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(Eingegangen am 21. dugust 1942.)

Bei der Leiche einer 39jahrigen Frau war als klinische Diagnose
fraglicher Uteruskrebs mit Wirbelmetastasen angegeben worden.

Auszug nus dem Krankenblatt. Aufnahme in die innere Abteilung des Aller-
heiligen-Hospitals Breslau® am 15. 11. 40.  Familienvorgeschichte ohne Besonder-
heiten. Eigene Vorgeschichte: Als Kind Masern. 1923 rechtsseitige Eierstocks-
operation. Seit Ende Oktober 1940 klagt die Pat. tiber rheumatische Beschwerden,
jetzt vorwiegend in den Hiften. Wegen Schmerzen und leichter Blutungen aus
dem Genitale zunichst Einlieferung auf die Frauenabteilung. Nach Abklingen
der Unterleibsheschwerden wird die Pai. wegen lschiasbeschwerden auf die innere
Abteilung verlegt.  Gynakologische Diagnose: Verdacht auf Endometritis post
abortum oder Cervixcarcinom. Befund auf der ioneren Abteilung: Mittelgrofie
Pat. in schlechtem Ernahrangszustand. Haut blaBl, Schleimhiute gering dureh-
blutet. Die Untersuchung der Sinnesorgane, der Korperdffnungen sowie von Brust
und Bauch ergibt keinen krankhaften Befund. Die neurologische Untersuchung
zelgt keine Abnormititen. Extremitiaten: Bei Bewegungen sind beide Hiften
stark schmerzhaft. Bei einer KorpergroBe von 160 cm hetrigt das Korpergewicht
nur 49.3 kg. Wa.R. negativ, Blutsenkung 124/140 mm. Im Blutbild: Hochgradige
Andmie von 37% Hb. und Erythrocyten 2000000, Leukocyten 10800. Im Differenz-
bild: Myelocyten 3%. Jugendliche 6%, Stabkernige 32%, Segmentkernige 41%,
Lymphocyten 13%, Monocyten 4%, Eosinophile 1%.

Bei der Rontgenaufnahme am 20. 11. 40 finden sich Metastasen vsteoplastischer
Art in der Wirbelsdule. Sonst sind alle Knochen unverdichtig. Die Rontgen-
untersuchung des Darmes ergibt keine Veranderung. Die Brustheinpunktion zeigt
regeneratorisches Knochenmark. Im Augenhintergrund beiderseits ausgedehnte
Netzhautblutungen. Eine zweite gynikologische Untersuchung findet am 3. 12.
statt: Leicht hypertrophische Portio. Tterus nicht vergréfert. Parametrien
beiderseits weich. Adnexe o. B. Verlauf: Unter zunehmender Gewichtsabnahme
und bei Absinken des Hgb. auf 14% tritt am 26, 12. der Tod ein.

Bei der Sektion (A. H. 552/40) fand sich eine hochgradig abgemagerte
Leiche mit leicht ikterischer Haut. Aus dem Sektionsprotokoll sind
folgende Angaben bedeutungsvoll:

Die Schiadelsektion ergibt keinen pathologischen Befund. Die Brustdrisen
hesitzen einen atrophischen Driisenkirper. Geringes Lungenédem. Die Lymph-
knoten der Brusthéhle sind klein und grauschwarz. Das Herz wiegt 210 ¢ und ist
unverindert. Die Leber ist mit 1630 g deutlich vergréBert, oberflichlich glatt,

! Herrn Professor W. Grunke danke ich fir die Cberlassung des Krankenblattes,
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gelb-hraun-rot. weich und auf dem Schnitt ist die Lippchenzeichnung deutlich.
Auch die Milz ist mit 350 ¢ betrichtlich vergroBert. Sie ist dabei weich und auf
der Schnittfliche ist keine besondere Zeichnung zu erkennen. Der Muttermund
ist aufgeworfen und leicht gerétet. Der linke Eierstock enthélt eine Schokoladen-
eyste. Der rechte Eierstock fehlt.

Die mikroskopische Untersuchung des  Mutter-
wundes ergibt eine entzindliche Erosion. Fir Krebs
bestchen keine Anhaltspunkte.

In der Leber Stauungsatrophie der zentralen
Lappchenanteile. In den Capillaren der Lappehen
findet sich eine ziemlich ausgeprigte Knochenmarks-
bluthildung der roten und granulierten Reihe mit
Héamoeytoblasten und Reifungsstufen bis zu  blut-
fahigen FElementen. Die rote Blutbildung ist in
deutlichen Nestern gelagert. Einzelne Sternzellen in
den gestauten Bezirken enthalten Hamosiderin.

In der Wiz zablreiche sehr kleine Lymph-
knotchen ohne Ausbildung von  Reuktionszentren.
In der normal faserhaltigen Milzpulpa liegen wieder
wie in der Leber ervthropoetische Nester in mitt-
terer Zahl vorwiegend in den Sinus. Cranulopoetische
Elemente liegen diffus in den Sinus und den Pulpa-
maschen.

Alle anderen Organe werden  ebenfalls auswee-
dehnt mikroskopisch untersucht und unverindert
gefunden.

Die Wirbelsdule zeigt nach AbmeiBBelung
des bel der Sezierung iblichen Spanes eine
auflerst bunte Schnittfliche (Abb. 1).

Es wechseln kleinere unregelmafige Flecken
mit etwa normal erscheinendem braunrotem
Knocbenmark, die auch die iibliche Dichte
der Spongiosabilkchen mit der Lupe erkennen
lagsen, mit weiflen Herden. Die weillien Herde

sind zum Tejl brockelich weiB und unregel-
Abb. 1o Ubersicht dber die s . . . . :
Schnittthicho der Wirbelsaule, ~ Mabig zackig begrenzt, teils sind sie geschlos-
}‘:ﬁeb‘kf"ﬁfﬂt’?é’@ _VL‘Y‘;iC&F}l;'g]- sener sehr dicht und auf dem Schnitt ober-
wburnisation m 3. wirbe . . r . .

von unten. flichlich matte Verdichtungsbezirke. Irgend-

eine RegelmifBigkeit in der Verteilung dieser
verschiedenen Anteile in der Wirbelsiule oder im einzelnen Wirbelkérper
kann man nicht feststellen. ks wechseln also rote, brickelich weiche
und elfenbeinfeste weile Bezirke miteinander ab, ja, sie verflechten
sich offenbar verschiedentlich miteinander.

Das Bild der Wirbelsaule war so typisch fiir eine teils osteoplastische
teils osteoklastische Carcinose der Wirbelsiule, daB die ganze Leiche
sorgfaltig nach einem Primirtumor, allerdings ohne Erfolg, abgesucht
wurde. Da sonstige primire unter dem geschilderten Bild die Wirbel-
sdule sekundir befallende Krankheiten ebenfalls auszuschlieBen waren,
muBte eine primire Knochenlymphogranulomatose angenommen werden.
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Die mikroskopische Untersuchung der Wirbelsiule zeigt eine Reihe
von eigentiimlichen Verdnderungen am Knochen, am Knochenmark und
an den Blutgefillen des Knochens, die ausfithrlich geschildert werden
sollen: Von dem dicken, die ventralen Halften der Wirbelkirper er-
tassenden abgemeielten Span der Wirbelsiule wurden zahlreiche Wirbel-
korper in Serienschnitten untersucht. Dabei stellt sich heraus, daB von
dem im Prinzip gleichartigen ProzeB drei Stufen nach der Ausdehnung

Abb. 2. Wirbelschnitt © 12, Lockere Spongiosnstrukeur mit nmschrichener Enostose; im

Zentrum Avteric und Vene. Celloidin, Fiarbung: Islastica-Kernechtrot.  Chersicht.

der Verinderungen unterschieden werden kénuen. In Abb. 2 erkennt
man zundchst recht deutlich in allen Teilen des Schnittes das urspriing-
liche, etwa dem Alter entsprechende oder sogar etwas verminderte
Spongiosabilkchengeriist. Zwischen dieses weitmaschige normale primére
Bilkchensvstem sind nun zahlreiche kleine und kleinste sckundire
Bilkchen ungeordnet eingefiigt, wobei die Verteilung {iber die Schnitt-
flache ausgesprochen ungleichmiBig ist. Sucht man ein ordnendes
Prinzip, nach dem diese Verteilung stattgefunden hat, so erkennt -man
an allen Wirbeln eine Hiufung der sekundiren Balkchen am Vorderrand
des Wirbels am Orte des Eintritts der Art. nutritia. Durch diese Beob-
achtung aufmerksam gemacht, gelingt es regelmafig bei nicht zu starker
Knochenwucherung in allen Wirbeln eindeutig, aberall da, wo die sekun-
dédren Bilkchen gehiuft sind, mitten in diesen eine Arterie (mit Elastica-
farbung) nachzuweisen (Abb. 2, rechts oben). Ordnendes Prinzip fiir

50*
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die Verteilung der sekundiren Knochenbilkchen scheint also die Vas-
cularisation zu sein, und zwar so, dall die Arterien von ecinem Mautel
sekundirer Spongiosabilkchen umgeben sind. Bei der Betrachtung
mehrerer Wirbelksrper in mikroskopischen Ubersichtsschnitten kann
man nach der Ausdehnung der Osteosklerosicrung durch Sekundiir-
biilkchen verschiedene Stufen unterscheiden. Abb. 2 stellt den geringsten,
Abb. 3 den stirksten Grad der makroskopisch beschricbenen Sklero-
sicrung dar. Da aber alle Wirbelkorper gleichmiBig arteriell versorgt

Abb. 3. Wirhelschuitt B,. Tlochgradige Fnostose., Teehnik wie Abb. 2,

sind und an den Art. nutritiae andererseits keine pathologischen Prozessce
zu finden sind, ergibt sich bei weiterer Untersuchung ein neuer Gesichts-
punkt fiir die Verteilung und — wie spiter begriindet wird — Entstehung
der sekundiren Bilkchen. Neben der Arterie in Abb. 2 sieht man einen
stark erweiterten ventsen Sinus, der das Augenmerk auf dieses System
lenkt. Verfolgt man nunmehr dic Venen bis zu ihrem Austritt aus dem
Wirbel, wo sie eine eigene Wand haben, so findet man hier schwerste
Verdnderungen. Die priavertebralen. starkwandigen, an Muskulatur und
elastischen Fasern reichen Venenstimme sind in wechselnder Starke von
Granulationsgewebe eingeengt und zum Teil verschlossen. In der Abb. 4
ist ein solches Granulationsgewebspolster an einem Teil des Venenwand-
umfanges dargestelit. Es ist schon faserreich, noch zellreich und von
rekanalisierenden Lichtungen durchzogen. Tn der gréfBten der letzteren
cin frisches Blutgerinnsel. An einem anderen Wirbel findet sich ein
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vOlliger, mehrfach rekanalisierender Verschlufl einer Vena nutritia gerade
beim Austritt aus dem Knochen. Auch hier ist also eine alte Phlebitis
mit Rekanalisation deutlich. Auf einigen Schnitten der Serie B ist der
Stamm der Vena nutritia durch einen frischen Thrombus vollig ver-
schlossen. Untersucht man zahlreiche Wirbel auf solche Venenverinde-
rungen, so ergibt sich eine ganz klare und eindeutige Beziehung: Je
stirker die Phlebitis, desto ausgedehnter findet sich die Osteosklerose
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A\hb, 4. Wirbelschnitt B,. adophlebitis der Vena nuatvitia in ihrem privvertebraden
Abschritt. Celloidin, Fiirbung: Azan. Mittlere Vergr.

d.h. um so zahlreicher sind sekundire Knochenbilkchen eingestreut
in das Spongiosawerk des Wirbelkdrpers.  Bel untersuchten gering
osteosklerotischen Wirbeln konnen geringste oder itberhaupt keine phlebi-
tischen Verdnderungen gefunden werden, der Wirbel B (Abb. 3) dahin-
gegen zeigt die schwersten ganz entsprechend dem Grade der Osteo-
sklerose. Der Nachweis ist an mehreven Wirbeln erbracht worden. Die
Venen des Knochens bzw. des Markes sind, wie oben bereits erwahnt,
Sinus und hesitzen nur eine einfache Endothelwand. Wand und Inhalt
sind reguldr.

Von den Arterien sind die pravertebralen Art. nutritiae unverandert;
an den mittleren Arterien der Wirbelkorper ist die AuBlenwand derb-
faserig vermehrt. Die Intima zeigt in den frithesten Stadien des Pro-
zesses eine Kernvergroflerung mit intensiver Anfirbbarkeit. In zahl-
reichen anderen Artevien bildet sich von der Intima ausgehend ein die
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Lichtung einengendes zunachst zell- und faserarmes Gdematoses Fill-
gewebe. I[n fortgeschrittenen Stadien nimmt die Zellzahl zu und schlie3-
lich auch der Fasergehalt (Abb. 3). Diesem Fiillgewebe sind einige spir-
liche Lymphocyten beigemischt. Die Membrana elastica interna ist
meist unverindert. selten erscheint sie etwas aufgesplittert oder ver-
diinnt mit Untergangsbildern. An einigen Stellen ist diese elastische
Tnnenhaut verdoppelt, d. h. es bat sich um die Restlichtung eine nene

Abbo 3, Wirbelsehnitt E;. lndarteriitis oblit, mit Fillgewebe zellfaseriger Art. Elastica
gut erhalten,  Celloidin-Paraffin, Firbung: Azan., Starke Veror,

gebildet. Zahlreich finden sich in so eingeengten Arterien Rekanali-
sationen (Abb. 6) offenbar als Ausheilungsstadium. Besonderes Interesse
beanspruchen einige solche durch mehrfach kanalisiertes Granulations-
gewebe stirkst eingeengte Arterien. Verfolgt man sie auf Serienschnitten,
so findet sich im davon peripheren Abschnitt die Lichtung durch einen
von mehreren capilliren Spalten durchzogenen Granulationsgewebs-
piropf verlegt. Auf den folgenden Schnitten ist dann im weiteren Verlauf
die Lichtung fast frei von Granulationsgewebe und enthilt einen frischen
Thrombus. Dieser thrombotische VerschiuBl liegt neben mehreren
anderen, die zu anderen Arterien gehdren, am Rande eines nekrotischen
Knochenmarkgebietes, auf das noch eingegangen wird.

Ubergehend zur Beschreibung des Knochenmarks ist wieder zwanglos
eine Dreiteilung zu finden. Der groBte Teil des Markes ist Fasermark.
kleinere fleckige Teile sind blutbildendes Ciewebe und drittens finden
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sich griiBere und kleinere scharf begrenzte nekrotische Bezirke. Am
leichtesten verstindlich sind die letzteren. Wie im letzten Abschnitt
beschrieben, sind einzelne Arterienstimme durch Granulationsgewebs-
pirépfe verschlossen. Es lafit sich nun an den Schnittserien sehr wahe-
scheinlich machen, dafl immer dann Nekrosen im Versorgungsgebiet
einer Arterie auftreten, wenn auch benachbarte Arterien im stirkeren
Grade eingeengt sind. Die {rischen Arterienthromben dagegen liegen
schon soweit im nekrotischen Gebiet und zwar peripher vom eingeengten
Abschnitt der Arterie |
(durch Schnittserie er-
wiesen), dall man die
Thrombose wohl eher
als Folge der Nekrose
des umliegenden Kno-
chenmarksgebietes auf-
fassen mufBl. — Die
Begrenzuny des nekro-
tischen Bezirkes  ist
junges Granulationsge-
webe, das aus ge-
schwollenen und faser-
bildenden Fibroplasten,
durchsetzt von wenigen
Lyvmphocyten und ein-

. R0 ] P o Abb. 6, Wirbelsehnitt Ko Endarteriitis oblit, mit
- zelnen Plasmazellen so- NRekanalisution,  Celloidin-Paraffin, Virbung: Azan.

wie zahlreichen Fett- Starke Vergr.

kérnchenzellen besteht.

Es handelt sich bei den nekrotischen Bezirken also nach der gegebenen
Beschreibung um Infarkte, denn auch die Knochenbilkchen sind schon
teilweise nekrotisch.

Trotz ausgedehntemy Studium der Schpittserien gelang es nicht,
irgendeine Regelmabigkeit in der Verteilung der Blutbildungsbezirke
innerhalb des Wirbelkérpers aufzufinden. Manchmal liegen diese Nester
im Bereich der normalen primdren Spongiosabilkchen, in anderen
Wirbeln aber sind die sekundiren Balkchen gerade in das blutbildende
Mark eingebettet. Die Blutbildung ist vorwiegend erythropoetisch, die
Granulopoese tritt mengenmaliy zuriick, Megakaryocyten sind spirlich.
Die erythropoetischen Nester liegen grolenteils in den Sinus, was als
Zeichen der Ervthropoesesteigerung und der Ersatzerythropoese bei Ver-
legung des eigentlichen Knochenmarksparenchyms frither beschrieben
wurde (Wienbeck 1942, dort weitere Literatur). Am Retikulum des blut-
bildenden Gewebes keine Besonderheiten. Den gréfiten Teil des gesamten
Markraumes nimmt Fasermark ein. Es erscheint zweckmifBiy, die Beschrei-
bung des Fasermarkes mit der des Knochengewebes zusammen zu nehmen.
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Wie bercits oben bemerkt, kann man bei schwacher VergroBerung
neben und zwischen den sog. primiren Spongiosabilkchen sekundire
ungeordnete, offenbar neu gebildete erkennen. Diese letzteren sind,
wie bei der Methode Hansen-Bock (nach Romeis) und besonders bei
Azanfirbung (Abb. 7) auerordentlich deutlich ist, fast unverkalkt, nur
im Zentrum bereits feinstreifig rot, also verkalkt. Diese sekundiren
osteoiden Bilkchen bestehen aus geflechtartigem Knochen (Kawufriann-
(Fruber, S.1000ff.) und entstehen, wie man aus der Abb. 8 erkennt,
durch Zusammenlagerung von endostalen Osteoplasten (vgl. neuerdings

Abb. 7. Wirbelschnitt C. Osteoidbilduwng im Markraum und Ostecvidanlagerung an primire
Bilkehen, Celloidin,  Fiarbung: Azan. Mittlere Vergr.

Krompecker) und sind von Osteoplasten meist dicht umsinmt. Umbau
zu lamellirem Knochen der sekunddren Bilkchen sieht man nicht.
Die primaren Béilkchen sind lamellar aufgebaut und bilden Haverssche
Svsteme in der fiir das Knochenmark der Wirbelsiule tvpischen Weise.
An einer Stelle sind Mosaikstrukturen angedeutet. Die Knochenzellen
sind von einem azanblauen Hof (dckard) umgeben und unveriandert.
Nur im Bereich der Infarkte fehlen schon mehrere Knochenzellen in den
Knochenkdrperchen als Zeichen der beginnenden Nekrose. Auf den
primaren Balkchen, die im osteosklerotischen Bereich liegen, ist oft in
breiter Lage Osteoid aufgelagert oder die Bilkchen sind von Osteo-
plasten wmsiumt. Es findet sich also neben Neubildung von Faser-
knochen auch Anlagerung von Osteoid an die primiren Balkchen.
Falt man nach der anstiihrlichen Schilderung, bevor in eine Deutung
der Zusammenhinge eingetreten wird, diese Verdnderungen nochmals
stichwortartig zusammen, so ergibt sich folgende Vielzahl der patho-
logischen Befunde: Einengung der Lichtung der pridvertebralen Venae
nutritiae durch rekanalisiertes endophlebitisches Fiillgewebe. Unregel-
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miBige Osteosklerose der Wirbelkdrper durch ungeordnete Einlagerung
faseriger, osteoider sog. sekundirer Knochenbilkchen zwischen die
primiren normalen Spongiosabilkchen. Die Verteilung dieser osteo-
sklerotischen Bezirke im Wirbelkorper ist dergestalt, dafl die Arterien
von einem stachlichen Mantel solcher sekundirer Balkchen umgeben
sind, und auch an die primiren Bilkchen sind breite osteoide Siume und
Osteoplasten angelagert. Das Knochenmark ist meist faserig und nur

Abb. %, Wirbelschnitt E.  Faserknochepbildung aus endostalen Zellen des Fascrmark-
gewebes, Celloidin-Paraffin.  ¥Farbung: Azan. Mittlere Vergr.

herdformig blutbildend. Die Blutbildung tragt Zeichen der Verdrangung
miyelopoetisehen Parenchyms. Umnischriebene Teile des Knochens und
des Knochenmarks sind nekrotisch, die Nekrosen sind nach Art eines
frischeren Infarktes aufgebaut und begrenzt. Die dag infarzierte Gebiet
versorgenden Arterien sind durch endarteriitisches Granulationsgewebe
hochgradig eingeengt und im Bereich der Nekrose frisch thrombosiert.
Auch an vielen anderen Arterien des Wirbelmarkes finden sich Ein-
engungen der Lichtungen durch bindegewebige Endothelproliferation
zum Teil mit Verdopplung der elastischen Innenhaut. In Leber und Milz
Ersatzblutbildung vom leukdamoiden Tvp.

Deutung des Zusammenhanges der Befunde.
Die ausfithrliche Schilderung der Befunde war deshalb notwendig,
weil eine gleichartige Erkrankuny in der Literatur bisher nicht bekannt



((H Joachim Wicenbeck:

ist. Weiterhin bietet der spezielle Fall gute Gelegenheit, auf einige
Fragen der allgemeinen Pathologie einzugehen, wozu ebenfalls eine ein-
gehende Darstellung der Veriinderungen erforderlich ist.

Bei oberflichlicher Betrachtung der Wirbel im makroskopischen und
mikroskopischen Bild stehen im Vordergrund die Markfibrose und die
Osteosklerose, besser Enostose nach Gruber genannt, durch Neubildung
von sekunddren Faserknochenbilkehen. Im allgemeinen ist iber die
Entstehung dieser meist vergesellschaftet auftretenden Prozesse am
Knochen (z. B. bel Rachitis, bei Osteomalakie, bei Otitis Paget und
Osteodystrophia fibrosa) der mechanische Faktor als auslisend an-
genommen worden (Literatur dazu hei Haslhofer). Man deutet die ver-
mehrte Osteoidbildung und Faserbildung des Endostes als Kompen-
sationsversnch bel durch die primare Knochenkrankheit herabgesetzter
mechanischer Leistungsfihigkeit des Knochens. Es ist das Verdienst
Pommers gewesen, diesem mechanischen Faktor die Zirkulationsstirung
als | Phlegmasieveranderung™! an die Seite gestellt zu haben. F. J. Lany
und scine Schule haben sodann die Phlegmasieverinderning auch als
bedeutungsvoll fir die sekundare Markfibrose und Enostose hei Rachitis,
F.J. Lang und Hdupl sowie Wagoner (unter Lang) bei Tumormetastasen
im Knochenmark aufgezeigt. Ich selbst (Hienbeck 1932) konnte unter
Langs Leitung ebenso wie spater Bernstein am Beispiel des in den Schédel-
knochen einwachsenden Meningeoms zeigen, wie Zirkulationsstérungen
im Knochen zu Markfibrose und weitgehendem osteosklerotisch-hyper-
ostotischen Umbau des Knochens fihren. DaB diese mit vermehrter
Knochenbildung einhergehenden phlegmasiebedingten Knochenumbauten
in erster Linie Folge vendser Hyperimie sind, konnte am Fall des in
den Schidelknochen eingewachsenen Meningeoms wahrscheinlich  ge-
macht werden. Der Einflu vendser Hvperimie fir Knochenanbildung
erhellt aber vor allem aus der Schidelverdickung bei zentral bedingter
Cyanose z. B. beim Herzfehler und bei Lungenemphysem (Thoma).
Am eindeutigsten scheint mir jedoch der oben geschilderte IFall diesen
Komplex aufzuzeigen.

Die ausfithrlich dargestellte enge Beziehung zwischen der Blutgefif3-
versorgung des Wirbelkdrpers (normale Anatomie bei Wagoner und
Pendergrass, Anseroffy und der Anordnung der enostotischen Verdich-
tungsherde veranschaulicht zunichst schon raumlich die Zirkulations-
bedingtheit dieser Enostosen. Durch die Venensinuserweiterungen auf
das Venensystem aufmerksam gemacht, entdeckte ich auch bald die
endophlebitischen Granulationsgewebspolster in der Vena nutritia und
in jhrem privertebralen, nach der Cava ziehenden weiteren Verlauf.
Es ist an dem vorliegenden Endzustand des Prozesses eine Bestimmung
der chronologischen Folge der einzelnen Verinderungen natiirlich un-
moglich. Immerhin kann man sagen, dafl sowohl der endophlebitische

U Der Ausdruck Phlegmasie erscheint sprachlich nicht gur, ist aber eingebiirgert.
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obliterierende Vorgang (vgl. vor allem Abb. 4) und die Markfibrose mit
Enostose als alte, chronisch fortschreitende Verdinderung anfzufassen
sind. Es ist also auch aus zeitlichen Griinden eine Zusammengehorigkeit
der Knochenmarks- und Venenverinderungen durchaus méglich. Dar-
iiber, dafl die endophlebitische Veneneinengung Ursache der Markfibrose
und Enostose ist und nicht etwa ein umgekehrter Zusammenhang be-
steht, erscheint eine Erérterung iiberflissig. Oben wurde ja an analogen
Beispielen gezeigt, dafi vendse Hyperimie die genannte Knochenproli-
feration verursachen kann, wihrend umgekehrt bei diesem Knochen-
proze Veunenverinderungen nicht bekannt und auch nicht denkbar
sind. Um die Lokalisation der enostotischen Kuochenbilkehen als
stachelige Mintel wn die Arterien zu verstehen, mdchte ich aber noch
darauf hinweisen, daB das Kaliber der Venae nutritiae das der Art.
nutritiae um ein Vielfaches iibersteigt. Dadurch mufl man mit Wagoner
und Pendergrass die bekannte Tatsache bestitigt finden, dafl das Wirbel-
knochenmark als Blutspeicher fungieren kann; das besagt aber anderer-
seits. dafl eine AbfluBbehinderung in den Venae nutritiae erst bei langem
Bestand des Hindernisses Folgeerscheinungen am Knochemmark und
Knochen hervorrufen kann. Zuerst aber und am starksten mufl sich
cine AbfluBbehinderung im Capillargebiet auswirken, wo eincrseits der
arterielle Blutdruck und andererseits der Stauungsdenck der AbfluB-
behinderung sich summieren. Ks mag dabei dahingestellt bleiben, ob
man ausgetretene Blutflissigkeit (serdse Entziindung) als adiquaten
formativen Knochenbildungsreiz annehmen mufl, wie das pitz bei
seinem Frithfall von Osteomyeosklerose glaubt tun zu missent.

Tst damit der Zusammenhang zwischen endophlebitischer Abflub-
behinderung des Blutes aus dem Wirbel und dadurch bedingter (phleg-
masiebedingter) Markfibrose und Enostose aufgeklirt, so-muB die Ur-
sache der Endophlebitis obliterans villig offen bleiben ebenso wie die
der Fillgewebsbildung in den Arterien.

Kann man nun die vorliegende Erkrankung des Gefillsystems —
die Prozesse am Knochen und am Knochenmark sind ja sekundidr —
in eine der bekannten Krankheitsgruppen cinordnen ¢ Es besteht zweifel-
los die groBte Ahnlichkeit mit den Befunden bei der Endangitis obliterans
Winiwarter- Buerger. Legt man die umfassende Darstellung dieser Er-
krankung durch Jédger einem Vergleich mit dem ecigenen Fall zugrunde,
so handelt es sich bei der Endangitis obliterans um folgendes: Ein auf
die Arterien {und Venen bei anderen Autoren) grofleren Kalibers sich
erstreckendes primires Endothel- bzw. Subendothelédem mit fibrinoider
Nekrose, polsterartige Binde- oder Granulationsgewebswucherung, da-
durch bedingte Lumeneinengung und thrombotischer Verschlul der Rest-

3 Bei den Literaturfillen von Ostecomyelosklerose sind die Venae nutritiae
bisher nicht mit untersucht worden [Grieshammer, Apitz (Literatur), Materna,
Wienbeck (1942)].
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lichtung; in den kleinen Arterien entwickelt sich dabei — Jiger glaubt
als Folge der geringeren Durchstréomung, wahrscheinlicher erscheint als
dem Arterienprozefl gleichgeschaltete Verdnderung — ein mehr kon-
zentrisch die Lichtung verengendes ebenfalls vom Endothel ausgehendes
Fiillgewebe; letzteres soll nach Jdyer nichts fiir die Endangitis obliterans
Typisches sein. Bei einer Gegeniiberstellung der eigenen Beobachtung
mit diesem Bilde der Iindangitis obliterans deckt sich zunidchst ein-
deutig der Prozeld an den kleinen Arterien: Es findet sich hier wie dort
vom Endothel ausgehendes Fillgewebe, Ein Unterschied besteht aber
scheinbar darin, daBl im eigenen Fall trotz Untersuchung zahlreicher
Wirbel und anderer Organe an grofleren Arterien, also etwa an den
privertebralen Art. nutrit.. keine der .Angitis oblit. entsprechenden
Bilder zo schen «ind. Beriicksichtigt man aber die endophlebitischen
Finengungen, wie sie oben beschrieben worden sind, so ergibt sich auch
hier eine auBerordentliche Ubereinstimmung zwischen dem eigenen Fall
und der klassischen Darstellung der Endangitis obliterans. Es betont
C. Sternbery schon 1900 in cinigen seiner Fille, dafl der Befund der
Venen vollig dem der Arterien gleicht. So erscheint es ohne Zwang
miglich, die an der Wirbelsdule gefundenen GefiBprozesse als in die
Gruppe der Endangitis obliterans gehorig zin bezeichnen.  Es soll dabel
aber ausdriicklich betont werden, daB die eigene Untersuchung nicht
dazu Stellung nimmt. ob day Bild an den Venen und Arterien nun tat.
sicchlich als Entziindung anzusprechen ist, ob man es nicht als Sklerose
bezeichnen soll (vgl. Bredt).

Muskelveranderungen, Wandschwielen oder Nekrosen sowie alle
Zeichen einer Periarteriitis nodosa fehlen bei meinem Fall,

Bei der unvoreingenommenen Durchmusterung der Praparate des
eigenen Falles drangt sich aber auch eine itiologische Uberlecung des
Zusammenhanges zwischen den Venen- und  Arterienverinderungen
anf: Nimmt man an, dafi die Endophlebitis der privertebralen Veuen
das primidre und damit ilteste der Erkrankung darstellt, dann kann die
himodynamische Storung so sein, dafl durch den verminderten Blut-
abflull aus den Wirbeln bei gleichbleibendem arteriellen Druck in den
kleinen Arterien infolge hiherer Beanspruchung der Wand eine Intima-
proliferation hervorgerufen wird. Es lige dann also der analoge Genese-
modus vor, wie es fiir die Pulmonalsklerose bei vermindertem Blut-
abflufl aus der Lunge bei muskelstarkem rechten Herzen z. B. bei Mitral-
stenose bekannt ist. Zu dieser an sich einleuchtenden Deutung kann
uur die Voraussetzung, dal die Endophlebitis das primire ist, nicht
mehr aus den Priparaten exakt abgelesen werden.

So hat sich das Bild, das aus 30 zahlreichen Mosaiksteinen in der
Beschreibung bestand, fiir den Beschauer, nachdem er zur Zusammen-
sehau der Einzelsteine den notwendigen Abstaud genommen hat, flichen.
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haft geschlossen. Es bleibt nun iibrig, dem Bild eine Unterschrift zu
geben: FEndangitische Osteomyelosklerose.

Zusammenfassung.

Bei einer 39jihrigen Frau findet sich einc fleckige enostotische Ver-
dichtung der Wirbelsdule, die klinisch im Rdntgenbild und makro-
skopigch bei der Scktion wie osteoplastische Wirbelcarcinose aussieht,
Jm mikroskopischen Bild bestehen die Wirbel aus einer zunichst nor-
malen Spongiosastruktnr mit Markfibrose und unregelmiBigen enostoti-
schen Faserknochenwucherungen. Diese enostotischen Knochenbilkchen
sind mantelartig um die Arterien der Wirbelkdrper angeordnet. Diese
Anovdnung wird hidmodynamisch erklirt: Als Ursache der die Mark-
fibrose und Enostose erzeugenden Stauung findet sich eine chronische,
obliterierende Endophlebitis der Venae nutritiae. Von den kleinen
Wirbelarterien sind einige durch Fillgewebe eingeengt. Das Triih-
stadium dieser Arterieneinengung ist Aktivierung des Endothels; in der
mehrfachen Kanalisierung des Filllgewebes wird ein Ausheilungsstadium
gesehen. Hochgradige binde- hzw. granulationsgewebige Einengnng der
Arterienlichtungen fiihren zu umsechriebenen Infarzierungen von Knochen
und Knochenmark.

Die Zugehorigkeit des Gefillprozesses zu dem Bilde der Endangitis
obliterans Winiwarter-Buerger ist wahrscheinlich.
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