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Einleitnng. 
Die vorliegenden Unte r suchungen  wurden durch die Mit te i lungen yon 

Katase und  seinen Mitarbei tern  fiber die Erzeugung einer Ostitis fibrosa 
im Tierversuch bei relat iver  anha l tender  Azidosis angeregt.  Bei der grund- 
siitzlichen Bedeutung  dieser Untersuchungen ,  ihrer Ergebnisse und  Schlul3- 
folgerungen ffir die Frage der Ostitis fibrosa (vgl. As]canazy, Rutishauser) 
seien die wichtigsten Fes ts te l lnngen aus den Darlegungen Katases und  
seiner Mitarbeiter  angeffihrt.  

Katase, Haruta und Shirai erzielten durch Zugabe yon 2--4 g Rohrzucker auf 
je 1 kg KSrpergewicht zur gewShnlichen Nahrung junger wachsender Xanichen yon 
400--900g Gewicht, bzw. tiigliche Einspritzung von 2 ccm keimfreier 50%iger 
Roln'zuckerlSsung in die Blutadern bei einer Versuchsdauer yon 146 Tagen be- 
bemerkenswerte Veranderungen der Knochen. Gleiche Versuche wurden an jungen 
Meerschweinchen und jungen Tauben vorgenommen. Die Veriinderungen bestanden 
in einer ,,Erweichung" der Xnochen, so da~ diese mit dem Messer leicht zerschneidbar 
waren, in Spontanbriichen, in Verbiegungen und Knickungen sowie in der Ent- 
wicklung voa ,,Osteophyten". Bei mikroskopischer Betrachtung ergab sich eine 
auffallende Verschm~lerung der \Vachstumsfugen, eine starke Verktirzung, bis- 
weilen sogar ein Verschwinden der Knorpelpfeiler durch aul]erordentlich gesteigerten 
Abbau, eine hochgradige Erweiterung und Zusammenfliei~en der Haversschen 
Kaniilchen, Verdickung der Beinhaut, Wucherung des Endosts, eine Blutiiber- 
fiillung der Gefiil3e, gallertige, zuweilen auch bindegewebige Umbildung des Knochen- 
marks. Katase und Mitarbeiter bemerken ausdriicklich, dab ,,weder bei den Xanin- 
chen noch bei den Meerschweinchen, wohl aber bei den Tauben eine Halisterese" 
nachzuweisen war. Die langen RShrenknochen der erkrankten Tiere erwiesen sich 
langer als die der gesunden. Die Blutuntersuchung lie6 eine erhebliche Verminde- 
rung des gebundenen Kohlens~uregehaltes im Blutserum, d.h. eine Blutazidosis 
feststellen. Gleiche Knochenveranderungen konnten dutch Verabreichung yon 
verdiinnter Sa]zsgure, yon Monosacchariden (Traubenzucker, Fruchtzucker) erzielt 
werden. Mit dem Fortschreiten des Wachstums tier Tiere gingen die Knochen- 
vergnderungen bis auf die Verbiegungen zurfick. Erwachsene Tiere blieben durch 
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die genannte Behandlung unbeeinfluftt. Eine gleichzeitig beobachtete ,,tIyper- 
trophie" und ,,Hyperfunktion" der EpithelkOrperchen wird yon Katase und Mit- 
arbeitern als Folgeerscheinung des gest6rten Kalkstoffwechsels gedeutet. 

H. Suzuki  gelangte zu denselben Versuehsergebnissen wie bei der Zueker- 
ffitterung durch Verabreichung yon 0,5--5 g Rinderfett, Lanolin, OlivenS1 und 
Lebertran auf je 1 kg XSrpergewicht. Suzuki  vermerkt nnter anderem ebenfalls 
das Auftreten einer Blutazidosis, gesteigerten grubigen Abbau und die ,Erweiehung 
der Xnoehensubstanz, die auf Verdfinnung und Spongiosierung der Corticalis 
beruht". 

A.  Haruta berichtete fiber wesensgleiche Knochenver~nderungen bei Ffitterung 
mit Rindfleiseh und Pepton, Suzuki  bei Verabfolgung von Oliven61 und Lanolin 
an junge waehsende Tauben, T. Baba, Z. Yamakami  und K. Fuzisawa bei 
Ftitterung junger wachsender Hunde mit versehiedenen 01arten, bzw. Eiweil~- 
stoffen. 

Aus den Arbeiten yon H. Suzuki,  K.  Yanai  sowie A.  Katase, A .  Kawabata und 
T. Sakurane ist hervorzuheben, dab die Wirkung des Rohrzuckers auf die Xnochen 
junger waehsender Kaninchen schnell eintritt und yon der verabfolgten Menge 
abh~ngig ist. Die t~gliche Mindestmenge, die schadigend wirkt, wird mit 0,5 g auf 
1 kg XOrpergewicht bei Kaninehen angegeben, wobei diese Menge aber auf einmal 
gegeben werden mu~. Diese Mindestmengen yon Zucker rufen sehon eine Ver- 
minderung des Kohlens~uregehaltes des Blutes hervor. Hochmolekulare Kohle- 
hydrate aben keine schadigende Wirku.n.g aus. Mono- bzw. Disaceharide fahren 
dutch die schnelle Resorption zn einem UberschuB im strOmenden Blut, zu Hyper- 
glykamie. Dutch den Zerfall der iiberschfissigen Monosaccharide entsteht wahr- 
seheinlich infolge Erzeugung yon freier Sgure im Blut ein Azidosis, die ihrerseits 
die Knochenver~nderungen bewirkt nnd in unmittelbarer Beziehung zur Starke 
der Vergnderungen steht. 

K.  Nakatani  gab an, dab in der ersten Entwicklungsstufe der Erkrankung, die 
nngefghr 1 Mortar nach Beginn der Fiitterung erreicht ist, das Krankheitsbild mit der 
sog. progressivenKnochenatrophieAskanazysv611igfibereinstimme. InweitererFolge 
werde du'reh das Eindringen yon Bindegewebe in die Rinde und Ersatz der harten 
Knoehensubstanz dutch dieses Gewebe die Rinde erweicht und verdiekt. Diese 
Veranderungen entsprechen nach Nakatani  dem histologischen Bild der Ostitis 
fibrosa, demnach die Erkrankung nach den anf~nglichen Erscheinungen der pro- 
gressiven Xnoehenatrophie allm&hlich tiber versehiedene Zwischenstufen in die 
Ostitis fibros~ tibergeht, iVakatani glaubt damit die Ursachen beider genannter 
Knochenerkranknngen kI&ren zu k6nnen, indem er sie auf die Blutazidosis zurfick- 
fiihrt und such den entstehnngsgesehichtliehen Zus~mmenhang beider Erkran- 
kungen einer Aufkl~rung' zuffihren zu kSnnen. Auf Grnnd dieser Feststellungen 
wird die Bezeichnung ,,alimentgre azidSse Osteopathie" gew&hlt. 

Als Folgeerscheinungen der azidOsen Knochenerkrankung fanden A.  Katase, 
T.  Baba, S. Kate und K.  Yanai  Verformungen des Brustkorbs und des Beckens 
zumeist im Sinne der Trichter- und Hfihnerbrust bzw. des engen Beckens. Uber 
das Schicksal dieser alimentiiren azid6sen Osteopathie geben Untersuchungen yon 
M. Fukaye Auskunft, der naeh dem Aufh6ren der Blutazidosis als Endzustand 
,,eine Art Osteosklerose" teststellte, wobei zwei Entstehnngsformen zu beobaehten 
waren: eine, die yon der progressiven Knochen~trophie fiber Ostitis fibrosa in 
Osteosklerose fibergeht nnd eine andere Form, bei der die progressive Xnoehen- 
atrophie unmittelbar in die Osteosklerose tibergeht. 

Azid6se I~nochenver~nderung an Kaninchen beobaehteten auch M. Kurihara 
unter dem EinfluB wiederholter Ather- und Chloroformnarkose, K.  Yanai  bei 
ti~gliehen Gaben yon 1 ccm l%iger Bleiacetatl6sung unter die tIaut, T. Baba, 
S. Yamakami  und K .  ~'ujishawa den gleichen EinfluB yon Bleisalzen auf die Knochen 
junger waehsender Hunde. 

22* 
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SchlieBheh isb noch anzufiihren, dag S. Seta aaeh Anlegung einer Gallenfistel 
ebenfalls eine azid6se Osteopathie entstehen sah, wobei besonders darauf geachtet 
wurde ,,ob dabei eine Halisterese, wie sie bei Osteomalacie und t~aehitis immer 
auftritt ,  nachzuweisen w/ire". Nach Setas Angabert ,,war keine Halisterese fest- 
zustellen ~ ', undes konnte somit angenommen werden, ,,dag die vorliegende Knoehen- 
ver/inderung nieht rachitischer oder os~eomalacischer Natur war". 

t~utishauser erzeugte in Wiederholung der Versuehe Katases ,,Ostitis fibrosa 
hohert Grades" durch Traubenzueker sowie dureh ehronische Bleivergiftung und 
,,reine azidotisehe Ostitis fibrosa durch subeutane Injektion yon Ammoninm 
chloratum". 

E i g e n e  Versuche .  

Sechs waehsenden, gew6tmlich ern~hrten Kaninchen wurde 2real t/~glich 
3,5 g Traubenzueker nnter die Haut  einverleibt. 0ber  Anfangs- und Endgewieht 
sowie Dauer der Behandlung gibt die folgende Zusammens~ellung Auskunft. 

Von allen Tieren wurden folgende 
Anfang's- End- Versuchs- 

Bezeich- gewicht gewicht 4auer 
nung 

g g Tage 

38 
75 
40 
89 
48 
52 
30 

(Ver- 
~eiehs- 

tier) 

2310 
1720 
1550 
1440 
]340 
1110 
1450 

1295 
1550 
1140 
970 

1070 
910 

33 
41 
58 
59 
68 
85 
85 

Knochen der mikroskopischen Unter- 
suchung zugeffihrt: Schgdeldach,Wirbel, 
Becken, Oberarm, Obersehenkel, Sehien- 
bein, Brustbein, Rippen, sowie die 
Kieferknoehen mit  den Z/ihnen, fiber 
deren Befunde an anderer Sgelle be- 
richter werden soil. Naeh Fixierung in 
Miiller-Formol, Entkalkung in 5 %iger 
Salpetersgure und Einbettung in Celloi- 
din Fgrbung zur Darstellung der Ver- 
kalkungsverh/iltnisse Ilach N. Boelc (vgl. 
Lang-Haslho/er). Wie aus den folgenden 
Ansffihrungen zu ersehen sein wird, ist 
die Anwendung eines Untersuchungs- 

ver/ahrens, das auch an entkal]cten Knoche~ sicheren Au]sehlufl i~ber den Kalkgehalt 
vor der Ent]caIkung gewdihrt, unerlii[31iche Voraussetzung und bestimmend /i~r die 
Deutung erhobener Be/uncle. 

Mikroskopische Be/uncle. 
Vergleiehstier 30. t~inde der R6hrenknochen yon diehtem Bau, mit  zahh'eichen 

Gef/igkan/ilen. Keine kalklosen S/iume an der Markseite bzw. art der Periost- 
begrenzung und an der Innenfl/~ehe der Gef~iBkan/s (Abb. 1). B/ilkehen der Spon- 
giosa ohrte breite kalklose S/s an der Oberfl/iche (Abb. 2). Nur stellenweise 
auf kurze Strecken unter einem Osteoblastenbelag ein sehmaler Streifen neu an- 
gelagerten unverkalkten Krtochens. Vereinzelte Ostoklasten. Markr/iume mit  Fett-  
und Zellmark. Waehstumsfuge und Gelenkkrtorpel mit gew6hnlicher Sehichtung. 

Versuchstier 38. Da und dort an der Oberfti~ehe der Knochenb~lkchen kalklose 
S/~ume, die gegeniiber dem Vergleiehstier breiter erseheinen. In  der dicht gebauten 
Rinde der langen RShrenlmoehen und aueh des Beckens Markr/iume, die faseriges 
Mark enthalten und gesteigerten grubigen Abbau aufweisen. 

Versuchstier 75. Am Quersehnitt durch den Obersehenkellmoehen (Abb. 3) 
die dicht gebaute I~inde mit zahlreiehen, auch grSgeren und unregelm/iBig gestalteten 
Markrs die bluttiberfiillte Gef/~Be und lockeres Fasermark en~haltem Der 
begrenzende Knochen yon vielfach mehrkernigen Riesertzellen angertagt, die da 
und dort durch Flfissigkeitsansammlung aus ihrenGruben herausgedr/ingt erscheinen. 
Die Xnoehenb/ilkchen namentlich der Epiphyse sowie der Diaphyse in der N~he 
der Wachstumsfuge mit fiber das gew0tmliche Mal~ hinausgehenden kMklosen 
Knochenanlagertmgen. 
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Versuchstiere 40 und 89. Die Rinde des Oberschenkelschaftes, namentlich die 
innere Sehicht durch kleinere und grSi3ere Markr~ume ausgehShlt (Abb. 4), die 
aul3erordentlich gefal3reiches lockeres 
Markgewebe enthMten. Der be- 
grenzende Knochen zum Teil mit  
breiten kalklosen Knochens~umen, 
zum Teil mit Befunden gesteigerten 
ostoklastischen Abbaues. Anlagerung 
eines breiten kalklosen Knochenstrei- 
fens unter der Beinhaut. Ortlich 
subperiostMe Knochenwueherungen. 
KnochengebMke der GelenkkSrper 
mit  breiten S~umen neugebfldeten 
kalklosen Knoehens. Das zellige 
Markgewebe reich an blutiiberfiillten 
Gef~l~en. 

Versuchstier 48. In  Steigerung 
der beschriebenen Ab~nderungen 
starke AushShlung der Rinde dutch 
zahlreiche rundliche and rShren- 
fSrmige Markri~ume, die gefi~l~reiches 
Fasermark enthalten and deren be- 
grenzender Xnochen vorwiegend 
Anbau mit  Bildnng breiter kMkloser 
Si~nme aufzeigt. An der Au~enseite 
periostale Wuchernngen (Abb. 5). Abb. 1. Vergleichstier 30. L~ngsschnitt 4urch 
Am L~tngssclmitt, namentlich durch die Rin4e des 0berschenkelsch~ftes. 
den riiekw~rtigen Anteil des Schien- ~6fache u 
beins, dutch die zahlreichen mit 
der Knochenoberfl~che gleieh- 
laufenden lang]ichen Markr~ume 
das Bild der Aufbl~tterung der 
Rinde gegeben (Abb. 6). Knoehen- 
b~i]kchen der Ge]enkkSrper eben- 
falls mit  sehr breiten Schichten 
kalklosen Knochens. Im Bereiehe 
der Wachstumsfuge (Abb. 7) im 
Gebiete der primaren Markraume 
eine dichte Entwicklung unregel- 
mi~13ig angeordneter Knoehen- 
bglkchen, deren verkalkte Antefle 
Reste verkalkten Knorpels um- 
schliel3en nnd deren Oberfli~chen 
breite Schichten kalklosen Kno- 
chens fiihren (Abb. 8). In  den 
Markri~umen, die auch zungen- 
f6rmige Forts~tze in den Fugen- 
knorpel vorschicken, vielfach ge- 
fM3reiches lockeres Fasermark. Abb. 2. Vergleichstier 30. Gebg].ke des Obersche~akel- 

Versuchstier 52. KnochenbMk- ko!0fes mit begrenzendem Gelenkknorpel. 
chen durehweg mit  aul3erordent- 45fache Yergr61~erung. 
lich breitenkalklosen Knochen- 
s~umen. In  den Markr~umen zelliges Mark bzw. Fasermarkentwicklung namentlich 
in den Rindengebieten, die dureh reichliehe Entwicklung yon MarkrKumen mit  
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2~bb. 3. Ve r suchs t i e r  75. Q u e r s c h n i t t  4 u r c h  die R i n d e  des Ober schenke l scha f t e s .  
4 6 l a t h e  VergrSBerung .  

A.bb. 4. Ver suchs t i e r  40. L ~ n g s s c h n i t t  d u t c h  die ~ i n 4 e  4es Oberschenkelschuf tes .  
78fache  Vergr5i3erung.  
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Befunden gesteigerten grubigen Abb~ues weitgehend ~usgeh6hlt erscheinen, ein 
Verhalten, das auch im RSntgenbild gegeniiber dem Vergleichstier zum Ausdruck 

Abb. 5. Versuchstier 48. Querschnitt dureh die l~inde des Schienbeins. 78facheVergrSBerung. 

kommt  (Abb. 9). I rmerhalb des lockeren F~serm~rks st.ark gestaute Blutgef~Be 
(Abb. 10--12). Periosta]e Knochenwucherungen,  die an den RShrenknochen 

Abb. 6. Versuchstier ~8. L~ngsschnitt durch die l~inde des Schienbeins. 
97fache Vergr/)Bernng. 

zuweilen die Dieke der Rinde erreichen. Knochen-Knorpelgrenze der Rippen 
buckelig aufgetrieben mit  Unterbrechung der Wachstumszone dutch  ein dichtes 
B/~lkchenwerk nur  mangelhaf t  verkalkten Knochens,  der Inseln verkalkten Knorpels 
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enthglt. In den kleinen Markrgumen blutfiberffillte Gef~tl~e sowie zellreiches 
Fasermark. GefgBraumentwicklung im Knorpel. Vordringen gefgBftihrender 
Markrgume aus dem geloekerten subchondralen Knochengebiet auch irt den 
Gelenkknorioel der RShrenknochen. 

Die mikroskopische Untersuchung der innersekretorischen Drfisen, der Nieren 
und der Leber ergab keine Vergnderungen, im besonderen keine Kalkablagerungen. 

Ergebnisse. 
Die bei der Behandlung wachsender Kaninchen mit Traubenzucker- 

einspritzungen beobachteten Knochenvergnderungen stimmen mit dem 

Abb. 7. Versuchst ier  48. ~Tachst l lmsfuge des Oberarmes .  35fache Vergw61]erung. 

yon Katase und lVIitarbeitern als aliment~re azidotische Osteopathie be- 
zeichneten Erkrankungsbild bis auf einen wesentlichen Punkt  fiberein. 
So konn~en wir gleichwie Katase in Abhgngigkeit yon der Dauer der 
Versuche eine zunehmende ,,Spongiosierung" der Knochenrinde dutch 
Erweiterung der Haversschen Kan/~le und Markrgume infolge gesteigerten 
grubigen Abbaues feststellen, ferner eine Verkiirzung und teilweises Vet- 
schwinden der Knorpelpfeiler, wodurch Unregelm/~l~igkeiten der Wachs- 
tumsfuge entstehen. Die Bildung yon periostalen Wucherungen, in den 
japanischen Arbeiten zu Unrecht als Osteophyten bezeichnet, war in unseren 
Versuchen gleichfalls eingetreten, wie auch die Blu~iiberffillnng der Mark- 
gef~13e und die 5rtliche Umwandlung des zelligen Markes in Fasermark. 
Eine vermehrte Knochenneubildung war namentlich in der N/~he der 
Wachstumsfugen zu bemerken. Zu Spontanbriichen ist es bei unseren 
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Tieren nieht gekommen, wahrseheinlich deshalb, weil die Versuehe sich 
nicht auf so lange Zeit erstreekten, wie bei den japanisehen Forschern. 
W~hrend Katase und seine Mitarbeiter mit Ausnahme der Angabe iiber 
eine ,,ttalisterese" bei Tauben, ausdrfieklieh betonen, dal~ die Knoehen- 
vers bei ihren Untersuchungsreihen nieht raehitiseher oder 

Abb .  8. Ve r suchs t i e r  48. Gebie t  k n a p p  u n t e r h a l b  <ter ~Vachs tumsfuge  des Schienbeins .  
78fache  VergrSl~erung.  

osteomalacischer Natur  waren und auch Ruti~hauser als Ergebnis der 
Wiederholung der Versuche Katases fiber die Erzeugung einer ,,Ostitis 
fibrosa hohen Grades" beriehtet, ergab sich in unseren Versuchen einwand- 
[rei das Auftreten weit i~ber das physiologische Marl hinausgehender kalkloser 
Knoehenanlagerungen, und zwar an allen Knochen, an last allen Binnen- 
rdiumen und Oberfldichen und in zunehmender Stdirke bei liingerer Dauer 
der Versuehe. Diese Tatsache, die aueh hinreichend bildlich belegt er- 
scheint, kann nur in der Weise erkl/~rt werden, dab gleichwie bei der 
Rachitis Verh/s bestehen, die der Ablagerung der Kalksalze in die 
Knochen hinderlich sind und dab die Verkalkung des neu angelegten 
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Knochens mehr oder weniger vollst~tndig und andauernd ausbleibt. Es 
erscheint notwendig, an die Ergebnisse der grundlegenden Untersuchungen 
Pommers zu erinnern, ,,dab das Knochengewebe unter allen Umst/inden, 
unter normalen sowie pathologischen Verh/~ltnissen sowohl im kindlichen 
als auch im mittleren und Greisenalter kalklos abgelagert wird und erst 
nachtr/~glich die Kalksalze aufnimmt"  (1, S. 39). Ebenso no~wendig er- 
scheint auch unter Beziehung auf die Erkenntnisse Pommers der tIinweis, 
da6 es sich bei dem Auftreten des kalklosen Knochengewebes nicht um 

eine Kalkberaubung schon verkalkt  
gewesenen Knochens, eine ,,ttali- 
sterese", handeln kann, sondern 
nut  nm das Ausbleiben der unter 
gewShnlichen Verhiiltnissen nach 
kurzer Zeit einsetzenden Ablage- 
rung der Kalksalze. 

Es erscheint~ damit  clas in un- 
seren Versuchen zustande gekommene 
Krankheitsbild, im Gegensatz zu 
Katase und seinen Mitarbeitern, 
durch das Auftreten der die 
Binnenr~ume und Oberfli~chen in 
ausgedehntestem Mal~ und in un- 
gewShnlicher Dicke tiberziehenden 
kalklosen Knochenanlagerungen al8 
eine der menschlichen Rachitis 
gleichzusetzende Erl~ranl~ung gelcenn- 

=&bb. 9. t~0n tgenbi l4  4es O b e r a r m s c h a f t e s  des 
Vergle ichs t ie res  30 (links) u n 4  des Ve~'snchs- zeichn~t. 
t ieres  52 (rechts) .  3~/2fache Verg'r613erung. Auch die Vorg~nge, die sich 

an der Wachstumsfuge abspielen, 
gleichen der rachitischen Knorpe]stSrung. Mit dem Fortschreiten des 
Wachstums verschwindet die Verkalkungsschicht des Knorpels iufolge 
Abbaues dutch die vorgreifenden ;VIarkforts~itze, ein Ersatz der Ver- 
kalkungsschicht bleibt wegen des Bestehens der der Verkalkung hinder- 
lichen Verh~]tnisse aus. Die Auftreibung der Gegend der Wachstums- 
fugen, wie sie besonders an den Rippen der hochgradig erkrankten Tiere 
eingetreten ist, finder ihre Erklgrung in gleicher Weise wie bei der 
Rachitis. 

Aus der Verfolgung der Entwicklungsreihe der Knochenver~nde- 
rungen ergib~ sich hinsich~lich des zeitlichen Ablau/es, dal~ im Beginn 
der Erkrankung einAbbau des Knochens stattfindet, der zur AufschlieBung 
der dichten Rindengebiete und zur Erweiterung der Binnenr/iume des 
Knochens fiihr~, ein Vorgang, der zweifellos eine Verminderung der 
Festigkeit des Knochens bedeutet. W~hrend dieser Entwicklungsstufe 
dauert die 5/eubildung kalklosen Knochengewebes als Erscheinung des 
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Abb .  10. Ve r suchs t i e r  52. Rin&engebie t  4es H i i f t b e i n s  mib ansch i i e~eade r  Spongiosa .  
78fache  Verg'riii3er t tng. 

A b b .  11. Ver suohs t i e r  52. ]~ indengebie t  des H i i f t b e i n s  mi?, unschl ieBender  Spongiosa .  
78f~che VergrOt3erung.  
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Waehstums bzw. des physiologischen Ersatzes unvermindert  an, um 
schliel~lich in weiterer Folge an funktionell stark beanspruchten 
Stellen, so im Bereiche der Wachstumsfugen, eine besondere Steigerung 
zu erfahren. Die Breite der kalklosen Ums~umungen der B~lkchen und 
Binnenr~ume erreieht dabei ein Ausma$, das mlr  dureh eine andauernde 
Behinderung der Kalkablagerung erkl~rt werden kann. Aueh dieses 
Zustandsbild ist einer weiteren Festigkeitsverminderung des Knochens 
gleichzusetzen. 

Abb .  12. Versuchs t i e r  52. R i n d e n g e b i e t  des Hfis  m i t  anschliei~ender Spongios~.  
78fache  Vergr~i~ernng.  

Fiir die ursdchliche Er/cliirung der Vorgs und Ver/~nderungen 
kgnnen folgende Uberlegungen gelten: Durch die fiberm/il]ige Zufuhr 
yon Traubenzucker entsteht eine Tdbersguerung, derart, dab der Zucker 
infolge des tiberreiehen Angebo~es nur unvollst/i~dig verbrannt  wird, 
wobei saute Stoffweehselerzeugnisse gebildet werden. Die so entstehende 
Azidosis ist eine relative, d .h .  es wird die Alkalireserve vermindert.  
Bei anhaltender Azidosis werden die M_ineralsalze, namentlich die Kalk- 
s~lze, den Geweben entzogen (Suzuki), was in erster Linie auf dem Wege 
fiber einen vermehrten Abbau des kalkhaltigen Knochens zu geschehen 
scheint. Mit dem Andauern der Azidose sind somit Verh/~ltnisse gegeben, 
die derKalksglzablagerung in den neugebildetenKnochen hinderlich sind. 

In  dieser mangelhaften Verkalkung des Knoehens sind die Ursachen 
fiir die Ostitis ]ibrosa-Veriinderungen zu erblicken, fiir deren Entstehung 



Knochenvergnderungen bei Azidose. 348 

bereits yon Recklinghausen zeitlieh vorangehende Skeleterkra~kungen 
yon der Natur der l%achitis und 0steomalacie als Voraussetzung be- 
trachtete nnd deren engste entstehungsgeschichtliche Beziehungen durch 
die sich an Pommers Arbeiten anschlieBenden Untersuchungen F. J. Langs 
(1, 2, 3) beweiskrgftig darge]egt wurden. Im besonderen wurde die faserige 
Umwandlung des Markgewebes wit der Festigkeitsverminderung des 
Knochens in der Weise in Zusammenhang gebracht, dab manche Knochen- 
bglkchen infolge des mangelhaften Kalkgehaltes Biegungen erfahren 
und damit Stauungen des Blutlaufes eintreten, in deren Abhgngigkett 
schleimgewebiges und faseriges Mark in den Markrgumen entsteht. 
Auch bei den umfangreichen Untersuchungen yon Marelc und Wellmann 
fiber die l~achitis bei Tieren ergab sich in t~berzeugender Weise eine 
stufenweise erfolgende Entwicklung der Ostitis fibrosa auf rachitischer 
Grundlage. Marel~ und Wellmann fanden schon bei nur etwas hShergradiger 
rachitischer Erkrankung der Tiere eine Umwandlung des Knochenmarkes 
zu einem zellreichen faserigen Gewebe an den Stellen der stgrksten rae- 
chanischen Beanspruchung. In dem Gebundensein der bindegewebigen 
Markabgnderungen an diese Skeletabschnitte, das schon yon yon Rec/cling- 
hausen hervorgehoben wurde, ist der Beweis eines ursgchlichen Zusammen- 
hanges mit mechanischen l~eizwirkungen auf den weniger festen Knochen 
gegeben. Die Abnahme der Festigkeit hglt mit der Menge des kalklosen 
Knochens gleichen Schritt ~md bewirkt eine Verstgrkung der mechanischen 
Reizeinwirkungen dutch Erschiitterungen, Druck, Zug und Zerrung 
wghrend der Bewegungen des KSrpers. Durch diese Krafteinwirkungen 
werden die knochenbildenden Gewebe zwecks Wiederherstellung der 
verminderten Knochenfestigkeit zu einer vermehrten Knochenbildung 
angeregt, ohne jedoch diese Aufgabe vollauf erfiillen zu k6nnen, da. der 
neuangelegte Knochen unverkalkt bleibt. 

,,Das feinstfaserige Bindegewebsgeriist und dessen ze]lige Bestand- 
teile mitsamt den Gefa6en im Knochenmark. . .  s tel len. . ,  ein in Richtung 
aui Bildung von Knoehengewebe potentiell differenziertes Mesenchym- 
gewebe dar" (Marek und Wellmann, S. 300). Diese mesenchymalen 
Markbestandteile bilden im Verlauf der Knoehenentwicklung das Aus- 
gangsgewebe, das auf verstarkte mechanische Reizeinwirkungen durch 
Whcherung seiner Bestandteile und Knochenbildung antwortet. 

Mit dem Fortbestehen der herabgeminderten Knoehenfestigkeit sind 
auch die Bedingungen ftir einen raschen Umbau des Knochens unter dem 
Einflul~ der nunmehr verst~rkt zur Wirksamkeit gelangenden mechanisch- 
funktionellen Einfliisse gegeben. Dieser Umbau stellt einen yon der 
fibr6sen Umwandlung des Knochenmarkes unabh/~ngigen Vorgang dar 
(Mare/c und Wellmann), wenn auch beide Vorg~nge in denselben Ske]et- 
teilen nebeneinander einhergehen k6nnen. 
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Zusammenfassung. 
1. Die bei der Verabreichung yon Traubenzucker  im Uberschuf3 bei 

jungen  wachsenden Kan inchen  ents tehende ,,azidotische" Knochen-  
ver~tnderung entspr icht  der menschlichen n n d  tierischen Rachitis.  

2. Die im Ver]anf der E r k r a n k u n g  auf t re tenden  Ostitis fibrosa-Ver- 
~nderungen sind sekund/ire, in der verminder ten  Fest igkeit  des Knochens  
und  den in diesem Zus tand  in vers t~rktem Ma6e wirksamen mechanischen 
Einfliissen begriindete Folge- und  Begleiterscheinungen. 
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