinner als das alte Sch/~deldach, dem Narbenzuge entsprechend manch- 
real yon fiedrigem Ban (F), die perikranielle Oberfl~che dureh lacungren 
Abban sanft schr/tg zum Defektrand abfallend (g), an der Unterfl~Lehe 
Knochenanbau. Da der Knoehenrand die Dura nieht ganz erreieht, 
liegt zwisehen beiden eine dicke Masse derben, gefgBarmen Narben- 
gewebes (N), welches oberfl~Lchlieh ein dichtes Rundzelleninfiltrat tiefer 
Plasmazellen in reinen Massen enths Diese Narbenmasse (b) tr~gt 
die normal verhornende regenerierte Epidermis (e), unter der der Papillar- 
k6rper viele Polymorphkernige aufweist. Auch die Dura (a) ist yon der 
epidermisierten Narbenschicht fiberzogen, ihre Zweischichtigkeit nur 
manchmal erkennbar, das seinerzeit yon der Tuberkulose zerfressene 
~LuBere Durablatt durch Narbengewebe wieder gefliekt. Unter der 
Dura derbschwielig geheilte Pachymeningitis interna in dicker Sehicht 
mit bindegewebig ver6deten Tuberkeln (y). 

V. Iteilungsvorg~inge an Weichteilen und Knochengewebe. 

19. Vernarbung der Pachymeningitis tuberculosa externa. Von 
Heilungsvorg/~ngen der Tuberkulose ist bisher schon bei verschiedenen 
Ge]egenheiten gesprochen worden. So yon bindegewebiger Abkapselung 
(Abb. 14 n, 15 r) der Tuberkel (Abb. 14 f, 15 m) in Markr/~umen der 
Diploe und ~ugeren Tafel, yore Sicheinschieben eines Bindegewebslagers 
(Abb. 10 g) zwischen das tuberkul6se Granulationsgewebe (Abb. 10 f, e) 
der H6hlenauskleidung einerseits und Knochen (Abb. 10 h) bzw. Dura 
andererseits, welches Rundzelleneinlagerungen, Plasmazel]en, gelegen~- 
lieh einen eingeheilten Knochensplitter ftihrt und die in den Knoehen 
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durch die Tuberkulose gesetzten Lficken ausfiillt. Auch yon den ver- 
sehiedenen Arten, wie der Tuberkel narbig ver6det, yore neuen Knochen- 
anbau auf der fr~her yon Tuberkulose zerfressenen Knoehenoberfls 
und vielem anderen war schon die Rede. Hier im Abschnitt fiber die 
Heilungsvorg~nge m6gen daher bloB einige Erg/inzungen folgen, die an 
bestimmten Stellen typisch wiederkehrende Bilder der Wiederherstellung 
der Weiehteile und Knochen betreffen. Erst  nachdem der gesamte 
Krankheitsherd ausnahmslos in allen seinen Teilen untersucht war, 
ergab sich, dab die eine H~lfte desselben fiberwiegend Heilungsvorg~nge 
aufwies (Abb. 12), wobei der Knochen selbst, d.h.  sein Knochenmark 
zuerst frei wird yon Tuberkulose, die sich aber in den Weiehteilen noch 
vorfand, aber in Abkapselung and Sehwund. In vielen Schnitten enthielt 
abet der Knoehen selbst keinen einzigen Tuberkel mehr, wohl aber Zeiehen 
der ZerstSrung yon ehemaliger Tuberkulose. 

In der /fugeren Peripherie des ganzen Krankheitsherdes, wo nur die 
innere Knoehentafel und die tiefste Sehieht der Diploe zerst6rt sind, 
liegt im fortschreitenden Stadium stets die gr6gte, aus der Paehy- 
meningitis tubereulosa externa hervorgehende Masse tuberkul6sen 
Granulationsgewebes (Abb. 8 1), welches die Stelle dieser Knoehenltieke 
einnimmt (s. oben) und unmittelbar an den /iuBersten Ausl~ufer der 
zentralen tt6hle ansehlieBt. An eben dieser Stelle finder sieh in den 
spitteren Stadien eine mS, ehtige, langgezogene, einheitliehe Masse derb- 
sehwieligen, dichten, dunkelroten, reinen Narbengewebes (Abb. 11 h--k),  
das je naeh seinem Alter bald noeh etwas zell- und gefs bald zell- 
und gefitgarm ist und bald keinen einzigen Tuberkel mehr beherbergt, 
bald blog vereinzelt eingestreu~e (Abb. 11 i), bald noeh reiehliehere, bald, 
und zwar gegen die Mitre des Gesamtherdes, so viele, dab sie noeh fiber- 
wiegen, zusammenh~ngen und das Narbengewebe erst in Inseln vor- 
liegt (Abb. 8 m). Die Tuberkel k6nnen in Buehten des Knoehens liegen, 
der an sich sonsg sehon frei ist yon Tuberkulose. Die Dura strahlt in 
die Narbenmasse ein und gehr in ihr auf. Die Heilung sehreitet 
zentripetal fort;  peripherwS, rts versehms sieh die ms Narben- 
masse (Abb. 11 h), die ehemalige Stelle der Paehymeningitis tuber- 
culosa einnehmend und ls in sieh das/~uBere Blatt  der Dura aufgehen, 
w/ihrend das ~nnere sieh hier noeh erh~lt. 

20. Vernarbungsvorgiinge in und um die Dura. Viel verwickelter und 
oft unfibersichtlicher ist das Heilungsergebnis an dem sehr oft schon 
epidermisierten Boden der grogen zentralen HShle, der yon vernarb~er 
Dura mit mancher neuen lremden Zutat  gebi]de~ wird. Wo die Bilder 
klar sind, erkennt man in der sehr stark verdickten Dura die ehemals 
yon den seither geschwundenen Tuberkeln gesetzten Lficken, ersetzt 
durch junges, zartes, viel helleres Narbengewebe (Abb. 13 h) mit  mehreren 
kleinen Gefs und lockeren Rundzelleninfiltraten. DaB dies Narben- 
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gewebe wirklich einen ehemaligen Tuberkel ersetzt, erkennt man daran, 
dab es, wie dieser, oft ganz langgestreck~ ist (Abb. 13 i) und sich bis 
in die Pachymeningitis interna hinein erstreckt, oder gegen einen noch 
bestehenden Tuberkel hinzieht (Abb. 13 k, 1) oder aber einen solehen 
noch in sich beherbergt. Dttrch Derbwerden kann sich die zarte Narbe 
der Dura, in der sie liegt, so sehr aniihneln, dab sie als solche nicht mehr 
erkennbar ist. Auch wenn die Dura seinerzeit yon der Tuberkulose 
ganz zerfressen, zu Fetzen zerlegt oder gar nnterbrochen wurde, kann sie 

Abb .  13. T u b e r k e l h e i l a n g  der  D u r a  Ulld Paehy lnen ing ' i t i s  i n t e r n a ,  a D u r a r e s t ;  b Sehwiele 
da r i i be r ;  e P a c h y r n n e i n g i t i s  tuJoereulosa interna. In dieser  gro~e  GefifSe d, Schwlelen-  
k u g e l n  n a c h  gehe i l t en  T u b e r k e l n  e, f.  I n  e iner  j u n g e n  Sehwielenk~lgel f n o c h  ein Tuberke l -  
res t  g.  I n  der  Schwiele  u n d  D a r a  b, a viele za r t f a se r ige  N a r b e n  h, eine y o n  i h n e a  i oben  

u a d  u n t e n  zu e inem T u b e r k e l  k ,  1 f i ih rend .  Vergr .  18faeh.  

din'oh solches Narbengewebe geflickt und zur kompakten Sehicht wieder 
zusammengesehweiBt werden, f3ber der Dura (Abb. 13 a) liegt ein durch 
die dlmkler rote Farbe yon ihr Ullterscheidbares, oft sehr dickes, derbes 
Narbenlager (Abb. 13 b), welches bald gefgB- und zellreich, bald gefgB- 
und zellarm ist, viele Lymphzellen auch in groBen, dichten Haufen 
fiihrt, in den oberen Schichten viel dunkler rot sein kann als in den 
tiefen und ,  wenn auch nicht immer, zu oberst epidermisier~ ist, Von 
diesem Narbeniiberzug der Dura geh~ manchmal eine bis zur guBeren 
Knochentafel hinziehende, breite, bindegewebige Scheidewand ab, die 
zwei benaehbarte H6hlen trennt und viele weite GefgBe und vie]e Rund- 
zellen enthalten kann. Wo der Sch~tdelknochen auBerhalb der HShle 
nur in seiner tiefsten 8ehicht zerst6rt ist, ist es dieser Narbentiberzug 
der Dura, der sie an den noch erhal~enen Knochenres~ festmach~. Under 
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ihr liegt als dritte Sehieht das oft m/~ehtige Lager hellroten, fast 
hyalinen Narbengewebes nach geheilter Paehymeningitis  tubereulosa 
interna (Abb. 13 e), darin alle Tuberkel geheilt (Abb. 13 e, f), und zwar 
entweder in der sehon h6her oben gesehilderten Art mit Zuriicklassung 
kugeliger Schwielen (e, f) oder in der eben erst dargestellten Art  mit 
Zuriicklassung zartfaseriger Narbenherde, die mit hSehst unregelm/~Biger 
Grenze unmittelbar an das hyaline Narbengewebe anstoBen. Doeh 
kann man in der Dura und in der ihr oben und unten anliegenden 
Schwielenschich~ gelegentlich noeh einen gut erhaltenen Tuberkel 
antreffen. Alles in allem sind die drei Bindegewebssehichten (Abb. 13 a, 
b, c), welche das Gehirn yon der groBen HShle trennen, oft gar nicht so 
dick, namentlich wenn man bedenkt, welcher bedrohliehe Bakterien- 
bewuehs mit Sequestern sieh in dieser H6hle so nahe dem Gehirn finder. 
Ganz uniibersichthch wird die Bindegewebsnarbe am HShlenboden 
dann, wenn ihr eingreifende tuberkul6se ZerstSrungen vorangegangen 
sind, denn dann ist yon einer Sehichtenfolge keine Rede mehr, beide 
Bl~ttter der Dura lassen sich nieht mehr unterscheiden, sie ist aueh 
mit der ihr aul~en und innen anliegenden Sehwielenmasse einhei~lieh 
verschmolzen und yore Ran@ her sieht man die beiden B1/~t~er der 
Dura in diese Narbenmasse untertauehen und aufgehen. 

21. Heilung der Knochendefekte. Lehrreich sind die Ausheilungsbilder 
am Knochengewebe selbst. DaB im fortsehreitenden Stadium der Tuber- 
kulose der Knoehen abgebaut, zentral in seiner ganzen Dieke verniehtet 
wird, peripher abet bloB seine inhere Tafel und der anstoI3ende Teil der 
Diploe, ist sehon frither gesag~ worden. Es ist natfirlieh, dab bei der 
tteilung durch Ansatz neuen Knoehengewebes an die bisherigen Abbau- 
fl/iehen des alten, zerst6rten Knoehens eine Wiederherstellung Platz 
greift, doeh wird der a, ngerieh~ete Sehaden bei weitem nieht ganz behoben, 
vielmehr die Knochenwundfl/~chen blo13 durch neue Knocheniiberztige, 
also sozusagen dureh Knoehennarbe gegl~tet  und bei dieser Gelegenheit 
das alte Knoehengewebe wieder meehaniseh an die Weichteile ange- 
schlossen und so seine Funktion wieder hergestellt. So verwiekelt aueh 
die den Knochen zerst6renden, verdiehtenden, ersetzenden, umbauenden 
Vorgs auch sind, stets ist es die nie ruhende Funktion, die ihren 
Einflul3 auch im Zuge pathologischer Gesehehnisse geltend macht, wobei 
die Auffeehterhaltung der Funktion angestrebt und so gut als m6glieh 
erreieht wird. 

Diese jungen Knoehenbelgge (Abb. 14 h, i, 15 p, 16 f, h) findet man 
in Markrgumen der Diploe und der/iul~eren Tafel, wo sie auf lacun/~ren 
Kittlinien (Abb. 14 k, 15 o, 16 a), den ehemaligen AbbaufiS~chen des 
alten Knochens, ruhen, und den frtiher pathologiseh erweiterten Mark- 
raum dnrch eine neue, kompakte (Abb. 14 h, i, 15 p, 16 h), selten spon- 
gi6se (Abb. 14 m), versehieden dieke Ausldeidung wieder einenge n und 
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im fibrSsen Mark (Abb 14 e, n, 15r, 16 e) selbst kann sich noeh der 
verSdende Tuberkel (Abb. 1~ f) finden. Auch die ganze, sehr unregel- 
mgl]ige, schr/~g verlaufende und der Dura zugewendete ehemalige laeun/ire 
Abbaufls der Diploe und /~ul3eren Knoohentafel iiberzieht sich mit 
neuer Knoohensehieht (Abb. 15 i), sowohl da, we sie die zentrale H5hle 
umgrenzt, ~ls aueh da, we sie an die Narbenmasse naeh der Pachy- 
meningitis externa angrenzt, und zwar ist dies auch da der Fall, wo das 
den Knochen iiberziehende Narbenlager noch mit tuberkulSsem Granu- 
lationsgewebe (Abb. 15 e), also noch nieht mit Epidermis iiberzogen ist. 
Auch bier ist die nene Knochenschicht sehr verschieden dick, sehlieftt 
b~ld mi~ Osteoid, bald mit Grenzscheide ab, d. h. der Anbau geh~ vor 
sich oder ruht  und selbst Sharpeysche Fasern kSnnen beim Anbau ein- 
gewebt werden. Der neue Belag ist anfangs primitiv, sparer reifer gebaut, 
stellt eine Compacta oder Spongiosa (Abb. l l  f, 12]) dar und lgnft 
manchmaI, offenhar der Zugriehtung folgend, in osteophytartige Spitzen 
und SpieBe aug (Abb. 11 f), die bald senkrecht, bald schritg zur HShlen- 
wand verlaufen (Abb. 9 F) und in die die HShle auskleidende Narben- 
masse (Abb. 12 s) einstrahlen. Die Dicke der neuen Knoehenschieht 
kann betr/~chtlich sein (Abb. 9 z 1, 11 f, 121) und an der zerfressenen 
Endostfls der ~uBeren Knoehent~fel kann ein tiefer Substanzverlust 
durch ein groBes Stiick einer solchen neuen Compaeta wieder ~usgeflickt 
sein (Abb. 10i), die aus noch etwas unreifem lamells Knochen 
besteht, diehtes~ gedrs GefiiBkangle fiihrt, noch fast ganz frei is~ 
yon Umbau, nur in einzelnen lacuns erweiterten K~nglen ein ganz 
schmales Haversches L~mellensystem aufweist. Nur ausnahmsweise 
fehlt der neue Knoehenbelag auf kurze Strecken. Auch eine yon Tuber- 
kulose ganz zerfressene, hochgradig porotisch gewordene Diploe kann 
dutch neue Knochenbels die normale Dichte wieder erlangen oder 
sogar sklerosieren, wobei die neuen An~eile iiber die alten iiberwiegen 
und sehlieBlich durch Umbau die Vorgesehichte g~nz verwiseht wird. 

22. Blauer Knochen und sein Umbau. Ein volles Versts ffir den 
wechselvollen Bau des neuen Knochengewebes kann man erst gewinnen, 
wenn man seinen Werdegang Schritt fiir Schri~t verfolgt. Nachdem 
der Knochen im Stadium fortschreitender Tuberkulose lacunar angenagt 
wurde, beginnen sich die Lacunen schon zu einer Zeit mit blauen Grenz- 
scheiden (Abb. 16 g) zu iiberziehen, als die Tuberkel sieh bindegewebig 
umzuwandeln und zu verSden beginnen und zwischen sie nnd den Knochen 
sich erst eine ganz geringe Bindegewebsschieht eingesehoben hat;  noch 
bei Anwesenheit dieser sehwindenden Tuberkel verdickt sich sozusagen 
die bl~ue Grenzseheide durch weiteren Anbau gleichgef~rbten, hSchst 
primitiven Knochengewebes, welches eine erhebliche Dicke erreicht 
(Abb. 14 k, 1, 15 g, h, n, o, 16 e), einige wenige Knochenzellen einschliel~t 
und durch und durch dunkelblau gef~rbt ist. Dieses ganz pathologische, 
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durch seine Farbe in die Augen springende Knoehengewebe bildet sich 
offenbar sehr langsam, und zwar unter den widrigen, hemmenden Um- 
sts die durch die Anwesenheit des allerdings schwindenden Tuber- 
kels, also einer Giftquelle in ns N~he, bedingt sindo Erst  mit  dem 
endgiiltigen Schwunde des Tuberkels aus dem Markraum oder mit  dem 
Auftreten einer dicken Narbenschieh~ (Abb. 14 n, 15 f) zwischen Knochen 

Abb. 14. B i ldung  b lauen  Knoehens .  Die sk lero t i sche  DiDloe be s t eh t  aus  den a l ten  
B~lkehen a m i t  den neuen  Hii l len b, diese en tha l t en  apposi t ionel le  Ha l t e l in ien  e, eine 
solche aueh  zwi sehen~ l t em u u d  neuem ~ a o e h e m  4, F ~ s e r m a r k  e;  f b indegeweb ige r  Tuberkel -  
r e s t ;  g Gef~l~ im  selben F a s e r m a r k r a u m .  Dieser  e ingeeng t  dureh neuen  K n o e h e n  h, i, tier 
wen ige r  re i f  i s t  als a, b u n 4  au f  bla.uem, g a n z  p r i m i t i v e m  K n e c h e n  k, I au f ruh t .  Be im 

neue fe inba lk ige  Spon~'iosa, e inen ~,~arkra~rn ve rengernd . :  Vergr .  40fach. 

und dem die HShle auskleidenden tuberkul6sen Granulationsgewebe, 
d. h. mit  dem Abriicken der Giftque]le veto Knochen, also mi~ dem 
Sehwund der ungtinstigen Umweltsbedingungen kann der Knochen- 
anbau aus Heilung rascher vor sieh gehen und mehr normale Formen 
annehmen, d. h. der yon da an sieh bildende Knochen ist rot (Abb. 14 h, i, 
15 i, p, 16 f, h), yon reiferem Ban, fiillt den Markraum mit  neuer zarter 
Spongiosa (Abb. 14 m) oder engt ihn (Abb. 14 n, 15 q, 16 c, d) in dicker 
Schicht (Abb. 14 h, i, 15 p, 16 f, h) ein, ruht aber nooh immer auf der 
dieken blauen Knochenschicht (Abb. 14 k, l, 15 o, 16 e) aus der Anfangs- 
zeit der Tuberkuloseheilung. I m  Markraum fehlt um diese Zeit veto 
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Tuberke] schon jede Spur (Abb. 15 q, 16 c, d) oder er liegt ver6det und 
abgekapselt noch drin (Abb. 14 f). Es gibt auch in vorgeschrittener 
Tuberkuloseheilung begriffene, yon neuem Knochen wieder stark ein- 
geengte Markr/~um% ohne dal~ dieser neue Knochen (Abb. 16 h) einem 

Abb.  15. Bildlmg blauen Knochens .  I m  Bild en tha l t en  ein Teil  eines grolien tuberknl6sen  
Herdes  m i t  dem K/~seherd a nnct dem u m g e b e n d e n  tuberkulOsen Grannla t ionsgewebe  b, c, 
welches yon  links bis 4 den K n o c h e n  ber i ihr t ,  c tementsprechend auf  dieser Strecke dieke 
Schieht  p r i m i t i v e n  b lauen Knochens  g, h bis d. Von rechts  her  das Bindegewebe e zwischen 
Knoehen  und  Tuberke l  einen For t sa t z  f his d entsendend.  Demen t sp rcehen4  hier sehon 
ro ter  neuer  ]~:noehen i. Ein  abermals  tuberkul(iser,  je tz t  nait F a s e r m a r k  erffillter zwei- 
tei l iger l ~ a r k r a u m  k, 1, behe rbe rg t  im l inken Tell  noch ein kompak tes  LNmphzellen- 
i iffi l trat  m lind is t  ers t  m i t  b la t tem Knoehen  n ausgekleidet  und  noeh weir  r ;  der reehte  
Tell  beherber~t  keinen Tuberke l res t  mehr ,  demen t sp rechen4  auf  der Sehicht  b lauen  Knoehens  
o eine viel  dickere Schicht  neuen  ro ten  K:nochens lo n n 4  der ~ a r k r a u m  q schon s t a rk  

eingeeng't. Vergr .  50fach. 

dunkelblauen aufruhen wfirde: Hier fehlte eben im Beginn der Tuber- 
kuloseheilung der Knochenanbau ganz, der also durchaus nicht statt- 
haben muB. DaB Fernwirkung, also Verdiinnung yon Tuberkelgiften 
den Knochenanbau anreg~, haben wir schon einmal, n/~mlich bei der 
paratuberkul6sen Osteosklerose gesehen und finden hier unter Ver- 
ringerung der Giftwirkung bei schwindenden Tuberkeln diese Erschei- 
nung wieder; dab aber ein Zuviel desselben l%eizes den Knochenanbau 
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hemmt, wie wir soeben gesehen haben, is~, wie sohon erws eine in 
der Pharmakodynamik allgemein bekannte Tatsaehe. Bei der para- 
tuberkul6sen Osteosklerose fehlt, im Gegensatz zu den bier geschilderten 
Bildern, der vorangehende Knochenabbau u n d  der unter hemmenden 
Einfliissen entsbandene blaue Knochen, denn sie spielt sieh eben dauernd 
fern veto tuberkul6sen Granulationsgewebe ab. Dieser Unterschied wird 
sofort klar, wenn wir in Abb. 14 die beiden Markr~ume e und n mit- 
einander vergleiehen. Beide enthalten Fasermark und sind dureh eine 

Abb.  16. B i ldung  b lauen  Knochens .  E in  D i p l o e m a r k r a u m  en th ie l t  in  se inem l inken  Teil  c 
e inen j e t z t  m i t  Zur f i ck la s sung  schwie l igen  Na rbengewebes  ausgehe i l t en  Tuberke i ,  w g h r e n d  
rech ts  za r t es  F a s e r m a r k  d bes teh t .  I r a  S t a d i u m  f lor ider  Tube rku lose  wurde  der ~/iarkraum 
l acuna r  yon  a - - b  e rwe i t e r t ,  ira l inken  tuberkulOsen Tell  m e h r  a is  im  rechten.  J e t z t  nach  
der  tXeilung der  Z~arkraum dutch neuen  K n o c h e n  wieder  e ingeeng t ,  der ira tube rku l6sen  
l inken  Teil  aus  e iner  d icken  b l auen  e u n d  di innen ro ten  Schich t  f, i m  rech ten  schma.len 
Tell n u t  aus  d i ckem ro ten  Knochen  h bes teh t ,  der blol~ e iner  b lauen  lacun~ren  K i t t l i n i e  g 
a u f r u h t ,  I n  e inem k]e inen Haverischen R a m n  i s ind  die 1Knochenlamellen k auf  einer  
Seite zerstOrt  n n d  dann  du tch  b l auen  F l i ckknochen  1 e rse tz t  worden.  Vergr .  52fach. 

neue Knoehenauskleidung stark eingeengt; aber aus dem Bau dieser 
Ausk]eidung kann man die ganz versehiedene Vorgeschichte beider klar 
herausIesen. I m  Markraume e hat die Knochenauskleidung d, e alle 
Zeiehen paratuberkulgser Os~eosklerose an sich, im Markraum n abet 
erkennt man an der Knoehenauskleidung k, h, i, dab sie bei der Heilung 
einer tuberkulSsen ZerstSrung entstanden ist. So ]s sieh aus der Ver- 
sehiedenheit des mikroskopisehen Bi]des die Verschiedenheit der Vor- 
gesehiehte klar herauslesen. 

Ein ira floriden Stadium der Tuberkulose zerfressen gewesener und 
dann in der oben gesehilderten Weise durch Knoehenanbau wieder in 
sich verfestigter Knochen verfgllt aber noch sp/iter, wenn yon Tuber- 
ku]ose keine Spur mehr nachweisbar ist, dem Umbau,  wobei das 
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seinerzeit unter hemmenden Umweltbedingungen entstandene, durch seine 
dunkelblauc Farbe so auffallende Knochengewcbe noeh lange in Form 
kleiner und grogcr, zahlreieher oder sp~rlieher, l~eun~rer Einschliisse 
erkennbar bleib~, ohne da~ man mehr seine chemalige topographisehe 
Beziehung zu einem M~rkraum erkennen k6nnte. Diese Reste und 
Bruchstiicke zeigen, dab der Knochen daselbst ehemals tuberkulSs 
war. Wo aber die blaue Sehieht als langes Band den ncuen Knoehen- 
iiberzug begleitet, der die der Dura zugekehrte Usur der Diploe und 
g, ul3eren Tafel iiberzieht, da erkennt man aueh naeh dem Umbau dieses 
neuen Knocheniibcrzuges noeh lange, d~{3 der blgue Knoehen, wiewohl 
er dann nur mehr in :Bruchstiicken vortiegt, zu einem ehemals einheit- 
lichen Bande geh6rt. So umgebauter Knochen k~nn neuer]ieh der Tuber- 
kulose verf~llen. 

23. Analogie zwischen blauem Knochen bei Tuberkulose, Paget und 
anderen Knochenkrankheiten. Wir sind hier auf den unter hemmenden 
Einfliisscn entstandenen blauen Knochen aus zwei Griinden eingegangen. 
Erstens well es bei der Tuberkulose leichs ist und Mar gelingt, ihn auf eine 
chemiseh-toxische, hier auf das sehr verschiedenartige Gift aus dem 
Tuberkel zuriickzufiihren, zweitens weil in bezug auf das Auftreten 
dieses blauen Knoehens zwischen dcr Tuberkulose einerseits und dem 
Knoehengumma, tier Pagetschen Knochenerkr~nkung, dem osteo- 
plustisehen Careinom, dem Ost~osarkom, dem Lipoidgranu]om des 
Knoehens und maneher anderen Knoehelxkrankheit eine unverkennbare 
Ahnlichkeit besteht, die es gestattet, si'eh fiber den blauen Knochen 
auch bei diescn Knoehenkrankheiten eine Vorstellung zu maehen. Dins 
ein~achste und k]arste Beispiel so]ehen blmuen Knochens finder sich in 
der Umgebung dcr aseptischen Knoehennekrose (Freund), wo chemische 
Ze1~allsprodukte nekrotischen Knochenmarks es sind, unter deren 
EinfluB der sieh bildende Knochen jene Hemmungserseheinung (primi- 
river, dunkelblauer Knochen) zeig~. Aueh bei allen anderen gen~nnten 
Knoehenkr~nkheiten wird wohl der blaue Knochen unter ihn hemmen- 
den, widrigen Umweltsbedingungen ehemisch-toxiseher Art entstehen, 
wenn wir much, ebensowenig wie bei Tuberkulose, imstande sind, diese 
sch~dliehen Stoffe fs darzustelIen oder zu nennen, doch sind 
sic im Gegensatz zur Tuberkulose hier nicht bakteriell-toxisch mit Aus- 
nahme des Gummas. Beim osteoplastisehen Careinom und. dem Osteo- 
s~rkom geht wohl diese toxisehe Wirkung yon den Geschwulstzellen 
aus und die Wirkung ist beim Sarkom geringer ~]s bcim Carcinom, wie 
letzteres auch mus anderen Gritnden als mehr toxisch gilt. Beim Lipo- 
granulom des Knochens diirfte die giftige Wirkung vom Lipoid oder 
einem Stoff in diesem ausgehen (Chester). So diirf~e much beim Paget 
irgendein mikroskopisch unsiehtbarer, im Knochenmark enthaltener Stoff 
oder dergleiehen die Ursache fiir die Bildung blauen Knochens sein, Bei 
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anf~nglieh starker Einwirkung dieses ehemisehen l~eizes wird der ge- 
hemmte, blaue Knochen sehleppend entstehen; wenn die Sch~dlichkeit 
abnimmt, wird wieder der Reiz zum Anbau des roten, reiferen Knoehens 
eintreten und wenn der ehemisehe l~eiz ganz versehwindet, der patho- 
logisch gebaute Knochen durch Umbau in mehr normale Formen iiber- 
gehen. Nichf der blaue Knoehen maeht die Schmorlsehe Mosaikstruktur 
aus, sondern der sehr starke Umbau, aber der blaue Knochen maeht, 
dab die Mosaikstruktnr besonders stark hervortritt .  Bei der Tuberkulose 
ruff das Gift Epitheloidzellen hervor, die dem tuberkulSsen Granulations- 
gewebe seinen eigenartigen Charakter verleihen. Beim Lipogranulom 
lieg~ das Lilooid in eigenen Fre~zellen, die wieder dem Lipogranulom 
seinen besonderen Charakter verleihen, Von solchen spezifischen Zellen 
ist bei Paget, osteoplastisehem Carcinom und Osteosarkom abet keine 
t~ede. Fiir Paget jedoeh ist, wie v. Recklinghausen mit Nachdruck betont, 
eben das Fasermark das Spezifische. Wir kSnnen sagen das Fasermark 
zeig~, wie das Knoehenmark in spezifiseher, immer g]eieher Weise anf 
den chemisehen Reiz des Paget antwortet. 

24. Heilungsvorgiinge der paratuberkul6sen Osteosklerose dutch Umbau. 
Am Knochen sind Heilungsvorgs nieht nur da zu sehen, wo er friiher 
dureh Tuberkulose zerstSrt worden ist, sondern auch in der oben des 
genaueren beschriebenen peripheren Zone der paratuberkul5sen Osteo- 
sklerose, bei der die alte Diploe wohl erhalten bleibt, aber alle ihre B&lk- 
ehen dureh neue Knochenbe]~ge stark verdickt werden und das zellige 
und Fet tmark durch fibr5ses ersetzt wird. Diese Sklerose ist nicht 
statisct/, sondern toxiseh bedingt und wird daher als unstatisch 
nach der Heilung der Tuberkulose wieder behoben. Die Heilung beginnt 
bier naturgems am Knoehenmark, wo sich Ver/inderungen viel sehneller 
vollziehen kSnnen als am Knoehen und geht yon der ~u6ersten Peri- 
pherie des gesamten Krankheitsherdes aus, nament]ich yon den obersten 
Diploesehiehten, ganz dem allgemeinen Gesetze entspreehend, dal~ bei 
der Tuberkulose des Sch~deldaches die Ausdehnung der Ver~nderungen 
mit der Tiefe der Schicht zunimmt. Zu einer Zeit also, als der Knochen 
der Diploe noeh das alte Sklerosebild darbietet (Abb. 17 g, i, k), sieht 
man, wie ihr faserreiches, gut eosinrotes Fasermark (k) dureh Faser- 
sekwund sehr licht wird (m), die spindeligen Bindegewebszellen fast 
frei schweben, dann erst einzelne Fettzellen auftreten und sp/iter iiber- 
wiegen, zwischen ihnen nur noch einzelne schmale Ziige des ehemaligen 
Fasermarkes verbleiben, bis aueh sie vS!lig schwinden und das Fett- 
mark (1) das Gebiet gs rfickerobert hat. Sps tr i t t  darin manch- 
mal auch noeh etwas zelliges Mark dazu. So wird die ursprtinglich breite 
Zone des Fas~rmarkes allms sekm/~ler. Da[~ bei der I-Ieilung das 
Knoehenmark dem Knochengewebe voraneilt, scheint ein allgemeines 
Gesetz zu sein; naeh Schmorl ist es bei der Ostitis d'eformans ganz ebenso. 
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Ers t  viel sp/~ter und nur an wenigen Stellen finder sich auch der 
Diploelcnochen umgebaut.  Von dam friiheren Bilde: Die alten, ursprfing- 
lichen Diploeb~lkchen mit  dicken neuen Knochenhiillen, linden sich 
dann nur noch Reste in Form yon Einschliissen in ganz neuen Bs 
die nicht den Ort der alten einhMten und fiir sich abermals ganz neue 
regelm/~gige Hiillen aus sehr sch6nem lamell/irem Knochen erhMten 
haben. Was diese ganz neuen Bs in ihrem Innern einschliegen, 

A-bb. 17. I ~ t i c k e r o b e r u n g  d e r  p a r a t u b e r k u l 6 s e n  O s t e o s k l e r o s e n z o n e  d u t c h  F e t t m a r k .  
a ~ u g e r e  ~ : n o e h e n t a f e l ,  b D i p l o e .  D i e s e  b e i  c g a n z  au i~erha lb  des  t u b e r k u l S s e n  H e r d e s  
m i t  z a r t e n  B ~ l k c h e n  e u n d  F e t t m a r k  f ;  b e i  d ! o a r a t u b e r k u l 6 s e  O s t e o s k l e r o s e z o n e ,  d e r c n  
a l t e  e i n g e s e h l o s s e n e  B / i l k e h e n  g ,  h,  d i c k e r  s i n d  a l s  d ie  f r e i e n  e, d e r e n  n e u e  Belf ige  i r a c i s t  
k e i n e  I I M t e l i n i e n  e n t h ~ l t e n .  D a s  e h e m a l s  f a s e r i g e  K n o c h e n m a r k  k d e r  O s t e o s k l e r o s e n z o n e  
b i s  1 w i e d e r  y o r e  F e t t m a r k  r i i e k e r o b e r t ,  d a s  n u r  n o e h  R e s t e  y o n  F a s e r m a r k  m f i i h r t .  

V e r g r .  1 7 l a t h .  

erscheint wie ein regelloses Durcheinander zusammengewiirfelter grol~er 
und kleiner Restst/icke aus der Zeit der paratuberkulSsen Osteosklerose, 
ohne dab man mehr sagen kann, welches die Reste der urspriingliehen 
Diploe, welches ihre ehemaligen Hfillen sind und wie sie friiher die 
B/~lkchen zusammengesetzt haben. Mit diesem Umbau geht auch eine 
Abnahme (Abb. 1 1), aber noch kein v6]liger Schwund der Osteosklerose 
einher. Der ganze Vorgang scheint noeh nicht beendet, zeigt abet, in 
welcher l t ichtung sich die endgtiltige Riickkehr zur Norm vollzieht. 

Auch an der inneren Tafel, die im fortschreitenden Stadium der 
Tuberkulose das inhere Osteophyt trug, finden sich sparer Umbau- 
vorg~nge. Das Osteoi~hyt fehlt, die Knochentafel ist keine Compaeta, 
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sondern eine dioh~e Spongiosa mi~ parallelen, horizon~alen Balken, die 
in ihrem Inneren yon der al~en Tafel und ihrem Os~eophyb blol3 Resf~ 
als laeun~re Einschliisse ffihren, dureh Umbau oft unterbroehene blaue 
Haltelinien enthal~en, im fibrigen yon dicken, neuen, reiflamell/iren 
:Bel~gen eingehfi_ll~ sind, deren Anbau meis~ ruh~, weshalb sic mi~ blauer 
Grenzseheide abschlieBen. Auch dies ist natiirlieh noeh night der end- 
giiltige Zustand des Umbaues. 

25. Die Beziehung des Tuberkelgiftes zum Gewebe, Die in versehiedenen 
Abschni~ten verstreuten Bemerkungen fiber die je nach seiner Konzentra- 
tion versehiedene Wirkung des Tuberkelgiftes auf das Knochen- und 
Weichgewebe mSgen hier kurz zusammengestellt werden. Die am Bei- 
spiel der Sch/~deldaehtuberkulose radi01ogiseh und histologisch besehrie- 
bene para~uberkulSse Osteosklerose ist nicht meehaniseh bedingt, sondern 
durch den Reiz der aus dem Tuberkel in die Umgebung verdfinnt ge- 
langenden Gif~e. Im Herd selbst aber fithr~ das unverdfinnte Gift zur 
Knochennekrose, aber nicht sic ist die Ursaehe des Knochenabbaues, 
sondern der dutch das Auftreten der Tuberkulose gesteigerte Binnendruck 
im Gewebe. Welches aber die Wirkung der Gifte auf den Knochen i st, 
wenn sic weder stark verdiinnt noch sehr konzentrier~ sind, erkennt man, 
wenn im Beginn tier TuberkuIoseheiIung die reparatorische Knoehen- 
neubildung Piatz greift. Diese beginnt sehon zu einer Zeit, als veto 
schwindenden Tuberkel noch eine rech~ starke Giftwirkung ausgeh~ 
und der unter diesen hemmenden Bedingungen schleppend entstehende 
Knochen ist h6chst primitiv und dunkelblau; erst wenn die Giftwirkung 
wesentlieh naehl/il~t, setzt sich die Knochenbildung etwas rascher for~ 
und tier Knoehen ist entsprechend der paratuberku15sen Sk!erose reifer 
und rot. Das pharmakodynamische Gesetz yon der bald reizenden, 
bald 1/~hmenden Wirkung eines Giftes je naeh seiner Konzentration 
triff~ auch ffir die Beziehung der Tuberkelgifte zum Knoehen zu. In bezug 
auf den toxiseh gehemmten blauen Knochen bestehen grol3e Xhnlich- 
keiten zwischen Knochenmberku!ose einerseits und einer Reihe anderer 
Knochenkra.nkheiten anderersei~s, under ihnen auch tier Pagetsehen, die 
somi~ als Folge eines unbekann~en Gif~es anzusehen sind. 

Aueh fiir die Spaltpilze selbst sehafft die hohe Giftkonzen~ration 
im Inneren der gesam~en Krankhei~szone eine viel ungiinstigere Umwelt 
als in ihrer Umgebung, wesha!b die Tuberkulose zentral heilt und peripher 
fortsehreitc~. Wird aber ein urspriinglieh selbs~/~ndiger Resorptions- 
tuberkel in die Gesamtkrankheitszone einbezogen, so richter sieh yon 
nun an sein Fortschreiten und Heilung nicht mehr naeh seinen RS, ndern 
und seiner MRte, sondern nach Rand und 1Vfi~te tier Gesamtkrankheits- 
z o n e .  

Das Narbengewebe in der Nfit~ des tuberkulSsen Herdes erlangr 
obwohl es seine ganze Entwicklung in tuberkul6ser Umwel~ durohlaufen 

Virchows  A.rchiv. Bd .  283. 2 7  
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hat, ke ine  vollst/~ndige 6rtliche Gewebsimmuniti~t gegen Tuberklilose, 
wie die 5r~lichen Rezidivtuberkel in der Narbe beweisen, yon denen der 
niichste Absehnitt handeI~. 

VI. ()rtliehes Rezidiv bei Tuberkulose. 
Eine Berficksichtigung verdient auch noch das Rezidiv, welches ja 

eine praktisch sehr wichtige Eigenschaft der Tuberkulose ist, die die 
sehfnsten Behandlungserfolge zunich$e macht und es mit sieh bringt, 
dab der einmal Infizierte selbst nach Jahrzehnten sich lxichb in der 
Sicherheit wiegen kann, ffir immer geheilt zu sein. Gemeint ist hier 
nicht die Tatsache, dab zu einer Zeit, als der zentrale, i~ltesbe Tell des 

H e r d e s  schon narbig geheilt ist, an seinem Rande im umgebenden, 
bisher gesunden Gewebe nene Resorptionstnberkel aufschieBen, eine Tat- 
sache, die vom Konglomerattuberkel der Lunge, dem tuberkulSsen Darm- 
geschwfir usw. geli~ufig ist nnd auch im Knochen sich finder (s. oben). 
Im Sch/~delknochen kOnnen ebenfalls, genau wie beim ])arm, am t~ande 
der zentralen Narbe neue Xgseherde selbst/indig an die Oberfl~ehe 
durchbrechen. Das alles abet ist niCht l~ezidiv, sondern das einfache 
Fortschreiten des Tuberkulose. Als 6rtliches Rezidiv ist es aber anzusehen, 
wenn in dem sehon fertigen derben Narbengewebe ein ganz frischer, miliarer 
Tuberke] mi~ epitheloiden und Riesenzellen auftritt ,  wie das hier viel- 
lack der Fall war, so in dem die HShle auskleidenden, oft schon epidermi- 
sierten Schwielengewebe, in der schwielig geheilten Dura, im Fasermark 
der Diploe und in der mit mi~chtiger Schwiele auSgehei]ten Pachy- 
meningitis tuberculosa externa und interna. Da hier die Tuberkulose 
an eineln Orte wiederkehrt, wo sie schon einmal geheilt ist, daft man 
yon Rezidiv sprechen, nnd zwar bloB yon 6rtlichem, wi~hrend im gesamten 
Krankheitsherd des Schs die Tuberkulose ohne Unter- 
brechung bestanden hat~e. Das 5rt!iehe Rezidiv geht yon neu sich 
vermehrenden Tuberkelbacillen aus, wenn wir hier nieht annehmen 
wollen, dab die neuen KnStchen, was bekanntlich mSglich isL durch die 
beim Zerfall yon Tuberkelbacillen freiwerdenden Lipoide, und zwar 
Phosphatide entstehen, welche neuestens naeh Dochez, Stibley und 
Farkner es sind, die das Kn6tchen hervorbringen. 

Ist ein so!ehes KnStchen in dem die HShle auskleidenden, schon li~ngst 
epidermisierfen Iqarbenlager au~getreten, so beriihr~ bei seiner Ver- 
gr6Berung zuerst die Lymphocytenzone die Basalzellenschich~ der Epi- 
dermis, dann die epitheloide und endlich der K~se. Das hat zur 
Folge, da{] sich yon da an keine neue Basalzellenschicht bildet, die 
Stachelzellenschicht wird immer niedriger, ihre Kerne bl/isser, endlich 
unf/irbbar, die Verhornung wird parakeratotisch, die Hornschieht 
d/inn. Es handelt sich um eine toxische Nekrose der Epidermis; diese 
geht schlieB]ich verloren, das KnStchen bricht durch, wird zu_m Ge- 
sehwiir. Dieses kann auch so entstehen, dab aus den Capillaren der 
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Lymphoey~enzone Leukocyten austreten, die Epidermis durehwandern, 
die sehiitzende ttornsehicht abheben, was zur pyogenen Infektion und 
Vere.iterung des Tuberkets und Geschwiirsbildung f~hrt. 

Die tuberkulSse Narbe, obwohl sie ihre ganze Ent~dcklung mitten 
in tuberkulSser Umwelt durchlaufen hag, erwirbt nach alledem keine 
vollst~ndige 6rtliehe Gewebsimmuniggt gegen die Tuberkulose, sonst 
k6nnten nieht neue Kn5~chen in ihr FuB fassen. Noeh weniger als die 
Narbe selbst hat aber aueh das dem tuberkulSsen Herd unmittelbar 
benachbarte gesunde Gewebe eine 6rtliehe Immunit~tt gegen Tuber- 
kulose erworben und gestattet der Tuberkulose in die Naehbarsehaft 
vorzudringen. Wenn abet KnStchen im umgebenden gesunden Gewebe 
vieI reichlicher auftreten und besser ~edeihen als im Narbengewebe, 
so komm~ das zum Teil aueh daher, dal] der dichte Gewebsaufbau und 
die Gef~garmut des letzteren im Narbengewebe eine ungtinstigere I)aseins- 
bedingung ffir die Tuberkulose schaffen als im umgebenden gesunden 
Gewebe. Nach Hiibschmann ist die bedingte Immuni~t  dutch Zurtiek- 
treten des exsudativen und Uberwiegen des produktiven Stadiums 
gekennzeielanet. In der Tat findet man im Narbengewebe die schSnsten 
Epitheldid- und l%iesenzelltuberkel. 

Znsammenfassung. 
Die Sehgdeldaeh~uberkulose unterseheidet sich durch die sie kenn- 

zeiehnende unterhSh]ende Ausbreitungs~zeise yon der Sch/kleldachlues, 
der die ganz entgegengesetzte Ausbreitungsart eigen is~. Ein groger 
tuberkul6ser Zerst6rungsherd des Knochens brieht mit kleiner 0Ifnung 
naeh auBen (lurch und die KnochenhShle karm unter gewissen Bedingungen 
epidermisiert werden, obwohl sie noeh grebe Sequester' beherbergt, 
die sieh mit brauner Masse iiberziehen. Um das glatt vernarbte Zentrum 
k6rmen t~esorptionstuberkel zu neuen Zerst6rungshShlen werden, die 
selbst~ndig als Nebenkrater durchbrechen. Die Pachymeningitis tuber- 
culosa externa hat bei der Knochenzerst6rung eine wichtige Rolle, ihr 
folgg die Paehymeningitis tubereulosa interna und Tuberkulose der 
Pacchionisehen Zotten. Die ZerstSrung der Dura kann zum Gehirnabseel~ 
ffihren. Der Knoehen kann bei Tuberkulose nut so lange abgebau~ werden, 
solange er mit Bindegewebe in Berfihrung bMbt; ist er schon mit tuber- 
kulSsem Granulationsgewebe in Berfihrung getreten, so h6rt der Abbau 
auf und Sequesterbildung ist die Folge. Ein Tuberkel kann, ohne zu 
verk/isen, durch Umwandlung zur Schwielenkugel ausheilen oder naeh 
Verk/~sung unter Zurticklassung zarter Narben. Umf/~ngliche Schwielen- 
massen bleiben nach Konglomerattuberkeln zur/ick. Die tuberkulSse 
Zerst6rung des Knoehens heilt dureh Knochenneubildung und die para- 
tuberkul6se Os~eosklerose duretl Umbau. Wie das Tuberke]gifg je naeh 
seiner Konzentration bald den Knoehen nekrotisch maeht (Sequester), 
bald ibm Zur Neubildung reifen (paratuberkulSse Osteosklerose) oder 

27* 



412 J. Erdheim: ~ber  die Tuberkulose des Knochens. 

gehemmten  b lauen  Knochens  reizt ,  is t  in Abschn i t t  25 zusammenfassend  
darges te l l t ;  ebenda  auch die Deu tung  der  Pagetschen Knochene rk rankung  
~ls Toxinfolge,  das  Fch len  5rt l icher Gewebs immuni t s  bei  Tuberknlose  
und  die E rk l s  ffir die zentra le  Hei lung  u n d  das  per iphere  For t -  
schrei ten der  Tuberkulose.  Wegen  a l ledem sei auf  diesen Abschn i t t  
verwiesen. 
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