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Vorwort.

Die vorliegende Darstellung umfaBt die Knochengeschwiilste. Sie ist die
Frucht einer 10jahrigen Befassung mit dem Gegenstand. Auf dem bearbeiteten,
wie auf jedem Gebiet des groflen chirurgischen Fachgebietes, ist nach Ansicht
des Verfassers strengste schulmedizinische Diagnostik die Vorbedingung fiir eine
erfolgversprechende Behandlung des Kranken. Im Gegensatz zu einer modernen,
von naturheilerischen Arzten ausgesprochenen Doktrin, daB es auf die Diagnose
nicht oder erst in zweiter Linie ankommt, muB} also auf die Darstellung der
Erkennung der Art der Knochengeschwiilste groBter Wert gelegt werden. Die
chirurgische Diagnostik ist nicht Selbstzweck, sondern sie dient lediglich dem
Heil des Kranken. Sie setzt sich aus den drei gleichwichtigen Teilen der klinischen
Beobachtung, der Riontgenuntersuchung und der feingeweblichen Sicherstellung der
Knochengeschwulst zusammen. Erst aus der gesicherten Diagnose ergibt sich die
Art des Vorgehens bei der Behandlung. Diese ist und muB zum iiberwiegenden
Teil eine chirurgische sein. Hieraus erwichst dem Chirurgen die Pflicht, alle
Teilgebiete der Diagnostik méglichst weitgehend zu beherrschen. Eine 11jihrige
klinische Tétigkeit hat den Verfasser in den Stand gesetzt, alle Knochen-
geschwulstkranken einer Klinik, der Chirurgischen Universititsklinik Miinster
(Professor H. COENEN) zu sehen, iiber die zugehorigen Réntgenbilder zu verfiigen,
die anatomischen Priparate untersuchen und die feingewebliche Bearbeitung
selbst vornehmen zu kénnen. Es ist das der groBe Vorzug der gleichen Schule.
Das beobachtete Krankengut der Klinik wurde der Bearbeitung zugrunde gelegt.
Die langjéhrige Tatigkeit an der gleichen Klinik brachte den weiteren Vorteil,
daBl alle Knochengeschwulstkranken auch mdéglichst lange, bis zur sicheren
Heilung oder bis zum Tod, verfolgt werden konnten. Das Entschwinden des
Kranken aus dem Blickfeld des Arztes wurde in letzter Zeit wiederholt mit
Recht beklagt. Es ist auch fiir den Kliniker durchaus méglich, seine Kranken
in Beobachtung zu halten. Das Vertrauensverhiltnis, das beim alten Hausarzt
zwischen Kranken und Arzt bestand, ist bei Erfiillung bestimmter duflerer
und innerer Bedingungen auch jetzt noch vorhanden.

Bei der Darstellung wurde auf eine bildliche Ausstattung besonderer Wert
gelegt, zumal die Niederschrift durch eine zweckmiBige Bildwiedergabe kiirzer
gehalten werden kann. Mit ganz wenigen Ausnahmen entstammen alle Réntgen-
bilder dem Réntgenarchiv der Chirurgischen Universititsklinik Miinster. Die
mikrophotographischen Aufnahmen sind mit dem Leitz- Panphot in der Klinik
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angefertigt. Klinische Einzelangaben (Krankengeschichten) wurden in der Dar-
stellung vermieden, die notwendigsten klinischen Angaben in die Beschriftungen
der Abbildungen eingefiigt. Im Verdeutschen der Niederschrift nahm sich der
Verfasser HEINRICH BRAUN zum Vorbild. Am SchluB3 befindet sich ein Ver-
zeichnis, das sich auf die Diagnosen und einzelne Hauptpunkte in der Dar-
stellung, sowie auf die Abbildungen bezieht. Fir diese ist nicht nur nach Art
der Knochengeschwiilste, sondern auch fiir den Vergleich der Abbildungen nach
dem Ort unterschieden. Dem Verlage Julius Springer bin ich fiir sein Entgegen-
kommen und die grofziigige Ausstattung zu besonderem Dank verpflichtet.

Miinster (Westf.), im Februar 1938.
HANS HELLNER.
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Einleitung und Einteilung.

Knochengeschwiilste konnen sich ableiten vom Kwnochengewebe selbst, also
von einem bindegewebigen Muttergewebe, das Knorpel und Knochen bilden
kann. Diese Gewichse konnen in einer ersten Hauptgruppe zusammengefa@3t
und als osteogene bezeichnet werden (A.). Zu ihnen gehéren auf der Seite der
gutartigen Geschwiilste Chondrome, Osteochondrome, Osteome. IThnen anzureihen
sind die Knochencysten und Riesenzellgeschwilste. Auf der bosartigen Seite der
osteogenen Geschwiilste befinden sich die osteogenen Sarkome und die bdsartiy
gewordenen Riesenzellgeschwiilste, letztere ebenfalls echte bosartige Geschwiilste
mit allen ihren Kennzeichen.

Die zweite groie Gruppe der Knochengeschwiilste stammt nicht vom Knochen-
gewebe, sondern hauptsichlich vom Knochenmarkgewebe, sei es von eigentlichen
Knochenmarkszellen oder von Reticulumzellen, sowie vom Fettgewebe oder
Lymph- und Blutgefifien ab. Hier stehen auf der Seite der gutartigen Gewéchse
Hdamangiome und Lipome. Auf der Seite der bosartigen Gewéchse das Myelom,
das Ewixe-Sarkom, die Knochenverinderungen bei Hématoblastosen (Lympho-
granulomatose, Lymphosarkome, Leukimien) und Lipoidgranulomatosen, jenen
Lipoidstoffwechselstorungen, die als Haxp-ScHULLER-CHRISTIANsche, als Gatv-
cHERsche und N1iEMANN-Picksche Erkrankung bekanntgeworden sind, wobei fiir
das Skelet hauptsichlich die erstgenannte Erkrankung von Bedeutung ist.
An die gutartigen Gewichse nichtknéchernen Ursprungs sind noch die odontogenen
Gewichse anzuschlieBen, die sich vom Zahnkeimgewebe, entweder dem epithe-
lialen (Adamantinome, Follikelcysten) oder dem bindegewebigen (Odontome)
herleiten. Unter die bosartigen Gewichse nichtknochernen Ursprungs sind die
Chordome miteingereiht, die ektodermalen Ursprunges sind.

Die vorletzte grofie Abteilung der Knochengewichse umfaf3t die auf den Knochen
iibergehenden Weichteilsarkome, Schleimhaut- und Fistelkrebse, sowie die ganz
seltenen Knochengeschwiilste auf dem Boden embryonaler Keimversprengungen.

Als letzte grofle Gruppe sind die Ablegergeschwiilste (Melastasen) von anderen
Organkrebsen aufgefiihrt.

Die hier gegebene Einteilung sieht tafelmdf3ig dargestellt folgendermaflen aus:

A. Gewdchse knochernen Ursprungs. Osteogene Geschwiilste.
Gutartige

1. Chondrome
2. Osteochondrome
3. Osteome
4. Riesenzellgeschwiilste und Knochencysten
Riesenzellgeschwiilste — Knochencysten — Polycystische eingliedrige (monomele)
Form der jugendlichen Knochencystenbildung — Polyostotische Form — Ostitis
fibrosa generalisata RECKIINGHAUSEN — Anhang Ostitis deformans Pacer

Bésartige
5. Osteogene Sarkome
Osteolytisches osteogenes Sarkom — Priméres Chondromyxosarkom — Chondro-
blastisches Sarkom — Osteoblastisches (sklerosicrendes) Sarkom — Sekundire

Hellner, Knochengeschwiilste, 1
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osteogene Sarkome. Knochensarkome auf dem Boden gutartiger und entziindlicher
Vorerkrankungen (Osteochondrome, PacETrs Ostitis deformans, Strahlenostitis usw.)
6. Bosartige Riesenzellgeschwiilste

B. Gewdchse nichtknochernen Ursprungs.
Gutartige
7. Himangiome
8. Lipome
9. Odontogene Kiefergeschwiilste
Adamantinome ~- Odontome — Follikeleysten --- Anhang Wurzelcysten
Bosartige

10. Chordome
11. Myelome
12. Ewing-Sarkome (Reticulosarkome)
13. Himatoblastosen
Leukdmien, Chlorom — Lymphogranulomatose - -- Liymphosarkom
14. Lipoidgranulomatose
Haxp-ScniLLER-CHRISTIANsche Erkrankung

C'. Auf den Knochen iibergreifende Gewdchse.
Ubergreifende Weichteil-, Schleimhaut- und Fistelkrebse

15. Parostale Sarkome. Sogenanntes periostales Fibrosarkom
16. Knochenkrebse aus epithelialen Keimen
Schleimhautkrebse mit Ubergang auf den Knochen
Unterkieferkrebse -— Oberkieferkrebse
17. Fistelkrebse
18. Hirngeschwiilste mit Beteiligung der Schidelknochen

D. Ablegergewdichse.
19. Carcinom- und Sarkommetastasen

Hinsichtlich der Unterteilung der Knocheneysten und Riesenzellgeschwiilste,
sowie der ostcogenen Sarkome ergeben sich die Einzelheiten aus den betreffen-
den Abschnitten. Chordome haben hauptsichlich insofern klinische Bedeutung,
als sic bosartig verlaufen konnen; die gutartigen und bosartigen Chordome
sind darum nar an einer Stelle besprochen. Auch von Adamantinomen sind
bosartige Abwandlungen bekannt; sie sind cbenfalls nur an einer Stelle be-
sprochen. Die bosartig gewordenen Riesenzellgeschwiilste sind dagegen ihrer
klinischen Bedeutung entsprechend fiir sich gesondert unter den bosartigen
osteogenen Gewichsen besprochen. Sie schlieBlen sich eng an die ostcogenen
Sarkome an.

Jede Kinteilung hat thre Mdngel, jeder haftet ein gewisser Zwang an. Grund-
lage der vorlicgenden Einteilung ist die gewebliche Beschaffenheit und, wenn
moglich, dic gewebliche Ableriung. Ferner wurde noch die Gegeniiberstellung
gutartiger und bosartiger Gewichse gewihlt. Die strenge Gegeniiberstellung
von gut- und bésartig ist nicht immer moglich, da in der Natur stets flieBende
Uberginge vorkommen. Auch deckt sich der klinische und pathologisch-anato-
mische Begriff von Gut- und Bosartigkeit nicht immer. Die ausschlieiliche
Gegeniiberstellung gutartiger und bosartiger Knochengewichse ist eine Fiktion.
Es werden sehr hiufig nur die unreifen, gesetzlos wachsenden Geschwiilste
mit Neigung zur Wiederkehr und Auftreten von Tochtergeschwiilsten, also
Sarkome und Carcinome, als bésartig bezeichnet. MaBstab firr die Bosartigkeit
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eines Gewichses soll demnach der gewebliche Aufbaw sein. Das ist aber nur
bedingt richtig. Ein reifes Gewdéchs, z. B. ein Chondrom, kann sich durchaus
einmal bosartig verhalten. Myxochondrome der Finger andererseits kénnen
feingeweblich beunruhigend, an einzelnen Stellen wie Myxochondrosarkome
aussehen, erweisen sich klinisch aber fast immer als gutartig. Es kann auch die
Bosartigkeit eines Gewidchses vom Bau des Carcinoms oder Sarkoms bei gleicher
feingeweblicher Beschaffenheit in einzelnen Skeletteilen ganz wverschieden sein.
Der Verlauf von Knochentochtergeschwiilsten verschiedener Krstgewichse ist
z. B. wechselnd. Selbst unter den bosartigen osteogenen Sarkomen gibt es
abgestufte Grade der Bosartigkeit. Auf der anderen Seite sind geweblich reife
Geschwiilste bekannt, die auch Tochtergewichse hervorrufen, z. B. das klein-
follikulire Schilddriisenadenom, Chondrome, Himangiome, Myxome. Die
Bosartigkeit einer Geschwulst hingt nicht allein von threm geweblichen Aufbau,
sondern von wetteren Faktoren ab, so von ihrer Lage. Ein Chondrom oder
Hamangiom eines Wirbelkérpers konnen durch Druck auf das Rickenmark
das Leben aufs hochste bedrohen, ein Hamangiom des Schadeldaches kann als
reifes (Gewdchs durch Hirndruck oder durch eine intrakranielle Blutung den
Tod herbeifithren. SchlieBlich ist firr dic Beurteilung der Gut- oder Bésartigkeit
auch die Dawer der Irkrankung zu beriicksichtigen, die bei alleiniger histo-
logischer Bewertung — als Beispiel seien nur die sekundéren osteogenen Sarkome
genannt — nur schr schwer und unvollkommen geschitzt werden kann,
jedoch klinisch erfallbar ist. Hieraus ergibt sich, daf die pathologisch-anato-
mische Diagnose ciner Geschwulst zu threr Iinordnung zwar notwendig ist, zu
threr Bewertung aber allein oft nicht geniigt. Weiter hat sich fiir den Kliniker
herausgestellt, dafl die histologische Diagnose eciner Knochengeschwulst, die
vor der Operation und zu Lebzeiten meist auf Grund der feingeweblichen Unter
suchung eines auf das Ganze bezogenen kleinsten Ausschnittes gestellt wird, zur
Beurteilung oft nicht ausreicht und bei ausschliellicher Bewertung zu Téu-
schungen Veranlassung gegeben hat.

Fir die Erkennung, Voraussage und Behandlung ist heute eine Gesami-
bewertung klinischer Feststellungen, rintgenologischer Irgebnisse und feingeweb-
licher Bilder dvingend erforderlich. Klinischer Befund, Riontgenbild und fein-
gewebliches Bild miissen iibereinstimmen, und diirfen nicht an irgendeiner Stelle
voneinander abweichen. Die Notwendigkeit dieser Gesamtbecertung klinischer,
rontgenologischer und pathologisch-anatomischer Irhebungen ergibt sich zwangs-
laufig fiir jeden, der sich eingehender mit dem Stoff befafit hat ; sie ist im Schrift-
tum von zahlreichen Bearbeitern betont und hat ihren praktischen Niederschlag
bereits vor fast 20 Jahren im amerikanischen Knochensarkomregister gefunden,
das auf der Zusammenarbeit des Klinikers, Réntgenologen und pathologischen
Anatomen aufgebaut ist.

Eine Einzelbearbeitung der Knochengeschwiilste nur vom Standpunkt des
Klinikers, des Rontgenologen oder des pathologischen Anatomen wird daher
immer unvollkommen bleiben, besonders auch im Hinblick fiir den kranken
Menschen. Auch der Rontgenologe kommt heute okne klinische Anhaltspunkte
und okne pathologisch-anatomische Bestitigung seiner Diagnose bei Knochen-
geschwiilsten nicht weiter. Der Pathologe benutzt die Angaben des Klinikers
zur Bewertung und bedarf auch weitgehend zur Beurteilung der Kenntnis
der Réntgenbefunde. So nimmt es nicht wunder, dall sich auch von seiten
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pathologischer Anatomen gerade bei den Bearbeitern der Knochengeschwiilste
cine ausgesprochene Hinneigung zu klinischen Gesichtspunkten bemerkbar
macht.

Der Gedanke des Knochensarkomregisters stammt von E. A. Copmax. Es
wurde 1920 von ihm, Ewix¢ und BLoopcoop angefangen. Die einzelne Beob-
achtung wurde einer Sammlung aller Knochengeschwulstfille eingefiigt.
Koropxy hatte bald als ein wesentliches Iirgebnis bei der Bearbeitung der
Sarkome festgestellt, dafl die weitverbreitete Ansicht von der UnumstéBlichkeit
und Zuverlissigkeit der anatomischen Diagnose unrichtig, und daf3 die Kenntnis
klinischer und rontgenologischer Befunde ebenfalls von grofiter Bedeutung ist.
Die Beobachtungen wurden also klinisch, rontgenologisch und pathologisch-
anatomisch bearbeitet. Es wurde schliellich eine einheitliche Namengebung
geschaffen, die zunéchst erst einmal erlaubte, dafl sich Kliniker, Réntgenologen
und pathologische Anatomen untereinander verstanden. In Deutschland ist
diese. Einheitlichkeit der Auffassung und Namengebung bei den Knochen-
geschwiilsten noch nicht erreicht. Ein pathologischer Anatom, ein XKliniker
oder ein Réntgenologe wihlen z. B. verschiedene Bezeichnungen fiir die gleichen
seschwiilste. Die vorliegende Bearbeitung hat sich unter anderem auch das
Ziel gesetzt, fiir die Verbreitung einer einheitlicheren Namengebung einzutreten,
die auch die Vorbedingung fiir eine Bewertung chirurgischer und strahlen-
therapeutischer Maflnahmen ist. Die heute vorhandenen Ergebnisse des ameri-
kanischen Knochensarkomregisters, die zu dhnlichen Arbeiten in vielen Léndern
anregten und als Grundstock dienten, sind bereits so ausgezeichnete, dafl sie
unbedingt jeder Bearbeitung zugrunde gelegt werden miissen. Die Anlegung
ciner derartigen Sammelkartei von Knochengeschwiilsten in Deutschland kann
aber nicht mehr fiir notwendig gehalten werden. Vorbedingung dafiir ist aber
die weitgehende Verwendung bereits zutage geforderter Ergebnisse der Knochen-
geschwulstforschung und ihre Verwertung fiir Einzelbearbeitungen, die nach
wie vor notwendig sein werden, besonders auf therapeutischem Gebiet, wo
noch sehr viel zu kldren ist. Bekanntgabe von therapeutischen Ergebnissen
unter Zugrundelegung eines nicht bereits auf der Grundlage heutiger Erkennt-
nisse bearbeiteten und gesichteten Beobachtungsgutes, z. B. Mitteilungen von
Bestrahlungsergebnissen von ,,Knochensarkomen’, die bunt gemischt sind, oder
von chirurgischen Ergebnissen mit Vergleich untereinander nicht vergleich-
barer Knochengeschwulstgruppen bedeuten einen Riickschritt.



I. Knochenerstgewiichse.

A. Gewiichse knochernen Ursprungs.
Osteogene Geschwiilste.

1. Knorpelgeschwiilste. Chondrome.

Reine Knorpelgewichse ohne Verknécherungen sind verhiltnismiBig selten.
Um ein Gewichs als Chondrom bezeichnen zu diirfen, mufl Knochengewebe
vollig fehlen oder zum
mindesten sehr stark zu-
riicktreten. Chondrome
werden als einzelne und
mehrfach im  ganzen
Skelet vorkommende (sy-
stematisierte) Gewichse
beschrieben. FEine Zeit-
lang wurden letztere zu-
sammen mit den kartila-
gindren Exostosen(Osteo-
chondrome) als Ekchon-
drome gefiihrt, was sich
fir den Kliniker nicht
empfiehlt. Es gibt eine

,,multiple Chondroma- Abb. 1. Multiple Chondrome der Finger.
tose‘* (mehrfache Knor- Abb. 17, Gjihr. &. Angeborene multiple Chondrome (multiple

Chondromatosis). Von den Eltern auf Iall von Schaukel zuriickgefiihrt!
pelgeschwiilste, Enchon-
drome, oder ,.chondromatose Dysplasie der Knochen Kiexnick) der Héinde
und Fiile, und eine solche der iibrigen Knochen ohne oder mit nur geringer
Beteiligung der Hinde und Fifle. Es kann ferner hauptsichlich ein Glied-
maBenendschnitt (,,Akrotyp* KIENBOCKs) oder nur eine Seite eines doppel-
knochigen Gliedabschnittes mit den zugehdrigen Strahlen (,,Strahlentyp®
Ki1exBocks) befallen sein. Eine strenge Gegeniiberstellung erscheint nicht
moglich (Abb. 1—7).

Der Sitz des einzelnen Chondromes ist bevorzugt an den kleinen Knochen
von Hand und Fufl (Abb. 2, 3, 4), in den Rippen (Abb. 6), den Wirbelkérpern
(Abb. 8), dem Brustbein. Es ist in besonderem Mafle eine Gegend des Skelets
betroffen, wo wviele Gelenke und viele Gelenkflichen vorhanden sind! Lange
Rohrenknochen (Abb. 5) sind sehr selten befallen. Das Hauptalter ist das
20.—30. Lebensjahr, wo die Gewéchse in Erscheinung treten. Sie brauchen
sehr wahrscheinlich viele Jahre, ehe sie die Grofle besitzen, die zur rontgeno-
logischen Erkennbarkeit notwendig oder zur Auslésung von Beschwerden
ausreichend ist. An den kleinen Xnochen der Hinde liegen die Chondrome
oft in der Schaftrinde (Abb. 2, rechte Hand), sonst ist aber der zentrale (Abb. 3,
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Gewichse knochernen Ursprungs. Osteogene Geschwiilste.

Abb. 2. Abb, 4, Multiple Chondrome der Zehen und
Metatarsen.
Abb. 3. Abb. 5. Multiple Chondrome des Oberarmes.
ADD. 2 w. 3. Zugchériges Rontgenbild der rechten und linken Hand. Am rechten Zeigefinger z. B. peripher

gelegenes Chondrom, am linken Mittelfinger zentral gelegene Chondrome,
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linke Hand), und an den Rohrenknochen der diaphysire Sitz (Abb. 5) haufiger.
Die hiufigste zentrale Geschwulst des Brustbeines soll das Chondrom sein
(GescHICKTER und COPELAND).

Das Chondrom wichst im allgemeinen
expansiv. Der Knochen wird blasig und
knollig aufgetrieben. Der dgufere Anblick
ergibt beim Aufschneiden eine lappige,
grauglasige Geschwulst, die Betastung eine
gummidhnliche Beschaffenheit. Die kleinen
Endknochenchondrome haben cine harte
knécherne Schale.

Feingeweblich findet sich hyaliner Knor-
pel (Abb. 7). Das Verhiltnis hyaliner
Zwischensubstanz zur Anzahl der Knorpel-
zellen wechselt. Bei Rippen- und Wirbel-
chondromen findet man oft ein starkes
Uberwiegen des hyalinen Anteiles (Abb. 9). An den kleinen Fingerchondromen
lafit sich oft auch eine Beimischung myxomatésen Gewebes nachweisen. Diese
kann derart stutzig machen, dafl man glaubt, kein gutartiges Gewichs vor
sich zu haben. Das klinische Verhalten ist dennoch gutartig.

Abb. 6. Chondrom der Rippe.

Abb. 7. Zugehiriger Feingewebesehnitt von cinem Fingerchondrom:
Myxochondrom. Starker Gefiflgehalt.

Dic Entstehung der Chondrome ist in versprengten Knorpelkeimen zu suchen,
GESCHICKTER und CoPELAND leiten es von einem priachondralen Gewebe ab,
das normalerweise Gelenke bildet. SpEISER hat in der osteogenetischen Schicht
des Periostes bei einer Chondromatose eines 4jihrigen Knaben Knorpelkeime
nachgewiesen. Die étiologische Rolle der Rachitis ist also bestimmt abzulehnen
(GeEor¢: HERrzoc). Das Zusammenvorkommen von Chondromen und Osteo-
chondromen weist auf die Genbedingtheit hin.
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Die klinischen Irscheinungen hingen vom Sitz und von der Gréf3e ab. Durch
groBle Auftreibungen des Knochens in der Nahe von Gelenken konnen Gebrauchs-
stérungen eintreten, die meist jedoch in gar keinem Verhiltnis zur Grofle der
Geschwiilste stehen. Schmerzen kénnen nur bei Druck auf Nerven oder Gefille
auftreten, z. B. bei Sitz der Geschwulst im oberen Oberarmdrittel durch Druck
auf Achselnerven und -gefifle. Ein Wirbelchondrom kann zu ausgesprochenen

Druckerscheinungen auf das
Riickenmark fithren. Die
Abb. 8 zeigt ein solches Chon-
drom am ecrsten Brustwirbel-
kérper rechts, das vorwiegend
den Querfortsatz des ersten
Brustwirbelkorpers und die
angrenzende Rippe betraf.
Bei der 32jahrigen Frau hat-
ten seit 2 Jahren rheuma-

ALD. 8. 32jihr. 9. Chondrom des 7. Halswirbelkirpers und Quer- tische Schmerzen im rechten
fortsatzes. Riickenmarkskompression. Operative Entfernung. Arm bestanden. s kam

1/, Jahr spiter t.

spater zu einer Riickenmarks-
kompression mit den klinischen Erscheinungen einer Querschnittslihmung.
Das Gewichs wurde ausgekratzt. Das feingewebliche Bild (Abb. 9) zeigt ein
reines Chondrom, dem man eine Bosartigkeit nicht ansieht. Die Kranke wurde
durch die Operation zunichst gebessert. Es bestanden noch ziehende Schmerzen
in beiden Armen mit Schwiche der Fingerbeweglichkeit und Abmagerung der
Handmuskeln. An den Beinen
waren hochgradige Spasmen
vorhanden. Das Gehen war
nur mithsam im Gehstuhl
moglich. Der Zustand ver-
schlechterte sich dann wieder.
und die Kranke ist 2 Jahre
spiter an den Folgen der
Riickenmarkskompression ge-
storben.

Von Chondromen im DBe-
reich der Wirbelsdule sind
nach BOUDREAUX ungefdhr
25 beschrieben. 15 genau untersuchte Beobachtungen verteilten sich folgender-
maBen: 5 auf die Hals-, 8 auf die Brust-, 1 auf die Lendenwirbelsdule und 1
auf das Kreuzbein. Darunter zihlen 2 an Dornfortsitzen der Halswirbelsiule
und 1 an einem Lendenwirbelquerfortsatz. Es konnen ein ganzer Wirbelkorper
oder cin Teil, sowie Fortsitze Triger der Geschwulst sein (Abb. 8). Riicken-
markserscheinungen sind tn mehr als der Hdlfte der beobachteten Kranken gesehen
worden. Sie kommen durch Eindringen eines Geschwulstzapfens in den Wirbel-
kanal zustande. AuBer durch Riickenmarkserscheinungen kénnen sich Wirbel-
chondrome auch durch eine Bewegungssperre der Wirbelsiule verraten. Auf
die jahrelange Entwicklung auch bei Wirbelchondromen ist besonders hinzu-
weisen.

Abb. 9. Zugehoriger Schnitt. Reifes Chondrom.
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Das Rontgenbild des Chondroms (Abb. 2, 3, 4, 8) kann sehr groiec Ahn-
lichkeit mit einem vielkammerigen Riesenzelltumor oder mit einer sonstigen
cystischen Verdnderung aufweisen (Differentialdiagnose: solitire Cyste, gut-
artige Riesenzellgeschwulst, Ostitis multiplex cystica J¥NGLING, sonstige cysti-
sche Tuberkulosen). Es handelt sich um cystische Aufhellungen, die entweder
zentral im Schaft liegen (Abb. 3, 5) oder mehr cortical, exzentrisch (Abb. 2)
auftreten. Bei Sitz am Finger (Abb. 2, 3) kommen bei derartigen wabigen, herd-
formigen Aufhellungen fast nur Chondrome in
Frage, weil sie die hdufigsten Geschwiilste der
Finger und Zehen sind, wihrend Riesenzell-
tumoren und Cysten an Mittelhand- und FuB-
knochen hiaufiger vorkommen sollen. Die Dicke
der stehengebliebenen Zwischenwinde in der
kammerigen Geschwulst ist bei Chondromen
und Riesenzellgeschwiilsten zur Unterschei-
dung nicht verwertbar (Abb. 2, 3). Kleine,
epiphysir gelegene, corticale Aufhellungen okne
Schale an Fingern und Zehen miissen differen-
tialdiagnostisch auch an Gicht (dltere Men-
schen!) denken lassen. Bei Verkalkung eines
zentralen Chondroms, die nur bei den gro-
fBen Knorpelgewidchsen vorkommt, erscheinen
dunkle sternférmigeVerdichtungsflecke (Abb.5).

Zentrale Chondrome der langen Rohrenkno-
chen sind selten. Es erscheint fraglich, ob die
Diagnose iiberhaupt rein réntgenologisch ge-
stellt werden kann (Abb. 5). IThr Verhalten soll
ofter einem sekundiren Chondrosarkom (s.  Abb.10. 31jihr. g Chondrom des Meta-

carpus V. Vor 2 Jahren angeblich Bruch

Abschnitt sekundédres Chondrosarkom) ent-  des Knochens, der sich aber im bereits
erkrankten Knochen ereignete. Unfallur-

SpI‘eChen. sache abgelehnt. Langsames Wachsen.
. Histologisch: Chondrom. Behandlung:
Behandlung. Einzelne Chondrome sollten O ekt zuniz.

bei Behinderung an den Fingern stets ent-
fernt werden. Die Abtragung oder Auskratzung geniigt nicht immer. Es
kann danach zu Spontanfrakturen kommen. Geniigt die zuriickbleibende
Rinde nicht, so ist ein kleiner Knochenspan einzusetzen. Fiir geniigend lange
Ruhigstellung nach alleiniger Auskratzung mufl Sorge getragen werden. Es
gibt sonst eine Refraktur. Operativ muBl man sich besonders bei Kindern vor
Epiphysenverletzungen hiiten. Wenn Chondrome in Epiphysennihe infolge
Wachstumsstérungen zu groberen Verbiegungen gefiihrt haben, mufl der Ent-
fernung des Gewiichses unter Umstinden noch eine Osteotomie folgen. Kine
feingewebliche Untersuchung ist stets vorzunehmen, da man Uberraschungen
erleben kann. Selbst bei vollkommen feingeweblich gutartig aussehenden
Knorpelgewichsen kann es einmal zur Geschwulstablegerbildung kommen.
Feingeweblicher Bau und biologisches Verhalten sind also bei den Chon-
dromen nicht iibereinstimmend. Chondrome gelten als wenig strahlen-
empfindlich.

Die Prognose der kleinen Chondrome, besonders der mehrfachen an Hénden
und Fiien, ist aber in der Regel eine gute. Bedenken missen dagegen bei
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denen der langen Rohrenknochen, des Brustbeines, der Wirbel und des Beckens
bestehen, weil diese leichter entarten, also plétzlich einen Wachstumsstof3
aufweisen konnen, oder bei den Wirbelchondromen wegen ihrer riickenmarks-
nahen Lage und drohender Gefiahrdung des Riickenmarkes.

Es gibt eine bosartige Abwandlung auch bei einzelstehenden Chondromen
(BOCKENHEIMER-PAYR, RarscH, GESCHICKTER und COPELAND).

Systematisierte Chondrome kénnen an einer (CAN1GIANT) oder mehreren Stellen
(=. Abb. 11 und 12) bésartig werden und durch Tochtergewichsbildungen zum

Abh.11. Abb. 12,

Abb. 11 =14, £2§ihr. 3. Multiple Chondromatose.  Sarkomatise Entartung des Kniescheiben- und Knochel-
chondroms. 2 Jahre spiiter an Lungenmetastasen ¥,

Abb. 11, Kniescheibenchondrom, sarkomatés entartet.

Abb.12. Chondrom des iiulleren Knocehels, Sarkomatose Entartung (Beweis durch Probeexeision). Beachte
im Rontgenbild die Zerstorung der Schale.

Tode fiihren. Man kann diese Geschwiilste auch als sekundire Chondrosarkome
fithren (s. Abschnitt 5, S. 85).

Die Abb. 11—14 stammen von einem 42jahrigen Mann, bei dem multiple Chon-
drome, und zwar der Kniescheibe (Abb. 11), des dulleren Knochels (Abb. 12), des
inneren Oberarmknorrens (Abb. 14) und des dritten Mittelhandknochens (Abb. 13)
festgestellt worden sind. Das Chondrom des dufleren Knéchels und der Knie-
scheibe ist sarkomatos entartet und der Mann ist an Lungenmetastasen 2 Jahre
nach Erhebung des in den Abb. 11—14 festgehaltenen Rontgenbefundes und dem
feingeweblichen Nachweis der bosartigen Umwandlung durch Probeschnitt
vestorben.

Eine klinisch umschriebene Form der Chondromatose wird durch die OLLIER-
sche Wachstumsstorung (Synonyma: Dyvschondroplasie [OLLiEr], OLLIERsche
Wachstumsstorung [WITTEK |, halbseitige multiple Chondromatose [BoJESEN])
geboten. Wir verfiigen iiber zwei eigene Beobachtungen. Die cine betraf einen
40jahrigen Mann mit einer Wachstumsstérung der ganzen rechten Seite und
zahlreichen Geschwiilsten, hauptsdchlich an der rechten Hand. Auf der linken
Hand war nur der 4. Finger erkrankt.
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Die Veranderungen hatten in der Kindheit begonnen. Schon der erste Anblick
(Abb. 15, 16) wies auf eine angeborene Systemerkrankung des Skeletes hin. Rént-
genologisch fanden sich Formverunstaltungen der Speiche, eine Verkiirzung der
Elle, eine Verkiirzung des Oberarmknochens, wabig-cystische Herde in den
metaphysdren Finger- und Mittelhandknochenabschnitten (Abb. 17), phlebo-
lithendhnliche Kalkflecken in der Umgebung der Finger und der Mittelhand-
knochen, sowie am ganzen rechten Arm, eine Coxa valga, ein wabig-cystischer
Herd im duBleren Knorren des Oberschenkels (Abb. 20), eine Verunstaltung des
rechten Fuligelenkes durch Verkiirzung des Wadenbeines. Alle Verdnderungen
waren nur rechts vorhanden. Die einzige Ausnahme bildete der linke Ring-
finger. Es lag also eine halb-
seitige Wachstumsstérung mit

Abb.13. Chondrom des dritten Metacarpus. Abb. 14, Chondrom des Oberarmknorrens,

Geschwulstbildungen in Knochen- und Weichteilen, hauptsichlich der rechten
Seite, vorwiegend am rechten Arm, geringer am rechten Bein, vor. Beide
Geschwulstbildungen lieflen sich réntgenologisch unterscheiden. Probeschnitte
bestatigten die Rontgendiagnose Chondrom bei den Knochen-, Himangiom
bei den Weichteilgeschwiilsten. Die Genbedingtheit der Evkrankung geht aus
den Beziechungen zu den kartilagindren Exostosen und multi plen Chondromen, sowie
aus der strengen Halbseitigkeit hervor. Es sind kranke Gene fiir eine ortliche Ent-
artung, Geschwulsteranlagung und eine Wachstumsstorung anzunehmen.

Die bei der OLLiERschen Wachstumsstirung sonst allein vorhandenen Knorpel-
gewichse konnen demnach auch von einer gleichzeitigen Miffbildung des Gefdf3-
gewebes begleitet sein. Die Einseitigkeit der Erkrankung war bei dem réntgeno-
logisch vollstandig durchuntersuchten Kranken (Abb. 15—20) nur durch die
Beteiligung des linken Ringfingers durchbrochen. LixpstréM und Hurrfs
und Lovix haben aber ebenfalls ein dhnliches Abweichen von der vorwiegend
einseitigen Ausbreitung beobachtet. Nach CHrysoraTHEs kann die chondro-
matose Erkrankung ausschlieflich einer Korperseite bei der OLLIERschen
Wachstumsstorung iiberhaupt nicht mehr aufrechterhalten werden, soweit
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man wirklich rontgenologisch durchuntersuchte Beobachtungen heranzieht.
Man kann nur noch von der Bevorzugung einer Kirperseite sprechen, jedoch
nicht mehr von strenger Halbseitigkeit. Das gleichzeitige Vorkommen von
Chondromen mit Hédmangiomen haben zuerst Kast und v. RECKLINGHAUSEN,
spiter Torri, TrRoMMER und HarBITZ beschricben. Entsprechende Réntgen-
bilder sind von EveEN FrRAENKEL und Hvurréiny und Lovin veréffentlicht.
Schon v. RECKLINGHAUSEN und spiter FRAEN-
KEL haben die enge Bezichung des Angiom-
gewebes zum Blutadersystem betont. Der
letzte fiithrte beide Geschwulstbildungen auf
eine fehlerhafte erste Anlage zuriick. Eine rein
mechanische Beeintrachtigung des venésen

Abb. 15, Die rechte Korperseite zeigt die Abb, 16. Rechte Hand unformig durch Knorpel- und
Geschwillste und das Zuriickbleiben Blutschwammgewichse verunstaltet.

im Wachstum.

Abb. 15—=20. 40jiihr. &. OLLIERsche Wachstumsstorung (Dyschondroplasie, halbseitige multiple
Chondromatose).

Blutstroms durch die unférmigen Knorpelgeschwiilste hatte bereits v. RuCk-
LINGHAUSEN abgelehnt.

Die Ovrriersche Erkrankung kann nur als genotypisch bedingt aufgefaldt
werden. Hiergegen wiirde nicht sprechen, wenn dhnliche Félle in der Familie
bisher angeblich nicht festgestellt sind. Die Erkrankung beleuchtet die engen
geweblichen Bezichungen zwischen dem GefdBbindegewebe und dem Knorpel-
knochengewebe (vgl. S. 26 u. 28). Sic beweist die Beteiligung des ganzen Meso-
derms an der Miflbildung.

Eine Behandlung solcher Systemerkrankungen kommt nur dann in Betracht,
wenn die Triger durch ein besonders groBes Knorpelgewdchs stark behindert
sind, oder wenn an einer Stelle eine Umwandlung zur Bosartigkeit eintritt.
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Abh.17. Rontgenbild der rechten Hand: Im Knochen Abb. 19. Rontgenbild des Ellenbogens.
Chondrome, in den Weichteilen Phlebolithen in den Die Verkalkungen in den Weichteilen

Himangiomen. sind Phlebolithen in Himangiomen.

Abb. 18. Zugchériger Probesehnitt von der Hand:
Chondrom, zentral kavernose Blutriume.

Abb. 20. Randstindige Chondrome
der Temur- und Tibiakondylen.
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2. Osteochondrome.

Die Osteochondrome, auch gutartige Osteochondrome und kartilaginire Eax-
ostosen, neuerdings auch kartilagindre hereditire multiple Exostosis (G. HERZOG)

Abb. 21, vjiihr. &. Osteoehrondrom dex Humerus.
Abmeitelung. 1 Jahr spiter Rezidiv.

Osteochrondrom  der  oberen
Geschwulst  angeblich  seit
1 Wochen bemerkt.  Abtragung des  Gewiichses.
Nach 4 Jahren gesund.  Histologisch:
Osteochrondrom.

Abh. 220 11§hr. 8.
Humerusmetaphyse.

Abb. 21 -23,

genannt, verdanken ihren Ursprung
nicht Absprengungen vom Wachstums-
knorpel, sondern selbstindigen Wuche-
rungen der osteogenetischen Schicht
des Periostes. Diese sind von E. MULLER
(1913) feingeweblich nachgewiesen wor-
den. Kartilaginire KExostosen finden
sich in besonderem MaBe an Stellen,
wo Sehnen ansetzen, wo also ein Kno-
chenvorsprung zur Verankerung einer
Sehne vorhanden ist. An diesen Stellen
laft sich ein prikartilaginires Binde-
gewebe feststellen, das zur Knorpel-
und Knochenbildung befihigt ist (GE-

scHICKTER und COPELAND). Dieses
prakartilaginire  Bindegewebe kann

selbstandig wuchern und als Exostose
in Krscheinung treten.

Feingeweblich ist infolgedessen an
einer derartigen Kxostose, oder, da es

Abb. 23, Osteochondrom der linken oberen Humerus-
metaphyse.  Reaktive Periostitis.  Wegen Yerdacht
auf Sarkom in die Klinik geschickt. Operation, auch
Probeexcision abgelehnt.  Nachuntersuchung  nach
2 Jahren: gesund. Am Arm wie frither leichte
Schwellung.

Drei verschiedene Typen von Humerus-Osteochondromen,



Ostcochondrome. 15

sich um selbstindige Gewebswucherungen handelt, besser gesagt an einem
Osteochondrom, von auflien nach innen zunichst ein mit der dartiber liegenden
Sehne verschmolzenes primitives Bindegewebskeimlager festzustellen, dann
kommt hyaliner Knorpel, der in der Tiefe verkalkt und schliellich normaler
Knochen, der netzférmig oder rindenartig gebaut sein kann und meist Binde-
gewebs- oder Fettmark enthalt (Abb. 24). Die Knochenbildung kann auf dem
bindegewebigen und knorpeligcen Wege vor sich gehen, wie man das bei allen
geschwulstmiBigen Knochenbildungen nachweisen kann. Ein Unterschied
zwischen bindegewebiger und knorpeliger Knochenbildung scheint iiberhaupt

Abb. 24, Osteochrondrom des Humerus, Zugehoriges Priiparat zu Abb, 21, AuBere Knorpelzone oben,

unberechtigt (.1 ossification du cartilage n'est en somme que lossification
d’un tissu conjonctif de substitution”; LERICHE und POLICARD).

Klinische Angaben. Es handelt sich in der Regel um Menschen im Alter zwischen
10 und 25 Jahren, bei denen die Osteochondrome entdeckt werden. Ihr Hauptsitz
sind die Enden der langen Réhrenknochen (s. Abb. 21—23, 25, 26, 28, 30). Die
Bevorzugung der distalen Femur- und proximalen Tibia- und Humerusmetaphyse
ist in die Augen fallend. Da die gleiche bevorzugte Ansiedlung bei osteogenen
Sarkomen beobachtet wird, hat man auch klinisch mit Recht auf eine Beziehung
zwischen beiden geschlossen (gleiche embryonale Geschwulstkeimanlagen).
Einzahl und hiufiger Mehrzahl ihres Auftretens werden beobachtet. Kleinere
Osteochondrome bleiben bei Vielheit des Vorkommens &fter unentdeckt. Ihr
Wachstum ist langsam und betrigt meist mehrere Jahre, bis sie in Erscheinung
treten. Die meisten Osteochondrome werden erst dann entdeckt, wenn sic
bei zunchmender GroBe Gelenke oder Sehnen beeintrichtigen. Ein derart grofies
Osteochondrom, wie das in der Abb. 28 wiedergegebene, mufl bei Drehung und
Anspreizung des Beines im Hiiftgelenk zur vorzeitigen Gelenksperre fithren. Das
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in der Abb. 30 erkennbare Osteochondrom des unteren Speichenendes beein-

trachtigte die Daumenstrecker. Diese hatten sich eine tiefe Schliffurche gebildet

(Abb. 31). Das spite Auftreten von Osteochondromen macht dem Laien immer

wieder die Eroffnung, dall es sich um ein angeborenes und erbliches Leiden

handelt, verwunderlich. Es sind eine grofie Anzahl von Stammbéiumen aufge-
stellt (AscAENER-ENGELMANY, K. H. BAUER,
BirkENFELD, HERM. WALTER usw.), die das
Leiden als dominant vererblich erweisen.
Eigenartig ist das Abwechseln mit Chon-
dromen und ihr gleichzeitiges Vorkommen.
Der bei den Geschwulsttrigern, denen die
Rontgenbilder Abb. 25—29 entsprechen,
aufgestellte Stammbaum ergab typische
Dominanz.

Abb. 25, Abb. 26,
Abb. 26 u. 26. Tjihr. &. Angeborenc kartilaginiire Exostosen (Ostcochondrome) mit dominanter Vererbung.

Fiir das blofle Auge handelt es sich um knochenharte, gelappte, perlgraue,
abgegrenzte Geschwiilste, deren Grundfliche nach der Abmeiflelung spongids
oder kompakt knochig ist (Abb. 29).

Rintgenbilder haben zunichst gelehrt, dafl es breitbasig aufsitzende (s. Abb. 21)
und mehr traubenférmig gestielte (s. Abb. 28) Osteochondrome gibt, welche die
Metaphysengegend bevorzugen. Eine Knochenzerstérung an der Basis fehlt.
Die Exostose wachst durch eine Periostliicke aus dem normalen Knochen
heraus. Die Periostliicke kann man sich durch Wucherung des dortliegenden
osteoblastischen Keimlagers erkliren. Da die Auflenlager ihrer feingeweblichen
Beschaffenheit nach knorpelig sind, und die Verknocherung teils unregelmaBig
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herdférmig, teils linear streifig einsetzt, so kommen auf der Kappe der Exostose
jene unregelmiBigen Verkndcherungen (Abb. 28) zustande, die dem Rontgenbild

Abb. 27.
Abb. 29.
Abb. 30.
Abb. 28,
Abb. 27—290. 12jihr. 8. Kongenitale kartilaginiire
Tixostosen (Osteochondrome) der Rippen, der Hiifte,
der Oberscehenkel, der Schienbeine.
Abb. 27, Rippenosteochondrome.
Abb. 28. Osteochondrom der proximalen
Femurmetaphyse.
Abb. 29, Zugehoriges Operationspriiparat. Glatte
Oberfliiche, lappiger Bau.
Abb. 30, 26jihr. 8. Osteochrondom der rechten
Radiusepiphyse.
ADbD. 81. Zugchoriges Operationspriparat cines Osteo-
chondroms des distalen Radiusendes, in das die Sehnen
Gleitfurchen gegraben haben. Abb. 31.

ein so kennzeichnendes Aussechen verleithen. Gelegentliche diaphysir ge-
legene Exostosen braucht man nicht als heruntergerutschte metaphysire zu

Hellner, Knochengesehwiilste.

D)
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erkliren, cbwohl eine gewisse diaphysenwérts gerichtete Verschiebung mit zuneh-
mendem Alter hiufig gesehen wird. Die unregelmifig verknéchernden duBeren
Knorpelzonen kénnen sich spiter dann basiswérts erstrecken. Hierdurch kénnen
schwer zu deutende Bilder entstehen. Es kann sogar der Verdacht auf ein osteoge-

AbD. 32. 34jiihr. &. Osteochrondrom

des Schambeines.

nes Sarkom auftauchen (Abb.23). Auch
kann durch irgendwelche Einfliisse

Abb. 33. Zustand 1 Jahr nach opcrativer
Entfernung.

eine entziindliche (?) oder reaktive Periostitis auftreten (Abb. 23), welche
ebenfalls stutzig machen kann. Der Nachweis der Systemerkrankung stiitzt
immer die Diagnose eines Osteochondroms. Er schlieBt jedoch nicht die, wenn

Abb. 34. 58jihr. 3. Traumatische
Txostose am Sprungbein.

auch seltene, aber doch mogliche bdsartige
Entartung eines Osteochondromes aus, die
in 7% der Fille vorkommen soll (GESCHICK-
TER und _OPELAND), besonders wenn die
Geschwulsttriger iiber 30 Jahre alt sind.
Diese Fille sind als sekundire osteogene
Sarkome zu fiihren (vgl. Abb. 170,171, 173).
Differentialdiagnostisch kommen osteogene
Sarkome, insbesondere sckundire osteogene
Sarkome in Frage. DaB die Erkrankung kl:-
nisch mit Tuberkulose verwechselt ist, bewei-
sen Mitteilungen, die sich auf Talusexostosen
beziehen (MEURER, ERTER). Sekundire Weich-
teilschwellungen sind wohl hauptséchlich hier-
fiir anzuschuldigen. Die traumatische Ex-
ostose (Abb. 34) ist zu beriicksichtigen.

Die Prognose ist gut. Der Arzt muB aber mit der geringen Wahrscheinlich-

keit einer Entartung rechnen.

Die Behandlung hat nur diejenigen Osteochondrome zu beriicksichtigen,
welche Beschwerden verursachen, meist durch ihre GréBe und die hierdurch
hervorgerufene Beeintrichtigung der Funktion benachbarter Gelenke oder
dariiberlaufender Sehnen. Sie besteht in operativer AbmeiBelung (Abb. 29, 31).
Sorgfalt ist der Loslésung der Sehnen zu schenken. Der periostale Defekt mulf}
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gedeckt werden. Line Bestrahlung ist sinnlos. Eine réntgenologische Uber-
wachung der Operierten empfiehlt sich.

3. Osteome.

Diese Bezeichnung ist nur fiir diejenigen Knochengeschwiilste beizubehalten,
die gutartig sind und zum ganz iiberwiegenden Teil aus reifem Knochen

AbD. 35. 22jihr. 3. Ostecom der Stirnhohle. Abb. 36. Zugchoriges
Operative Bescitigung. Rontgenbild.

Abb. 87. Gewebeschnitt. Teils spongitses, teils kompakt gebautes Osteom.

bestehen. Bekannt ist ihr Vorkommen als kugelige Verdichtung in Wirbelkérpern

(SCHMORL-JUNGHANNS, MAKRYCOSTAS). Sehr selten sind Osteome von Glied-

mafenknochen. Die meisten Osteome kommen an den bindegewebig angelegten

Schéidelknochen vor, wo ein schwammiger (spongitser) und elfenbeinharter
2*
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(eburnisierter) Bau unterschieden wird, eine Unterscheidung, die fiir die Klinik
belanglos ist und héchstens fiir den Operateur wegen der Wahl der Werkzeuge

Abb. 33. Abb. 39.
Abb. 3= u. 39, 45§ihr. 2. Kompaktes Osteom der linken Schlifenschuppe. Operative Beseitigung. Geheilt.

Abb. 40. Zugehoriger feingeweblicher Sehmitt.

in Betracht kidme, wenn man beide Arten vorher mit Sicherheit unterscheiden
konnte. Nach eigenen Untersuchungen gibt es auch im feingeweblichen Bild
Ubergiinge. Die Osteome sitzen im Bereich des Schidels besonders gern in der
Wand von Nebenhohlen. Die Abb. 35 zeigt ein solches von der Stirnhéhle
ausgehendes, vorwiegend spongios (Abb. 37) gebautes Osteom von recht



Osteome.

betrichtlicher Grofle bei einem 22jih-
rigen Mann, der sein Gewichs auf
cinen Zusammenprall der linken Schlife
beim Spiel mit einem Spielgefahrten
10 Jahre vorher zuriickgefithrt hatte!
Das Gewichs nahm nach dem opera-
tiven Befund seinen Ausgang von der
Stirnhohle und ging auf das obere
Augenhéhlendach tiber. Orbitalosteome
sollen mit am hdufigsten zur Beobach-
tung kommen (CusHiNG). Ihr Ausgang
von Nebenhohlen erscheint sehr wahr-
scheinlich. Selbstverstindlich sind diese
Nebenhihlenosteome anlagebedingt. Wenn
einer Gewalteinwirkung tiberhaupt eine
Rolle zukommt, dann kann sie nur in
dem Erteilen eines Wachstumsstoles er-
blickt werden. Ein eburnisiertes Osteom
der Schiadelwand ist in den Abb. 38—40

Abb. 41, 27jihr.

Osteom des Kreuzbeines.

Leiehte Schwellung in der linken Kreuzgegend.

Keine Behandlung.

wiedergegeben. Die Spitze des pyrami-
denférmig gebauten Osteoms hatte die Dura eingedriickt
und so die Erscheinungen des Hirndruckes hervorgerufen.
Das Gewiichs konnte technisch leicht entfernt werden.

Viele frither beschriebene ,,Schidelosteome®, die ma-
kroskopisch nicht untersucht sind, diirften reaktive Hypero-
stosen bei Meningiomen gewesen sein (s. Abschnitt 18).
ScHULLER und SosMay und Prrxam haben darauf
hingewiesen, daB die Entscheidung Osteom oder Menin-
giom oft erst bei der Operation zu treffen ist. Wie
selten echte Schidelostcome sind, geht aus einer Be-
merkung GEor: B. GRUBERs hervor, daf} er in 25 Jahren
seiner pathologisch-anatomischen Tatigkeit nur zwei
solche Osteome gesehen hat. Meningiome mit reaktiven
Hyperostosen sind also zunichst einmal viel hdufiger.
Es wird aber auch mit fortschreitender Kenntnis der
Meningiomhyperostosen. die Diagnose sicherer gestellt
werden, wobei differentialdiagnostisch im Réntgenbild
vor allem auf die gleichméBige, scharfe Begrenzung
des meist kleineren Osteoms achtzugeben ist (KRIKSON).
SpieBbildung wird bei Osteomen nicht gesehen (JEcHLIN).
Eine solche Meningiomhyperostose ist im Feingewebebild
in der Abb. 307 wiedergegeben.

Die Kieferostecome werden teils mit den Odontomen
(s. Abschnitt 9, S.112) zusammengeworfen, teils zur
Ostitis fibrosa gerechnet. Es kann kaum noch eine
Streitfrage sein, daB die Fibrome, Osteofibrome und

Osteome des Kiefers zu den Riesenzellgeschwiilsten (s.

(KrogHIUS, SIEGMUND-WEBER, HELLNER).

Abb. 42, 19jihr. g, Ossifizie-
rende  Periostitis des  Ober-
schenkelsehaftes, Traumabeim
FuBballspicl. GleiechmiBige
Knochenantagerung,
Behandlung: Abmeiflclung.

Abschnitt 4) gehoren
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In anderen Gebicten des Skeletes ist das Osteom tatsichlich eine groBe Selten-
heit. Eine auf Grund des raumlichen Réntgenbildes mit {iberwiegender Wahr-
scheinlichkeit als Beckenosteom anzusehende Geschwulst bei einem 27jahrigen
Mann gibt die Abb. 41 wieder. In der Mitte der Kreuzbeinfuge ist ein beiden
Knochen angehérendes, stark verknocherndes Gewéchs mit glatter Begrenzung
erkennbar. Klinisch hatte der Mann lediglich Schmerzen beim Biicken.

Fiir alle Osteome gilt, dal} sie immer von den reaktiven Kxostosen abzu-
grenzen sind. An den Kiefern sind die Ubergéinge zwischen reaktiven Umbau-
vorgingen und echten Geschwiilsten flieBende. Am Schiidel gibt es die reaktiven
Hyper- und Exostosen bei Meningiomen. Auch an den Réhrenknochen kénnen

Abb. 43, Ossifizierende Periostitis. Zugehoriger Gewebeschnitt zu Abb. 42, Fibroses hyperimisches Mark.
Bildung von lamellirem Knochen.
geschwulstihnliche reaktive ossifizierende Periostiten auftreten, die unterscheidungs-
diagnostisch wichtig sind. Die Vorgeschichte kann bei solchen Kranken im
Dunklien lassen. Das Rontgenbild zeigt meist sehr gleichméafige dichte Knochen-
auflagerungen (Abb. 42). Bei dem Kranken mit dem Rontgenbild Abb. 42,
der eine Vergrolerung ciner bereits bestehenden Knochenverdickung nach
cinem starken FuBtritt beim FuBballspiel bemerkte, hatte der Arzt wegen
..Sarkomverdachtes® zur Amputation geraten. Die WasserMANNsche Reaktion
ist zur Abgrenzung von luischen Verdnderungen immer anzustellen.
Sogenannte ,,Osteoid-Ostecome’* sind von L. JArri beschrieben worden.
Diese Gewiichse sollen in der Spongiosa vorkommen. Im Réntgenbild fanden
sich kleine, umschriebene, scharf abgegrenzte Herde, die von einer helleren
Zone umgeben waren und meist eine etwas dichtere Zeichnung aufwiesen. Es
soll sich um gutartige, abgekapselte Geschwiilste handeln, von denen einige
sowohl dem Rontgenbild nach, das entsprechende abgekapselte Verdichtungen
aufweist, als nach dem mikroskopischen Bilde, das Osteoid und unregelméaBig
gebildete Knochenbilkchen zeigte, als eine feingeweblich etwas anders aussehende
A7t des Osteoms zu bezeichnen sind. Eine besondere Geschwulstart kann in ihnen
nicht erblickt werden.
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Die Behandlung der Osteome hat nur diejenigen Knochengewichse zu be-
riicksichtigen, die infolge ihrer Lage, zum Beispiel am Schideldach oder Neben-
héhlen zu unangenehmen Erscheinungen Anlafl geben. Unter Umstinden
kommt eine Entfernung auch aus kosmetischen Griinden in Frage. An Glied-
maflen ist eine chirurgische Entfernung nur bei Beeintrichtigung der Funktion
angebracht. Samtliche Osteome, die einen zufilligen Nebenbefund beim Rontgen
darstellen, sind zu belassen. Wirbelosteome sind klinisch belanglos. Schadel-
osteome diirfen operativ nicht eher angegangen werden, als bis ein Meningiom
ausgeschlossen ist (s. Abschnitt 18).

4. Riesenzellgeschwiilste. Knochencysten. Ostitis fibrosa.
a) Jugendliche Knochencysten und gutartige Riesenzellgeschwiilste.

Die gutartigen Riesenzellengeschwiilste und die Knochencysten gehéren
ihrer Entstehung und ihrem Wesen nach eng zusammen. Ihre nahe Verwandt-
schaft zueinander geht schon aus dem héaufigen gleichzeitigen Vorkommen bei
der Ostitis fibrosa generalisata RECKLINGHAUSEN hervor. Sie wird durch Misch-
bilder und Uberginge von Riesenzellgeschwiilsten zu Cysten bewiesen. Die
starke Kalkberaubung der Knochen bei der Stoffwechselkrankheit Ostitis
fibrosa generalisata, die zu mechanischer Minderwertigkeit, zu einem iiber-
stiirzten Abbau mit einem Riesenbedarf an Osteoclasten und zu Blutungen
fiihrt, schafft besonders glinzende Vorbedingungen fiir die Entstchung der
Riesenzellgeschwiilste (braunen Tumoren) und Cysten. Die Auffassung, daB
das Einzelvorkommen von Riesenzellgeschwiilsten und Cysten itiologisch etwas
mit der Ostitis fibrosa generalisata zu tun hat, wird heute von der Mehrzahl der
Autoren abgelehnt (unter anderen v. HABERER, AXHAUSEN, KoNJETZNY, LANG,
LoosER, GLAUNER, HASLHOFER, NOTHMANN usw.). KONJETzNY selbst hat die
frither von ihm gebrauchte Bezeichnung ,,sogenannte lokalisierte Ostitis fibrosa‘
verworfen. Trotzdem gibt es eine Reihe Autoren, die auf Grund von klinischen
Beobachtungen und theoretischen Erwigungen Beziehungen und Uberginge
fir moglich halten. So hilt ScHupp die jugendliche Knochencystenbildung,
um das verponte Wort Ostitis fibrosa localisata, mit dem in der Tat sehr viel
Unfug getrieben ist, zu vermeiden, fiir eine von auflen ausgeloste endokrine
Erkrankung, die im jugendlichen Alter kompensiert wird. Im gleichen Sinne
sprechen die HimmELMANNschen Befunde unterschwelliger, durch Parathormon-
versuch aufdeckbarer Kalkstoffwechselstérungen bei Einzelcystentrigern. Eine
Schwester des ersten von MaxDL von einer Nebenschilddriisengeschwulst be-
freiten Kranken mit generalisierter Ostitis fibrosa hatte eine ,lokalisierte
Ostitis fibrosa, was auch auf eine Verwandtschaft der Erkrankungen hindeuten
konnte. BErRGMANN, WANKE und MEYER-BORSTEL, GESCHICKTER und Corg-
LaND sahen Ubergangsfille von ortlicher Cystenbildung zu generalisierten
Formen. SchlieBllich kann man folgende Reihe aufstellen (ErnsT FREUND):
Einzelcysten; mehrere Cysten in einem gréBeren Abschnitt eines Knochens;
Cystenbildungen in zwei benachbarten Knochen; halbseitige Cystenbildungen
des ganzen Skeletes; doppelseitige Cystenbildungen des ganzen Skeletes.
Letztere kommen ohne und mit den klinischen Zeichen der entgleisten Neben-
schilddriisenfunktion vor (REISCHAUER). Es gibt also noch mehrknochige Cysten-
und Riesenzellgeschwulstbildungen des Skeletes okne die vollausgebildeten
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Zeichen der generalisierten ENGEL-RECKLINGHAUSENschen Ostitis fibrosa (s. Teil b
und ¢ dieses Abschnittes). Diese Uberlegungen miissen doch wohl dazu fiihren,
irgendwelche inneren Bezichungen zwischen Einzelcystenbildungen und generali-
sierter Ostitis fibrosa anzunehmen.

Fiir dic iiberwiegende Mehrzahl der Fille 146t sich allerdings behaupten,
daB Knochencysten und gutartige Riesenzellgeschwiilste in der Regel eine ortliche
Erkrankung des Knochens darstellen, daf3 Kalkstoffwechselstirungen feklen, daf
cin Fortschreiten nicht zu beobachten und dafy die Erkrankung heilbar ist. Ein
Verlauf wie bei der REckLiNcHAUSENschen Erkrankung ist also nicht vorhanden.
Hiermit allein 148t sich aber nicht begriinden, daf iiberhaupt keine Verwandt-
schaft besteht.

Kovsrrzyy hat nachgewiesen, dafl braune Tumoren und Knochencysten
als Folge von Aufsaugungen nach allen méglichen traumatischen oder mecha-
nischen Einwirkungen auch bei anderen Knochenerkrankungen vorkommen.
Ebenso hat sie LoosgEr bei Pseudarthrosen, bei Rachitis, Osteomalacie und
nach Traumen gesehen. Trotz der unbestrittenen Grundlage einer méglichen
traumatischen oder mechanischen Schidigung des Knochens bei einer um-
schricbenen Riesenzellgeschwulst oder einer Knochencyste, und trotz des abor-
tiven Vorkommens bei anderen Knochenerkrankungen, also des gleichen geweb-
lichen Aufbaues bei ganz verschiedenen Verianderungen, zwingen klinische
Uberlegungen doch dazu, eine innere, wenn auch entfernte Verwandtschaft
der Riesenzellgeschwiilste und Knochencysten mit der generalisierten Ostitis
fibrosa anzunehmen. Es ist an eine irgendwie endokrin gesteuerte, besondere
gewebliche Antwort auf mechanisch-traumatische Reize zu denken. Denn
diese wirken sich an unendlich vielen Jugendlichen aus und fithren doch nicht
zu einer Knochencyste oder einem braunen Tumor.

Vor der Bezeichnung lokalisierte Ostitis fibrosa ist allerdings zu warnen.
Sie ist mit KoxsrTzxy und HASLHOFER abzulehnen; denn diese Benennung,
die bei jedem kleinsten Riesenzellherd, bei jeder Markfibrose und jedem Cystchen
angewandt wurde, hat durch tibermifiige und mifbrauchliche Benutzung nur
Verwirrung gestiftet. Weil man am Rande von vielen Knochenverinderungen
und -geschwiilsten, besonders auch Sarkomen, Riesenzellgewebe und Mark-
fibrosen finden kann, und weil mit dem Begriff Ostitis fibrosa merkwiirdiger-
weise bei den meisten Chirurgen die Auffassung von etwas Gutartigem ver-
bunden ist, sollte man mit der pathologisch-anatomischen Diagnose Ostitis
fibrosa ganz besonders vorsichtig sein. Es werden im folgenden unterschieden:

1. Die ecinzelstehende gutartige Riesenzellgeschwulst. (Gutartiger Riesenzell-
tumor. Osteoklastom. Knochengranulom [Borak]. Tumeur des os & cellules
géantes. Tumeurs & myeloplaxes. Myeloplaxom. Benign giant cell tumor.)

2. Dic umschriebene jugendliche Knochencystenbildung. (Cystofibrom [KiEx-
BOCK]. Osteodystrophia juvenilis cystica [v. MikvLicz]. Ostitis fibrosa cystica
localisata. Kyste des os. Bone Cyst. Benign bone cyst.)

3. Fortschreitende Formen der Knochencystenbildung. (Monostotische, mono-
mele Cystopathie der Knochen. Ostitis fibrosa monostotica progressiva. Poly-
cystic Osteitis fibrosa.)

4. Vielfache Knochencystenbildung einer oder beider Korperseiten ohne die
Zeichen der Stoffwechselstirung und ohne Nebenschilddriisengeschwulst. (Multiple
Ostitis fibrosa. Multiple Cystofibromatose des Skeletes KIENBGCK.)



Riesenzellgeschwiilste. Knocheneysten. Ostitis fibrosa.

8]
(S]]

5. Ostitis fibrosa generalisate mit Kalk- und Phosphorstoffwechselstérung
und Nebenschilddriisengeschwulst. (Exc¢eL-REcKLINGHATUSENsche Ostitis fibrosa.
Allgemeine Cystofibrose [KiENBGCK].)

Wir konnen die Uberginge von der einherdigen Knochencyste (Abb. 79)
zur polycystischen herdférmigen Erkrankung (Abb. 81, 82), zur ausgebreiteten
einknochigen, unter Umsténden sogar zweiknochigen, sich iiber ein Gelenk des-
selben Gliedabschnittes heriibererstreckende Erkrankung (Abb. 83—85), bis zur
halb- und doppelseitigen polyostotischen Ostitis fibrosa, letztere entweder ohne
oder mit beginnender Kalkstoffwechselstorung und ohne Epithelkorperchen-
geschwulst oder mit Stoffwechselstorung und Epithelkorperchengeschwulst
(Abb. 90—101) im Bilde nebeneinanderstellen und vergleichen.

o) Die gutartige Riesenzellgeschwulst (andere Bezeichnungen s. oben).

Die gutartigen Riesenzellgeschwiilste wurden friiher als ,,myelogene Sarkome™
gefithrt. Schon DupPryTREN (1834) und NivLATON (1860) haben aber das nicht-
sarkomat6se Verhalten der Riesenzellgeschwulst gekannt und auch schon
R. VircHow wullte, dall .myelogene Sarkome* verhidltnismafBig gutartige
Gewichse waren und bei frither und vollstindiger Entfernung cine ginstige
Prognose gaben. Die Abtrennung von den ,myelogenen Sarkomen® ist das
hauptsichliche Verdienst KoNJETZNYS.

Weil wir heute sowohl unter den osteogenen Sarkomen biologisch sich ver-
schieden verhaltende Gruppen unterscheiden, weil wir das Ewix¢-Sarkom
kennen, und weil der Begriff der gutartigen Riesenzellengeschwulst feststeht,
ist ein frither gebrauchter alles zusammenwerfender Knochensarkombegriff unméog-
lich geworden, was aus den spéteren Abschnitten noch zur Geniige hervorgehen
wird. Darum scheidet auch der Gebrauch von fritheren Statistiken, die als
Knochensarkome zusammengewiirfelt die verschiedenen Gruppen der osteogenen
Sarkome, Ewixa-Sarkome und Riesenzellgeschwiilste enthielten, aus (KUTTNER,
HixtzE, ESCHER usw.).

Uber die Auffassung der Riesenzellgeschwiilste bestanden und bestehen
noch Verschiedenheiten. Der erste, der die echie Gewdchsnatur der Riesenzell-
geschwulst behauptete, war RiBBerT. Er falite sie auf als echte Geschwiilste
knochenresorbierenden Gewebes mit einer Neigung, in dlteren Abschnitten
wieder Knochen aufzubauen. Die echte Geschwulstnatur der in der Regel
als gutartig aufzufassenden Riesenzellgeschwulst wird heute von ALBERTINI,
Broopcoop, Ewixe, KorLopNy, GESCHICKTER und CoPELAND, PUHL, GEORG
HEerzoc vertreten, wihrend sie KoNJETzZNY und HASLHOFER als regenerative
Fehl- und Uberschupbildungen hinstellen, die sich auf der Grundlage bestimmter
Schidigungen des Knochens bzw. Knochenmarkes, einer bestimmien Gewebs-
veranlagung, dhnlich der des Keloids, und auch ganz bestimmiter ortlicher Verdnde-
rungen entwickeln. Die Schiadigung, die zu dieser regenerativen Uberschuf3-
bildung fithrt, wird in einer Blutung, die durch traumatische oder mechanische
Einwirkungen ausgelost wird, erblickt (Nfratox, KoxNieTzNY, HASLHOFER).
SchlieBlich fafite MONCKEBERG die Riesenzellgeschwiilste als Zwischenstufe
zwischen reaktiven und blastomatésen Neubildungen auf.

Fiir eine Beziehung der Riesenzellgeschwiilste zur normalen Knochenresorption
sprechen mehrere Tatsachen. Das Auftreten von Osteoclasten steht im engen
Zusammenhang mit der Bildung von Blutgefillen und spindelzelligem jungen
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AbDb. 44, 23jithr. &. Ricsenzellgeschwulst der unteren Femurepiphyse.
Resektion, plastische Knochenspanverschicbung.  Geheilt.

Abb. 45, Zustand 6 Monate spiiter. Ausheilung nach plastischer
Knochenspanverschicbung.

(embryonalen) Bindege-
webe. Bei der normalen
Knochenbildung gehen
an Orten sogenannter
enchondraler Ossifika-
tion mit der Knorpelauf-
schlieung durch Capil-
laren und Osteoclasten
auch  Knochenneubil-
dungsvorginge einher.
Das dort liegende spin-
delzellige = mesenchy-
male Bindegewebe hat
mehrfache Fahigkeiten.
Es kann kollagene Fa-
sern, Knochen und Ge-
faBle bilden und bringt
auch mit Abbauféhig-
keiten begabte Zellen
hervor. Geweblich steht
dieRiesenzellgeschwulst
also in Beziehung zur
Resorption und zum
Abbau durch Osteo-
clasten.

Dic Epiphyse stellt
schon physiologisch
einen Ort dar, an dem
eine besondere Neigung
zum Hervorbringen von
Osteoclasten vorhanden
ist. s kommen auller-
dem die eigenartigen
Blutversorgungsverhdlt-
nisse an der Epiphyse
hinzu. Diese empfingt
ihre Schlagaderzufliisse
von Gelenkkapselgefa-
Ben her (LEXER), die
periostal und transcor-
tical eintreten. Wenn
an dieser Stelle der
Epiphyse ein Trauma
angreift, und cinsubeor-
ticaler Blutergul3 ein-

setzt, so drosselt dieser die von auBen her notwendige Blutzufuhr ab. Das
durchblutete Gebiet ist zur Resorption auf die Tatigkeit der MarkgefaBe
angewiesen. Alles das ereignet sich in einem Alter des Betroffenen, wo die
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osteoklastischen Fahigkeiten noch in besonderem MaBe vorhanden sind. Die
Folge ist die Bildung des Osteoclastengewebes im Uberschul (GESCHICKTER
und CopeLaxp). Die Tatsache, dafl eine reaktive Knochenbildung seitens der
Rinde der Epiphyse ausbleibt, wird von GEscHicKTER und COPELAND mit der
traumatischen Schidigung der Blutzufuhr von auBlen erklirt, wihrend bei
metaphysirem Sitz der Blutung reparative Vorginge ecinsetzen konnen und
sollen. Hiermit wire der bevorzugie Sitz der Riesenzellengeschwulst in der Epi-
physe gut erklart, auch die Tatsache, dall metaphysdre Riesenzellgeschwiilste eher
als Cysten ausheilen kinnen.

Nach eigener duffassung ist die auslosende Blutung im Knochenmark be-
wiesen, schon durch das Vorkommen der gleichen Riesenzellgeschwiilste bei
der generalisierten Ostitis
fibrosa. Ob diese Blutung
immer mechanisch oder trau-
matisch hervorgerufen wird,
ist noch offen; sie konnte
auch auf dem Boden einer
konstitutionell ~ bedingten
Veranlagung, einer Gefd@-
minderwertigkeit, zustande
kommen. Ob die einsetzende
Osteoclasten - UberschuBbil-
dung, die durch ortliche Ver-
héltnisse (Epiphyse) begiin-
stigt wird, als regenerative
UberschuB3bildung oder als
blastomatos aufgefalit wird,
ist von nebensichlicher Be-
deutung. Mehr spricht fiir die regenerative Fehl- und UberschuBbildung
(KoxserzNy, HasLHOFER). Man miiite sonst auch die generalisierte Ostitis
fibrosa als blastomatoses Geschwulstleiden auffassen! Es gibt allerdings auf
dem Boden dieser regenerativen Fehl- und UberschuBbildung eine echte ge-
schwulstméfige Entartung des Wachstums (s. Abschnitt 6).

Feingeweblich stellen die Riesenzellgeschwiilste nach ALBERTINT ein ver-
filztes Netz aus Spindel- und Riesenzellen mit anastomosierenden Protoplasma-
fortsitzen und einem feinfibrilliren kollagenen Zwischengewebe dar. Die
bekannten vielkernigen Riesenzellen (Abb. 46) haben cine GroBe von 30 bis
100 g und gelegentlich noch mehr und enthalten gegen 100 Kerne (HASLHOFER).
Sie liegen in einem Netz rundlich-spindeliger Zellen (Abb. 46). Ihre Zahl ist
am stérksten in der Umgebung von Blutungen und alten Knochenbilkchen,
also in der Néahe von noch abraumfihigem Material. (Riesenzellen, die weniger
Kerne enthalten, kleiner sind und spérlich verteilt sind, kommen beim osteogenen
Sarkom, und zwar dessen osteolytischer Untergruppe vor!) Die Spindelzellen
zwischen den Riesenzellen sind nicht als ,,Stroma‘, sondern als geschwulst-
cigen anzusprechen (G. HErzoc). In ihnen sind faserige Ausscheidungen und
regelmiflige Capillaren erkennbar. Diese konnen aber auch mangelhaft angelegt
sein und zu offenen Netzen fithren. In diesen leicht verletzlichen Gefifinetzen
ist die Ursache weiterer Blutungen im Geschwulstgewebe zu erblicken. Das

Abb. 46. Zugehoriger Schnitt zu Abb. 44. Typische gutartige
Riesenzellgeschwulst.
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spindelzellige Gewebe hat schlieflich die Fahigkeit, Osteoid und Knochen
(Abb. 48) zu bilden. Blutgefi- und XKnochenbildung geht von richtigen
;- Wachstumskomplexen® jugendlichen Spindelzellengewebes aus (G. HErzoG).

Abb. 47, Aus der Mitte einer Riesenzellgeschwulst des Trochanter. Langgestreckte Riesenzellen, die sich nur
als in Entstchung begriffene Capillaren deuten lassen.

Dieses jugendliche Blastem lafit auch in sich die Riesenzellen entstehen
(ALBERTINI, PUHL). Zusammenhidnge mit endgiiltigen GefiaBendothelien (Lt-
BARSCH, RI1TTER, KONJETZNY) werden heute abgelehnt (ALBERTINI, PUHL).

Abb. 48. Vom Rand ciner Ricsenzellgeschwulst des Trochanter. Reichliche Bildung osteoider Knochenbilkehen
in geflechtartigem Zusammenhang mit regelmiBigen Ostcoblastensiiumen.

Nach ALBERTINI stellen die Riesenzellen wie die Spindelzellen Bestandteile
des Mesenchyms dar, die durch Kanalisation in Endothelien umgewandelt
werden kénnen. Die Riesenzellen sind nach plastischen Rekonstruktionsverfahren
als Vorstadien von GefiBen aufzufassen, die sich iiber ein Stadium der Uber-
gangsgefifle zu echten, endothelausgekleideten Gefiflen entwickeln kénnen
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(Scuaav). Hierfiir sprechen auch eigene Beobachtungen an einer Riesenzell-
geschwulst des groBen Rollhiigels (Abb. 47).

PunL hat darauf aufmerksam gemacht, dafl die Art der Gefafibildung im
teilweise absterbenden und cystenbildenden Blastemgewebe friihembryonal ist. Er
sieht hierin einen Beweis, daf} das spindelzellige Grundgewebe der Riesenzell-
geschwulst tatsichlich ein jugendliches, unreifes, frithembryonales Gewebe ist,
das iiber eine Differenzierungsfihigkeit in verschiedener Richtung verfiigt,

und zwar sowohl in Richtung
auf eine Knochen- als auch

Abb. 49. Abb. 50.

Abb. 49. 50jihr. 2. Nanthomatdser Riesenzelltumor der unteren Tibia- und Fibulaepiphyse. Seit 10 Jahren
Anschwellung des duBeren Knochels nach Trauma. Langsames Wachstum, keine Schmerzen. Auskratzung.
Nachbestrahlung (660 r). Nach 5 Jahren gesund.

Abb. 30. 18jihr. 8. Corticale Riescnzellgeschwulst des Schienbeines. Seit 14 Tagen nach Anstrengungen
leichter Sehme Geringe Weichteilsehwellung  des unteren Unterschenkeldrittels, Rontgenbild von der
Seite. Wabig-eystischer Herd mit verdichtetem Rand.  Operative Freilegung: rein corticale Lage. WeiBlich-
agelbliches Gewebe in der aufgetriebenen und verhiirteten Rinde in abgeschlossenen Kammern.
Bakteriologisch steril.

Blutgefifibildung. Hierdurch kann es zu einer Art angiokavernoser Geschwulst-
bildung der Riesenzellgeschwulst kommen.

Riickbildungs- und Heilungsvorginge sind in Riesenzellgeschwiilsten héaufig.
Organisationen von Blutungen, Cystenbildung, Osteoid- und Knochenbildung, sowre
rein fibrose Beschaffenheit kommen gleichzeitig und zeitlich getremnt vor, so dafs
man itmmer nur von bestimmien Stadien der Riesenzellgeschwiilste sprechen sollte.
Oft kann man eine Zonenentwicklung feststellen (HASLHOFER): Zentral Riesen-
zellen, dann Spindelzellen, am Rand Knochenbilkchen und fibréses Mark
(s. Abb. 109). Das Vorherrschen von Spindelzellen wird {iberfliissigerweise als
,»Spindelzellenvariante bezeichnet. Benennung von solchen Riesenzelltumoren
aus einem zufillig gesehenen Stadium heraus als Osteom, Osteofibrom, Fibrom,
,,polyeystische Ostitis fibrosa‘ ist immer wieder im Schrifttum bei einzelnen
Bearbeitern nachzuweisen (besonders im  Kiefergebiet). Das riesenzellhaltige
und -freie Granulom des Kiefers sind nur verschiedene Ausdrucksformen bzw.
Stadien des gleichen Geschehens (Abb. 66, 67). Auch die Xanthome (Abb. 49)
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stellen lediglich Abarten der Riesenzellgeschwulst dar. KoxjErzyy hat die
Ausheilung der Riesenzellgeschwulst in zentrale Fibrome bewiesen (s. Abb. 67).

Abb. 51, 20jihr. €. Corticale Ricsenzell-
geschwulst 2 Ausmeifclung. Da positive Was-
SERMANNsche Reaktion, klinisch zuniichst
als Knochenlues gedeutet. Vor 3 Jahren go-
norrhoische Pelveoperitonitis. Anschlicfiend
Gelenkrheumatoide. Bakteriologisch steril.

Makroskopisch handelt es sich bei Riesen-
zellgeschwiilsten um rostbraune bis rostbraun-
graue, schwammige, knochenzerstérende
Herde mit diinner Knochen- oder rein fibréser
Schale. Knochenbildungen im Inneren sind
auf Riickbildungen und Heilungsvorginge
zu beziehen. Jiingere Riesenzellgeschwiilste
sind heller, von graugelber oder grauschwirz-
licher Farbung, édltere rostbraun (LOOSER).
Vercinzelt wird Einbruch in die Weichteile
beobachtet. Ganz selten ist Durchbruch
durch die Haut. Diese Mdglichkeit beweist
cine Beobachtung von PraTtrt, wo eine Rie-
senzellgeschwulst des unteren Wadenbein-
endes wie ein Fungus durch die Ferse brach.
Die Abgrenzung einer corticalen und zentralen
Form ist nicht notwendig. Kleinere Riesen-
zellgeschwiilste (Abb. 50) liegen ausschlieB3lich
in der Rinde, groflere wolben sich in die
Markhohle vor. Es gibt ein- und mehr-
kammerige Formen bei den Riesenzellge-
schwiilsten. Ich habe den Verdacht, dal

sich hinter manchen corticalen Riesenzellgeschwiilsten ausheilende, blande,
hamatogene, entziindliche Herde verbergen (vgl. Abb. 51).

Abb. 52, Zugehoriger Schuitt. Fibrocyten und Riesenzellen.

Klinik. Riesenzellge-
schwiilste kommen am
meisten im Alter von
20—30 Jahren vor (40% ).
DieHaufigkeitskurve fallt
dann bis zum 40. Lebens-
jahr steil ab und verebbt
langsam. Bemerkenswert
ist das Haufigkeitsver-
héiltnis zur generalisierten
Ostitis  fibrosa. Nach
MicEAELIS kommen auf
eine generalisierte Ostitis
fibrosa 30—50 Einzel-
cysten- oder Riesenzell-
geschwulsttriager. Houpt-
sitz ist das untere Ober-

schenkel- und Speichenende, sowie die obere Tibiaepiphyse. Es konnen aber
auch simtliche anderen Knochen befallen sein: Wirbelkorper, -fortsitze, Knie-

scheibe, Rippen, Fersenbein usw.

Sehr selten sind kleine und kleinste Rohren-

knochen erkrankt. 61 Fille von MEYERDING verteilten sich folgendermafen:

Oberschenkel 21, Schienbein 12,

Oberarm 5, Elle 5, Darmbein 4, Speiche 3,
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Wadenbein 2, Lendenwirbel 2, Schambein 2, Schulterblatt, FuBlknochen, Hals-
wirbel, Kreuzbein, Rippe je 1. Riesenzellgeschwiilste der Rippe gibt es im
Schrifttum bereits 10 (Samsox und HarcHT), der Patella etwa 20! Die Betrof-
fenen geben in der Regel ein Trauma,
das sic ecinige Monate vorher erlitten
haben, an. Anschwellung und Schmerz
bei Dehnung der Knochenhaut werden
von den Kranken bemerkt. Schmerzen
werden aber nur in der Hilfte der
Fille gefunden (LoosEr). Spontan-
frakturen sind seltener als bei der
Knochencyste der Jugendlichen; sie
kommen in 14% der Fille vor. Eine
Kalkstoffwechselstorung fehlt.
Das Rontgenbild zeigt meist ex-
zentrisches, aber zentrales Befallen-
sein einer Epiphyse (Abb. 53—56).  yy), 53. 4sjinr. 2. Gutartige Riesenzellgeschwulst
Diese wird aufgeblz'iht, die Rinde wird der unteren l*‘enmr\v)?.ip‘hyse. Auskratzung, 7 Jahre
spiiter gesund.
immer diinner und kann schlief3lich
an der Stelle der stirksten Vorwélbung aufbrechen (Abb. 56, 57). Anfangs
sieht man noch schottenférmig stehengebliebene Reste von altem Knochen

Abb. 54. 40jihr. . Vor2 Jahren ausgekratzte Riesen- Abb. 55. 36jihr. 3. Ausgeheilte Riescnzellgeschwulst
zellgeschwulst der unteren Femurepiphyse. Gute der unteren Femurepiphyse, 5 Jahre nach
Sklerosicrung, kein Fortschreiten,geringe Beschwerden; Auskratzung und Radiumeinlage.

_ jedoch noch nicht ganz ausgeheilt.

Abb. 53—56. Verschicdene Stadien gutartiger Riesenzellgeschwiilste.

(Abb. 53), spater konnen diese vollig verschwunden sein (Abb.356). Zer-
storung der knochernen Restwand hat schon oft rontgenologisch die Fehl-
diagnose Sarkom (Abb. 57) hervorgerufen. Einbruch in das Gelenk kommt vor,
ist aber sehr selten. Neben der zentralen, epiphysiren Hauptform der Riesen-
zellgeschwulst gibt es auch eine corticale Form, die in Metaphysen und
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Diaphysen langer Roéhrenknochen (Abb. 50), sowie an den Fingerknochen
beobachtet wird. Man sieht im Rontgenbild dann subperiostal in der Rinde

Abb. 56. 27jihr. €. Riesen- Abb. 57, Gleicher IFall. Anope-
zellgeschwulst der unteren Fe- rierte Riesenzellgeschwulst der
murepiphyse. Seit 4 Monaten unteren ¥Yemurepiphyse. 2 Mo-
Knicschmerzen.,  Freilegung. nate spiter. Ohne Probeex-

Auskratzung. cision  Amputation. Rinde

durchbrochen.

ein- oder mehrkammerige
Aussparungen (Abb. 50). Ge-
legentlich besteht iiber den
fast nie die Grofle der zen-
tralen Riesenzellgeschwulst er-
reichenden corticalen Herden
eine periostale Knochenver-
dickung.

In platten Knochen fillt die
wabig-cystische Form beson-
ders ins Auge. Die Abb. 59
zeigt eine Riesenzellgeschwulst
des Dornfortsatzes des 4. Hals-
wirbels, die Abb. 61 cine solche
des 1. Lendenwirbelkorpers.
Hier bestand morphologisch
schon eine weitgehende Um-
wandlung in Cysten. Bei einem
16jahrigen Madchen sahen wir
eine Riesenzellgeschwulst des
Schulterblattes, auch hier be-
reits mit Umwandlung in Cy-
sten (Abb. 64).

Das Rontgenbild ist, was besonders betont werden soll, nie ganz zuver-
lassig fiir die Diagnose der Riesenzellgeschwiilste (HoLLaND).

Abb. 53, Zugcehiriges Operationspriparat zu Abb. 57, Abb. 39. 2jihr. 8. Riesenzelltumor des 3. Hals-
Kein Sarkom. Gutartige Riesenzeligeschwulst. wirbeldornes, Lxstirpation. Nach 4 Jahren gesund.

Nach 10 Jahren gesund.

Eine besondere Beachtung verdienen die Riesenzellgeschwiilste der Kiefer.
Zuniichst gibt es Fille, wo die Riesenzellgeschwulst des Kiefers als solche jahre-
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Abb. 69. Schwache VergréSerung des Ricsenzelltumors Abb. 59.

Nur diinne Knochenschale rechts.

Abb. 61.

Abb. 61—63. 15jihr. &, Riesenzelltumor des 1. Lenden-
wirbelquerfortsat (sog. Ostitis fibrosa). Beteiligung des
Wirbelhogens.  Seit 10 Monaten  Anschwellung  in der
Lendengegend.  Ritckenmarksdruckerseheinungen. Im Ver-
lauf von 7 Monaten fast gehunfithig geworden.  Nach
Rontgenbestrahlung Abmeielung.  Danach Besserung.

Nach 11 Jahren voll arbeitsfihig.

Abh. 62. Rontgenbild 5 Monate nach Rontgenbestrahlung
und operativer Abtragung.

Abb. 63. Zugchiriges Operationspriiparat.
Ricsenzellgesehwulst des 1. Lendenwirbelquerfortsatzes
und -bogens.

Hellner, Knochengeschwiilste.

Spindelzellensyneytium mit Riesenzellen.
K Aufienrinde,

AbDh. 62,

Abb. 63.
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lang einer generalisierten Ostitis fibrosa RECKLINGHAUSEN vorausgegangen ist,
also das erste Zeichen dieser Erkrankung ist. Wir haben selbst eine gleiche Er-
fahrung gemacht (Abb. 102 u. 103). Dem Réntgenbild mehrfacher Cysten kénnen
weitgehende Ausheilungsbilder entsprechen (Abb.63). Derartige Bilder sehen sehr
dhnlich wie ein polycystisches Adamantinom aus (vgl. Abb.65 und 194). Schlief3-
lich konnen alte Knochenreste und Verkalkungen im Fibrom zu solchen eigen-
artigen feingetiipfelten Verschattungen fiithren, wie bei der Oberkicfergeschwulst
der Abb. 68 u. 69. Hier konnen Verwechslungen mit einem Odontom vorkommen.
Die Fibrome, Osteofibrome und die Cysten nichtdentalen Ursprungs des Kiefers

Abb. 65,
Abb. 64, 16jihr Jugendliche Knocheneysten Abb. 65—67. 15jihr. &. Unterkiefereysten (Ostitis fi-
der Scapula. Sei Jahren schmerzlose Anschwel- brosa loealisata). Vor 5 Jahren Unterkieferverdickung.
Jung des Schulterblattes.  Rontgenbild der Sca- Vor 4 Jahren Entfernung ciner Geschwulst, die als
pula von der Seite. Resektion der Scapula. L., Osteofibrosarkom® bezeichnet  wurde. Seit 1 Jahr
Nach 6 Jahren geheilt.  Feingeweblich teils Unterkicferanschwellung,  Rescktion des Unterkiefers.
Riesenzellgeschwulstgewebe, teils Cysten. Nachuntersuchung 9 Jahre spiiter: vollig gesund.

gehéren also alle zu den Riesenzellgeschwiilsten des Kicfers, von denen sie nur
Ausheilungs- oder Ubergangsbilder darstellen (KoxseTzNY, KrOGHIUS, HELLNER,
SteeMUND und WEBER).

Auch die Riesenzellgeschwiilste der Wirbelsiule sind noch besonders zu be-
sprechen. Im ganzen sind ungefihr 50 Beobachtungen im Schrifttum ver-
offentlicht (Boupreavx). Die meisten Beobachtungen betrafen die Lenden-
wirbelsdule, sonst ist die Verteilung ziemlich gleichmiBig. Riesenzellgeschwiilste
kommen sowohl am Korper eines Wirbels (Abb. 61), als im Bereich seiner
Fortsiitze vor (s. Abb. 39).

Der Wirbelkdrper ist hdufiger betroffen. Von den Fortsatzbeteiligungen
werden Dorn- und Querfortsatz angefithrt. Im Wirbelkérper gibt es véllige
und teilweise Beteiligungen. Einige Beobachtungen, wo mehrere Wirbelkdrper
ergriffen waren, sind bekanntgeworden (LExormaNT, LACHARITE, RascH,
LEAKE, AsHURST, zit. BoUDREAUX). Die Zwischenwirbelscheiben waren dabei
unverindert, was im Hinblick auf die Unterscheidung von der Spondylitis
tuberculosa von Wichtigkeit ist. Das Riesenzellgeschwulstgewebe kann in
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den Wirbelkanal einbre-
chen und zu Riickenmarks-
druckerscheinungen  fiih-
ren. Im klinischen Bild
herrscht die Angabe von
Schmerzen vor, die allméih-
lich beim Fortschreiten
der Verdnderungen die
Eigenschaft heftiger Wur-
zelschmerzen annchmen.
Kommt es zum Einbruch
in den Wirbelkanal, so
werden Hemi- und Para-
plegien beobachtet. Bei
einigen Kranken hat man
die Geschwulst in der
Nacken- und Lendenge-
gend tasten koénnen, was
auch bei den beiden eige-
nen Beobachtungen (Ab-
bildungen 39, 61) moglich
war. Meist wird jedoch
die Riesenzellgeschwulst der
Wirbelsiule einen  Uber-
raschungsbefund  bei  der

Operation darstellen.

Das R(‘)‘ntganb’ild der Abb. 66. Zugehiriger Gewebeschnitt zu Abb. 65 von der Peripherie:
. Reichlicher Knochenanbau. Osteoid und fertige Koochenbilkehen.
Riesenzellgeschwulst  der

Wirbelsdule ergibt entweder
uncharakteristische  Zersto-
rungen mit Keilform (MEYER-
pING, CoTTON), die selbstver-
standlich nicht als Riesenzell-
geschwiilste erkannt werden.
oder richtig abgegrenzte, bla-
sig-aufgetriecbene Herde mit
erhaltener Randschale, ent-
weder mit wabigem Bau im
Inneren (Abb. 59) oder groben
Cystenbildungen (Abb. 61).
Botpreavx hat das Ront-
genbild einer Riesenzellge-
schwulst des 7. Halswirbel-
korpers abgebildet, das weit-
gehendste Ubereinstimmung
mit einem Chondrom hatte,
wie es die Abb. 8 wiedergibt.
In der Behandlung der
Riesenzellgeschwulst ist noch 707 I Zentru o Goscivult etues Tibrom. Rete
3%
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keine Ubecreinstimmung erzielt worden: es treten dic allein chirurgische, die
alleinige Strahlen-, und die vereinte Behandlung in Wettstreit.

Die chirurgische Behandlung be-
steht entweder in Auskratzung und

Abb. 63, 28jihr. 2. Fibrom des Oberkiefers.  Seit Abb. 69. Zugehiriges Rontgenhild von der Seite. Ver-

7 Jahren langsame Anschwellung des Oberkiefers. breiterung des linken Oberkiefers. Wand nicht durch-
Oberkieferrescktion. brochen. Feingetiipfelte Verdichtungen im

Geschwulstgebicet.

chemischer Veritzung der Wand mit oder ohne beigefiigter Knochenspan- oder
-schnipseleinlegung oder in der Teilresektion, die man natiirlich in Gelenknihe

ADb. 70. Feingewebliches Bild. Reines Fibrom. Zentral Riesenzellhaufen und Ostcoidbildung.

ungern zur Anwendung bringt. Fiir die Bestrahlung setzen sich PEIrcE, HEREN-
DEEN, HOLFELDER, BORAK, MEYER-BORSTEL ein. Zum Vergleich seien zwei
Tabellen beigefiigt, die eine von einem Chirurgen (MEYERDING), die andere von
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einem Radiologen (PEmcE). In beiden wird tber simtliche Fille mit allen
Methoden berichtet.

Tabelle 1. Behandlungsergebnisse der Riesenzellgeschwiilste nach Prirce.

|
Gesamt- oy . Unbefrie- e i
zahl Gut digend Palliativ
Chirurgischer Eingriff (Auskratzung, Excision)
und pré- und postoperative Nachbestrahlung 8 2 6 -
Chirurgisch und postoperative Bestrahlung . 9 6 3
Chirurgisch allein . . . . . . . . . . ... 4 R 1 -
Bestrahlung allein . . . . . . . . . . ... 13 10 2 i 1
34 21 12 1

Die Beobachtungszeit {iber die Erfolge der Behandlung geht von 1—11 Jahren.
Von den allein Bestrahlten bekam die Hilfte haufige kleine Dosen zwischen
75 und 125 r, zweimal wochentlich bis zweimal monatlich, tiber einen langen
Zeitraum (Gesamtdosis nicht angegeben), die andere Halfte periodische grofle
Dosen in weniger hdufigen Zwischenrdumen, jedesmal 250—600 r, von 2 bis
4 Feldern aus, in Abstinden von mehreren Monaten. Bei beiden Arten des
Vorgehens verschwanden die Beschwerden, das Geschwulstwachstum hérte auf,
und eine méaBige Verkndcherung der Geschwulst folgte. Zugunsten der chir-
urgischen oder Strahlenbehandlung wird von PEircE selbst noch nicht ent-
schieden. Die priaoperative Bestrahlung soll wenig Sinn haben. Eine Infektion
nach chirurgischem EKingriff wird fiir eine Gegenanzeige fiir die Bestrahlung ge-
halten. Chirurgisch ausreichende Behandlung (Auskratzung bei zuginglichen
Herden) und Bestrahlung werden fir gleichwertig gehalten.

Tabelle 2. Behandlungsergebnisse der Riesenzellgeschwiilste.
H. W. MEYERDING, RoCHESTER, Mavo-Klinik.

2 Jahre | 3—4 Jahre ' 5—9 Jahre 12‘,‘5]3: 1‘;";&?

Biopsic und Bestrahlung 7, davon !

lebten nach . . . . . . . . .. 2 1 2 1 1
Auskratzung allein 11, davon lebten

nach e e e e e 0 2 3 5 1
Auskratzung und Bestrahlung 13, i

davon lebten nach . . . . . . . 1 1 7 4 0
Auskratzung und Knochenspanver-

pflanzung 10, davon lebten nach 1 : 1 7 0 1
Auskratzung, Knochenspanverpflan- ‘

zung und Bestrahlung 4, davon |

lebten nach . . . . . . . . .. 1 : 0 1 | 1 1
Resektion allein 1; Resektion und Be- |

strahlung 2, davon lebten nach . 0 1 1 ! 0 2 ‘ 0
Amputation 13, davon lebten nach . 0 ‘ 1 i 5 2 5

MEYERDING vertritt die Ansicht, dafl die chirurgischen Eingriffe ihren
Nutzen erwiesen haben, dafl aber auch die Réntgentherapie ihren Wert hat
und nach seiner Ansicht in Zukunft einen noch gréfieren Platz beanspruchen
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wird. Wenn man die Art der Behandlung von 1916 bis 1935 verfolgt, wobei
interessant ist, daf3 eine so grofie Klinik wie die Mayo-Klinik im Jahr im Durch-
schnitt nur 3—4 Fille, im Héchstfall 6, oft nur 1 Fall hat, was die Seltenheit der

Abb. 71. 9jiihr. 2. Jugendliche Knochenceyste der rechten oberen Ober-
armmetaphys=e. Rescktion. Einpflanzung cines Tibiaspanes. Heilung.

Abb. 72. Zugchoriges Rontgenbild. Polyeystischic Aufblihung.

Riesenzellgeschwiilste  iiber-
haupt beweist, so ergibt sich
eine Zunahme der gleichzeiti-
gen Bestrahlungsanwendung.

ScHINZ und ZUPPINGER
(1937) haben 6 Riesenzell-

Abb. 73, 18jihr. 2. Mehrkammerige
jugendliche  Knocheneyste  des  Ober-
schenkelschaftes. Aufmeiielung, Blutig-
seroser Cysteninhalt.  Radiumeinlage
nach Auskratzung. 1 Jabr spiter Wie-
deraufnahme  wegen  Spontanfraktur.
1/, Jahr spiter Knochen fest, 6 Jahre
spiiter gesund.

geschwiilste, von denen nur 2 radikal voroperiert waren, mit einfach-fraktio-
nierten Dosen von 2400 bis 3600 r zur Heilung gebracht. Sdmtliche Kranke

lebten 2—10 Jahre.

Die Neigung der Riesenzellgeschwiilste zu rezidivieren ist bekannt. Hierfiir
werden von GESCHICKTER und CoPELAND nicht feingewebliche Unterschiede ver-
antwortlich gemacht, sondern Mingel der Behandlung : Ungeniigende Auskratzung
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oder Wegnahme von zu viel Rinde. Auch Konserzyy fordert ausdriicklich eine

Schonung der Corticalis, die dringend fiir den Knochenaufbau benétigt wird.

Abb. 74, 18jihr. ¢

¢, Jugendliche Knocheneysten des Oberschenkelschaftes, Wand einer Himatomeyste. Oben
Mitte rote Blutkorperchen. Wand besteht aus jugendlichen Fibroeyten.  Mitte oben alte Knochenreste.
Zugehoriges Rontgenbild s. Abb, 73,

Die Tatsache, daf3 bei Bearbeitung eines groferen gemischten Beobachtungs-
gutes der Chirurg die Strahlenbebandlung und der Strahlenarzt den chir-
urgischen Eingriff gelten 1iflt, ist von Bedeutung.

Abb. 75. 18jihr. ¢. Jugendliche Knocheneysten des Femurschaftes, Fibroses Markgewebe mit crweiterten
Capillaren.  Gebiet zwischen den Cysten.  Zugehdriges Rontgenbild Abb. 73,

Nach diesen Ergebnissen mufl man demnach heute die vereinte Behandlung.
eine sorgfiltige Auskratzung und Nachbestrahlung, fiir die beste halten. Im
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eigenen Beobachtungsgut fiel bei alleiniger Auskratzung die Notwendigkeit
eines 3- und 4mal wiederholten Eingriffes auf, ehe Heilung erzielt war. Es be-
wihrte sich bei groBleren Hohlen die Knochenspaneinpflanzung nach Aus-
kratzung.

p) Jugendliche Knochencysten.

Die Verwandtschaft der jugendlichen Knochencyste zur Ostitis fibrosa gen.
ist nur eine entfernte. Um das Wichtigste noch einmal hervorzuheben: Eine
Stoffwechselstorung fehlt, soweit sie nicht durch eine leichte innersekretorische
Stérung hervorgebracht wird, an die man allerdings als Kliniker denkt, eine
Epithelkorperchenhyperplasie oder ein -adenom
ist nicht zu finden. Ganz wenige Beobach-
tungen sprechen aber in dem Sinne, daf} eine
Umstellung des Kalkstoffwechsels bei fortschrei-
tenden Formen der Riesenzellgeschwulst- und
Knochencystenbildung zu Epithelkérperchen-
adenomen und dann weiter nach Entgleisung
des Kalkstoffwechsels zur Ostitis fibrosa REck-
LINGHAUSEN fithren kann.
Unter Knochencysten sind mit HASLHOFER
Hohlenbildungen zu verstehen, deren Entste-
hung auf Kreislaufstorungen zuriickzufiithren ist.
Sie entwickeln sich entweder aus einer Riesen-
zellengeschwulst oder selbsténdig.
Enge Beziehungen bestehen zur Riesenzell-
geschwulst. Diese betreffen sowohl die anato-
mische Verwandtschaft als auch die Klinik. Es
gibt Cysten auf der Grundlage von Riesenzellen-
geschwiilsten. Sie werden zunichst bei der ge-
A G e 3 oiolititre juzendliche  peralisierten Ostitis fibrosa als Erweichungs-
51""m“1f']‘2\,‘}\'l:;'(1_'1~[XE‘;_“fj'{’}}itl:l‘;g‘.“g nach  herde ohne scharf abgegrenzte Wand oder als

Cysten mit einer glatten weifllichen Haut beob-
achtet. Die Cysten auf der Grundlage der einzeln vorkommenden Riesenzell-
geschwulst bieten die gleichen Befunde wie die braunen Tumoren bei der
generalisierten Ostitis fibrosa (HAsLHOFER). Die riesenzellhaltigen spindelzelligen
Zwischenwiinde der Riesenzellgeschwulst kénnen sich in zellarmes Bindegewebe
umwandeln. Dieses kann hyalinschleimiger Entartung verfallen (KoNjeTzNY).
Durch Druckschwund der Zwischenwiinde kann schliefilich ein einkammeriger
Hohlraum entstchen. KoxJerzyy hat auch eine fibrése und knécherne Wand-
umwandlung und vollkommene Heilung beschrieben.

Die Knochencysten, die bei Jugendlichen unabhéingig von der Entwicklung
eines Riesenzellgeschwulstgewebes entstehen, sind mit PoMMER, Laxc, LOOSER,
HasLHOFER als Himatomeysten aufzufassen.

Bei Betrachtung mit dem blofen Auge enthalten die Cysten die bekannte
schokoladenbraune Flissigkeit in Kammern verschiedener Grofle. Die Zwischen-
winde konnen seidenpapierdiinn sein. Den Wandbelag bildet ein membran-
artiges, zartes, glattes, gelblich-weiBes Gewebe. Ihm haften braunrote Beschliage
und rostbraunes Pigment an. Altere Cysten enthalten cinen helleren Inhalt.
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Die feingeweblichen Befunde bringen nach PomMER den Beweis fiir die Hama-
tomnatur der Cyste. Es wird in der Hohlenwand zunéchst, entsprechend dem

Abb. 77. Beginnende Verkalkung im osteoiden Knochengewebe,

hamorrhagischen Cysteninhalt, fast immer Blutpigment gefunden. Die Cysten-
wand kann fibrose (Abb. 74), osteoide und junge Knochenbilkchen aufweisende

Abb. 78 7jihr. 8. Jugendliche Knocheneyste des Oberarmschaftes mit  Spontanfraktur. Zugehorige
Rontgenbild s. Abb, 76, Bildung junger Knochenbiillkchen beendet. Wandzone.

Gewebsabschnitte (Abb. 77 u. 78), sowie Riesenzellhaufen enthalten. Das fibrose
Gewebe ist ein junges, embryonalihnliches Spindelzellenkeimgewebe mit
knochenbildenden Fahigkeiten. Im Riesenzellgewebe kann es wiederum zu
kleineren Cysten kommen (MuUsTAKALLIO), oder diese entstehen in einem
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Abschnitt, der locker mit Blut gefiillte Spindelzellennetze mit Haufen stark er-
weiterter Capillaren enthilt (G. Herzoq).

Geor¢ Herzo: sieht in der reichlichen Bildung minderwertiger Capillaren
ein besonderes Kennzeichen des ,,Geschwulst“gewebes der Cysten. Diese
fordern die Neigung zu Blutungen. Zum Verstindnis wichtig ist ferner der Hin-
weis, daB die reichliche Gefallbildung mit der an und fiir sich schon reichhalti-
gen Gefifbildung in der Metaphyse bei der Ossifikation in Zusammenhang steht.

Der  seros-albuminése  Inhalt
mancher Cysten erkliart sich aus
Auslaugungen. Eine erhéhte Aus-
schwitzung von seréser Flissigkeit
ist die Folge stauender Druck-
wirkungen auf die Abfiihrwege des
Blutes durch die bereits bestehende
Cyste. Es liegt hier ein fehlerhafter
Kreislauf (Circulus vitiosus) vor.
Stauungswirkungen zusammen mit
Reizerscheinungen, welche von
Bluteinlagerungen und Blutpig-
ment als Fremdkorper ausgelost
werden (,,Phlegmasie’* PoOMMERs),
fithren zu fortschreitenden ort-
lichen, schleimgewebedhnlichen und
faserigen Markabinderungen (Pou-
MER, HasrLuorer). Die Neigung
der Cysten zur Vergréflerung, sowie
zum Fortschreiten des faserigen
Markumbaues ist nach POMMER an
den Bestand der Réhrenwand des
Knochenschaftes gebunden. Hier-
durch wird die Druckspannung auf-
ADD.79. 14jihr. 4. Solitire ju-  Abb. 0. 16jihr, g. rechterhalten. Das Geschlossensein
sty Kty do g U I der anfleronKnochenbegrenzung

beim Viebhiiten  ausgerutscht. ste des Oberschenkel- PN ala : 7 . -
sSpontanfraktur. Schmerzen beim schaftes. Nach4mali- St(‘“t '1150 dle \orbedmgung fllI‘

Gehen,  Aufsplitterung nach ger Fraktur, welche nts o TOroTo o -
KIRSCHNER. Nach 3 Jahren dicersten 3 Maleglatt ]:ntstehunb und erbroBeruno der
gesund. heilte, cingewiesen.  Cyste  dar (HASLHOFER), woraus

Rontgenbild Abb, 81, N . . .
sich fiir die Behandlung der wich-

tige Schluf3 ergibt, daf3 die Starre der knichernen Wand beseitigt werden muf.

Dem Wesen nach ist demnach die jugendliche Knochencyste entweder eine
geheilte Riesenzellgeschawculst oder die Knochencyste ist die Folge ecines Himatoms,
das infolge seiner Lage imm Knochen und értlicher Bedingungen nicht aufgesogen
wird. Der Weg geht dabei von einer Blutung mit Osteoclastenanreicherung
und Knochenzerstorung zur Organisation dieser Blutung, der die Cystenbildung
folgt. Beide FErklirungen haben auch fir die Entstehung der Cysten bei der
ReckrincHATUSENschen Ostitis fibrosa Giultigkeit (LOOSER).

Ob die im Beginn stehende Blutung immer rein traumatisch ist, mufl noch
offen bleiben. Gegen cine rein traumatische Entstehung des Himatoms sprechen
viele klinische Beobachtungen der Krankheitsentwicklung ohne jedes Trauma.
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Vox HABERER hat allerdings behauptet, dall es keiner schweren Gewaltein-
wirkung bediirfe, wm im geschlossenen Knochen ein Himatom zu erzeugen.
Das Vorkommen zur Zeit der Pubertit, der Ubergang herdférmiger Verinde-
rungen zu streckenmifBig ausgebreiteten diaphysédren KErkrankungen eines
Knochens, Erkrankungen eines ganzen Gliedabschnittes und polyostotisch
einseitige Systemerkrankungen lassen in Erwigung ziehen, dal3 die Vorbedin-
gungen zur Blutung und die Form der darauffolgenden Antwort in bereits vor-
handenen inneren Veranderungen zu

suchen sind. Das unterschwellige

Alltagstrauma kann alles und nichts

erkliren; mit ihm ist nichts anzu-

fangen.

Klinik. Knochencysten kommen
hauptséchlich bei Kindern unter
15 Jahren (Abb.71) vor. Da sie der
Entdeckung entgehen kénnen, be-
steht die Moglichkeit, dal} sie erst
im spiteren Alter in Erscheinung
treten. Nur etwa ein Fiinftel der
Knochencysten wird bei Erwach-
senen iiber 20 beobachtet. s sind
vorzugsweise die langen Rohren-
knochen befallen, und zwar die
oberen Enden von Oberarm, Ober-
schenkel und Schienbein.

Die Verteilung auf die drei gro-
en Rohrenknochen betrifft der
Haufigkeit nach in etwa gleicher
Stiarke Oberschenkel und Oberarm,
etwas weniger das Schienbein. s
folgen Wadenbein, Speiche, Elle und
gelegentlich kleinere Réhrenknochen.

Dic Metaphysennihe der Cysten im  Abb. 81. Jugendliche Knocheneyste. 1927 und 1930 Aus-
. \ . kratzung, Eindriicken der Cystenwand. Gipsverband.

Bereich der oberen Schaftabschnitte 1937 gesund. Guter Gang.

der drei Hauptréhrenknochen Fe.

mur, Humerus, Tibia springt in die Augen. Die Gegend der unteren Meta-

physe ist merkwiirdigerweise seltener befallen. Neben der bevorzugten Meta-

physennidhe kommen auch Cysten in der Schaftmitte, aber dort noch seltener

vor. Die Erkrankung betrifft in der Regel einen Knochen und schafft nur

einen Herd in diesem. Gelegentlich wird allerdings ein Fortschreiten beobachtet

(s. folgenden Abschnitt).

Schmerzen sind ganz selten vorhanden. Wenn die Cyste nicht gelegentlich
einer anderen Erkrankung entdeckt wird, wir sahen einmal eine metaphysire
Cyste, als eine weiter abliegende Fraktur gerdntgt wurde, ist die Spontanfraktur
in der Halfte der Fille dasjenige, was die Kinder zum Arzt bringt (Abb. 79, 82).
Das zugehorige Trauma ist mehr oder minder harmlos. Manchmal ist es die
Knochenauftreibung (Abb. 71, 72), die drztlichen Rat einholen lifit. Die Cyste
braucht Monate und Jahre, ehe sie in Erscheinung tritt.
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Rontgenbild. Bei Jugendlichen ist die Epiphyse noch nicht geschlossen.
Im Metaphysenbereich oder diaphysir, dann aber meist auch nicht genau in
der Mitte, sondern einer Metaphyse niher (Abb. 79), erkennt man die gleich-
miBige zentrale Aufhellung (Abb.79) mit verdiinnter Rinde. Die Aufhellung
kann ganz gleichmiBig sein. Meist ist aber doch in einer mehr oder minder
ausgeprigten Form eine Wabenbildung vorhanden (s. Abb. 72, 81). Die Spontan-
fraktur zeigt sich im Bereich der verschmilerten Rinde, entweder als Einbruch,

oder als volliger Durchbruch. Auch kénnen
Knochenverdickungen auf eine Spontanheilung
hindeuten.

GesculckTER  und  CopPELAND  fithren die
Riesenzelleariante der Knochencyste™ in der Epi-
physe Jugendlicher als besondere Spielart der
Knocheneyste. Da die Knochencyste aus Riesen-
zellwucherungen hervorgehen kann, bedarf es dieser
Sonderauffithrung nicht. Der klinische Verlauf
ist nur ein schnellerer. Ks bestehen flieBende
Ubergiinge zur Riesenzellgeschwulst, die eben auch
einmal im jugendlichen Alter vorkommen kann,
und zu fortschreitenden Formen von Riesenzell-
geschwiilsten und Knochencysten der polycy-
stischen und polyostotischen Ostitis fibrosa.

Die Differentialdiagnose der Knochencyste hat
den Bropiischen Knochenabscel3, Tuberkulosen
und Gummen, unter Umstidnden, sehr selten

I¥jihr. 8. Jugendliche Kno- g Jlerdings, Echinocoecuseysten zu beriicksichtigen.
chencyste des unteren Ellenendes mit o P

Spontanfraktur auf der Innenseite. Fiir die Behandlung der Knochencysten hat die
Nach Auskratzung und Rintgennach- . . R LY .
bestrahlung in */, Jahr geheilt. Natur den Weg vorgezeichnet. Die Cyste heilt
Vgl. Abb. 150, chondroblastisches . . . — . .S
osteogenes Sarkom. nicht, weil die Winde starr sind und nicht zusam-

menfallen und verkleben kénnen. Die Spontan-
fraktur kann allein durch Knochenneubildung die Hohle schlieBen. Wenn sie
also bei guter Stellung ruhiggestellt wird. kann die Cyste ausheilen. Wenn
die Cystenbildung fortschreitet und durch Formverinderungen oder vermin-
derte Tragfihigkeit Beschwerden verursacht, so ist sie operativ anzugehen.
Aufsplitterung (HErRTEL) oder Fillung mit Knochenspinen (ErNsT FREUND)
oder bei grollen Herden Spanverpflanzung (LEXER, v. HABERER: SABRAZES,
JEANNENEY, MATHEY-CORNAT; Ducrey) fithren zur Heilung. Die Neigung zur
Wiederkehr, welche mechrfache Operationen erfordern kann, ist bekannt.

b) Fortschreitende Formen der Knochencystenbildung,.
2) Eingliedrige Knochencystenbildung. Monomele Ostitis fibrosa.

Die fortschreitenden Formen der Knochencystenbildung sind mit der Haupt-
beweis dafiir, daf3 irgendeine Verwandtschaft zwischen der jugendlichen Knochen-
cyste und der Ostitis fibrosa generalisata bestehen muB} (ScHupp, BERGMANN,
WANKE, MICHAELIS, SCHOLTZ), oder man muf} sich auf den Standpunkt stellen,
daB die polyostotischen Cysten- und Riesenzellgeschwulstbildungen iiberhaupt
nicht zur Ostitis fibrosa gehéren. Als geringster Grad des Weiterschreitens
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sind eingliedrige Erkrankungen aufzufassen. Die Abb. 83—83 zeigen bei einem
12jihrigen Méddchen eine mehreystische Erkrankung der unteren Oberschenkel-
und der oberen Unterschenkelhiilfte. Feingeweblich fanden sich teils Riesenzell-
gewebsherde, teils Cysten mit allen Ubergi'xngen. Der Kalkstoffwechsel war
normal. Die Verinderungen heilten nach mehrfacher Aufsplitterung aus.

Abb. 83. 21. 6. 1933. Abb. 84 13.10. 1933. Abb. 85, 25, 4, 1935,

Abb. 83—85. Verlauf einer sog. monomelen Ostitis fibrosa. Jugendliche Knocheneysten der unteren Ober-

sehenkel- und der oberen Unterschenkelhilfte unter Freilassen des Kniegelenkes. Kalkspiegel normal. Nach

mehrfachen Aufsplitterungen in etwa 2 Jahren fest. Nachuntersuchung 1937: keine weiteren Xnochenherde,
Serumkalk 12,8 mg-%. Suche nach ciner Epithelkérperchengeschwulst negativ,

Wihrend einer mehrjihrigen Beobachtung zeigten sich keine anderen Knochen-
herde mehr. Derartige Fille sind mdéglichst lange zu verfolgen, weil die Frage
sehr wichtig ist, ob nicht doch eines Tages unter irgendeiner funktionellen Be-
lastung innersekretorischer Organe (Schwangerschaft, Menopause usw.) doch
noch eine voll ausgeprigte gencralisierte Ostitis fibrosa auftritt. Die Kalkwerte
lagen bei unserer Beobachtung 4 Jahre spiter an der oberen Grenze der Norm.

B) Die mehrknochige Knochencystenbildung.
Polyostotische Ostitis fibrosa.
Es gibt ohne Zweifel polyostotische, also mehrknochige Cysten- und Riesen-
zellgeschwulstbildungen im Skelet, die alle Kennzeichen der Ostitis fibrosa
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aufweisen, bei denen jedoch klinisch von einer Entgleisung der Nebenschilddriisen-
funktion noch nicht die Rede sein kann. Jedenfalls ist der Kalkspiegel normal,

AbD. 86, 155ihe. 2. Polyostotische Ostitis fibrosa. Réntgenbild vom Schitdel.
ADb. 86—-39. 15jihr. 2. Polyostotische Ostitis fibrosa. Pfingsten 1936 Spontanfraktur des Oberschenkels.
Im August 1936 mehrere Knochenherde im Rontgenbild.  Januar 1937 operative Suche nach cinem Epithel-
Kdrperchentumor negativ. Kalkserumwerte vor der Operation: Im Mittel 12,3 mg-%. Spiiter Aufsplitterung
der Oberschenkeleysten,

eine Nebenschilddrisengeschwulst findet sich nicht (Scuixz und UEHLINCGER,
Haxke, Reiscnatver). Jene klinischen Erscheinungen der hemmungslosen

Abb. 87, Beckenitbersicht. Cysten in den Beckenschaufeln und in beiden Oberschenkelhiilsen.

Kalkberaubung, welche die ausgeprigte Ostitis fibrosa generalisata auf-
weist, sind nicht vorhanden. Die Abb. 86—89 bringen ein hierhergehoriges
Beispiel, bei dem aber doch bereits leicht erhohte Serumkalkwerte (Mittelwerte
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mehrerer Bestimmungen) vorhanden waren. Die Suche nach einer Epithel-
korperchengeschwulst war negativ. Wenn die vergebliche Suche nach einer
Epithelkorperchengeschwulst auch kein Beweis ist, daf} keine solche vor-
handen ist, so weisen doch andere Beobachtungen, wo auch die ana-
tomische Suche danach negativ
war, darauf hin, dafl es Falle gibt,
wo eine beginnende Kalkstoffwech-
selstorung, jedoch noch keine Epi-
thelkorperchengeschwulst nachweis-
bar ist. Bei der eigenen Beobachtung
spricht aber aufer der vergeblichen
Suche nach einer Epithelkorper-
chengeschwulst der Erfolg der o&rt-
lichen Aufsplitterung, der zu fester
Heilung fithrte, gegen eine solche.
Zur Erklirung mull angenommen
werden, daf} eine endokrin bedingte
Erkrankung vorliegt, bei welcher
die Nebenschilddriisen in ihrer ge-
regelten Titigkeit zu versagen an-
fangen. Spiter kann es dann auch
zur Ausbildung einer Epithelkorper-

chengeschwulst kommen Abb. 88. Ausgedehnte Abb. 89, Heilungnach Auf-

Oberschenkelschafteysten. splitterung '/, Jahr spiiter.

¢) Die Ostitis fibrosa generalisata. Osteodystrophia fibrosa RECKLINGHATUSEN,

Die Ostitis fibrosa RECKLINGHAUSEN wird heute im allgemeinen als eine
innersekretorische Systemerkrankung des Skeletes angesehen. Sie ist durch
eine Resorption von Knochen und durch Bildung von Hohlriumen und braunen
Riesenzellgeschwiilsten gekennzeichnet. Die hemmungslose Kalkberaubung des
Knochens wird dabei einer Entgleisung der Nebenschilddrisentétigkeit zuge-
schoben.

Stoffwechselstirungen, Knochenverinderungen und ein Nebenschilddriisenadenom
bilden das Dreigestirn der vollausgepragten Ostitis fibrosa.

Die Stoffwechselstorungen bestehen darin, dall infolge einer gesteigerten
Nebenschilddriisentatigkeit, einer vermehrten Bildung von Parathyreoid-, abge-
kiirzt Parathormon (Corvip), Kalk und Phosphor vom Kérper nicht in den
natiirlichen Ablagerungsstitten, dem Skelet, zuriickgehalten, sondern durch die
Nieren gesteigert ausgeschieden werden. Die Ausscheidung durch den Darm
bleibt normal. Im Blut wird ein gesteigerter Kalkspiegel (Normalwert 10 mg-%)
von durchschnittlich 16—18 mg-% (Hochstwerte 29,4 mg-%) gefunden. Die
Kalkausscheidung im Harn ist stark gesteigert (normal bei Testdiit 200 mg
am Tage), wihrend der anorganische Phosphor gegeniiber der Norm (3 mg-%)
im Blut vermindert, aber ebenfalls vermehrt im Harn ausgeschieden wird.
Nach den Ergebnissen der experimentellen Parathormoninjektionen ist wahr-
scheinlich eine Phosphatdiurese das Einleitende. Hypercaledmie und Hypo-
phosphatimie sind also der Ausdruck eines bei der generalisierten Ostitis fibrosa
vorliegenden Hyperparathyreoidismus. Die Calcium- (S¥APPER, GoLp, MANDL)
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Abb. 90.

Abb.90—101. 20jihr. 9. Generalisierte
rein rechtsseitige Ostitis fibrosa. 1932
Spontanfraktur der rechten Hiifte nach
Fall. Diagnose: Ostitis fibrosa. Einige
Wochen  spiiter Oberarmbruch  rechts.
1933 Knicanschwellung rechts. Operation
(Auskratzung) der Ober- und Unterschen-
kelherde, 1934 Oberkiefertumor rechts,
Mai 1935 Lpithelkorperchen- Gesehwulst -
entfernung (Chir. Univ.-Klinik). Serum-
kalk vor der Operation im Mittel 13,2 bis
16,4 mg-%. 1936 Oberkieferentfernung.
Serumkalkwerte 10 Monate nach Epithel-
kirperchenentfernung im Mirz 1936 im
Mittel 10,8 —11,0 mg-%. Tm Mirz 1936
Auskratzung ciner Unterkiefereyste. Seit
Mai 1936 gehfihig.  Nachuntersuchung
Mai 1937 weitgehend gebessert,
arbeits- und gehfihig.

und Phosphorbilanz (G1LL, BRUCE, STEIN) ist
negativ. Wahrend der Dickdarm normalerweise
9mal so viel Kalk wie die Nieren ausscheidet.
dreht sich das Verhiltnis bei der Ostitis fibrosa
generalisata um.

In dieser hemmungslosen Kalkausschiit-
tung und einer Stérung des Verhiltnisses
von Phosphor zum Kalk wird das Besondere
der Ostitis fibrosa gesehen. Da ecine gleiche
Stoffwechselstérung bei anderen Knochener-
krankungen nicht beobachtet ist, auch wenn
das Skelet noch so stark entkalkt wird (Mye-
lome, Carcinose), hat man angenommen, daf
die gestoérte Nebenschilddriisentitigkeit im
Sinne der vermehrten Ausschiittung von Para-
thormon das atiologisch Ausschlaggebende bei
der genecralisierten Ostitis fibrosa ist (Ostéose
parathyrioidienne L1EVRE).

Es kommt hinzu, dafl in den vollausge-
priagten Fillen von Ostitis fibrosa generalisata
auch fast immer ecine Nebenschilddriisenge-
schwulst (Abb. 100, 101) gefunden wird. Diese
hat nur in einem Viertel der Fille eine ab-
weichende Lage und kann unter Umstinden
bei der Operation nicht gefunden werden. Es
gibt Nebenschilddrisenadenome innerhalb der

Abb. 91. Schiidel von der Scite. UnregelmiiBige feinfleckige Aufhellung und Verdichtungsherde.

Schilddriise, entlang der Halscarotis, substernal im Jugulum, hinter der Speise-
rohre, vor der Wirbelsdule und zwischen Luft- und Speisershre. Obwohl man
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schon seit langem weif3, dafl bei anderen knochenerweichenden Erkrankungen
(Osteoporose, Osteomalacie) kompensatorische Nebenschilddriisenvergroferungen
vorkommen (AskaNazy, Erpugeiv), wird der
Nebenschilddriisengeschwulst bei der Ostitis
fibrosa generalisata von einigen Autoren eine
iiber das Mal} des Ausgleiches hinausgehende

Abb. 92. Abb. 03.

Abb. 92. Oberkiefer bei rechtsseitiger Ostitisfibrosa generalisata. Bild 1 Monat vor der Operation und 14 Tage
vor der Epithelkorperchen-Tumorentfernung. Das Bild entspricht weitgehend der in Heilung begriffenen
cinzelstehenden Riesenzellgeschwulst des Oberkiefers Abb. 69.

Abb. 93. Rechtsseitige Oberarmeyste. Spontanfraktur vor 3 Jahren. Zustand vor Epithelkorperchen-
Geschwulstentfernung.
selbstindige Rolle zugesprochen. Die Nebenschilddriisengeschwulst bietet
jedoch feingeweblich (Abb. 101) bei der Ostitis fibrosa generalisata kein
bestimmtes Bild. Man hat Hauptzellen-
adenome, eosinophile Adenome und ein-
fache strumose VergroBerungen gefunden.

Abb. 94. Rechtsseitiger Oberschenkelherd. Spontan- Abb. 95. Rechtsseitige Herde im unteren Ober- und

fraktur vor 3 Jahren. Zustand vor Epithelkorperchen- oberen Unterschenkeldrittel, Zustand vor
Geschwulstentfernung, Epithelkorperchen-Geschwulstentfernung,

Der Beweis fiir die Auffassung der Epithelkérperchengeschwiilste als selb-
stindige Verinderung im Geschehen der Ostitis fibrosa wurde darin gesehen,
dal3 experimentell durch Parathormon feingeweblich dhnliche Verinderungen

Hellner, Knochengesehwiilste. 4
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Abb. 96. Rontgenbild des Schitdels. Deutliche Zunahme der Verkalkungen (vgl. Abb. 91).

Abb. 96 —101. 20jihr. §. Ostitis fibrosa generalisata, einseitig. Zustand 2 Jahre nach
Lpithelkorperchen-Geschwulstentfernung.  Gang ungestort. Wohlbefinden.

wie bei der Ostitis fibrosa erzeugt werden
konnen (JAFFE, BopaNsky, BLAIR), was
nach eigener Auffassung nur eine schédliche
Wirkung iiberméfliger Parathormonaus-
schiittung, nicht jedoch beweist, dafl diese

Abb. 97. Weitgehend ausgeheilte Cysten Abb. 98. Ausgeheilte Cysten
des Oberschenkels, des Schienbeinkopfes.

an eine Epithelkorperchengeschwulst gebunden ist. Die Symptome der Parat.
hormonvergiftung, die auf eine Kalkvergiftung hinauslduft, sind denen der
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vollausgeprigten Ostitis fibrosa in der Tat sehr dhnlich.
Ferner wird ein Beweis fiir die Erstrolle der Epithelkor-
perchengeschwulst darin erblickt, daf3 die Ostitis fibrosa
durch die Entfernung einer Epithelkérperchengeschwulst
giinstig becinflult wird. Hierzu wird noch Stellung ge-
nommen.

Die Knochenverinderungen bei der generalisierten
Ostitis fibrosa bestehen feingeweblich in einem krankhaft
gestergerten osteoklastischen Abbau, dem der Anbau nicht
folgen kann. Die Knochenbélkchen werden in ganzer Aus-
dehnung resorbiert. Den diinnen Restbalkchen lagert sich
lange Zeit osteoid bleibendes Gewebe an. Gleichzeitig
kommt es zu ciner Fibrose des Markes. Aus Bindege-
websknochen bilden sich neue Bilkchen. Braune Riesen-
zellgeschwiilste und Cysten sind eine Folge von Mark-
blutungen, die traumatisch oder mechanisch ausgelost
werden. Der Umbau des Knochens fiihrt zu einem meist
vollig regellosen, gelegentlich funktionell gerichteten Bilk-
chengeflecht (ScHMORL).

Grobanatomisch sind die Tolgen der herabgesetzten
mechanischen und statischen Widerstandsfahigkeit des
Skelets Kinbriiche und Verbiegungen, letztere besonders
an Becken und Wirbelsiule. Die Rinde der Réhren-
knochen verschmilert sich, die Spongiosa wird lockerer,
die Markriume werden weiter. Fester Knochen wird Ahb'9%_\.‘_\;{’?};1:'(:1"(2.““de"("
durch poréses, minderwertiges Knochengewebe ersetzt. Tumerussehaftmitte.
Die Gelenkenden werden nicht verin-
dert. Der Schidel kann entsprechend
der Phase des Umbaues verdiinnt oder
verdickt scin (Verwechslungen mit

AbDb. 100, Epithelkorperchenadenom bei einseitiger Abb. 101. Epithelkorperchenadenom bei einscitiger
Ostitis fibrosa generalisata. Operationsbild. Ostitis fibrosa generalisata. Starke Hyalinose

der Gefiilie.

4%
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Ostitis deformans PacETs). Auftreibungen der Knochen durch Cysten und
braune Riesenzellgeschwiilste (Abb. 102, 103, 106-—108), sowie Spontanfrakturen

Abb. 102, Rontgenbild des Unterkiefers,
Riesenzellgeschwulst (1929).

Abb. 102und 103. 33jihr. 2. Ostitis fibrosa RECKLING-
HAUSEN. 1929 wegen cines Riesenzelltumors des rechten
Unterkiefers operiert. Nach der Entlassung rheumatische
Ober- und Unterschenkelbeschwerden.  Gehen erschwert.
1933 Entwicklung eincs iiuBerlichsichtbaren Epithelkérper-

chentumors an der rechten Halsseite. Blutkalk 22
Entfernung ecines etwa hithmereigrofien Epithelkor

adenoms (Dr. DUMPERT, Rheine). 1 Monat spiter .

im Gebiet dieser Cysten vervoll-
stindigen das Bild.

Im Rontgenbild 148t sich anfangs
nur eine Osteoporose feststellen. Bei
vollausgepragten  Erkrankungen
(Abb. 105—108) besteht eine aus-
gebreitete Kalkarmut, dazu wird
die Rinde der Réhrenknochen fein-
wabig aufgelockert (Abb. 107).
Spéter konnen die Knochen in der
Form verunstaltet sein (Abb. 94,
97, 98). Die Formverunstaltung
beruht dabei meist auf ortlichen
Auftreibungen durch cystische
Herde in der Ein- oder Mehrzahl
(Abb. 97, 99). Braune Riesenzell-
geschwiilste zeigen die Abb. 106,
108. Thr Bild entspricht dem der
einzeln vorkommenden gutartigen
Riesenzellgeschwulst. Bei Spontan-

frakturen kommt es zu entsprechenden calldsen, mehr oder weniger ausgeprigten
Verdnderungen. Der Schidel ist von weitverbreiteten feinfleckigen Aufhellungs-

AbD. 103, Reehte Beckenhilfte 4 Jahre spiiter (1933).

und Verdichtungsher-
den durchsetzt (Abbil-
dung 105). In weniger
ausgeprigten Fillen fin-
den sich unregelmaBig
cystisch grobfleckigere
Aufhellungsherde (Ab-
bildung 97—99). Das
Bild an den Kiefern
wechselt. Man findet
mehreystische  Aufhel-
lungsherde (Abb. 102),
oder ziemlich gleich-
malige Verdichtungen
(Abb. 92). Es hingt
das von dem feingeweb-
lichen Zustand der Rie-
senzellgeschwulst ab (s.
S. 29).

Klinik. Es sind mehr Frauen als Manner befallen. Nach einer Zusammen-
stellung von REISCHAUER sind im zweiten, dritten und vierten Lebensjahrzehnt
etwa gleich viel Fille beobachtet, im fiinften Lebensjahrzehnt ist eine Steigerung
vorhanden, im sechsten Lebensjahrzehnt finden sich gleich viel Erkrankungen
wie im zweiten bis vierten. Die Bevorzugung des weiblichen Geschlechts fallt
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besonders bei den Erkrankten jenseits des 40. Jahres ins Auge. Is weist das
nachdriicklich auf eine Beziehung zur Umstellung der Funktion innersekre-
torisch titiger Driisen hin. Im Beginn der Erkrankung sind meist Schmmerzen
vorhanden, die nicht gedeutet werden kénnen. Die Schmerzen kénnen so
zunchmen, daB die Kranken gehunfiahig werden (Abb. 104). Ein weiteres Sym-
ptom ist die Muskelschwdche, die durch hohen Blutkalkgehalt und die hierdurch
herabgesetzte elektrische Erregbarkeit der Nerven hervorgerufen wird (NoTH-
MANN). Wiederholt sind Beobachtungen niedergelegt, wo Ostitis fibrosa-Kranke
an schweren Bauchkoliken litten, deren Erklirung von REISCHAUER in Pankreas-
schaden durch den gestorten Kalkstoffwechsel gesucht wird (Beobachtung von
Faur). Der starke Blutkalkgehalt fithrt weiter zu schweren Nierenschiden,
teils durch Steinbildung, teils durch Parenchymschidden infolge Uberlastung
der Nieren. Die vorgeschrittenen Fille konnen Verkalkungen zahlreicher Organe
und der Gefille aufweisen. Zahnverluste crklaren sich aus dem Schwund des
Alveolarfortsatzes. Die Erkrankung ist auf der vollen Héhe schliellich eine
so schwere, daf} ihr alle Begleiterscheinungen einer solchen anhaften kénnen.

Litvre hat {ibrigens einzelne klinische Formen des Verlaufes zu unterscheiden
gesucht und von renaler, metastatischer, akuter, digestiver Form der Ostitis fibrosa
gesprochen. Ahnlich versuchten ALBRIGHT, AUB und BAUER einzelne Unter-
formen herauszuarbeiten. Beim | klassischen Hyperparathyreoidismus sollen
vorherrschend Skeletverinderungen, Porose, Cysten, braune Geschwiilste,
Frakturen vorhanden scin, bei der osteoporotischen Form sollen Cysten und
braune Tumoren fehlen, es soll einen Hyperparathyreoidismus mit Nephro-
lithiasis ohne erhebliche Skeletverinderungen, ferner einen solchen mit Nieren-
insuffizienz, ebenfalls ohne erhebliche Skeletveranderungen usw. geben. Alle
diese Abgrenzungen machen teilweise einen etwas gezwungenen Eindruck.
Gerade bei den nicht-, klassischen Fillen kénnen sich noch andere Erkran-
kungen einschleichen.

Die Differentialdiagnose hat die allgemeine Skeletcarcinose zu beriick-
sichtigen. Mechrere Verwechslungen sind vorgekommen. Myelome (ALBRICHT,
Au und Bavger) und Lymphogranulomatosen (MaxpL) kénnen klinisch und
rontgenologisch fast gleiche Bilder hervorbringen. Myelome kénnen auch mit
einer erheblichen Hypercalcamic einhergehen (JorEs, MERrIiTT), desgleichen
Carcinosen (Masox und SHIELDS).

Eine Osteomalacie muB ausgeschlossen werden.

Die PacETsche Ostitis deformans, die frither pathologisch-anatomisch mit der
Ostitis fibrosa zusammengebracht wurde (CHRISTELLER), ist heute véllig von
ihr abzutrennen. Sic wird nicht durch eine Uberfunktion der Nebenschild-
driise hervorgerufen. Calcium- und anorganischer Phosphorgehalt des Blutes
sind normal. Die Calciumbilanz ist positiv. Die Kalkausscheidung im Harn
ist vermindert. Die Nebenschilddriisen sind nicht vergréBert oder adenomatés.
Aber nicht nur pathologisch-anatomisch, sondern auch klinisch und réntgeno-
logisch sind Verwechslungen mit der Ostitis fibrosa wiederholt vorgekommen
(vgl. den bekannten Streitfall Kiexsock-MaNDpL). Auf die kurze Besprechung
der Ostitis deformans im Anhang an diesen Abschnitt wird verwiesen.

In der Atiologie der Ostitis fibrosa generalisata bietet die Frage. ob diec Neben-
schilddriisengeschwulst das Erstauslgsende ist, noch genug Probleme (K1ENBOCK,
G. HErzoe, REiscHAUER). Diese sind an folgende Feststellungen gekniipft:
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1. Es gibt eine polyostotische Ostitis fibrosa ohne nachweisbare Epithel-
kérperchentumoren und ohne nachweisbare Kalkstoffwechselstérung.

2. Ausgesprochene Ostitis fibrosa-Fille weisen keinen Nebenschilddriisentumor,
und zwar nicht nur klinisch bei operativer Suche, sondern auch anatomisch auf.

Abb. 104, 49jihr. €. Ostitis fibrosa generalisata RECKLINGHAUSEN, Zustand der Kranken 5 Jahre vor dem
Tode (1928). Geschwulst der linken unteren Ulnaepiphyse und des 5. linken Mcetatarsus.

AbD. 104—111. 49jihr. 2. Generalisierte Ostitis fibrosa RECKLINGHAUSEN., Im Klimakterium Beginn der
Beschwerden., Langsamer unsicherer Gang. 1923 Menopause. 1924 Gesehwulst derlinken kleinen Zehe. Zcehen-
amputation und Zeigefingerendgliedamputation links wegen ,, Geschwulst, Starke Sehmerzen in den Beinen.
Auftreten ciner Unterarm- und Metatarsalgeschwulst links. Auskratzung des Ulnariesenzelltumors, Rescktion
des 5. Metatarsus links. Weiterer Verlauf: Weiter bettliigerig. 1932 Schliisselbeinspontanfraktur beiderseits.
1933 Spontanfraktur beider Oberschenkel. Blutkalk 36,3 mg-%. Harnkalk 4 mg-%. Entfernung cines
walnulgrolen Epithelkérperchentumors (Dr. DUMPERT, Rheine). Einen Monat spiter an Herzinsuffizienz t.
(1933). Der Blutkalk war 14 Tage post operationem auf 14,4 mg-% gesunken. — Gesamte Leidenszeit bis
zum Tode 10 Jahre.

ADbD. 105. Ostitis fibrosa generalisata des Schiidels 5 Jahre vor dem Tode.

3. Die Nebenschilddriisenverinderungen sind keine feingeweblich ausschlie3-
lichen (spezifischen). Auch bei anderen Knochenerkrankungen sind die gleichen
Adenome gesehen worden. OBERLING und GUERIN haben sogar bei der Mangel-
osteopathie der Kafighithner Adenombildungen beschrieben.
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4. Die Erklirung rein halbseitiger Falle von Ostitis fibrosa mit Nebenschild-
driisengeschwulst und Kalkstoffwechselstérung (Abb. 90-—101) bereitet bei der

Abb. 106. Riesenzellgeschwulst der unteren Ulna-
epiphyse bei generalisierter Ostitisfibrosa 5 Jahre
vor dem Tode.

Annahme einer Erstrolle der Epithel-
korperchengeschwulst grofle Schwie-
rigkeiten. Zur Erklirung mul} eine
genbedingte Veranlagung wie bei
halbseitigen Chondromatosen heran-
gezogen werden. HASLHO¥ER be-
zweifelt bei einseitigen Féllen die
Diagnose Ostitis fibrosa iiberhaupt.
Sie ist aber fiir eine eigene Beob-
achtung (Abb. 90—101) bewiesen.
Im gleichen Sinn spricht Erblich-
keit (SEDGENIDSE).

5. Die Nebenschilddriisentumor-
entfernung liefert doch nicht so
glinzende Heilergebnisse, wie das
im allgemeinen hingestellt wird.

Es Dbesteht also durchaus die
Wahrscheinlichkeit, da sich die

Abb. 107. Mehrkammerige Knocheneyste mit Spontanfrak-
tur der rechten Radiusdiaphyse. 5 Jahre vor dem Tode.

Abb. 108. Riescnzellgeschwulst des 5.1linken

Metatarsus.

5 Jahre vor dem Tode.

Nebenschilddriisengeschwulst erst der Stoffwechselstérung aufpfropft und diese
dann allerdings besonders ungiinstig beeinfluBt (REISCHAUER).
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Behandlung. MANDL hat als erster bei einer Ostitis fibrosa generalisata eine
Epithelkérperchengeschwulst entfernt und dabei eine erhebliche Besserung

AbD. 109. Ubersichtsbild der Riesenzellgeschwulst des Metatarsus (,,brauner Tumor).
Vollige Knochenzerstorung im Riesenzellgebict.

erzielt. Er hatte bei seinem Kranken zuerst das Gegenteil ohne Erfolg versucht,
namlich die Einpflanzung von Epithelkérperchengewebe. Der 10 Jahre vorher

Abb. 110. Aus der Riesenzellgeschwulst des Metatarsus V (s. Abb. 108) bei generalisierter Ostitis fibrosa.
Spindelzelliges Grundgewebe. Syneytium von Spindel- und Riesenzellen,

gemachte Vorschlag von SCHLAGENHAUFER und MARESCH, gelegentlich einmal
bei einem Fall von REckLINGHAUSENsErkrankungen ein vergroflertes Epithel-
korperchen zu entfernen, war MaNDL ! zur Zeit der Ausfuhrung seiner Operation

1 Maxpr: Bruns’ Beitr. 162, 644 (1935).
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unbekannt. Seitdem sind eine Reihe von Erfolgen erzielt worden, an denen
nicht zu zweifeln ist. Um sich ein klares Bild von den bisherigen Erfolgen zu
verschaffen, sei besonders die Arbeit von ComPERE (1936) angefiihrt, in der
153 Beobachtungen des Weltschrifttums tafelmaflig aufgefithrt und kritisch
besprochen werden.

Hierbei ergab sich im einzelnen folgendes:

Bei 75 Fallen stimmten die klinischen Daten mit den Zeichen der Erkrankung véllig
itberein. Bei diesen 75 wurde bei der Operation ein Adenom gefunden. Von diesen 75 Fillen
sind 11 iibrigens noch von anderen Autoren mitgeteilt (Doppelzihlungen!). Bei 28 Beob-
achtungen von generalisierter Ostitis fibrosa, bei denen die klinischen Feststellungen nicht
vollig paBten, wurde ebenfalls cin Epithelkorperchenadenom entfernt. Bei 8 Fillen wurde

ADbD. 111. Riesenzellgeschwulst des Metatarsus. Zahlreiche Hamosiderin-Pigment-Makrophagen. Erweiterte
Gefile. Unten rechts Knochenbilkchen.

dic klinische Diagnose Ostitis fibrosa gen. gestellt, aber es wurde bei einer Operation
kein Epithelkérperchenadenom gefunden; vielmehr wurden ein- oder mehrere gesunde
Epithelkorperchen entfernt. Bei weiteren 8 klinisch als Ostitis fibrosa gen. angesehenen
Fillen wurde bei der Operation kein Adenom gefunden, es wurden aber auch keine un-
verinderten Epithelkorperchen entfernt. Bei 4 Fillen von Ostitis fibrosa gen., bei
denen man einen Epithelkérperchentumor als Ursache der Erkrankung vermutete,
wurde keine Operation vorgenommen, um auf den Tumor zu fahnden. 9 Fille wurden
rontgenbestrahlt. 21 Beobachtungen wurden klinisch diagnostiziert, es wurde aber ein
Epithelkorperchenadenom erst bei der Autopsie nachgewiesen. Die Operationsergebnisse
von 75 Fillen sehen folgendermafien aus: 61 wurden gebessert, bei 25 wurden zum mindesten
die Knochen kalkhaltiger, 37 bekamen eine Tetanic nach der Operation, 7 starben im An-
schluBl an die Operation, 4 starben nach der Operation, waren aber voriibergehend gebessert,
1 Fall starb an den Metastasen eines primiren Epithelkdrperchenkrebses. Von den 75
opericrten Patienten waren 56 Frauen, 17 Manner. 2mal war das Geschlecht nicht angegeben.
16mal war ein Tumor am Hals vorher tastbar gewesen. Niecrensteine hatten 20. Knochen-
cysten hatten 46, Riesenzelltumoren 24, pathologische Frakturen 41, eine Schiidelfleckung
im Rontgenbild 29. Der Hochstwert des Serumkalkgehaltes vor der Operation war 21 mg-%,
der Mindestwert 9 mg-%, das Mittel 14 mg-%. Der Hochstwert des anorganischen Phos-
phors war 5,3, der Mindestwert 1,2 mg-%. Die Feststellung einer Besserung nach der
Operation wurde in den meisten Fillen auf Grund einer mehrmonatigen Beobachtung
gemacht. 14 Fille von den operierten 75 sind iiber 1 Jahr nach der Operation beobachtet.
Mehrjahrig beobachtet sind nur 2 Fille (SNAPPER, 2 Jahre; MaxpL 3Y/, Jahre).
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Um bei diesem langjahrig beobachteten Fall von MANDL anzukniipfen, so
hat sich ergeben, daBl er wegen eines ,,Rezidivs* noch einmal operiert wurde,
wobei zwei normale Epithelkorperchen entfernt wurden; ein Erfolg blieb danach
aus. Uber eine Dauerheilung verfiigt MANDL (bis 1936) selbst auch nicht.

Was also bis jetzt gesehen ist, sind Besserungen, aber keine Dauerheilungen.
Die Besserungen konnen damit erklirt werden, daf} die sich aufpfropfende,
besonders ungiinstig wirkende Stérung des Kalk- und Phosphorhaushaltes
durch die Epithelkérperchengeschwiilste zunichst einmal beseitigt wird und
sich Ausgleiche herstellen, die aber scheinbar nur fiir eine gewisse Zeit vor-
halten.

Die Operation ist trotzdem unter allen Umstanden angezeigt, wenn die Diagnose
stimmt. Allein das subjekiive Befinden der Kranken bessert sich ganz erheblich.
Die Schmerzhaftigkeit der Knochen verschwindet. Objektiv nimmt der Kalk-
gehalt der Knochen zu (s. Abb. 96—98), Cysten konnen knéchern fest werden
(s. Abb. 97 u. 98). Die Kranken werden wieder gehfihig. Die besten Erfolge
werden bei Kranken unter 25 Jahren und bei méannlichen Patienten beobachtet.
Die Operation begiinstigt dabei eine Umstellung des krankhaften Kalkstoffwech-
sels ohne Zweifel (MaNDL, SNAPPER, GoLp). Die Knochenveridnderungen werden
aber nur bis zur Wiederherstellung eines normalen Kalkgehaltes gebessert, nicht
jedoch bis zum regelrechten Aufbau. Letzteres kann jedoch kaum von einer
geheilten, so schweren Knochenverdanderung erwartet werden. Fir die Beurteilung
einer Besserung sind also vor allem das Allgemeinbefinden des Kranken, die Wieder-
herstellung seiner beruflichen Leistungsfihigkeit, nicht jedoch Rontgenbefunde allein
heranzuziehen.

Nach MaxpL sind erfolglose Operationen so zu erkliren, dall zunédchst einmal
die Diagnose nicht immer richtig gestellt wird. Die Differentialdiagnose muf} die
in Frage kommenden Erkrankungen ausschlieBen (s. oben). Sie mul} Alter,
Geschlecht, Allgemeinzustand, die Kalk- und Phosphorbefunde, die Kraft-
losigkeit, die Knochenschmerzen, die Kalkablagerungen, die Nierenschidigung
usw. beriicksichtigen. Als zweite Versagerquelle ist das Nichtauffinden einer
Epithelkorperchengeschwulst anzusprechen. Hinzu kommt, dafl es sowohl
bei Entfernung einer Epithelkérperchengeschwulst als auch unverdnderter
Epithelkorperchen nicht zu bestreitende Versager gibt. Ma~xDL schligt vor,
bei vergeblicher Suche nach einer Epithelkérperchengeschwulst ein oder zwei
normale Epithelkérperchen zu entfernen, weil man dadurch wenigstens halbe
Arbeit leistet und sich nicht jeden Operationserfolges benimmt. Eine mogliche
Tetanie koénne mit Parathyreoideapriparaten bekampft werden. Ein derartig
behandelter Fall von DvBors (zit. HoFr) wurde gebessert.

Die Gefahr der Tetanie nach der Operation ist grof3. Ihr erliegen noch recht
viele Operierte. Die Tetanie ist vom Stoffwechsel her geschen das Gegenstiick
zur Ostitis fibrosa generalisata. Bei ihr kommt es zur starken Senkung des
Blutkalkes bei erhohten anorganischen Phosphorwerten im Blut. Die Steigerung
der nervosen Erregbarkeit beruht auf dem Vorwiegen der Phosphor- und Kalium-
ionen. Eine fortlaufende Kontrolle der Kalk- und Phosphorwerte ist daher nicht
nur vor, sondern ganz besonders auch nach der Operation dringend erforderlich.
Die Erklirung schwerer und tédlicher Tetanien nach der Operation wird von
REI1scHAUER, ScoorTz und NoTHMANN recht einleuchtend damit erklirt, daf3
die iibrigen Epithelkorperchen bei Ausbildung eines Epithelkérperchenadenoms
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funktionell sozusagen minderwertig sind, weil das Adenom die Hauptarbeit
ibernommen hat. Das Auftreten der Tetanie hidngt iibrigens weniger von der
Hohe des Kalkspiegels nach der Operation, als vom Verhiltnis Phosphor/Kalk
ab. Grofle Verschiebungen dieses Quotienten nach der Operation rufen Tetanie
hervor. Nach der Operation ist Kalk intravends zu verabreichen. Bei aus-
brechender Tetanie ist Parathormon zu geben.

Dic von LEricHE und JuxeG vorgeschlagene Unterbindung der Arteria
thyreoidea superior und inferior zur Schidigung der Epithelkorperchen ist noch
nicht geniigend nachgepriift worden. Auch Rontgenbestrahlungen der Neben-
schilddriisen sind versucht. Die Erfolge sind nicht iiberzeugend. BorRax und
MaXNDL raten auch zur Bestrahlung der Skeletverinderungen. Vitamin D-Ver-
abreichungen sind bei sicherer Ostitis fibrosa generalisata nicht angebracht,
weil das Vitamin D édhnlich wie das Parathormon wirkt. Besserungen nach
Vigantolverabreichungen kamen wohl bei Osteomalacien mit Cystenbildungen
zustande.

d) Anhang. Die Ostitis deformans PaGer.

Die Ostitis deformans Pacrr (1876) ist als Sonderform einer chronisch unspezifischen
Ostitis bzw. Ostcomyelitis aufzufassen (LoosEr, ErpuriyM, Knaces, Garraxo, HasL-
HOFER). Kin konstitutioneller Faktor, der den Boden
bereitet, kann nicht auBler acht bleiben. Lr ist
durch familidr gehiuftes Auftreten bewiesen (zahl-
reiche Angaben bei ASCHNER-IENGELMANN; HANKE).

Bei der Ostitis deformans handelt es sich um eine chro-

nische Knochenerkrankung, die Jahre zu ihrer Ent-

wicklung braucht und einen jahrzehntelangen Verlauf

hat. Nach ecinem jahrelangen uncharakteristischen

Vorstadium mit rheumatischen Beschwerden wird

meist eine Verdickung und Verkriimmung von Réh-

renknochen oder eine Zunahme des Schidelumfanges

vom Kranken festgestellt (GroBerwerden der Hut-

nummer, s. Abb. 112). Mit dem Fortschritt der

Verinderungen am Skelet kommt es anafomisch zu

einer Dickenzunahme des Knochens, wobei die Dicke

mit einer Abnahme des Gewichtes und der mecha-

nischen und statischen Widerstandsfahigkeit einher-

geht. Spontanfrakturen im Bereich des erkrankten Abb. 112

Knochens sind gar nicht so selten. Der Knochen wird o e e
kriimmer. Seine Oberfliche bedeckt sich mit dicht- ﬁ,'ff}l,l,};;}(}& ()\?‘i,:g:\cﬁ“t?g&t,] "Ff}f’,’,
stehenden Osteophyten. Die Rinde wird streifig auf- .
gelockert, die Bilkchen werden umgebaut, plumper; sie sind funktionell gerichtet. K~aces
hat anatomisch 3 Stadien abzugrenzen versucht:

1. Das vasculidre Stadium. BlutgefiBreiches Fasermark des Knochens fithrt zu ciner
blaulich-rétlichen Farbe des Knochens. Friihfille.

2. Stadium der beginnenden Sklerose. Es finden sich unregelmiBig fleckige und ver-
teilte Verdichtungsherde.

3. Stadium der vollausgebildeten Sklerose. Endzustand. Knochen elfenbeinartig.

Feingeweblich hat nach HasLuorers Darstellung der Ausdruck ,,deformans® genau
so Berechtigung wie fiir den makroskopischen Umbau. Die Spongiosabilkchen werden
plump und breiter. Als besonders charakteristisch sind seit ScuyorLs Hinweisen die
Mosaikstrukiuren geworden. Diese kommen durch An- und Abbauvorginge zustande,
die dicht ncbeneinander scheinbar regellos auf kurze Strecken hin verlaufen. Aus der
Breite der Kittlinien 148t sich von ungefahr darauf schlieBen, ob sich einer Abbauphase
gleich wieder eine Anbauphase angeschlossen hat, oder ob Pausen dazwischen lagen. Bei
dem feingeweblichen Umbau desKnochens werden keine vollstéindigen Haversschen Systeme
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aufgebaut. Im Gegensatz zu anderen mit Umbau einhergehenden Knochenveranderungen
werden Mosaikstrukturen beim PaceT allgemein verbreitet gefunden, wihrend sie sonst

Abb. 113, Hyperostotiseher Pagetsehiidel. Wahrscheinlich Druck auf denlinken 3. Hirnnerven (vgl, Abb. 112).
Schitdel rontgenologiseh sklerotiseh-hyperostotiseh.  Sehr dichte flockige Verschattungsherde, vgl. Abb. 105.
Ostitis fibrosa.

nur umschricben und an einzelnen Kno-
chenbilkchen zur Beobachtung gelangen.
Der Umbau des normalen Knochens zum
PagET-Knochen setzt in der Rinde, und
zwar am Rohrenknochen in der Mitte der
Dickeder Rindencompacta(ERNsT FREUND),
am Schidel an der inneren Knochentafel
(ErpnEeiM) ein.  Er beginnt mit einem
osteoklastischen Abbau in den Haversschen
Kanilen. Durch den fortschreitenden Abbau
geht die lamellare Struktur der Bilkchen
und der Aufbau der HavERrsschen Systeme
verloren. Der Umbau ist dabei nur bis zu
gewissen Giraden statischen Bediirfnissen
angepafit. Wihrend der Umgestaltung des
Knochengewebes selbst zum Pacrr-Kno-
chen erleidet auch das Mark Verinde-
rungen. Hierbei wird nach neuesten Auf-
fassungen, fir die sich auch HasLHOFER
einsetzt, diesen Markveridnderungen sogar
die einleitende und entscheidende Rolle
zugeschrieben. Der lange Zeit mafgeben-
den Ansicht von Scumorn, dafl die Er-
krankung im normalen Mark beginnt, ist
entgegenzutreten.  Es findet sich ein aus-
gesprochen zelliges Mark mit einer albu-
mindsen Entziindung und die Knochen-
veranderungen stellen sich erst im Gefolge
dieser Markverinderungen ein.

Die klinische Erkennung erfolgt in einem
Drittel der Fille zufillig auf Grund des Réntgenbildes. In nur einem Drittel geniigen die
klinischen Symptome zur Sicherung der Diagnose (Guraaxy und Kasapacu). Es sind

Abb. 114, PAGET-Wirbelsiule.
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ADbD. 115, Becken, Grobstrithnige Struktur des wingebauten Knochens.

etwa ebensoviel Manner wie Frauen befallen. Unter den
Anfangserscheinungen stehen an erster Stelle Kreuz-
schmerzen und Gliederreifien. Es folgen die Formver-
unstaltungen der Roéhrenknochen und die Groflenzu-
nahme des Schidels. Neurologische und psychische Er-
scheinungen sind selten. Das vollausgeprigte PaceT-Bild
verlangt die bekannten réntgenologischen Knochenver-
anderungen und das Fehlen einer Kalk- und Phosphor-
stoffwechselstorung. I Rontgenbild zeigt die vollaus-
gereifte Pacersche Krankheit (multiple  Skieromalacie
KiexBGeks) entsprechenden Knochenumbau, verplumpte
und zum Teil verdichtete Knochen, die dabei im ganzen
doch strihnig aufgelockert sind (Abb. 115, 116). Die er-
krankten Knochen sind verbogen. wihrend nebenstehende
gesunde ihre regelrechte Form bewahren, So bildet das
Wadenbein z. B. die Sehne des verbogenen Schienbeins.
Die Verlangerung ist dabei eine scheinbare. Am Ober-
schenkel formt sich meist der Hals im Sinne der Coxa vars
um (Abb. 115). Das Schideldach des Vollerkrankten zeigt
neben der Verdickung ecinen von dichten dunklen Herden
durchsetzten aufgelockerten Knochen (Abb.113). der kaum
mit etwas anderem verwechselt werden kann.

Fiir die rontgenologische Frithdiagnose der PacETschen
Krankheit ist die ,,0Osteoporosis circumscripta cranii
(ScHULLER) sehr wichtig geworden. s handelt sich um ein
kalkarmes Umbaufeld im Bereich des Stirn- und Scheitel-
beines auf der Héhe der Schiadelwolbung. Die Weiterent-
wicklung der als ,,Osteoporosis circumscripta*® bezeichne-
ten jungen PaceT-Erkrankung bringt im Réntgenbild Ver-
dichtungsstellen,dann den Ubergang in das bekannte PAGET-
Bild (Abb. 113). Das, wasim Réntgenbild als Osteoporose
in Erscheinung tritt. ist nach ErRpuemms Untersuchungen
cines solchen Falles iibrigens schon fertiger Pacrr- Knochen.

Abb. 116. Verbicgung der Speiche.
Elle gerade. Knochen plumper und
dicker.
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Die Haufigkeit einer Sarkomentstehung auf dem Boden der Ostitis deformans wird von
SPEISER auf 2% geschitzt. Mit der Auffassung der Ostitis deformans als eines chronisch-
entziindlichen Vorganges erscheint bei der langen Dauer der Erkrankung eine verhaltnis-
miBig haufige und multizentrische Sarkomentstehung (s. sekundire osteogene Sarkome.
S. 86) im Sinne einer Reizgeschwulst durchaus im Rahmen des Gelaufigen (HASLIIOFER).

5. Die osteogenen Knochensarkome.
a) Einleitung und Einteilung.

Es sind zwei grofie Hauptgruppen unter den Knochensarkomen zu unter-
scheiden: Die osteogenen Sarkome und die Reticulosarkome des Knochenmarkes.
die Ewixaschen Sarkome. Die osteogenen Sarkome leiten sich von einem Mutter-
gewebe ab, das imstande ist, jede Gewebcbildung bis zum Knochen in unreifer
Form und in ungeordneter Beziehung zueinander hervorzubringen. Das EwING-
sche Sarkom stammt vom Reticulum des Knochenmarkes ab. Genau wie das
Myelom ist es nicht zu den vom Knochengewebe selbst abstammenden Ge-
schwiilsten zu rechnen. Folglich sind die Ewixaschen Knochensarkome vom
osteogenen Sarkom abzugrenzen. Hierfiir spricht vor allem aber auch das andere
klinische und rontgenologische Verhalten, sowie ihre Strahlenansprechbarkeit.
Sie bilden eine besondere klinische Einheit, und es ist daher unberechtigt und
unzweckmafig, sie mit den osteogenen Sarkomen zusammenzuwerfen.

Es sind unter ostecogenen Sarkomen nur jene Knochengewéchse zu verstehen,
deren Ableitung von einem bosartig wuchernden Bindegewebe mit dem Ver-
mdogen, Knochen zu bilden, gesichert ist. Der Ausdruck osteogenes Sarkom
stammt von Ewine (1920); er hat sich in ganz iiberwiegendem MaBe in allen
Léndern eingebiirgert. ’

Friiher teilte man in Deutschland die Knochensarkome ein in periostale
und myelogene Sarkome. Diese Einteilung ist aus mehreren Griinden unberechtigt :
weil die frilher sogenannten myelogenen Sarkome zum iiberwiegenden Teil zu
den Riesenzellgeschwiilsten gehéren, also nicht bosartig sind; weil man Ge-
schwiilste, die man vom Markgewebe ableitet, den EwiNc-Sarkomen oder
Myelomen zurechnen miifite; weil die periostale Entstehung aller nicht im Mark
entstehenden Gewichse eine unbewiesene Behauptung ist; weil sich in Periost-
nihe, also in den oberflichlichen Rindenschichten, anfangs entwickelnde Sarkome
so gleichméiBig nach auflen und innen entwickeln koénnen, dafl man schwanken
miite, wohin man diese Geschwiilste rechnen soll. Die Einteilung in periphere
und zentrale Knochensarkome ist ebenfalls fiir die Klinik voéllig belanglos; denn
sic sagt nichts liber die Entstehung und Zugehorigkeit aus und beschreibt nur
ganz oberflichlich die Lage. Auflerdem gehoren viele frither sogenannte zentrale
Sarkome gar nicht zu diesen, sondern zu den Riesenzellgeschwiilsten. Zentrale
Entstehung gibt es aber auch bei den osteogenen Sarkomen (s. Abb. 117—119).

Man hat dann auch versucht, Réontgenformen in den Vordergrund zu stellen.
So haben Scuinz und UEHLINGER, zum Teil NovE-JosSERAND und TAVERNIER
folgend, rontgenclogisch unterschieden zwischen

1. vorwiegend osteolytischen osteogenen Sarkomen ohne starke Knochen-
deformierung,

2. vorwiegend osteosklerotischen osteogenen Sarkomen,

3. diffus grobfleckig verkalkenden osteogenen Sarkomen und dem maligne
entartenden Chondrom,
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4. strahligen osteogenen Sarkomen,

5. diaphysédren osteogenen Sarkomen und

6. maligne entarteten KExostosen und Enostosen.

Alle diese Formen kann man im Réntgenbild tatséchlich beobachten. Wenn
man die Einteilung néher betrachtet, so fillt unseres Erachtens ein Teil der
zweiten und dritten Gruppe zusammen. Die fiinfte Gruppe erscheint unberech-
tigt, weil sie hochstens Seltenheitswert besitzt, und vorwiegend diaphysire Aus-
breitung nur gelegentlich einmal vorkommt. dagegen die meisten diaphysiren
Sarkome EwiNG-Sarkome sind. Die vierte Gruppe gehért mit zur zweiten, die
sechste grofitenteils zur dritten.

Die Amerikaner haben unter Benutzung des von Broopcoop, Copmax
und Ewixc ins Leben gerufenen Knochensarkomregisters (s. Einleitung) das
Gebiet der osteogenen Sarkome bearbeitet. KoLopNY hat 700 osteogene Sarkome
des Registers zu einer monographischen Darstellung benutzt. Die Friichte
dieser amerikanischen Sammelarbeit und Einzelbearbeitungen kommen uns
zugute. Die amerikanischen Autoren sind immer mehr dazu iibergegangen,
den feingeweblichen Befund zur Grundlage der Einteilung zu benutzen, und
Gruppen aufzustellen, die nach dem feingeweblichen Befund zusammengehoéren,
denen aber auch klinisch und rontgenologisch gemeinsame Merkmale anhaften.
Als letzten AbschluB3 haben dann GescHickTER und CoPELAND die feingeweb-
lichen Befunde mit der embryonalen Knochenentstehung und deren einzelnen
Phasen verglichen und auf eine Stufe zu stellen gesucht. Sie haben Knochen-
gewichse nichtknochernen und knéchernen Ursprungs unterschieden. Letztere
wurden zundchst unterteilt in solche Gewichse knéchernen Ursprungs, die
sich vom ,,prékartilagindren’’, spater besonders im Periost enthaltenden Binde-
gewebe ableiten (Osteochondrome, Osteome, Chondrome, Chondromyzosarkome,
osteoblastische osteogene Sarkome). Diese Gewichse haben also noch knorpel-
und knochenbildende Fahigkeiten in sich. Thnen werden solche Geschwiilste
knochernen Ursprunges gegeniibergestellt, die von einem Gewebe nach bereits
erfolgter Knorpelfertigstellung abzuleiten sind. Diese stammen also von Zellen
ab, welche nicht mehr imstande sind, aus Bindegewebszellen Knorpel, Osteoid
und Knochen zu bilden. Hierher zdhlen sie das ,,chondroblastische’* Sarkom,
das osteolytische osteogene Sarkom, die Knochencysten und Riesenzelltumoren.
Man miifite also zwischen osteogenen Sarkomen unterscheiden, die sich von einer
Bindegewebszelle mit osteogener Fihigkeit, und solchen, die sich von einer Binde-
gewebszelle mit verlorener Knorpelknochenbildungsfahigkeit ableiten. Hierzu
ist zu sagen, dafl man den didaktischen Wert zugeben muB}, daf es jedoch, wie
immer in der Natur, gelegentlich Uberginge zwischen den einzelnen Arten der
Sarkome gibt. Nicht ganz folgerichtig erscheint die Gruppe der chondrobla-
stischen Sarkome, deren Fihigkeit (,,wenn auch in fragmentarischer Weise®),
hyalinen Knorpel zu bilden, die Autoren zugeben. Einzelne Knochensarkome
lassen sich unter Umstanden nur mit einem gewissen Zwang in eine Untergruppe
einteilen, wie auch Greor¢ HERzoc hervorgehoben hat. Was schliefilich die
Einordnung der Cysten und Riesenzellengeschwiilste anbetrifft, so mull gerade
deren Aufbaugewebe die Fahigkeit mannigfaltiger Differenzierung zugesprochen
werden.

Wenn man alle osteogenen Sarkome in eine Reihe einzugliedern versucht,
und wenn man der Uberzeugung ist, daB sich jedes osteogene Sarkom von einem
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Geschwulstkeim ableitet, der sich nach Anlage und Aufleneinwirkungen bis zu
verschiedenen Graden entwickeln kann, so kommt man unter Benutzung der
bereits weitgehend eingebiirgerten und zweckmaBigen amerikanischen Benennung
zu folgender Reihe der osteogenen Sarkome:

1. Osteolytische osteogene Sarkome. Sie kénnen weder Knorpel noch Osteoid.
noch Knochen bilden, und lassen héchstens Ansétze zu einer beginnenden Osteoid-
bildung erkennen. In der Regel wird es sich bei Funden von Osteoid oder
Knochen um am Rand des zerstorten Knochens ablaufende reaktive Vor-
gange handeln. Die Knochenzerstérung steht ganz im Vordergrund. Dement-
sprechend finden sich auch reichlich geschwulstartige Riesenzellen, die zur
Verwechslung dieser Sarkome mit angeblich bésartig gewordenen Riesenzell-
geschwiilsten viel beigetragen haben.

2. Die Chondromyxosarkome. Sie bilden vorwiegend ein embryonal-myxo-
matoses Gewebe, in denen es bis zur Knorpelbildung kommt.

3. Die chondroblastischen Sarkome. Sie setzen sich fast nur aus Knorpel-
keimgewebe, das verkalken kann, und etwas hyalinem Knorpel zusammen.

4. Die osteoblastischen Sarkome. Es gelingt den Geschwulstzellen noch eine
reichliche Osteoid- und Knochenbildung. Die Bezeichnung sklerosierende osteo-
gene Sarkome ist ungiinstiger, weil sie sich mehr auf den Réntgenbefund
bezieht. Der Knochen wird auch nicht hédrter, sondern trotz der Knorpel-
knochenbildung zerstort. Der geschwulstmiBig gebildete Knochen ist statisch
minderwertig.

Fiir die osteoblastischen und osteolytischen osteogenen Sarkome gilt dasselbe,
was fiir Knochenzerstorung und -aufbau bei den osteolytischen und osteo-
blastischen Krebsmetastasen ausgefiihrt wird. Der Typus hingt auch von der
Schnelligkeit der Zerstérung tiberhaupt ab. Langsamer wachsende Geschwiilste
lassen es eher zu einer reaktiven Knochenneubildung und auch zu einer Aus-
reifung in sich kommen. Bei den osteogenen Sarkomen tritt hierzu aber noch
die Eigenart des Geschwulstgewebes selbst, ob dieses noch zur Knochenbildung
befihigt, oder bereits so verwildert ist, dafl kein Knochen mehr gebildet wird.
Ein derartiges Gewichs wird bei schnellem Wachstum die stirksten Grade
der Zerstorungen hervorrufen (osteolytisches osteogenes Sarkom).

Diesen vier Grundarten des osteogenen Sarkomes lassen sich auch klinische
und rontgenologische Eigenschaften zuordnen, welche die Annahme einer
klinischen Zusammengehérigkeit erlauben. Ubergangsformen sind gelegentlich
moglich. Die angefiihrten vier Arten des osteogenen Sarkomes werden auch
als primdre osteogene Sarkome, also sich selbstindig aus einem Geschwulstkeim
und sich von vornherein bosartig entwickelnde Geschwiilste, bezeichnet. Als
sekunddre osteogene Sarkome werden in einer fiinften Gruppe alle dicjenigen bos-
artigen Geschwiilste zusammengefal3t, welche sich aus einer gutartigen, anlage-
bedingten Knochengeschwulst entwickeln, also aus Exostosen, Chondromen,
Osteomen, oder auf dem Boden chronisch-entziindlicher und dysplastischer
Knochenerkrankungen (z. B. Ostitis deformans Pacer, Ostitis fibrosa RECKLING-
HAUSEN, Radiumostitis): sekundire chondromyxo- oder osteoblastische Sarkome.

Die EKinteilung der osteogenen Sarkome in diese fiinf Formen, die CAMPBELL,
GescHICKTER und CoPELAND u. a. folgt, und der sich auch G. HERzo: ange-
schlossen hat, soll in der vorliegenden Darstellung beibehalten werden. Eine
weitere Untergruppierung halte ich fiir unnstig. Gory und CARROLL trennen
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z. B. dic primdren und sekundiren Chondromyxosarkome von den osteogenen
Sarkomen ab und bezeichnen als osteogene Sarkome nur diejenigen, welche die
Funktion der Knochenbildung in irgendeiner Form behalten. Da auch in
Chondromyxosarkomen eine geschwulstmédflige Knochenbildung (s. Abb. 146,
148), mindestens angedeutet, erkennbar ist, ist die Abtrennung unberechtigt.
Man kann auch fiir die osteogenen Geschwiilste keinen Unterschied zwischen
der Knochenbildung auf dem Bindegewebs- und Knorpelwege machen (s. S. 15.)

Zu den primdren osteogenen Sarkomen ist noch zu sagen, dafl unter Umsténden
die Beobachtung eines osteogenen Sarkomes in cinem bestimmten Zeitabschnitt
zur Einteilung nicht geniigt. Sowohl im unbeeinflufiten Verlauf kann ein osteo-
genes Sarkom von sich aus, als auch unter bestimmten &dulleren Einfliissen,
besonders irgendeiner Behandlung, scheinbar einen anderen Typus annehmen.
Ferner ist die Tatsache, dal} in ecxperimentell durch Strahlen erzeugten Knochen-
sarkomen (SCHURCH und UEHLINGER, Lt¢piN, HELLNER) verschiedene gewebliche
Bilder zu sehen sind (Abb. 163, 164), dafiir beweisend, daf3 die gleiche Schidigung
am gleichen Tier in derselben Zeit zu einer verschieden weit entwickelten Gewebs-
entartung fihren kann. Die angefiihrten Formen des osteogenen Sarkomes sind
also tatsichlich nur Unterarten. Ob sich ein Geschwulstkeim zu einem osteo-
lytischen oder osteoblastischen osteogenen Sarkom entwickelt, hdngt von
seiner Erstbeschaffenheit, seiner Lage, der Schnelligkeit des Wachstums und
aulleren Einfliissen ab, also im Sinne von TENDELOO einer bestimmten Konstel-
lation von Faktoren.

Die osteogenen Sarkome insgesamt nehmen in einer Aufstellung von CHRi-
STENSEN iiber 918 Fille die Hélfte aller, und tiber zwei Drittel der bosartigen
Knochengewichse ein. Nach Copman kommt in USA. auf etwa 100000 Ein-
wohner 1 Knochensarkom. Von 441 osteogenen Sarkomen CHRISTENSENs lagen
allein 139 am unteren Oberschenkelende, 69 im oberen Schienbein- und 31 im
oberen Oberarmabschnitt. Hiermit ist die Bevorzugung der drei gréften Meta-
physen der langen Réhrenknochen mit dem stirksten Wachstum im jugendlichen Alter
bewiesen. Nach CoLEY waren unter 856 Knochengeschwiilsten 496 Knochen-
sarkome der langen Réhrenknochen. Die iibrigen osteogenen Sarkome verteilen
sich auf simtliche Knochen des Skelets in etwa folgender Reihenfolge: Waden-
bein, Becken, Schulterblatt, Oberkiefer, Speiche, Elle, Schliisselbein, Wirbel-
sdule, Fullknochen, Schadeldach, Rippen, Brustbein. Ein einziger Fall soll
die Kniescheibe betroffen haben. Die bevorzugte Ansiedlung des osteogenen
Sarkomes an den langen Réhrenknochen war schon Ruporr VircHOW bekannt,
die schlechte Prognose und der Tod an Lungenmetastasen ebenfalls. Mdnner
sollen haufiger als Frauen betroffen sein (Ivar BEHRING).

Die Atiologic des osteogenen Sarkomes ist, wie die der bosartigen Geschwiilste
iiberhaupt, noch nicht ganz aufgekliart. Sichere atiologische Faktoren stellen
nach klinischen, pathologisch-anatomischen und experimentellen Erfahrungen
folgende dar:

1. Embryonale Geschwulstkeime, bewiesen durch die Entwicklung von
Sarkomen in kartilaginiren Exostosen, auf dem Boden der Chondromatose usw.

2. Fortschwelend-entziindliche Vorginge, bewiesen durch die Entwicklung
von Sarkomen auf dem Boden der Ostitis deformans PAGET.

3. Strahlen, bewiesen durch die experimentelle Erzeugung von osteogenen
Radium- und Rontgensarkomen.

&t

Hellner, Knochengeschwiilste.
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Nicht gesichert ist der Faktor Traumae. Fiir einen Zusammenhang haben
sich unter anderen Broopcoop und Korop~y ausgesprochen, sehr skeptisch
ist TROELL. Unzweifelhaft gilt fiir die Mehrzahl der Beobachtungen, dal} die
geschwulstartige Verdnderung von einem Trauma gefolgt wird, und nicht, daf
einem Trauma die Geschwulstbildung folgt. Daf} unter Umstdnden eine bereits
zur Zeit des Traumas vorhandene geschwulstartige Verdnderung tbersehen
wird, ist bekannt (vgl. Abb. 117). Nicht abgestritten werden kann, dal3 ein Trauma

einen Dbereits vorhan-
denen Geschwulstkeim
zur Wucherung veran-
lassen kann. KorLopny
fithrt hierzu aus, daf
nach  Abschlul  der
physiologischen Wachs-
tumsperiode das Wachs-
tum sozusagen als po-
tentielle Energie beste-
hen bleibt. Ein Trauma
konne diese wieder in
kinetische Energie um-
wandeln.

Die Bevorzugung der
Wachstumsgegenden
langer Rohrenknochen
im jugendlichen Alter,
besonders  derjenigen,
wo Zellieferung und Zell-
abbau besonders stark
sind, beweist, dal gestei-
gertes Wachstum schon

Abb. 117, Abb. 118, den Keim zur Entartung

Abb.117. 25jihr. . Osteolytisches osteogenes Oberarmsarkom (Friih- Ny ;
befund). Zentrales Sarkom. Keinerlei periostale Reaktionen. Als Fraktur in sich “agt' Kommt

nach Herumreifien des Armes durch seheuendes Pferd behandelt. zu diesem gesteigerten
Abb. 118. Befund 20 Tage spiiter. Kein Callus. Zunehmende feinfleckige
Aufhellung. Befund 3 Wochen spiiter s. Abb. 119, Wachstum noch etwas

hinzu, z. B. eine ent-
ziindliche oder regenerative Zellneubildung, oder eine experimentelle Zellkern-
veranderung (Mutation) durch Strahlen, so kann eine Entgleisung des Wachs-
tums ausgelost werden.

h) Die einzelnen Formen der osteogenen Sarkome.

o) Das osteolytische osteogene Sarkom.

Dieses wird von GESCHICKTER und COPELAND von einem Bindegewebe nach
abgeschlossener Knorpelbildung abgeleitet, das nicht mehr die Fihigkeit besitzt,
Knorpel und Knochen zu bilden. Es wird von ihnen als ein besonders ver-
wildertes, urspriinglich osteoplastisches Sarkom aufgefalt. Es ist aber ebenso
gut moglich, dal das Geschwulstgewebe von vornherein iiberhaupt nicht zur
Knochenbildung befihigt ist, also sehr unreif ist.
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Feingeweblich besteht das osteolytische Sarkom aus Spindelzellen, Rund-

zellen und sehr wenig Osteoid (s. Abb. 122,125). Es fragt sich. ob letzteres nicht.
wenn es Uberhaupt zur Beobachtung
kommt, reaktiv vom zerstérten Knochen
in Randabschnitten gebildet ist (Abb. 123).
Riesenzellen kommen gelegentlich gehauft
vor (s. Abb. 122); sie haben schon éfter
zur Verwechslung mit einer ,,wildgewor-
denen‘* Riesenzellgeschwulst gefithrt. Das
Gewichs entsteht nach der Auffassung
von GESCHICKTER und COPELAND bevor-
zugt in der Markhohle langer Rohren-
knochen (Abb. 117) und wird vom Endost
abgeleitet. Es wird eine ganz frithe Phase
der Knochenbildung auf dem Bindege-
websweg nachgeifft, ohne daf3 es zu einer
solchen kommt.

Die osteoklastischen Riesenzellen in
den osteolytischen Sarkomen veranlassen
G. HErzoc, eine bosartige Wucherung
knochenabbauenden Gewebes, also von
Osteoclasten, anzunehmen. Da bei der
enchondralen und spiteren endostalen
Knochenbildung ein reichliches Auftreten
von Osteoclasten vorhanden ist, erklirt
sich nach Herzoc das Vorkommen von
Osteoclasten in diesen Geschwiilsten ohne Abb. 119. 25jihr. 8. Osteolytisches ostcogenes

Sarkom der oberen Humerusmetaphyse (Spiit-
befund). Vor 6 Wochen fithrte Pat. cin Pferd,
das plotzlich scheute. Der Arm wurde herum-
gerissen und brach. Als Fraktur mit Streck-
verband behandelt. Dann wegen  Sarkom-

verdachtes iiberwiesen. Amputatio interthoraco-
scapularis (frithere Bilder s. Abb. 117 u. 118).

Abb. 120. Zugehoriges Priiparat, aufgesiigt. Osteolytisches Abb. 121. Binbruch der Geschwulst in die Gelenk-
Sarkom des Humerus. kapsel. Knorpelkappe des Oberarmkopfes gesund.

Eine Exartikulation wire sinnlos gewesen.
weiteres als geschwulsteigen. Auch wird hierfiir die auffallende Ahnlichkeit im

Grob- und Feingewebebild mit dem himorrhagischen Typ der Riesenzellgeschwulst
5%
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herangezogen. Genau wie es bei den Chondromen und Osteomen bésartige
Vergleichsformen gibt, so fordert HErzoc auch fir die gutartigen Formen

Abb. 122. Feingeweblicher Schnitt vom Rand der Geschwulst. Spindelzellensarkom mit spiirlichen
Geschwulstriesenzellen. Die Geschwulst besteht sonst nur aus Spindelzellen.

der Riesenzellgeschwulst und der einzelstehenden Knochencysten das entspre-
chende bésartige osteoklastische Bild. Fiir einen Teil der Fille treffen diese

Abb. 123. Schnitt vom untersten Ende der Geschwulst. An der Grenze regelrechte (periostale) nicht
geschwulstmiBige Knochenneubildung.

Uberlegungen zu. Auf der anderen Seite wird iiberstiirzte Zellbildung und
nicht geniigend schnelles Abraumen zerstérten Knochens hédufig von Riesenzell-
bildung begleitet.
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Klinische Eigentiimlichkeiten. Im Gegensatz zu den anderen priméren
Knochensarkomen sind alle Alter betroffen. Wenn ein Knochengeschwulstkeim
nach dem Wachstumsalter in Wucherung geréit, dann handelt es sich in der
Regel um ein Geschwulstge-
webe, das nicht mehr im-
stande ist, eine Knochen-
bildung, wenn auch nur
angedeutet, bis zu Ende zu
fithren oder nachzuahmen.

Unteres Ober- und oberes
Unterschenkelende sind wie
bei den anderen priméren
osteogenen Sarkomen be-
vorzugte Lagen. Genau wic
jedes Alter kann auch jeder
Knochen befallen sein. Ne-
ben den genannten be- Abb. 124,
vorzugten Stellen an don I ST 5 Ot b s er
langen Rohrenknochen (Ab.  yorisn dr s et sorbertaon mowtelaysen schindon sehuner
bildung 137) sicht man es dann der Klinik iiberwicsen, Txartikulation der rechten

. Unterkieferhillfte. 1/, Jahr spiter f.
gelegentlich an der Becken-
schaufel (Abb. 131), den Rippen (Abb. 132), am Kiefer (Abb. 124), an kleineren
GliedmaBenknochen. Die Geschwulst zerstért den Knochen in rasender
Schnelligkeit. Hiermit héngt das auflerordentlich haufige Vorkommen von

Abb.125. Zugehdriger Schnitt. Unterkiefermarkriume Abb. 126. Am Rande der Geschwulst sind weite
von spindelzelligem Sarkomgewebe eingenommen. Markraumgebicte geschwulstirei.

Spontanfrakturen, nach amerikanischen Angaben in der Hilfte der Falle,
zusammen. Im klinischen Bild kommt es entsprechend der schnellen Knochen-
zerstorung zu Schmerzen durch Periostdruck und -durchbruch, zu Funktions-
storungen, zur allgemeinen Geschwulstvergiftung. Menschen mit osteolytischen
Sarkomen sehen niemals so tduschend bliihend aus, wie manche jungen Menschen
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mit einem der anderen Knochensarkome (Chondromyxo-, chondro- und osteo-
blastisches osteogenes Sarkom). Fieber ist durch Gewebszerfall moglich. Es
erreicht meist nicht die Hohe und erstreckt sich nicht in Schiiben wiederkehrend
so tiiber lingere Zeitabschnitte wie beim Ewixa-Sarkom. Das bekannte Bild
der geschwulstartigen Schwellung mit seinen IFolgeerscheinungen an Haut
und Blutadern kehrt bei allen Knochengeschwiilsten, welche die Knochenhaut
durchbrechen und die Weichteile unter Druck und Spannung versetzen, wieder
(vgl. Abb. 158). Dal} viele Sarkom-
trager in der Vorgeschichte auf ein
Trauma hinweisen und den Arzt
hiermit auf eine falsche Fihrte
setzen, hingt damit zusammen,
daB sich der Geschwulstkranke
irgendwie an seiner Geschwulst-
stelle verletzt oder schidigt, weil
die Gliedkette funktionell nicht
mehr vollwertig ist (vgl. Abb. 117).
Dabei wird er auf eine Veranderung
erstmalig aufmerksam. Die klini-
schen Zeichen ziehen sich oft bis
zu einem Jahr hin, ehe die Kran-
ken in die Beobachtung des

Arztes kommen.
Im Réntgenbild sieht man bei
Frithfillen, die man leider selten
zu Gesicht bekommt, mehr oder
weniger  zentrale Aufhellungen
durch die beginnende Zerstérung
Abb. 127, (S(':jiihr. 3. Osteolytisches osteogenes Sarkom (Abb 117)’ oft Init_ reaktiven Kr-
fer iteren Fomurtanhyse. Bt e s scheinungen am Periost (Abb. 127).
Anschlieflend sofortige ;\n\pl}tutic)ll. 10 Monate ;s.'pz'_i_tcr an Réintgenologlsch elne zuverléismge

Lungennietastasen . Vgl Abb. 130, albumindse .
®" Schaftosteomyelitis des Humerus. Dmgnose YA stellen, kann sehr
schwer sein. Verwechslungen mit
Knochencysten und Riesenzellgeschwiilsten (vgl. Abb. 245), osteolytischen
Metastasen (Abb. 366), Ewixc-Sarkomen (Abb. 235), sogar mit Osteomyelitis
(Abb. 130) sind vorgekommen. DaB bei der Periostreaktion der corticalen
Osteomyelitis die durch Eiter abgehobene Knochenhaut im Réntgenbild von
der Rinde durch einen feinen Aufhellungsstreifen getrennt ist, stimmt oft,
leider aber auch nicht immer (vgl. Abb. 130, 253).

In der Abb. 128 ist ein derartiges osteolytisches Sarkom mit subcorticalem
Sitz, das als Friihfall nach Probeschnitt erkannt wurde, wiedergegeben. Klinisch
und réntgenologisch wurde die Diagnose nicht gestellt. Man sieht lediglich
cine Ausléschung der UmriBzeichnung des inneren Kndchels. Nach den Probe-
schnitten ist es dann selbstverstindlich zu periostalen Reaktionen gekommen.
Der Kranke wurde amputiert; 2 Jahre spiter waren bereits Beckenlymph-
knoten und Lungenmetastasen nachweisbar.

Ein sehr lehrbuchmiBiges Réntgenbild eines osteolytischen osteogenen
Sarkomes bei einem 44jihrigen Mann zeigt die Abb. 129. Hier erkennt man
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eine fleckige, mottenfrafldhnliche Zerstorung des ganzen Schienbeinkopfes, die
Ausloéschung der &uBleren Rindenzeichnung, die wie wegradiert aussieht, den

Weichteilschatten, die Zersto-
rung des Wadenbeinképfchens.
Auf die Ubereinstimmung mit
dem Bilde des experimentell
erzeugten Knochensarkoms am
Schienbeinkopf (Abb. 162) ist
hinzuweisen.

Die Abb. 137—140 lassen
den Verlauf bei einem osteoly-
tischen Sarkom mit Spontan-
fraktur verfolgen. Zunichst
zentrale Aufhellung in der un-
teren Femurmetaphyse und
innerhalb dieser eine Spontan-
fraktur, die als traumatische
Fraktur  behandelt wurde.
4 Monate spéter vorgeschrit-
tene Zerstérung ohne Zeichen
jeden Versuches der knocher-
nen Heilung. Nach weiteren
3 Monaten riesige Geschwulst mit
nur angedeuteter schalenférmiger
Begrenzung und restloser Zer-
stérung der ganzen Metaphysen-
gegend, sowie Einbruch in Epi-
physe und Weichteile. Eine
Schaftauftreibung, die bei Friih-
fallen gegeniiber dem Riesenzell-
tumor fehlen soll (Gorx und CAR-
roLL), kann bei Spatfillen vor-
handen sein (s. Abb. 140).

Einen Spitfall zeigt ebenfalls
die Abb. 134. Wenn man ohne
Kenntnis der Vorgeschichte nur
das Rontgenbild sehen wiirde,
konnte auch eine Metastase in
Frage kommen. Das osteolytische
Unterkiefersarkom mit Spontan-
fraktur (Abb. 124) 146t eine ge-
schwulstmaBige Zerstorung des
horizontalen Unterkieferastes
nachweisen. Verwechslungen aus-
gedehnter zentraler osteolytischer
Sarkome in der Metaphyse langer

Abb. 128. 35jihr. @. Osteolytisches osteogencs Sarkom des
inneren Xnochels. Im Verlauf eines halben Jahres Anschwellung
am inneren Knochel. AuBlerhalb im April 1935 Kxstirpation
ciner Geschwulst. Mikroskopisch Sarkom. Am. 30. 4. 1935 Am-
putation (GRITTI). Scit Herbst 1936 ausstrahlende Schmerzen
im rechten Bein, Kribbeln und Taubsein auf der Riickseite des
Oberschenkels. Januar 1937 in der Chirurg. Univ.-Klinik Fest-
stellung ciner Metastase im Gebiet der rechten Articulatio sacro-
iliaca (s. Abb. 368). Rintgenbestrahlung (1680 ). Im April 1937
nachweisbare Lungenmetastasen.

Abb. 129, 44jihr. &. Osteolytisches Sarkom der oberen Tibia-

metaphyse. Links oben Einbruch ins Gelenk. Das Sarkom

reicht bis an den unteren Rand des Bildes. Exarticulatio
coxac. Nach 2!/, Jahren noch rezidivirei.

Rohrenknochen mit Einbruch in die Epiphyse mit Riesenzellgeschwiilsten kommen
vor. An der Beckenschaufel sahen wir zwei osteolytische Sarkome bei ilteren
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Kranken (Abb. 131). Die Entscheidung Metastase oder osteolytisches Sarkom

kann oft nur mit Hilfe des Probeschnittes gefillt werden. Vergleicht man ent-

sprechende Rontgenbilder, so erkennt man rest-

lose Ubereinstimmung (vgl. Abb. 131 und 366).

Die Prognose des osteolytischen Sarkomes ist

sehr schlecht. Nach GescHickTER und COPELAND

lebten von 69 Patienten nach 5 Jahren nur noch 7.

Von diesen erweckte die Hélfte wegen der langeren

Vorgeschichte den Verdacht, daf3 eine chronisch-

entziindliche oder eine gutartige Knochenveran-

derung vorangegangen war. Diese Feststellung

steht in enger Beziehung zur Frage der bésartig

gewordenen Riesenzellgeschwiilste, deren ront-

genologisches und feingewebliches Bild so grofle

Ahnlichkeiten mit dem osteolytischen osteogenen

Sarkom hat, daBl man sich fragen mul}, ob nicht

Abb. 130, 23jihr. 9. Corticale Osteo- €I Teil der osteolytischen Sarkome Ausginge

et o~ von solchen anfanglich gutartigen Knochenge-

schwiilsten darstellen. CamMpBELL macht darauf

aufmerksam, daB die osteolytischen Sarkome bei Kindern und Jugendlichen noch

bosartiger als bei Erwachsenen verlaufen. Osteolytische Sarkome bei Kindern

werden vonihmals, me-

dullér osteolytische* ge-

fithrt, weil sie sich vor-

wiegend zentral ent-

wickeln. Die schlechte

Prognose kommt auch

in folgenden Zahlen von

CAMPBELL zum Aus-

druck, die sich verwer-

ten lassen, weil sie zwei

Gruppen von gleich

vielen Kranken enthal-

ten. Von 9 osteolyti-

schen Sarkomen bei

Jugendlichen starben

alle nach wenigen Mo-

naten, gleichgiiltig, ob

sie excidiert (3), ampu-

tiert (3), nicht behan-

delt (2) oder réntgen-

bestrahit (1) waren. Von

9 osteolytischen Sarko-

men Erwachsener leb-

Abb. 131. 63jiahr. 3. Osteolytisches osteogenes Sarkom ten von 2 AmPUtierten

der Darmbeinschaufel. Rontgenbestrahlung. f !/, Jahr spiiter. na,ch 3 Jahren noch 1;

von 3 Resezierten 1 nach 12, 1 nach 11 Jahren, wihrend einer nach 4 Monaten
gestorben war. 2 Rontgenbestrahlte starben nach 4!/, und 12 Monaten.

Die Behandlung wird fiiralle osteogenen Sarkome im Zusammenhang besprochen.
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B) Das primare Myxochondrosarkom.

Das primare Myxochondrosarkom ist das osteogene Sarkom des Kindes
und Jugendlichen. Alterskurven zeigen den steilen Aufstieg in der zweiten
Lebensdekade. Jenseits des 40. Lebensjahres ist es, im Gegensatz zum sekundéren

Chondromyxosarkom und dem osteolyti-
schen Sarkom, nicht zu beobachten.

Das Gewichs zeigt sich, mit blofem
Auge betrachtet, als eine unter der abgeho-
benen Knochenhaut liegende, graue, weiche
Neubildung von knorpeliger oder schleim-
gewebeartiger Beschaffenheit. Die sub-
periostale Entwicklung hat zu der friiheren
Bezeichnung ,,periostales’™ Sarkom gefiihrt.
Die Rinde ist schon im Beginn angenagt,
die Knochenhaut wird von dem nach auflen
gerichteten Wachstumsdruck immer mehr
abgehoben, und schliefllich auf der Kuppen-
hohe durchbrochen. Auch nach
schreitet die Zerstérung fort.

innen

Sowohl der Lage nach, als auch nach
dem feingeweblichen Bau, bestehen Ver-
gleichsmoglichkeiten zu den kartilaginidren
Exostosen, als dessen bosartiges Vergleichs-
gewichs diese primiren Chondromyxosar-
kome von GESCHICKTER und COPELAND
aufgefalit werden. Hinzuzufiigen ist jedoch,
daf3 das Gewéchs von vornherein als bos-
artig und stirmisch wachsend in Erschei-
nung tritt. Der Lage nach sind am unteren
Oberschenkelende die Ansatzstellen des
Adductor magnus, des lateralen Gastrocne-
mius, am oberen Unterschenkelende die An-
satzstellen des Quadriceps an der Tuberosi-
tas tibiae diejenigen Orte, wo das bgsartige
Wachstum losgeht. An diesen Stellen sind
,sprakartilaginire’* Geschwulstkeime an
Sehnenansatzstellen zu vermuten.

Der feingeweblichen Beschaffenheit nach
haben besonders GescHiCKTER und Corg-
LAND auf vergleichbare Bilder bei karti-
laginiren Exostosen und den Chondro-
myxosarkomen hingewiesen. Es findet sich
ein ,,prakartilaginires‘‘, embryonaldhnliches,

Abb. 132, 52jihr. 8. Osteogenes Sarkom. Vor
3 Monaten StoB gegen die linke Brustseite.
Seitdem Gescehwulstbildung, angeblich an glei-
cher  Stelle. Réntgenbild @ Auflosung  der
8. Rippe in der mittleren Achsellinie. Ge-
schwulstentfernung durch Pleurarippenresck-
tion unter Uberdruek. Rontgennachbestrah-
lung 1 Jahr lang (8000 r). Naech 1!/, Jahren
3 Lungenmetastasen. t 2 Jahre nach Operation.

Abb. 133. Zugehoriges Rontgenbild.

schleimiges Sternzellengewebe, das sich bis zur Knorpelbildung entwickelt

(Abb. 146 und 148).

Frither haben einige Autoren die schleimigen Anteile als

Degenerationen von Knorpelgewebe bezeichnet (RIBBERT, STERNBERG, KOLODNY).
GESCHICKTER und CoPELAND, sowie BORST fassen sie, nach eigener Auffassung
mit Recht, als Vorstufe des Knorpelgewebes auf. Gewebekulturanlagen von einem
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Abb. 134, 21jihr. 2. Osteolytisches osteogenes Ober-
armsarkom. AuBerhalb Rescktion und Einpflanzung
ecines Humerusspanes,

Abb. 135. Rezidiv nach !/, Jahr. Exartikulation.
Histologisch osteolytisches osteogenes Sarkom.
1 9 Monate spiiter.

priméiren Chondrosarkom haben gezeigt,
daB sich das Gewebe vorwiegend in Rich-
tung des myxomatdsen Gewebes entwik-
kelt. Ein derartiges embryonales Schleim-
zellgewebe findet sich auch bei den
experimentellen Radiumsarkomen. Ein-
zelne Abschnitte aus einem Chondromyxo-
sarkom koénnen fiir sich allein betrachtet
wie Bilder bei einem gutartigen Chondro-
myxom aussehen.

Klenik. Es handelt sich fast nur um
Jugendliche, die an den Vorzugsstellen des
osteogenen Sarkomes, den genannten drei
groBen Metaphysen, ihre zunichst unbe-
stimmten Beschwerden bekommen. Oft
sind es besonders kriftig und gutgewach-
sene Jiinglinge, die von dem Geschwulst-
leiden ergriffen werden (COENEN). Inner-
halb weniger Monate entwickelt sich eine
Geschwulst, die sehr bald auch Schmerzen
verursacht und bei Sitz im Kniebereich

Abb. 136. Zugehoriges Rontgenbild.

zu einem leichten Nachschleppen des Beines fiihrt. Bald kommt es zur leichten
Beugekontraktur. Die Haut wird gespannt und zeigt vermehrte Blutaderzeichnung.
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Rontgenbefunde. Die Tatsache, dafl sich das Gewdichs subperiostal um den
Knochen herum entwickelt und zu einem spindeligen Weichteiltumor fiihrt,
der infolge seiner geweblichen Schleimgewebe- und Knorpelbeschaffenheit nur
einen ganz schwachen und durchsichtigen Schatten aufweist, hat zu der Bezeich-
nung ,,unsichtbares' Sarkom veranla3t (Abb. 141, 142, 147). Die Unsichtbarkeit
ist gelegentlich allerdings auf technisch schlechte (zu harte) Rontgenaufnahmen

AbDb. 137, Osteolytisches Sarkom, unerkannt Abb. 138, 1/, Jahr spiiter Spontanfraktur.
als Rheumatismus behandelt.

Abb. 139. 4 Monate spiiter weitgehende Abb. 140. Inoperabler Zustand. 1 2 Wochen
Zerstorung. spitter.

Abb. 137—140. Zeitlicher Verlauf cines osteolytischen Sarkoms. 58jihr. 3. Osteolytischies ostcogenes
Sarkom der unteren Femurmetaphyse. Verlauf des Leidens binnen eines Jahres.

zuriickzufiithren. Das Beiwort bezieht sich also auf den Weichieilschatien, der
schon iibersehen worden ist. Dort, wo das Geschwulstgewebe die Knochenhaut
abhebt, erscheint der bekannte Periostsporn, der nach feingeweblichen Unter-
suchungen (RiBBERT, HELLNER) reaktiv von der abgehobenen Knochenhaut
neugebildetes, nicht geschwulstméifiges Knochengewebe darstellt (Abb. 144,
145). Wenn es zur geschwulstmédfligen Knochenbildung im Sarkom kommt,
so sieht man eine feinstrahlige Zeichnung, die senkrecht auf die Rinde zu ver-
lauft (Abb. 143). Es ist also geradezu das rontgenologische Zeichen dieser
primdren Chondromyxosarkome, dafl der Knochen im Anfang auf den ersten
Blick gesund aussieht (s. Abb. 141, 147). Spater kommt es dann selbstverstandlich
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zu einer Zerstorung der Rinde durch die Geschwulst (Abb. 142). Die ront-
genologische Differentialdiagnose hat gelegentlich die Myositis ossificans zu
beriicksichtigen. Orte der Myositis ossificans sind aber hauptsichlich der
Brachialis internus in der Ellenbeuge und die Adduktorenmuskeln am Ober-
schenkel. Beide Stellen sind fiir ein primires Chondromyxosarkom ganz un-
gewohnlich. Ferner fiihrt die Myositis ossificans zu einer parallel zum Schaft
verlaufenden Streifung. I3s geht ihr aber ecin sicheres Trauma voran. Eine
entziindliche Myositis ossificans iiber

einem schleichenden Ostcomyelitisherd

kann mit einem Sarkom verwechselt

werden (V. SEEMEN).

Abb. 141. Abb. 142,
Abb. 141 und 142, 13jihr. &. Osteogenes Sarkom der unteren Femurmetaphyse. Primires Myxochrondro-
sarkom (Friihbefund). Beginn mit schmerzhafter Schwellung und Temperatursteigerung bis 33,4° (Beob-
achtung von Dr. WELGE in Aurich.) Nach 4 Wochen Amputation. !/, Jahr nach Beginn der Krkrankung,
5 Monate nach Amputation f. Im I. Réntgenbild Icichte zentrale Aufhellung. Periostale Reaktionen, dic
schr hoch am Schaft anfangen.
Abb. 142, 35 Tage spiiter. Zunahme der periostalen Reaktionen. Atrophie des Xnochens ohne rontgenologisch
sichtbare Zerstérung schreitet fort.

Die Prognose des primdren Chondromyxosarkomes ist ganz ungewdéhnlich
schlecht. Von 52 Kranken GESCHICKTERs, die 5 Jahre verfolgt werden konnten,
lebten nach 5 Jahren noch 6. Die meisten Patienten sterben auch bei radikaler
Operation nach 1 Jahr, und zwar an Lungentochterherden (s. Abb. 149). Auch
bei den Nichtsezierten bekommt man von den Angehérigen alle die Angaben,
die auf eine Erkrankung der Lunge mit schwerer Beeintrichtigung der Atmung
(ErguB8!) hinweisen. Regionire Lymphknotenmetastasen sind sehr selten.

Die Behandlung wird fir alle osteogenen Sarkome in Zusammenhang
besprochen.

y) Das chondroblastische Sarkom.

Das Gewichs soll von knorpeligen Gewebekeimen der Epiphyse seinen Ur-
sprung nehmen, und vom Epiphysenknorpel wihrend des Wachstumsalters
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abzuleiten sein. G. HErzoG bezeichnet es als das bdsartige Analogon zu den
Wucherungen, wie sie SPEISER bei generalisierter Chondromatose an den Epi-
physenknorpeln gesehen hat. Von GescHICK-
TER und COPELAND wird die Seltenheit des
Vorkommens betont. Unter 100 osteogenen
Sarkomen sollen nur 5 von chondroblasti-
schem Aufbau sein. Von der Metaphysen-
seite aus kommt es zu einer zentralen Zer-
storung der Epiphyse. Die Beteiligung der
Epiphyse ist also die Regel, und nicht wie
bei den anderen osteogenen Sarkomen ein
Spatausgang.
Feingeweblich handelt es sich um Chon-
droblasten, junge, anfangs ziemlich kleine,
spiter blischenformig werdende Geschwulst-
zellen mit einer schwach farbbaren, netzfor-
migen Zwischenzellensubstanz (s. Abb. 151).
Stellenweise verkalkt die Zwischensubstanz
gitterférmig (Abb. 151 links), was von GE-
SCHICKTER und CoPELAND mit dem Gitter- _—
. . ADb. 143, 15jihr Q. Primires Myxochon-
werk der provisorischen Verkalkungszone drosarkom der unteren Femurmetaphyse in
. . . y vorgeschrittenem Stadium. Beginn der ersten
VerghChen wird. Die V Gl‘k?tlklmg kann sehr Erscheinungen 4 Monate vor der Amputation.

: : : . = : Exarticulatio coxae. t 2 Jahre nach der
reichlich sein (“ gl- Abb. l‘)3)- Hyahner Opcration. Vorgeschrittener Fall.
[ r

Abb. 144. Zugehoriger Celloidinschnitt. P Periostsporn. G Geschwulstgewebe. € Corticalis.

Knorpel wird nur in geringem Umfang, Knochen wird von Geschwulstgewebe
nicht gebildet. Es wird das dafir als Begriindung angefiihrt, daBl die Geschwulst
von einem Gewebe nach der abgeschlossenen Knorpelbildung abzuleiten ist.
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Abb. 145. Einbruch des Sarkomgewebes aus der Corticalis
von der Mitte und links her in den Periostsporn. Dicser
ist oben und auBen geschwulstfrei.

Abb. 146. Primiires Myxochondrosarkom. Verkalkungen im
Knorpelgeschwulstgewebe., Zugehdriges Rontgenbild Abb. 143.

Abhb. 147. 16jihr. &. Primires Myxo-
chondrosarkom der unteren Femurmeta-
physe.  Knochen unverindert.  Ent-
stehungsdauer !/, Jahr. Amputation.
T 3 Monate spiiter an Lungenmectastasen.

Da  ziemlich reichlich Kno-
chen abgebaut werden muB,
konnen Herde von Riesenzellen
in Haufen auftreten, was, wie
bei den osteolytischen osteo-
genen Sarkomen, gelegentlich
zu Verwechslungen mit Riesen-
zellgeschwiilsten gefithrt hat.
Die Riesenzellhaufen stellen
ferner einen vergeblichen Ver-
such dar, im Uberschufl ge-
bildete, der provisorischen Ver-
kalkung nachgeiffte Kalkan-
haufungen zu beseitigen. Eine
unserer Kranken (Roéntgenbild
Abb. 150) unterlag der Fehl-
diagnose Riesenzellgeschwulst
im Probeschnitt. Das rese-
zierte geschwulsttragende
Knochenstiick ergab ein chon-
droblastisches Sarkom, das
schon wenige Monate spiter
im iiberpflanzten Knochen-
span wiedergekehrt war, so
daB dann noch amputiert
werden muflte.

Das Gewichs wird von den amerikanischen Autoren in Zusammenhang
mit dem letzten Wachstumsschub (Endspurt) gebracht, der sich bei Jugendlichen
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Abb. 148. Zum Réntgenbild Abb. 147 zugehdriger Schnitt. Beginnende Osteoidbildung im Geschwulstgewebe
durch Auftreten heller Zwischensubstanz zwischen den auseinandergedriingten Kernen.

Abb, 149. 16jihr. &. Lungen-Pleurametastasen. 2 Monate nach Amputation eines primiren
Myxochondrosarkoms der unteren Oberschenkelmetaphyse + (Abb. 147).

hauptséichlich an der oberen Oberarm-, der unteren Speichen- und den knie-
nahen Epiphysenlinien abspielt. Es sind diese tatsichlich die Ansiedlungsstellen
des chondroblastischen Sarkomes.
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Klinik. Das Alter der Geschwulsttriger bewegt sich vorwiegend zwischen
10 und 20 Jahren. Wieder sind es Oberarmkopf- und Knieepiphysen, wo auch
diese Form des osteogenen Sarkoms am héufigsten zu beobachten ist. Die
Abb. 152 zeigt eine derartige Ge-
schwulst am oberen Oberarmende, die
Abb. 150 am unteren Speichenende.
Die Entwicklung war bei beiden Kran-
ken stiirmisch vor sich gegangen.
Rintgenologisch ergibt sich in Epi-
physenndhe und unter Beteiligung der
Ipiphyse eine den Knochen motten-
fralahnlich  zerstérende Geschwulst
(Abb. 150), die sich zunichst zentral
entwickelt, dann aber auch das Gelenk-
ende des Knochens umbhiilsen kann
(Abb. 152). Die subperiostale Ausbrei-
tung entspricht dann dem priméren
Chondromyxosarkom. Es kommt im
seschwulstgewebe mangels einer Kno-
ADbb. 150. 19jihr. £, Chondroblastisches osteogenes chenneubildung nicht zu jener strahligen
et Brschelmumgen 3 Momitc vor der Operation.  SpieBbildung, wic sie hauptsichlich das
Raseidion, it Tbiacinpilavaing, Riv el osteoblastische osteogene Sarkom zeigt,
sondern, wenn die Knorpelmassen ver-
kalken, zu einer feingetiipfelten, marmorierten Zeichnung (Abb. 152). Die ront-
genologische Feststellung der Geschwulst als osteogenes Sarkom diirfte meist
gelingen. Allerdings sind Verwechslungen mit Riesenzellgeschwiilsten moglich

Abb. 151. Gewebeschnitt zu Abb. 150. Chondroblastisches Sarkom. Aus perivasculiiren indifferenten Zell-
wucherungen hervorgehende Chondroblastenwucherungen, links in beginnender Verkalkung.

und CoreLAND und GESCHICKTER bilden ein tduschend édhnliches Réntgen-
bild ab. Hierzu konnen epiphysire Lage, wabig-cystische Aufhellung des sich
zentral entwickelnden Gewichses und die auch bei der Riesenzellgeschwulst
mogliche Randschalendurchbrechung verleiten.

Die Bestimmung der chondroblastischen Unterform des osteogenen Sarkomes
nach dem Roéntgenbild scheint, abgesehen von der méglichen Verwechslung mit
einer Riesenzellgeschwulst, recht schwierig zu sein. Der Vergleich der beiden
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Abb. 152 und 172 ergibt groBe Ahnlichkeiten. Beide sind feingeweblich in Ganz-
und Einzelschnitten durchuntersucht; es handelte sich bei der Abb. 172 um
ein sekundires chondroosteoblastisches, bei der Abb. 152 um ein chondro-
blastisches osteogenes Sarkom. Auch das Rontgenbild Abb. 152 kénnte die

Diagnose sklerosierendes osteogenes Sarkom stellen lassen.
Die Differentialdiagnose hat also vor allem die Riesenzellgeschwulst und
andere Formen des osteogenen Sarkomes zu beriicksichtigen. Es muf} wegen der
Ch R M

Abb. 152, Abb. 1563,

Abb. 152. 18jihr. . Chondroblastisches Sarkom des oberen Humerusdrittels. UnregelmiiBige fleckige Zer-
storung des Oberarmkopfes. Ieingetiipfelter peripherer Geschwulstschatten. Seit !/, Jahr Anschwellung.
Kcine Schmerzen. Ersehwertes scitliches Heben des Armes. Amputatio interthoracoscapularis.
Nach 6 Jahren gesund.

Abb. 153. Ch Chondroblastisehes Sarkomgewebe. R die geschwulstdurchwachsene Rinde. M Mark mit sehr
vielen verkalkten Knorpelmassen und Resten von Knochenbilkehen.

operativen Anzeigenstellung in erster Linie eine Riesenzellgeschwulst ausgeschlos-
sen werden. Ein Probeschnitt erscheint daher in unbestimmten Lagen unerlaBlich.

Die Prognose ist schlecht. Unter den 24 Fillen, die GEscHICKTER und CoOPE-
LAND anfiihren, sind zwei Fiinf- und ein Vierjahresheilungen (mikroskopisch
gesicherte Diagnosen!). Die Behandlung bei diesen drei Kranken bestand zwei-
mal in Radiumbestrahlung nach Auskratzung, einmal in Rontgenbestrahlung
nach Auskratzung und einmal in Amputation nach vorheriger Auskratzung und
Rontgenbestrahlung. Eine Sechsjahresheilung nach Amputatio interthoraco-
scapularis gibt die Abb. 152 wieder. ’

Hellner, Knochengeschwiilste. 6
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Abb. 154—157. 12jiihr. Q. Ostcoblastisches ostco-
s Sarkom der unteren Femurmetaphyse.

Ex

Gewiichse knochernen Ursprungs. Osteogene Geschwiilste.

Abb. 154,

articulatio coxae. Nach 4 Jahren noch
rezidivirei und vollig gesund.

Abb. 155.

Zugcehoriges Priiparat.

0) Das osteoblastische (sklerosierende)
osteogene Sarkom.

Nach der Benennung mufl feingeweblich
und rontgenologisch reichlich Knochenneubil-
dung durch das Geschwulstgewebe nachweisbar
sein. Diese geht auf dem Bindegewebs- und
dem Knorpelwege vor sich (Abb. 156).

Die Altersverteslung entspricht durchaus
dem primdren Myxochondrosarkom (Haupt-
alter 15—25). In der dritten Lecbensdekade

Abb. 156. Ostcoblastisches osteogenes Sarkom. XKnorpelbildung

und Verknoécherung im XKnorpel.

Abb. 157. Gleiche Geschwulst. Knochenbildung.
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und spiter werden diese Geschwiilste
ganz selten beobachtet. Wieder sind
in vier Finfteln die Gegenden der
drei groflen Metaphysen ergriffen

Abb. 158. Ostcogenes Sarkom der unteren Abb. 159. 55jihr. 3. Ostcoblastisches osteogenes
Obherschenkelmetaphyse. Lichtbild Sarkom der unteren Femurmetaphyse. Seit ?/,Jahr
des Kranken. _ Beschwerden.,  Amputatio femoris. 1 Jahr spiter

(Kniegelenksumgebung, Schulternihe).  Das
Gewichs erscheint in der Metaphyse, weil das
Knochenwachstum im Wachstumsalter dort
noch stattfindet.

Klinik. Innerhalb weniger Monate erscheint
die Geschwulst, welche die bereits angefiihrten
klinischen Zeichen und Schmerzen hervorrufen
kann. DaBl Spontanfrakturen seltener sind, er-
gibt sich aus der feingeweblichen Beschaffenheit
der Geschwulst. Die Entwicklung ist langsamer
als bei den Myxochondro- und den osteolyti-
schen Sarkomen.

Rintgenbefunde. Es ist das osteogene Sar-
kom, das fast immer, auch von weniger
Erfahrenen, diagnostiziert wird. Die gleich-
zeitige Zerstérung und unregelmifig strahlige
KnochenspieBbildung (Spiculae) ist in die
Augen fallend (Abb. 154, 159, 160). Ausdriick-
lich hervorzuheben ist, dafl Spielbildung nicht

an Lungenmetastasen t.

AbDb. 160. 14jihr. 3. Spontanfraktur in
cinem sklerosierenden osteogenen Sarkom.

nur osteogenen Sarkomen eigen ist; sie kommt z. B. auch bei Metastasen vor
(Abb. 361). Die Rinde ist im Metaphysenbereich zerstért (Abb. 154, 159). Die
geschwulstmiBige Knochenncubildung hat eine strahlige Form, wobei die

6*
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Verdichtung im zerstérten Rindengebiet selbst besonders grobfleckig in Erschei-
nung treten kann (Abb. 159, 160). Der Grund ist in dem schnellen Abbau des

Abb. 161. Rontgenbild vom September 1936. Peri-  Abb. 162. Rontgenbild vom Dezember 1936. 2 Jahre
ostalerspindeligerGeschwulstschattenumdasobere 2 Monate nach Beginn der Bestrahlung. Zerstorung des
Wadenbeindrittel. UnregelmiiBige Verschattungin  oberen Schienbeindrittels, ostcoblastisches osteogenes
der Markhohle des oberen Schienbeindrittels. Sarkom der unteren IFemurmetaphyse.
Abb. 161 —165. Lxperimentell durch Radiumstrahlen crzeugtes Knochensarkom beim Kaninchen. Beginn
der Bestrahlung am 24.10. 1934, Feststellung des Sarkomes im Dezember 1936. Tod des Tieres an
Lungenmetastasen.

normalen Knochens und in der Uberschneidung von abgebauten Knochenbriéckeln
und Geschwulstknochenbildung zu finden (Abb. 159). Ein Periostsporn tritt

Abb. 163. Polymorphzelliges Sarkom mit Riesenzellen von der Tibia. Osteolytisches ostcogenes Sarkom.

meist deutlich in Erscheinung (Abb. 154). Die Geschwulst bricht in das Mark
ein. Das Réntgenbild des chondroblastischen Sarkomes sieht unter Umsténden
auBerordentlich dhnlich aus.
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Die Prognose ist auch hier schlecht, jedoch nicht ganz so schlecht wie beim
priméren Myxochondrosarkom. Von 65 iiber 5 Jahre verfolgten Kranken

Abb. 164. Bildung unreifen Knorpels und Knochens im Femursarkom. Osteoblastisches osteogenes Sarkom.

GEscHICKTER und COPELANDs lebten 17 5 Jahre und linger. Diejenigen, die fiir
diese Zeit geheilt waren, sind simtlich amputiert worden. Die Moglichkeit der

Abb. 165. Lungenmetastase. Gewebliche Ubereinstimmung mit Abb. 163.
Fiinfjahresheilung ist also bei sofortiger Radikaloperation fiir ein Viertel der
Patienten gegeben.

¢) Die sekundiren osteogenen Sarkome.

Mit der Bezeichnung sekundér soll zum Ausdruck gebracht werden, daf3 bei
diesen Formen der osteogenen Sarkome ein gutartiges Knochengeschwulstleiden
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Abb. 166. 34jihr. €. Sckundiires Chondrosarkom
der proximalen Tibiametaphyse, Brstes Bild

vom Oktober 1931, Ortliche liﬂntfcrmmg.

Abb. 167. Rezidiv im November 1932,

Abb. 168. 1934, Zustand 3 Jahre nach Abb. 166,
Amputation des Oberschenkels. Seitdem 3 Jahre
geheilt. Gesamtdauer bisher 6 Jahre.

(Chondrome, kartilaginire Exostosen,
generalisierte Chondromatose) vorange-
gangen ist. Sie sind teils als sekundire
Myxochondrosarkome zu bezeichnen.
Diese machen tatsichlich den Haupt-
anteil unter den sekundiren osteogenen
Sarkomen aus. Zum anderen Teil kom-
men aber auch sekundire osteoblastische
Sarkome vor; sie entstehen vornehmlich
auf dem Boden der Ostitis deformans
Paget, wovon wir eine grofle Anzahl im
Schrifttum niedergelegter Beobachtungen
haben. Die Sarkombildung auf dem Bo-
den der PacETschen Knochenerkrankung
tritt oft multipel auf.

Zu den sekundéren osteoblastischen
osteogenen Sarkomen sind auch die-
jenigen Knochensarkome zu rechnen, die
von MARTLAND, HUMPHRIES u. a. bei
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Fabrikarbeiterinnen in Leuchtuhrfabriken beobachtet sind, die mit Radium
in Berithrung kamen (dial painters). Sie brechen auf dem Boden einer chronisch-

fibrésen Osteomyelitis aus. Dieselben osteopla-
stischen osteogenen Sarkome konnten ScHURCH
und UEHLINGER durch Einbringen von Radium-
und Mesothoriumvaselinplomben in das Femur-
mark erzeugen. Deren Versuche bilden die ex-
perimentelle Bestitigung fiir die amerikanischen
Gewerbesarkome. MARTLAND nimmt durch die
Speicherung radioaktiver Substanzen eine unauf-
horliche BeschieBung mit «-Teilchen an. Es ge-
lang uns ebenfalls, ein sklerosierendes osteogenes
Sarkom der unteren Femur- und ein osteolyti-
sches der oberen Tibiametaphyse beim Kanin-
chen durch Radiumbestrahlung von auflen zu
erzeugen (Abb. 161—165) . Ein derartiges experi-
mentelles Sarkom braucht aber nicht unbedingt

Abh. 170.

Abb. 169. 35jihr. &. Sckundiires Chon-
drosarkom des Darmbeines.  Entste-
hungszeit 5 Jahre. Im Verlauf des

letzten Jahres drei Operationen
Geschwulstentfernung,

Abb. 171,

Abh. 170. Zugehoriges Rontgenbild von der Beekenschaufel.

mit

Abb. 171. Das Gewiiehs reicht nach oben bis in das Nierenlager und hat den Ureter nach links verdriingt. Tm
vorliegenden Zustand 4. Operaticn, die abgebroehen werden muB. Coutardbestrahlung. An Lungenmetastasen .
Gesamtdauer des Leidens 6 Jahre.

1 Inzwischen weitere positive Ergebnisse (Januar 1938). Da in cigenen Versuchen
mit gefilterten Radiumstrahlen von auflen gearbeitet wurde, und da Li'piny mit Réntgen-
strahlen ein Knochensarkom erzeugte, sind wohl doch im wesentlichen y-Strahlen wirksam.
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Abb. 172, 37jihr. Q. Sckundires Chondro-
sarkom der proximalen Humerusmeta-
physe. 14 Jahre frither Oberarmhalsfraktur.
Seit 1 Jahr Vorwolbung der Vorderseite
der rechten Schulter. Amputatio inter-
thoraco-scapularis. 2 Jahre nach Operation
wegen hochgradigster lumbaler Wurzel-
schmerzen im rechten Bein durch Mecta-
stasen Chordotomic. AuBlicrdem réntgeno-
logischer Nachweis von Lungenmetastasen.
1 3 Jahre spiter an Lungenmetastascn.
Bei der Scktion auBerdem Metastasen auf
der rechten Beckenschaufel.

Abb. 173. 30jihr. Q. Sckundires Chondrosarkom. Rezidiv
Zuerst 1926 zweimal auBerhalb
1936 Resektion

der Beckenschaufel (Chir. Univ.-Klinik).

aus dem Jahre 1933.
Entfernung von Knorpelmassen.

als sekundires aufgefaBt zu werden, sondern
es kann als Beweis fiir die Entgleisungsmog-
lichkeit zum geschwulstméBigen Wachstum der
wachsenden Metaphyse herangezogen werden.

Klinik. Die Vorgeschichte bei diesen Ge-
schwiilsten ist eine viel liangere, als bei den
anderen osteogenen Sarkomen; sie kann sich
iiber mehrere Jahre erstrecken. Man muf}
sich hiiten, solche Fille darum etwa von
vornherein als gutartig zu betrachten. Oft
wissen die Kranken vom jahrelangen Bestehen
einer Knochenverinderung, die plétzlich einen
Wachstumsschub aufweist.

Das Alter der Kranken ist ein hoéheres als
bei den priméren osteogenen Sarkomen, mit
der Ausnahme der osteolytischen. Das Haupt-
alter liegt zwischen 35 und 55. Im Gegensatz
zum priméren Myxochondrosarkom mit seiner
auffilligen Bevorzugung der drei gréB3ten
Metaphysen sind neben diesen Orten selbst
vor allem der Schulter- und Beckengiirtel
(Abb. 170, 172, 173) befallen. Oft gehen lange
Zeit Beschwerden voraus, die vom Kranken
und seinen Arzten als Rheuma gedeutet werden.
Der Verlauf nach Erkennung der Bésartigkeit
ist darin ein anderer als bei den
priméren osteogenen Sarkomen, weil
es oft gelingt, durch mehrfache
Operationen der Geschwulstbildung
zeitweise immer wieder Herr zu
werden (Abb. 169, 175).

Die Rontgendiagnose ist dann
leicht, wenn man Zeichen eines zu-
nehmenden und zerstérenden Wachs-
tums an einer als gutartig bekannten
Verianderung, also einer Exostose
(Abb. 170), einem Chondrom z. B.
(Abb. 11, 12) findet. Solche friiheren
Exostosen konnen bei vorgeschrit-
tenen Erkrankungen noch an der
stdrkeren Verkalkung der Basis er-
kennbar sein. In den von ihnen aus-
gehenden sekundiren Chondrosar-
komen sieht man dann wirre und
ungeordnete Haufen zerbréckelter
Knochenteilchen (Abb. 173). Manch-
mal wird die sekundire Form des
osteogenen Sarkomes auch dadurch
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beweisbar, dal man in anderen Skeletabschnitten Verinderungen (Chon-
drome, Exostosen) findet. In den Abb. 11—14 ist eine multiple Chondromatose

Abb. 174. Zugehoriger Schnitt. Reife Knorpelmassen.

wiedergegeben, die an zwei Stellen bosartig geworden ist. Die Rontgenbilder
Abb. 169 u. 173ff. zeigen bei zwei Kranken mit jahrelanger Vorgeschichte

Abb. 175. Zustand nach Rescktion der Beckenschaufel. Neues Rezidiv 1936. Coutardbestrahlung.
1937 an Lungenmectastasen t.

solche stark kalk- und knochenhaltigen sekundéiren Chondrosarkome des Beckens,
deren Feingewebebild stellenweise einen durchaus gutartigen Eindruck machte,
weil reifes Knorpelgewebe und reife Knochenbildung (s. Abb. 174) gefunden
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wurden. Beide Kranke sind innerhalb weniger Jahre nach dem letzten Ein-
griff gestorben.

Einen lehrreichen Verlauf eines derartigen sekundédren Chondrosarkomes
zeigen auch die Abb. 166—168. Hier hitte man nach dem Rontgenbild diffe-
rentialdiagnostisch auch sehr an eine Myositis ossificans zu denken.

Die Prognose ist wesentlich giinstiger als bei den priméiren osteogenen Sar-
komen. Abgesehen davon, dafl oft wiederholte Eingriffe, besonders bei Becken-
geschwiilsten, grofle Geschwulstmengen beseitigen kénnen, sind 27% Fiinf-
jahresheilungen von GESCHICKTER und CoPELAND auf 73 Beobachtungen mit-
geteilt. FEinige Patienten erliegen dann allerdings immer noch der wieder-
kehrenden Neubildung oder Tochterherden. Bei den Geheilten war die Art der
Behandlung chirurgisch-radikal.

¢) Behandlung der osteogenen Sarkome.

Operative und strahlentherapeutische Statistiken mit hohen Heilziffern
legen den dringenden Verdacht nahe, daf3 viele Fehldiagnosen unterlaufen sind
(SaBRAZES, JEANNENEY, MATHEY-CORNAT; ScHINZ, BAENScH, FRIEDL). Denn
die Prognose des osteogenen Sarkomes ist allbekannt bei jeder Behandlung schlecht,
sogar schy schlecht. Da innerhalb der Gruppen des osteogenen Sarkomes im
biologischen Verhalten Verschiedenheiten bestehen, osteoplastische osteogene
Sarkome sich prognostisch z. B. besser verhalten als osteolytische, da sich
die sekundiren osteogenen Sarkome weit besser als die priméren beurteilen
lassen, da die bekannten Verwechslungen von osteogenen Sarkomen mit Riesen-
zellgeschwiilsten, parostalen Fibrosarkomen, entziindlichen Periostiten, Myositis
ossificans usw. vorkommen, mufl vor allem gefordert werden, daf3 die Diagnosen
der osteogenen Sarkome in jeder Beziehung, d. h. also klinisch, réntgenologisch
und anatomisch bis ins cinzelne gesichert sind. Irrtiimer unterlaufen bekanntlich
ohne anatomische Kontrolle auch dem Erfahrenen, und die Begriindung der
Zuverlissigkeit der Diagnose mit der klinischen und rontgenologischen Er-
fahrung geniigt nicht. Es besteht hier, wie auch bei anderen chirurgischen
Gebieten, die Notwendigkeit, vor dem chirurgischen Eingriff Sitz, Ausdehnung
und Art der Geschwulst genau zu bestimmen. Der Hirnchirurg verlangt heute
auch nicht nur vor der Operation die Beantwortung der Frage, wo das Gewachs
sitzt und wie groB} es ist, sondern er will auch moglichst schon vorher wissen,
welche feingewebliche Beschaffenheit die Geschwulst hat. Kann er die letztere
aus klinischen und réntgenologischen Befunden nicht erschlieBen, mul} er eben-
falls die feingewebliche Untersuchung nach Freilegung der Geschwulst und
Entnahme von Gewebe vornehmen.

Die anatomische Sicherung ist also bei chirurgischem Angchen vieler Ge-
schwiilste nur durch Probeschnitt moglich.

Gerade im Hinblick auf die schwerwiegende Folgerung der meist verstiim-
melnden Operation fir den Kranken bei bésartigen Knochengewéchsen, mufl die
anatomische Sicherung unter allen Umstdnden gefordert werden. Es kann
keinem Zweifel unterliegen, daf3 die Vorteile der sicheren Diagnosenstellung
fiir die Anzeige zur Operation alle anderen Erorterungen zuriickstellen lassen
miissen. Auflerdem haben erfahrene Autoren immer wieder darauf hingewiesen,
daB die sachgemif ausgefithrte Probeexcision nichts schadet (KoNJETZNY.
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Broopcoop, GescHICKTER und CoPELAND, LANGENSKIOLD, MEYERDING,
CoENEN u.a.). Die sachgemdf ausgefiihrte Probeexcision verlangt:

1. Vorherige genaueste klinische und réntgenologische Diagnose mit bereits
mit dem Kranken oder dessen Angehérigen erwogenem Heilplan.

2. Ausfiihrung durch einen chirurgisch und pathologisch-anatomisch ZEr-
Jahrenen (CoENEN, KONJETZNY).

3. Entnahme des Gewebes aus der Tiefe der Geschwulst und nicht vom
Rand.

Die Probepunktion zur Sicherstellung der Diagnose ist bei Knochengeschwiil-
sten eine vollig unzureichende Methode; sie ist daher abzulehnen. (Ausnahmen
gelten nur fiir die Sternalpunktion bei Myelomen und die Punktion von Schidel-
herden bei der Lipoidgranulomatose, um auf Xanthomzellen zu fahnden.)

Ungeniigend gesicherte Beobachtungen sollten heute zu Erfolgsstatistiken
nicht mehr verwandt werden, ein Vergleich zwischen operativen und strahlungs-
therapeutischen Erfolgen beansprucht bei beiden Wegen die genaue Abgrenzung,.
Das prognostisch verschiedene Verhalten einzelner Gruppen der osteogenen
Sarkome ist schon 1929 von Ivar BEHRING hervorgehoben worden, der
bei den rezidivireien Fiéllen auf die geweblich héhere Ausdifferenzierung hin-
gewiesen hat.

Fiir den Vergleich der operativen und strahlentherapeutischen Behandlung
genligen bisher eigentlich nur die Angaben von GESCHICKTER und COPELAND.
Sie ergeben eindeutig den Wert cines radikalen operativen Vorgehens, obwohl
auch nach ihren Angaben weit mehr Falle chirurgisch als strahlentherapeutisch
behandelt sind (Tabelle S. 92 u. 93).

Die Uberlegenheit der chirurgischen Behandlung geht aus den Angaben zahl-
reicher Autoren (u. a. KoropNy, BeaRrRING, GESCHICKTER und COPELAND,
CAMPBELL, Goix und CARROLL, NOVE-JOSSERAND; SABRAZES, JEANNENEY,
MATHEY-CORNAT; HIGINBOTHAN u. a.) hervor, vor allem auch aus dem amerikan:i-
schen Knochensarkomregister. Die wenigen Fiinfjahresheilungen beim ostcogenen
Sarkom sind radikalen Operationen zuzuschreiben.

In den folgenden Tabellen ist versucht worden, gewisse Serien von Fiinfjahres-
heilungen zusammenzustellen. Bei den Fillen, dic unter 5 Jahren lebten, ist
dic Art der Behandlung von untergeordneter Bedeutung; sie sind tatsichlich
in der tberwiegenden Mehrzahl auch radikal chirurgisch behandelt worden.
Bei den Fiinfjahresheilungen ist es wichtig, wenigstens anhaltsweise zu erfahren,
wic vorgegangen wurde. Meines Erachtens beweisen alle Zahlen die Vorziige
ciner chirurgisch-radikalen Behandlung und unter dieser diec Uberlegenheit
der Amputation, bzw. Iixartikulation, obwohl nicht zu bezweifeln ist, dal es
auch bei Resektionen Fiinfjahresheilungen gibt. TroELL und ALBEE haben
sich bei den Sarkomen, die nicht oder nur unbedeutend auf Weichteile iiber-
gegriffen haben, fiir die Kontinuititsresektion mit Knochentransplantation
ausgesprochen. TRoELL fand die Spéatergebnisse seiner Gruppe chirurgisch-
konservativ behandelter Sarkome etwas besser. Seine Zahlen lassen sich aber
nicht iiberzeugend heranziehen, da er auch Riesenzellgeschwiilste mitangefiihrt
hat, und auch der Fehler der kleinen Zahl in seinem Beobachtungsgut zu beriick-
sichtigen ist.
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Tabelle 3. Operative Ergebnisse bei

A. Ohne Angabe

Gesamtzahl Alleinige
Bearbeiter der Fiinfjalresheilungen e —
Beobachtungen Resektion
Amerikanisches Knochen- 773 74 Von den Fiinfjah-
sarkomregister CROWELL resheilungen sind
(1935) Beobachtungsgut 71 radikal operiert,
aus vielen Kliniken davon sind 35auch
nachbestrahlt
Vierjahresheilungen
Ivar Benrine (1930). Femur . 66 1 Resektion 9
Schwedisches Sarkomgut 8 { 6 Amputationen
1900—1926 aus verschie- 1 Exartikulation
denen Krankenhiusern
Tibia . . 69 19 19 Amputationen 3
Fibula . 15 3 3 Resektionen 10
2 Amputationen 12
Humerus 31 3 { 1 Amputatio inter-
thoraco-scapularis
181 | 33
MEYERDING (1935), Mayo- Fiinfjahresheilungen
klinik Rochester. Beob- 100 16 27
achtungsgut einer Klinik (7 Probeexcision, Ampu-
1921—1933 tation -+ Nachbestrah-
lung)
Higinbotham (1935), Me- 79 6 (alle amputiert)

morial Hospital NewYork

B. Operative Ergebnisse
a) Nach GescHICKTER und CorELAND 1936 (Johns Hopkins Hospital Baltimore).
: Gc}slanilt- | '
zahl deT "5 Jahres-| Art der Operation bei | Nach-
ﬁ’cgﬁ‘;‘{_‘ﬁ_ };cilun[,?cn den ;S)-C.Tahlrr)ecsrllleillol{;geeri bcst,lzchllung Bemerkungen
teten |
Myxochondro- | 52 6 5 Amputationen | 2 davon | Pri- und postoperative
sarkome i i mit Bestrahlung nach An-
i ‘ Radium gabe der Verf. ohne
L - Ergebnis
Sekundire | 59 16 10 Resektionen 6 mit Ra- Postoperative Radium-
osteogenc ‘ oder Amputationen| dium oder bestrahlung empfohlen
Sarkome i 6 Kurettage und Roéntgen
| IExcochleation
Sklerosicrende | 65 | 17 simtlich radikal Bestrahlung
osteogene i reseziert oder ohne Einflufl
Sarkome } amputiert
- B - P
Chondro- 14 | keine. alle Fille radikal  Nachbestrahlung
blastische ‘ operiert empfohlen
. | . " T
Osteolytische | 69 1 7 6 amputiert | Nachbestrahlung
E ; 1 reseziert empfohlen
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Operation Operation -+
— S . Bemerkunge
Amputation Exartikulation Nachbestrahlung cmerkunecn
!
! 35 Genaue Heilziffer nicht sicher,
t i da giinstige Félle eher gemeldet
: i sind. Angabe der Operation be-
i | zieht sich nur auf die 5-Jahres-
! heilungen.
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Gegen die Resektion bei osteogenen Sarkomen langer Rohrenknochen
haben sich KorLop~Ny, Ivar BearING, RoscHER, GESCHICKTER und COPELAND
u. a. ausgesprochen. Rezidive im Transplantat sind wiederholt auch von uns
geschen worden (Abb. 136). Auch die Gefahr der Infektion des Transplantates
besteht. Nach den allgemeinen Eindriicken, welche die beigefiigten Tabellen
geben, und nach eigenen Erfahrungen an 24 operierten osteogenen Sarkomen,
mul} man sagen, dafl unter allen Umstinden die radikal-chirurgische Behandlung
anzustreben ist. Die Frage, ob nicht Kontinuititsresektionen mit Knochen-
transplantation fir einige Gruppen von Sarkomen in Frage kommen, kann
heute noch nicht mit geniigender Sicherheit beantwortet werden. Es ist z. B.
aus den meisten Angaben nicht zu ersehen, wieviele Fiinfjahresheilungen auf
Kosten der Resektion, wieviel auf Kosten der Amputation gehen. Bei CAMPBELL
sind einige Patienten auch nicht bis zum Abschluf} des fiinften Jahres beobachtet
worden. Die Iinfjahresheilungen bei ihm sind Amputationen zu verdanken!
Die Ergebnisse BEHRINGs sprechen fiir dic Bevorzugung der Amputation gegen-
tiber der Resektion bei osteogenen Sarkomen. Die Zahlen der Finfjahresheilungen
sind bei der operativen Behandlung zugegebenermaflen schlecht. Je hoher die
Gesamtzahlen der Beobachtungen sind, um so eher finden sich iibrigens noch
Finfjahresheilungen! Beim amerikanischen Knochensarkomregister sind die Heil-
ziffern aber nicht ganz verlaBllich, da die Neigung bestand, gute Fille eher zu
melden, worauf amerikanische Bearbeiter selbst hingewiesen haben. Trotzdem hat
sich bis jetzt noch keine bessere Behandlung als die Radikaloperation finden lassen.

Da auch sonst in der operativen Geschwulstbehandlung die Friihdiagnose
ausschlaggebend ist, miiite zunichst versucht werden, die osteogenen Sarkome,
die leider meist in vorgeschrittenem Zustand in die Behandlung kommen, friiher
zu erkennen. Versuchsoperationen und nicht zielbewufite Geschwulstbehand-
lung durch ungeeignete Hinde miissen bekdmpft werden. Besonders schadlich
ist das Anoperieren und Abwarten. Wenn ein diagnostischer Irrtum vorgekommen
ist, der auch dem Erfahrenen zustoflen kann, so muf} fiir schleunigste Radikal-
operation oder Nachbestrahlung durch zustindige Stellen Sorge getragen werden.

Aber auch bei Frithoperationen wird unbedingt daran zu arbeiten sein,
die Ergebnisse zunichst einmal durch gemeinsame Behandlung mit dem Strahlen-
arzt zu verbessern. Die Aufgabe mull trotz ihrer Schwierigkeit verlockend sein,
da besonders viel blithende junge Menschen dem Leiden zum Opfer fallen. Die
Radiologen PraHLER und PaARRrY, sowie MaeNUssoN halten die chirurgische
Radikaloperation zusammen mit einer intensiven Bestrahlung fiir die aus-
sichtsreichste Behandlung. Fiir die Strahlenbehandlung haben sich nach den
Erfahrungen des Radiumheimes in Stockholm (MacNTssoN) Réntgenstrahlen
wirksamer als Radium erwiesen.

Einwandfreie Fiinfjahresheilungen nur bestrahlter osteogener Sarkome
sind in groBeren Serien nicht bekannt. Viele Strahlentherapeuten haben
iiberhaupt keine Fiinfjahresheilungen osteogener Sarkome gesehen. MAGNUSSON
teilte seine Erfahrungen iiber 59 osteogene Sarkome aus dem Radiumheim
in Stockholm mit. Niemals wurde die Dauerheilung eines unbestrahlten osteo-
genen Sarkomes gesehen (16 Fille). Von Operierten und gleichzeitig Bestrahlten
waren nach 7 Jahren noch 3 am Leben (2 osteogene, 1 Ewingsarkom)! Von Er-
folgen werden fast immer nur wenige Einzelfille mitgeteilt. SABRAZES, JEAN-
NENEY, MATHEY-CORNAT, dic selbst nicht viel von der Bestrahlung halten,
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fithren die franzosischen Strahlentherapeuten REGAUD, GUTTIEREZ und TAVER-
NIER an, die mehrjihrige Erfolge, jedoch keine Fiinfjahresheilungen haben.
25 Fille von HOLFELDER lassen sich schlecht iibersehen, da zunédchst Riesen-
zellgeschwiilste in erheblicher Anzahl vertreten sind. HOLFELDER hat selbst das
Fehlen des feingeweblichen Befundes fir die Aufstellung einer Statistik als
sehr stérend empfunden und empfahl daher 3—4 Wochen nach Einleitung
einer energischen Strahlenbehandlung die Vornahme einer Probeexcision,
von der er keine nachteiligen Folgen sah .

GrasHEY, GLAUNER und MEESE berichteten iiber ein iiber die Fiinfjahres-
grenze gebrachtes osteogenes Sarkom des Schulterblattes, das zunichst exstir-
piert und dann nachbestrahlt war, und iiber ein osteogenes (osteolytisches ?)
Sarkom der unteren Femurmetaphyse, das nach vollstindiger Auskratzung
und Nachbestrahlung 5 Jahre geheilt blieb. Im letzteren Falle kann es sich
allerdings um ein solitires Myelom oder ein EwiNc-Sarkom gehandelt haben.
Jedenfalls lautete die feingewebliche Bezeichnung grofizelliges Rundzellen-
sarkom; Rundzellensarkome sind aber strahlenempfindlicher. Derartige Fiinf-
jahresheilungen unter Umstdnden auch unvollstindig voroperierter und dann
sorgfiltig nachbestrahlter osteogener Sarkome finden sich auch im amerikanischen
Schrifttum wiederholt angefiithrt. MELAND (1936) berichtet iber 38 bestrahlte
osteogene Sarkome. 4 kamen iiber die Fiinfjahresgrenze. Von den Geheilten
war einer vorher amputiert, bei einem excidiert, bei zweien war nach Excision
bestrahlt worden! Von den letzteren war bei einem Radium in die Wundhéhle
gebracht, der andere war mit Rontgenstrahlen nachbehandelt. MELAND hilt die
chirurgische Behandlung aber fiir sich allein oder mit Nachbestrahlung fiir besser!

Bei den meisten friheren Mitteilungen tber strahlentherapeutisch geheilte
Knochensarkome fehlt fast immer der Beweis, dal osteogene Sarkome, und
welche osteogenen Sarkome vorgelegen haben. Sammelstatistiken, wo alle
Sarkome enthalten sind, sind fiir die Beantwortung des Wertes von Messer
oder Strahlen wertlos.

Da die tiberwiegende Mehrzahl der an osteogenem Sarkom Leidenden an
Lungentochtergewéchsen stirbt, miifite auch der Versuch gemacht werden,
durch Frihbestrahlung der Lungen eben eingeschwemmte Geschwulstzellen so
zu schéddigen, daB sie nicht angehen. Es wird eine Frage des richtigen Zeitpunktes
und der richtigen Dosierung sein! Vielleicht mufl man sich schon kurz nach der
Amputation zu Lungenbestrahlungen entschliefen. Man mufl doch wohl an-
nehmen, dafl die Geschwulstzellen schon zur Zeit der Operation in den Blut-
und Lymphbahnen sind, und nicht etwa erst durch die Er6ffnung der Blut- und
Saftbahnen eingeschleppt werden. Denn es wird doch weit ab von der Geschwulst
operiert. Die technischen Bedingungen sind hier so giinstig wie kaum bei einer
anderen Geschwulst. Den Vorschlag der Lungenfriihbestrahlung haben PFAHLER
und Parry (1931) gemacht. Ein Ausbau erscheint erfolgversprechend.

1 Von 13 klinisch geheilten Fallen (nur drei Fiinfjahresheilungen!) HOLFELDERs waren
5 sichere Riesenzellgeschwiilste, und von 8 als Sarkom angeschenen TFillen fehlen zum
groBten Teil die feingeweblichen Befunde. Die Mehrzahl der von ihm gegebenen Abbildungen
betrifft Riesenzellgeschwiilste. Ein strahlentherapeutisch geheiltes Oberarmsarkom bei
einem 4 Monate alten Saugling war vorher exkochleiert. Iin Oberschenkelsarkom bei einem
50jahrigen Mann legt rontgenologisch den Verdacht auf Krebsmetastase nahe, zumal spiter

eine Wirbelmetastase auftrat. Eine feingewebliche Untersuchung fehlt. Eine Beobachtung
betrifft ein periostales Fibrosarkom des Oberschenkels, dessen giinstigere Prognose sicher ist.
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6. Bosartige Riesenzellgeschwiilste.
(Malignant giant cell tumor of bone. Metastatic giant cell tumor.)

Der Streit, ob es bosartige Riesenzellgeschwiilste gibt, ist noch nicht abge-
schlossen. Es wird auf der einen Seite behauptet, dal die Mehrzahl der Beob-
achtungen, wo die bosartige Umwandlung einer Riesenzellgeschwulst beschrieben
worden ist, Fehldiagnosen waren. Es hitte sich entweder bei der ersten Unter-
suchung um Randzonen osteogener Sarkome gehandelt, die betreffende Geschwulst
sei also von vornherein bésartig gewesen und nur nicht als solche feinge-
weblich erkannt, oder sie sei ungeniigend oder tberhaupt nicht im Beginn des

Abb. 176. Abb. 177

Abb. 176 und 177. 37jihr. 9. Riescnzellgeschwulst des Schambeines. Seit 7 Monaten Beschwerden im Beeken,

die auf cinen Sturz mit dem Fahrrade 1*/, Jahre vorher zuriickgefithrt wurden. Entwicklung ciner Geschwulst

in der Leistengegend. — Rontgenbestrahlung. 6 Wochen spiiter gleicher Befund. Probeexcision: gutartiger
Riesenzelltumor. Auskratzung des gesamten Geschwulstgewebes.

Abb. 177. Riesenzelltumor des Schambeines. Rontgenbild 2 Monate spiiter.
Knochenschale um den Tumor.

Leidens untersucht worden (KonNJETzZNY, WANKE, GESCHICKTER und COPE-
LAND). Fir einen gewissen, nicht kleinen Anteil der Veréffentlichungen treffen
diese Behauptungen zu. GESCHICKTER und CoPELAND haben 8 sogenannte
bosartige, metastasierende Riesenzellgeschwiilste des Schrifttums und eigener
Beobachtung analysiert und dabei festgestellt, daf} alle metastatischen Lungen-
herde den Gewebebau des osteogenen Sarkomes und nicht der gutartigen Riesen-
zellgeschwiilste aufwiesen. Sie behaupteten ferner, dafl in keinem einzigen Fall
der Beweis fir die sarkomatése Umwandlung einer anfinglich gutartigen
Riesenzellgeschwulst erbracht ist, haben aber spiter doch die bésartige Um-
wandlung einer gutartigen Riesenzellgeschwulst durch ,,unzweckmaifBige*
Behandlung, Bestrahlung, traumatische Einfliisse usw. zugegeben.

Es ist zunichst zu bestitigen, dal tatsichlich die gutartigen Riesenzell-
geschwiilste nicht Tochtergewdchse hervorbringen, und dafl Tochtergewichse
mit dem Bau der gutartigen Riesenzellgeschwulst nicht vorkommen (GESCHICKTER
und CoreranDp, HasrLHOFER, KorcHOW). Wenn eine gutartige Riesenzell-
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geschwulst zu Metastasen fiithrt, so muB} sie bereits sarkomatds umgewandelt
sein. Der Schluf} jedoch, daf} diese Riesenzellgeschwiilste von vornherein nicht
gutartig waren, erscheint unberechtigt. Es liegen dazu schon zuviel gesicherte
Beobachtungen und kritische Bearbeitungen vor (Ewixa und StoxE, KoLobNY,
CoLry, TrokLL, KokiTa, KorcHOWw, Kine, PFAHLER, PARRY und HASLHOFER).
Eine eigene Beobachtung (Abb. 176—181) bestiitigt die Richtigkeit der Angaben,
da3 eine gutartige Riesenzellgeschwulst mit den klinischen, réntgenologischen
und feingeweblichen Kennzeichen ciner solchen unter der fortlaufenden Beob-
achtung bésartig werden kann. Die bisartige Umacandlung ciner gutartigen
Riesenzellgeschwulst muf3 also

zugegeben werden.

Es erhebt sich die Frage,
ob die Neigung zur sarkoma-
tosen Umwandlung einer noch
gutartigenRiesenzellgeschwulst
fetngeweblich angeschen werden
kann. Sie ist dahin zu beant-
worten, dall nur die bereits
erfolgte sarkomatose Umwand-
lung (vgl. Abb. 178 und 180)
festgestellt werden kann. Eine
sichere Gewahr, dal} eine bos-
artige Iintartung nicht eintre-
ten wird, kann nicht immer
bei der Riesenzellgeschwulst,
auch wenn sie ein vollig gleich-
mifliges und gutartiges Bild S P e avetonon beiden Kontaen
aufweist, gegeben werden.

Iis ist bekannt, daB3 besonders die osteolytischen Sarkome (s. Kap. 5, 8. 66)
feingeweblich Bilder hervorbringen, die bei Vorhandensein von epulisihnlichen
Riesenzellen eine gewisse Ahnlichkeit mit einer Riesenzellgeschwulst haben
konnen. Ks wird aber eine Entscheidung bei sorgfiltigen Untersuchungen
trotz gewissen Ahnlichkeiten zwischen den gutartigen Riesenzellgeschwiilsten
und osteogenen Sarkomen mit dem Bau des , Riesenzellensarkomes® in den
meisten Fillen doch wohl zu treffen sein. Franz Schrider weist dabei besonders
auf die auBerordentliche Vieclgestaltigkeit der Zellen in echten Sarkomen hin.
Das Geschwulstgewebe der osteogenen Sarkome ist ferner sehr reich an Kern-
teilungsfiguren. Auch sollen Riesenzellen im osteogenen Sarkom selten iiber
15 Kerne besitzen (GrscuickTiER und CoPELAND). Horz hebt dagegen hervor,
daB} vorliufig noch ein Mangel sicherer Kennzeichen fiir die histologische Ent-
scheidung zwischen einer gutartigen und der bosartig verlaufenden Riesenzell-
geschwulst vorliegt. Die von SCHRODER, KING u. a. angegebenen mikroskopischen
Kennzeichen sollen erst in fortgeschritteneren ¥illen vorhanden sein. Hinter
dem regelrechten Befund einer gutartigen Riesenzellgeschwulst kann sich eine
bosartige Abwandlung bereits verbergen. Meines Krachtens bestehen hier
durchaus Vergleichsmoglichkeiten mit anderen Geschwiilsten, z. B. dem metasta-
sierenden kleinfollikuliren Schilddriisenadenom (s. S. 189). Organisationsvor-
ginge und gewebliche Differenzierungen, die frither nur als fiir gutartige

[
i

Hellner, Knochengeschwiilste.
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Riesenzellgeschwiilste kennzeichnend angesehen sind, kommen auch im bés-
artigen osteogenen Sarkom vor (Hotz). Es kann also heute gesagt werden, daB
es Riesenzellgeschwiilste gibt, die ein vollig regelmiBiges Bild auf grofie Strecken
hin aufweisen, wo sich aber doch in einer vielleicht feingeweblich noch nicht er-
kennbaren Form, vielleicht aber auch an einer kleinen, von der feingeweblichen
Untersuchung anfangs nicht erfafiten Stelle cine bésartige Umwandlung anbahnt.
Nicht von dieser schwierigen Irage beriihrt werden osteogene Sarkome,
die sich als Riesenzellgeschwiilste tarnen (WaNkE, KoNyeTzny, DELBET, GE-
SCHICKTER und CoOPELANG).
Die Feststellung derartig ge-
tarnter Sarkome wird durch
schlechte Beschaffenheit und
unrichtige Auswahl des Ge-
webestiickes bei Probeschnit-
ten sehr erschwert. Es darf
nicht vorkommen, dal} infolge
unrichtiger Entnahme Rand-
stellen von osteogenen Sarkomen
alsqutartige Riesenzellgeschwulst
fehlgedeutetwerden. Die wirklich
recht schwierige Entscheidung,
ob es sich um ein osteogenes
Sarkom mit riesenzellsarkom-
artigem Aufbau oder um eine
gutartige Riesenzellgeschwulst
mit starker Wachstumsneigung
handelt, kann der Untersucher
nur an geniigend grofien Stiik-
ken, am ehesten von verschie-
e e e st o Gy denen Stellen, fallen. s gibt
:::;)lrll vcchrsch\\'{m(h-ncn Ges‘ch\\'ulst. Elrlh‘czf)lllic(ﬁe r(‘x‘l(‘\\‘;z‘lglt:]l,};n.ll{)lfl]l:}a auch bei der gutartigen Riesen-
Blutarmut. Schmerzen beim Gehen. Im Rontgenbild Schale fast : :
ganz verschwunden (vgl. Abb. 176 und 177). ZeHgOSChWUISt Proliferationen
einer Zellart, selbst mit deut-
lichen Kernatypien und mit Zuriicktreten der Grundsubstanz, was nicht mit
Sicherheit auf ein Sarkom schlieBen 148t (Hotz). Eine histologische Fehler-
quelle bedeuten ferner die Verinderungen an Riesenzellgeschwiilsten, die durch
Infektion nach Operationen und durch Heilungsvorginge zustande kommen.
Der Pathologe mufB} also wissen, ob die Entnahme an einer Erstgeschwulst
oder am Rezidiv ausgefiihrt ist. Dem Wunsche der Pathologen nach zusam-
menhingenden und geniigend groBen Stiicken und nicht ausgekratzten, losen,
blutvermischten Bréckeln mufl entsprochen werden (Laxc, Hotz u. a.). Eigene
Erfahrungen haben mich belehrt, da hiergegen immer wieder verstolen wird.
Wenn man schon Gewebe mit dem Loffel entfernt, was bei weichem Geschwulst-
gewebe oft nicht anders geht, dann soll man das Gewebe vorsichtig heraus-
nehmen und nicht herausreiflen oder -kratzen!
Aus alledem gehen die besonders grofen Schwierigkeiten bei der feingeweb-
lichen Entscheidung osteogenes Sarkom — gutartige Riesenzellgeschwulst — bos-
artig werdende Riesenzellgeschwulst zur Geniige hervor.
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Fir die Feststellung der Bosartigkeit einer Riesenzellgeschwulst stehen
jedoch gliicklicherweise noch weitere Hilfsmittel zur Verfiigung. So spricht

Abb. 180. Bosartig gewordene Riesenzellgeschwulst. Die spindelzelligen Anteile sind sarkomatos. Spiirliche
Ricsenzellen, (Aus ciner reichlichen Probeexeision vom Rand und aus der Mitte der Geschwulst.)

zunéchst einmal klinisch hoheres Alter, ein plstzlich einschieflender Wachstums-
schub, eine Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens, eine Zunahme von

Abb. 181. Bosartig gewordene Riesenzellgeschwulst. Die riesenzellhaltigen Antcile sind ehenfalls verindert.
Riesenzellen unregelmiBig. Geringerer Kerngehalt. Vgl. Abb. 163 u. 178.

Schmerzen und Beschwerden gegen Gutartigkeit. Rintgenologisch ist Durch-
bruch durch die Schale in grofem Umfang, nicht etwa nur auf der Héhe der
Vorwélbung, was auch bei gutartigen Riesenzellgeschwiilsten vorkommt (Abb. 56),

e
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Auflésung benachbarter Knochenabschnitte (Abb. 179), Verschwinden einer
schottenartigen Abgrenzung im Innern der Geschwulst (Abb. 179) auf cine bos-
artige Umwandlung verdiachtig. Im Rontgenbild von vornherein nicht typische
Riesenzellgeschwulstbilder diirfen {iberhaupt nicht als solche angesehen, sondern
miissen mit dem Ziel des Nachweises oder Ausschlusses eines osteogenen Sar-
komes angegangen werden. So bestitigt sich auch hier die in der Kinleitung
erhobene Forderung nach Ubercinstimmung des klinischen, rintgenologischen
und feingeweblichen Befundes zur Entscheidung, wie zu handeln 1st.

Fiir diec Auslosung der bosartigen Umwandlung einer gutartigen Riesen-
zellgeschwulst hat W. B. CoLey iibrigens angenommen, dal} die Bestrahlung
hierbei eine ursichliche Rolle spielen kann. Er hat hierzu mitgeteilt, dall bei
23 ausgekratzten und nachbestrahlten Riesenzellgeschwiilsten 7mal ein bos-
artiger Verlauf gesehen wurde, von 33 nur ausgekratzten dagegen nur einmal.
Auf Grund der eigenen Beobachtung (Abb. 176 ff.) und der experimentellen
Ergebnisse (Radiumknochensarkome s. 8. 86) mufl die Mdaglichkeit einer bos-
artigen Umwandlung durch Bestrahlung erwogen werden. Jedoch sprechen
hiergegen die glinstigen Erfolge einer vereinten (kombinierten) chirurgischen
und Strahlenbehandlung bei der gutartigen Riesenzellengeschwulst, fiir die
sich mehrere Autoren eingesetzt haben (s. oben 8. 37). Es sind auch, wenn man
wirklich bewiesene Beobachtungen beriicksichtigt, im ganzen recht wenige,
wo eine bosartige Umwandlung iiberhaupt und wo diese nach Bestrahlungen
aufgetreten ist. Der Einwand fehlgedeuteter ostcogener Sarkome und die Mog-
lichkeit des Uberschens einer bereits von vornherein schon bésartig wuchernden
Stelle in ciner gutartigen Riesenzellgeschwulst hat fiir die Mehrzahl der Beob-
achtungen immer noch seine Giiltigkeit.

Wenn man also auch der Bestrahlung als alleiniger Ursache der bosartigen
Umwandlung einer Riesenzellgeschwulst mangels geniigender Unterlagen und
Beweise schr kritisch gegeniiberstehen muf}, so bleibt immer noch die Frage.
ob es nicht eine unrichtige Behandlung iiberhaupt ist (GrscHICKTER und CopE-
LaND), welche Rezidive und auch eine bésartige Umwandlung eines Rezidivs
begilinstigt. Als ursichlich fiir Rezidive einer gutartigen Riesenzellgeschwulst
haben sich folgende Tatsachen herausgestellt. Zunichst wird das Rezidiv
bei hoherem Alter eher gesehen. Die meisten Kranken sind iiber 30 Jahre alt.
Bestimmte Stellen sind eher betroffen, so besonders das untere Speichenende.
Das weist darauf hin, dal} der Grad der Rindenzerstorung cine Rolle spielen muf}:
denn gerade bei Riesenzellgeschwiilsten des unteren Speichenendes wird die
Knochenschale besonders weitgehend zerstoért, weil die Speiche nicht solche
Tragaufgaben hat, wie Knochen der unteren Gliedmafien, bei deren Erkrankung
sich die Betroffenen eher melden. Corticalis ist aber fiir die knécherne Heilung
notwendig. SchlieBlich soll es das unvollstindige Auskratzen (GESCHICKTER
und CopELAND) sein, das Rezidive begiinstigt. Dieses findet einmal aus einer
falschen Diagnose heraus statt, auf der anderen Seite ist es auf eine starke
Blutung zuriickzufiihren. Alle diese Faktoren, die schon die Wiederkehr dev
gutartigen Riesenzellgeschwulst begiinstigen, kommen selbstverstindlich im gleichen
Mafe fiir die bosartige Umacandlung in Betracht. Denn es ist wohl immer nur
das erste oder ein weiteres Rezidiv, das sarkomatos wird. Dabei wird auBlerdem
noch auf diec Infektion nach einer Operation als Quelle der bésartigen Um-
wandlung hingewiesen. Iine Entziindung liefert genau wie bei Fistelkrebsen
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(Abschnitt 17, S. 163) des Knochens (und anderen Geschwiilsten) diejenigen
gehduften Zellregenerate, deren Entgleisung unter einem Strahleneinfluf}
klinisch beobachtet und experimentell nachgewiesen ist. So stellt sich also
schlieBlich heraus, daBl es unrichtig ist, die Bestrahlung selbst fiir eine bdsartige
Umwandlung einer gutartigcen Riesenzellgeschwulst anzuschuldigen, dal} es
sich vielmehr um ecine Reihe von Faktoren handelt, die bei einer ungiinstigen
Konstellation die Ursache des bosartigen Verlaufes einer Riesenzellgeschwulst
werden.

Ob man dazu raten soll, sich bei reiner Bestrahlung von Riesenzellgeschwiilsten
feingewebliche Unterlagen fiir die Art der Geschwulst zu schaffen, ist fraglich.
Jeder, der sich in die Schwierigkeiten vertieft hat, die bei der Krkennung einiger
osteogener Sarkome mit riesenzellgeschwulstartigen Abschnitten und  bei
Riesenzellgeschwiilsten mit  feingeweblich nachgewiesener  Gutartigkeit und
spiaterem bosartigen Verlauf auftreten, wird die Notwendigkeit der feingeweb-
lichen Unterlage zugeben. Auf der anderen Seite haben sich Radiologen bei
der Riesenzellgeschwulst bei reiner Bestrahlung gegen den Probeschnitt aus-
gesprochen.  Da sich unzurcichende Auskratzung und Infektion als belastend
herausgestellt haben, kénnte man ihnen recht geben. Aber auch hier wird es
sehr wahrscheinlich so sein, dall die sachgemille Entnahme eines Stiickes fiir
die feingewebliche Untersuchung bei richtiger Technik und Vermeidung einer
Infektion nichts schaden wird.

Behandlung. Wenn eine anfinglich als gutartig angesehene Riesenzell-
geschwulst  bei klinischer und réntgenologischer Beobachtung im  Verlauf
irgendwie verdichtig wird, so mull cin Probeschnitt vorgenommen werden.
Ergibt dieser einen mit den klinischen und réntgenologischen Feststellungen
iibereinstimmenden Befund, so mul} radikal chirurgisch vorgegangen werden,
sofern der Lage nach die Moglichkeit dazu besteht.

Die Einstellung gegeniiber der iiberwiegenden Mehrzahl der gutartig ver-
laufenden Riesenzellgeschwiilste, die zwar rezidivieren kénnen, sich aber nicht
bosartic umwandeln, nicht zerstorend in die Nachbarschaft einbrechen, keine
jeschwulstvergiftung und keine Ableger in den Lungen hervorbringen, darf
hierdurch nicht berithrt werden.

B. Gewichse nichtkniochernen Ursprunges.

7. Himangiome. Knochenblutschwimme.

1913 konnten in einer Dissertation (KorNMANN) nur 20 Knochenhdmangiome
aus dem Schrifttum zusammengestellt werden. ScHMORL hat 1926 auf die groBle
Zahl der Wirbelhimangiome bei systematischem Absuchen jeder Leichenwirbel-
siule hingewiesen; sie sollten sich in 11,93% aller Sektionen finden lassen
(ScuMoRL, TOPFER). JUNGHANNS gibt 10,7% Angiome auf 3829 Wirbelsidulen-
sektionen an. Ausfithrliche feingewebliche Befunde stammen von MAakry-
cosTas (1917). 1929 hat Bucy mit 7 eigenen klinischen Beobachtungen 39 Fille
gesammelt. BATLEY und Brcy und Bucy und Carp haben dann aus dem ameri-
kanischen Knochensarkomregister 27 Wirbelhamangiome und 8 Hamangiome
anderer Skeletabschnitte bearbeitet.

Wirbelhimangiome stehen der Haufigkeit nach an erster Stelle. Zunéchst
ist aber hervorzuheben, daf3 die Zahlen der Pathologen iiber ihre Héaufigkeit
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fir den Kliniker nicht in Betracht kommen. REINBERG, KoLJU u. a. haben
darauf aufmerksam gemacht, dafl es sich wohl weniger um echte Gewichse,
als um Erweiterung der Gefdfiriume bei seniler Knochenporose handelt. Es
wiren diese Verinderungen auf die gleiche Stufe zu stellen, wie kleine Wirbel-
marklipome und sog. Compactainseln, die auch nicht als,,Osteome’ zu werten
sind. Da die Wirbelhimangiome sehr oft nur in der Grofle einer Erbse bei der
Leichenuntersuchung gefunden werden, und wir wissen, dal} sich Herde der-
artiger GroBe der rontgenologischen Darstellbarkeit entziehen (CHasIN), so
konnen diese kleinen Sektionsnebenbefunde keine klinische Bedeutung be-
anspruchen, zumal sie auch klinisch keine Erscheinungen verursachen.

Abb. 182. 24jihr. &. Himangiom des 3. Lendenwirbelkorpers und Querfortsatzes. Rontgendiagnose. Befund
ist in 2 Jahren der gleiche geblieben (Rontgenbilder von 3 Instituten). Klinisch: ischiasartige Schmerzen
Differentialdiagnose Riesenzelltumor. Gleichbleibender Befund spricht fiir Himangiom. Rontgenbestrahlung.

Das Wirbelhimangiom findet sich in allen Altern, wird aber mit zunehmendem
Alter hiufiger gefunden, was ebenfalls auf die Bedeutung der senilen Osteo-
porose (REINBERG) hinweist. Es kann Wirbelkorper, Bogen oder Fortsitze
oder einzelne zusammen betreffen. Ofter ist mehrfaches Auftreten an verschie-
denen Wirbelabschnitten und Vergesellschaftung mit Organhiamangiomen
beobachtet. MAKRYCOSTAS gibt cine Bevorzugung vom 12. Brustwirbelkérper
und 1. Lendenwirbelkérper an. TOrrEr fand gleichzeitiges Vorkommen von
Wirbelangiomen mit Brustbein-, Schidel-und Oberschenkelknochenhdmangiomen
15mal.

Ursache von klinischen Erscheinungen wird erst die Untergrabung der Stand-
festigkeit des Wirbelkérpers durch ein zu groBes Hamangiom oder Druck auf
aus- oder eintretende Nerven. Ursache von Riickenmarksdruck kénnen sowohl
Briiche als auch Einwuchern oder Einbruch in den Wirbelkanal sein (Koca-
GRUNBERG, Morasca). Es kommt nach BouDREAUX auch gleichzeitiges Be-
stehen eines Wirbel- und eines epiduralen Himangioms in Frage, was er 7mal
bei 24 Beobachtungen angegeben fand. Klinisch hat man bei Werbelhdmangiomen,
die zu Druckerscheinungen auf das Riickenmark fithren, die nach einem lang-
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jahrigen Vorstadium einsetzende Paraplegic. Im Vorstadium sind Gefiihlsmil3-
empfindungen, Wurzelschmerzen (JUNGHANNS) und eine symptomatische
Ischias mit jahrelangem Verlauf beschrieben (MtTHMANN, REISNER). In anderen
Fillen, die nicht mit Lihmungen enden, sah man sehr heftige Schmerzen, die
gelegentlich auch als Ischias gedeutet sind, wie denn iiberhaupt die Diagnose
Ischias bei irgendwelchen knochernen Verinderungen im Bereich der Lenden-
wirbelsiule eine der hdufigsten Fehldiagnosen ist (Abb. 182, vgl. Knochen-
metastasen 19, S. 176). Allein auf Grund der klinischen Untersuchung ist
die Diagnose Wirbelhdmangiom noch nicht gestellt worden. Die Diagnose

Abb.183. 25jihr. 3. Himangiom des Stirn- Abb. 184, 25jihr. ¢. Hiamangioma cavernosum
beines. Radiumspickung. In '/, Jahr der Stirn und des oberen Augenlides.
wesentliche Besserung.

des Wirbelhimangioms, soweit sie wihrend des Lebens gestellt ist, ist dement-
sprechend auch eine réntgenologische.

Das Rintgenbild zeigt eine wabige oder gitterartig vergroberte Zeichnung
der Wirbelspongiosa (Abb. 182). Langsgestellte verdickte Bilkchen iiberwiegen
(PERMAN, BoUuDREAUX, ZDANSKY). Ein derartiges Rontgenbild dndert sich
jahrelang nicht. LiEvRE sah dasselbe Bild in einem Fall 7 Jahre (vgl. die
Abb. 182). Gelegentlich ist der befallene Wirbelkérper verbreitert oder hoher.
Die Seitenfliche ist im Vorderbild oft nach aullen ausgebaucht (Abb. 182).
Die Veranderung auf der linken Seite des 3. Lendenwirkelkérpers und im zu-
gehorigen Querfortsatz der Abb. 182 sind als Hiamangiom zu deuten; sie sind
bisher 2 Jahre verfolgt worden und in dieser Zeit die gleichen geblieben. Klinisch
bestanden Wurzelschmerzen. Kommt es zum Zusammensacken des nicht mehr
tragfahigen Wirbels, erkennt man Keilformen (Kiexsdck, Morasca) oder
Fischwirbelbildungen (JUNGHANNS).

JUNGHANNS berichtet in einem operativ bestitigten Fall iiber einen solchen
fischwirbelformig verschmélerten 3. Brustwirbel mit gitterartiger Zeichnung,
der zur Querschnittslihmung gefithrt hatte. Zpaxsky sah cine fast vollige
Zerstorung des 4. Brustwirbelkérpers, der bis auf kriimelige Massen fast vollig
zerrieben war, so daB sich die Diagnose rontgenologisch iiberhaupt nicht stellen
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lieB. Eine gleiche Beobachtung, wo restlose Vernichtung des 6. Brustwirbel-
korpers bestand, stammt von MuTHMANN. FEine Anzahl von Kranken mit
Wirbelhimangiomen sind operativ behandelt worden. PrrMAN berichtet {iber
einen Erfolg, JUNtHANNS ebenfalls. BoUDREAUX teilte zwei wesentliche Besse-
rungen mit. Die Mehrzahl der operativen Behandlung waren MiBerfolge.

AuBer den Wirbeln ist vorwiegend der Schddel von Himangiomen befallen
(Buey). Vor allem sind Stirn- (Abb. 183, 184) und Scheitelbeine ergriffen. Eine
sehr gute feingewebliche Abbildung bringt HERzo¢. Die Nachbarschaft zu Naht-
linien wird von Bucy bestritten. Das Rontgenbild zeigt Wabenformen (Abb. 184).
Das Periost kann reaktiv Spiefichen bilden. An den langen Riohrenknochen

finden sich Hamangiome in der Nahe der Epi-
physenlinie. Der Knochen kann zentral er-
griffen sein (Bucy und Carp), es gibt aber auch
exzentrische Rindenformen (GEsCHICKTER und
CorerLaxp). Der Defekt hat in der Regel ovale
Form. Am Rande findet sich manchmal eine
Sklerose. Die Knochenbilkchen im Innern kon-
nen grobstrihnig werden. Immer findet sich
ein grobwabiges Bild. Die Rinde kann durch-
brochen, die Knochenhaut abgehoben sein. Dic
Knochenhaut wird nicht in die Geschwulst ein-
bezogen und hebt sich bei zunechmendem Wachs-
tum der Geschwulst nur ab. EKin Himangiom
der Femurepiphyse bei einer 25jidhrigen Frau
ist von UsaDEL vorgestellt worden.
Die Erkrankung der flachen Knochen zeigt
sich im Rontgenbild durch unregelmafBiig ge-
b, 185, 125ihr. 2. Kieforhimangion, formte. Knochendefekte (NI()RASCA).. Die Waben-
Operative Ausrdumung. Geheilt. form ist oft nur angedeutet, meist am Rand
erkennbar (KorJsv), und zwischen den Waben
finden sich verdickte Béalkchen. Die Kavernen stehen in der Regel mit dem
arteriellen Blutgefaflsystem nicht in Verbindung. KErst bei weitgehender Zer-
storung kann eine sekundidre Anastomose mit dem arteriellen Blutstrom zu-
stande kommen, so daf} mit dem Speichenpuls synchrone Pulsationen auftreten
konnen (Kornsu).

Hémangiome in kleinen Knochen sind im Metakarpalknochen (ScHUH),
im Fersen- und Sprungbein (FURLKROGER), im Kahnbein (Bvcy und Carp)
und in Fingern und Mittelhandknochen (Korstv, Morasca) beschricben. Im
letzteren Fall fanden sich réntgenologisch kleine Cysten (KoLJu) oder grobere.
unregelmifig gestaltete Defekte (Morasca), deren Himangiomnatur erst biop-
tisch bewiesen werden mufite. Ein Kieferhimangiom gibt die Abb. 185 wieder.

Feingeweblich besteht das Gewidchs wie ein kavernoses Weichteilangiom
aus kavernosen, blutgefiillten, von Endothel ausgekleideten Hohlrdumen.

Eine ausgedehnte Himangiomatose des Skeletes und der Milz ist von ZDANSKY
beschrieben. Kine Mischung von Chondromen und Hémangiomen im Skelet
zeigte eine unserer Beobachtungen einer OLLiErRschen Dyschondroplasie (Abb. 15
bis 20). Die von ZpaNsky mitgeteilte, autoptisch belegte Beobachtung bot
ein so eigenartiges Rontgenbild, dafl die Diagnose wihrend des Lebens nicht zu
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stellen war. Die rontgenologische Diagnose schwankte zwischen osteoblastischen
Metastasen und einer Ostitis deformans Pacrr. Ausgebreitete sklerotische
Verianderungen in der Wirbelsdule, im Becken, im linken Oberschenkelschaft
und im linken Schulterblatt, sowie michtige Zerstorungen am Darmbein hatten
zu Bildern gefiihrt, dic als véllig abweichend vom gewdhnlichen Bild des Ham-
angioms der Knochen bezeichnet werden miissen. KENDRIsS berichtet iiber einen
44jihrigen Mann, bei dem im Humerus, in der Scapula und zwei Metakarpen
Hamangiome gefunden wurden, die rontgenologisch groBe Ahnlichkeit mit
ciner Ostitis fibrosa aufwicsen.

Tiir die Behandlung der Knochenhidmangiome kommt in erster Linie bei
operativer Erreichbarkeit die Operation in Frage, zumal diese schon zur Sicherung

Abb. 186, 17jihr. 8. Angeborenes Lymphangiom der Orbita, Histologiseh dureh Teilexeision sichergestellt.

der Diagnose erforderlich ist. Denn in der Regel ist das Hamangiom des Knochens
bei der Operation cine Uberraschung. Die multiplen Hémangiome und die
operativ nicht zuginglichen werden mit Erfolg bestrahlt. Brcy und Carp
berichten iiber gute Ergebnisse schon bei Anwendung von 180 r (0,5 Cu+
I mm Al, 200 KV) in 3 Fillen. Eine wesentliche Besserung von multiplen
Finger- und Handhidmangiomen wurde von KoLJt durch abwechselnde Radium-
und Rontgenbestrahlung erzielt. Eine wesentliche Besserung sahen wir selbst
bei Radiumspickung eines Stirnbeinhimangioms (Abb. 184). Eine Anzeige zur
operativen Behandlung bilden Riickenmarksdruckerscheinungen, wobei man sich
iiber die technischen Schwierigkeiten des Eingriffes (Blutstillung!) von vorn-
herein klar sein muB. Die Operationssterblichkeit soll sehr hoch sein (60 %
SABRAZES, JEANNENEY, MATHEY-CORNAT).

Anhang. Lymphangiom des Knochens.

Das Rontgenbild (Abb. 186) gibt eine starke Erweiterung der Orbita bei
einem angeborenen Lymphangiom der Augenhéhle wieder. Die Diagnose ist
bioptisch gesichert. Hierbei ist darauf hinzuweisen, daf} die sog. ,,Lymph-
angioendotheliome der Meningen* (Abb. 302) heute als Meningiome (CUSHING)
gefithrt werden und dafl diese mindestens in einem Viertel der Fille in den
Knochen eindringen, wo sie zu hyperostotischen Verdickungen fithren (vgl.
Abschnitt 3, Osteome, und 18, Schidelverinderungen bei Hirngeschwiilsten).
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8. Lipome. Knochenfettgewiichse.

Lipome sind sowohl im Inneren des Knochens als auch unter der Knochen-
haut gesehen worden. Die letzteren beweisen ihre enge Verbundenheit mit dem
Periost durch eine knocherne Grundlage, die locker auf der Rinde sitzt. Bei
der Operation kann die knécherne Basis von der Rinde des Schaftes leicht
abgelost werden. Knochenbilkchen strahlen von der knéchernen Basis in das
Lipom ein. Diese subperiostalen Lipome sitzen am hiufigsten an den Schiften
langer Rohrenknochen. Die Abb. 187—189 gibt ein solches am Oberarmschaft
wieder. s handelt sich um ein sub-
periostales, etwa hiihnereigrofles Lipom
(Abb. 188), das im Rontgenbild ecine

Abb. 188. Parostales Lipom von aulcn.

Abb.187. 47jihr. 8. Parostales Lipom des linken

Oberarmschaftes. Scit 5 Wochen leichte Schmerzen

beim Strecken des Armes.  Zur Wiedergabe des

Weichteilschattens verdunkelt (vgl. Abb.130, S.72, Abb. 189. Operationspriiparat aufgeschnitten, In
Osteomyelitis albuminosa). der Mitte auBen (rechts) Knochenbildung.

Exostose an der Rinde des Oberarmschaftes erkennen lafBt (Abb. 187). Der
Weichteilschatten des Lipoms ist ebenfalls sichtbar. Klinisch wurde die Dia-
gnose nicht gestellt; es war eine Osteomyelitis albuminosa mit einem Absce3
in Erwigung gezogen worden (vgl. Abb. 130). Ein vollig gleiches Bild am
Oberschenkelschaft bringen SaABrAZES, JEANNENEY und MATHEY-CORNAT. Fein-
geweblich wurde Ubergang des Knochens mit lockeren Bélkchen in das reine
Lipom gesehen.

Innere, im Knochenmark entstehende Lipome sind selten (WEHRSIG). NEU-
GEBAUER berichtet {iber ein Lipom des unteren Oberschenkelknorrens, das
lange Zeit wegen sichtbarer Zerstérungserscheinungen im Réntgenbild und wegen
einer begleitenden Knicbeugekontraktur fiir Tuberkulose gehalten worden war.
Das betreffende Lipom war sogar in den Gelenkspalt eingebrochen. Eine &hn-
liche Beobachtung machte MosTr am Radiokarpalgelenk. In den Wirbelkérpern
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sind, besonders in den Lendenwirbelkdrpern, kleine zentrale Marklipome gesehen
worden (MAKRYKOSTAS). Kine Anzahl dieser Bildungen sind zweifelsohne
als umschriebene Fettmarkbildungen im hoheren Alter anzusehen, und sie haben
wohl die gleiche Bedeutung wie Compactainseln, die wir im Réntgenbild hiufig
sehen, und die wir auch bei gréflerer Ausdehnung nicht als selbstindige Osteome
werten.

9. Odontogene Kiefergeschwiilste.
a) Adamantinome.

Das Adamantinom ist jenes dem Kiefer eigene Gewichs, das sich von einem
ektodermalen Gewebe ableitet, welches Schmelzkeime (Broca 1868) bilden kann.
Es bleibt in seiner Entwicklungsstufe an der
Stelle stehen, wo Ameloblasten und Schmelz-
pulpazellen bereits ausgebildet sind. Das fein-
gewebliche Bild zeigt diese Schmelzbestandteile
in Form epithelialer Kolben und Stringe in
cinem bindegewebigen Stroma. Die &dulere
Schicht der Striinge besteht aus hochzylin-
drischen Epithelien (Ameloblasten), dann fol-
gen kubische Zellen (intermedidre Schicht des
Schmelzorganes), und im Innern liegen die
sternférmigen Zellen,welche den Schmelzpulpa-
zellen entsprechen. Das Stroma kann in seinem
Zellgchalt auBerordentlich wechseln. ks be-
steht die Moglichkeit, den bindegewebigen
Anteil des Adamantinoms als bindegewcbige
Zahnpapille aufzufassen.

Die ektodermalen Bestandteile des Zahnes
werden bekanntlich bis zur Ausbildung der )

AbDb. 190. 45jihr. 3. Polyeystisches Ada-
Ameloblasten und Schmelzpulpazellen ent- mantinom des Unterkiefers. Rezidiv., Seit
wickelt. Dann crfolgt die Bildung der meso- 9JCI‘::E&?:::hl‘x‘ucgfltlrl;‘fw‘lﬁxrll?lg:q:',ll‘t'f'(‘s,‘]'{m
dermalen Odontoblasten. EKrst wenn diese
das Dentin geliefert haben, beginnt die Schmelzbildung durch diec Amelo-
blasten. Man kann sich so Dentifizierungen in Adamantinomen erkliren und
erkennt auch die engen Beziehungen zwischen Adamantinomen und Odontomen.

Das Adamantinom betrifft in der Regel jiingere Menschen im Alter zwischen
10 und 35 Jahren. Es sind nur wenige Falle bei Sauglingen und bei Kindern
bekanntgeworden. Es kommt hédufiger im Unterkicfer als im Oberkiefer vor.
Die Verhiltniszahlen werden verschieden angegeben [Pixcus (1904) 30 Unter-,
10 Oberkieferadamantinome, Hesse (1913) 45:40, E. Scumipr (1922) 48: 14,
GEescHICKTER und COPELAND 36:7].

Man kann aber wohl sagen, daf} eine Reihe von Oberkiefergeschwiilsten, die
als Krebse reseziert sind, wahrscheinlich als Adamantinome nicht erkannt sind.
Fiir das hiufigere Vorkommen im Unterkiefer fehlt bisher eine triftige Erklirung.
Die Behauptung der Bevorzugung der linken Seite (H. WINTER) 1a6t sich nicht
halten. Wohl aber sind Frauen haufiger als Méinner befallen.

Das Unterkieferadamantinom als hiufigstes vom ektodermalen Zahngewebe
abstammendes Gewichs kann in zwei Formen auftreten: als solides Adamantinom
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und als polyeystisches. Das solide Adamantinom macht zunachst keine Erschei-
nungen, bis es langsam wachsend den Kiefer auftreibt. Die polycystischen
wandeln den Kiefer in ein mehrfaches Hohlraumsystem (Abb. 194) um. Beide
bevorzugen die Molargegend. In etwa einem Drittel der Beobachtungen kann

Abb, 191, Operationspriparat. Ausgeschiiltes Gewiichs, das in einer Cyste cinen migbildeten Zahn enthilt.

man eine Ausdehnung bis in den aufsteigenden Kicferast feststellen. Das Wachs-
tum kann mchrere Jahre bis Jahrzehnte dauern. Schmerzen bilden meist keinen
Grund fiir die Zuzichung ecines Arztes, sondern cher die Entstellung des Ge-
sichtes. Das Allgemeinbefinden ist aufler bei Infektionen (s. unten) nicht gestort.

Abb. 192, In der Cystenwand Adamantinomstriinge.

srofle Adamantinome fallen durch Behinderung der Zungenbewegung und des
Kauens listig. Die Knochenschale iiber dem Gewichs kann so diinn sein, daB
Pergamentknittern nachweisbar ist. Dall durch die Geschwulst ein dariiber-
liegender Zahn gelockert werden kann, ist verstandlich. Eine arztlich unver-
stindliche MaBnahme stellt das Zichen dieses Zahnes dar, ohne daB3 an ihm
selbst eine Verinderung erkennbar ist. Eine Rontgenaufnahme darf also nie
unterlassen werden.
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Im Oberkiefer kann das Gewichs in Richtung auf die Kieferhohle zur Ent-
wicklung kommen, oder es wird die Fossa canina vorgebuckelt. Ausnahmefille
stellen solche Adamantinome dar, die sich in den Naseneingang hinein entwickeln
(A. EscH). Klinische Verwechs-
lungen mit Oberkieferkrebsen
sind moglich.

Das Rintgenbild ergibt beim
soliden Adamantinom eine cy-
stische Aufhellung, die auf der
Auflésung des Knochens durch
expansives Wachstum beruht.

Xine Schale ist in der Regel
vorhanden; sie ist selbstver-
stindlich bei Durchbruch bis
unter das Zahn- oder Wangen-
fleisch aufgesogen. Periostale
Reaktionen fehlen (Abb. 194).

Bei den polycystischen Ada-

mantinomen (Abb. 194) sicht
man mehrere in der Grobe
wechselnde  Kammern.  Sie
konnen einen oder mehrere  Atnnmdinon e Sechto i e Bt
Zahne enthalten. Das Ada- wie Abb. 190,
mantinom mul} dann aus dem ektodermalen Anteil eines (oder mehrerer ?)
dieser Zahnsickchen hervorgegangen sein. Die Bevorzugung der Gegend des
hintersten Mahlzahnes 1af3t schon an
sich an eine Beziehung zu abirren-
den Zahnanlagen denken. Differen-
tialdiagnostisch sind Wurzel- und
Follikeleysten zu  beriicksichtigen.
Gerade die Follikeleysten, die cben-
falls von Schmelzbestandteilen ab-
zuleiten sind, stehen in engen Be-
ziehungen zu Adamantinomen.

Der Verlauf des Adamantinoms,
und zwar sowohl des polycystischen,
wie des soliden, entspricht dem eines
gutartigen Gewdchses. Das Wachstum
bleibt auf den Kiefer beschrinkt.

Selbstverstiandlich kann eine SpOIl- Abb. 104, J0jihr, ¢. Polyeystisches Adamantinom des
tanfraktur cintreten, zu der man es ]”‘Jl:(t"l'l,litlLii'ltgl.1}:1‘;::"(]:511:1](1'11(1::;;11f|'-(‘fl(':;,((l-1|:l(;T1|;;=§;a:;f;(I-;i}z\l(;h.
nicht erst kommen lassen sollte. Operation.

Eine haufige Begleiterscheinung ist die Infektion. die nicht das Geschwulstwachs-
tum auslést, sondern bei schon bestehender Geschwulst cintreten kann. Das
klinische Bild einer Parulis, eines Abscesses und beim Abklingen der entziindlichen
Erscheinungen von Fisteln ist die Folge. Ungeniigend behandelte Adamantinome
recidivieren leicht. Als Chirurg bekommt man verhiltnismaBig viel eher Rezidivezur
Operation, bei denen oft auch vorher die Diagnose nicht gestellt ist (vgl. Abb.190).
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Wichtig ist, daB das Adamantinom sowohl in seinem bindegewebigen Anteil
(EveE, KROMPECHER, HEATH, PAPADIMITRIOU) (Abb. 198) als auch in seinen

epithelialen Bestandteilen (PERTIK, KAUF-
MANN, SPRING) gelegentlich bésartig werden
kann. Auch das gutartige Adamantinom
kann zu einem oder mehrfachen Rezidiven
fithren, sehr wahrscheinlich infolge nicht-
geniigender Entfernung. Vielleicht kommt es
gerade bei wiederholtem Auftreten leichter

Abb, 195. 28jihr. ¢. Sarkomattses Adamantinom des
linken horizontalen Unterkieferastes. Entwicklung der
Geschwulst innerbalb 8 Tagen im Anschluf an cine
Parulis. Totale Unterkieferrescktion. Nach 10 Jahren
gesund. Zugehoriges Rontgenbild. Knochen
weitgehend zerstort.

Abb. 196. Rezidiv eines sarkomatisen Unterkiefer-

adamantinoms 1 Jahr nach particller Unterkicfer-

rescktion. Rontgenbild des Operationspriparates.
Beachte den von der Art der SarkomspieBe
abweichenden Typ der Xnochenneubildung

am Stumpf.

zur bosartigen Entartung. Wir haben etwas Ahnliches im Verhalten der Riesen-
zellgeschwulst. Mechanische, traumatische, chemische und Strahlenreize kénnen

Abb. 197. Zugehdriges Priparat. Sarkomatoses Adamantinom.
reichtum des Stromas mit vielen Mitosen. Schmelzanteile regelrecht.

Zeichnung.

und werden auch dabei
cine Rolle spielen. THOMA
hat Lymphknotenmeta-
stasen eines Adamanti-
noms gesehen. Der Pa-
tient war aber 8 Jahre
nach Resektion und Drii-
senausrdumung in gutem
Zustand. SpriNG beob-
achtete Schiddeldachme-
tastasen.

Behandlung. Eskommt
nur eine sorgfdltige chir-
urgische Therapie des
Adamantinoms in Frage.
Fir die Wahl des Ein-

griffes spielt die GroBe eine Rolle. Solide Adamantinome kénnen ausgeschilt
werden. Bei polycystischen Gewichsen wird man Gefahr laufen, Geschwulst-
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gewebe zurilickzulassen, was zweifellos die vielen Beobachtungen eines Recidivs
erklirt. Diese Adamantinome sind bis auf eine ausreichende Grundspange zu
resezieren. QUERVAIN lafit dabei die Knochenspange am unteren Kieferrand
stehen. PICHLER kratzt die Adamantinome sorgfiltig aus und legt, nachdem
die Hohle oberflichlich mit Granulationen bedeckt ist, eine Radiumkapsel ein.

GEscHICKTER und CoPELAND sprechen sich fiir die Curettage mit nachfolgen-
der chemischer Veritzung der Wand aus. Fiir die Mehrzahl der gutartigen
Adamantinome, die heute bei der weitgehenden Heranziehung der Roéntgen-
untersuchung auch durch den Zahnarzt viel frither erkannt werden als ehedem,
mul} die sorgfaltige Auskratzung als vollig ausreichende Behandlung bezeichnet

Abb.198. Sarkomatses Adamantinom. Stirkere VergroBerung der bindegewebigen Anteile. Starker
Zellreichtum [s. PAPADIMITRIOU: Bruns’ Beitr. 144, 556 (1928)].

werden. Auch bei vielen Rezidiven, die schon einmal operiert sind, und die
dann dem Fachchirurgen zufallen, geniigt die Auskratzung. Die Réntgen-
kontrolle eines nach 9 Jahren nachuntersuchten ausgekratzten, recht groflen
polycystischen Adamantinoms zeigt die Abb. 193. Wie bei ausgeheilten Riesen-
zellgeschwiilsten und Cysten stellt sich der architektonische Aufbau des Knochens
aber doch nicht wieder so wie beim Gesunden her. Bei histologisch bewiesener
Bosartigkeit, bzw. schon bei Verdacht, muB von vornherein die Exartikulation
des Kiefers vorgenommen werden.

Dall abirrende Adamantinome in der Tibia beschrieben sind, sei als Merk-
wiirdigkeit erwahnt (F1sScHER-WASELS, HOLDEN und Gray). Sie miissen wohl
als Teratome mit besonders ins Auge fallender Zahnkeimbildung aufgefal3t werden.
Grore HErzoc fafit diese Adamantinome als abgewandelte Basalzellgeschwiilste,
insbesondere Cylindrome auf, die auch sonst gelegentlich von der Haut der
unteren Gliedmallen ausgehen.

Feingeweblich sind es in der Regel basalzellartige Geschwiilste, teilweise
mit parakeratotischer Verhornung. PETROV und GLASOUNOFF fanden im Schrift-
tum bis 1934 acht Angaben. 7mal war das Schienbein, nur einmal die Elle
betroffen.
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Ihre cigene Beobachtung betraf einen 22jahrigen Mann, bei dem seit 3 Jahren
cine dem Schienbein festaufsitzende, im Rontgenbild die Rinde auflésende
Geschwulst nachweisbar war. Sie war klinisch fiir ,,Ostitis fibrosa® oder ein
.,Chondrom** gehalten. Auch von anderer Seite ist das Réntgenbild als riesen-
zellgesehwulst-dhnlich  beschrieben worden.  Fiir den Verlauf bedeutungsvoll
ist, dafl Metastasen von solchen aus ektodermalen Keimversprengungen ent-
stehenden Gewichsen nicht bekannt geworden sind. Man kann sich also bei
Abkapselung mit der Resektion und autoplastischem Knochenersatz begniigen.

h) Odontome.

Odontome sind die entwicklungsmiBig gegeniiber den Adamantinomen
vorgeschritteneren Gewiéichse. Ks ist bereits auch zur Ausbildung von Odonto-
blasten im Geschwulstgewebe gekommen;
es handelt sich um geschwulstartiq ver-
inderte Zahnanlagen ecines oder mehrerer
Ziahne. Dementsprechend koénnen feinge-
weblich alle Gewebe des fertigen Zahnes
(Dentin, Schmelz, Zement) vertreten sein.
Es konnen sich also auch epitheliale Be-
standteile finden, welche denen in Ada-
mantinomen ahneln, wenn auch die binde-
gewebigen Zahnanlagebestandteile und ihre
Produkte iiberwiegen. E. KavrMany kenn-
zeichnet Odontome als verhdltnisméalig

seltene Geschwiilste aus Zahnsubstanz.
Die entwicklungsméiBig jiingeren Odon-
tome sind dicjenigen, welche als weiche
AbDb. 199. 20jiihr. §. Zementodontom des Unter- Odontome bezeichnet werden. Sie treten
Kiefers. Selt cinem Jahr Anschwellung vorwiegend als Fibrome und myxomatis
e veriinderte Fibrome in Krscheinung, wobei
die sternformig veristelten Zellen als Pulpa bzw. Papillengewebe zu deuten sind.
Kieferfibrome sind also teils bei den Odontomen, teils bei den Riesenzellgeschwiil-
sten (s. Abschnitt 4) einzuordnen. Die histogenetisch élteren Odontome enthalten
Dentin, das von Odontoplasten hervorgebracht ist, oder noch Schmelz und Zement.
Harte Odontome sind hiufiger. Aus weichen und harten Odontombestandteilen
bestehende Gewichse heilen zusammengesetzte Odontome. Wenn das Odontom
aus einer mifiratenen Zahnanlage hervorgeht, wird es auch ein einfaches genannt.
Vereinigen sich mehrere Zahnanlagen zu einem solchen geschwulstig entgleisen-
den Wachstum, nennt man es ein zusammengesetztes (COENEN). Die letzt-
genannten sind die seltencren. Sie weisen mehrere, getrennt verkalkte Massen
von Zahngewebe auf und enthalten bis zu mchreren hundert Dentikel (PERTHES).
Diese sitzen lose in einer Cyste. Zusammengesetzte Odontome betreffen mit

Vorliecbe den Oberkiefer.

Ob man beim Vorfinden von miBgliickten Zahnanlagen in Teratomen und
in Hypophysengangsgeschwiilsten, mesoektodermalen Mischgeschwiilsten (PrLE-
GER-SCHURMANN), zweckmiBig von Odontomen sprechen soll, fragt sich. Sie
sind wohl besser als Teratome mit Zahnkeimbildung zu bezeichnen.
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Feingeweblich enthalten weicke Odontome, die in der Frithperiode der Zahn-
bildung entstehen, ein an Zellen und Gefiflen armes Stroma mit eingelagerten
uncharakteristischen Epithelmassen. In schleimartig beschaffenen Abschnitten
sieht man héufiger Cystenbildungen. Im myxomatdsen Bindegewebe kénnen
sich Brockel von Dentin und Zement finden. In harten Odontomen wird ein
dentinghnliches Gewebe hervorgebracht. Fast immer sind Schmelzsubstanz und
Zement in mehr oder weniger rudimentirer Form vertreten.

Bei der Durchmengung der Gewebe kann allerdings das Epithel die Fahigkeit
der Schmelzbildung verlieren. Schliellich kénnen sich Kiefergeschwiilste fast
ganz nach der Zementseite entwickeln und nur aus hartem zementartigen
Knochengewebe bestehen. Ein solches Gewichs, ein Zementodontom (SIEGMUND

Abb. 200. Zugcehoriges Priiparat: Zementodontom.

und WEBER), das nur geringe, aber nachgewiesene Spuren dentinoiden Gewebes
enthielt, ist in der Abb. 200 wiedergegeben.

Klintk. Die Wachstumsdauer der Odontome betragt viele Jahre, sie kann
bis 10 Jahre und dariiber betragen. Der Unterkiefer ist nicht wesentlich hiufiger
als der Oberkiefer betroffen, wihrend bei den Adamantinomen wohl eine Bevor-
zugung des Unterkiefers besteht. Die Grofle der Geschwulst iibersteigt kaum
je die eines Ginseeies. Das Lebensalter der Geschwulsttriger geht von 3 bis
50 Jahren. Besonders hiufig ist das jugendliche Alter betroffen, da sich das
Odontom meist im Gefolge der zweiten Dentition zu bilden pflegt. Die Ge-
schwulst tritt wie ein Adamantinom mit langsamer Auftreibung des Kiefers
in Erscheinung. Bei harten Odontomen fehlt jedes Zeichen einer Knochenwand-
nachgiebigkeit. Der Zahn, aus dessen verungliickter Anlage das Odontom
hervorgeht, fehlt. Eine Infektion ist wie beim Adamantinom moglich und
1aBt klinisch die Bilder einer Parulis oder einer Osteomyelitis zustande kommen.
Die Geschwulst kann durch Druck auf den Nerven zu heftigen und lange an-
haltenden neuralgieartigen Beschwerden fiihren.

Im Rontgenbild (Abb. 199) findet man bei den harten Odontomen eine
brocklige Massen enthaltende, gut abgekapselte Geschwulst mit einem oder
mehreren zuriickgehaltenen Zahnen. Weiche Odontome sind unschirfer abgesetzt.

Hellner, Knochengeschwiilste. 8
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Die Behandlung besteht in der Ausschilung vom Munde her. Nach Abschicben
der Weichteile und Abknabbern der meist noch vorhandenen diinnen Knochen-
schale kann die Geschwulst infolge ihrer Hirte und ihres Zusammenhaltes
oft im ganzen herausgehebelt werden. Gewaltanwendungen sind wegen der
Gefahr einer Fraktur des Kiefers verpont. Bei grofien Odontomen, bei denen
unter Umstanden eine Entfernung mehrerer benachbarter Zihne oder sogar
cine Operation von auflen her in Frage kommt, mul} vorher, fiir den Fall einer
Fraktur, ein Gipsabdruck fiir eine Schiene gemacht werden. Eine Regeneration
erfolgt auch bei groleren Defekten glatt, weil das Periost erhalten werden kann.

. ¢) Zahncysten,
/" &) Follikelcysten.

Follikeleysten stellen cystische Entartungen der Zahnkeimanlagen dar;
sie leiten sich von epithelialen Bestandteilen des Schmelzkeimes ab. Die alte
Theorie von Broca-MacitOT ist im wesentlichen
noch nicht widerlegt. Die entwicklungsstérende
Ursache ist innerhalb der Schmelzpulpa und des

Abb. 201. 17j5ihr. §. Follikelevste Abb. Zugehoriges Abb. 203, 33jihr. $.
im Oberkicfer. cit 4 Wochen Operationspriiparat. Wurzelevste
leichte Anschwellung der rechten Follikeleyste. im Oberkiefer.

Nasenseite. Radikaloperation.

auBeren Schmelzepithels zu suchen. (Bei Stérungen in der Entwicklung des ganzen
Schmelzorganes entsteht ein Adamantinom, bei solchen der bindegewebigen
Zahnpapille ein Odontom.) Die Frage bleibt, ob die Retention eines Zahnes
das Erste und die Cystenbildung das Zweite ist, oder ob sich erst die Cyste bildet,
welche den Zahn dann am Durchbruch verhindert. Ausgangspunkte fiir Follikel-
cysten konnen sowohl normale als auch iiberzihlige Zahne sein. Zahnreste in
einer Cyste oder ein zuriickgehaltener ganzer Zahn beweisen das Vorhandensein
einer Follikelcyste. Sie kommt sowohl bei bereits fertigem Zahn als auch bei
mifiratener Zahnentwicklung vor. Dal} bei der cystischen Entartung des Zahn-
follikels traumatische Kinfliisse eine Rolle spielen sollen, erscheint fraglich.

Da Follikeleysten in der Entwicklungszeit der Zahnkeime entstehen, werden
sie meist bei Jugendlichen beobachtet. Die von den Weisheitszdhnen ausgehen-
den Cysten werden allerdings erst spiter im 2. und 3. Lebensjahrzehnt gesehen.
Follikelecysten kommen an allen Zahnen vor. 116 von HaMMER untersuchte
Fille verteilten sich folgendermaflien:

11 auf dic Schneidezihne, 3 auf die ersten beiden Molaren,
55 auf die Eckzihne, 26 auf die Weisheitszihne.
21 auf die Pramolaren,
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Die klinischen Erscheinungen bestehen im Auftreten einer glatten, nicht
gebuckelten Vorwélbung am Kiefer. Die Vorwélbung ist in der Regel nicht

druckempfindlich. Das Rintgenbild (Ab-
bildung 201) zeigt eine solche Follikelcyste
bei einem 17jdhrigen Méadchen an einem
Eckzahn des Oberkiefers gewdhnlicher
Grollenordnung. Der zuriickgehaltene, ver-
kleinerte und miflgestaltete Zahn, der in
der glattwandigen Cyste liegt, ist erkenn-
bar. Er taucht, wie das Rontgenbild zeigen
muly, mit seiner Krone in die Cyste hinein.
Gelegentlich  konnen Follikelcysten eine
ganz erhebliche Gréfie annehmen (GRANDI).

Die Behandlung besteht in teilweiser
Entfernung der Cystenwand und Aussché-
lung der Cyste. Die Eréffnung der Ober-
kieferhohle mufl vermieden werden. Istein
wohl ausgebildeter Zahn in der Cystenwand
vorhanden und nicht zu weit von seinem
zugehorigen Platz entfernt, kann der Ver-

Abb. 204. 21jiihr. &. Rezidivemer vor 2 Jahren
entfernten Wurzeleyste, Beginnende Authellung
am Knochenrand. Im Grund papilliire Wuche-
rungen.  Wegen  Verdacht  auf Bosartigkeit
iiberwiesen, Probeexeision: Papillires Fibroepi-
theliom. Unterkicferresektion. Nach 6 Jahren
gesund. Vgl Unterkiefercarcinom
Abb. 288, 289, 8. 160.

such einer zahnérztlichen Behandlung gemacht werden, um ihn an die nor-

male Stelle zu bringen.

Die Méglichkeit dazu besteht selten.

Abb. 205. Zugehoriges Priiparat. Rezidiv ciner Unterkicfereyste. Papilliires Fibroepitheliom.
Darunterliegender Knochen frei.

B) Wurzelcysten.

Waurzeleysten haben cine andere Entstehung als Follikelcysten.

An der

Waurzelhaut eines pulpalosen Zahnes bildet sich ein Granulom, das durch immer

S*
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wieder ablaufende Entziindungsschiibe grofler wird. Die Folge ist die Auf-
saugung des Knochens. In der Néhe der Wurzelspitze liegengebliebene MALASSEZ-
sche Zellreste kommen durch die Granulombildung gleichzeitig in Wucherung.
Sie liegen in Nestern und Stringen geordnet im Periodontium. Nach ROMER
kommt es zur Bildung von Epithelglocken, die sich hydropisch aufblihen
und ihren Inhalt zwischen die Granu-
lationen ergieflen. Die Cysten bilden
sich also durch Spaltraumbildung in
den Epithelstringen und nachfolgende
Ansammlung einer serésen Fliissig-
keit. Auch kommt die Epithelum-
wachsung nekrotischer Granulomab-
schnitte in Frage. Die VergréBerung
der Cyste ist eine Folge der ent-
ziindlich-venésen Stauung, nicht einer
Abb. 206, 28jilr. 8. Verciterte Wurzeleyste des  Epithelsekretion.
Unterkiefers.  Abtragung  der dnfieren Wand vom . .
Munde her. Auskratzung. Die Wurzelcyste wichst langsam
und schmerzlos, und wdélbt die Kiefer-
wand am Unterkiefer wangenwirts, am Oberkiefer nasen- oder gaumenwérts vor.
Gefille und Nerven konnen von groflen Cysten verdringt werden. Gelegentlich
sah man bei starker Ausdehnung Spontanfrakturen mit der Folge von Nerven-
und GefaBzerreiBungen (GraxDI). Die Wurzelcyste ist von normaler Schleim-
haut {iberkleidet und der Knochen
darunter verdiinnt, so daf3 Per-
gamentknittern entstehen kann.
Die Punktion ergibt dickfliissigen.
cholesterinhaltigen Inhalt, abge-
stoBene Deckzellen und weille
Blutkérperchen.
Das Rontgenbild zeigt eine
glattwandige Cyste (Abb. 203)
mit den Zeichen verdringenden
Wachstums. Der Rand ist scharf
abgesetzt und geht in das Perio-
dontium des zugehérigen Zahnes
Abb. 207. 22jihr. 2. Vereiterte sehr grofic Wurzeleyste des iber.  Die AUSdel.lnung ist oft
Unterkicfers, Seit 9 Monaten Anschwellung Auftreten ciner schwer zu beurteilen und ver-
Parulis nach Zahnextraktion von cinigen Wochen. B s
Ausschiilung cines vereiterten Cystenbalges. langt Aufnahmen in verschiedenen
Ebenen, gegebenenfalls auch mit
Jodipinfillung. Gerade im Bereich der Kiefer- und Nasenhohle erfolgt die
Ausdehnung meist auf Kosten dieser vorgebildeten Hohlen.

Eintretende Infektionen bei Follikel- und Wurzelcysten geben zu klinischen und
Rontgenbildern Anlaf, die eine genaue Diagnose nicht mehr zulassen. Eine einge-
tretene Vereiterung kann dann eine grofle Abscefhohle schaffen (s. Abb. 206, 207).
Nerven und Gefafle konnen verdringt werden. Im Réntgenbild ist die Abgren-
zung vereiterter Wurzelcysten nicht mehr scharf (Abb. 207), weil die Entziindung
eine Knochenresorption verstirkten Grades auslost. Auch Voroperationen
schaffen nicht mehr deutbare Rontgenbilder (Abb. 204).
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Die Behandlung besteht in der Operation. Selbst grofle Zahncysten sollten
heute nur vom Munde her operiert werden (GraNDI). Nach dem Verfahren von
PartscH wird die erdffnete Cyste zu einer Nebenhohle des Mundes gemacht.
Ein Teil der Cystenwand und der bedeckenden Weichteile wird ausgeschnitten.
Fiir lingeres Aufhalten durch Dochteinlegung mufl gesorgt werden, damit die
Epithelisierung von der Mundhdohle aus erfolgen kann. Dieses Vorgehen wurde
in der Klinik bevorzugt. ScuNEIDER empfiehlt die Entfernung der Knochen-
wand in der ganzen Cystenausdehnung und Schleimhautnaht ohne Tamponade.
Rezidive sind bei sorgfiltigem Vorgehen nicht zu befiirchten.

Abb. 208. Zugehdriger Schnitt der Cystenwand. Von Leukocyten durchsetztes mehrschichtiges Epithel.

10. Chordome.

Chordome sind Geschwiilste, die sich von der ektodermalen embryonalen
“hordaanlage ableiten (H. MTLLER 1857, RiBBERT). Kleine gutartige Clivus-
chordome und Chordareste in Wirbelkérpern sind den Pathologen gut bekannte
Nebenbefunde. Es gibt craniale, vertebrale und caudale Chordome.

Die Schadelchordome zerfallen nach der Einteilung von CoENEN, ANDLER,
MacHULKO-HORBATZEWISCH und RocHLIN in clivale, hypophysire, Nasen-
héhlen-, dentale, occipitale und Kieferchordome. Die clivalen Chordome kénnen
gut- und bosartig sein. Die Wirbelchordome kommen an Hals-, Brust- und
Lendenwirbelkorpern vor. Die caudalen Kreuz-Steillbeinchordome liegen zentral
oder peripher. Letztere konnen sich retro- oder antesacral ausbreiten (COENEN).
Die sacrococcygealen Chordome verhalten sich klinisch fast alle bosartig. Die
Bosartigkeit wird klinisch bewiesen durch die Riickfille und durch Einwuchern
in die Umgebung. Ablegergeschwiilste sind dagegen sehr selten. Sie sind autop-
tisch erst 6mal bewiesen (PopLAHA und Paviica).

Feingeweblich bestehen die gutartigen Chordome aus epidermoidalen, epithelial
gelagerten, dichtgedrangten, groflen Zellen mit je einer Vakuole (Physaliphoren).
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Die Chordazellen enthalten teils in der Vakuole, teils um diese herum im Proto-
plasma Glykogen. Kin bindegewebiges Stroma umgibt die Zellen. Zwischen
den Zellen treten durch schleimige Absonderungen Spalten und Kanile, sogar
ganze Seen auf (GeEore Herzoa). Im Ektoplasma liegen die Zellen vereinzelt,
in Zigen oder alveoldr angeordnet. Das Ektoplasma ist eosinophil und verhalt
sich @hnlich wie die Zwischensubstanz des
Knorpels. Fir die Deutung des Aufbaues
ist die Art des Fixierungsmittels zu be-
riicksichtigen; Formalin a6t die Ge-
schwulstzellen quellen, Alkohol dagegen
schrumpfen, womit das Ektoplasma star-
ker hervortritt. In bésartigen Chordomen
findet man flieBende Uberginge von klei-
neren, mehr vacuolaren und vakuolenlosen
polymorphen Zellen (Abb. 210, 213), die in
einer gleichartigen Zwischensubstanz lie-
gen, zu groflen atypischen Zellen, die
blasig aufgetrieben und teilweise vakuoli-
siert sind. Die Zellen werden vielgestal-
tiger, die Kerne polychrom. Syncytiale
Zellverbinde und Riesenkerne treten auf.
Die Grundsubstanz unterliegt schlief3lich
Abwandlungen. GEeor¢ HErzoc  sieht
histogenetisch dic normale Bildung, die
den schleimigen Zwischensubstanzen ent-
spricht, in der Chordascheide. Kin von
CoENEN angenommener skeletogener und
chordogener Anteil in Chordomen wird
von G. HERrzo bestritten. Bei ersterem
soll es sich um Reste alten Knochens, se-
kundire Knochenbildung im Stroma ohne
Geschwulstcharakter und um reaktive
Abb. 209. 13jihr. &. Malignes Chordom des Kreuz- oy gstotische VVucherungen (bei Clivuschor-

beines. Kreuzbein, besonders an der Vorderfliche, | X X
N o]t i rechte Soite, Nachidd Tagen  domen) handeln. Das feingewebliche Bild
zichende Schmerzen. Nach 3 Wochen schon Bla-  des gut- und bosartigen Chordoms ist
senentleerungsstorungen.  Rontgenbestrahlung. .
6 Monate spiiter f. also unverkennbar. Trotzdem kann bei
den bosartigen Chordomen infolge des
starken Glykogen- und Fettgehaltes — letzterer ist auf regressive Verdnderun-
gen zuriickzufithren — und infolge der epithelialen Lagerung der Zellen eine
groBe Ahnlichkeit mit einem Hypernephroid und anderen groBzelligen Car-
cinomen bestehen (vgl. Abb. 213 und 340, S. 185).

Von 115 von PirauD (1934) gesammelten Chordomen entfielen 47 auf den
Schédel, 11 auf die Wirbelsdule und 57 auf die Kreuz- und Steifibeingegend.
Die meisten Kranken waren iiber 50 Jahre alt. MABREY analysierte 1935 bereits
150 Beobachtungen.

Clivuschordome werden klinisch meist von Hals-Nasen-Ohrenéirzten als
Geschwiilste der hinteren Rachenwand erkannt. Die feingewebliche Unter-

suchung eines Probeschnittes ergibt die Chordomnatur. Bdsartige Clivuschordome
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konnen die Keilbeinhéhle zerstéren und in die mittlere Schéidelgrube, in die
Siebbeinzellen, die Augen- und Kieferhdhlen einbrechen. Die klinischen Er-
scheinungen kénnen eine Hypophysengeschwulst vortauschen (Seiess). Es
kann allgemeiner Hirndruck bestehen. GESCHICKTER und COPELAND sahen
bei einem erwachsenen Mann intra- und extracraniale Ausbreitung lings des
Hinterhauptbeines. ADsSoN berichtet iiber eine 29jahrige Frau mit einem Keul-
beinchordom, welche als Symptome Doppelsehen und heftige Hinterkopfschmerzen
aufwies. Ein zweiter Kranker von ihm, ein 8jahriger Knabe, hatte Erbrechen,
eine verwaschene Sprache und war teilnahmslos.

Wirbelchordome sind bereits in grofler Anzahl versffentlicht. BoubprEAUX
(1936) fand 88 im Schrifttum, davon lagen 66 am unteren Ende der Wirbelsiule.

Abb. 210. Zugehiriger Schnitt. Malignes Chordom.

Die meisten Wirbelchordome haben zur Riickenmarkskompression gefiihrt.
Eine Laminektomie hat in einigen wenigen Féallen Besserung gebracht. Die
meisten Kranken sind jedoch binnen 1—2 Jahren gestorben. Die Diagnose
wird klinisch und rontgenologisch bis zur feingeweblichen Untersuchung bei
einer etwaigen Operation micht gestellt.

Am wichtigsten und haufigsten sind die Kreuz-Steif3beinchordome. Sie fiihren
klinisch zu einer geschwulstartigen Anschwellung des Kreuzbeines, die von auflen
sichtbar oder vom Mastdarm her mit dem Finger tastbar ist. Die bdsartigen
Formen machen heftige neuralgieforme Schmerzen im Sinne der Wurzelneuritis
und verursachen Blasen- und Stuhlentleerungsstérungen. Es sind vorwiegend
dltere Erwachsene betroffen (s. Abb. 211). Nur wenige Beobachtungen wurden
an Kindern gemacht (PaTTARIN, eigene Beobachtung Abb. 209). Ein vollig
kennzeichnendes Rontgenbild ist fiir die klinisch malignen Kreuzbeinchordome
noch nicht beschrieben. Hsien und HSiEH sprechen teils von einem honigwaben-
artigen Bild, teils von kalkreichen Geschwulstabschnitten (vgl. Abb. 209 und 212).
Thre Entwicklung kann unter Umstidnden mehrere Jahre in Anspruch nehmen.
Die Abb. 209—216 geben zwei selbstbeobachtete sacrococeygeale Chordome
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wieder. Das eine hatte sich bei einem erwachsenen Mann zentral und dann
vorwiegend ante-, aber auch retrosacral entwickelt. Im Rontgenbild der Abb. 212
(58jahr. @) fallt die zentrale
Aufhellung und das unten
scharf abgesetzte Fehlen des
restlichen Kreuzbeines auf.
Die Abb. 209 (13jahr. &)
zeigt eine vordere Annagung

Abb. 211. Abb. 212,

Abb. 211. 58jihr. &. Chordom des Kreuzbeines. Scit 1/, Jahr Beschwerden beim Stuhlgang. Leichte
Vorwolbung des Kreuzbeines. Erschwertes Sitzen. Gewichtsabnahme. Probeexcision: Chordom.
Coutardbestrahlung.

Abbh. 212, Zugchoériges Rintgenbild. Kreuzbein durch eine eystische Geschwulst unten wie abgeschnitten.

des Kreuzbeines mit einer unregelméafigen kalkreichen Verdichtung des Kno-
chens. Eine Operation der sacrococcygealen Chordome wird sich wohl selten vor-
nehmen lassen. Rontgenlangzeit-
bestrahlung brachte bei einem

Abb. 214. 59jihr. 8. Malignes Chordom. Ein
Jahr nach Coutardbestrahlung. Es hat sich
inzwischen eine Iistel gebildet.  Allgemein-
Abb. 213. Zugchériger feingeweblicher Schnitt. Malignes befund sehr gut. Keine Blasen- und
Chordon, entziindlich durchsetzt. Stuhlentleerungsstorungen.

unserer Kranken einen wesentlichen Erfolg (Abb. 214—216). Auch MABREY
empfiehlt die Roéntgenbestrahlung. Differentialdiagnostisch kommen bei sacro-
coccygealen Chordomen osteogene Sarkome des Kreuzbeines in Frage. Bei bos-



Multiple Myelome. 121

artigen Clivuschordomen sind
Schidelbasissarkome und durch-
brechende bosartige Hirnge-
schwiilste in Erwiagung zuziehen.
Die Wirbelchordome kénnen mit
samtlichen intra- und extradu-
ralen Geschwiilsten, sowie Wir-
belchondromen, -himangiomen
und Riesenzellgeschwiilsten ver-
wechselt werden. Vor allen
Dingen muf}, besonders bei Ge-
schwulstbildungen am Ende und
am Anfang der Wirbelsiule, aber
auch bei anderen Wirbelherden,
an ein Chordom gedacht werden
(COENEN).

11. Multiple Myelome.

Unter Myelomen (Synony-
ma  Myelosarkom, KanLERsche
Krankheit) werden Knochenge-
schwiilste verstanden, die ihren

5 Abb. 215. Chordom, 1 Jahr nach Coutardbestrahlung.
Ursprung von XKnochenmark- Knicherne Sehalenbildung.
zellen nehmen. Der Ausdruck Myelom
stammt von R. VircHow (1863). Der

feingewebliche Befund an den im Kno-
chenmark entstehenden Myelomknoten
kann alle moglichen, vorgebildeten
Markzellen dhnliche Zellen ergeben, und
manche Bearbeiter haben viele Miihe
und teilweise Spitzfindigkeit darauf
verwendet, den Beweis fiir die von ihnen
angenommene Zellart, gegebenenfalls
mit moglichst viel Firbungen, zu fithren.
Wenn man zunichst den Myeloblasten-
und Myelocytentyp betrachtet, so diirfte
cine Unterscheidung auch mit beson-
deren Firbungen ziemlich willkiirlich
sein. Besonders WALLGREN hat darauf
hingewiesen, daf3 die Zellen auch viel
gleichférmiger sind, und hat den Vor-
schlag gemacht, einfach von Myelom-
zellen zu sprechen. Die Einordnung von
Geschwulstzellen in die Klasse von
Myelocyten oder Plasmazellen ist schon

manchen Autoren recht schwer gefallen,

Abb. 216. Réntgenbild des malignen Chordoms 1 Jahr
nach Coutardbestrahlung. Das Gewichs ist dichter
geworden und hat cine l\nochmn(* Kapsel. Dasuntere
Kreuzbeinende ist wieder besser erkennbar. Ein
weiteres Jahr spiter in gutem Zustand.

und was die einen als Myelocytom

bezeichneten, haben die anderen Plasmocytom genannt. Hierbei soll nicht ab-
gestritten werden, daBl es Myelome gibt, die feingeweblich auf Grund der
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Abb. 217. 52jihr. §.

des Wirbelmyeloms. ,,Myelomzellen®'.

Gewdchse nichtknéchernen Ursprunges.

Oxydasereaktion in die
myeloische Reihe, andere,
die sich auf Grund der
Ux~aA-PapPENHEIMschen
Plasmazellfarbung in die
lymphatische einordnen
lassen. Gerade aber jene
Fille, wo die Einordnung
weder mit der einen noch
der anderen Methode ge-
lingt, geben WALLGREN
recht, einfach von Mye-
lomzellen zu
Es ist eine ganz auffil-
lige Tatsache, daB die
Multiple Myclome (Abb. 218). Gewebebild Zahl der beschriebenen

Plasmocytome seit der
Beschreibung der Plasmazellen (MAR-
SCHALKO) anstieg, wihrend die an-
deren Myelomarten
WALLGREN, VEREBELY,
sehen das feingeweblich Wesentliche
des Myeloms mit Recht nicht in
bestimmten Zellarten, sondern im
Aufbaw aus unreifen Elementen des
RiBBERT hat Mye-
lome, die sich aus unreifen Zellen
des roten Blutbildes
setzen sollen, als Krythroblastom

Knochenmarkes.

abgegrenzt.

Die sogenannten
(Abb.217,225), wie sic am haufigsten
gefunden werden, sind plasmazellihn-
lich; sie haben einen scharf umschrie-
benen basophilen Protoplasmaleib
und einen chromatinreichen,
abgesetzten Kern.
Lage des Kernes fehlt meist, die
Kerngrofle tbertrifft die der typi-
schen Plasmazellen
Die Ableitung von blutbildenden Kno-
chenmarkszellen ist nach den fein-
geweblichen Befunden

Abb. 218, Lichtbild der zusammengesunkenen Patientin. gesichert.

Unvermogen zu sitzen,

Aufstiitzen mit den Hinden.

Angstlicher Gesichtsausdruek. Beriihrungsangst.

Abbh, 218—-223. 52jihr. €. Multiple Myelome. Beweis durch Probeexcision aus dem Sternum.
zuerst wegen Rheuma und Nierenleiden behandelt.

12,2; 12 mg-%. Benee-Jones negativ,

zuriicktraten.

M yelomzellen

Exzentrische

(G. HERzOG).

Dann Kreuz- und Riickensehmerzen mit schlagartigem
Auftreten bei kleinsten Bewegungen., Rontgennachweis erst 1 Jahr spiiter in der Klinik. Serumkalkwerte 11,2
Blutbild: 52% Hb; 2,7 Millionen Rote; 3200 Weille.
Myeloeyten 0; Eosinophile 2% ; Jugendliche 3% ; Stabkernige 16 % ; Segmentkernige 43% ; Lymphoeyten 36 % .



Multiple Myelome. 123

Im Knochenmark soll bei multiplen Myelomen gelegentlich eine Amyloid-
ablagerung vorkommen. Diese zeigt sich entweder in der bekannten Form der
GefaBwandinfiltration, als tumorartige Anhdufung iiberhaupt, oder als gesonderte
Ablagerung im Myelomknoten selbst. Klinisch kann Amyloid mit der Kongo-
rotmethode nachgewiesen werden.

Makroskopisch handelt es sich bei den Myelomen um meist abgegrenzte
grauweifle bis dunkelrote (Abb.223) Knotenbildungen im Mark, welche dic
Rinde soweit zerstért haben, dal man sie mit dem Messer durchschneiden kann.

Das Myelom ist in ausgesprochenem Mafle eine Skeleterkrankung des dlteren
Erwachsenen (Hauptalter 55 Jahre) und Greisenalters, die in der Regel mehrorts

Abb. 219. Multiple Myclome des Schitdels. Kleinfleckige Aufhellungsherde. Zustand 2 Jahre nach Beginn
der Erkrankung.

auftritt. Zur Frage des einzelstehenden solitdren Myeloms wird unten Stellung

genommen. Minner sollen doppelt so hiufig wie Frauen von diesem Leiden

befallen sein. Einige Beobachtungen sind beschrieben, wo die Erkrankten erst

im dritten Lebensjahrzehnt standen.

Die Hdiufigkeit der Myelome wird, auf die Knochensarkome bezogen, von
GescHICKTER und COPELAND mit 3% angegeben. Die sehr niedrige absolute
Haufigkeit ist ungefahr zu schétzen, da in Sektionsstatistiken, wo moglichst
alles seziert wurde, auf 4000 Autopsien drei, auf 9000 vier Myelome kamen
(SymMERS; VANCE). Die Erkrankung ist bei Menschen aller Rassen beschrieben.

Bevorzugt erkranken platte Knochen, die auch beim Erwachsenen noch rotes,
blutbildendes Mark enthalten. In erster Linie sind Rippen, Brustbein, Schliissel-
bein, Wirbel, Beckenknochen und der Schddel befallen. Aber auch die langen
Roéhrenknochen bleiben nicht verschont (s. Abb. 220 ff., 224, 226).

Im klinischen Bild steht im Beginn aller Angaben und der Beschwerden der
rheumatische Schmerz, der bei Wirbelerkrankung teils im Kreuz, teils im Brust-
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korb empfunden wird. Dieses rheumatische
Vorstadium kann Monate bestanden haben.
Es folgt eine heftige Zunahme der Beschwer-
den. Giirtelschmerzen, ausstrahlende Schmer-
zen und Beriihrungsschmerzen sind weiter
kennzeichnend. Es ist bekannt, daB die
Kranken beim Niesen, Husten, selbst bei
Erschiitterung des Bettes heftige Klagen
vorbringen. Kin erster heftiger Schmerz-
anfall aus heiterem Himmel hat die Er-
krankung gelegentlich eingeleitet (WALL-
GREN). Zeiten mit heftigen Schmerzen wech-
seln mit ziemlich schmerzfreien ab. Esfolgt
dann meist im Verlauf des Leidens eine
lingere schmerzfreie Zeit. Gegen das Le-
bensende treten wieder heftige Beschwer-
den in Erscheinung. Der Verlauf in der
geschilderten Form ist wiederholt beschrie-
ben. Wir fanden ihn bei einer Kranken,
die 2 Jahre in unserer Behandlung stand,
bestatigt.

Andere Erkrankte kommen mit der An-
gabe zum Arzt, dal} sie kleiner geworden
sind. Das Kleinerwerden ergibt sich aus
der langsam vor sich gehenden Erniedrigung

Abb. 220. Multiple Myelome der Wirbelsiiule,  Brustwirbel-
korper glasklar, teilweise fischwirbelartig.

Abb. 221, Multiple Myelome. Beckeniibersicht.

aller Wirbelkorper, die infolge Kalkberaubung und Knochenabbau nachgeben
(Abb. 218,220,223). Der Schwergewichtsverteilung des Korpers entsprechend folgt
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dem Nachlassen der Tragfahigkeit eine Kyphose. Weiter auftretende seitliche
Verbiegungen sind einem unregelmifligen Befallensein einzelner Wirbelkérper
links und rechts der Mittellinie zuzuschreiben. Auch der Brustkorb wird bei
meist gleichzeitiger Beteiligung von
Rippen und Brustbein schwer verun-
staltet. Der Hals sinkt in den Brust-
korb ein (Abb. 218). Oft tritt die
Erkrankung an Rohrenknochen oder
Rippen von vornherein als Geschwulst
in Erscheinung. Die Verdiinnung der
Rinde laBt diese Geschwiilste als
weiche Massen tasten, iiber denen
Pergamentknittern bestehen kann.
Dieser Geschwulstbildung kann jahre-
langer rheumatischer Schmerz vor-
angegangen sein. Der plétzlich ein-
setzende Schmerz als Anfangszeichen

Abb, 222, Abb. 223.
Abb. 222, Multiple Myclome in Oberschenkelschaft und Scham- und Sitzbein.

Abb. 223, Zugehdriges Obduktionspriiparat der Wirbelsiule. Schwerste Zerstérung der gesamten Wirbelsitule
durch Myelomherde. Zahlreiche Spontanfrakturen. Graurétliche Geschwulstmassen im Kreuzbein.

ist so gut wie immer die Folge einer Spontanfraktur. Es fehlt dabei jede
Ubereinstimmung zwischen dem MafB der Gewalteinwirkung und dem Bruch.
Bei vorgeschrittenem Leiden kann der Knochenbruch bei kleinsten Anldssen
eintreten. Er héduft sich an verschiedenen Skeletstellen. Die Briiche werden
zwar oft wieder fest, konnen dann aber doch wieder einknacken, oder es kommt
zu Briichen an anderen Stellen. Eigenartigerweise sind Wirbelbriiche verhalt-
nismaBig selten. Hier treten vielmehr die allgemeine Entkalkung und das
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langsame Einsinken der durch die weit verbreiteten Myelommassen im Mark
zerstorten Wirbelkorper in den Vordergrund. In zwei Dritteln siamtlicher
Myelome sind erhebliche Knochenverbiegungen vorhanden. Am Brustbein
haben GescHICKTER und CoPELAND am Rande auftretende Geschwulstknétchen
als ,,parasternalen Rosenkranz bezeichnet, der in der Hilfte aller Myelom-
fialle nachweisbar sein soll. Das Eigenartige an der Geschwulstbildung sind
plotzliche GroBenzu- und -abnah-
men, die nur mit Blutungen und
nachfolgenden Aufsaugungen er-
klirt werden koénnen. Aufler dem
Alter, den Schmerzen, der Ge-
schwulstbildung und  Spontanfrak-
turen. bestehen aber auch noch
einige weitere Besonderheiten beim
multiplen Myelom durch die Bete:-
ligung der inneren Organe.
Klinisch kommen im besonderen
Erkrankungen der Lungen in Be-
tracht, die so stark ins Auge fallen
kénnen, dafl die Erkrankung als
Lungenersterkrankung angesehen
und behandelt wird. Lungen- und
Rippenfellverdnderungen erkliren
sich entweder aus der zunchmen-
den Formverunstaltung des Brust-
korbes, diec zu Bronchitis und
Emphysem fiihren (WALLGREN,
MAcCINTYRE, ELLINGER, WEBER).
Pleuritis als Folge der Myelom-
krankheit kommt als fibrinose Pleu-
ritis vor. Auch Emphysem ist
gesehen worden. Einbruch von
Avpgat sur o, Sulupleatuclone, Vs Zentirune Myelomknoten i die Pleura hat
S Yot Jur otk Tt Hamothorax zur Folge gehabt. Das
am rechten Oberarm. Sehmerzen im linken Oberarm und  Knde aller Lungcnverdnderungen

in den Beinen. 2 Monate spiiter ¥, Autopsie: Multiple . .
Myclomie in beiden Oberarmen, den Oberschenkeln, den und der I‘Od \VCI‘dOIl meist (lLlI‘Ch

Wirbeln, den Rippen (subpectorale Geschwulst!), .
am Tirkensattel. ausgedehnte Bronchopneumonien
herbeigefiihrt.

In zweiter Linie kommen von seiten der inneren Organe Nierenschddigungen
in Frage. Myelome sind schon 6fters als chronische Nephritis behandelt. Von
425 von GrscHICKTER und COPELAND zusammengestellten Myelomen hatten
70% Nierenverinderungen. Die Natur der Nierenerkrankung ist nicht ganz
klar. Es gibt Fille mit nicht proteinogener Stickstofferhhung und einem
niedrigen, andere mit einem erhéhten Blutdruck. Es sind gelegentlich Hémat-
urien und Fieber beobachtet. Die Leichenschau 1ifit meist eine grofie weille
nephritische Niere auffinden.

Etwas Besonderes bekommt das Myelom durch das Auftreten des BENCE-
Jo~gsschen Eiweiffkorpers. Dieser ist gekennzeichnet durch niedrige Fallungs-
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temperatur und Loslichkeit der Fallung beim Kochen des angesiduerten Harnes.
Vier Fiinftel aller Myelomkranken hat tatsichlich eine positive BENCE-JONES-
sche Eiweillreaktion.

Abb. 225, Zugehorige Probeexcision aus der Abb. 226. Myclomherd im Oberschenkel. Zentrale
rechtsseitigen Oberarmgeschwulst, Aufhellung. Beginnende Rindenzerstorung
Myeloblasten-Mycloeyten-Myelom. von innen.

Wissenswert ist jedoch,
daBl diese auch noch bei
anderen Knochenmarksver-
anderungen vorkommt: bei
Metastasen, Osteomalacie,
RECKLINGHAUSENscher
Ostitis fibrosa, Spondylitis
tuberculosa, lvmphatischer
und myeloischer Leukdmie,
dem Chlorom, der Polycyth-
amie. FESCHICKTER und
CoPELAND haben im ganzen
26 Fille aus dem Schrifttum
zusammengestellt, wo die
BexcE-JoxNEssche FEuweif3-
reaktion bei anderen Erkran-
kungen als dem M yelom be-
obachitet wurde. Bei der Nie-
renbeteiligung Si]ld lliOht nur A]'l_{.l)"z(‘glz;xl]l‘(ti'i(lll.iwl‘( L\;/;(t;;:tl;)llulmgl ;lﬁ.lfngizn1\.'15)(1"]l:lit‘-tntl(‘!;n(ﬁ}.lrdl
toxisch-nephrotische  Ver-
anderungen, sondern auch aufsteigende Pyelonephriten in Betracht zu ziehen,
die ihren Ursprung Blasenentziindungen bei Paraplegien verdanken.
Hiermit sind die Erscheinungen am Nervensystem genannt. Sie sind in erheb-
lichem AusmaB vorhanden und sind am Riickenmark und den austretenden
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Abb. 228, Multiple Myelome des Schiidels, 6 Monate vor dem Tode. Landkartenschidel.

Abb. 228232, 41jiihr. & Multiple Myclome. Zustand im 3. Jahr des Leidens. Gesamtdauer bis zum Tode
4 Jahre. Beginn mit Achsellymphknotenschwellungen.

Wurzeln teils mechanisch durch Wirbelverbie-
gungen oder Geschwulstdruck, teils toxisch zu
erkliren. Bei einer unserer Kranken mit einer
Oberarmgeschwulst (Abb. 224) traten Gefiihls-
storungen in der zugehorigen Hand auf, die
sich als Kribbeln, Taubsein und ausstrahlende
Schmerzen &duBlerten. Lihmungen kommen bei

Abb. 229. Myclomherd im Unterkiefer. 11 Monate vor dem Tode. Abb. 230. Oberarmmyclome,

Beengungen des Riickenmarkes zustande. Bei Schidelbasismyelomknoten
hat man Hirnnervenverianderungen gesehen (HAMMER VI-Parese; STOKOIS
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VII—V-Parese). Ganz selten sind bei Schiadelknoten Augenvortreibungen
beschrieben (RiBBERT, RUsTIZKY). Eine unserer Kranken hatte eine Lahmung
des Obliquus inferior (I1I). Bei der Autopsie fand sich ein am Keilbein befind-
licher Myelomknoten (Rontgenbild, Abb. 227). Lamina cribrosa des Siebbeines
und Boden des Tiirkensattels waren zerstort. Druck auf aus- oder eintretende
Spinalwurzeln hat schon zur Annahme eines Magen-
leidens gefithrt (WALLGREN).
Das Blutbild zeigt bei multiplen Myelomen schon im
Beginn der Erkrankung erhebliche Veranderungen. Im
Vordergrund steht eine Anédmie, oft schon zu einer
Zeit, wo Myelome rontgenologisch noch nicht festge-
stellt sind. Man muf3 bei kryptogenen Andmien also
auch an Myelome denken (SpiLLER). Wahrscheinlich
hingt die Blutarmut im Anfangsstadium damit zu-
sammen, daf} die Knochenmarksverianderungen diffus
beginnen. Die Knotenbildung ist sehr wahrscheinlich
erst etwas ¥olgendes. Die Mehrzahl der Patienten
hat eine Zahl der roten Blutkorperchen zwischen 2 und 3
Millionen. Uber 4 Millionen Rote hatten von GE-
SCHICKTERs Patienten nur ein Fiinftel. Ein Farbeindex

Abb. 231, Ober- und Unter- Abb. 232. Myelomherde im 4. Mittelhandknochen
schenkelmyelome. 7 Monate vor dem Tode.
iiber zwei kommt gelegentlich vor. Normo- und Megaloblastenfunde sind
selten, aber beschrieben. Befunde von Geschwulstzellen im Blut werden nicht
allgemein anerkannt. Im wetflen Blutbild kommt es in 70% der Erkrankung
nicht zu Verdnderungen (GESCHICKTER und CoPELAND). 23% zeigen Leuko-
cytose in mifBligen Grenzen (bis 15000), 7% eine Leukopenie. Ein Viertel der
Fille GESCHICKTERs hatten im weiflen Blutbild 1—10% Myelocyten.
Einwuchern von Myelomknoten in die Weichieile kommt vor. Wir sahen bei
einer Kranken einen faustgroflen Knoten unter dem groflen Brustmuskel. In
inneren Organen sind von Pathologen Metastasen in Milz, Leber und Lymph-
knoten gefunden worden. Die Frage der Lungentochtergewichse von Myelomen
ist noch nicht geklirt.

Hellner, Knochengeschwillste, 9
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Fieber ist oft beobachtet. Es ist jedoch nicht auf die geschwulstige Skelet-
erkrankung als solche, sondern auf beigeordnete Leiden (Lungenherde, chronische
Nephritis usw.) zu beziehen.

Das Rontgenbild ergibt multiple herdférmige Entkalkungen, die meist eine
scharfe Begrenzung aufweisen und wie ausgestanzt (Abb. 219, 222, 23I)

aussehen. Die Rinde wird
auBerordentlich diinn (Ab-
bildung 224) und kann
durchbrochen werden. Pe-
riostale  Verdnderungen
fehlen! Bei grofleren Ge-
schwulstknoten wird der
Knochenrestlosundschnell
zerstort (Abb. 223 und 224),
Spontanfrakturen miissen

Abb. 233, 36jihr. g, Klinisch solitires Myclom der 10. Rippe. Sehwel-  dann eintreten.
lung scit 1 Jahr. Wabige Auflockerung der Rippe. Rescktion der Ge- . . . .
schwulst. 1 Monat nach der Operation Lymphknotenschwellung am Leicht ist die Dia-

Hals. Intensive Bestrahlung. 7 Jahre nach der Operation gesund. . . s
’ # ! & gnose bei alleinigem Be-

fallensein des Rumpfes, wenn nur Loécher nachweisbar sind. Weiter kommen

neben herdformigen Ausstanzungen ausgebreitete mottenfra8ihnliche Aufhel-

lungen (Abb. 219) vor, so am Schiddel und an den Rippen. In vorgeschrit-

tenen Fillen siecht man an den

Rippen durch Frakturen bedingte

Verbiegungen. An den Wirbeln

findet man entweder weitgehend-

ste Entkalkungen (Abb. 220) oder

herdférmige Einzelherde. Nach-

folgende Verbiegungen im Sinne

der Kyphose und Skoliose sind

' die Regel. Die Herde im Schiidel

| werden meist nicht sehr grof}

| (Abb. 219) und sind stark ver-

i streut. Am Schadel gibt es aber

i auch ,Landkarten‘-Bilder (Ab-

bildung 228, vgl. Abb. 274 Haxp-

Abb. 234. Zugehoriger Schnitt. Plasmocytom. ScrtLLER-CHRISTIANSChe Erkran-

kung). An den Réhrenknochen hat

man bei Verfolg iiber lingere Zeitstrecken den Eindruck, daf lochférmige Herde

immer mehr an Zahl zunehmen und zusammenflieBen (Abb. 230, 231). Wie beim

generalisierten metastatischen Knochenkrebs nimmt die Ausbreitung vom Stamm

nach der Peripherie mit lingerer Dauer immer mehr zu (vgl. Abb. 232, Mittel-

handknochenherde).

Als diagnostische Hauptzeichen der multiplen Myelome werden von GESCHICK-

TER und COPELAND zusammenfassend genannt:

1. Mehrherdige Knochenerkrankung bei einem Erwachsenen.
2. Pathologische Rippenfrakturen.

3. Nachweis des BENCE-JONESschen EiweifSkorpers.

4. Kreuzschmerzen mit schnell einsetzender Paraplegie.
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5. Anderweitig nicht erklirbare Andmie, und
6. Chronische Nephritis ohne Blutdruckerhohung mit Reststickstofferhihung und
hohen Serumproteinwerten.

Der Verlauf dauert selten linger als 2 Jahre. Allerdings gibt es eine
Reihe von Fillen, die mehrere Jahre hingehalten werden konnten (CoLky
5 Jahre, Kanrer 8 Jahre, WALLGREN 5/, Jahre, ebenso TSCHISTIWITSCH und
KoLEssNtkorr, WEBER und LEDpIH, OscooDp 5 Jahre, Jacox und Kauw 5 Jahre).
Die Differentialdiagnose der Myelome hat zunichst Krebsmetastasen, die als
mehrfache Herde mit Myelomen sehr leicht verwechselt werden konnen, zu
beriicksichtigen. Bei diffuser Krebstochtererkrankung der Wirbelsiule gibt es
Myelomen sehr dhnliche Bilder. Auch am Schéidel kann die Carcinose zu viel-
fachen kleinen lochartigen Defekten wie bei Myelomen fiihren (vgl. Abb. 219
und 325). Weiter konnen Metastasen eines Ewing-Sarkomes in Frage kommen.
Diese Kranken gehoren aber einer jiingeren Altersklasse an. Verwechslungen
mit der RECKLINGHAUSENschen Ostitis fibrosa sind wiederholt vorgekommen.
Bei dieser sind Réhrenknochen aber eher beteiligt. Auf die Kalk- und Phosphor-
werte ist besonders zu achten. Aber selbst die Stérung des Phosphor- und
Kalkstoffwechsels kann beim Myelom sehr dhnlich sein (MERRITT, MANDL, REI-
SCHAUER). Beim multiplen Myelom kénnen die Kalkwerte im Blut ebenfalls
erh6ht sein (s. Text zu Abb. 218—223). Die Erniedrigung des Phosphors im
Blut fehlt wohl meist, aber auch nicht immer. Die Osteomalacie 1Bt das
Schadeldach frei. Bei ihr sind vorwiegend Becken und Oberschenkel beteiligt.

Im FluB begriffen ist noch die Frage des solitiren Myeloms. Einige Bearbeiter
(unter anderem MatrHIAS, CHESTERMANN, ROSSELET und DECKER) behaupten
ihr Vorkommen. Kritisch ist hierzu zu sagen, dafl nicht alle Falle geweblich
geniigend geklart sind. Kleinere Probeausschnitte konnen zu Tduschungen
Veranlassung geben. Einige frithere Falle konnen anderen Knochenerkrankungen
angehéren. Immerhin bat CHESTERMANN (1936) 12 solitire Plasmocytome
langer Rohrenknochen zusammengestellt, von denen 7 bei jahrelanger Verfolgung
keine weiteren Myelome bekamen. Das Rontgenbild der solitiren Plasmo-
cytome sieht wie eine solitdre Knochencyste oder eine Riesenzellgeschwulst aus.
Wir selbst sahen ein solitires Plasmocytom der Rippe bei einem 36jihrigen
Mann, dessen Rontgenbild einer Riesenzellgeschwulst gleicht (Abb. 233). Der
Mann war 7 Jahre nach der Entfernung der Rippengeschwulst mit Nach-
bestrahlung gesund und hatte keine weiteren Herde bekommen. Hinter einem
solchen solitdiren Myelom kann aber doch ein multiples Myelom stecken. Die
Autopsie ergibt dann bei einem derartigen mit Recht nachtriglich ,,scheinbar
solitires Myelom‘ genannten Gewichs Herde in anderen Knochen (GRUNEIS).

Die Behandlung der Myelome besteht zunidchst bei Frakturen in Ruhig-
stellung. Multiple Wirbelherde verlangen eine Gipsschale. Die Ernihrung hat
den Nierenschaden und die Blutarmut zu beriicksichtigen. Schmerzen erfordern
Opiate und Analgetica. Die Rontgenbestrahlung soll symptomatisch helfen.
Besonders CoLEY empfiehlt sie mit gleichzeitiger Anwendung seiner Toxine,
die aus Kulturen von Bac. prodigiosus und erysipelas gewonnen werden. Heilungen
sind nie gesehen, objektive Besserungen sind skeptisch zu beurteilen. Eine
teilweise weitgehende symptomatische Besserung kann bei dahinzielenden Be-
mithungen nicht bestritten werden.

9*
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12. Das Ewineésche Knochensarkom, Reticulosarkom
des Knochenmarkes.

1921 hat der amerikanische Pathologe JamEs Ewine unter den kleinzelligen
Knochensarkomen eine zusammengehérige Gruppe abgetrennt, die von ihm
zunichst als endotheliales Myelom bezeichnet worden ist. Das amerikanische
Knochensarkomregister hat sich dieser Bezeichnung nicht angeschlossen, sondern
hat, um die umstrittene Benennung endotheliales
Myelom zu vermeiden, die Eigennamenbezeichnung fiir
das amerikanische Knochen-
sarkomregister eingefiihrt. Von

Abb.237. Rontgenbild2Monate

Abb. 235, 19jihr. 3. LBwiNg-Sarkom der
Oberschenkeldiaphyse. Streifige Aufhellung.
Aullen geschichtete periostale Xnochenauf-
lagerungen und SpicBibildung. Unterhalb des
kleinen Rollhiigels hat eine Probeexcision
stattgefunden. Veriinderungen sonst noch

Abb. 236. Rontgenbild 9 Mo-
_nate nach Bestrahlung.
Streifige Auflockerung des
Schaftes und leichte Sklero-
sierung (Folge der
Rontgenbestrahlung).

spiter. Erncutes Geschwulst-
wachstum. EBinbruch in dic
Weichteile. Probeexcision:
Reticulosarkom. Amputation.
1!/, Jahr spiiter f.

nicht irgendwie beeinfluSt. Coutard-
bestrahlung. t 1!/, Jahre nach Beginn
der Erkrankung.

Abb. 236—238. 15jihr. 8. EWING - Sarkom der Radiusdia-
physe. Klinische Fehldiagnose: Anfangs Ostitis fibrosa, dann
Osteomyelitis. Nach Probeexcision Rontgenbestrahlung.

verschiedenen amerikanischen Autoren (z. B. W. B. CoLey, CAMPBELL) wird
aber auch noch die Bezeichnung endothelial-myeloma gebraucht. Auf Grund der
franzosischen Arbeiten von OBERLING und RAILEANU biirgert sich die Bezeich-
nung Reticulosarkom des Knochenmarkes immer mehr ein.

Feingeweblich ist das Gewebe des Ewing-Sarkoms zunichst als Rundzellen-
sarkom anzusprechen. Es handelt sich um ein zellreiches Syncytium von gleich-
mafBigem Aufbau auf weite Strecken (Abb. 238). Die Geschwulstkerne sind
rund, eiférmig oder leicht polyedrisch, mit staubformig angeordnetem, miBig
reichen Chromatin ohne Kernkorperchen. Das Cytoplasma ist wenig firb-
bar und basophil. Grofere Zellabschnitte werden traubenformig zusammen-
gefaBBt (Alveolarsarkom, OBERNDORFER). Der GefiBgehalt ist sehr reichlich.
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Abb. 238. Abb. 239.
Abb. 238, Zugchoriger Gewebeschnitt. Reticulosarkom.

Abb. 239, 18jiihriges3. Aus ciner Probeexcision bei EWING-Sarkom. Links normaler Knochen (K). In der Mitte
neugebildete Knochenbillkehen (N). Rechts unten Geschwulstgewebe (), fiir chronisch entziindliche Zellhaufen
gehalten.

Vorgeschrittene Fille lassen cine starke Neigung zu Hémorrhagien feststellen.
Die neueren Arbeiten von OBERLING und RAILEANU, PARENTI, GAETANO,
RovLET beweisen, daB sich die Geschwulst-
zellen nach mehreren Richtungen hin ent-
wickeln konnen. Es finden sich ausgereifte
retikulire Zellen, die Fibrillen bilden, endo-
theliale und myeloische Zellen. Nach Ansicht

Abb, 240. Abb, 241.
Abb. 240. Die Stelle bei G sehr stark vergroBert. Reticulosarkomhaufen.

Abb. 241. 18jihr. 8. EwING-Sarkom der Fibuladiaphyse. Klinische Fehldiagnose: Chronische Osteomyelitis.
Excochleation. Rezidiv nach fast 3 Jahren. t 2 Monate spiiter an Lungenmetastasen.

der genannten Autoren ist die Reticulumzelle des Knochenmarkes die Auf-
bauzelle der Geschwulst. Die gewebliche Ableitung stellen sie sich folgender-
mafen vor:
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Abkunft der Knochenmarkszellen und Einteilung der von Knochenmarkszellen ausgehenden
Sarkome nach OBERLING.

Undifferenzierte Reticulumzelle der
Knochenmarkszelle (undifferenziertes
Reticulosarkom)

Differenzierte Reticulum-  Endotheliale Reticulum-  Himopoetische Re-
zelle (ausdifferenziertes zelle. (Reticuloendothelio-  ticulumzelle (Himo-
Reticulosarkom) Sarkom) cytoblast)

Myeloische Reihe Lymphatische Reihe

(Reticulomyelo- (Reticulolympho-
sarkom) sarkom)
Myeloblasten Lymphoblasten
Myelocyten Lymphocyten

Demnach gibt es nichtausdifferenzierte und ausdifferenzierte Reticulo-
sarkome. Beide sind unter dem Ewing-Sarkom vertreten. Auflerdem bestehen
Bezichungen zu Gefiflen und GefiaBbildungen, so daB also auch Reticulo-
endothelio-Sarkome zu den EwINc-Sarkomen gehéren. Diese drei histologischen
Gruppen, die bei EwING zusammengefalBt sind, verhalten sich klinisch ganz
dhnlich. Es wire gesucht, eine Unterteilung des Ewinc-Sarkoms auf Grund
feingeweblicher Einzelheiten aufzustellen. Auch G. Herzoc hat sich dieser
Auffassung angeschlossen. Das Geschwulstgewebe ist nach Ansicht der meisten
Bearbeiter nicht imstande, auch noch Knochen zu bilden, also in eine osteo-
plastische Differenzierung einzutreten. CoxNor, Koroopxy und W. B. CoLEY
sind jedoch der Auffassung, da Ewing-Sarkome auch Knochen hervorbringen
konnen. Ich selbst habe mich von einer Knochenbildung durch Geschwulst-
zellen beim Ewinc-Sarkom nicht iiberzeugen kénnen.

Pathologisch-anatomisch handelt es sich fiir das bloBe Auge um grauweiBe
oder graurétliche Geschwiilste des Knochens, welche im Beginn abgekapselt
sind und unter der Knochenhaut liegen. Einzelne Bindegewebssepten bedingen
einen lappigen Aufbau. Die grauweile Farbe und die auflerordentlich weiche
Beschaffenheit hat bei Operationen schon wiederholt zu Verwechslungen mit
Granulationsgewebe gefithrt, zumal die Hinfilligkeit des Geschwulstgewebes
leicht Nekrosen hervorruft und hierdurch eine eiterihnliche Beschaffenheit
vorgetduscht werden kann. Das Gewebe ist auBerdem sehr leicht mechanisch
verletzbar. Gefrierschnitte von schnell gehirtetem Untersuchungsgut wiahrend
der Operation zerbrockeln leicht.

Das Ewing-Sarkom befillt in der Hauptsache die metaphysennahen Dia-
physenabschnitte der langen Réhrenknochen und platte Knochen. Metaphysirer
Sitz an Jangen Rohrenknochen kommt gelegentlich vor; er ist aber viel seltener
als beim osteogenen Sarkom (vgl. Abb. 235, 236, 248 und 117, 141, 147).

Die Reihenfolge wird der Héufigkeit nach von CampBELL folgendermaflen an-
gegeben: Schienbein, Oberschenkel, Oberarm, Wadenbein ; iibrige Réhrenknochen :
Becken, Schulterblatt, Schliisselbein, Rippen. Rippen (BERGSTRAND), Fersenbein
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(KoLopNY, ENGELSTAD), Wirbelsiule (HABERLER und H. CH1ARI, PORTER, LONER-
¢AN und Gun~, TAVERNIER, ZANOLI, BoUDREAUX) sind sehr selten erkrankt,

Abh. 242, Probeexcision eines EWING-Sarkomes der Fibula. Zentral Geschwulsthaufen. Beachte die auf groBe
Strecken rein fibrosen Knochenmarksriume!

Abb. 243. 18jihr. ¢. EwING-Sarkom der Fibula. Reticulosarkom. Leicht geschrumpft, da Paraffineinbettung!
Schnitt nach Amputation.

Durch das Eindringen der Geschwulstzellen vom Mark her in die HAvERsschen
Kanile der Rinde kommt es zu ciner fiir diese Sarkome auferordentlich charakte-
ristischen Auflockerung und -blitterung der Rinde, wodurch das typische
Rontgenbild (s. u.) hervorgerufen wird.
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Klinisch ist das Ewing-Sarkom eine bevorzugte Erkrankung des Kindes-
und Jinglingsalters. 95% der Patienten befinden sich in einem Alter unter
20 Jahren (CoreELaND und GESCHICKTER). Die absolute Hiufigkeit, auf alle
Knochengeschwiilste bezogen, wird mit 15% angegeben.

Der Krankheitsbeginn macht sich durch Auftreten von Schmerzen bemerkbar,
denen sehr bald eine Weichteilschwellung in dem betreffenden erkrankten
Gliedabschnitt folgt. Der ersten Schmerzperiode folgt meistens ein schmerz-
freier Zeitzwischenraum, ebenso kann die leichte Weichteilschwellung voriiber-
gehend wieder verschwinden. Nach einem ziemlich beschwerdefreien Intervall

Abb. 244, 19jihr. 3. EwING-Sarkom Abb. 245, Zugehoriges Rontgenbild. Streifige Auflockerung
des Metatarsus 1. des Metatarsus 1. PIROGOFFsche Amputation.,
1 Jahr spiter gesund.

kommt es dann wieder zum Auftreten von Schmerzen und Schwellungen. AuBer-
dem findet man bei den jugendlichen Kranken so gut wie immer auch Fieber.
das sich zwischen 37 und 40 Grad bewegt. Wir selbst haben einige Fille beob-
achtet, die kein Fieber hatten. Die klinischen Hauptzeichen: Schmerzen, Schwel-
lung und Fieber mit erscheinungslosen Zwischenrdumen, sowie das jugendliche
Alter der Patienten sind die Ursache fiir die Fehldiagnose Osteomyelitis, die unter
Umstinden auch noch durch Fehldeutung des Rontgenbildes gestiitzt werden
kann. Die Fehldiagnose Osteomyelitis wurde von fast allen Autoren mindestens
einmal gestellt. Erst wenn die Erkrankung bekannt ist, denkt man in den
iibrigen Fillen an ein Ewine-Sarkom. Trotz zahlreicher Arbeiten auch im
deutschen Schrifttum ist die Kenntnis des Krankheitsbildes jedoch immer noch
sehr gering. CAMPBELL weist mit Recht darauf hin, daB} viele Fille von ,,pro-
longierter Sepsis nach Osteomyelitis* verkappte und nicht erkannte EwING-
Sarkome sind.

Das Rimtgenbild ergibt im Beginn eine zentral gelegene. leicht eiférmig
und unscharf begrenzte Aufhellung im Schaft eines Rohrenknochens (Abb. 235.
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248). Die angrenzende Rinde wird sehr bald beteiligt. Durch die Ausfiillung
der HAvERsschen Kanile mit Geschwulstzellen kommt es zu einer Erweiterung

Abb. 246, 10jdhr. 8. EwWING-Sarkom des rechten Schliisselbeines. Klinisch leichte Verdickung., Zugehoriges

Rontgenbild. EwING-Sarkom des Schliisselbeines. Starke Auflockerung und Zerstérung des sternalen Schliissel -

beinendes. Probeexcision: Reticulosarkom. Exartikulation des Sehliisselbeines im Sternalgelenk und Resektion
im Gesunden. Nachbestrahlung., Nach 4 Jahren gesund.

dieser und zu einer Auflockerung der Rinde. Diese streifenférmige Auflockerung
in Lingsausdehnung ist etwas auBlerordentlich Kennzeichnendes. Die Rinde

Abb. 247. Zugchériger Schnitt. Reticulosarkom in den Markriumen des Schliisselbeines.

gewinnt hierdurch ihr streifiges und herdférmig-fleckiges Aussehen (vgl. Abb. 235,
248). Auflésung und Verdichtung der Rinde wechseln in ihrem Anteil.
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Abb. 248.

Abb. 249.

Abb. 248, Rontgenbild 7 Monate nach Beginn der Erkrankung. Klassisches EWING-Sarkom-Rontgenbild.
1 Monat spiiter als Osteomyelitis operiert. Bild von der Seite.
Abb. 249, Rontgenbild von vorn. Gleicher Zeitpunkt.

Abb. 248--250. 5jihr. &. EwinG-Sarkom der Ulnadiaphyse. Beginn der Erkrankung mit Schwellung und
niichtlichen Schmerzen. Behandlung als Osteomyelitis.

Abb. 250. Nicht ecrkanntes, als Ostecomyelitis
operiertes EWING-Sarkom. 11 Monate nach
Beginn der Erkrankung. Zu diesem Zcitpunkt
wurde die Diagnose immer noch nicht gestellt,
sondern erst weitere 2 Monate spiter. Dann
Exartikulation im Schultergiirtel.
5 Monate darauf t.

Gleichzeitig treten periostale Reaktionen in
Erscheinung. Je mehr innen in der Rinde
Knochen zerstért und aufgeblittert wird,
um so mehr periostal angelagerte Knochen-
lamellen bilden sich auBlen. Hieraus erklart
sich ein ausgesprochen zwiebelschalenartiges
Bild (s. Abb. 248, 249). Ein solches kann
man allerdings gelegentlich auch bei anderen
Knochensarkomen und -erkrankungen fest-
stellen. Neben der zwiebelschalenartigen
Knochenauflagerung kommt es weiter zu den
auch bei anderen Sarkomen und bei Krebs-
metastasen bekannten Formen der periostalen
Reaktion in Form von Biischeln und SpieBen
(Abb. 245). Sind Rinde und Knochenhaut
erst zerstért und durchbrochen, und breitet
sich die Geschwulst in den Weichteilen aus,
oder sind die Kranken anoperiert, so ver-
lieren die Roéntgenbilder ihr charakteristi-
sches Aussehen (Abb. 250).

Gegen eine Osteomyelitis spricht im Ront-
genbild, dafl das erste Bild, das meist nach
3- oder 4wdochigem Bestehen von klinischen
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Erscheinungen angefertigt wird, keine gréberen Rinden-
zerstorungsherde aufweist, ferner die vorwiegend diaphy-
sare Ausbreitung, schliefllich bei weiteren Nachpriifungen
das Fehlen einer Sequesterbildung. Zunehmende perio-
stale Reaktionen werden gelegentlich auch bei blanden
Osteomyeliten beobachtet (vgl. Abb. 251, 252). Beson-
ders GARREs sklerosierende, nicht eitrige Osteomyelitis
kann einem Ewinc-Sarkom sehr &hnlich sehen. Die

Osteomyelitis des stamm-
nahen Oberschenkelab-
schnittes (Abb. 251) ist
im Rontgenbild von ei-
nemEwinNc-Sarkomkaum
zu unterscheiden. Das
Rintgeninld des Ewixg-
Sarkoms der platten
Knochen (Rippen, Wirbel,
Becken, Fersenbein usw.)
zeigt eine unscharf be-
grenzte, herdférmige Auf-
hellung. Hier sind wie-
derholt Verwechslungen
mit einer gutartigen Rie-
senzellengeschwulst vor-
gekommen. Als jedwede
Entziindung, Lues, Tu-
berkulose sind ferner
Geschwiilste dieser Kno-
chen schon angesehen
worden. Besonders die rontgenologischen Wirbel-
verdnderungen von Ewixc-Sarkomen haben nichts
fir diese Krankheit allein Zutreffendes an sich.

Bei therapeutischer Rontgenbestrahlung kénnen
sich die réntgenologischen Veranderungen zuriick-
bilden (Abb.254, 255). Vor diesem diagnostischen
,,Test wird ausdriicklich gewarnt. Es geht kost-
bare Zeit verloren.

Da die Diagnose meist klinisch-rontgenologisch
nicht gestellt wird, mufl ein Probeschnitt vorge-
nommen werden. Wenn dieser richtig gedeutet
wird und die richtige Behandlung folgt, ist er von
Wert. Wird die Erkrankung nicht erkannt und
als Osteomyelitis operiert, oder wird iiberhaupt
keine mikroskopische Untersuchung vorgenommen
und die Erkrankung sofort als Osteomyelitis ange-
sehen, so ist das Schicksal des Patienten besiegelt.

linken Oberschenkelschaftes,

Sarkom. Probefreilegung.

Abb. 251, 17jihr. §. Ostecomyelitis des

4 Wochen

nach fieberhaftem Beginn der Erkran-
kung. Differentialdiagnose 1WING-

Abb, 252, Dergleiche Kranke
3 Wochen spiiter.  Ausge-
dehnte periostale Reaktio-
nen. 1 Jahr spiter in
Heilung.

Abb. 253. 16jihr. 3. Ostcomyelitis
des linken Femur. Als ,,Sarkom*
cingewiesen. Operation ergab cinen
halbstreichholzgrolen corticalen
Scquester im Liter. Geheilt.

Der Probeschnitt hat beim Ewinc-Sarkom zunichst drei Fehlerquellen zu
beriicksichtigen, die sich auf die Eigenarten der Geschwulst selbst beziehen:



Abb. 254,

Abb. 2.

o
&

Abb. 257.

Abb. 255.

Abb. 254—258. 3Y.jihr. 2. LWING - Sarkom der
Scapula. Verlauf bei Bestrahlung, Seit 2 Monaten
Schmerzen im linken Arm, scit 6 Wochen
Anschwellung der Schulterblattgegend.
Klinisch: Scapulatumor.

Abb. 254, 1. Rontgenbild. Zustand etwa 2 Mo-
nate nach Beginn der Brkrankung. Aufhellung
des Schulterblattes. Strahlige Auflockerung des
Scapularandes. Rontgenbestrahlung (1350 ), da
Radikaloperation abgelehnt.

Abb. 255. 2. Réntgenbild. 3 Monate spiiter. Scapula
fast wicder normal. Bestrahlung 1300 r.

Abb. 256. Zustand des Kindes nach der Rontgen-
bestrahlung. Klinisch kaum erkennbarer Tumor.

Abb. 257. 3. Rontgenbild. 5 Monate spiiter.
Kein Rezidiv.

Abb. 258, 4. Rontgenbild. 9 Monate spitter Rezidiv.

Scapula wieder in Auflosung. Achsellymphknoten-

metastasen.  Bestrahlung 880 r. 1 Jahr nach
Beginn der Behandlung +.

Abb. 258.
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1. Es konnen retikulire Geschwulstzellenhaufen tibersehen werden, oder
sie werden als Lymphocytenherde bei schwacher Vergroflerung mifdeutet
(vgl. Abb. 239).

2. Es konnen die Geschwulstzellen mit entziindlichen Granulationsgewebs-
zellen durchmischt sein, wodurch der Geschwulstcharakter wesentlich verdeckt
sein kann (Abb. 240).

3. Es finden sich reaktive Randzonen, die véllig dem Bild der chroni-
schen Osteomyelitis oder der so oft zu Unrecht angenommenen Ostitis fibrosa
(Abb. 239, 242) dhneln koénnen. Auf die Mifideutung des Randgewebes ist von
mir in mehreren Arbeiten hingewiesen worden. Die letztgenannte Fehlerquelle
gilt genau so fir das osteogene Sarkom, worauf KoxJerzNy auch kirzlich
wieder aufmerksam gemacht hat.

Dariiber hinaus sind im Probeschnitt differentialdiagnostisch kleinzellige
Krebsmetastasen (Bronchialkrebs HirscH und RYERSON, STERNBERG; Brust-
krebs, STERNBERG), Lymphosarkome (CoNNOR), und osteogene Sarkome ab-
zugrenzen.

Die Diagnose kann beim Ewinc-Sarkom wie auch bei den anderen, be-
sonders allen bgsartigen Knochengewéachsen, keine alleinige feingewebliche sein.
Vielmehr ist auch hier wieder die Ubereinstimmung des klinischen Bildes, des
Rontgenbildes und des feingeweblichen Befundes zu fordern. Nur dann, wenn der
behandelnde Arzt Klinik, Rontgenbild und die pathologisch-anatomischen
Befunde kennt, werden Irrtiimer und Miflerfolge vermieden.

Die Metastasen des EwiNc-Sarkomes werden hauptsichlich in Lymph-
knoten und Lungen, sowie in anderen Knochen, an erster Stelle im Schidel
beobachtet.

Das Ewixg-Sarkom ist ausgesprochen strahlenempfindlich (Abb. 254,
255). Es teilt diese Strahlenempfindlichkeit mit anderen Rundzellensarkomen
(Borak).

Fiir die Behandlung ist die Erkenntnis wichtig geworden, dall Strahlen-
empfindlichkeit nicht gleichbedeutend mit Heilbarkeit ist. Einwandfreie Dauer-
heilungen durch Bestrahlungen kénnen zu den allergréten Seltenheiten gerechnet
werden. W. B. CoLEY hat nachgewiesen, daf} die operative Behandlung, also
die Radikaloperation mit einer Strahlennachbehandlung der alleinigen Strahlen-
behandlung iiberlegen ist. Der 1935 von CROWELL herausgegebene Bericht iiber
das amerikanische Knochensarkomregister gibt unter 126 EwiNg-Sarkomen
10 Fille an, die iiber 5 Jahre geheilt waren. Von diesen waren 7 amputiert,
3 excidiert. Die Prognose ist also auch bei radikalem operativen Vorgehen
sehr schlecht. Von W. B. CoLEYy, CAMPBELL, STEWART-HARRISON, HELLNER
ist ein radikal chirurgischer Standpunkt zur Behandlung des Ewixg-Sarkomes
vertreten worden. Die Vor- und Nachbestrahlung ist dringend zu empfehlen
(CampBELL, GESCHICKTER und CoPELAND). Operativ nicht zugéngige EwING-
Sarkome sind zu bestrahlen.

Hiermit ist eine Vereinheitlichung und Vereinfachung in der Anzeigenstellung
bei simtlichen Knochensarkomen erreicht. Jedes Knochensarkom soll, solange
es operabel ist, so schnell wie méglich radikal operativ behandelt werden.
Ewing-Sarkome sind auflerdem in erster Linie nachzubestrahlen. Auch die
anschlieBende Lungenbestrahlung wird von CampBELL empfohlen.
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13. Himoblastosen.
(Leukémien. Lymphogranulomatose. Lymphosarkome.)

a) Knochenveriinderungen bei lymphatischen und myeloischen
Leukiimien., Chlorome.

Sie sind ungewohnlich selten. Die lymphatische Leukdmie fithrt dabei noch
eher zur Knochenbeteiligung als die myeloische. Von 86 lymphatischen Leukdmien
wurden von CRAVER und COPELAND bei 6 Kranken, von 83 myeloischen Leukémien
nur ein einziges Mal rontgenologisch Knochenverinderungen nachgewiesen !
Das Rontgenbild ergibt sowohl porotische wie leicht sklerotische Veranderungen,
die gelegentlich auch mit dhnlichen periostalen Reaktionen einhergehen, wie
die Lymphogranulomatose des Knochens. Die Diagnose kann nur auf Grund
des geldufigen klinischen Befundes gestellt werden. Jene Form von myeloischen
und lymphatischen Leukdmien, die wegen des Einhergehens mit griinlichen
Geschwiilsten (griiner Krebs, AraN 1853) in Schidel, Rippen, Wirbeln
und Organen Chlorom genannt wird, fiihrt bei Kindern vor der Pubertit
hoffnungslos schnell zum Tode. Den Feststellungen von Knochenzerstérungen
im Rontgenbild, die ganz ausgebreitet sind, und die fiir sich bis auf die rasende
Zerstorung nichts Charakteristisches aufweisen, kommt kaum eine Bedeutung
zu. Thre bevorzugte Beteiligung der Schédelgrundfliche mit Vortreibung des
Augapfels, Sehnervenentziindung und Hirndruckerscheinungen ist bekannt.
Die griine Farbe der Geschwiilste ist nicht erklirt; sie wird als Parenchymfarbe,
der gelben Farbe des Eiters vergleichbar, aufgefaflit (RECKLINGHAUSEN).

Eigenartige diffuse myeloide Infiltrationen des Knochenmarks, die also nicht
zu Myelomknoten fiithren, und die mit einer subleukdmischen Myeloblasten-
vermehrung ohne Andmie im Blutbild einhergehen sollen, werden von DENOYEL
als ,,osteomalazische Myelose'* bezeichnet. Die Bezeichnung ist insofern nicht sehr
gliicklich, als mit dem Ausdruck Osteomalazie die endokrine Stérung assoziativ
verbunden ist. Diese Fille sind dadurch gekennzeichnet, daf} bei ihnen innerhalb
weniger Monate eine hochgradige allgemeine Entkalkung des Skeletes einsetzen
kann, der Spontanfrakturen folgen. Bei der Autopsie findet man dann eine
diffuse Myelose. Derartige Beobachtungen beweisen meines Erachtens nur
die in der Natur immer moglichen Uberginge innerhalb der vom menschlichen
Gehirn geschaffenen Systeme. Es gibt auch beim Myelom z. B. in der Wirbel-
saule diffuse Entkalkungen ohne Knoten (vgl. Abb. 220). M yelome und Leukiimien
sind durch aleukimische und subleukimische Muyelosen, von denen es reine
Knochenmarksformen mit Unversehrtheit oder geringer Beteiligung wvon Leber,
Milz und Lymphknoten ¢ibt, miteinander verbunden.

b) Lymphogranulomatose.

Die Lymphogranulomatose (Hopgkinsche Krankheit) beteiligt weit héufiger,
als das frither angenommen worden ist, auch das Knochensystem. Von 172
bioptisch und autoptisch bestitigten Lymphogranulomatosen des Memorial-
hospitals New York hatten 27 (= 15,7%) nachweisbare Knochenveridnderungen
(CraVER und CopELAND). Bei Leichenuntersuchungen laBt sich die Lympho-
granulomatose im Knochen noch weit hiufiger beobachten. Diejenigen Félle,
die nur das Markgewebe beteiligen und weder zum Knochenan- oder -abbau
fiithren, lassen sich allerdings wihrend des Lebens niemals erfassen. Nach ScHINZ
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waren von 65 bei der Sektion nachgewiesenen lymphogranulomatésen Knochen-
herden wihrend des Lebens nur die Hilfte erkannt.

Die Herde erscheinen makroskopisch als gelbliche Knoten im aufgesigten
Knochen.

Feingeweblich findet man das bekannte lymphogranulomatise Gewebe mit
Fibroblasten, Lymphocyten, Plasmazellen, eosinophilen und gelapptkernigen
Leukocyten, sowie STERNBERGsche Riesenzellen (s. Abb. 259, 261, bei Lebzeiten
nicht nachgewiesene Herde im Sternum und den Wirbelkérpern). Der Knochen
kann abgebaut werden. Bei Rin-
denzerstorungen kommt es zu peri-
ostaler Knochenneubildung. Die
Herde konnen sowohl im Mark
entstehen als auch durch Uber-
greifen von dem Knochen benach-
barten Lymphknoten auf diesen.

Klinische Angaben. Das ménn-
liche und weibliche Geschlecht ist
gleich hiufig betroffen. Von 27
Kranken CRAVERs und COPELANDs
bekamen 12 ihre Knochenverdnde-
rungen in den ersten 2 Jahren des
Bestehens der Erkrankung, 15 im
zweiten bis vierten Jahr. REISNER
weist besonders darauf hin, dal} es
keineswegs nur Endstadien der
Lymphogranulomatose sind, bei
denen sich eine Knochenbeteiligung
herausstellt. Lock woop und PECHEL
haben Fille beobachtet, bei denen  Abb. 259. Lymphogranulomherd des Sternums. Sektions-
die Knochenherde zu allererst nach.- priparat. Klini;ctléglgligﬁzgﬁ&lﬂéglichkeit durch
gewiesen sind. Bei den gestor-
benen Lymphogranulomatosen CRAVERs und CoPELANDs waren die Knochen-
erscheinungen 2 Monate bis 2 Jahre vor dem Tode vorhanden. Die klinische
Dauer ist fiir den Verlauf der Erkrankung mit Knochenverdnderungen schein-
bar ohne Einfluf3.

Die Rethenfolge der der Haufigkeit nach befallenen Knochen lautet bei
CraAVER und CoPELAND: Wirbel, Brustbein, Becken, Oberschenkel, Rippen,
Schidel, Oberarm, Schulterblatt, Schliisselbein.

Das Alter der Kranken geht von der Geschlechtsreife bis zum Greisenalter.
In 7 von 27 Fillen CrRAVERs und CoPELANDs fanden sich bei Wirbelbeteiligung
Zeichen von Riickenmarksdruck. Ahnlich wie bei den Riesenzellgeschwiilsten
und Blutschwimmen der Wirbelkérper werden die Druckerscheinungen oft
nicht so sehr durch Abknickungen und Keilformen der Wirbelsdule hervor-
gerufen — hiergegen sprechen Fille, die bei Keilform keine Riickenmarks-
erscheinungen bieten (s. auch Abb. 260) — sondern durch Einwuchern des lympho-
granulomatosen Gewebes in den Wirbelkanal. Rickgang von Kompressions-
erscheinungen nach Bestrahlung, ohne daf} sich im Réntgenbild etwas &nderte.
148t sich ebenfalls dafiir anfithren (REISNER). Fiir Riickenmarksverinderungen
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kommen allerdings auch toxdmische Degenerationen (GOORMAGHTIGH) und
Verlegung von wichtigen Gefallen durch lymphogranulomatése Perivasculitis
und Obliteration der Gefille (Ravic) in Frage. Bei irgendwelchem unmittel-
baren oder mittelbaren Druck auf Nerven haben die Kranken mehr oder minder
heftige Schmerzen. Hierbei ist selbstverstandlich auch Druck lymphogranu-
lomatiser Lymphknoten in der Nachbarschaft
von Knochenherden in Betracht zu ziehen.

Das sehr seltene Vorkommen des BENCE-
JoxEesschen Eiweillkorpers im Harn ist be-
schrieben. Der BENCE-JoNEssche Eiweillkor-
per wurde in 4 Fillen von CRAVER und CoPE-
LAND gesucht, jedoch nicht gefunden.

Das Rintgenbild ergibt unregelmafige Zer-
storungsherde, die an der Wirbelsdule hiufig
zum keilformigen Zusammensacken eines Wir-
belkorpers fithren (s. Abb. 260, #hnliches
Bild bei RersNvEr). Die Keilform eines Wirbels
kann auch vollig ausbleiben (HABERLER).
Neben osteoklastischen Zerstérungsherden kom-
men auch osteoplastische Verinderungen vor.
HuLrfin fand einmal bei einer Lymphogra-
nulomatose der Wirbelsdule neben mehreren
hochgradigen kalkarmen und einem zusam-
mengesinterten Wirbelkorper einen stark ver-
dichteten Elfenbeinwirbel im Bereich der Len-
denwirbelsdule. Geringe Verdichtungen von
Wirbelkorpern sah auch HaBerLer. Hiift-
pfannen- und Darmbeinschaufelerkrankungen
sind beschrieben (HABERLER und PECHEL,
Lockwoop, LinNEweH, REFER). An Réhren-
knochen kommen recht erhebliche periostale
Reaktionen vor, die zu Verwechselungen mit

Abb. 260. 19jihr. 2. Lymphogranuloma- Osteomyelitis \7eranlassung geben konnen

?.

tose des 12. Brust- und 1. und 2. Lenden- :
wirbelkorpers. Allgemeine Kalkarmut. Un- (CRAVER und COPELAND)' Eine Spontanfraktur

regelmiBige Aufhellungen im 12, Brust- Y .
wirbelkorperundim 2. Lendenwirbelkorper. des Oberarmknochens durch Lymphogranulo

Keilform des 1. Lendenwirbelkorpers. Scit  matose sah BraxDT. HERSCHER hat ein Schi-

2 Jahren Halsdriisen. Rontgenbestrahlung. . . ..

Nach Besserung Hals-, Achscl-, Leisten-  delrontgenbild bei einer Lymphogranulomatose

driisenschwellungen.  Probeexcision cines . . . . .

Lymphknotens: Lymphogranulomatose. ~ veroffentlicht, das vielfache lochférmige Auf-
T 6 Mon. spiter. hellungen wie bei einem Myelom zeigt.

Die Diagnose aus dem Rontgenbild wird immer in der Luft schweben, wenn
man nicht klinisch Lymphknotenpakete findet, oder sie wird eine Uberraschung
bei histologischer Untersuchung eines Probeschnittes bedeuten. In der Differential-
diagnose wird bei Wirbelherden gegen Tuberkulose das Erhaltenbleiben der
Bandscheibe sprechen (UspENsky, HABERLER), die bei tuberkuldser Spondylitis
bekanntlich angenagt wird. In einem Fall von Askanazy war die Bandscheibe
allerdings auch zerstért. Dafl auch gelegentlich bei lymphogranulomatéser
Spondylitis paravertebral AbsceBschatten gesehen sind (LASSERRE und POIRIER),

wird durch autoptische Befunde von DiRiNG, FRANKEL und MucH bewiesen.
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Grofler Wert ist fiir die Diagnose neben einem Probeschnitt aus einem erkrankten
Lymphknotengebiet auf das Blutbild zu legen (sekundire Anamie, Leukocytose).
Im weiBlen Blutbild besteht Linksverschie-
bung und Lymphopenie, gelegentlich Eosino-

philie (bis 28%).

Abb. 261. Lymphogranulomherd cines Wirbelkorpers. Abb. 262, 29jihr. &. Lymphosarkom der linken
Scktionspriiparat. Halsseite. Nachweis durch Probeexcision. Osteo-

lvtische Metastase im vorderen Bereich
des zweiten Lendenwirbelkorpers.

Bei der Behandlung von Knochenherden hat bei Kenntnis der Diagnose
eine Operation selbstverstindlich zu unterbleiben. Jvpin hat allerdings bei

sinem Kranken durch La-
minektomie Druckerschei-
nungen beheben konnen.
Die Diagnose war aber
vorher nicht gestellt. Bei
lem Charakter der Lym-
phogranulomatose als Sy-
stemerkrankung wird man
selbstverstindlich auch bei
Riickenmarksdruck  nur
wur  Rontgenbestrahlung
aten, zumal die Erfolge

Abb. 263. 15jihr. 8. Lymphosarkom der rechten Halsseite. Nachweis
durch Probeexcision. Metastase im rechten Schliisselbein.

ler Bestrahlung voriibergehend gut sind (REISNER). Pranrer und O’BoyLE
serichten tiber Ausheilungen von lymphogranulomatésen Beckenherden nach

Rontgenbestrahlungen.

¢) Lymphosarkome.

Bei Lymphosarkomen ist die Beteiligung des Skeletes gelegentlich gesehen
vorden. Von 164 Pat. CRavERs und CoPELANDs hatten 10,4% eine Knochen-
seteiligung aufzuweisen. In der Regel sind die Verdnderungen nur lingstens

Hellner, Knochengeschwiilste.

10
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1 Jahr vor dem Tode entdeckt worden. Alter, Knochenbeteiligung, klinische

Symptome entsprechen weitgehend der Lymphogranulomatose. Im Rontgen-

bild des Schidels iiberwiegen wie ausgestanzt aussehende, ganz kleinherdige

Aufhellungen. Die Abb. 263 zeigt eine Lymphosarkommetastase des Schliissel-

beines. Die Knochenzeichnung ist streifig aufgehellt, dazwischen verdichtet.
Is bestehen periostale Verdickun-
gen. In der Abb. 262 ist ein Wirbel-
herd wiedergegeben. Die Behand-
lung besteht in der Rontgenbe-
strahlung.

14. Lipoidgranulomatose
des Skeletes. HAND-SCHULLER-
Curistransche Krankheit.
Die HaND-SCHULLER- CHRISTI-
ansche (H.-ScH.-CH.) Erkrankung
ist eine klinisch und pathologisch-
anatomisch gut umrissene Krank-
heit. Sie dullert sich klinisch in
einer Hypercholesterindmie und bei
vollausgepriagten Fillen in der klas-
sischen Trias: Exophthalmus, Dia-
betes instpidus und herdformage
Osteoporosen (RowLaxD). Das volle
Syndrom der Erkrankung besteht
aber bei vielen Fillen nicht, genau
wie bei der Ostitis fibrosa generali-
sata und anderen Erkrankungen
auch. Ein Zwischenraum von
mehreren Jahren kann die einzel-
nen Erscheinungen voneinander
trennen. CHESTER bezeichnete die
Krankheit nach ihrem ersten Be-
A 208 eGPt I e sl sehreiber als Haxpsche Krankheit
ADD. 264—268. 15jilr. & SCHCLLER-CHristiassche Br-  JLAND selbst hatte seine erste Be-
krankung. Hypophysiire bzw. Zwischenhirnstorungen. Dia- obachtung 1893 als Tuberkulose

hetes insipidus, genitale Hypoplasie, Kein Exophthalmus.
Herdformige Osteoporosen im Schiidel, Wirbelherde, wabig- cgedeutet! CHESTER sah in ihr eine
eystischer Herd im Schambein, Blutcholestearin 189 mg-%. o R
Réntgenbestrablung. Didtbehandlung. Sonderform der Lipoidgranuloma-
ach 3 Jahwen gebessert. tose. CHIARI nannte sie ,,generali-
sierte Xanthomatose vom Typ ScHULLER-CHRISTIAN® und erkannte in ihr
eine Cholesterinlipoidose mit einer pathologischen Steigerung des Estercholesterins
gegeniiber dem freien Cholesterin (CHIARI, NATALI, I¢HENTI-KLEINMANN). Die
H.-ScH.-Car.sche Erkrankung laBt sich also von der cerebrosiden Lipoidose
(GavcHERrsche Krankheit. Splenohepatomegalie, cerebroside Lipoidose der Milz
und der Reticuloendothelien der blutbildenden Organe) und der phosphatiden
Lipoidose (NiEMaNN-Picksche Krankheit) abgrenzen. Bei der auBlerordentlich
seltenen ossiren Form der GavcHERschen Krankheit stehen die anderen
Symptome (bronzefarbene Haut, Milztumor, Leberschwellung) im Vordergrund.
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Es handelt sich nach CHIArr bei der H.-ScH.-CHR.-Erkrankung um eine
ursichlich im Anfang stehende Stirung im Cholesterinstofficechsel, die sich in
einer intermediiren Mehrbildung von Sterinen zeigt. Infolge einer als konsti-
tutionell bedingt aufgefaBten Minderwertigkeit des Reticuloendothels binde-
gewebig vorgebildeter Knochen, hauptséachlich der Belegknochen des Schidels,
kommt es zu einer Speicherung in den dortigen Reticuloendothelzellen, und zwar
liegt wahrscheinlich nicht nur eine Speicherung, sondern auch eine chemische
Zelleistung, Umwandlung von Lipoiden im Sinne einer Cholesterinveresterung

Abb. 265. Herdférmige Osteoporosen des Schiidels bei SCHULLER-CHRISTIANscher Erkrankung.
Vgl. den Myleomschiidel Abb. 219.

vor (NataL1). Die Hypercholesterinimie, die Werte von 130—390 mg-% bei
verschiedenen Untersuchern aufgewiesen hat, die hiufigsten Werte schwanken
um 200 mg- %, unterliegt periodischen Schwankungen und ist sehr wahrscheinlich
von der Speicherung, Verarbeitung, Verschiebung und dem Wiederfreiwerden
von Lipoiden in den Xanthomherden abhéngig. Das Lipoidgranulom wird
dabei von den meisten Autoren als chemisch verursachtes abakterielles Granulom
aufgefallt. Die Ablagerung und Speicherung der Lipoide wird vom Auftreten
eines polymorphkernigen, zerstérend wirkenden Granulationsgewebes (IGHENTI.
Kravss und Barta) gefolgt. Dieses trigt oft einen ,aggressiv wachsenden'
Charakter (I¢HENTI). Immer werden, sowohl vom Speichergewebe als vom
Granulom, osteoklastische Wirkungen hervorgerufen.

Die Zerstorung des Knochens steht im Vordergrund des anatomischen und
klinischen Bildes; sie duflert sich besonders an den Schidelknochen. Die Bevor-
zugung der Schidelknochen wird von NarTar damit zu erklidren gesucht, daf$
die Belegknochen des Schidels phylogenetisch in Riickbildung begriffen sind,

10*
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womit eine Herabsetzung ihrer Vitalitit und eine funktionelle Minderwertig-
keit des Mesenchyms verbunden sei. Es ist aber nicht nur der Schidel be-
troffen, sondern es beteiligen sich auch Becken (Abb. 267, 273), Wirbelsiule
(Abb. 266, 270, 275, 276), lange Rohrenknochen, Rippen (CHIaRI, CHESTER,

Abb. 267. SCHULLER-CHRISTIANsche Erkrankung. Wabig-
cystischer Herd im rechten Schambein.

Abb. 266. SCHULLER - CHRISTIANsche Er-
krankung. Atrophie der Wirbelkirper.
Starke Verschmillerung cinzelner
Brustwirbelkorper.

Abb. 268, Zugechorige Probeexcision. Kein Speicherzellgewebe,
sondern ,,myelomartige** Zellwucherungen.
Sog. ,,Exsudat‘‘zelien.

NATALI, GERSTEL u. a.). Die ersten Verinderungen spielen sich aber wohl
immer am Schadel ab.

Die Cholesterinstoffwechselstorung wird von der Mehrzahl der Autoren
als das Erste angesehen, wihrend CEELEN und GERSTEL zuerst eine Granulom-
bildung und dann folgend eine Lipoidspeicherung angenommen haben. Zweifel-
los ist jedoch die Lehre von der primiren Cholesterinstoffwechselstorung weit
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mehr unterbaut. BtRreer fithrt dafiir auch eine gleichzeitig nachweisbare
Kohlehydratstoffwechselstérung an. ABRIKOSOFF und HERZENBERG haben als
Ursache dicser noch unklaren Stoffwechselstérung eine Mutation vermutet.
eine genotypisch bedingte Erkrankung des Mesenchyms, die bei Inzucht in
Erscheinung treten soll.

Dem klinischen Syndrom ScHULLER-CHRISTIAN liegen jedenfalls granulo-
matose Vorginge, gleichgiiltig, ob man diese als erst- oder zweitbedingt auf-
fassen will, zugrunde. Die Liicken im Schiidel konnen abgetastet und im Réntgen-
bild nachgewiesen werden. Die hypophysiren Erscheinungen werden durch Druck

Abb. 269. Schiidel: Feinfleckige Porose. Atrophie hat zugenommen. Kein Landkartenschiidel.
Abh. 269—271. SCHULLER-CHRISTIANsche Erkrankung. Zustand des Knaben drei Jahre spiiter. Fihrt Rad,
schwimmt, liuft herum, besucht die Schule.

von Granulommassen an der Schiadelgrundfliche nach Zerstérung des Tiirken-
sattels ausgelost (Rowraxp). Es ist auch bekannt, daB} sich bei simtlichen
Lipoidosen das Zentralnervensystem an der Speicherung beteiligen kann. Bei
der Lipoidosis cholesterinica ist es die Mikro- und Makroglia hauptsichlich
des Zwischenhirnes (CHiari). In der Halfte samtlicher Beobachtungen der
H.-ScH.-CH.-Erkrankung ist ein Diabeles insipidus gesehen worden (Livixc-
STONE, Davisox). Der FExophthalmus beruht auf Granulombildungen in der
Augenhohle, die von der Schidelgrundfliche aus eindringen. Er wird ebenfalls
in etwa der Halfte samtlicher Beobachtungen festgestellt (LiviNesSTONE).
Wachstumsstorungen (Zwergwuchs) und ecine Dystrophia adiposo-genitalis sind
seltener vorhanden. Einmal sind die Iirscheinungen einer Siaimoxpschen Krank-
heit beobachtet (HocusTETTER und VEIT). Simtliche hypophysiren bzw.
Zwischenhirnerscheinungen sind unbedingt als sekundire aufzufassen. Die
frithere Auffassung der Hypophysenersterkrankung ist fallenzulassen. Einer
Lipoidgranulomatose des Alveolarfortsatzes sind Zahnausfille zuzuschreiben.
In der behaarten Kopfhaut hat man gelbe Knétchen gefunden.
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Dem Alter nach sind hauptsichlich Kinder von 3—5 Jahren betroffen
(HaND, SCHULLER, CHRISTIAN, ROWLAND u. a.). EKinige Male sind idltere Kinder
von 7—13 (THoMsoN, KEEcaN und Dunxs, ScHULLER, KYRKLUND, eigenc
Beobachtungen) erkrankt gewesen. SCHULLER, CHIARI, Lyox und Maruvm
haben die Erkrankung auch bei Erwachsenen beschrieben. Knaben sind hiufiger
als Miadchen befallen (CHESTER).

Eine eigene Beobachtung betraf einen 15jéhrigen
Knaben, der ausgesprochene hypophysire Symptome
hatte: Hochwuchs (Abb. 264), genitale Hypoplasie,
temporale Papillenabblassung. Voriibergehend hatte
sehr wahrscheinlich eine Storung des Wasserstoffwech-
sels im Sinne eines Diabetes insipidus bestanden.
Dazu waren eine Geschwulst mit rontgenologisch
wabig-cystischem Bilde im rechten Schambein
(Abb. 267) und rontgenologische Zerstérungsherde im

Abh, 270. Abb. 271.

Abb. 270. Wirbelsiule. Hochgradigste Atrophie. Fischwirbelbildung. SchluBiplatten erhalten, Wirbelkorper-
spongiosa zusammengesunken, Starke Erniedrigung der gesamten Wirbelsidule, Verkalkung der Bauchaorta!

Abb. 271, Beckeniibersieht.  Becken  zusammengesunken und  schief.  Cystische Aufhellungen in beiden
Beekenschaufeln, sowie im Oberschenkel.  Vgl. Ostitis filrosa Abb. 87.

Schadel (Abb. 265), jedoch nicht in der Form des sog. Landkartenschidels,
nachweisbar. Es bestand ein hoher Blutcholesteringehalt (189 mg-%). Ein
Probeschnitt aus der Beckengeschwulst ergab statt des meist bei der H.-ScH.-
Cu.schen Erkrankung gefundenen Xanthomgewebes ein myelomihnliches Bild.
Eine Nachuntersuchung nach fast 3 Jahren lieB einen Stillstand der Ver-
dnderungen erkennen. — Kine zweite Beobachtung der Univ.-Kinderklinik,
die ich zu sehen Gelegenheit hatte, fiigt sich ebenfalls véllig in das Bild der
vollausgepragten H.-ScH.-CH.schen Erkrankung ein. Bei diesem Knaben
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Abb. 272, Im hinteren Abschnitt des linken Scheitelbeines geringe kleinfleckige Aufhellungen. Punktion des
dariiberliegenden Weichteiltumors: Xanthomzellen.

Abb. 273, Wabig-cystische Herde im linken Sitzbein und in den Darmbeinschaufeln.
Abb. 272-—-278, 12jihr. 4. SCHULLER-CHRISTIANsche Erkrankung (Beobachtung der Univ.-Kinderklinik
Miinster). Lnde 1934 zuerst wegen Gibbus (Diagnose: Spondylitis tuberculosa) in Behandlung, Im Mirz
1935 Fieber und starke Schmerzenin beiden Beinen. August 1935 Doppelschen auf demlinken Auge, zunchmen-
der Exophthalmus, Vorwélbung auf dem linken Scheitelbein und am linken Darmbein. Abb. 272 und 273 zu-
gehorige Rontgenbefunde vom August 1935. Cz;_lc\i[um\\'o%tbc im Serum 7,9 mg-%. Cholestearin 148 mg-%.
Mai 1936.

(Abb. 272—278) hatte sich im Verlauf der Beobachtung rontgenologisch aus einer
feinfleckigen herdférmigen Porose (Abb. 272) ein richtiger Landkartenschidel
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Abb. 274. Landkartenschiidel (seitenverkehrt zu AbD. 272).

Abb. 275, Verschmillerung Abb. 276. Aufhcllungsherde
des 4. Brustwirbelkorpers. im Xreuzbein.

Abb. 274-276. Zustand 4 Monate spiiter.

(Abb. 274) entwickelt.
Es bestand ein Ex-
ophthalmus. Hier hatte
eine Probepunktion der
SchiadelherdeXanthom-
gewebe, der Probe-
schnitt vom Darmbein
dagegen keine Xan-
thomzellen, sondern ein
polymorphzelliges Gra-
nulom (Abb. 277 und
278) ergeben. Der 12jih-
rige Knabe ist 1/, Jahr
spéter seinen Leiden er-
legen.

Das Rontgenbild derH .-
ScH. -CH.schen Krank-
heit zeigt meist an der
Schéideldecke grofere,
glattbegrenzte, ovale
oder runde Liicken
(,,Landkartenschéidel‘
Abb. 274). Oft sieht
man jedoch, und das
sind nach eigener Be-
obachtung die friiheren
Stadien, eine feinloche-
rige Porose (Abb. 265)
oder nur umschriebene
kleinfleckige  Aufhel-
lungen (Abb. 272). Die
grolen Defekte ent-
sprechen also vorge-
schrittenen Fillen. Die
Bezeichnung ,,Landkar-
tenschidel’ ist nichts-
sagend, da dhnliche und
gleiche Bilder bei ver-
schiedenen Erkrankun-
gen vorkommen (vgl.
Abb. 228, 279, 280). Die
Diagnose H.-ScH.-CH.-
Krankheit auf Grund
des ,,Landkartenschi-
dels** im Rontgenbild zu
stellen, wie das gele-
gentlich geschieht, ist
gewagt. Im ibrigen
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haben gerade die Friihfille keinen Landkartenschidel!. An der Schidelbasis
fallt die Zerstorung des Tirkensattels ins Auge. Die Keilbeinfliigel konnen
schwinden. Im Becken, der Wirbelsiule und in den iibrigen Knochen sieht
man cystisch-wabige Aufhellungsherde (Abb. 267, 271, 276). Die Wirbelsiule
ist hochgradig kalkarm, glasklar, die einzelnen Wirbel kénnen zusammensinken
und Fischwirbelgestalt annehmen (Abb. 266).

Feingeweblich finden sich entweder ,, Xanthom‘‘zellen, d. h. Lipoide speichernde
Schaumzellen oder ein Granulationsgewebe, auf dessen angreiferische Haltung

Abh. 277, Abb, 271,

AbDb. 277, 12jihr. &. Lipoidgranulomatose des Beckens. Zugehdrige Probeexcision vom Darmbein:
Myelomartige Zellwucherungen. Schwache VergroBerung.

ADbD. 278, Starke VergrioBierung.

mehrere Bearbeiter hingewiesen haben (KYRKLUND, I¢HENTI, GERSTEL). Das
Granulationsgewebe ist bei Vielgestaltigkeit oder Lipoidzellenfund als solchex
zu deuten (Abb. 268), wihrend eine gewisse RegelmaBigkeit der mikroskopi-
schen Diagnose Schwierigkeiten bereitet (Abb. 277). Solche Probeschnitte sind
es, die als Myelom oder Sarkomatose fehlgedeutet werden. Kay, KyRKLUND
und DieTrICH haben tatsichlich an eine echte bosartige Geschwulst geglaubt.
Die geweblich frischeren Verdnderungen werden durch Xanthomzellen dar-
gestellt, also Histiocyten und Reticuloendothelien, die Cholesterin speichern.
Thnen folgen reparative und produktive Vorginge. Da das Cholesterin aus-
fallen kann, kénnen sich ganz erhebliche Fremdkérperreaktionen entwickeln,
welche bei Fehlen von Xanthomzellen in Probeschnitten zu den bereits erwahnten
Schwierigkeiten der Erkennung fithren. Das Granulationsgewebe wird durch

1 Das bewies uns eben wieder eine dritte, sehr frith erkannte H.-Sci.-Cu.-Erkrankung,
bei einer 3j. @ mit Exophtalmus, Schadelherden, cinem Oberschenkelherd und einer
Hypercholesterindmie von 224 mg-%.
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grofle, ecinkernige ,,Exsudat‘‘zellen mit dunklem Protoplasma, eosinophil ge-
kornte Zellen, Plasmazellen und typische Lymphocyten dargestellt (Abb. 278).

& N
’ i
Abb. 279, 21jihr. ¢. Tuberkulose des Schiideldaches. Glatter Defekt im Scheitelbein. Keine Sequester.

Zur Differentialdiagnose der HAND-SCHULLER-CHRISTIANschen Erkrankung.

Grobanatomisch hat man bei Sektionen grofle Ablagerungen gelblichen Ge-
webes gefunden. Der Tiirkensattel war meist zerstort. Die neugebildeten Massen.

ADbb. 280. 26jihr. &. Himatogene Schiideldachostecomyelitis mit  Sequesterbildung. Dvreh  diese vomn
Landkartenschiidel bei Geschwitlsten unterschieden. Zustand 9 Monate nach Beginn.

die eine gummiartige Beschaffenheit haben sollen, umgeben die Hypophyse
(Natan1). Die basalen Knochen, Keilbeinfliigel, die mittleren Felsenbein-



I1. Knochenzweitgewiichse.

. Auf den Knochen iibergreifende Gewiichse.

15. Parostale Sarkome. Extraperiostales Fibro- und
Neurosarkom.

Es gibt extraperiostal entstehende Weichteilsarkome, die infolge ihrer

knochennahen Lage schon friihzeitig mit dem Knochen verwachsen und so

den Eindruck von Knochen-

erstgewiichsen machen. Die

amerikanischen Autoren un-

terscheiden feingeweblich Fi-

brosarkome und neurogene Sar-

kome. Der im Schrifttum

noch zu findende Ausdruck

periostales Sarkom sollte fiir

diese Gewichse nicht mehr

gebraucht werden. Soweit

Sarkome vom Periost ab-

stammen, miissen sie auch in

irgendeiner Form XKnochen-

bildungsneigung haben, oder

sie miissen, wie das osteoly-

tische osteogene Sarkom, vél-

lig verwildert sein. Das sind

diese parostalen Gewdichse

aber meist nicht. Osteogene

Abb. 281, G6jilr. . Parostales Weichteilsarkom des Ober- Gewiichse entstehen auch im

schenkels.  Knochen I(ll]é‘;c‘t\“iifiﬁ:kf;;;lfriOStﬂ]OS Fibrosarkom Knochen und nicht auBer-

halb. Da man sehr oft nicht

entscheiden kann, wo nun eigentlich das Gewdéchs seinen Ursprung genommen

hat, in Fascien, in extraperiostalen Bindegewebslagern, in GefiBscheiden usw..

kann klinisch der Sammelname extraperiostales oder parostales Sarkom ge-

braucht werden. Finden sich histologisch neuro- oder myogene Bestandteile,

ist eine Unterteilung und Abtrennung leicht; sind nur Spindelzellen vorhanden,

so spricht man am besten von extraperiostalen (KorLopNy) Fibrosarkomen.

Hierbei handelt es sich also nicht wm eigentliche Knochengewdchse, sondern um

mit demn Knochen verwachsende und hichstens sekunddr auf ihn ibergehende Ge-
schwiilste.

Die extraperiostalen Spindelzellensarkome bevorzugen KErwachsene. Am
haufigsten werden sie in Oberschenkelschaftnihe gefunden (Abb. 281). Klinisch
kann die groBe, derbe Geschwulst, die zu ihrer Entstehung etwa !/,—1 Jahr
gebraucht hat, getastet werden. Bei Nachbarschaft zum Gelenk tritt bald eine
Sperre ein (Abb. 285). Lymphknotenmetastasen sind meist nicht nachweisbar.
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abschnitte, der Clivus werden durch schwefelgelbe Massen zerstort. Die Keilbein-
und Siebbeinhohlen kénnen von den Granulommassen ausgefiillt sein. Das
Schideldach ist herdformig durchlochert und durch ein gelbes schwammartig-
derbes Gewebe durchsetzt. Die Gewebsmassen brauchen jedoch nicht immer
ein gelbliches Aussehen zu haben; sie kénnen bei rein granulomatoser Beschaffen-
heit eine graue oder braunrote Farbe aufweisen, was wiederholt bei Probeschnitten
auch von uns geschen worden ist. Man kann die Diagnose mit dem blofen
Auge also nicht von der gelben Farbe des Gewebes etwa abhingig machen.

Die Differentialdiagnose hat vor allem Myelome und die Ostitis fibrosa zu
beriicksichtigen. Myelome konnen réntgenologisch fast gleich aussehen. Be-
sonders dhnlich sind die Befunde an der Wirbelsiule. Auch in Probeschnitten
sind die granulomatdsen Wucherungen schon 6fter mit Myelomen verwechselt
worden (HEINE, eigene Beobachtung). Die Ostitis fibrosa generalisata kommt
bei so jungen Kranken, wie sie die H.-ScH.-CH.-Erkrankung heimsucht, nicht
vor. Die Kalkwerte im Serum sind bei ihr nicht erhéht, eher sogar erniedrigt
(KarTaAGENER und FiscHER). Cholesterinbestimmungen im Serum, unter
Umstdnden nach vorheriger Belastung, entscheiden. Chlorome (CaArAUu und
PraprrI) und Neuroblastome des Sympathicus werden nur sehr selten differen-
tialdiagnostisch in Erwégung zu ziehen sein.

Der Verlauf ist in den meisten Fallen schnell und tédlich. Es gibt aber auch
zahlreiche Beobachtungen, die ein langsames Fortschwelen aufweisen. Morpho-
logisch sind weitgehende Besserungen gesehen worden (HOFER, SCHULLER,
Lyox und Marum). Wir selbst beobachteten eine ganz auffillige und weit-
gehende klinische Besserung bei dem einen Kranken. Das Skelet blieb jedoch
hochgradig verunstaltet (Abb. 269—271). Bei Heilungen ist ein Absinken der
erhohten Cholesterinwerte im Blute festgestellt (Rowranxp, GrirriTH, HocH-
sTETTER und VEIT). Einige wenige Spontanheilungen scheinen vorgekommen
zu sein.

Behandlung. Nach RowrLaxDp soll eine cholesterinarme Kost verabreicht
werden. TANNHAUSER empfiehlt eine nur vorwiegend Pflanzenstearine ent-
haltende vegetarische Kost. Fleisch, Eier und Milch sind verboten. Die Calorien-
zufuhr geschieht nur durch Ol. KARTAGENER und FiscHER haben einen Fall
von ScHINZ mit Rontgen bestrahlen lassen. Es wurden an jedem Knochenherd
3% 300 r, in Luft gemessen, verabreicht. In einem von uns dhnlich behandelten
Falle wurde ebenfalls eine Besserung erzielt (Abb. 269ff). Eine operative
Behandlung ist sinnlos. Es kommt nur ein Probeschnitt zur Sicherung der
Diagnose in zweifelhaften Fillen in Frage. Die Probepunktion von Schidel-
herden kann bei Fund von Xanthomgewebe im Verein mit den iibrigen klinischen
Erscheinungen die Diagnose oft iiberraschend schnell erhédrten.
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Das Rontgenbild steht zum grofien klinischen Gewichs im Gegensatz. Man
siecht meist nur geringe Knochenarrosionen der Rinde (Abb.284) und einen
ringférmig den Schaft umgebenden spindeligen Weichteilschatten (Abb. 283),
gelegentlich periostale Wucherungen. Bei sehr vorgeschrittenen Fillen kann
auch der Knochen in gréBerem Umfange zerstért sein. Die Unterscheidung
von einem osteogenen Sarkom kann dann sehr schwierig sein. Klinisch herrscht
zweifellos die Weichteilgeschwulst vom Beginn des Leidens an vor. Bei der
Operation und bei Sektionen hat man immer eine Abkapselung des Gewichses
feststellen kénnen (Abb. 281).

Die Prognose der extraperiostalen
Fibrosarkome ist besser als die der
osteogenen Sarkome. Hinter man-
chem als geheilt gebuchten Knochen-
sarkom verbirgt sich ein parostales
Fibrosarkom !

In der Behandlung kann nach
GescuicktEr und COPELAND ein
Unterschied gemacht werden, je nach-
dem es sich bei einem Probeschnitt
um ein ausgereiftes Spindelzellenge-
webe handelt oder um ein nicht-
ausgereiftes. Bei letzterem soll auch
von vornherein amputiert werden,
wahrend man beim gereiften Spindel-
zellentyp den Versuch der radikalen
Exstirpation machen kann. In dieser
Gruppe sollen von 22 Kranken
GESCHICKTERs und COPELANDs 20 N ) ) )
5 Jahrelang geheilt gebliebensein. Die Abb. 282, Luicllwlfﬁ(igf;clflcclxlxlcgqcr‘l‘(f:?xlxwm Schnitt:
von vornherein Amputierten lebten
sogar simtlich 6—12 Jahre nach der Operation noch, wahrend die mit Exstirpation
des Gewichses Behandelten meist Rezidive bekamen. Wenn dann die Amputation
noch ausgefiihrt wurde, kamen sie aber auch noch iiber die Fiinfjahresgrenze.
Eine eigene Beobachtung, welcher das Rontgenbild Abb. 283 entspricht, lebte
aber nur noch 1/, Jahr nach der Amputation! ScHiNz, BAENScH, FRIEDL emp-
fehlen die Exstirpation nach der Vorbestrahlung. Auf der anderen Seite halten
dic Amerikaner GEscHICKTER und CorELAND das Gewdchs nicht fiir strahlen-
empfindlich. Es wird zweifellos das Verniinftigste sein, und man wird auch mit
Bestimmtheit die besten Ergebnisse erwarten konnen, wenn man diese meist
doch schon zu Beginn der Behandlung grofen extraperiostalen Fibrosarkome
amputiert. Nach eigenem Dafiirhalten sollte man sich bei klinischem Nachweis
eines groBen Weichteilgewéichses, bei Vorhandensein eines rontgenologischen
Weichteilschattens mit geringer Rindenannagung auch bei dem feingeweblichen
Ergebnis eines ausdifferenzierten Spindelzellengewichses (reiner Fibromtyp)
ohne weiteres zur Amputation entschliefen. In der Klinik sind simtlich diese
an sich seltenen Fille amputiert.

Es gibt auch newrogene extraperiostale Sarkome, die in den Knochen ein-
brechen. Die Gewichse zeigen feingeweblich einen Bau, der vom Neurinom
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Abb, 285.

Auf den Knochen iibergreifende Gewichse.

Abb. 283.

Abb. 284,

Abb. 283, 1Bjihr. 8. Parostales Unterarmsarkom
Amputation. Feingeweblich Fibrosarkom. 6 Monat.
spiiter T.

Abb. 284, 45jihr. &, Weichteilsarkom der linker
Scehulter.  Sekundéire Akromionarrosion.
AbD. 285, 53jithr. 2. Kniegelenkskapselsarkom.

Abb. 286, Rontgenbild des Amputationspriiparates
Weichteiltumorschatten in der Kniekehle.  Peri
ostale reaktive Knochenwucherung an der Hinter
fliiche des Schienbeinkopies, Feingeweblich Fibro
sarkom. 2!/, Jahre nach der Amputation .

Abb. 286.
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bis zum neurogenen Sarkom reicht. Ihr klinisches und rontgenologisches Ver-
halten entspricht weitgehend dem der extraperiostalen Fibrosarkome. Die
Bevorzugung der Kniekehle (LEwis und Harr), Beteiligung mehrerer Knochen
und Einbruch in ein Gelenk sind noch besonders anzufiihren.

Thre Prognose ist aber weit schlechter als die der extraperiostalen Fibrosarkome.
Sie wird von GEscHICKTER und COPELAND als koffnungslos, selbst bei Amputation
bezeichnet, wenn das Gewichs feingeweblich ein ncurogenes wildgewordenes
Sarkom darstellt. Auch bei neurinomatésem Bau mufl sofort amputiert werden.

16. Knochenkrebse aus embryonalen Keimen und auf den Knochen
iibergreifende Schieimhautkrebse.
(Unter- und Oberkieferkrebse.)

Knochenkrebse, die nicht als Ableger eines Organkrebses oder durch unmittel-
bares Ubergreifen einer Geschwulst auf den Knochen entstehen, sind schr sclten:

Abb. 287, 61jihr. &. Sicbbeincarcinom mit Einbrueh in die reehite Orbita. Zerstorung des unteren
Orbitaldaches. Coutardbestrahlung.
sic kommen tm Kiefer und in hautnah gelegenen Knochen vor. Solche Knochen-
krebse des Unter- und Oberkiefers kénnen von ektodermalen Zahnkeimanlagen
abstammen, also von Adamantinomen (s. diese S.110) und von Follikel- und
Wurzeleysten. Immerhin sind derartige Unterkieferkrebse wohl sehr selten. Die
meisten Unterkieferkrebse gehen genau wie der in der Oberkieferhéhle ent-
standene Oberkieferkrebs von der Schleimhaut aus. Es gibt aber auch zweifels-
ohne, wenn auch selten, Krebse des Ober- und Unterkiefers, die von einem
adamantinomahnlichen Aufbau sind. Sie sollten feingeweblich herausgefunden
werden, da sie sich wahrscheinlich auch klinisch viel gutartiger verhalten, was
fir die Erfolgsbeurteilung der Oberkieferresektion nicht unwichtig ist. Ein
zentral entstandener Unterkieferkrebs, der im Roéntgenbild zunéchst eine Cyste
vortduschte, deren Rand im Gegensatz zu Cysten aber die auch bei Fistelkrebsen
erkennbare unregelmiBige Zerstorung erkennen lifit, ist in Abb. 288 wieder-
gegeben. Von C. ParrtscH wird die Entstehung eines Carcinoms in einer Kiefer-
cyste fiir moglich gehalten. BorcHERs glaubt allerdings, dal man auch bei
derartigen ,.zentralen* Unterkicferkrebsen stets den Ausgang von der Schleim-
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haut der Mundhoéhle feststellen kann. Die meisten Unterkieferkrebse sind, wie
zuzugeben ist, von der Mundboden- oder Wangenschleimhaut und vom Zahn-
fleisch ausgehende Carcinome, welche den Kieferknochen erst spater zerstoren.

Abb. 238, Abb. 289.

Abb. 288, 72jihr. 3. Zentrales Unterkieferearcinom. Seit 5 Jahren Anschwellung des rechten Unterkiefers.
Schmerzen bei kalten und warmen Speisen. Vor !/, Jahr Entfernung einer taubencigrofien Cyste. Auskratzung,
Rintgenbestrahlung; Rescktion verweigert. Feingeweblich Plattenepithelcareinom. 1 nach 3 Jahren.
Abb. 239, 43jihr. 8. Unterkiefercarcinom. Seit 5 Monaten ,,Zahnfleischeiterung® im Bercich der Mahlzithne.
Probeexcision Plattenepithelearcinom; Kieferexartikulation. ¥ nach 2 Jahren.

Ein derartiges Vergleichsbild zu einem zentralen Unterkiefercarcinom gibt
Abb. 289 wieder. Samtliche iibrigen Schleimhautkrebse im Bereiche der Mund-
hohle, des Schlundes und des Rachendaches
koénnen ebenso sekundir auf den Knochen
iibergehen (Abb.287). Die Zerstorung lafit

sich rontgenologisch leicht nachweisen.

Abb. 290. Abb. 291.

Abb. 200. 15jihr. &. Fronto-orbitales Dermoid mit Knochenbeteiligung. Vorwdlbung am linken fuBeren
Augenhdhlendachwinkel. Exstirpation. Heilung.

Abb. 201. Zugehoriges Rontgenbild. Glatte Aufhellung am oberen Orbitalrand im Stirnbein.

Auch von versprengten Dermotiden kénnen im Schideldach, allerdings duferst
selten, Krebse ausgehen. Die Abb. 291 zeigt das Roéntgenbild eines gutartigen
Dermoids am oberen duBleren Augendachwinkel. Die seltenen gutartigen fronto-
orbitalen Dermoidcysten, die durch fetalen Einschluf eines Hautteiles im Bereich
der Stirn-Oberkieferspalte entstehen, bleiben jahrelang verborgen, bis sie
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Beschwerden oder Ausfallserscheinungen verursachen. Bei den Dermoiden, die von
der Orbita ihren Ausgang nehmen, wird in der Regel ein Exophthalmus gesehen.
Besteht eine gréfere Cyste in der vorderen Schidelgrube, die durch ein kleines
Loch  zwerchsackartig nach
aulen in der Schlifengegend
in Erscheinung treten kann, so

Abb. 202, 60jihr. &. Typisches Abb. 293. Oberkiefercarcinom. Zugehoriges Rontgenbild in
Oberkiceferearcinom. Sehrigscitenaufnahme. Verschattung der Oberkieferhohle.

kénnen psychische Stérungen nach Art des Frontalhirnsyndroms und eine
kontralaterale spastische Hemiplegie auftreten (STENDER). Das Rontgenbild mit
einfachem (Abb. 291) oder mehrlécherigem Knochendefekt sichert die Diagnose.

Abb. 294. 54jihr, 8. Oberkicfercarcinoni. Sog. Schiidelbasisaufnahme (Teehnik nach MAYER). Linke Oberkicfer-
hohle lufthaltig, rechte verschattet. Unten auBen Zerstorung der Wand. Seit 2 Monaten zichende Schmerzen,
Anschwellung der Wange.

Schlieilich sind die sich von ektodermalen Bestandteilen ableitenden, unter
dem Periost oder im Knochen liegenden sogenannten abirrenden ,,Adamanti-
nome‘‘ (BERNHARD FisCHER) kurz zu erwéhnen (s. Abschnitt Adamantinome).

Oberkiefercarcinome. Das Oberkiefercarcinom entsteht vorwiegend in der
Schleimhaut der Oberkieferhéhle. Es beansprucht wegen seiner Hiufigkeit

Hellner, Knochengeschwiilste. 11
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eine besondere Besprechung. Im iibrigen handelt es sich auch bei diesen Ge-
wichsen um solche, die ihren Ursprung von einer dem Knochen benachbarten
Schleimhaut nehmen. Ob man die im Gaumen oder an der Schleimhaut des
Alveolarfortsatzes entstehenden und spéter in die HiceaMoRs-Héhle einbrechen-
den Krebse auch als Oberkiefercarcinome bezeichnen soll, ist etwas zweifelhaft;
denn es sind eigentlich Mundhchlenkrebse, die spéiter auf den Oberkieferknochen
iibergehen. Es hat sich aber beim Kliniker, der bei allen diesen Geschwiilsten
die Oberkieferresektion ausfiihren mufl, die Gewohnheit gebildet, alle im und
am Oberkiefer entstehenden Krebse als Oberkiefercarcinome zu fithren. Die
im Feingewebebild nachweisbare Verhornung vieler derartiger Krebse ist als
Metaplasie gedeutet worden, wobei darauf hinzuweisen ist, dal schon die chro-
nische Entziindung der Kieferhohlenschleimhaut zu einer Umwandlung des
Epithels Veranlassung gibt (OPPIKOFER). Die meisten Oberkiefercarcinome
entstehen auf der Grundlage einer chronischen Entziindung.

Die eigentlichen Ursprungsstellen des Krebses festzulegen, wird oft unméglich
sein, da operativ entfernte Oberkiefer meist immer schon in der Ausbreitung
vorgeschrittene Krebse enthalten. Frithere Autoren (MARTENS, BATZAROFF,
SteIN) haben die Verteilung der Oberkiefercarcinome auf Antrum, Alveolar-
fortsatz und Gaumen ausgerechnet. Ich glaube aber, dafi oft nicht geniigend
erwiesen ist, ob es sich, um ein Beispiel zu nehmen, um Durchbruch eines Antrum-
carcinoms in den Gaumen oder umgekehrt um ein primér entstehendes Gaumen-
carcinom, das in das Antrum eingebrochen ist, gehandelt hat. An der Angabe
der iiberwiegenden Bevorzugung des Antrums kann allerdings gar nicht ge-
zweifelt werden. Fiur die Behandlung ist diese Frage allerdings von nebenséch-
licher Bedeutung.

Das minnliche Geschlecht soll héufiger befallen sein (BoRCHERS).

Klinisch konnen wir bei den Gaumenschleimhautkrebsen zwei Formen unter-
scheiden, denen ein feingeweblich und klinisch verschiedenes Verhalten entspricht.
Das Plattenepithelcarcinom ist sehr bosartig, wuchert und zerstért schnell,
wihrend man bei den Driisenkrebsen ein klinisch verhéltnismiBig gutartiges,
jahrelang dauerndes Stadium von einem spéteren Bosartigwerden unterscheiden
kann (BoENNINGHAUS). Das Alveolarfortsatzcarcinom entsteht meist in der
Gegend der hinteren Mahlzihne. Das Fortschreiten in Richtung auf den
Knochen zu erfolgt rasch.

Das zentral entstehende Antrumcarcinom, die hdufigste Form des Oberkiefer-
carcinoms, macht die bekannten Beschwerden der neuralgieformen, heftigen
Zahnschmerzen, der fetiden oder blutigen Absonderung aus dem benachbarten
verengten Nasenloch, der Vortreibung der Fossa canina (Abb. 292). Sehr bald
kann man mit einer Nadel den erweichten Knochen, vor allem das Gaumendach,
durchbohren. Die weiteren klinischen Erscheinungen hingen davon ab, nach
welcher Richtung sich das Oberkieferhohlencarcinom vorwiegend ausbreitet,
niamlich ob nasen-, gaumen- oder augenhéhlenwiarts.

Das Rontgenbild ergibt eine Verschattung der HicaMoRs-Hohle, der mit
besonderen Aufnahmen die Absuchung der Oberkieferwinde auf Zerstérungen
folgen muB. So kann man auf Basisaufnahmen eine Zerstérung der seitlichen
Wand (s. Abb. 294), auf rdumlichen Orbitalbildern die Annagung des Augen-
hohlenbodens, auf seitlichen Antrumbildern die Beteiligung der Gaumenplatte
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(Abb. 293) nachweisen. Die moglichst genaue rontgenologische Feststellung
des Grades der Ausdehnung der Geschwulst vor der Operation kann nicht genug
empfohlen werden. Der Verlauf des Oberkiefercarcinoms ist ohne operative
Behandlung ungiinstig und schnell.

Das Oberkiefersarkom ruft klinisch und réntgenologisch die gleichen Erschei-
nungen wie das Oberkiefercarcinom hervor. Sein Wachstum ist oft ein noch
schnelleres. Eine Anzahl der Fille sind echten osteogenen Sarkomen, teils der
osteolytischen, teils der osteoblastischen Unterform hinzuzurechnen. Eine Anzahl
werden sehr wahrscheinlich feingeweblich zu Unrecht als Sarkome bezeichnet,
wihrend es sich um ganz verwilderte Carcinome handelt.

Die Behandlung der bosartigen Oberkiefergeschwiilste erfordert die klassische
frithzeitige Oberkieferresektion. Teiloperationen niitzen nichts und sind sinnlos.
Stellt sich schon bei der Operation ein Ubergreifen auf die Fossa pterygopalatina
und die Schidelbasis heraus, wird am besten sofort Radium eingelegt. Scuinz
und ZurrPINGER empfehlen mit HaAvTaNT und MoNoD sogar bei allen Carcinomen
sofort im Anschlufl an die Resektion die Radiumeinlage in das Wundbett.
Die anschlieBende Rontgennachbestrahlung der Oberkieferresezierten verbessert
die Heilergebnisse. Fiir die Radiumbestrahlung miissen entsprechende, an der
gegeniiberliegenden Zahnreihe befestigte Triger angefertigt werden. Die alleinige
Strahlenbehandlung, selbst protrahiert-fraktioniert mit hohen Gesamtdosen, ist
bei Krebsen zu widerraten (ScHINZ und ZUPPINGER); sie kommt jedoch mit
wesentlich besserem Erfolg bei strahlenempfindlichen Sarkomen in Frage.

17. Knochenfistelkrebse.

Fistelkrebse entstehen auf dem Boden einer jahrelangen fortschwelenden
eitrigen Knochenmarksentziindung, einer Knochen-Gelenktuberkulose oder -lues.
Im Vergleich zur Haufigkeit des Grundleidens ist die Entstehung eines Fistel-
krebses sehr selten. Im deutschen Schrifttum sind etwa ein halbes Hundert
Beobachtungen veroffentlicht. Es sind jahrelang immer wieder durch Dauer-
schidigung des Epithels ausgeloste Epithelregenerationen, die eines Tages
entgleisen und krebsig werden. Die Dauerschidigungen des Epithels, welche
zu fortwihrenden Regenerationen fithren, sind in immer wieder auftretenden
entziindlichen Schiiben, in mechanischen und traumatischen Schidigungen,
unter Umstdnden auch in chemischen Einwirkungen durch Atzen (z. B. Atz-
salben und -pasten), sowie in Rontgen- und anderen Strahleneinwirkungen zu
suchen. Der Fistelkrebs kann auflen am Rand einer Fistel beginnen und um
sich fressen, den Knochen also mehr cortical zerstéren, oder innen in einer
Kloake seinen Ursprung nehmen. Die auflen entstehenden Fistelkrebse, die
sich klinisch schon durch ihren Gestank infolge des jauchig-eitrigen Gewebe-
zerfalles verraten, nagen den Knochen von auflen an (s. Abb. 298 eines solchen
Fistelcarcinoms am Sitzbein). Die zentralen Fistelkrebse fithren zu einer eigen-
artig unregelmafBigen Aufhellung und Zerstérung im Rontgenbild, wie die
Abb. 296 zeigt.

Findet man bei jahrelang bestehenden osteomyelitischen Fisteln klinisch plotzlich
die Angabe von Schmerzen und einen iiblen Geruch bei Gewebszerfall, wo sich bei
Vergleich von dlteren und frisch angefertigten Riontgenbildern auch eine plitzliche
Aufhellung in einem von friiher her am Kloakenrand sklerotischen Knochen

11*
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Abb. 295. 42jihr. 8. Seit 24 Jahren bestehende

Oberschenkelostcomyelitis mit Fistel und kieiner

Hohlenbildung, handbreit oberhalb der Kondy-

len. Wiederholte Operationen zur Beseitigung
erfolglos.

Abb. 205—297. 42jiihr. §. TFistelkrebs auf dem
Boden ciner echronischen Osteomyelitis des Ober-
schenkels. Vor 24 Jahren Osteomyelitis. Im Ver-
lauf von 4 Monaten rontgenologisch verfolghare
Vergroerung ciner kieinen Kloake. Amputation.
1/, Jahr spiter an Lungen-Pleurametastasen t.
Retroperitoneale Lymphbahnen t um Thorax
metastatisch erkrankt [s. HELLNER: Fortschr.
Rintgenstr. 44, 109 (193H)].

Abb. 206. Befund 4 Monate spiiter.
Ausgedehnte Knochenzerstérung.

zeigt (vgl. Abb. 295 und 296), so st die
Diagnose weitgehend gesichert. Es ist so-
bald wie méglich die feingewebliche Unter-
suchung einer Fistelrandexcision oder
einer Fistelauskratzung vorzunehmen.

Feingeweblich handelt es sich beim
Fistelkrebs immer um verhornende Plat-
tenepithelkrebse (Abb. 300). Infolge der
begleitenden keimbedingten Osteomyelitis
ist der Abbau des Knochens ein starker.
Die StoBtrupps des angreifenden Krebs-
gewebes sind die Osteoklasten (Abb. 300).
Mit bloBem Awuge betrachtet erweist sich
der Fistelkrebs im aufgesigten Knochen
(Abb. 297) als grauweillliche, zerstérende
Neubildung, die infolge der begleiten
den eitrigen Knochenmarksentziindung
und infolge des meist bei dem kleinen
Fisteldurchmesser nicht geniigenden Ab-
flusses entziindlicher Absonderungen zu
stark riechendem Zerfall neigt.

Abb. 297. 42jihr. &. Fistelkrebs auf dem Boden ciner
chronischen Osteomyelitis.

Zugehoriges Amputationspriparat.
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Die beste Behandlung besteht in der friihzeitigen Amputation. 2 unserer
Kranken lebten bei gutem Befinden noch 6 und 4 Jahre. 2 starben schon

Abb. 298, Abh. 299,

Abh. 2980 42jihr. . Grofles Plattenepithelearcinom im Gebiet eines Dekubitaluleus und einer Fistel naeh
Caudaschufl 1913, Entstchung des Carcinoms 17 Jahre spiter.

Abb, 299. Sitzbein von auBen durch das Carcinom zerstért. 3 Monate spiiter +.

einige Monate nach Feststellung des weit vorgeschrittenen Krebses. Die Friih-
diagnose entscheidet auch hier iiber das Schicksal des Kranken. Beobachtung

Abb. 300. 50jihr. &. Fistelkrebs bei Osteomyeclitis. Rechts Epithelzapfen. Starker osteoklastischer Abbau
an den Knochenbilkehen.

fortlaufender Réntgenbilder und bei geringstem Verdacht sofortiger Probe-

schnitt sichern die Erkennung des bei radikaler Operation prognostisch nicht
schlechten Leidens.
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18. Beteiligung der Schidelknochen bei Hirngeschwiilsten.
Hirngeschwiilste fithren oft zu Verinderungen der Schidelknochen. Sie
konnen die Schideldecke oder -grundfliche durchwachsen, kénnen in die

Abb. 301. 57jihr. 8. Keilbeinfligelmeningiom.
Orbita-sphenoidale Verdichtung.

Schidelknochen einwachsen und so zu
einer Hyperostose und Verdickung oder
zu einer Zerstorung und Auflésung fithren,
und sie konnen schliefllich nur durch
ortlichen oder allgemeinen Druck eine
Zerstorung oder Verdiinnung des Kno-
chens hervorrufen. Die Kenntnis dieser
Verinderungen hat nicht nur fir die
Hirngeschwiilste selbst Bedeutung, weil
sie die topische Diagnose erleichtert, son-
dern sie ist auch differentialdiagnostisch
wichtig.

Meningiome fihren in einem Viertel
simtlicher Beobachtungen zu Hyper-
ostosen, die frither mit Osteomen ver-
wechselt sind (s. S. 21). Die von CusHING
zusammenfassend als Meningiome be-
zeichneten Hirnhautgewichse (alte Be-
zeichnungen ,,Fungus durae matris®,

Endotheliom, Fibrom, Fibrosarkom, Psammom) stammen geweblich von den
Blut- und Lymphgefalendothelien der weichen Hirnhiute ab. Wahrend sie

Abb. 302, Zugehdriges Mikrophotogramm. Meningiom

im Knochengewebe.

das Gehirn nur verdrdn-
gen, wachsen sie infil-
trierend in den Knochen
ein (Abb. 307) (v.EIsELS-
BERG, STERNBERG, WEI-
SER, CorDES, CUSHING,
PaemistEr, KorLopyy.
Backurnp, WIENBECK).
CrsHING und PHEMISTER
erkliren die Hyperosto-
sen mit einer erhohten
Osteoblastentitigkeit in-
folge des Eindringens von
Geschwulstzellen. Cu-
SHING zieht daneben eine
unmittelbare  osteobla-
stische Fahigkeit der Ge-
schwulstzellen selbst in
Betracht, die von WEISER
auch bewiesen wurde.

WIENBECK deutet die Verdnderungen im hyperostotischen Knochen iiber
Meningiomen allein als Folgezustand eines Phlegmasiezustandes, der durch die
eindringenden Geschwulstzellen verursacht wird. Nach eigener Auffassung
trifft fiir die Hyperostosen iiber Meningiomen dasselbe zu, was fiir osteoplastische
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und osteoklastische Carcinommetastasen entwickelt wird. Es gibt namlich weder
einen reinen Anbau noch einen reinen Abbau bei Knochenmetastasen, sondern
es kann nur von einem augenblicklichen Uberwiegen des einen oder anderen

Abb. 303. 42jihr. 2. Kleinhirnbriickenwinkel- Abb. 304, 38jihr. 3. Meningiomhyperostose
meningiom. Hinter dem Ohr fithlbare des Stirnbeines. Doppelseitiges parasagittales
Hyperostose der Pyramidenkante. Stirnhirnmeningiom.

Klinisch Frontallappensymptome.

Zustandes gesprochen werden, wobei die Schnelligkeit des Geschwulstwachstums
im Knochen die ausschlaggebende Rolle spielt (s. Abschnitt 19, S.173). Ein-
dringendes Geschwulstgewebe fiihrt
zunichst immer zu einem Knochen-
abbau. Dieser wird sofort von einem
Anbau  beantwortet, sofern dem

Abb. 305. Zugchoriges Rontgenbild. Abb, 306. Durch das Stirnbein gewachsenes para-
Knochenverdickung. sagittales Meningiom. Operationspriparat.
Strahlige Spiculac angedcutet. Geschwulst mit Knochen.

Knochengewebe dazu noch Zeit gelassen wird. Meningiome wachsen an sich
schon langsam und dringen auch nur langsam in den Knochen ein; infolge-
dessen hat dieser zum Anbau Zeit genug (Abb. 307). Der Abbau ist ohne
weiteres schon an der Ausweitung der Haversschen Kanile erkennbar. Da
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wir selbst bei einigen Hyperostosen iiber Meningiomen keine einwachsenden

Geschwulstzellen fanden, ist anzunehmen, dafl vendser Stauungsdruck allein

auch schon zum Knochenanbau fithren kann. Auf diesen schlossen wir

aus den rontgenologisch oft nachweisbaren Diploevenenerweiterungen (vgl. Ab-
bildung 309).

Die Verteilung der Meningiome iiber die Hirnober- und -unterfliche entspricht

im groBen und ganzen nach CvsHING und BAILEY der Verteilung der PaccuioNI-

schen Granulationen. Das parasagittale Vorkommen iiberwiegt. Im Gebiet

H Sch der hinteren Schadelgrube

sind Meningiome seltener.

Bei den Schideldachme-

ningiomen siecht man im

Rontgenbild  gleichmiBig

dichte, ovale oder runde

Knochenverdichtungen, die

gelegentlich gleichzeitig mit

unregelmifigen  intrakra-

niellen Verkalkungen einher-

gehen. Von basalen Menin-

gtomen fiihrt besonders das

Keulbeinfliigelmeningiomund

das des Kleinhirnbriicken-

winkels zur Hyperostose,

wihrend Meningiome der

Olfactoriusrinne und der

Fissura Sylvii eine Zersto-

rung verursachen (ERTKSON).

Das ,,Osteom* des kleinen

Keilbeinfliigels ist  nach

Davip und StrHL das einzig

rontgenologisch sichere Zei-

chen der Meningiome dieser

Gegend; sie fanden es unter

Abb. 307. Meningiomhyperostose. Sch Schitdeldach, H Hyperostose, ¢ P e
auBen angelagerter Knochen. In den Markriumen 23 Fillen 8mal. Eriksox

sah es in 8 von 12 Fillen

Meningiomgewebe.
so typisch, daf3 daraufhin die Diagnose gestellt werden konnte. Die Abb. 301
und 302 geben ein derartiges Keilbeinmeningiom im Rontgenbild und fein-
geweblich wieder. Ein weiteres typisches Meningiom, das zur Hyperostose
fithrt, und das klinisch unter dem Syndrom der Kleinhirnbriickenwinkelgeschwulst
verlaufen kann, ist das Kleinhirnbriickenwinkelmeningiom. Bei diesem wird
eine Hyperostose der Pyramidenkante bzw. der Felsenbeinspitze (Abb. 303)
gesehen (E. G. MAYER, L. LisT).

Wihrend Hyperostosen iiber Menngiomen etwa in einem Viertel aller Fille
vorkommen (PHEMISTER, STUHL), sind Meningiome mit volligem Durchwachsen
und Einbruch in die Schidelweichieile selten (Abb. 304—307).

Schidelwandhyperostosen werden fast ausschliellich bei Meningiomen ge-
funden, wihrend sie bei anderen Hirngeschwiilsten (gutartigen Gliomen, Acusti-
cusneurinomen) nur selten einmal zur Beobachtung kommen.
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Ein weiteres Krankheitsbild, das ebenfalls hierher gehort, ist am Schidel die Hyper-
ostosis frontalis interna (BaENscH), dic bei Frauen hauptsichlich in der zweiten Lebens-
hilfte vorkommen soll und haufig mit Hirndruck, Dystrophia adiposo-genitalis und Diabetes
insipidus, also einem Hypothalamussyndrom einhergeht. Da sie in einigen Fillen zusammen
mit Hypophysentumoren geseben wurde, diirfte der Verdacht nicht fern liegen, da8 es sich
vielleicht um eine reaktive Hyperostose handelt, und zwar sowohl im Hinblick auf das

Abb. 308. 34jihr. ¢. Einfache Druckatrophie des Abb. 309. Zugcehorigeroperativ entfernter Knochendeckel.
scheitelbeines bei allgemeinem Iirndruck. In die Usur miindet cine Diploevene.
Medulloblastom des Kleinhirns.

Hypothalamussyndrom als auch darauf, da Hyperostosen auch sonst bei intrakraniellen
Geschwiilsten vorkommen (HELLNER).

Wihrend Hyperostosen in der Regel auf eine anliegende oder in der Nahe
befindliche intrakranielle Geschwulst hinweisen, ist das bei den umschriebenen

Abb. 810. 32jihr. . Sekundire Sellaerweiterung Abb. 311, 30jihr. 8. Primiire Sellacrweiterung.
durch Hirndruek bei Glioblastoma multiforme Akromegalie (cosinophiles Hypophysen-
des Hinterlappens. Vorderlappenadenom).

Schideldachusuren und -atrophien nicht immer der Fall. Man ist hier Tduschungs-
moglichkeiten ausgesetzt. Denn gerade diese Veranderungen, Annagungen und
Zerstérungen des Schidelknochens kommen sowohl bei unmittelbarem Druck
als auch mittelbar bei allgemeinem Hirndruck zustande, was sehr wichtig ist.
Eine umschriebene Verdiinnung und Vorwoélbung sowie eine Aufhellung weist
erst bei einem deutlichen Unterschied zwischen symmetrischen Stellen auf
ortliche Druckwirkung hin (ErpfiLyi). An der Kalotte gibt es gelegentlich
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unmittelbare, umschriebene Atrophien durch einen Hirntumor. OLIVECRONA
und LysHOLM berichten iiber zwei Gliome mit Ausbuchtung und Usur des
Knochens tiber dem Tumor. DIBBERN sah solche bei einem Parietallappen-
und bei einem Kleinhirngliom. Auch Meningiome kénnen gelegentlich nur eine

Abb. 312. 44jihr. . Acusticusneurinom mit Abb. 813. 56jihr. Q. Acusticusneurinom. Arrosion
Erweiterung des Meatus acusticus internus. der Felsenbeinspitze. Stenversaufnahme.

értliche Atrophie hervorrufen (OLivEcrONA, Livsmonm, StumnL). Solche um-
schriebenen Atrophien sind aber auch schon bei Tumoren gesehen worden, die
auf der gegeniiberliegenden Seite lagen (BAENScH, NussBauM). Wir sind zweimal
durch eine solche einseitig vorhan-

dene tiefe Druckatrophie im Scheitel-

bein (Abb. 308) getduscht worden. Es

kann sich also bei derartigen um-

schriebenen Schidelusuren um ein

Fernsymptom durch allgemeinen Hirn-

druck handeln, das keinen Lageschluf3

zulilt. Nicht verwechselt werden

diirfen derartige umschriebene Ver-

diinnungen am Schideldach mit Pac-

cHIONIschen Granulationen (BAILEY,

DiBBERN) und mit osteolytischen Car-

cinommetastasen (vgl. Abb. 351). Im

allgemeinen sind letztere aber, soweit

sie einzeln vorkommen, schirfer be- Abb. 314. Zugehoriges feingewebliches Bild.
grenzt als die durch Hirngeschwiilste

bedingten Zerstorungen. Im klinischen Bild fehlen ihnen vor allen Dingen
neurologische Geschwulstzeichen, falls nicht auch im Gehirn selbst Tochter-
geschwiilste vorliegen. Krebsmetastasen im Gehirn gehen aber meist nicht
gleichzeitig mit Knochenmetastasen einher.

An der Schidelgrundfliche sind die bekanntesten Annagungen und Zer-
storungsherde diejenigen, welche im Bereich des Tiirkensattels und am Felsenbein
von Hirngeschwiilsten hervorgerufen werden. An beiden Stellen sind sie sehr gut
im Rontgenbild zu erfassen. Bei den Sellaverinderungen sind mit STENVERS
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primire und sekundire auseinanderzuhalten, wobei unter primiren diejenigen
zu verstehen sind, die durch eine in oder in der Umgebung der Sella vorhandene
Geschwulst zustande kommen, unter sekundaren diejenigen, die durch einen
Hydrocephalus internus bei entfernt liegendem Tumor hervorgerufen werden.
Intrasellire Geschwiilste sind hauptsichlich eosinophile Hypophysen-Vorder-
lappenadenome mit akromegalem Syndrom, die eine ballonartige Erweiterung
der Sella erkennen lassen (Abb.311). ErpELYI unterscheidet bei den intra-
selliren Geschwiilsten zwischen denjenigen mit und ohne Akromegalie. Fiir die
ersteren gibt er als charakteristisches Rontgenbild an, dafl der Sellaeingang
am wenigsten, die Lichtung dagegen am meisten erweitert ist. Das Dorsum
sellae soll verdiinnt, wenig nach riickwarts

gebogen und verlingert sein. Die Keilbein-

hohle ist abgeflacht (Abb. 311). Als auffallig

wird eine 6fter vorhandene reaktive periostale

Verdickung der Keilbeinhohlendecke angege-

ben. Bei intraselliren Geschwiilsten ohne

Akromegalie soll dagegen die Sella stdrker

ausgeweitet und zerstort sein. Die Umrisse

werden unscharf, die hinteren Sattelfortsitze,

gegebenenfalls auch die vorderen, werden zer-

stort. Die Erweiterung betrifft hauptséchlich

den Eingang und den sagittalen Durchmesser.

Die Abb. 311 stammt von einem 30jdhrigen

Mann mit ausgesprochener Akromegalie und

bitemporaler Hemianopsie. Sellaverinderungen  aub.315. 14jihr. . Zwerchsackneurinom
kommen ferner bei Geschwiilsten in der Umge' :t'eascllsb;glelﬁg(::lg;lll(\,ygﬁt. {\I}ellfolggil::(;:lo.gﬁ-_
bung der Sella (Gliome des Chiasma opticum,

Keilbeinfliigelmeningiome, Craniopharyngome) und bei solchen Hirngeschwiilsten
zustande, die einen Hydrocephalus internus des 3. Ventrikels herbeifiihren
(Abb. 310). Sellaferne Geschwiilste ohne Liquorstauung fiihren dagegen kaum
zu Sellaverdnderungen.

Von den Zerstérungen im Bereich des Felsenbeines sind die bekanntesten
diejenigen, welche Acusticusneurinome (Abb. 312, 313, 314) hervorrufen. STENVERS
selbst hat bei Acusticustumoren vier Gruppen unterschieden: 1. solche mit
deutlicher Erweiterung des Porus und Meatus acusticus internus und nur
geringerer Arrosion des medialen Abschnittes des Felsenbeines; 2. solche mit
grober Arrosion des medialen Felsenbeinabschnittes (Abb. 312); 3. solche mit
Schwund des medialen Felsenbeinabschnittes (Abb. 313), und 4. solche mit vor-
wiegender Verinderung im medialen unteren Teil des Felsenbeines.

Das Durchwachsen einer Hirngeschwulst durch die Schideldecke ist ein
sehr seltenes Ereignis. Es ist bereits beim Meningiom erwihnt. Die Abb. 315
und 316 zeigen ein Zwerchsackneurinom (CorNEN) des Schlidfenbeines bei einem
14jahrigen Knaben. Von GULEKE ist ein #dhnliches Neurinom der hinteren
Schadelgrube beschrieben. Diese Gewichse konnen leicht mit einer Knochen-
erstgeschwulst verwechselt werden (Hamangiome, Riesenzellgeschwulst, Sarkome).

Das Cholesteatom, die Perlgeschwulst, ist sehr selten. Es wird nach PERCIVAL
BarLey vielleicht unter 200 Hirngeschwiilsten einmal gesehen. Sein Vorkommen
an der Schidelbasis im Gebiet des Subarachnoidalraumes vom Chiasma bis zur
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Cisterna posterior soll iiberwiegen. Die Entstehung der Perlgeschwulst aus epithe-
lialen Versprengungen in die Hirnhaute ist nicht zu bezweifeln. Sie kann sub-
oder epidural liegen. Cholesteatome lassen im Rontgenbild eine glattrandige

Abb. 316. Schitdelneurinom. Wabig-cystische Aufhellungen. Differentialdiagnose: Ricsenzelltumor.

Aufhellung erkennen, die oft am Rand von einer kennzeichnenden Compacta-
lamelle (ScuiLLER) umgeben ist (Abb. 318). Cholesteatome brauchen zu
keinen Hirnerscheinungen zu fiihren.
Im Réntgenbefund wird von FRIEDMANN

ADbb. 317. Zugehoriges Feingewebebild: Abb. 318. 49jihr. 2. Epidurales Cholestcatom der
Neurinom. linken Scheitelgegend. Seit zwei Monaten bemerkte
weiche Geschwulst.

auBerdem eine polycystische Aufhellung beschrieben, die der Abb. 316 ent-

spricht. Hier kommt differentialdiagnostisch besonders eine Riesenzellgeschwulst
in Frage.
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Hiermit sind die wichtigsten Schidelknochenverdnderungen bei Hirngeschwiilsten
angefithrt. Es ist ersichtlich, daB bei der Beurteilung von Schéideldach- und
Grundflichenverdinderungen und -zerstorungen nicht nur an Hirngeschwiilste gedacht
werden muf3, sondern, daf diese mit in erster Linie, und zwar hiufiger als Scheidel-
knochenerstgewdchse in Frage kommen.

D. Knochenablegergewiichse.

19. Metastasen von Krebsen und Sarkomen im Knochen.

Knochenablegergewdchse sind bei Menschen in einem Alter diber 40 Jahren
viel hiufiger als Erstgewdchse. KoLopNY hat festgestellt, daB die Hilfte aller
Knochensarkomdiagnosen falsch ist. Als wichtigste differentialdiagnostisch in
Frage kommende Erkrankung bei bosartigen Knochengewichsen ist immer die
Knochenmetastase im Auge zu behalten. Jede bésartige Geschwulst kann
durch Einbruch in Blut- und Lymphbahnen zu einer Geschwulstablagerung im
Knochen fithren. Die Erfahrung hat gelehrt, daB bestimmte Gewichse, nimlich
Krebse von Brustdriise, Vorsteherdriise, Schilddriise, Niere und Lunge ganz
besonders haufig und bevorzugt im Skelet Metastasen machen. Es spielt dabei
keine Rolle, ob das Erstgewichs operiert, bestrahlt oder {iberhaupt nicht be-
handelt ist. Auch ist die Gréfe des Erstgewichses nicht maBgeblich fir die
Ausdehnung und Menge der Tochtergewichse im Skelet. Ganz kleine Erst-
gewichse, ein Adenom der Schilddriise, ein kleiner Bronchialkrebs, ein klinisch
nicht fiihlbarer Magenkrebs, kénnen zu ausgedehnten Knochenmetastasen
fiihren (s. z. B. Abb. 352, 356). Sehr oft ist es trotz genauester klinischer Unter-
suchung nicht moglich, bei Lebzeiten das Erstgewiichs zu entdecken, obwohl
die Tatsache und die Art der Knochenmetastase durch Probeschnitt bewiesen
sind (s. z. B. Abb. 366).

Unter den Metastasen kénnen mit K1eNBGCK alleinstehende, einige, vielfache
Herde, und eine das ganze Skelet befallende Form unterschieden werden.
Autopsien haben wiederholt bestitigt, dafl von irgendeinem Carcinom nur ein
einziger Knochenherd vorlag (s. Abb. 339). Meist zicht der eine Knochenherd
aber doch noch andere nach sich. Bei vielfachen Herden kann man das allmih-
liche Ubergehen in eine sich unaufhaltsam allgemein ausbreitende Form ver-
folgen, und bei einer solchen Skeletcarcinose kann man bei sorgfaltiger und
Jange genug dauernder Beobachtung das allmihliche Fortschreiten vom Stamm
bis in simtliche Knochen der Peripheric nachweisen (s. Abb. 325—328, Text).

Nach dem §itz der Metastase am Knochenquerschnitt ist mit KIENBOCK eine
zentrale, eine corticale und eine den gesamten Querschnitt befallene Form zu
unterscheiden. Am héufigsten sind zentrale Herde (s. Abb. 320, 327, 329, 338).
Corticale Herde sind dagegen wesentlich seltener (s. Abb. 341, 360). Am wich-
tigsten fiir die klinisch-rontgenologische Diagnosenstellung ist die Unterscheidung
zwischen vorwiegend zerstérenden (osteolytischen) und knochenverdichtenden
(osteoplastischen) Metastasen.

Pathologisch-anatomisch 1aBt sich beweisen, daBl jeder Krebs knochen-
zerstorend wirkt. Eine Unterscheidung in osteoklastische und osteoplastische
Krebse 1i3t sich nur im Hinblick auf die dann einsetzende Reaktion des Knochen-
gewebes vornehmen. Jedes Knochengewichs fiihrt zu einem osteoklastischen
Knochenabbau. Dieser wird von den fiir diese besondere Aufgabe ausgebildeten
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Osteoclasten bewirkt, die wohl am besten mit PoLicARD und LERICHE von den
verschiedensten Zellen, nimlich Fibro, Osteoblasten, Reticuloendothelien und
Geschwulstzellen abgeleitet werden kénnen. Fiir die knochenabbauende Tatig-
keit von Sarkomzellen selbst sind ErNsT, v. MURALT, MATSUOKA und HELLNER
eingetreten. Eine knochenabbauende Tétigkeit von Krebszellen, die von BRUN-
scHWIG vermutet wird, konnte dagegen bisher nicht bewiesen werden. Neben
der osteoklastischen Knochenzerstérung kommt bei den Geschwiilsten aulerdem
noch die Wirkung durch capillarreiches Granulationsgewebe in Form der von
PoMMER so genannten vasculdren Resorption in Frage. Bei jedem Knochen-
krebs, auch dem osteoplastischen, kann man diesen vermehrten Abbau nach-
weisen. Es 1aBt sich auch bei allen, sogar den von vornherein fast nur zerstéren-
den Knochengewédchsen, sowohl bei Krstgewéchsen als auch bei Tochter-
geschwiilsten, immer auch noch in irgendeiner Form eine Knochenneubildung
nachweisen (s. Abb. 349) (HELLNER, BrUNscHWIG). Ausschlaggebend ist der
Zeitfaktor, ob namlich das Knochengewebe, das durch die Geschwulst zerstort
wird, noch geniigend Zeit hat, Knochen anzubauen, oder ob das geschwulst-
zerstorende Wachstum die Knochenneubildung iiberfliigelt. Es ist das Mif}-
verhiltnis in der Wachstumsgeschwindigkeit zweier verschiedener Gewebe,
dem Krebsgewebe auf der einen und dem knochenbildungsfihigen Bindegewebe
auf der anderen Seite, welches bei den osteoklastischen Krebsmetastasen zu
ungunsten der Knochenneubildung entscheidet. Genau so ist mit MEYER-BORSTEL
und ScHMORL bei den osteoplastischen Krebsmetastasen am allermeisten die
Tatsache ausschlaggebend, dafl diese Krebse verhiltnismiaflig langsam wachsen,
und daf} infolgedessen zu einer Knochenneubildung noch geniigend Zeit ist.
Ob dabei noch im Sinne von PomMER und LANG eine sogenannte ,,Phlegmasie”
infolge einer venosen Stauung durch Auffilllung der GefaBe mit Krebszellen
mit der Folge dadurch ausgelGster ortlich entziindlicher Veranderungen im
Knochenmark eine Rolle spielt, steht dahin. AXxHAUSEN hat die Anschauung
vertreten, daBl es bestimmte chemische Einwirkungen der Krebszellen auf das
Bindegewebe sind, welche dieses zur Knochenneubildung reizen. Es ist hiermit
nicht gekliart, warum hauptsichlich nur bestimmte Krebse, also in erster Linie
die Prostatakrebse osteoplastisch wirken. Es gibt viele Organkrebse, die vor-
wiegend osteoklastische und einige wenige Male dann osteoplastische Metastasen
hervorrufen, wie z. B. Mammagewichse und Magenkrebse (s. Abb. 331, 353,
356, 357). Wenn gerade bei Mammakrebsen der Scirrhus osteoplastische Meta-
stasen bildet, so ist das sehr gut damit erklirt, daBl der Scirrhus langsamer
wichst. Es kann aber auch die vermehrte Stromabildung bei cirrhésen Krebsen
fir die Knochenneubildung mit herangezogen werden. Die Hauptfaktoren fiir
den Typ der Metastasen sehen wir selbst in der Wachstumsgeschwindigkeit
und in der Aggressivitit des Krebsgewebes. Langsam wachsende und zur Binde-
gewebsbildung neigende Krebsmetastasen lassen dem befallenen Knochen-
gewebe geniigend Zeit, den unvermeidlich bei der Besiedlung mit fremdem
Geschwulstgewebe einsetzenden Abbau durch Knochenneubildung auszugleichen
oder zu iiberfliigeln.

An der Verschleppung der Krebszellen sowohl auf dem Blutwege als auch
auf dem Lymphwege, bei manchen Krebsen sogar auf beiden Wegen, kann kein
Zweifel sein. Als Beispiel fiir eine sicher hiamatogen bedingte Metastase sind
Knochenherde beim Hypernephrom (s. Abb. 338) zu nennen, als Beispiel fiir
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lymphogene Tochterherde Wirbelmetastasen bei carcinomatoser Pleuritis des
Mammacarcinoms, Prostatakrebsmetastasen in der Wirbelsidule und andere
(Abb. 359). Wirbelableger eines Hautcarcinoms des Kopfes, das auflerdem
nur zu groflen metastatischen Lymphknotenpaketen am Halse gefiihrt hatte
(Abb. 362), sind gar nicht anders als lymphogen bedingt erklarbar.

Klinisch treten in den Vordergrund bei Metastasen sogenannte rheumatische
Schmerzen, ferner die viel verkannte und oft zu Unrecht angenommene Ischias,
Schwiche eines Gliedes, Stérungen der Gelenkfunktion bei gelenknahen Herden.
Ist die Metastase weit genug
vorgeschritten und hat sie
den gesamten Knochenquer-
schnitt befallen, so kommt
es zur Spontanfraktur (s.

Abb. 319, 320, 332, 354, 367).
Der Zeitraum zwischen Auf-
treten des KErstgewichses
und dem Auftreten der
Tochterherde laBt  sich
meistens auf 1—2 Jahre
bemessen. Diejenigen Fille,
wo die Knochenmetastase
schon wenige Monate nach
Entdeckung des Erstge-
wichses oder nach opera-
tiver Entfernung eines sol-
chen beobachtet wird, legen
den starken Verdacht nahe,

i astas
daBl die Knochenmetastase Abb. 319. 34jihr. Q. Osteolytische Schenkelhalsmetastase eines

schon zur Zeit der Operation Oberkicfercarcinoms. Seit !/, Jahr Erscheinungen eines Oberkiefer-
carcinoms. Oberkicferrescktion. 2 Monate spiter mit Spontanfraktur

des Erstgewé’mchses bestan- cingeliefert. 3 Monate danacht. Autopsie: Oberkicferkrebsrezidiv.
lini . Oberschenkelhals- und #uBerlich nicht erkennbare
den hat und klinisch-ront- Sternummetastasen. Keine weiteren Knochenherde, Pleuritis.

genologisch tbersehen ist.

Die Diagnose einer Knochenmetastase bei unbekannten Erstgewéichsen kann
sehr schwierig sein. Es miissen unter Umstéinden nach Feststellung der meta-
statischen Natur des Knochengewichses simtliche Organe genauestens klinisch
und réntgenologisch durchuntersucht werden, wobei man diejenigen Gewichse,
die bevorzugt zu Knochenablegern zu fithren pflegen, in erster Linie zu beriick-
sichtigen hat. Es gibt aber zahlreiche Beobachtungen, wo auch die genaueste
Untersuchung nicht das Erstgewichs bei Lebzeiten entdecken lieB (s. z. B.
Abb. 366, ferner Kreuzbeinmetastasen eines rontgenologisch nicht entdeckten
Magenkrebses Abb. 354, 355).

Allgemeinerscheinungen koénnen bei Krebsmetastasen vollig fehlen. Bei
mehrfacher Herdbildung sind meist Beeintriachtigungen des Allgemeinbefindens,
eine gewisse Blutarmut, oft unbestimmte und unklare Beschwerden vorhanden.

Das Lebensalter ist fiir Knochenmetastasen insofern von Wichtigkeit, als das
Knochensarkomalter von 10—25 Jahren nur sehr selten betroffen ist. Man sieht
aber gelegentlich schon bei Kranken im dritten Lebensjahrzehnt Knochenmeta-
stasen.
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Die klinischen Erscheinungen einer Knochenmetastase im einzelnen hingen
vom Ort des erkrankten Knochengebietes ab. Metastasen in den groen Réhren-
knochen verursachen, wenn noch keine Fraktur besteht, meist uncharakteristische,
als rheumatisch bezeichnete Schmerzen (s. Abb. 329, Oberschenkelschaftmetastase
eines unbehandelten Mammacarcinoms). Manche Gliedmafientochterherde sind
selbst im vorgeschrittenen Stadium von auffallend wenig Schmerzen begleitet
(s. Abb. 322, Mammacarcinommetastasen im Schultergiirtel). Schideldachmetas-
tasen machen ebenfalls manchmal auffillig geringe Beschwerden. Heftige Kopf-
schmerzen, vor allem rasende
Schmerzen, legen den Verdacht
auf eine Meningitis carcinoma-
tosa nahe. Hirnnervenlihmun-
gen bei Schidelbasisherden
sind selten.

Bei Wirbelmetastasen hén-
gen die Erscheinungen sowohl
von der Hohe des befallenen
Wirbelkorpers als auch von
der Lage der Wirbelkdrper
selbst ab. Im Inneren des
Wirbelkorpers liegende Toch-
terherde, z. B. osteoplastische
Prostatacarcinommetastasen,
rufen keine Schmerzen hervor,
wie wir selbst wiederholt be-
obachtet haben. Wenn der
Wirbelkérper zusammensinkt,
womdglich noch  schief (s.
Abb. 332), konnen statische

) Beschwerden ausgeldst werden.

ADbb. 32C. 39jihr. §. Osteolytische Schenkelhalsmetastase eines .
Mammacarcinoms. Noch weiter vorgeschrittene Knochenzersto- Diese treten aber sehr oft ganz
Ll Mgt in Wl auls wd ben, AW gegeniber den durch Druck
Keine Rontgonlmstx'ull\llllllrll)g{zlt:llt(}l;) \I&m;tﬁlfén' t 4!/, Jahre nach oder Zcrrung von austretenden
Nervenwurzeln ausgel6sten Be-
schwerden zuriick. Motorische und sensible Erscheinungen werden fast immer
vermifit, es sei denn, daf} bereits eine Kompressionsmyelitis durch Ubergreifen
der Geschwulst auf harte und weiche Riickenmarkshidute hervorgerufen wird.
Wirbelbogenmetastasen fithren oft eher zu Druck auf das Riickenmark als
Wirbelkorperherde. Die Fehldiagnose Ischias bei Metastasen im Gebiet der
Lendenwirbelsiule und des Beckens ist so typisch, daB sie als geradezu hdufigste
Fehldiagnose bezeichnet werden kann. Eine genaue Untersuchung ergibt sofort,
dal der groBe Hiiftnerv meist nicht schmerzempfindlich ist, daB8 das Zeichen
von LASEGUE fehlt, dall eine Patellarsehnenreflexsteigerung und eine Achilles-
sehnenreflexherabminderung nicht vorhanden sind. Es kommt das Fehlen einer
Muskelatrophie, einer ischiadischen Skoliose, einer umgrenzten Sensibilitits-
storung im Gebiet des Nervus cutaneus surae lateralis hinzu. Besonders stutzig
macht Doppelseitigkeit der Beschwerden in beiden Beinen, da bekanntlich
eine doppelseitige Ischias mit zu den gréfiten Seltenheiten gehért. Vor dem
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und im Kreuzbein liegende Metastasen (Abb. 356) fithren durch Einwuchern
in den Plexus sacralis zu ungewdéhnlich heftigen Schmerzen. Hierbei handelt
es sich fast immer um vorgeschrittene Fille, bei denen meist das ganze
Lymphknotengebict des kleinen Beckens miterkrankt ist.

An manchen platten Knochen, wie Rippen und Brustbein, kann ein um-
schriebener Klopfschmerz gelegentlich ausgelést werden. Metastasen, welche
das Periost erreichen und vorwoélben, fithren zu umschriebenen Weichteil-
schwellungen und Zeichen von Ent-
ziindung.

Im Rontgenbild unterscheidet
man am besten mit Kienbéck eine
rein knochenauflosende (osteoly-
tische) Form der Metastase (s.

Abb. 321, 24jiihr. @. Osteolytische Metastase Abb. 322, 6ljihr. £, Osteolytische Seapula-Claviculameta-

cines osteogenen Unterkiefersarkomes in der stase 3 Jahre nach Amputatio mammac wegen Carcinoms.
Schulterpfanne. 6 Monate vorher Rheumatische Beschwerden in der rechten Schulter.
Kieferexartikulation. !/, Jahr spiiter T. 1 Jahr spiiter

Abb. 320), ferner jene zentral gelegenen Metastasen, die den Knochen weit-
gehend auftreiben und die Rinde verdiinnen und welche KIiexBock schalig-
cystisch nennt. Diese kommen am héaufigsten bei Schilddriisenadenomen,
Schilddriisenkrebsen und Hypernephromen vor. Beispicle hierfiir geben die
Abb. 339, 342, 344 wieder.

Eine dritte Form wird durch jene Metastasen dargestellt, welche den Knochen
teilweise zerstoren, aber schon reaktiv zu einer Verdichtung in der Umgebung
der Zerstorung gefiihrt haben. KirNBock nennt sic fleckig-gemischte Formen.
Liér1 und seine Mitarbeiter sprechen von einem der Ostitis deformans Pacir
dhnlichen ,,pagetoiden® Typ. Die Franzosen nennen diese Réntgenbilder auch
.wolkig® (Abb. 334, 356).

Als letzte vierte ¥orm der Metastasen sind die hauptséchlich beim Prostata-
krebs, gelegentlich auch bei Mammakrebsen und ganz selten bei anderen Organ-

Hellner, Knochengeschwiilste. 12
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krebsen vorkommenden, rein knochenverdichtenden (osteoplastischen oder
sklerosierenden) Krebstochterherde zu nennen (s. Abb. 335, 337, 353, 357).
Die Hauptformen kénnen durch Spontanfrakturen und Verbiegungen infolge
verminderter Statik noch weiter verdndert werden. Uberginge und Mischungen
kommen des weiteren vor. Iis konnen osteolytische und osteoplastische Formen
z. B. an verschiedenen Wirbelkérpern nebeneinander gesehen werden. Es kann
auf der anderen Seite aus einer osteolytischen Metastase von sich aus oder infolge
einer Bestrahlung ein osteoplastischer Tochterherd werden (s. Abb. 360 u. 361).
Aus dem Bluthild 1al3t sich die Art der Metastase nicht ableiten. Von seiten
des roten Bildes findet man am haufigsten die von VikTor SCHILLING so genannte

Abh. 323, Abb, 324,

Abb. 823, 64jihr. €. Osteolytische Metastase eines Rectumearcinoms in der Gegend des kieinen Oberarm-
hockers.  Rontgenaufnahme wegen Schulterschmerzen. Rontgenbestrahlung des inoperablen Erstgewiichses
und der Metastase,

Abb. 324, Befund cin Jahr spiter. Geringe Sklerosierung.

myeloische, meist nicht hochgradige Anidmie. Kin regeneratives Erythrocyten-
bild wurde bei den selbst beobachteten Metastasen nicht festgestellt. Das weil3e
Blutbild zeigt gelegentlich geringe Myelocytenvermehrungen. Die Diagnosen-
stellung der Metastase aus dem Blutbild ist nur in seltenen Fillen méglich:
sie wird auch immer nur, rein hdmatologisch betrachtet, eine Vermutungs-
diagnose sein konnen.

a) Tochterherde von Brustdriisenkrebsen.

Metastasen von Mammacarcinomen.
Mammacarcinome fithren wahrscheinlich am allerhdufigsten zu Knochen-
metastasen; sie stehen an allererster Stelle. Die Angaben iiber die Héufigkeit
der Knochenherde im Verhéltnis zum zugehérigen Erstgewichs schwankt nach
einzelnen Angaben recht erheblich. Durchschnittlich kann man nach klinischen
Feststellungen damit rechnen, dafl 4—5% von Brustkrebskranken Knochen-
tochterherde bekommen. Wenn einzelne Rontgenologen hohere Zahlen angeben, so
liegt das zum Teil an der Haufung von vorgeschrittenen Fillen beim Strahlenarzt.
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Die Reihenfolge der von Mammacarcinommetastasen befallenen einzelnen
Knochen wird iibereinstimmend so angegeben, dafl Becken, Stammwirbel,

Abb. 325, Osteolytische Schitdeldachmetastasen 20 Monate nach Operation.
Abb. 325—328. 38jihr. Q. Generalisicrte Skeletearcinose bei Mammacarcinom. Nachweis der Carcinom-
metastasen 8 Monate nach ungeniigend operativ behandeltem Brustkrebs (cinfache Exeision). Im Verlauf
von 1'/; Jahren fangsames Fortschreiten der Knochencarcinose. Zuletzt rontgenologischer Nachweis in fast
allen Knochen, sogar der Patellat

Abb. 326. Beckeniibersieht 1 Jahr nach der Operation.

Schultergiirtel und Oberschenkel die am hiufigsten erkrankenden Knochen sind.
Aber auch Schidel, Unterschenkelknochen, Vorderarmknochen und FuBknochen

12*
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sind nicht selten befallen. Bei generalisierten Fallen sieht man auch Hand- und
Fufwurzelknochenbeteiligung.

Das Rintgenbild zeigt meist rein osteolytische Verdnderungen. Man kann
sagen, daBl 95% der beim Brustkrebs beobachteten Tochterherde rein knochen-
zerstorend im Réntgenbild erscheinen. Die iibrigbleibenden 5% verteilen sich
auf fleckig-gemischte und osteoplastische Herde (Abb. 326, 331). Letztere
gehéren also beim Mammacarcinom durchaus zu den Seltenheiten. Uber das
Verhiltnis der Metastasenhiufigkeit bei radikal Operierten zu nicht radikal
oder {iberhaupt nicht Operierten 148t sich noch keine sichere Angabe machen.
Ls ist fraglich, ob der Zeitzwischenraum
bei den radikal Operierten groBler als bei

Abb. 327, GroBifleckige osteolytische Carcinom- Abb. 328. Osteolytische disseminierte Metastasen
nictastasen im Humeruskopt 13 Monate heider Oberschenkelschiifte 13 Monate
nach der Operation. nach der Operation.

den nicht Operierten ist. Die bisher vorliegenden Beobachtungen von
IxeranAM, LENZ und FrEID, COPELAND, eigene Beobachtungen) reichen nicht
aus, um zu sagen, dafl die Knochenmetastasen bei den unzureichend oder nicht-
operierten Fiallen friher in Erscheinung treten als bei den radikal Operierten.
Bei den nicht Operierten mufl beriicksichtigt werden, dafl das Carcinom oft
schon verhiltnismafig lange bestanden hat. Leider bieten Operation des Brust-
driisenkrebses und die Nachbestrahlung bis jetzt noch keine sichere Gewihr
dafiir, daf} das Auftreten von Knochenmetastasen verhindert oder aufgehalten
wird. Wir sahen mehrere Patienten, bei denen bei frithzeitiger lrkennung des
Erstgewdchses und einwandfreier Radikaloperation mit Nachbestrahlung schon
nach wenigen Monaten Knochenmetastasen auftraten. s wird fiir die Zukunft
wichtig sein, nachzupriifen, ob elektrisches Operieren weniger von Knochen-
metastasen gefolgt sein wird. Auch die Ausbreitung im Skelet ist bei den nicht-
operierten Kranken keineswegs schneller als bei den operierten.

Die beim Brustkrebs hiufig vorkommenden Wirbelableger fithren meist bei
Einbrechen des Wirbelkérpers (s. Abb. 332) zu Schimerzen, welche durch Zerrung
oder Druck auf austretende Wurzeln zustande kommen. Man wundert sich oft,
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Abb. 329, Abb. 330.
Abb. 329. 44jihr. 2. Osteolyvtische Mammacarcinommetastase im  subtrochanteren Oberschenkelschaft-

bereich, Unbehandelter, seit 1 Jahr bestehender Brustkrebs, Mutter der Pat. an Brustkrebs +. Seit 7 Wochen
Schmerzen in linken Bein beim Gehen. Keine Wirbelmetastasen nachweisbar.,
Rontgenbestrahlung (550 r).

Abh. 330. Die gleiche Patientin nach 5 Monaten. Inzwischen Spontanfraktur, nach 17 Wochen knéehern
verheilt. Geht mit Stock ohne Hitlse. Weitere Rontgenbestrahlung.

Abb. 331, 55jihr, €. Mammacarcinommetastase, Abb. 332, Zustand 10 Monate spiter. Wirbelkorper um
Len(‘ht osteoplastische Metastase die Hilfte niedriger. Starke Kreuzschmerzen und
des 4, Lendenwirbelkirpers. ischiasartige Schmerzen vorwiegend im rechten

Bein. Gang mit Stock. Bestrahlung,

dafl die Kranken bei vorgeschrittener Zerstorung von Wirbelkdrpern noch
herumlaufen konnen (s. Abb. 332). Querschnittslihmungen werden verhéltnis-
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mafig selten gesehen. Schenkelhalsmetastasen fithren fast immer zu Spontan-
frakturen (s. Abb. 320). Jede Spontanfraktur eines Rdohrenknochens bei
einer Frau iiber 30 Jahren muf} sofort auch auf einen verborgenen Brustkrebs
fahnden lassen.

Die Diagnose bei Mammacarcinommetastasen ist darum verhaltnismaBig
leicht, weil die genaue Untersuchung der Mamma méglich ist und immer das
Gewiachs entdecken lassen
wird. Narben nach Mam-
maamputation kldren die
Sachlage bei zerstorenden
Knochenherden sofort. An-
geblich gutartige Brustdrii-
sengewiéchse sind bei Auftre-
ten von Knochenmetastasen
selbstverstindlich nicht gut-
artig gewesen.

b) Tochterherde von
Yorsteherdriisenkrebsen.
Prostatacarcinom-
metastasen.

Die Hiufigkeit der Pro-
statakrebsmetastasen  wird
von COPELAND mit 12,8%.
auf 1040 ¥Fille berechnet.
angegeben.  Da nur 50%
von ihm geréntgt worden sind
und von diesen ein Viertel
Metastasen hatte, mul} die
Zahl der Knochenmetastasen
beim Prostatakrebs  hoher
liegen. Buwmprs fand auch
bei 539 Kranken, bei denen

Rontgenaufnahmen gemacht

Abb. 333, 60jihr. 3. Osteoplastische Prostatakrebsmetastasen der . 3 2109 _
Lendenwirbelsiule umscehriebener Art. 1931 crstmalig Harnent- W OI‘dCll 511](1, 21 /0 I{HOChen

leerungsschwierigkeiten. Seit Herbst 1932 ischiasartige Schmerzen  ableger. Man darf also Zahlen-
im linken Bein, Ameisenlaufen und Kribbeln im Oberschenkel. © R
Keine Klagen iiher dic Wirbelsiule, Nach im ganzen 2jihriger  angaben liber Knochenmeta-
Dauer des Leidens f. -

stasen nur dann machen,
wenn alle Patienten mit den betreffenden Erstgewidchsen auch regelmifig
gerontgt oder genau seziert werden. Bei vielen Autopsien werden leider immer
noch oft die Knochen nicht aufgesigt, was zum mindesten fiir die Wirbelsaule
zu fordern ist (ScuMoreL). s laBt sich ungefdhr angeben, daf} ein Viertel bis ein
Fiinftel der auch réntgenologisch untersuchten Prostatakrebskranken Knochen-
tochterherde haben. Eine Schwierigkeit besteht darin, daf3 Prostatakrebse
klinisch oft nicht erkannt werden. ZUcKERkANDIL hilt allein 10—20% aller
Prostatahypertrophien auf Grund der mikroskopischen Untersuchungen fiir
krebsig. Da uns heute in dem ausgezeichneten elcktrischen Schnittverfahren
zur Behandlung der ProstatavergroBerung auch eine gute Methode zur histo-
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logischen Untersuchung der entfernten Gewebsbréckel zur Verfiigung steht
(VIETHEN), so lafit sich die Diagnose Prostatakrebs heute viel genauer stellen
als noch vor wenigen Jahren.

Abb, 334, 66jithr. 8.  Osteoplastische  Prostatacarcinommetastasen im Acetabulum.  Wegen  Schmerzen
in der rechten Hiifte monatelang als ,, Ischias® behandelt. Prostatauntersuchung auf Grund des Rontgenbildes :
Carcinom.

Abb. 335. 65jihr. &. Osteoplastische Prostatakrebsmetastase in der linken Orbita. Seit !, Jahr Pressen

beim Wasserlassen,  Harnverhaltung. Diagnose: Prostatahypertrophiec. Wegen Protrusio bulbi Annahme

cines retrobulbiiren Tumors, Ausridumung der Orbita. ¥ im Ansehtufl an die Operation an Bronchopneumonien.
Autopsice: Prostatakrebs mit Wirbel- und Schidelbasis-Orbita-Metastasen.

Die Ableger von Prostatakrebsen bevorzugen wiec Mammakrebse ebenfalls
Stamm und Stammnéhe. Sie fithren im Rontgenbild in der Regel zu rein osteo-
plastischen oder fleckig-gemischten Metastasen (Abb. 334, 335, 337). Umge-
kehrt wie beim Mammacarcinom gehéren die osteolytischen Tochterherde beim
Prostatakrebs zu den grofiten Seltenheiten.

Die Knochenverdichtung der Prostatakrebsmetastasen ist ihre bekannteste
Eigenschaft. Bei fleckig-gemischten Herden kommt differentialdiagnostisch
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hauptsichlich dieOstitis deformans
Pacer in Frage, die sehr dhnlich
ausschen kann(CANTGTANT, MARTIN
und SARASIN, s. 8. 60, Abb. 114).

Klinisch werden in der Regel
sowohl deutliche Erscheinungen
durch das Erstgewichs als auch
durch die Ableger ausgelést. Das
Vorhandensein eines korperlichen
Verfalles und ecin entsprechender
Mastdarmtastbefund, sowie die
Angabe von in dic Beine ausstrah-
lenden Kreuzschmerzen, dazu un-
regelmafig fleckige Verdichtungen
von Wirbelkérpern im Réntgen-
bild, lassen die Diagnose leicht
stellen. Gelegentlich werden ge-
ringgradige Verdichtungen der
Wirbelkorper, besonders wenn die

ADb. 336. Zugehiriger Schnitt aus einer osteoplastischen Patienten beleibt sind, auf den

Wirbelmetastase. Kleinzelliger Prostatakrebs mit - PN i
osteoblastischer Knochenanlagerung (dunkler Saum). Rontgenaufnahmen libersehen.

Abb. 337. Abb. 338.

Abb. 337, 36jihr, 3. Osteoplastische Prostatakrebsmetastase im rechten Oberarm. Wegen Schulterbeschwerden
zum Arzt. Probeexcision: Kleinzelliger Krebs, Schulterexartikulation.
Autopsie: Prostatakrebs mit Knochenmetastasen.

Abb. 338. 5Tjihr. 3. Osteolytische Oberarmschaftmetastase eines Hypernephroms. Metastasen 5 Monate
nach Entfernung des Nierengewiichses aufgetreten. '/, Jahr spiiter an Lungenmetastasen t.
Gleichzeitig Schiidel- und Rippenmetastasen.
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Eine zweite Gruppe von Prostatakrebsmetastasen umfafit diejenigen Fille,
wo der klinische Befund von seiten der Prostata zweifelhaft ist, wo aber ein

Abb. 339. 47jihr. &. Sehalig-eystische Hypernephrommetastase auf der reehten Darmbeinschaufel neben
der Art.sacroiliaca. Klin, Diagnose: Osteolyvtisches Sarkom (vgl. Abb, 131), Metastase ?
Autopsic: Einzige Metastase.

verdichtiger Réntgenbefund sofort die Diagnose Prostatakrebs bestéitigen kann.
Auch fernliegende Metastasen im Bereich des Schadels (s. Abb. 335), eines

Rohrenknochens oder eines kleinen

Knochens kommen vor. Sie miissen

beientsprechendem rontgenologisch

verdachtigen Befund sofort zu einer

Untersuchung der Vorsteherdriise

Veranlassung geben (Abb. 337). Eine

dritte Gruppe von Prostatacarci-

nomkranken 1afit also die Diagnose

krebsige Prostataerkrankung nur

auf Grunddes Rontgenbildes vermu-

ten, weil Erscheinungen von seiten

der Vorsteherdriise fehlen, oder so

geringfiigig sind, daf} sie vom Kran-

ken nicht angegeben werden. Der

Rontgenfeststellung mufl dann so-

fort die klinische Untersuchung der Abb. 340, Zugehiriger Schnitt der Probeexcision:
Lo . Qm Hypernephrommetastase.  Autopsic: Rechtsseitiges
Vorsteherdriise fOIgen (S- Abb. 337 ) Hypernephrom,  Sonst keine Metastasen,

¢) Ableger von Nierenkrebsen. Hypernephrommetastasen.

Hypernephrome oder besser Hypernephroide sind denjenigen Gewichsen
zuzurechnen, welche eine besonders hohe Ablegerzahl aufzuweisen haben. Hierbei
kommt das Skelet an zweiter oder dritter Stelle. An erster Stelle werden im
allgemeinen Lungentochterherde angefithrt. Die Knochenmetastasenhiufigkeit
auf Grund der Leichenuntersuchung wird von LuBARrscH mit 32,2%, auf Grund
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von klinisch-rontgenologischen Feststellungen von CorELanNp mit 34,9%, von
LivNcerEN mit 22% angegeben. Die rontgenologischen und autoptischen
Zahlen stimmen also ziemlich gut iiberein.

Die Reihenfolge der von Hypernephroidmetastasen befallenen Knochen
ist der Haiufigkeit nach folgendermaflien anzugeben: Wirbel, Oberschenkel.
Schidel, Rippen, Oberarm, Becken, Schliisselbein, Schulterblatt, Kiefer, Schien-
bein, Mittelhandknochen und Brustbein (nach den Feststellungen von ALBRECHT,
CarceEAU, DRESSER, LJuNcGreN). WALTER LEHMANN fand am hiufigsten
Oberschenkelimetastasen.

Wihrend bei Brustdriisen- und Vorsteherdriisenkrebsen Einzeltochterherde
gegeniiber mehrfachen Metastasen véllig zuriicktreten und ein  Einzelherd
bei diesen Krebsen mit allergrofter Zuriickhaltung anzunehmen ist, sind beim
Hypernephroid tatsichlich Einzelherde im Knochen gesehen (s. Abb. 339).
Der Verbreitungsweg fiir Hypernephroidmetastasen ist der Blut- und Lymph-
strom. Die Blutstrombenutzung ist durch den feingeweblichen Nachweis von
Geschwulstteilchen in Blutgefallen bewiesen. Ohne Zweifel sind jedoch auch
Iymphogen bedingte Metastasen anzunchmen. Der Blutstrom schafft sicher die-
jenigen ferngelegenen Einzelherde, die den Kindruck eines Knochenerstgewichses
hervorrufen und klinisch unter Umstdnden als solche behandelt werden.

Nach dem klinischen Verlauf werden die Hypernephroidknochenmetastasen
am besten (WALTER LEHMANN) in von vornherein mehrfache, scheinbar ein-
zelne und wirklich einzelne eingeteilt. Das Los der Kranken der ersten Gruppe
ist ziemlich trostlos. Sie sterben meist innerhalb eines halben Jahres (Abb. 338).

Die scheinbaren Einzelherde werden binnen kurzer Zeit von weiteren Knochen-
und Weichteilmetastasen gefolgt, und zwar in der Hilfte der Fille binnen
des ersten Jahres nach Feststellung des zuerst entdeckten und meist unter
falscher Diagnose operativ angegangenen Knochenherdes (WALTER LEHMANN).

Die Zahl der wirklichen Einzelherde beim Hypernephroid kann mit ungefahr
einem Viertel aller Fille mit Knochenmetastasen angegeben werden. In einer
Zusammenstellung von WALTER LEHMANN waren von 56 Hypernephroidmeta-
stasen 13 als Einzelherde zu bezeichnen. AMMER errechnete 30% einzelne
Knochenmetastasen beim Hypernephroid.

Die Knochenmetastasen des Hypernephroids treten entweder als Friih-
zeichen einer verborgenen Nierengeschwulst hervor, oder als Spdatherd nach der
Nierengewdichsentfernung. Man kann damit rechnen, daf3 die Hilfte aller Hyper-
nephroide eher Erscheinungen von seiten einer Knochenmetastase als von
seiten des Nierengewiichses aufweisen, dal also der Knochenherd das erste
Zecichen eciner verborgenen Nierengeschwulst ist (ALESSANDRI, DRESSER,
ALBrEcHT, BOHLER). Auffallend ist die Feststellung, dafl es Beobachtungen
gibt, wo selbst bei Feststellung der Hypernephroidnatur des Knochengewéchses
die urologische Untersuchung keinen Anhalt fiir ein Nierengewichs ergab.
Bei der heute ausgebildeten vorgeschrittenen Technik der urologischen Unter-
suchung mit intravenésen und retrograden Pyelogrammen, sowie mit der
Luftfilllung des Nierenlagers, diirften diese Beobachtungen immer seltener
werden. Es gibt wenige Fille von echten Einzeltochterherden des Hyper-
nephroids, die ohne wesentliche Beschwerden jahrelang bestanden haben
(W. LEamaxy, Paxcoast). Einige Kranke sind bei der Operation der Knochen-
metastase und bei Entfernung des Erstgewichses am Leben erhalten worden. Ehe
man sich zu einer operativen Behandlung eines als Einzeltochterherd angesehenen
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Knochengewichses entschliet, ist durch sorgfaltigste Untersuchung festzu-

stellen, ob wirklich keine andere Metastase mehr vorhanden ist. Is ist auch

nicht nur darauf zu achten, ob der Knochenherd die einzige Metastase darstellt,

sondern darauf, ob nicht etwa auch andere Organmetastasen vorhanden sind.

Wenn eine Hypernephroidmetastase ohne Kenntnis, daf} es sich um eine solche

handelt, operativ entfernt ist, so mufl unbedingt auch das Erstgewichs entfernt

werden. Hypernephroidmetastasen gelten als strahlenrefraktir (HOLFELDER).
Das Rontgenbild der Knochenmetasta-

sen zeigt ganz vorwiegend eine cystisch-

schalige Form (s. Abb. 339). Dancben

werden osteolytische Metastasen beobach-

tet (s. Abb. 338). In einem Fall konnten

wir fleckig-gemischte Metastasen nach-

weisen. Ganz wenige Félle verhielten sich

nach vereinzelten Angaben osteoplastisch.

d) Knochenmetastasen bosartiger
Nebennierengewiichse.

Die Hypernephroide werden heute
nicht mehr von der Nebenniere, sondern
von der Niere abgeleitet, was fiir die
Bevorzugung der Bezeichnung Hyper-
nephroid bei den Nierengewichsen den
Ausschlag geben sollte. Die bosartigen
Nebennierengeschwiilste haben  keine
Ahnlichkeit mit den Hypernephroiden.

Bei Nebennierenrindencarcinomen wer-

den Knochenmetastasen beobachtet. Die

iiberwiegen(le Zahl der Nebenniel‘enge- Abb. 341. 3jihr, 8. Knochenmetaztase cines
schwilste, welche Knochenmetastasen  "igprriionain Srugblantons i e wtern
hervorrufen, kommen im Kindesalter vor,

und die Erstgewdchse sind dabei vorwiegend bosartige Sym pathicoblastome des
Nebennierenmarkes. Sie bleiben an Ort und Stelle klein und fithren zu aus-
gedehnten und massenhaften Ablegern. Die Tochterherde sind vorwiegend am
Schadel nachweisbar. Auf Grund mehrerer Autopsien hat man den Eindruck,
dal} die Knochenbeteiligung am Schidel oft eine sekundire ist, weil die Haupt-
herde in der Dura sitzen, wohin sie auf dem Blutweg nach EKinbruch des
Erstgewichses in die Nebennierenvenen befordert sind. Die Prognose ist bei
derartigen Kindern mit Schiddelmetastasen bei Nebennierengewéchsen trostlos:
sie sterben binnen weniger Monate. Die Baucherstgeschwulst ist bei den
Kindern gelegentlich nachweisbar. In der Hélfte der Fille soll sie dem klinischen
Nachweis entgangen sein. Die Abb. 341 zeigt bei einem Kind eine beginnende
osteolytische Metastase oberhalb der Femurmetaphyse. Das Erstgewéichs war
ein retroperitoneales Sympathoblastom.

Die Schidelmetastasen fithren zu einer Protrusio bulbi, die haufig von
Blutergiissen in den Lidern begleitet sind. Auch eine Neuritis optica ist wieder-
holt nachgewiesen. Bei Kindern mit Protrusio bulbi und Schidelknochen-
herden mufl an erster Stelle an Metastasen eines Nebennierenmarkgewichses
und an eine Lipoidgranulomatose gedacht werden (vgl. S.155).
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Abb. 342, 6xjihr. 2.
in der Oberarmmetaphyse.
Rontgenbestrahlung.

Abb. 343. Zugehorige Probeexcision eines Lymphknotens des Halses.

Knochenablegergewichse.

Cyvstische Metastase eines Schilddriisenkrebses

Seit 15 Jahren bestehende Struma.

Lebte mit der bestrahlten Metastase 3 Jahre.

e) Schilddriisengewiichs-
tochterherde.

Die  Schilddriisenge-
wichse haben mit den
Hypernephroiden in der
Art und dem Verlauf der
Knochenmetastasierung
sehr viel Ahnlichkeit. Auch
bei thnen entgeht das Erst-
gewidchs sehr haufig der
klinischen  Entdeckung.
und erst die feingewebliche
Untersuchung ergab, dal}
es sich um den Ableger
eines Schilddriisenkrebses
gehandelt hat (s. Abb. 345).

CoPELAND sah bel der
malignen  Struma  40%
Knochenmetastasen.  Sie

sollen kaum weniger haufig
sein als Knochentochter-
herde beim Brustdriisen-
und Vorsteherdriisenkrebs.

Papillire Adenocarcinommetastase.

Am héufigsten sind Schidel und Wirbelsdule befallen. Aber in fast allen
anderen Knochen sind ebenfalls schon Schilddriisenkrebsmetastasen beschrieben

worden.
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Unter den malignen Strumen werden pathologisch-anatomisch verschiedene

feingewebliche Formen unterschieden.

praktischen Gesichtspunkt aus in
nur zwei Gruppen:

1. Es besteht klinisch kein Hin-
weis auf eine bosartige Geschwulst
der Schilddriise. s wird entweder
iiberhaupt nichts Krankhaftes oder
nur eine einfache Struma nachge-
wiesen.

2. Es liegen an der Schilddriise
von vornherein die Zeichen der bos-
artigen Struma vor.

Die erste Gruppe entspricht im
groflen und ganzen dem, was WE-
GELIN als ,.metastasierendes Schild-
dritsenadenom®* bezeichnet. Feinge-
weblich handelt es sich um ein klein-
follikulires Adenom. Dieses soll
sich biologisch wie ein Carcinom ver-
halten. Alle klinischen Zeichen der
malignen Struma, vermehrtes Wachs-
tum, Hartezunahme, Atembeschwer-
den, Schluckerschwerung, Neuralgien

Fiir die Klinik zerfallen diese vom

. ¢, Wabig-cystische Strumametastase
inder reehte armmcetaphyse.  Schilddriise klinisch
unveriindert. Exartikulation des Armes wegen Spontan-
fraktur. Feingeweblicher zugehoriger Befund s, Abb. 345,
21/, Jahren an multiplen Knochenmetastasen +.

fehlen jedoch hierbei. Die Verschleppung erfolgt in der Regel auf dem Blutweg.
Es ist der Einbruch in die Blutbahn beim Schilddriisenadenom von DOPFNER

Abb. 345, Zugehoriger Schnitt. Kleinfollikulires Schilddriisenadenom. In den Blischen Kolloid.

nachgewiesen.

Auch die Verbreitung in den Lymphbahnen ist sicher, schon

durch die Tatsache von gleichzeitigen Lymphknotenmetastasen (s. Abb. 343).
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Klintsch findet sich bei diesen Schilddriisengewichsmetastasen haufig
Pulsation, besonders bei Befallensein des Brustbeines. Die Fehldiagnose lautet

Abb. 346. Operationspriparat in der Frontalebene
aufgezeigt.

Abb. 347, 59jihr. £, Cystische Strumametastase des Ster-
nums. Keine Struma.  Diagnose durch  Probeexcisiol
Rontgen- und Radiumbestrahlung. { nach 3!/, Jahren.

hier oft Aortenaneurysma. Die Patien-
ten sind in der Regel in cinem Alter
zwischen 40—70 Jahren.

Das Rontgenbild (Abb. 342, 344, 347)
zeigt meist ein schalig-cystisches oder
ein osteolytisches Bild. Differentialdia-
gnostisch ist bei den schalig-cystischen
Formen immer auch die Hypernephroid-
metastase und die gutartige Riesenzell-
geschwulst in Betracht zu zichen. Wie
beim Hypernephroid gibt es gelegentlich
Einzelherde. Zum grofiten Teil handelt
cs sich jedoch um scheinbare Einzelherde.
die operativ angegangen sind und bei
denen der Verlauf nach kurzer Zeit dann
doch weitere Tochterherde ergab. Die
Feststellung, dall bei Durchsicht der im
Schrifttum mitgeteilten Fille in einem
Viertel der Fille, wo es sich um ein kli-
nisch verborgenes Adenom gehan.-
delt hat, die sichere Krebsnatur des
Erstgewichses behauptet werden
kann (HELLNER), spricht fiir die
Richtigkeit der Carcinomtheorie des
metastasierenden  Adenoms (Lt-
BARSCH, BoOrsT, HANSEMANX.
Kavurmany, KLiNvee, BERARD und
DuxEer, Gur, Hve¢UreENIN, DELA-
~Noy und DHALLUIN, ALESSANDRI.
Smprsox). Auch hier liegt eine
mangelhafte Ubereinstimmung zwi-
schen Feingewebebild und klini.
schem Verhalten von Geschwiil-
sten vor (s. Einleitung).

Der Zwischenraum zwischen einer
opericrten Struma und einer Me-
tastase kann viele Jahre betra.
gen. Ebenso kann eine als ein-
fache Struma angesehene Schild-
driisenvergréflerung Jahrzehnte be-
stehen, bis es eines Tages zu
n.  einer Knochenmetastase kommt

(Abb. 342).

Eine operative Behandlung ist von zweifelhaftem Wert. Fiir die Schidel-
und Wirbelmetastasen ist festgestellt, daf sie bei einer Operation nicht besser
daran waren, als wenn sie nicht operiert wiren (HELLNER).
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In der zweiten Gruppe der Knochenmetastasen bei Schilddrisengewichsen,

wo es sich von vornherein um alle
Schilddriisenkrebses an Ort und Stelle
handelt, erscheinen die Knochenmeta-
stasen sehr bald nach der klinischen
Feststellung der malignen Struma.
Die Prognose dieser Kranken ist be-
sonders schlecht, zumal sehr bald
auch noch Lungenmetastasen auf-
treten.

f) Metastasen von Bronchial-
und Lungenkrebsen.

Bei Bronchialkrebsen werden bei
der Sektion sehr hiufig Knochen-
metastasen gefunden (33% Juna-
HANNS). Die Knochenherde werden
jedoch wihrend des Lebens nur selten
entdeckt. Der Grund ist darin zu
sehen, dafl die Erscheinungen des
Erstgewichses gerade beim Bron-
chialkrebs ganz im Vordergrund des
klinischen Bildes stehen. Knochen-
ableger des Bronchialkreb-
ses sind an allen mog-
lichen Stellen nachgewie-
sen  worden (Akromion
Hamyer, Handwurzelkno-
chen SELKA, MATTHEWS,
Oberarm KorcHOW und
Mi~z). Die Abb. 348 zeigt
die Rippenmetastase eines
primiren Bronchialkrebses.
Das Iirstgewichs ist erst
nach mikroskopischer Un-
tersuchung der entfern-
ten Rippengeschwulst (Ab-
bildung 349) festgestellt
worden.

Fir die feingewebliche
Erkennung von Bronchial-
krebsmetastasen ist die An-
gabe von HirscH und
RyEersoN von Wichtigkeit,
daBl die Diagnose .,Ewixa-
Sarkom* bei spiter be-

statigten Bronchialkrebsen gestellt worden ist!

wichtiges Merkmal.

Zeichen der malignen Struma, also des

Abb. 348, 40jihr. 3. Osteolytische Bronchialearcinom-

metastase der 6. Rippe.  Als unklarer Rippentumor

operiert. Ifeingeweblich kleinzelliger Krebs. 18 Tage

spiiter . Autopsic: WalnuBgroficr Bronchialkrebs.
Rippen- und Wirbelmetastasen.

Abb. 349. Zuzehoriger Schnitt. Kleinzelliger Bronchialkrebs.

Kleinzelligkeit ist also ein
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Abb. 350.

Abb. 352.

Knochenablegergewdéchse.

Abb. 351.

Abb. 350 und 351. 48jihr. . Osteolytische Stirn-
beinmetastase cines  Magenearcinoms., 3 Monate
vorher mit Kopfschmerzen, Erbrechen und ESunlust
erkrankt. Beweis der Metastase dureh Probeexcision.
Rontgenbild dex Magens: Fundusearcinon:.
2 Monate spiter f.

3 U].Lhr 3. Osteoplastische Carcinose,
auxge h(*n(l\nn cinem Klinisch nicht nachgewiesenen
Scirrhus des Magens.

ADbb. 352, Sklerose des linken Oberarmes.

Abb. 353, Zusammenbruch des 4. Lendenwirbel-
korpers.  Verdichtung der Wirbelkérper.

Abb. 353.
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£) Knochenableger
bei bisartigen Gewiichsen des Magens,
des Darmes und der grofen Bauchdriisen.

Diese Knochenableger treten gegeniiber
den bisher genannten Knochentochterherden
an Zahl sehr stark zuriick. Fir Magen-
krebse wird eine Haufigkeitszahl von 1,03 %
von CoPELAND, von 2% von COLWELL ge-
nannt. Die Diagnose von Knochenmeta-
stasen bei Magen-Darmgewéchsen ist darum
meist nicht schwer, weil KErscheinungen
von seiten des KErstgewichses vorliegen.
Es sind aber wiederholt Beobachtungen
mitgeteilt (ZADpE, Esatv), wo das FErstge-
wichs keine Erscheinungen gemacht hat
(s. auch Abb. 356, Kreuzbeinmetastasen
cines klinisch nicht entdeckten Magen-
krebses). Die Magenkrebsmetastasen sind
nach dem Eontgenbild in der Regel osteo-
lytisch, desgleichen die Darmkrebse. Die
Abb. 351 zeigt eine osteolytische Stirnme-
tastase eines Magenkrebses. Wir selbst sahen
multiple und herdférmige Wirbelmetastasen
bei Magenkrebsen und bei einem priméren

Abb. 354. Gemischt-fleckige Metastase in der
rechten Beckenschaufel.
Schenkelhalsspontanfraktur,

Gallenblasencarcinom. Die Abb. 352—355 zeigen eine osteoplastische Skeletcar-
cinose eines klinisch vermuteten, jedoch nicht nachgewiesenen kleinen, scirrhésen

Abb. 355. Zugehoriges feingewebliches Bild von der rechten Beckenschaufel. Knochenneubildung.
Kleinzelliges Carcinom.

Magenkrebses. In den Abb. 323, 324 ist die osteolytische Metastase eines
Mastdarmkrebses im Oberarmkopf, in der Abb. 360 die leicht osteoplastische

Hellner. Knochengeschwiilste,

13
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Knochenablegergewéchse.

eines solchen im Schienbein wiedergegeben. Dic darunter gestellte Auf-
nahme zeigt die Sklerosierung nach einer therapeutischen Rontgenbestrahlung.

Abb. 357.

Abb. 356.

Abb. 356—358. 33jihr. 2. Osteoplastische Metastasen eines Magenkrebses
im Kreuzbein. Wegen heftigster Kreuzschmerzen in die Nervenklinik
cingewiesen. Autopsie: Klinisch nicht festgestellter kleiner Magenkrebs.
Aussaat von Wirbel-Kreuzbeinknochenherden.
Vgl. Prostatakrebsmetastasen Abb. 333.

Abb. 337. Rointgenbild der Leichenwirbelsiule, Im 3., 5. und
7. Brustwirbelkorper osteoplastische Metastasen.

Abb. 358, 33jihr. 2. Ostcoplastische Wirbelmetastasen eincs Magencar-

cinoms. An den spirlichen alten Spongiosabiillkchen (Verlauf senkrecht)

neugebildete Xnochenbiilkehen (Verlauf vorwiegend quer dazu), besonders
in der rechten unteren Ecke. Zugehoriges Rontgenbild Abb. 357.

Abb. 358.

Leber- (Moo~x) und Bauchspeicheldriisenkrebsmetastasen im Knochen sind
ganz selten als Einzelbeobachtungen beschrieben.
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Bei rontgenologischem Verdacht auf eine meta-
statische Knochenerkrankung, deren Erstgewichs
noch nicht festgestellt ist, ist selbstverstandlich
auch der Magen-Darmkanal sorgfiltig réntgenolo-
gisch zu untersuchen.

h) Knochenableger von Gesichts-, Mund-
und Halskrebsen

sind ebenfalls sehr selten. Dic Abb. 319 zeigt eine
Schenkelhals-Spontanfraktur bei einer Patientin, bei
der vor 2 Monaten eine Oberkieferresektion wegen
Carcinom vorgenommen worden war. Sehr selten
sind Knochenableger eines Hautcarcinoms (Abb. 362).

Abb. 359. 40jihr. 2. Gallenblasenkrebs, Lymphknotenmetastasen un
dic Wirbelsiule herum. Alle Wirbelkérper von osteolytischen
Metastasen durchsetzt.

Abb. 360. 54jihr. &. Leicht osteoplastische Schienbeinmetastase eines
Mastdarmkrebses. PflaumengroBe Vorwolbung in der Mitte des Schien-
beines. GroBes ulceriertes Rectumearcinom mit starken Beschwerden.
Anlegung cines Anus practernaturalis. Rontgenbestrahlung von Erst-
gewiichs und Tochterherd. 9 Monate nach Beginn der Behandlung .

Abb. 361. Zustand nach Rontgenbestrahlung 3!/, Monate spiiter.
Leichte Sklerosierung.

Abb. 360.

Abb. 361.

1

3*

195



196

Knochenablegergewichse.

i) Knochenableger von bisartizen Hoden- und Blasengeschwiilsten
sind selten. Sie sind gelegentlich beobachtet worden (COPELAND, SUTHERLAND,

DeckErR und CILLEY).
Blasencarcinoms ist auf der
Abb. 363 wiedergegeben. Die
obere Deckplatte des erkrank-
ten Lendenwirbelkorpers ist

Abb. 362. 37jihr. Q. Primiires Hautcar-

cinom der Kopfschwarte, vom Kurpfuscher

behandelt. Driisenmetastasen am Hals,

Lymphogen  osteolytische  Wirbelmeta-

stasen.  Gesamtdauer der Erkrankung
1%/, Jahre.

eingesunken.

Abb. 363. 63jihr. g.
schmiilerten 4. Lendenwirbelkorper.

Die osteolytische Wirbelmetastase eines papilliren

Blasencarcinommetastase im leicht ver-
Seit 5 Jahren wegen papil-

Eiren Blasencarcinoms mit wiederholten Koagulationen behan-
delt. Seit 2 Monaten ausstrahlende Sehmerzen in beiden Beinen,

Abb. 364. 36jihr. Q.
1930 wegen Carcinom der Portio mit Radium

Portiocarcinoms.

Stirn- und  Schliisselbeinmetastase ecines

bestrahlt. Auftreten der Knochenmetastasen nach 21/, Jahren.

Knochenmetastasen gefunden worden.

Von Graves und MiLiTzER sind unter 43 Blasenkrebsen 6mal
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k) Gebiirmutter- und Eierstockskrebse
fithren meistens auf dem Lymphweg zu Metastasen. Die Ausbreitung des
Uteruskrebses in den Lymphbahnen durch die Parametrien bis an die Becken-
wandung und dann in die Beckenknochen und das Kreuzbein hinein, sowie iiber
paraortale Lymphknotenmetastasen bis in die Lendenwirbelkérper hinein ist
von PHILIPP und ScHAFER nachgewiesen. Das sich in den Parametrien aus-
breitende Carcinom fithrt bei Annagung des Knochens zu umschriebenen, meist
ausgebreiteten osteolytischen Aufhellungen im Darmbein, wobei sich der be-
fallene Knochen nicht zur Wehr setzt. Die schrittweise Ausbreitung tber

Abb. 365. Zugchoriges Rontgenbild des Schliisselbeines. Osteoplastische Metastase eines Portiocarcinoms,
durch Probeexcision bewiesen.,

iliacale und aortale Lymphknotenpakete fiilhrt zum Befallensein von Wirbel-
kérpern und Kreuzbein (vgl. Abb. 359), was auf Grund eigener Beobachtungen
bestitigt werden mul.

Neben der typischen Ausbreitung in den Lymphbahnen, deren Weg von
Privier und ScHAFER pathologisch anatomisch bewiesen ist, kommen gelegent-
lich auch hamatogen bedingte Metastasen vor. Eine solche im Stirnbein und
im Schlisselbein zeigen die Abb. 364 und 365.

1) Metastasen klinisch nicht entdeckter Erstgewiichse

bediirfen einer besonderen Erwihnung. Wenn nach dem Réntgenbild der Ver-
dacht auf eine Metastase besteht und der Probeschnitt mit nachfolgender fein-
geweblicher Untersuchung diese bestitigt, so ist eine sorgfiltige Untersuchung
samtlicher innerer Organe vorzunehmen.

Die feingewebliche Untersuchung wird nur selten die Art des Gewichses
ergeben, mit einiger Sicherheit nur bei Schilddrisen- und Hypernephroid-
metastasen. Es wird aber immer noch Fille geben, die klinisch nicht zu kliren

sind (Abb. 366).

m) Knochenmetastasen von Knochen- und Weichteilsarkomen
treten gegeniiber den so hiufigen Knochenablegern von Krebsen stark zuriick.
Auch bei osteogenen Sarkomen werden nicht ganz selten Tochterherde beobachtet
(Koropny, Marz). Die Ansicht, dafl osteogene Sarkome sich in anderen Knochen
nicht absiedeln, ist unzutreffend. In der Abb. 368 ist eine derartige Metastase
eines osteogenen Sarkoms im Kreuzbein wiedergegeben. Es ist méglich, daf diese
Herde durch spateres Ubergreifen von metastatisch erkrankten Lymphknoten-
paketen auf Kreuzbein und Wirbelsiule verursacht werden. Bei einem von mir
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beobachteten osteogenen Sarkom des Humerus lagen tatsachlich metastatische
Lymphknotenpakete im Becken und eine Beckenschaufelmetastase vor. Die

Abb. 366. Abb, 367.

Abb. 366. A8jihr. 5. Osteolyvtische Carcinommetastase cines unbekannten Erstgewiichses im Darmbein.
Seit mehreren Monaten ausstrahlende Schmerzen im linken Bein. Probeexcision groBzelliger Krebs, Erst-
gewitchs nicht auffindbar. Vergleiche die Abb. 131, osteolytisches Knochensarkom der Beckenschaufel,
Abbh. 367. 70jihr. 3. Osteolytische Metastase eines Tonsillensarkoms in der Mitte des Oberarmschaftes mit
Spontanfraktur. Seit 6 Monaten wegen Tonsillensarkoms in Behandlung, seit 1 Monat Radiumbestrahlung.
2 Monate spiiter .

Abb. 368, 37jihr. 8. Metastase eines osteolytischen Sarkoms des inneren Knéehels im rechten Kreuzbein-
flitgel. Heftige ischiasartige Schmerzen. Amputation des osteogenen Sarkomes 2 Jahre frither (s. Abb. 12R).

Abb. 321 zeigt weiter die osteolytische Metastase eines osteogenen Sarkoms in
der Schulterpfanne bei einem jungen Madchen, das 7 Monate vorher wegen
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eines osteogenen Kiefersarkoms operiert worden war. Auf die gréflere Haufigkeit
von Knochenmetastasen beim Ewixa-Sarkom gegeniiber den osteogenen Sar-
komen ist hinzuweisen. Vielfache Knochentochterherde des Kwin:-Sarkoms
haben schon cine Allgemeinerkrankung des Skeletes vorgetiuscht.

Knochenabsiedlungen von Weichteil- und Organsarkomen werden ebenfalls
gelegentlich beobachtet. Die Abb. 367 zeigt die osteolytische Metastase eines
Tonsillensarkoms mit Spontanfraktur in der Mitte des Oberarmschaftes. Wir
sahen ferner Knochentochterherde von Haut- und Weichteilsarkomen und von
einem Sicbbeinsarkom.

20. Behandlung von Knochenmetastasen.

Eine Operation hat nur bei erwiesenen Einzelmetastasen Sinn. Als solche
kommen eigentlich nur Hypernephroid- und Schilddriisengewéchsableger in
Frage. Trotz gelegentlicher und spirlicher Erfolge sind jedoch die Ergebnisse
der operativen Behandlung schlecht. Es mul} immer im Auge behalten werden,
daBl allein schon der Nachweis des einzelnen Knochenherdes nur mit grofler
Schwierigkeit erbracht werden kann, weil kleine Knochenherde wegen ihrer
Erscheinungslosigkeit der Erkennung entgehen konnen, und weil neben den
Knochenherden immer auch noch Organmetastasen vorliegen koénnen. Das
gilt im besonderen gerade fir lymphogen bedingte Metastasen, wo selbstver-
stindlich die Knochengeschwulstentfernung nichts niitzt, wenn eine neue
Einschwemmung von Geschwulstzellen auf dem Lymphwege nachfolgen kann.
Wenn eine Operation von Mamma-, Prostata-, Magen-, Darm- und Bronchial-
krebsmetastasen vorgenommen worden ist, so ist sie so gut wie immer unter
der falschen Diagnose Sarkom ausgefiihrt worden. Wegen der ungewdchnlichen
Seltenheit von Einzelherden bei den genannten Krebsen kann eine giinstige
Beeinflussung der Erkrankung durch eine Operation nicht erwartet werden.

Fiir die tiberwiegende Mehrzahl aller Knochenmetastasen bleibt von vorn-
herein nur die Bestrahlung zur Behandlung iibrig. Da meist immer auch noch
das Erstgewichs, das von sich aus weiterwuchert, vorliegt, kann auch die
Bestrahlung nur von voriibergehendem Erfolg sein. Die klinische Erfahrung
hat aber gelehrt, dafl auch dann noch ein Bestrahlungsversuch gemacht werden
kann, wenn ein verborgenes oder ein der Bestrahlung ebenfalls noch zugéingliches
Erstgewiichs vorhanden ist. Im allgemeinen werden schnell wachsende Erst-
gewichse, wenn erst einmal Knochenmetastasen da sind, kaum noch zu beein-
flussen sein. In einzelnen Fillen kann man bei Patienten, bei denen das Erst-
gewichs bereits entfernt ist oder bei denen dieses ebenfalls noch der Bestrahlung
zuginglich ist, das Geschwulstwachstum der Knochenmetastase glinstig be-
einflussen. So sind schon Geschwulstkranke mit Knochenmetastasen fiir viele
Jahre geheilt worden (Beck, Borak, HiNTzE, HOLFELDER, JOLLY, MELDOLEST,
LeMAITRE, P1ickuHAN, Rosg, HELLNER). Obwohl bekannt ist, dal sich Knochen-
metastasen auch ohne Bestrahlung zuriickbilden kénnen, und da8} es sehr langsam
wachsende Metastasen gibt, dafl auch Spontanheilungen von Einzelherden, sogar
von pathologischen Frakturen gesehen sind, ist der giinstige Verlauf in vielen
Fillen zweifellos der Bestrahlung zuzuschreiben. Das gilt aber auch nur fir
Mammacarcinommetastasen. Prostatacarcinommetastasen verhalten sich da-
gegen der Bestrahlung gegeniiber auflerordentlich refraktir (HOLFELDER,
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STENSTROEM, cigene Beobachtungen). Bei Magen-, Darm-, Luftréhren- und Ge-
barmuttertochterherden hingt der Verlauf fast nur vom Erstgewichs ab. Auch
Hypernephroidmetastasen gelten im allgemeinen fir recht strahlenrefraktir
(HoLrELDER, HERENDEEN, STENSTROEM und ERICKSON, SCHINZ und ZUPPINGER).
Nur HinTzE hilt die Bestrahlung der Hypernephroidmetastasen fiir erfolgreich.
Eine seiner Kranken hielt sich mit einem bestrahlten Unterschenkelableger
7'/, Jahre. Beizwei eigenen Strumametastasen ist bei Bestrahlung ein jahrelanger
Verlauf beobachtet worden (s. Abb. 342, 344).

Einzelne oder wenig verstreute osteolytische Krebstochterherde gelten im
allgemeinen als ziemlich strahlenempfindlich (Borax, HoLFELDER). Osteo-
plastische Herde verhalten sich dagegen refraktir. HOLFELDER sicht sich nur
bei heftigen Schmerzen zur Bestrahlung osteoplastischer Krebsmetastasen
veranlaf3t.

Sehr oft fiithrt die Bestrahlung bei osteolytischen Herden zu einer deutlichen
Knochenneubildung. Vor allem ist ihr aber ein giinstiger Einfluf3 auf bestehende
Schmerzen, besonders bei Wirbelmetastasen nachzurihmen. Die Schmerz-
beeinflussung gilt jedoch auch wieder vorwiegend nur fiir osteolytische Metastasen.
Von 40 Prostatakrebsmetastasen LEDDIES und GiaNTUrrcos wurden nur 3 durch
die Bestrahlung von ihren Schmerzen befreit, 21 gebessert, 16 blieben unbeein-
fluBBt. Von 15 bestrahlten Patienten STENSTROEMs wurden nur 2 schmerzfrei,
5 voriibergehend schmerzfrei, 8 wurden nicht beeinflufit.

Einen deutlichen Einflu} auf die Lebensverlingerung haben wir bei etwa
30 bestrahlten eigenen Patienten mit Knochenmetastasen aller moglichen Erst-
gewichse, die vom Beginn des Leidens bis zum Tode beobachtet wurden, nicht
feststellen kénnen. Die gleiche Angabe findet sich bei ScHINZ und ZUPPINGER.

Die Schmerzlinderung kann bestitigt werden. Wichtig wird fir die Vor-
beugung der Knochenmetastasen die Frage der elektrischen Operation, besonders
beim Mammacarcinom werden, was die Zukunft lehren mufl. Fiir die Behandlung
mit Strahlen wird es weiter von grofler Bedeutung sein, wenn Knochenmetastasen
friih erkannt und bestrahlt werden. Die frithe Erkennung wird einsetzen, wenn
die allgemeine Aufmerksamkeit erst einmal auf die erschreckende Hiufigkeit
von Knochenmetastasen gelenkt sein wird.
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