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Einleitung. 
Als der eine yon uns (A.) vor 35 Jahren die Erkrankung der Muskulatur 

bei Morbus Basedowii, die lipomat6se Muskelatrophie mit der 6fters 
in Kernverschmelzung endigenden Kernwucherung mit Betei]igung der 
Muskelspindeln beschrieb, konnte eine Gegenfiberstellung mit gleich- 
sinnigen regressiven Ver/inderungen in anderen Organen nicht leicht 
gefunden werden. Man konnte noeh an den gelegentlieh bemerkten 
Schwund der Behaarung und die h/~ufigeren AusfMlserseheinungen 
(Atrophie) am Genitalsystem denken. Nine Atrophie der Nebennieren, 
der Leber, yon Niere und Pankreas sind in den Protokollen vielfach 
aueh yon uns angegeben worden. Von dem Skelet dieser Kranken 
war damals wenig die Rede, obwohl v. Recklinghausen sehon mehrere 
gahre vorher (1891) under den F/~llen seiner klassischen Abhandlung 
in der Virchow-Festschrift fiber einen Fall yon Osteomalacie bei Basedow- 
scher Krankheit  ziemlieh eingehend beriehtet hatte. Eine Best/~tigung 
des gelegentliehen Zusammentreffens dieser beiden Krankheitsvorg/~nge 
schienen Revilliod (1895) und Haemig (1897) zu bringen. Solehe Be- 
obachtungen standen noch so vereinzelt da, dag Bedenken fiber den 
urs~chlichen Zusammenhang zwischen dem Schilddrfisenleiden und der 
mehr oder weniger schweren Knochenerkrankung erhoben werdert 
konnten. Von Recklinghausen, der den gesteigerten Blutzuftut~ bzw. 
ZirkulationsstSrungen in den kausa]en Mitte]punkt der vier damals als 
anatomisch zugammengeh6rig betraehteten gemeinsam behande]ten 
Knochenprozesse: Osteomalacie, Ostitis Iibrosa, Ostitis deformans und 
osteoplastischer Carcinose stellte, land in den Kongestionen der Basedow- 
schen Krankheit  den gesuchten Vermittlungspunkt zu den anderen 
Zustgnden. Seither hat die Forschung die notwendige Trennung zwischen 
Atiologie und Pathogenese dieser Knochenprozesse vorgenommen. Patho- 
genetisch und morphogenetisch haben sie - -  das festgestellt zu haben, 
bleibt ein grol]es Verdienst des Forschers - -  manche gemeinsamen Zfige. 
Im klinisch-anatomischen Erscheinungsbi]de wie s stellen sie 
aber vier verschiedene Krankheitsvorg/tnge dar. Die Ostitis fibrosa 
wird nun erfreulicherweise auch yon der Innsbrucker Schule yon der 
Osteomalacie (Lang) etwas mehr abgetrennt, da die ~tiologische Klar- 
stellung dazu zwang. Innere Bedingtheit durch die Tumoren der 
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Parathyreoidea, aul~ere Bedingtheit durch mannigfache zur Acidose 
fiihrende Ernahrungs- und toxische Verh/iltnisse, mit  progressiver Knochen- 
atrophie einsetzend, als solche endend oder sich frfiher oder spater zur 
Ostitis fibrosa ausgestaltend. Die Osteomalacie wird nun ziemlich allseitig 
als Sonderkrankheit aufgefaBt, in der reinen Form vornehmlich durch 
die Osteoidbildung, mehrfach mit  Osteoporose oder 5rtlicher Hyperostose 
gekennzcichnet. Es ist bemerkenswert, dab schon v. Rec~linghausen 
(1. e. S. 64 des Sonderdrueks), gegenfiber Pommer auf das auffallig 
seltene Vorkommen der Osteoelasten bei Osteomalacie hinzuweisen ffir 
nStig fand, obzwar er selbst keine prinzipielle Grenzlinie zwischen ihr 
und den anderen in Rede stehenden Knochenkrankheiten zog. In  der 
ii_tiologie der Osteomalacie wird heute Karenz in der Nahrung, Mangel 
an Ca, besonders an Phosphor, an Vitamin D und an ultravioletten 
Strahlen in Betraeht gezogen. Die 0stitis deformans Paget wird nach 
klinischen und anatomischen Erscheinungen besonders Dank den Studien 
Schmorls zunachst a]s anatomisch-k]inisehe Sonderkrankheit angesehen, 
wenn auch ihre Atiologie zur Zeit noch recht dunkel ist. Dal~ die osteo- 
plastische Careinose ihrem ittiologischen Wesen nach yon den anderen 
genannten Knochenleiden abzusondern ist, ist zweifel]os. Die Para]]el- 
steilung dieser Carcinose mit den anderen Knoehenkrankheiten ist yon 
Reclclinghausen wohl namentlich vom Standpunkt des durch Zirkulations- 
verhaltnisse veranlal~ten Knoehenumbaus erfolgt. ])as trifft auch im 
gewissen Sinne in dem yon dem einen yon uns (A) und yon A/3mann 
geschilderten Befunde zu: in dem durch vermehrte Knochenmassen 
verdickten krebsigen Knoehen stellten wir in vielen Fallen durch krebsigen 
Gefal~verschlnl~ bedingte Knochennekrose und regenerativen Anbau 
neuen Knochens lest. 

Die kurze Zusammenfassung der Weiterentwicklung der v. Rec~ling- 
hausensehen Beobachtungen und Gedanken erseheint fiir das Folgende 
notwendig. Wit haben unsere Aufmerksamkeit  nun auf zwei Forschungs- 
gebiete zu lenken, namlich auf die kurz zu behandelnde Frage : Wie weir 
ist gemeinsames Vorkommen yon Osteomalacie und Basedowscher Krank- 
heit mit  Sieherheit beobachtet ? Und auf die andere, hier eingehender 
untersuchte: Wie verhalt  sich fiberhaupt das Knochensystem bei Hyper-  
thyreosen einschlieBlich des typischen Morbus Basedow ? 

L 0steomalacie und Basedowsche Krankheif. 
Wenn man bei medizinischen Schriftstellern klinische oder ana- 

tomische Berichte fiber das gleiehzeitige Auftreten yon Osteomalacie 
oder - -  einige sind im Ausdruck vorsichtiger - -  yon osteomalacieartigen 
Erkrankungen und Morbus Basedowii finder, so nehmen sie fast immer 
auf die erste einschlagige Beobaehtung v. Recklinghausens Bezug. Sie 
wird also hier zuerst kurz darauf zu priifen sein, ob sie fiir uns aueh 
heute noch eine unzweifelhafte bzw. reine Osteomalaeie darstellt. 
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In  diesem als Nr. 12 gesehilderten Falls handelt es sich um eine 23jahrige 
Frau, die in einer psychiatrisehen Klinik seit fiinf Jahren wegen Basedowscher 
Krankheit behandelt wurde und seit zwei Jahren die Folgen einer Knoehen- 
erkrankung darbot, indem sich Knochenschmerzen und Skoliose einstellten. Die 
Autopsie tier 152 em langen Frau ergab auger der VergrSgerung yon Sehildch'fise 
und tterz, einer thymolymphatischen Hyperplasie, engen Arterien, kleinen Geni- 
talien, folgende Veranderungen am Skelet: samtliche Knoehen zeichneten sich 
durch eine ffir das Alter ungewShnliche R6te arts, die aueh die Rinds der RShren- 
knochen betraf. Daneben bestand Skoliose der ganzen Wirbels~ule, Lordose der 
Lendengegend, kartenherzfSrmiges Beeken, sin porOser Schadel yon 3--6ram 
Dicks. Zahlreiehe jugendliche Osteophyten sagen am Becken, an den Ansatzen 
der Bander. Neben kleinen Exostosen am Rande der Foramina ovalia Anschwellungen 
der Spitzen der Spinae isehii, Osteophyten an den Tubera ischii, vorne und hinten 
Knoehenbriieken zwischen den Wirbelk6rpern, feinporige Enostosen in der oberen 
Diaphyse tier Femora und des reehten Itumerus. Die K_noehen lieBen sieh leieh~ 
schneiden. Von tier lgngs ges~reiften Compacta liegen sieh Spane absetmeiden. 
Trotz tier Xhnlichkeit tier Knoehenverkrfimmnngen mit denen bei puerperaler 
Osteomalaeie lehnte v. t~ecklinghaussn diese Diagnose bei der virginalen Person 
ab, ebenso die Annahme einer Raehitis wegen tier Abwesenheit ihrer Zeichen. Die 
Knoehenkrankheit war erst nach der ,,Nervositat" aufgetreten. ,,Griinde genug" 
sagt der Forseher, ,,urn diesen Full bedingungslos als richtige, jugendliehe Osteo- 
malacie zu bezeiehnen", ohne die Ergebnisse der mikroskopisehen Untersuehung 
in diesem Kapitel zu erwahnen oder zu verwerten. Da diese histologisehen Befunde 
ffir uns abet heute, 42 Jahre sparer, yon grSBtem Belang sind, mfissen wh" in den 
folgenden Kapiteln der Recklinghausensehen Abhandlung naeh den auf den Full 12 
bezfiglichen mikroskopischen Befunden suehen. Un4 solche linden sich zieralieh 
reiehlieh. Ffir die Einstellung des Forsehers, der in dieser Abhandlung bekanntlieh 
die Ostitis fibrosa als Entdeekung besehrieb, ist bezeiehnend, dab in dem Absehnit~ 
yon der reinen oder ausgesprochenen Osteomalacie (S. 56) aueh sin Fall (Nr. 7) 
mit einberechnet ist, d e r m i t  der Ubersehrift ,,Ostitis fibrosa, multiple Osteo- 
sarkome" versehen ist. Dies nur zum ttinweise, dab der Forscher die Grenzen 
nieht sehr seharf zog. Nachdem er an mehreren Stellen betont hut, dab Osteoelasten 
bei Osteomalacie selten zu finden sind, sagte er S. 59, dug er unter seinen Fallen 
yon Osteomalacie nur im Falls 12, also im Basedow-l%lle, ganzen Nestern yon 
Osteoelasten begegnet ist und zwar innerhalb der Rinds der Diaphysen. Die Be- 
deutung dieser Angabe wird aus unseren spateren Mitteilungen hervorgehen. Auf 
S. 63 der Abhandlung hei6t es, dab in den Enostosen des Falles 12 riehtiges Faser- 
mark vorhanden war, ,,in groBartiger Weiss und zwar zellenarm abet lfickenreieh, 
in yeller Ubereinstimmung mit den Strukturverhaltnissen bei der Ostitis fibrosa". 
Auf der gleichen Seite wirer bemerkt, dab als evidentes Zeiehen des Fortbestehens 
tier Knoehenneubildung ira Fails 12 die reichliehen Osteoblasten gelten lind die 
gugendlichkeit mancher ]~alkehen sowie die deutlieh fibrSse Besehaffenheit des 
Murks. End]ieh wird yon demselben Falle auf den S. 78 and 79 gesproehen; 4a 
wird noch fo]gendes hinzugeffigt. ,,In der Knoehenrinde fand. ieh sine strotzen4e 
Ffille der BlutgefaBe, selbst eine hamorrhagisehe Infiltration, besonders in denjenigen 
Marksaulen Haversseher Kanale, welche mit sehr groBen spindelfSrmigen und 
polygonalen Zellen, offenbaren Osteoblasten, dieht besetzt waren, aneh in den- 
jenigen, welehe in Haverssehen t~aumen und oft in den erwahnten grogen Osteo- 
clastennestern endigten. Endlieh heigt es zusammenfassend: Die Vorgange des 
K_noehenumbaus in 4em sehon fertigen Knoehengewebe waren unverkennbar ge- 
steigert, der Abbau, aueh der laeunare, so gesteigert, dab der Anbau . . . . . . .  
fibertroffen wurde. 

In  seinem groBen naehgelassenen Werke fiber ,,Raehitis und Osteomalacie" 
kommt v. Reokli~ghausen noeh an zwei Stellen (S. 203 und S. 357) auf den gleichen 
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Fall zu spreehen. Er fiigt da noch hinzu, dab die Enostose des Humerus im Gegen- 
satze zu den Enostosen in den Obersehenkeln mehr fibr6s beschaffen war und 
deutet an der anderen Stelle an, dab der Beginn derartiger Knochenkrankheiten 
schon Iriiher eingesetzt haben kann un4 erst nach Jahrzehnten erkennbar ist. 
Ferner wiederholt der Forseher hier (S. 156), dal3 bei Rachitis und der ,,reinen, 
riehtigen" Osteomalaeie Riesenzellen an den Stel]en 4er Erweichung (Thrypsis) 
nahezu fehlen. Bekanntlieh ]/~Bt sieh v. Becklinghausen in seinem nachgelassenen 
Werke yon morphologischen Grundgedanken leiten, da ihn die gtiologisehen Err 
gebnisse seiner und anclerer Untersuehungen ,,kein namhaftes lVloment, kein auf- 
schlul~gebendes _A3"gument entnehmen liel3en". Obwohl unsere Untersuchungen 
schon mehrere Jahre frfiher dazu aufforderten, 4ie enclokrinen Driisen, namentlich 
Schilddriise und EpithelkSrloerehen genauer zu untersuehen und wie die Zukunft 
zeigte, zu weiteren positiven Ergebnissen ftihrten, gibt cler Forscher (S. 512) an, 
dab er an den endokrinen Organen auch mit Verwertung ihrer Messung keine 
Ver/inderung aufgefunden hat. Das erkl/~rt sieh zum guten Teile dadurch, dab 
v. Recklinghausen (S. 531) ein gr6Beres anatomisehes Gebiet untersueht hat und 
selbst sagt, dal3 ,,seine Klassifikation auf morphologischer Basis aufgebaut und 
deshalb den Spezifiker nieht befriedigen wird, weil das kausale moment darin nieht 
zum Ausctruck kommt". 

Es bleibt das grol~e Verdienst v. Recklinghausens, die anatomischen 
namentl ieh histologischen Beziehungen zwisehen mehrfachen Knochen-  
krankhei ten aufgedeekt zu haben, die er a]lesamt Malacien also Osteo- 
malacien im weiteren Sinne nennt.  Das sehliel~t nicht  aus, daI3 er selbst 
erklgrt  (S. 527) ,,jeder Unterar t  scharfe Grenzen zu geben".  Das miissen 
wir in unserer Arbeit  aber tun,  zumal wenn wir hier dig Frage verfolgen, 
ob die bei der Basedowsehen Krankhei t  in Erseheinung t re tenden 
Knochenvers  zur , ,richtigen" Osteomalacie oder zur Ostitis 
fibrosa geh6ren. Wir  miissen aber sagen, dal~ alle mikroskopisehen An- 
gaben, die v. Recklinghausen fiber seinen Fail  12 gemacht  hat,  denen 
entsprechen, die uns yon  der yon  ibm entdeckten Ostitis fibrosa gel/~ufig 
sind. Wir  verm6gen diese hochinteressante Beobachtung nicht  als reine 
unkomplizierte Osteomalaeie anzucrkennen,  wofern es sich i iberhaupt 
um eine Osteomalacie gehandelt  hat .  Es ist iibrigens bemerkenswert,  
dab Virchow 1900 in Aachen erkl/irt hat ,  dal~ die Recklinghausensche 
Osteomyelitis fibrosa auf eine besondere Krankhei t  zu beziehen ist und 
mit  der gewShnlichen Knochenerweichung nichts welter zu tun  hat,  
als die Disposition zur Knochenverkr i immung.  Indem er diese Wor te  
anfiihrt (S. 527) ftigt v. Recklingh~u.sen hinzu, dab er gerade das Um- 
gekehrte zu zeigen versuche. Wenn  wit die Knoehenvergnderung in 
seinem Fa]le von Basedowscher Krankhei t  als Ostitis fibrosa deuten, 
so denken wir auch an unsere eigenen zahlreichen Beobachtungen yon  
seniler Osteomalacie in Genf, an unsere Erfahrungen bei der Osteomalacie 
der Kfihe und  noch mehr  an  die Befunde, die wir als oft nur  mikroskopische 
Grade yon  progressiver Knochenatrophie  bzw. yon Osteodystrophia 
fibrosa auf den folgenden Seiten als so gut  wie regelm/~13ige Begleit- 
erseheinung der Basedowschen Krankhe i t  beschreiben werden. 

Nach der ersten VerSffentliehung v. Recklingha~sens in der Virchow-Festschrift 
yon 1891 hat Revilliod vier Jahre spater klinisehe Beobaehtungen yon Osteo- 
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malaoie bei ]Korbus Basedowii mitgeteilt. Diese Fglle miissen aber hier auBer 
Betraeht bleiben, da sie durch keine anatomisehe Untersuehung kontroUiert sind. 
Wir haben uns in der gleiehen Stadt Genf mehrfach iiberzengen kSnnen, wie oft 
Osteomalaeie zu Unreeht diagnostiziert oder kliniseh nieht erkannt wird. Ist die 
genauere Kenntnis der Ostitis fibrosa ctoeh aueh erst in den letzten 10 Jahren 
in 4as grz~liehe Publikum gedrungen, seitdem der therapeutisehe Erfolg die all- 
gemeine Aufmerksamkeit erregt hat. 1897 sehflderte dann Hi, mid einen weit~eren 
durchaus nioht hoehgradigen Befund bei der Autopsie einer Frau (Alter ?), die an 
Basedowseher Krankheit lift, deren Rippen briiehig, porSs, leieht sehneidbar waren 
und weieh wie alle Knoohen. ~ikroskopiseh lielten sieh kalklose Zonen in Becken, 
l~ippen und Wirbel auffinden. Bei der Besehreibung des 13eekens wire[ gesagt: 
Auf die Verhgltnisse tier Osteoelasten und Osteoblasten wird nieht besonders ge- 
achier; yon den Wirbeln: Resorptionserseheinungen fallen nicht besonders auf. 
Hiimig hglt es nooh fiir zweifelhaft, dab diese Knochenvergnderung eine spezifische 
Beziehung zur Glotzaugenkrankheit und damit wohl zur 1%nktion der Schilddrfise 
bat. Denkbar wgre es naoh ihm, dab die osteomalaoisohe Vergnderung bei Basedow- 
soher Krankheit in einem Teil der Fglle vielleicht nur indirekte Folge der Zirku- 
lationsstSrungen sind, eine im Sinne der Recl~linghausensehen Auffassung iiber die 
Bedeutung der Kongestion und Stasen fiir die Entstehung der ~alacien gemachte 
Bemerkung. H~imig empfiehlt eine Kontrolle an I-Ierzkranken auf malaoische 
Vergnderungen, yon der wir heute auf Grund eigener Erfahrungen sagen kSnnen, 
dal~ sie negativ ausfallen wiirde. So welt wit sehen, sind die Beobaohtungen yon 
v..Reeklinghausen und Hiimig die einzigen, bei denen die mikroskopische Unter- 
suchung ausgefiihrt ist. Dann sind ~glle zu erwghnen, bei 4enen die klinisehe 
Diagnose durch die Sektion bewahrheitet sehein{, aber die mikroskopisehen Belege 
mangeln. ~ier sind die ~itteilungen yon Cadet und yon O. Hildebrand zu erwghnen. 
Cadet sehildert in seiner Lyoner Doktor-Arbeit iiber in{rathoraeische Kr6pfe unter 
Nr. 32 einen Fall, bei dem die klinische Diagnose goltre plongean~, interstitielle 
Xephritis und Bronehiopneumonie lautete, und die Sektionsdiagnose zu diesen 
Vergnderungen nooh Osteomalaeie hinzufiigte. Zu Lebzeiten wurde festgestellt, 
dab die Frau gebeugt war, un tassement analogue g eelui que lar4sentent les osteo- 
malaeiques. Im Sektionsprotokoll finder sieh tour die Bemerkung, dal3 die Wirbel- 
kSrper sieh leieht mit dem Messer durehdringen lassen und dabei ein refer Sehaum 
hervorquillt. Der gleiehe Fall ist yon !l'olot und Sarvonat besehrieben worden. 
In der aus*iihrlieher gesehilderten Beobaehtung Hildebrands, in der der Verfasser 
bemerkt, dal~ Basedow-Fglle in Berlin httufiger vorkommen als in der 8chweiz, 
bestand bei einer 45jghrigen Frau abgesehen yon dem Morbus Basedowii zu Leb- 
zeiten eine Kyphose der Brus~wirbel mit konkaver Einknickung am Manubrium 
sterni. Bei der Autopsie war das Sehgdeldaeh stark verdiekt, biegsam, fast mit 
clem Messer zu schneiden, ohne 3Diploe, 4iffus rot und zeigte eine leiehte Auflagernng 
neuen Knoohens. Daneben bestand eine schwere ,,osteomalaoisehe" Erweiehung 
und Verkriimmung 4er Wirbelsgule un4 tier Rippen, eine starke Erweiehung ohne 
nennenswerte Verkdimmung der Extremitgtenknochen und des Beekens. Der 
Oberschenkel, naeh 4er Durehsggung biegsam, enthielt keine Spongiosa und unter 
seiner diinnen Cortioalis rotes ~ark. Die beiden gesehilderten Beobaehtnngen, die 
als Osteomalaeien gedeutet sind, k6nnen mangels jecler mikroskopisehen Unter- 
suehung nieht mit Sieherheit als solehe hingestellt werden. Sieherlieh nieht als 
reine Formen. Endlich bleiben die Mitteilungen im Schrifttum iibrig, bei denen 
weder eine Sektion noch eine mikroskopische Kontrolle znr Stiitze cter Diagnose 
vorliegt. Es sin4 d~as die Fglle yon KSppen, M5bius (iden~iseh mit _Runges Fall) 
H6nniclce, Latzlco, Hofmeier, Schiekele, Hirsehd und H. Bernhardt. ~anche 4ieser 
Verfasser driioken Zweifel fiber die ZugehSrigkeit der Knoohenerkrankung zur 
wahren Osteomalaeie aus. So sagt Koeppen, 4al~ man daran denken k{Snne, dab 
tier anatomiseh als Osteomalacie eharakterisierte Prozel~ doeh wegen seiner ~tiologie 
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zu trennen w~re yon 4er gew6hnlichen regioni~r auftretenden OsteomMacie. Auch 
Hildebrand meint: ,,Immerhin is$ die Zahl doch so klein, dab s~arke Zweifel tiber 
eine innere Beziehung (so. zwischen Basedow und Osteomalacie) sieh geltend 
machen kOnnen." 

(~berblieken wir das gesamte hier berichtete Material, so mfissen wit 
sagen, dab der siehere Beweis ffir das Vorkommen der reinen, typisehen 
OsteomMaeie - -  Mso nicht der Malaeien im weiteren Recklinghausensehen 
Sinne - -  bei Morbus Basedowii bisher nicht erbraeht erseheint. Man 
kann in dieser I~iehtung welter forschen, aueh naeh Kombinationsfallen 
suchen; denn einmM sind wir selbst ffir Kombinationen yon Osteomalaeie 
und Ostitis fibrosa eingetre~en, wie M. 28. Schmidt und Schmorl, z .B.  
wenn die gelegentlich bei OsteomMaeie auftretende IIypertrophie der 
Epithelk6rperehen fiber das Mal~ hinausschieBt. Ferner braueht ein 
Sieh-aussehlieBen zwischen echter Osteomalaeie und Basedowseher Krank- 
heir nieh~ zu bestehen. DaB unter den zahlreiehen Fallen yon seniler 
Osteomalacie (mehr als ffinf Dutzend), die wit in Genf untersueht haben 
und die so oft gleichzeitig KrSpfe darboten (wie die meisten Leiehen in 
Genf) kein Fall mit  Basedow verknfipft war, liegt vielleieht einmM an 
der relativen Seltenheit der Basedow-Sektionen und dann an der Ver- 
sehiedenheit des Alters der Kranken. 

II.  Das typische Verhalten des Knochensystems bei Hyperthyreose 
und Basedowscher Erkrankung. 

Wir werden im folgenden sehen, dab es sich um die Erseheinungen 
der Knochenveranderungen handelt, die man in den ersten Stadien 
Ms progressive Knoehenatrophie und dann als latente oder allmahlieh 
klinisch hervortretende Formen der Ostitis (Osteodystrophia) fibrosa 
bezeiehnen muB. In  historischer Verfolgung der Frage mfissen wir auf 
unsere ersten Arbeiten fiber progressive Knoehenatrophie (1901) und 
fiber /~tiologiseh zuerst als endokrine St6rung ins Auge gefagte Ostitis 
fibrosa (i904) zurfickgreifen. Wir trafen in beiden Fallen eine ,,epi- 
theliMe Form der mMignen St ruma"  im Sinne des Klassikers dieses 
Gebietes, yon Th. Langhans an, der noeh 1907 gewisse Parastrumen 
zu den malignen Strumen rechnete. Ffir die Beobaehtung yon Ostitis 
fibrosa wurde damMs sofor~ ein Epithelk6rperehen als Ausgangsquelle 
der der Sehilddrfise angelagerten Geschwulst in Betraeht gezogen, 
wahrend bei dem zuvor ver6ffentliehten Falle yon progressiver Knoehen- 
atrophie dieser Punkt  nicht weiter er6rtert ist, sondern kurzweg von 
dem Vorliegen einer mMignen Neubildung der Schilddrfise die Rede 
war. Hier wurde damals zugleieh in dem auBerst knappen einsehlagigen 
Schrifttum auf den oben er6rterten Fall Recklinghausens yon Osteo- 
malaeie bei Basedowseher Krankhei t  als ein gewisses Seitenstfiek hin- 
gewiesen. Ich stellte damMs die Forderung auf, in Zukunft bei den 
Fallen fibr6ser Ostitis auf die Sehilddrfise und die anderen endokrinen 
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Dr~isen zu aehten. Was die Epithelk6rperehen betrifft, so ist der Zu- 
sammenhang der Hyperparathyreose mit der Erkrankung des Skelets 
jetzt allgemein anerkannt. Wit haben nur auf den einen Punkt des 
Grades der I-Iyperparathyreose noch zurfiekzukommen. Dagegen ist die 
andere Frage naeh der Bedentung der Hyperthyreose ffir das Skelet 
und namentlich nach ihrer F~ihigkeit, Knoehenatrophie, bzw. fibr6se 
Ostitis zu erzeugen, zungchst often geblieben. Es ist eines der Ver- 
dienste der Studien yon Donald Hunter, dab er diesem Gegenstand 
seine besondere Aufmerksamkeit zuwandte und die thyreogene Knochen- 
schgdigung yon der parathyreogenen seinerseits abtrennte. Er  prfifte 
die hyperthyreotisehe Skeleterkrankung indirekt an der Hand des Ca-P- 
Stoffwechsels, direkt an den klinisehen und anatomischen Bi]dern der 
Knochen. Sehon Aub hatte bei Hyperthyreose einen Anstieg der Ca- 
und P-Ausscheidung in Harn nnd Kot  beobaehtet. Hunter stellte fest, 
dal~ die Verabreichung yon Schilddrfisenpr~Lparaten an Tetaniekranke 
zur Vermehrung des Kalkgeha]tes im Blute und in den Ausscheidungen 
ffihrte. Er  hatte zwar in Fallen yon Hyperthyreose normale Ca-Mengen 
im Blute gefunden, erkl~rte aber gleichwohl den EinfluI3 der Schilddrfise 
auf den Stoffwechsel der Knoehen ffir sehr wahrscheinlieh, denn bei 
Zufuhr yon Schilddriisenhormon, bzw. Thyroxin stellte sieh bei Mensch 
und Tier eine ErhShung der Ca]ciumausscheidung ein. Die sog. Ent- 
kalkung der Knochen, meistens eine Art Osteoporose, wurde bei Basedow- 
Kranken radiologisch yon mehreren Xrzten (R. H. Kummer, Bernhard, 
Aub und Mitarbeiter) festgestellt. Dann beobaehteten Plummer und 
Dunlop aueh bei Autopsien yon FAllen mit Hyperthyre0se Knoehen- 
schwund am Schadel und an den Rippen, an den ]etzten mit Briiehen, 
aber noch fehlte immer die mikroskopisehe Kontro]le. Hunter konnte 
nicht nur bei der radiologisehen Untersuchung seiner Basedow-Kranken 
in weniger als der Halfte der Fs Verminderung der Dichte der Knochen- 
substanz, zweimal mit Spontanbrfichen, feststellen. Er  beschrieb auch 
in zwei Fallen, bei einer 19- und einer 28jghrigen weiblichen Person, die 
anatomischen und histo]ogischen Ver~nderungen der Oberschenkel- 
knochen mit Beibringung anschaulieher Abbildungen, insbesondere an- 
sehnliche osteoklastisehe Resorption mit geringer Osteoidbildung. Im 
Blute sei zwar Ca und anorganiseher P in normaler Menge vorhanden, 
aber die Phosphatase-Werte seien im Plasma oft sehr hoeh gewesen, 
ohne die ]~egelmaBigkeit ihrer Zunahme wie bei Recklinghausens Ostitis 
zu erreichen. Nach Hunter liegt der Unterschied ira Verhalten des Stoff- 
weehse]s zwisehen Hyperthyreose und Hyperparathyreose darin, dab 
beim erstgenannten Zustand die I-Iypercalc~imie mangelt. An dieser 
Stelle mag noeh erw~hnt werden, dab Abelin bei seinen Untersuchungen 
fiber Beeinflussung der Stoffwechselsteigerung dureh Einnahme yon 
Schilddrtisenpr~Lparaten erkannt hat, da~ Calcinmzufuhr eine gtinstige 
Wirkung ausfibt. Er  sagt, dait nieht nur zwisehen Parathyreoidea und 
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Ca-Stoffwechsel ,  sondern auch zwischen Thyreo idea  und dem Ca-Haus-  
ha l t  f iberaus nahe Beziehungen bestehen.  

Es is t  angezeigt ,  methodiseh  makroskopische  und  histologisehe Unter -  
suchungen der  Knoehen  in al len Fa l l en  yon Basedowscher K r a n k h e i t  
vorzunehmen,  um ein Ur te i l  dar i iber  zu e rha l ten  ob und  wie weir  das  
Skelet  bei  dieser K r a n k h e i t  pa thologiseh bee inf lugt  wird  und  ob die als 
sporadisch erseheinenden Fa l l e  yon ,,Osteomalaeie" bei  diesem Leiden 
n icht  e twa nur  durch  ve r s t a rk te  W i r k u n g  der  gleichen Einfli isse bis zur 
k l in ischen Ersche inung gesteiger te  Zust~nde der  sonst  in ger ingem Grade  
entwiekel te  Knochenprozesse  sind. Danach  wird ein Ber ieht  fiber ex- 
per imente l le  Ergebnisse  fiber die geste iger te  SehiIddrt isenzufuhr  auf  das  
Skele t  des no rma len  Tieres folgen, die bisher  im wesent l iehen makro -  
skopisch oder  genauer  naeh  Knoehenbr i i ehen  bei  Menseh und  Tier  
un te r sueh t  ist.  Die Wi rkungen  des Athyreo id i smus  (Hypo thyreo id i smus  
bzw. Cret inismus) werden hier i ibergangen.  

Wi r  sehi ldern nun die Knoehenver~nderungen  bei  an  Basedowseher 
K r a n k h e i t  Vers torbenen,  von denen vier  F/~lle aus Genf s tammen,  yon 
dreien h a t  uns Prof.  Wegelin l iebenswtirdigerweise K noc he nma te r i a l  yon 
Berner  F~]len zur Verf i igung gestel l t .  

1. Gen/er Fall (50/21). 38ji~hriges FrAulein. Klinische Diagnose: Basedowsche 
Krankheit. Unterbindung der beiden Arteriae thyreoidae sup. Einige Stunden 
sp~ter Dyspnoe und augerordentliche Pulsbesehleunigung. Man vermutet als 
Ursache des am Tage nach der Operation eingetretenen Todes eine Thymus- 
persistenz oder Dysthyreose. Die Autopsie ergibt bei der ]62 cm langen und 35 kg 
schweren Person einen faustgroBen KropI, Exophtha]mus, I-Iypertrophie mad Er- 
weiterung des tIerzens; wenig Fettgewebe unter der tIaut.  Aorta am Ursprung 
55 mm Umfang. tIyperplasia thymolymphatica, Thymus 8: 4, 5 :3  cm, Atrophie 
des Uterus mit subserSsem Myomknoten, Atrophie der Ovarien, lipomatSse Atrophie 
der Muskulatur. Leichte Leberstauung. Lungen6dem, Ekchymosen unter dem 
Epikard, Sch~deldach vorne 6, hinten 7 mm dick. Obersehenkelknoehen marmo- 
riert. Oberschenkelmark ausgeslorochen rot. Die mikroskopische Untersuchung 
des I~2ropfes ergab diffusen typischen Basedow-Bau. 

Vom Knochensystem wird tier Kopfbereich, Halsabschnitt und Schaft des 
Femurs untersucht. Zwischen den VerS~ndermagen im proximalen Knochenabschnitt 
un4 denen im Diaphysenteil sind nur geringe graduelle Unterschiede vorhanden. 
An Kopf un4 Collumschnitten ist an mehreren 0rten gefal~reiches, spindelzell- 
h~ltiges Bindegewebe mit OsteoctastenbiIdung veto N[arkraum aus in die Knochen- 
balkehen eingedrungen oder man sieht nut Fasergewebe mit Osteocla.sie im Innern 
der Balkchen. Ebenso hat in den Haversschen Kanalehen Laeunenbildung durch 
Riesenzellen (bis drei in einem Kanalchen) stattgefunden. Aueh tier ]3eginn des 
Vorganges lagt sich beobachten, indem das Endost sich zu einem bis drei Zellreihen 
biklenden Bindegewebsstreifen verdickt und dann setzt die Osteoclasie ein. Aber 
auch der Ansatz zum Anbau mangelt nicht. An ziemlich zahlreichen Stellen fallen 
schmale aber deutliche, leuchtend eosinrote Saume langs der Markraume oder 
als Umrandung der Haversschen Kanale auf, wobei Osteoblasten an der Oberflache 
der jungen S/~ume oft fehlen, seltener als aktiver Zellbelag vorhanden sind. Die 
Saume lassen an Osteoid denken abet die Silberbehandlung farbt alles schwarz. 
Balkchen ohne Saume, ohne leicht verbreitertes Endost, ohne Osteoclasie sind 
sparlich. Einige dickere Knochenb~lkchen zeigen eine an Mosaikstruktur erinnernde 
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Fel4erung, aber die Kittlinien sind nicht tiefblau gef/~rbt. In den Markr/~umen 
herrscht hier Fettmark fiber b]utzellbfldendes vor. Im Rindengebiet des Femur- 
schaftes zeigt sich eine deutliehe Erweiterung der Markr/~ume, deren innenwand 
buehtig gestaltet, mit sehr gef/~$reichem, Spinde]zellen einschliel3enclem Fasermark 
un40steoelasten bedeekt ist. An der Grenze der einmfinden4en noch nieht er- 
weiterten Haversschen Kan~le bricht die blaue innere Grenzschicht dieser R6hrehen 
ab (Abb. 1). Dieser Vorgang ist in der /~ul~eren tt/~lfte der Cortiealis starker ent- 
wickelt als in der inneren, wo er abet auch hie und da hervortritt. Bisweilen spielt 
sieh die Osteoclasie an einem Tell des gleichen Markraumes ab, w~hrend an einem 

Abb. 1. Von Fall 1. Oberschenkel. Der Haverssche Kanal (links) geht unter Verlust der blauen 
Grenzschieht in den erweiterten Raum mit ges Bindegewebe und Osteoclasten 

~iber. Hamatoxylin-Eosin. Starke VergrSBerlmg. 

gegenfiber[iegenden Pol des Markraumes eine Osteoblastensehieht am Werke ist. 
Auffallend ist die aul3erordentliche Erweiterung und Blutffillung der Gef~13e, der 
Arterien und besonders der Venen, die manchmal den ganzen Xnochenkun~l aus- 
ffillen; sie kSnnen sich mit Blutungen im fibrSsen 3~rk verbinden. Gegen die 
Spongiosa zu unct ins ~arkgebiet setzen sieh I-Iyperamie und Blutungen fort, 
auch I-I~mosiderin~blagerungen fallen bier auf. Da wird das Blutbildungsgewebe 
reichlicher, fiberwiegt fiber die Fettzellen. Lymphkn6tehen fehlen. Die Arterien 
sind bis auf die Erweiterung unverandert, ebenso die Nerven. Aueh yon den 
Knoehenbalkehen der Spongiosa, die fibrigens recht sparlich sind, treten Er- 
seheinungen yon leiehter Endostproliferation, Osteoelasie, un4 neuere Knoehen- 
saume mehrfaeh hervor. 

Ergebnis. An den Knochen  dieses Basedow-Fal les  bes teht  deut l icher  
Knochenab-  und  geringer Anbau,  der zu deut l icher  spongiosaart iger 
Kanal is ierung der Rinde  f i ihrt  und  mi t  Hyper/~mie und  Fasermark-  
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en~wieklung einhergeht.  Trotz der noch vornehmlich mikroskopiseh aus- 
gesprochenen E r k r a n k u n g  ist die Ausdehnung  des Vorganges, wenn ma n  
ihn auf das Gesamtgebiet  des Knoehens  iibertr~tgt, n icht  unerheblich.  

2. Fall (i14/32). Die 42j~hrige Frau, Wirtsehafterin, ist wegen Morbus Basedowii 
mit einem Puls yon 150 naeh einem Gewichtsverlust yon 26 kg in zwei Monaten 
mit einem um 89% gesteigerten Basalstoffwechsel, in die Medizinische Klinik 
verbracht worden und da nach einwSchigem Aufenthalt gestorben. 

Die Sektion ergibt, aul3er hochgradiger Abmagerung, einen Kropf mit kleinen 
Knoten, von 70 g, Status thymo-lymphaticus. Thymus gut erkennbar, Leber yon 
nur 700 g, Milz und Nieren yon etwas erniedrigtem Gewieht, Kerz 300 g. Die vier 
Parathyreoideae wiegen 0,12 g, also nicht mehr als in tier Norm, die Nebennieren 
9,5 g, Atrophic beider Ovarien (5 g beide zusammen). LipomatSse Muskelatrophie. 
Mangel der meisten Z~hne. Paradentose. in  der Corticalis des Femurs fallen 
schon mit hlol3em Auge rosige Flecken auf; aueh yon den Kieferknochen werden 
Stfickehen zur mikroskopischen Untersuchung entnommen. 

Die Schflddrase zeigt aul3er einem Knoton veto Bau des tuhul~ren Adenoms 
das typische Verhalten des Basedow-Kropfes mit vielen LymphknStchen, das 
Kerz Bfindel hypertrophischer Fasern. Die Skeletmuskulatur zeigt lipomatSse 
Atrophic und mikroskopisch sp~rliche verschmolzene Kernplatten. 

Das Skelet. Es ist kein Knochen ganz normal. Am Wirbel sincl die SchluB- 
Flatten zwar mehrfach unterbrochen, aber sonst sind Zeiehen von Osteoelasie an 
ihnen nicht vorhanden. Dagegen bestehen in den ttaversschen Kanglchen und in 
den Markr~umen oft dfinne rosarote Sgume, bisweilen unter osteoblastisch akti- 
vierten Endostzellen. Am Brustbein wird abet aul3er diesen Sgumen unter dem 
Periost eine geringe Zahl yon Markkanglen yon gef~ltreichem Bindegewebe ein- 
genommen uncl ist mit dem Periostgewebe nach laeun~rer Einsehmelzung der 
Knochenleiste dureh Osteoelasten in Verbindung getreten. Ganz gleiche Vorg~nge 
laufen in der gul3ersten Knochenlage der Rippen ab, deren Corticalis verdickt, 
aus Laulellensystem um vier Gef~etagen aufgebaut ist. Im Oberkieferknochen 
finden sich Kan~le mit Sehwund der blauen Grenzsehicht, mit lacungrer Begrenzung 
der dureh gefgl~reiches Bindegewebe ausgcfiillten und erweiterten Markr~ume. 
Osteoelasten liegen bier bis zu fiinf in einer ununterhrochenen Reihe; andere haben 
sich an die Markgrenze der Rinde angelagert. Am Femur zeigt schon der Kopf 
in Markrgumen und Bglkchen hyper~misehes Bindegewebe und Osteoclasie, bis 
sechs Riesenzellen in einem B~lkchen. Andere erweiterte Rgume sind dureh die 
lacungre Umgrenzung gekennzeichnet. Im gleichen ~arkraum sieht man einerseits 
Osteoclasie, andererseits junge rote S~ume unter verstreuten Osteoblasten. Im 
Femurschaft fMlt die Blutfiille des deutlich porotischen Knochens, die VergrSl]erung 
der gefgl3reiehen Rgnmc, das Fasermark, der Ersatz der blauen Grenzlinie durch 
leuchtend rote S~ume, mehrfach Osteoelasten in Reihen bis zu seehs, auf. Aueh 
Blutungen sind vorhanden. Dieht an tier Rinde ist eine Zone aus einem kleinen 
B~lkehenwerk gebildet, we nut einzelne Osteoclasten und viele Osteoblasten auf 
jungem Knochengewebe sitzen. 

Das Knochenmark ist ziemlich reich an Blutbildungsgewebe, enth~lt keine 
Lymphfollikel. 

Da in diesem Fal le  wieder Vergnderungen des Skelets zu l inden  
sind, die in  wesentl iehen P u n k t e n  den Grundzi igen der fibr6sen Ostitis, 
einerseits in  den mikroskopischen Knoehenbi ldern ,  andererseits in der 
sehon makroskopisch s ichtbaren Hypergmisierung und  Porosierung des 
Femurs  entsprechen, seheint es angezeigt, die Para thyreoidae  genauer  
zu untersuehen.  I n  einem EpithelkSrperehen fallen in zahlreiehen Inse ln  
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eingelagerte ,  chromophi le  Zellen auf, wobei  die eosinophilen Zellen einzeln 
oder  in k le inen Gruppen  e ingesprengt  sind. Auf ierdem bi lden  sie zahl- 
reiehe knStehenar t ige  Haufen ,  die m a n  zum Tell eosinophile Mikro- 
adenome nennen kSnnte .  Die Haup tze l l en  dieses Epi the lkSrperchens  
s ind gut  entwickel t ,  en tha l t en  einen Fol l ike l  mi t  ro tem Kol loid .  F e t t -  
zellen s ind nur  in den per ipheren  Absehn i t t en  eingesprengt .  Die fibrigen 
Pa ra thy reo ideae  en tha l t en  eosinophile Ze]]en in durchsehni t t l i eher  Zahl  
- -  sie wechseln bekann t l i eh  nach  dem Al te r  der  Person - -  Andeu tungen  
yon  Sehlauehbi ldungen  mi t  geringer L ieh tung  im Bereich der  H a u p t -  
zellen, ohne Kol lo id ,  s ind vorhanden .  Von den k a u m  vergrS~er ten  
Ep i the lkSrpe rehen  (v0n 0,12 g, 
also n ieh t  e rhShtem Gewicht)  
zeigt  m i th in  eines eine hoch- 
gradige  Eosinophi l ie .  Auf  die 
Deu tung  der  Ver~nderung im 
Verh~l tnis  zur Basedow- Sehild-  
driise und  zum Knoehenprozel3 
gehen wir  spgter  ein. 

3. Fall (523/32). Bietet insofern 
eine Besonderheit als er kliniseh 
als Struma basedowificata dutch 
Jodgenu~ aufgefal3t wurde. Der 
46jghrigen Frau wurde vor fiinf 
Jahren eine Nitre entfernt. Sie 
hatte wegen ihres Kropfes bis zu 
100 Tropfen Lugolseher LSsung am 
Tage genommen und war unter 
hoehgradiger Abmagerung in der Abb. 2. Fibrose als Randzone im ~arkranm, im 
Medizinischen Klinik gestorben. Zentrnm noch Fettmarkreste. (Fall 2.) 
Die 164 cm lange und 52 kg sehwere 
Frau zeigte einen Knotenkropf yon 105 g Gewicht. Die vier Parathyreoideae wogen 
nut 0,09 g. Am Obersehenkelkaochen fielen in der l~inde wieder feine rote Mar- 
morierungen und kleinste LSehelchen auf, die besonders in &er N~he der Mark- 
hShle sichtbar waren. Das Mark war in der Mitre des Femurs hellrot (es 4urfte 
nut eiae Teilsektion gemacht werden). 

Mikroskopisch enthielt die Schilddrtise stellenweise Knoten vom :Bau des 
Kolloidkropfes, mit totem oder blauem Kolloid, manehmal Vakuolen mit Mucin- 
kSrnehen, andere Stellen mit buehtigen Kan~len, hSheren Epithelien un4 blassem 
Kolloid, vernarbte I{erde mit I-Igmosiderin, endlieh in einem etwa ringfSrmigen 
Knoten ein ~ypisches Basedow-Bild ohne oder mit Spuren yon Sekret in den drfisig- 
buchtigen Bildungen ans Cy]inderepithel mit Neigung zur Desquamation, ohne 
Lymphkn6tchen. 

An Schnitten vom Oberschenkelknochen zeigt das Lupenbild Spongiosierung 
des Knoehens durch meist senkrecht gerichtete Bildung yon Kan~len. Zun~chst 
fi~llt bei st~rkerer Vergr6Berung die hoehgr~dige Blutfiillung und die Zahl der 
B[utungen in fast allen Markr~umen und Haversschen Kan~lehen auf. Ihr Inhalt 
ist tells Fett- tells Fasermurk, ihr Gebiet oft vergr6~ert. An mehreren Stellen 
liege n Osteoclasten vereinzelt oder in l~eihen (bis zu 5 und 9 in einem Gesichtsfeld 
bei starker VergrSl~erung) li~ngs der buchtigen Knochenwand. Diese osteoclastische 
Fibrose betrifft wieder namentlieh die periostnahe Gegend. An wenigen Punkten 
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zeigt sioh eine Aktivierung der Osteoblasten an der Knochenoberfl~che. Es kommt 
stellenweise bis zu spongiosaartigen Iterden unter dem Perios~. An anderen Orten 
erscheint die t~indenoberflgche durch umschriebene ins Periost vordringende 
Knochenteile unregelm~tl~ig. Da liegen junge Knochenlagen noch mit einem Osteo- 
bIastenmantel bedeckt. Zwischen den jugendlichen Knochenvorsprfingen stehen 
kernarme faserige Periostbrticken. Auch in den Haversschen Kanglchen der l~inde 
liegen Osteoclasten. An mehreren Stellen sieht man, wie die Fibrose in den Havers. 
schen Kani~lchen und Markri~umen der Corticalis als bindegewebiger Randsaum 
mit I-Iypergmie und l~iesenzellbildung beginnt (Abb. 2), uncl das vorher bestehende 
Gewebe, Fettmark mit :Blutbildtmgsinseln umschliel~ und einengt. I-Iypergmie 
und Blutungen bestehen daneben. In der inneren l~indenzone finder sich auch 

Abb. 3. In einem Spongiosab&lkchen des }VirbeIs durch Fibrose und Osteoclasten 
ausgedehnte Haverssche ~:analchen. 

Osteoclasie, abet nicht so reichlich wie in der Peripherie des Schaftes. I-Iie un4 da 
beginnt die ~obilisierung der Osteoblas~en in Form yon rundlichen mit der ,Vakuo]e' 
(Askanazy) versehenen Zellen aber oft noch ohne deutlichen Knochenanbau. 
Nur in einem Gebiet zeigen sich zarte junge Knochenlagen auf dem lacuni~r an- 
genagten alten, yon 0s~eoblasten fiberdeckt. Der Knochen enth~lt vim Blutbildungs- 
gewebe. Die SpongiosabMkchen des marks sind vielfach etwas angenagt und ihr 
Endost ist leicht verbreitert. 

Auch in  diesem Fal l  yon  Jodbasedow, der sich auf dem Boden eines 
Basedow-Knoten  en tha l t enden  Kropfes en~wickelt hat ,  bestehen die 
Knochenver~nderungen  vornehralich in progressiver Knochenat rophie ,  
aber an  einigen Stellen ist es auch schon zu etwas K n o c h e n a n b a u  ge- 
kommen.  

Wie verhMten sich die Parathyreoidae,  deren Gewicht mi t  0,09 g 
angegeben ist ? Sie scheinen in  ihrem Bau nicht  vergndert .  Ihro Haup~- 
zellen sind gu~ entwickelt ,  en tha l ten  selten ein eosinrotes Kolloid- 
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k l i impchen  in vere inzel ten  Fol l ikeln ,  die nur  e inmal  kleine Gruppen  
bilden.  Die eingeschlossenen Fe t t ze l l en  s ind sp~rlich, ausgesprochen 
eosinophile  EpRhel ien  in en t sprechender  Menge. 

4. Fall (177/33). Die 47ji~hrige Frau wurde wegen ihres Kropfes seit vier 
Jahren mit ziemlieh hohen Joddosen behandelt und zeigte seit drei Jahren Basedow- 
Erseheinungen. Basaltstoffweehselum40% vermehrt. SiestarbnaehStrumektomie 
unter Temperatursteigerung. In 4em iibrig gebliebenen Sehilddriisengewebe fanden 
sieh neben mikrofollikularen Knoten mit ziemlich viel LymphknStchen Herde mit 
typischer Basedow-Struktur, ferner I-I~ufchen eosinophilen Epithels und mehrfach 
Vakuolen mit Mucink8rnchen. Im Oberschenkel zeigte die Rinde erweiterte HShlen 
mit fibrSsem Mark und his je 6--80steoelasten im Gesiehtsfeld. Seltener sah man 

Abb. I. Osteoelasie und Fibrose an der Grenzlamelle gegen die Zwischenwirbelscheibe. 

im Endost Ans/~tze zu Osteoblasten ohne Knoehenneubildung. Nirgends Lymph- 
knStchen im Knochenmark. An Wirbel und Rippen waren die Befunde unbedeutende, 
doeh fanden sieh in den Spongiosab~lkehen der Wirbel I~ume mit F~sermark 
am Orte der Haverssehen Kanile  (Abb. 3). D~s einzige EpithelkSrperehen yon 
0,024 g Gewieht ohne Besonderheiten, Fettzellen vereinzelt, eosinophile Zellen 
in ldeinen Gruppen. 

Ergebni~. Auch in diesem Fulle,  wo die Opera t ion  ein j/~hes Ende  
herbeif t ihr te  und  die At roph ie  des KSrpers  noch n ich t  best~nd,  spiel ten 
sich ira Oberschenkel  die Ersche inungen  geste iger ten Knochenabbaus  ab. 

5. Fall. Aus Bern (187/32). Bei der 32jihrigen Fr~u war die Sehildch'iise stark 
vergrSBert und zeigte mikroskopiseh fast iiberall Basedow-Bau mit nut wenig 
Lymphoeyteninfiltraten. VergrSl~erter Thymus (50 g), Hyperplasie der Lymph- 
4riisen un4 Milzfollike], EpithelkSrperchen nicht vergrSBert, Skelet makroskopiseh 
ohne Besonderheiten (Prof. Wegelin). 

Am Wirbel enthi~lt eine grSi~ere Zah] yon Markr~umen reines oder fast reines 
fibrSses Mark, zeigen die Trabekel in der Naehbarsehaft Laeunen mit Osteoelasten, 
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bis sechs im Gesichtsfeld. Solche Kerde sitzen mit Vorliebe in der Nahe des Periosts, 
seltener in der Nachbarsehaft der Zwischenwirbelseheiben (Abb. 4). ~ n c h m M  
ist die Knochenrinde durch einen subperiostMen Faserherd aufgebroehen, und 
seitlich begirmt eine junge Knochenschicht das Loch zu verkitten. In  kMneren 
Markraumen und Haversschen KanMen /iugert sich etwas Knochenanbau in Form 
rosiger Saume, die man ffir Osteoid halten mdchte, wenn es die AgNOS-l~eaktion 
bestatigte. Die Zahl der R/~ume mit Fasermark weehselt in den Sehnitten. An 
der Rippe sind die Ver/~nderungen weniger ausgesproehen, aber man sieht doch 
im tieferen l~indengebiet im gleichen igarkraum Osteoclasie ehlerseits, andererseits 
Ansatz zm" Knochenbildung. 

Auch in  diesem Basedow-J_~aIIe aus Bern zeigen die allein zur Unter-  
suchung vorliegenden Knoehen  des Rumples  Ver/~nderungen. Am Wirbel 
ist wieder zu beobachten,  dab die subperiostMe Gegend st/~rker yon dem 
osteoclastisch-atrophisehen Vorgang am Knochengewebe betroffen ist 
als die un te r  den Zwisehenwirbelseheiben. Zur Beseit igung dieser Ver- 
luste sind nur  wenig Anst rengungen,  Spuren yon Anbgu  zu bemerken,  
so dab aueh bier die Knoehenat rophie  mehr ins Auge fgllt als ein Umbau .  

6. Basedow-Fall aus Bern (258/32) betrifft nach den freundlichst zur Ver- 
fiigung gcstellten l~itteilungen Prof. Wegelins eine 37j/~hrige Frau. Man finder 
eine stark vergr6Berte Schilddrtise mit Seitenl~ppen yon 9,5 • 5 • 4,5 und 
9 • 3,5 • 3,5 cm Ausdehnung mit 5 cm langem Pyramidalfortsatz. In beiden 
Seitenlappen, mit wenig transp~renten, vergr6gerten Lappchen liegt ein 1--1,5 cm 
messender Knoten reehts graurot, links graugelb, durchscheinend. ~ikroskoloisch 
zeigt das Oewebe im Mlgemeinen mittelgrol]e Blasehen, in den gr6Beren epitheliale 
Polster und Papillen. Das Epithel ist meistens zylindriseh, hat ziemlieh chromatin- 
reiche Kerne. Der Inhalt der Bl~schen sehr sparlich, vielfaeh bestehend aus dtinnem, 
oft k6rnigem Kolloid, gelegentlieh mit vitaler EpithelabstoBung; verstrente kleine 
Lymphoeyteninfiltrate. in  einem Xnoten linden sieh netzf0rmig verbunden schmMe 
Epithelstrange. Die vier nicht vergr6flerten Epithelk6rperchen wiegen 0,34g. 
Thymus nieht vergr6gert, 24 g. Aber der Lymphknotenappara~ im Zustande 
des Status lymphaticus. Skelet makroskopisch ohne Besonderheiten. 

Die mikroskopische Untersuchung des Oberschenkels zeigt in den auBeren 
Schichten der Compacta Erweiterung der l~aume, die mit lockerem l%sergewebe 
nnd spindelfSrmigen oder seltener sternf6rmigen Zellen und ziemlieh zahlreichen 
zartwandigen GefaBen ausgefiillt sind. ]-Iyperamie und Blutungen fallen neben 
sparlich verstreuten lymphoiden Elementen auf. Die glatte blaue Grenzlinie 
der Xnochenkanale ist gesehwunden und die ]u flachbuehtig geworden, selbst 
mit Seitenbuehten versehen. Bald liegen in den Buchten noeh Osteoelasten bis 
zu 6,7 in einem Gesiehtsfeld, bei s~grker VergrSl?erung in s~eter Folge, bald fehlen 
solehe. 0fters fallt dann am anderen Ende der erweiterten Markraume ein hoher 
Belag yon Osteoblasten auf, die auf dem lacunar angenagten Knochenwall eine zarte 
Sehieht jungen, noeh grogzelligen Knochens angebaut haben. In ihm sind die etwa 
kubischen neuen Knoehenzellen noeh basophil, wahren4 die tieferen schon plagt, 
gestreckt erseheinen. In  kMneren aber schon erweiterten Haverssehen Kanalehen 
linden sich Osteoblasten neben Osteoclasten (bis drei) und noch mehr napffSrmig 
ausgeh6hlte Lacunen. Der Wechsel zwischen Osteoelasie auf der einen, Ansatze 
zu Osteoplasie -- meistens ohne 0steoblastenbelag -- auf tier anderen Seite des 
Markkanals kehrt wieder, aber oft ist yon dem Anbau noch nichts zu sehen. Die 
Osteoclasie befreit manchmM die Knoehenzellen, die dann osteogenetisch mitspielen 
kOnnen. Sie kann so welt gehen, dag zwischen zwei angrenzenden l~aumen nur 
noeh ein diinnstes Knoehenbalkchen zu sehen ist. Erfolg~ die Dehnnng des 5lark- 
raumes auf Kosten der augersten Knoehenlamelle, so kann er mit dem Periost 
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in offene Verbindung treten. Da kann dann die weitere ItOhle auch dutch eine 
sehmale Knochenspange mit aktivierten Osteoblasten streckenweise geschlossen 
sein, wghrend Osteoclasten den Knoehen in der L~ngsrichtung weiter aush6hlen. 
iM!ehrfach sieh~ man direkte Uberg~inge der normal weiten Haverssohen Kanale 
unter Unterbrechung ihrer geraden blauen Grenzlinie in die erweiterten l%~ume 
mit dem geschilderten Xanalumbau. In den inneren Abschnitten der Corticalis 
enthalten die Haversschen Kan~le oft noch Fettmark oder das Endost hat schon 
dessert peripheren Teil dureh Fasermark zu ersetzen begonnen. Dann haben sioh 
auch schnell Osteoelasten gebildet. An anderen Xnochenteilen wird die Xonfluenz 
tier gedehnten ~arkrgume Obrigens mit oft betonter Neigung zur Osteoclasie 

Abb .  5. Spong ios i e rung  cler F e m u r r i n d e .  

in tier L~ngsriehtung des Femurs gut beobachtet. Der Periost verhalt sich nicht 
lOassiv, seine Cambiumschieht ist manchmal verbreitert und sehl~gt Buehten 
an der Oberfl~ehe des Knoehens aus. Und so kann die Versehmelzung der ober- 
flaehlichen Markraume und inneren Periostzone yon aul3en periostal und yon 
innen (endostal) eingeleitet werden. Beziiglich der Ausdehnung der Knochenatrophie 
ist zu bemerken, dab sie bis zu Bildern der Sloongiosierung fiihren kann, die dann 
mit bloBem Auge am Schnitt zu erkennen ist (Abb. 5). 

An  diesem Fa l le  s ind die Ver~nder tmgcn des t~asedow-Kaochens  
besonders  reichl ich unct deut l ich  in den Einzellohasen ausgesprochen.  
Die Kana l i s i e rung  der  Cortical is  m i t  Bevorzugung der  /iul3eren l%inden- 
tei le  und  mi t  E inha l t ung  der  L/ tngsr ichtung der  wei ten Porenbi ldung,  
abe t  auch ihre sich anschliel~ende Zunahme  ira Querdurchmesser  is t  
ebenso ers ieht l ich wie der  Beginn  des Vorganges mi t  Knochenabbau ,  
dem der  s t i i tzende A n b a u  a m  anderen  Kanallool , oder auf  wei terer  
K~n~ls t reeke  auf  dem 1%I3e folgt  oder  noeh n ich t  begormen hat .  Das  
Enclost is t  ak t ive r  als das  Per ios t  im A~sdruek  der  Basedow- l%akt ion .  

Vi rchows  A r c h l y .  134. 291. 43 
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Denn dal~ ein Basedow-Fa]l vorliegt, wird dureh die Krankheitsdiagnose 
belegt und mangelt nicht der anatomisehen Sttitze, wenn vielleieht 
auch das Schulbild durch weitere Kropfveranderungen nicht ganz rein 
zu sein schien. 

Den 7. Fall (262/32) verdanken wir wieder Prof. Wegelin. Bei der 52j~hrigen 
Frau war die Sehilddriise nut 50 g schwer. Die Seitenlaplgen messen 6 • 3 • 2,5 cm 
und 6 x 2,5 • 2,5 em. Der Isthmus 3 x 2 era, der Proeessus pymamidalis 2 x 0,5 cm 
Im linken Lappen finder sieh noeh ein graurOtlieher Knoten yon 1,8 • 1,2 cm 
Durehmesser. Die Follikel sind mikroskopisch vielgestaltig, ihr Epithel kubisch 
oder kurzzylinch'isch, manchmal mit sehr grol]en Kernen, zuweilen abgesehilfert. 
Das Kolloid sp~,rlieh, dfinnfl~ssig, nur leicht eosinophiL Im meist zarten Stroma 
zum Teit sehr gro~e Lym~phooytenhaufen, aueh einige Plasmazellen. Von den 
EpithelkSrperehen wurden nur die zwei oben gefunden, die nicht vergr5t3ert waren, 
0,21 g wogen. Thymus wog 24 g. Es bestand Status lymlohatious im Lymphknoten- 
apparat. Das Skelet makroskopisch ohne Besonderheit. Die mikroskopisehe Unter- 
suehung des Femurs l~Bt wieder Osteoclasie (bis aeht Osteoolasten in einem Gesiehts- 
feld) und auoh etwas Knoohenanbau an gegeniiberliegender Markraumseite fest- 
stellen. Aber der Vorgang war weniger entwickelt als im vorigen Falle. 

So haben wir in allen sieben nntersuchten Ygllen Basedowseher Krank- 
heir Vergnderungen im Knochengeriist gefnnden. Sie waren in vier 
F~llen, n~tmlieh Nr. 1, 2, 3 und 6 bei einiger Aufmerksamkeit schon mit 
blol]em Auge, besonders am Oberschenkel in der Rindensubstanz zu 
erkennen, indem diese eine rote ~armoriernng und LSchelehen oder 
meistens ls Sp~ltchen wahrnehmen lieB. In  den anderen 
~ l l e n ,  Nr. 4, 5 und 7 hatten die Ver~nderungen noch mikroskopische 
Ausmal~e und zeigten die Vorgange der progressiven Knoehenatrophie 
mit Spuren oder mit etwas stgrkerer Entwicklung des Knoehenbans, 
wodureh dann die mikroskopisehe Phase der fibrosen Ostitis bzw. Osteo- 
dystrophie vertreten war. In keinem der 7 :P~lle haste die Skeleterkran- 
knng klinisehe Erseheinnngen erzengt oder iiberhanpt Beachtnng ge- 
fnnden. Sie mull also als latent, leieht iibersehbar bezeiehnet werden, 
was ja mit der bisherigen Erfahrung im Einklang steht. Als anf der 
Pathologentagung yon 1926 (:Preiburg) die I~ede auf die ldiniseh latent 
bleibenden nnd erst autoptiseh aufzudeckenden ,,Ostitis"-Bilder kam, 
wies Schmorl anf solche Befunde bei Ostitis deformans Paget hin, die 
makroskopiseh and histologiseh zu erweisen sind; der eine yon uns (A.) 
anf die mikroskopischen Znfallsbefunde der Ostitis fibrosa Recklinghausen, 
die er seit 1914 ~nd 1915 bei Knochenmarksehnitt-Untersuehungen am 
Obersehenkel maehte. Freilieh win'de anf dieser Tagung noeh keine 
seharfe Grenze zwischen diesen beiden Skeleterkranknngen gezogen, die 
aber heute ~ast allseitig anerkannt wird. Diese latente Ostitis fibrosa 
hat uns nun weiterhin besch~ftigt. Ankniipfend an die Tatsaehe, dal] yon 
unseren ersten ftinf Beobaehtungen latenter fibr#ser Ostitis des Mensehen 
zwei ]31eivergiftungen b e t r a f e n -  die eine sieher, die andere wahr- 
seheinlich ~ ,  hat  Rutishcbuser Tierversnche mit Bleiznfnhr unternommen. 
Wie aus seiner ansfiihrlichen Ver6ffentliehnng (1932) hervorgeht, 
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ffihrte diese Bleivergiftung zur progressiven Knochenatrophie oder 
bei genfigender Regenerationst~tigkeit des Knoehens zum Bilde der 
fibr6sen Knochendystrophie, iibrigens mit dem beachtenswerten Neben- 
befund der Paradentose. In  allen diesen ]~eobachtungen an l~enseh 
und Tier kam as noeh nieht zu dem welt vorgesehrittenen Umbau- 
prozel3, der das Knoehenleiden bei Hyperparathyroidismus kennzeichnet. 
Abet bald zeigte sieh, dab die yon uns gesehilderten Bilder des latent 
gesteigerten Abbaus bzw. Umbaus am Skelet aus mannigfaehen Um- 
stgnden zustande kommen. Katase sieht die Aeidose bzw. aeidotisehe 
Konstitution, die allen Eingriffen bei seinen Versuehen auf dem Fuge 
folgten, als pathogenetiseh einheitliehe und gtiologiseh vielfgltige Quelle 
der erzeugten progressiven Knoehenatrophie und bei lgngerem Bestande 
der fibr6sen Ostitis an, indem die Acidose zur Ca-Entnahme aus den 
Knoehenreserven AnlaB gibt. Unter diesen Versuehen, die die japanisehe 
Sehule ausftihrte, seien auger der besonderen Ernghrung yon Kaninehen 
und Hunden z. B. mit Zueker, den Vergiftungen mit ~ther,  Chloroform, 
Bid,  hier noeh einige Versuehe mit operativer Entfernung der inkre- 
torisehen Driisen erwghnt, die aueh zur Aeidose Itihrten, ebenso die 
Zufuhr yon Insulin und Piguitrin. Wit kommen auf unsere eigenen 
Versuehe mit Sehilddriisenzufuhr zum SehluB zu spreehen. 

Aus unseren Beobaehtungen folgt, dab bei der Basedowsehen Er- 
krankung das Knoehensystem regelmgBig - -  wenn es sieh auch weiterhin 
so erweist - -  yon einer auf osteoelastischer Resorption beruhenden, 
atrophierenden Erkrankung befallen wird. DaB aueh hier der patho- 
logiseh gesteigerte Abbau den Beginn des Vorganges darstellt, kann 
naeh der Gesamtheit der histologisehen Erseheinungen nieht bezweifelt 
warden. Versuehen wit den Entstehungsbedingungen naehzugehen, so 
miissen Mr zwei Dinge auseinanderhalten, ngmlieh die Bedingungen 
(Pathogenese und I-Iistogenese), die die Auswahl der yon den Ver- 
gnderungen betroffenen:Knoehen und Knoehenteile bestimmem Dann 
die Ursaehen, (J~tiologie) die zur 8ehgdigung des Knoehens den AnstoB 
geben. In bezug auf den ersten Punk~ gelten die yon Pommer und yon 
v. Re&linghausen besonders seharf betonten meehanisehen Gesetze, 
denen zufolge die am meisten funktionell belasteten Stellen des Skelets 
den Lieblingssitz, oft aueh die zuerst erkrankten Orte darstellen. Tier- 
versuehe und BeNnde aus der mensehliehen Pathologie lehren, dab es 
besonders die Obersehenkelknoehen und die dureh die Kau- und Beig- 
tgtigkeit stark beanspruehten Kiefer sind, die an erster Stelle leiden. 
Die Paradentose und der bekannte Ausfall der Zghne bei Basedow- 
Na-allken ist yon uns in einem Vortrage gew/irdigt worden. Es ist in 
diesem Sinne aueh beaehtenswert, dab wir die stgrksten l~esorptions- 
erseheinnngen an der Cortiealis des Obersehenkelknoehens oft gerade 
in tier peripherisehen Hglfte der Knochenrinde fanden. Aber die Er- 
seheinungen fehlen aueh an anderen Punkten und in den anderen 
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Skeletteilen nieht v~51lig. 8ie werden mit dem ~'ortsehritt der Erkrankung 
auch dort deutlieher. Wenn die Knochen nooh wenig ergriffen sind, 
kann der ]~efund an Rippen nnd Wirbeln ganz gering sein. So erklgren 
sioh die negativen spgrliehen Angaben fffiherer Untersuehungen z. ]3. 
Pettavels. DaB es iiber der Knooheneinsehmelzung bald zu Anban- 
vorg~tngen kommt, erkl~r~ sieh einesteils meehanisoh aus der Kraft- 
verteilung, die zu kompensatorischen Appositionen und zum Umbau 
fiihrt. Andererseits gibt es im Verlauf der Baseclowschen Krankheiten 
mit oder ohne therapeutisehe Beeinftussung Schwankungen, die ira Falle 
der Verschlimmerung zur Knoohenatrophie, ira l~alle der Besserung 
zum appositionelien Ansgleieh ffihren werden. Katase hat gezeigt, dal~ 
die experimentelle progressive Knoehenatrophie beim Tier ausheilt, wenn 
der schiidigende Faktor fortfgll~. Die bisher erwghnten al]gemeinen 
Bedingungen tier Knoehenerkrankung treffen fiir eine Unzahl yon 
pathologisohen Knochenvergnderungen, ebenso fiir die der Basedow- 
Kranken zu. Die gtiologisehe Frage verdient nun eine genauere Priifung. 
8ie verlangt ]3eriicksiehtigung der histologisehen Einzelheiten im er- 
krankten Knochenrevier und ihre ursgehliche Erklgrung mit Bezug auf 
die Besonderheiten des Morbus Basedowii, die im Wesen der Krankheit  
selbst gelegen sein miissen, da sie regelmgl]ig auftreten, wenn aueh in 
versehiedener Stgrke. Im mikroskopisehen Bilde steht die Kypergmie, 
die mehr oder weniger fortgesohrittene Fibrose, die im wesentlichen 
yon Endostproliferation, manohmat aueh veto Periost herstammL die 
Osteoelasie und Ms weitere Vergnderung die Neubildung yon jungen 
Knochen (eventuell yon Osteoid) im Vordergrunde. Die strotzende 
Blu~fiille in den Gefgl~en, die his zur Ausfiillung des Markkanals gehen 
und zu B]utungen, spgter zu Hgmosiderinablagerungen fiihren kann, ist 
denn aueh yon ausgezeiehneten Forsehern Ms ursgehlicher Faktor  auf- 
gestellt worden, indem der dadttrch en~stehende Uefal~- bzw. Gewebs- 
druek zur Knochenverschmelznng geniigen soil. So hat s. Recklinghausen 
wie oben erwahnt, die Kongestion, bzw. Stase Ms AnstoB znr ,,Osteo- 
malacie" in Basedow-Fgllen erkl~trt und Pommer diese meehanischen 
Einflttsse im Verfolg der KSllikerschen Gedanken als Anstol~ zur Osteo- 
clastenbildung und Resorption hinges~ellS. Sieherlieh ist diese meehani- 
sche Einwirkung dureh die ~enge des zustr6menden Blutes nicht zu 
vernachl~ssigen. Aber daneben darf auf Grund der oben geschilderten 
Erfahrnngen des letzten Jahrzehnts die Art des im gesteigerten Mal3e 
zufliel~enden Blutes, der Chemismus bzw. der physikaliseh-ehemisehe 
Zustand des Gef~t~inhaltes nieht unbeaehtet bleiben. Die Znsammen- 
setzung des Blntes wird aber dutch die Tatigkei~ aller K6rperorgane 
bestimmt, und bei der vorliegenden Krankheit  herrseht an einer krank= 
haften Beteiligung d~r Organe wirklich kein Mangel, an dem Vorliegen 
einer anormMen Kons~itution kein Zweifel. Wir brauchen bei der uns 
beschaftigenden Frage der Xtiologie der Knochenerkrankung der Basedow- 
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F~tlle auf die in der geographisehen Verteilung der Krankheit gegebone~ 
urs~chliehen I-Iinweise nicht einzugehen, weil hierbei ~ticht so grol~e 
6rtliehe Untersehiede vorzuliegen seheinen wie bei den endemischen 
KrSpfen. Eine ~ssendisposition zum ~orbus Basedowii wurde schon 
yon Th. Kocher 1908 in ]3etraeht gezogen und yon ihm wie yon Rautmann 
(S. 91) in dem besonderen histologisehen Bau der Sehilddriise gesueht, 
yon Rautmann mehr hypothetisch im ~'ortbestehe~ des inf~ntilen Cha- 
rakters der innersekretorisehen Organe. Dieser Punkt wiirde mehr fiir 
die Entstehung der Krunkheit als solehe denn fiir die Angrif~e auf das 
Gleiehgewi.eht des Skelefbestandes vo~ Belang sein. Was die individuelle 
Disposition zar Basedow-Erkrankung angeht, so ist die besondere Er- 
regbarkeit des Nervensystems, das Auftreten der Krankheit naeh psyehi- 
sehem Trauma festgestellt, die ]~iiekwirkung des vorhandenen Leidens 
auf das Nervensystem oft reeht sinnfgllig, besoncfers die Beeinflussung 
des vegetativen Nervenapparates reiehlieh hervortretend. Man konnte 
also zun~chst fragen, ob yon dieser Seite eine Einwirkung auf das 8kelet 
ausgeht, die den KnochenprozeB zustande bringt, man hat neuerdings 
gewisse traumatische Knoehenatrophien, yon denen allerdings wenig 
anatomisehe Belege vorhanden sind, auf ihre Abhgngigkeit yon vaso- 
motorisehen StSrungen bezogen (Leriche) nnd so kSnnte man aueh 
bezfiglieh des Knoohenprozesses bei Basedow geneigt sein, eirt Frage- 
zeiehen zu machen, wenn nieht andere nrsgchliehe Beziehungen sioh 
mehr aufdrgngen wiirden. Ubrigens kann dieses Fragezeiehen aueh nooh 
in dem Sinne wiederholt werden, ob nieht die bisher nnbekarmte oder 
umstrittene erste Ursaehe des Leidens nieht direkt auch auf das Skelet 
wie auf die endokrinen Driisen ihren EinfluB ausiibe. Abet aueh hier 
zeigt sieh alsbald, dab es ngher liegt die bestehende Vergnderung der 
innersekretorisehen Driisen als Quelle der Knoehenvergnderung zu be- 
traehten, schon weil die letzte meist den jfingeren Eindruek maeht. 
Hat man doch auch die kliniseh beobaehteten ,,Osteomalaeie"-Fglle 
als Folge der Komplikationen der Basedow-Grunclkrankheit gedeutet. 
Unter den innersekretorisehen Driisea miissen wit auf jede einen Bliek 
werfen, da sie fast alle zn Skeletvergnderungen Veranlassung geben 
kSnnen. Dahin kSnnte man geneigt sein, aueh die Thymusdriise zu 
reehnen, deren VergrSBerung bei Basedowscher Krankheit zu den ge- 
wShnliehen, wenn auch nicht ganz regelmgBigen Vorkommnissen gehSrt. 
Um den Gedanken, dab die Knoehenvergnderung der Basedow-Er- 
krankung thymisehen Ursprungs wgre, abzulehnen, genfigt es zu erwghnen, 
das in dem ,,Osteomalacie"-Falle Hildebrands betont wird, dab trotz 
des Vorliegens eines Status lymphatieus eine Thymusvergr6Berung nieht 
bestand und ebenso gibt Wegelin fiir den 6. unserer Fglle an, dab der 
Thymus der 37jghrigen Frau nicht vergrSBert war, 24 g wog. Das gleiehe 
Gewieht besaB der Thymus der 52jghrigen Frau im 7. Falle. Eine Hyper- 
plasie der Lymphknoten wurde stets festgestellt. Dabei sei bemerkt, 
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dab in keinem unserer 7 F~tlle LymphknStehen im Knochenmark ge- 
fnnden wurden. Wie wir schon 1915 bei Beschreibung dieser Kn6tehen 
hervorhoben, lassen sich Beziehungen zwischen ihrem Auftreten und dem 
Status lymphaticus nicht erkennen. /qaeh den Genfer und Berner 
Feststellungen finden sich LymphknStehen im Obersehenkelmark etwa 
bei jeder 3. Person, daher ist ihr Fehlen in 7 Basedow-Fi~llen beaehtens- 
wert, zumal auch Pettavel eine gleiehe Feststellung maehte (S. 747). 
Mehr werden unsere Gedanken bei der ursachlichen Erwagung der 
Basedowsehen Knoehenveranderung auf die EpithelkSrper gelenk~, wenn 
man die EpithelkSrpergeschwfilste in ihrer kausalen Bedeutung fiir die 
klassische Ostitis fibrosa und die Hypertrophic dieser Drfisen in manehen 
Fallen yon Osteomalaeie sowie in experimentellen Wiedererzeugungen 
der analogen ICnoehenveranderung (Bleivergiftungen, zu starker Vigantol- 
zufuhr und ahnlichen) im Auge behalt. Auf das Verhalten der Para- 
thyreoideae bei Morbus Basedowii hat man sehon ziemlich lange geaehtet, 
aber sie sind selbst in den Fallen, in denen ,,osteomalaeisehe" Erseheinungen 
vorhanden waren, als makroskopiseh nach Umfang und Gewicht meistens 
als unverandert befunden, z.B. aueh im Fal lev .  Rec~linghausens ~md 
Hildebrands. Hohlbaum beobaehtete in einem EpithelkSrper bei Basedow 
eine adenomartige ~Bildung aus Zellen, die den oxyphilen Elementen 
sehr ahnlieh waren. Rautmann land Drtisenze]len der EK. in )/[itose. 
MacCallum sah dagegen eine ma6ige Zellatrophie und fibrSse Induration. 
Anch in den 7 ]~eobachtungen, die wir in dieser Arbeit sehildern, sind 
Vergr51~erungen fiir das unbewaffnete Auge und nach Gewieht nieht 
naehweisbar gewesen. Dagegen lal]t das mikroskopisehe Verhalten in 
einzelnen Genfer Fallen an eine ]eiehte Hyperplasie denken wie aueh 
in unseren Parathyroideae mehrfaeh ein zn wenig an ~etf~zellen bemerkt 
wurde, was iibrigens schon h'iiher hie und da verzeichnet wurde, so yon 
Rautman~ (S. 549). Mehr als Ausnahme kann die ,,ms Lipomatose" 
gelten, die Pettavel in seiner 6. Beobaehtung einem dureh Operation 
gebesserten Fall yon ]~asedow feststellte, der an einer Angina zugrunde 
ging. Lipomatose sah auch Landau. In einer Parathyreoidea haben wir 
in nnserem zweiten Falle eine ins Ange fallen@ Vermehrung der eosino- 
philen Epithelien bis zur Bildung yon oxyphilen Mikroadenomen hervor- 
gehoben, die an Hohlbaums Angabe erinnerten. Auch Landau erws 
Zunahme der oxyphilen Zellen. Im allgemeinen heben die Autoren 
hervor, da{~ die eosinophilen Zellen in den EpithelkSrpern bei Basedow- 
scher Krankheit spar]ich oder nieht vermehrt waren. Zunahme der 
oxyphilen Elemente bei Hyperplasie eines Epithe]kSrperehens hat schon 
Erdheim erw~hnt, wobei er das Fehlen yon Osteomalaeie betont. Da ist 
aber yon ~orbns Basedowii nieht die t~ede. Hinzufiigen miissen wir 
noeh, da[~ wir die Parathyreoidea yon zwei weiteren Basedow-Fiillen, 
die uns das Basler pathologisehe Institut freundliehst (ohne Knoehen) 
zur Verfiigung stellte, haben untersuchen kSnnen, in denen keine 
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Zunahme der eosinophilen Epithelien wahrzunehmen war. Interessant 
war, dab eines der Epithelk5rperchen ein kleines LymphknStchen unter der 
Kapsel enthielt und damit dem 5fteren Befunde an der Basedow-Schild- 
drfise parallel ging. Im zweiten Basler ~alle erschienen die ~etfzellen 
wieder sp~rlich. Sicherlich k5nnen wir schliefien., dai~ eine die Skelet- 
vers der Basedow-l%lle erkl~rende anatomisehe Vergnderung 
der Parathyreoideae in der Mehrzahl der Fs nieht vorliegt. Wenn wir 
manchmal eine leichte Hyperplasie dieser Organe mikroskopisch zu 
freffen glauben, so mSehten wir darin die erste Reaktion als Folge der 
ans anderen Ursachen einsetzenden Steigerung des Skeletabbaues er- 
blieken. Wir mfissen an den EpithelkSrpern eine epitheliale Geschwnlst, 
die zu sehwerer StSrung des Knoehen.baus, zu erheblichem, mit Fibrose 
einhergehenden Umbau fiihrt; unterscheiden und Hypertrophien, die 
Ms Folge des gestSrten Kalkstofiwechsels des Skelets im Sinne einer 
kompensatorischen Arbeitssteigerung der Parathsa'eoidea auftreten. Beide 
Male gehorehen die kleinen Organe ihrer Anfgabe als Regulatoren und 
Steuerer des Kalkstoffwechsels. Wenn wir welter nach der Quelle der 
I~loehenerkranknng Umschau halten, werden wir an die im Mittel- 
punkte des ganzen Leidens stehende pafhologiseh vergnderte Schilddri~ss 
selbst gewiesen. Uber die ~lteren A ngaben and Befunde, die auf die 
Beziehungen der Sehilddrfisengesehwiilste und Basedow-Strumen zum 
progressiven Schwunde yon Knoehensubstanz hinweisen, isf oben be- 
riehtet worden. Daneben sei daran erinnert, dal3 (vgl. Isensshmid), der 
dnreh Sehilddrfiseninsuffizienz verminderte Calciumstoffweehsel durch 
Schilddriisentherapie erhSht, daf~ dnreh letzte aueh die Calciumretention 
und die I-Ieilung yon Knoehenbriichen begiinstigt wird. Wit kSnnen 
naeh unseren hier mi~geteilten Knoehenbefunden annehmen, dal~ aueh 
diese, wie die meisten Basedow-Symptome und -Veranderungen yon der 
gesteigerten 8childdriisen.t/~tigkeit abh~ngig sind, ohne den toxisehen 
Einsehlag ganz zu iibersehen. Es fragt sich nun, wie man sich den 
inneren Znsammenhang zwisehen Basedow-I~'opf and Knochenver- 
anderung zu erkls hat. Man kann drei Dinge in ]3etraeht ziehen: 
1. den gesteigerten Stoffwechsel, da man den gesteigerten Grundumsatz 
doeh als diagnostisehe Grnndlage der Krankheit verwertet; 2. eine 
toxisehe Riiekwirkung auf das Skelet und 3. die Aeidose. Beziiglieh des 
aul3er Frage s~ehenden erhShten Stoffweehsels, tier mit dem ira hohen 
Fieber und bei angestrengter Muskelarbeit verglichen wird, kSnnte man 
daran denken, dal3 tier festgestellte erh6hte Abbau des Knoehengewebes 
mit anschliel3enden Anbau wie vieles Pathologisehe nur eine anormale 
Steigerung des physiologisehen sehw/~eheren und langsameren s~eten 
Umbaus des Skelets ist. Morphologisch ist diese Formel durehaus zu- 
treffend, gtiologiseh ist sie aber wohl unznreichend. Denn die Atrophien, 
die man ira Lanfe des Morbus Basedowii in den Organen (Ovarien, Leber 
usw.) sich oft entwickeln sieht, sind vielfaeh einfaehe Atrophien, der im 
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Skelet eher eine gew6hnliche Osteoporose ohne die Erscheinungen des 
gesteigerten Abbaus entsprechen wtirde. D. Hunter hat diese Frage sohon 
ins Auge gefaBt und ebenfalls auf Grund chemischer Argumente vernein~. 
Er sagt (S. 955): ist die hobo Calcinmausscheidung yon der gesteigerten 
Schilddriisensekretion abh~ingig oder ist sie einfach eine Begleiterscheinung 
des erh6hten Stoffweehsels .~ Diese l~rage wurde beantwortet, als man 
die Ca-Ausscheidnng in anderen F/~llen mit gesteigertem Stoffwechsel 
bei hohem tOieber und Leuk~mie prfifte. Drei yon vier derartigen F~tllen 
zeigten eine normale Ca-Ansseheidung, trotz der ErhShnng des all- 
gemeinen Stoffwechsels um 21. 41% (Aub, Bauer, Heath and Ropes 
1929). Abet es ist zu bedenken, dag toxisehe Gewebsver~nderungen olt 
genug im histologischen Bilde z. B. der Leber mi~spMen. Auch die nicht 
h~ufige Lebercirrhose yon Basedow-Kranken kSnnte man in dem Sinne 
deafen wollen. ~iir die Muskelatrophie der Basedow-Kranken ist die 
yon Anfang an yon dem Einen yon nns (A) gegebene Deutung als toxische 
Wirkung heate ziemlieh allgemein angenommen and so k6nnte man 
geneigt sein, sie aueh ffir die Knochenatrophie in Betraehg zu ziehen. 
Da wir im letzten Abschnitt abet sehen werden, dab die alleinige Zufuhr 
yon Sehilddriisen basedowfreier Mensehen oder Thyroxineinspritzung den 
gleiohen XnochenprozeB ausl6st, branchen wit ftir ihn eine besondere 
giftige Komponente nicht. Dagegen wird die Aoidose, die sich mit der 
Krankheit  vergesellsehaftet IindeG an hervorragendem ~tiologischem 
Platz zu stellen sein, naehdem wit gesehen haben, welchen Rang die 
Aeidose naeh dem Ausfall der Experimente in der Entstehnng dieser 
Knochenvers einnimmt. Einige Worte sind noeh dem Knoehen- 
anbau zu widmen. Wir sahen in unseren Beobachtungen, dag aueh sie 
h/~ufiger vom Endost als vom Periost ausgeht, dal~ sie unter einem 
Saum yon Osteobk/sten oder ohne einen solchen bemerkbar ist. Gerade 
bei dem z6gernden Vorgang der Apposition, wie er sieh hier mehrfach 
zeigt, hat man Gelegenheit die Entstehung der Osteoblasten aus Endost- 
zellen zn beobaehten, die sich vergr6gern, abrunden, mit der ,,Vakuole" 
ausstatten und stark basophiles Protoplasma annehmen, um sich dann 
zu Mosaiken zusammenzusehlieBen. Das Xnochenwaehstum bei Basedow 
hat  besondere Aufmerksamkeit erregt, als ~ltere Autoren, und besonders 
Holmgren hervorhoben, da{~ jugendliche Kranke dieses Leidens eine 
abnorme K6rpergrSl3e aufweisen und st/trker wachsen als normale 
Mensehen. Ihr  Waehstum soll aber aueh wegen des friihzeitigen Auf- 
brauehs der Epiphysenfngen schneller znm Stillstand kommen. Holmgren 
sah radiologiseh frtihe Verkn6cherung der Epiphysenknorpel an den 
Handknochen. Es kann selten zum Riesenwnchs kommen (Stern, Ballet). 
E. Bircher hat aueh im T~erversueh durch Sehilddriisenfatterung be- 
schleunigtes Wachstum erzeugt. Das wtirde dem Klein- nnd Zwergwuchs 
bei Hypothyreose gegeniiber stehen, wie aneh Wegelin (S. 399) erw~hnt. 
Dem gegenfiber hat Chvostek in Zweifel gezogen, dai3 es sieh in Holmgrens 
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F~llen um ~asedowsehe Krankheit  handelte. Nach ihm sollen hoeh- 
gewachsene l~assen fiberhaupt zu dieser Krankhei t  mehr ~ereitsehaft  
besitzen, weil ihre Schilddrfise st/~rker beansprucht wiirde. Chvostelc 
reehnet eher mit  einer polyglandul/~ren StSrung, da Akromegalie und 
Basedow beim gleiehen K_ranken beobachtet wurden. Wie Akromegalie 
kliniseh hinter einem ins Auge stechenden Sehilddrfisenleiden zuriiek- 
treten kann, sahen wir in einem FMle yon sicherem Schilddrfisensarkom, 
wo der lange Krankheitsberieht yon der autoptiseh siehergestellten 
gleichzeitigen Akromegalie niehts erwghnt. Was die L/gngenverh~ltnisse 
in unseren vier hier geschilderten Genfer Krankheitsfiillen betraf, so 
handelte es sich s~ets um Frauen yon fiber 30 Jahren (38~47 Jahre), 
die zwischen 159 und 165 em K6rperl/tnge magen und bei der Autopsie 
zwisehen 35 nnd 52 kg wogen. Da also nicht frfihjugendliche Erkrankungs- 
fi~lle vorliegen, ist dieser Befund durehschnittlieher Zahlen zur Ent-  
seheidung der Frage nicht branehbar,  und man wird weiter geeignete 
Beobaehtnngen yon Hoehwuchs abwarten mfissen, nm das genane Ver- 
halten aller endokrinen Drfisen und des Skelets in ihnen zu prfifen. 
DaB das Knoehenmarksparenchym als Blutzellbildnngsquelle bei Morbus 
~gasedowii im Gegensatze zur Hypothyreose nieht leidet, ist bekannt. 
Aber unter den Elementen, die Trgger der 3/Iarkfunktionen sind, mug 
man dem Endost  seine an das Sehieksal des Knochens gebundene Sonder- 
funktion zuerkennen. 

III. Die Knochen im Tierversuch nach Thyroxineinspritzung 
und Schilddriisenfiitterung. 

Um der Ansehauung, dai~ die Knoehenvers bei Morbus 
Basedowii im wesen~lichen a ~  eine gesteiger~e T/~tigkeit der Sehilddrfise 
zurfiekzuffihren sind, eine weitere Stfi~ze zu geben, wnrden noch ein- 
schl/igige Versuehe an Tieren ausgeffihrt, in denen hier nut  Knoehen 
und EpithelkSrper zur genaueren Untersuehung kamen, da andere tgfick- 
vda'kungen schon mehrfaeh geprfift sind. Es wird fiber zwei Versuehe 
an Kaninehen beriehtet, die Thyroxineinspritzungen unter die Hau l  
erhielten und fiber zwei Versuche an Katzen, die mit  mensehlicher 
Schilddrfise, der die Kropfknoten entnommen waren, gefiittert wurden. 

Das weibliche Kanincl~en I erhielt jeden zweiten Tag 1/6 ecru l~ Thyroxin 
l~oehe. Es wog zu Beginn 2100, bei seinem Tode naeh 6 ~onaten 16 Tagen 
i350 g, hatte also 750 g abgenommen. Es warf nach etwa 4 Monaten zwei gore 
Junge. 

In cler f~inde des Oberschenlcels zeigen sich mehrfaehe, mit fibrSsem Gewebe 
gefiillte l~esorptionshShlen mit Osteoclasten un4 buchtigen Cxrenzen. An der 
Markzone zieht sich am Innensaum der Corticalis eine wellige Grenzlinie bin mit 
leiehter End.ostverdickung und eine for~laufende l~eihe yon Osteoelasten. Im 
Kie#r bestehen buehtige und erweiterte Markr/~ume, die tiefen Lacunen enthalten 
hie und da noeh aktive Osteoclasten (vgl. Abb. 6). Unter der Zahnwurzel ist im 
Grunde cter Alveole die Knoehenwan4 4ureh Osteoclasie und fibrSsen Ersatz 
zerst6rt wie bei Paradenf~)se. In einzelnen lV[arkr~umen hag im Xiefer Iga-lochen- 
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neubildung eingese~zt. Auch im Schulterblatt zeigen die erweiterten 1ViarkkanifleFibrose 
und etwas jungen I4nochenanbau. An den Wirbeln finden sich in der Rindenschicht 

Abb. 6, Kaninchen I. Oberkiofer nach Thyroxineinspritzung'. Osteoclasie. 

Abb. 7. Kaninchen 2. Naah Thyroxineinspritzung. Die Zone der Osteoclasien befindet sich 
in der inneren I-Ihlfte tier Femurrinde. 

zahlreiche buchtig umrandete erweiterte mit gef~l~reichen Bindegewebe erfiillte 
R/~ume, zum Tell mit sehr groSen Osteoclasten. In der Spongiosa wird die schmale 
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noch stehende Knochenleiste zwischen zwei Raumen yon beiden Seiten durch 
Osteoelasten miniert. Auch an der inneren Rindengrenze der Wirbel haben die 
Osteoclasten die buehtige Linie hergestellt. 

Ergebnis. Das Kan inchen  ist nach fiber halbjahriger  Einspr i tzung  
mi t  Thyrox in  un te r  Gewichtsabnahme eingegangen u n d  ha t  in  allen 
Knochen  eine progressive Knochenat rophie  mitte]s osteoc]astischer Re- 
sorpt ion erfahren, die nu r  ~n einigen P u n k t e n  yon etwas Knochen-  
a n b a u  begleitet ist. 

Abb. 8. ]~aninchen 2. Thyroxineinspritzun~. Unterkiefer. Knochenanbau unter 
Osteoblastensehicht. 

Mi~nnliches Kanin&en 2 erhielt jeden zweiten Tag subcutan 1/4 corn 1~ Thyroxin 
Roche un4 ging nach 5 )/[onaten 20 Tagen ein, nach4em sein Anfangsgewicht 
2450 g a u f  1840 g gefallen war. 

�9 Oberschenkel ist die Innenfl~ehe der Corticalis an mehreren Stellen yon 
Lacunen mit viol Osteoclasten einges~umt, in der Mitre der ]~inde liegen gedehnte 
R~ume mit ~asermark und elnzelnen Osteoclasten. ])er Proze$ is$ wieder pro- 
gressiv, denn in manchen Kani~lchen fi~ngt die Osteoclasie erst eben an, in anderen 
ist 4er zuni~ehst erweiterte Raum durch Knochenanbau wieder verengert. Die 
Zone der Osteoelasie befin4et sich bier besonders in der inneren tI~]fte der Rinde 
(vgl. Abb. 7). Auch im Tierversuch sehwindes die glatte dunkelblaUe Grenzlinie 
der Haverssehen Kan~le, wenn endostale Fibrose und Resorption sie ausdehnt, 
Am Oberkie]er hat sieh mitten in der Spongiosa und in der Alveolarwand eine Zahl 
breiter fibrOser ]:~ume mit starker ~yper~mie gebildet, un40steoclasten bezeugen 
den l%rtgang. Auch im Unterkie#r offenbart sich fast iiberall sehr gef~greiches 
l%sermark mit strotzender Venenfiillung und Osteoclasten, w~hrend geringer Anbau 
mit oder ohne Osteoblastenbelag (Abb. 8) nur hie und da zu sehen ist. An Schnitten 
des JBeckens f~llt auBer der ziemlich reiehlichen Osteoclasie am Rande der ]~Iark- 
r~ume unter dem Gelenkknorpel und Periost eine hochgradige lVIuskelatrophie 
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mit erheblicher Kernwucherung auf, ein Seitenstiick zum gleichen ProzeB der 
Basedow-l~uskeln. An den Wirbeln beobach~et man sowohl auf der Innenfl~iche 
der Rinde als auch an 4en Winkelstellen zwischen zwei Spongios~b~lkchcn eine 
deutliche, wenn aueh nur m~ige  Verbreiterung des Encloses mit vielen l~iesen- 
zellen in Lacunen. 

Ergebnis. Auch dieses Kan inchen  erlag der  Thyrox ine inspr i t zung  in 
52/3 Monaten  un te r  s ta rker  Abmagerung .  I n  den Skele tante i len  war  
die progressive Knochena t roph ie  mi t  Endos tp ro l i f e ra t ion  vorh~nden und  
in s i ch tba rem For t schre i ten ,  die Bete i l igung der Kiefer  wieder  deut] ich 

Abb.  9. I~a te r  n a e h  Sehi lddr t i senf~t te rung .  Osteoclasie an  e inem Sehnenansa tz .  

und  der  K n o c h e n a n b a u  noch so sp~rlich, dab  der  zur Diagnose der  
Os teodys t roph ia  f ibrosa erforder]iche U m b a u  noch nich~ recht  aus- 
gesprochen war. Die Muskela t rophie  en t sprach  den Befunden  bei Base- 
dow, aber  die in ters t i t ie l le  L ipomatose  tra~ n ich t  hervor .  A m  Epi the l -  
k6rperehenschni t t  fehl ten Fe t t ze l l en  und  bes tand  h6chstens  eine ganz 
leichte  Hyperp las ie .  

Der erste Kater erhielt ti~glich 40--50 g mensohliche Schilddxiise (Autopsie- 
material, Frischgewicht) nachdem die Kropfknoten herausgesehnitten waren. Sein 
Anfangsgowioht war 3540 g. Er ging nach 5 Monaten un4 26 Tagen unter Magen- 
blutungen aus multiplen ~agengeschwiiren zugrunde, mit einem Endgewicht von 
2470 g. Am OberschenkelknoGhen fiel an tier Stelle eines Sehnenansatzes eine aus- 
gesprochene Osteoclasie in den oberfl~ohlichen ]~ndbezirken und in don darunter 
liegenden Markr~umen (Abb. 9) ~uf. Eine subperiostale K_nochenresorption setzto 
sich l~ngs des Muskelansatzes noch ziemlich weir fort. In anderen fasermarkhaltigen 
Kanglen zeigte sich ein sch6ner Osteoblastenbes~tz, zuweilen mit schmalem, neuem 
Knochensaum. Das Femurm~rk bestand ~us einom/~uBeren l~ing blutzellbildenden 
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Gewebes un4 einer inneren Schicht mit gallertig atrophischem Fettmark. Im 
Ober~ie/er zeichnete sich der gegen die Nase gerichteto Abschnitt durch stattliche 
Entwicklung yon Fasermark und reichliche grebe Osteoclasten und L~cunen aus. 
Im Wirbel schloB die Rindenschicht mehrfach gef~Sreiches Fasermark ein, wAhren4 
t~iesenzellen nicht zahlreich w~ren, An der Rippe war die subperiostale Oberfl~che 
in weiter Fl~che lacunar angenagt un4 4adurch waren markerffillte R~ume gegen 
die Oberfl~che erSffnet. Unter 4em nekrotischen un4 yon Leukocyten dm'ch- 
setzten Grunde der Magengeschwfire lagen in der Submucosa Streifen und 1LIi~ufchen 
dunkelkerniger kubischer epithelartiger Zellen, die an eine beginnende l~eubildung 
denken lielten. 

Abb.  10. ~ a t z e  I I  nach Schilddrfisenit i t terung. Oberkies Osteoclasle. 

E~gebnis. Die aliment/~re Hype r thy reose  ha t t e  die K a t z e  zur Ab-  
magerung  gebraeht ,  die dureh  verdi~ehgige Magengesehwiire zum Tode 
fi ihrte.  Die  Knoehene rk rankung  war  wieder  a l lgemein und/~uBer te  sieh 
mehr  in Knoehensehwun4  als Anbau ,  der  aber  n ieh t  ganz mangel~e. 
Bemerkenswer t  ersehien wieder  die Loka l i sa t ion  der  I~moehenst6rung, 
an  der  Stel le  meehanisehen Zugs dureh Muskel- bzw. Sehnenansatz ,  wie 
es besonders  v. Recklinghausen be ton t  hat .  Erw~hnenswer t  s ind die Be- 
funde an  den beiden Epi the lkSrpern ,  die verschieden aussahen.  Das  
~ugere Ep i the lk6 rpe rchen  zeigte f iberal lhin vers t reu te  oxyphi le  Zellen, 
wodureh  es an  die eine P a r a t h y r e o i d e a  unseres zweiten Basedow-Fal les  
er innerte ,  Das  innere Ep i the lk6rpe rehen  des Ka te r s ,  das  ebenso wie 
das  i~uBere keine Fe t t ze l l en  einsehloB, en th ie l t  viel  helle Zellen, aber  
keine deu t l i ehen  eosinophi len Elemente .  

Die zweite Katze war weiblieh, sie erhielt Me die andere, jeclen zweiten Tag 40 bis 
50 g menschlieher Sehilcldrtise. Ihr  Anfangsgewieht betrug 2560 g, clas auf 1920 g 
gefallen war, als alas Tier getStet wurde. 
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Das Femur zeigte wieder in tier /s l~indenzone erweiterte Markr/~ume, 
mit gefagreichem Fasermark. Daselbst spielte sich ein m~Biger Knoehenabbau 
neben Aab~u unter einer Osteoblastenschicht ab. Auf den Spongiosab~Ikchen war 
das Endost ganz leicht verbreitert. Am Oberkie/er fanden sieh im Grunde der Alveo- 
len die Erscheinungen cler Osteoolasie wie bei Paradentose und in den Maschen der 
Spongiosa steckte mehrfach spindelzell- unc[ gef/~l~reiches Fasermark. ~anchmal 
lagen gr61]ere Reihen yon Osteoclasten in ihren Lacumen (Abb. 10). 

In der Tibia schloft clio Corticalis auch erweiterf~ Markr/iume mit Iibrill/~rem 
Gewebe ein, aber l=~iesenzellen traf man seltener. 

Ergebnis. Auch diese Katze war infolge der Schilddrfisenfiitterung 
abgemagert,  aber sie war noch nicht so sehwer betroffen wie die anderen 
drei Tiere und wurde getStet. Trotzdem war die Knochenver/~nderung 
fiberall nachweisbar, aueh die Zahnalveolen waren wieder beteiligt. In  
dem Skelet war die Knochenatrophie wieder ausgesprochener als die 
Apposition. Das allein untersuehte /~ufiere EpithelkSrperehen enthielt 
vereinzelte l~ettzellen, viel helle Zellen, oxyphile bildeten nur an einigen 
Punkten nahe der Oberfls kleinere Zellgruppen. In  dem hyper- 
/~mischen Organ fanden sich vereinzelte kleine :Bl/tschen mit  eosino- 
philem Kolloid. 

Die Versuche an Kaninehen und Katzen fiihren zu dem gleichen 
Ergebnis, da$ die Zufuhr yon Sehilddriisensubstanz oder Thyroxin 
Knoehenver/~nderungen nach sieh zieht, die in Form and Ausdehnung 
denen entsprechen, die wir bei Morbus Basedowii feststellten. Beim 
Tier wurde die ausgesproehene Muskelatrophie einmal dentlieh gesehen. 
Aueh bei den Tieren war die Reaktion an den EpithelkSrperehen gering, 
einmal f ie l  bei der Katze die Zunahme der eosinophilen Zellen in der 
Parathyreoidea anf, wie sie bei der Basedowsehen Krankheit  vereinzelt 
zu Gesicht kommt.  Die Tierversuehe spreehen in dem Sinne, dab die 
Knochenver/~nderungen yon der Einwirkung der Schilddriise selbst ab- 
h/~ngig sind. 

Zusammenfassung. 
Der :Beweis, dab es eine mit  Morbus Basedowii vergesellsehaftete und 

dureh ihn hervorgerufene reine Osteomalaeie gibt, liegt bisher nieht vet. 
Er  miiBte bei zukiinftigen Beobaehtungen anatomisch gefiihrt werden. 
Bis jetzt ist damit  zu reehnen, dab die als Osteomalacie oder Osteo- 
malaeie-/ihnliche K_rankheit bei Basedow-Kranken besehriebene Knoehen- 
erkrankung in das Gebiet der fibrSsen Osteodystrophie hineingeh6rt. 

Bei allen sieben daraufhin untersuchten Fallen yon Morbus Basedowii 
zeigte sieh eine mehr oder weniger vorgesehrittene Ver/~nderung des 
Skelets, die makroskopiseh z .B.  an der Femurrinde erkennbar oder 
erst unter dem Mikroskop zu diagnostizieren ist. Sie entsprieht einer 
progressiven K_nochenatrophie oder jiingeren Stadien der fibrSsen 
,,Ostitis". Sie bevorzugt gem/il~ den v.  K611iker-Pommer-v. Reckling- 
hausenschen Gesetzen die mechanisch besonders stark in Ansprueh ge- 
nommenen Knoehen und Knochenteile (Femur, Kiefer, Knoehenans/itze), 
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k a n n  a b e r  d a n n  in a l len  Ske l e t t e i l en  g e f u n d e n  werden ,  w e n n  sie n i c h t  

n o e h  i m  e r s t en  B e g i n n e  s teh t .  

Die  K n o c h e n v e r / ~ n d e r u n g  i s t  n i c h t  die  F o l g e  e iner  p r i m g r e n  E p i t h e l -  

kSrperver i~nderung ,  da  die P a r a t h y r o i d e a e  e n t w e d e r  unver i~nder t  s ind  
oder  l e i ch te  H y p e r p l a s i e n  da rb i e t en ,  die  w o h l  als  r e a k t i v e  l%lge  der  

S t e u e r u n g  des  Ca-S to f fwechse l s  gnfzufassen  sind.  D e r  ges t e ige r t e  Ske le t -  

a b b a u  i s t  als d i r ek t e  W i r k u n g  de r  H y p e r ~ h y r e o s e  anzusehen ,  da  sowohl  

die A n a l y s e  de r  B e f u n d e  a m  M e n s c h e n  als die T i e r v e r s u c h e  in  d ie sem 
Sinne  spreehen .  

D ie  genann~en  T a t s a c h e n  n n t e r s t r e i c h e n  die  B e d e u t u n g  der  l a t e n t e n  
O s t e o d y s t r o p h i a  f ib rosa  n n d  ihres  Vorli~ufers, de r  l a t e n t e n  p rog re s s iven  
K n o c h e n a t r o p h i e .  

Seh r i f t t um.  
Askanazy, M.: Pathologisch-anatomische Beitr~ge zur Kenntnis 4es ~orbus  

Basedowii. Arch. kiln. ~ed .  61 (1898). --  Progr. Knochenatrophie. Ja//d-Festschrift. 
Braunschweig: F.Vieweg & Sohn 1901. -- 0stitis fibrosa ohne osteoides Gewebe. 
Tiibinger Arbeiten auf dem Gebiete der pathologischen Anatomie, Bd. 4, S. 3. 
1903. -- Ostitis fibrosa und  Ostitis deformans. Schweiz. me4; J .  1932. -- Bern- 
hardt, H.: Dtsch. reed. Wsehr. 1927, Nr~26. --  Cadet, L.: Contribution ~ l'6tude 
des goitres intrathoraciques. Th~se d_e Lyon 1905. -- Erdheim, J . :  Sitzgsber. ksl. 
Aka4. Wise. Wien 116, 3. guni 1907. -- lliimig, G.: Anatomische Untersuchungen 
fiber Morbus Basedowii. Arch. klin. Chir. ~5 (1897). Dies. Zfirieh. -- Hildebrand, 0.: 
Arch. ]din. Chir. 111 (1919). Knochenfa11 S. 17. --  ttirschl: Jb.  Psychi~tr. 1901. --  
Hb'nni~ke; E.: Abhandlungen aus dem Gebiete der Nerven- und Geisteskrank- 
heiten von Hoehe, Bd. 5. 1905. -- Ho/meier: In  Dauber, Die Frauen]dinik in Wfirzburg, 
1903. -- llohlbaum: Beitr. path. Anat. 53 (1912). -- Holmgren: Zit. bei Wegelin. -- 
Hunter, D.: Lancet, 1930, 897, 947, 999. -- Quart. J.  IVied. 24, ~ r  25 (1931). - 
Proc. roy. Soe. Med. 24 (1931). -- Isensehmid, R.: P~thologische Physiologie 
der Schilddrfise im ttandbuch der normalen und pathologischen Physiologie, 
Bd. 16, 1. 1930. --  Katase: Der EinfluB der Ernghrung auf die Konstitution. 
Wien u. Berlin: Urban u. Sehwarzenberg 1931. --  Kocher, A.: Morbus Basedowii. 
In  Kraus.Brugsch: Spezielle Pathologie und Therapie der inneren Krankheiten, 1917. 
K6ppen: Z~,Tettr. Zbt. 11 (1892). - -  Kummer, H.: l~echerches sur le m~tabolisme 
min6ral dans un cas de Basedow. Th~se de Berne 1917. -- Langhans, Th.: Virchows 
Arch. 189 (1907). -- Latzko: Ver. Psychiatr. Wien 1901. 1%ef. in Sr Jb. 
278, 44 (1902). --  M6bius, F.: Uber Kombination yon Osteomalacie mit  den Sym- 
ptomen des Morbus Basedowii und des Myx54ems. Diss. GOttingen 1899. -- Pettavel: 
Dtsch. Z. Chir. 116 (1912). Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 27 (1914). -- Pommer, G.: 
Untersuchungen fiber Osteomalacie und Rachitis. Leipzig : F.C.W.Voge] 1885. -- gef.  
fiber Osteoporose. Arch. ]din. Chir. 186, Nr 1, 1 (1925). -- v. Recklinghausen: Virchow- 
Festschrift 1891. -- Untersuchungen fiber l%aehitis un40steomalacie.  Jena:  Gustav 
Fischer 1910. Revilliod, L.: Rev. m6d. Suisse rom. 1895, No 8. --  Rautmann, H.: 
Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 28 (1914). -- Rutlshauser, E.: Blei-Osteopathie. 
Arch. Gewerbep&th. 3, H. 3 (1932). -- Sehickele: Wien. klin. Wsehr. 1914, Nr 26. --  
Dtsch. reed. Wschr. 1916, Nr 15. -- Schmidt, M. B.: Handbueh der speziellen 
pathologisehen Anatomie und  Histologie, Bd. 9, 1. --  SJtmorl, G.: Virehows Arch. 
283 (1932). -- Tolot u. Sarvonat: Rev. M6d. 1906. -- Virehow: Disk.bemerk. path. 
Sekt. Naturforsch.verslg Aachen 1900. --  Wegelin, C.: ]:[andbuch 4er speziellen 
pathologischen Ana~omie und ~istologie, Bd. 8. 1926. 


