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Ohne Zweifel geh6rt  die Knochenpathologie  zu den schwierigsten 

Gebieten der pathologisehen Anatomie.  Dies liegt abet  nur  zum Teil am 
Gegenstand als solchem, zum Tell aber an dem noch wenig ausgebauten 
Zus tand  dieses Forschungszweiges, der aber immer rgschere l~ortsehritte 
aufweist, zum Teil jedoch an der Arbeitsweise, denn die Has t  des Alltags 
ha t  sich in die Forschung und die Mitteilung ihrer Ergebnisse ein- 
geschlichen. Wie kSnnte sonst Schmorl 1932 die merkwtirdige Tatsache 
feststellen, dab eine Besehreibung und  Abbildung der Paget -Compacta  
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bisher  im Schr i f t tum noch fehle. Es  werden auf diesem so unendl ich  
hs begangenen  Gebie te  unbegrf indete  Behaup tungen  aufgeste l l t  und  
ane rkann t ,  deren ]~eseitigung m~ihevoll~ A r b e i t  erforder t .  Die unbe-  
gr i indete  Verquickung  der  Ost i t is  deform~ns Paget mi t  der  Ost i t is  f ibrosa 
v. Recklinghausen h a t  die grSBte Verwirrung anger ich te t  und  an  die Zei t  
und  D e n k k r a f t  der  Leser  ungebfihrl iche und  unni i tze  Anforderungen  
gestel l t .  W i r  ws heute  wei te r  Ms wit  s ind,  wenn wir  weniger  has t ig  
vorgegangen  w~tren, unsere Behaup tungen  auf  grfindlichere Unte r -  
suchungen au fgebau t  h~t ten.  Alle diese Gedanken  dr~ngten  sich mir  
auf, Ms ~ch nach  mSgl ichst  grfindlicher Durchun te r suchung  sines ein- 
schls FMles daranging,  ihn  in unser  bisheriges Wissen  Mnzuordnen.  
Der  F a l l  war  der  folgende:  

Katharina S., 72 Jahre alt, Menses mit 14 Jahren, verheiratet, sin Kind, friih 
gcstorben, keinc Fehlgcburt, vor 20 Jahren Uternsexstirpation, wahrscheinlich 
wegen Myom. In jiingeren Jahren sehwcres Kopftrauma ohnc offene Wunde. 
Sehwerh6rigkcit infolge Otosklerose. Sehon als Kind schwgchlieh. Jetzt vSllig zahn- 
los, Prognathie. Leidet an Kopfsehmerzen; Angabe, dab dies seit dem Kopftrauma 
bestand wegen Alterschwachsinn nicht verlgftlich. AnderthMb Jahre vor dem 
Tode Sturz in der Wohnung, dana@ Kreuzschmerzen. Leichte Xyphose der 
Brustwirbe]sgule, X-Beine. Im letzten HMbjahr bettl~gerig. 

Sch4idelmasse. Anderthalb Jahre vor dem Tode: Lange 131/2 em, ]~reite 16 cm, 
I-I6he 13, Kriimmungslange 281/2 cm, Kriimmungsbreite 261/2 cm. Sch~delindex 86, 
L~ngen-H6henindex 12. Schgdel groB. Geringe Ausladung der linken Seheitel- 
gegend. Geringe Tympanic. Schgdelumfang 521/~ cm. Zu dieser Zeit Kopfschmerzen 
in der reehten Seh~delhalfte, besonders in tler Gegend der Stirnh6eker. Ein Jahr 
vor dem Tode Sehadelumfang 55 cm. Die Kopfsehmerzen mitunter den Schlaf 
st6rend. Verdacht auf Paget. 7 Monate vor dem Ted: Schadelnmfang 55,8. Klopf- 
ton vorhanden, Paget deutlieh. 2 Monate vor dem Tode: Schade]umfang bloB 55. 
R6ntgenbe]und 1/2 Jahr vor dem Tode: In m~tBig verdiektem Sehgde]daeh mehrere 
dichtere und hollers Flecken mit Anffaserung der Xnoehenstruktur. --  Wassermann 
negativ, R]~. 110, 1)uls 102, Incontinentia alvi. Znm SchlnB Fieber, Bronchitis. 

Leiehenbe/und. Fettherz bei allgemeiner Pettsueht, Atheros]clerose der Kranz- 
arterien und der ganzen Aorta. Eitrige Bronchitis. Narben nach unbedeutender JLungen. 
tuber]culose. Sehrump/ung der Gallenblase mit Gallensteinen. -- Sehgdeldach asym- 
metrisch, links mehr konvex, rechts platter, doch keine Skoliose. Seh~delgrund 
gehobea und der Clivus beinahe horizontal, Tiirkensattel erweitert, darin die ab- 
geplattete Hypophyse; Sattellehne sehr diinn geworden. Infolge der Elevation des 
Sch~dslgrundes die Briicke ganz plattgedriickt und die Unterfl~ehe des Kleinhirns 
rings nm das groins Hinterhauptsloch eingedriickt. Auf der S~gefli~che das Sch~del- 
dach deutlieh, aber nur m~Big verdickt, moist 5-- 7 mm dick, dickste Stelle rechts 
am ttinterhaupt 1 era. Innen die Schlagaderfurehen deutlich vertieft. S~geflhche 
des Sch~deldaches an den moisten Stellen, so aueh an den dicksten, haupts~chlich 
aus Dip15 bestehend, ~iuf~ere Tafel leidlieh gut ausgebildet, innere sehr diinn und 
die Farbe in der ganzen Knochendicke rot. 

Es handelt sich somit um sine welt fiberwiegende Porose. Schon auf der S~ge- 
fl~che das Sch~deldach streckenweise dutch seine hollers, weil31iche Farbe stark 
gegen den porotischen roten Knoehen absteehend. Aus dem spi~teren mikrosko- 
pischen Befund ist ersichtlich, dab dies herdf6rmige, der t?orose entgangene tdber- 
rests des alton Seh~deldaches (Abb. 3A) sind. Beider  Betraehtung des Sch~idel- 
dashes yon seiner Innen- und Auf3enfl~che jedoch gewinnt man einen besseren Uber- 
bliek fiber die Verteilung der porotiseh gewordenen roten (Abb. 1, 2g, h, i) und tier 
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A b b .  1. D ~ s  S c h a d e l d a c h  i n  ~ c h t  S t f ioka  zer leg ' t  u n d  d iese  y o n  t ier  F l ~ c h e  ~ u f g e n o m m e n .  
V e r k l e i n e r u n g  ~/~. t ier  n ~ t i i r l i e h e n  Gr6Be.  a n o r m a l  d i c h t e r  Sch~ tde lknochen ;  b e i n f a c h  
p o r o t i s c h e r  K n o c h e n  y o n  s o n s t  n o r m M e m  A u f b a u ;  g ,  h, i h S c h s t g r ~ d i g e  P o r o s e  m i t  z e l l i g e m  
u n d  F e t t m ~ r k ;  c G r e n z e  d e s s e l b e n  g e g e n  n o r m M  ( t i ch ten  u n d  d g e g e n  p o r o t i s c h e n  t ~ n o c h e n  
yon sonst normalem Aufbau; e Fibroseherd; f Porose mit Faser- und Fettm~rk; k bis c~ 

S k l e r o s e h e r d e .  
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alten hellgebliebenen Anteile (Abb. 1, 2a, b) in der Fli~ehe und kann feststellen, dab 
die unver~nder~en Teile nur noch in verschwindenden Resten erhal~en sind, welche 
uaregelmgl~ig eingestreut im roten porotischen Gebiete liegen, ganz unregelm~l~ig 
konkav begrenz~ sind (Abb. 1, 2c, d) und stellenweise in 3- -4  mm Breite besonders 
dunkelrot ums~umiG erscheinen. Der gr6i]te dieser Herde im Gebiete der linken 
Kranznaht (Abb. 1, 2a) ist 6 :41 /2cm grolL Alle anderen wesentlieh kleiner. 

Abb. 2. Teilstiicke 3 und 6 tier Abb. 1 9/10 tier natiirlichen GrOSe. 

Diese inselfSrmigen Reste erhaltenen alten Sch~deldaches (Abb. 1, 2a, b) auf der 
AuBen~lgche grSl~er ausgedehnt als auf der inneren, an der sie manchmal iiber- 
haupt nicht zu sehen sind. Vorgreifend sei nur noch hinzugeffig~, dab aus dem Ver- 
gleich des mal~'oskopischen, mikroskopischen und l%Sntgenbildes aller untersuchten 
Stellen hervorgeht, dab eine helle •arbe ausnahmsweise nicht nur die alten erhaltenen 
]~es~e des Sch~deldaches aufweisen, sondern auch vSllig pathologische Sklerose- 
herde (Abb. 1, 2k--q)  und manchmal auch vereinzelte Poroseherde, n~mlich dann, 
wenn sie im Gegensatz zum sonstigen Verhal~en besonders blutarm sind, ohne 
Riicksicht darauf, ob ihr Knochenmark zellig oder faserig ist (Abb. 1, 2i, r). Am 
Sch~del m~kroskopisch nirgends Paget-Ver~nderungen mit Sicherheit fes~stellbar, 
ebensowenig an dem durchges~gten rechten Obersehenke]knoehen. 

Da das Sehgdeldaeh infolge seiner Gestal~ zur radiologischen Darstellung feiner 
Einzelheiten in allen seinen Teilen ungeeigne~ ist, wurde in diesem Falle so verfahren, 

47* 



718 Bernard Pines: 

dag es durch einen medianen Sagittalsehnitt und drei frontale Sehnitte in 8 Teile 
zerlegt warde, welehe in richtiger Anordnung in der Weise r6ntgenologiseh photo- 
graphiert wurden, dab sie mit  der Konvexit/~t auf die Platte zu liegen kamen, 
w~hrend die R~nder yon der Platte abstanden und deshalb die Einzelhei~en sehon 
etwas weniger scharf zeigten. Das so angefertigte RSntgenbild (Abb. 1) gibt die 
geradezu verwirrenden Einzelheiten in der Verteilung und Besehaffenheit der kra,~k- 
haft veri~nderten Teile (Abb. l e - - r )  und der normalen Reste (Abb. I, 2a, b) wieder. 
Trotzdem ist es auf den ersten Bliek klar, dag die wolkige Beschaffenheit des 
ROntgenschattens vor allem darin ihren Grnnd hat, dab der Grad der Porose, also 
der Aufhellung, unter den sehr zahlreichen, regellos fiber das Sch/~deldach ver- 
teilten Herden verschiedene Grade aufweist, w/thrend die Reste alten normalen, 
gleiehm~Big diehten Knoehens stark zurficktreten. Wenn wir die normalen, dichten 
Gebiete (Abb. 1, 2a) mit  I, die ausgesproehenen Porosegebiete (Abb. 1, 2b, f, s) 
mit  I I n n d  die hSchstgradigen (Abb. 1, 2g, h, i) mit  I I I  bezeiehnen, so ergibt sich in 
aller dieser Verwirrung folgende auffallende Gesetzm~Bigkeit. Am wenigsten ver- 
treten ist I, am meisten II .  Ferner, wo zwei versehieden dichte Gebiete aneinander 
stoBen, ist die Grenze seharf und rundlich buchtig, wobei das dichtere Gebiet die 
Konkavit~t,  das porotische die Konvexiti~t bildet (Abb. i ,  2e, d), d. h. die Knochen- 
porose t r i t t  in rundliche~ Herden auf und breitet sich zentri/ugal gegen die noeh dich- 
teren Anteile aus. Am h~ufigsten grenzt I I I  an II ,  seltener I I  an I, am seltensten 
I I I  an I, was dann natfirlich den seh~rfsten Kontrast  abgibt. 

Zum Zwecke der milcroskopisehen Untersuehung wurden aus allen Teilen des 
Schiideldaches m6glichst zahlreiche (ira ganzen 70) Scheiben zuges~gt, wobei die 
Sehnittriehtung nach den vorliegenden R6ntgenbildern so gewi~hlt wurde, dag die 
versehiedenst aussehenden Stellen der Untersuchung zugeffihrt und die Sehnitt- 
ffihrung senkrecht zu den buchtigen Grenzen gelegt wurde. Von allen angefer%igten 
Schnitten win-den m6gliehst genaue mikroskopisehe Befunde verfaBt und die folgende 
Mitteilung ist eine zusammenfassende Darstellung der mikroskopischen Ergebnisse. 

H i s t o l o g i s c h e r  Teil .  

I. Das Sch~ideldach aullerhalb der Krankheitsherde. 
a) Die normalen Gebi~te. 

Im RS~tgenbild erscheint das normale Sch~deldach (Abb. 1, 2a) yon der F1/iehe 
betrachtet, regelm~Big dicht netzig,  entsprechend der spongiSsen DiplSstruktur, 
w/ihrend der fibereinanderfallende Schatten der kompakten i~ul3eren und ilmeren 
Ta{el keine Str~k~ur verraten. Der reichliche Xalkgehalt des normalen ~nochens 
war schon daran zu erkermen, dab er sich viel schwerer s~gen lie~ als die pathologisch 
refunder ten. 

Mikroskopisch der Aufbau der normalen Teile aus lamellgr gebauter innerer 
(Abb. 3c) und i~ugerer (Abb. 3g) Tafel mit dazwischenliegender spongi6ser DiplSe 
gut gewahrt. Dem hohen Alter entsprechend aber das Sch/~deldach, wenn auch in 
verschiedenem Grade, atrophisch, d .h .  die Tafeln und die Balken an manchen 
Stellen dfinner als in anderen. Beide Tafeln machea zusammen ein Viertel der 
gesamten Sch~deldachdicke aus. Die ggu/3ere Compactatafel besteht wie gew6hnlich 
aus Haverschen und Schaltlamellen und hat auBen auch umfassende Lamellen 
mit  nicht immer vorhandenen und parallel zur Oberfl~tche liegenden 1--4 Halte- 
linien und mit  bald spgrliehen, bald zahlreichen, yon normalem Umbau herrfihrenden 
Kittlinien. Doch derzeit der Umbau sehr nnbedeutend. Die Haversschen GefgB- 
kanale bald eng, bald welt, mit  Grenzscheide ausgekleidet ..und yon 2--3  konzen- 
trischen Haltelinien umgeben. Gegen die Dipl6a hin als Uberg~tnge Markr~tume 
mit Anzeichen yon An- und Abbau und zartem Fasermark als Inhalt. Perikraniell 
schlieBt die i~ugere Tafel meist mit  lacuni~rer, endostal meist mit  appositioneller 



Uber die porotische Pagetform am Sch/~deldach. 719 

Grenzscheide ab, hier und da mit  sehr diinnem Osteoid dartiber, aber nur sehr selten 
Ost~oelasten in Laeunen. 

Die inhere Ta#l (Abb. 3g) grundsatzlich g]eich. Der auffa]lendste Unterschied 
besteht darin, dab dutch rhythmisehe~ Knochenanbau an der duralen Flache mit  
Uberschiehtung yon Gronzseheiden besonders haufig parallel zur Oberfl~che laufende 
Haltelinien (Abb. 3h) entstohen, doren durchschnittlich 3--7, stellenweise aber bis 
15 iibereinander liegen. Innere Tafel moist ebenso dick wie die auBere, manchmal 
aber diinner, sehliel~t dural mad endostal moist mit  Apposition, se]~en ]aeunarer 
Grenzscheide ab und h~tngt wie die aul~ere Tafel ausgiebig mit den Spongiosabalkchen 
zusammen. We ein Sulcus arteriosus liegt (Abb. 1, 2dd, 3s), ist die innere Tafel 
verdfinnt. Der Bau der stark zaekigen N~hte normal, das ~Tahtbindegewebe dick 
und das Knochengewobe, das ihm zum Ar~satz dient, yon sehr primitivem Bau. 

Die lamellaren DiplSeb~lkehen m~l~ig an Zahl lind Dicko, ansgiebig miteinander 
und mit  den Tafeln zusammenhangend, moist mit  appositionellen Grenzseheiden 
abschliel]end (Abb. 3y), aber nnr selten 1--3 parallele Italtelinien aufweisend. 
Selten laeunarer Abbau und osteoider Anbau an den Ba]kchen. In  den kleinen oder 
mittelgroBen ~arkr~umen zelliges und ]~ettmark, das zellige in der Mitre der Mark- 
rgume und die Fettzellen peripher in einom Xranze angeordnet (Abb. 3i, k). Nahe 
tier aul~eren Tafel tiberwiegt das Fettmark,  nahe der innoren das zellige. In  ganz 
geringer Zahl in das zellige Mark eingestreut grSBere hellere Zellen, die in den 
pathologischea Abschnitten in gr08erer Zahl vorkommen und dort besprochen 
werden (Abb. 4b). Myeloplaxen (Abb. 4c) ma~ig zahlreich, Capillaren in ent- 
spreohender Zahl nnd gut gefiillt. Nut  wo ausnahmsweise lacunitrer B~lkehenabbau 
bestoht und ebenso auch in der N~he der Grenze zwischen normalem Xnochen und 
Poroseherd neigen die Fettzellen dazu, mehr gleichm~Sig im zelligen Mark verteilt  
zu sein, mad viel zclliges Mark liegt dann unmittelbar den Bglkchen an. Die Ver- 
mehrung des zelligen Markes betrifft dann auch die ~uSere Schieht der DiplSe, wo 
sonst l%ttmark vorherrscht. Einzelne Balkehen ausgehShlt nnd enthalten Fasor- 
mark und Osteoclasten oder osteoide Apposition mit Osteoblasten. Nm" einmal 
war das Endost an den Bi~lkchen verdickt, die M~rkri~ume yon feinen fibr6sen Ziigen 
durchzogen und die Bglkchen yon vielem Osteoid und flachen Osteoblasten iiber- 
zogen. 

b) Gebiete mit ein/acher Porose. 
Es fanden sich am Sehhdeldach Gebiete, welche makroskopisch genau ebenso 

wie die noImalen hell eIschienen und dural kleiner als perikraniell waren, auch 
rote S~tume aufwiesen, aber schon im RSntgenbild (Abb. 1 b) im Vorgleich mit den 
normalen Anteilen (Abb. 1, 2a) wesentlich heller, also porotisch waron, doeh ebenso 
wie die normalen Anteile ein regelm~l]iges B~lkchennetz aafwiesen und anderseits 
viel dichter waren als die eist  sparer zu beschreibenden, eigentlichen Krankheits- 
horde. Einzelne dieser Gebiete ein]acher Porose sind, wie man im RSntgenbild 
erkennt, recht groB und wio die ganz normalen Anteile scharf und konkav buchtig 
(Abb. 1 d). 

In  diesen Gebieten eiIffacher Porose des im iibrigen ganz normalen Sch~del- 
daehes ebenfalls eine aul3ere, inhere Tafel und DiplSe, aber dies alles dentlich zarter. 
Die iiu[3ere Ta#l deutlich verdfinnt nnd enthi~lt auch mittlere R~tume mit  Fett- 
mark, ausnahmsweise mit  Fasermark. Doch linden sich Anzeichen dafiir, dai3 
durch Knochonanbau die Tafel derzeit etwas dichtor ist als sie friiher war, doch ruht  
dieser Umbau jetzt  vollstgndig. Er  hat  bewirkt, dab sich die anl~ore Tafol diplSe- 
warts verschoben hat, denn perikraniell besteht ruhender lacnni~rer Abbau mad nahe 
der Endostfl~tche zwei auf die Dipl(iebglkchen sich erstreckende Appositionsschich- 
ten, also schubwoiser, aber jetzt ruhender endostaler Anbau. Kitt l inien reichlich, 
treten abet, well sie nicht blau sind, sehr wenig hervor. Auch in der oft blo13 wie bin 
diinnes Bglkchen aussehenden inneren Ta#l golegentlieh bin kleiner Fasermark- 
raum, and wi~hrend auf ihrer Endostfli~che Abbau meist fehlt, ist der schubweise 
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erfolgende, aber derzeit ruhende Anbau an der duralen Fl~che an den zahlreichen 
parallelen Haltelinien zu erkennen, die bis 10 iibereinander liegen. Die D/T~Ss- 
bs nicht nur zarter, sondern zeigen auch vie1 weniger Verbindungen nnter- 
einander sowie mit den Tafeln. Dies racist in den i~u$eren Dip16eschichten besonders 
deu~lich, ausnahmsweise umgekehr~ in den inneren. Zumeis~ ruht der Umbau voll- 
sti~ndig, nur selten sieht man An, oder Abbau im Gange und nut einmal war der 
Umbau iiberall lebhafter. An dieser Stelle lag nur in der normalen Dip16e das 
zellige Mark in der Mitre der Markri~ume und die Fettzellen an ihrer Peripherie in 
1--4 t~eihen. Sonst dieses far den normalen Schi~delanteil typische VerhalVen durch- 
aus nicht fiberall sichtbar, denn oft liegt besonders diehtes zelliges Mark unmittelbar 
den /~Mkchen an. Myeloplaxen ma$ig zahlreich. Ftillungszustand tier Capillaren 
wie in den normal dichten Gebieten gut. 

II. Grenze der Poroseherde gegen den normalen Knochen. 

Bisher war nut yon Gebieten des Sch&deldaches die l~ede, die, wenn 
sic auch eine senile oder eine fiber diese hin~usgehende Porose zeigten, 
so doch wenigstens grunds/~tzlich in ihrcm Aufb~u sonst als normal 
zu bezeichnen sind. Nun aber gehen wir zu den eigentlich krankhaflen 
Ver/s fiber, deren haupts/s Eigenschaften darin be- 
stehen, daf~ die Ver/s ausgesprocheu herd/6rmig und schar/begrenzt 
(Abb. 1, 2c, d) ~uftritt, mit einem vSlligen Abbau des alten Seh~del- 
knochens (Abb. 3A) beginnt und an seine Stelle einen neuen Knochen 
aufbaut, der nicht nur einen ganz abweichenden Bau besitzt, sondern 
auch mit einer sehr auffallenden Verminderung des Knochengewebes 
einhergeht (Abb. 3B). Fangen wit mit der Grenze zwisehen dem so 
krankhaf~ vergnderten und dem (alten) normalen Sehgdelknochen an, 
so ist zungchst festzustcllcn, dub diese Grenze, wie man das bei der 
radiologischen tPlgchenaufnahme sieht, mit konvexen Buchten gegen den 
alten Xnochen vordringt (Abb. l c, d), aber diese Grenze ist auch im 
Profilschnitt dadurch konvex (Abb. 3a--b) ,  dab der Abbau in der 
Dipl6e schneller fortschreitet als in den Tafeln; namentlich die gui~ere 
Tafel (Abb. 3c) widersteht dem Abbau (Abb. 3d) lgnger als die innere 
(Abb. 3g). ~u r  selten is~ diese Profillinie nicht konvex, sondern gerad- 
linig oder unregelms oder unscharf oder gar konkav. 

Die Diploebglkchen h6ren an der genannten Grenze pIOtzlich mit 
lacungrer Begrenzung auf (Abb. 3u--v) .  Da in gleicher Weise auch 
beide Tafeln wie ~bgeschnitten anfh6ren (s. u.) (Abb. 3, b, d) ist es gar 
nich~ verwunderlich, dab beim Zersggen solcher Gebiete der Knochen 
gerade hier sehr leicht entzweibrach, so sehr war an dieser Grenze der Zu- 
sammenhang gelockert. In  den gew6hnlich seichten Lacunen fanden 
sich die im normalen Knochen so seltenen Osteoclasten sehr hgufig, 
stellenweise sogar massenhaft, nur selden spgrlich. Die Osteoclasten 
k6nnen so eng aneinander schlieBen, dab man beinahe yon fl/~chen- 
haft ausgebreiteten Syncytien sprechen kann (Abb. 3p--q) .  Sonst sind 
sic meist vielgestaltig, platt und dunkelkernig, manchmal dicker und hell  
kernig. ~qicht selten vollzieht sich der lacungre Abbau an dieser Abbau- 
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grenze in der Mitre der Dicke der alten Bglkchen. Zeitweise kann hier, 
an der Grenze, der Abbau yon Anbau abgelSst werden, wobei sich die 
Abbaufls mit neuem diinnem 0steoid iiberziehen, das an der Ober- 
flgche mit f]achen Osteoblasten in einer diinnen endostalen Bindegewebs- 

~ b b .  3. Der  no rma le  Sch~,clelknochen A und  tier hSchstgraclig porotische m i t  zell igem und  
F e t t m a r k  B. I n  tier bogenf6rmigen  Linie a - - b  scharf  vone inander  abgegrenzt,;  o normale  
~u2ere  Tafel,  bei 4 clutch Osteoclasten un te rb rochen  und  als Bindegewebsschicht  e m i t  
sp~,rlichen B~tlkchen (f) sich fo r t se tzend ;  g no rma le  innere  Tafel  m i t  parallelen,  duralen,  
apposi t ionel len Schichten h;  i Fe t tze l lkr~nze  n m  zelliges )~[ark k ;  ] fibr~se Fortsetzung" 
tier inneren  Tafel  m i t  ger ingen Knochenfor t s~ tzen  m ;  n Faser-  und  F e t t m a r k  in regelloser 
~ n o r d n u n g ;  o sp~rliche t~nochenbhlkchen dar in ;  p - - q  lacun~re  •  m i t  vielen 
Osteoclas ten;  r Resorp t ions raum in e inem Bglkchen m i t  Osteoclasten. 18facheVergr~ 

schicht besetzt ist; doch sehr bald wird dieser vorfibergehende Anbau 
wieder yon lacungrem Abbau abge15st. Einmal war dieser Anbau in der 
Dipl6e nahe der guBeren Tafel sogar so stark, da$ er an einer kleinen Stelle 
die DiplSemarkrgume zu Gefgl~kan/~len verengte und die Spongiosa in 
eine Compacta umgewandelt wurde. Dieser in einer scharfen Linie sich 
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vollziehende Abbau des alten Schi~delknochens erinnert noch am ehesten 
an die Bilder osteoclastischer Krebsmetastasen und deshalb ist es fiber- 
raschend, einen Grund ffir diesen Abbau nicht zu sehen, denn im Knochen- 
mark  ist an diescr Abbaugrenze zungchst nichts Auffallendes wahrzu- 
nehmen. Doch bei n~herem Zusehen finder sieh, wie wir noch sehen 
werden, am Knochenmark selbst sehr wohl eine greifbare Veriinderung. 

Das Knochenmark zeigt schon auf den ersten Blick eine auffallende 
Ver/~nderung, w/ghrend an der Porosegrenze die letz~en Markr/iume der 

Abb.  4. Zelliges l~lark bei s t a rke r  Verg r fge rung ,  760lath.  a ttXnochenmarkszellen; b reich- 
liche gr6gere  bellere l~2erne tier im  Tex t  beschr iebenen Zellen; e 1V[yelopl~xen, 

alten Spongiosa das schon oben besehriebene, normMe Verhalten zeigen: 
An der Peripherie ein breiter Kranz aus manehmal mehreren Sehiehten 
reiner Fettzellen (Abb. 3i) und in der Mitre das zellige Mark (Abb. 3 k) 
mi~ bald wenigen, bald mehr eingestreuten einzelstehenden Fettzellen. 
Der sofort benaehbarte Markraum abet, der schon in die Abbaufl~ehe 
f/~llt, zeigt den peripheren Kranz aus Fettzellen nur auf eine Sehiehte 
herabgesetzt und aueh diese oft unterbroehen (Abb. 3 w), und dafiir ha t  
d~s zellige Mark in der Nit te  an Boden wesentlieh gewonnen. Nut  noeh 
etwas mehr ins Porosegebiet hinein, wo nur noeh sehr sp~rliehe und 
kleine B/ilkchenreste zu sehen sind, sieht es aus, als w/~re zelliges und 
l~ettmark regellos dureheinander gemischt, doeh sieht man in Wirkliehkeit 
trotz Sehwund der B~lkehen den Inhal t  der alten Markr~ume noeh in 
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angedeutet normalem Bilde, aber miteinander weitgehend verschmolzen 
(Abb. 3B). Betrachtet man aber an der Porosegrenze zwei eng benach- 
barte ~arkrs den letzten normalen und den ersten schon vergnderten 
mit st~rkerer VergrSBerung, so finder man schon bei der gewShnlichen 
Hs im norm~len Knochenmark (Abb. 4a) die 
Knochenmarkszellkerne kleiner, dunkler und wegen sp~rlichen Proto- 
plasmas dichter gelegen, im ver~nderten Teil jedoch die Zellen vermehrt, 
die Kerne grSl~er, lichter, lockerer gelegen, doch das Protoplasma nicht 
recht darstellbar, frei yon erkennbarer Speicherung (Abb. 4b). Myelo- 
plaxen (Abb. r nur bier und da vermehrt. Die Gefs starker gefiillt 
als im normalen Knochenmark, doch nicht sehr bedeutend. Die Zell- 
vermehrung des Knochenmarkes ist ausschlielMich auf diese besonderen 
Zellen zuriickzufiihren, welche nach Angabe zweier hgmatologisch Ge- 
schulter, denen die Schnitte unterbreitet wurden, sicher nicht Knochen- 
markszellen sind, sondern vermutlich gewucherte Reticulumzel]en, 
welche nach Rezeks Ansicht die grSl~te Ahnlichkeit mit jenen haben, 
welche er zusammen mit Kollert in groBer Zahl in der Milz yon saponin- 
vergifteten Kaninchen gefunden hat. Das sehr reichliche Auftreten dieser 
besonderen Zeltart und die Blutiiberfiillung mSgen wohl den Binnen- 
druck im Knochenmark so welt gesteigert haben, da{~ dies Knochen- 
abbau, also die Porose zur Folge hatte. 

An der Porosegrenze findet sich hier und da in kleinen Resorptions- 
r~umen der DiplSe nahe der gul~eren, weniger der inneren Tafel und am 
wenigsten sonst in der DiplSe eine deutliche, aber geringe Bindegewebs- 
verdickung des Endostes, und einma] setzt sich dieses Bindegewebe da, wo 
das B~lkchen aufhSrt, noch weiter fort und erhs die Dicke des Bs 
Nut ganz ausnahmsweise findet sich in einem Markraum ~las zellige ~ark 
ganz durch Fasermark ersetzt und einmal durch Gallertmark mit Schrump- 
fungsliieken in der Odemfltissigkeit, in der einzelne Reticulumzellen, 
Knochenmarkszellen und Blutgef~l~e in 5rtlicher Anh~ufung lagen. 

An der Porosegrenze zeigen auch die beiden Ta/etn deutliche Ver- 
anderungen. Die ~u~ere Tafel wird diinner und porotisch, enthglt l~esorp- 
tionsr~ume mit Fettmark und vielen geffillten GefSl~en und zeigt ebenso 
auch an der Endostfl~tche lacuns Abbau und Bindegewebsiiberzug. 
Die Tabula externa widersteht dem Abbau ]gnger als die DiplSe, zeigt 
in den Resorptionsr~umen und endostal oft Anbauvorg~nge, aber trotz 
dieser hSrt schlielMich die gu6ere Tafel plStzlich spitz auf (Abb. 3 a) und 
ihre F0rtsetzung bildet ein Bindegewebslager yon ungefghr gleicher 
Dicke (Abb. 3d, e). Dies ist bei der inneren Tafel (Abb. 3g), die sogar 
in der R egel plStzlich endet (Abb. 3b), der Fall. Mit dem Ersatz beider 
Tafeln ~urch Bindegewebe geht keine Gestaltver~nderung des Schs 
daches einher, sogar die Sulci arteriosi (Abb. 3 s) bleiben erh~lten. 

Da, wo der lacuns Abbau die einfach porotischen, aber vorerst 
normal gebauten Anteile des Sch~de]daches betrifft, wiederholen sich 
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alle die eben geschildertenVerh~ltnisse, vielleicht nur mit der Besonderheit, 
dal] im zelligen Mark die schon beschriebenen helleren und grSBeren 
Zellen oft absolut vorherrschen, wghrend sie im benaehbarten normalen 
~r eine geringere Rolle spielen und dal~ wegen der Sp~rlichkeit und 
Zartheit der abzubauenden Xnochenb~lkehen auch die Abbauvorg~nge 
weniger reichlich und daher weniger auffallend sind. Zum Tell fehlen 
diese Abbauvorgi~nge auch wirklich, denn sie sind durch zeitweise Ab- 
16sung des Abbaues durch Anbau zum Stillstand gekommen. Auch hier 
ist nur vereinzelt zu sehen, dab ein normales mit einem atrophisehen 
B~lkchen dureh einen dfinnen Bindegewebszug verbunden ist. 

III. Porotische Krankheitsherde mit zelligem Mark. 

Wir gehen zur Besprechung der ffir die vorliegende Krankheit  kenn- 
zeichnenden Vergnderungen fiber, unter denen weitaus das hgufigste 
cine herdfSrmige Porose mit Beibehaltung des zelligen Markes ist (Abb. 3 B, 
5, 6 c, 7B). Die ]?orose is~ sehr bedeutend, erreicht aber durchaus nieht 
immer jenen h~Schsten Grad, wo die Bglkchen ganz oder fast ganz fehlen. 
In diesem letzteren Falle fehlt im Rgntgenbild die netzige Struktur der 
DiplSespongiosa vollstgndig (Abb. 1, 2g, h, i), wghrend sonst in den 
Porosegebieten eine solehe doeh noeh zu erkennen is~ (Abb. 1, 2s), freilich 
unvergleichlich viel diirftiger als in den normalen Anteilen (Abb. 1, 2 a, b), 
wo das DiplSenetz grob, dieht und regelmgl~ig ist. Diese Poroseherde 
grenzen sich im R6ntgenbild gegen die normalen sowie die Gebiete ein- 
iacher Porose ganz schar/ ab (Abb. l, 2 c, d) und sind wesentlieh heller. 
Der Gegensatz ist am st~trksten, wo hSchste Porose an normale Gebiete 
grenzt (Abb. 1, 2e). Im Porosegebiete ist die Dicke des Sch~deldaches, 
wie sehon unter normalen Umst~nden, sehr weehselnd. Die porotisehen 
I-Ierde haben nicht selten im Quersehnitt Kielform mit der Basis an der 
inneren Tafel, als ob die tieferen Knochenschichten der Porose mehr 
verfallen wfirden. 

Das Wesen der Ver~nderung besteht wie gewShnlich bei 1)orose in der 
Beseitigung des alten Knoehengewebes und dessen Ersatz durch neues 
KrLoehengewebe, wobei der Aufbau noch insofern gewahrt ist, Ms es 
zwei Tafeln und eine spongiSse Dipl5e gibt und das gesamte Knochen- 
gewebe geschichtet gebaut ist, in den Tafeln sogar noeh einige Haversche 
Lamellensysteme liegen. An der hochgradigen Porose beteiligt sich die 
DiplSe und die beiden Tafeln, die innere gewShnlich mehr als die aul~ere 
(Abb. 3B). 

Die ?iuflere Ta/el wird durch t%esorptionsrgume mit Fasermark porosiert, 
die so dieht nebeneinanderliegen k~innen, da~ sie die Talel zum gro6en Teil 
ersetzen, die dann ganz zu sein aufhSrt und sich nur noch in Form einer 
Bindegewebsschicht in gleicher Dicke fortsetzt(Abb. 3e). Meist abet ist 
sie erhalten, aber stark verdiinnt (Abb. 6, 7 e) und der die t)orose bewirkende 
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U m b a u  geht  oft  gerade noch  vor  sich. A n  der  Grenze gegen die normalen  
Knochengeb ie t e  mi t  e infacher  Porose  is t  die /~ul~ere Tafel  m a n c h m a l  
d i inner  als die innere u n d  bes teh t  zumeis t  aus 1 - - 6  d i innen B/~lkchen in  
m/s U m b a u .  

Etwas weiter weg yon der Grenze nimm~ die Porose der ~uBeren Tafel noch 
bedeutend zu, w&hrend ein ganz en~gegengese~z~es Verhalten an solchen Stellen 
zu verzeichnen ist, wo die hochgradige Porose an vollkommen normalen Sch~del- 
dacirknochen angrenzt. Die perikranielle F1/~chc schlicBt meis~ mit lacu~grer 
Grenzscheide, d.h.  mit ruhcndem Abbau ab, doch manchmal lieg~ schon wieder 
etwas neuc Ostcoidablagerung dariiber. In ebcnsolcher Weise bcgrcnz~ sich zu- 
racist auch die Endostfl~che, an d e r c s  sogar flache Osteoblas~en gibe, doch auch 
ruhendcr Abbau ist nich~ seltcn, wohl abcr derzei~ vor sich gehender lacun~rer 
Abbau. 

Os teoc las ten  sind sonst  m~ttig h/~ufig anzutreffen.  Manchmal  abe r  
in den  der  e infachen Porose  angrenzenden  Tei len s ind 5 - - 6  in einem 
Gesichtsfeld,  aber  K/~ufung, wie bei  Paget, fehlt .  ] )as  im Bereiche der  
/~uf~eren Tafel  sich f indende F a s e r m a r k  (Abb. 3e) is t  d ichtzelhg,  enth/~lt 
nur  m/~Big gefii l l te Gef~l~e ,,sp/~rlich ausget re tene  rote  Blu tkSrper -  
chen, einige eosinophi lgekSrnte  Zellen und  basophi le  Fl i i ss igkei t  m i t  
Schrumpfungsl i icken.  Verb indungen  der  /iul~eren Tafel  mi t  Dipl~eb/s 
chen fehlen fas t  vollst/~ndig. Manchmal  abe t  ve rb inde t  sich das  Fase r -  
m a r k  der  /~uBeren Tafel  m i t  den die Dip15eb/s e rse tzenden Fase r -  
markzf igen.  

Die innere Ta/el zeigt  nur  selten a m  R a n d e  des Porosegebie tes  eine 
blol~ geringe Porose,  zu a l lermeis t  aber  is t  s[e noch di inner  und  noch mehr  
porot i sch  als die/~uSere Tafel  und  enth/~lt auch weniger  Knochengewebe  
als diese und  k a n n  zum gr5$ten  Tell  du tch  F a s e r m a r k  erse tz t  sein 
(Abb. 31, m). Ganz gew5hnhch bes teh t  die innere Tafel  blo$ aus einem 
einzigen, ganz dfinnen Knochenb/~lkchen oder  aus zweien mi t  ~ a s e r m a r k  
dazwischen oder  aber  aus vielen ganz kleinen,  regellos im F a s e r m a r k  
un te rgebrach ten ,  aber  n ich t  zusammenh~ngenden  B/~lkchen. t~esorp- 
tionsr/~ume sind nu t  sel ten zahlreich,  f i ihren Fa se rma rk ,  nu t  gelegent l ich 
Osteoclas ten ,  h/s s ind sic mi t  Knoche n  im A n b a u  ausgekleidet .  
W o  e i n R e s o r p t i o n s r a u m  diplSew/s erSffnet  wird,  grenzt  s e i n F a s e r m a r k  
an  das  zellige der  DiplSe.  Sel~ener 5ffnen sie sich duraw/~rts. I m  all- 
gemeinen s ind Osteoclas ten  derzei t  sel ten anzutreffen.  

])us Fasermark (Abb. 31) vom gleichen Aussehen wie in dcr ~uSeren Tafel, nur 
viel reicher an gefiillten Capillarem Die Begrenzung an der duralen und endostalen 
Fl/~che zeigt meis~ ruhenden Anbau, wobei die appositionelle Grenzscheide an der 
Endostfl~che besonders dick erschcint und mehrfach durch lacun~ren Abbau mit 
darauffolgendem Knochenanbau untcrbrochen wird. DaB in dcr so hochgradig 
poro~isch umgebau~en inneren Tafel noch an vielen Stellen Res~e der alten Tafel 
als Einschliisse erhalten sind, erkermt man an den horizontal und parallel iiberein- 
ander angcordnc~cn appositionellen Haltelinicn, wic sic im normalen Teile als fiir 
die durale Generallamelle der normalen inneren Tale1 kennzeichnend beschrieben 
warden. ])a[~ aber diese ~berbleibsel im Vergleich mi~ dem neu hinzugekommenen 



726 Bernard Pines: 

Knochen mlr gering sind, spiicht iitr Pommers Anschauung, nach tier die Knochen- 
atrophie im allgemeinen nieht dutch einfache Verringernng sondern dureh Umbau 
des alton Knochens entsteh~. 

Eine allerdings nut  selten anzutreffende Besonderheit der inneren 
Tafel besteht in einer Eburnierung und Verdiekung derselben (Abb. 5), 
so dab sie ein Drittel der Dieke des Seh~deldaches einnimm~. DaB diese 

Abb .  5. a zelliges u n 4  F e t t m a r k  in  regel loser  Anord~ tmg ;  b innere  Tafe l ;  c 4urale  A n b a u -  
sch ich t  m i t  Ha l t e l in ien ;  4 Skleroseher4  4er Dipl6e, g'egen die inhere  Tafe l  4urch  4ie appo-  

si t ionelle Ha l te l in ie  e begrenz t  u n 4  an  vlelen Stellen ( f - - i )  Di!) lSebalkchen in  s ich 
einscbliel3end. 23,5faehe Vergr .  

Eburnierung dutch eine g/~nzlicheVermauerung der Spongiosamarkri~ume 
der der inneren Tafel benaehbarten Dipl6emarkr/Lume (Abb. 5d) zustande 
kommt,  erkennt man daran, dab dank dem fehlenden Umbau noeh mehr 
Ms zehn Dipl6eb~lkehen (Abb. 5 f ~ i )  in den diehten Knochenherd ein- 
gesehlossen liegen. Auch ist die innere Tafel (Abb. 5b) dank der ab- 
grenzenden apl~ositionellen ttaltelinie (Abb. 5e) von dem aus der Dipl6e 
hervorgegangenen Tell des Skleroseherdes (Abb. 5d) noch deutlieh zu 
unterseheiden; aueh ist hier die innere Tafel ungew6hnlieherweise dura- 
w/~rts vorgew61bt und daselbst aueh im Anbau, wie die dieht iiberein- 
anderliegenden Haltelinien (Abb. 5 c) zeigen. Einzelne pigmentffihrende 
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Fasermarkr~tume (Abb. 5k). Dieser ganze innere Bau des Skleroseherdes 
spricht dagegen, dal~ er etwa blol~ ein Rest der urspriinglichen Tafel sei. 

Ein ghnlicher, aber viel kleinerer Skleroseherd fand sich an der ~ul]eren Tafel 
nur einmal, doch bier gab es lacun~re Resorptionsr~ume mit Osteoclasten auch an 
tier perikraniellen Anl~enflgche. Eine Deutung dieser Skleroseherde an den Tafeln 
zu geben ist nicht m6glich. Vermutlich handelte es sich um ein tJberbleibsel aus 
einer schon lgngst vergangenen Bauzeit, yon der, nut so geringe Reste sich erhalten 
haben, dal~ man keine Vorstellung dartiber gewinnen kann, wie seinerzeit das 
gesamte Bild des Sch~deldaches ausgesehen haben mag. Auch in der Dipl6e gibt 
es, wenn auch ganz anders beschaffene tJberbleibsel aus sklerotischen Zeiten, wovon 
an anderer Stelle die Rede sein soll. 

Die Diplge nimmt 5/6 der Knochendicke ein, ist sehr hochgradig poro- 
tisch, d .h .  ihre B~tlkchen (Abb. 30, 51, 6d, 7a) sehr "sp~rlich, diinn, 
kurz, unregelm/il~ig angeordnet und meist gar nieht miteinander und mit 
den Tabulae zusammenhgngend, stellenweise so diirftig, da$ man yon 
einer Tafel zur anderen gehen kann, ohne aueh nur einem B~lkchen zu 
begegnen. Die der inneren Tafel ngchstliegenden Anteile der Dipl6e zeigen 
hier und da eine Zusammensetzung aus ganz diinnen, aber zahlreiehen, 
parallel zur Tafel liegenden B~lkchen mit Bindegewebsbegleitung bei 
sonstigem Fettmark und die friiher meist lacun~tr begrenzten Bglkehen 
mit dtinnem Osteoid tiberzogen. Diesen Aufbau zeigt sonst oft die inhere 
Tafel selbst, yon der dann die Dipl6e nicht mehr zu trennen ist. Das 
eben geschilderte Bild stellt hier eine seltene Ausnahme dar. Wir werden 
ihm aber in solchen Gebieten sehr hgufig begegnen, wo das ~ a r k  nicht 
zellig, sondern faserig und Fet tmark ist (Abb. 6 e). 

Die soeben geschilderte hochgradige Porose der Dipl6e in ganzer 
Dicke kommt bei Paget gew6hnlich nieht vor, wiewohl bei ihm ebenfalls 
der alte normale Knochen dem Abbau verf~llt; aber bei gew6hnliehem 
Paget folgt auf diesen Abbau des alten Knochens sehr bald ein Aufbau 
des neuen Knochens yore bekannten Paget-Typus, w/ihrend in unserem 
Falle die dutch den Abbau des alten Knochens entstehende hochgradige 
Porose in grol3en Gebieten lange Zeit stehen bleibt, bis endlich auch hier 
ein einigermaSen nennenswerter Anbau einsetzt. Nahe der Grenze gegen 
den normalen Knochen loflegt die DiplSe ganz besonders porotiseh zu 
sein und aktiven Umbau zu zeigen: Anlagerung guBerst diinner Knoehen- 
schichten auf laeungre Oberfl/s mit Osteoid und {]achen Osteo- 
blasten, wghrend die Osteoelasten nur recht mg6ig an Zahl sind, immerhin 
aber doch noch reichlicher als sonst irgendwo, andererseits jedoch vom 
Osteoclastenreichtum bei gewShnlichem Paget weir entfernt. In solchen 
hochgradig porotischen Grenzgebieten (Abb. 3B) ist Umbau immer vor- 
handen, denn Osteoid, wenn aueh ganz diinn, ist h/iufig und Osteoclasten 
nicht selten, doch endostale Bindegewebsvermehrung entlang den 
]~/ilkehen nur in Spuren. Damit verglichen zeigt das gewShnliche Paget- 
Bild einen unvergleichheh viel regeren Umbau und eine sehr erheblich 
reichliehere Bindegewebsneubildung. Fiir die Langsamkeit des ganzen 
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Vorganges im vorliegenden Fall sprieht das stellenweise naehweisbare 
Vorkommen yon Umbaustillstand, wie die Grenzseheiden zeigen. 

Da bei der hoehgradigen Porosierung Reste alter B/ilkehen an Oft 
und Stelle verbleiben, deuten sie die ehemalige Lage der normalen 
B/ilkehen gut an. Nekrotische B/~lkchenreste k6nrten irmen ausgeh6hlt, 
die tI6hlen (Abb. 3r) wieder mit Osteoid ausgekleidet sein und dieser 
Abbau karm die Sportgiosa bis auf kleinste Reste zum Sehwinden bringen. 
Ausrtahmsweise setzt sich der B/s wo sein Knochengewebe auf- 
h6rt, sozusagert bindegewebig/oft, wodureh die alte Sloongiosaartordnung 
beibehaltert wird. Diese Erscheinung ist in den in Rede stehenden Porose- 
gebieten mit zelligem Mark selten, rtamentlich wo das Porosegebiet an 
ganz rtormMert Seh/~deldaehknoehen angrenzt; etwas Mufiger, wo dieser 
einfaehe Porose zeigt. Solehe gelegentliehe gilder erinnern sehon einiger- 
magen art die Neigurtg des Paget zu Fasermarkbildung, stehen abet 
gegen gew6hnliehe Paget-gilder in dieser I-Iinsieht noeh weir zurfick. 
Diese bindegewebigen ]~/~lkehen, denen wit spiiter in Gebieten mit Faser- 
urtd Fet tmark viel h/~ufiger begegnen werdert (Abb. 6i), sind gef/igreieh, 
enthalten 0demfliissigkeit, ausgetretene rote Blutk6rperehen und Knochen- 
markszellen und am t~artde feinste kurze Knoehenstiiekehen. Indem die 
jiingsten Knochenauflagerungen der B/~lkehert im Porosegebiete sieh 
am Rande der Porose auf die B/~lkchert der normalert Dipl6e 'fortsetzen, 
werdert beide Gebiete miteinander in Verbindung gesetzt. 

])as Knochenmark in diesert hoehgradig porotisehen Gebieten (Abb. 3 o, 
5 I, 6 d, 7 a) ist iiberwiegend zellig und in diesem die sehon besehriebenen, 
grog- urtd hellkernigen, yon Knoehertmarkszellert abweiehenden Zellen 
(Abb. 4b) in groger Zahl. Myelololaxen (Abb. 4e) verh/~ltnism~gig h/~ufig, 
Pigmentk6rnehenzellen rtur stellenweise geh/~uft. Das reichliche Auftreten 
der gro/3en hdlkern~gen Zdlen mag dutch Steigerung des Binnendruekes 
die Ursaehe der ganzen pathologisehen Ver/inderung sein, denn wo das 
zellige Mark und damit aueh die in Rede stehenden Zellen besonders 
reiehlieh sind, n/s in den der inneren Tafel n/~her gelegenen Anteilen 
der Dipl6e, breitet sieh die pathologisehe Ver/s sehneller als nahe 
der/~ngeren aus. Art dieser Stelle sind eben, ganz dem normalen Verhalten 
entsprechend, Fettzellert ins zellige Mark der Dipl6e reichlieher eingestreut 
als nahe der inneren Tafel, doeh fiberwiegt zumeist das zellige Mark. 
Die im Knoehenmark der normalen Dipl6eantefle typisehe Anordnung 
der Fettzellen in Form yon Kr/inzen art der Peripherie der einzelnen Mark- 
r/~ume fehlt hier in pathologiseher Weise vollst/indig. Vielmehr sind die 
Fettzellen diffus und unregelm/~gig verteilt. 

u Porotische Krankheitsgebiete mit Faser- und Fettmark. 
Die bisher besproehenen Krartkheitsgebiete haben sieh dureh eine 

manehmal hoehgradige Forose des Knochengewebes ausgezeiehnet, wobei 
abet dasKnoehenmark zellig war mit Beimengung yon Fettzellen, w/thrend 
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Fasermark noch vollst/~ndig zuriiektrat. Nunmehr sollen Porosegebiete 
besprochen werden, wo zelliges Mark fehlte und an seiner Stelle Faser 

o ~  

o~ 

~ ~  
4 z ~  

~ 
~ ~ 
. ~ g  

e~ 

und Fettmark vorliegt (Abb. 6B).  Solche Gebiete (Abb. 1, 2f, t, u) 
waren niemals schar[ begrenzt, sondern in den verschiedensten Gegenden 
des Sch/~deldaches auf groBe Strecken diffus verteilt und nirgends grenzen 
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diese ~'ett- und Fasermark ffihrenden Porosegebiete an normalen Schdidel- 
knochen, wohl aber sehr hiiu/ig an Porosegebiete mit zelligem und Fettmark.  
Das Mengenverhiiltnls zwischen Faser- und Fet tmark wechselt yon Ort 
zu Ort, bald iiberwiegt das eine (Abb. 6A, 8h), bald das andere (Abb. 6B) 
sehr bedeutend. Endlich stehen die Fett- und Fasermark ffihrenden 
Gebiete hgufig, aber durehaus nieht immer in Beziehung zu S]derose- 
herden (Abb. 6D, 8a) aus einer ganz frfihen Zeit der Erkrankung, fiber 
die sp/tter beriehtet werden wird. Im R6ntgenbild erscheint in diesen 
Faser- und Fettmarkgebieten das Bs unregelm/iBig (Abb. 1, 
2f, x) und kann stellenweise Iehlen (Abb. ]y ,  z), der Knoehen ist aufge- 
hellt, aber in sehr versehiedenem MaBe und die Unterseheidung yon 
Porosegebieten mit zelligem Mark radiologiseh recht gut mSglieh. Aus 
dem Umstande, dab Gebiete mit Faser- und Fet tmark nirgends an nor- 
malen Schs angrenzen, geht hervor, dal~ sic sich fiberhaupt 
oder derzeit wenigstens nieht unmittelbar aus normalem Knoehen ent- 
wickein. Wo aber Gebiete mit Faser- und Fet tmark an hochgradig 
porotische Krankheitsherde mit zelligem urtd t~ettmark angrenzen, da 
sieht man im l~6ntgenbild, dab diese ]convex und jene konkav sind 
(Abb. l, 2aa). Daraus geht sehon hervor, dab dig hoehgradigen poro- 
tischen Krankheitsherde mit zelligem und Fet tmark sieh ebenso gegen die 
Gebiete mit Faser- und Fettmarlc ausbreiten wie gegen die normalen 
Knochengebiete. Das bests sieh aueh bei der mikroskopisehen Unter- 
suehung. 

Bei der folgenden Beschreibung des Gewebsaufbaues dieser Faser- 
und Fettmarkgebiete fangen wir mit der iiufleren Ta/eI an. Diese besteht 
aus meist zarten, wenig zusammenh/~ngenden Bglkchen, welehe in einem 
mehr faserigen a]s Fet tmark liegen (Abb. 9d) und zuweilen fast voll- 
sts yon diesem ersetzt sind, an wenigen Stellen aber zahlreicher, dick 
und mehr zusammenhgngend sind. Der Umbau ruht  derzeit oder ist nur 
m~Big, ausnahmsweise reger, aber sehr zahlreiche Kitt-  und Haltelinien 
mit Teilstiieken lamell/~ren Knochengewebes zwischen ihnen deuten auf 
einen fr i iheren eingreifenden Umbau hin und verleihen dem Bild e ine  
gewisse Ahnliehkeit, aber keine vollst/~ndige Gleichheit mit der Schmorl- 
schen Mosaikstruktur des Paget-Bildes. Osteoelasten nur sps hSeh- 
stens ganz m~Big an Zahl. 

Perikraniell bestehg meis~ Slbillstand des Umbaues; endost~l bald An-, bald 
Abbau und nnr sehr wenig Zusammenhang mit Dip]6eb/~lkchert. Nm" ein einziges 
Mal land sich an der perikraniellen Flgche Abbau, endostal periodisch unter Aus- 
bildnng von I-Ialtelinien vor sich gehender Anbau mit Einbeziehung friiherer Dipl6e- 
bglkehen in die Coml0acta, doch diese Verschiebung der gul3eren Tafel dilol6swgrts 
steh~ derzeit still. 

Ganz anders gebaut ist die inhere Tcb/el, die sieh sehr hgufig yon der 
Dipl6e nieht abgrenzen ls um so weniger als beide ~thnlich gebaut sein 
kSnnen. Die innere Tafel ist ausnahmslos porotiseh, besteh~ zumeist 
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aus lamell~ren schmalen,  langen oder  kurzen,  para l le l  un te re inander  und  
zur D u r a  z iehenden B/~lkehen (Abb.  9f, 6h) in m/~Big dichtes  ]~'asermark 
eingehii l l t ,  welches die B/tlkehen, wo sie un te rb rochen  sind, mi t e inande r  
ve rb inde t ,  wodurch  das  B/~lkehennetz wiederherges te l l t  ist.  Zwischen den 
Bindegewebsht i l len F e t t m a r k  (Abb.  6b,  9h).  Das  F a s e r m a r k  grob abe r  
locker  und  para l le l  zum Schs  gefasert ,  b lut i iberf i i l l t ,  n i t  vakuo-  
l is ierter  0demfl i i s s igke i t  und  sehr sps L y m p h o e y t e n ,  eosinophil  
gek6rn ten  Zellen und  Pigmentenk6rnehenze l len .  Der  U m b a u  viel  leb- 
haf te r  als in der  ~uBeren Tafel,  doch Osteoelas ten verh~ltnism~tBig wenig, 

Die die Tafel zusammensetzenden B~lkchen zeigen auf der Dipl6eseite Anbau, 
physiologiseh dickes Osteoid n i t  flachen Osteoblasten, auf der duralen Seite laku- 
nKren Abbau n i t  darauffolgendem Anbau und dickeren Fassrhiillen als auf der Diploe- 
seite. So versehieben sieh die B/~lkchen diplfew/~rts, was eine Wiederholung nor- 
maler Verhgltnisse beim Wachstum des Schiidels unter den hier pathologischen 
Umst~nden ist. Das der Dura anliegende letzte B~lkchen der imleren Tafel (Abb. 8i, 
9g, 6k) pflegt meist das dickste yon allen zu sein, mit duralem Stillstand and endo- 
stalem Anbau und Resorptionsr~umen im Irmern. Abbau t r i t t  gegen Anbau zuriiek, 
ist aber reichlicher als in tier guSsren Tafel. Eine zuf~llig angetroffene Naht b]eibt 
vom porotisehen Umbau verschont and das Nahtbindegewebe fiihrt Kalk]riigelehen. 

An zwei S~ellen der innsren Tafel ein Suleus artsriosus, dessen Arterie auf der 
Knoehenseits eine stark verdfirmte und ia der ganzen Dieke verkalkte Wand bs- 
sitzt. Von auBen her kommt es zum Umbau der verkalkten Media durch lamell~ren 
Knoehen, der einerseigs in die Laeunen der verkallr~en Media eingebaut ist and 
andererseits mig den  Knochen der irmeren Tafel zusammenhiingt; genau gegsniiber 
dis inhere Elastica and Intima verkalkt. ~erner zweimal dutch Ubersehichtung n i t  
Knochen ganz ins Seh~deldaeh hinein versenkte Arterien. Dag diess ehedem in 
einem Suleus arteriosus an der I~nochenoberflgche zutage lagen, ist noeh jsgzt daran 
zu erkennen, dab auf der damals dem Knochen zugewendeten Seits dis Media 
samt innerer Elastiea volls~gndig fehlt, was nur dnrch den seinerzeibigen :Druek 
zu erkl~ren ist, den diese Stslle da, wo sic den  Knoehsn auflag, erlittsn. Jetzt, 
wo das Gef~13 diesem Druck sehon l~ngst entzogen, ist die damals vielleieh~ nekro- 
tisehe und verkalk~e Media inzwisehen abgebau~ und danaeh nieht erse~zt worden. 
Genau gegeniiber die Media blog verdiinn~ und die innere Elastiea samt der benaeh- 
barren Media uM In~ima ve~kalkt. 

Wo fl~ste aus den duralen Gefi~Ben in den Knoehen senkreeht hineinsteigen, sind 
sis wie under normalen Umstgnden yon parallelen Knoehenb~tlkehen begleitet, d. h. 
sic liegsn in einsm Canalis nutritius, doeh muB das nieht so sein, denn es kommt 
aueh vor, dal~ das GefgB keinen eigenen Knoehenkana] besitz~, sondern die parallel 
zum Sehgdel angeordneten Bglkchen senkreeht oder sehr~g durehbohrt. 

I n  der  Diplde sind die lamell~ren B~lkehen (Abb. 6m,  8k) neu,  
gew6hnlieh m~Sig dicht ,  d ich te r  als in den Gebie ten  n i t  zelligem und  
~ e t t m a r k ,  sehr unregelmgBig ver te i l t  und  wenig mi t e inander  zusammen-  
h~nger~d. Ns  der  s Tafel  pf legen sic 1/~nger und  dicker,  n~her  
der  inneren kfirzer und  dt inner  zu sein, nur  ausnahmsweise  is t  es um-  
gekehr t .  Stel lenweise k a n n  aber  die Spongiosa hoehgradig  porot isch  
sein, so dab  die ganze Dipl6edicke  nu t  yon  2 - - 3  groBen Markr/~umen 
e ingenommen ist.  Anderse i t s  l inden  sich Gebiete ,  wo die Bi~lkehen in 
der  ~ i t t e  t i e r  Dipl6esehicht  und  nahe  der  i~uSeren Tafel  d icker  sind, 
d ichter  l iegen und  mehr  zusammenh~ngen.  I m  al lgemeinen is t  der  U m b a u  

Virchows Archly ,  ]34. 287. 48 
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ngher der inneren Tafel reger als n~her der i~uBeren, wo Umbaustillstand 
bestehen kann. In  den B/~Ikehen Kittlinien nieht auffallend hs also 
aueh keine ~osaikstruktur.  Stellenweise m/~Big dieke und zusammen- 
Mngende lamells Balkehen ohne Umbau in nicht scharf begrenzten 
Herden mit iiberwiegendem gallertigen Fasermark in Form yon B~lkehen- 
hiillen und sparlichen Fettzellen zwischen diesen. Diese B~lkchen ent- 
hMten primitive Knoeheneinschliisse. Diese Uberreste aus einer friiheren 
Bauzeit sehwinden dureh einen am Rande der Kerde auftretenden Umbau. 
Endlich finder man mitten in der neuen Dilol6e mit Fett- und Fasermark 
kleine ~berreste normaler Dipl6e, welche im R6ntgenbilde als dunkel- 
fleekige Einstreuungen erseheinen (Abb. ], 2bb). Osteoclasten nieht 
gerade selten anzutreffen, hauptsi~ehlieh nahe der inneren Tafel, wo der 
Umbau am regsten ist. Sie sind aber nieht im entferntesten so massenhaft, 
wie man das bei Paget zu sehen gewohnt ist. 

])as Knochenmar]c ist, wie erw/~hnt, zum Toil faserig, zum TeLl Fort- 
mark, ws ze]liges Mark fehlt oder nur ausnahmsweise nahe den 
Tafeln anzutreffen ist, und zwar wie unter normalen Umsti~nden die 
Mitre des Markraumes einnehmend. Das Fasermark hfillt die Knoehen- 
b/~lkchen (Abb. 6i), Mlerdings in verschiedener Dieke ein und wo 
die B~lkchen unterbrochen sind, sind es diese FasermarkhiiUen, welche 
die Verbindung zwisehen ihnen herstellen und auf diese Weise den 
Spongiosabau au~reeht erhalten. Das Fasermark enthglt ausgetretene 
rote Blutk6rperchen, stellenweise massenhafte Pigmentk6rnehen- und 
Lymphzellen und n/~her der inneren Tafel kann es sehr hyper/~misch sein, 
w/~hrend sonst der Gef/~Bgehalt des Knochenmarks m/Lgig ist. Die Gesamt- 
menge des Fasermarkes ist wechselnd, stellenweise aber reeht bedeutend. 
Das Fet tmark liegt dann in den Zwisehenr/iumen zwisehen den Faser- 
markhiillen. Stellenweise kann das Fet tmark 6demat6s odor sogar 
gallertig sein, was namentlich mit stillstehendem Knochenumbau Hand 
in Hand geht. 

Der Stills~and des Umbaues dttrfte auf der schleehten Ffillung der Gefi~ge im 
Gallertmarke beruhen, welches ein sp~rliches t~etieulum mit Retieulumzellen 
beherbergt. Bei der Gerinnung der ]~lfissigkeit im Gallertmark entstehen nich~ nur 
Vakuolen, sondern auch Fibrinnetze. Sind bei stillstehendem Umbau die t~aser- 
hfillen der B~lkehen nieht gallertig, so sind sie diinn, bei vor sich gehendem Umbau 
jedoch dicker. Wo aber Knochennmbau vor sieh geht, sind die Bglkehen in nieht 
5demat6ses Fasermark eingehttllt. Die Dicke der Bindegewebshiille kann anf 
beiden Seiten des BS, lkchens sehr versehieden sein, anf der Seite des Abbaues 
reeht dielr, auf tier Seite des Anbaues odor des Stillstandes diinn odor fehlend. Das 
Fasermark kantt auch fehlen und vSllig reinem Fettmark Platz maehen, was nur 
an Or~er~ mit stillstehendem Umbau der Fall ist. 

V. Grenze zwischen Porosegebieten mit zelligem und solchen mit 
Faser- und Yettmark. 

Wie schon oben kurz erw~hnt, grenzen die soeben beschriebenen 
Porosegebiete (Abb. 6 A, B) mit Faser- und Fet tmark an Porosegebie~e 
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(Abb. 6c) mit zelligem Mark, wobei die letzteren in die ersteren aktiv 
vordringen, das Faser- und Fet tmark dutch fiberwiegend zel]iges Mark 
mit eingestreuten Fettzellen ersetzt wird und die deutlich etwas reich- 
licheren B/~lkehen der Faser- und Fettmarkgebiete dureh die sehr viel 
sp/~rlicheren B~tlkchen der zelligen Markgebiete ersetzt werden. Dieser 
Ubergang vollzieht sieh meist pl6tzlieh (Abb. 6n--o) ,  seltener allmghlieh, 
wobei das Faser- und Fet tmark  yon zelligem Mark ersetzt wird, wi~hrend 
die Knoehenb/~lkchen des Faser- und Fettmarkgebietes dureh lacuni~ren 
Abbau sehwinden, doeh sind Osteoelasten sp/~rlich und der ganze Abbau 
vollzieht sich unauff~llig. Bei der Fl~chenansicht im Rdntgenbild (Abb. l, 
2aa) grenzen sieh die hochgradig poro~ischen Herde mit ze!ligem Mark 
kreisf6rmig gegen die deutlich dichteren Faser- und Fettmarkgebiete und 
ira Profilbild erfolgt das Vordringen in die DiplSe sehneller, daher meist 
die Grenze bogenfSrmig, doeh kann die Gestalt der Grenze verschieden 
gestaltet sein. Aus diesem mikroskopischen Befund sowie aus der Kreis- 
form der st/~rksten porotischen Herde mit zelligem Mark geht hervor, 
dab diese Herde bier in die m~Big porotisehen Faser- und Fettmarkgebiete 
in derselben Weise ersetzend vordringen wie in ganz normMe Anteile des 
Sch/ideldaehes, und aueh hier sieht man im zelligen Mark nur wenig 
Hyper/imie, vielmehr diirfte das reichliehe Auftreten der schon erws 
besonderen Zellart im zelligen Mark die Ursache ffir das abbauende Vor- 
dringen desselben sein. 

VI. Umschriebene Fibroseherde und ihre Begrenzung. 
Bei der hier zu besprechenden Ver~nderung handelt es sich um schar/ 

beg~enzte Herde (Abb. 7A) reinen Faserma@es mit sehr dichten, zarten, 
in lebhaftem Umbau begriffenen B~ilkchen darin. Diese Herde fanden sich 
in m~Biger Zahl regellos im Schi~deldach verteilt. Sie haben regelmi~l~ig 
eine halbkreis/Srmige Gestalt, wobei ihr Durchmesser mit der inneren 
Tafel zusammenf~llt und sie die ganze Dicke des Sch~deldaches ein- 
nehmen oder blol~ Dreiviertel derselben. Die s Tafel aber bleibt 
als solche gewahrt (Abb. 7 e). Die Herde waren sehon makroskopisch in 
ihrer Gestalt und Anordnung und durch ihre homogene Beschaffenheit 
auffMlend. Die hSehste L~nge betrug f a s t  11/2 cm. Bei grSl~ter Dieke 
erreicht der Herd in der Mitte an seiner dicksten Stelle fast die ~uBere 
Tafel, welche gerade an dieser Stelle verdiekt und zum grogen Teil durch 
Bindegewebe ersetzt ist (Abb. 7f), wobei zwisehen Herd und Tafel 
5--6 breite Verbindungsbriicken hergestellt sind. Zwei benachbarte 
Fibroseherde k6nnen mit ihren schmMen g~ndern verschmelzen. Im 
Rdntgenbild zeigen die Herde (Abb. l, 2e) ausnahmslos eine homogene 
oder kaum wahrnehmbare netzige Struktur, sind im Vergleich mit dem 
normalen Schgdel (Abb. 1, 2a) sehr stark, wenn aueh in versehiedenem 
Grade aufgehellt, abet gegen die schon besprochenen Gebiete h6ehst- 
gradiger Porose mit zelligem Mark (Abb. 1, 2i) an die sie zu Mlermeist 

48* 
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anstol~en, erscheinen sie deutlich etwas dichter. Diese Beschaffenheit des 
RSntgenbildes ist damit zu erkl•ren, dab die zahllosen, kleinen, dicht- 
liegenden B~lkchen sich zu einen homogenen Schatten summieren, der 

2~bb. 7. 2L k le ine r  R a n d a b s c l m i t t  e ines  schar f  umr i s s enen  F ibroseherdes ;  B hoehg rad ige  
Porose m i t  ze l l igem u n 4  F e t t m a r k ,  dar in  4ie Ba lkchen  a sehr spfirlich. I m  Fibroseher(1 
sehr zahlre ich ,  a b e t  4f inn b ; c F a s e r m a r k .  Gegen  das zell ige n n d  F e t t m a . r k  sehr schaxs 
begrenz t  d;  e huBere Tafe l  f iber dem Fibroseherd ,  b indegeweb ig  ausgehShl t  f ;  g innere  

Tafe l .  18 la the  Vergr .  

aber deshalb dunkler ist ~ lsim h6chstgradig porotischen Gebiet mit zelligem 
Mark, well die Gesamtmenge des Knochengewebes wesentlich grSfter ist. 
Das Fasermark (Abb. 7.c) mag zu diesem homogenen Schatten mit bei- 
tragen. Netzartige Schatten (Abb. 1, 2cc) aber, wenn vorhanden rfihren 
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n ich t  yon  den Bs des Herdes  selbst  her, sondern  yon fiber ihm 
l iegenden f remden  B~lkehen,  wenn der  H e r d  klein is t  und  n ich t  die 
ganze Dieke des Schs e inn immt .  

Die inneie Tafel (Abb. 7g) geht sozusagen in den Herd vollkommen auf, tri%t 
als solche nicht hervor, hat den Bau des tIerdes selbst, und nut eine ganz diinne, 
an der Dura anliegende Knochenschicht desselben, bildet sozusagen den knSchernen 
Abschlug des Herdes. Diese diinne Knoehenschicht hat h~ufig nekrotische Zellen, 
gesorptionsr~ume mit verschiedenst gestalteten Osteoelasten in m~Biger Zah], 
enth~lt nur wenig an parallelen Halte]inien erkennbare Reste alten Knochens und 
zeigt dural nur wenig Anbau mit Osteoid und Osteoblasten. 

I m  Herde ,  der  im wesent l ichen  der  Dip]6e angehSrt ,  s ind die Bs 
(Abb.  7b) sehr kurz,  dicht ,  aber  unregelm~gig  gelegen, yon  unregel-  
ms  Gesta l t ,  aber  gleiehm~Big im F a s e r m a r k  e inges t reut  und  wenig 
un te re inande r  und  gar  n ieh t  m i t  den  Tafeln  ve rbunden .  Die B~lkehen 
s ind ganz dfinn und  zar t ,  was deshalb  verwunder l ieh  ist,  weil  der  A n b a u  
rech t  ausgiebig  is t  und  nach  dem Verh~l tnis  yon  Os teob las ten  zu Osteo- 
e las ten  gegen den  A b b a u  zu i iberwiegen scheint.  Die n ich t  deu theh  
lamel]~ren B~lkehen oft  dureh  Resorp t ions r s  (Abb.  7 h - - k )  aus- 
geh6hlt ,  doch diese wieder  in os teoidem A n b a u  mi t  krs  Osteo- 
b las ten .  Die Osteoelas ten im Verhs zu den bisher  besehr iebenen 
Ante i l en  reichlich und  grog,  in L a k u n e n  und  im tPasermark gelegen, was 
wohl  sehon sehr an  Paget er innert .  Das  ]~asermark (Abb.  7 e) 6dematSs  
und  re ich an  gu t  gefi i l l ten Gef~gen, die Bindegewebszel len m/~gig zahl- 
re ich und  herdweise  ausge t re tene  ro te  BlutkSrI0erehen und  massenhaf t  
I-I/tmosiderin neben  einzelnen Knoehenmarksze l len ,  doeh ~'et tzel len fehlen 
in der  Regel  oder  s ind s sp/~rlieh. Ausnahmsweise  das  t~asermark 
gal ler t ig,  gefs und  dann  der  X n o e h e n u m b a u  geringer.  

Die/~ugere Tafel (Abb. 7f) zeigt Vergnderungen eIst dana, wenn sieh ihr der 
Herd stark gen/~hert hat, denn darm wird sic porotisch and reich an ~asermark 
und damit dem Herd selbst sehr/~hnlich, dann t r i t t  aber aneh lebhafterer Umbau 
auf m% Osteoblasten and Osteoidsaum, aber nut mgBigen Osteoelasten. We die 
l~ibroseherde an die h6ehst 10orotischen Gebiete mit zelligem Mark and Fettmark 
angrenzen (Abb. 7d), ist diese Grenze v611ig sehaff, und zwar sowohl was das ver- 
sehiedenartige Murk, als auch was die verschiedenartigen Bglkehen betrifft. We abet 
der tJibroseherd an die weniger pomtisehert Gebiete mit ~'aser- and Fettmark an- 
grenzt, da ist der tJbergang zwisehen beiden ganz unscharf. In diesen Gebieten mit 
~'aser- and l~ettmark sind die B/~lkehen dicker, vort dieken Sehiehten t~asermark 
begleitet, w/~hrend der restliehe Markraum Fettzellen fiihr%. Gegen den t~ibroseherd 
bin abet werden die faserigen B/~lkehenhiillen dicker, die B~lkchen selbst diinner and 
einige yon ihnen sind in einem t~ibrosezug enthalten. Das t Yttmark schwindet immer 
mehr zngtmsten des l%sermarkes, der tr~ge Umbau macht einem regen Platz, 
bis das volle Bild des I~ibroseherdes erreieh~ ist. Es macht den Eindruek, dab der 
tOibroseherd im Wachstum ist und die Gebiete mit l%tt- und ~'asermark sind ihre 
Vorl/infer. Wie schon erwghnt, verfgllt aueh die ~uBere Tafel da, we sieh ihr ein 
l*ibroseherd nghert, einer Ver/inderung, die ihre Einbeziehung in den ~'ibroseherd 
vorberei%et, d. h. die Comi)aeta wird porosiert, ein etwas regerer Umbau eingeleitet, 
wobei der Knoehen poro~iseh und dutch reiehliehes t~asermark ersetzt wird. 
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VII. Skleroseherde. 
Uber das Sehgdeldaeh um'egelm~Big verteilt linden sich, manehmal 

geh/~uft, auffallend schar/ begrenzte kleine makroskopiseh wei[3e sklerotische 
Herde aus primitivem Knochengewebe in der D~plge im engsten Anschlufl 
an die (iu[Xere Ta/el. Im RSntgenbild fallen sie als besonders dichte 
Stellen ohne deutliche netzige Struktur auf (Abb. 1, 2k--q) und unter- 
scheiden sieh yon ~Tberresten normalen, diehten Knoehengewebes 

Abb.  8. ~ Te i l s t i i ck  eines Skleroseherdes  bei  b, c s ich begrenzei ld ;  4 itu.gere; e innere  Tafe l ;  
f ga l le r t iges  Fa se rm~vk ;  g I~este yon  B~lkchen des Slderoseherdes i m  neuen  /amellfi,ren 

X n o c h e n  c eing'eschlossen. 15fache Vergr .  

(Abb. 1, 2a) im Flachbild dadureh, dab sie sieh nicht mit konkaven, 
sondern konvexen Umrissen begrenzen. 

Diese Igerde sind sehr verschieden dicht, wo sie am dichtesten sind 
(Abb. 8a), zeigen sie das folgende Bild. Sie haben im Profilschnitt eine 
eif6rmige Gestalt und nehmen die zwei gugeren Drittel der Knoehendicke 
ein. Sie bestehen aus einer diehten, dunkelblau-violetten Spongiosa 
(Abb. 81). Die Bglkehen dicht, m/iBig dick, stehen ausgiebig miteinander 
nnd oft aueh mit der guBeren Tafel in Verbindung; die Markrs 
(Abb. 8m) klein. Das die Bi~lkehen bildende Knochengewebe primitiv, 
die Knochenzellen auffallend groB, unregelm~Big in Gestalt und Anordnung, 
z~hlreich und dicht liegend, nicht selten nekrotiseh, manchmal mit 
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rnassenhaften Sharpeyschen Fasern, fleckiger Fs abwechselnd 
dunkelrot und dunkelblau, gefleehtartiges Knoehengewebe. Der Umbau 
spielt in diesem keine groBe l%olle. Die dieken Grenzseheiden spreehen 
fiir langdauernden Sti]lstand des Anbaues und sind nnr selten yon neuem 
Knochen iibersehiehtet, de rnur  einmal Osteoid und einen Osteoblasten- 
saum besitzt. Aueh frfiher war der Umbau hSchst unbedeutend, wie die 
ganz fehlenden oder ganz spgrlichen Kittlinien beweisen. Die kleinen 
Markr~ume (Abb. 8m) enthalten gewShnlich stark 5dematSses oder 
gallertiges Fasermark mit m~Big zahlreiehen, gut geftillten Gefg6en, 
Knochenmarks- und Fettzellen nur vereinzelt. 

Es ist sicher, dab die Skleroseherde derzeit kleiner sind als sie ehemals 
waren, denn man sieht, dab sie yon au~en nach innen dureh mehr oder 
weniger reiflamells Knochen yon mehr roter Farbe umgebaut werden, 
wobei der primitive blaue Knochen des Skleroseherdes sich an seinem 
Rande in ~orm yon lacuns Einsehltissen (Abb. 8g) in das lamell~re 
Knochengewebe hinein verliert und aufhSrt, ws das Fasermark 
.der Skleroseherde diese neuen, recht dicken und dicht liegenden lame]l~ren 
Bs nur noeh als Hiillen beg]eitet und die iibrigen Markrs 
immer mehr Fettzellen aufnehmen. So ist der Skleroseherd ringsum yon 
einem ganz anders aussehenden Knochensaum (Abb. 8n,o) aus recht 
dicken lamells B~lkchen yon derzeit meist ruhendem Umbau mit 
~aser: und Fet tmark umgeben. In  noeh etwas weiterer Umgebung des 
Skleroseherdes folgt dann das uns schon bekannte Bild diffuser ms 
:Porose mit Faser- und Fet tmark;  aber auch bier, allerdings nur ganz 
klein und spgr]ich lacun~re Einsehlfisse des primitiven blauen Sklerose- 
herdes, was wieder zeigt, dab dieser ehedem wesentlich grSfier gewesen 
~ein muB. 

Die Deutung dieser Skleroseherde konnte zweierlei sein, entweder 
~ind es derzeit bloB herdfSrmige, aber in fortschreitendem Sehwund begrif- 
fene Uberreste aus einer friiheren Bauzeit, in der der gesamte Sch~del- 
knochen diesen primitiv sklerotisehen Aufbau zeigte. Oder aber die 
Sklerose war niemals allgemein, sondern war von Vornherein eine herd- 
]Srmige Erseheinung, vielleicht als krankhaite Reaktion auf eine rein 
~rtliche Sehs dieses pathologischen Knoehens. Dariiber noeh 
up~ter. 

Gleichgiiltig, welche yon diesen beiden ]etztgenannten MSglichkeiten zutrifft, 
no ist doch eines sicher, dal~ da, wo heute ein Skleroseherd liegt, ehedem normaler 
Sch~delknochen lag. DaB diese Wandlung ebenfalls dutch Umbau erfolgt ist, ist 
<laran zu erkennea, dab es an wenigen Stellen allerdings tats~chlich gelingt, kleine 
lacunar begrenzte Einschliisso ans lamell~rem Knochen im Inneren yon blauen 
primitiven B~lkohen anzutreffen. Manchmal enth~lt der primitive blaue Knochen 
selbst viele Kitt- und Haltelinien und zeigt damit, da] er sehon einem mehrfaehen 
Umbau unterworfen war, bei welchem die ehemals wohl reichlicheren lamell~ren 
Einschliisse immer sp~rlicher wurden. Die Grenze zwischen primitivem Knochen 
und lamellarem Einschlul~ kann auch eine dicke appositionelle Haltelinie sein. 
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Ein weiterer Grund zur Verwischung der Vorgeschichte yon Skleroseherden besteht 
d~rin, d ~  dann die Skleroseherde selbst dem Umbau dureh g~nz neuen lamell~ren 
Knochen verfallen, der schon etwa 300/0 eines solchen Herdes einnehmen kann, 
ohne die laeun&ren lamell~ren Einsehlfisse aus der Vorzeit der Skleroseherde ganz 
zu verlieren. 

Darum sei hier das weitere Schic]csal der primitiv gebauten Skleroseherde 
gleich anschlieBend besprochen, welches sigh verschieden gestaltet. So 
kann der Skleroseherd zuniichst nach und nach dem Ersatz, d. h. Umbau 
durch neuen lamells Knechen veffallen. Schon oben ist gesagt, dab 
dieser Umbau an den R~ndern des Skleroseherdes seinen Anfang nimmt, 
was darin zum Ausdruck kommt, daB die zu s liegenden primitiven 
Bs des Skleroseherdes sigh als lasun~re Einschlfisse (Abb. 8g) in 
lamells B&lkchen hinein verlieren; zu dieser Zeit ist aber die Haupt- 
masse des Skleroseherdes noch Irei yon solehem Umbau. Der Fortgang 
des letzteren ls sich aber Schritt ffir Schritt verfolgen. So kann man 
einen Herd finden, welcher Zweidrittel der ganzen Knochendicke ein- 
nimmt und bei dem der Umbau unter roller Beibehaltung der Sklerose 
schon so welt gediehen isV, daB unter den dicken, ausgiebig untereinander 
verbundenen Bi~lkchen sehon der gr6Bte Tell aus neuem lamells 
Knochengewebe ohne Einschlfisse primitiven Knechens besteht. Aller- 
dings gibt es auch solche, die auch ]acun~re Reste primitiven Knochens 
einschlieBen und es gibt endlich auch noch ms viele B~lkchen, welehe 
noeh in ganzer Dicke aus dem primitiven, dunkelblauen Knochen bestehen 
und zum Zeichen v61ligen Stillstandes mit dicken Grenzscheiden tiberzogen 
sind. Doch im allgemeinen ist der Umbau m~Big, Osteoclasten und dicke 
Osteoidss sind nicht auffallend zahlreich. 

Als Gin weiterer Fortschritt dez Umbaues kann es angesehen werden, 
wenn, wie in einem anderen Herd gesehen, abermals unter Beibehaltung 
der Sklerose der Umbau so weir gediehen ist, dag yon Umbau ffei gebliebene 
primitive Bs bereits ySllig fehlen und die vorhandenen dicken 
Biilkchen nur noch hier und da ]aeun~re Reste primitiven Knechens 
einsehlieBen, im fibrigen aber ganz aus lamells Knoehen bestehen, der 
auHallend reichliche und blanc Kitt]inien und ebenso zahlreiche breite 
I-Ialtelinien aufweist, deren Gewirr den Knochen in kleinc lamell/~r gebaute 
Felder zerlegt, was an die Schmorlsche Mosaikstruktur und damit bereits 
an das Paget-Bild erinnert. Doeh ist derzeit der Umbau sehr verlangsamt, 
die ]~alkchen meist mit diGken blauen Grenzseheiden iiberzogen. Im 
blutiiberfiillten Gallertmark treten erst am Rand lVettzellen auf, welche 
auBerhalb des Herdes ganz iiberwiegen. 

Als Beispiel eines UbGrganges zwischen Sklerotischbleiben und 
Porotischwerden der Skleroseherde bei Gelegenheit ihres Umbaues zu 
lamellarem Knochen sei das folgende Bild geschildert. 

Ein Skleroseherd, der ein Drittel des Sch/~deldaches einnimmt und sozusagen 
ganz der ~ugeren T~fel angehOrt, gibV im R6ntgenbild einen dunklen Schatten und 
besteh~ mikroskopisch aus dicken, diehtestliegenden lamellaren B~lkchen ohne 
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l~este primitiven Knochens, welche trotz zahlreicher blauer Kittlinierr nicht als 
mosaikartig bezeichnet werden kSnnen, da sie im Gegensatz zu Paget zwischen den 
Kittlinien nich~ kleine Bruchstiicke sondern groBe Anteile yon Lamellensystemen 
einsch]ieBen und die Gef/iBkan&le sogar mi~ vollst/~ndigen Haversschen Lamellen- 
systemen ausgekleidet sind; der Umbau ist also eingreifend, aber nicht so planlos 
wie bei Paget und steh~ aueh derzeit im wesentlichen still, denn die Resorptionsr/s 
sind nur klein und ganz selten, mit vereinzelten Osteoelasten und eher mit Osteoid- 
auskleidung, aber unmittelbar neben dem noeh sklerotisehen Teil des Herdes liegen 
d~nne Dipl6ebilkehen, welche zwar zum Tell schon aueh in ihrer G/~nze lamell/ir 
gebaut sind, zum Teil aber laeun~ire Einsehliisse primitiven t~ochens fiihren, 
der friiher dem Skleroseherd angehOrte, zum Teil sogar noch ganz aus primitivem 
Knochengewebe bestehen; bier muB also eine Zeit vorangegangen sein, in der dieses 
Gebiet aus primitivem Knoehen aufgebaut war, also Sklerose bestand. 

Endlich begegnet man ausnahmsweise einer Stelle, wo Sklerose sehon ganz fehlt, 
die an ihrer Stelle liegende Dipl6e aufs iul~eIste poIotisch ist und die ganz ver- 
einzelten vorhandenen B/ilkehen durehwegs aus primitivem Knoehen ohne Spur 
yon Umbau bestehen und so wei~ auseinander liegen, dab sie, dreidimensional 
gedaeht, gewiB keinen Zusammenhang miteinander mehr haben; jeglicher Umbau 
fehl~; die BMkchen mi~ Grenzscheide iiberzogen, doch in der benaehbarten hul~eren 
und inneren Tafel besteht sehr wohl Umbau in den parallel angeordneten B/ilkehen. 
Diese h6ehst porotische und ganz primitive Dipl6e besitzt strotzend gefiillte, sehr 
weite Gef&Be mit capill/irer Wandbesehaffenheit, reichlich Fasermark, darin sp~rlieh 
Fettzellen, viele ausgetretene rote Blutk6rperchen und massenhaft Bigment und 
in t{aufen liegende Zellen, unter denen Leukoeyten verhiltnism/~Big sehr reichlieh 
sind. DaB die eben beschriebenen kiimmerlichen ~berreste primitiven Knochens 
ehemMs einem Skleroseherd angehSr~ haben, ist nicht mehr zu erkermen, well jegliche 
herdf6rmige Anordnung fehlt. 

Das  gi l t  aber  auch ffir jene sel tenen Bilder,  wo ein Fase r -  und  F e t t -  
m a r k  aufweisendes Gebie t  eine porot ische  Spongiosa  zeigt, deren lamell/ ire 
Bs  lacun/~re Einschli isse p r imi t iven  Knochens  enthMten.  N u t  
noch aus  dem U m s t a n d ,  dM3 solche Yunde in der/ tul~eren Dipl6eschicht ,  
a lso gerade  da  zu machen  sind, wo sonst  die p r imi t iv  gebau ten  Sklerose- 
herde  vo rkommen ,  1/tl~t sich vermuten ,  dal~ es sich hier  um unsche inbar  
gewordene  Spuren  eines durch  U m b a u  geschwundenen  Skleroseherdes  
hande l t .  Nach  diesem U m b a u  k a n n  abe t  v6ll iger S t i l l s t and  desselben ein- 
t r e ten .  Das  eben geschi lder te  Bi ld  g ib t  aber  die le tz te  M5glichkeit ,  u m  
zu e r k e n n e n ,  dM3 hier  je ein p r imi t iv  gebau te r  Skleroseherd voran-  
gegangen  ist.  Noch ein Schr i t t  wel ter  im F o r t g a n g  des U mba ue s  und  auch 
diese le tz te  Spur  der  Vorgeschichte  is t  verloren,  und  wit  kSnnen den so 
weite Gebie te  des Knochens  e innehmenden  Bi ldern  yon  diffuser l~orose 
mi t  Fase r -  und  F e t t m a r k  n ich t  mehr  ansehen,  ob Jhnen p r imi t ive r  sklero- 
f ischer  K n o c h e n  vorangegangen  ist  oder  nicht .  

W i r  h a b e n  die Skleroseherde  bisher  insofern besprochen,  Ms wir  das  
Bi ld  ihrer  vol len En twick lung  entworfen  h a b e n  und  ferner  zeigen 
konn ten ,  dab  eine der  Ver/ tnderungen in solchen Skleroseherden dar in  
bes teh t ,  dal~ der  Skleroseherd  un te r  fo r t schre i tendem U m b a u  mi t  gleich- 
zei t iger  Poros ie rung  g/inzlich zu sein aufh6r t .  N u n m e h r  wollen wir  eine 
andere  Ver / inderung der  Skleroseherde besprechen,  die da r in  bes teht ,  
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dab  die Her& eigentl ich o h n e  oder so gu t  wie ohne Umbctu nach und  nacb 

einer hochgradigen Porose ver/allen, dabei  aber als Herde (Abb. 9A) sehr 

wohl mi t  scharfer Begrenzung (Abb. 9a, b) erhalten bleiben und nicht,  wie 

oben beschrieben,  spurlos in Dipl6e aufgehen. Nat i i r l ich begegnet  m a n  

Abb. 9. A Teilstiick eines Skleroseher4es bei ~ unct b cteutlich begrenzt; c gallertiges Faser- 
mark; 4 guf~ere Tafel in eine S!0ongiosa nmgewaItdelt; e innere Tafel gegen (tie Dipl6e 

nicht begrenzt, beide zu vielen parallelen B~lkchen aufgeblattert f. llfache Vergr. 

diesem Poros ierungsvorgang in versehiedenen Graden und Stufen der  
Entwick lung .  

Auch solche Herde pflegen en~weder die ganze Dipl6~ einzunehmen oder blol~ 
n~he der guf~eren Tafel zu liegen. In ihrem reirt 6dematSsen oder gMlertigen Faser- 
murk (Abb. 9c) liegert die dunkelbl~uen, primitiven Knochenb~lkehen (Abb. 9i) und 
sind auffallend diinn, kurz und wenig zus~mmenh~ingend, bei hohen Gr~den der 
Porose ~uBerst diinn und kurz und ~uffallend sparlich, streekenweise sogur fehlend 
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und dam1 in der Peripherie e~was diehter, l~Sntgens&atten je naeh dem Grade der 
Porose bald mehr (Abb. 1, 2o), bald weniger (Abb. lv) dieh~, bei flfiehtiger Betraeh- 
rang strukgurlos, und erst bei genauerem Zusehen eine tmdeutliehe Netzzeiehnung 
verra~end, welehe nieht -con den B/~lkehen des Skleroseherdes, sondern yon dariiber 
projizierten B/~lkehen der porosierten Tafeln oder DiplOe herrtthren. 1)as Vor- 
handensein eines diehteren Randsaumes mikroskopiseh sowie aueh im ROntgenbild 
(Abb. 1 v) wahrnehmbar. An den B/~lkehen stellenweise viele nekrotisehe Zellen und, 
wo sie an lamell~re B~lkehen der anliegenden Tafel angrenzen, yon diesen deutlieh 
ungersehieden. I)as Knoehengewebe der B/~lkehen zumeist gefleeh~artig, manehmal 
aber noeh primitiver, n~mlieh aus Verkalkung des Bindegewebes hervorgehend, 
wobei in diesem der Kalk in Form yon dlmkelblauen, zuerst isolierten K6rnehen 
auftritt, die den Kollagenbiindeln des gallertigen Fasermarkes folgen, sieh selmnd/~r 
mit den B~lkehen vereinigen und dabei itlrer Oberfl&ehe eine feinzaekige Begrenzung 
verleihen. Zumeist ruht jeglieher Umbau, wie die dieken Grenzseheiden zeigen, 
nnter denen die appositionellen fiber die laeun~ren fiberwiegen; aber letz~ere 
beweisen doeh, dag es laeun~rer Abbau war, der die ursprttngliehen sklero~isehen 
Herde in einen porotischen Zustand versetz~e. Doeh kommen aueh h6chst Unbe- 
deutende Osteoids/~ume auf den Grenzseheiden mit Osteoblasten und auch selten 
Osteoelasten in t~esorior namentlich gegen den l~and hin, vor, doeh ohne 
dag dabei derzeit ein nennenswerter Umbau zustande k~me; denn am t~ande der 
tIerde sieht man nirgends ihre primitiven .B/~lkehen in Einsehliisse der angrenzenden 
lamell~ren Diplfeb/~lkchen auslaufen. Es verharren eben die porotiseh gewordenen 
Herde im wesentliehen im Zustand der Ruhe. Das gallertige Fasermark manchmal 
so faserarm, dab man Miihe hat, sie zu sehen, zeigt h~ufig geradlinige F~den geronnenen 
t~ibrins strahlig um Zellen angeordnet, fithrt abet stellenweise massenhaft zar~e 
Fibrillen, die in netzartigen Grulopen liegen k6nnen, ffihr~ eosinophile Leuko-, 
Lymphoeyten und stellenweise massenhaftes Pigment. ])as gallertige Faser- 
mark grenzt sich gegen das dichtere Fasermark der ~uBeren Tafel ab und nimmt 
gegen die Dipl6e, die Faser- mud Fettmark besitzt, aber ersg am I~ande, Fettzellen 
auf. Diese so lange Zeit in ihrem Aufbau aus primitivem Knoehen verharrenden 
Herde tauten dadurch etwas merkw~rdig an, weil sie ja im fibrigen in einem Sch~del- 
knoehen liegen, der selbst in unmi~telbarer Umgebung in st~ndigem, wenn auch nieht 
so lebhaf~emUmbau wie bei Paget-F~llen begriffen ist. Von diesem sind eben solehe 
Skleroseherde manchmal ganz frei. 

Es ist e inlei tend bei den Skleroseherden gesagt worden, dag diese 
entweder  6rtliehe l~berbleibsel eines ehemals allgemein verbrei te ten Zu- 
s tandes sind oder aber wahrseheinlicher von Hause aus eine rein 5rtliche 
Veriinderung aus rein 5rtlicher Ursache darstellen. Diese letztere A n n a h m e  
soll durch das im folgenden gesehilderte Bild eines Skleroseherdes 
(Abb. 10 a - - b ) ,  weleher so wie ~uch die anderen  Skleroseherde in  unmi t te l -  
barer  Nghe der s Tafel liegt u n d  im l~6ntgenbild einen dichten 
s t ruktur losen,  herdf6rmigen ovalen Schat ten  (Abb. lw)  gibt, gesti i tzt  

werden. 
I m  I n n e r e n  eines diehten Skleroseherdes yon besonderem Aufbau  

liegt exzentriseh ein zum groBer Teil yon  derbem Bindegewebe ein- 
genommener  Raum (Abb. 10d), weleher noeh ausgedehnte ()berreste 
(Abb. 10e- -h)  einer gro[3en Blutung beherbergt .  Ob diese B lu tung  auI 
die in  der Vorgesehiehte angegebene, Mlerdings lange zuriiekliegende 
Kopfver le tzung zuriiekzufiihren ist, muB dahingestel l t  bleiben. Dieses 
aus Organisat ion en~standeneBindegewebe (Abb.10I) beherbergt  reiehlieh 
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Cholesterinkrystalle und geradezu massenh~ftes H~mosiderin in- und 
auBerhalb yon Zellen sowie Fettk6rnchenze]len, abet keine t~iesenzellen. 
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Dieses ]~indegewebe beherbergt aber in sich auch noch ~nsehnliche, 
unregelmi~13ige, nicht zusammenhi~ngende, meist nekrotische Knochen- 



Uber die porotisehe l?agetform am SchMeldaeh. 748 

reste (Abb. 10g) yon so vollendet lamell~rem Aufbau, dab die Annahme 
berechtigt erscheint, dies seien ~berbleibsel des urspriinglichen normalen 
Sch~deldachs, welches aber im iibrigen im AnschluB an die Blutung dem 
Abbau verfallen ist, w~hrend d~s sklerotische Knochengewebe ringsherum 
(Abb. 10i) erst im Gefolge der tt~matomheilung, sozusagen als kn6cherne 
Abkapselung, aufgebaut wurde. In  diesem neuen sklerotischen Knochen- 
gewebe ebenfalls lacun~re Reste urspriinglichen lamelli~ren Knochen- 
gewebes eingeschlossen. Auf der Grundlage des aus tI~matomorgani- 
sation entstandenen Bindegewebes ist offenbar als allererster Versuch 
neuer Knochenbfldung ein h6chst primitives Knochengewebe durch 
isoliertes Auftreten und sp~teres Verschlnelzen yon Kalkk6rnchen im 
Bindegewebe entstanden. 

])iese nicht zusammenhi~ngenden, hSchst Trimitiven, derzeit durchwegs nekro- 
~isehen Knochenb~lkehen (Abb. 10h) dunkelblau fleekig gef~rbt, ihre zahlreichen 
unregelmitBigen leeren Zellh6hlen vielfaeh breit miteinander verbunden und auch 
Sharpeysehe Fasern reichlieh und dieht. ])urch die geschilderte Art des Kalk- 
k6rnehenansatzes entsteht eine sehr unregelm~gige Grenzseheide. ])iese B~lkchen 
verbinden sieh nur wenig mit dem sofort zu sehildernden abkapselnden sklerotischen 
Knochengewebe oder liegen selten als laeun~re Einsehliisse in diesem. Das abkapselnde 
sklero~isehe Knoehengewebe selbst dunkel blauviolett gefi~rbt und, weft viel sparer 
im Zuge der I-I~matomheilung entstanden, aueh wesentlich reifer gebau~ als das 
eben gesehilderte und obwohl lamell~r, so doch im ganzen Aufbau stark yon nor- 
malem Knoehengewebe abweiehend. Es ist dies ein ttberaus dichtes, Kittlinien 
ffihrendes Knoehengewebe (Abb. 10i), in dem sehr viele Meinste, mit Grenzseheide 
ausgekleidete Binnenr~ume (Abb. 10k) bald ffir ein Gef~gehen, bald fiir eine Spur 
Fasermark beim Anbau ausgespart worden sin& ])ie Begrenzung des gesamten 
Skleroseherdes gegen das Faser- und Fettmark fiihrende porotisehe Knoehengewebe 
geschieht in der gew6hnliehen Weise so, dab das Knochengewebe des Skleroseherdes 
in Form yon lac~n/~ren Einschltissen in die umliegende~ B~lkchen sieh verliert, 
ein Zeichen des konzentrisehen Schwundes des Sklerosehetdes dureh Umbau. 

Besprechung. 
a) Uberblick des eigenen Falles. ~Tberblicken wir kurz unseren Fall, 

so handelt es sich um eine 72js Frau, die in jungen Jahren eine 
Kopfverletzung erlitten hat und jetzt wegen Otosklerose sehwerhSrig war. 
Ihre Kopfschmerzen hatten wohl in Kraniostenosis ihre Ursaehe, denn es 
fand sieh bei der Leichen6ffnung starke Elevation des Schi~delgrundes. 
Da der Sch~delumfang in einem Jahr urn 3 cm angewachsen ist, wurde 
klinisch Paget des Sch~dels angenommen, aber bei der LeichenSffnung 
zun~chst nieht besti~tigt, da das Schi~deldach gar nicht oder nur wenig 
verdickt war und bloB Blutfiberfiillung und Porose aufwies. Es war abet 
die Seh~delver~nderung auch nicht Teilerscheinung einer das ganze 
Skelet betreffenden Krankheit, das vMmehr nichts Auff~lliges darbot, 
und ein herausgenommener Oberschenkelknochen zeigte eine ganz normale 
Sggefl~che. Dies sei deshalb besonders hervorgehoben, well Porose ein 
Zeichen der Ostitis fibrosa v. Recklinghausen ist, yon der wh" heute wissen, 
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dag sie Folge des yon einem Epithelk6rpergew/tehs ausgehenden Hyper- 
parathyreoidismus ist und als solehe unbedingt das ganze Skelet betreffen 
muB. Da dieses abet nieht beteiligt war, ist damit Mlein sehon Ostitis 
fibrosa v. Reclclinghause~ ausgesehlossen. Die Fl/iehenaufnahme des 
Sehs ergab ein befremdliehes und iiberrasehendes R6ntgenbild. 
Bis auf geringe normale Reste ist das ganze Sehs yon sehr zahl- 
reiehen, rundliehen, diehtstehenden und versehmelzenden Poroseherden 
versehiedenster Sehattierung eingenommen, wobei der jeweils hellere in 
den noeh diehteren und ebenso in den normalen Knoehen mit konvexem 
Kontur  aktiv vordringt, was das Bild geballter Wolken ergibt. Es gibt 
im Sehrifttum einen Fall (Schellenberg), bei dem offenbar diese runden 
Aufhellungsherde fs ftir Luftblasen gehalten wurden, die aus der, 
wie angenommen zerstSrten Stirnh6hle zwisehen Dura und Seh/~deldaeh 
ausgetreten sein sollen. 

Mikroskopiseh sieht man die aktiv vordringender~ Poroseherde seharf 
begrenzt, an ihrem Rande die normalen Tafeln und Dipl6eb/~lkehen 
pl6tzlieh dutch regen osteoelastisehen Abbau wie bei osteoelastisehen 
Metastasen aufh6ren, wonaeh sich aber das Seh/tdeldaeh, doeh in h6ehst- 
gradiger Porose, wieder aufbaut, wobei die Tafeln ~ugerst diJnn, porotiseh 
sind oder ganz fehlen, dann blot  dutch ]3indegewebe ersetzt sind, die 
Dipl6eb/~lkehen iiberaus zart, sp/~rlieh, yon einer Spur Bindegewebe 
begleitet. Dabei aller Knochen lamells frei yon Mosaikstruktur, dem 
Umbau entspreehend Osteoid und Osteoelasten vorhanden, aber nut  
ganz m~Big, das Knochenmark nut  in der sehon genannten, kaum nennens- 
werten Ausdehnung faserig, sonst durchwegs zellig mit regellos verteilten 
Fettzellen; in das zellige Mark reichlieh eingestreut eine nieht myeloisehe 
Zellart, wahrseheinlieh gewueherte Retieulumzelle•, welehe wohl zu- 
sammen mit der Hypers jene Steigerung des Gewebsbinnendrueks 
herbeifiihren, die zum Knoehenabbau fiihrt. Wie ein ganz fremdartiges 
Uberbleibsel aus einer vergangenen Bauzeit muten mitten in der Porose 
kleine Eburneationsherde an. Das ganze gesehilderte Porosebild hat mit 
Paget gar keine _~hnliehkeit. Bei diesem beginnt zwar aueh die Ver- 
/~nderung mit osteoelastisehem Abbau des normalen Knoehens, abet dem 
Abbau folgt auf den Fug der Anbau, der in Verbindung mit Abbau das 
allgemein bekannte Bild des Paget-Knoehens hervorbringt, d.h. andauernd 
lebhaften An- und Abbau mit vielen Osteoelasten und Osteoblasten, 
Mosaikstruktur und sehr viel Fasermark. In unserem l%lle abet verharrt  
naeh dem Abbau des normalen Knochens das Seh/~deldaeh lange im 
Zustande h6ehstgradiger Porose, wie das bei Paget sonst nieht vorkommt. 
Zu Mledem spielt sieh diese Porose in zahlreiehen Herden ab, die regellos 
fiber das Sehgdeldaeh verteilt sind. 

Di~fus zwisehen den genannten Poroseherden und im Gegensatz zu 
ihnen niemals seharf begrenzt und nirgends an normalen Knoehen an- 
grenzend finden sieh iiberall weite Gebiete, die sieh vor allem dadureh 
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auszeichnen, dab ihnen zelfiges Mark fehlt, statt  dessen Yaser- uscl Fett- 
mark vorliegt und auch das stets lamellgre Knochengewebe durch Umbau 
g~inzlieh veto normalen abweicht, trotz Wahrung des Aufbaues aus Tafeln 
und Dipl6e. Die Tafeln sind nicht kompakt, sondern hochgradig porotisch, 
bestehen aus zarten, wenig zusammengesetzten Bglkchen, die entweder 
regellos im lq'asermark eingestreut liegen oder, wie eft in der inneren Tafel, 
in vielen Lagen parallel fibereinander, wobei sie von l~'asermark eingehfillt 
werden, mit t~ettmark zwisehen den 1%sermarkhfillen. Da die benaeh- 
barte Dipl6e oft die gleiehe ,,Aufbl/~tterung", die Ms ftir Paget der langen 
]RShrenknoehen im Gegensatz zur Ostitis fibrosa kennzeiehnend 
besehrieben wurde (Schmorl 1932), aufweist, ist die Grenze zwisehen 
innerer Tafel und Dipl6e oft nieht zu ziehen. Der Umbau ist in der 
inneren Tafel reeht lebhaft bei verh/~ltnism/tgig wenig Osteoelasten, aber 
er ruht fast ganz in der/tuBeren Tafel, wo er ehemals rege war, wie die 
vielen Kitt-  und Haltelinien zeigen, die ein der Mosaikstruktur ~hnliehes, 
aber nieht ganz gleiehes Bild hervorbringen, w~hrend ein solehes in der 
Dipl6e ganz fehlt. Die Dipl6e ist gew6hnlieh diehter Ms in den Porose- 
gebieten, selten hoehgradig porotiseh, so dab sie in ihrer ganzen Dieke 
bloB 2--3 grol3e Markr~ume beherbergt. Der Umbau derzeit n~her der 
inneren Tafel reger als n/~her der ~ugeren, datum Osteoelasten nieht 
selten, abet nieht im entferntesten so massenhaft wie bei Pcqlet. ])as 
Mengenverh~Lltnis zwisehen t0aser- und 1%ttmark weehselt sehr. Das 
~'asermark kann sehr reiehlieh wie bei Paget und stark hyper/tmiseh sein, 
hfillt die Knoehenb/~lkehen ein und verbindet sie an den Unterbreehungs- 
stellen, so ein Spongiosanetzwerk aufreeht erhMtend. Das t~ettmark liegt 
dann zwisehen den Fasermarkhfillen. Da die in Rede stehenden Gebiete 
nirgends an normalen Knoehen grenzen, gehen sie aueh nieht unmittelbar 
aus diesem dureh Umbau hervor. Zuweilen vorhandene laeun/~re Ein- 
sehlfisse primitiven Knoehengewebes zeigen vielmehr, dab hier ein ganz 
anderer Bauabsehnitt  vorangegangen ist, der dutch Umbau zum heutigen 
Bilde fast spurlos verlorengegangen ist. Wohl abet grenzen die in 
l~ede stehenden Gebiete sehr oft an die sehon besehriebenen Porose- 
herde. I)ann aber dringen letztere in erstere, wie in normalen Knoehen, 
abbauend vor. 

Auffallend yon den Gebieten mit l%ser- und 1%ttmark versehieden 
sind die ausgesproehenen Herde ohne l%ttmark mit reinem, 6demat6sem, 
gef~Lgreiehem ff'a.sermark. Solehe Herde sind regellos fiber das Seh~del- 
daeh verteilt, halbkreisf6rmig, der Durehmesser mit der inneren Tafel 
zusammenfallend, die in den Herd einbezogen ist; der gr6Bte Herd 1,gem 
lang, dann mit seiner Kuppe die ~ul3ere Tafel berfihrend. Die nieht deutlieh 
lamell/tren, sehr zahlreiehen B/Llkehen dfinn, kurz, dieht und gleiehm/~Big 
verteilt, wenig zusammenh/tngend. Der Umbau tebhaft  und obwohl der 
Anb~u fiber den Abbau fiberwiegt, sind Osteoelasten reiehlieh, was sehon 
an Paget erinnert. Die Grenze gegen die Poroseherde mit zelligem Mark 
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sehr seharf, gegen Gebiete mit Faser- und Fet tmark unschaff, Ms ob sich 
die Fibroseherde nach dieser l%iehtung ausbreiten wiirden. 

Ganz befremdlich sind kleine, sehaff begrenzte Slderoseherde, die 
sieh, regellos iiber das Seh~deldach verteilt, manehmal geh~uft linden, 
stets der auBeren Tafel eng angeschlossen sind, aus primitivem Knochen- 
gewebe bestehen, im Profil eifSrmig, im RSntgenbild dieht, ohne netzigen 
Bau sind. Sie bestehen aus dieken, dichten, ausgiebig zusammenhangenden 
Bs mit kleinen, faserigen Markrs Das Knoehengewebe 
primitiv, dunkelblauviolett, Kitt-  und Haltelinien bald sps oder 
fehlend, d. h. der bisherige Umbau unbedeutend, bald zahlreieh, d. h. der 
bisherige Umbau reiehlicher. Hier und da ein lacuns Einsehlug aus 
lamell~trem Knochen, wohl aus der Zeit, als der Schadel noch normal war. 
Derzeit aber geht, zentripeta[ fortsebreitend, Ersatz des primitiven Kno- 
ehens dureh lamells d. h. Umbau vor sioh, denn an der ~ugeren Peri- 
pherie verliert sich der primitive Knoehen in Form lacuns Einsehliisse 
in die lamells B~ilkehen der Gebiete mit Faser- und Fet tmark hinein. 
Der bei dem Umbau entstehende neue lamell~re Knoehen hat viele 
wirr angeordnete Kitt-  und ttaltelinien, also Nosaikstruktur, die an 
Paget erinnert. Bei diesem Umbau behglt der lamells Knochen den 
sklerotisehen Aufbau entweder bei oder wird porotiseh, und der Herd als 
soleher bleibt seharf begrenzt, oder aber derI terd  geht dabei a ls s01eher 
verloren, und dann finder sieh Dipl6e an seiner Stelle; abet selbst dann 
noch verraten laeungre Einschliisse primitiven Knochens, dab hier eine 
andere Bauzeit vorangegangen ist. DaB die Skleroseherde einem friiheren 
Bauabsehnitt  angeh6ren, ist sieher, doeh kann man den Werdegang der- 
selben nieht mehr erkennen und ebensowenig, ob die Skleroseherde 6rtlich 
Reste eines diffus verbreiteten Zustandes sind oder ob sie immer nur 
6rtliehe waren, weil sie aus 6rtliehen Ursaehen entstanden sind. Eine solehe 
k6nnte z .B.  ein I-Igmatom sein, denn im Inneren eines Skleroseherdes 
finder sieh ein groBer Raum yon Bindegewebe eingenommen, das aus 
Organisation eines H~matoms hervorging, aber in niehts an die ,,braunen 
Tumoren" erinnerte, nekrotisehe Reste v611ig normMen lamell~ren 
Xnoehens aus normMer Vorzeit des Sehgdels beherbergte, w~thrend der 
Skleroseherd als kn6eherne Abkapselung der Blutung erseheint. Ilier 
sieht man, dab der primitive Knoehen auf der Grundlage dieses Binde- 
gewebes entsteht, und zwar dureh Auftreten isolierter, dann ver- 
sehmelzender Kalkk6rnehen in diesem. 

Der Seh/tdelgrund konnte nieht histologiseh untersueht werden, aber 
seine Elevation und die kliniseh festgestellte OtosMerose, zwei typisehe 
Folgen yon Paget des Sehgdels, zeigen, dab er am Krankheitsvorgang 
teilnahm. Die bestehende Kraniostenosis wird dureh Steigerung des 
Hirndrueks die Kopfsehmerzen verursaeht haben. Fiir gesteigerten Hirn- 
druek sprieht aueh das Verhalten der Arteria meninges media. Dureh ihr 
AngepreBtsein an den Knoehen ist ihre Wand an der Beriihrungsstelle 
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mi t  ihm verdf innt ,  nekrot i seh ,  in ganzer  Dicke  und  naeh  U m b a u  zu 
Knochen  mi t  dem Schi~del ve rbunden .  Bei  sps  Versenkung  des 
ganzen  Gef~Bes in den  K n o c h e n  veff~ll t  diese W a n d s t r e e k e  dem 
A b b a u .  Die W a n d  gegeni iber  zeigt  b l o t  Mediaverdf innung und  Ver- 
ka lkung  der  E las t i ca  i n t e rna  und  der  I n t i m a .  Die K M k a b l a g e r u n g  in 
eine Gefs  die bis zur  Nekrose  geseh~digt  ist,  i s t  an  sieh n ich t  
verwunder l ich ,  gesehweige denn,  wenn  das  Gefs e inem Kn0ehen  anl iegt ,  
in und  u m  den wegen zei tweise ges te iger ten  K n o e h e n a b b a u e s  die Gewebs-  
l y m p h e  m i t  K a l k  f iberss  sein dfiffte. So f inder  sich K a l k  auch in  
Knochenmarks sch l agade rn  bei  Paget, und  Frangenheim erw~hnt  einen 
Fa l l  Kiitschow und  Walter, bei  dem Sch lagade rve rka lkung  au~ der  Seite 
bes tand ,  die yon  Paget befal len war  und  au~ der  anderen  Seite fehl te ,  
we ke in  Paget bes tand .  Bei  Malum perforans  l a n d  aueh Scaglietti aus 
gleicher  Ursaehe  reichlich ve rka lk t e  Ar t e r i en  t ro tz  jugendl ichen  Al ters .  

Auf diese Sch~digung der Duraschlagadern dutch gesteigerten Hirndruck an 
ihrer Beriihrungsstelle mit dem Knochen hat Erdheim als erster hingewiesen. 
Er land Atrophie, sp~ter Nekrose mit g~nzlicher Resorption oder Verkalkung der 
Media und Abbau derselben dutch Osteoclasten, w~hrend die Intima sieh verdiekt, 
schrumpft, die Lichtung einengt und die innere Grenze]astica sti~rker faltig macht. 
Sparer land Lauda viel geringergradige Ver~nderungen auch ohne Hirndruek- 
steigerung im Alter. 

b) Nchri]tt~tm. W e n n  wir  n u n m e h r  d a r a n  gehen, unseren Fa l l  in das  
e inzureihen,  was bisher  im Schr i f t t um darf iber  en tha l t en  ist ,  so ergeben 
sieh d a d u r e h  die gr6Bten Sehwier igkei ten,  dab  die b isher igen Besehrei-  
bungen  viel  zu ungenau  sind, u m  einen sicheren Vergleieh zu erm6glichen.  

Am bemerkenswertesten, und zwar wegen des beobaehteten Werdeganges ist 
der 60j~hrige Mare1 yon Eisler, bei dem der Radius in seiner distalen It~lfte fleekig 
aufgehellt war und deshalb der Vorderarm im distalen I)rittel einen pathologisehen 
Brueh erlitt. W~hrend die Callusheihmg sehleeht vor sich ging, aber schlieglich 
bis zur Erlangung guter Funktion gediehen ist, hat sieh aussehlieBlieh im Radius 
die Atrophie noeh wesentlieh ausgedehnt ~nd hat nach einigen Woehen begonnen, 
einem unter Verdiehtung einhergehenden Umbau Platz zu maehen, der naeh einem 
Jahr zum typisehen ]~ilde des Paget gefiihrt hat. Eisler nimm~ daher an, dab dem 
wohlbekannten Paget-Umbau eine diffuse Knoehenatrophie vorangeht. 

Die _~hnlichkeit m i t  unse rem Fa l l e  bes t eh t  in  der  aueh bei  uns  aller- 
dings sehr lange zur i iekl iegenden Verletzung,  im Vorangehen  yon  Porose 
und  E r l angung  eines Paget-Brides im Verlaufe des spgteren  Umbaues .  

Bemerkenswert ist aueh die Angabe I~oosers, dal~ zwar der Paget,Knoehen ~fir 
gewStmlieh verdiekt und in seiner inneren Struktur vollstgndig umgebaut ist, dag 
aber ausnahmsweise bei geringerem oder nur 6rtliehem Befallensein der Knoehen 
nicht verdie~t, aujgehellt and umgebaut ist und dab im jiingeren Stadium der 
Knoehen por6s erseheint dureh Uberwiegen des Abbaues. 

Sp/~ter besehreibt Sehiiller, ebenfalls nut radiologisch, fiinf Seh~delf~lle, denen 
es gemeinsam ist, dab seharf und bogenfSrmig; buehtig begrenzte Aufhellungsherde 
der Seh~delwandknoehen sieh fanden mit besonderer Bevorzugung der an die 
Basis angrenzenden Teile. Sonst Form and Gr6Be des Sch/~dels unver/~ndert and 
nur einmal ,,basilare Impression" wie bei Paget. Die Seheitelgegend blieb versehont; 
doeh kann ein groBer Tell des Seh~deldaehes befallen sein und lappige Inseln yon 
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normaler Diehte kSnnen sich erhalten. Zweimal Kopfsehmerzen angegeben. Des 
betroffene Alter, soweit angegeben, zwisehen 45--54 Jahren. Von vorangegangenem 
Kopftrauma ist zwar nicht die l%ede, doch handelt es sich in einem der F~lle um einen 
Berufsboxer. Einer dieser F~lle erggb n~eh Sosmans Mitteilung Knochennenbildung 
und -degeneration und Fehlen Haversscher Systeme wie bei Paget. Einbliek in die 
Originalarbeit Sosmans leider unmSglich. Schi'dler selbst kann fiber die •atur der 
Erkrankung nichts Sieheres aussagen, denkt an eine dem Paget oder der Osteo- 
malaeie ghnliehe Erkrankung oder abet an eine yon einer Geschwulst ausgehende 
toxisch-chemische Einwirkung. Er nennt die Vergnderung Osteoporosis eireum- 
scripta. 

Auch  hier f inden sich Ahn l i chke i t en  und  Unterseh iede  m i t  unserem 
eigenen Fal le .  ~ b e r e i n s t i m m u n g  bes teh t  in  den  Aufhel lungsherden,  ihrer  
grol3en A u s d e h n u n g ,  den Res ten  normalen  K n o e h e n s ,  der  Basi lar-  
impress ion bei  sonst  normale r  Sch~delform. Blol~ dasVerschon tb le iben  der  
Schei te lgegend widerspr ich t  unserem Fal l .  Die di i r f t igen his tologischen 
A n g a b e n  widersprechen  zumindes t  unseren  B e i u n d e n  nicht .  A n  Osteo- 
malae ie  k a n n  m a n  bei  einer s t reng umsehr iebenen  K n o c h e n k r a n k h e i t  
n i ch t  denken,  da  Osteomalae ie  des  Skele t  in al len seinen Tei len er rant .  
Paget hingegen is t  eine 5rt l iehe K n o c h e n k r a n k h e i t .  

Die drei ngehsten Sehgdeliglle stammen yon Weifl. Alter: 48--66 Jahre. In 
den beiden ersten Fgllen radiologisch typische Paget-Vergnderung an mehreren 
anderen Stellen des Skelets, wghrend im dritten Falle dies am Hinterh~upt fest- 
stellbar war. In  einem Falle bestand Tympanie des Sehgdels, im zweiten Kopf- 
sehmerzen und im dritten leiehte Hebung der Umrahmung des gro~en I-Iinter- 
hauptsloehes. Im dritten Falle am Schgdel die innere Tafel in gr61~erer Ansdehnung 
ergriffen als die gul]ere. Die radiologischen Sehgdelver~nderungen, die fiir Osteo- 
porosis cireumseripta typischen, d .h .  die Dieke unvergndert, seharf begrenzte, 
hochgradig aufgehellte Herde, deren bedeutendes Waehstnm bei dreijghriger Beob- 
achtung in einem der Fglle beobachtet werden konnte. Wei]3 denkt an eine seltene 
Paget-Form, wie sie aueh am Becken vorkommt. Gelegentlieh des drittenF~lles aber, 
bei dem er am Seh~del einen allm~thlichen ~bergang yon Osteoporosis eireumseripta 
des Stirnbereiches zum typisehen Paget-Bild des ttinterhanptes sah, meint er, Ostee- 
porosis eireumseripta sei bloB ein Stadium des Paget. Xeine mikroskopische Unter- 
suehung. 

Des  Vorhandense in  typischerPaget-Vers an  anderen  K n o e h e n  
oder  sogar  a m  Schgdeldach  selbst  un te r sehe ide t  diese t~s yon  dem 
unsrigen,  aber  die seharf  begrenz tenAufhe l lungsherde ,  die Kopfschmerzen ,  
die H e b u n g  des Seh~delgrundes,  des  st~trkere Betroffensein  der  inneren  
Tafel  s t immen  m i t  unseren  Befund  i iberein.  

Etwa gleiehzeitig kommt Meyer-Borstel zur Annahme, Osteoporosis eircum- 
seripta sei blo~ ein selten anzutreffendes, in Knoehenabbau bestehendes Frfihstadium 
yon Paget, des er nnter 12 Fgllen dreimal am Sehgdel und anderen Knochen sah. 
Lues und Krebs zeitigen ~hnliche Bilder. Keine mikroskopisehe Untersuchung. 

Hie r  sei bemerk t ,  dal3 uns  des  mikroskopische  Bi ld  des Werdeganges  
des Paget ve to  e rs ten  ]~eginn bis zur  vol len En twick tung  bere i ts  genau  
b e k a n n t  ist,  dab  na t i i r l ieh  der  E r s a t z  des normalen  Knoehens  d u t c h  den  
ganz anders  beschaffenen Paget-Knochen m i t  e inem ggnz l i e he nA bba u  des 
ers teren b e g i n n e n  mul~, dal~ dann  aber  d iesem A b b a u  der  A n b a u  des 
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andersartigen Knoehens so rasch folgt, dab fiir Porose auf weite Fls 
hin keine ~6gliehkeit gegeben ist. Ein lange verweilendes und grebe 
Gebiete einnehmendes Porosestadium geh6rt somit keineswegs zum 
typischen Ablauf des Paget. H6chstens k6nnte es eine abweichende ~'orm 
yon Paget sein. Das alles gilt natiirlieh aueh fiir den Fall Eisler. 

Der jiingst besehriebene Fall yon Osteoporosis eireumscripta Schellenbergs: 
40j~hriger Mann, alle klinisehen Zeichen einer Gehirngeschwulst, die aueh anatomiseh 
best~tigt wurde (Epitheleyste des Seheitel- and Hinterhauptlappens). Weft aber 
Stirnh6hlenentziindung bestand und radiologiseh im Stirn- und Sehl~fenbeir~- 
bereiehe eine diffuse, seharf begrenzte Aufhellung bei normaler Knoehendieke 
bestand, wurde f/~lsehlieh Austritt yon Luft aus der zerst6rten Stirnh6hle in den 
Raum zwisehen I)ura nnd Knoehen angenommen, deshalb operiert, wobei sieh aber 
diese Annahme nicht best/itigte. Danaeh Ted. Ein Blick auf unser RSntgenbild 
(Abb. 1, 2) l~Bt die Annahme yon runden Luftblasen verst~ndlioh erscheinen. Der 
Fall ist der bisher einzige auch anatomiseh untersuchte. ~uBere Tafel fehlt, irmere 
nut in l~esten erhalten, Dipl6~ fast den ganzen Kaoehen einnehmend, mit vermehrtem 
Blutgehalt, ihre gr6gten Markr/~ume in der Mitre, der lamell/s Aufbau viel unregel- 
m~giger, tL~lkgehalt gering, Osteoelasten stellenweise keine Seltenheit, meist 
Osteoblastens~ume; das Bindegewebe in den Markr~umen enth~lt reiehlich Rund- 
zellen, was an Entziindung denken lgl~t, und m~Big viel Fettzellen. Im Quetsch- 
saft massenhaft rote BlutkSrperchen, m~Big viele Leukoeyten in allen Zerfalls- 
stufen, keine Blutbildungszellen, wohl aber gr6gere Zellen mit eif6rmigen Kernen. 
Schell~nberg denkt an Ostitis fibrosa, ohne dab or sagen kann, ob die Untergruppe 
Osteomyelitis oder Ostitis deformans oder traumatisehe Folgeerseheinung usw. 
vorliegt; er nimmt mit Meyer-Borstel einen verh~ltnism~Big frisehen Vorgang an. 
Schdlenberg betont die praktisehe Wiehtigkeit der Ver/~nderung und wie ihre Un- 
kenntnis verh~ngnisvolle Fehldiagnosen zeitigt. 

Der histologisehe Befund ist durehaus nieht erschSpfend, er steht 
aber zumindest nieht in Widersprueh mit dem unserigen. Es fehlt das 
Eingehen auf das R6ntgenbild und seine Erkls aus dem mikroskopi- 
sehen Befund. Die groBen Zellen mit den eifSrmigenKernen im Quetseh- 
saft sind wohl den yon uns beschriebenen gleich, werden aber welter gar 
nieht beriieksichtigt. Seine Deutung der Krankheit konnte bei der Ver- 
wirrung der Begriffe Ostitis fibrosa und deformans nieht Mar ausfMlen. 

Uberblieken wir die eben genannten ~'/~lle des Sehrifttums, so gelangen 
wit zum Ergebnis, dab diese fast durchwegs blog klinisehen Fglle genau 
genug besehrieben w0rden sind, um sie mit groBer Wahrseheinliehkeit 
alle wie unseren eigenen Fall zu ein und derselben Krankheit rechnen 
zu k6nnen. Die unbedingte Sicherheit ist aber nieht gegeben, und zwar 
wegen der fast stets fehlenden und, we vorhanden, ungeniigenden mikro- 
skopisehen Untersuehung. Die M6gliehkeit, ein besseres Verst/s 
des ganzen Saehverhaltes zu bringen, hs allerdings dieKliniker sehr 
wohl, und zwar dureh die radiologisehe Verfolgung des Ablaufes der in 
t/ede stehenden Erkrankung. Diese M6gliehkeit besteht fiir den patho- 
logisehenAnatomen nieht, und die Kliniker sind diesbeztiglieh dem guten 
Beispiele Eislers und Weifi leider nicht gefolgt. Doch Eisler sah aus 
der Porose Paget entstehen. Well3 bl0B das Porosegebiet gr6Ber werden. 
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Es w~re aber von gr6Btem Nutzen, wenn dieser Mangel klinischerseits 
baldigst behoben werden wfirde. Allerdings steht das vom Kliniker 
erlangte R6ntgenbild in bezug auf Klarheit hinter dem veto anatomischen 
Material erzielbaren weir zuriiek, was aber nur die klinische Aufnahms- 
technik zu m6glichster Vervotlkommnung anregen sollte. So wie aber 
heute die Dinge stehen, kann man nur mit  groBer Wahrseheinliehkeit, 
aber nicht mit v611iger Sicherheit annehmen, dab wir hier eine einheitliehe 
und sich typiseh wiederholende Krankheit  vor uns haben. 

c) Ostitis ]ibrosa oder Ostitis de[ormans. ]~ei der folgenden Betraehtung, 
bel der die Frage aufgeworfen ~drd, ob die in Rede stehende Sch~del- 
erkrankung zur Ostitis fibrosa oder zur Ostitis deformans geh6rt, mfissen 
wir yon der mfihevoll errungenen Grundtatsache ausgehen, dag die 
Ostitis fibrosa Paget eine 6rtliche, wenn aueh manchmal multipel-Srtliehe 
Krankheit  aus 6rtlicher, aber unbekannter Ursaehe ist, w~hrend die 
Ostitis fibrosa v. Recklinghausen das gesamte Skelet erfassen mug (Looser, 
Schmorl u. a.), weft sie die Folge eines yon einem EpithelkSrpertnmor 
ausgehenden Hyperparathyreoidismus ist (Mandl). Trotz histologiseher 
J~hnlichkeit sind beide wesensverschieden (Sehmorl 1930). Daraus geht 
klar hervor,  dab es die sooft behauptete ,,lokale Form" der Ostitis 
fibrosa (unser Fall ist auch eine rein 6rtliehe Erkrankung) nicht geben 
kalm. Was aber Ms solche beschrieben worden ist, sind wohl tats/~chlieh 
F/file einer 6rtliehen Knoehenerkrankung, Ialsch ist nur ihre Deutung 
als Ostitis fibrosa localisata. Ein groger Teil dieser F/ille finder seine 
natiirliehe Erkl~rung dutch folgende Uberlegung. In einem yon 
Ostitis f ibrosa  befallenen Skelet kommt es dutch Hinzutreten rein 
6rtlicher Grtinde (Hi~matom und anderes) zur Entwieklung yon Knochen- 
eysten, was abet nicht unbedingt sein mug. In  einem yon Ostitis fibrosa 
freien, d. h. im allgemeinen normalen Skelet kann es abet aus ent- 
slorechenden 6rtlichen Griinden ebenfMls zur Bildung yon Knocheneysten 
kommen, was Pommer in einer klassischen Arbeit erwiesen hat. Man hat 
mm den Fehler begangen, solehe Knochencysten im sonst norm~len 
Skelet Ms lokale Form yon Ostitis fibrosa aafzufassen. Das dfirfen wit 
heute nicht mehr tun, denn dies widerspricht der Grundtatsaehe, dag 
Ostitis fibrosa das ganze Skelet effassen mug. Aber wit verstehen auch 
heute, wo der wunde Punkt  dieser irrigen Annahme liegt. Die Cysten 
sind nieht ein kardinales, direkt yon der hyperparathyreoiden Kalkstoff- 
wechselst6rung abzuleitendes Symptom der Ostitis fibrosa, wie etwa die 
generelle Osteol0orose dabei (Looser), sondern bloB eine sekundi~re, dureh 
t t inzutreten einer rein 6rtliehen ]~edingung hervorgerufene Erseheinung, 
aus deren Vorhandensein es daher nieht erlaubt ist, Ostitis fibrosa loeali- 
sara anzunehmen. Diese Annahme ist abet allgemein gemacht worden, 
und das haben wit nnnmehr riehtigzustellen. Dieser Standpunkt steht 
in vollster Ubereinstimmung mit dem yon Looser schon seit jeher ver- 
tretenen. Knochencysten in einem sonst normMen Skelet scheiden somit 
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aus der Ostitis fibrosa g~tnzlieh aus, w o m i t  aber aueh sehon der grS[dte 
Teil der ,,lokalen F o r m "  der Ostitis fibrosa ausseheidet. Aber noeh nieht  
die ganze. Denn es finden sieh aueh Angaben fiber lokale Fo rmen  yon  
Ostitis fibrosa ohne Cysten, die wir nunmehr  betraehten wollen. 

tIier halten wir uns am besten an l~ra~genheims Bericht 1926, wo er gerade am 
Sch/idel eine lokale Form der Ostitis fibrosa ohne Cysten unter dem Namen ,,nm- 
schriebene Osteodystrophia fibrosa des Sch~dels" als einen Typus anfiihrt. Sie 
kommt bei beiden Geschlechtern, meist im zweiten und dritten Jahrzehnt bei klinisch 
mid radiologisch negativem iibrigem Skeletbefund vor, beginnt oft in frfihester 
Kindheit; die Schlgfengegend wird zuerst und am st~rksten betroffen, darm Seheitel, 
Stirn, Gesicht, Sch~delgrund. Es kOnnen auch mehrere, nicht zusammenhgngende 
Herde vorliegen. Trauma in der Vorgesehiehte, Kopfsehmerzen, Lghmung yon 
Gehirnnerven, Glotzaugen, Stauungspapille kommen vor. Im ROntgenbild der 
Knochenschatgen verdickt, unseharf, mit hellen und dunMen Stellen; Verweehslung 
mit Sarkom mSglich. In einem 1%]le yon Xonjetsny, bei dem im lljghrigen Abstand 
zweimal Probeaussehnitte gemaeht wurden, ergab sich mikroskopiseh das erstem~l: 
Zellreiehes Bindegewebe mit 6rtlich vie] Riesenze]len, Osteoid, aber kein eigentliches 
Knochengewebe, das zwei~emal: zellarmes Bindegewebe, Osteoidstreffen, stellen- 
weise elfenbeinhartes, richtiges Knochengewebe in dicken Balken mi~ Fasermark 
in den kleinen Markriumen. 

Aus diesem Berieht sind wir augerstande,  uns fiber die Krankhe i t  
�9 eine klare Vorstellung zu maehen und  zu entscheiden, ob unser eigener 
Fal l  hierher geh6rt, wiewohl das recht  wahrscheinlieh ist. Tro tzdem aber 
ist aus den schon genannten Griinden so viel sicher, dal~ eine 6rtliche 
F o r m  yon  Ostitis fibrosa, weil unm6glich, auch bier nicht  vorliegen kann. 
Vielleicht aber Ostitis deformans Paget, die ja gerade 6rtlich auf t r i t t ;  
aber  dann  mtigte das Bild sehr abweiehend gewesen sein, wenn an Paget 
nicht  gedacht  worden war. Bei Paget pflegt das Seh~deldach gleiehm~gig 
und  ganz diffus erkrankt  zu sein, in unserem Falle aber war es/leclcweise 
ganz verschieden betroffen und  schon bei der LeichenSffnung ]leelcig rot. 
Tats iehl ich ffigt Schmorl (1932) zu den im Sehrif t tum bekannten F/~llen 
noch einige weitere hinzu, in denen die Verteilung der Paget-Verinderung 
am Seh~deldaeh sehr ungler war, so ein groger t{erd oder einige 
kleinere odor gar viele ganz kleine fiber den Seh~delverstreut ;  aber das 
mikroskopisehe Bild war das ffir Paget ganz kennzeichnende, was man  aber 
yon  unserem Falle nieht  behaupten  kann. So scheidet diese besondere 
Erseheinungsform des Paget aus, d . h .  unser Fall  geh6rt  nicht  hierher. 
Ferner  berichtet  Schmorl 1930 fiber ffinf Paget-Fglle des Schgdels mi t  
dunlcelroten, scharf begrenzten Fleclcen innen und augen am Seh/~del 
nnd  gibt  1932 ein solches Bild wieder. Sehon dieses zeig~, dag es 
mi t  unserem Falle, wo ja aueh das pathologisehe Gebiet rot  war, niehts 
zu tun  ha t ;  es handel t  sich vielmehr naeh Schmorls klarer Darstellung um 
eine an den h/~m0rrhagisehen Leberinfarkt  erinnernde Ver/~nderung, die or 
zweimal aueh an sonst normalen Seh~deln sah, die aussehlieBlich bei Herz- 
kranken mit  sehwerer allgemeiner Stauung vo rkommt  und  eine Kreis- 
laufsst6rung unklarer  Ar t  darstellt, eine Stase, nicht  Thrombose der 
Xnochengef~Be mit  teilweiser Nekrose der B&lkchen, nieht  aber des 
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Knochenmarkes.  Also hat  aueh diese Infarzierung nichts mit  unserem 
Falle zu tun. 

l~ach allem bisher aus dem SchrifttumAngefiihrten geht hervor, da6 
die yon uns dargestellte Erkrankung des Schadeldaches wahrscheinlich, 
aber durchaus nicht sicher im Schrifttum unter verschiedenen Namen 
,,umschriebene Osteodystrophia fibrosa", ,,Osteoloorosis circumscripta" 
und vielleicht auch sonst noch beschrieben worden ist, aber eine Identi- 
fizierung ist nicht sicher durchffihrbar. Auch ist die Auffassung sehr 
verschieden gewesen, als lokale Ostitis fibrosa v. Recklinghausen (Frangen- 
helm), als eine dem Paget oder der Osteomalacie ~thnliche Erkrankung 
(Schiiller), als seltene Paget-Form (Well3), als ein bestimmtes Stadium 
yon Paget (Well3), als Frfihstadium yon Paget (Eisler, Looser, Meyer- 
Borstel), als Ostitis fibrosa in weiterem und unrichtigem Sinne, zu der 
Osteomyelitis, Paget, Traumafolge gehSrL ohne Entscheidung der Unter- 
gruppe ( Schellenberg ) . 

d) Deutung des eigenen Falles. Unter solchen Umst~nden bleibt uns 
nichts anderes iibrig, als an der I-Iand unseres eigenen Falles eine I)eutung 
der Krankhei t  durchzufiihren. Sie mu~ als eine in vielen Punkten yore 
gewShnlichen Bilde abweichende Form yon Paget des Schiid+ls angesprochen 
werden. Schon das makroskopische Bild der gegen den normalen Knochen 
scharf bogenfSrmig begrenzten roten I~oroseherde des gar nicht oder 
nur ms verdickten Schadels with vom gewShnlichen Paget-Bilde ab 
und schien der klinischen Diagnose Paget zu widersprechen. Diese an- 
dauernd akt iv mit  scharfem Rande gegen den normalen Knochen fort- 
schreitende Porose in runden I-Ierden beherrscht einen sehr gro~en Teil 
der Gesamtveranderung. Der nach ZerstSrung des alten Knochens sich 
neu aufbauende der Poroseherde hat  mit  seinen aufs/iufierste verd~innten 
Tafeln und DiplSeb~lkchen in zelligem Mark niehts mit  dem gewShnliehen 
Paget.Bilde zu tun, obwohl Bindegewebe einen namhaften Bestandteil 
der aul3erst diinnen Rinde bilden kann und auch die DiplSebMkchen in 
Spuren begleitet. Dem lamellaren Knochen fehlt in diesen Poroseherden 
die Mosaikstruktur. Dank den Untersuchungen yon Freund, Schmorl, 
Looser kennen wir heute den Werdegang des Paget genau und wissen, 
da$ er mit  einer osteoclastisehen ZerstSrung der alten Rinde und Spongiosa 
beginnt, der dann aber sehr r~ch der Wiederaufbau des Knochens vom 
bekannten Paget-Typus folgt, w~thrend in unserem Falle zun~chst auf 
lange Zeit hinaus, bei Weifi auf Jahre hinaus und auf grol3e Fls hin 
der Knochen im Zustand schwerster Porose verharrt.  Das widerspricht 
dem, was wir yore Paget wissen. Eisler hat  das zum erstenmal radiologisch 
gesehen, aber das gewShnliche Verhalten bei Paget ist das nicht. Da tum 
ist es auch nicht richtig, wenn Meyer-Borstel Yon einem Friihstadium 
des Paget spricht. Beim gewShnlichen Paget kommt  kein solches Friih- 
stadium vor. Und wenn wir unter solchen Umstiinden iiberhaupt noch 
yon Paget sprechen wollen, dann mud es sich um eine abweichende, eine 
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porotische Form desselben handeln. Die Ursaehe fiir den als Schrittmacher 
des Paget auftretenden Knochen~bbau ist nach Looser Entziindung, was 
Schmorl bestreitet;  in unserem Falle geht der Knochenabbau wie bei 
osteoclastisehem Krebs ve t  sich, wobei man aber ans ta t t  dem nicht vor- 
handenen Gesehwulstgewebe eine Knoehenmarksveranderung antrifft, die 
in Bluttiberfiillung und reiehliehem Auftreten yon nicht myeloisehen 
sondern Retikulumzellen im zelligen Mark besteht, und man ist geneigt, 
darin die Ursache des sonst unverstandlichen Knoehenabbaues zu suchen. 
Vieileicht hat  diese Zellart sehon Schellenberg vorgelegen. Dal~ aber 
Reticulumzellwneherung im Knoehenmark zu Knoehenabbau ftihrt, ist yon 
den freilich etwas ganz anderes darstellenden Retieulosen bekannt  und 
zwar solchen ohne Lipoidspeicherung (Humerus des S~uglings b~i Gui- 
zetti) als aueh mit  Lipoidspeicherung (z. B. Rippen, Sehgdel des Xindes 
bei Sehultz, Wermbter und Puhl) bei der Handsehen Krankheit .  Nur 
der Vollst~ndigkeit halber sei noeh erwghnt, da~ die fortsehreitende 
Porose in unserem Falle nichts zu tun hat  mit  der progressiven 
Xnochenatrophie yon Askanazy, denn es fehlt die dissoziierende Resorp- 
tion; die B~lkchen werden yon ihrer dem Poroseherd zugekehrten Ober- 
fls aus angefressen. 

Wesentlieh dem Paget-Aufbau ~hnlieher, aber nieht ganz gleieh sind 
jene ebenfalls sehr weiten Gebiete, in denen das zellige Mark yon l~aser- 
und Fe t tmark  ersetzt ist. Aueh hier besteht im Vergleieh mi~ dem 
normalen Knochen erhebliche Porose der Tafeln und DiplSe, aber meist 
keine so hochgradige, wie oben beschrieben, wghrend bei gewShnliehem 
Paget Porose zwar vorkommt,  aber nieht so v611ig vorherrscht. Bald 
iiberwiegt das Faser-, bald das Fet tmark.  Die Tafeln sind nieht kompakt ,  
bestehen aus vielen lamellaren Bglkchen, die ebenso wie in der DiplSe in 
Fasermark liegen oder yon Fasermark nmhiillt werden; dann Ilegt Fet t -  
mark  dazwischen. In  der inneren Tafel und der anstoBenden Dipl6e sehr 
oft die fiir Paget typische ,,Auiblatterung". Ein an Mosaikstruktur 
blol~ erinnernder Aufbau nur in der gul~eren Tafel, in der aber der Umbau  
derzeit ruht. In  der inneren und in der ihr benaehbarten Dipl6e der 
Umbau reeht lebhaft, abet verhaltnismal~ig wenig Osteoelasten, nicht 
im entferntesten an ihre grebe Zahl bei gewShnlichem Paget heranreiehend. 
DaI~ dieses recht unvollkommene und porotisehe Paget-Bfld aus den 
Porosegebieten mit  zeiligem Mark hervorgeht, sieht man nirgends; zuweilen 
sieh findende lacun~re Einsehliisse primitiven Xnoehens im sonst lamel- 
ls besagen aber, dal~ bier ein Bauabsehnit t  aus primitivem Knoehen 
vorangegangen ist, der wit noch in den Skleroseherden begegnen, aber 
wegen weitgehenden Umbaues yon ihr keine voile Vorstellung mehr 
gewinnen kSnnen. Iqoch am meisten gleichen dem Paget-Bau die besehrie- 
benen Fibroseherde, we zwar Mosaikstruktur fehlt, abet in reinem Faser- 
mark  diehtest diinne Bglkchen liegen mit  so grol~em Osteoclastenreichtum 
wie bei Paget. 
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Den greifb~rsten Rest einer ehemaligenBauzeit mit vorherrschendem, 
primitivem Knoehen stellen die besehriebenen Skleroseherde mit sehr vet- 
schiedenem Gehalt an Kitt-  und Haltelinien dar. Ganz in derselben Weise, 
sogar in gleicher Lage und Verteilung kommen Skleroseherde bei gewShn- 
lichem Paget, und zwar gerade am Sch/~deld~eh vet  und sind damit der 
wertvollste Beweis ffir die Paget-2q~tur unseres Falles. Genau wie bei 
gewShiflichem Paget ruht  auch bier im primitivem Knochen jeglicher 
Anbau, und blo13 veto Rande der Herde her wird er auf dem Wege des 
Umbaues dureh l~mell~ren Knochen mit Mosaikstruktur fortschreitend 
ersetzt. Genau so hat  das Schmorl bei Paget geschildert. Die Entstehung 
des primitiven Knoehens auf der bindegewebigen Grundlage ist genau 
derselbe wie das bei Paget yon Freund, SchmorI, Looser gesehildert worden 
ist. Doch der ganze Werdegang der primitiv knSchernen Bauzeit ist 
wegen vorgesehrittenen Umb~ues nieht mehr erkennbar. Seltene Ein- 
sehlfisse soh5nsten lamells Knoohens im primitiven besagen, d~l~ bier 
wahrscheinlioh die ganz normale Vorzeit des Knoehens vor~ngegangen 
ist. Sogar das yon Freund bei Paget besehriebene Vordringen primitiven 
Knoehens gegen das aus trs Hs hervorgegangene 
Schwielengewebe finder sich in unserem Falle und liel~ daran denken, ob 
nicht solehe 5rtliche Ursaehen ein blol~ 5rtliehes Entstehen primitiv 
knSeherner Skleroseherde zur Folge haben. Doeh beweisend ist das nieht; 
primitives Knoehengewebe kSnnte ebensogut seinerzeit ganz diffus ver- 
teilt gewesen sein. 

Das Ergebnis unseres Vergleiches des gewShnlichen Paget.Brides mit 
unserem F~ll ergibt somit, dal~ dieser Ostitis deform~ns Paget ist, aber 
eine abwegige, eine porotisehe Form derselben darstellt und nieht etwa 
Bin Friihst~dium des gew/Shnlichen Paget-Bildes. Die Ges~mterkr~nkung 
erweist sich sogar als so alt, dal~ wegen des mehrfachen Umbaues ein 
grol~er Tefl der Vorgesehiehte nioht mehr zu entr~tseln war. Nieht zu 
entseheiden ist es aber, ob das mehrfach im Sehrifttum angegebene Kopf- 
trauma, das hier in der Jugend sioh ereignet hat, mit der im Greisen- 
alter vorgefundenen Vers in eine urs/~ohliehe Verbindung gebracht 
werden darf. Das veto gewShnliehen Paget-Bild Abweichende unseres 
Falles ist der gesamte porotisehe Grundzug des Paget-Brides selbst und 
das Hinzutreten einer herdf5rmigen, fortschreitenden Porose ohne Paget- 
Charakter, wie sie dem gewShnlichen Paget fehlt. Wir haben ~lso ebenso 
wie bei Rachitis und Osteomalaeie aueh bei der Ostitis delormans eine 
porotische Form zu verzeichnen, die gar niehts zu tun hat mit der dutch 
die Filigransspongiosa (Freund) gekennzeichnete Porose gewShnlioher 
Paget-F~lle, die Scttmorl als sekund/~re Folge yon langer Bettl/igerigkeit 
ansieht, w~s dann eine sekund~tre Vers eines ursprtinglieh 
typisehen Paget-Bildes w/~re. Fiir unseren Seh/idel aber kann man das 
nieht annehmen, d~ das mikroskopisehe Bfld ganz ~nders ist, mail auch 
bei dem Sehi~del nicht gut yon Inaktivit~t sprechen kann. Fiir Paget 
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spr icht  auch die kl iniseh fes tges te l l te  Tatsaehe ,  dab  der  Sehgdelumfang  
in einem J a h r  u m  3,3 cm gewachsen ist .  Daher  auch die kl inisehe Diagnose  
Paget. Zum Schlul~ n a h m  der  U m f a n g  wieder  u m  8 m m  ab.  Die 
Berechnung ergibt ,  dal3 ana tomisch  eine Verd ickung  des Schgdeldaches  
u m  5 m m  zu e rwar ten  wgre, die a m  Ende  auf  4 m m  absank.  Ungefghr  
s t i m m t  das  auch mi t  den erhobenen Dickenmal3en fiberein. Viel leicht  
is t  die K r a n k h e i t  gar  n ich t  selten, aber  nur  wenig bekannt .  Die unge- 
ni igende K e n n t n i s  des absonder l lchen  l%6ntgenbildes kann  Anlaft  zu ver-  
hgngnisvol len  I r r t f imern  geben. H a b e n  wi t  abe t  e inmal  e rkannt ,  dal3 es 
sich um eine porot ische  Paget-Form handle ,  dann  sell  m a n  keine eigenen 
N a m e n  prggen,  die dazu  ver le i ten  k6nnten ,  anzunehmen,  dal3 h i e r  eine 
neue, noch u n b e k a n n t e  K r a n k h e i t  vorl iegt ,  wghrend  w i r e s  in Wi rk l i chke i t  
blo13 mi t  einer neuen F o r m  einer woh lbekann ten  K r a n k h e i t  zu t un  haben.  
Zur  mSgl ichs t  ba ld igen  Vervol l s tgndigung  unserer  Kenn tn i s se  wgre es 
sehr erwiinscht ,  werm die K l in ike r  vo rkommende  Fgl le  radiologiseb in 
ih rem Ablauf  verfolgen und  die A n a t o m e n  gr i indl iehst  durchun te r suchen  
wiirden.  

e) Werdegang des Paget. D a  wir  uns  e inmgl  auf dem Gebiete  der  
Osti t is  deformans  befinden,  m6gen  noch einige neuere Einzelf ragen 
besprochen werden,  welehe n ieh t  al lein unseren  eigenen Fal l ,  sondern 
das  Gebie t  des Page t i m  al lgemeinen betreffen.  Eine solche is t  die hier  
schon ber i ihr te  des Werdeganges  der  Vergnderung.  I s t  ein K noc he n  
in seiner Gesamthe i t  vergnder t ,  so e ignet  er sich zu solchen Unter -  
suchungen n ieh t  mehr,  wohl  aber  wenn er, was durehaus  keine Sel~enheit 
ist,  nur  tei lweis  ergriffen is~, denn  dann  mul3 die Unte r suchnng  der l3ber -  
gangsstel le  ve to  normalen  zum k r a n k h a f t  ve rgnder t en  Knochen  den  
Werdegang  der  Vergnderung zeigen. Sonderbarerweise  war  erst  vor  
ganz kurzer  Zei t  Freund der  erste,  der  eine sotehe Unte r suehung  
durchff ihrte .  

Preund (1929) fand, dab die erste Vergndernng darin b~tehe, dab an der Grenze 
gegen den normalen Knoehen zuallererst in der Mitte der Dieke der Rinde und der 
Bglkehen yon Osteoclasten besetzte laeunare lgesorp~ionsbuehten ,,mit bereits 
typischem, iaserigem Paget-l~ark" auf~reten. Von der Mit{e ~us wird die Zerst6rung 
der l%inde ers~ gege*t die laeriost~le, d~nn gegen die endostale Flaehe vervollstgndigt. 
In  lginde und Bglkehe~ werden, wghrend dieser Abbau fortsehreitet, stellenweise 
Osteoelasten yon Osteoblasten abgel6st, und sehon beginn~ im Resorptionsraum 
der Anbau. Wghrend zwisehen den t3glkehen das Fettmark normal bleibt, fahren 
die die Bglkehen anshShlenden Resorptionsrgume Fasermark. Indem sieh der so 
einmal eingeleitete Umbau wiederholt, sehwinden die le{zten Reste alten X_nochens, 
und an die 8telle der kompakten Rinde ist grobba]kige Paget-Spongiosa mit Sehmorls 
Mosaikstruktur ge~reten, fiir die _~reung als besonders kennzeiehnend angibt, dal~ 
im C, egensagz zur norm~len Compaeta vollsggndige Haverssehe Lamellensysteme 
~ehle~ und das Gewirr der Kit~- nnd Halgelinien dutch ihre Dieke und besonders 
dunlde ]31aufgrbung sgark hervorgritt. Da der yon Paget freie Knoehenteil, in den 
hinei*t sieh die eben geschilderte Paget-Vergnderung ausbreite$, hoehgradig a~rophisch 
war, nntersuehte ~reund aueh die zu dieser A~rophie geh6renden Vergndertmgen 
und fand, dal~ sie m it Paget niehts zu tun haben, vielmehr ganz mit den aueh sonst 
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der Knochenatrophie zukommenden Ver/inderungen fibereinst0immen, d.h.  die 
Rinden~trophie ist exzentrisch, der Abbau erfolgt yore Endost ~us und wo Resorp- 
tionsr/~ume in der verdiinnten Comp~efa auf~reten, werden sie g~nz wie bei normaler 
Compac~a und im Gegensatz zum Paget-Umbau wieder yon vollst~ndigen Haversschen 
Lamellensystemen mit zentralem Gef~Bkanal ausgefiillt, so dab eine besondere 
Aufmerksamkeit dazu geh6rt, alte und neue Lamellensysteme voneinander zu 
unterscheiden. 

Auf der PathologenCagung gibt dann Sehmorl (1930) an, die erste Ver/~nderung 
bestehe in tier Sl0ongiosa im Auftreten einzelner ]3~]kchen mit Mosaikstrttktur und 
Oste0elasten- und Osteoblastenbesa~z bei normalem Knochenmark, w~hrend Looser 
als erstes an der Grenze gegen den normalen Knoehen das Auftreten groBer Resorp- 
tionsr~ume mit albumin6sen und sehr wenig zelligem Exsudat bezeichnet, welches 
die Ursache des Abbaues ist. Schmorl bestreitet~ das Exsudat, gibt aber ebenfalls 
an, das eIste sei osteoclastiseher Abbau in Haverssehen Kan~len, und fiihrt das 
1932 noch sehr viel gen~uer ~us, n/~mlieh wie dieser Abbau am fortsehreitenden 
Rande, je ns dem Paget-Herd desto bedeutender wird. Er best~tig~ damit den 
]3efund yon Freund, dessen Fall  er aber wegen der gleiehzeitigen Porose als nieht 
ganz einwandfrei hinstellt. Aber ~reund selbst ist schon -con -r einem 
solchen Einwand begegnet, indem er die auf die Porose fern yore Paget-Herd und die 
ganz anderen, auf Paget zu beziehenden und nur an seinem fortschreitenden Rande 
anzutreffenden Ver~nderungen scharf auseinanderhiel~. Mit welchem Erfolge das 
zeigen Schmorts Befunde selbst, die best~tigen, dab bei Paget, genau wie das Freund 
angibt, der Abbau in der Mitre der Rindendieke begimlt, bei Porose aber vom 
Endost ~usgeht. Damit miissen Schmorls Zweifel als behoben bezeichnet werden. 

E in  wirkl icher  Unte r sch ied  zwischen den  Ang~ben  Freunels und 
Schmorls bes t eh t  aber  darin,  dab  jener  schon in den  ers ten  yon Osteo- 
cl~sten bese tz ten  Resorpt ionsr/~umen das  ~ypische, faserige Paget-Mark 
vorf indet ,  w/ ihrend Schmorl in ~ b e r e i n s t i m m u n g  m i t  M. B. Schmidt 
das  F a s e r m a r k  sieh erst  zu einem sp/~teren Ze i tpunk te ,  also sekund/~r, 
und  zwar  aus  mechanisehen  Gri inden en twicke lu  siehC, womi t  er die AuL 
fassung wider legt ,  die bindegewebige U m w a n d l u n g  des )/[arkes sei die 
Ursache  des Paget. Eine Wiederho lung  dieser Un te r suchungen  wird  die 
Au~kl/~rung bringen,  doeh wird besondere  Aufmerksamkei~  dazu  gehSren,  
denn  Schmorl sagt,  dab  der  Gef/~Bkanal, der  zum Reso rp t i ons r aum wird,  
schon yon  I I a u s  aus, also im normalen  Z u s t a n d  feinfaseriges Mark  f i ihrt ,  
das  sekund/~r eben grobfaserig,  d. h. yore  Paget-Typus wird.  Die sp/~teren 
S tad ien  im F o r t g a n g  des Paget Umbaues  h a t  Schmorl eingehender  unter -  
such t  als t'reund und  d a m i t  unsere  Kermtnisse  sehr gef6rdert .  

f) Primitiver Knochen bei Paget. Geflechtar t iger  oder  im al lgemeinen 
p r imi t ive r  Knochen  k a n n  am A u i b a u  des Paget-Knochens einen n a m h a f t e n  
Ante i l  haben.  Das h a t  schon Looser an d ich tsk lero t i schen  Stellert gesehen 
und  sparer  E r sa t z  desselben durch  lamell/~ren Knochen .  Freund sah, dab  
das / tuBere  Dri~tel  der  D iaphyse  aus solchem K noc he n  bes tand ,  der  sich 
auf  der  b indegewebigen Grundlage  des Paget-Fasermarkes entwickel~e. 
Das  ist,  wie unser  eigener F a l l  zeigt,  l e ich t  zu verfolgen. W o  aber  im 
Zuge des e ingrei fenden Umbaues  zu lamel l~rem K noe he n  vom lorimit iven 
nur  laeuni~re Resteinschl i isse  vorlagen,  da  is t  die Vorgeschiehte,  die sich 
hier  abgespie l t  hat ,  nich~ mehr  zu rekonst ru ieren ,  und  Freund sagt :  , ,Die 
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niihere Natur  dieser Einsehl~sse kann jedoeh jetzt  nicht mehr entr~itselt 
werden." Das k6nnen wit aus der Erfahrung an unserem eigenen Falle 
nur bestgtigen. Diese Entwicklung primitiven Knochens im Paget- 
Fasermark der gesorptionsrgume bespricht 1930 in der Diskussion Looser 
und 1932 sehr eingehend Sehmorl, der bei dieser Gelegenheit sagt, Freund 
habe schon den primitiven Knoehen gesehen, ,,wugte seine Entstehung 
aber nicht zu deuten." Das ist ein Mil~verst~ndnis, denn die sehr klare 
Entstehung des primitiven Knochens auf bindegewebiger Grundlage 
konnte Freund natfirlieh nicht entgehen; was er aber nieht entr~tseln 
konnte, ist die Natur  des primitiven Knochens, wenn er nur noch in Form 
yon 1%steinsehltissen vorlag. Dann ist aber auch tatsiichlich der ganze 
Sachverhalt nicht mehr klarzustellen. Vom weiteren Sehicksal des primi- 
riven Knochens beriehtet Looser sowie Schmorl in der Ausspraehe 1930, 
dab er sparer dureh lamellaren Knochen mit Mosaikstruktur umgebaut 
wird, und 1932 geht Sehmorl auf diesen Umbau sehr genau ein, den 
wir bei unserem eigenen Falle an unseren Skleroseherden nut  bests 
k6nnen. Diesen an sicheren Paget-Fg~llen erhobenen Belunden Schmorls 
namentlich am Sehadel, was auch sehon M. B. Sehmidt sah, haben wit 
es zu verdanken, dab wir in unserem eigenen, zunttehst unklaren Falle 
mit den gleiehen Befunden sehliel~lieh die Sieherheit gewinnen konnten, 
dal] es sich doeh urn einen, wenn aueh besonderen Paget-Fall handle. 

g) Zusammengesetzte Balken. Noeh Christeller weist der progressiven 
Knoehenatrophie Aslccbnazys ihren Platz bei der reinen Osteoporose an 
und nieht bei der Osteodystrophia fibrosa, der sie aber nahestehen, yon 
der sie sogar das Vorstadium sein soll. Sie beruht auf einer hochgradigen 
6rtlichen Steigerung des Knochenabbaues in der Art, dab Resorptions- 
rgume die Balkehen aush6Men. Das sind die ausgehShlten oder aus- 
gekehlten Bglkehen oder die dissezierende l~esorption naeh v. Reelcl~ng- 
hausen und L. Picl~, welehe die progressive Knoehenatrophie zur Osteo- 
dystrophia iibrosa reehnen. Dem schlieBt sich Schmorl (1926) roll  an und 
begrfindet das mit vier F~llen yon Osteodystrophia fibrosa, die mit hoch- 
gradiger Porose der genannten Art, mit Epithelk6rpergesehwfilsten, drei 
yon ihnen mit ,,braunen Tumoren",  einhergingen. Es ist klar, dab diese 
vier Fttlle, welehe die ZngehSrigkeit der progressiven Knochenatrophie zur 
Osteodystrophia fibrosa beweisen sollen, heute als Ostitis fibrosa genera- 
lisata v. Rec]clinghausen anzuspreehen sind, was aueh Sehmorl selbst 1930 
klar zum Ausdruek bringt, indem er die progressive Knochenatrophie als 
den Beginn der generalisierten Ostitis fibrosa bezeichnet. Man kann hier 
das Wort  generalisiert ohne weiteres weglassen, da ~ r  heute unter 
Ostitis fibrosa v. ReclcIinghausen eben nur eine das ganze Skelet betreffende 
Krankheit  verstehen. Wir sagen ja aueh nieht generalisierte Raehitis 
oder Osteomalacie, weft es sieh yon selbst versteht, dab sie generalisiert 
sind. Sehr mit l~echt betont Schmorl schon 1926, dab ausgekehlte B~lkehen 
auch bei anderen Formen yon Osteodystrophia fibrosa vorkommen. 
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So hat  sieFreund (1930) in der Tat  bei Paget unter dem Namen zusammen- 
gesetzte B~lkchen als gewShnlich beschrieben. Ja  er land sogar, da~ der 
erste Beginn des Paget in der Spongiosa in der AushShlung der Bi~lkchen 
besteht. Die zusammengesetzten Balken kommen aber auch bei anderen 
Gelegenheiten vor, worauI bier nicht nigher einzugehen ist. Darauf wohl 
wird sich auch Schmorls Bemerkung %eziehen, ausgekehlte Biilkchen 
allein seien noch kein Beweis ffir Osteodystrophia fibrosa. Pommer 
erkls sich diese yon ihm bei Osteomalacie angetroffenen Bilder lieber 
mit  der Neigung der RShrenbi~lkchcn zur Phlegmasie Ms mit der Aus- 
kehlung. 

Der bisherige Begriff der ausgehShlten B~lkchen als disezierende 
ZerstSrung, d.h .  als eine besondere Art des Knochenabbaues ist zu eng, 
erweist sich daher als Hemmung ~iir das Verst~ndnis des ganzen Kom- 
plexes pathologischen Geschehens und muI3 somit zu dem ibm gebfihrenden 
Rang erweitert werden. DaI~ das ausgehShlte ]~Mkchen eine Form des 
Abbaues ist, stimmt ni~mlich nnr ffir den Beginn seiner Entstehung. Die 
AushShlung k~nn dann das B~lkchen in seiner ganzen Ls betreffen, 
so daI3 es, plastisch gedacht, ein im Fet~mark liegendes, mit Fasermark 
ausgeffilltes KnochenrShrchen darstellt. Auf die AushShlung antwortct 
das ~5hrchen damit, dal3 es an seiner Aui3enfl~che Knochen anzubauen 
beginnt, und zwar meist den schSnsten ]amelli~ren Knochen, die Lamellen 
genau dem B~lkchen parallel. Ein andermal kann es mehr geflechtartiger 
Knochen sein. Damit vergr61~ert sich der Durchmesser des Hohlzylinders. 
Aber auch in der sich sts erweiternden H5hle selbst beginnen schon 
sehr frfihzeitig Anbauvorg~nge, wobci nicht nur die lacuniire Innenfli~che 
einen neuen Knochenfiberzug bekommt, sondern mit der Zei~ auch 
zar~e B~lkchen in anscheinend regelloser Verbindung die fasermark- 
ffihrende HShlung des Zylinders durchziehen. Da, wie gesagt, dieser 
knochenbildende Anteil des gesamten Vorganges neben dem knochen- 
abbauenden schon sehr frfihzeitig einsetzt und in der fiir Paget typischen 
Weise auch weiterhin andauernd init dem Abbau Hand in Hand geht, 
so kann man die Gesamterscheinung nicht eine besondere Art yon 
Knochenabbau nennen. D~s ist es, was wir zusammengesetzte B~lkchen 
ncnnen. Unter  sti~ndiger ]3eibehaltung des eben entworfenen Bauplanes 
geht dieser Vorgang weiter, immer grSl3er wird der Durchmesser des 
Hohlzylinders, dessen W~nde mehrfaeh fensterfSrmig durchbrochen 
werden k5nnen, immer welter wird die InnenhShle und immer reich- 
haltiger das sie einnehmende, inFasermark untergebrachte B~lkchenwerk. 
Solche zusammengesetzte ]3alken k6nnen schliel31ich eine m~chtige Dicke 
erreichen, fallen d~her schon makreskopi.sch auf der S~gefl~che als be- 
sonders dicke Spongiosabalken ~uf und erst bei der mikroskopischen Unter- 
suchung zeigt es sich, dal3 es nicht einfache und blol~ besonders dicke 
Spongiosabalken sind, sondern dal~ sie sich aus zahlreichen feineren 
B/~lkchen zusammensetzen, daher tier Name ,,zus~mmengesetzte" B~lken. 
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Diese haben oft einen wirr gewundenen Verlauf, ohne da{~ man eine trajek- 
torielle Anordnung merkt, sind vielfach miteinander verbunden und geben 
in ihrer Gesamtheit eine an Knochengewebe bald sehr reiche, bald 
knochenarme, aber bindegewebsreiche Formation, deren mikroskopischer 
Gesamteindruck oft ganz verwirrend sein kann. Die Entwirrung ist aber 
leicht durchzuffihren, wenn man die schon genannten zwei Tatsachen 
zur Orientierung verwendet. Wo Fettmark liegt, da ist stets der Zwischen- 
raum zwisehen zwei zusammengesetzten Balken, d. h. ein Ausl~nfer der 
gro•en MarkhShle oder, was dasselbe ist, der in seiner Gestalt stark ver- 
/~nderte, ehemalige normale Spongiosamarkraum; wo-Fasermark liegt, 
da ist stets der yon feinen B~lkchen durchzogene Binnenraum des Hohl- 
zylinders. Wenn das den Hohlzylinder nach aul3en abschliel3ende, prgchtig 
parallellamell/~re Randb/~lkehen wesentheh dicker ist als die Binnen- 
b/ilkchen in der ZylinderhShle, so ist die Orientierung selbst beim ver- 
wickelten Verlauf der zusammengesetzten Balken ganz leicht, denn dem 
l%andbalken liegt auSen Fettmark, innen Fasermark an. Dieses Verhalten 
verr/~t den eben gesehilderten, absonderlichen Bauplan selbst da, wo man 
ihn auf den ersten Blick gar nicht vermuten wiirde, so z. B. in einer Ab- 
bildung, die Schmorl (1926) vom Paget gibt, eine dichte Masse dfinner 
B/~lkehen, abet an der Grenze gegen das normale Knochenmark normal 
gebaute B/ilkehen ohne Mosaikstruktur, die mehrfach dicker sind als 
normal. Eine andere seiner Abbildungen bei hypostotischer Osteo- 
dystrophia fibrosa zeigt die pr/ichtigsten zusammengesetzten Balken 
mit Fettmark zwischen ihnen und l%sermark in ihnen. Seine Abb. 2 
wieder, die er als dissecierende Resorption bezeichnet, zeigt wieder das 
einfache Bild yon noch schmalen zusammengesetzten Balken mit nichts 
als Fasermark in derZylinderhShle undAbsehlu{3 derselben durch parellele 
Randbglkchen. Dal~ aber diese Abb. 3 im Grunde genommen gar nichts 
anderes ist als die beiden erstgenannten, schon viel verwickelteren 
Bilder der Abb. 1 und 2 konnte Schmorl noch nicht ahnen, solange man 
die Erscheinung ausgeh5hlte B/ilkchen nannte und als besondere Form 
des Knochenabbaues ansah. Dies zeigt, welchen Fortschritt es bedeutet, 
die engen Bcgriffe ausgehShlte B/~lkchen, dissezierende Resorption und 
progressive Knochenatrophie dnrch den der zusammengesetzten Bi~lkchen 
zll ersetzen.  

Bei einer solchen besonderen und auffallenden Einrichtung des patho- 
logisehen I~nochens, wie es der zusammengesetzte Balken ist, wirft sieh 
yon selbst die Frage nach seiner statiseh meehanischen Bedeutung auf. 
Der zusammengesetzte Balken ist im Knochen ein ]~austein hSherer 
Ordnung, der sich aus Bindegewebe nnd Knochengewebe in sehr ver- 
schiedenem ~engenverhi~ltnis zusammensetzt, bei Uberwiegen bald des 
einen, bald des ~nderen. Bei Zurficktreten des Knochengewebes ist es 
das Bindegewebe, welches die knSehernen ]~estandteile dieses eigen- 
artigen Banelements erst zu einer statischen Einheit zusammenhglt, 
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aber auoh boi reichliehem Knochengewebe viol zur Gesamtfostigkeit des 
zusammongesetzten Balkens beitr~gt. Wenn das Randb~lkchen eine so 
unbedingt scharfc Seheido zwisehen dem ]~ettmark auBorhalb und dem 
Fasermark innerhMb des zusammengesetzton Balkens bildet, so besagt 
das, dab die statischen Verh~ltnisse auger- und innerhMb des letzteren 
ganz vorschiedon sein miisson. Die zusammengesetzten Balken verraten 
in ihrer gegenseitigon Anordnung keine trajektorielle Struktur, sic 
fiillen don Raum im Spongiosabereiche in wirrer Anordnung, in der 
l~inde k6nnen sic parallel zueinander, also [m Sinne der Aufbls 
angeordnet sein (Freund). Es geht aus dem inneren Aufbau des zu- 
sammengesotzten Balkens klar horror, dab or dot Biegung und aueh 
sonstiger Deformierung besonders gut f~hig ist, or ist an bedeutende Defor- 
mierbarkeit angepal~t, ganz der Tatsache entsprechend, daft der ganze 
Knochen durch diese odor ]ene Krankheit an Steifheit verloren hat. 
Das ist eine mit Riicksicht auf die Sicherheit dos Balkens zweckms 
mit t~iicksicht auf die Formerhaltung des ganzen Knochens unzweck- 
m~gige Einrichtung, also das Pathologische dieser ganzen Erseheinung 
die durchaus nicht bei jeder Art yon Schw~chung dos Knoohens zustande 
kommt. Denn beider Altersporose bleibt der Grundtypus des normalen 
Knochenaufbaues gewahrt und der trajektorielIe Bau tritt sogar besser 
hervor als unter normMen UmstKnden. Will man die t~rage entseheiden, 
welche yon diosen beiden Arten dot Reaktion dos Knochens die zweck- 
m~Bigere ist, so ist man yon vornherein goneigt, dem Vorgang beider 
Porose den Vorzug zu geben. Aber die Praxis zeigtl dab porotische 
Knochen iiberaus h~ufig brechen, der Paget-Knoohen hinwieder verbiegt 
sich sehr viol h~ufiger, als er bricht, w~hrend der Mtersporotisohe Knoohen 
mit seinen auf Steifheit berechneten Trajektorien sich nicht verbiegt. 
Die Frage Biogen odor Brechen wird je naoh dem vorschiedenen innoren 
Aufbau des Knoehens verschieden beantwortet. 

h) Periostbeteiligung be~ Paget. Es ist ein besonderes Kennzeict{en 
des Paget, dab der Knochen verdickt ist. Eine Knochenvordickung kann 
unm6glich anders als duroh periostMes Wachstum erfolgen, denn inter- 
stitieIles Waohstum ist beim Knochen, im Gegensatz zu Woiohgeweben, 
unmSglich. Diese beidenTatsachen ergebennachdeneinfaehsten Gesetzen 
der Logik, daf~ die Verdickung dos Paget-Knochons nur auf periostaler 
Verdickung beruhen kann. Abet ,,bisher galt es Ms Dogma, dag beider 
Pagetschen Erkrankung das Periost unbeteiligt sei", sagt 1932 Schmorl, 
naohdemFreund (1929) nieht nur durch die einfaohe logische ~berlegung 
sondern auch dnrch die mikroskopische Untorsuehung das Unrichtige 
dieses Dogmas bewiesen hatte. DaB aber diose einfache Tatsaehe so 
lange don R~diologon und Histologen entgehen konnte, erkl~rt sich damit, 
dab zwar die Gesamtleistung der periostalen Knochonauflagerung bei 
einem stark verdickton ]~cmurschaft wie bei Freund sehr erhoblich ist, 
man ~bor jeweils bloB einen sehr kleinen, n~mlich don jiingsten Tell dieser 
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Auflagerung tatss sehen kann, da ihre nur etwas itlteren Schichten 
im Rahmen der dieser Krankheit  eigenen, eingreifenden Umbauvorggnge 
sehon l~ngst yon Paget-Knoehen ersetzt und so unerkennbar geworden 
sind. Dieser Umbau folgt der periostalen Auflagerung sozusagen auf den 
Fu~. Was man yon ihr zu sehen bekommt, ist eine parallel zur Ober- 
fl/iche geschichtete, wie die parallelen Haltelinien zeigen, in Schfiben sich 
aufbauende Auflagerung mit Osteoid an der freien Oberfl~ehe, was etwa an 
die/iu~eren Generallamellen erinnert. Doch ist das in Wirklichkeit eine 
pathologisehe periostale Knochenauflagerung, die damit der Definitioh 
eines Osteophyts entspricht. Als eine seltene Ausnahmeerscheinung 
besehreibt Freund auch noch die parostale Knochenanlagerung, we bei 
senti leistungsunf/~hig gewordenem l%riost das extraperiostale Gewebe 
an seiner Start  die knoehenbildende Funktion tibernimmt. 

Nachdem Schmorl schon 1930 diese Beteiligung des Periostes bei 
Paget best/~tigt hatte, kommt er 1932 noch einmal ausffihrlich auf diesen 
Gegenstand zuriick. Zwar ist ihm die parostale Knochenbfldung nieht 
begegnet, wohl abet die periostale, bei der er zwei Formen u'nterscheidet. 
Die eine yon Freund als gewShnliche Form bezeichnet~, besti~tigt er in 
allen Einzelheiten und trotzdem hat  er Bedenken, da Freunds Material 
nieht rain war. Dies Bedenken ist aber ganz leieht aus der Welt zu 
schaffen. Das, was bei Freund neben Paget bestand, war Knoehen- 
atrophie. Nun macht Knoohenatrophie kein Osteophyt und dieses fehlte 
auch in der Tat, We der Knoehen blo~ atrophiseh, aber yon Paget frei 
war, war hingegen vorhanden, we Paget bestand, we also der Schaft ver- 
dickt war, we somit das Osteophyt schon eine logisehe Forderung war, 
und endlich sind Schmorls Befunde bei Paget ohne Porose ganz dieselben. 
Ferner bezeiehnet Schmorl die periostale Wucherung bei Freund als 
gering. Es ist aber oben ausgeffihrt, dab die Gesamtleistung des Periostes 
bei der erheblichen Verdickung des Schaftes sehr erheblich gewesen sein 
mul~, bloI3 was man davon im Augenblick noch sah, war goring, denn 
alles andere ist  durch Paget-Umbau spurlos geschwunden. DaI3 dieser 
Umstand die jeweils erkennbare Knochenauflagerung als nur recht 
gering erscheinen li~l]t, well3 Schmorl natiirlich sehr wohl, denn er leitet 
davon in ~bereinstimmung mit Freund die merkwtirdige Tatsaohe ab, 
daI~ die ganze Periostbeteiligung bisher der Beobaehtung entgangen 
war. Wenn die Gesamterkrankung zum Stillstand kommt, wird selbst 
dieses geringe Osteophyt verschwinden, weft es ganz dem Paget.Umbau 
verfallen wird, ohne daI~ neue periostale Auflagerung hinzukommt. Ja  es 
wird selbst periostaler Abbau einsetzen und den zu dick gewordenen 
Knochen in dem Mal~e verschm/~chtigen, als bei der Heilung des Paget 
der innere Knochenaufbau sich wieder verfestigt. So wird also diese an 
die ~ul]eren Generallamellen erinnernde Art des Osteophyts stets unbe- 
deutend sein, freilich in versehiedenem Grade und unter Umst/inden 
sogar ganz fehlen. 
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Sehr bedeutend ist aber die andere Form yon Osteophyt, die Schmorl 
zu der yon Fr~und beschriebenen neu hinzufiigt, die die sehr ansehnliche 
Dicke yon 5- -6  m m  erreicht, die er als die hi~ufigere bezeiehnet und die 
aUein er aus einem nlcht ersichtlichen Grunde Osteophyt nennt. Nach 
den Abbildungen besteht dieses Osteophyt aus primitivem, kompaktem 
Knochen, ist etwa strahlig yon G e f ~ e n  durchzogen und ffihrt in der 
Tiefe Resorptionsr/~ume. Trotz seiner M/~chtigkeit ist dieses Osteophyt 
nur selten makroskopisch oder radiologisch sichtbar. Diese Form erfordert 
Unbedingt eine Aufkls dutch weitere Untersuchungen. Ein so m/ich- 
tiges Osteophyt setzt voraus, da[~ hier das Periost lange und in einem yon 
Abbau nicht unterbrochenen Zuge Knochenanbau betrieb, w~s wir yon 
der Rachitis etwa, abet  nicht yon dem Knochenproteus Paget erwarten 
wiirden. Ferner erscheint es bei der heutigen Vervollkommnung der 
Technik und Diagnostik des R~diologen, der oft schon erstaunlich geringe 
Osteophyten wahrnimmt,  sehr schwer verst~ndlich, wie ihm bisher solche 
verh~ltnism~Big m~chtige periostale Auflagerung bei den z~hllosen 
Paget-Bildern cntgangen sein kSnnen. Hier mul~ weitere Forschung die 
Kl i rung  bringen. 

Zusammenfassung. 
An der I-Iand eines genau untersuchten Falles wird gezeigt, da$ es 

yon der Ostitis deformans Paget eine porotische Form gibt, welche auch 
radiologisch ein yore gew5hnlichen Paget.Bild so g/~nzlich abweichendes 
Bild gibt, dab in Wnkenntnis dieser besonderen Form grobe Irrt i imer 
entstehen k5nnen. Vom porotischen Zustand der in der Art  des Paget 
veri~nderten Knochens abgesehen Steht im Vordergrunde der Erscheinung 
eine multiple, herdfSrmige, fortschreitende, dauerhafte Porose, die der 
gewShnlichen Ostitis deformans ffemd ist und radiologisch das Bild 
geballter Wolken zeitigt. Die Krankhei t  scheint die Schi~delknochen 
besonders zu bevorzugen. Der Werdegang der Knochenver/~nderung 
bei Paget, sowie das Vorkommen primi~iven Knochengewebes, ,,zu- 
sammengesetzter" Balken und periost~len Dickenwachstums bei Paget 
werden n~her beleuchtet. 
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