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Einleitung.

Die vorliegenden Untersuchungen wurden durch die Mitteilungen von
Katase und seinen Mitarbeitern iiber die Erzeugung einer Ostitis fibrosa
im Tierversuch bei relativer anhaltender Azidosis angeregt. Bei der grund-
sitzlichen Bedeutung dieser Untersuchungen, ihrer Ergebnisse und SchluB-
folgerungen fiir die Frage der Ostitis fibrosa (vgl. Askanazy, Rutishauser)
seien die wichtigsten Feststellungen aus den Darlegungen Katases und
seiner Mitarbeiter angefithrt.

Katase, Haruta und Shirai erzielten durch Zugabe von 2—4 g Rohrzucker auf
je 1 kg Korpergewicht zur gewshnlichen Nahrung junger wachsender Xanichen von
400—900 g Gewicht, bzw. tagliche Einspritzung von 2 cem keimfreier 50 %iger
Rohrzuckerlosung in die Blutadern bei einer Versuchsdauer von 146 Tagen be-
bemerkenswerte Veranderungen der Knochen. Gleiche Versuche wurden an jungen
Meerschweinchen und jungen Tauben vorgenommen. Die Verdnderungen bestanden
in einer ,,Erweichung‘‘ der Knochen, so daf} diese mit dem Messer leicht zerschneidbar
waren, in Spontanbriichen, in Verbiegungen und Knickungen sowie in der Ent-
wicklung von. ,,Osteophyten. Bei mikroskopischer Betrachtung ergab sich eine
auffallende Verschmilerung der ‘Vachstumsfugen, eine starke Verkiirzung, bis-
weilen sogar ein Verschwinden der Knorpelpfeiler durch auflerordentlich gesteigerten
Abbau, eine hochgradige Erweiterung und Zusammenflieen der Hawversschen
Kanilchen, Verdickung der Beinhaut, Wucherung des Endosts, eine Blutiiber-
filllung der GefiBe, gallertige, zuweilen auch bindegewebige Umbildung des Knochen-
marks. Katase und Mitarbeiter bemerken ausdriicklich, daB ,,weder bei den Kanin-
chen noch bei den Meerschweinchen, wohl aber bei den Tauben eine Halisterese*
nachzuweisen war. Die langen Réhrenknochen der erkrankten Tiere erwiesen sich
langer als die der gesunden. Die Blutuntersuchung lief eine erhebliche Verminde-
rung des gebundenen Kohlensiuregehaltes im Blutserum, d. h. eine Blutazidosis
feststellen. Gleiche Knochenverinderungen konnten durch Verabreichung von
verdiinnter Salzsdure, von Monosacchariden (Traubenzucker, Fruchtzucker) erzielt
werden. Mit dem Fortschreiten des Wachstums der Tiere gingen die Knochen-
veranderungen bis auf die Verbiegungen zurtick. Erwachsene Tiere blieben durch
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die genannte Behandlung unbeeinflufit. Eine gleichzeitig beobachtete ,,Hyper-
trophie* und ,,Hyperfunktion der Epithelkoérperchen wird von Katase und Mit-
arbeitern als Folgeerscheinung des gestérten Kalkstoffwechsels gedeutet.

H. Suzuki gelangte zu denselben Versuchsergebnissen wie bei der Zucker-
fatterung durch Verabreichung von 0,5—5 g Rinderfett, Lanolin, Olivensl und
Lebertran auf je 1kg Kérpergewicht. Suzuks vermerkt unter anderem ebenfalls
das Auftreten einer Blutazidosis, gesteigerten grubigen Abbau und die ,,Erweichung
der Knochensubstanz, die auf Verdinmnung und Spongiosierung der Corticalis
beruht*.

A. Haruta berichtete iber wesensgleiche Knochenveranderungen bei Fitterung
mit Rindfleisch und Pepton, Suzuki bei Verabfolgung von Olivensl und Lanolin
an junge wachsende Tauben, 7. Baba, Z. Yamakami und K. Fuzisawae bei
Fatterung junger wachsender Hunde mit verschiedenen Olarten, bzw. Eiweif-
stoffer.

Aus den Arbeiten von H. Suzuki, K. Yanai sowie 4. Katase, A. Kawabata und
T. Sakurane ist hervorzuheben, dafl die Wirkung des Rohrzuckers auf die Knochen
junger wachsender Kaninchen schnell eintritt und von der verabfolgten Menge
abhingig ist. Die tagliche Mindestmenge, die schadigend wirkt, wird mit 0,5 g auf
1 kg Korpergewicht bei Kaninchen angegeben, wobei diese Menge aber auf einmal
gegeben werden mufl. Diese Mindestmengen von Zucker rufen schon eine Ver-
minderung des Kohlensiuregehaltes des Blutes hervor. Hochmolekulare Kohle-
hydrate iiben keine schadigende Wirkung aus. Mono- bzw. Disaccharide fiihren
durch die schnelle Resorption zu einem Uberschu$ im strémenden Blut, zu Hyper-
glykdmie. Durch den Zerfall der iberschiissigen Monosaccharide entsteht wahr-
scheinlich infolge Erzeugung von freier Siure im Blut ein Azidosis, die ihrerseits
die Knochenveranderungen bewirkt und in unmittelbarer Beziehung zur Stéirke
der Veranderungen steht.

K. Nakatani gab an, daB in der ersten Entwicklungsstufe der Erkrankung, die
ungefdhr 1 Monat nach Beginn der Fitterung erreicht ist, das Xrankheitsbild mit der
sog. progressiven Knochenatrophie 4skanazys vollig iibereinstimme. In weiterer Folge
werde durch das Eindringen von Bindegewebe in die Rinde und Ersatz der harten
Knochensubstanz durch dieses Gewebe die Rinde erweicht und verdickt. Diese
Veranderungen entsprechen nach Nakateni dem histologischen Bild der Ostitis
fibrosa, demnach die Erkrankung nach den anfinglichen Erscheinungen der pro-
gressiven. Knochenatrophie allmahlich iber verschiedene Zwischenstufen in die
Ostitis fibrosa iibergeht. Nakatani glaubt damit die Ursachen beider genannter
Knochenerkrankungen klaren zu kénnen, indem er sie auf die Blutazidosis zuriick-
fithrt und auch den entstehungsgeschichtlichen Zusammenhang beider Erkran-
kungen einer Aufklirung zufithren zu kénnen. Auf Grund dieser Feststellungen
wird die Bezeichnung ,alimentsre aziddse Osteopathie’ gewihlt.

Als Folgeerscheinungen der aziddsen Knochenerkrankung fanden A. Katase,
T. Baba, 8. Kato und K. Yanai Verformungen des Brustkorbs und des Beckens
zumeist im Sinne der Trichter- und Hithnerbrust bzw. des engen Beckens. Uber
das Schicksal dieser alimentéiren azidésen Osteopathie geben Untersuchungen von
M. Fukaye Auskunft, der nach dem Aufhéren der Blutazidosis als Endzustand
»-eine Art Osteosklerose** feststellte, wobei zwei Entstehungsformen zu beobachten
waren: eine, die von der progressiven Knochenatrophie iber Ostitis fibrosa in
Osteosklerose iibergeht und eine andere Form, bei der die progressive Xnochen-
atrophie unmittelbar in die Osteosklerose iibergeht.

Azidése Knochenverdnderung an Kaninchen beobachteten auch M. Kurihara
unter dem EinfluB wiederholter Ather- und Chloroformnarkose, K. Yanai bei
taglichen Gaben von 1cem 1%iger Bleiacetatlosung unter die Haut, 7. Baba,
8. Yamakaems und K. Fujishowa den gleichen EinfluB von Bleisalzen auf die Knochen
junger wachsender Hunde.

22%
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SchlieBlich ist noch anzufithren, dall S. Sete nach Anlegung einer Gallenfistel
ebenfalls eine azidése Osteopathie entstehen sah, wobei besonders darauf geachtet
wurde ,,0b dabei eine Halisterese, wie sie bei Osteomalacie und Rachitis immer
auftritt, nachzuweisen wire'. Nach Setas Angaben ,,war keine Halisterese fest-
zustellen®’, und es konnte somit angenommen werden, ,,daB die vorliegende Knochen-
verdnderung nicht rachitischer oder osteomalacischer Natur war.

Rutishauser erzeugte in Wiederholung der Versuche Kafases ,,Ostitis fibrosa
hohen Grades durch Traubenzucker sowie durch chronische Bleivergiftung und
,reine azidotische Ostitis fibrosa durch subcutane Injektion von Ammonium
chloratum®.

Eigene Versuche.

Sechs wachsenden, gewéhnlich ernihrten Kaninchen wurde 2mal téglich
3,5 g Traubenzucker unter die Haut einverleibt. Uber Anfangs- und Endgewicht
sowie Dauer der Behandlung gibt die folgende Zusammenstellung Auskunft,

Von allen Tieren wurden folgende

Begoich. | Anfangs- End- | Versuchs- Knochen der } mikrosk?pischen Upter-
nung | Sewicht | gewicht | dauer suchung zugefithrt: Schadeldach, Wirbel,
g g Tage Becken, Oberarm, Oberschenkel, Schien-

‘ _ ‘ bein, Brustbein, Rippen, sowie die

38 2310 1295 33 Kieferknochen mit den Zahnen, iiber
Zg }Zgg Hzg g”é deren Befunde an anderer Stelle be-
]9 1440 970 59 richtet werden soll. Nach Fixierung in
48 1840 1070 68 Miiller-Formol, Entkalkung in 5%iger
59 1110 910 85 Salpetersaure und Einbettung in Celloi-
30 1450 85 din Firbung zur Darstellung der Ver-
(Ver- kalkungsverhiltnisse nach N. Bock (vgl.
gleichs- Lang-Haslhofer). Wie aus den folgenden
tier) Ausfithrungen zu ersehen sein wird, st

die Anwendung eines Untersuchungs-
verfahrens, das auch an entkalkien Knochen sicheren Aufschlufl iber den Kalkgehalt
vor der Entkalkung gewihrt, unerlifliche Voraussetzung wnd bestimmend fir die
Deutung erhobener Befunde.

Mikroskopische Befunde.

Vergleichstier 30. Rinde der Rohrenknochen von dichtem Bau, mit zahlreichen
GefaBkanilen. Keine kalklosen Siume an der Markseite bzw. an der Periost-
begrenzung und an der Innenfliche der Gefafikanale (Abb. 1). Balkchen der Spon-
giosa ohne breite kalklose Siume an der Oberfliche (Abb.2). Nur stellenweise
auf kurze Strecken unter einem Osteoblastenbelag ein schmaler Streifen neu an-
gelagerten unverkalkten Knochens. Vereinzelte Ostoklasten. Markraume mit Fett-
und Zellmark. Wachstumsfuge und Gelenkknorpel mit gewdhnlicher Schichtung.

Versuchstier 38. Da und dort an der Oberflache der Knochenbalkchen kalklose
Saume, die gegeniiber dem Vergleichstier breiter erscheinen. In der dicht gebauten
Rinde der langen Réhrenknochen und auch des Beckens Markraume, die faseriges
Mark enthalten und gesteigerten grubigen Abbau aufweisen.

Versuchstier 75. Am Querschnitt durch den Oberschenkelknochen (Abb. 3)
die dicht gebaute Rinde mit zahlreichen, auch gréBeren und unregelméBig gestalteten
Markraumen, die blutiiberfiillte GefiBe und lockeres Fasermark enthalten. Der
begrenzende Knochen von vielfach mehrkernigen Riesenzellen angenagt, die da
und dort durch Flissigkeitsansammlung aus ihrenGruben herausgedringt erscheinen.
Die Knochenbilkchen namentlich der Epiphyse sowie der Diaphyse in der Nahe
der Wachstumsfuge mit iiber das gewohnliche MaB hinausgehenden kalklosen
Knochenanlagerungen.
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Versuchstiere 40 und 89. Die Rinde des Oberschenkelschaites, namentlich die
innere Schicht durch kleinere und gréBere Markriume ausgehdhlt (Abb. 4), die
auBerordentlich gefafreiches lockeres
Markgewebe enthalten. Der be-
grenzende Knochen zum Teil mit
breiten. kalklosen Knochensiumen,
zum Teil mit Befunden gesteigerten
ostoklastischen Abbaues. Anlagerung
eines breiten kalklosen Knochenstrei-
fens unter der Beinhaut. Ortlich
subperiostale Knochenwucherungen.
Knochengebalke der Gelenkksrper
mit breiten Siumen neugebildeten
kalklosen Knochens. Das zellige
Markgewebe reich an blutiiberfillten
Gefaflen.

Versuchstier 48. In Steigerung
der beschriebenen Abinderungen
starke Aushéhlung der Rinde durch
zahlreiche rundliche und rohren-
formige Markraume, die gefalireiches
Fasermark enthalten und deren be-
grenzender Knochen vorwiegend
Anbau mit Bildung breiter kalkloser
Saume aufzeigt. An der AuBenseite
periostale Wucherungen (Abb. 5). 44y 1 Vergleichstier 30. Langsschnitt durch
Am Léngsschnitt, namentlich durch die Rinde des Oberschenkelschaftes.
den rickwirtigen Anteil des Schien- 46tache VergroBerung.
beins, durch die zahlreichen mit
der Knochenoberfliche gleich-
laufenden linglichen Markriume
das Bild der Aufblitterung der
Rinde gegeben (Abb. 6). Knochen-
bilkchen der Gelenkkérper eben-
falls mit sehr breiten Schichten
kalklosen Knochens. Im Bereiche
der Wachstumsfuge (Abb. 7) im
Gebiete der priméren Markriume
eine dichte Entwicklung unregel-
maflig angeordneter Knochen-
bialkchen, deren verkalkte Anteile
Reste verkalkten Knorpels um-
schlieBen und deren Oberflichen
breite Schichten kalklosen Kno-
chens fithren (Abb.8). In den
Markréumen, die auch zungen-
formige Fortsitze in den Fugen-
knorpel vorschicken, vielfach ge-
faBreiches lockeres Fasermark. Ay, 2. Vergleichstier 30. Gebilke des Oberschenkel-

Versuchstier 52. Knochenbalk- kopfes mit begrenzendem Gelenkknorpel.
chen durchweg mit auBerordent- 45fache Vergroferung.
lich breitenkalklosen Xnochen-
siumen. In den Markriumen zelliges Mark bzw. Fasermarkentwicklung namentlich
in den Rindengebieten, die durch reichliche Entwicklung von Markriumen mit
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Abb. 3. Versuchstier 75. Querschnitt durch die Rinde des Oberschenkelschaftes.
46fache VergroBerung.
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Abb. 4. Versuchstier 40. Liangsschnitt durch die Rinde des Oberschenkelschaftes.
78fache VergréBerung.
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Befunden gesteigerten grubigen Abbaues weitgehend ausgehohlt erscheinen, ein
Verhalten, das auch im Rontgenbild gegeniiber dem Vergleichstier zum Ausdruck

Abb. 5. Versuchstier 48. Querschnitt durch die Rinde des Schienbeins. 78facheVergrdoBerung.

kommt (Abb. 9). Innerhalb des lockeren Fasermarks stark gestaute Blutgefilie
(Abb. 10—12). Periostale Knochenwucherungen, die an den Rohrenknochen

Abb. 6. Versuchstier 48. Lingsschnitt durch die Rinde des Schienbeins.
97fache VergroBerung.

zuweilen die Dicke der Rinde erreichen. Knochen-Knorpelgrenze der Rippen
buckelig aufgetrieben mit Unterbrechung der Wachstumszone durch ein dichtes
Bilkchenwerk nur mangelhaft verkalkten Knochens, der Inseln verkalkten Knorpels
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enthdlt. In den kleinen Markrdumen blutiiberfilllte Gefille sowie zellreiches
Fasermark. GefiBraumentwicklung im Knorpel. Vordringen gefaBfiihrender
Markrdume aus dem gelockerten subchondralen Knochengebiet auch in den
Gelenkknorpel der Réhrenknochen.

Die mikroskopische Untersuchung der innersekretorischen Driisen, der Nieren
und der Leber ergab keine Verénderungen, im besonderen keine Kalkablagerungen.

Ergebnisse.

Die bei der Behandlung wachsender Kaninchen mit Traubenzucker-
einspritzungen beobachteten Knochenverinderungen stimmen mit dem

Abb. 7. Versuchstier 48. Wachstumsfuge des Oberarmes. 35fache VergréBerung.

von Katase und Mitarbeitern als alimentdre azidotische Osteopathie be-
zeichneten Erkrankungsbild bis auf einen wesentlichen Punkt iiberein.
So konnten wir gleichwie Katase in Abhéngigkeit von der Dauer der
Versuche eine zunehmende ,,Spongiosierung® der Knochenrinde durch
Erweiterung der Haversschen Kanale und Markrdume infolge gesteigerten
grubigen Abbaues feststellen, ferner eine Verkiirzung und teilweises Ver-
schwinden der Knorpelpfeiler, wodurch Unregelmafigkeiten der Wachs-
tumsfuge entstehen. Die Bildung von periostalen Wucherungen, in den
japanischen Arbeiten zu Unrecht als Osteophyten bezeichnet, warin unseren
Versuchen gleichfalls eingetreten, wie auch die Blutiiberfiillung der Mark-
gefiBe und die értliche Umwandlung des zelligen Markes in Fasermark.
Eine vermehrte Knochenneubildung war namentlich in der Nihe der
Wachstumsfugen zu bemerken. Zu Spontanbriichen ist es bei unseren
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Tieren nicht gekommen, wahrscheinlich deshalb, weil die Versuche sich
nicht auf so lange Zeit erstreckten, wie bei den japanischen Forschern.
Wahrend Kafase und seine Mitarbeiter mit Ausnahme der Angabe iiber
eine ,,Halisterese* bei Tauben, ausdriicklich betonen, daB die Knochen-
verdnderungen bei ihren Untersuchungsreihen nicht rachitischer oder

Abb. 8. Versuchstier 48. Gebiet knapp unterhalb der Wachstumsfuge des Schienbeins.
78fache VergréBerung.

osteomalacischer Natur waren und auch Rulishouser als Ergebnis der
Wiederholung der Versuche Katases iiber die Erzeugung einer ,,Ostitis
fibrosa hohen Grades® berichtet, ergab sich in unseren: Versuchen einwand-
frei das Aufireten weit iber das physiologische Map hinausgehender kalkloser
Knochenanlagerungen, und zwar an allen Knochen, an fast allen Binnen-
rdwmen und Oberflichen und in zunehmender Stirke bei lingerer Dauer
der Versuche. Diese Tatsache, die auch hinreichend bildlich belegt er-
scheint, kann nur in der Weise erklirt werden, daB gleichwie bei der
Rachitis Verhéltnisse bestehen, die der Ablagerung der Kalksalze in die
Knochen hinderlich sind und daf die Verkalkung des neu angelegten
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Knochens mehr oder weniger vollstindig und andauernd ausbleibt. Es
erscheint notwendig, an die Ergebnisse der grundlegenden Untersuchungen
Pommers zu erinnern, ,,dafl das Knochengewebe unter allen Umsténden,
unter normalen sowie pathologischen Verhaltnissen sowobl im kindlichen
als auch im mittleren und Greisenalter kalklos abgelagert wird und erst
nachtriglich die Kalksalze aufnimmt (1, S.39). Ebenso notwendig er-
scheint auch unter Beziehung auf die Erkenntnisse Pommers der Hinweis,
daf} es sich bei dem Auftreten des kalklosen Knochengewebes nicht um

eine Kalkberaubung schon verkalkt

gewesenen Knochens, eine ,,Hali-
. sterese’’, handeln kann, sondern
5 nur um das Ausbleiben der unter
gewohnlichen Verbédltnissen nach
1

O P

kurzer Zeit einsetzenden Ablage-

rung der Kalksalze.
Es erscheint damit das in un-
3 seren Versuchen zustande gekommene
£ Krankheitsbild, im Gegensatz zu
i Katase und seinen Mitarbeitern,
i durch das Auftreten der die
; Binnenrdume und Oberflichen in
¥ ausgedehntestem Mafl und in un-
i gewohnlicher Dicke iiberziehenden
: kalklosen Knochenanlagerungen als
k eine der menschlichen  Rachitis
gleichzusetzende Erkrankung gekenn-

Abb. 9. Rontgenbild des Oberarmschattes des ih
Vergleichstieres 30 (links) und des Versuchs-  REiCRneL.

tieres 52 (rechts). 3%/.fache VergroBerung. Auch die Vorgénge’ die sich

an der Wachstumsfuge abspielen,
gleichen der rachitischen Knorpelstérung. Mit dem Fortschreiten des
Wachstums verschwindet die Verkalkungsschicht des Knorpels infolge
Abbaues durch die vorgreifenden Markfortsitze, ein Ersatz der Ver-
kalkungsschicht bleibt wegen des Bestehens der der Verkalkung hinder-
lichen Verhéltnisse aus. Die Auftreibung der Gegend der Wachstums-
fugen, wie sie besonders an den Rippen der hochgradig erkrankten Tiere
eingetreten ist, findet ihre Erklirung in gleicher Weise wie bei der
Rachitis.

Aus der Verfolgung der Entwicklungsreihe der Knochenverinde-
rungen ergibt sich hinsichtlich des zeitlichen Ablaufes, dal im Beginn
der Erkrankung ein Abbau des Knochens stattfindet, der zur AufschlieBung
der dichten Rindengebiete und zur Erweiterung der Binnenrdume des
Knochens fiihrt, ein Vorgang, der zweifellos eine Verminderung der
Festigkeit des Knochens bedeutet. Wihrend dieser Entwicklungsstufe
dauert die Neubildung kalklosen Knochengewebes als Erscheinung des
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Abb. 10. Versuchstier 52. Rindengebiet des Hiiftbeins mit anschlieBender Spongiosa.
78fache VergroBerung.

ADbb, 11. Versuchstier 52. Rindengebiet des Hiiftbeins mit, anschlieBender Spongiosa.
78fache Vergriferung.
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Wachstums bzw. des physiologischen Ersatzes unvermindert an, um
schlieBlich in weiterer Folge an funktionell stark beanspruchten
Stellen, so im Bereiche der Wachstumsfugen, eine besondere Steigerung
zu erfahren. Die Breite der kalklosen Umsdumungen der Béilkchen und
Binnenrdume erreicht dabei ein Ausmaf3, das nur durch eine andauernde
Behinderung der Kalkablagerung erklirt werden kann. Auch dieses
Zustandsbild ist einer weiteren Festigkeitsverminderung des Knochens
gleichzusetzen.

Abb. 12. Versuchstier 52. Rindengebiet des Hiftbeins mit anschblieBender Spongiosa.
78fache Vergroferung.

Fir die wrsdchliche Erkldrung der Vorginge und Veranderungen
kannen folgende Uberlegungen gelten: Durch die tiberméBige Zufuhr
von Traubenzucker entsteht eine ﬁbers'aluerung, derart, daB der Zucker
infolge des iiberreichen Angebotes nur unvollstindig verbrannt wird,
wobei saure Stoffwechselerzeugnisse gebildet werden. Die so entstehende
Azidosis ist eine relative, d.h. es wird die Alkalireserve vermindert.
Bei anhaltender Azidosis werden die Mineralsalze, namentlich die Kalk-
salze, den Geweben entzogen (Suzuki), was in erster Linie auf dem Wege
iiber einen vermehrten Abbau des kalkhaltigen Knochens zu geschehen
scheint. Mit dem Andauern der Azidose sind somit Verhéltnisse gegeben,
die der Kalksalzablagerung in den neugebildeten Knochen hinderlich sind.

In dieser mangelhaften Verkalkung des Knochens sind die Ursachen
fiir die Ostitis fibrosa-Verinderungen zu erblicken, fiir deren Entstehung
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bereits von Recklinghausen zeitlich vorangehende Skeleterkrankungen
von der Natur der Rachitis und Osteomalacie als Voraussetzung be-
trachtete und deren engste entstehungsgeschichtliche Beziehungen durch
die sich an Pommers Arbeiten anschlielenden Untersuchungen F. J. Langs
(1, 2, 3) beweiskraftig dargelegt wurden. Im besonderen wurde die faserige
Umwandlung des Markgewebes mit der Festigkeitsverminderung des
Knochens in der Weise in Zusammenhang gebracht, daf3 manche Knochen-
bilkechen infolge des mangelhaften Kalkgehaltes Biegungen erfahren
und damit Stauungen des Blutlaufes eintreten, in deren Abhéngigkeit
schleimgewebiges und faseriges Mark in den Markrdumen entsteht.
Auch bei den umfangreichen Untersuchungen von Marek und Wellmann
iiber die Rachitis bei Tieren ergab sich in tberzeugender Weise eine
stufenweise erfolgende Entwicklung der Ostitis fibrosa auf rachitischer
Grundlage. Marek und Wellmann fanden schon bei nur etwas hohergradiger
rachitischer Erkrankung der Tiere eine Umwandlung des Knochenmarkes
zu einem zellreichen faserigen Gewebe an den Stellen der stéirksten me-
chanischen Beanspruchung. In dem Gebundensein der bindegewebigen
Markabinderungen an diese Skeletabschnitte, das schon von von Reckling-
hawusen hervorgehoben wurde, ist der Beweis eines ursichlichen Zusammen-
hanges mit mechanischen Reizwirkungen auf den weniger festen Knochen
gegeben. Die Abnahme der Festigkeit hilt mit der Menge des kalklosen
Knochens gleichen Schritt und bewirkt eine Verstirkung der mechanischen
Reizeinwirkungen durch FErschiitterungen, Druck, Zug und Zerrung
wihrend der Bewegungen des Korpers. Durch diese Krafteinwirkungen
werden die knochenbildenden Gewebe zwecks Wiederherstellung der
verminderten Knochenfestigkeit zu einer vermehrten Kmnochenbildung
angeregt, ohne jedoch diese Aufgabe vollauf erfiillen zu kénnen, da der
neuangelegte Knochen unverkalkt bleibt.

»Das feinstfaserige Bindegewebsgeriist und dessen zellige Bestand-
teile mitsamt den GeféfBlen im Knochenmark . . . stellen . . . ein in Richtung
auf Bildung von Knochengewebe potentiell differenziertes Mesenchym-
gewebe dar” (Marek und Wellmann, S.300). Diese mesenchymalen
Markbestandteile bilden im Verlauf der Knochenentwicklung das Aus-
gangsgewebe, das auf verstirkte mechanische Reizeinwirkungen durch
Wiicherung seiner Bestandteile und Knochenbildung antwortet.

Mit dem Fortbestehen der herabgeminderten Knochenfestigkeit sind
auch die Bedingungen fiir einen raschen Umbau des Knochens unter dem
Einfluf der nunmehr verstérkt zur Wirksamkeit gelangenden mechanisch-
funktionellen Einflisse gegeben. Dieser Umbau stellt einen von der
fibrésen Umwandlung des Knochenmarkes unabhingigen Vorgang dar
( Marek und Wellmann ), wenn auch beide Vorginge in denselben Skelet-
teilen nebeneinander einhergehen kénnen.
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Zusammenfassung.

1. Die bei der Verabreichung von Traubenzucker im UberschuB bei
jungen wachsenden Kaninchen entstehende ,azidotische” Knochen-
verdnderung entspricht der menschlichen und tierischen Rachitis.

2. Die im Verlauf der Erkrankung anftretenden Ostitis fibrosa-Ver-
dnderungen sind sekundére, in der verminderten Festigkeit des Knochens
und den in diesem Zustand in verstirktem Mafe wirksamen mechanischen
Einfliissen begriindete Folge- und Begleiterscheinungen.
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