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Einleitung.

Es muB auffallen, wie wenig sich die pathologischen Anatomen
mit der Knochentuberkulose befaf3t haben. Hibschmann beklagt daher
mit Recht unsere mangelhaften Kenntnisse auf diesem Gebiete, ins-
besondere auf dem der Histologie. Und nachdem er selbst eine Dar-
stellung des Gegenstandes versucht hatte, empfand er erst recht, wie-
viele Punkte noch einer Klidrung bediirfen, auf die hingewiesen zu
haben allein schon wichtig sei. Mit Recht meint er, da die Beseitigung
der Unklarheiten nicht nur fiir den Kliniker von praktischer Bedeutung
wire, sondern auch dem Versténdnis des Krankheitswesens forder-
lich wére.

Die vorliegende Arbeit stellt sich zur Aufgabe, unsere Kenntnis
von der Tuberkulose des Knochens zu vertiefen, wobei die Wirkung
der im Tuberkel erzeugten Gifte und die Verschiedenheit dieser Wirkung
je nach der Konzentration der Gifte nach Moglichkeit mit in den Kreis
der Betrachtungen gezogen wurde. Zu diesen Untersuchungen wurde die
Tuberkulose des Schideldaches aus zwei Griinden gewdhlt. FErstens
versprach die Einfachheit und Diinnheit dieses Knochens moglichst
wenig Komplikationen, was bei dem beabsichtigten griindlicheren Ein-
gehen auf den Gegenstand nur willkommen sein konnte. Zweitens war
. es aus Griinden der Allergiefrage verlockend, einen Fall isolierter Knochen-
tuberkulose zu untersuchen, die, wie schon Hibschmann angibt, besondere
Beachtung verdient. Drittens aber fiel die Wahl gerade auf den sofort
zu berichtenden Fall von Schideldachtuberkulose deshalb, weil aus ihm
auch die praktische Medizin einen Vorteil ziehen kann. Der Fall wurde
nédmlich von mehr als einer klinischen Seite zwei Jahre lang trotz
fehlender Wa.R. und voélligem Versagen der antiluischen Behandlung
doch als Schidelgumma angesehen, bis ein hinzukommender Gehirn-
abscel den Tod herbeifithrte. Durch eine richtige Diagnose wire aber
bei unserer heutzutage so weit vorgeschrittenen konservativen Behand-
lung der Knochentuberkulose, noch dazu bei einem so oberflichlich
gelegenen Knochen, die Heilung wohl leicht erzielt worden. Die Frage
ist nur, ob die Diagnose moglich war. Diese Frage ist entschieden zu
bejahen. Denn als mir der Assistent, der die Obduktion ausgefithrt
hat, bloB miindlich tber den Fall berichtete, stellte ich die Diagnose
Tuberkulose, ohne den Knochen selbst gesehen zu haben, bloS nach der
Angabe, daB das durch den Krankheitsvorgang erzeugte Loch der
duBeren Knochentafel viel kleiner war als das der inneren, wahrend doch
die Lues geradezu das umgekehrte Verhalten zeigt. Da man aber radio--
logisch diese Knochenverhéltnisse schon im Leben feststellen kann, ist
die Unterscheidungsdiagnose zwischen Lues und Tuberkulose des Schidel-
daches auch klinisch durchfiihrbar. Aus diesen Griinden wurde auch
auf diese Eigentiimlichkeit der Ausbreitungsweise der Tuberkulose
gerade im Schideldach in der folgenden Bearbeitung besonderes Gewicht
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gelegt. Schliefllich ist zu bedenken, dafl die Tuberkulose des Schidel-
daches, obwohl schon seit Laénnec (1835) bekannt, von Nélaton beschrieben
und von Volkmann in ihrer praktischen Wichtigkeit erkannt, doch wenig
gekannt ist, ohne etwa eine ganz seltene Krankheit zu sein; allerdings
befillt sie Kinder unvergleichlich viel héufiger als Erwachsene und
alte Individuen.

Die meisten Verfasser berichten gleich iiber mehrere Falle. So hat Kéimmel
6 Falle zu verzeichnen, Kundrat mehrere, Feder 5, Wieting und Raif Effends 10,
Reber 24, v. Volkmann 12, Clemen 16, Ménard und Bufnoir 12 Fille, In der vom
Jahre 1899 stammenden Zusammenstellung von Feder finden sich 108, in der
vom Jahre 1907 stammenden von Reber 134 Falle des Schrifttums verzeichnet.
Kopftuberkulose macht nach Schmalfup 4%, aller Knochentuberkulosen aus.
Die auffallende Bevorzugung des Kindesalters und das mit zunehmendem Alter
des Erwachsenen immer seltenere Vorkommen geht besonders klar aus Rebers
Statistik hervor. Nach ihm f4llt die Halfte aller Félle auf das Alter von 1—10 Jahren-
(46 ¥ille), 37 Fille auf das 2. Jahrzehnt, bloB 9 auf das 3., 5 auf das 4., 3 auf das 5.,
2 auf das 6. Jahrzehnt, wihrend Kinder unter einem Jahr nur 3mal betroffen
waren. Unser Fall betrifft ein 73jahriges Individuum und scheint damit der alteste
des Schrifttums zu sein.

Die Haufigkeit heim Kinde wird auf das so hiufige Kopftrauma in diesem Alter
bezogen. Kiimmel bezeichnet es als selten und Reber findet nur 9mal diese Angabe
im Schrifttum, aber unter seinen 24 eigenen Fillen lag Trauma in 7 Fillen vor.
v. Volkmann, Feder und Reber legen dem Trauma groBes Gewicht bei. Ein solches
ging auch in unserem eigenen Falle voran, scheint also auch im hohen Alter von
Bedeutung zu sein. Der Fall war der folgende:"

Karoline E., 73 Jahre, stets gesund, eine Geburt, Lues geleugnet. Nach Trauma
vor zwei Jahren ein von verschiedener klinischer Seite als luisch angesehenes
Geschwiir der Kopfhaut, das trotz Schmierkur und Salvarsaneinspritzungen nicht
mehr heilte. Drei Wochen vor dem Tode rechtsseitige Halbseitenlihmung mit
schlaffer Léhmung des Armes und spastischer Parese des Beines. Zum Schlufl
Gedachtnisstérung, leichter Schwachsinn und schlechter Allgemeinzustand. Im
kirschgroBen Geschwiir am linken Scheitelbein zwei Wochen vor dem Tode der
Knochen in seiner ganzen Dicke zerstort und der eitrig belegte Geschwiirsgrund
pulsierend. Trotz negativer Wa. R., auch jetzt wieder luische Bebandlung mit
Jodkali, Spirozid und értlich mit Kalomelsalbe, doch ohne jeden Erfolg. Es folgen
Sprachstorung, ein Jacksonanfall, Schlafsucht, Fieber, Pneumonie, Tod.

Leichenbefund. Uber dem linken Scheitelbein nahe seiner Naht mit der Schlifen-
beinsehuppe ein kirschgroBer Hautdefekt. Dieser fithrte in eine durch vollstindige
Zerstérung des Schéadelknochens an dieser Stelle geschaffene Hohle. Dement-
sprechend bildete die Dura den Boden der Héhle. Dieser zentrale #lteste Teil des
Krankheitsherdes zeigt schon, wenn auch unvollstindige Epidermisierung des Defek-
tes, wobei die Epidermis iiber den zugescharften Rand des Knochendefektes hinweg
entweder glatt die Dura erreicht oder aber unterwegs zur Dura auch noch die Héhle
auskleidet, die zwischen Dura und Knochen dadurch entstanden ist, daB der Knochen
in seinen tieferen Schichten in viel groBerem Umfange zerstdrt ist als in seinen
‘duBeren. Einfach ausgedriickt konnte man sagen : Das Loch in der duBeren Knochen-
tafel ist viel kleiner als das in der inneren. Das Loch der duBeren Tafel ist 2 em
grof, also gréfler als der Defekt der Haut, durch den man in die Knochenhéshle
gelangt, das Loch der inneren Tafel aber ist 6—7 em groB. Als Ganzes betrachtet
ist somit der Knochendefekt kegelférmig, die Basis des Kegels an der Dura, die Spitze
des Kegels nach auflen gerichtet und im Niveau der duBeren Tafel abgestubzt.
Die Ursache dieser Kegelform liegt darin, daf sich die Tuberkulose in Form der



und die des Schadeldaches im besonderen. 357

Pachymeningitis tuberculosa externa am weitesten in die Peripherie ausdehnt,
dabei die innere Knochentafel, dann in immer hohere Schichten hinauf auch die
Diploe zerstért, bis diese zentralwirts in ganzer Dicke vernichtet ist. Dement-
sprechend liegt in der Peripherie zwischen Dura und Xnochen reichlich Kise
und tuberkuloses Granulationsgewebe. Solches findet sich, wenn auch, in dimnerer
Schicht, an der Innenfliche der Dura ebenfalls und ist mit der Leptomeninx

Abb. 1. Rontgenbild des Knochendefektes. a—b Defekt der inneren, ¢ —n Defekt der

duBeren Knochentafel; e der Kingang zur Hohle durch Weichteilsring d eingeengt ;

i beginnende; g fortgeschrittene; h vollendete Nebenkraterbildung; k, 1 paratuberkultse
Osteosklerose; m Salbenreste. Natiirliche GréBe.

verwachsen. Exzentrisch in der bloBgelegten Dura ein 3 mm groBes Loch und genau
unter diesem, an der Grenze zwischen oberer Stirn- und vorderer Zentralwindung
ein mandarinengroBler, also ungewohnlich groBer GehirnabsceB mit dickem, gelb-
grinem Eiter. Die den Abscell beherbergende linke GroBhirnhalfte infolge hoch-
gradigen kollateralen entziindlichen Odems betrachtlich vergroBert und weicher.

GehirnabsceB als todliche Komplikation scheint sehr selten zu sein ( Wieting
und ERaif Effendi). Reber sah ihn nur einmal unter seinen 24 Fallen.

Vom iibrigen Befund sei noch erwihnt eine zarte, beidseitige Spitzenschwiele,
eine erbsengrofie schiefrige Narbe am vorderen Rand des linken Oberlappens,
Concretio cordis cum pericardio totalis und abszedierende Lobuliérpneumonie im
rechten Unterlappen mit fibrings-eitriger Pleuritis und Kompressionsatelektase
der Lunge.
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Die Todesursache ist somit der Gehirnabscel und die Lungenentziindung. Die
Schideldachtuberkulose war aber der einzige aktive tuberkulése Herd des Falles.
Das sei deshalb hervorgehoben, weil Feder den Schidelherd als nicht lebensgefahrlich
bezeichnet, die értliche Voraussage als giinstig hinstellt, da die Aussicht auf értliche
Heilung gut ist. Trotzdem wird die Sterblichkeit dieser Falle als grof3 bezeichnet,
da der Tod, bei den meist schweren Allgemeininfektionen, an anderweitiger Tuber-
kulose anderer Organe erfolgt (Konig, v. Volkmann, Feder, Wieting und Rasf
Effendi). Reber aber widerspricht dem, da es Fille gibt, wo der Schidel der einzige
Ort tuberkulgser Verdnderung ist. So war es in 4 Fillen von Wieting und Raif
Effendi sowie in unserem eigenen Falle.

Das vom Leichenmaterial angefertigte Rontgenbild von der Schideldecke,
welches durch flaches Auflegen der kranken Stelle auf die Platte gewonnen wurde
(Abb. 1), gibt nicht nur einen sehr genauen Uberblick 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 Réntgenbild die
dufere Tafel dem Beschauer zugewendet, so reicht der Defekt in dieser von c—n,
in der inneren Tafel aber von a—b. Dain der linken Halfte des Bildes die Tuber-
kulose iiberwiegend in Heilung begriffen ist, in der rechten aber in vollem Fort-
schreiten, begrenzt sich der Defekt der inneren Tafel bei a entsprechend der repara-
torischen Knochenneubildung verwaschen, wahrend er bei b scharf hervortritt
und flammenférmig ist. Auf der ganzen, vona—c schrig durch die ganze Knochen-
dicke verlaufenden Usurfliche greift die tuberkulése Zerstérung da und dort (i)
in hohere Schichten der Diploe vor und solche Stellen sind an ihrem helleren Ton
erkennbar. An der duBersten Peripherie kommt es aber stellenweise dazu, daB der
Knochen von innen nach auBen von der Tuberkulose in seiner ganzen Dicke durch-
gefressen wird (h), wobel manchmal noch unbedeutende Reste des Knochens im
Loch erkennbar sind (g). Im Vergleich mit dem alten, groBen, zentralen Krater
¢—n sind das kleine, neue Nebenkrater auf diesem kegelformigen Vulkan. Der
Knochendefekt der fuBeren Knochentafel ¢—n ist grofer als der vom Weichteil-
ring aus Haut und Periost (d) umringte eigentliche Eingang zur Hohle (e). Dal
das den duleren Defektrand bildende Knochengewebe (¢, n, f) neu ist, erkennt man
an seinem abweichenden Bau. Besonders wichtig ist es, da das Zerstérungsgebiet
des Knochens von einer breiten Verdichtungszone umgeben ist (k), die unter Bei-
behaltung der normalen Spongiosastruktur bloB eine Verdickung der Bilkchen
und dementsprechend eine Verengerung der Markréume aufweist. Wir werden diese
Zone im histologischen Teil unter dem Namen paratuberkuldse Osteosklerose noch
naher kennen lernen. Auf der linken, in Heilung begriffenen Seité des Bildes ist
sie (1) schmaler, weniger dicht, etwas verwaschen, entsprechend dem spiter
zu besprechenden Umstand, daf diese Zone nach Heilung der Tuberkulose durch
Umbau ebenfalls der Riickbildung verfslls.

Zur mikroskopischen Bearbeitung wurde der Knochen im ganzen entkalkt
und in diinne Scheiben zerlegt, die alle der Untersuchung zugefithrt wurden, so
daB iiber jede einzelne Stelle des ganzen Herdes Klarheit gewonnen wurde.

1. Normalhistologiseche Yorbemerkung.

Der Bau des Schadeldaches aulerhalb des Krankheitsherdes normal. Das ganz
diinne, helle, grob-, manchmal welligfaserige Pericrandum besteht nur aus der duBerst
zell- und gefaBarmen Faserschicht (Abb. 2h, 17n), wahrend ein Cambium
villig fehlt oder bloB durch leichte Auflockerung der tiefsten Faserschicht angedeutet
ist (Abb.2n). Die stets gut ausgebildete, kompakte, wechselnd dicke dufere
Knochentafel (Abb. 2, 17 a) schliefit nach aulen mit ruhender, grenzscheideniiber-
zogener Anbaufliche ab. Oder es wurde der alte lamelléire Knochen vor langer Zeit
lacundr angenagt, seither aber hat sich auch diese ruhende Abbaufliche mit sehr
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dicker Grenzscheide iiberzogen. Diese ist manchmal zu einem diinnen Belag aus
sehr einfachem oder reif lamellirem Knochen angewachsen (Abb. 2 k), was, wie
vereinzelte Haltelinien anzeigen, schubweise erfolgt 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 lacundr an- oder durchgefressen
werden, wonach der Abbau zum Stillstand kommt und die Lacunen sich ebenfalls
mit Grenzscheide iiberziehen. Die an den Krankheitsherd anschlieBende, aber
aulerhalb seines engeren Wirkungsbereiches gelegene Diploe (Abb. 17 b) ist maBig
dicht, der Vergleich mit der duBersten Zone des Krankheitsherdes (Abb. 2 e, 17 ¢)
(8. unten) wird uns aber zeigen, daB sie doch atrophisch ist. Aber manchmal erscheinen
die Bilkchen auch schon ohne diesen Vergleich diinn, zart, locker, namentlich in
den duBersten Schichten der Diploe (Abb. 17 a). Da aber derzeit bemerkenswerte
Abbauvorginge, etwa eine Hiufung von Osteoclasten und Lacunen fehlen, so
haben wir uns die Atrophie als durch unmerklichen Umbau zustande gekommen
vorzustellen (Pommer). Die von der Dura senkrecht in die Diploe aufsteigenden
GefiaBlkanile (Abb.8u, 9g, 4r) durchbrechen die horizontalen Markrdume und
haben eine eigene zarte Knochenauskieidung. Das Knochenmark der Diploe ist
auBerhalb des Krankheitsherdes rein zellig oder mit maBig vielen Fettzellen unter-
mischt (Abb. 2 d, 4 ¢), namentlich in den duBeren Diploeschichten. Ist dag Knochen-
mark in den tiefen Schichten fast rein zellig, so findet man in den &uBeren nur
spérliche Fettzellen; sind Fettzellen in den tieferen Schichten spérlich, dann in
den #uBeren iiberwiegend und wenn in den tieferen Schichten das Knochenmark
noch immer tberwiegend zellig ist, ist es in den dufleren schon reines Fettmark.
Die innere Knochentafel (Abb. 8 d) ist an Stellen, wo die duflere Tafe] eine Compacta
ist, meist bloB eine dichte, von der Diploe leicht unterscheidbare Spongiosa aus
lamelldirem Knochen und dies mag schon die Folge einer Fernwirkung des tuber-
kulosen Herdes sein, die (s. unten), wie der tuberkuldse Herd selbst, sich in den
tiefen Schichten des Schideldaches viel weiter in die Flache ausdehnt als in den
oberflichlichen. Harte Hirnhaut (Abb. 8 ) von normaler Dicke, derbfaserig, zellarm,
auf weite Strecken frei von kleinen Gefidflen, an den meisten Stellen, aber nicht
iiberall deutlich aus zwei Bléttern (Laminae) zusammengesetzt, die am verschiedenen
Faserverlauf unterscheidbar sind. In den dufleren Schichten des duBeren Blattes
finden sich die von zwei Venen begleiteten Aste der Arteria meningea (Abb. 9 m),
im inneren Blatt stellenweise sehr zahlreiche Blutsinus, welche den sonstigen
Aufbau der Dura storen.

1I. Paratuberkuldse Osteoklerose.

1. Tuberkulos-toxische Entstehung der Sklerose. Uber die in der Mitte
des ganzen Krankheitsherdes gelegenen, eine Zerstorung des Schidel-
daches in seiner ganzen Dicke bewirkenden tuberkulésen Veridnderungen
soll weiter unten berichtet werden. Hier aber sei von einer Knochen-
verinderung rings und unmittelbar um den tuberkulésen Herd herum
die Rede, bei der Tuberkeln fehlen und die héchstwahrscheinlich bloB
durch Gifte bewirkt wird, welche vom tuberkulésen zentralen Herd aus
in immer stirker verdiinntem Zustande in die Umgebung diffundierten;
dementsprechend nimmt auch diese Knochenverinderung mit der Ent-
fernung vom zentralen tuberkulésen Herd ab. Dieser ihrer Entstehungsart
entsprechend wollen wir diese Knochenverdnderung, die im wesentlichen
auf Osteosklerose und bindegewebige Umwandlung des Knochenmarkes
beruht, paratuberkulose Osteosklerose nennen. An tuberkulosen Wirbel-
kérpern sieht man sie sehr oft. In weiterer Fassung kénnte man von
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kollateraler Osteosklerose sprechen, welcher Name dann auch fiir nicht tuber-
kulsése Entziindungen paBt. Dabei bleibt das betroffene alte Knochen-
gewebe, wenn auch in verdndertem Zustande, dauernd erhalten, kann
aber im Falle der weiteren Ausbreitung der Tuberkulose, dieser zum Opfer
fallen. Diese Osteosklerose ist also durchaus nicht statisch bedingt, son-
dern rein toxisch und insofern der allgemeinen Osteophytose entsprechend,
die ebenfalls toxisch bedingt (Crump), aber nicht ortlich beschrinkt ist,
sondern eine grofie Ausbreitung aufweist, denn das veranlassende Gift
ist im umlaufenden Blute enthalten. Im Rontgenbilde erkennt man
(Abb. 1 k) die paratuberkulése Knochenverdnderung als eine rings um
die tuberkuldse Zerstorung ziehende Verdichtungszone der Diploe mit
Beibehaltung ihres wurspriinglichen spongitsen Baues, was mit dem
mikroskopischen Bilde (s. unten) sehr gut iibereinstimmt. Fir das Zu-
standekommen der Veridnderung durch Diffusion der bewirkenden Stoffe
spricht der Umstand, dafll eine Knochennaht fiir die Ausbreitung der
Verinderung ein uniibersteigliches Hindernis ist, denn sie unterbricht
den Zusammenbang der Diploemarkraume der beiden verbundenen
Knochen und damit den Weg der Diffusion. Wo aber die Naht verddet,
die Knochen synostotisch geworden sind und die Diploemarkriume
in Verbindung treten, greift die paratuberkuldse Verinderung sehr wohl
auf den Nachbarknochen iiber.

Nebenbei ist es verwunderlich, daB da, wo nur noch kurze Bruchstiicke der
im ibrigen verddeten Naht vorliegen, inihnen also von den geringen Bewegungen,
der eigentlichen Funktion der Naht, keine Rede mehr sein kann, dennoch gegen
Erwarten kein Umbau des Nahtbindegewebes und des blauen Haftknochens, in
dem es wurzelt, erfolgt.

2. Neue Knochenbelige, gehemmier Umbaw wnd Markfibrose der Diploe.
Dem Rontgenbild (Abb. 1 k) entsprechend ist in der Zone paratuber-
kuléser Osteosklerose die alte Diploespongiosa auch mikroskopisch
wohl erhalten (Abb.2e, 8a, b, ¢, 17g, h, 14a), aber ihre Balkchen
dadurch sehr stark verdickt, daf3 sich ihre Oberfliche liberall mit einer
michtigen, neuen, lamelliren Knochenhiille iiberzieht (Abb. 21, 3 d, e, 1,
17 ¢, 14¢c), deren Dicke mit der Enftfernung vom zentralen tuber-
kulésen Herd abnimmt (Abb. 2, 17). Dadurch werden gleichzeitig alle
Markriume und GeféiBkanile der Diploe bedeutend verengt (Abb. 2d, 1,
17 0, 1), die letztgenannten gelegentlich ganz verschlossen. Da das alte,
urspriingliche Knochenbélkehen vor dem Auftreten seiner neuen Knochen-
hiille lange Zeit keinen Anbau hatte, war es mit blauer Grenzscheide
iiberzogen. Diese wird durch Uberschichtung mit der neuen Knochen-
hiille zur Haltelinie (Abb. 2 m, 3 n, 14 d, 17 o), an der die Grenze zwischen
altem und neuem Knochen dauernd sichtbar bleibt. So ist es leicht
zu erkennen, wie dick das eingeschlossene alte Bilkchen und wie dick
seine neue Hiille ist. Diese kann in einem ununterbrochenen Zuge zur
Ablagerung gelangen (Abb. 17 1) oder schubweise mit Einschaltung von
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Abb. 2. Schrige Grenze der paratuberkuldsen Sklerose. a #uBere Kmnochentafel; b an-
schlieBende Diploe mit normalen Balkchen ¢ und zelligem Mark d, nach rechts para-
tuberkulds skierotisch werdend, darin die alten Bialkchen e dicker als ¢ und von neuen
Hiilllen umgeben f: das Knochenmark faseriz g. Die Grenze zwischen mnormaler und
sklerotischer Diploe verlduft von A bis B stark schrig. Vergr. 20fach.

Virchows Archiv. Bd. 283. 24
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Ruhepausen, wohl den Verschlimmerungen und Besserungen der tuber-
kulésen Entziindungsvorgange im zentralen Krankheitsherd entsprechend.
In jeder Rubepause iberzieht sich die jeweilige Oberfliche der neuen
Knochenhiille mit blauer Grenzscheide und diese wird vom neuen
Ablagerungsschub wieder iiberschichtet und so zur appositionellen Halte-
linie, deren die neue Knochenhiille mehrere, parallele enthalten kann

Abb. 3. Paratuberkuldse Osteosklerose. a, b, ¢ die alten, eingeschlossenen Diploebilkchen

von dicken neuen Knochenhiillen umgeben d, e, f, in denen meist sehr zahlreiche apposi-

tionelle Haltelinien g, h, i enthalten sind. Das Knochenmark faserig, die Faserung oft
parallel zum Schédeldach k, 1, m. Vergr. 20fach.

(Abb. 2n, 30, 14 ¢). So lesen wir an den Haltelinien die Geschichte der
paratuberkuldsen Osteosklerose bis ins einzelne ab.

Die um den tuberkulossn Herd herumlaufende Zone (Abb.1lk, 1)
namhafter Knochenverdichtung hat eine meist ansehnliche, aber doch
wechselnde Breite und betrifft die ganze Dicke der Diploe. Es isf
bemerkenswert, daB, solange die Tuberkulose im Mittelpunkt des ganzen
Krankheitsherdes im Fortschreiten ist, jeglicher Umbau der sklerotisch
gewordenen Diploe, weil unter toxischem Einflull stehend, hintangehalten
wird. Diese Deutung wird durch den weiter unten zur Sprache kommenden
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Umstand gestiitzt, dal nach Heilung der Tuberkulose Im Zentrum
des Herdes ein Umbau der paratuberkulosen 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
Bilkchen in ihrer schiitzenden neuen Hiille unveridndert, also auch in
ihrer urspriinglichen Dicke sozusagen erhalten (Abb.2e, 3a, b, 14 a,
17 g, h) und konnen als verlaBliches Vergleichsobjekt aus fritherer Zeit
des Knochens dienen. Mit diesem verglichen, erweist sich die jetzige
normale, auflerhalb des paratuberkulosen Wirkungsbereiches gelegene
Diploe (Abb.2, 3b), wie schon oben erwihnt, als der Atrophie ver-
fallen, von der die von neuen Hiillen umgebenen, in den Bereich ge-
hemmten Umbaues geratenen Béalkchen eben bewahrt blieben.

Mit der Osteosklerose geht ausnahmslos eine Umwandlung des
normalen zelligen Markes der Diploe zu Fasermork Hand in Hand
(Abb. 2g,1,38%,1, 14e, 17 k), welches gut gefahaltig und derbfaserig ist,
die Fasern auffallend oft parallel zum Schddeldach verlaufend (Abb.3k, m),
worin sich wohl eine statische Funktion ausdriickt. Das Fasermark
nimmt die ganze Dicke der Diploe ein (Abb. 8 ¢), reicht aber Hand in
Hand mit der Sklerose in den tieferen Schichten der Diploe viel weiter
zentrifugal als in den oberflachlichen, woraus sich zwischen normaler
und sklerotischer Diploe eine stark schrige Grenze ergibt (Abb. 2 A—B).
Diese 1auft parallel zur Grenze der tuberkuldsen Verdnderung (s. unten)
und zeigt damit ihre Abhéingigkeit von dieser.

3. Verdickung und Verdichtung der duferen Knochentafel. Die para-
tuberkuldse Verdnderung der duBeren Knochentafel ist der der Diploe
ganz gleichartig, sie verdichtet sich mit Anniherung an den Krankheits-
herd auf dieselbe Weise, wird aber auch dicker, und zwar dadurch,
daBl die an sie anstofende Diploe zur Compacta wird. An der freien,
perikraniellen Oberfliche aber spielen sich keinerlei paratuberkulésen
Veranderungen ab.

4. Osteophyt der inneren Knochentafel. Die innere Knochentafel
verhalt sich in gewissem Sinne der Diploe und der ZuBeren Tafel ent-
gegengesetzt, denn die Osteosklerose fehlt hier vollstindig (Abb. 4f,
8 d), hochstens fiihren die, wie erwihnt, etwas groferen Markriume
Fasermark. - Hingegen ist hiér auf der Innenfliche die Ausbildung
eines Osteophyts eine ganz gewdhnliche paratuberkulése Erscheinung
(vgl. Abb. 6 d, 7 B,), welche kaum je fehlt. An diesem inneren Osteophyt
(Abb. 4 m—p, 7Bo, p, q) erkennt man die Zunahme der paratuber-
kulésen Knochenveréinderung mit Anndherung an den zentralen tuber-
kuldsen Herd ganz besonders klar. Es wird weiter unten noch ausfithrlich
von der schon erwihnten Tatsache die Rede sein, daB die tuberkulése
Veranderung des Schideldaches in sehr kennzeichnender Weise die

24*
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Abb. 4. Paratuberkuléses Osteophyt der inneren Knochentafel. a normale Diploe mit diinnen
Balkechen b und zelligem Mark ¢, nach rechts, gegen den tuberkulésen Herd paratuberkulds
sklerotisch werdend d mit Fasermark e. Der alten inneren Knochentafel £, g liegt durch
eine appositionelle Haltelinie h, i getrennt ein nach rechts immer dicker werdendes Osteo-
phyt k, ! auf, dessen Béalkchen m, n horizontal, parallel zum Schideldach liegen. Wo das
Osteophyt nahe dem tuberkulosen Herd am éltesten ist o, p, ist es strahlig-fiedrig und hat
durch Umbau die innere Tafel in sich aufgenommen. ¢ Tuberkel am Eingang zum Gefsl-
kanal r. Vergr. 18fach.
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tieferen Knochenschichten in viel groBerer Ausdebnung betrifft als
die oberflachlichen. Dementsprechend miissen auch die paratuberkulésen
Veranderungen, wenn ihre Deutung als solche richtig ist, in den tieferen
Schichten des Schideldaches ihre grofte Flichenausdehnung aufweisen.
So ist es auch, denn das innere Osteophyt erscheint manchmal schon
1 cm auBerhalb der paratuberkulds verénderten Diploe (Abb.4m, k),
also im normalen Diploebereiche (b, ¢), in Form einer mit einem diinnen
Osteoidsaum ohne Osteoblastenbelag beginnenden, zentripetal langsam
an Dicke zunehmenden und verkalkenden Knochenauflagerung (m, k)
auf die alte innere Tafel (f), die unmittelbar vor der tuberkuldsen Mitte
eine namhafte Dicke erreichen kann. An der diinmsten, entferntesten
Stelle mit dem langsamsten Anbau ist das Knochengewebe kompakt und
reif lamellir (k). Zentripetal aber, wo der Anbau hastiger und gesteigert
ist, ist das Osteophyt an der Oberfliche oder in den tieferen Schichten
manchmal teilweise geflechtartig und aus Bélkchen zusammengesetzt,
die parallel (n, 1) und noch mehr zentripetal senkrecht zum Schideldach
gerichtet sind (o, p); dieses manchmal sehr dicke, strahlig-fiedrige Osteo-
phyt (Abb. 7 B,, o) liegt in Gebieten, wo auch die Diploe schon para-
tuberkulés verdndert ist (d, e); hier beginnt schon sogar der Umbau
des Osteophyts (s. unten). An der frelen Oberfliche liegt ein Osteoid-
saum von wechselnder, doch nie pathologischer Dicke, und reichliche
durale Biindel werden senkrecht zum Knochen als Sharpeysche Fasern
in ihn eingewebt. Da vor dem Auftreten des Osteophyts die innere
Tafel einen Abschlull durch appositionelle Grenzscheide hatte, so erhalt
sich diese nach Uberschichtung mit dem Osteophyt als appositionelle
Haltelinie (h, i). Einige solche kénnen auch das Osteophyt selbst durch-
ziehen, zum Zeichen, daB es, wie die Hiillen der Diploebdlkchen, in
Schiitben zur Ablagerung gelangte. Diese Haltelinien sowie die basale
finden sich spéater (o, p) nur noch bruchstickweise, was eine Folge des
Umbaues ist, der vom Osteophyt auf die innere Tafel selbst iibergreift,
wobei diese porotisch und ebenfalls zur fiedrigen Spongiosa mit radifiren
Gefafkandlen wird (o, p). Die Markraume des Osteophyts sind nicht,
wie in der Diploe, mit derbem, sondern mit lockerem, fast gallertigem
Fagsermark mit sehr weiten Gefdflen und vereinzelten Lymphzellen erfiillt.

Von den hier beschriebenen Osteophyten findet sich eine Erwédhnung
bei Kundrat und Koufmann.

5. Paratuberkulise Duraverdmderung. Selbst die harte Hirnhaut hat ihre
paratuberkulésen Verdnderungen. Im Bereiche des inneren Osteophyts
tritt stellenweise zwischen Dura und Knochen ein hydrophisch-lockeres,
duBerst feinfaseriges Bindegewebe auf, darin mé&Big zahlreiche, weite
GefilBe mit capillirer Wandbeschaffenheit, was man als Keimschicht
(Cambium) ansprechen konnte. Die Dura selbst verdickt sich durch
Hyperplasie, wobei ihre beiden Blatter spurlos verschmelzen und die
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Aste der Arteria meningea Intimaverdickungen aufweisen kénnen.
Namentlich im &ufleren Blatt treten zunehmend groBe hyperimische
GefdlBle auf, wozu sich herdweise sehr reichliche, ansehnliche, frische
Blutungen wohl aus hdmorrhagischer Diathese gesellen, die oft die Blut-
gefifle in Form dicker Himatommintel umgeben. Mit Anniherung
an das tuberkulése Zentrum treten erst einzelne, dann immer zahlreichere,
locker, einzeln und diffus verteilte Lymphzellen auf, doch nie sehr zahl-
reich.

Von osteosklerotischen Vorgiingen in Begleitung der Knochentuberkulose
spricht Néloton, Krause, Reber, Hibschmann und Hellner. Die hiethergehorigen
radiologischen Bemerkungen Hellners sind am Ende des 17. Abschnittes besprochen.
Reber erwahnt blof kurz, dafl in der Umgebung des tuberkuldsen Herdes der Schidel-
knochen sklerotisch sein kann. Eingehender, aber an Beispielen tuberkulsser
Extremitatenknochen bespricht die Sklerose Krause und Hibschmann. Krause
erwiahnt, dafl schon der dltere Nélaton darauf aufmerksam gemacht hat, daB die
Spongiosa im verkésten Herd normal hart ist oder in gewissem Grade sklerotisch.
Es wire noch der Frage nachzugehen, ob hier wirklich Sklerose vorliegt, d. h.
eine pathologische Verdickung der Balkchen; denn es kénnte sehr wohl sein, da8
die normale Spongiosa von einer sehr rasch erfolgten Verkisung ihres Knochen-
markes sozusagen tiberrascht, zu einem Abbau, also zur Porosierung keine Gelegen-
heit mehr hatté, im Kése liegend aber keine Méglichkeit dazu mehr hat, wihrend
ringsum die im Séfteumlauf verbliehene Spongiosa sehr wohl der entziindlichen
oder Untatigkeitsporose verfallt, und mit dieser verglichen hat es dann bloB den
Anschein, als sei die Spongiosa im Kése sklerotisch, wihrend sie in Wirklichkeit
blof ihre normale Dichte bewahrt hat. Wenn dann aber Krouse von der Sklerose
in der Umgebung des Tuberkels durch entziindliche Reaktion spricht, so ist das
sicher die oben beschriebene paratuberkulése Osteosklerose, denn sie geht mit Bildung
jungen, gefiBreichen Bindegewebes einher, ,,zugleich verdicken sich die vorhandenen
Knochenbilkchen®, ,,es kommtauch zuNeubildung von solchen* (was ich am Schidel
allerdings nicht gesehen habe), einzelne Markraume werden sehr erweitert (auch
das fand sich in meinem Schidelfalle nirgends), andere verschwinden fast. Dann
breitet sich die Tuberkulose in den sklerotischen Knochen aus und zerfriBt die
neuen Balkchen. Es liegen daher 2 Vorgénge vor, erst Sklerose, dann Knochen-
zerstérung.

Abweichend von unseren Befunden aber sind die Angaben Hibschmanns
am Calcaneus. Zentral im Kiseherd die Spongiosabélkchen, von ihrer Nekrose
abgesehen, den normalen gleich, also, wie oben erwihnt, sozusagen von der Ver-
kisung des Knochenmarkes plotzlich tiberrascht, obhne zur Porosierung Zeit zu
haben. Um den Késeherd wird das zellige Knochenmark (nicht faserig, wie bei Krause
und mir, sondern) gallertig, was er als eine Art Gramulationsgewebe bezeichnet,
und die Balkchen darin pflegen kriftiger zu sein und dichter zu liegen als im benach-
barten unverdnderten Knochenteil. Da aber iiber den inneren Aufbau dieser Balk-
chen nichts gesagt ist, bleibt es nach den obigen Ausfithrungen unsicher, ob wirkliche
Vermehrung von Knochengewebe vorliegh oder bloB scheinbare, durch entziind-
liche oder Inaktivitdtsatrophie des iibrizen gesunden Knochens der Umgebung
vorgetiduschte. Es bleibt also unsicher, ob dies paratuberkuldse Osteosklerose war.
Er vermag auch nicht zu entscheiden, ob es sich um perifokale Entziindung handelt
oder aber um eine ,knécherne unspezifische Abkapselung im Sinne einer beson-
deren Art von Callusbildung®.

Die letzte Moglichkeit ist abzulehnen. Es ist schon oben gesagt,
daB die paratuberkuldse Osteosklerose keine statische Erscheinung dar-



und die des Schideldaches im besonderen. 367

stellt. Vielmehr vollziehen sich am Knochen bei vielen Gelegenheiten
An- und Abbauvorginge, die nicht den mindesten statischen Sinn
haben, daher fiir die statische Funktion keinen Nutzen, oft sogar
Schaden bringen. Crumyp hat gelegentlich der allgemeinen Osteophytose
diese zwecklose, sogar zweckwidrige Erscheinung am Xnochen be-
sprochen und gezeigt, dall im Blute kreisende Gifte das Periost am
ganzen Skelet zu einer statisch widersinnigen, ungeheuren Knochen-
neubildung veranlassen. Aber ein Beispiel eines, wie bei der Tuber-
kulose, rein ortlichen Auftretens der gleichen Erscheinung hat schon
frither Freund gelegentlich der aseptischen Kunochennekrose gebracht.
Wiéhrend aber im Beispiele Freunds die Gifte aus einem Herd aseptischer
Knochennekrose, also aus der chemischen Zersetzung normaler Gewebe
stammten und daher bloB von milder Wirkung waren und dem-
entsprechend um den Nekroseherd die alten Bélkchen blofl mit
unbedeutenden neuen Knochenschichten tiberzogen waren, sind offen-
sichtlich die aus einem tuberkulésen Herd stammenden Gifte in ihrer
den Knochenanbau veranlassenden Fahigkeit unvergleichlich viel wirk-
samer, wie die viel groBartigere paratuberkulose Osteosklerose zeigt.
Dieser Gradunterschied ist dem zwischen den organisatorischen Vor-
gingen um einen aseptischen Niereninfarkt und um einen Nierenabscel3
vergleichbar.

Aber auch die Bedingungen einer perifokalen Entziindung erfiillt
die paratuberkulése Osteosklerose nicht, vornehmlich weil sie keine
Entziindung ist, ohne Leuko- und Lymphocyten und ohne Granulations-
gewebe einhergeht. Dessen ungeachtet mull man sie wie die perifokale
Entziindung auf rein ortlich gebildete Gifte zuriickfilhren, die aus dem
Tuberkel stammen und nach unseren Bildern eine namhafte Reich-
weite haben. Was das aber fir Gifte sind, kann man nicht sagen.
Hiibschmann denkt sowohl an abnorme Stoffwechselprodukte der Kérper-
gewebe als auch an die beim Abbau der Bacillenleiber entstehenden
Endotoxine, etwa ihre Wachssubstanzen, wihrend echte vom Tuberkel-
bacillus erzeugte Spaltpilzgifte unbekannt sind. Dazu ist nur zu sagen,
daB fiir die paratuberkulose Osteosklerose Stoffwechselprodukte der
Korpergewebe nicht ausreichend erscheinen, denn bei der aseptischen
Knochennekrose fand Freund ganz unbedeutende Knochenneubildung.
Es sind daher wohl die dem Koérper viel fremderen, also auch viel
wirksameren Bakterienendotoxine wohl auch im Spiele. Die Sklerose-
zone zeigh uns an, wie weit die ortliche Giftwirkung reicht, sie verdient
daher gewebsbiologisch sozusagen als Reagens auf diese Gifte besondere
Beachtung. FEine andere sehr merkwiirdige Wirkung der Gifte besteht
im Stillstand jeglichen Umbaues, der sich ja aus An- und Abbau zusam-
mensetzt. Der Knochen steht eben unter der ihn vollig beherrschenden,
streng einseitig zum Anbau anregenden Giftwirkung. Erst wenn diese
mit der Heilung der Tuberkulose von ihm genommen wird, beginnt
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sich der Knochen wieder umzubauen, mit dem Bestreben zur Wieder-
herstellung statisch addquater, also normaler Verhaltnisse. Von diesem
Umbau handelt der 24. Abschnitt. Obwohl Hdbschmann Ausdriicke
wie paratuberkulés fiir iiberflitssig halt, nennen wir die in Rede stehende
Verdnderung paratuberkuldse Osteosklerose, weiluns dies als der passendste
Name erscheint, wobei die entsprechende Erscheinung bei anderen als
tuberkulésen Entziindungen als kollaterale Osteosklerose bezeichnet
werden kénnte, von der die paratuberkuldse bloB ein Sonderfall ist.

ITi. Die fortschreitende Knochentuberkulose.

6. Das tuberkulése Granulationsgewebe. Bevor wir zur tuberkuldsen Zer-
storung des Knochens iibergehen, wollen wir einiges iiber das tuberkuldse Granu-
lationsgewebe selbst sagen, wie es hier in Form von miliaren und Konglomerat-
tuberkeln (Abb. 8 t, 1, n,—n,) sowie als Auskleidung von Hohlen (Abb. 9 n, 104, ¢)
vorkommt. Der Aufbau ist der klassische, namentlich bei Tuberkeln in der Dura
(Abb. 8 n;—n,), doch iiberwiegt meist die Lymphzellenrandzone (Abb. 10{) iiber
das epitheloide Zentrum (Abb. 10e), die Langhanszellen sind nicht sehr zahl-
reich, aber stets von vollendeter - Formentwicklung und der zentrale Kise, der
stellenweise zur Héhlenbildung fihrt, fehlt an anderen Orten und-die Tuberkel
heilen, indem sie bindegewebig verdden, obne zu verkisen (Abb. 9y, 12,
13 e, f). Die Lymphzellenzone stellt zuweilen ein grofles Massiv mit gar nicht
wenigen Capillaren dar, in das mehrere rein epitheloide Haufen eingelagert sind.
Von diesen Capillaren stammen die oft reichlich auftretenden Leukocyten und nicht
von dem viel weiter weg liegenden normalen Knochenmark her, wie das Hiibsch-
mann meint. Um die im Narbengewebe liegenden, versdenden Tuberkel schwindet
die Lymphzellenrandzone, was mit Hibschmann daftir spricht, dafl diese nicht
zum Tuberkel selbst gehort, sondern eine perifokale Entzimdung darstellt. Wo
die manchmal recht groBen Kiaseherde an Schwielengewebe angrenzen, verfall
dieses nur Ausnahmsweise ebenfalls der Verkdsung und verleiht dem Kise einen
faserigen Bau. Also nicht nur beim Gumma kann Schwielengewebe verkisen.
Auch Hiibschmann sah das Bindegewebe in die fortschreitende tuberkulsse Ver-
kéasung aufgenommen. Das derbe Narbengewebe um tuberkulose Herde enthilt
bald einzelne, bald dicht gedringte Massen der schonsten Plasmazellen, sowie
unregelméBige, fein eosinophil gekérnte Zellen. Die Epitheloidzellen sind, wie
die Langhanszellen, in Tuberkeln der Dura am besten ausgebildet, wie gewohnlich
ihr beller Leib unscharf begrenzt, die Zellen regellos durcheinander liegend, manchmal
aber langlich und senkrecht zum Kase stehend; doch stellenweise geben sie den
Zusammenhang auf, liegen fiir sich, eine neben der anderen, haben reichliches,
dunkelrotes, scharf begrenztes Protoplasma und blasse, groBe Kerne. Sterben
sie, was aber nur selten vorkommt, ab, so stehen sie noch eine Zeit isoliert, bis sie
in den Késedetritus (Abb. 8y, 10d) aufgehen. Wo das Lager der Epitheloid-
zellen der Wand einer tuberkuldsen Hohle angehért, liegt es gegen die Lichtung
(Abb. 10 a) der Hohle, der Lymphocytenzone (Abb. 10 ) aufruhend und kann bei
gutem Erhaltungszustand von vielgestaltigkernigen Leukocyten durchwandert
werden. Bemerkenswerterweise fihrt auch die Schicht der Epitheloiden, was
auch Hibschmann betont, nicht selten Capillaren, deren Lichtung ich aber von
abgeschilferten Zellen verschlossen, die Wand von Fibrin durchsetzt sehe, so daf§
ein Blutumlauf nicht mehr angenommen werden kann. Es macht den Eindruck,
daB in dem Mafe, als sich die Lymphzellenzone ins gesunde Gewebe ausbreitet,
die epitheloide an ihre Stelle zentrifugal vorriickt, von ihr die Capillaren iiber-
nehmend, die erst hier untergehen. Die Tuberkulose breitet sich also infiltrativ
wie eine bosartige Geschwulst aus.
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7. Die unterhohlende Ausbrestungsart der Schadeldachtuberkulose. Zu
den tuberkultsen Zerstérungsvorgingen des Knochens tibergehend sei
als ihre wichtigste, sie beim Schédeldach kennzeichnende und schon
in der makroskopischen Beschreibung hervorgehobene Kigenschaft die
unterhshlende Ausbreitungsart genannt, darin bestehend, dall die innere
Tafel und die ihr anliegende Diploeschicht in weit groerer Ausdehnung
zerstort wird als die duBere Tafel und die ihr anliegende Diploeschicht
(Abb. 6,7, 9, 11). An dieser Eigenschaft ist die Tuberkulose des Schadel-
daches sofort zu erkennen. Der Defektrand des Knochens verliuft
bei der Tuberkulose vom Pericranium bis zur Dura langschrig, unter-
héhlend (Abb. 9 e—h, u—s, 11 d—e), bald glatt (Abb. 11), bald stufen-
formig (Abb. 9), bald unregelmiBig, wenn unterwegs ein tuberkuloser
Herd den Knochen ortlich tiefer anfriBt (Abb. 1i). Selbst die Tafeln
fiir sich betrachtet sind oft schief abgestutzt. Unter diesen Umstinden
ist es klar, dafl auch die paratuberkulose Knochenverinderung den
gleichen, stark schrigen Verlauf (Abb.2 A—B) aufweist (s. oben).
Diese die Tuberkulose des Schideldaches kennzeichnende Eigenschaft
leitet sich wohl nicht davon ab, dafB3 der erste, auf dem Blutwege ent-
stehende Herd in der inneren Knochentafel sitzt; er diirfte vielmehr
in der Diploe sitzen. Es handelt sich vielmehr um eine dem Schédeldach
spezifisch zukommende, besondere Ausbreitungsart der Tuberkulose.
Wie sich etwa in der Lunge die Tuberkulose von oben nach unten, im
Ileum von der Klappe nach aufwirts ausbreitet und im einzelnen tuber-
kulgsen Darmgeschwiir genau wie im Schédeldach in den oberflich-
lichen Schichten in geringerer Ausdehnung als in den tiefen, wiewohl das
erste Knotchen in der obersten Schicht, in der Schleimhaut, entsteht.
Daher beim Darmgeschwiir und Schideldach die gleiche unterminierende
Héhlenbildung. Nach Kaufmann (Lehrbuch) wird die von Krause,
Konig und Lexer betonte, keilférmige Ausbreitungsweise tuberkuloser
Herde in Epiphysen und Wirbelkdrpern mit ihrer embolischen Ent-
stehung erklart.

Die eben geschilderte Ausbreibungsart im Schédeldach ist nicht
nur ein besonderes Kennzeichen der Tuberkulose, sondern unterscheidet
sie von der bei Lues des Schideldaches, die das geradezu entgegen-
gesetzte Verhalten aufweist; denn bei ihr ist die Zerstorung der &uBeren
Tafel sehr viel griBler als die der inneren. Dies sei an je einem Beispiel
eines macerierten syphilitischen bzw. tuberkulésen Schddeldaches dar-
gestellt.

Katharina K., 66 Jahre, Gummanarben der Leber mit Schwund des linken
und ausgleichender Hypertrophie des rechten Lappens. Gumma des Schideldaches
und der linken Tibia. Amyloideos der Leber, Milz und Nieren.

Das macerierte Schiadeldach (Abb. 5) zeigt vorn (A) im Bereiche der Stirn-
beinschuppe und des rechten Scheitelbeins eine aus Verschmelzung einiger Herde

(a, b, ¢) entstandene, 10,5 : 8 cm groBe, jetzt schon geheilte und geglittete Zer-
storung (d—e, f—g) der &ulleren Tafel und der Diploe, stellenweise mit BloBlegung
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der inneren Tafel, die aber nur an einer einzigen, 6 : 4 mm groflen Stelle (h) durch-
brochen ist. AuBer diesem kleinen Loch (B, h,) zeigt die innere Tafel im ganzen
Zerstorungsbereiche der #uBleren keine Spur einer Verdnderung. Ein frischer,
gumméser Herd findet sich aber (i) weiter hinten im rechten Scheitelbein. Er ist
sehr unregelméBig begrenzt, auBen 5 : 3 cm grof, die Sequesterbildung (i) hinten in
Form einer Demarkationsfurche (k) eben im Gange, vorne (1) der oberflichliche
Sequester schon fehlend. Von innen betrachtet (B) ist dieser Herd (i;) bloB 10 : 8 mm
groB, aber der Sequester in Demarkation (k,) auch hier zu sehen. Endlich finden
sich noch etliche andere, viel geringergradige Erkrankungsherde (A, m, n, o), die
sich bloB wie ein Wurmstichigwerden der &ulleren Tafel und ein Sichtharwerden
der Diploe durch die vielen kleinen Liicken darstellen. Dieselben Stellen von
innen betrachtet zeigen die innere Tafel entweder vollig unverindert (z. B. ent-
sprechend m), sind also in keiner Weise kenntlich oder verraten sich bloB durch
eine Erweiterung der GefaBllocher (o,), die
sich aber nur einmal zu einem Wurm-
stichigwerden der inneren Tafel steigern
(n,), was aber in geringerem Mafe der Fall
ist als an der duBeren Tafel.

Es geht aus dem‘Beigpiel, welches
sich beliebig vermehren liefe, klar
hervor, daB, wie bekannt, die Lues
des Schideldaches die duBere Tafel
allein oder in viel groflerem Umfange
betrifft als die innere. o

Diesem. Luesfall sei ein Fall von
Tuberkulose des Schideldaches gegen-
tibergestellt, an dem das gegensdtz-  Abb. 6. Tuberkulose Zerstorung des
. . Schadeldaches. 12jahriges Madchen. An-
liche Verhalten gezeigt werden soll. sioht von innen. Etwa natirliche GroGe.
Auch wollen wir bei dieser Gelegen-
heit das makroskopische Bild der Tuberkulose des Schéideldaches
kennenlernen. :

Marie E., 12 Jahre. Tuberkultse Caries der Lendenwirbelsiule mit rechts-
seitigem PsoasabsceB. Zahlreiche Herde tuberkulsser Caries des Schideldaches
mit Pachymeningitis tuberculosa externa, Verdickung der Dura, die im Bereiche
der Knochenherde ebenso wie der Knochen selbst mit Kése itberzogen ist. Amyloi-
dose der Leber, Milz und Nieren.

Bei der Betrachtung des Schideldaches von innen nicht weniger als neun,
hauptsichlich auf die Stirnbeinschuppe und beide Scheitelbeine verteilte tuberkulose
Zerstorungsherde ; nur einer betrifft die Spitze der Hinterhauptschuppe. Im Bereiche
dieser Krankheitsherde (Abb.6, 7 B) der Knochen, von innen betrachtet, von
iberaus feinfiligranem, durchwegs pathologischem Bau. Im wesentlichen eine Zer-
storung der inneren Tafel (Abb. 6a—b, 7 m—n) mit BloSlegung der Diploe (Abb. e,
7 k). In einigem Umkreise um den Defekt zeigt die Oberfliche der inneren Tafel
viele dichte, feine, nadelstichahnliche Liicken (Abb. 6 d, 7 o) oder netzig verbundene
Furchen (Abb. 6 e, 7 p), welches Bild eine weitgehende Ahnlichkeit mit der Unter-
flache eines Baumschwammes (Abb. 7 q) gewinnen kann. Dies ist ein Osteophyt (O),
dessen einzelne gewucherte Teilchen durch jene Furchen getrennt sind, alle dura-
wirts im gleichen Niveau enden und nicht stufenférmig die innere Tafel dberragen,
sondern sich von weit her unmerklich allmahlich immer mehr iiber ihr Niveau
erheben. Unmittelbar um den Defektrand zeigt ein schmaler Saum des Knochens
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(Abb. 6 £, g, 71, 0) diesen Bau nicht. Die durch den Verlust der inneren Tafel
bloBgelegte Diploe bietet ein sehr wechselvolles Bild. Bald liegt sie in etwas ver-
groberter Form einfach bloB (Abb. 7 k) und kann dabei in Form vieler Gruben

Abb. 7. Tuberkultse Zerstérung des Schideldaches. 12jdhriges Middchen. A Ansicht von
auBen; B Ansicht von innen. 3/, der natiirlichen GroBe.

angefressen sein; oder sie ist von einer einheitlichen, diinnen, glatten aber nicht
ebenen, feinst siebférmig durchlécherten, neuen Knochenschicht (Abb. 6 ¢) iber-
zogen; oder aber sie ist von einem dichten Osteophyten iberzogen (Abb. 7 t),
dem auf der inneren Tafel nicht unihnlich, aber in einem tieferen Niveau.
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Wendet man das Schédeldach und besichtigt es von aullen (Abb.7 A), so
ist man iberrascht, um wieviel geringergradig sich nunmehr die Verinderung
darstellt. Von den neun Herden der inneren Tafel sind nur vier auch von auflen
deutlich erkennbar {Abb. 7 A); von den fiinf restlichen verraten sich zwei aulen
blof als unbedeutende Gruppe kleiner Liicken in der #uBeren Tafel, wihrend im
Bereiche dreier von auflen nicht die mindeste Abweichung von der Norm besteht
Die vier auch von auflen erkennbaren Herde aber betreffen fast nur das Stirnbein.
zwei von ihnen greifen ganz wenig auf die Scheitelbeine iiber. Das Zerstérungsbild,
der auBeren Oberfliche (Abb. 7 A) weicht von dem der inneren ab. Zwar besteht
auch eine Zerstorung der dubBeren Tafel (u—v), aber die so bloBgelegte Diploe (b;)
tragt nirgends ein Osteophyt. Der zugeschirfte Defektrand der duBeren Tafel (u, v)
ist tiberall deutlich unterhshlt, iiberragt dank einer unbedeutenden Auflagerung
das sonstige Niveau des Schideldaches nur ganz wenig (a, v) und ist, von einer
strahligen Furchung (x) abgesehen, recht glatt (w); nur in einer dufleren Zone gibt
es senkrecht in den Knochen hinuntersteigende GefaBgritbchen (y) oder stellen-
weise ein feines Gedder leicht vertiefter GefiBfurchen (z, z,), wie vom Borken-
kifer. Wahrend also meist durch den Defekt sowohl der duleren als auch der inneren
Tafel die Diploe blofigelegt ist, ist sie nur an einem Herd in geringem AusmaBe
von 3 :2mm auch wirklich durchbrochen.

DaB die Zerstérung der inneren Tafel grofBer ist als die der dufBleren, driickt
sich nicht nur darin aus, daf3, wie schon erwithnt, die innere Tafel zerstort, die duBere
unversehrt sein kann, sondern auch darin, daf an solchen Herden (Abb. 7), an denen
auch die &uBere Tafel wohl mitzerstort ist, dies in viel geringerer Ausdehnung
der Fall ist (Abb. 7 A) als an der inneren Tafel (B 1). Dies sei an dem gréBten Herd
(Abb. 7) gezeigt, der, wie die innere Tafel zeigt (B), insgesamt 7 em lang ist und
soeben aus der Verschmelzung zweier etwa gleich langer Teilherde hervorgegangen
ist, der vordere im Stirnbein aber viel breiter als der durch die Kranznaht (N)
getrennte hintere im Scheitelbein. Die Herde haben eine ausgesprochen buchtige
Begrenzung, die Buchten des vorderen Teilherdes seien mit a, b, ¢, d, e bezeich-
net, die des hinteren mit f, g, h,i. DaB diese buchtige Begrenzung darauf hin-
weist, daB die groBen Herde durch Zusammenflufi vieler kleiner entstehen, lehrt
ein Blick auf die &uBere Tafel (A), wo jeder Bucht ein noch selbstandiger,
kleiner Durchbruchskrater entspricht, meist noch ohne mit den anderen zu ver-
schmelzen, oder der Durchbruch ist noch gar nicht erfolgt.” Die kleinen Durchbruchs-
krater a,, by, ¢, d;, e;, f, und g; in A entsprechen den mit gleichen Buchstaben a—g
bezeichneten Buchten in B. Die in B mit h, i bezeichneten Buchten aber sind
in A tberhaupt noch gar nicht durchgebrochen und dem Mittelpunkt der beiden
Zerstorungsherde k, 1 (in B) entsprechen noch ganz glatte, normale Stellen k,,
1 (in A) der duBeren Tafel. So also ist die ausgedehnte Zerstérung der inneren Tafel
in B an der duBeren Tafel in A blo8 in Form von Markierungspunkten und auch
dies nur unvollstindig erkennbar. Der Unterschied zuungunsten des AuBenbildes
wire noch deutlicher, wenn nicht das Bild B etwas in perspektivischer Verkiirzung
aufgenommen worden wiére. ‘

Es ist nach alledem klar, daf} die tuberkuldse Zerstérung des Schidel-
daches im Gegensatz zur syphilitischen die innere Knochentafel in viel
grofierer Ausdehnung betrifft als die &uBere. In dieser Eigenschaft
stimmt das mikroskopisch untersuchte tuberkulése Schideldach mit dem
macerierten iiberein, ferner in der Neigung der inneren Tafel und der
von innen blofgelegten Diploe zu osteophytiren Wucherungen (s. unten),
im Entstehen mehrerer isolierter kraterformiger Durchbriiche nach auBen,
bei einheitlichem Herd innen (s. unten) und in der Vergesellschaftung mit
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der Pachymeningitis tuberculosa externa (s. unten), die bei der so viel
hautigeren Tuberkulose der Wirbelkérper ebenso anzutreffen ist und
eine Bedrohung des Zentralnervensystems bedeutet. Abweichend ist im
macerierten Fall der Umstand, daf bei schon bestehender Zerstérung
beider Knochentafeln die Diploe noch erhalten ist, was im mikroskopisch
untersuchten Schédel nicht der Fall war. Ob dieser Unterschied bloB
im verschiedenen Stadium der Verénderung zu suchen ist oder im Unter-
schied zwischen dem kindlichen und Greisenalter bleibe dahingestellt.

Da die Tuberkulose des Schideldaches erstaunlich wenig von pathologisch-
anatomischer Seite bearbeitet wurde, ist ihre hier geschilderte, so kennzeichnende
Ausbreitungsart so wenig bekannt, daB Reber, der 134 Falle des Schrifttums iiber-
blickt und selbst iiber ein Material von 24 Kindern verfigt, sagt: ,,0b hie und da
der Defekt der Tabula interna gréBer ist als an der Tabula externa, was unter
anderen Krause und Kiimmel beobachtet haben, bin ich nach unserem Materiale
nicht imstande zu beurteilen. Die Chirurgen aber, die noch in der Zeit der opera-
tiven Behandlung der Knochentuberkulose zur Biopsie Gelegenheit hatten, wie
Kiimmel , F. Krause sowie Wieting und Raif Effend:; kannten diese Erscheinung
sehr wohl. Kiimmel spricht von késigem Infarkt mit breiter Basis an der Dura
und gibt an, die Offnung in der inneren Tafel sei groBer als in der duBeren und die
Dura von tuberkulésem Granulationsgewebe bedeckt und manchmal sogar stark
zerfressen. Krause gibt sogar ein ganz brauchbares makroskopisches Bild, an dem
man die ausgedehnte Pachymeningitis externa und die kleine unregelmsBige
Durchbrechung gut sieht. Nach ihm hat der die ganze Knochendicke betreffende
Sequester eine gréBere innere und eine kleine duBere Fliche, so daBl er nur mit
Hammer und MeiBel herausbeférdert werden kann und auch ohne Sequester ist
die suBere Offnung klein, wihrend das tuberkulése Granulationsgewebe an der
AuBenfliche der Dura und an der inneren Tafel so grof ist, daf zur grimndlichen
Entfernung des Krankheitsherdes eine sehr ausgedehnte Trepanation nétig ist.
Auch Wieting und Raif Effendi wissen, dafl die innere Tafel in weiterem Umfange
zerstort ist als die duBere, daB die Pachymeningitis externa weit ausgedehnt ist,
und schildern einen operativ klargelegten Fall, wo diese zweimarkstiickgro war,
wihrend die duBere Tafel erst kleine Poren hatte, der Durchbruch also erst im
Beginn war. Die epidurale Ausbreitung ist viel ausgedehnter als die in der Diploe
und man soll stets bis zur Dura vorgehen. So haben also die Chirurgen aus der
eigentiimlichen Ausbreitungsweise der Schideldachtuberkulose ihre praktischen
Folgerungen gezogen. Auch Socin beschrieb einen Fall, wo die innere Tafel erkrankt
war, ohne daf von auBen etwas zu sehen war. Kundrat wieder legt Gewicht auf
die kreisrunde Form der #uBeren Liicke, was auch fiir unseren Fall zutrifft, aber
kein besonderes Kennzeichen ist, weil es in anderen Féllen (Krause) nicht zutrifft.
Er sagt zwar, daB auf der Dura tuberkuléses Granulationsgewebe liegt, welches
den Knochen auffrit und durchlschert, dafl der Substanzverlust innen ausge-
breitet ist, aber es ist aus seiner Darstellung nicht zu ersehen, daB der Substanz-
verlust auBen kleiner ist. Aber daB sich die Verdnderung von innen nach auBlen
ausbreitet, war ihm schon klar. Aus diesem Grunde hat er, allerdings als einziger,
angenommen, da die Tuberkulose von der Dura ausgeht, Ziegler von der Diploe
und dem inneren Periost, Heinecke, Wieting und Raif Effendi sowie Reber nur von
der Diploe und dem méchten auch wir uns anschlieBen und das hauptséchliche
Befallensein der tieferen Schichten blo8 auf eine Eigentiimlichkeit der Ausbreitungs-
art zuriickfiithren.

Es sei hier noch besonders darauf aufmerksam gemacht, daB vereinzelte Falle
des Schrifttums mit der hier als kennzeichnend geschilderten Ausbreitungsart der
Schiddeldachtuberkulose nicht iibereinzustimmen scheinen. Zwar sagt 1899 Feder,
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daB Ausgang der Tuberkulose vom Pericranium bis dahin noch nicht gesehen worden
sei. Aber 1903 findet sich bei Wieting und Raif Effendi doch manche hiehergehorige
Bemerkung. So soll die dulere Tafel, obwohl sie die viel dickere ist, haufiger durch-
brochen werden als die innere. Bei der infiltrierenden Form der Tuberkulose von
Konig soll sie sich nur in der duBersten Diploe ausbreiten und sich nur auf eine,
besonders die #uBere Tafel beschrinken. In einem eigenen, operierten, rein peri-
kraniellen Fall bestand ein subperikranieller Abscefl; in dessen Bereiche war die
duBere Tafel fein pords-carids, aber der ganze iibrige Knochen bis zur Dura erwies
sich beim Abmeifeln als normal. Reber sah einen subperiostalen Absce nach Punk-
tion heilen. Nach Koufmann gibt es eine periostale Form mit Absce8, aber selten
mit Durchbruch nach auBen. Sollten diese rein makroskopischen Angaben richtig
sein, was aber bei passender Gelegenheit erst mikroskopisch wirklich als Tuber-
kulose erwiesen werden miilte, so kénnte man annehmen, daB ausnahmsweise
die Bakterienansiedlung in einem GefdBkanal der duBeren Tafel erfolgen kann
und daher die ungewéhnliche periostale Form. Auch an der Wirbelséiule gibt es
eine solche. Aber vielleicht waren das gar keine Tuberkulosefille.

Was aber den Sitz am Schideldach betrifft, so ist nach Kundrat Scheitel-
und Hinterhauptsbein am héufigsten befallen, das Stirnbein aber, im Gegensatz
zur Syphilis, selten. Doch beruht diese Angabe sicher auf einem zufélligen Umstand
seines Materials, denn ausnahmslos alle Verfasser vor und nach ihm Rokitansky,
Kiimmel, Krause, Feder, Wieting und Raif Effendi sowie Reber heben immer wieder
hervor, daB, wie bei der Lues, eben Stirn- und Scheitelbein am hiufigsten befallen
sind, das Hinterhauptsbein aber ganz selten (Krause, Feder). Wahrend Wieting
und Raif Effendi angeben, dafi die Nahtlinien verschont bleiben, meint Kiimmel,
sie werden iiberschritten. Beides scheint nach unserer Abb. 7 B richtig zu sein.
Die Erstansiedlung erfolgt in der diploearmen Naht nicht, aber mit seinem Rande
kann der Herd die Naht iiberschreiten. Wahrend v. Volkmann sowie Wieting
und Raif Effend: meinten, typischerweise finde sich am Schadel nur ein Herd,
fanden andere mehrfache Herde, so Reber unter 24 Fillen 10mal mehr als
einen Herd, Israel 5 Herde, Sedlmeyer 8 Herde und Ménard und Bufnoir sogar
29 Herde in einem Falle. Einer unserer Fille hatte nur einen, der andere 9 Herde.
Es gibt hier also groBe Verschiedenheiten.

Was aber die klinische Differentialdiagnose betrifft, die in unserem eigenen
Falle eine so verhiingnisvolle Rolle gespielt hat, so ist sie schon deshalb nétig,
weil Lues und Tuberkulose den vorderen Teil des Schiadeldaches bevorzugen.
Hier ist es nach Karewski zunichst wichtig, daB Schédellues beim Kinde ebenso
selten ist wie Schéideltuberkulose beim Erwachsenen. Unter dem Eindruck
dieser Tatsache eben dachte niemand bei unserer 73jihrigen Frau an Tuberkulose
Die Wirksamkeit oder das Versagen der antiluischen Behandlung ist im Zweifels-
falle ein gutes differentialdiagnostisches Mittel (Feder sowie Wieting und Raif
Effendi). In unserem Falle versagte sie wohl, trotzdem blieben die Kliniker bei
ihrer vorgefaBten Diagnose Schidelgumma, weil sie die antiluische Behandlung
eben nicht mit der Absicht einer Differentialdiagnose anwendeten. Ferner hat
die Lues keine Neigung zum kalten perikraniellen Abscel, wohl aber die Tuber-
kulose, doch vor dem Auftreten des Abscesses ist die Unterscheidung schwer
{ Kimmel, Krause, Wieting und Raif Effedi). Ferner beginnt die Tuberkulose in der
Diploe, die Lues im Pericranium (Krause, Reber). Dies war oben Gegenstand
unserer eigenen Darstellung. Die syphilitischen Sequester sind groBer, lassen oft
die innere Tafel unberithrt und sind dick, elfenbeinhart und schwer (die tuber-
kulésenhabeneinganzgegensitzliches Verhalten [ Krause, Heinecke]), wie der Knochen
bei der Lues auch sonst sehr fest und auBen sehr unregelmiBig ist ( Kiimmel, Krause).
Nach der Heilung hingegen kann bei der Tuberkulose ein die ganze Knochendicke
betreffender Defekt in 2!/, Monaten glatt mit Knochen wieder ausgefillt sein
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(Reber), wihrend bei der Syphilis Haut und Dura verwachsen und der Defekt
hautig bleibt.

8. Resorptionstuberkel, tuberkuloser Kmnochenabbau wund Osteoclasten-
frage. Die Tuberkulose ist in der einen Hélfte des gesamten Krankheits-
herdes iiberwiegend fortschreitend (Abb. 1 rechts), in der anderen schon
in vorgeschrittener Heilung (Abb. 1 links). Hier sei zundchst von der
Jortschreitenden Tuberkulose die Rede. Im Zentrum, also im &ltesten
Teil des ganzen Krankheitsherdes, ist der Knochen in seiner ganzen Dicke
zerstort (Abb. 1d, e, 9, 11), an seine Stelle eine grofle Hohle getreten
(Abb. 9g, 11 p). Auf der Seite fortschreitender Tuberkulose ist nicht
nur die Wand dieser Hohle ebenfalls fortschreitend (Abb. 8 s, r,), sondern
auch in ihrer unmittelbaren Néahe finden sich ,,Resorptionstuberkel”,
die am bequemsten in der Diploe, der hier dicksten Schicht, zu unter-
suchen sind (Abb. 8t), weshalb wir diese zuerst vornehmen wollen.

In der Art der Ausbreitung durch Resorptionstuberkel zeigt die Tuberkulose
des Knochens die gréfite Ahnlichkeit mit der in anderen Geweben. Resorptions-
tuberkel konnen stellenweise trotz fortschreitender Tuberkulose der Hohlen-
wand fehlen oder blofl im ersten Diploemarkraum (Abb. 8 t) neben der Hohle
(p), liegt ein Tuberkel. Doch gibt es auch schon so grofe selbstindige Késeherde,
daB sie alle Markrdume der ganzen Diploedicke einnehmen und sogar schon eine
selbstindige kisige Zerfallshéhle (Abb.9g) enthalten kénnen, manchmal mit
kleinen sequestrierten Knochensplittern im Kése. Die miliaren Diploetuberkel
zeigen oft blof eine kleine Epitheloidzellgruppe in reichlicher Lymphocytenzone
oder Lymphocyten und Epitheloide liegen regellos durcheinander, wo aber Lympho-
cytenzone allein vorliegt, scheint es sich um tangentiale Schnittfithrung zu handeln.
Der zentrale Kése, der auch fehlen kann, zeigt ebenfalls oft regellose Verteilung.

In sehr bezeichnender Weise verfillt die Innenwand eines einen
aktiven Tuberkel beherbergenden Diploemarkraumes meist ringsherum
der lacundren Resorption und wenn viele Markriume befallen sind,
wird die Diploe lacunér zerfressen, hochgradig porotisch und kann
endlich vollig vernichtet werden. Kine dem Abbau vorangehende
toxische Schidigung des Knochens als Ursache fiir seinen Abbau ist
nicht wahrnehmbar. Vielmehr scheint der durch die Anwesenheit des
Tuberkels gesteigerte Gewebsdruck im Markraum die Ursache des
Knochenabbaues zu sein. Entgeht aber der Knochen dem Abbau und
gerit er tief in das tuberkulose Granulationsgewebe oder in den Kise
hinein, dann wird er toxisch, zum Teil wohl auch ischdmisch nekrotisch.
Dieser Knochenabbau geht nur so lange vor sich, als zwischen dem noch
nicht nekrotischen Knochen und dem Tuberkel noch das Fasermdrk
mit seinen vielen, grofen, hellen Bindegewebszellen liegt; auch wenn
schon die Lymphzellenzone des Tuberkels (Abb. 8r;) dem Knochen (f)
unmittelbar anliegt, der dann 1—2 Knochenzellen tief nekrotisch ist,
ist noch, allerdings die letzte Gelegenheit zum. lacundren Knochen-
abbau gegeben, der aber stillsteht, wenn schon die epitheloide Zone
den Knochen unmittelbar berithrt und ebenso, wenn das Bilkchen
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den Kise unmittelbar berithrt oder ohne jeden Gewebstiberzug frei in
die Kisehohle hineinragt und dabei schon tiefergreifend nekrotisch ist
oder nur noch zum geringen Teil firbbare Knochenzellen aufweist. Hat
aber zu einer Zeit, als die Fortsetzung des lacuniiren Knochenabbaues

k I m mn

8 ng D r n Ty q n I,

Abb. 8, Fortschreitende tuberkulése Hohlenwand mit Nebenkrater. a Pericranium ; b &ullere
Knochentafel, bei £ durch sklerosierte Diploe verdickt. ¢ Diploe mit Fasermark g und
Skierose durch neue Knochenhiillen h auf den alten Bilkchen i. Die innere Tafel e bei k
durch das tuberkuldse Granulationsgewebe 1 abgeschnitten, darin Narbenstringe m. In
der Dura e viele Tuberkel n, —n;. o Sequester in der Hohle p; diese gegen Dura, Diploe
und duBere Knochentafel mit tuberkulosem Granulationsgewebe r;—r; ausgekleidet, das
bei q die Dura durchbricht, bei s, t in die Dilpoemarkridume, in ihr Fasermark u vordringt;
v kraterformiger Durchbruch der suBeren Tafel; w Periostitis tuberculosa bis x reichend.
v verdicktes Pericranium. Vergr. 7 fach.

unmoglich wurde, das Bilkchen schon seinen Zusammenhang mit der
tibrigen Diploe verloren, so schwebt es dann spéter als kleiner, lacunérer,
ganzlich nekrotischer Knochensplitter ganz frei im Kése und dies kann
auch mit etlichen noch zusammenhéngenden Bélkchen, ja sogar mit einem
ansehnlichen Stiick der Diploe, einem ganzen, groBeren Sequester,
geschehen (Abb.8o, 9v, 10b, 111—m, 12a, b, ¢). Mit den Bilkchen
zusammenhéngend konnen auf die gleiche Weise auch Inseln der lymph-
zelligen oder epitheloiden Zone oder bei der Heilung auch Narbenziige

Virchows Archiv. Bd. 283. 25
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langsam aus dem iibrigen Zusammenhang gelost, also mitsequestriert
werden und solange sie noch nicht ganz isoliert sind, eine Zeitlang sogar
noch Kernfarbung aufweisen.

Die Ausbreitungsart der Tuberkulose von der genannten zentralen Hoihle aus
ist grundsétezlich der eben beim Resorptionstuberkel geschilderten gleich, doch der
Grad des Fortschreitens ist verschieden. Bald ist von da aus nur ein einziger Mark-
raum von der Tuberkulose eréffnet (Abb. 8 s) und, wenn es ein langer Markraum
ist, nur zum Teil von ihr erfillt (Abb. 8 t), im iibrigen von Fasermark (u), welches
aus der paratuberkuldsen Vorzeit (g) stammt; bald aber sind von der Wand der
Hohle aus zahlreiche Markriume weit in die Diploe hinein und bis zur duBeren
Tafel hinauf mit Tuberkeln besiedelt und nach lingerer Dauer auch schon die Balk-
chen vollstindig zerstért. Im letzteren Falle hort die Diploe (Abb. 8 ¢) in ganzer
Dicke mit lacunir zerfressener Oberfliche auf (s), die mit tuberkulésem Granu-
lationsgewebe, das allen Unebenheiten des zerfressenen Knochens folgt, manchmal
nur in geringer Dicke iiberzogen ist (ry, r;). Ist aber ein Teil des Knochens zwar
stark lacundr zerfressen, aber noch nicht dem génzlichen Schwunde verfallen,
so ragh ein manchmal langer KnochenspieB erst ins tuberkulése Granulations-
gewebe, dann frei in den Kise der Hohle hinein.

Bei den hier im Rahmen der Tuberkulose beschriebenen, ausgedehn-
testen Zerstorungsvorgangen am Knochen mufl es sehr auffallen, daB
an der Usurendfliche der Diploe oder in den die Tuberkel beherbergenden
Markraumen derselben nicht selten im ganzen Schnitt nicht ein einziger
Osteoclast zu finden ist, und, wenn vorhanden, meist nur einer oder zwei,
nie iber sechs. Unter den vorhandenen ist nur ein Teil vollwertig,
die anderen kiimmerlich. Unter solchen Umsténden wirft sich die
Frage auf, ob nicht eine einkernige Bindegewebszelle den Knochen
abbauen kann, wie das tatsichlich angenommen wurde. Davon abgesehen,
daB es schwer moglich ist, dergleichen zu beweisen, spricht einiger-
maBen der Umstand dagegen, dafll die Bindegewebszelle viel kleiner
ist als die Lacune, die wir uns sonst sozusagen als ein Ausschmelzungs-
negativ des die Bindegewebszelle an GroBe weit iibertreffenden Osteo-
clasten vorzustellen haben; und die hier vorkommenden Lacunen sind
grof} und tief. Man konnte die Sparlichkeit der Osteoclasten damit
erkliaren, daB sie gegen das Ende des Lebens im Rahmen der allgemeinen
schweren Erkrankung einem Schwund anheimfielen ; oder das Tuberkelgift
schafft, wo es zu konzentriert ist, eine den Osteoclasten ungiinstige
Umwelt, wofiir der Umstand spricht, dal} im selben Schnitt, wo Osteo-
clasten im tuberkulosen Bereiche fehlen, solche fern davon, so zum Teil
beim Umbau des inneren Osteophyts (s. oben) sehr wohl zu finden sind;
oder aber der tuberkulése ProzeB und damit auch die Knochenzer-
storung gehen sehr langsam vor sich, wie der Umstand zeigt, daf die
Gesamtzerstérung desselben in Anbetracht der 2jihrigen Dauer doch
als verhdltnismiBig gering bezeichnet werden muf3. Findet man doch auch
bei der sich ebenfalls langsam abspielenden Altersosteoporose nur sehr
spirliche und flache Osteoclesten, wiewohl der dabei zustande kommende
Umbau mit der Zeit schliefllich sehr eingreifend ist.
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Soviel iiber die Ausbreitungsart der Tuberkulose in der Diploe.
Bevor wir dazu iibergehen, die dltesten, zentralen Verdnderungen des
Gesamtherdes zu besprechen, wo statt dem Knochen nur noch eine
Hahle zu finden ist, wollen wir auch noch die Ausbreitungsart der Tuber-
kulose in der inneren und #ufBleren Tafel besprechen, von denen wir
schon wissen, dal} die erstere in griéferer, die letztere in geringerer
Ausdehnung zerstort ist als die Diploe.

Auf das Wesen des Knochenabbaues bei der Tuberkulose geht Hiibschmann
ein. Er sieht die ersten Zeichen von Knochennekrose bei der Berithrung des
Knochens mit den Epitheloiden, ich schon viel frither. Den Knochenabbau sah
ich schon vor der Nekrose, die also nicht die Ursache des Abbaues ist, vielmehr
ist der Gewebsdruck die Ursache. Hiibschmann wirft die Frage nach der Ursache
des Knochenabbaues nicht auf. Er nimmt an, daB das tuberkulése Granu-
lationsgewebe und dessen Langhanszellen die sehr ausgesprochene Féhigkeit
haben, Knochen abzubauen, wobei auch ihm auffiel, wie selten Riesenzellen in
Lacunen anzutreffen sind. Trotzdem ganz allgemein davon gesprochen wird, daf
der Tuberkel den Knochen zerstért, habe ich nicht feststellen konnen, daB tuber-
kuldses Granulationsgewebe als solches dazu fihig ist. Man kann nur sagen, daB
die tuberkuldse Entziindung das vermag, und ich sehe den Abbau nur so lange vor
sich gehen, als der Knochen mit Bindegewebe und spétestens noch, solange er mit der
Lymphocytenzone jn Berithrung steht.

Den Ablauf der Tuberkulose am Knochen stellt sich Hiibschmann ganz ent-
sprechend dem in parenchymatésen Organen vor. Der Beginn ist Bakterienein-
schleppung, Exsudation, Verkisung des Knochenmarkes und sekundir erst Bildung
tuberkulésen Granulationsgewebes. Also erst exsudatives, dann produktives Stadinm.
Der Unterschied zwischen der Caries sicca und der Caries necrotica ist nur der, da8 bei
der ersteren das exsudativ-kiisige Stadium stark zuriicktritt, bei der letzteren rasch
und stark in den Vordergrund tritt, was nur auf der Verschiedenheit der Allergie
beruht. Wenn im exsudativ-kisigen Stadium die nekrotischen Balkchen véllig in
Kise eingebettet liegen, so werden sie nach Hibschmann dennoch, und zwar durch
Leukocyten abgebaut, was schon im Stadium der Exsudation vor der Verkisung
beginnt. Eine Unterbrechung des Knochenabbaues beim Eintritt der Verkisung
scheint ihm nicht bewiesen. Fermentative Einfliisse bringen so wie den Kise,
so auch die nekrotischen Bélkchen zur volligen Auflésung und Zertritmmerung,
was mit der Erweichung des Késes selbst Schritt hiilt. Er kommt zu diesem Ergebnis
durch die chirurgisch-radiologische Angabe, daBl bei beginnender Tuberkulose der
Knochenherd aufgehellt ist, spater aber aufgelost wird. Dies bliebe seiner Meinung
nach unverstindlich, wenn die Angabe der pathologischen Anatomen richtig wiire,
dafl der Knochenabbau mit der Verkisung aufhért. Es sei darum ausdriicklich
hervorgehoben, daB ich Knochenabbau durch Leukocyten oder ihre Fermente
nicht sehen konnte. Wenn die Leukocyten das kénnten, konnte der im Eiter schwim-
mende, osteomyelitische Sequester nicht jahrzehntelang sich erhalten. Die lacunsre
Begrenzung, wie wir sie bei osteoclastischem Abbau zu sehen gewohnt sind, findet
sich am tuberkuldsen Sequester, und zwar am groBten ebenso wie am kleinsten,
der als sog. Knochensand im Kise liegt und nach dessen Verfliissigung abgeht.
Die hier obwaltenden Schwierigkeiten und Unklarheiten konnen nur durch die
grimdlichste mikroskopische Untersuchung aller Stadien aus der Welt geschaffen
werden.

Im AnschluBl an das erste, exsudativ-kisige Stadium der Tuberkulose sah
Hiibschmann eine Bindegewebskapsel um den Kischerd auftreten und die Balkchen
in dieser Kapsel in weitgehender Resorption. Diese Angabe erscheint mir deshalb
sehr wichtig, weil sie es erklirt, wie das tote Spongiosastiick vom lebenden Knochen

25%*
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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 von Epitheloidzelltuberkel
fort.

Nach dieser Vorstellung hat unser Fall sein exsudativ-kisiges Anfangs-
stadium schon lingst hinter sich. Der Rest davon sind die Sequester,
die tatsichlich die Mitte des ganzen Krankheitsherdes einnehmen, d.h.
in der zentralen Hohle ganz frei liegen und von der iibrigen Spongiosa
durch eine oft schon sogar epidermisierte Narbe getrennt, also aus
jeglichem Verbande gelost sind. Was man jetzt noch am Ende an fort-
schreitender Tuberkulose wahrnehmen kann, ist im wesentlichen pro-
duktive Knétchentuberkulose.

9. Knochenzerstorung bei  Pachymeningitis tuberculosa externa wund
Duratuberkulose. Die tuberkulose Zerstorung der inneren Tafel ist eine
Folge der Pachymeningitis tuberculosa externa (Abb.4,, 81, 9w),
welche viel weiter hinausgreift als die Tuberkulose der Diploe (Abb. 8 s,
9 0) und sich bald auf eine lingere, bald kiirzere Strecke hinzieht. Sie
kiindigt sich meist schon im Bereiche des inneren Osteophyts (s. oben)
durch reichliches Rundzelleninfiltrat an, zentralwirts liegen schon
richtige Tuberkel mit Epitheloidzellhaufen und kleinen Kiseherden
im Cambium (Abb.4,), also zwischen innerem Osteophyt bzw. der
inneren Tafel und der Dura, die, da noch Knochenabbau fehlt, gehirn-
warts verdringt wird. Im geheilten Zustand liegt Schwielengewebe
(Abb. 11 h) zwischen Dura (g) und innerer Tafel (e). Gegen das Zentrum
des gesamten Krankheitsherdes vermehren sich die Tuberkel rasch, von
da aus, zum Teil auch von der Diploe her dringen Tuberkel auch in die
innere Tafel vor. Damit hért der Anbau des Osteophyts auf und macht
dem lacuniren Abbau Platz, dem bald das Osteophyt samt der ganzen
inneren Tafel zum Opfer fallt, die plotzlich, manchmal schrig aufhort
(Abb. 8k, 95). So wird Raum geschaffen fiir das zu einer michtigen
Masse angewachsene tuberkuldse Granulationsgewebe (Abb.81, 9w),
das nach wie vor der AuBenfliche der Dura (Abb.8e, 9 D) aufruht.
Manchmal liegt daselbst eine ebenso grofie Késemasse (Abb. 81,, 9K),
die sich bis zur zentralen Hohle hin erstreckt (Abb. 8 p, 9g). In der grofien
Masse pachymeningitischen, tuberkulosen Granulationsgewebes treten
nach einiger Zeit regellos liegende Stringe neuen, derbfaserigen Narben-
gewebes (Abb. 8 m) mit sparlichen, gut gefdrbten Bindegewebszellen auf,
die sich manchmal noch im Kése wie Knochensequester erhalten, manch-
mal aber wieder zerstort werden und dann endet ihre Faserungam Tuberkel
schroff, wie abgehackt. Zuweilen findet sich in der Masse des tuberkuldsen
Granulationsgewebes ein derber Faserstrang, der senkrecht von der Dura
ausgeht und unschwer als der fibrose Inhalt der schon unter normalen
Umsténden (s. oben) von der Dura senkrecht in den Knochen ziehenden
GefaBkanile zu erkennen ist, der sich nach dem Schwund des Knochens
noch eine Zeitlang im tuberkulésen Granulationsgewebe erhilt. Am



und die des Schideldaches im besonderen. 381

Eingang zu einem solchen Knochenkanal kann man gelegentlich auch
einen Miliartuberkel antreffen (Abb. 4 ,).

Die harte Hirnhaut als solche beteiligh sich ebenfalls in ibren beiden
Blittern an der Erkrankung (Abb. 8 n,—n,, 9 x, 131), doch das innere Blatt
in viel geringerem Grade als das &ulere. Wenn auch beide Durablitter
schon unter normalen Umsténden unzertrennlich verwachsen sind und
sich beide zu einem gemeinsamen statischen Zweck mit der kreuzweisen
Anordnung ihrer Faserung einander angepafBt haben, so sind sie doch
biologiseh verschieden, das innere Blatt eine Hirnhaut, das &uBere ein
Periost. Schon ganz peripher im Beginn der Verdnderung verdickt
sich das #dullere Blatt, was zentral zunimmt, bis es eine ganz erheb-
liche Dicke erreicht. Es verdichtet sich, wird derbfaserig, manchmal
fast hyalin, die Faserrichtung wird anders, das Bindegewebe baut sich
vollig um (Abb. 8 D, 9 D;, 13 a). Die Verdickung findet sich auch im
inneren Blatt, aber meist in viel geringerem Grade. Auch die in Haufen
und Ziigen angeordneten, kleinen und grofen lymphzelligen Herde,
die die Blétter in ganzer Dicke schrig oder senkrecht durchsefzen und
daselbst das Durabindegewebe zum Schwinden bringen, sind im duBeren
Blatt viel reichlicher, das davon zu mehreren Stringen zerlegt werden
kann, die sich ohne Unterbrechung in jene Narbenziige fortsetzen (Abb. 8),
die das tuberkultse Granulationsgewebe der Pachymeningitis externa
durchziehen (s. oben). So verwischt sich die Grenze zwischen beiden
Blittern sowie die des duBeren Blattes gegen jene Narbenstriinge (Abb. 8,
9,11, 12, 13), aber die dem suBeren Blatt angehérenden Aste der Arteria
meningea (Abb. 9 M) lassen es als solches noch mit Sicherheit erkennen.
Auch ganz peripher ist es wieder das duBere Blatt, in dem die ersten
Tuberkel auftreten. Sie sind bald im Fortschreiten (Abb. 8 n,—m,, 9x),
bald in Heilung (Abb. 18 k, 1), durchsetzen das Blatt in ganzer Dicke,
wachsen riesig an und enthalten auch Kise, liegen zwischen beiden
Blattern und dringen sie auseinander, verschmelzen miteinander, nur
noch unzusammenhingende Reste des dulleren Blattes zwischen sich
lassend, welches am Rande eines groBen Tuberkels auch ganz aufhoren
kann. In der Dura halten sich die Tuberkel (Abb. 12 p) bei der Heilung
noch in Gebieten, wo sie aus dem Knochen schon génzlich verschwunden
sind (Abb. 12) und sind sie auch aus der Dura verschwunden, so wird
diese ungemein derb, auBerordentlich zell- und geféBarm. Einige Angaben
aus dem Schrifttum iiber Pachymeningitis tuberculosa externa finden
sich am SchluBl des 7. Abschnittes.

10. Pachymeningitis tuberculosa interna und Schwielenkugeln. Da ja
die Dura im Bereiche des vollstindigen Knochendefektes schwer tuber-
kulés verandert ist, so ist es klar, daB auch eine Pachymeningitis tuber-
culosa interna auftreten mufl. Wegen der langen Dauer befindet sie sich im
vorgeschrittenen fibrosen Stadium. Ganz dem Umstande entsprechend,
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daB bei der Tuberkulose des Schédeldaches die Schicht, je tiefer sie
ist, in desto groBerer Flichenausdehnung an der Erkrankung beteiligt
ist, erstreckt sich die Pachymeningitis interna als die tiefste Ver-
anderung am weitesten, also in Gebiete hinaus, wo selbst die Dura
schon mnormal ist. In diesen &ulersten Ausléufern besteht diese von
Tuberkeln noch freie pachymeningitische Membran aus einer nicht sehr
dichten Schicht zarten, lockeren, fein und parallel zur Dura gefaserten
Bindegewebes (Abb. 9 P, 13 ¢) mit méfig reichlichen, dick spindeligen,
jungen Bindegewebszellen und manchmal erstaunlich vielen, engen
oder miBig weiten Capillaren, die nicht selten eine dicke, fast hyaline
Wand besitzen. Nur ausnahmsweise ein ganz groBes arterielles oder
vendses Gefall (Abb.13d); die an die pachymeningitische Membran
angewachsenen weichen Haute wurden bei der Obduktion vielfach ent-
zweigerissen und haften nur in Fetzen an der Dura. In der pachy-
meningitischen Membran finden sich stellenweise Lymphzelleneinlage-
rungen, ausnahmsweise eine Blufung.

Gegen die Mitte des gesamten Krankheitsherdes aber erfahrt die
innere pachymenmgltlsche Membran, wo schon Tuberkel (Ahb.9y,
11x, 13 e, f) in ibr auftreten und wo sie unter dem Boden der grofien
zentralen Héhle liegt, eine betrichtliche Verdickung, wird dicker als die
Dura, dabei sehr derbfaserig, schwielig, zellarm, stellenweise gefdflos,
bald dunkelrot, bald hellrot und die Lymphzelleneinlagerungen sind
geschwunden. Dieser schwieligen Pachymeningitis inferna ist es zuzu-
schreiben, daB an Stellen, wo am Boden der zentralen Hohle die Dura
selbst durch kisige Tuberkulose schon zerstért ist, der Durchbruch
ins Schadelinnere verhindert wurde, denn nunmehr bildet sie allein
den Boden der Hohle und ist daselbst auflen mit tuberkulésem Granu-
lationsgewebe itberzogen. Aber auch an Stellen, wo dies nicht der Fall
ist, findet man hier mitten in der pachymeningitischen Membran Tuberkel
(Abb. 9y, 11 %, 13 e, 1), namentlich den zentralen Abschnitten des ganzen
Krankheitsherdes entsprechend. Diese Tuberkel finden sich schon
im zartfaserigen Abschnitt der pachymeningitischen Membran, nament-
lich aber im derbfaserigen, liegen oft einzeln, in ganz verschiedenen
Grofen, auch zu mehreren, aber nur selten in ganz groflen Gruppen
und enthalten im Zentrum gewohnlich keinen Kése. Im jungen, voll-
entwickelten Zustand bestehen sie aus Epitheloiden und Riesenzellen
in klassischer Anordnung mit Lymphzellenkranz, sind kugelig-oder sehr
langgestreckt, wobei sie die ganze Dicke der Dura und der pachy-
meningitischen Membran in einem Zuge gewdhnlich schrig durchsetzen
(Abb.9T, T,, 8J). Nirgends lassen sich Riickbildungserscheinungen
und Heilung der Tuberkel bis zu ibrer volligen Verddung so klar ver-
folgen wie hier. Der Vorgang beginnt damit, dal der periphere Lymph-
zellensaum sich verschmaélert und schwindet, seltener damit, dall sich
heide Zellarten vermischen. Die zuriickbleibende, oft sehr ansehnliche
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kompakte Masse der Epitheloiden (Abb. 13 g) wird entweder durch derbes,
konzentrisch geschichtetes Bindegewebe abgekapselt (Abb. 13 f), welches
zentripetal unter fortschreitendem Schwunde des auch jetzt nicht ver-
kisenden Tuberkels vorriickt, bis an seiner Statt eine konzentrische Schwie-
lenkugel zuriickbleibt (Abb. 9y, 11 x, 13 e, f); oder aber das abkapselnde
Bindegewebe erscheint auch zwischen den Epitheloiden, wobei diese
langsam, aber vollig verschwinden. Das Endergebnis dieser von Hiibsch-
mann genau geschilderten schwieligen Verddung ist stets eine an GréBe
und Gestalt dem Tuberkel gleiche, oft ganz groBe, kugelige oder linglich
ovale, derbsklerotische, schwielige, ja hyaline Narbe von hellroter Farbe
und solche oft ganz scharf begrenzte Schwielenkugeln liegen einzeln
(Abb. 9y, 11 x, 13 e, f) oder in dichtgedriangter Gruppe im zartfaserigen
oder schwieligen Teil der pachymeningitischen Membran.

11. Tuberkulése Durchbrechung der Dura. Wir haben bisher gesehen,
wie die Tuberkulose die Schideldecken Schicht fiir Schicht zerstért,
bis im altesten, zentralen Teil ein vollsténdiger, hohlenartiger, nach aulen
sich 6ffnender Knochendefekt entstanden ist, der so auch anderweitigen,
von aulen kommenden Keimen Tiir und Tor éffnet. Auf diesem Wege
in die Tiefe ist die pachymeningitische Membran die letzte Schicht,
und zwar eine neugeschaffene. Doch wird, mit der Dura, auch diese
von der Tuberkulose tiberwunden und so fiir die Mischflora der Weg
zum Gehirn gebahnt, in dem der AbsceB auftrat, und diese Uberwindung
des letzten Widerstandes geschieht auf die folgende Weise. Da, wo
die die Mitte des ganzen Herdes einnehmende Héhle in eine Seiten-
bucht iibergeht, ist ihr Boden, aus Dura und Narbengewebe dariiber
bestehend, Sitz von fortschreitender Tuberkulose. Diese zerstért die
Narbenschicht und das duBere Blatt der Dura und der von Kise und
tuberkulosem Granulationsgewebe iiberzogene Boden der Héhle wird nur
noch vom inneren Durablatt und der inneren pachymeningitischen
Membran gebildet. Ein langgestreckter Tuberkel durchsetzt schrig beide
Schichten, verkést axial, entleert seinen Kése in die Hohle und beginnt
so einen Kanal zu schaffen, der von der AuBenwelt bis an die weiche
Hirnhaut herankommt. An der Stelle aber, wo es wirklich zu der schrig
verlaufenden Durchbrechung gekommen ist, ist es nicht ein Tuberkel,
sondern eine dichte Masse von solchen, welche den letzten bindegewebigen
Schutzwall in ganzer Dichte einnimmt, d.h. unterbricht und durch
zentrale Verkisung und Entleerung des Késes eine breite Durchbrechung
in der Richtung zum Gehirn schafft.

12. Tuberkulose der Pacchionischen Zotten. Bevor wir die Dura verlassen,
seien noch die Pacchionischen Zotten erwihnt, 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 Subarachnoidealbilkchen, dafi die
Subarachnoidealspalten zwischen ihnen verengt sind oder meist ganz fehlen. Das
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Abb. 9. (Erklirung s. S. 385.)



und die des Schideldaches im besonderen. 985

die Pacchionischen Zotten iiberziehende mehrschichtige Endothel, eine Fortsetzung
des Arachnoidealendothels, ist nur stellenweise ausgebildet und manchmal so
reichlich Bindegewebsfasern erzeugend, dal an die Stelle der Endothelkappe eine
recht derbe Bindegewebshiille treten kann. Wir kennen die kollagenbildende Fihig-
keit dieser Zellart von den Duraendotheliomen her, aus der nach M. B. Schmidt
diese Geschwiilste hervorgehen. Auch die von ihm beschriebenen soliden, fir sich
allein in der Dura steckenden Endothelstringe gleicher Herkunft fanden sich.

Besondere Aufmerksamkeit verdient es aber, daB es an wenigen
Stellen gelungen ist, in dem stérker faserig gewordenen bindegewebigen
Grundstock der Pacchionischen Zotten Tuberkel nachzuweisen, bald
einen rein epitheloiden, bald einen solchen mit spérlichen Lymphzellen
vermischt, bald einen ginzlich verkisten mit Ubergreifen der Nekrose
auf das Zottenstroma selbst, doch ohne schwielige Abkapselung.

13. Tuberkulose der duferen Knochentafel, des Pericraniums und
Nebenkraterbildung. Wir haben bisher dariiber gesprochen, wie sich
die Tuberkulose in der Diploe und inneren Tafel, die Dura mit inbe-
griffen, also in den zwel schwerst betroffenen Schichten ausbreitet
und gehen dazu iiber, die Ausbreitungsart in der am wenigsten be-
troffenen &uBeren Tafel, das Pericranium mit inbegriffen, zu besprechen.
Zu diesem Zwecke wihlen wir zunichst nicht die Mitte des ganzen
Krankheitsherdes, weil hier die Verdnderungen zu alt sind, sondern
den Durchbruch mehr peripher gelegener, aus Resorptionstuberkeln
hervorgegangener, jingerer tuberkuléser Hohlen der Diploe nach aullen
durch die duBlere Tafel (Abb. 1g, h, 8 p, 9 g). Diese Resorptionstuberkel
sind fiir die Tuberkulose des Schideldaches ebenso kennzeichnend wie fiir
den Konglomerattuberkel der Lunge oder das tuberkuldse Darmgeschwiir.
Und ganz ebenso kommt es auch im Schideldach zu einer sekundiren
Vereinigung dieser Resorptionstuberkel mit dem alten zentralen Teil
des ganzen tuberkuldsen Herdes. Ist aber aus diesem Resorptions-
tuberkel schon eine selbsténdige, neue Hohle entstanden (Abb. 8 p, 9 g),
so kann sie sich nicht nur mit der gréfleren, dlteren, schon heilenden und
epithelisierenden zentralen vereinigen, wie beim tuberkulésen Geschwiir,
sondern kann fiir sich selbstdndig ebenso durch die duBere Tafel nach
aulen als eine Art Nebenkrater durchbrechen (Abb. 8 v, 9 t—u), wie das
die alte zentrale Héhle seinerzeit ja auch getan hat (Abb.12d). Das

Abb. 9. Ubersichtsbild des halben tuberkulésen Herdes. Im vollig geheilten Zentrum
fehlt der Knochen ganz, auf der Dura a liegt bloB Schwiele b mit Epidermis ¢ éiberzogen,
die eine Fortsetzung der Haut d ist, die iitberhingend bei e endet, das subcutane Fettgewebe
bei f. Die &uBlere Begrenzung g des umgebauten Schidelknochens z, senkt sich fast bis
zur Dura h. In der fortschreitend tuberkulosen Peripherie des Gesamtherdes eine neue,
den Knochen in ganzer Dicke zerstérende, tuberkuldse, kegelitrmige Hohle g mit der Basis
an der Dura h, die Zerstorung der inneren Tafel viel groBer v, s als die der &uBeren t, u.
Die Hohle bei i, k¥ mit Epidermis auf Schwiele 1, m ausgekleidet, sonst mit tuberkulésem
Granulationsgewebe, das bei n gegen Dura, bei o gegen Diploe, bei p gegen das Pericranium q
fortschreitet, dieses aber noch nicht zerstért hat. v Sequester. w Pachymeningitis tuber-
culosa externa; x Tuberkel der Dura und Pachymeningitis interna; y Schwielenkugeln
der letzteren. Vergr. 5,5fach.
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fiir die Schadeltuberkulose Kennzeichnende aber, daf die duBere Knochen-
tafel das letzte ist, was der Zerstorung verfallt, itberdies in geringerem
Umfange als jede andere Knochenschicht {Abb. 8 v), das trifft fiir eine
solche randstdndige neue Héhle ganz ebenso zu (Abb. 9 t—u), wie fiir
die erstentstandene.

Die Art der Zerstérung der ganzen dufleren Knochentafel als solcher
bei diessm Durchbruch von innen nach auflen unterscheidet sich in
nichts von der bisher geschilderten Zerstérung des Knochens an anderen
Stellen, d. h. der Abbau ist lacunir und erfolgt im wesentlichen von
der Diploeseite, also von innen her, wihrend er bei der inneren Tafel
im wesentlichen von der freien Oberfliche derselben her erfolgte. Die
Rander des Durchbruches sind lacunir.

Wihrend dieser Abbau von innen vor sich geht, schon bevor es zum
Durchbruch kommt, sowie in einigem Umkreise um den schon erfolgten
Durchbruch herum bringt das Pericranium eine glatte, nur mikroskopisch
diinne, aber zentralwirts sich verdickende, bald primitive, bald lamelldre,
mit Osteoidsaum abschlieBende Knochenauflagerung hervor, welche blo8
2—3 Knochenzellen hoch ist, sich mit dem schichtigen oder fiedrigen
Osteophyt auf der inneren Tafel nicht messen kann und radiologisch gewifl
nicht darstellbar ist. In Abb.7 A tritt dies Osteophyt z—u durch
starke Schlagschattenbildung zu stark hervor. Diese meist auf lacunirer
Kittlinie rubende Knochenauflagerung ist aber auch als paratuberkulés
aufzufassen und erfolgt als solche in Schiiben, wie ithre wenigen, parallelen,
appositionellen Haltelinien zeigen, also genau wie die paratuberkulésen
Knochenauflagerungen auf der inneren Tafel und in der Diploe. Im
Pericranium das Cambium nur angedeutet und wo in ihm schon ein Tuber-
kel auftritt, wird die neue Knochenauflagerung in ganzer Dicke wieder
lacundr abgetragen, vorausgesetzt, daf zwischen ihr und dem Tuberkel
noch etwas Bindegewebe liegt, welches die zum Abbau nétigen Osteo-
clasten beistellt. Soviel iiber die dullere Knochentafel und ihre Knochen-
auflagerung.

Was aber das Pericranium betrifft (Abb. 8 a), so hat auch dieses
seine paratuberkul6se Versnderung, es verdickt sich (Abb. 8 P) unter
Vermehrung der Bindegewebszellen, schon in einigem Umkreise allméhlich,
die GefiBe werden zahlreicher und weiter und die erst spirlichen Rund-
zellen nehmen rasch zu. Schon zu einer Zeit, in der die duBere Knochen-
tafel von innen her zwar schon verdiinnt, aber noch nicht durchbrochen
ist, treten im Pericranium die ersten, ganz spéarlichen Tuberkel auf,
die sich aber sonderbarerweise nicht im ganzen Umkreise des bevor-
stehenden neuen Durchbruches finden, sondern nur auf der vom Zentrum
des Gesamtherdes betrachtet zentrifugalen Seite (Abb. 8 v—w—x).
Das gilt aber ganz ebenso auch fiir die Innenfliche dieser hier durch-
brechenden, randstindigen, jungen tuberkulosen Hohle, an der die
Tuberkulose wohl im Fortschreiten ist, aber nicht nach allen Seiten,
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sondern nur auf der, vom Mittelpunkt des Gesamtherdes betrachtet, zentri-
fugalen Seite (Abb. 9 0), wihrend auf der zentripetalen Seite (Abb. 9 o,)
Heilung besteht. Die junge randstindige Hohle ist also nicht ganz
selbstandig, sondern ist Gesetzen unterworfen, die fiir den Gesamtherd
gelten, dessen peripherer Bestandteil die junge Héhle blof ist. Diese
den ganzen Herd kennzeichnende zentrifugale Ausbreitungsweise der
Tuberkulose diirfte darin ihren Grund haben, daB in der Umgebung die
dem Tuberkelbacillus widrigen, durch Gifte verursachten Umwels-
bedingungen gar nicht bestehen oder viel geringer sind als im Mittel-
punkt des gesamten tuberkulosen Herdes. Die nur sehr spirlichen miliaren
Tuberkel des Pericraniums liegen in der tiefsten Schicht desselben,
bestehen aus Epitheloidzellhaufen, die peripher von Lymphocyten um-
siumt werden, sind aber eigentiimlicherweise ganz platt und lang hin-
gezogen und kommen sehr bald in unmittelbare Berithrung mit dem
Knochen (Abb. 8 v—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
Kise fithrender Spalt zwischen Knochen und tuberkulosem Pericranivm,
das somit nicht mehr am Knochen haftet. Die oberste Schicht des
Knochens verfillt, offenbar toxisch, aber bloB 2—3 Knochenzellen tief
der Nekrose, aber der Osteoidsaum der vorangegangenen paratuberkulosen
Auflagerung ist noch oft erhalten. Ist die duBlere Tafel durch den inneren
Abbau schon sehr diinn geworden, so ist sie in ganzer Dicke nekrotisch,
denn ihr liegt dann auf beiden Seiten tuberkuléses Granulationsgewebe an.

Ist aber endlich der Durchbruch der duBeren Tafel erfolgt, der stets
viel kleiner ist (Abb.8v, 9t—u) als die tuberkulése Hohle in der
Diploe, so erhélt sich das Pericranium noch lange Zeit, ohne vorgewélbt
zu sein (Abb. 8 P, 9,), und an der deckenden normalen Kopfhaut merké
man noch nichts. Daf schlieBlich subcutan ein groBer kalter Abscel3
entsteht und die Haut nach langer Zeit durchbrochen wird, erkennt
man an der nach aullen offenen Héhle im Zentrum des ganzen Herdes
(Abb. 12 d, s. unten). Auch die Dura erhilt sich ja nach Zerstérung
der inneren Tafel sehr lange (Abb. 8, 9, 11, 12). Das iiber dem Knochen-
durchbruch sich noch lange haltende Pericranium verdickt sich, bevor
es durchbrochen wird, bis aufs 6fache durch Hyperplasie, wobei es sich
umbaut und einen ganz anderen Bau bekommt. Es ist gefdfBireicher,
dunklerrot geférbt, derb und gestrecktfaserig, nicht wellig, reich an jungen
Bindegewebszellen; tuberkuléses Granulationsgewebe kleidet das Peri-
cranium auf der der tuberkulésen Hohle zugewendeten Seite aus (Abb. 9p),
wobei die dicke Lymphzellenschicht gegen das Bindegewebe, die oft
unterbrochene epitheloide gegen die Hohle liegt und von Lymphzellen
und polymorphkernigen Leukocyten durchwandert, sozusagen eitrig
entziindet und mit einer dicken Eiterschicht iiberzogen ist. Wo die
Epitheloidschicht fehlt, liegt zwischen dem Hiter in der Hohle und
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der Lymphzellenschicht noch eine Fibrinschicht. Von der Tuberkulose
abgesehen, findet man im Pericranium auch sonst Lymph- und oft
massenhaft Plasmazellen. Diesen exsudativen Schub im tuberkulésen
Granulationsgewebe behandelt Hiibschmann sehr eingehend gelegentlich
der Verkédsung tuberkulosen Granulationsgewebes.

Der hier geschilderte Durchbruch nach auBen ist so kennzeichnend, daB v. Volk-
mann nach ihm der Krankheit den Namen perforierende Tuberkulose der Schadel-
knochen gab. Kimmel fand sie in allen seinen 6 Fallen, Wieting und Raif Effendi
héufig, aber nicht immer, Krause nur zuweilen, Israel 2mal unter 5 Herden. Dieser
Durchbruch ist es meist erst, der zu klinischen Erscheinungen fithrt und daher
sehr aufféllt.

In Erginzung unserer anatomischen Befunde sei der Ablauf des Durchbruches,
wie er sich aus der klinischen Beobachtung ergibt, und zwar nach der klaren Schilde-
rung von F. Krause sowie Wieting und Reif Effendi wiedergegeben. Schon zu
einer Zeit, in der die duBere Tafel erst in Form feinster Poren durchbrochen ist,
kann das Pericranium schon in gréferer Ausdehnung durch tuberkuldsen Eiter
abgehoben sein, wobei seine Unterfliche, sowie die entbloBte suBere Tafel von
tuberkulésem Granulationsgewebe iiberzogen sind. Solange das Pericranium noch
steht, tastet man eine flachpilzformige, prallgespannte, nicht schwappende Vor-
wolbung. Nach dem Durchbruch des Pericraniums aber wird der kalte Abscel
hochkuppelig, schlatf, fluktuierend und pulsiert, wenn unter ihm der Knochen
in ganzer Dicke zerstort ist. Jetzt erst beginnt die Haut wie iiber jedem kalten
Abscel3 bldulich zu werden und wird durchbrochen. Die Fistel fithrt dann in eine
Hahle, die mit tuberkulésem Granulationsgewebe ausgekleidet ist.

Was aber die duBlere Tafel selbst betrifft, so geben Wieting und Raif Effend:
an, dal sie in nichster Nahe des Durchbruchs ohne Reaktion ist, ohne Osteophyt
oder Hyperostose. Diesem makroskopischen Bild entspricht unser mikroskopisch
untersuchter Fall. Nach Clemen und Albert ist ossifizierende Periostitis selten;
Reber tastet in der Umgebung einen wallartigen Rand und Feder spricht von einem
stark erhabenen Wall zierlicher Osteophyten um den Knochendefekt. Offenbar
lagen diesen Forschern Bilder vor, wie wir sie in Abb. 7 A wiedergegeben haben.
Es scheinen sich somit die Fille diesbeziiglich verschieden zu verhalten.

IV. Der ilteste Teil des tuberkulésen Herdes mit zentraler Hohle.

14. Fortschreiten und Heilen der Twberkulose in der zentralen Hohle.
Nachdem wir so den Werdegang eines Durchbruches einer tuberkuldsen
Hohle nach aulen kennen gelernt haben, wollen wir zur dltesten, zentralen
Hoéhle iibergehen, die schon vor langer Zeit nach génzlicher Zerstorung
des Schédelknochens durch die Haut nach auBen durchgebrochen ist
(Abb. 11, 12), Dura als Héhlenboden aufweist (Abb. 11 w,, w,, 120)
und, wie das Zentrum eines alten tuberkulésen Darmgeschwiirs, stellen-
weise mannigfaltige Heilungsvorginge aufweist, stellenweise aber noch
fortschreitende Tuberkulose zeigt. Letzteres namentlich da, wo sich
mit der alten Hohle, wie schon oben erwihnt, eine ihr benachbarte,
viel jiungere, nach Durchbruch der trennenden Scheidewand vereinigt
hat, wonach eine deutliche Einschniirung noch lange diese stattgehabte
Vereinigung anzeigt. Eine eben angeschlostene junge Héhle bildet den
tuberkulds fortschreitenden Rand der alten. Das diese auskleidende
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tuberkulése Granulationsgewebe iberzieht die AuBenfliche der Dura
(Abb. 8y, 9 n) manchmal in dicker Schicht und dringt unter lacunirem
Abbau auch in die Markrdume der Diploe (Abb. 8 5, 9 0) und von innen
her auch in beide Tafeln vor (Abb. 8 r,). In dem die Héhle auskleidenden
tuberkulésen Granulationsgewebe liegt héhlenwirts eine Schicht von

Abb. 10. Endchernes Dach der tuberkuldsen Hohle. a Tuberkuldose Hohle; b Sequester
darin mit Kiseresten ¢ zwischen seinen Bilkchen. Das Hohlendach auskleidende tuber-
kuldse Granulationsgewebe bestebt aus der Schicht der lymphoiden £ und der epitheloiden
Zellen e, dariiber die Késeschicht d, darunter die Narbenschicht g. Das knocherne Hohlen-
dach h von der duBeren Tafel gebildet In ihr ein groBer tuberkuléser Defekt durch neues
Knochengewebe i wieder ausgeflickt, der auf blauer lacunérver Kittlinie k ruht oder auf
sehr primitivermn blauem Knochen 1, allmihlich den fibrisen Raum m ersetzt; in diesem
noch ein Tuberkelrest. o Abschlufl der duBeren Tafel durch blauen Knochen; p Pericranium.
Vergr. 21fach.

Epitheloidzellen (Abb. 10 e), die manchmal senkrecht zum iberziehenden
Kise (Abb. 10 d) stehen, wihrend die zu duBerst liegende capillarhaltige
Lymphocytenschicht (Abb. 10f) dem lacunsren Knochen unmittelbar
aufruht oder zwischen beiden letzteren liegt plasmazellhaltiges Binde-
gewebe (Abb. 10 g) und der Knochen baut sich wieder an (Abb. 101):
Heilung. Im Schnittbild erscheint manchmal eine Nebenhéhle in sich
geschlossen, aber gewisse Bestandteile ihres Inhaltes, die nur von aufen
eingedrungen sein konnen, wie reiche Bakterienflora, Hornschuppen
oder gar Epidermisauskleidung und manches andere (s. unten) zeigen,
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daB sie doch schon irgendwo mit der weit nach aufien gedffneten zentralen
Hohle in offener Verbindung steht.

Die alteste zentrale Hohle selbst, die sich durch den Anschluf jiingerer,
randstdndiger oft sprunghaft vergréBert, unterhéhls die in der Regel in
viel geringerer Ausdehnung durchbrochene AuBere Tafel (Abb. 10h),
von der die blinde Seitenbucht der Hohle gedeckt ist. In der zentralen
Héhle findet man schon fortschreitende Heilung. Auf die innere Epithel-
oidzellenschicht folgt eine Schicht von Kise, in dem zunichst noch
kernlose Zellen, vielleicht ehemals Leukocyten, einzeln erkennbar sind
und erst spéater zu molekularem Detritus werden, der stellenweise auf
lange Strecken hin unmittelbar der dicken, capillarhaltigen Lymph-
zellenschicht aufliegt und in der blinden Héhlenbucht sich zu méachtigen
Massen ansammelt (Abb. 81,). Die noch erhaltene Lymphzellenschicht
ruht auf erst zellreichem, dann derbschwieligem Bindegewebe mit lockeren
Rundzelleneinlagerungen, auch Russelschen Kérperchen und oft vielen
Polymorphkernigen, die je néher der Hohle, desto reichlicher sind,
auch dem Kise reichlich beigemischt sind, hier mit feinen oder groben
Fibrinnetzen untermischt sein kénnen, die stellenweise, so iiber der
Dura, an der Oberfliche ein dickes, zusammenhingendes Lager bilden.
Dies deutet doch auf Mischinfektion der nach auBlen offenen Hohle.
Nach Verlust der Lymphzellenschicht liegt das eitrig durchsetzte Binde-
gewebe bloB, schmilzt eitrig ab, tiberzieht sich mit nicht spezifischem
Granulationsgewebe (Abb. 11 v) und die dariiberliegenden Eiterzellen
sterben ab und treten vor dem molekularen Zerfall noch als kernlose
einzelne Gebilde hervor. Freie Knochensequester (Abb. 11 I—m) in der
Hohle kénnen sich in das auskleidende Bindegewebe unter Entziindung
desselben einspiefen (Abb. 11 n), was zu dessen Zerstérung durch Férde-
rung der eitrigen Entziindung beitrégt, vielleicht auch durch Einimpfung
von Tuberkelbacillen, wie die manchmal tief im Bindegewebe liegenden
Tuberkel zeigen.

15. Epidermisierung wnd Hautouskleidung der Hohle. Nur wenn,
wie eben geschildert, an der Innenfliche der Hohlenwand die sie aus-
kleidende Epitheloidzellenschicht geschwunden ist, kann sich die
Innenfliche der Hohle vom Rand (Abb. 11 ¢, 12 f) der durchbrochenen
Haut (Abb. 11 s, 12 e) am Hohleneingang aus mit regenerierender
Epidermis (Abb. 11 u, 12 h) tberzichen. Dies erfolgt Schritt fiir

Abb. 11. Ubersichtsbild des halbentuberkulésen Herdes., Der Mittelpunkt des Gesamtherdes
liegt im Bilde ganz links. Fast véllige Heilung. Der Knochendefekt verlduft stark schrag
die innere Tafel b endet bei e, die &4uBBere a aber erst bei d; die Diploe ¢ entsprechend schrag
und ist am Defektrand neu und fiedrig gebaut. g, h Schwiele nach Pachymeningitis externa
mit Tuberkelresten i. Schwiele k an der Stelle zerstérter Diploe. 1, m riesiger Sequester
in der Hohle p, sich bei n ins Schwielengewebe o einspieBend. ¢, r Gruppen von Haaren
in der Hohle. Die die Hohlendecke auskleidende Haut mit Haarfollikeln s endet bei t,
von da an bloS Epidermisiiberzug aus Regeneration u. gesundes Granulationsgewebe v.
Dura w,;, w.. Schwielenkugeln x der Pachymeningitis tuberculosa. Vergr. 5fach.
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Abb. 11. (Erklarung s. S. 390.)
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Schritt erst an der unterhéhlten Decke (Abb. 11 t—u, 12e—h), dann
fortschreitend iiber die blinde Seitenbucht (Abb.12h) bis auf den
durch Dura gebildeten Boden (Abb. 12 m) der Hohle. In allen Stadien
dieser Ausbreitung ist die Epidermisierung anzutreffen, die in einigen
Schnitten die Héhle ohne Unterbrechung ringsum auskleidet. Wenn
auf Narbe ruhend, zieht die Epidermis ohne jede Faltungsmoglichkeit
in straff gestrecktem Verlauf (Abb. 12 m). Am Boden der Hohle, threm
Eingang gegeniiber (Abb. 12 d), ist die Epidermis, weil der Vertrocknung
am meisten ausgesetzt, besonders dick und stark verhornend (Abb. 12 m),
der Papillarkérper besonders hoch und das Narbengewebe, weil von
der dicken Epidermis am besten geschiitzt, frei von Entziindung. Doch
verursacht in der Seitenbucht die hier meist noch fortschreitende Tuber-
kulose eine Unterbrechung der Epidermisierung, die aber auch sonst
sehr mangelhaft sein kann. Ebenso wechselt die Epidermis von betrécht-
licher Dicke bis zu einer unbedeutenden, noch gar nicht verhornenden
Lage, wasnamentlich an ihrem duBersten Ausldufer zu sehen ist. Wechselnd
ist auch die Verhornung der regenerierten Epidermis. Sie ist meist
regelrecht mit Keratohyalinschicht und kernloser Hornschicht, die, in
der Hohle vor Abschilferung geschiitzt, sich in méchtiger Masse ansammeln
kann. Im Kise kénnen sich viele, leuchtend rote, kugelige Hornzellen
mit farblosem Kernfleck finden. Die Verhornung ist manchmal trotz
starker entziindlicher Infiltration des darunter liegenden Bindegewebes
ganz normal und manchmal fehlt sie ganz, trotz vorhandenen Papillar-
kérpers und vor allem in den diinnsten &dullersten Auslédufern. Seltener
ist die parakeratotische Verhornung; sie findet sich vor allem bei
starker Rundzelleninfiltration des Papillarkérpers, namentlich wenn
auch noch Hyperimie besteht. Oft sieht man folgende Reihenfolge:
Dicke Epidermis mit normaler Verhornung, dann mit Parakeratose, dann
Verdiinnung der Epidermis bei fehlender Verhornung, endlich Aufhéren
der Epidermis an tuberkulésem Granulationsgewebe, das nicht epi-
dermisiert werden kann, und zwar entweder an der Epitheloidzellen-
schicht oder am Kése. Auch ein aufliegender oder eingespieSter Knochen-
splitter kann ein Hindernis fiir das Vorrticken der Epidermis abgeben.

Hier ist es sehr bemerkenswert, da8 iiber die das Narbenlager tiber-
ziehende, capillarhaltige Lymphoidzellenschicht, inwieweit die fiber
ihr gelegene Epitheloidzellenschicht schon geschwunden ist, die
regenerierende Epidermis sich sehr gut ausbreiten kann, aber sofort
aufhért, wo die Epitheloidzellenschicht beginnt. Hingegen ist es fiir
die Epidermis kein Hindernis, wenn tiefer in der von ihr tiberzogenen
Lymphoidzellmasse drin, nicht an ihrver Oberfliche, etliche Haufen
epitheloider Zellen liegen oder wenn das epidermistiberzogene Narben-
gewebe in der Tiefe einen groBen Tuberkel beherbergt, der blof mit
seiner lymphoiden Schicht an der Oberfliche zutage liegt. Nur ganz
ausnahmsweise wagt sich der duBerste, ganz diinne Ausliufer der Epidermis
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auf eine ganz kurze Strecke iiber die Epitheloidzellenschicht, kann
gich hier aber nicht halten, ist zur AbstoBung verurteilt, die in Form
plumper, zu roten Hornkugeln werdender oder einzeln liegender Zellen
erfolgt. .

Sehr oft ruht die regenerierte Epidermis auf einem wechselnd dicken,
oft ansehnlichen Lager parallel und straff gefaserten, oft schon schwieligen,
Dura oder Knochen iiberziehenden, von Tuberkeln freien Narbengewebes
(Abb. 12 s, n) mit bald wenigen, bald vielen, zum Teil thrombosierten
GefaBen, wenigen oder vielen Rundzelleneinlagerungen, darunter vielen
Plasmazellen und Russelschen Korperchen. Dieses Bindegewebe stellt
fur die Epidermis einen Papillarkorper von wechselnder Entwicklung
dar, der meist nur unter dem diinnsten Ausldufer der Epidermis noch
fehlt, nur selten unter schon dicker Epidermis. Auch der Papillarkérper
fithrt gelegentlich ein dichtes Rundzelleninfiltrat mit sehr vielen Russel-
schen Korperchen, die auch in die Epidermis selbst hineingeraten, und
gelegentlich einen Fremdkorper mit Riesenzellen.

Gelegentlich findet man, namentlich wo die alte Haut in die regene-
rierte Epidermis iibergeht, tief im darunterliegenden Narbengewebe
solide oder hohle Plattenepithelinseln. Der EinschluBl einer Haarfollikel-
gruppe in eine solche zeigt, daB es sich um Uberbleibsel der Anhangs-
gebilde der urspringlichen Haut aus der Zeit ihres geschwiirigen Zer-
falls handelt. Am epidermisierten Hohlenboden findet sich stellen-
weise die Tegenerierte Epidermis von Eiterzellen durchsetzt, nekrotisch,
dann fehlend, und so entstehen von Bakterien bewachsene und von
nekrotischen Eiterzellen bedeckte Geschwiire (Abb.1l71) mit merk-
wiirdig wenig eitriger Entziindung. Es ist dies die Folge des Aufliegens
groBer, von Bakterien iiberwucherter Knochensequester (Abb. 11 1—m)
(s. unten) am Hohlenboden, der so nicht nur mechanisch verletzt, sondern
von den Giften und Zerfallsprodukten der Bakterien im Sequester
(s. unten) chemisch geschidigt wird.

Wihrend zur Zeit des Durchbruches der Hohle durch die Haut nach
auBen der Hautrand sich etwa am engen Hohleneingang befunden
haben diirfte (Abb.12e¢), ist er im vorgeschrittenen Heilungsstadium
stellenweise durch Narbenzug so stark iber den Héhleneingang einwiérts
gerollt, dafl die alte Haut samt driisigen Anhingen und Haaren ein
gut Stiick die Hohlendecke innen iiberzieht (Abb.11s). Dabei sind die
Haare durawérts gerichtet, die Haarbilge dichter zusammengedringt,
ihre Talgdriisen stark atrophisch, die SchweiBdriisen bald gut entwickelt,
bald atrophisch, bald fehlend, das Corium diinner aber dichter und wie
die fettreiche Unterhaut am ehemaligen Geschwiirsrand plotzlich auf-
hérend, wihrend die etwas dickere, normal verhornende Epidermis sich in
die regenerierte der iibrigen Hohlenauskleidung (s. oben) fortsetzt. Herd-
welse besteht die Basalzellen- und Stachelzellenschicht der inter-
papilliren Epitheleinsenkungen aus auffallend grofien und hellen Zellen

Virchows Archiv. Bd. 283. 26
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ohne Mitosen, die gruppenweise bindegewebswirts vorspringen. Diese
Verinderung findet sich gelegentlich auch an der regenerierten Epi-
dermis der Hohlenauskleidung, sowie an der Haut (Abb. 12 t), die von
aullen den Rand des Hohleneinganges (Abb. 12 d) auch da deckt, wo
der Knochen schon fehlt (Abb.1d, 12i). Das heilit das Durchbruchs-
loch der Haut (Abb. 1 e, 12 d) ist kleiner als das in der &uBeren Knochen-
tafel (Abb. 1 c—n, 12 k) und das stimmt aufs beste mit der Regel iiberein,

Abb. 12. Ubersicht der Héhlenbucht samt Eingang. a Hohlenbucht; b ¢ Sequester;
d Hoéhleneingang mit Haut e ausgekleidet, die bei f endet, von hier an die Epidermis-
auskleidung h. Das Unterbautfettgewebe bei g endend. i Rein schwielige Hohlendecke,
von k an knidcherne Hohlendecke aus ganz neuer Spongiosa 1 von ganz anderem Aufbau
als normale Diploe. m Epidermis des Hoéhlenbodens dem Eingang gegeniiber besonders
kriftig, auf Schwielengewebe n ruhend, darunter Dura o. Im Schwielengewebe Tuberkel p
und Narben nach solchen q. Schwielenkugel in Pachymeningitis interna r. Vergr. 6fach.

dal bei der Tuberkulose des Schideldaches die Gewebsschichten in um so
geringerem Unfange zerstért werden, je oberflichlicher sie liegen.

16. Knocherne Hoéhlendecke. Aber nur in der néchsten Umgebung
des Hohleneinganges wird das Hohlendach blofl durch Weichteile
(Abb. 1 d, 12 1), sonst durch Knochen gebildet (Abb. 11 d—f), der
der Hauptsache nach neu ist (Abb.121), gegen den Hohleneingang
scharfrandig auslduft (Abb.le, n, 11 d, 12k), auBen kompakt ist
~ (Abb. 11, 12 C), innen spongiés (Abb.11f, 121) mit Fasermark, im
ganzen umgebaut, denn stellenweise finden sich lacunire Einschliisse
primitiven Knochens aus der ersten Zeit der Heilung in lamellirem
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Knochen spiterer Bildung. Der neue Knochen wird von einer Fort-
setzung (Abb. 12 u) des alten Pericraniums iiberzogen, welche am
Rande des neuen Knochens (Abb.1c) aufhért oder sich bis zum
Hohleneingang fortsetzt (Abb.1e) auf Narbengewebe (Abb.11 y, 121i)
ruht, auBlen die Haut (Abb. 12 t), innen diese (Abb. 11 s) oder die
regenerierte Epidermis (Abb. 12 f—h) trégt. Die knoécherne Hohlen-
decke zeigt auf der perikraniellen AuBenfliche oft in ganzer Linge
lacundren Abbau, wobei. diese Flache langsam abschrigend gegen
den Hohleneingang absinkt (Abb. 11 d, 12 k), auf der der Hohle zu-
gewendeten Fliche aber besteht Anbau mit Osteoidsaum, wobei die
neuere Schicht der dlteren in lacunirer Kittlinie aufruhen kann, und die
tiefere Spongiosa durch Vermauerung ihrer Markrdume zur kompakten
Tafel wird. Es nahert sich also durch Umbau die knécherne Decke dem
duralen Hohlenboden, was wohl die Folge des Narbenzuges ist, der von
der Hohle aus auf die Haut ausgeiibt wird.

Histologische Befunde iiber die Epidermisierung osteomyelitischer
Hohlen bringt neuestens Brumschwig.

17. Hohleninhalt: Kdse, Eiter, Balkierien, Sequester, Haare, braune
Substanz. Beachtenswert ist auch noch die grole Buntheit des Inhaltes
dieser nach auBen offenen Hohle. Da ist zundchst der feinmolekulare
tuberkulose Kdse zu nennen, der in dicker Schicht der epitheloiden oder
lymphzelligen Hohlenauskleidung unmittelbar aufliegt (Abb. 10 d). Statt
Kise kann sich Eiter finden, die Eiterzellen konnen lebend oder abge-
storben sein, sich mit einem fein- oder grobbalkigen Fibrinnetz vergesell-
schaften, das manchmal in dicker Schicht auf lange Strecken zmwischen
dem tuberkuldsen Granulationsgewebe und dem Eiteriiberzug liegt. Bei
dieser durch Mischinfektion entstandenen eitrigen Entzimdung des
tuberkul6sen Granulationsgewebes geben die Capillaren der Lymphoid-
zellenschicht die Quelle der Eiterzellen ab. Ein reichliches Bakierien-
gemenge, darunter auch sehr reichlich ganz lange Fiden, durchwichst
in grofler Masse den nekrotischen Eiter und Kése und wichst in parallelen
Schichten als dicker Rasen auf Hornlamellen und allen duBeren und
inneren Oberflichen auch der freien Sequester (s.unten), deren alle
Réume erfiilllend (Abb. 11 z, 12 v).

Binen sehr auffallenden Bestandteil des Héhleninhaltes bilden die
Sequester (Abb.8o, 9v, 10b, 11 1—m, 12b—c). DaB der Knochen
schon mit dem Beginn seiner tuberkulisen Besiedlung abgebaut wird, ist
bereits oben gesagt. Nach einiger Zeit ist der Abbau so weit, daf kleine
und groBe Knochenanteile vollig aus ihrem Verbande gelést im tuber-
kul6sen Granulationsgewebe oder im Kise sozusagen frei schweben und
schon ganz oder fast ganz ihre Kernfirbung verloren haben. Viele
von diesen sequestrierten Knochenstiicken werden dann noch vollig
abgebaut, sind sie aber einmal, noch bevor ihr Abbau vollendet ist,

26*
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in den Kése hineingeraten, so ist jeder weitere Abbau unmdoglich geworden.
Offnet sich aber spiter der sequesterfithrende Kiseherd durch die Haut
nach aubBen, so entleert sich bald der Kése und die aus ihm vollig befreiten
Sequester gehen, wenn klein, ebenfalls ab oder bleiben, namentlich
wenn sie zu groB sind, nackt in der Héhle liegen oder sind nach erfolgter
Mischinfektion ganz in Eiter gebettet. In unserem Beispiele aber sind
auch sehr viele ganz kleine Sequester dadurch in der Hohle zuriick-
gehalten worden, dafl die durch den Narbenzug tief in den Hohlen-
eingang eingestillpte Kopthaut mit ihrer Behaarung wie eine Reuse wirkte
und wegen der unrichtigen klinischen Luesdiagnose jegliche ortliche
operative Behandlung unterblieb. Diese ausnahmslos lacunéren und vollig
nekrotischen, oft massenhaften Sequester wechseln von kleinsten Splittern
bis zu so groflen, daB sie die blinde Hohlenbucht ganz einnehmen
(Abb. 11, 12). Die ganz groflen sind oft so stark zerfressen, daB ihre
Bilkchen im Schnittbild scheinbar nicht zusammenhéngen (Abb. 12).
Dadurch, daB sich ein Sequester in die bindegewebige Héhlenwand ein-
spieBt oder durch gesundes Granulationsgewebe umschlossen wird, heilt
er endgiltig in Narbengewebe ein. Schliefilich ist zu erwihnen, daf
ein nekrotischer, lacunir zerfressener Knochenanteil genau so wie ein
Sequester entblolt in der Hohle liegen kann, aber nicht frei beweglich
ist, sondern mit dem lebenden Knochen noch in fester Verbindung steht.

Da die behaarte Kopthaut die Hohlenwand zum. Teil auskleidet,
wachsen die Haare in die Héhle hinein und sind da bald einzeln, bald
in ganzen Biischeln anzutreffen (Abb. 11 g, r), daneben auch lange Fetzen
abgestoBener Hornschicht (Abb. 12 w). An Léngsschnitten von lange Zeit
in der Hohle macerierten Haaren sieht man ihre Lamellen stark abblittern
und weit vom Haarschaft abstehen. Von der behaarten Hohlendecke
sind die Haare gradaus gegen den epidermisierten Hohlenboden gerichtet,
den sie verletzen und spieBen, in den sie sich sogar einbohren. So findet
man gelegentlich hier und auch anderwirts tief unter der Epidermis
im Bindegewebe eingeheilt ein nacktes Haar. Bei dieser Gelegenheit
kénnen auch Tuberkelbacillen ins Bindegewebe eingeimpft werden, wie
der Umstand beweist, dafl sich in einem Epitheloidzelltuberkel ein-
geheilte Haare finden kénnen, um die auch ¥remdkdorperriesenzellen
liegen konnen.

Endlich findet man als sehr eigentiimlichen Hohleninhalt eine amorphe
saltbraune Masse, welche im Kise, in nekrotischem EKiter und Bakterien-
haufen in unregelmifigen Schollen und Massen aus feinen Kdérnchen
vorkommt, ebenso als oberflachliche, aber auch etwas in die Tiefe greifende
Braunung der Hornschicht der Epidermis oder abgestoBener Horn-
fetzen, ferner als sehr dicker, homogener brauner Uberzug auf Haaren,
der so wenig haftet, daB der Uberzug bleibt, auch wenn das Haar aus-
fallt und endlich als diinner bis ganz dicker, homogener brauner Belag
auf allen lacundren Oberflichen der freiliegenden Sequester, der sich
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stellenweise ablost oder Briiche aufweist (in den Abbildungen wegen
zu geringer VergroBerung nicht auszunehmen). Wo diese Belige am
dicksten sind, sieht man, daB sie geschichtet sind und die Anlagerung
an die freie Oberfliche erfolgt in Form rundlicher Hockerchen oder etwas
linglicher, senkrecht, dicht und parallel gestellter Gebilde, die der Ober-
fliche eine gezdhnte Beschaffenheit verleihen. Die junge Auflagerung
kann viel heller gefirbt sein als die alten Schichten, Diese braune
Substanz ist wohl ein Zersetzungsprodukt, welches sich erst unter Luft-
zutritt bildet, denn sie fehlt in Héhlen, die sich nach auBen noch nicht
gedfinet haben.

Auf der Oberfliche osteomyelitischer Sequester von schwirzlicher Farbe hat
neuestens Brunschwig diese braune Substanz kurz erwihnt und auch mikroskopisch
abgebildet.

Manches iiber Sequester bei Schidelknochentuberkulose ist schon beim Schrift-
tum des Absatzes 5 und 7 erwiihnt. Der tuberkuldse Sequester kann nach v. Volk-
mann und Heinecke die ganze Knochendicke betreffen, bis talergroB sein und selten
sich von selbst 16sen (Wieting und Raif Effendi). Die Sequester sind weill oder
gelbweil, werden durch Fiulnisvorginge aber schwirzlich, wenn eine Hautfistel
besteht und fétider Geruch sich einstellt ( Krause, Reber ). Wir haben gesehen, daf3
diese Dunkelfirbung bloB auf einem Uberzug mit brauner Masse beruht und nicht
den Knochen selbst betrifft.

Mit tuberkulésen Sequestern nicht am Schéideldach, sondern an Extremitdten-
knochen befaBlt sich eigens Hellner vom chirurgisch-radiologischen Standpunkt.
Bei Caries sicea und der fungdsen Knochentuberkulose fehlen Sequester, wihrend
sie bei der Caries necrotica und der Knochenkaverne vorhanden sind, wozu noch
die kasigen Infarkte oder Keilherde von Krause und Kénig kommen, die keine
wirklichen Sequester sind. Der echte Sequester ist durch eine ganz aufgehellte
Demarkationszone aus dem Verbande gelost, behilt seinen Kalk, wihrend ihn
die Umgebung verliert. Hingegen ist der Keilherd selbst aufgehellt, hat keine
Abgrenzimg und ist von einer Sklerosezone umgeben. Es ist Hellner nicht klar,
warum der Sequester kalkreich, der Keilherd kalkarm ist. Wenn unsere Vor-
stellung aber richtig ist, daB véllig in Kise gebetteter Knochen nicht mehr abgebaut
werden kann, so wire die vorliegende Frage dahin zu beantworten, daBl der Sequester
vor dem sehr raschen Eintritt der kiisigen Nekrose keine oder nur zu kurze Zeit
und Gelegenheit zum lacunsiren Abbau hatte, der Keilherd aber diese Gelegenheit
sehr wohl hat. Der umgebende, lebende Knochen verfallt beim Sequester der
Porose, vor der der Sequester bewahrt bleibt, weil er eben aus jeglicher Beriihrung mit
Bindegewebe ausgeschaltet ist, also. nicht mehr lacunir abgebaut werden kann.
Die Sklerosezone um den Keilherd hingegen ist vielleicht die paratuberkuldse
Osteosklerose. Diese Verschiedenheit im Verlaufe ist aber ohne die grindlichste
histologische Untersuchung aufzukliren unméglich. Ein von seinen Verbindungen

" mit dem Mesenchym ginzlich losgeldster, in festen oder verfliissigten Kise gebetteter
Sequester aber kann nach unserer Vorstellung nicht aufgesaugt werden. Wohl aber
koénnen unabgebaut geblicbene Sequesterreste wie irgendein anderer toter Fremd-
kérper sehr wohl dauernd in Bindegewebe eingeschlossen liegen bleiben.

18. Qlatte zentrale Narbe (Abb.9). Es ist oben gesagt, daB die
knocherne Decke der Héhle durch Abbau an der perikraniellen und
Anbau an der inneren Oberfliche sich der Dura allmihlich nihert. Wenn
sich aber dieser regenerierte Ausldufer des Schiidelknochens (z,) der Dura
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(r) sehr stark gendhert hat und diese ihm, so gibt es zwischen beiden
keinen Raum fiir eine epidermisierte Hohle und die aus dem dariiber-
liegenden ehemaligen Rand (e) der durchbrochenen Haut (d) sich regene-
rierende Epidermis (c¢) iiberspringt glatt vom Knochen auf die Dura.
Diese glatte zentrale Narbe (b) ist natiirlich eine viel giinstigere Heilungs-
form als die mit Héhlenbildung einhergehende, doch sind an verschiedenen
Stellen beide Formen zu finden. Im Bereiche dieser Zentralen Narbe (b)
ist die Tuberkulose véllig geheilt, wiewohl hier von der Haut bis zur
inneren Knochentafel alle Schichten vollig, die Dura teilweise durch
Tuberkulose zerstort war und sogar Pachymeningitis tuberculosa interna
ehemals bestanden hatte (y). Wie an jedem anderen Organe kann
die Tuberkulose also auch am Schéideldach trotz weitestgehender Zer-
storung heilen, und wenn sich keine neuen Knétchen bilden, sogar
endgiiltig.

Wo die alte Haut (d) mit ihren driisigen Anhangen, dem Corium
und Papillarkérper, am Knochenrand plitzlich aufhort (e), hingt sie
manchmal etwas wulstig dber, wodurch eine kleine Tasche oberhalb
des Knochens entsteht (e). Der regenerierte Knochen unter ihr ist
diinner als das alte Schéideldach, dem Narbenzuge entsprechend manch-
mal von fiedrigem Bau (F), die perikranielle Oberfliche durch lacunéren
Abbau sanft schrig zum Defektrand abfallend (g), an der Unterfliche
Knochenanbau. Da der Knochenrand die Dura nicht ganz erreicht,
liegt zwischen beiden eine dicke Masse derben, gefdBarmen Narben-
gewebes (N), welches oberflichlich ein dichtes Rundzelleninfiltrat tiefer
Plasmazellen in reinen Massen enthilt. Diese Narbenmasse (b) trigt
die normal verhornende regenerierte Epidermis (c), unter der der Papillar-
kérper viele Polymorphkernige aufweist. Auch die Dura (a) ist von der
epidermisierten Narbenschicht tiiberzogen, ihre Zweischichtigkeit nur
manchmal erkennbar, das seinerzeit von der Tuberkulose zerfressene
duBere Durablatt durch Narbengewebe wieder geflickt. Unter der
Dura derbschwielig geheilte Pachymeningitis interna in dicker Schicht
mit bindegewebig verddeten Tuberkeln (y).’

V. Heilungsvorginge an Weichteilen und Knochengewebe.

19. Vernarbung der Pachymeningitis tuberculosa externa. Von
Heilungsvorgingen der Tuberkulose ist bisher schon bei verschiedenen
Gelegenheiten gesprochen worden. So von bindegewebiger Abkapselung
(Abb. 14n, 151) der Tuberkel (Abb.14f, 15m) in Markraumen der
Diploe und dufleren Tafel, vom Sicheinschieben eines Bindegewebslagers
(Abb. 10 g) zwischen das tuberkulése Granulationsgewebe (Abb. 10{, e)
der Héhlenauskleidung einerseits und Knochen (Abb. 10h) bzw. Dura
andererseits, welches Rundzelleneinlagerungen, Plasmazellen, gelegent-
lich einen eingeheilten Knochensplitter fiihrt und die in den Knochen
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durch die Tuberkulose gesetzten Liicken ausfilllt. Auch von den ver-
schiedenen Arten, wie der Tuberkel narbig verédet, vom neuen Knochen-
anbau auf der frither von Tuberkulose zerfressenen Knochenoberfliche
und vielem anderen war schon die Rede. Hier im Abschnitt iiber die
Heilungsvorginge mogen daher bloB einige Erginzungen folgen, die an
bestimmten Stellen typisch wiederkehrende Bilder der Wiederherstellung
der Weichteile und Knochen betreffen. Erst nachdem der gesamte
Krankheitsherd ausnahmslos in allen seinen Teilen untersucht war,
ergab sich, daB die eine Hélfte desselben iiberwiegend Heilungsvorginge
aufwies (Abb. 12), wobei der Knochen selbst, d.h. sein Knochenmark
zuerst frei wird von Tuberkulose, die sich aber in den Weichteilen noch
vorfand, aber in Abkapselung und Schwund. In vielen Schnitten enthielt
aber der Knochen selbst keinen einzigen Tuberkel mehr, wohl aber Zeichen
der Zerstérung von ehemaliger Tuberkulose.

In der duBeren Peripherie des ganzen Krankheitsherdes, wo nur die
innere Knochentafel und die tiefste Schicht der Diploe zerstort sind,
liegt im fortschreitenden Stadium stets die grofite, aus der Pachy-
meningitis tuberculosa externa hervorgehende Masse tuberkulosen
Granulationsgewebes (Abb. 8 1), welches die Stelle dieser Knochenliicke
einnimmt (s. oben) und unmittelbar an den &uBersten Auslaufer der
zentralen Hohle anschlieft. An eben dieser Stelle findet sich in den
spiteren Stadien eine méchtige, langgezogene, einheitliche Masse derb-
schwieligen, dichten, dunkelroten, reinen Narbengewebes (Abb. 11 h—k),
das je nach seinem Alter bald noch etwas zell- und gefafreicher, bald zell-
und gefiBarm ist und bald keinen einzigen Tuberkel mehr beherbergt,
bald blof} vereinzelt eingestreute (Abb. 11 i), bald noch reichlichere, bald,
und zwar gegen die Mitte des Gesamtherdes, so viele, dall sie noch iber-
wiegen, zusammenhédngen und das Narbengewebe erst in Inseln vor-
liegt (Abb. 8 m). Die Tuberkel kénnen in Buchten des Knochens liegen,
der an sich sonst schon frei ist von Tuberkulose. Die Dura strahlt in
die Narbenmasse ein und geht in ihr auf. Die Heilung schreitet
zentripetal fort; peripherwirts verschmilert sich die méchtige Narben-
masse (Abb. 11 h), die ehemalige Stelle der Pachymeningitis tuber-
culosa einnehmend und 148t in sich das dullere Blatt der Dura aufgehen,
wiahrend das innere sich: hier noch erhilt.

20. Vernarbungsvorgdinge in und wm die Dura. Viel verwickelter und
oft, uniibersichtlicher ist das Heilungsergebnis an dem sehr oft schon
epidermisierten Boden der groBlen zentralen Hohle, der von vernarbter
Dura mit mancher neuen fremden Zutat gebildet wird. Wo die Bilder
klar sind, erkennt man in der sehr stark verdickten Dura die ehemals
von den seither geschwundenen Tuberkeln gesetzten Liicken, ersetzt
durch junges, zartes, viel helleres Narbengewebe (Abb. 13 h) mit mehreren
kleinen GefaBen und lockeren Rundzelleninfiltraten. DaBl dies Narben-
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gewebe wirklich einen ehemaligen Tuberkel ersetzt, erkennt man daran,
dal es, wie dieser, oft ganz langgestreckt ist (Abb. 131) und sich bis
in die Pachymeningitis interna hinein erstreckt, oder gegen einen noch
bestehenden Tuberkel hinzieht (Abb. 13k,1) oder aber einen solchen
noch in sich beherbergt. Durch Derbwerden kann sich die zarte Narbe
der Dura, in der sie liegt, so sehr anihneln, daB sie als solche nicht mehr
erkennbar ist. Auch wenn die Dura seinerzeit von der Tuberkulose
ganz zerfressen, zu Fetzen zerlegt oder gar unterbrochen wurde, kann sie

d f f z e 1

Abb. 13. Tuberkelheilung der Dura und Pachymeningitis interna. a Durarest; b Schwiele

dariiber; ¢ Pachymneingitis tuberculosa interna. In dieser groBe Gefiafie d, Schwielen-

kugeln nach geheilten Tuberkeln e, f. In einer jungen Schwielenkugel f noch ein Tuberkel-

rest g. In der Schwiele und Dura b, a viele zartfaserige Narben h, eine von ihnen i oben
und unten zu einem Tuberkel k, 1 fithrend. Vergr. 18fach.

durch solches Narbengewebe geflickt und zur kompakten Schicht wieder
zusammengeschweiflt werden. Uber der Dura (Abb. 13 a) liegt ein durch
die dunkler rote Farbe von ihy unterscheidbares, oft sehr dickes, derbes
Narbenlager (Abb. 13 b), welches bald gefdi- und zellreich, bald gef4l-
und zellarm ist, viele Lymphzellen auch in grofien, dichten Haufen
fithrt, in den oberen Schichten viel dunkler rot sein kann als in den
tiefen und, wenn auch nicht immer, zu oberst epidermisiert ist, Von
diesem. Narbeniiberzug der Dura geht manchmal eine bis zur duBeren
Knochentafel hinziehende, breite, bindegewebige Scheidewand ab, die
zwel benachbarte Héhlen trennt und viele weite Gefale und viele Rund-
zellen enthalten kann. Wo der Schidelknochen auBerhalb der Hohle
nur in seiner tiefsten Schicht zerstért ist, ist es dieser Narbeniberzug
der Dura, der sie an den noch erhaltenen Knochenrest festmacht. Unter
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ihr liegt als dritte Schicht das oft michtige Lager hellroten, fast
hyalinen Narbengewebes nach geheilter Pachymeningitis tuberculosa
interna (Abb. 13 ¢), darin alle Tuberkel geheilt (Abb. 13 e, f), und zwar
entweder in der schon héher oben geschilderten Art mit Zuriicklassung
kugeliger Schwielen (e, f) oder in der eben erst dargestellten Art mit
Zuriicklagsung zartfaseriger Narbenherde, die mit hoehst unregelméBiger
Grenze unmittelbar an das hyaline Narbengewebe anstoBen. Doch
kann man in der Dura und in der ihr oben und unten anliegenden
Schwielenschicht gelegentlich noch einen gut erhaltenen Tuberkel
antreffen. Alles in allem sind die drei Bindegewebsschichten (Abb. 13 a,
b, ¢), welche das Gehirn von der grolen Hohle trennen, oft gar nicht so
dick, namentlich wenn man bedenkt, welcher bedrohliche Bakterien-
bewuchs mit Sequestern sich in dieser Héhle so nahe dem Gehirn findet.
Ganz wuniibersichtlich wird die Bindegewebsnarbe am Héhlenboden
dann, wenn ihr eingreifende tuberkulése Zerstorungen vorangegangen
sind, denn dann ist von einer Schichtenfolge keine Rede mehr, beide
Blatter der Dura lassen sich nicht mehr unterscheiden, sie ist auch
mit der ihr auBlen und innen anliegenden Schwielenmasse einheitlich
verschmolzen und vom Rande her sieht man die beiden Blitter der
Dura in diese Narbenmasse untertauchen und aufgehen.

21. Heilung der Knochendefekte. Lehrreich sind die Ausheilungsbilder
am Knochengewebe selbst. Dal im fortschreitenden Stadium der Tuber-
kulose der Knochen abgebaut, zentral in seiner ganzen Dicke vernichtet
wird, peripher aber bloB seine innere Tafel und der anstoBende Teil der
Diploe, ist schon frither gesagt worden. Es ist natiirlich, daB bei der
Heilung durch Ansatz neuen Knochengewebes an die bisherigen Abbau-
flichen des alten, zerstorten Knochens eine Wiederherstellung Platz
greift, doch wird der angerichtete Schaden bei weitem nicht ganz behoben,
vielmehr die Knochenwundflichen bloB durch neue Knocheniiberziige,
also sozusagen durch Knochennarbe geglittet und bei dieser Gelegenheit
das alte Knochengewebe wieder mechanisch an die Weichteile ange-
schlossen und so seine Funktion wieder hergestellt. So verwickelt auch
die den Knochen zerstérenden, verdichtenden, ersetzenden, umbauenden
Vorginge auch sind, stets ist es die nie ruhende Funktion, die ihren
Einflu} auch im Zuge pathologischer Geschehnisse geltend macht, wobei
die Aufrechterhaltung der Funktion angestrebt und so gut als méglich
erreicht wird.

Diese jungen Knochenbelidge (Abb. 14 h, i, 15 p, 16 £, h) findet man
in Markrdumen der Diploe und der duBeren Tafel, wo sie auf lacuniren
Kittlinien (Abb. 14k, 150, 16 a), den ehemaligen Abbauflichen des
alten Knochens, ruhen, und den friither pathologisch erweiterten Mark-
raum durch eine neue, kompakte (Abb. 14 h, i, 15 p, 16 h), selten spon-
giose (Abb. 14 m), verschieden dicke Auskleidung wieder einengen und



402 J. Erdheim: Uber Tuberkulose des Knochens im allgemeinen

im fibrésen Mark (Abb 14e,n, 151, 16 ¢) selbst kann sich noch der
verddende Tuberkel (Abb. 14f) finden. Auch die ganze, sehr unregel-
maéBige, schrig verlaufende und der Dura zugewendete ehemalige lacundre
Abbaufliche der Diploe und &ufleren Knochentafel iiberzieht sich mit
neuer Knochenschicht (Abb. 151), sowohl da, wo sie die zentrale Hohle
umgrenzt, als auch da, wo sie an die Narbenmasse nach der Pachy-
meningitis externa angrenzt, und zwar ist dies auch da der Fall, wo das
den Knochen iiberziehende Narbenlager noch mit tuberkulgsema Granu-
lationsgewebe (Abb. 15 ¢), also noch nicht mit Epidermis iiberzogen ist.
Auch hier ist die neue Knochenschicht sehr verschieden dick, schlieBt
bald mit Osteoid, bald mit Grenzscheide ab, d. h. der Anbau geht vor
sich oder ruht und selbst Sharpeysche Fasern konnen beim Anbau ein-
gewebt werden. Der neue Belag ist anfangs primitiv, spiter reifer gebaut,
stellt eine Compacta oder Spongiosa (Abb.11f, 121) dar und lauft
manchmal, offenbar der Zugrichtung folgend, in osteophytartige Spitzen
und Spiefie aus (Abb. 111), die bald senkrecht, bald schridg zur Héhlen-
wand verlaufen (Abb. 9 F) und in die die Héhle auskleidende Narben-
masse (Abb. 128} einstrahlen. Die Dicke der neuen Knochenschicht
kann betrichtlich sein (Abb.9z,, 11£, 121) und an der zerfressenen
Endostfliche der dulleren Knochentafel kann ein tiefer Substanzverlust
durch ein groBes Stiick einer solchen neuen Compacta wieder ausgeflickt
sein  (Abb. 10i), die aus noch etwas unreifem lamelliren Knochen
besteht, dichtest gedringte Gefdfikanile fiihrt, noch fast ganz frei ist
von Umbau, nur in einzelnen lacunir erweiterten Kandlen ein ganz
schmales Haversches Lamellensystem aufweist. Nur ausnabmsweise
fehlt der neue Knochenbelag auf kurze Strecken. Auch eine von Tuber-
kulose ganz zerfressene, hochgradig porotisch gewordene Diploe kann
durch neue Knochenbelige die normale Dichte wieder erlangen oder
sogar sklerosieren, wobei die neuen Anteile iiber die alten iiberwiegen
und schlieBlich durch Umban die Vorgeschichte ganz verwischt wird.

22. Blauer Knochen und sein Umbau. Ein volles Verstindnis fiir den
wechselvollen Bau des neuen Knochengewebes kann man erst gewinnen,
wenn man seinen Werdegang Schritt fiir Schritt verfolgt. Nachdem
der Knochen im Stadium fortschreitender Tuberkulose lacunir angenagt
wurde, beginnen sich die Lacunen schon zu einer Zeit mit blauen Grenz-
scheiden (Abb. 16 g) zu iiberziehen, als die Tuberkel sich bindegewebig
umzuwandeln und zu veréden beginnen und zwischen sie und den Knochen
sich erst eine ganz geringe Bindegewebsschicht eingeschoben hat; noch
bei Anwesenheit dieser schwindenden Tuberkel verdickt sich sozusagen
die blaue Grenzscheide durch weiteren Anbau gleichgefarbten, héchst
primitiven Knochengewebes, welches eine erhebliche Dicke erreicht
(Abb. 14k, 1, 15 g, h, n, o, 16 e), einige wenige Knochenzellen einschlieflt
und durch und durch dunkelblau gefarbt ist. Dieses ganz pathologische,
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durch seine Farbe in die Augen springende Knochengewebe bildet sich
offenbar sehr langsam, und zwar unter den widrigen, hemmenden Um-
stéanden, die durch die Anwesenheit des allerdings schwindenden Tuber-
kels, also einer Giftquelle in nachster Nahe, bedingt sind. Erst mit dem
endgiiltigen Schwunde des Tuberkels aus dem Markraum oder mit dem
Auftreten einer dicken Narbenschicht (Abb. 14 n, 15 ) zwischen Knochen

k h iy f n i |
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Abb. 14. Bildung blauen Knochens. Die sklerotische Diploe besteht aus den alten

Bilkchen a mit den neuen Hilllen b, diese enthalten appositionelle Haltelinien ¢, eine

solche auch zwischen altem und neuem Knochen d. Fasermark e; f bindegewebiger Tuberkel-

rest; g Gefif3 im selben Fasermarkraum. Dieser eingeengt durch neuen Xnochen h,i, der

weniger reifist als a, b und auf blauem, ganz primitivem Knochen k,] aufruht. . Beim
neue feinbalkige Spongiosa, einen Markraum verengernd. Vergr. 40fach.

und dem die Hohle auskleidenden tuberkulésen Granulationsgewebe,
d. h. mit dem Abriicken der Giftquelle vom Knochen, also mit dem
Schwund der ungiinstigen Umweltsbedingungen kann der Knochen-
anbau aus Heilung rascher vor sich gehen und mehr normale Formen
annehmen, d. h. der von da an sich bildende Knochen ist rot (Abb. 14 h, 1,
151, p, 16 f, h), von reiferem Bau, fillt den Markraum mit neuer zarter
Spongiosa (Abb. 14 m) oder engt ihn (Abb. 14 n, 15 g, 16 ¢, d) in dicker
Schicht (Abb. 14 h, i, 15p, 16 {, h) ein, ruht aber noch immer auf der
dicken blauen Knochenschicht (Abb. 14 k, 1, 15 0, 16 ) aus der Anfangs-
zeit der Tuberkuloseheilung. Im Markraum fehlt um diese Zeit vom
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Tuberkel schon jede Spur (Abb. 15q, 16 ¢, d) oder er liegt verddet und
abgekapselt noch drin (Abb.14f). Es gibt auch in vorgeschrittener
Tuberkuloseheilung begriffene, von neuem Knochen wieder stark ein-
geengte Markriume, ohne daBl dieser neue Knochen (Abb. 16 h) einem

n r m q P 0 1

Abb. 15. Bildung blauen Knochens. Im Bild enthalten ein Teil eines grofien tuberkuldsen
Herdes mit dem Késeherd a und dem umgebenden tuberkulosen Granulationsgewebe b, c,
welches von links bis d den Knochen beriihrt, dementsprechend auf dieser Strecke dicke
Schicht primitiven blauen Knochens g, h bis d. Von rechts her das Bindegewebe e zwischen
Knochen und Tuberkel einen Fortsatz f bis d entsendend. Dementsprechend hier schon
roter neuer Knochen i. Ein abermals tuberkuldser, jetzt mit Fasermark erfiillter zwei-
teiliger Markraum Xk, 1, beherbergt im linken Teil noch ein kompaktes Lymphzellen-
infiltrat m und ist erst mit blauem Knochen n ausgekleidet und noch weit r; der rechte
Teil beherbergt keinen Tuberkelrest mehr, dementsprechend auf der Schicht blauen Knochens
o eine viel dickere Schicht neuen roten Knochens p und der Markraum q schon stark
eingeengt. Vergr. 50fach.

dunkelblauen aufruhen wiirde: Hier fehlte eben im Beginn der Tuber-
kuloseheilung der Knochenanbau ganz, der also durchaus nicht statt-
haben muB. DaB Fernwirkung, also Verdimnung von Tuberkelgiften
den Knochenanbau anregt, haben wir schon einmal, némlich bei der
paratuberkuldsen Osteosklerose geschen und finden hier unter Ver-
ringerung der Giftwirkung bei schwindenden Tuberkeln diese Krschei-
nung wieder; daB3 aber ein Zuviel desselben Reizes den Knochenanbau
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hemmt, wie wir soeben geschen haben, ist, wie schon erwahnt, eine in
der Pharmakodynamik allgemein bekannte Tatsache. Bei der para-
tuberkulGsen Osteosklerose fehlt, im Gegensatz zu den hier geschilderten
Bildern, der vorangehende Knochenabbau und der unter hemmenden
Einfliissen entstandene blaue Knochen, denn sie spielt sich eben dauernd
fern vom tuberkulésen Granulationsgewebe ab. Dieser Unterschied wird
sofort klar, wenn wir in Abb. 14 die beiden Markriume e und n mit-
einander vergleichen. Beide enthalten Fasermark und sind durch eine

Abb. 16. Bildung blauen Knochens. Ein Diploemarkraum enthielt in seinem linken Teil ¢
einen jetzt mit Zuriicklassung schwieligen Narbengewebes ausgeheilten Tuberkel, wihrend
rechts zartes Fasermark d besteht. Ym Stadium florider Tuberkulose wurde der Markraum
lacunér von a —h erweitert, im linken tuberkulésen Teil mehr als im rechten. Jetzt nach
der Heilung der Markraum durch neuen Knochen wieder eingeengt, der im tuberkuldsen
linken Teil aus einer dicken blauen e und diinnen roten Schicht f, im rechten schmalen
Teil nur aus dickem roten Knochen h besteht, der bloB einer blauen lacundren Kittlinie g
aufruht, In einem kleinen Haverischen Raum i sind die Knochenlamellen k auf einer
Seite zerstort und dann durch blauen Flickknochen 1 ersetzt worden. Vergr. 52fach.

neue Knochenauskleidung stark eingeengt; aber aus dem Bau dieser
Auskleidung kann man die ganz verschiedene Vorgeschichte beider klar
heravslesen. Im Markraume e hat die Knochenauskleidung d, ¢ alle
Zeichen paratuberkuloser Osteosklerose an sich, im Markraum n aber
erkennt man an der Knochenauskleidung k, h, i, daB sie bei der Heilung
einer tuberkulésen Zerstorung entstanden ist. So 148t sich aus der Ver-
schiedenheit des mikroskopischen Bildes die Verschiedenheit der Vor-
geschichte klar herauslesen.

Ein im floriden Stadium der Tuberkulose zerfressen gewesener und
dann in der oben geschilderten Weise durch Knochenanbau wieder in
sich verfestigter Knochen verfillt aber noch spiter, wenn von Tuber-
kulose keine Spur mehr nachweisbar ist, dem Umbau, wobei das
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seinerzeit unter hemmenden Umweltbedingungen entstandene, durch seine
dunkelblaue Farbe so auffallende Knochengewebe noch lange in Form
kleiner und grofer, zahlreicher oder sparlicher, lacundrer Einschliisse
erkennbar bleibt, ohne daf man mehr seine ehemalige topographische
Beziehung zu einem Markraum erkennen kénnte. Diese Reste und
Bruchstiicke zeigen, dall der Knochen daselbst ehemals tuberkulds
war. Wo aber die blaue Schicht als langes Band den neuen Knochen-
itherzug begleitet, der die der Dura zugekehrte Usur der Diploe und
auBeren Tafel iiberzieht, da erkennt man auch nach dem Umbau dieses
neuen Knocheniiberzuges noch lange, daf der blaue Knochen, wiewohl
er dann nur mehr in Bruchstiicken vorliegt, zu einem ehemals einheit-
lichen Bande gehért. So umgebauter Knochen kann neuerlich der Tuber-
kulose verfallen.

23. Analogie zwischen blauem Knochen bei Tuberkulose, Paget und
anderen Knochenkrankheiten. Wir sind hier auf den unter hemmenden
Einfliissen entstandenen blauen Knochen aus zwei Griinden eingegangen.
Erstens weil es bei der Tuberkulose leicht ist und klar gelingt, ihn auf eine
chemisch-toxische, hier auf das sehr verschiedenartige Gift aus dem
Tuberkel zuriickzufithren, zweitens weil in bezug auf das Auftreten
dieses blauen Knochens zwischen der Tuberkulose einerseits und dem
Knochengumma, der Pagetschen Knochenerkrankung, dem osteo-
plastischen Carcinom, dem Osteosarkom, dem Lipoidgranulom des
Knochens und mancher anderen Knochenkrankheit eine unverkennbare
Ahnlichkeit besteht, die es gestattet, sich iiber den blauen Knochen
auch bei diesen Knochenkrankheiten eine Vorstellung zu machen. Das
einfachste und klarste Beispiel solchen blauen Knochens findet sich. in
der Umgebung der aseptischen Knochennekrose (Freund), wo chemische
Zerfallsprodukte nekrotischen Knochenmarks es sind, unter deren
EinfluB der sich bildende Knochen jene Hemmungserscheinung (primi-
tiver, dunkelblaner Knochen) zeigt. Auch bei allen anderen genannten
Knochenkrankheiten wird wohl der blaue Knochen unter ihn hemmen-
den, widrigen Umweltsbedingungen chemisch-toxischer Art entstehen,
wenn wir auch, ebensowenig wie bei Tuberkulose, imstande sind, diese
schidlichen Stoffe farberisch darzustellen oder zu nenmnen, doch sind
sie im (egensatz zur Tuberkulose hier nicht bakteriell-toxisch mit Aus-
nahme des Gummas. Beim osteoplastischen Carcinom und, dem Osteo-
sarkom geht wohl diese toxische Wirkung von den Geschwulstzellen
aus und die Wirkung ist beim Sarkom geringer als beim Carcinom, wie
letzteres auch aus anderen Griinden als mehr toxisch gilt. Beim Lipo-
granulom des Knochens diirfte die giftige Wirkung vom Lipoid oder
einem Stoff in diesem ausgehen (Chester). So diirfte auch beim Paget
irgendein mikroskopisch unsichtbarer, im Knochenmark enthaltener Stoff
oder dergleichen die Ursache fiir die Bildung blauen Knochens sein. Bei
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anfanglich starker Kinwirkung dieses chemischen Reizes wird der ge-
hemmte, blaue Knochen schleppend entstehen; wenn die Schadlichkeit
abnimmt, wird wieder der Reiz zum Anbau des roten, reiferen Knochens
eintreten und wenn der chemische Reiz ganz verschwindet, der patho-
logisch gebaute Knochen durch Umbau in mehr normale Formen iiber-
gehen. Nicht der blaue Knochen macht die Schmorische Mosaikstruktur
aus, sondern der sehr starke Umbau, aber der blaue Knochen macht,
daf die Mosaikstruktur besonders stark hervortritt. Bei der Tuberkulose
ruft das Gift Epitheloidzellen hervor, die dem tuberkulésen Granulations-
gewebe seinen eigenartigen Charakter verleihen. Beim Lipogranulom
liegt das Lipoid in eigenen Frefzellen, die wieder dem Lipogranulom
seinen besonderen Charakter verleihen. Von solchen spezifischen Zellen
ist bei Paget, osteoplastischem Carcinom und Osteosarkom aber keine
Rede. Fiir Paget jedoch ist, wie v. Recklinghausen mit Nachdruck betont,
eben das Tasermark das Spezifische. Wir koénnen sagen das Fasermark
zeigt, wie das Knochenmark in spezifischer, immer gleicher Weise auf
den chemischen Reiz des Paget antwortet.

24. Heilungsvorginge der paratuberkulosen Osteosklerose durch Umbau.
Am Knochen sind Heilungsvorgidnge nicht nur da zu sehen, wo er frither
durch Tuberkulose . zerstort worden ist, sondern auch in der oben des
genaueren beschriebenen peripheren Zone der paratuberkulésen Osteo-
sklerose, bei der die alte Diploe wohl erhalten bleibt, aber alle ihre Balk-
chen durch neue Knochenbelidge stark verdickt werden und das zellige
und Fettmark durch fibréses ersetzt wird. Diese Sklerose ist nichf
statisch, sondern toxisch bedingt und wird daher als unstatisch
nach der Heilung der Tuberkulose wieder behoben. Die Heilung beginnt
hier naturgeméf am Knochenmark, wo sich Verdnderungen viel schneller
vollziehen kénnen als am Knochen und geht von der duBersten Peri-
pherie des gesamten Krankheitsherdes aus, namentlich von den obersten
Diploeschichten, ganz dem allgemeinen Gesetze entsprechend, daB8 bei
der Tuberkulose des Schideldaches die Ausdehnung der Verinderungen
mit der Tiefe der Schicht zunimmt. Zu einer Zeit also, als der Knochen
der Diploe noch das alte Sklerosebild darbietet (Abb. 17 g,i, k), sieht
man, wie ihr faserreiches, gut eosinrotes Fasermark (k) durch Faser-
schwund sehr licht wird (m), die spindeligen Bindegewebszellen fast
frei schweben, dann erst einzelne Fettzellen auftreten und spiter iiber-
wiegen, zwischen ihnen nur noch einzelne schmale Ziige des ehemaligen
Fasermarkes verbleiben, bis auch sie vollig schwinden und das Fett-
mark (1) das Gebiet ginzlich riickerobert hat. Spédter tritt darin manch-
mal auch noch etwas zelliges Mark dazu. So wird die urspringlich breite
Zone des Fasermarkes allméhlich schméler. Dafl bei der Heilung das
Knochenmark dem Knochengewebe voraneilt, scheint ein allgemeines
Gesetz zu sein ; nach Schmorl ist es bei der Ostitis deformans ganz ebenso.



408 J. Erdheim: Uber Tuberkulose des Knochens im allgemeinen

Erst viel spiter und nur an wenigen Stellen findet sich auch der
Diploeknochen umgebaut. Von dem fritheren Bilde: Die alten, urspriing-
lichen Diploebdlkchen mit dicken neuen Knochenhiillen, finden sich
dann nur noch Reste in Form von Einschliissen in ganz neuen Bélkchen,
die nicht den Ort der alten einhalten und fiir sich abermals ganz neue
regelmafiige Hillen aus sehr schénem Jamellirem Knochen erhalten
haben. Was diese ganz neuen Bilkchen in ihrem Innern einschliefen,

Abb. 17. Riickeroberung der paratuberkulosen Osteosklerosenzone durch Fettmark.

a duBere Knochentafel, b Diploe. Diese bei ¢ ganz auBerhalb des tuberkulosen Herdes

mit zarten Bilkchen e und Fettmark f; bei d paratuberkulése Osteosklerosezone, deren

alte eingeschlossene Béalkchen g, h, dicker sind als die freien e, deren neue Belige i meist

keine Haltelinien enthalten. Das ehemals faserige Knochenmark k der Osteosklerosenzone

bis 1 wieder vom Fettmark riickerobert, das nur noch Reste von Fagermark m fithrt.
Vergr. 17fach.

erscheint wie ein regelloses Durcheinander zusammengewiirfelter groBer
und kleiner Reststiicke aus der Zeit der paratuberkulésen Osteosklerose,
ohne dafl man mehr sagen kann, welches die Reste der urspriinglichen
Diploe, welches ihre ehemaligen Hiillen sind und wie sie frither die
Bilkehen zusammengesetzt haben. Mit diesem Umbau geht auch eine
Abnahme (Abb. 11), aber noch kein vélliger Schwund der Osteosklerose
einher. Der ganze Vorgang scheint noch nicht beendet, zeigt aber, in
welcher Richtung sich die endgiiltige Riickkehr zur Norm vollzieht.

Auch an der wmneren Tafel, die im fortschreitenden Stadium der
Tuberkulose das innere Osteophyt trug, finden sich spédter Umbau-
vorginge. Das Osteophyt fehlt, die Knochentafel ist keine Compacta,
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sondern eine dichte Spongiosa mit parallelen, horizontalen Balken, die
in ihrem Inneren von der alten Tafel und ihrem Osteophyt bloB Reste
als lacunire Einschliisse fithren, durch Umbau oft unterbrochene blaue
Haltelinien enthalten, im iibrigen von dicken, neuen, reiflamelliren
Beldgen eingehiillt sind, deren Anbau meist ruht, weshalb sie mit blauer
Grenzscheide abschlieBen. Auch dies ist natiirlich noch nicht der end-
giiltige Zustand des Umbaues.

25, Die Bezichung des Tuberkelgiftes zum Gewebe. Die in verschiedenen
Abschnitten verstreuten Bemerkungen liber die je nach seiner Konzentra-
tion verschiedene -Wirkung des Tuberkelgiftes auf das Knochen- und
Weichgewebe mogen hier kurz zusammengestellt werden. Die am Bei-
spiel der Schideldachtuberkulose radiologisch und histologisch beschrie-
bene paratuberkuldse Osteosklerose ist nicht mechanisch bedingt, sondern
durch den Reiz der aus dem Tuberkel in die Umgebung verdiinnt ge-
langenden Gifte. Im Herd selbst aber fithrt das unverdiinnte Gift zur
Knochennekrose, aber nicht sie ist die Ursache des Knochenabbaues,
sondern der durch das Auftreten der Tuberkulose gesteigerte Binnendruck
im Gewebe. Welches aber die Wirkung der Gifte auf den Knochen ist,
wenn sie weder stark verdiinnt noch sehr konzentriert sind, erkennt man,
wenn im Beginn der Tuberkuloseheilung die reparatorische Knochen-
neubildung Platz greift. Diese beginnt schon zu einer Zeit, als vom
schwindenden Tuberkel noch eine recht starke Giftwirkung ausgeht
und der unter diesen hemmenden Bedingungen schleppend entstehende
Knochen ist hochst primitiv und dunkelblau; erst wenn die Giftwirkung
wesentlich nachlaBt, setzt sich die Knochenbildung etwas rascher fort
und der Knochen ist entsprechend der paratuberkuldsen Sklerose reifer
und rot. Das pharmakodynamische Gesetz- von der bald reizenden,
bald lihmenden Wirkung eines Giftes je nach seiner Konzentration
trifft auch fiir die Beziehung der Tuberkelgifte zum Knochen zu. In bezug
auf den toxisch gehemmten blauen Knochen bestehen groBe Ahnlich-
keiten zwischen Knochentuberkulose einerseits und einer Reihe anderer
Kunochenkrankheiten andererseits, unter ihnen auch der Pageischen, die
somit als Folge eines unbekannten Giftes anzusehen sind.

Auch fiir die Spaltpilze selbst schafft die hohe Giftkonzentration
im Inneren der gesamten Krankheitszone eine viel ungiinstigere Umwelt
als in ihrer Umgebung, weshalb die Tuberkulose zentral heilt und peripher
fortschreitet. Wird -aber ein urspriinglich selbstéindiger Resorptions-
tuberkel in die Gesamtkrankheitszone einbezogen, so richtet sich von
nun an sein Fortschreiten und Heilung nicht mehr nach seinen Rindern
und seiner Mitte, sondern nach Rand und Mitte der Gesamtkrankheits-
Zone.

- Das Narbengewebe in der Mitte des tuberkulésen Herdes erlangt,
obwohl es seine ganze Entwicklung in tuberkuléser Umwelt durchlaufen

Virchows Archiv. Bd. 283. a7
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hat, keine vollstindige ortliche Gewebsimmunitit gegen Tuberkulose,
wie die ortlichen Rezidivtuberkel in der Narbe beweisen, von denen der
‘néchste Abschnitt handelt. :

VI. Ortliches Rezidiv bei Tuberkulose.

Eine Beriicksichtigung verdient auch noch das Rezidiv, welches ja
eine praktisch sehr wichtige Eigenschaft der Tuberkulose ist, die die
schénsten Behandlungserfolge zunichte macht und es mit sich bringt,
daB der einmal Infizierte selbst nach Jahrzehnten sich nicht in der
Sicherheit wiegen kann, fiir immer geheilt zu sein. Gemeint ist hier
nicht die Tatsache, dall zu einer Zeit, als der zentrale, dlteste Teil des
Herdes schon mnarbig geheilt ist, an seinem Rande im umgebenden,
bisher gesunden Gewebe neue Resorptionstuberkel aufschieBen, eine Tat-
sache, die vom Konglomerattuberkel der Lunge, dem tuberkulésen Darm-
geschwiir usw. geldufig ist und auch im Knochen sich findet (s. oben).
Im Schédelknochen kénnen ebenfalls, genau wie beim Darm, am Rande
der zentralen Narbe neue Kiseherde selbstindig an die Oberfliche
durchbrechen. Das alles aber ist nicht Rezidiv, sondern das einfache
Fortschreiten der Tuberkulose. Als sriliches Rezidiv ist es aber anzusehen,
wenn in dem schon fertigen derben Narbengewebe ein ganz frischer, miliarer
Tuberkel mit epitheloiden und Riesenzellen aufiritt, wie das hier viel-
fach der Fall war, so in dem die Héhle auskleidenden, oft schon epidermi-
sierten Schwielengewebe, in der schwielig geheilten Dura, im Fasermark
der Diploe und in der mit méchtiger Schwiele ausgeheilten Pachy-
meningitis tuberculosa externa und interna. Da hier die Tuberkulose
an einem Orte wiederkehrt, wo sie schon einmal geheilt ist, darf man
von Rezidiv sprechen, und zwar bloB von értlichem, wihrend im gesamtben
Krankheitsherd des Schidelknochens die Tuberkulose ohne Unter-
brechung bestanden hatte. Das ortliche Rezidiv geht von neu sich
vermehrenden Tuberkelbacillen aus, wenn wir hier nicht annehmen
wollen, daf die neuen Knétchen, was bekanntlich méglich ist, durch die
beim Zerfall von Tuberkelbacillen freiwerdenden Lipoide, und zwar
Phosphatide entstehen, welche neuestens mnach Dochez, Stibley und
Farkner es sind, die das Knétchen hervorbringen.

Ist ein solches Knétchen in dem die Hohle auskleidenden, schon lingst
epidermisierten Narbenlager aufgetreten, so berithrt bei seiner Ver-
groflerung zuerst die Lymphocytenzone die Basalzellenschicht der Epi-
dermis, dann die epitheloide und endlich der Kiase. Das hat zur
Folge, daBl sich von da an keine mneue Basalzellenschicht bildet, die
Stachelzellenschicht wird immer niedriger, ihre Kerne bléasser, endlich
unfirbbar, die Verhornung wird parakeratotisch, die Hornschicht
diinn. Es handelt sich um eine toxische Nekrose der Epidermis; diese
geht schlieBlich verloren, das Knétchen bricht durch, wird zum Ge-
schwiir. Dieses kann auch so entstehen, dafl aus den Capillaren der
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Lymphocytenzone Leukocyten austreten, die Epidermis durchwandern,
die schiitzende Hornschicht abheben, was zur pyogenen Infektion und
Vereiterung des Tuberkels und Geschwiirsbildung fiilirt.

Die tuberkulose Narbe, obwohl sie ihre ganze Entwicklung mitten
in tuberkuloser Umwelt durchlaufen hat, erwirbt nach alledem keine
vollstdndige ortliche Gewebsimmunitit gegen die Tuberkulose, sonst
kénnten nicht neue Knotchen in ihr Full fassen. Noch weniger als die
Narbe selbst hat aber auch das dem tuberkulésen Herd unmittelbar
benachbarte gesunde Gewebe eine ortliche Immunitit gegen Tuber-
kulose erworben und gestattet der Tuberkulose in die Nachbarschaft
vorzudringen. Wenn aber Knétchen im umgebenden gesunden Gewebe
viel reichlicher auftreten und besser ‘gedeihen als im Narbengewebe,
so kommt das zum Teil auch daher, daB der dichte Gewebsaufbau und
die Gefaflarmut des letzteren im Narbengewebe eine ungiinstigere Dasgeins-
bedingung fir die Tuberkulose schaffen als im umgebenden gesunden
Gewebe. Nach Hibschmann ist die bedingte Immunitit durch Zuriick-
treten des exsudativen und Uberwiegen des produktiven . Stadiums
gekennzeichnet. In der Tat findet man im Narbengewebe die schonsten
Epitheloid- und Riesenzelltuberkel.

Zusammenfassung.

Die Schideldachtuberkulose unterscheidet sich durch die sie kenm-
zeichnende unterhéhlende Ausbreibungsweise von der Schédeldachlues,
der die ganz entgegengesetzte Ausbreitungsart eigen ist. Ein grofler
tuberkuldser Zerstorungsherd des Knochens bricht mit kleiner Offnung
nach auflen durch und die Knochenhéhle kann unter gewissen Bedingungen
epidermisiert werden, obwohl sie noch groBe Sequester’ beherbergt,
die sich mit brauner Masse {iberziehen. Um das glatt vernarbte Zentrum
konnen Resorptionstuberkel zu neuen Zerstorungshéhlen werden, die
selbstdndig als Nebenkrater durchbrechen. Die Pachymeningitis tuber-
culosa externa hat bei der Knochenzerstérung eine wichtige Rolle, ihr
folgt die Pachymeningitis tuberculosa interna und Tuberkulose der
Pacchionischen Zotten. Die Zerstérung der Dura kann zum GehirnabsceB
fithren. Der Knochen kann bei Tuberkulose nur so lange abgebaut werden,
solange er mit Bindegewebe in Berithrung bleibt; ist er schon mit tuber-
kulésem Granulationsgewebe in Beriihrung getreten, so hért der Abbau
auf und Sequesterbildung ist die Folge. Ein Tuberkel kann, ohne zu
verkésen, durch Umwandlung zur Schwielenkugel ausheilen oder nach
Verkisung unter Zuriicklassung zarter Narben. Umfingliche Schwielen-
massen bleiben nach Konglomerattuberkeln zuriick. Die tuberkuldse
Zerstorung des Knochens heilt durch Knochenneubildung und die para-
tuberkuldse Osteosklerose durch Umbau. Wie das Tuberkelgift je nach
seiner Konzentration bald den Knochen nekrotisch macht (Sequester),
bald ihm zur Neubildung reifen (paratuberkulose Osteosklerose) oder

27%
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gehemmten blauen Knochens reizt, ist in Abschnitt 25 zusammenfassend
dargestellt; ebenda auch die Deutung der Pagefschen Knochenerkrankung -
als Toxinfolge, das Fehlen ortlicher Gewebsimmunitit bei Tuberknlose
und die Erklirung fiir die zentrale Heilung und - das periphere Fort-
schreiten der Tuberkulose. Wegen alledem sei auf diesen Abschnitt
verwiesen.
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