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Yorwort.

Erfahrungen wollen gesammelt, geordnet und ausgewertet sein, ehe sie
Friichte tragen. Auf dem Gebiete der Roéntgendiagnostik bot mir dazu das
groBe Material der Gottinger Klinik in den letzten zehn Jahren die beste
Gelegenheit. Und doch h#tte ich mich zur Hergabe dieser Friichte, iiber deren
Wert erst die Fachkollegen entscheiden sollen, nicht entschlossen, wenn nicht
die Erinnerung an meine Lehrjahre immer wieder wachgerufen worden wére,
unter welch schwierigen Verhiltnissen sich der angehende Chirurg in die Ront-
genologie einarbeiten muBite, zu einer Zeit, wo noch Ausbildungsstitten und
Lehrbiicher recht diinn gesit waren.

Heute sieht es nicht viel besser aus. Die groBe Chirurgie hat ihrem so
wichtigen und unentbehrlichen Anhingsel der Roéntgendiagnostik noch keine
rechte Bleibe zu geben vermocht. Das ewige Kommen und Gehen in den
Réntgenbetrieben groBerer Kliniken und Krankenh#user vom Leiter bis zur
Gehilfin ist jeder Lehrtatigkeit und Uberlieferung abhold. Technische und
diagnostische Fehler wiederholen sich téglich, bis schliefllich der wahrhaft
Interessierte zur Selbsthilfe schreitet, er sammelt und — schreibt ein Buch,
damit der Nachwuchs es leichter hat.

Die Ordnung des Stoffes war nicht leicht. Reine pathologisch-anatomische
Gesichtspunkte, wofiir mir das allbekannte Lehrbuch KAUFMANNS unentbehr-
lich war, vernachlissigten zu sehr das dem Rontgenbilde Eigentiimliche. Und
umgekehrt wire es ebenso gewesen. Daher die Trennung in einen allgemeinen
Teil mit klinischen, pathologisch-anatomischen und rdntgenologischen Daten
— kurz die Schilderung in abgeschlossenen Krankheitsbildern — und in einen
speziellen Teil, der sich den praktischen Bediirfnissen der Rontgendiagnostik
anzupassen versucht.

Unentbehrlich sind dem Chirurgen die Grenzgebiete, soweit sie mit seiner
operativen Téatigkeit in Beziehung stehen. Diese gestattet ihm stets eine genaue
Nachpriifung der Bilddiagnose, wobei sich zundchst Enttiuschungen, dann
Zweifel und schlieBlich eine gewisse Uberlegenheit auszuwirken pflegen. Denn
nichts vermag die Sicherheit der Bilddiagnose mehr zu heben, als die Kr-
fahrung am Operationstisch. Diesen Vorteil hat der rontgenologisch tétige
Chirurg allen anderen Disziplinen voraus.

Besonderen Wert habe ich daher auf ein groBes Bildermaterial gelegt, das
klinisch und operativ histologisch bestétigt werden konnte. Ich erfreue mich
dabei der regen Mitarbeit des Pathologischen Institutes der Universitdt Got-
tingen und meiner Mitassistenten.

Die Grenzgebiete durch Abbildungen zu erldutern wire mir ohne die Hilfe
der Medizinischen Klinik Gottingen und der Chirurgischen Klinik Rostock
nicht moglich gewesen.

Die Wiedergabe der Platten und Filme lag in den bewdhrten Handen
von Friulein LOHSTOTER, Réntgenassistentin der Klinik.



Iv Vorwort

Beim Lesen der Korrekturen und bei der Anfertigung des Sachverzeich-
nisses haben mir mein Schwager und Kollege Dr. Lux, Mannheim und Friu-
lein A. JUNGERMANN vortreffliche Dienste geleistet.

Thnen allen gebiihrt mein besonderer Dank. Das Buch wire jedoch nicht
zum guten Ende gefiihrt, wenn es sich nicht des grofen Interesses erfreut
hitte, das ihm mein Chef Herr Professor STicH in den letzten zwei Jahren
entgegengebracht hat. ‘

Auch die Miihe und Sachkenntnis, womit die Verlagsbuchhandlung JuLIUs
SprINGER Bildwiedergabe und Ausstattung des Buches besorgt hat, mu8 ich
bewundernd und dankend anerkennen.

Géttingen, den 10. September 1927.
HERMANN MEYER.
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Allgemeiner Teil.

Einleitung.

Jeder, der Gelegenheit hat, seine Beobachtungen im Réntgenbilde oder vor
dem Leuchtschirm an einem groBen Material klinisch, operativ, histologisch oder
autoptisch nachzupriifen, wird an sich selbst und an ihm zur Ausbildung Anver-
trauten die Erfahrung gemacht haben, dafl die Rontgendiagnostik als bequeme
und im allgemeinen gefahrlose Untersuchungsmethode nur allzuleicht in ihrem
Wert gegeniiber anderen erprobten diagnostischen Hilfsmitteln tiberschitzt wird.
Auch die Geschichte der Rontgenologie weist eindeutig genug auf diese Gefahr und
ihre Folgen, die diagnostischen Irrtiimer, hin. Geht man den Ursachen solcher
Fehler nach, so sind es vor allem die vorgefal3te Meinung, dafl das Lesen eines
einfachen Schattenbildes, wie es das Réntgenbild letzten Endes darstellt, auf
Grund der mitgebrachten klinischen und anatomischen Kenntnisse doch eigent-
lich keine Schwierigkeiten bereiten kann, dann aber auch die allzu oberfléch-
liche Betrachtung des Bildes. Ohne auf die Beschreibung des tatsichlich
Vorhandenen an Aufhellungen, Verdichtungen, an Grenzlinien, Ubergangszonen
und Struktur einzugehen, ohne sich Rechenschaft abzulegen iiber das, was die
normale Skelettanatomie an Varietédten lehrt, wie weit im gegebenen Falle die
Schattenbilder auch pathologisch-anatomisch erschépfend gedeutet sind, stellt der
Unerfahrene im Augenblick eine Diagnose.

Bei keiner anderen klinischen Untersuchungsmethode, weder beider Perkussion,
der Auskultation, der Palpation noch bei der chemisch-physikalischen Unter-
suchung der Exkremente noch bei der Endoskopie oder ihr nahestehenden Ver-
fahren wiirde es uns einfallen, mit dem SchluBstein des Gesehenen, des Gehérten
oder des Gefiithlten, nédmlich mit der pathologisch-anatomischen Auswertung zu
beginnen. Die Réntgendiagnostik verfithrt dazu, weil sie — so paradox es klingen
mag — zu viel des fiir andere Verfahren Unerreichbaren aufdeckt und nun bei
ihrem Formenreichtum und ihren fiir die verschiedensten Erkrankungen durch-
aus dhnlichen Bildern bald im gegebenen Falle die Vermutungsdiagnose zu
bestétigen oder zu ergédnzen scheint.

Auf der anderen Seite wird aber die Rontgenuntersuchung nicht immer in
dem Mafle ausgenutzt, wie es fiir die Diagnose, den Verlauf und die Heilung vieler
Krankheiten wiinschenswert wiare. Teils stehen die Kosten, teils technische Schwie-
rigkeiten hindernd im Wege. Oft fehlt auch dem Untersucher das rechte Ver-
trauen zur Leistungsfihigkeit des Verfahrens. Mangel an Sachkenntnis oder triibe
Erfahrungen losen solche Zurtickhaltung aus.

Richtig bewertet stellt jedoch die Réntgendiagnostik eine Untersuchungs-
methode dar, die den alterprobten ebenbiirtig zur Seite tritt. Sie setzt voraus, dafl
die Schattenbilder bis in alle Einzelheiten erkannt und erst in zweiter Linie patho-
logisch-anatomisch gewertet werden. Von wenigen Ausnahmen abgesehen, bei
denen allein auf Grund des Bildes eine sichere Diagnose moglich ist, wird die
Schlufldiagnose erst mit Kenntnis der Vorgeschichte und des klinischen Be-
fundes gestellt.

Meyer, Rontgendiagnostik. 1



A. Bildtechnik und Bildbetrachtung.

I. Allgemeine Grundsiitze.

Ahnlich wie von einer punktférmigen Lichtquelle (z. B. Kerze) mit dem radi-
dren Strahlengang gigantische Schatten auf die Wand geworfen werden, so be-
dingt auch der Strahlengang der Rontgenstrahlen vom Roéhrenfokus aus eine Ver-
groBerungsimtlicher Wiedergaben. DasWesen dieser Zentralprojektion tritt
um so mehr hervor, je weiter der Korper von der Platte abriickt (Abb. 1) und je ndher
die Rohre an den darzustellenden Koérper herangebracht wird. Formgetreue Wie-

dergaben lassen sich demnach nur bei groBem
Roéhrenabstand (1,50—2,00 m) und nur im
Bereich des Zentralstrahles (Normalstrahl),
d. h. des auf der Platte senkrecht stehenden,
erzielen (Orthodiagramm). AuBerhalb des

Abb.l. Wesender Zentralprojektion. F = Fokus Abb. 2.

der Réntgenrshre; I und IT Objekt. InStellung T steht ~ Perspektivische Verzeichnung. F = Fokus der

auf Platte I das Bild a, auf Platte II das Bild c¢. In Rohre. I und IT gleich groBes darzustellendes Objekt,

der Stellung IT entsteht das Bild b. Infolge der gréBeren das auf der Platte im Fall T das Bild a, im Fall IT das

Entfernung der Rohre von der Platte und vom Objekt Bild b entwirft, wobei die VergroBerung in der Seiten-
ist dieses Kkleiner als a. stellung deutlich wird.

Zentralstrahles tritt mit zunehmender Schréagneigung der auf die Platte treffenden
Strahlen zur VergroSerung des dargestellten Objektes eine perspektivische Ver-
zeichnung ein (Abb. 2), die sich an der Peripherie des Bildes am stérksten be-
merkbar machen mu8.

Die Eigenart der Réntgenperspektive liegt demnach begriindet in der Zentral-
projektion und der perspektivischen Verzeichnung, Erscheinungen, die sich weit-
gehend vom Rohrenstand, Zentralstrahl und von der Lage des Objektes zu beiden
abhingig erweisen. Unentbehrlich ist die Kenntnis dieser Dinge fiir das Auf-
suchen von Fremdkérpern (siehe diese) und fiir die Lagebestimmung einzelner
Krankheitsherde. Letzten Endes ist sie aber fiir jede Bildbetrachtung wichtig.
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Demnach beginnt der Untersucher seine Réntgendiagnose mit einem kurzen Blick
auf solche technische Dinge, die ihm durchaus geldufig sein miissen. Er unter-
richtet sich damit iiber die Lage des aufgenommenen Kérperteiles und iiber Form-
verdnderungen, wie sie vorgetduscht sein kénnen, sobald von der iiblichen Ein-
stelltechnik abgewichen ist.

Vor der Beschreibung und Deutung des Bildes ist ferner auf oft wiederkehrende
Fehler wie Entwickler-, Wasser-, Luftflecken sowie auf die gleichméBige Durch-
zeichnung (Struktur) und Verteilung der Schattendichte zu achten. Nicht alle
Fehler dieser Art lassen sich nun auf den ersten Blick als technisch bedingt an-
sprechen. Auch der Geiibte wird seine Zweifel durch Kontrollaufnahmen be-
seitigen miissen, besonders in den Fillen, die ob ihrer pathologisch-anatomischen
Eigenart mit der iiblichen Einstell- und Belichtungstechnik hiufig AnlaB zu Fehl-
aufnahmen geben. Jeder zu untersuchende Fall erfordert nimlich mit der ver-
anderlichen Durchldssigkeit gegeniiber Roéntgenstrahlen (Dicke des Weichteil-
mantels, Kalksalzgehalt des Knochens) eine ganz bestimmte Strahlenqualitit
und entsprechend der Lage des Herdes auch eine bestimmte Projektionsebene,
die sich nicht immer vorher bestimmen 188t. So kann bei wohlbegriindetem kli-
nischen Verdacht die Réntgenuntersuchung negativ ausfallen und es kénnen Zweifel
aufkommen oder Fehldiagnosen gestellt werden, die sofort behoben sind, wenn man
sich nicht scheut, in allen Fillen solch fehlerhafter Technik mehrere Aufnahmen
in verschiedener Projektion und Hérte anzufertigen. Wann der optimale Grad der
Darstellbarkeit in schwierigen Féllen erreicht ist (z. B. bei Atrophie, Hypero-
stosen und Sklerosen), 148t sich nur an Hand vorhergehender Versuche mit einer
gewissen Erfahrung entscheiden. '

Der Begriff des guten, technisch einwandfreien Bildes ist nun durchaus
nicht feststehend. Chirurgen richten ihre grofite Aufmerksamkeit auf den Knochen.
Die einen wiinschen ihn kontrastreich gegeniiber Weichteilen und in sich selbst,
miissen infolgedessen intensiv belichten oder mit Verstarkungsschirm arbeiten. Die
anderen erstreben die Abbildung feinster Strukturen und beriicksichtigen die Weich-
teildarstellung weitgehend (weiche, helle Aufnahmen ohne Verstirkungsschirm).

Im allgemeinen gebiihrt in der Chirurgie, wie wir sehen werden, dem letzten
Verfahren der Vorzug, besonders wenn es gilt, Einzelheiten im Aufbau des Herdes,
in der Differenzierung der Weichteile herauszubringen, die gelegentlich bei Gelenk-
ergiissen, Kapselverdanderungen, bei der Abgrenzung von Muskeln und Fettschich-
ten gegeniiber pathologischen Gewebsarten auBerordentlich wertvoll sein kénnen.
DaB auch von den zartesten Gebilden plastisch wirkende Réntgenaufnahmen
moglich sind, dafiir ist ein Beispiel die Abb. 3.

Dort, wo es gilt, die Belichtungszeit abzukiirzen (Bewegung des Objektes,
Kinderaufnahme) oder wo starke Weichteil- und Knocheniiberdeckungen an sich
schon viele Feinheiten verloren gehen lassen (Wirbel, Becken, Hiifte, eventuell
Kopf), dort wo es auf Strukturfeinheiten gar nicht ankommt (Magen, Darm), ist
natiirlich die Aufnahme mit Verstdrkungsschirmen geboten, vorausgesetzt daB
sie ein feines, auf dem Bild nicht sichtbares Korn besitzen. Nur vor zwei Fehlern
sei ausdriicklich gewarnt:

1. daB normale Aufhellungen, die mit der Kontrastierung stirker hervortreten,
als Atrophieherde gedeutet werden (siehe Atrophie),

2. daf} unscharf begrenzte, strukturlose, verschwommen aussehende Gebiete, die
dann entstehen, wenn der Verstdrkungsschirm der Platte nicht fest anliegt, nun
als krankhaft angesprochen werden oder einen wirklichen Herd verschatten und
nicht erkennen lassen.

Die Fehler der Technik sind damit keineswegs erschopft. Ich erinnere nur an
die ungentigende Vorbereitung und Lagerung der Patienten, ferner an die Seiten-

1*



4 Bildtechnik und Bildbetrachtung.

verwechslung und an die Durchleuchtung ohne Adaption. Auf Einzelheiten kann
ich hier nicht eingehen, sie gehoren in das Gebiet der Réntgentechnik. Nur drei
Punkte miissen noch in ihrer Bedeutung fiir die rontgenologische Enddiagnose
hervorgehoben werden.

1. Zunichst die Frage, ob Aufnahme oder Durchleuchtung im gegebenen
Falle das zweckentsprechende Verfahren ist. Dort, wo Bewegungsvorgéinge beob-
achtet werden sollen, wo nur eine ganz allgemeine Vororientierung am Platze ist,
kann die Durchleuchtung nicht durch Bilder, auch nicht durch Serienbilder ersetzt,
wohl aber in wertvoller Weise erginzt werden. Zwecklos wire sie jedoch fiir den
Nachweis von feinen Bruchlinien oder herdférmigen Erkrankungen. Hier muB} der
Durchleuchtungsschirm versagen, weil er zu grob arbeitet. Wenn wir weiterhin
bedenkern, daf das Réntgenbild der Schirmbeobachtung voraus hat, frei von sub-
jektiver Auffassung, also objektiv beweiskriftig zu sein, dafl das Bild ferner ein

bleibendes Dokument darstellt, so diirfte es nicht
schwer fallen, wenigstens in der Diagnostik der
Knochen- und Gelenkerkrankungen diesem den
Vorzug zu geben.

2. Schwierigkeiten entstehen dem we-
niger Getibten oft dadurch, daf es ihm nicht
gelingt, Vorspriinge, Aushohlungen, Verdich-
tungen auf dem flachenhaft projizierten Bilde
in das richtige rdumliche Verhéltnis zueinan-
der zu bringen, mit anderen Worten, das Bild
plastisch zu sehen. Die geringste Unsicher-
heit sollte, bevor sie zur Fehldiagnose verleitet
(z.B. Lendenwirbel, Schiadelbasis), Veranlassung
sein, die Aufnahme in stereoskopischer
Technik zu wiederholen. Sie kann auch dem
Geiibteren zur Kontrolle schwierig deutbarer
Bilder nicht dringend genug empfohlen werden.

Der 3. Punkt betrifft das Zusammenar-
beiten des Rontgenologen mit dem Kliniker.
Diesem ist mit einer noch so ausfiihrlichen, sach-
gemifien Beschreibung des Schattenbildes wenig

Abb. 8. Weiche Aufnahme einer Nase, die gehOlfen, jenem eine gewisse Zuriickhaltung in
nicht nur Knochen, sondem auch fnorpel- - der SchluBidiagnose, ohne daf er die genauen

T ’ klinischen Daten kennt, durchaus verzeihlich.
Das Ideal, die Vereinigung beider in einer Person, wird immer seltener. Mit ihrer
Trennung und dem vielfach geiibten schriftlichen Meinungsaustausch sind aber
eine Kette von Irrtiimern verbunden, die bei dem Réntgenologen auf mangelnder
Sachkenntnis in ihm fernliegenden Disziplinen, bei dem Kliniker in der fehler-
haften Anwendung und Auswertung des Berichtes beruhen. In schwierigen oder
zweifelhaften Fallen sollte daher nie eine gemeinsame miindliche Aussprache
versiumt werden.

II. Die Rontgendiagnose.

Nachdem mit orientierendem Blick die technischen Voraussetzungen einer
Roéntgenaufnahme iiberpriift sind, beginnt die eigentliche Rontgendiagnose. Sie
setzt sich zusammen

1. aus der Betrachtung und der Beschreibung dessen, was das Bild in
der SchwarzweiBschattierung an Pathologischem und Normalem aufweist,

2. aus der pathologisch-anatomischen Deutung des Gesehenen und
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3. aus der zusammenfassenden Schludiagnose, die auch die Ergebnisse
anderer Untersuchungsmethoden und der Vorgeschichte zu beriicksichtigen hat.

Mit Absicht ist der Beschreibung die Bildbetrachtung vorangestellt, wenn-
gleich manchem diese Voraussetzung als selbstverstdndlich erscheinen méchte.
Sie ist es aber durchaus nicht, besonders nicht in der Hinsicht, dafl das Bild nach
einem System und in erschopfender Weise betrachtet wird. So la8t sich aus einem
Bilde viel herausholen, wenn es mit abstufbarer Beleuchtung (Schaukasten) unter
Schriagneigung oder diinnem Griinglasfilter betrachtet wird. Einzelheiten werden
bei LupenvergroBerung deutlicher. Nie sollte man aber iiber Herderschei-
nungen die Betrachtung des Gesamtbildes vergessen (Ansicht aus groferer Ent-
fernung oder mit umgekehrtem Opernglas LupLorr). Sie verhiitet, dal wichtige
Allgemeinveranderungen tibersehen und multiple
Herde oder nachbarliche Begleiterscheinungen
vernachldssigt werden.

Die Beschreibung geht in folgender Weise
vor sich: Die einzelnen Gliedteile werden gleich
in anatomischem Sinne richtig benannt (vorn,
hinten, zentral, peripher, rechts, links). Ge-
wohnen mul} sich aber der Anfinger auch an
die stillschweigende Ubereinkunft, die Schatten-
verhéltnisse im Negativ so zu schildern, als ob
man ein Positiv vor sich hétte. Aufhellungen
(z. B. jeder Knochen und Fremdkorperschatten)
werden demnach als Verdichtungen, als Verdunk-
lungsherde bezeichnet, dichte Beschattungen da-
gegen (z. B. Weichteile) als aufgehellte Gebiete.

Empfehlenswert ist ferner, sich bei der Be-

nennung stets wiederkehrender Schattenzonen

nach dem Vorschlage KIENBOCKs bestimmter

Fachausdriicke zu bedienen. So spricht KIENBOCK

vom Knochenbild statt Knochenschatten, von

der Markhohlen-, Rinden-, Weichteil- und Mus-

kelzone, vom Spongiosanetzbild statt von der

Knochenstruktur sowie von abnormen Herden

und ihren Grenz- und Ubergangszonen. Alle Aus-

driicke, mit denen ein pathologisch-anato-

misches Geschehen verkniipft ist (z. B. Zer-  Abb. i MyelogenesOberschenkelsar-
storungsherd, cystische Authellung, Abszel3, Ge- fom. Erklirung siche Text.
schwulst, Granulationen), sind zu vermeiden. Sie gehéren in die SchluBdiagnose,
aber nicht in die Beschreibung, denn sie verleiten den Betrachter nicht selten zu
einer vorgefaflten Meinung, die schlieBlich zur Fehldiagnose fithrt. Auch normale
Befunde oder das Fehlen pathologischer, sofern man solche vermuten kénnte, sollten
erwihnt werden. Sie bilden oft eine wertvolle Ergéinzung fiir die SchluBdiagnose.

Als Beispiel diene die Abb. 4.

Beschreibung: Im oberen Drittel des Oberschenkels sitzt ein Aufhellungs-
herd, der die ganze Breite des Schaftes einnimmt und die normale Abgrenzung
zwischen Rinde und Markhohle verwischt hat. Die Spongiosanetzzeichnung ist
groBtenteils verschwunden. Statt dessen sieht man vereinzelt strichférmige oder
fleckige Verdichtungen, teilweise direkt neben stiarker aufgehellten Partien von
dhnlicher Grofie in einem diffus und ungleichmifBig verwaschen aussehenden
Grundton liegen. Im Bereich des Herdes ist die Rindenzone an verschiedenen
Stellen ganz verschwunden, sie geht hier ohne scharfe Grenze in die dichter be-
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schattete Weichteilzone iiber. In ihr finden sich bis bohnengroBe, wolkige Ver-
dichtungen, die den Resten der Rinde aufsitzen und besonders an der Innenseite
vereinzelt eine radiir zum Schaft gestellte Struktur erkennen lassen. Nach dem
Normalen zu grenzt sich das Gebiet nicht scharf ab. Wolkige Verdichtungen in
der Ubergangszone, ebenfalls von kleinsten, schirfer begrenzten, strichférmigen
Verdichtungen durchsetzt, nehmen einen Bezirk ein, der dem eigentlichen Herd
an Breite nahekommt. In diesem Bereiche, besonders distalwirts, ist die Rinden-
zone schirfer abgegrenzt, verbreitert und mehrfach geschichtet. Nach dem Herde
zu brechen Rinde und Schichtung jah ab und flieBen in spérliche wolkige Ver-
dichtungen tiber. Der Ubergang zum normalen Schaftteil ist ganz allmahlich.
Die Rindenzone verjiingt sich mehr und mehr. Auch die Markhdohle zeichnet sich
wieder deutlich ab und weist eine gut erkennbare Struktur auf.

Deutung: Erst nachdem wir uns derart systematisch in alle Feinheiten des so
einfach aussehenden Schattenbildes vertieft haben, gehen wir an seine Deutung
heran. Es gibt nun bestimmte Krankheitsgruppen, die je nach dem Sitz des Herdes
und seiner Abgrenzung, je nach der Reaktion von seiten der Umgebung (Periostitis,
Ostitis) und je nach dem Verhalten von Knochenzerstorung, Abbau und Aufbau
im Réntgenbild Ahnlichkeiten besitzen (Beispiele: Tuberkulose, Lues und Osteo-
myelitis, ferner Knochencysten und maligne Tumoren). Auf die Frage: Welcher
Art ist der beschriebene ProzeB, sind demnach zunichst eine Reihe von Antworten
moglich. Indem nun wieder alle Einzelbefunde im Rahmen der Krankheitsgruppe
gepriift werden, schrumpfen die Antworten auf wenige oder gar eine zusammen.
Vorgeschichte und klinischer Befund bestétigen oder ergénzen alsdann das Bild
zur SchluBdiagnose. In ihr sollen auch Angaben tiber Ursprung, Sitz und
Stadium der Erkrankungen enthalten sein.

Die unscharfe Begrenzung des Authellungsherdes, das Fehlen der Rindenzone
in diesem Gebiet, die verwaschene Knochenzeichnung deuten auf einen Zersto-
rungsprozel hin. Dieser hat in der Umgebung eine Reaktion hervorgerufen,
die sich teils im Markhohlengebiet in Form der wolkigen Verdichtung (Ostitis), teils
in der Rindenzone in Form der geschichteten Periostitis bemerkbar macht. Das
plotzliche Aufhéren dieser periostalen Knochenneubildung im Bereich des Herdes
spricht dafiir, daB sekundir der reaktiv gebildete periostale Knochen ebenfalls dem
Zerstérungsprozell anheimgefallen ist. Mit ihm ist aber im Herde selbst auch eine
Knochenneubildung einhergegangen. Das deutet die radidre Struktur in den
wolkigen Auflagerungen, das deuten die strichférmigen Verdichtungen im Herde
selbst an. Wie weit es sich hierbei auch um Knochennekrosen und kleinste Sequester
handelt, 148t sich nicht entscheiden. An die Stelle des zerstorten Knochens ist ein in
homogenes, groBtenteils strukturloses Gewebe getreten, das tief in die Weichteil-
zone hineinragt.

Pathologisch-anatomisch entspricht dieses Bild dem malignen Knochen-
tumor, in erster Linie dem Sarkom, das bei zentralem Sitz neben der riicksichts-
losen und ungleichméBigen Zerstérung der Knochengrundsubstanz reaktive Ver-
dnderungen am Periost und an der Markhohle ausgelost hat, gleichzeitig aber im
Tumorgewebe selbst Knochenneubildung erkennen 1aBt. Durchaus charakteri-
stisch ist das jihe Aufhéren oder die Wiederzerstérung periostal gebildeten Kno-
chens, die radidre Struktur der vom Herde selbst gebildeten Knochenpartien sowie
das Riicksichtslose, unscharf Abgegrenzte im ganzen Wachstum.

Differentialdiagnostisch in Betracht zu ziehen sind jene Prozesse, die mit
ihrem riicksichtslosen Wachstum &hnliche Bilder hervorrufen. Unter den Kno-
chentumoren sind das: die osteolytische Carcinommetastase und das Myelom. Beide
treten multipel auf, eine geschichtete Periostitis oder Knochenstruktur im Tumor-
gebiet fehlt. In Hinblick auf die reaktiven Erscheinungen ist auch entfernt an
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Entziindungen (Osteomyelitis) und entziindliche Granulationen zu denken (Lues,
Tuberkulose). Zu ihnen pafBt nicht die riicksichtslose Zerstorung. ‘

Schlufidiagnose: Maligner Tumor (Sarkom), der vom Knochen (wahrschein-
lich Mark) ausgeht, der nicht nur den Schaft in groBer Ausdehnung zerstoért, son-
dern auch die Rindenzone in breiter Front durchbrochen hat und in die Weichteile
hineinwuchert.

Oft wird die Beurteilung der Bilder dadurch erschwert, daf} die {ibliche Lage-
rung und Aufnahmerichtung nicht innegehalten ist. Auch kénnen Knochen mit
komplizierteren Oberflichen eine Projektionsverwirrung anrichten, die nur mit
Hilfe von Normalbildern, Vergleichsaufnahmen der gesunden Seite und mit Be-
obachtungen am Skelett entwirrbar sind. Jeder réntgenologisch tétige Arzt sollte
sich demnach im Beginn auch bei den einfacheren Skelettaufnahmen dieser Hilfs-
mittel bedienen. Sie verhindern, dal positive Befunde iibersehen und negative
falsch gedeutet werden, besonders aber rufen sie die normale Skelettanatomie, die
mit der klinischen Tétigkeit stark in den Hintergrund tritt, bald wieder ins Ge-
dichtnis zuriick.

Siehe weitere Abbildungen: KienBock: Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr. Bd. 16,
1910—11. Taf. XVII, Abb. 5—6: Blitzfiguren. — K6uLER: Fortschr. a. d. Geb. d. Rént-
genstr. Bd. 24, 1916—17. Taf. X1V : Beugungsihnliche Lichtstreifen an den Schattenrindern
einfacher Réntgenaufnahmen.

B. Rontgenanatomie.

Die Anwendung der Anatomie auf das Réntgenbild sollte eine selbstverstind-
liche Voraussetzung jeder Rontgendiagnostik sein. Und doch ist es nicht abzu-
leugnen, daf3 besonders im Beginn der Rontgenéra, aber auch heute noch Dinge,
die dem Anatomen lingst bekannt sind, zu Fehldiagnosen verleiten (z. B. Fabella,
Os trigonum, acromiale). In der Chirurgie spielen vor allem die Sesambeine, die
akzessorischen Knochen, die Varietdten und Ossificationskerne in den verschiedenen
Epiphysen eine Rolle, sobald vom Bilde Auskunft {iber Verletzungsfolgen, freie
Gelenkkoérper oder herdformige Knochenerkrankungen verlangt wird. So ist es
durchaus versténdlich, wenn sich zahlreiche Arbeiten zunichst mit der anatomi-
schen Auslegung des Rontgenbildes oder, wie HASSELWANDER sich ausdriickt, mit
der Anatomie im Rontgenbilde befassen.

Unverkennbar ist nebenbei auch der Einfluf}, den die Darstellung von nor-
malen Knochen und Weichteilen am Lebenden auf die anatomische Forschung
ausgeiibt hat. Das unbegrenzte Material, die Ubersichtlichkeit, vor allem die
autoptische Betrachtung des menschlichen Kérpers in jeder Entwicklungsphase
— natiiirlich soweit sie im Rahmen der dargestellten Kontraste méglich ist — sind
doch so bedeutende Vorteile gegeniiber der Histologie und Priparation, daB
uns die Ergebnisse einer solchen Wechselwirkung nicht mehr iiberraschen diirfen.
So nehmen die Rontgenstrahlen an der Erforschung der Knochenarchitektur,
der Varietdten und der Ossification erfolgreich teil. Ich erinnere nur an die
Klarung der Frage, ob die vom Anatomen zum Normalen gerechneten Varietéten
des Skelettes Krankheitsursache sein kénnen. Die Rontgenuntersuchung am
Lebenden mufBl diese Frage riickhaltlos bejahen (vgl. Halsrippen, Os tibiale
externum, Spalten im knéchernen Wirbelkanal). Ferner mochte ich auf die Unter-
suchungen iiber die Ossification und ihre Beziehung zu der Ernidhrung, der inneren
Sekretion, der sozialen Lage und der Vererbung hinweisen, die ohne Réntgenstrahlen
einfach undenkbar sind. Und endlich wéren auch die vertikale Magenform, die Be-
deutung der Magenligamente, der Begriff der Ptose, die Funktion der Ileocécal-
klappe sowie Zwerchfellstand und -bewegung, um nur die hauptsichlichsten zu
nennen, als Ergebnisse der anatomischen Rontgenforschung zu buchen. So erfreu-
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lich diese Tatsachen fiir den Réntgenfachmann sein mogen, den Wert alteingefiihr-
ter Untersuchungsmethoden (Histologie, Prédparation) vermogen sie nicht zu
schméilern. Andererseits bildet aber das Réntgenverfahren fir Histologie und Pré-
parat eine so wertvolle Ergénzung, dafl man ihm nicht nur in der Anatomie, son-
dern auch in der Physiologie und Pathologie eine weit stirkere Verwendung wiin-
schen méchte.

I. Ossification.

Beim Ersatz des knorpelig praformierten Skelettes durch Knochen lassen sich drei Pha-
sen verfolgen: 1. Knorpelwucherung, 2. Knorpelabbau, 3. Knochenanbau. Im Mikroskop
wird eine Schichtung deutlich, die im Léngsdurchschnitt eines wachsenden R6éhrenknochens
diese Vorgénge auf 6 Zonen verteilt. Vom Knorpel aus 1. beginnende Wucherung, 2. Knor-
pelzellensédulen (platte Zellen), 3. hypertrophische Knorpelzellen (Zellen sind blasig), 4. Ver-
kalkungszone (Knorpelzellen wie bei 3 und Kalkablagerung in die Grundsubstanz), 5. pri-
mére Markraume. (Der Knorpel wird durch Marksprossen aufgelést.) 6. enchondrale Ossi-
fication. Aus dem Mark mit BlutgefdBlen und Osteoblasten bildet sich neuer Knochen.

An den Schaftenden bleibt die enchondrale Ossification bis zum abgeschlossenen Wachs-
tum bestehen. Ohne Vermittlung der knorpeligen Endplatte, dic auch als Epiphysenfuge,
Intermedidrknorpel oder Wachstumszone bezeichnet wird, ist kein Langenwachstum még-
lich. In den Verknécherungszentren, den sogenannten Epiphysenkernen, ist der Vorgang
ahnlich, nur daf sich hier die enchondrale Ossification circuldr abspielt.

Fiir die Beurteilung der Wachstumsvorgénge, fiir die Abgrenzung patholo-
gisch erscheinender Rontgenbilder gegeniiber normalen ist es wichtig, dall der
Rontgenologe iiber das zeitliche Auftreten der Verknocherung in den ver-
schiedenen Skeletteilen, iiber hierbei vorkommende UnregelmaBigkeiten sowie
iiber die inkonstanten Nebenkerne unterrichtet ist. Angaben in &lteren anatomi-
schen und Roéntgenlehrbiichern sind zumeist insofern unbefriedigend, als sich
neben direkten Widerspriichen einzelner Autoren auch stellenweise stirkste
Schwankungen bis zu 8 und 10 Jahren fiir das zeitliche Auftreten der gleichen
Epiphysenkerne verzeichnet finden. Hier haben uns neuere Forschungen gelehrt,
den Ursachen solcher Schwankungen nachzugehen und nun aus dem Wust von
Angaben das wirklich Normale vom Pathologischen zu trennen. Die Ossifica -
tion ist nidmlich von einer Reihe von Faktoren abhingig, die in einmaliger
Untersuchung ohne Vorkenntnis solcher Tatsachen gar nicht schérfer hervorzu-
treten brauchen, Faktoren, die in erster Linie auf dem Gebiete der inneren Se-
cretion, dann aber auch in der Vererbung, der Ernahrung, der sozialen Lage und
in Krankheit zu suchen sind.

Auf die Unterschiede im Geschlecht hat HASSELWANDER zuerst aufmerksam
gemacht. Sie &ullern sich nicht so sehr im ersten Auftreten der Ossification als
vielmehr in dem gesteigerten Wachstum beim Weibe und im frithzeitigen Ab-
schluf, in der Verschmelzung oder dem Verschwinden der Wachstumszonen. Bei
der Frau pflegt dieses mit dem 18., bei dem Manne mit dem 20.—22. Lebensjahre
einzusetzen.

Die markantesten Beispiele ¢nnersekretorischer Einfliisse auf die Ossification
zeigen sich bei den a- und hypothyreotischen Zwergwuchsformen. Hier kommt
es zum verspateten Auftreten der Ossificationskerne im ersten Lebensjahrzehnt
um durchschnittlich 2—3 Jahre, im zweiten um 5 und 6 Jahre. SchlieBlich kén-
nen die Synostosen auch vollkommen ausbleiben. Von HOLMGREEN ist darauf
aufmerksam gemacht, dafl es zwischen diesen pathologischen und den anschei-
nend normalen Fillen Ubergangsformen gibt, die zu erkennen klinisch nicht
immer leicht ist. Auf Einzelheiten solch innersecretorischer Einfliisse von sei-
ten der Schilddriise, der Hypophyse und der Keimdriisen wird in Sonderkapiteln
eingegangen werden.

Interessant sind die Beobachtungen von ScHINZ, der in der Ossification der
Handwurzel, die im allgemeinen in der Reihenfolge: Capitatum, Hamatum, Ra-
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diusepiphyse und Triquetrum erfolgt, eine Umstellung der Reihenfolge bei allen
Kindern einer Familie feststellen konnte, und zwar Triquetrum, Lunatum,
Naviculare, Multangulum minus, Multangulum majus. Er schlieBt daraus, daf3
in der Reihenfolge der Ossification ein erblicher Faktor sitzen muB, iiber den
bisher noch sehr wenig bekannt geworden ist.

Auf den Erndhrungszustand, auf Erkrankungen und Verschieden-
heiten in den Lebensbedingungen hat STETTNER hingewiesen. Nachdem von
Lusinski festgestellt war, dall in jeder Altersstufe die Landkinder an Korperlinge
die kleinsten sind, in der Mitte die Volksschiiler stehen und die Gymnasiasten alle
an Grofle iiberragen, hat nun STETTNER gefunden, daB fir die Ossification die
KorpergroBe eine mitbestimmende Bedeutung besitzt. Die Trennung in Hoch-,
Mittel- und Kleinwiichsige im Sinne STETTNERs hat ergeben, daff die Hoch-
wiichsigen im allgemeinen schneller und
frither ihre Knochenkerne bilden als die
Kleinwiichsigen. Auch diesoziale Lage
wird durch ihn beriicksichtigt, indem er
sein Material in Arbeiter-, GroBbiirger-
und Landkinder gliedert. Bei Grof-
biirgerkindern findet eine schon in
frithster Jugend einsetzende Wachs-
tumsbeschleunigung statt, die sich auch
in vorzeitigem Auftreten der Knochen-
kerne duBlert. Bei Landkindern ist
gegeniiber gleichaltrigen Arbeiterkin-
dern von gleicher Kérpergroe eine deut-
liche Verzégerung im Auftreten der
Knochenkerne, vorwiegend im Alter
von 2—6 Jahren, feststellbar. Die Ur-
sache fiir dieses eigentiimliche Verhalten
wird in einer friihzeitigen Anregung der
Psyche und des Intellektes bei den Grof3-
biirger- und Arbeiterkindern, in einer
frithzeitigen Ausreifung des Organismus
gesucht, zu der als scheinbar wichtig
hinzutreten Erndhrung, Lebensweise,

Wohnungsverhiltnisse, korperliche Ar- 4705 Tuberkulosedes icuienksmit Arophic
beit. Dabei ist das Stadt-, besonders 10jihrigen.

das GroBbiirgerkind einer Treibhaus-

pflanze ahnlich, wird weniger klimatischen Reizen ausgesetzt und wohl auch in
seiner Erndhrung durch groBeren Fleischgenull besser gestellt als das Landkind.

Die Wachstumshemmung durch Krankheiten macht sich vor allem bei Er-
krankungen des Blutes bemerkbar. Toxinschidigung, Hamoglobinarmut, Ver-
minderung der Erythrocytenzahl sowie die innigen Beziehungen zum Knochen-
mark machen diese Stérungen durchaus verstdndlich. Auch Infektionskrank-
heiten, Tuberkulose vermégen das Langenwachstum voriibergehend zu hem-
men, ohne daBl die Wachstumszone selbst vom Krankheitsherde beriihrt wird.
Ahnlich wie bei der Rachitis folgt aber dem Wachstumsstillstand oft eine Wachs-
tumssteigerung, die sich auch in der Knochenstruktur bemerkbar macht, indem
durch vermehrte Ablagerung von Kalksalzen an den Diaphysenenden querge-
stellte, strichformige Verdichtungen entstehen (vgl. auch Rachitis und &hnliche
Erkrankungen). Mit dem Wiedereinsetzen des Langenwachstums werden solche
Querbalken teilweise resorbiert, teilweise konnen sie aber als parallel ver-
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laufende Knochennarben (Abb. 5) als sogenannte Jakresringe jahrelang bestehen
bleiben. STETTNER hat die Querstreifung in etwa 20 vH der Fille gesehen. Je
weiter sie von der Epiphysenlinie entfernt liegt, desto diinner wird sie. Besonders

a b

Abb. 6. Kniegelenk eines 8jihrigen mit ausgefranster Femurepiphyse medial und hinten. AuBerdem
eigentiimliche fleckige Struktur und rauhe Begrenzung der Patella (normal).

beobachtet ist sie nach Darmerkrankungen (Ruhr), beim Status lymphaticus,
beim Myxodem und bei der Tuberkulose.

TabelleI. Schematische Darstellung des Auftretens und der Verschmelzung der héufig-
sten Ossificationskerne an Schulter und Ellenbogen. Der linienférmige Beginn in jeder
Spalte gibt die Variationsbreite des Auftretens wieder, das schwach punktierte Feld das allmih-
liche GréBerwerden, das stirker punktierte Feld die Variationsbreite in der vollkommenen
Verschmelzung und die tiefschwarze Schattierung die Zeit der vollkommenen Verkndcherung.

Schulter und Oberarm:
Cap. hum. med. .

Cap. hum. lat. einschl. Tub.
majus. . . . . . . .

Tuberculum minus

Akromion (2—5 Kerne) .

Proc. coracoid. (3—4 Kerne)
Ellenbogen:

Capitulum humeri .

Capitulum radii
Epicondylus medialis.
Olekranon (2 Kerne) .
Trochlea

Epicondylus lat.

Die schwankenden Angaben tiber die Ossification sind mit Beriicksichtigung
aller dieser Momente immer mehr eingeengt worden. Eine Variationsbreite von
mehreren Monaten bis zu mehreren Jahren ist aber auch heute noch fiir gewisse
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Epiphysenkerne vorhanden. Klinisch macht sich dieser Mangel jedoch kaum be-
merkbar, denn nur groBere Unterschiede verschiedener Kerne vermogen diffe-
rentialdiagnostische Erwdgungen zu stiitzen.

Tabelle Il. Epiphysenkerne an Hand und Fingern. Erkldrung siehe Tab. I.

Hand und Finger:
Distale Radiusepiphyse .
Distale Ulnaepiphyse
Capitatum .
Hamatum .
Triquetrum
Lunatum
Naviculare
Multangula
Pisiforme .
Mittelhand.

Finger .
Sesambeine

Tabelle IIl. Epiphysenkerne am Ober- und Unterschenkel. Erklirung siehe Tab. I.

Ober-und Unterschenkel:
Distale Femurepiphyse .
Femurkopf
Trochanter major .

Trochanter minor .

Proxim.Tibiaepiph.mitFort-
satz f. d. Tuberositas tib.

Distale Tibiaepiphyse.

) Fibulaepiphyse .
Proxim. Fibulaepiphyse .
Patella .
Fabella .

Tabelle IV. Epiphysenkerne am FuB. Erklirung siehe Tab. L.
FuB:

Calcaneus .
Calcaneusapophyse
Talus
Cuboid .

Cuneiforme IIT.
Cuneiforme I
Cuneiforme IT
Naviculare
Metatarsi I—V .
Phalangen

Sesambeine

Zur ibersichtlichen Darstellung der Ossification wird die tabellarische Anord-
nung benutzt. Tabelle I gibt eine Ubersicht iiber die Epiphysen und die Epiphysen-
kerne von Schulterblatt, Oberarm und Ellenbogen, Tabelle II von Hand und
Fingern, Tabelle ITT von Ober- und Unterschenkel und Tabelle IV vom Fuf wie-
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der. In ihnen sind die praktisch wichtigsten Epiphysen zusammengefat. Alle
speziellen Angaben, alles hier nicht Erwéhnte findet sich unter den entsprechen-

Abb. 7. Beckenkammepiphyse einer 17 jihrigen (Epiphysis
marginalis).

den Korperteilen.

Zu Fehldiagnosen wird der
Anfinger durch Ossificationsver-
hiltnisse verleitet, bei denen die
Verknocherung nicht regelméfBig,
nicht gleichméfig von einem be-
stimmten Kern aus erfolgt, son-
dern unscharf gezackte Rénder
oder fleckiges Aussehen annimmt.
Ein Beispiel hierfiir ist die distale
Femurepiphyse, deren medialer
Rand gar nicht so selten eine der-
artige Begrenzung hat, ohne daB
irgend etwas Krankhaftes vorzu-
liegen braucht (Abb. 6). Auch ver-
leitet die fleckige und mehrfach
geteilte Apophyse des Akromion
(Abb. 25), der wolkig begrenzte
Rand der oberen Hiiftpfanne
(Abb. 21) sowie der parallel gela-
gerte wellige Schatten des Becken-

kammes (Abb. 7) zur Annahme pathologischer Verhéltnisse, zumal die Réntgen-
bilder gewisse Ahnlichkeiten mit einer Krankheitsgruppe aufweisen, die sich
ebenfallsin Epi- und Apophysen abspielen, ndmlich der Osteochondritis PERTHES,
der K6uLERschen Erkrankung und dem SCHLATTER (siche diese).

a

b

Abb. 8. Ellenbogen, Entwicklungsreihe, 11 jihrig; zweiteiliges Olecranon, deutliche Epiphyse der Emi-
nentia capitata, des Condylus lateralis und des Radiusképfchens. Der Kern der Trochlea ist fleckig
und unscharf begrenzt (normal). Gleichzeitig besteht eine diacondylédre Fraktur, die im Bild von vorn nach
hinten als helle Linie quer durch den Condylus medialis in die Fossa olecrani zieht und von hier aus schrig zum
Condylus lateralis. Im Seitenbild wird die geringe Abknickung nach hinten und die Calluswucherung deutlich.
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Kompliziert wird die Abgrenzung gegeniiber dem Normalen ferner durch die
Teilung an sich kleiner Apophysen in 2 und 3 Kerne, wie sie am Olecranon (Abb. 8),
am Tuber calcanei (Abb.202), kurz an allen

den Epiphysen beobachtet sind, die ver-

héltnismafBig spit aufzutreten pflegen.

Abb. 9. Kniegelenk eines 21 jihrigen mit deut- Abb. 10. Normale Schulter eines 18jahrigen. Die
licher Epiphysennarbe an Femur,und Tibiakopf, Resteder Epiphysenfuge am Humeruskopf tiuschen
tauBerdem Abri der Eminentia intercondylica. eine Fraktur vor.

Sobald die Epiphysenkerne an den Rohrenknochen mit fortschreitendem
Wachstum die Breite der Schaftenden erreichen und die Begrenzung zwischen
beiden flichenhaft schmal (Epiphysenfuge) wird, ist der Anfénger leicht ge-
neigt, von ihr im Rontgenbild eine gerade oder wellige, jedenfalls strichformige

a b

Abb.11. Ellenbogengelenk eines 18jihrigen (normal). Von den Epiphysenfugen sind die des Condylus
medialis sowie die des Radiusképfchens noch deutlich erkennbar. Am Olecranon tduscht der Rest der
Epiphysenfuge eine Infraktion ver.

Authellung zu erwarten. Im allgemeinen trifft diese Wiedergabe im Bild auch
zu. Ebensogut kénnen aber besonders bei dickeren Knochen (distales Femur-
ende) solche Wachstumszonen schriag zum Strahlengang liegen, dadurch fléichen-
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haft schrig getroffen werden und so Unebenheiten, Rauhigkeiten und Uber-
schneidungen aufweisen, deren Abgrenzung von wirklich Krankhaftem durchaus
nicht leicht, manchmal nur durch Vergleich mit der normalen Seite oder mit
Hilfe einer Kontrollaufnahme bei eingerichtetem Zentralstrahl méglich ist.

Der AbschluBl des Lingenwachstums ist rontgenologisch mit Bestimmzt-
heit nicht feststellbar. Das Verschwinden der Epiphysenfuge erfolgt allméahlich.
An ihrer Stelle bleiben strichférmige Verdichtungen auch noch nach Jahren zu-
rick (Epiphysennarben) (Abb. 9), deren Abgrenzung gegeniiber der fugenartigen
Authellung in der Ubergangszeit durchaus nicht immer gelingt (Abb. 10u.11au.b)
(siehe auch Varietdten).

II. Varietiiten.

Es gibt kein Skelett, das dem anderen auf ein Haar gleicht, ebensowenig ist
eine strenge Symmetrie zwischen rechts und links beim gleichen Individuum vor-
handen. Solche individuellen Schwankungen rithren her von dem Alter, dem Ge-
schlecht und zum nicht geringen Teil von der funktionellen Beanspruchung. Auch
Rasseneigentiimlichkeiten werden sich hier bemerkbar machen. So weist ScHINZ
auf das Vorkommen des Foramen supratrochleare als ein Merkmal der Gronlander
und Alemannen hin.

Die individuelle Variation prégt sich vor allem im Oberflichenrelief aus
und ist besonders in der Gegend stérkerer Muskelansétze zu berlicksichtigen. Zu-
weilen lassen sich Rauhigkeiten, ausgeprigte Cristae nur dann mit Sicherheit
als nicht pathologisch ansprechen, wenn die Vergleichsaufnahme der gesunden
Seite vorliegt.

Eine wesentlich hohere Bedeutung haben jene Varietédten erlangt, die ver-
gleichend-anatomisch als Riickschlage néherer oder entfernterer Art (Atavis-
mus) Beziehungen zu normalen Zustédnden bei Tieren verraten. (Beispiel: Proc.
supracondyloideus.) Entwicklungsgeschichtlich sind ihnen gegeniiber zu stellen
jene Varietaten, die mit der Umstellung oder dem Ausfall bestimmter Funktionen
als Fortentwicklung, als progressive Varietédten gedeutet werden. (Beispiel:
Verminderung der Wirbelzahl.) Die Einteilung in progressive und regressive Er-
scheinungsformen 148t sich aber nicht tiberall durchfiihren, da die Meinungen
und die Erklarungsversuche iiber solche Varietdten noch weit auseinandergehen.
Uns interessieren auch zunichst nur die morphologischen Verh#ltnisse,
besonders aber ihre Abgrenzung gegeniiber pathologischen Verédnde-
rungen.

Entsprechend dem Begriff der Varietét als einer Abart des Normalen diirfen
nach dieser Seite hin flieBende Uberginge erwartet werden, die sich nun aber
leider auch nach der entgegengesetzten Seite, nach dem Krankhaften finden. So
wird die Abgrenzung gegeniiber Deformitédten und MiBbildungen zuweilen schwie-
rig (Halsrippe, Spina bifida). Auch muf} beriicksichtigt werden, daf eine Varie-
tdt durchaus nicht immer etwas Harmloses darstellt, sondern krank-
hafte Erscheinungen auszuldsen vermag (vgl. Halsrippe, schmerzhaftes Os tibiale
externum, Spina bifida, Calcaneussporn).

a) Wirbelséule.

Die einfachste Variante ist die rein zahlenmé&fBige. Sie findet sich stark
ausgeprigt an der Wirbelsdule und wird hier mit der Erwerbung des aufrechten
Ganges in Verbindung gebracht. So kann die Zahl der Wirbel vermehrt oder
vermindert sein. Besonderem Wechsel sind dabei die Enden und Ubergangs-
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zonen unterworfen. Nach Braus haben nur 42 vH sdmtlicher Menschen 24 pri-
sacrale Wirbel, wihrend die iibrigen eine Verminderung, aber viel hiufiger eine
Vermehrung dieser Zahl aufweisen. Sobald in einem Abschnitt (z. B. Lenden-
wirbelséule) die Zahl der Wirbel iiberschritten wird, tritt im Nachbargebiet eine
Verminderung ein und umgekehrt. Es entstehen Ubergangswirbel, die anato-
mische Erscheinungsformen beider Wirbelabschnitte in sich vereinigen. Das ge-
laufigste Beispiel dieser Art ist der lumbosacrale Ubergangswirbel, der
vom Lendenwirbeltyp ausgehend mit der Verbreiterung seiner Querfortsitze
immer mehr sacralen Charakter annimmt und schlieBlich die Zahl der Kreuzbein-
wirbel auf 6 vermehrt.

Man spricht hier von einer Sacralisation (Abb. 12), die gerade in den letz-
ten Jahren hiufig als etwas Abnormes angesprochen worden ist. Sobald nam-
lich mit dieser Umbildung leichte Asymmetrien verbunden sind, sobald sich
dieser Vorgang schon sehr friih
im Zuriickbleiben eines der co-
stalen Knochenkerne bemerkbar
macht, sobald auBlerdem der
Wirbelkorper LV im ganzen
niedriger und einseitig ver-
schmélert ist, infolgedessen sich
die Wirbelsdule skoliotisch ein-
gestellt hat, dann liegt es sehr
nahe, diese Veranderungen ur-
séchlich mit Schmerzzustan-
den und Beschwerden zu
verbinden, die auf den Lumbo-
sacralplexus hindeuten. Falsch
wire es aber, wenn nun jede
Sacralisation oder Ossification
der fliigelartig verbreiterten
Querfortsatze, die mit dem
22. Lebensjahr abgeschlossen
ist, fiir solche Erscheinungen
verantwortlich gemacht wiirde. ] ) o } . L
Was jedenfalls bisher klinisch iiscliomise Verbreitorune der. Gnertortetise.  die. sich dom
als die Folge der Sacralisation  Kreuzbein anpassen. Starke Verschmilerung des Wirbelkorpers.
beschrieben worden ist (Ischi-
algie, trophische, sensible und Reflexstorungen, Herabsetzung der elektrischen
Erregbarkeit in der Muskulatur usw.), sollte mit groBter Vorsicht verwertet wer-
den, da bei der Héaufigkeit der Sacralisation der Verdacht nahe liegt, daB hier
fiir unbestimmte, uns klinisch unerklarliche Beschwerden nach einer wohlfeilen
Gelegenheitsursache gesucht wird.

Im Bereich der Brustwirbelsidule sind Ubergangswirbel dadurch charakteri-
siert, daf sie iiberzahlige Rippen oder Rippenrudimente tragen (Dorsalisation).
Die Varietdt wird als eine atavistische aufgefafit, da Rippenrudimente in allen
Wirbeln stecken. Nach BraUs soll sie bei 6 vH aller Menschen vorkommen. Am
deutlichsten prigt sich der Charakter der Varietat am Ubergang zur Halswirbel-
sdule aus. Die Form kann dabei auBerordentlich wechseln, sogar zwischen der
rechten und linken Seite groBe Verschiedenheiten aufweisen. Man spricht hier
von vollkommenen und unvollkommenen Halsrippen. Bei den ersteren
handelt es sich um ausgebildete Rippen, bei den letzteren um Rudimente, die teils
mit dem Querfortsatz gelenkig verbunden sind, teils ganz mit ihm verschmelzen,
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so daB dieser vergroBert erscheint (Abb. 13u. 14). Meist ist die Varietit doppel-
seitig ausgebildet (zwei Drittel aller Fille).

Im Rontgenbilde sind die verschiedenen Formen nicht immer gleich er-
kennbar. Eine vollkommene Halsrippe wird als erste Brustrippe angesprochen
{man achte auf Asymmetrien zwischen rechts und links sowie auf die fehlende
Verbindung mit dem Sternum), eine unvollkommene Zwischenstufe ganz iiber-
sehen, da sich Querfortsétze und Rippenstumpf zuweilen decken. Hinzu kommt,
daf solche Halsrippen in den ersten Lebensdezennien knorpelige Spitzen tragen,
so dafBl aus dem Réntgenbild nicht ohne weiteres die Lénge einer Halsrippe er-
sichtlich ist. Auf jeden Fall miissen dem Réntgenologen diese verschiedenen
Formen der Halsrippe bekannt sein, wenn er die auerordentlich wichtige Ent-
scheidung fallen soll, ob durch solche rudimentéiren Skeletteile neurologische
Erscheinungen, Druckwirkungen auf GefiBe und Nerven erklirt werden
diirfen.

Abb. 13. Vollkommene Halsrippe, seitlich, nach Brats. Etwa /3.

Ahnliche Verhiltnisse liegen am Ubergang zur Lendenwirbelsiule vor. Hier
kann es zur Ausbildung von ein oder zwei Paar Lendenrippen kommen, die
in ihrer Form zwischen dem artikulierenden Rippenstumpf und einer ausgeprag-
ten, mit Wirbelkorper und Querfortsatz artikulierenden Rippe wechseln (Abb. 15).
Beim Vorhandensein solcher Rippen kann man nun im Zweifel sein, ob der rippen-
tragende Wirbel zum Lendenabschnitt oder zum Brustteil zu rechnen ist, denn
wenn auch die Dorsalisation des ersten Lendenwirbels der weit haufigere Vor-
gang ist, so wire doch eine Lumbalisation des letzten Brustwirbels ebensogut
denkbar. Morphologisch miissen beide jedenfalls d&hnlich aussehen. Anatomisch
einwandfrei entschieden werden kann diese Frage nur an Hand von Ubersichts-
aufnahmen der ganzen Wirbelsdule. Ein praktisches Interesse liegt insoweit vor,
als klinisch die akzessorische Rippe gern mit Schmerzzustinden in Verbindung
gebracht wird, die unbestimmter, ausstrahlender Natur sind. Fiir sie gilt eben-
falls das bei der Sacralisation Gesagte. Auch wird die akzessorische Lendenrippe
gern mit Querfortsatzfrakturen verwechselt.

Weit seltener ist die Verminderung der Rippenzahl. Die Riickbildung
betrifft die 1. und 2. oder die 11. und 12. Rippe, wobei eine oder auch zwei
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Rippen vollkommen fehlen, verschmélert oder auch nur verschmolzen sein konnen
(SrBsche Rippensternumanomalie).

Zuweilen sind die Vermehrung und die Verminderung der Rippen nur Be-
gleiterscheinungen von Skoliosen, Schulterhochstand, Keilwirbeln und Spalt-
bildungen, mithin Symptome, die schon stark das Krankhafte beriihren.

Ganz anders ist die Grenzverschiebung im oberen Halsabschnitt geartet.
Hier kann es zur Verschmelzung des Atlas mit dem Occiput kommen, zur Assi-
milation, die in der anatomischen Literatur weit mehr bekannt ist als in der
klinischen (Atlassynostose, Atlasankylose). Nicht selten geht aber diese als pro-
gressive Variante aufgefaBte Assimilation mit anderen Verdnderungen, Ver-
schmelzungen mehrerer Wirbelkérper, Keilwirbel und Skoliosen einher (Kurz-
hals, Froschhals, KrippuL-Frrsche Krankheit). FlieBende Uberginge machen
die Trennung der einfachen Variante von einer ausgesprochenen MiBbildung
schwer. Hinzu kommt, daB sowohl die Atlassynostose fiir sich als auch Ver-

Abb. 14. Unvollkommene Halsrippe von vorn, be- Abb. 15. Akzessorische Lendenrippe bei
stehend aus einer starken VergroBerung der Querfortsitze einem 45 jihrigen, eine Fraktur des Querfortsatzes
vom VII. Halswirbel. vortduschend.

schmelzungen und Keilwirbel Beschwerden und Erscheinungen setzen koénnen,
die der Spondylarthritis, der Spondylitis tuberculosa, der Lues oder Folgezusténden
von Frakturen und Luxationen &hnlich sind.

Die entgegengesetzte Erscheinung, das Manifestwerden des Occipital-
wirbels, wird sehr leicht iibersehen, aus dem einfachen Grunde, weil es nicht
moglich ist, die genaue Zahl der Halswirbel, auch nicht mit Hilfe von Ubersichts-
aufnahmen, festzustellen (Schwanken der caudalen Grenze). Als Unterscheidungs-
merkmal gibt ScHINZ die untere Gelenkfliche an, die beim Occipitalwirbel Ge-
lenkhockerbildung wie an der Schidelbasis zeigt, bei der Atlasassimilation da-
gegen Gelenkflichen wie am Atlas. Das Rontgenbild 148t sich nicht immer leicht
deuten. Man ist im Anfang geneigt, Projektionsfehler oder Fehlaufnahme aus
anderer Ursache anzunehmen, bis schlieflich die Darstellung der oberen Hals-
region in den verschiedensten Ebenen das Fehlen der Gelenkspalte zwischen
1. Halswirbel und Schidelbasis kundtut (Abb. 16 u. 17).

In innigem Zusammenhang mit den eben beriihrten Varietiten steht die
Spaltbildung im knéchernen Wirbelbogen. Sie ist oft nur Begleitsymptom,
das sich vor allem im Bereich der Ubergangsregionen findet, am hiufigsten an

Meyer, Rontgendiagnostik. 2
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der Lenden-Kreuzbeingrenze (1. Sacralbogen). Vom Anatomen wird der Spalt
als Hemmungsbildung aufgefafft, die nun auBerordentlich verschieden gestaltet

Abb. 16. I.und II. Halswirbel normal, in der Darstellung

durch den Mund. In der Mitte der scharf begrenzte Zahn

des Epistropheus. Seitlich abfallend die Gelenkflichen mit

dem Atlas, dessen Seitenmassiv trapezférmig im Profil

zum Vorschein kommt. Oberhalb das dicht beschattete

Hinterhaupt, unterhalb die unscharf begrenzten Unter-
kieferzéhne.

sein kann. Handelt es sich um eine
reine Ossificationshemmung, so liegt
der Spalt symmetrisch in der Mittel-
linie, die Bogenstiimpfe sind scharf
begrenzt. Allerdings fehlen in der
Literatur genaue Angaben iiber den
kngchernen Bogenschlufl der verschie-
denen Wirbelabschnitte. Am Atlas soll
er spitestens mit dem 4. Lebensjahr
vollendetsein(ScHINZ). Im Hals-Brust-
und Brust-Lendenteil ist schon mit
dem 2. Jahr der Bogenschluf} erreicht.
Fiir den Ubergang zum Kreuzbein da-
gegen schwanken die Angaben vom
8. Jahr (HarTwIicH) bis zum 16.
(KE1BEL-MArLL). Nach eigenen Unter-
suchungen kann mit dem 12. Lebens-
jahr die Verknocherung des 1. Kreuz-
beinbogens — des letzten in der Uber-
gangszone — als abgeschlossen be-
trachtet werden.

Weit wichtiger als Ossifications-

hemmungen mit symmetrischem Spalt sind die asymmetrischen Spaltbildungen, die
nun in ihrer Form vom schmalen Schrigspalt mit Verziechung der Bogenstiimpfe bis
zum vollkommenen Defekt eines Bogens
oder mehrerer wechseln (Abb. 18 u. 19).

Abb.17. Assimilation des Atlas, durch Operation

sichergestellt. Auffallend ist der méichtig ausgebildete

Zahn des Epistropheus, das Fehlen einer Gelenkverbin-

dung zwischen Atlas und Hinterhaupt. Die vordere

Atlasumgrenzung geht direkt in den Hinterhaupt-
schatten iiter.

Abb. 18. Spaltbildung im Bogen des I. Kreuz-

beines bei einem 31 jéhrigenmit Asy mmetriebeider

Bogenhilften und Schrégstellung der Dornfortsatz-
stitmpfe.
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Eine praktische Bedeutung haben diese Verhiltnisse dadurch erlangt, daB
solche Spaltbildungen als Folge von Aussackungen des Riickenmarkes und seiner
Hiute (Spina bifida cystica, Meningo-Myelocele) entstehen. SchlieBlich sind der-
artige Spalten auch ohne Riickenmarksaussackungen in den Fillen beobachtet
worden, die man seit VircHOW als Spina bifida occulta zu bezeichnen pflegt.
Hier handelt es sich um Tumorbildungen (Myolipom), um strangférmige Arretierun-
gen und Defektbildungen des Riickenmarks (Myelodysplasie), die vorwiegend den
caudalen Abschnitt der Wirbelsiule betreffen. Der Hinweis auf die klinischen Sym-
ptome, Griibchen im Bereich des oberen Kreuzbeins, Tumor an der gleichen Stelle,
fiithlbarer Spalt, Hypertrichosis, und das Vorhandensein von Kriimmungsanoma-
lien der Wirbelsaule (Lordose, Kyphose), von Klumpfiilen und trophischen Ge-
schwiiren diirfte geniigen, um die Spina bifida occulta auBerhalb des Bereiches der

Abb.19. Kreuzbein vom Skelett mit fehlendem Bogenschluf simtlicher Bogen (Hiatus sacralistotalis).
Tiefreichender Dornfortsatz vom V. Lendenwirbel.

Varietiten zu stellen. Uns interessiert auch zunéchst einmal nur die Spaltbildung,
die in der réntgenologischen Literatur auBerordentlich hiufig in Anlehnung an
VircEOW mit dem Namen Spina bifida occulta belegt wird. Dabei wird iibersehen,
daB der Begriff der Spina bifida occulta nicht nur den Spalt im knéchernen Wirbel-
bogen, sondern auch die Verinderungen im und am Riickenmark in sich schliefit.
Hier bei der Besprechung der Varietit muBl uns demnach die Frage angehen, ob
der rontgenologisch nachweisbaren asymmetrischen Spaltbildung eine Bedeu-
tung zukommt. Nach den Untersuchungen von NAGEL und HixzE steht fest, daBl
in der Ubergangsregion in Hohe des 1. Kreuzbeinbogens symmetrische und asym-
metrische Spaltbildungen normalerweise auBerordentlich hiufig sind. Von NAGEL
sind sie an einem grofien Material (616) bis zum 5. Lebensjahr in 72, bis zum 10.
in 42 vH und im Erwachsenenalter in 24 vH nachgewiesen. Schon aus der Haufig-
keit dieser Verinderungen geht hervor, daf es sich hier nicht um etwas Krank-

2%
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haftes handeln kann. Ferner weisen die Zahlen darauf hin, daf sich auch jen-
seits des 10. Lebensjahres, wahrscheinlich bis zum Abschlufl des Wachstums noch
Spalten zu schliefen vermoégen.

Das réntgenologische Merkmal der Spina bifida occulta, die Spaltbildung im
Bogen, ist demnach in nichts fiir diesen Begriff charakteristisch. Ja sogar das
vollige Offenbleiben des Kreuzbeins, Hiatus sacralis totalis (Abb. 19), ist in 1—3 vH
des oben erwdhnten Materiales festgestellt, so daB auch dieser Befund noch keine
bindenden Schliisse auf pathologische Verdnderungen des Riickenmarkes zuldBt.
Hochstens sobald die Spaltbildung auf den Lendenwirbelsdulenteil iibergreift, so-
bald stérkere Asymmetrien mit Hochbiegung einer Seite vorhanden sind, muf3 der
Verdacht auf etwas Krankhaftes (Riichenmarksverianderungen) wesentlich ge-
stirkt werden.

An der Ubergangszone von der Hals- zur Brustwirbelsiule ist die Spalt-
bildung des knochernen Wirbelkanals in ganz dhnlichem Sinne wie in der Kreuz-
bein-Lendenregion gedeutet worden, nidmlich als réntgenologisch sichtbares Zei-
chen fiir Verinderungen am Riickenmark (KLippeL und Frrr). Zwar kommt der
Spalt unter normalen Verhéltnissen hier nicht vor, stellt vielmehr das Begleit-
symptom der verschiedensten Varietéten und MiBbildungen dar (Schulterblatt-
hochstand, Keilwirbel, Rippendefekte, Kurzhals). Fiir die Annahme Frirs aber,
daB der mangelnde Bogenschlufl das Primére und ein Hinweis auf Markverénde-
rungen sei, liegt Beweismaterial noch nicht vor. Viel wahrscheinlicher klingt es,
wenn man fiir den Spalt und die Mibildung die gleiche Ursache annimmt (ange-
borener Bildungsdefekt) oder aber den Spalt als sekundéres Gebilde auffaBt, be-
dingt durch Einengung der Wirbelsdulenfunktion.

Im allgemeinen sind die bisher beschriebenen Varietdten bekannt genug, um
besonders den Geiibten in der Beurteilung von Wirbelsdulenbildern zur Vorsicht
zu mahnen. Schwierig konnen die Verhéltnisse dadurch werden, daf3 die réntgeno-
logische Darstellbarkeit der Wirbelséule bei ihrer verdeckten Lage unvollkommen
bleibt, so daf} z. B. eine akzessorische Rippe als Querfortsatzfraktur gedeutet oder
der sakralisierte Lendenwirbel als ein Kompressionsbruch aufgefaft wird. Die auf
bestimmte Wirbelkorper gezielten, scharf abgeblendeten Aufnahmen verhindern
solche Irrtiimer.

b) Becken.

Nicht so gelaufig sind jene Varietdten, die durch das Hinzukommen neuer
akzessorischer Elemente oder das Verschwinden iiberzéhliger Skelettstiicke ent-
stehen. Diese teilweiseinkonstantenSkelettelemente verdanken ihr Vorhan-
densein meist einer gehemmten Verknécherung, einem Ausbleiben von Synostosen
oder, was weit seltener ist, einer abnormen funktionellen Beanspruchung. Die
Forschung der letzten Jahre hat namlich gezeigt, dafl auch der anscheinend nor-
male Knochen bei abnormer statischer Beanspruchung Spaltbildungen aufweisen
kann, die als Umbauzonen, als kiinstliche Pseudarthrosen bezeichnet werden.
Es wire demnach durchaus denkbar, daBl dort, wo vorspringende Leisten und
Spitzen (z. B. Pfannendach, Proc. post. tali) abnormen driickenden und abscheren-
den Kriften unterliegen, auch Umbauzonen entstehen. Aus der gleichen Ursache
kann dort, wo akzessorische Skelettelemente in ihrer knorpeligen Anlage aus ver-
gleichend-anatomischen Untersuchungen bekannt sind, die normalerweise vor sich
gehende Verschmelzung mit benachbarten Skelettelementen ausbleiben. Daf hier-
bei innersecretorische Kinfliisse eine Rolle spielen, haben die Skelettstudien
bei A- und Hypothyreosen gezeigt, ohne dafl hiermit fiir jedes inkonstante
Skelettstiick nun eine gleiche oder &hnliche Ursache angeschuldigt zu werden
braucht.
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Eine wichtige Gruppe von inkonstanten Skelettelementen stellt die der Epi-
physennebenkerne dar. Besondere Beachtung verdienen sie am Beckenring,
an dem nach WALDEYER allein 12 Ossificationspunkte zu beriicksichtigen sind.
Sechs von ihnen werden rontgenologisch dadurch wichtig, dafl sie an Knochen-
vorspriingen und Cristae exponiert liegen und deshalb leicht mit Absprengungen,
Abrissen verwechselt werden konnen (Abb. 20). Sie liegen:

1. am Tuberculum pubicum, rundlich, inkonstant, mit dem 17. Lebensjahr
auftretend, mit dem 20. verschmelzend,

2. an der Symphysenfliche des Schambeins, inkonstant. (Beide sind im Bilde
nur bei axialen Symphysenaufnahmen sichtbar,)

3. am Tuber ischii, konstant, auftretend mit dem 15.—16., Verschmelzung
vom 22.—25. Jahr,

Abb. 20. Becken mit eingezeichneten Nebenkernen, am Beckenkamm Epiphysis marginalis, am oberen

Pfannenrand Os acetabuli, an der Spina iliaca ant. inf. unsicherer Knochenkern, an der Spina ischiadica auch ront-

genologisch nachgewiesener Knochenkern, ferner die rontgenologisch sehr selten zum Vorschein kommenden
(Axialaufnahmen) Apophyen am Tuberculum pubicum, an der Symphyse und am Tuber ischii.

4. an der Spina ischiadica, inkonstant, Auftreten 15.—16., Verschmelzung 17.
bis 18. Jahr,

5. an der Spina iliaca ant. inf. Auftreten 15.—16. Jahr, Verschmelzung 16.
bis 17. Jahr (nicht sicher bewiesen),

6. an der Crista iliaca (Epiphysis marginalis). Auftreten 12.—15., Verschmel-
zung 21.—23. Jahr.

Drei weitere Knochenkerne entfallen auf die Hauptverknscherungszonen des
Scham-, des Sitz- und des Darmbeines, die im Bereich des Y-Knorpels am Pfannen-
boden zusammenstoBen. Zu ihnen gesellen sich zwischen 9. und 12. Lebensjahr
dreiNebenkerneim Y-Knorpel, von denen sich der eine konstant zwischen Os
pubis und ilei entwickelt, vom Anatomen Os acetabuli genannt wird und mit
dem Hauptkern um das 19. Lebensjabhr verschmilzt. Die beiden anderen Kerne
sind nach LiLtENTHAL inkonstant zwischen Darm und Sitzbein angeordnet und
werden auch als Noduli oder als Os acetabuli post. (BraUs) bezeichnet. Auch sie
verschmelzen um die gleiche Zeit mit dem Hauptkern (18.—20.), treten aber roént-
genologisch so gut wie nicht hervor.

Dagegen wird in der Réntgenliteratur haufiger ein Os acefabuli erwéihnt, das
am oberen Pfannenrand liegt und demnach mit dem anatomischen Os aceta-
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buli kaum identisch sein kann (Abb. 21 und 22). Nun wird allerdings auch am
Pfannenrand von verschiedenen Seiten (NIEBER, STIEDA, LILIENTHAL, GRASHEY)
ein Epiphysennebenkern angenommen, der wohl identisch ist mit dem von PErNA

Abb. 21. Os acetabuli bei einem 11jihrigen ohne klinischen Befund (normal).

beschriebenen Os cotyloideum sup. des oberen Pfannenwalles. Nach ihm wird
dieser Kern sichtbar zwischen dem 9.—12. Lebensjahr. Er verschwindet mit dem
17.—21. Uber Hiufigkeit und Form des Os cotyloideum sup. ist réntgenologisch
bisher nichts bekannt. Auch wird seine Darstellbarkeit weitgehend von der Pro-

Abb. 22. Der gleiche Fall wie 21, 9 Monate spiter.

jektionsebene abhéingig sein.

Andere Autoren deuten das
vermeintliche Os acetabuli
als Folge einer Fraktur oder
einer Umbauzone (BRAND,
FrommEe). Nach FroMME, der
iiber 34 Fille verfiigt, bildetsich
bei tibermi Biger Belastung des
malacisch verénderten Kno-
chens (oberes Pfannendach)
eine Aufhellungszone im Sinne
LoosEers. Sie wird daherin der
Mehrzahl der Fille im Gefolge
der Spéatrachitis und Coxa vara
adolescentiumbeobachtet, tritt
alsdann doppelseitig auf und
bevorzugt das weibliche Ge-
schlecht im Alter von 11 bis
17 Jahren. Heute darf wohl die
Ansicht Fromuzs dahin korri-
giert werden, daB ein ,,0s

acetabuli auch ohne Spatrachitis und Malacie vorhanden sein kann (Abb. 23).
Die Entscheidung, ob Knochenkern oder Umbauzone ist nach dem Rontgen-
bilde nicht mgglich. Gesichert erscheint das Vorhandensein eines normalen Kno-
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chenkernes im oberen Pfannenwall bei Jugendlichen im Alter von 10—17 Jahren
(ScuiNz). Auffallend bleibt seine Haufigkeit bei Coxa vara, Spatrachitis und sta-
tisch verdnderten Hiiften (dann meist einseitig). Sicher pathologisch ist aber das
,,Os acetabuli persistens‘ nach abgeschlossenem Wachstum. So wird im hgheren

Abb. 23. Os acetabuli bei einer 12jihrigen Abb. 24. Arthritis deformans des Hiiftgelenks bei
(normal). einem 51 jihrigen mit einem Knochenkorper am oberen
Pfannenrand, der einem Os acetabuli dhnlich sieht.

Alter ein &hnliches Gebilde als Begleiterscheinung arthritisch-deformierender Pro-
zesse des Hiiftgelenks beobachtet (Abb. 24). Ob es sich hierbei um abgebrochene
Randwiilste, um abnorme Verkngcherungen im Kapselansatz oder um einen ar-
thritisch-deformierten, persistierenden Pfannenwallkern handelt, sagt das Bild
nicht aus.

c) Schulter.

Einfacher gestaltet sich die Deutung der Epiphysennebenkerne am Schulter-
glirtel. Bis auf das Acromion und den Proc. coracoideus ist das Schulterblatt mit
der Geburt verkngchert. Das Auftreten von selbstindigen Knochenkernen wird
beobachtet :

1. im oberen Abschnitt der Gelenkflache als Os infracoracoideum (BraUS),

2. am Angulus inferior scapulae, inkonstant, selten, zwischen dem
14. Lebensjahr und Wachstumsabschluf,

3. am Proc. coracoideus, konstant, mit dem 1. Lebensjahr auftretend.
In der Pubertit ist der Spitze auBerdem eine schalenférmige Epiphyse vorgelagert.
Riéntgenologisch tritt sie nur bei atypischer Projektion des Rabenschnabelfort-
satzes in Erscheinung (Abb. 25),

4. am Acromion. Wahrend das hintere Drittel von der Spina scapulae ossi-
ficiert, erscheinen in den beiden vorderen duBeren Dritteln zwischen 14. und 16.
Lebensjahr drei bis fiinf Knochenkerne, die zunichst untereinander, dann mit
22 Jahren auch mit dem Kérper verschmelzen. Einer dieser Kerne, und zwar der
laterale, trigt die anatomische Bezeichnung Osacromiale, das mit dem Knochen,
dem es aufsitzt, eine Art Gelenk (Synchondrose) bildet (Abb. 25). Sobald seine
knécherne Vereinigung mit der Spina aus bisher unbekannten Griinden ausbleibt,
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spricht man auch réntgenologisch von einem ,,0s acromiale’ zum Unterschiede
von der mehrkernigen Acromionapophyse, die nur in der Pubertét beobachtet wird.
Das persistierende ,,0s acromiale* ist sehr selten, aber dennoch zur Unterscheidung
gegeniiber Verletzungsfolgen wichtig. Die Ursache seines Entstehens wird von
den meisten Autoren in einer Entwicklungshemmung gesucht (RUGE, GRUBER,
BrrRNARDEAU, NEUMANN). Dafiir spricht, da zuweilen soviel Teile vorhanden
sind wie Kerne in der Acromionapophyse. Auch die Doppelseitigkeit des Vor-
kommens wire im gleichen Sinne zu verwerten (unter 24 Fillen 8mal