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Vorwort. 

Seit dem Erscheinen des 3. Teiles des IX. Bandes dieses Handbuches, welcher 
die Darstellung der Skeletkrankheiten zum Gegenstand hat, sind wieder zwei 
Jahre vergangen. Die damals im Vorwort zu diesem Teilbande ausgesprochene 
Hoffnung, in dem noch ausstehenden und nun vorliegenden 4. Bandteil den 
Rest der Beitrage bringen zu konnen, d. h. die noch ausstehenden allgemeinen 
Kapitel und die Pathologische Anatomie der einzelnen Skeletteile, hat sich 
nicht erfiillt. Die ,primaren Geschwiilste der Knochen" muGten nochmal 
zuriickgestellt, dafiir von den seit einiger Zeit fertig vorliegenden Sonder­
kapiteln iiber Skeletteile die Bearbeitungen der Wirbelsaule und des Beckens 
vorweg genommen warden. Leider muGte somit auf die geplante geschlossene 
Darstellung der zusammengehorigen Teile des Knochenorgans in einem Bande 
verzichtet werden. Aus diesem Grunde tragt der vorliegende Band und der, 
wie ich hoffe, noch in diesem J ahre erscheinende fiinfte und letzte Teilband, 
der die primaren Knochengeschwiilste, sowie die spezielle Pathologie des Schadels 
und der GliedmaGen bringen wird, den Titel: Spezielle Pathologische Anatomie 
des Skelets und seiner Teile. 

Berlin, im Marz 1939. 

R. ROSSLE. 
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1. Die unspezifischen Entzundungen 
der Knochen. 

V on 

A. Lauche-Nurnberg. 

Mit 40 Abbildungen. 

I. Einleitung. 
V on Entzundungen der Knochen kann man streng genommen nur sprechen, 

wenn man unter ,Knochen" nicht nur das eigentliche Knochengewebe ver. 
steht, sondern den Knochen als Ganzes, einschlieBlich der Weichteile im 
Inneren und der Beinhaut, die ihn auBen umgibt und mit der Umgebung ver­
bindet. Wir wissen heute, daB ein groBer Teil des Gewebes im Markraum und 
in den Spongiosamaschen der Knochen nicht nur der Ernahrung dient oder 
nur Fullgewebe ist, sondern in der Blutbildung eine besondere Aufgabe hat. 
Da sich nun alle Entzundungen an dem GefaBbindegewebsapparat abspielen 
und das eigentliche Knochengewebe nur sekundar an der Entzundung beteiligt 
sein kann, so sind alle ,Knochenentzundungen" eigentlich Entzundungen des 
Knochenmarkes oder des Periostes. Isolierte Entzundungen des Inhaltes der 
HAVERschen Kanale, die man als Ostitis im engsten Sinne bezeichnen konnte, 
kommen jedenfalls praktisch kaum vor (M. B. SCHMIDT, KAUFMANN, TEN­
DELOO u. a.). Trotzdem hat sich aus der Zeit, in der man den Knochen als 
etwas Einheitliches betrachtete, die Gepflogenheit erhalten, die ,Osteomye­
litis" unter den Krankheiten der Knochen zu besprechen. Dieser Brauch ist 
auch in diesem Handbuch beibehalten worden und AsKANAZY hat in seiner 
Bearbeitung der Krankheiten des Knochenmarkes die Entzundungen nur ge­
streift., sich auf die ,infektiosen Granulome" beschrankt und dem Abschnitt 
uber die Entziindungen den Untertitel: ,Auf der Schwelle der Knochenpatho­
logie" gegeben. 

Nach der in der allgemeinen Pathologie ublichen Bezeichnungsweise waren 
die Entziindungen der Knochen als ,Ostitis" zu bezeichnen. Solche Ent­
zundungen, die sich auf die auBeren Schichten des Knochens beschranken, 
konnten als ,Periostitis" und solche, die vorwiegend das Mark, die Spongiosa 
und die inneren Schichten der Knochenrinde betreffen, als ,Osteomyelitis" 
besonders gekennzeichnet werden. Im Schrifttum herrscht nun aber eine groBe 
Uneinheitlichkeit in der Anwendung dieser Bezeichnungen, so daB ich kurz 
auf diese Nomenklaturfragen eingehen muB. Die groBte Uneinheitlichkeit 
findet sich hinsichtlich der Verwendung des Wortes ,Ostitis". Die einen ver­
stehen unter ,Ostitis" nur die Entzundungen des spongiosen Knochens (z. B. 
HERXHEIMER), andere wollen unter ,Ostitis" die Osteomyelitis und die Peri­
ostitis zusammenfassen, wieder andere verwenden die Bezeichnung ,Ostitis" 
nur fUr Entzundungen des ganzen Knochenquerschnittes (z. B. DIETRICH), 
also gleichbedeutend mit der von KocHER vorgeschlagenen ,Panostitis" oder 

Handbuch der pathologischcn Anatornie. IX/4. l 
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der ,Osteomyeloperiostis", einer Bezeichnung, die sich wegen ihrer Umstand­
lichkeit nicht einburgern konnte (MAGNUS). Man kann auch die Ansicht ver­
treten, die Bezeichnung ,Ostitis" uberhaupt fallen zu lassen, da sie streng 
genommen nur fUr die isoliert kaum vorkommende Entzundung des Inhaltes 
der feinsten Knochenraume richtig und aus fruherer Zeit zu sehr mit Knochen­
veranderungen verknupft ist, die heute nicht mehr als Entzundungen angesehen 
werden konnen, wie z. B. die ,Ostitis fibrosa", die ,Ostitis deformans" u. a. Hier 
kommen wir zu Fragen, deren Beantwortung noch Ansichtssache ist und mit 
der Stellung zu dem noch so verschieden definierten und wechselnd weit ge­
faBten Entzundungsbegriff zusammenhangt. Es ist hier nicht der Ort, auf 
diese Fragen naher einzugehen. Ich fasse die mir hier gestellte Aufgabe so auf, 
daB in dem Abschnitt uber die ,unspezifischen Entzundungen der Knochen" 
nur die Veranderungen besprochen werden sollen, welche nachweislich oder 
mit groBer Wahrscheinlichkeit von be le bten Erregern und deren Stoff­
wechselprodukten ausgelost werden. Auf dieses Gebiet beschrankt, halte ich 
den Begriff ,Ostitis" nur fur zweckmaBig in dem Sinne, daB damit die Osteo­
myelitis und die Periostitis zusammengefaBt werden soli. Man konnte ihn a ber 
auch ohne Schaden ganz entbehren. 

Nun noch einige Worte zu der ,Periostitis", besonders der ,Periostitis 
ossificans". Hier gilt das gleiche, wie fUr die Ostitis hinsichtlich der Ausdehnung 
der Bezeichnung auf alle periostalen Knochenneubildungen. Ich betrachte 
es nicht als meine Aufgabe, die vielfach als ,Periostitis ossificans" bezeichneten 
Osteophytenbildungen in der Schwangerschaft, im Verlauf von Organisations­
prozessen am Rande von Blutungen (Kephalhamatomen u. a.), bei chronischen 
Blut- und Lymphstauungen und dergleichen zu behandeln. Ich werde mich 
auch hier auf die infektiosen Prozesse beschranken. 

Eine befriedigende Einteilung der Knochenentzundungen ist so lange 
noch nicht moglich, als uns noch unbekannt ist, welche Bedingungen fUr den 
Ablauf und das histologische Bild der Entzundungen maBgebend sind. Eine 
Entzundung bedeutet ja ein auBerordentlich verwickeltes Geschehen, dessen 
Bedingungen wir noch nicht entfernt ubersehen. Der Zustand des Korpers im 
ganzen und ortliche Besonderheiten im Knochengewebe spielen hier eine ebenso 
wichtige Rolle wie der Zustand der Erreger. Wenn auch in einem Handbuch 
der speziellen Pathologie und Histologic die Schilderung der ortlichen Ver­
anderungen im Vordergrund stehen muB, so darf daruber doch nicht vergessen 
werden, daB eine Entzundung im Knochen nicht fUr sich allein besteht, sondern 
daB sie von dem Zustand des ubrigen Korpers weitgehend abhangig ist und 
daB sie umgekehrt auch ihrerseits den Gesamtkorper beeinfluBt und verandert. 
Uber die Einzelheiten dieses Wechselspieles zwischen Korper und Erreger und 
uber die Wechselwirkungen zwischen dem lokalen Krankheitsherd und dem 
ubrigen Korper wissen wir gerade hinsichtlich der Knochenentzundungen noch 
recht wenig Sicheres. Wir mussen sie daher bei der Einteilung der Knochen­
entzundungen noch ganz beiseite lassen. 

Eine atiologische Einteilung der Knochenentzundungen ist insofern 
wenig befriedigend, als die gleichen Veranderungen durch verschiedene Erreger 
und verschiedene Krankheitsbilder durch den gleichen Erreger hervorgerufen 
sein konnen. Der Knochen hat zur Antwort auf eine Infektion nur wenige 
,Reaktionen" zur Verfugung, daher mussen wir Entzundungen verschiedenster 
Atiologie unter der Bezeichnung ,unspezifische Entzundungen" zusammen­
fassen. 

Eine Einteilung nach histologischen Gesichtspunkten, z. B. 
nach der Zusammensetzung des Exsudats, hat wenig Sinn, da oft gleichzeitig 
verschiedene Formen nebeneinander zu finden sind. 
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11. Die vorwiegend anf das Mark nnd die inneren Schichten 
des Knocbens bescbrankten Entziindnngen: Osteomyelitis. 

A. Die Osteomyelitis der langen Rohrenknochen. 

Bei der eben geschilderten Sachlage werde ich ahnlich vorgehen wie bei 
der Bearbeitung der Lungenentziindungen im Bd. III/1 dieses Handbuches 
und ein besonders gut abzugrenzendes, und in vieler Hinsicht einheitliches 
Krankheitsbild in den Mittelpunkt stellen: die akute eitrige hamatogene 
Osteomyelitis des Wachstumsalters, die ,primare, genuine" Osteo­
myelitis der langen Rohrenknochen. Um standige Wiederholungen zu 
vermeiden, ist es zweckmaBig, die sekundare Osteomyelitis nicht gesondert zu 
behandeln, sondern im Verlaufe der Besprechung der primaren Osteomyelitis 
Bemerkungen iiber Besonderheiten der sekundaren Form en einzuflechten. 
Hierzu wird vor allem bei der Behandlung der Osteomyelitis der platten 
und kurzen Knochen haufig Veranlassung sein. Die Ausfiihrungen iiber 
die Periostitis als besonderer Lokalisation der Knochenentziindung konnen 
wesentlich kiirzer gehalten werden. Unter Hinweis auf die Einzelheiten in den 
beiden ersten Abschnitten wird sich dann auch die Betrachtung iiber die 
Atiologie und Pathogenese und sonstige allgemeine Gesichtspunkte 
kiirzer fassen lassen. Die fiir die Begutachtung wichtigen Fragen iiber 
Osteomyelitis und Trauma, sowie Osteomyelitis und Geschwulst­
bildung sind an den SchluB gestellt, um auf alle in den vorhergehenden 
Abschnitten behandelte Gesichtspunkte zuriickgreifen zu konnen. 

Eine kurze Bemerkung zu dem Schrifttum. Ganz ahnlich wie bei 
den Knochenbriichen stammt die groBte Mehrzahl der Arbeiten iiber Osteo­
myelitis und Periostitis von Chirurgen und ist ganz iiberwiegend von klini­
schen Gesichtspunkten a us geschrieben worden. Histologische Befunde sind nur 
ganz vereinzelt in diesem sehr umfangreichen Schrifttum zu finden (s. a. LoosER), 
oft ohne daB dies a us dem Titel der Arbeit zu ersehen ist. Da es mir unmoglich 
war, die nach vielen Tausenden zahlenden Arbeiten iiber Osteomyelitis, die 
nach ihrem Titel nach klinischen und therapeutischen Gesichtspunkten ver­
faBt zu sein schienen, samtlich durchzusehen, ist es moglich, daB ich einige 
histologische Befunde iibersehen habe, die eine Erwahnung verdient hatten. 

Da die Knochen unter normalen Verhaltnissen nirgends mit der AuBenwelt 
in Verbindung stehen, kommt eine unmittelbare Infektion der Knochen 
von auBen nur in Betracht, wenn der Knochen durch eine Wunde, z. B. eine 
offene Fraktur, SchuBverletzung u. dgl. oder durch eine Operation freigelegt 
wurde 1 . Der zweite Weg, auf welchem Entziindungserreger in den Knochen 
eindringen konnen, ist durch das "Obergreifen von Entziindungen aus 
der U mge bung eines Knochens gegeben, indem eine Entziindung in der 
Umgebung den Knochen erreicht und ihn nach Zerstorung des Periostes in 
Mitleidenschaft zieht. Es ist noch strittig, inwieweit hierbei die Lymphbahnen 
als Ausbreitungsweg anzusehen sind (CoENEN, KALLms). Beim "Obergreifen 
einer Entziindung aus der Umgebung wird zunachst natiirlich das Periost 
ergriffen und bleibt auch haufig allein betroffen. Es ist daher die Mehrzahl 
der Falle von Periostitis auf diese Weise entstanden zu denken. 

Am haufigsten wird der Knochen auf dem Blutwege infiziert. Es lassen 
sich auch unter den hamatogenen Knochenentziindungen verschiedene Formen 
unterscheiden. Wir sehen einmal, daB von einer schon bestehenden Infektions-

1 Siehe die Besprechung der Heilung infizierter Knochenbriiche. Dieses Handbuch, 
Bd. IX/3, S. 278. 

1* 
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krankheit oder von einem entziindlichen Herd auBerhalb des Knochensystems 
aus der Knochen sekundar befallen wird: sekundare oder metastatische 
hamatogene Osteomyelitis. Sehr haufig entwickelt sich aber eine Knochen­
entziindung, ohne daB ein anderer Entziindungsherd im Korper nachzuweisen 
ist. Wir miissen dann annehmen, daB die Erreger an irgendeiner Stelle in den 
Korper eingedrungen sind, ohne an der Eintrittsstelle merkliche Veranderungen 
hervorgerufen zu haben oder aber, daB sie noch langere Zeit im Korper latent 
zuriickblieben, nachdem die Entziindung, die sie bei ihrem Eindringen her­
vorriefen, !angst abgeheilt ist. Auf diese noch keineswegs gelosten Fragen 
gehe ich spater noch naher ein (S. 53). Zunachst macht jedenfalls eine solche 
Knochenentziindung den Eindruck einer primaren Erkrankung und wird 
daher meist als primare, genuine oder spontane hamatogene akute 
Osteomyelitis bezeichnet. Dies ist die Form, welche gemeint ist, wenn man 
einfach von ,Osteomyelitis" spricht. Sie stelt ein eigenes, gut gekennzeichnetes 
Krankheitsbild dar und soli, wie schon gesagt, ganz in den Mittelpunkt dieses 
Abschnittes gestellt werden. 

a) Das klinische und anatomische Bild der ,primaren", ,genuinen" oder 
,spontanen" akuten hamatogenen Osteomyelitis. 

Da die akute hamatogene Osteomyelitis dem Pathologen erst zu Gesicht 
kommt, wenn die Entziindung bereits groBere Ausdehnung erlangt oder mehrere 
Knochen befallen hat, muB ich die Schilderung des makroskopischen Krank­
heitsbildes durch Einzelheiten aus klinischen Darstellungen vervollstandigen 
(s. auch die Krankengeschichten S. 7, 21 u. 70). Die Krankheit beginnt plOtzlich, 
oft mit einem Schiittelfrost und befallt ganz vorwiegend jugendliche Personen 
(s. S. 57), die vorher ganz gesund zu sein schienen [Krankheit des Wachs­
tums- oder Epiphysenalters ( GARRE)]. Es entwickelt si eh schnell ein sehr 
schweres Krankheitsbild mit hohem kontinuierlichem Fieber, welches in man­
cher Hinsicht an einen Typhus erinnern kann, daher auch die friihere Be­
zeichnung ,Knochentyphus" (typhus des membres, CASSAIGNAC), die nicht 
etwa fiir die damals noch unbekannte metastatische Ansiedlung von Typhus­
bazillen im Knochenmark (s. S. 53) gebraucht wurde, sondern fiir die akute 
hamatogene Osteomyelitis iiberhaupt. Die zunachst nur ungenau lokalisier­
baren Schmerzen lassen sich allmahlich auf einen bestimmten Knochen und 
spater oft auch auf einen bestimmten Abschnitt eines Knochens beziehen. 
Das befallene Glied schwillt im Laufe eines oder mehrerer Tage an, zeigt eine 
leichte, verschwommene Rotung und entziindliches Odem bei starker Spannung 
der Haut. Kann man den Knochen durchtasten, so erscheint er verdickt. 
Haufig kann man einige Zeit spater iiber dem erkrankten Knochenabschnitt 
deutliche Fluktuation feststellen. Die zugehorigen Lymphknoten sind oft 
geschwollen und druckschmerzhaft. Nicht selten (etwa in 12-15% der Falle, 
GARRE, TRENDEL) kommt es vom Ende der ersten Woche an zu einer Epiphysen­
IOsung (Abb. 3). Diese ist kenntlich an einer abnormen Beweglichkeit in der 
Epiphysengegend, manchmal auch an einer leichten Dislokation (LEXER). 
Epiphysenlosungen kommen hauptsachlich am oberen Femurende vor, in zweiter 
Linie an der Tibia, seltener an anderen Knochen. (Ober Spontanfrakturen 
s. S. 21 u. 26.) 

Wird der Knochen freigelegt, so fallt eine sulzige oder auch schon eitrige 
Durchtrankung des Periostes und der umgebenden Weichteile auf. In etwas 
weiter fortgeschrittenen Fallen kann das Periost bereits durch eine subperio­
stale Eiteransammlung mehr oder weniger weit vom Knochen abgehoben oder 
sogar schon eingeschmolzen sein. Bei genauerer Betrachtung des Knochens 
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erscheint dieser gegeniiber dem norma­
len Befund durch die Hyperamie der 
GefaBe in den HA VERSschen Kanalen 
graurotlich verfarbt (s. Sektionsbefund 
S. 8). Oft quillt schon ehe eine sub­
periostale Eiterung vorhanden ist, nach 
AblOsung des Periostes etwas eitrige 
Fliissigkeit mit Fetttropfen vermischt 
aus den groBeren HAVERSschen Kanalen 
hervor. Ist durch die Abhebung des 
Periostes von der Knochenoberflache und 
starkere Durchsetzung der Knochenrinde 
mit Eiter die Ernahrung des Knochens 
erheblicher geschadigt, so stirbt der 
Knochen ab. Zunachst kann man mit 
bloBem Auge den toten Knochen nicht 
von dem noch lebenden unterscheiden, 
zumal die Knochenoberflache bei friih­
zeitiger Nekrose dauernd glatt bleibt. 
Allmahlich wird der tote Knochen aber 
durch Osteoklastentatigkeit von dem 
noch lebenden abgelost: es bildet sich 
ein Sequester. Die vollige LoslOsung 
des toten Knochens erfordert oft mehrere 
Wochen, ja Monate. J e nach ihrer Aus­
dehnung unterscheidet man partielle 
und totale Sequest er (Abb. 2). Die 
partiellen konnen wieder als kortikale 
(Abb. 17) und zentrale Seques ter 
(Abb. 8) untergeteilt werden, je nach­
dem, ob sie aus der Peripherie oder von 
den inneren Schichten des Knochens 
stammen . Betrifft der Sequester die 
ganze Dicke der Knochenrinde, so spricht 
man auch von einem pene tri er ende n 
Sequester (Ab b. 36), ist der ganze Urn­
fang des Knochens beteiligt, von einem 
totalen Sequester. In seltenen Fallen 
kann die ganze Diaphyse eines Rohren­
knochens als Sequester abgelost werden. 
Haufiger handelt es sich etwa um ein 
Drittel oder ein Viertel des Knochens, und 
zwar meist um die Metaphyse, d. h. , die an 
die Epiphyse angrenzende Zone der Dia­
physe (s. Ab b. 2). Sequester , welche die 
ganze Dicke des Knochens betreffen, sind 
an der 0 berflache meist gla tt und ha ben die 
Beschaffenhei t von mazeriertem Knochen. 
An den Stellen, an welchen der tote Kno­
chen von demlebenden abgelOst wurde, ist 
die Oberflache der Sequester rauh, mit 
zahlreichen flachen und tieferen Gruben 
und Unebenheiten versehen (Abb. 2). 

Abb. 1. Akute eitrige Osteomyelitis des F emur. 
2jiihriges Miidchen. Vereiterung des Diaphysen­
markes, multiple Abszesse in der oberen Meta · 
physe. Pathologisches Museum Berlin, Nr . 44,10 

(141,10). 
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Abb.2. 
Totalsequester des 
distalen Femur· 
drittels. 3 Monate 
lOTage altesl\Iad· 
chen. S. 255/27, 

Bonn. Niihere 
Daten im Text 
(S. Su. 9). Natiir­

liche Grolle. 

Eroffnet man die Markhohle des Knochens zu Beginn der 
akuten Osteomyelitis, so findet man eine fleckige Rotung des 
Markes durch Hyperamie, sehr bald auch kleine trube gelbliche 
Herde, die den beginnenden Eiteransammlungen entsprechen 
(Abb. 1). Meist wird das Mark erst eroffnet, wenn die Eite­
rung schon weiter fortgeschritten ist und zu einer umschriebenen, 
manchmal rohrenformigen AbszeBbildung oder auch zu einer 
diffusen eitrigen Infiltration gefiihrt hat (Mar kphlegmone). 
In solchen Fallen ist vielfach die Eiterung bis an den Epi­
physenknorpel vorgedrungen und kann zu einer Lockerung oder 
volligen Ablosung der Epiphyse fuhren (Abb. 3). Der 
Knorpel ist dabei oft mehrfach von Eitergangen durchbrochen, 
seltener ganz der Auflosung verfallen. 

Der weitere Verlauf und der A us gang der akuten Osteo­
myelitis kann ein sehr verschiedener sein. Es gibt ganz milde 
verlaufende Falle, die schon nach wenigen Tagen abheilen, 
ohne daB es zu einer Eiterung kommt. (In TRENDELs Ma-

terial in 4,2% von 1058 Fallen.) Eine 
Anzahl (15,2% bei TRENDEL) heilt 
trotz beginnender Eiterung ohne 
Bildung von Sequestern. [Kleinere 
Knochennekrosen konnen anschei­
nend wieder in den Knochen ein­
geheilt werden (AxHAUSEN).] Die 
weitaus groBte Mehrzahl fiihrt je­
doch zu einer Sequesterbildung 
(87% bei TRENDEL). Diese Falle 
gehen ohne entsprechende Behand­
lung in die chronische Osteomye­
litis uber, falls sie nicht schon 
vorher zum Tode fiihren. 

Abb. 3. Epiphysen!Osung bei akuter eitriger Osteomyelitis 
der Tibia. 12jiihriger Knabe. S. 138/32 Bonn. Der Pfeil 
bezeichnet die Durchbruchsstelle der Eiterung dnrch den 
Epiphysenknorpel. Aufmeil.lelung der Tibia 6 Tage vor 
dem Tode. Eitrige Meningitis, Hirnabszell, multiple Ab­
szesse in l\fi]z unU beiden Lungen, eitrige Pleuritis und 

V on LOEWE und P ANNEWITZ sind 
neuerdings einige Falle von ,diffuser 
aku ter Osteomyelitis" mitgeteilt 
worden, die eine bisher noch nicht be­
schriebene Form der eitrigen Osteomye­
litis darstellen so lien, welche anscheinend 
durch besonders virulente Kokken her­
vorgerufen wird. Es fanden sich auf den 
Rontgenbildern keine Sequester und kein 
Unterschied in dem Befallensein der 
Kompakta und Spongiosa. Das Allge­
meinbefinden war stark herabgesetzt. 
Eine periostale Knochenneubildung lieB 
sich nicht nachweisen. Betroffen war 
zweimal die Ulna, je einmal der Ober­
schenkel, das I. Darmbein, der Unter­
kiefer und der Oberkiefer. In der Litera­
tur fanden si eh ahnliche Beobachtungen 
nur andeutungsweise mitgeteilt (KLEMM 
1912, Becken, und ScHiiNBAUER, Darm­
bein). Eine Stellungnahme zu diesen 
Beobachtungen ist noch nicht moglich, 
da bisher nur Rontgenbefunde vorliegen. 

DberdieMortalitat der Osteo­
myelitis lassen sich keine allge­
mein giiltigen Angaben machen. Perikarditis. 
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Ihr Verlauf ist allem Anschein nach in den letzten Jahren milder gewor­
den. W AKELEY spricht geradezu von einer verschwindenden Krankheit und 
macht die Besserung der allgemeinen Hygiene fur die Abnahme der Er­
krankungsfalle in erster Linie verantwortlich. Sicher spielen weiter aber 
auch Fortschritte in der Behandlungsweise eine Rolle. Auch fruher hat man 
schon beobachtet, daB die Osteomyelitis nicht uberall gleich haufig vor­
kommt und in verschiedenen Gegenden vielfach verschieden verlauft, selbst 
wenn der behandelnde Arzt der gleiche war und dieselbe Behandlungsweise 
anwandte (GARRE, PHILIPPOWICZ). Die statistischen Angaben aus verschie­
denen Gegenden lassen sich daher nicht ohne weiteres vergleichen (TICHY). 
Die Prognose ist durchweg im fruheren Kindesalter und nach dem 25. Lebens­
jahre gunstiger als zwischen dem 6. und 25. Lebensjahre. Auf die Besonder­
heiten des Verlaufes der Osteomyelitis in den verschiedenen Lebensjahren 
und auf verschiedene andere allgemeine Fragen (Beteiligung der einzelnen 
Knochen an den Osteomyelitisfallen, Entsteh ungs bedingungen der Osteo­
myelitis, Folgen fur den u brigen Ki.irper usw.) soll erst am SchluB 
eingegangen werden (s. S. 55). 

b) Die Histologie der akuten, hamatogenen Osteomyelitis. 
Wir wollen den Verlauf der akuten hamatogenen Osteomyelitis zunachst 

an dem Beispiel der Osteomyelitis der langen Ri.ihrenknochen ver­
folgen. Hierbei soll die meist ungebuhrlich vernachlassigte Histotopographie 
oder die ,Histologie bei Lupenvergri.iBerung" die ihr gebuhrende Be­
rucksichtigung finden, indem wir die Ausbreitung der Osteomyelitis zunachst 
an groBen Dbersichtsschnitten 1 betrachten wollen. Der Vergleich der Ab b. 4, 
5, 6 und 7 laBt die Veranderungen am gesamten Knochenquerschnitt gut 
erkennen. Der Schilderung der histologischen V eranderungen lasse ich die 
wichtigsten klinischen Daten der betreffenden Falle vorausgehen, da sie recht 
charakteristisch sind und ich auch in spateren Abschnitten mehrfach auf sie 
Bezug nehmen will 2 • Ich verdanke die Krankengeschichten dem Entgegen­
kommen des verstorbenen Direktors der Bonner Univ.-Kinderklinik, Prof. GoTT 
und dem Direktor der chirurgischen Klinik des allgem. Stadt. Krankenhauses 
Nurnberg, Prof. Dr. KREUTER. 

Abb. 4. Osteomyelitis des Humerus, 3 Tage nach Beginn der Schmerzen 
im Oberarm. 9jahriger Knabe. 8 Tage vor dem Tode in den linken Zeigefinger geschnitten. 
Die Wunde war zuerst etwas gerdtet, heilte aber schnell. 5 Tage spater begannen Schmerzen 
im linken Oberarm. Es entwickelte sich schnell ein schweres Krankheitsbild mit hohem 

1 Wie lehrreich gerade das Studium groBer Ubersichtsschnitte ist, hat man besonders 
nach den Arbeiten von CHRISTELLER wieder erkannt. Ich habe mich daher schon bei der 
Bearbeitung der Lungenentziindungen in Bd. IIIJI dieses .. Handbuches und der Frakturen, 
Bd. IXJ3, bemiiht, zu den Abbildungen mdglichst viele Ubersichtsschnitte zu verwenden. 
Da die Herstellung solcher Schnitte von Knochen technisch schwierig ist und nur nach 
Einbettung in Celloidin gelingt, sei besonders hervorgehoben, daB die Praparate, nach denen 
die Abbildungen in dem vorliegenden Abschnitt und in Bd. IX/3 hergestellt wurden, von 
Fraulein ,ToHANNA HAAGEN, technische Oberassistentin am Pathologischen Institut zu 
Niirnberg, angefertigt wurden. Zu den Abbildungen wurden die Praparate z. Teil 2-5mal 
vergroBert, und zwar mit einem einfachen VergrdBerungsapparat fiir photographische 
Zwecke. Bei der Herstellung der Vorlagen fiir die mikroskopischen und makroskopischen 
Abbildungen erfreute ich mich der sachkundigen Hilfe des Laboratoriums-Oberassistenten 
M. LECHINGER am Pathologischen Institut zu Niirnberg. 

2 Wenn ich im folgenden mehr als in diesem Handbuch sonst iiblich, eigene Kasuistik 
mit ausfiihrlichercn Krankengeschichten bringc und mich weniger au£ schon im Schrifttum 
mitgeteilte ahnliche Falle als Belege fiir die zusammenfassende Darstellung beziehe, so 
geschieht dies vor allem, urn die gena uen zeitlichen Daten zu den abgebildeten Schnitten 
zu geben. Im iibrigen handelt es sich urn ganz typische Beobachtungen, die nicht etwa 
etwas neues bringen sollen. 
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Fieber. 2 Tage vor dem Tode wurde ein subperiostaler AbszeB iiber dem oberen Drittel 
des I. Oberarmknochens inzidiert. Der Knochen blieb uneroffnet. 

Bei der Sektion (Bonn, 8/1933) fand ich am I. Zeigefinger eine kleine frisch verheilte 
Hautwunde und an der lateralen Seite des I. Oberarmes handbreit unterhalb des 
Schultergelenkes eine 8 cm lange, mit Gummidran versehene Inzisionswunde, aus der 
sich etwas griinlicher Eiter entleerte. Im Grunde der Wunde lag der Oberarmknochen frei. 
Es fanden sich weiter Weichteilabszesse an der lateralen Seite des rechten Knochels und an 
der medialen Seite des rechten Kniegelenkes. Ferner bestand eine allgemeine Septiko­
pyamie mit hamorrhagisch-.eitrigen Herden in beiden Lungen und Nieren, eine eitrig­
fibrinose Pleuritis und Perikarditis mit 50 ccm Exsudat im Herzbeutel und eine starke 
Laryngitis, Pharyngitis und Tracheobronchitis. 

Aus dem Oberarmknochen wurde ein 4 cm langes Stuck herausgesagt. Die Sageflache 
des Knochens war auf dem vom Periost entbloBten Drittel graurotlich verfi:irbt und hob 
sich deutlich von den iibrigen gelblich gefarbten zwei Dritteln des Knochenquerschnittes ab. 
Im Mark ein etwas exzentrisch gegen die graurotlich verfarbte Seite zu gelegener AbszeB (A) 
von etwa 2-3 mm Durchmesser, der gegen das iibrige graurote Mark scharf abgegrenzt war. 
V on dem AbszeB aus zogen mehrere erweiterte und zum Teil thrombosierte GefaBe (Abb. 9, 
G, G1) gegen die Knochenrinde. Die graurotliche Verfarbung der Rinde erstreckte sich etwa 
von X-X in der Abb. 4. Diese Partie des Knochens zeigt auch im Praparat eine deutliche 
Hyperamie, die aber in der Abbildung nicht erkennbar ist. Der Knochen selbst ist noch 
nicht verandert. Die HA VERSschen Kanale enthalten auf der nach dem Mark zu gelegenen 
Seite stellenweise bereits stark erweiterte und zum Teil thrombosierte GefaBe (Abb. 9). 

Abb. 5. Osteomyelitis des Femur, 33 Tage nach Beginn der Schmerzen 
im Oberschenkel. 12jahriges Mi:idchen. 35 Tage vor dem Tode angeblich Fall auf dem Eise 
auf die linke Hiifte. Die Schmerzen in der Huftgegend waren aber nicht so stark, daB das 
Kind sich legen muBte. 2 Tage spater Fieber, starke Schmerzen im Oberschenkel. Weitere 
8 Tage spater Einweisung in die Klinik. Temperatur 40,3°. Nach weiteren 4 Tagen Er­
offnung eines groBen subperiostalen Abszesses iiber dem proximalen Femurende. Noch­
malige Inzision 18 Tage spater. Nach 3 weiteren Tagen Tod, also 35 Tage nach dem angeb­
lichen Unfall und 33 Tage nach Beginn des Fiebers. 

Bei der Sektion (Bonn, 81/1933) fand ich in der linken Leistengegend und im unteren 
Drittel des linken Oberschenkels je eine 12 cm lange, mit Gummidran versehene Opera­
tionswunde, aus der sich iibelriechender Eiter von grtinbrauner Farbe entleerte. Die Wund­
rander waren schmutzig graugriinlich verfarbt. Der Oberschenkelknochen war von einer 
mit Eiter gefiillten Hohle umgeben, die sich his in die Gegend des Huftgelenkes erstreckte. 
Der Oberschenkelkopf war in der Epiphysenlinie vom Schaft abgelost. Nach Auslosen 
des Kopfes aus der Gelenkpfanne ergab sich, daB der Knorpeliiberzug der Gelenkpfanne 
in der Umgebung des Lig. teres stellenweise zerstort war. V on der unteren Inzisionswunde 
gelangte man in eine vorwiegend an der Hinterflache des Oberschenkels gelegene Eiterhohle, 
die sich bis kurz oberhalb des Kniegelenkes erstreckte. Es fand sich weiter eine Endokarditis 
der Mitralis, zahlreiche Ausscheidungsherde in den Nieren, eine nekrotisierende pseudo­
membranose Tonsillitis, Pharyngitis und Laryngitis. B:tkteriologisch fanden sich in der 
Niere und auf den Herzklappen hamolysierende Streptokokken, im OberschenkelabszeB 
(bei der Inzision entnommen) und im Rachenabstrich hamolysierende Staphylokokken. 

Der Oberschenkelknochen wurde herausgenommen und in verschiedenen Hohen durch­
sagt. Das Mark war ausgedehnt eitrig eingeschmolzen, am starksten in Hohe der sub­
periostalen AbszeBbildung im oberen Drittel. V on dieser Stelle stammt die Abb. 5. Uber 
die Halfte des Knochenumfanges ist stark porosiert. An zwei Stellen ist der Knochen 
vollstandig durchbrochen (D). Bei S ist ein Stiick der Rinde fast vollkommen von der 
iibrigen Kortikalis abgelost. Es hi:ingt nur noch am Periost durch neugebildeten Knochen 
mit der Umgebung ?!Usammen, zeigt aber groBenteils keine Kernfiirbung mehr: beginnende 
Sequesterbildung. Uber der porosierten Knochenrinde findet sich bereits eine ausgedehnte 
periostale Knochenneubildung: beginnende Ladenbildung (zwischen X und X in Abb. 5). 

Abb. 6. Querschnitt der Tibia dicht oberhalb einer 42 Tage alten offenen, 
mit Gas brand infizierten Fraktur bei einem 46jahrigen Mann. Deutlich ist hier die 
starke Porosierung der Knochenrinde mit einem beginnenden Einschmelzungsherd bei Po 
zu erkennen. Die Eiterung ist weniger ausgedehnt als im vorigen Falle und betrifft vor 
allem die Markzone unterhalb der porosierten Rinde. Die periostale Knochenneubildung 
iiber der porosierten Rinde ist ebenfalls deutlich, aber noch nicht so weit fortgeschritten 
wie bei dem l2jahrigen Madchen nach .?3 Tagen (Abb. 5). 

Als letztes Beispiel und zugleich als Ubergangsbild zur chronischen Osteomyelitis diene 
Abb. 7. Es handelt sich urn eine etwa 40 Tage alte Osteomyelitis des Oberschenkel­
knochens bei einem 3 Monate, 10 Tage alten Madchen. Das uneheliche Kind eines 
17jahrigen Madchens mit einem Geburtsgewicht von 2750 g erkrankte im Alter von 
F/2 Monaten plOtzlich mit Erbrechen und Durchfall. 3 Tage spater Aufnahme in die 
Klinik mit 39,2 Temperatur. 14 Tage spater bildete sich unter septischen Erscheinungen 
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eine teigige Schwellung des rechten Oberschenkels aus. Nach weiteren 3 Tagen deutliche 
Fluktuation an der AuBenseite des unteren Drittels. Inzision. Es entleerte sich reichlich 
Eiter. In der Tiefe rauher Knochen. Temperaturen dauernd septisch. Der Knochen 
lockerte sich nicht. 10 Tage vor dem Tode Schwellung am linken Unterkiefer. Die In­
zision entleerte Eiter. 

Die Sektion (Eonn, 255/27) ergibt eine Osteomyelitis des rechten Femur mit ausgedehnter 
Sequesterbildung (distales Drittel der Diaphyse) und Totenlade, Fistel im unteren Drittel 
des Oberschenkels, fibrinose Peritonitis, inzidierte eitrige Lymphadenitis am linken Kiefer­
winkel. 

Der Oberschenkel ist stark verdickt, besonders im unteren Drittel. Nach Erweiterung 
der Fistel gelangt man in eine mit Eiter gefullte Hohle, in der das untere Drittel des Femur­
schaftes frei beweglich liegt. Urn den Sequester findet sich eine dicke Schale neugebildeten 
Knochens, die bei dem Versuch, den Sequester herauszunehmen, einbricht, (Abb. 7, N). 
Der Sequester wird zunachst photographiert, dann wieder in die Lade zuruckgelegt und mit 
ihr zusammen entkalkt und eingebettet. Nach der Entkalkung ist der Sequester deutlich 
kleiner und poroser als vorher (s. S. 15). 

Der Querschnitt des Sequesters in situ mit der umgebenden Totenhde zeigt die starke 
periostale Knochenneubildung und die schon weit fortgeschrittene Resorption der organi­
schen Knochengrundsubstanz des Sequesters. Wahrend der Sequester vor der Entkalkung 
am distalen Ende noch die GroBe und Oberflachen beschaffenheit des normalen Knochens 
aufwies, zeigt der erhebliche Schwund nach der Entkalkung, daB die organische Knochen­
grundsubstanz schon weitgehend resorbiert gewesen sein muB, so daB der Sequester bereits 
groBenteils nur noch aus den anorganischen Knochensalzen bestand, die vom Eiter nicht 
merklich angegriffen werden. In der Umgebung der Fistelbildung war das Gewebe durch 
den subperiostalen AbszeB so stark geschadigt und zum Teil wohl auch eingeschmolzen, 
so daB sich hier kein neuer Knochen mehr bilden konnte. Im ubrigen ist der alte Knochen 
aber rings von einer dicken Schicht neuen Knochens umgeben, die mehr oder weniger 
regelmaBigen radiaren Eau zeigt und vielfach an Dicke den Halbmesser des alten Knochens 
ubertrifft. Da der alte Knochen in dieser Hohe des Querschnittes als Totalsequester abge­
storben ist, steht der neue Knochen der Totenlade nirgends mit dem alten Knochen in 
Verbindung. Er ist vielmehr uberall durch eine dicke Schicht von Granulationsgewebe 
von ihm getrennt (Abb. 7, G). In dem Granulationsgewebe liegen mehrere kleine Abszesse 
(Abb. 7, A, Abb. 8) mit kleinen Sequestern. An den Stellen, an denen die Knochenneu­
bildung ungestort vor sich gehen konnte, ist der Eau des neuen Knochens sehr regelmaBig 
(Abb. 7, oberhalb N). Die Knochenbalkchen sind entsprechend dem GefaBverlauf zu 
parallelen Reihen angeordnetl. DaB die Knochenneubildung im vorliegenden Falle so uberaus 
stark ist, hangt mit dem jugendlichen Alter der Kranken zusammen. Eei alteren Kindern 
und erst recht bei Erwachsenen ist die Dicke der Lade verhaltnismaBig viel geringer und 
ihre Eildung erfordert weit mehr Zeit. Selbstverstandlich hangt das AusmaB und die 
Schnelligkeit der Knochenneubildung auBerdem auch noch von der Starke der Giftwirkung 
der Erreger und der Eiterung ab. Wie aus Abb. 8 ersichtlich, wird die Totenlade von innen 
her auch wieder abgebaut. Man erkennt dies an den wie abgeschnitten aussehenden 
Enden der Knochenbalkchen und den hie und da nachweisbaren Osteoklasten (Abb. 8, R). 

Nachdem wir die ,Topographie" der akuten Osteomyelitis und ihrer ersten 
Folgen fiir den ganzen Knochenquerschnitt an den Dbersichtsschnitten kennen­
gelernt haben, wenden wir uns nun zur feineren Histologie der akuten 
Os te omyeli tis. 

Obwohl schon vor fast 60 Jahren (RoSENBACH 1878 u. a.) Ergebnisse der 
mikroskopischen Untersuchung von akuten hamatogenen Osteomyelitisfallen mit­
geteilt und abgebildet wurden, sind doch manche Einzelheiten erst in den letzten 
Jahren naher untersucht worden (LoosER, 0Rs6s, FREUND). Der histologische 
Befund bei der ersten Ansiedlung der Keime im Knochenmark ist vom Menschen 
nicht bekannt. Wir konnen aber aus Tierversuchen auf die Vorgange beim 
Menschen schlieBen, miissen allerdings beriicksichtigen, daB die im Versuch 
verwendeten Bakterienmengen viel groBer sind als bei der menschlichen Spontan­
infektion und daB die Tiere den Erregern gegeniiber anders eingestellt sein 
konnen. Eine weitere Vergleichsmoglichkeit besteht durch die Untersuchung 
frischer Herde im Mark eines Knochens bei Bestehen einer Osteomyelitis in 
einem anderen Knochen. In diesen Fallen ist aber zu beriicksichtigen, daB die 
Reaktionslage des Korpers durch die schon bestehende Entziindung verandert ist. 

1 Siehe dieses Handbuch, Ed. IXJ3, S. 222. 
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Ab b. 4. Beginnende eitrigc Osteomyelitis des Humerus. 9jahriger Knabe. S. 8/33, Bonn. Lupe . A MarkabszeB. 
Der Tcil der Rinde zwischcn X und X war deutlich hypcriimisch . Siehe auch Abb. 9. Klinisch e Dateu im Text . 

. c 

D 

x• 

Abb. 5. Etwa 33 Tage alte akute eitrige Osteomyelitis des Femur. 12jahriges Miidchen. S. 81/33, Bonn. Klinische Daten im Text. A MarkahszeB; D Durchbruch der Eiterung durch die Rinde; 8 beginnende Sequersterbildung. 
Zwischen X und X 1 periostale Knochenneubildung. 
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Ab b. 6. Akute Osteomyelitis der Tibia, 42 Tage nach Verkehrsunfall. 46jahriger Mann. Infektion nut Gasbrand. 
Offene Splitterfraktur etwa handbreit unterhalb des hi er wicdergegcbcncn Querschnittes. Xiirnberg 500a/33. 

Lupe. 

Abb. 7. Ausgedehnte Totenladenbildung urn Totalsequester des Femur. Siehc Abb. 2. S Sequester; N neu· 
gebildete Knochenschale; A kleiner Abszel3 im Granulationsgewebe (G), welches die Lade auskleidet (s. Ab b. 8). 
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Das Fehlen von histologischen Befunden aus dem allerersten Beginn der 
Osteomyelitis ist urn so bedauerlicher, als uns solche Befunde vielleicht klarere 
Hinweise geben konnten, warum es gerade an den immer wieder zu beobach­
tenden Pradilektionsstellen zur Keimansiedlung kommt. Wie spater noch naher 
zu besprechen, werden ja altersbedingte Besonderheiten in der GefaBversorgung 
der Metaphysen im Wachstumsalter fiir die Lokalisation der Osteomyelitis 
in erster Linie verantwortlich gemacht (s. S. 58). Andererseits wird von vielen 
Seiten immer noch der ,Schaffung eines locus minoris resistentiae" durch ein 

p .K . 

Abb. 8. Teilbild aus Abb. 7: Kleiner AbszeLl (A) im Granulationsgewebe (G), welches die Toteulade innen 
auskleidet. S kleiuer Sequester im AbszeLl; R Riesenzellen am Rande des Abszesses; p.K. periostale Knochen· 

balkchen der Ladr.; L Lichtung der Hohle, in welcher der Totalsequester (s. Abb . 2 u. 7) Jag. 

Trauma eine wichtige Rolle zugeschrieben (s. S. 59). Zur sicheren Entscheidung 
dieser Fragen ware es sehr wichtig, die erste Ansiedlungsstelle im Korper unter­
suchen zu konnen, ehe die fortgeschrittene Entziindung die Feststellung unmog­
lich macht, ob hier eine Schadigung des Markes vor der Ansiedlung der Keime 
vorhanden war und worin sie bestand. 

In dem jiingsten mir zur Verfiigung stehenden Herd, der 3 Tage nach Beginn 
der klinischen Erscheinungen untersucht werden konnte, also wohl einige Tage 
alter war, fand sich bereits eine AbszeBbildung von etwa 3 mm Durchmesser 
(Abb. 4). Die Mitte des Herdes war etwas heller (weniger zellreich) als die 
Randpartien (Abb. 9, A). Sie enthielt zahlreiche Kokkenkolonien, nekroti­
sches Mark mit Resten von Fettzellen, deren Inhalt vielfach zu groBen Tropfen 
zusammengeflossen war, ferner zahlreiche Leukozyten, die in den zentralen 
Teilen groBtenteils schon abgestorben waren. Es folgte eine sehr zellreiche 
Zone, in der sich fast ausschlieBiich polymorphkernige Leukozyten fanden. 
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Sie batten das Markgewebe stellenweise verfliissigt, so daB der zentrale nekro­
tische Pfropf durch diese eitrige Demarkation bereits auf zwei Drittel seines 
Umfanges von der Umgebung abgelOst war. Nach auBen von der Einschmelzungs­
zone folgte wieder eine von Leukozyten durchsetzte, noch nicht verfliissigte 
Zone, die ziemlich scharf gegen das iibrige Mark abgesetzt war (Abb. 9). Nur 
stellenweise folgte weiter auBen noch eine Zone mit odematoser Durchtrankung 
und Schwellung der Retikulumzellen des Markes. An der Stelle, an welcher der 
etwas exzentrisch gelegene Herd der Knochenrinde am nachsten lag, fand 
sich bereits ein Ubergreifen der Entziindung auf die inneren Schichten der 

a• 

. I 

G 

Al>u. !l. Ubergreifcn eincr citrigen Osteomyelitis auf die Knochenrindc. Ausschnitt aus Ab b. 4 , stiirker vergroJJert. 
A. Markabszcll ; G mit vcreiterten Thrombcn geflillte MarkgcfiiBe; G1 cbensolchc GcfiiBe dcr innersten 

R indenschicht des Knochens. 

Knochenrinde (Abb. 9). Wie schon mit bloBem Auge erkennbar (s. Kranken­
geschichte S. 8), war in diesem Sektor der Knochenrinde eine deutliche 
Hyperamie der GefaBe in den HA VERSschen Kanalen vorhanden. Die GefaBe 
zwischen dem Markherd und der Knochenrinde waren zum Teil stark erweitert 
und thrombosiert (Abb. 9). Aus diesem Befund ist ohne weiteres verstandlich, 
daB die Ernahrung des Knochens an solchen Stellen leiden muB, und daB es 
je nach dem Ausma13 der Thrombose zu einem Absterben entweder nur der 
inneren Kortikalisschichten oder aber der ganzen Knochenrinde kommen muB. 
Den weiteren Verlauf haben wir uns so vorzustellen, daB die Thromben ein­
geschmolzen werden und die Eiterung nun die ganze Knochenrinde durchsetzt, 
his sie unter dem Periost zum Vorschein kommt und hier zur Bildung eines 
subperiostalen Abszesses fiihrt (Abb. 18, s. auch RITTER). 

In weniger akut verlaufenden Fallen ist die Zonenbildung in dem entziin­
deten Knochenmark manchmal noch ausgesprochener zu finden. 0Rs6s hat 
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solche Befunde rnitgeteilt (Abb. 10). Ob diese rnehrfache Zonenbildung rnit 
auch klinisch in Erscheinung tretenden Schuben irn Krankheitsverlauf zusarnrnen­
hangt, ist rni:iglich, aber schwer zu beweisen. 0Rs6s beschreibt starkere 

Abb. 10. Zonenbildung im Knochenmark bei eitriger Osteomyelitis. 12jahriger Knabe. Linke Tibia, 45. Krank· 
heitstag. Bact. staphylococcus aureus. Querschnitt durch einen riihrenfOrmigen zentral erweichten Herd im 
mittleren Drittel der Diaphyse. a hyperamisches Mark mit regenerativen myeloischen Herden; b fast unver· 
iinderte Zone (ohne Hyperamie); c aullere Schicht der eitrigen Infiltrationszone mit noch lebenden Zellen; 
d innere Schicht der Infiltrationszone mit abgestorbenen Zellen und zahlreichen Kokkenkolonien an der Grenze 
der Nekrose; e nekrotische, aber nicht infiltrierte Zone ohne Kernfarbung; t Randzone des erweichten Kernes 

des ganzen Herdes mit in Zerfall begriffenen Fettzellen und viillig abgestorbenen Kokkenhaufen. 
(Nach 0RS6S.) 

Wucherungen der Retikulurnzellen und eine starke Verrnehrung der argento­
philen Fasern, die sich bei AcHUCARRo-Farbung rnanchrnal als dichte Filze 
urn den zentralen Herd nachweisen lassen. Die gelegentlich urn den zentralen 
Herd zu findenden kleinen Markblutungen sind wohl nicht als Folgen eines 
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Traumas anzusprechen, sondern auf eine toxische Schadigung der GefaBe zu 
beziehen. 

Weniger aufschluBreich als die Untersuchung ganz frischer Herde ist das 
Studium alterer Stadien. In ungiinstig verlaufenden Fallen wird sehr bald 
das ganze Mark eitrig eingeschmolzen (Abb. 5). Bei weniger stiirmischem 
Verlauf kommt es mehr zu einer phlegmonosen sulzig-eitrigen Durchtrankung 
des Markes, die, oft den perivaskularen Lymphbahnen folgend, hie und da 
den Knochen erreicht und auf den Inhalt der HAVERSschen Kanale iibergreift. 
Die schon aus den Ubersichtsschnitten erkennbare Porosierung der Knochen­
rinde im Bereich der hyperamischen Zone kommt gewohnlich durch lakunare 
Resorption unter Bildung zahlreicher Osteoklasten 1 zustande, manchmal aber 
anscheinend auch durch ,lineare Resorption". Man findet namlich stellen­
weise die erweiterten HAVERSschen Kanale ganz glattrandig 2, ein Befund, der 
durch lakunare Resorption kaum erklart werden kann. Die Porosierung der 
Knochenrinde findet sich nicht nur an der Durchbruchstelle der Eiterung, 
sondern auch in den angrenzenden Abschnitten, oft in weiter Umgebung 
(Abb. 5). Dem Durchbruch des Eiters nach auBen (spontan oder durch opera­
tiven Eingriff) folgt ein Nachlassen der Hyperamie und in giinstig verlaufenden 
Fallen auch bald die Einstellung des Knochenabbaues und der Beginn einer 
Wiederherstellung der urspriinglichen Knochenstruktur durch Anbau neuen 
Knochens an den Wanden der erweiterten HAVERSschen Kanale 2• Der Anbau 
von Knochenlamellen kann sogar zu einer Verdichtung (Eburnisierung) des 
Knochens fiihren. 

An solchen Stellen, an denen die Eiterung den Inhalt der HA VERSschen 
Kanale schnell vollig zerstort hat, stirbt der Knochen ab, ehe die Resorption 
beginnen konnte. Die Ablosung eines toten Knochenstiickes kann natiirlich 
nur von der am Leben gebliebenen Umgebung aus erfolgen, da die anorganische 
Knochensubstanz von dem Eiter nicht angegriffen wird. Die gegenteilige 
Ansicht von MANASSE ist als widerlegt zu betrachten. Die AblOsung des toten 
Knochens geschieht sicher durch Osteoklastentatigkeit, und zwar in einer Zone 
des toten Knochens, die etwas von dem lebend gebliebenen Knochen entfernt 
ist. Es bleiben also die direkt an den lebenden Knochen angrenzenden Teile 
des abgestorbenen Knochens in ihrem Zusammenhang und werden erst im 
Laufe der iiblichen Umbauvorgange im Knochen resorbiert und durch neuen 
Knochen ersetzt, zum Teil auch in den Knochen eingebaut (LANGER). Diese 
schon von M. B. ScHMIDT vertretene Auffassung ist in neuerer Zeit z. B. von 
MAREK (ERDHEIM) bestatigt worden (s. auch S. 34). Der Sequester ist also 
etwas kleiner als die abgestorbene Knochenpartie (M. B. ScHMIDT). Die Re­
sorption innerhalb des toten Knochens ist dadurch moglich, daB von der Um­
gebung Granulationsgewebe in die zunachst mit Eiter gefiillten Markraume 
einwachst. Aus dem Mesenchym des Granulationsgewebes entstehen die Osteo­
klasten, welche den toten Knochen in dichten Reihen umlagern und anscheinend 
schneller resorbieren konnen als lebenden Knochen. Siehe hierzu Ab b. 55, S. 282, 
in Bd. IX/3 dieses Handbuchs, a us welcher zu ersehen ist, daB die lakunare Re­
sorption den to ten Knochen betrifft, daB jedoch die Knochenbalkchen, die all­
seitig von Eiter umspiilt sind, nicht abgebaut werden. Reichliche Granulations­
gewebsbildung und geringe Eiterung im Verlauf einer Osteomyelitis fiihren zu 
ausgedehnter Porosierung des Knochens ohne oder mit nur geringer Seque'Ster­
bildung. Je groBer die Sequester sind und je schneller sie entstanden, urn so 
mehr werden sie glatte unveranderte Oberflachen zeigen und mazeriertem 

1 Siehe dieses Handbuch, Bd. IX/3, S. 282, Abb. 55. 
2 Siehe dieses Handbuch, Bd. IX/3, Abb. 54. 
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Knochen ahnlich sehen. Stark porosierte Sequester sind schon vor dem 
Absterben verandert worden und stammen meist aus der Umgebung der akut 
entziindeten Zone (s. Abb. 7). Im Verlaufe von sich langer hinziehenden 
Entziindungen beobachtet man manchmal auch Sequester aus verdichtetem, 
kondensiertem oder eburnisiertem Knochen. In diesen Fallen hat in dem be­
treffenden Knochenbezirk vor dem Absterben des Knochens eine Knochen­
neubildung (kondensierende, endostale Osteophytenbildung) stattgefunden, 
wie sie besonders gern urn kleine Abszesse an der Mark-Rindengrenze zustande 
kommt (FREUND). 

Nach 0Rs6s ist die Porosierung der Knochenrinde nicht nur durch die 
Erweiterung der HAVERSschen Kanale bedingt, sondern daneben auch durch 
eine Neubildung von perforierenden Kanalen. Haufig treten im Knochen 
auch feine RiB- und Spaltbildungen auf. Diese Zeichen einer Lockerung des 
Knochengefiiges in der Umgebung eines osteomyelitischen Herdes sind nach 
0Rs6s deswegen von besonderer Bedeutung, weil in diesen sich gitterartig 
durchkreuzenden Spalten die Kokken eine gewisse Deckung gegen die Leuko­
zyten finden sollen. Durch die Schaffung solcher Spalten und Risse soli die 
fiir 0Rs6s auBer Zweifel stehende Bedeutung des Traumas fiir die Lokalisation 
der Osteomyelitis eine Erklarung finden. Auch sollen nach seiner Ansicht 
die in raschem Umbau befindlichen unebenen Knochenbalkchen des kind­
lichen Knochens den Kokken leichter Schlupfwinkel bieten als der ruhende 
Knochen des Erwachsenen mit seinen meist glattrandigen Knochenbalkchen. 
Ich muB es dahin gestellt sein lassen, wieweit diese Unterschiede eine Rolle 
spielen. In meinen Praparaten konnte ich mich nicht davon iiberzeugen, daB 
sie von Wichtigkeit sind. 

c) Heilungsvorgange der akuten eitrigen Osteomyelitis. 
Die Ausheilung ausgedehnterer osteomyelitischer Herde nimmt 

stets langere Zeit in Anspruch. Es ist verstandlich, daB iiber diese Heilungs­
vorgange so gut wie keine histologischen Untersuchungen vorliegen, denn 
die Knochen, in denen sie sich abspielen, kommen ja gewohnlich nicht zur 
Untersuchung, wenn die Osteomyelitis in Heilung ausgeht. Sie ki:innen nur 
dann untersucht werden, wenn der betreffende Kranke in dieser Zeit zufallig 
an einer anderen Krankheit stirbt oder wenn die Osteomyelitis an einem Knochen 
ausheilt, an anderen Knochen jedoch fortschreitet und zum Tode fiihrt. Von 
einem derartigen Falle von multiplen osteomyelitischen Herden stammen 
die einzigen eingehenden Angaben iiber Histologie der Heilungsvorgange, die 
ich in der Literatur gefunden habe. 

In einer ausfiihrlichen Arbeit aus dem ERDHEIMschen Institut berichtet FREUND iiber 
,Osteomyelitis und Gelenkeiterung" und beschreibt die Heilungsvorgange der Osteomyelitis 
an verschieden alten Herden bei einem 23jahrigen Manne, der seit 6 Jahren an osteomyeli­
tischen Herden in verschiedenen Knochen gelitten hatte und an ausgedehnter Amyloidose 
starb. Nach dem Abklingen der akuten Entziindung nimmt die Eiterung allmahlich ab. 
Das Mark wird nach Zerfall und Resorption der Granulozyten von Granulationsgewebe 
ausgefiillt und langsam in Fasermark umgewandelt. Dabei ki:innen zunachst hie und da 
kleine Abszesse zuriickbleiben. Sie werden mit einer bindegewebigen Kapsel umgeben. 
Am Rande der bindegewebigen Kapsel finden sich oft dichte Lagen von Fettphagozyten, 
auch wohl einzelne Fremdki:irper-Riesenzellen urn kleinste Knochensplitter. Seltener 
bilden sich feine spongii:ise Knochenbalkchen in Gestalt eines ,endostalen Osteophytes" 
urn die Abszesse (Abb. 11). Die Spongiosabalkchen in der Umgebung sind haufig verdickt 
und zeigen bei naherer Untersuchung eine ,bandachatartige" Zeichnung (FREUND) durch 
die zahlreichen schmalen neu angebildeten Schichten von Knochengewebe, die durch 
deutlich hervortretende Haltelinien getrennt sind (Ab b. 12 f). Das Knochenmark kann 
von der Umgebung ausheilender Herde langsam wieder gegen den narbigen Wall urn den 
Abszel3 vordringen und den zunachst narbigen Bereich in Gestalt von Zellmark, wie von 
Fettmark ,zuriickerobern". Auf diese Weise ki:innen kleine narbige Herde vollstandig 
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wieder verschwinden. Gr6Bere Abszesse werden jedoch zu zystischen Hohlraumen umge­
wandelt, da der AbszeB - ahnlich wie ein Pleuraempyem - nicht vollstandig von Granula­
tionsgewebe durchwachsen werden kann. Er kann auch wegen seiner starren Umgebung 
nicht zusammenfallen. Die Resorption gr6Berer Eiteransammlungen nimmt so viel Zeit 
in Anspruch, daB die bindegewebige Kapsel auBen inzwischen so derb und faserreich wird, 
daB an ihrer Innenseite kein frisches Granulationsgewebe mehr gebildet werden kann. 
Auch fehlt nach volliger Verfliissigung des Abszesses im lnneren ein Leitband, an welchem 
organisierendes Bindegewebe entlang wachsen konnte. Durch die narbige Schrumpfung 
in der Umgebung ausgeheilter Herde kommt es gelegentlich zu Kreislaufstorungen und zur 
angiomartigen Erweiterung der GefaBe, die in solchen Fallen von einem gallertigen, 6de­
mat6sen zellarmen Mark umgeben sind. Wie in der Leber, Niere, Milz, im Darm und anderen 
Organen, so wird bei etwas langerem Verlauf einer eitrigen Osteomyelitis gelegentlich auch 
in den GefaBwiinden des Knochenmarkes Amyloid abgelagert (FREUND). 

d 

0 c 

Abb. 11. Endostales Osteophyt urn osteomyelitiBchcn Herrl. a innerste Rindenschicht, porosiert (b); c und d 

Buchten des zentralcn Abszesses, umgebcn von .l<' asermark (e); f frischerer und u iilterer TeilabszeLl, von feinen, 
filigranartigcn Knochenbalkchen umgeben (endostalcs Osteophyt). (Nach }'REUND.) 

Die H e il ungsvorgange an kiins tlich gesetzten Kno chenwunden 
bei operativ behandelter Osteomyelitis untersuchten KREUSCHER und HuEPER 

an Probeexzisionen, die in Abstanden von 4-6 Wochen entnommen wurden. 
Sie fanden, daB sowohl das Mark, wie die Knochenrinde meist nicht wieder 

vollkommen hergestellt werden. Auch das Periost bildete sich iiber dem neu­
gebildeten Knochen meist nicht wieder in der friiheren Form. Die Unter­
suchungen erstreckten sich allerdings nur iiber einen Zeitraum von 1- 2 Jahren. 
Sie bet.rafen iiberdies Knochen, in denen die Entziindung noch nicht abge­
laufen war. Man muB auch unterscheiden zwischen Jugendlichen und alteren 
Personen. Bei Kindern wird der Knochen meist vollstandig wiederhergestellt. 
Bei alteren Personen bleibt er allerdings verunstaltet, wenn die entziindlichen 
Veranderungen ein gewisses AusmaB erreicht batten. Noch nach Jahrzehnten 
kann man dann gelegentlich Eindellungen oder auch Verdickungen am Knochen 
finden, selbst dann, wenn die Entziindung langst vollig abgeklungen ist. 

Handbuch der pathologiRchon Anatomie. IX/4 . 2 
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d) Ubergange von der akuten zur chronischen Osteomyelitis. 
In alien Fallen von akuter Osteomyelitis, in denen es zur Bildung groBerer 

Sequester kommt, zieht sich der HeilungsprozeB langer hin, wenn die Sequester 
nicht operativ entfernt werden. Eine Selbstheilung ist bei Vorliegen groBer 
Sequester nur selten moglich, denn meist genugen die sich bildenden Fisteln 
nicht zur AusstoBung des abgestorbenen Knochenstiickes. Eine Resorption 

b 

d 

Abb. 12. Osteomyelitische l!'istel in fortgeschrittener Heiluug. a. Ran<! der ehcrnaligen F istel, von derbem 
Narbengewebe (b) umgeben; c jtingeres Granulationsgewebe, welches den Fistelkanal bis auf dem kleinen mit 

Eiter gcftilltcn Restkanal d verschlossen hat ; f ,Bandachatstrul{tur" im umgcbcnden Knochengewebe. 
(Nach FREUND.) 

kann nicht zustande kommen, weil vollig von Eiter umgebene tote Knochen­
stiicke nicht aufgelOst werden. Es bleibt das von der organischen Knochen­
grundsubstanz befreite anorganische Geriist der Sequester gelegentlich Jahr­
zehnte in der Markhohle liegen und unterhalt eine standige Eiterung. Der 
Tod wird in solchen Fallen oft durch die allgemeine Amyloidose bedingt, die 
sich im Laufe der Zeit einzustellen pflegt (s. Krankengesch. S. 22). In an­
deren Fallen entwickelt sich eine chronische Osteomyelitis dadurch, daB die 
Entziindungserreger nicht vollstandig abgetotet werden, sondern in kleinen 
Abszessen und wahrscheinlich auch in kleinen Sequestern am Le ben bleiben und 
in Abstanden von Monaten oder auch Jahren immer aufs neue aufflackernde 
Entziindungen veranlassen. Immer wieder kommt es in solchen Fallen zu 



U'bergange von der akuten zur chronischen Osteomyelitis. 19 

Fieberanstieg, zur Bildung neuer Fisteln und AbstoBung kleinerer Sequester. 
Der K.nochen wird im Laufe der Zeit vollig umgebaut. Die Markhohle kann 
bis auf die kleinen Abszesse vollstandig mit spongiosem Knochen zugebaut 
werden. Meist wird die K.nochenrinde gleichzeitig porosiert und der ganze 
K.nochenquerschnitt durch mehr oder weniger gleichmaBige Knochenauflage­
rungen auf die Oberflache verdickt und verunstaltet (Abb. 17). 

"Oberwiegen bei diesen Umbauvorgangen die Resorptionsprozesse, so spricht 
man von einer rarefizierenden Osteomyelitis (Ostitis) oder auch von 
entziindlicher Osteoporose. "Oberwiegen die Anbauvorgange, so ergibt 
sich eine kondensierende Osteomyelitis (Ostitis), Ostitis (Endostitis) 
ossificans oder entziindliche Osteosklerose. Die Resorption des Kno­
chens durch Granulationsgewebe nennt man auch wohl Karies oder Knochen­
fraB. Diese Bezeichnung wird allerdings meist fiir die tuberkulose oder syphi­
litische Entziindung angewendet, seltener fiir die unspezifische Osteomyelitis. 

Eine scharfe Trennung zwischen der rarefizierenden und sklerosierenden 
chronischen Osteomyelitis ist nicht moglich, da meist beide Vorgange neben­
einander ablaufen. 

Sehr deutlich erkennt man dies z. B. an dem U'bersichtsschnitt Abb. 13. Es handelt 
sich hier um das untere Ende des Femur bei einem 38jahrigen Mann, der seit 24 Jahren 
an chronischer Osteomyelitis litt und im Laufe der Zeit 14mal operiert wurde. Immer 
wieder bildeten sich unter Fieberanstieg kleine Abszesse mit Sequestern. Mehrfach wurden 
Sequesterotomien vorgenommen und die Markhiihle ausgekratzt. Eine erneute groBe 
AbszeBbildung in den W eichteilen an der medialen Seite des Femur veranlaBte die Absetzung 
des Beines an der Grenze von oberem und mittlerem Drittel. Der Knochen lieB sich aus 
den entziindlich infiltrierten und verdickten W eichteilen ziemlich leicht ausliisen. Er 
war stark verdickt und auf der Oberflache fast iiberall leicht angerauht. Einige Zenti­
meter oberhalb des Kniegelenkes fand sich eine Fistel, die in die Markhiihle fiihrte. 
Nach Entnahme einer Knochenscheibe dicht an der Absetzungsstelle wurde der Knochen 
der Lange nach halbiert und eine flache Scheibe aus der gal);Zen Lange herausgesagt. V on 
dieser Scheibe wurde nach Einbettung in Celloidin der Ubersichtsschnitt der Abb. 13 
hergestellt. 

Aus Abb. 13 und 14 erkennt man mit aller Deutlichkeit das Nebeneinander 
von K.nochenanbau und -abbau. "Oberall im Knochen verstreut liegen groBere 
und kleinere Abszesse, die in Abb. 13 durch ihre dunkle Farbe auffallen oder 
daran kenntlich sind, daB der eitrige Inhalt ausgeflossen ist. Die beiden im 
Schnitt leeren Abszesse an der Grenze von unterem und mittlerem Drittel 
standen in Verbindung mit der Fistel. Normales Fettmark ist nur dicht unter 
der distalen Gelenkflache noch erhalten. Im iibrigen ist das Mark iiberall 
wechselnd zellreiches Fasermark. Von der in diesem Alter normalerweise vor­
handenen ausgedehnten Markhohle ist nichts mehr nachzuweisen. Die friihere 
Markhohle ist vielmehr ziemlich gleichmaBig mit spongiOsemKnochen ausgefiillt: 
kondensierende Osteomyelitis. Andererseits ist die Kompakta his auf ganz 
geringe Reste aufgelockert bzw. ebenfalls durch spongiOsen Knochen ersetzt. 
Verdichtungsstellen von noch dichterer Beschaffenheit als normale Kompakta 
(Eburnisierung) sind nirgends vorhanden. 

Ein Blick auf dieses "Obersichtsbild lehrt, daB es unmoglich ist, etwa operativ 
hier die Entziindungsherde, die iiberall verstreut liegen, zu entfernen. Es wird 
auch verstii.ndlich, daB es in solchen Fallen immer wieder zum Aufflackern der 
Entziindung kommen kann. 

Mazeriert man einen derartig veranderten Knochen, so erhalt man ein Bild 
wie in Abb. 15 dargestellt. Hier ist nur die Sklerosierung noch ausgesprochener. 
Die wichtigsten klinischen Daten sind unter der Abb. 15 vermerkt. 

Auch in dem in Abb. 16 dargestellten Fall von chronischer rezivierender 
Osteomyelitis des Schienbeins erkennt man das Nebeneinander von K.nochen­
neubildung und Abbau, Verdickung des ganzen Knochens (Hyperostose) und 

2* 
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Abb. 13. Chronische Oberschenkelosteomyelitis. 
"Obersichtsschnitt (VAN GIESON-Farbung). 

Xiiheres siehe im Text. Nbg. Nr. Chir. 314/36. 

Ab b. 14. Qnerschnitt des Oberschenkels der Ab b. 13 
dicht oberhalb des proximalen Endes der farbigen 
Abbildung. Gleichmiiflige Anfiillung des Markraumes 
und Porosierung der Rinde. Oberfliiche des Knochens 

baumrindcnartig gerauht. Natiirliche GriiJ3e. 

Abb. 15. Chronische sklerosicrende Osteomyelitis 
der Tibia. Chir. Unters. Nr. 449/a, Niirnberg 
1933. 46jiihriger Mann. Seit 32 Jahren krank. 
Haufige Abstoflung von Seqnestern. Mehrfach 
operiert. Bakteriolog.: Staphylococrus mueus. 
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Hohlenbildung bzw.Aussparungen 
an der Stelle der Abszesse. In alien 
3 Fallen uberwiegt die Sklerose. 

Wenn dieAbbauprozesse uber­
wiegen, so kommt es gelegentlich 
zu Spontanfrakturen. Als Beispiel 
fUr eine mit starker Sequester­
bildung einhergehende rarefizie· 
rende Osteomyelitis moge Abb. 17 
dienen. Die recht bezeichnende 
Krankengeschichte der Niirn­
berger chirurgischen Klinik (Prof. 
KREUTER) will ich zun~chst fol­
gen lassen: 

15jahriger Lehrjunge. Bis auf Di­
phtherie als kleines Kind stets ge­
sund gewesen. Am 19. 12. 29 stiirzt 
ihm eine schwere Eisenplatte gegen 
das rechte Knie. Er spiirt aber erst 
am folgenden Tage Schmerzen, die 
schnell zunehmen und am 24. 12. 29 
wegen ,ErguBbildung" im rechten 
Kniegelenk zur Einweisung in das 
Krankenhaus fiihren. 

Es findet sich eine Schwellung des 
rechten Kniegelenkes , welches nur 
langsam und unter Schmerzen zu beu­
gen ist. Keine Rotung der Haut. Tem­
peratur 38,5. Leistendriisen rechts 
kaum geschwollen, aber etwas druck­
empfindlich. 

Rontgenbefund (Dr. HAMMER) 
ohne Besonderheiten. 25. 12. Tempera­
tur 40,4. 27. 12. 29 Punktion des Knie­
gelenkes. Es entleert sich etwas Eiter. 

Bakteriologischer Befund 
(Prof. SussMANN). Staphylococcus 
aureus. 

29. 12. 29. Wegen Zunahme der 
Schwellung Inzision und Dranage des 
Gelenkes. Gefensterter Gipsverband. 

6. I. 30. Entfernung des Gipsver­
bandes. Oberhalb des Kniegelenkes 
ist eine starke Schwellung und Fluk­
tuation zu bemerken. Bei Inzision ent­
leert sich reichlich Eiter, derdenganzen 
Oberschenkelknochen umspiilt. Ober­
flache des Knochens glatt. Gegen­
inzision an der lateralen Seite des 
0 berschenkels. 

18. I. 30. Bei einem Verbandwech­
se1 fiihlt man in der Tiefe der Wunde 
in der Kniekehle den Knochen auf 
10-12 cm frei liegen. Er ist rauh 
und nicht von Periost bedeckt. 

20. I. 30. Neues Rontgenbild 
(Dr. HAMMER): Fleckige Aufhellungen 
und Verschattungen, besonders im dis­
talen Teil der Femurdiaphyse. Periost 

Abb. 16. Sklerosierende chronische Osteomyelitis des Schien­
beins mit zahlreichen kleinen Abszessen. Phlegmone der 

Wadenmnskulatur. 48jahriger Mann. S. 751/24. 
Pathologisches Museum Berlin. 

gewuchert. Medial iiber der Diaphyse in den Weichteilen Schatten (Sequester in AbstoBung). 
31. I. 30. Starke Verschlechterung des Befindens, starke Eiterung. Beim Abtasten der 

\Vunde fiihlt man mehrere Sequester, die durch das Periost noch festgehalten werden. 
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2. 2. 30. Nachts plotzlich starke Schmerzen im Oberschenkel. . 
3. 2. 30. Der Femurknochen ist handbreit oberhalb des Kniegelenkes 

ge brochen. Starke Eiterung aus alien Wunden. 
20. 2. 30. Frakturstelie noch etwas beweglich. Die Eiterung hat etwas nachgelassen. 

Beginnender Dekubitus in der Kreuzbeingegend. . 
24. 3. 30. Rontgenbefund (Dr. HAMMER): Starke perwstale Wucherungen, Auf­

hellung und stelienweise auch Verdichtung der Knochenstruktur: Sequester. Das Femur 
ist an der unteren Grenze der Diaphyse fraktuiert, Schaft nach vorn und lateral disloziert. 
Er bildet mit den Kondylen fast einen rechten Winkel. Am hinteren Rande ·der Diaphyse 
eine stark ausgepragte periostale Knochenwucherung. 

25. 3. 30. Frakturstelle nicht mehr beweglich. Starke Eiterung. 
29. 3. 30. Phlegmone an der Riickseite des Unterschenkels mit stinkendem Eiter. 

Inzision. Bakteriologisch (Prof. SussMANN): Staph. aureus, haemolys. Streptokokken; 
Pyozyaneus. 

22. 4. 30. Aus der Oberschenkelwunde wird ein Sequester entfernt, starke profuse 
Eiterung aus alien Wunden. Das Capitulum fibulae liegt frei. 

5. 5. 30. Dauernd starke Eiterung. Albumen im Urin. Eitriger Auswurf. 
23. 5. 30. Tod, 5 Monate nach Beginn der Krankheit. 
Sektion Nr. 469/30 (THOREL): Osteomyelitis des rechten Oberschenkelknochens, groBer 

RohrenabszeB und Ankylose des rechten Kniegelenkes. Amyloidose der Leber und Milz 
(Sagomilz). Hochgradige allgemeine Anamie. Dekubitus. Kleine bronchopneumonische 
Herde in den Unterlappen. 

Der rechte Oberschenkelknochen wurde herausgenommen und mazeriert. Der Befund 
an dem in der Instituts-Sammlung aufbewahrten Praparate ergibt sich aus den Ab­
bildungen 17 a und b. 

Die Oberflache des Knochens ist auf der Vorderseite und einem groBen Teil der Riick­
seite von unregelmaBigen, schon etwas alteren periostalen Kuochenneubildungen bedeckt. 
Das distale Ende des Praparates wird von der zentral ausgedehnt zerstorten knochernen 
Grenzschicht der Diaphy~:e gegen den bei der Mazeration aufgelosten Epiphysenknorpel 
gebildet (Abb. 17). Der Femurschaft ist in die distale Metaphyse eingekeilt und mit ihr 
unter einem Winkel von etwa 135° knochern verheilt. 

Die Frakturstelle ist in Abb. 17 nicht deutlich zu erkennen. Sic liegt dicht iiber den 
Kondylen. Man sieht den in das Gelenkende eingekeilten zackig begrenzten Sequester. 
Im unteren Drittel ist die alte Knochenrinde ausgedehnt resorbiert, daher kam es auch zu 
der Spontanfraktur, da gerade am distalen Drittel die periostale Knochenneubildung gering 
war. In den mittleren Abschnitten erkennt man die baumrindenartigen Auflagerungen 
von neuem Knochen auf der alten Oberflache, die zum Teil noch sichtbar ist. Oben eine 
Knochenfistel (Kloake). 

Die iiberausgroBe Zahl von infizierten Knochenwunden durch SchuB­
verletzungen verschiedenster Art im W eltkrieg laBt die Frage aufwerfen, 
ob sich im AnschluB an diese Wunden haufig eine chronische Osteomyelitis 
angeschlossen hat. Eine Zusammenstellung, in der ein groBeres Material in 
dieser Hinsicht bearbeitet worden ware, ist mir nicht bekannt geworden. Zweifel­
los sind im AnschluB an SchuBverletzungen, und zwar besonders an Granat­
splitterverletzungen oft chronische osteomyelitische Veranderungen aufgetreten. 
Anscheinend haben diese Entziindungen keine Besonderheiten in ihrem Verlauf 
gezeigt. Ich ha be wenigstens keine Mitteilungen dariiber im Schrifttum gefunden. 
Es ist ja auch kaum zu erwarten, daB sich diese Verletzungen wesentlich anders 
verhalten sollten, als sonstige offene infizierte Knochenwunden. Mein Versuch, 
durch Rundfrage bei verschiedenen Fachkollegen einschlagiges Material zu 
erhalten, hat keinen Erfolg gehabt. Ich selbst habe auch nur einen einzigen Fall 
von chronischer Kriegsosteomyelitis" untersuchen konnen. 

Es handelte sich urn einen jetzt 47 Jahre alten Mann, der 1916 durch einen Granat­
ziinder eine offene Fraktur des rechten Oberschenkels erlitten hat. Im Dezember 1917 
wurde das rechte Kniegelenk reseziert, gleichzeitig auch das Grundgelenk der rechten GroB­
und Kleinzehe. 1920 und 1923 wurden Sequester aus der Frakturgegend entfernt. 1926 
akute Osteomyelitis im alten Frakturgebiet. Es bildete sich eine Fistel an der Vorderseite 
des rechten Oberschenkels, die sich mehrmals schloB und wieder aufbrach. In den letzten 
3/ 4 Jahren war sic dauernd offen und sezernierte serose Fliissigkeit. Der Patient, kauf­
mannischer Angestellter, erhielt 70% Rente. Am 13. 4. 38 fiel er eine kleine Treppe hinab, 
als er mit dem kranken, etwa 10 cm kiirzeren Bein aus Unachtsamkeit 2 Stufen auf einmal 
nehmen wollte. Das Bein knickte ein und er konnte nicht mehr aufstehen. Er wurde in 
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die chirurgische Klinik des hiesigen Stadt. Krankenhauses eingeliefert. Bei der Aufnahme 
entleerte sich aus der Fistel iibelriechendes, braunliches Sekret. Der Oberschenkelschaft 
war nach lateral abgeknickt. Die Rontgenaufnahme ergab eine Querfraktur des Ober­
schenkels im mittleren Drittel. Der Knochen war im Bereich der Fraktur aufgetrieben, 
zum Teil verdichtet, zum. Teil aufgehellt. Diagnose: Fraktur im Bereich einer chronischen 
Osteomyelitis. Frische Herde waren nicht nachweisbar. AuBerdem fand sich eine Ankylose 

_ s 
1\l 

a b 
AIJb. 17a und b. & Monate bestehende Osteomyelitis des Oberschenkelknochens. 15jahriger Knabe. S. 469/:30, 
Niirnberg . 31/ 2 Monate vor dem 'l'ode Spontanfraktur, die unter winkcliger Abknickung der Bruchstiicke 
heilte . a Dorsalansicht , b seitliche Ansicht. Kl Kloakcn in dcr baumrindenartig verdicktcn Totenlade; S gro8er 
Sequester, der tief in die abgeknickt angeheilte Epiphyse cingekeilt ist ; Sp spornartigc Periostverdickung. 

Nahere Daten im Text. 

im Bereich des resezierten Kniegelenks. Die Temperatur sank nicht, die Sekretion der Fistel 
hielt an. Deswegen Absetzung des Oberschenkels oberhalb der Mitte. 3. 8. 38 Entlassung 
mit kleiner Fistel am Stump£. Der amputierte Ober- und Unterschenkel wurde uns zur 
Untersuchung iibersandt. Chir. Nr. 305/38. Es fand sich eine chronische Osteomyelitis 
mit starker Verdickung des Knochens, der von einem queren Bruchspalt durchzogen ist. 
In der Nahe des Bruchspaltes einige Sequester. Der Markraum ist in einer Ausdehnung 
von etwa 7 cm durch spongioses Knochengewebe ausgefiillt. Die Rinde des Knochens teils 
sklerosiert, teils rarefiziert. Irgendwelche Besonderheiten gegeniiber anderen Fallen von 
chronischer Osteomyelitis waren nicht nachzuweisen. 

DaB die KriegsschuBverletzungen gelegentlich zur Entwicklung von Ge­
schwiilsten auf dem Boden chronischer Entziindungen gefiihrt haben, wird 
spater noch erortert (s. S. 72). 
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Histologie der chronischen Osteomyelitis. "Uber die Histologie der chroni­
schen Osteomyelitis finden sich in der Literatur nur verhaltnismaBig wenig 
Angaben. Ich stiitze mich vor allem auf die Arbeiten aus dem ERDHEIMschen 
Institut und einige eigene Untersuchungen. 

Von den Veranderungen am Knochen im Verlauf der Aus­
heilungsvorgange der eitrigen Osteomyelitis wurden bereits die 
Bildung von ,endostalem Osteophyt" und die Verdickung der Spongiosa zu 
,bandachatartigen Strukturen erwahnt. Im Bereich der Knochenrinde kommt 
die Erweiterung der HAVERSschen Kanale und die Neubildung perforierender 
Kanale allmahlich zum Stillstand. Durch Anlagerung neuer Knochengrund­
substanz werden stellenweise die erweiterten Kanale wieder verengertl. GroBere, 
fistelartige Durchbruchsstellen der Eiterung werden ebenfalls von den Randern 
her wieder zugebaut. Dieser ProzeB, der mit einer Verdichtung der angrenzenden 
Knochenschichten verbunden ist, geht allerdings sehr langsam vor sich und 
bleibt haufig unvollkommen, indem ein sternformiges zentrales Lumen zuriick­
bleibt, welches von derbem Narbengewebe umgeben ist. 

Wie schon a us den "Ubersichtsschnitten (Ab b. 5 und 6) hervorgeht, kommt es 
schon friihzeitig zu einer periostalen Osteophytenbildung in der Umgebung 
der Durchbruchstelle der Entziindung vom Mark an die Oberflache des Knochens. 
Diese Knochenneubildung zeigt in mehr chronisch verlaufenden Fallen manch­
mal eine deutliche Schichtenbildung, welche das Aufflackern der Entziindung, 
das auch im klinischen Verlauf beobachtet war, wiederspiegelt. So findet man 
manchmal auf der Oberflache des Knochens zunachst eine meist schmale 
Schicht von neugebildetem Knochen, der bereits in der Weise umgebaut ist, 
wie ich es bei der Besprechung der Bildung des endgiiltigen Kallus naher be­
schrieben habe 2 sekundares Osteophyt (FREUND). AuBen darauf setzt 
sich dann eine meist machtigere Schicht von noch nicht umgebautem Faser­
knochen: ,primares Osteophyt" (FREUND). Diese beiden Schichten konnen 
miteinander iiberall oder nur streckenweise in Verbindung stehen oder auch 
durch eine schmale Schicht von Fasermark getrennt sein. Zahlreiche Osteo­
klasten in den tieferen Schichten des primaren Osteophyts lassen darauf 
schlieBen, daB dieses bier sekundar abgebaut wird. Der im Schnitt hervor­
tretende knollige Bau des neugebildeten periostalen Knochens wird dadurch 
vorgetauscht, daB das periostale Osteophyt in gewissen Abstanden von groBeren 
GefaBen durchsetzt wird, deren Lage am mazerierten Knochen an groberen 
Poren im Osteophyt kenntlich ist. An der Stelle, an welcher die Eiterung den 
Knochen durchsetzte und zur Ausbildung eines periostalen Abszesses fiihrte, 
findet sich entweder iiberhaupt keine periostale Knochenneubildung oder sie 
ist erst in einiger Entfernung vom Knochen am Rande des periostalen oder 
parostalen Abszesses vorhanden (s. Abb. 18). Parostale Knochenneubildungen 
lassen sich daran erkennen, daB sich zwischen den Knochenbalkchen bier und 
da Reste von quergestreiften Muskelfasern finden 3• 

Wahrend in den meisten Fallen von akuter eitriger Osteomyelitis mit Ent­
wicklung eines periostalen Abszesses die Eiterung nach auBen durchbricht 
oder in Form einer Phlegmone die umgebenden Weichteile iiber weite Strecken 
infiltriert (Abb. 16), kann bei weniger virulenter Infektion auch eine Aus­
heilung zustande kommen. Es bildet sich dann eine chronisch-entziindliche 
Bindegewebsneubildung in der Umgebung, vor allem im Bereich der anliegen­
den Muskeln (diffuse Weichteilsklerose, KLEMM; s. S. 67). Die Muskelfasern 
gehen vielfach durch die narbige Schrumpfung des neugebildeten Binde­
gewebes zugrunde. Zuweilen kommt es auch in der Umgebung zur Neubildung 

1 Siehe dieses Handbuch, Bd. IX/3, S. 281, Abb. 54. - 2 Siehe dieses Handbuch, 
Bd. IXf3. - 3 Siehe dieses Handbuch, Bd. IXJ3, S. 261, Abb. 4-l. 
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von Knochenbalkchen: Myositis ossificans. Die im Fettgewebe der Umgebung 
liegenden BlutgefaBe konnen an der Seite zum AbszeB hin Intimaverdickungen 
aufweisen, die gleichfalls als Folgen der chronischen Entziindung anzusehen sind 
(SCHMIDTMANN). Der Epiphysenknorpel kanu durch die Entziindung in der 
Umgebung zur Wucherung angeregt werden und enchondromartige Bildungen 
liefern (CHIARI). Haufig findet man als Ausdruck der Reizung der Epiphysen­
gegend vermehrtes Langenwachstum auf der erkrankten Seite (HEYDEMANN, 
SPEED, KLEMM, TRENDEL u. a .). Dies ist besonders dann der Fall, wenn der 

h h' 

Abb. 18. Dnrchbruch eincs osteomyelitischen Abszesses durch den Knochen nach aul.len. a Kortikalis der 
Tibia; b periostales 0Eteophyt; c Periost; cl Muskulatur ; e normaler HAVERSEcher Kanal; f mit Fasermark 
gefiillte erweiterte HAVERSsche Kanale; g Durchbruchstelle der Eiterung: mit Eitcr gefiillte erweiterte HAVERS­
sche Kanale; h subperiostaler AbszeB; i parostaler A.bszel.l; b' altere pcriostale Knochennenbildung; b' und " 

jiingeres Osteophyt. (Nach FREUXD.) 

osteomyelitische Herd mehr in der Mitte des Knochens sitzt. Herde in der un­
mittelbaren Nahe der Epiphysenlinie zerstoren oft die W achstumszone und 
fiihren dann natiirlich zu einem Zuriickbleiben der betreffenden Extremitat im 
Wachstum und damit zu einer Verkiirzung des Gliedes. 

Auch in der MarkhOhle bildet sich um die mehr oder weniger zahlreichen 
Abszesse im Verlauf weniger virulenter Infektionen ein derbes Granulations­
gewebe. Da die AbszeBhohlen wegen der starren Umgebung nicht zusammen­
fallen konnen, ist bei groBeren Abszessen ohne operativen Eingriff eine Aus­
heilung nicht moglich. Der AbszeB wird abgekapselt und kann Jahre, bisweilen 
sogar J ahrzehnte hindurch bestehen, ohne wesentliche Erscheinungen zu 
machen. Immer besteht dann aber die Gefahr, daB die Entziindung wieder 
aufflackert, daB sich neue Sequester bilden und die aufs neue einsetzende Eite. 
rung mit einer Fistel nach auBen durchbricht. Das Granulationsgewebe, welches 
die Fisteln auskleidet, ist manchmal so gefaBreich, daB standig sich wieder­
holende Blutungen auftreten, die wegen der immer starker werdenden Anamie 
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schlieBlich zur Absetzung des betroffenen Gliedes zwingen konnen (ANGERER). 
Bei kleinen Kindern konnen andererseits auch stark zerstorte Knochen wieder 
vollig hergestellt werden (BRUNING). 

Spontanfrakturen sind im Verlauf einer Osteomyelitis ziemlich selten, 
wenn man von den schon erwahnten Epiphysenlosungen absieht (CARPENTER 
und PIERCE 1). Sie ereignen sich vor allem dann, wenn die Resorptionsvorgange 
im Vordergrund stehen. Das Resorptionsgewebe kann in seltenen Fallen fast 

Abb. 19. Chronischc Osteomyelitis des l<'emur. Seit 20 Jahren bestehcnd. 36ji\hriger 1\fann. Mehrfach AbszeB­bildung ohne Sequester. Amputation auf Wunseh des Patienten. Unters. Nr. 660/36, Nlirnberg. H mit Granu­lationsgewebc ausgekleidete Hohle, die in der Gegend von F durch eine Fistel nach auBen mlindete. Im proxi­malen Teil Ausflillung des Markraumes mit Spongiosa und Porosierung der Rinde. "Cbergangsfall zum 
BRODIE-Abszcll. 

tumorartig entwickelt sein (ELLIOTT) und erinnert dann an die ,braunen Knochen­
tumoren". So beschreibt v. ALBERTINI eine ,tumorformige Osteomyelitis" 
bei einer 32jahrigen Frau. Es hatte sich hier im AnschluB an eine eitrige Bursitis 
eine chronische Osteomyelitis entwickelt. Im Femur fand sich urn einen zentral­
gelegenen AbszeB eine dicke Schicht von osteoblastenhaltigem Resorptions­
gewebe. Dieses entsprach in seinem Bau durchaus den ,Riesenzellengranu­
lomen", nur enthielt es nirgends Hamosiderinpigment. Auch PHEMISTER und 
GoRDON fanden urn chronische osteomyelitische Knochenabszesse manchmal 

1 Siehe dieses Handbuch, Bd. IXJ3, S. 292 und Abb. 17). 
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riesenzellenhaltiges Resorptionsgewebe. Sie halten daher die solitaren Knochen­
abszesse und solitaren Knochenzysten bei Kindern fiir gleichartig mit den 
,braunen Knochentumoren". Die spontanen Frakturen im Verlaufe einer 
Osteomyelitis haben im allgemeinen gute Heilungsneigung. Auch in dem abge­
bildeten Falle (Abb. 17) kam es nach etwa 2 Monaten zu einer Konsolidierung 
der Bruchstelle unter guter Kallusbildung. 

e) Die primar-chronische Osteomyelitis. 

Von der akuten eitrigen Osteomyelitis, die nach kurzem Bestehen unter 
Bildung zahlreicher metastatischer Abszesse in den Lungen, Nieren und oft 
auch durch eitrige oder eitrig-hamorrhagische Pleuritis oder Perikarditis zum 

F 

11 

Abb. 20. Narbig ausgeheilte 'l'ibiaosteomyelitis . 48jiihrige l;'rau. Unters. Nr. 6384/37, Niirnberg. V or 32 J ahren 
ausgedehnte Weichteilquetschung am rechten UnteiTchenkel (Transmissionsverletzung). GroJJee jetzt zum 'l'eil 
verkalktes Hiimatom zwischen Tibia und F ibula, dessen untcrer Rand bei H sichtbar ist. Amputation des Unter­
schenkels wegen zunehmender KreislaufstOrungen. F J;'ibula; T Tibia mit Inaktivitatsatrophie; 0 vernarbter 
osteomyelitischer Herd, in dessen Bereich die Spongios:nnaschcn mit derbem Bindegcwebe ausgefti1lt sind. 

Tode fiihrt, iiber die Falle mit subakutem Verlauf und ausgedehnter Sequester­
bildung kann man alle Ubergange finden zu den ,primar chronisch" verlaufenden 
Fallen mit geringer oder ganz fehlender Sequesterbildung und fast fehlender 
Eiterung (,trockene Osteomyeliti<;" , ,atypische Osteomyelitis") , also zu Ver­
laufsformen, die oft erst nach langem Bestehen klinisch als Osteomyelitis 
erkannt werden, da sie manchmal ganz unbedeutende und schwer zu lokali­
sierende Beschwerden machen. Die ,primar chronische Osteomyelitis" 
zieht sich oft iiber viele Jahre hin, indem immer wieder neue Entziindungsherde 
in Gestalt von kleinen Knochenabszessen auftreten. Diese Verlaufsform ist 
aber verhaltnismaBig selten (FREUND, MELCHIOR). Sie findet sich meist in 
etwas hoherem Alter als die akute Form und betrifft vorwiegend Leute im 
Alter von iiber 20 Jahren. Die akuteren Schiibe treten klinisch mehr oder weniger 
stark in Erscheinung. In manchen Fallen fehlen subperiostale Abszesse voll­
standig, in anderen treten sie nur iiber einem Teil der Herde auf, wahrend ein 
anderer Teil klinisch keine oder ganz unbedeutende Beschwerden macht, so 
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daB die Herde im Knochen nur zufallig, bei einer Rontgenaufnahme oder sogar 
erst bei der Sektion (Wirbelsaule !) gefunden werden. 

Durch die akuteren Schiibe und die Vielzahl der Herde (bis iiber lOO sind 
beobachtet, MELCHIOR) unterscheidet sich diese Form der Osteomyelitis von 
dem sog. ,chronischen Knochena bszeB", der nach seinem ersten Be­
schreiber meist als ,BRODIE-AbszeB" bezeichnet wird. Wahrend die von 
FREUND und MELCHIOR beschriebenen Falle nach dem oben bereits ausgefiihrten 
keine besondere Besprechung erfordern, sollen die Besonderheiten des , BRODIE­
Abszesses kurz zusammengefaBt werden. 

f) Der chronische KnochenabszeJl (BRomE) 
wurde 1830 zum ersten Male als eine besondere· Form der Knochenentziindung 
beschrieben. Er ist gekennzeichnet dadurch, daB meist nur an einer Stelle 

des Knochengeriistes, selten symmetrisch 
amgleichenKnochenjeder Seite (KASAKOW 
und PoKROWSKr), ein glattwandiger, scharf 
begrenzter Herd gefunden wird, der sich 
klinisch durch intermittierende, oft nachts 
starker auftretende Schmerzen bemerkbar 
machen kann. Am haufigsten finden sich 
solche Herde in der oberen Tibiameta­
physe, dann auch in der distalen Tibia-, 
Radius- und Femurmetaphyse, seltener 
in anderen Rohrenknochen und nur aus­
nahmsweise in kurzen Knochen (Wirbel, 
KASAKOW und PoKROWSKI, Kalkaneus, 
MEYER-BORSTEL, Patella, MARIUPOLSKY). 
Wahrend man diese Form der Knochen­
entziindung friiher fiir den seltensten Aus­
gang der Osteomyelitis hielt (GARRE), fand 
man mit der Zunahme der Rontgenaufnah­
men immer haufiger solche Abszesse [EsAu, 
MEYER-BoRSTEL, RuPP , GRoss (Lit.), 
REINBERG (Lit.), (216 Falle bis 1927 
BRIOKNER), zahlreiche franzosische Auto­

Abb. 21. Chronischer KnochenabszeB (BRODIE) in ren: PIQUET und CYSSAU (Lit.)] . 
der unteren Femurmetaphyse. Sammlung Bonn, Ein Teil der hierher geho"rigen Falle ohne niihere Daten. 

ist friiher wohl als Tuberkulose gegangen 
(REINBERG), andere Falle sind wegen der oft unerheblichen Beschwerden viel­
leicht ganz iibersehen worden, denn es kommt nicht allzuselten vor, daB ein 
KnochenabszeB unerwartet gefunden wird, wenn wegen Schmerzen unklarer 
Ursache eine Rontgenaufnahme gemacht wird. 

Der chronische KnochenabszeB besteht in einer glattwandigen, scharf 
umschriebenen, erbsen- bis walnuBgroBen Hohle, die mit Granulationsgewebe 
ausgekleidet ist (Abb. 21). Eine Beziehung zur Knochenoberflache ist nicht 
festzustellen: chronische Osteomyelitis ohne Fistelbildung (SrwoN). 
Das umgebende Knochengewebe ist vielfach verdichtet (BRODIE, K6NIG. Der 
Inhalt besteht a us einer entweder eiterartigen oder auch ,oligen", manchmal 
etwas schleimigen Fliissigkeit. Bei bakteriologischer Untersuchung findet man 
den Inhalt zuweilen steril (ESAU, REINBERG). In anderen Fallen lassen sich 
Staphylokokken (KMENT, MEYER-BoRSTEL, v. SEEMEN), Streptokokken (WEH­
NER), manchmal auch beide gleichzeitig nachweisen. Seltener sind es andere 
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Keime. So £and z. B. WEHNER in seinen 9 Fallen 4mal Staphylococcus aureus, 
je lmal Staphylococcus aureus anhaemolyticus, Staphylococcus albus + Strepto­
coccus brevis und Streptococcus brevis allein. Zweimal war der Inhalt steril. 
PHEMISTER und GoRDON sowie CERNPERE und DAY. (zit. nach CERNPERE) 
beobachteten auch Streptococcus viridans, MEYER-BORSTEL, MARBURG und 
PECKHANS Typhusbazillen. 

Die ,BRODIE-Abszesse" bevorzugen die Gegend, an der sich der Epi­
physenknorpel befunden hatte, also die Gegend zwischen Epi- und Diaphyse, 
die Metaphyse. Wie schon bemerkt, werden mit Vorliebe junge Leute nach 
AbschluB des Knochenwachstums betroffen (MAGNUS-KONIG). Da sich der 
AbszeB meist erst bemerkbar macht, wenn er schon mehrere Jahre bestanden 
hat, laBt sich oft nicht mehr mit geniigender Sicherheit feststellen, ob eine 
akute Osteomyelitis bei dem Trager in der Jugend vorausgegangen ist. In den 
meisten Fallen lieBen sich keine entsprechenden Feststellungen machen. Es 
gibt aber auch Falle, in denen eine akute Osteomyelitis vorausging. Solche 

Ab b. 22. Chronischer Knochenabszell (BRODIE). Histologischcs Teilbild von Ab b. 20. P Periost: 
B bindegewebigc Abszellmembran. · 

Beobachtungen bilden die Ubergange zu den Osteomyelitisformen, bei denen 
neben einem chronischen AbszeB noch weitere chronisch-entziindliche Ver­
anderungen in anderen Knochen vorhanden sind (v. SEEMEN, FREUND, MEL­
CHIOR). Sie beweisen, daB der ,BRODIE-AbszeB keine fiir sich bestehende be: 
sondere Krankheit ist, sondern daB er, was ja auch wahrscheinlich war, durch 
alle Ubergange mit anderen Erscheinungsformen der chronischen Knochen­
entziindung verbunden ist. So ist die Annahme verstandlich, daB der chroni­
sche KnochenabszeB eine von Anfang an abgeschwacht verlaufende Osteo­
myelitis ist. Ob es sich dabei urn eine Infektion mit wenig virulenten Keimen 
handelt, oder ob die Abwehrfahigkeit des Korpers ein bestimmtes AusmaB 
hatte, kommt schliel3lich fast auf das gleiche hinaus und laBt sich nachtrag­
lich, wenn der AbszeB schon Jahre bestand, nicht mehr feststellen (ROSER, 
LEXER, LEVY, KMENT, MELCHIOR, v. SEEMEN). Nach MEYER-BORSTEL spielt 
der Zeitpunkt der Infektion die Hauptrolle. Der BRODIE-AbszeB tritt ja auch 
meist erst nach Vollendung des Wachstums auf, wenn die Blutversorgung des 
Knochens nicht mehr so stark ist als im Kindesalter, die Abwehrfahigkeit aber 
ganz ausgebildet ist. Die Neigung zur Sequesterbildung ist beim BRODIE-AbszeB 
gering. Es sind entweder keine Sequester vorhanden oder es werden nur ver­
einzelte sehr kleine Knochenstiicke abgestoBen. 

Dber die Histologie des chronischen Knochena bszesses ist nur 
wenig zu sagen. Die Auskleidung der Hohle besteht aus einem unspezifischen 
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Granulationsgewebe, welches auf der Oberflache eitrig belegt oder auch mit 
Fibrin bedeckt ist. Nach auBen geht es in eine wechselnd dicke immer mehr 
narbig werdende Schicht von Bindegewebe uber, welche den AbszeB als eine 
Art Kapsel gegen den Knochen abgrenzt (Abb. 22). Im Mark der umgebenden 
Spongiosamaschen ist die Grenze gegen das unveranderte Knochengewebe 
nicht so scharf, indem die Beimengung von Bindegewebe zu dem zelligen oder 
Fett-Mark allmahlich abnimmt. Die im Rontgenbild oft scharf hervortretende 
Verdichtung der Spongiosa (ScHUCHARD, Lit.) urn den AbszeB ist in dem von 
mir untersuchten Fall nur auf einer Seite vorhanden, dort, wo der AbszeB der 
Knochenrinde etwas naher lag (Abb. 22). 

Die bisherige Schilderung der Knochenentzundungen bezog sich auf die 
Osteomyelitis der langen Rohrenknochen. An den kurzen und platten Knochen, 
die wesentlich seltener befallen werden, sind manche Besonderheiten fest­
zustellen, die eine kurze Besprechung erfordern. 

B. Die Besonderheiten der Osteomyelitis der kurzen und platten Knochen. 
Abweichend von der Einteilung in den anatomischen Lehrbuchern sollen 

hier unter ,kurzen und platten Knochen" alle Knochen auBer den langen 
Rohrenknochen (Femur, Tibia, Fibula, Humerus, Ulna und Radius) verstanden 
werden, also auch die kleinen Rohrenknochen der oberen und unteren Extremi­
taten. Diese bilden hinsichtlich der Besonderheiten im Ablauf einer Entzundung 
etwa eine Mittelgruppe zwischen den langen Rohrenknochen und den ubrigen 
Knochen. Sie sollen dementsprechend zunachst besprochen werden. Fur 
die nachfolgenden Ausfuhrungen mochte ich zunachst bemerken, daB ich zwar 
Zahlenangaben uber die Haufigkeit der Osteomyelitis der einzelnen Knochen 
aus dem Schrifttum ubernommen habe, daB ich mir aber vollkommen klar 
daruber bin, daB diese Zahlen nur einen ganz groben Anhalt geben konnen. 
Die Angaben in den Statistiken weichen vielfach sehr voneinander ab und 
wenn man sich vergegenwartigt, daB diese Zahlen aus einem oft recht spar­
lichen Gesamtmaterial gewonnen wurden und nach ganz verschiedenen Gesichts­
punkten errechnet sind, darf man ihnen keine groBe Bedeutung zumessen. 
Sie sollen hier nur einen ungefahren Anhalt uber die Haufigkeit geben, mit 
der ein bestimmter Knochen an der Gesamtzahl der Osteomyelitisfalle beteiligt 
ist. Fur uns sind ja nur gro be Unterschiede von Bedeutung, weil sich daraus 
vielleicht Gesichtspunkte fUr die Beantwortung der vielen Fragen ableiten 
lassen, die hinsichtlich der Entstehungsbedingungen der Osteomyelitis noch 
der Losung harren. Geringe Unterschiede in der Haufigkeit des Befallenseins 
zwischen einzelnen Knochen sind fUr unsere Betrachtung belanglos. Die Mit­
teilung seltener Lokalisationen von Osteomyelitis ist ja auch vielfach von 
auBeren Umstanden abhangig, denn jeder weiB, wie sich unter Umstanden 
kasuistische Beitrage uber ein bestimmtes Thema haufen, wenn gerade ein 
Fall aus irgendeinem Grunde besonderes Interesse erregt hatte. Da die Osteo­
myelitis mancher Knochen recht selten ist, sind die statistischen Angaben 
uberdies oft sehr mit dem Fehler der kleinen Zahl behaftet. 

Dberblicken wir die Unzahl von kasuistischen Arbeiten uber Osteomyelitis 
auBerhalb der langen Rohrenknochen, so ist festzustellen, daB nur ganz ver­
einzelte Arbeiten eingehendere Mitteilungen uber die pathologische Anatomie 
und vor allem Histologie bringen. Die groBe Mehrzahl ist nach klinischen 
Gesichtspunkten abgefaBt. Ich habe versucht, durch eigene Untersuchungen 
einige Lucken auszufiillen, kann mich aber im ganzen ziemlich kurz fassen, 
da aus dem bisher vorliegenden Material hinsichtlich der Histologie keine allzu 
groBen Abweichungen von dem gewohnlichen Verlauf der Osteomyelitis an den 
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Rohrenknochen zu ersehen sind. Die Reihenfolge, in der die einzelnen Knochen 
besprochen werden sollen, muB zunachst ziemlich willkiirlich bleiben, da sich 
keine Gruppierungsmoglichkeiten nach pathologisch-anatomischen Gesichts­
punkten ergaben. 

a) Osteomyelitis der Phalangen. 
Gewisse Besonderheiten zeigen die sehr gefaBreichen Phalangen. Sie er­

kranken nur ganz ausnahmsweise als einzige Knochen ,primar" von der 
Blutbahn aus (BRUDNICKY, bei Otitis media und Paratyphus). Fast stets ist 
ein osteomyelitischer Herd in einer Zehen- oder Fingerphalanx Teilerscheinung 
einer ,mehrherdigen Osteomyelitis". Haufiger erkranken die Phalangen sekundar 
von der Umgebung aus, indem- besonders an den Fingern- ein Panaritium 
auf den Knochen iibergreift: Knochenpanaritium. HUDACZECK fand unter 
6000 Panaritien den Knochen 27lmal mitbetroffen. Auch iiber diese von 
auBen auf den Knochen iibergreifende Entziindung habe ich nur eine einzige 
ausfiihrlichere Arbeit gefunden: SEDGENIDSE berichtet iiber das Ergebnis 
der Untersuchung samtlicher Phalangen von 12 amputierten Fingern (offene 
Frakturen, meist Maschinenverletzungen). Der Hauptunterschied gegeniiber 
der Osteomyelitis der langen Rohrenknochen besteht darin, daB sich die Ent­
ziindung infolge des GefaBreichtums sehr schnell iiber den ganzen Knochen 
ausbreitet, daB aber aus dem gleichen Grunde keine oder nur kleine Sequester 
gebildet werden. Kommt es zur AbstoBung eines Knochenstiickes, so ist dieses 
bereits ausgedehnt porosiert, selbst wenn es bereits nach 2-3 Wochen abge­
stoBen wird. Die Osteoklastentatigkeit ist namlich im Beginn der Entziindung 
sehr rege und wenn es nach VerschluB zahlreicher GefaBe zum Absterben von 
Knochenstiicken kommt, sind diese bereits ausgedehnt resorbiert. Der GefaB­
verschluB ist teils durch Thrombose, teils aber auch durch endarteriitische 
Prozesse bedingt. Die Knochenneubildung ist meist gering, nur bei den groBeren 
Phalangen, die mehr den groBen Rohrenknochen ahnlich sind, kommen nennens­
werte periostale Knochenneubildungen vor. An den Nagelgliedern wird der 
Knochen oft so schnell und ausgiebig zerstort, daB keine nennenswerte Knochen­
neubildung moglich ist. Unter giinstigen Umstanden kann vielleicht auch der 
gauze Knochen von der Epiphyse aus regeneriert werden. HuDACZECK be­
streitet dies allerdings und behauptet, daB die Entkalkung des Knochens das 
AusmaB der Zerstorung groBer erscheinen lasse, als sie in Wirklichkeit ist. 

b) Osteomyelitis der Mittelfu8- und Mittelhandknochen. 
MittelfuB- und Mittelhandknochen sind etwas haufiger von einer 

Osteomyelitis befallen als die Phalangen. KNoLL, der 1930 die Falle von FuG­
osteomyelitis zusammengestellt hat, fand unter 2061 Osteomyelitisfallen gegen­
iiber dreimaliger Beteiligung der Phalangen 34mal die Metatarsalia betroffen. 
M!CHELSON gibt unter 1008 Osteomyelitisfallen 8mal die MittelfuB- und 2mal die 
Mittelhandknochen als Sitz an. Bei TRENDEL sind es unter 1058 Fallen 16 am 
MittelfuB und 7 an der Mittelhand. Auch die MittelfuB- und Mittelhandknochen 
erkranken sehr selten fiir sich allein, am ehesten noch nach Traumen (ANSCHUTZ). 
Meist sind noch weitere Knochen entziindlich verandert, vor allem lange Rohren­
knochen. Die Osteomyelitis der Metatarsalia und Metakarpalia ist also gewohn­
lich eine Teilerscheinung einer mehrherdigen Osteomyelitis (HINDERFELD, Lit.!). 
Eine anscheinend ,primare hamatogene" Osteomyelitis des 2. Mittelhand­
knochens beschreibt HINDERFELD. Hier kam es zur Totalnekrose und Epi­
physenlosung. Totalnekrosen sind auch sonst mehrfach beobachtet worden. 
PARTSCH berichtet z. B. von einer Osteomyelitis des 2.-5. Mittelhandknochens 
mit Totalsequestern. Die Regenerationsfahigkeit des Periostes war aber bei 
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dem 13jahrigen Madchen so groB, daB es spater sogar wieder Klavierspielen 
konnte. Uber Besonderheiten in pathologisch-histologischer Hinsicht babe ich 
keine Angaben im Schrifttum gefunden. 

c) Osteomyelitis der FuB- und Handwurzelknochen. 
Unter den FuB- und Handwurzelknochen ist der Kalkaneus am hau­

figsten befallen, es folgt der Talus und dann die iibrigen FuBwurzelknochen. 
Die entsprechenden Zahlen sind bei KNOLL: Kalkaneus 49 Falle, Tal us 20 Falle, 

Abb. 23. Ausgedehnte eitrige Osteomyelitis des Schiideldaches, aus· 
gehend von einem operierten Stirnhiihlenempyem. 29jahriger Manu. 

Farbeuaufnahme von Herrn Prof. R6SSLE. S. 11/15. 

ii brigeTarsalknochen 7Falle. 
Os cuneiforme pedis I und 
Ill, Os naviculare pedi je 
lmal. TRENDEL erwahnt in 
der gleichen Reihenfolge den 
Kalkaneus 15mal, den Talus 
6mal, MICHELSON den Kal­
kaneus 14mal, den Talus 
7mal. Die Handwurzelkno­
chen sind nur ganz ver­
einzelt aufgefiihrt: TREN­
DEL: Os naviculare, MICHEL­
SON: Os cuneiforme. Wegen 
der Kleinheit der Knochen 
greift die Entziindung stets 
auf die angrenzenden Ge­
lenke und meist auch auf 
die benachbarten Knochen 
iiber und verhaltnismaBig 
oft kommt es zu Total­
nekrosen. Mitteilungen iiber 
histologische Untersuchun­
gen babe ich nicht gefun­
den und konnte auch selbst 
keinen einschlagigen Fall 
untersuchen. 

d) Osteomyelitis der platten Schiidelknochen. 
Die platten Schadelknochen sind fast niemals ,primar" erkrankt 

(MAREK). Es handelt sich vielmehr fast stets urn Entziindungen, die von der 
Umgebung auf die Knochen iibergreifen. Als Ausgangspunkt kommen am 
haufigsten Entziindungen der Nebenhohlen in Betracht, ferner infizierte Wunden, 
sei es nach Operationen (z. B. Eroffnung von Hirnabszessen), sei es nach offenen 
Frakturen. Unter den Nebenhohlenentziindungen spielt die Stirnhohlenent­
ziindung die Hauptrolle, es folgen die Entziindungen der Siebbeinzellen und 
der Keilbeinhohle. Die Oberkieferhohlen kommen, sofern sie allein erkrankt 
sind, kaum jemals in Betracht (WILENSKY). Nach v. EICKEN ist eine fast 
konstant nachweisbare Vene zwischen der Gegend des Tuber frontale und dem 
Processus zygomaticus des Stirnbeins fur die relativ haufige Ausbreitung der 
StirnhOhlenentziindung auf die Stirn- und Scheitelbeine von Bedeutung (Ab b. 23). 
Ferner geben die sehr weiten Diploeraume urn die Stirnhohlen einen Ausbreitungs­
weg fiir die Entziindung ab. Auch die Schlafenbeinschuppe kann von den Stirn­
hohlen aus infiziert werden (LEMERE). Auf die sekundaren Entziindungen des 
Schlafenbeins, vor allem die vom Mittelohr ausgehenden Entziindungen des 
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Warzenfortsatzes und des Felsenbeins mit ihren Besonderheiten, die durch die 
Anwesenheit der pneumatischen Raume in diesen Knochenteilen bedingt sind, 
gehe ich hier nicht naher ein und verweise auf Bd. XII dieses Handbuches 
und auf die eingehende Darstellung durch SINGER (Lit. auch bei NEFF). Das 
Hinterhauptbein ist von den platten Schadelknochen am seltensten erkrankt. 
Fast stets handelt es sich urn Folgen von Verletzungen. Die osteomyelitischen 
Veranderungen des Keilbeins finden sich im Schrifttum meist in den Arbeiten 
iiber die Nebenhohlenentziindungen. Ob ,primare" (hamatogene) Entziindungen 
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Abb. 24. Schadelosteomye!itis (postoperativ). Heilungsstadien. 1-'e und 'l'i Tabula externa und interna; Di 
Diploe. Der Rand des Operationsgebietes ist links zu denken. a nekrotisches Fettmark mit Bakterien; b Ab­
szesse; c Granulationsgewebe; d alteres Narbengewebe; h vollig nekrotische Tabula externa;/, e Granulations­
gewebe und Eiterung in der Demarkationszone, die bei y an der Oberflache ausmiindet; i und k geringe peri­
ostale Knochenneubildung auf der noch lebenden Tabula externa; l erweitertes HAVERSsches Kaniilchen in der 

Tabula interna; m Knochenauflagerungen auf a !ten Knochenbiilkchen (n); o und p kleine nekrotische 
Knochensplitter. (Nach MAREK: Arch. klin. Chir. 181.) 

im Keilbein vorkommen, ist unsicher. LEUCH hat etwa 30 Falle von Keilbein­
osteomyelitis aus der Literatur zusammengestellt und einen eigenen Fall aus 
dem Baseler Institut naher beschrieben. Vom pathologisch-anatomischen Stand­
punkt aus bieten diese Falle nichts Besonderes. 

Die Erreger der Schadelosteomyelitis sind die gleichen, die auch sonst 
gefunden werden. W oonw ARD fand unter 58 Fallen des Schrifttums 20mal 
die Erreger angegeben. Uberwiegend, in 14 Fallen, waren es wiederum Staphylo­
kokken (aureus), 5mal Streptokokken und lmal Pneumokokken. Die Prognose 
war bei den Streptokokkeninfektionen am schlechtesten, sie verliefen alle 
todlich. Der durch Pneumokokken verursachte Fall kam zur Heilung. Auch 
bei den Staphylokokkeninfektionen betrug die Mortalitat 21%. Diese verhaltnis­
maBig hohe Zahl ist durch das haufige Ubergreifen auf die Dura und ihre 
Sinus bedingt. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 3 
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Die einzige ausfiihrlichere histologische Untersuchung einer Schadel­
osteomyelitis, die mir bekannt geworden ist, stammt von MAREK aus dem 
ERDHEIMschen Institut (1934). Sie wurde an einem infizierten Scheitel-Schlafen­
beinlappen 8 Wochen nach einer osteoplastischen Trepanation bei HirnabszeB 
vorgenommen und ergab einige erwahnenswerte Besonderheiten. Bei der 
Bewertung der Befunde ist allerdings zu berucksichtigen, daB die Ernahrungs­
verhaltnisse in dem betroffenen Knochenstiick auBerordentlich ungiinstig waren, 
da es nur an einer Seite und auch hier nur an der Oberflache mit der Umgebung 
in Verbindung stand. Als Eintrittspforten fiir die Keime kamen die durch die 
Operation eroffneten Diploeraume an alien vier Seiten und die vom Periost 
entblOilte Unterflache des Knochens in Betracht. So ist denn auch die Nekrose 
hier viel ausgedehnter und die Bakterieninvasion viel starker, als wires in einem 
Knochen erwarten durfen, der sich noch in seiner normalen Lage befindet. 

Abb. 25. Intrauterin entstandene Osteomyelitis des Sclwitelbchtc3. Ubersichtsbild. a abgehobenes Periost 
mit Granulationsgewebe als auLlere Abszellwand; b AbszeLlhiihle; c knochernes Schiideldach mit nekrotischem 
Knochen; d periostale Knochenneubildung an der Innen- und Aullenseite des Schadeldaches; e abgehobenes 

Periost und Dura. (Nach LADEWIG.) 

Trotzdem ist die Entzundung in dem Trepanationsstuck durch eine erhebliche 
Granulationsgewebsbildung aufgehalten worden. In der aus der MAREKschen 
Arbeit entnommenen Abb. 24 sind die Etappen des Vordringens der Entzundung 
und ihrer Abwehr deutlich zu erkennen. Links erkennt man den nekrotischen 
Knochen mit gleichfalls nekrotischem Mark und Bakterienhaufen. Es folgt 
eine Zone, in der die Diploeraume mit Eiter gefiillt sind und schlieBlich die 
Zone, in welcher das Granulationsgewebe dem weiteren Vordringen der Ent­
zundung Einhalt gebietet und sogar in den schon abgestorbenen Knochen 
vordringt. Das Granulationsgewebe bewirkt nach seinem Eindringen in den 
abgestorbenen Knochen die Demarkation des toten Knochens. Diese Abli:isung 
findet nicht dicht an der Grenze von lebendem und totem Knochen statt (wie 
z. B. HEINECKE und KLEMM angaben), sondern im Bereich des abgestorbenen 
Knochens. Ein allerdings schmaler Saum toten Knochens verbleibt im Zu­
sammenhang mit dem lebenden Knochen und wird bei einer Regeneration in 
das Regenerat eingebaut (LANGER}, wie wir es auch bei der Besprechung der 
Bruchheilung kennengelernt haben1 . Die KAUFMANNsche Ansicht, daB die 
Abli:isung des Sequesters im Bereich des lebenden Knochen stattfindet, konnte 
nicht bestatigt werden. Der Sequester ist also stets kleiner als der abgestorbene 

1 Siehe dieses Handbuch, Bd. IX/3, S. 220, Abb. 15. 
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Knochenbezirk. Die Nii.hte zwischen den Schadelknochen halten die Entziindung 
wenigstens eine Zeitlang auf. Hier ist der Knochen dichter und das Binde­
gewebe der Nii.hte vereitert gewohnlich nicht. Es bildet sich vielmehr von der 
Naht aus nach beiden Seiten Granulationsgewebe, welches das weitere Vor­
dringen der Infektion verhindert. Auch klinisch kann man manchmal beobachten, 
daB die Osteomyelitis an den Nii.hten Halt macht. Der Knochenanbau ist an 
den Schadelknochen gering. Er beginnt erst in einigem Abstand von der eitrig­
durchsetzten Zone, so wie wir es auch an anderen Knochen immer finden. 
Das AusmaB der Knochenneubildung ist unter anderem natiirlich auch von 
dem Alter des Kranken abhii.ngig. In dem einzigen Fall von Schii.delosteo­
myelitis, den ich untersuchen konnte, handelte es sich urn einen 50jahrigen 
Mann (S. 598/35, Niirnberg). Hier war einen Monat nach der Verletzung (infi­
zierte Fraktur nach Sturz) noch nirgends Knochenneubildung zu finden. MAREKs 
Fall betraf einen 2ljii.hrigen Mann. Er wies nach 8 Wochen stellenweise neu­
gebildete Knochenlamellen auf. Viel erheblicher war die Knochenneubildung 
schlieBlich bei einem Neugeborenen mit intrauterin entstandener Osteomyelitis 
des Schii.dels, den LADEWIG beschrieben hat (s. Abb. 25). Das Kind ist nur 
19 Stunden alt geworden. Dieser Fall ist auch insofern noch von Interesse, 
als er eine sicher hii.matogen entstandene Schadelosteomyelitis darstellt. 

e) Osteomyelitis der Knochen des Gesichtsschiidels. 
Die Knochen des Gesichtsschadels werden wie die iibrigen flachen 

Knochen meist von der Umgebung aus befallen. DaB bei ihnen der Knochen­
abbau durch den Eiter bewerkstelligt wiirde, wie MANASSE meint, und nicht 
durch die Osteoklasten, kann als widerlegt gelten. Die oft monatelang ohne nach­
weisbare Verkleinerung im Eiter schwimmenden Sequester beweisen, daB der 
Eiter die anorganischen Knochensalze nicht nennenswert angreifen kann. Die 
organischen Bestandteile des Knochens werden von den eiweiBiosenden Fer­
menten der Leukocyten gelOst. Von den Knochen des Gesichtsschii.dels ist 
der Unterkiefer bei Erwachsenen am hii.ufigsten Sitz entziindlicher Prozesse 
(ALTMANN, Mandibula, Jochbogen). Der Oberkiefer kommt in zweiter Linie in 
Betracht, die iibrigen Knochen nur ausnahmsweise. Bei TREND EL: Unterkiefer 
24mal, Oberkiefer 4mal, Proc. zygomaticus 2mal, Os nasale 2mal; MicHELSON: 
Unterkiefer 12mal, Oberkiefer 5mal, ferner Proc. zygomaticus 5mal und Os 
nasale lmal. Aus den nachfolgenden Ausfiihrungen wird hervorgehen, daB die 
Reihenfolge bei Sii.uglingen insofern eine andere ist, als hier Unterund Ober­
kiefer hinsichtlich der Reihenfolge umzustellen sind. 

Die Kieferosteomyelitis der Sauglinge weist in mehrfacher Hinsicht 
Besonderheiten auf, die in dem Bau dieser Knochen im Sii.uglingsalter begriindet 
sind. AuBerdem spielt auch die Tatsache eine Rolle, daB in diesem Alter die 
zellulii.ren Abwehreinrichtungen des Korpers noch nicht voll ausgebildet sind 
(WusTRow). Da die Osteomyelitis des Sii.uglingskiefers friihzeitig auf die Um­
gebung, vor allem auf die Orbita iibergreift, ist es verstandlich, daB viele Falle 
friiher als ,Phlegm one der Or bita" beschrieben wurden. Da sie ferner oft 
zur AbstoBung von Zahnkeimen fiihrt, wurden andere Falle unter der Bezeich­
nung ,seq uestrierende Zahnkeimentziind ung" veroffentlicht. Beide 
Bezeichnungen treffen aber insofern nicht das wesentliche, als sie Folgeerschei­
nungen einer Kieferosteomyelitis in den Vordergrund stellen, die Grundkrank­
heit aber nicht in der Namengebung zum Ausdruck kommt. Darauf hat vor 
allem BRONNER hingewiesen, der die unter den verschiedensten Bezeichnungen 
in der Literatur verstreuten Falle zusammengetragen hat. An Hand eines 
eigenen Falles, den ich histologisch untersuchen konnte, legte BRONNER dar, 
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daB es sich bei diesen, so verschieden benannten Erkrankungen primar stets 
um eine Kieferosteomyelitis handelt. Deshalb sollte man sie auch als Kiefer­
osteomyelitis der Sauglinge bezeichnen (s. auch DfurrG). Die Besonder­
heiten der Kieferosteomyelitis beim Saugling lassen sich durch die besonderen 
Bau- und Wachstumsverhaltnisse dieser Knochen im Sauglingsalter erklaren. Die 
Kiefer sind in diesem Alter dicht angefiillt mit den Zahnkeimen und ha ben schon 
infolge ihrer Kleinheit engere Beziehungen zu der Nachbarschaft als im spateren 
Leben. Ihr Schleimhautiiberzug ist noch sehr zart und beim Saugen besonders 

,, 
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Abb. 26. Unterkieferosteomyelitis beim Sangling mit Abstollung des mittleren Milchschneidezahns (,sequestrie­
rende Zahnkeimentziindung"). 12 Tage altes Kind. Beobachtung von MAHLO und PFLUGER. Abbildung nach 
einer von Prof. SCHtlRMANN, Berlin zur Verfiigung gestellten Aufnahme. P entziindlich-infiltrierte und ober­
flachlich nekrotische Papille des bereits abgestollenen mittleren Milchschneidezahns. Z Reste der Zahnleiste; 
E Anlage des bleibenden Zahnes (intakt); Gr von Granulationsgewebe angefiillte Markriiume des zum Teil 

bereits zerstorten Unterkieferknochens. 

leicht Verletzungen ausgesetzt. Die Zartheit der Kieferschleimhaut ist wohl die 
Ursache dafiir, daB die Mehrzahl der Erkrankungen an Kieferosteomyelitis 
(82,5% ) in die beiden ersten Lebensmonate fallt und daB si eh die groBte Haufung 
in der 2. und 3. Lebenswoche findet. Ich glaube, daB die Bedeutung der Hyper­
amie infolge der zu dieser Zeit besonders stark wachsenden Zahnkeime fiir die 
Entstehung der Kieferosteomyelitis keine ausschlaggebende Bedeutung hat, 
da die Mehrzahl der Erkrankungen nicht hamatogen, sondern von der Mund­
schleimhaut aus zustande kommt. WusTROW hiilt die im Kindesalter noch 
nicht voll ausgebildete Abwehrfahigkeit des Retikuloendothels fiir bedeutsamer 
als die starkere Blutversorgung. Fur die schnelle A us brei tung der Entziin­
dung mag der GefaBreichtum des Gewebes von Bedeutung sein. ZARFL sowie 
SIEGMUND und WEBER wollen eine phlegmonose und eine osteomyelitische Form 
der sequestrierenden Zahnkeimentziindung unterscheiden. Eine solche Trennung 
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ist praktisch oft nicht durchftihrbar. Wenn die Falle zur Untersuchung kommen, 
ist die Entziindung fast immer schon so weit fortgeschritten, daB sich nicht 
mehr mit Sicherheit entscheiden laBt, ob die Infektion hamatogen oder von der 
Mundhohle aus direkt erfolgt ist. Die klinischen Angaben weisen aber meist 
darauf hin, daB eine Schleimhautinfektion vorliegt, indem in der Anamnese 
von einem Erysipel des Gesichtes, von einer Mastitis oder Fieber in den letzten 
Tagen der Schwangerschaft bei der Mutter, von Geburtstraumen im Bereiche 
des Gesichtes u. dgl. die Rede ist (CusToms, BRONNER, MAm.o und PFLUGER). 
Die kleine Verletzung der Mundschleimhaut kann natiirlich leicht iibersehen 
werden. Oft wird erst an der Schwellung der Wange oder der Augenlider 
bemerkt, daB bei dem Kinde ein entziindlicher ProzeB im Gange ist. Die nahere 
Untersuchung ergibt dann manchmal schon eine Fistelbildung am Kiefer, 
und zwar meist im Bereich des vorderen Teiles des Alveolarbogens des Ober­
kiefers. Besonders iiber den am starksten vorspringenden Stellen, iiber den Eck­
zahnen, finden sich die ersten Veranderungen. Auch diese Tatsache spricht 
dafiir, daB hier die Schadigung der Schleimhaut stattfand und hier die Eintritts­
stelle fiir die Erreger zu suchen ist. GERKE und LEPP sprechen von ,Ein­
massieren" der Erreger beim Saugakt. Da die Kiefer des Neugeborenen dicht mit 
Zahnanlagen angefiillt sind, ist es geradezu selbstverstandlich, daB diese sehr 
bald von der Entziindung ergriffen werden. Die AbstoBung eines oder mehrerer 
Zahnkeime ist daher ein haufiges Ereignis im Verlauf der Kieferosteomyelitis 
und es ist auch verstandlich, daB dieser Vorgang besonders auffiel und zur 
Bezeichnung des Krankheitsbildes als ,sequestrierende Zahnkeimentziindung" 
Veranlassung gab. Die Anlagen der bleibenden Zahne bleiben vielfach ver­
schont, so daB trotz der AbstoBung einiger Milchzahnkeime das bleibende 
GebiB vollstandig erscheint (MAm..o und PFLUGER u. a.). 

Auffallend ist die Tatsache, daB die Osteomyelitis der Sauglingskiefer den 
Oberkiefer weit haufiger betrifft als den Unterkiefer (etwa 90% zu 10% ), wahrend 
schon vom 2. Lebensjahre ab der Unterkiefer weit haufiger Sitz der Entziindung 
ist (WATON-AIMES, BRONNER). Die Erklarung hierfiir diirfte in der schon er­
wahnten Tatsache zu suchen sein, daB der Oberkiefer iiber den Eckzahnen 
am weitesten gegen die Mundhohle vorspringt und daher am leichtesten einer 
Verletzung ausgesetzt ist, zumal auch Geburtstraumen den Oberkiefer leichter 
schadigen als den beweglicheren Unterkiefer. 

Das haufige 1Jbergreifen der Oberkieferosteomyelitis auf die Orbita erklart 
sich zwanglos, wenn man bedenkt, daB gerade der Eckzahn besonders nahe 
topographische Beziehungen zur Orbita hat (Augenzahn) und daB im Saug­
lingsalter infolge der erst geringen Ausbildung der OberkieferhOhle (ONoDI) die 
Zahnanlagen dicht an die Orbita grenzen (REMKY). 

Schon vom 2. Lebensjahre an iiberwiegt, wie gesagt, der Unterkiefer als Sitz 
der Osteomyelitis bei weitem (19 von 23 Fallen bei WATON-AIMES, s. auch die 
oben angefiihrten Zahlen). Nachdem beim alteren Kinde die leichte Verletzlich­
keit der Kieferschleimhaut fortfallt und die Osteomyelitis auch der Kiefer 
immer mehr von den Zahnen aus, seltener auch auf dem Blutwege zustande 
kommt (LYONS, ALTMANN, Lit.!), spielt der unterschiedliche Bau der beiden 
Kiefer insofern spiiter eine Rolle, als der Unterkiefer mit seiner stiirker aus­
gebildeten Spongios~ mehr einem Rohrenknochen ahnlich wird, wahrend mit 
der immer mehr sich ausdehnenden Oberkieferhohle die Spongiosa im Ober­
kiefer sehr viel sparlicher wird. Infektionen, die von den Zahnen ihren Ausgang 
nahmen, bleiben daher im Oberkiefer viel haufiger auf die nachste Nahe des 
Zahnes beschrankt. Im Unterkiefer unterscheidet man eine Osteomyelitis des 
Alveolarfortsatzes, die sich meist an die Entziindung der weniger tief gelegenen 
Wurzeln der Schneidezahne anschlieBt, die seltenere Osteomyelitis des Unter-
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kieferkorpers, die ihren Ausgang oft von den tiefer liegenden Wurzeln der Molaren 
nimmt und schlieBlich die Osteomyelitis des gesamten Kiefers. Diese nimmt 
manchmal einen sehr schnell zum Tode fiihrenden Verlauf und kann zur Nekrose 
groBer Teile des Kiefers, gelegentlich des gesamten Kieferknochens fiihren 
(AXHAUSEN 1937). Auf weitere Einzelheiten hier einzugehen, eriibrigt sich, 
da die Erkrankungen der Kiefer bereits in Bd. IV/2 behandelt wurden (ROMER). 
Trotz der Nahe der stets keimhaltigen Mundhohle wird eine Osteomyelitis nach 
Kieferbriichen nur selten beobachtet (WusTROW). So fand z. B. LINK unter 
208 Kieferbriichen nur 2mal eine anschlieBende Osteomyelitis. 

Ab b. 27. Hochgradiger Schwund der Kieferknochen bei chronischcr Osteomyelitis. 
(Nach STEENHUIS U. NAUTA: Rontgenpraxis. 1936.) 

Von besonderen Verlaufsformen der Osteomyelitis am Kiefer sei zunachst 
noch erwahnt, die ,trockene, nichtei t rige Osteomyelitis" oder ,atypische 
Osteomyelitis" der Kiefer. Derartige Beobachtungen sind erst in sehr geringer 
Zahl mitgeteilt worden. AuBer einem Fall von PARTHSCH fand ich nur zwei 
weitere von AXHAUSEN, die REHM ausfiihrlicher bearbeitet hat. In solchen 
Fallen ist die Differentialdiagnose gegeniiber Knochengeschwiilsten schwierig, 
weil sich der ausgedehnt nekrotische Knochen nicht gegen die periostale Knochen­
neubildung im Rontgenbild abgrenzen laBt, so daB im Rontgenbild der Eindruck 
einer gleichmiiBigen Auftreibung des Knochens entsteht. 

Im Gegensatz zu dieser ,trockenen" Form ist eine chronische eitrige Osteo­
myelitis zu erwahnen, die unter langsamer Resorption des Knochens im Ver­
laufe von einigen Jahren zu einem volligen Schwund des Kieferknochens fiihrt. 
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Derartige Beobachtungen wurden von R6MER, THOMA und von STEENHUIS 
und NAUTA (Abb. 27) mitgeteilt. Die Ursache der immer weiter fortschreitenden 
Knochenresorption war nicht klar zu stellen. Bakteriologisch waren die gewohn­
lichen Bewohner der Mundhohle, besonders viele Spirochaten und fusiforme 
Bazillen beteiligt. 

DaB auch die oben (S. 6) erwahnte, noch nicht naher untersuchte diffuse eitrige 
Form der Osteomyelitis am K.iefer beobachtet wurde, ist schon gesagt worden. 

Uber die friiher als Gewerbekrankheit beobachtete Phosphornekrose 
der Kiefer, die nur noch historisches Interesse besitzt, s. S. 52. 

f) Osteomyelitis der Wirbelsaule. 

Die Osteomyelitis der Wirbelsaule betrifft am hiiufigsten die Lenden­
wirbel, seltener die Brust- und noch seltener die Halswirbel. Das Verhaltnis von 
der Lenden- und Brust- zur Halswirbelsaulenosteomyelitis kann etwa mit 6:4: 2 
angegeben werden (BLOCK, BoRCHERS). Manchmal sind mehrere Wirbel gleich­
zeitig erkrankt, meist nebeneinander gelegene, zuweilen aber auch durch 
gesunde voneinander getrennte Wirbel. Die obersten Halswirbel, vor allem der 
Atlas, sind sehr selten erkrankt. KECHT fand z. B. unter 200 Beobachtungen 
von Wirbelosteomyelitis his 1934 nur llmal den Atlas betroffen. Ein weiterer 
Fall wurde noch von REBAUDI mitgeteilt. Ob fiir die verschiedene Haufigkeit 
der Osteomyelitis in den verschiedenen Abschnitten der Wirbelsaule Unterschiede 
in der Blutversorgung maBgebend sind (RosENBERG), muB ich dahingestellt 
sein lassen. 

Die Angaben iiber den Anteil der Wirbelosteomyelitis an der Gesamtzahl 
der Osteomyelitisfalle gehen die Angaben sehr auseinander. Das liegt zum Teil 
daran, daB einige die Osteomyelitis des Kreuzbeins zur Wirbelsaulenosteo 
myelitis rechnen, andere zur Beckenosteomyelitis (DoNATI, KLEMM, VoLKMANN), 
weil die Entziindung hier meist in der Pars lateralis beginnt, die verschmolzenen 
Sakralrippen entspricht. SCHMORL und JUNGHANNS geben 2%, TRENDEL 4,8% 
als Anteil der Wirbelosteomyelitis an der Gesamtzahl an. Auch die Angaben 
iiber den Sitz der ersten Entziindungsherde im Wirbel sind sehr wechselnd. 
Nach RATH und STERNBERG beginnt die Wirbelosteomyelitis meist in der Nahe 
der Bandscheiben in den Wirbelkorpern, eine Ansicht, der auch ScHMORL und 
JuNGHANNS beipflichten. DoNATI dagegen fand unter 56 Fallen 66% in den 
WirbelbOgen und nur 25% in den Wirbelkorpern lokalisiert. Die restlichen 9% 
waren diffus iiber den ganzen Wirbel ausgebreitet. Im Gegensatz zur Tuber­
kulose verschont die Osteomyelitis meist die Zwischenwirbelscheiben (STERN­
BERG). Die akut verlaufenden Formen fiihren seltener zu Sequesterbildung 
als zu Abszessen (RASZEJA). Die Osteomyelitis der Hals- und Brustwirbel fiihrt 
ofters zu einer Mediastinitis und auch zu einer eitrigen Meningitis. Die Gefahr 
einer Meningitis ist besonders bei der Osteomyelitis des Atlas sehr groB. Diese 
Folgen der Wirbelosteomyelitis sind die Hauptursache ihrer immer noch sehr 
hohen Sterblichkeit. Diese ist zwar seit 1896 (MAKIN und ABBOT) von 71,4% 
auf 34,5% im Jahre 1931 (BLOCK) herunter gegangen, soil aber neuerdings 
wieder steigen. 

Die Wirbelosteomyelitis ist in den allermeisten Fallen Nachkrankheit nach 
Infektionskrankheiten, am haufigsten nac,h Typhus und Paratyphus, dann aber 
auch nach Masern, Scharlach, Pocken, Fleckfieber, Rekurrens, Grippe, Pneu­
monie, Malaria, Gonorrhoe, kurz nach fast jeder bekannten Infektionskrankheit 
sind gelegentlich sekundare Erkrankungen der Wirbelsaule beobachtet worden 
(SCHMORL und JuNGHANNS, Lit. !)1. 

1 Vgl. auch dieses Handbuch, dieser Band: Pathologie der Wirbelsaule. 
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Die wesentlich seltenere primare Wirbelosteomyelitis wird durch die gleichen 
Erreger hervorgerufen, wie die Erkrankung anderer Knochen (s. RASZEJA u. a.). 
Die gleichen Erreger, Staphylokokken und Streptokokken, finden wir auch 
dann, wenn neben anderen Knochen auch ein oder mehrere Wirbel betroffen 
sind. Kleine osteomyelitische Herde entgehen oft lange oder dauernd dem 
Nachweis. Sie brauchen keine Erscheinungen zu machen oder die Beschwerden 
sind so uncharakteristisch, daB sie sich nicht richtig lokalisieren lassen und nur 
bei der Sektion gefunden werden, wenn die Wirbelsaule systematisch untersucht 
wird, wie es ScHMORL getan hat. Auch dem rontgenologischen Nachweis ent­
gehen viele kleine Osteomyelitisherde in den Wirbeln (STERNBERG, eigene Beob.). 

Abb. 28. Chronische Wirbelosteomyelitis. 57jiihriger Manu. S. 941/34, Niirnberg. A kleine Abszesse in dem heller gefiirbten Teil des Markes, welches vorwiegend ans odematosem Fasermark besteht. LupenvergroJ3ernng. 

Ich konnte nur einen Fall selbst histologisch untersuchen. V on ihm stammt die Ab b. 28. 
Es handelt sich urn einen 57jahrigen Mann (S. 941/34 Niirnberg), der seit Jahren an 
,rheumatischen" Schmerzen in der Kreuzbeingegend gelitten hatte. 2 Jahre vor seinem 
Tode entwickelte sich eine Fistel in der Lendengegend, die etwas iiber 1 Jahr schmierig­
eitriges Sekret entleerte. Sie schloB sich dann wieder; zur Zeit des Todes fand sich nur 
eine etwas eingezogene kleine Narbe. Die etwa 1 Jahr vor dem Tode hergestellte Rontgen­
aufnahme lieB keinen Herd in den Wirbeln erkennen. Die Sektion des an Pneumonie und 
doppelseitiger Femoralvenenthrombose verstorbenen Mannes ergab im 4. Lendenwirbel 
die auf der Abb. 28 erkennbaren 3 kleinen osteomyelitischen Herde. Die iibrigen Wirbel 
waren frei. Bakteriologisch fanden sich Staphylokokken. 

In einem weiteren Fall, den ich aber nicht histologisch untersucht habe (S. 176/30, 
Bonn), war die Osteomyelitis in den Bogen und Fortsatzen des 12. Brust- und I. Lenden­
wirbels lokalisiert. Die Intervertebralgelenke waren vereitert. Es fand sich bei dem 
56jahrigen Mann auBerdem eine Phlegmone der Riickenmuskulatur, Lungen- und Nieren­
abszesse. Ausgangspunkt war ein Furunkel der linken Nierengegend, in der sich bei der 
Sektion eine umschriebene etwa markstiickgroBe Hautnekrose fand, die mit den iibrigen 
Eiterherden nicht in direktem Zusammenhang stand. 

g) Osteomyelitis der Beckenknochen. 
Die Osteomyelitis der Beckenknochen weist vom pathologisch-anatomi­

schen Standpunkt aus keine Besonderheiten auf. Sie ist etwas haufiger als 
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die Wirbelosteomyelitis. Die Zahlenangaben wechseln zwar sehr, weil einige 
Autoren die Osteomyelitis des Kreuzbeins zu den Wirbelfallen rechnen (TREND EL), 
andere zu der Osteomyelitis des Beckens (KLEMM). AuBerdem ist aus den An­
gaben nicht immer zu ersehen, ob nur die Falle von ,primarer" Beckenosteo­
myelitis gezahlt sind oder auch solche mit Herden in den Beckenknochen bei 
gleichzeitiger Erkrankung anderer Knochen. In manchen Fallen ist auch schwer 
zu entscheiden, wo der primare Herd gelegen war, z. B. bei Osteomyelitis, der 
Hiiftgelenksgegend mit Beteiligung des Gelenkes (s. auch S. 64). RESCHKE 
(ZIEHEN) berichtet iiber 28 Falle aus dieser Gegend, von denen 15 vom Femur 
ausgingen und 10 von den Beckenknochen. Dreimal war der Ausgangspunkt 
nicht mehr festzustellen. Der Ausgangspunkt im Becken war je dreimal das 
Gelenkpfannendach, das Darmbein und das Schambein und nur einmal das 
Sitzbein. In der soeben angegebenen Reihenfolge sind die Beckenknochen auch 
sonst der Haufigkeit des Befallenseins nach zu ordnen. KLEMM fand unter 75 
gesammelten Fallen 45mal als Sitz das Darmbein angegeben. Es folgt das 
Schambein und an letzter Stelle das Sitzbein. Die gleiche Reihenfolge fand 
TRENDEL. Die Herde sitzen im Darmbein meist in der Nahe des Kammes, 
also da, wo sich die meiste Spongiosa findet, dann im Pfannendach. Sie liegen 
ofter an der AuBenseite als an der Innenseite (TRENDEL). Die Osteomyelitis 
des Schambeins kann gelegentlich einmal in die Harnwege durchbrechen (S6DER­
LUND, GUILLEMINET und CREISSEL), seltener nach dem Anus (PLAUT). SHORTER 
beobachtete sie einmal nach normalen Geburten. Der nach der 1. Geburt ent­
standene kleine Herd flackerte einige Tage nach der 2 J ahre spater erfolgenden 
2. Geburt auf und muBte inzidiert werden. 

h) Osteomyelitis der Knieseheibe. 
Die primare Osteomyelitis der Knieschei be wird allgemein als der seltenste 

Sitz angegeben (W ALTER, BLUMENSAAT u. a.). In der im vorigen J ahre erschienenen 
Bearbeitung der Kniescheibenentziindungen fiir die Ergebnisse der Chirurgie 
behandelt BLUMENSAAT 23 Falle von primarer Kniescheibenosteomyelitis. Ich 
fand auBerdem noch je eine Mitteilung von MoELTGEN, REBAUDI, MAUCLARK 
und PRzYREMBEL. Nach dem mir allein zuganglichen Referat iiber die Arbeit 
von REBAUDI in dem Zentralorgan fiir Chirurgie usw. hat dieser 37 Beob­
achtungen zusammengetragen. Sekundare Osteomyelitis der Kniescheibe kommt 
allerdings wesentlich haufiger zur Beobachtung. Sequester sind mehrfach 
gefunden worden (W. MuLLER, W ALTER, R6PKE, BLUMENSAAT, Lit.!). Auch 
fiir die Seltenheit der Kniescheibenosteomyelitis wird die schlechte GefaB­
versorgung dieses Knochens angefiihrt (R6PKE, H. WALTER). Die sekundare 
Kniescheibenosteomyelitis kommt meist von dem Kniegelenk aus zustande, 
selten einmal von einer eitrigen Bursitis praepatellaris (BLUMENSAAT). "Ober 
histologische Befunde fand ich keine Angaben, konnte auch selbst keinen ein­
schlagigen Fall untersuchen. 

i) Osteomyelitis des Sehliisselbeins. 
Das Schliisselbein beteiligt sich mit etwa 1,7-2% an den Osteomyelitis­

fallen. Mehrfach sind ausgedehnte Nekrosen beschrieben, denen aber meist 
eine schnelle Regeneration folgte, nachdem der Sequester entfernt war (BERCO­
WITZ und CHu, n'ABREN). Uber histologische Besonderheiten habe ich weder 
im Schrifttum Angaben gefunden, noch selbst Erfahrungen sammeln konnen. 

k) Osteomyelitis des Sehulterblattes. 
Der Anteil des Schulterblattes an der Gesamtzahl der akuten eitrigen 

Osteomyelitisfalle wird von HEINONEN mit 0,42% beziffert. HEINONEN 
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sammelte his 1925 50 Falle. Die Osteomyelitis des Schulterblattes beginnt meist 
im Bereich der Spina {WILLIAMS} und greift dann auf die Rander und Fortsatze 
iiber. Die diinnen, marklosen Teile werden erst sekundar befallen, und zwar 
in der Regel wohl dadurch, daB sich die Eiterung- oft sehr schnell - unter 
dem Periost iiber das gauze Schulterblatt oder wenigstens iiber groBe Bezirke 
hin ausbreitet. Die AbszeBbildung findet meist an der ventralen Seite in der 
Fossa subscapularis statt. Von hier kann die Eiterung am Angulus nach unten 
durchbrechen. Manchmal wird auch die Pars tenuis durchbrochen und die 
Eiterung gelangt dann auf die dorsale Seite {FISSER, AscHKANASY). Der Durch­
bruch der Eiterung in die Axilla erfolgt meist erst, wenn schon eine ausgedehnte 

R 

Abb. 29. Chronische Osteomyelitis des Schulterblattes. S. 564/34, Niirnberg. 76jiihriger 1\lann mit Rektum· 
karzinom. Niihere klinische Daten iiber den Verlauf der Osteomyelitis fehlen. S groller Sequester mit zackigeu 
Randern in der Fossa supraspinata. Beachtenswert sind die glatten Riinder der Knochendefekte bei R und an 
den beiden kleinen Defekten im unteren Teil der Abbildung. Rechts zackige Exostosen an dem axillaren Rande 

und urn die Cavitas glenoidalis. 

Ablosung des Periostes stattgefunden hat und der AbszeB auf die dorsale Seite 
vorgedrungen ist. V on dem Collum scapulae wird unter Zerstorung des Knorpel­
iiberzuges der Cavitas glenoidalis haufig das Schultergelenk in Mitleidenschaft 
gezogen. In fortgeschrittenen Fallen von Schultergelenkosteomyelitis ist viel­
fach auch der Gelenkkopf des Humerus beteiligt. Dann ist oft nicht mehr 
zu entscheiden, ob die Entziindung vom Schulterblatt oder vom Humerus­
ausgegangen ist. Es kommt in solchen Fallen von epiphysarer Osteomyelitis 
auch die Moglichkeit in Frage, daB in beiden beteiligten Knochen gleichzeitig 
Herde entstanden sind (AscHKANASY, KLEMM}. Sequester bilden sich sowohl 
im Bereich der Spina (WILLIAMS}, wie auch der diinnen Abschnitte (s. Ab b . 29). 
Die Knochenneubildung ist meist gering, es kann aber auch zu einer ziemlich 
vollstandigen Regeneration der Skapula kommen, wenn sie reseziert wird, ehe 
das Periost zu stark geschadigt war (KAESTNER). Die groBe Regenerations­
fahigkeit der Skapula ist ja schon seit langem bekannt (HEINE, 1830). 

Abb. 29 stammt von einem Fall von Schulterblattosteomyelitis, den ich vor kurzem 
untersuchen konnte. Es handelte sich urn einen 76jahrigen Mann, der mit einem Rektum­
carcinom moribund in die Klinik eiugeliefert wurde. Nahere Angaben ii.ber den Verlauf 
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der Schulterblatterkrankungen waren nicht zu erhalten. Wir wurden nur durch das Vor­
handensein einer kleinen Hautfistel iiber dem linken Schulterblatt auf das Bestehen einer 
Knochenerkrankung aufmerksam. Die Fistel fiihrte auf einen Sequester, der sich nach 
Herausnahme des Schulterblattes als der Fossa supraspinata zugehorig erwies. Es fanden 
sich noch weitere kleine Sequester im Bereich der Fossa infraspinata, die mit ihrer Umgebung 
zur histologischen Untersuchung verwendet wurden, vor allem urn eine Metastasenbildung 
des Rektumkarzinoms auszuschlieBen. Wie auf Ab b. 29 zu sehen, ist der Korper des 
Schulterblattes an mehreren Stellen durchbrochen. Die Rander dieser Defekte sind iiberall 
glatt und abgerundet. Auch die Oberflache des Knochens ist im Berich der diinnen Stellen 
glatt. Nur die dickeren Fortsatze zeigen periostale Knochenauflagerungen, vor allem der 
obere Rand an den Ansatzstellen des Akromions und des Processus coracoideus und die 
Tuberositas infraglenoidalis. Die Gelenkflache war rauh, der Knorpel defekt. Im Gelenk 
kein Eiter, auch der Oberarmkopf zeigte keine Veranderungen. Das Periost war nur im 
Bereich der Sequester und Defekte zerstort und durch Granulationsgewebe ersetzt. Be­
achtenswert ist der Unterschied zwischen den zackigen Randern des Sequesters und der 
glatten Beschaffenheit der Rander der Knochendefekte. Es handelt sich offenbar urn einen 
schon lange bestehenden ProzeB, der ziemlich zum Stillstand gekommen war. Im Gegensatz 
zu dem Verhalten der langen Rohrenknochen hat die Anwesenheit des Sequester keine 
periostale Knochenneubildung hervorgerufen. Die knochernen Rander der Hohle, in welcher 
der Sequester lag, sind vielmehr abgeglattet worden. Das gleiche Verhalten zeigen auch 
die Rander der anderen Defekte. Die histologische Untersuchung ergab eine unspezifische 
chronische Entziindung, keinen Anhalt fiir Karzinommetastase 1md keinen Anhalt fiir 
Tuberkulose. Eine bakteriologische Untersuchung ist nicht vorgenommen worden. 

I) Osteomyelitis des Brustbeins. 
Noch seltener als die beiden zuletzt behandelten Knochen ist das Brust­

bein Sitz der Osteomyelitis. Unter den 1058 Fallen, iiber die TRENDEL berichtet, 
fehlt es ganz. MICHELSON sah es 3mal unter 1008 Fallen betroffen. WrLENSKY 
und SAMUELS haben 1926 mit 4 eigenen Beobachtungen nur 27 Falle aus der 
Weltliteratur zusammengebracht. Sitz der Entziindung ist bei Beginn der Ent­
ziindung fast stets das Korpus. Nur einmal von 13 Fallen, iiber die SCHAE0HTL 
berichtet, saB der primare Herd im Manubrium. Sequester sind haufig und oft 
ziemlich groB. So berichtet KAMNITZER von einem 2,5: 3,5 cm messenden 
Sequester, welcher das Sternum quer durchsetzte. Der nach seiner Entfernung 
entstandene Defekt war bei dem 14jahrigen Knaben bereits nach 6 Wochen 
wieder von neugebildetem Knochen ausgefiillt. Mehrfach sind Spontanfrakturen 
des Sternums bei Sequesterbildung beschrieben worden (SCHACHTL, 3mal unter 
13 Fallen). Hinsichtlich der Folgeerscheinungen der Brustbeinosteomyelitis sei 
hervorgehoben, daB die sehr derbe und feste Aponeurose auf der ventralen 
Seite einen Durchbruch der Eiterung nach der Haut zu meist verhindert. Hau­
figer kommt es zu einem Einbruch in das Mediastinum, seltener auch in die 
freie Brusthohle (nur 2mal unter 13 Fallen von ScHACHTL). Die hohe Mortalitat 
(etwa 50% nach MAsLow) ist zum groBen Teil auf die sekundare Mediastinitis 
zu beziehen. Die Erreger sind die auch sonst iiblichen. GANNON beobachtete 
einen AbszeB am unteren Ende des Sternums durch Typhusbazillen. Das seltene 
Befallensein des Brustbeins durch eine Osteomyelitis wird ebenfalls wieder 
auf die verhaltnismaBig schlechte Blutversorgung dieses Knochens zuriick­
gefiihrt. Die zahlreichen, aber sehr kleinen GefaBe stammen zum Teil aus 
der Art. mammaria interna, zum Teil auch aus der umgebenden Muskulatur. 
Histologische Untersuchungen sind mir nicht bekannt geworden, auch konnte 
ich selbst keinen einschlagigen Fall untersuchen. 

m) Osteomyelitis der Rippen. 
Zur Osteomyelitis der Rippen ist zu bemerken, daB diese 1,5-2% 

(1,68% MICHELSSON, 1,94% RIEDEL) aller Osteomyelitisfalle ausmacht. Es werden 
fast nur die gefaBreicheren Abschnitte am sternalen Ende und am Rippen­
winkel betroffen (MICHELSSON, PARCELIER und CHAUVENET). Unter 92 Fallen 



44 A. LAUCHE: Die UIJJlpezifischen Entziindungen der Knochen. 

fanden die beiden franzosischen Autoren am haufigsten die 7., 5. und 9. Rippe 
befallen. MrcHELSSON gibt folgende Reihenfolge der betroffenen Rippen an: 7., 4., 
5., 3., 2. und 9. Rippe. Sequester sind meist nicht vorhanden, wurden vielleicht 
auch wegen ihrer Kleinheit iibersehen. Gelegentlich wird aber auch einmal ein 
groBeres Stuck Knochen abgestoBen. LANDSBERG beschreibt aus dem PrcKschen 
Institut die Aufnahme von Rippensequestern in die Lunge. Er nimmt an, daB 
hier zwei Sequester, von einer Osteomyelitis der 6. Rippe stammend, zunachst 
in einen LungenabszeB an der Oberflache der Lunge abgestoBen und dann nach 
Durchbruch des Abszesses in einen Bronchus weiter in die Lunge verlagert 
sein sollen. Es handelt sich hierbei zweifellos urn eine sehr ungewohnliche 
Beobachtung, deren Deutung mir nicht ganz zwingend zu sein scheint. Die 
Diagnose wird vielfach erst bei der Operation gestellt, manchmal auch erst 
bei der Sektion (GEISSENDORFFER). Der oft langsame Verlauf erschwert die 
Unterscheidung von Rippengeschwiilsten und Tuberkulose (FRITZ). TuberkulOse 
Veranderungen sind meist umschriebener und gehen nicht mit einer periostalen 
Knochenneubildung einher (WINTERSTEIN). 

In dem einzigen Fall von Rippenosteomyelitis, den ich selbst histologisch untersuchen 
konnte, handelte es sich um eine 50jahrige Frau, die sich 1907 einen SteckschuB in die Brust 
beigebracht hatte. Da ihr das GeschoB Beschwerden machte, wurde es 1926 entfernt. 
Danach entwickelte sich eine eitrige Perichondritis mit Fistelbildung am Rippenbogen. 
1934 muBte der groBte Teil der Rippenknorpel am Rippenbogen und der Schwertfortsatz 
entfernt werden, weil sich die Entziindung von der Knorpelknochengrenze bis zum Schwert­
fortsatz ausgedehnt hatte. Einige Tage nach der Operation Tod an eitriger Pleuritis. Die 
histologische Untersuchung der Rippen zeigte an verschiedenen Stellen in der Nahe der 
Resektionswunde kleine Abszesse. Sie lagen im Mark und waren zum Teil bereits mit einer 
diinnen bindegewebigen Kapsel umgeben. Eine periostale Knochenneubildnng war nirgends 
festzustellen (Sect. 165/34 Niirnberg). 

n) Osteomyelitis in heterotopen Knochenbildungen. 

Als Kuriosum erwahne ich zum Schlusse noch, daB AMORIN eine eitrige 
Osteomyelitis in einem heterotopen Knochen urn einem tuberkulOsen 
Primarherd der Lunge beobachtet hat. 

Ill. Die vorwiegend auf die an13eren Schichten des Knochens 
beschrankten Entziindnngen: Periostitis. 

Das Kapitel iiber die verschiedenen Formen der Knochenhautentziindungen 
ist vom Standpunkt des Pathologen ein recht unbefriedigender Abschnitt der 
speziellen Pathologie. In sehr vielen Fallen handelt es sich urn Folge- und Teil­
erscheinungen anderer Krankheiten und oft ist es zum mindesten sehr zweifel­
haft, ob die Veranderungen am Periost zu den Entziindungen gerechnet werden 
konnen. Ich denke hierbei vor allem an die ,Periostitis ossificans" im Verlauf 
chronischer Stauungen des Blut- und LymphgefaBsystems und an die ver­
schiedenen ,Osteophytenbildungen" bei Krankheiten des Nervensystems, in 
der Schwangerschaft, im Alter u. dgl., die bisher fast allgemein unter den 
,Entziindungen des Periostes" besprochen zu werden pflegten. Wenn man sich 
vergegenwartigt, daB die Reaktionsmoglichkeiten des Periostes nur sehr be­
schrankte sind, daB ein ,osteotrophes Milieu" auf die verschiedenste Weise 
zustande kommen kann und daB hierbei besondere Kreislaufverhaltnisse eine 
ausschlaggebende Rolle spielen (s. S. 46), so ist es durchaus verstandlich, daB 
die verschiedenartigsten Einwirkungen auf das GefaBsystem unter Umstanden 
zu einer periostalen Knochenneubildung einer ,Periostitis ossificans" fiihren 
konnen, wenn sie die periostalen GefaBe in Mitleidenschaft ziehen. Ist spater 
die Einwirkung auf die GefaBe abgeklungen, sei sie nun entziindlicher, nervoser 
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oder anderer Art gewesen, so kann man der durch sie bedingten Knochenneu­
bildung oft nicht mel\r ansehen, ob sie einer Entziindung oder einer anderen 
Ursache ihre Entstehung verdankt. Zur Entscheidung dieser Frage geniigt 
also die Untersuchung der lokalen Veranderung nicht, vielfach auch nicht die 
Beriicksichtigung des gesamten Sektionsbefundes, sondern nur die genaue 
Kenntnis des Krankheitsverlaufes. Die Histologie der Periostitis muB also in 
vielen Fallen unbefriedigend bleiben und da die Knochenhautentziindungen so 
gut wie niemals im Vordergrund des Krankheitsbildes stehen, ist es verstandlich, 
daB sich die Pathologen nur wenig mit ihnen befaBt haben. Etwas zahlreicher 
sind die Arbeiten von chirurgischer Seite, aber auch sie lassen manche Frage offen. 

Voraussetzung fiir das Verstandnis der entziindlichen Periostveranderungen 
ist die Kenntnis des normalen Baues der Beinhaut. Die Knochen- oder 
Beinhaut, das Periost, iiberzieht als eine wechselnd dicke, gelblichweiBe, binde­
gewebige Ha ut die Knochen mit Ausnahme der Gelenkenden und einiger Ansatz­
stellen (,Tuberositaten") von Sehnen und Bandern. Im allgemeinen laBt sie 
sich leicht VOID Knochen abziehen, bei alteren Personen leichter als bei jiingeren. 
Die Verbindungen mit den umgebenden Weichteilen sind wechselnd fest. Die 
Kopfschwarte und die meisten, dem Knochen direkt aufliegenden Schleimhaute 
sind mit dem Periost so fest verbunden, daB eine einheitliche Haut entsteht 
und beim Abziehen der Weichteile der nackte Knochen zum Vorschein kommt. 
Die auBere Haut dagegen und die Muskeln stehen durch eine lockere Adventitia 
mit dem Periost in Verbindung, so daB beim Abziehen dieser Weichteile das 
Periost auf dem Knochen zuriickbleibt. Schon nach dem makroskopischen 
Verhalten kann man am Periost meist drei Schichten unterscheiden: eine 
mittlere, derbe Schicht, das eigentliche Periost, die Fibroelastika der Anatomen. 
Sie ist sowohl gegen die Umgebung wie gegen den Knochen von einer mehr 
lockeren Bindegewebsschicht begrenzt, welche die Verbindung mit den umgeben­
den Weichteilen und dem Inhalt der HAVERSschen Kanale vermittelt. Die 
auBere Schicht wird als Adventitia bezeichnet. Fur· die innere Schicht sind zahl­
reiche N amen vorgeschlagen worden. 0LLIER nennt sie ,couche osteogene", 
RANVIER ,moelle sousperiostique", VIRCHOW ,Proliferationsschicht", BILL­
ROTH spricht von einer ,Kambiumschicht". Alle diese Bezeichnungen besagen, 
daB diese dem Knochen unmittelbar aufliegende Schicht als die eigentliche 
knochenbildende Schicht angesehen wird, daher auch die im deutschen Schrift­
tum am meisten gebrauchliche Bezeichnung ,Osteoplastenschicht" (SCHULZ, 
WEIDENREICH, Lit.!). 

A. Histologie des Periostes. 
Die mikroskopische Untersuchung der Beinhaut ergibt, daB die 

Fibroelastika aus derben, vorwiegend langsverlaufenden, gleichmaBig dicken 
fibrosen Biindeln besteht, die allseitig von starken elastischen Fasern umhiillt 
werden, und auBerst kernarm sind (WEIDENREICH). In diese Schicht strahlen 
die Sehnen der Muskeln ein. Auch im mikroskopischen Bild ist die dichtere 
Fibroelastika gegen die lockere Adventitia und auch gegen die Osteoplasten­
schicht im allgemeinen scharf abgegrenzt. Die von unregelmaBig angeordneten, 
meist sparlichen elastischen Fasern durchsetzte Adventitia geht ohne scharfe 
Grenze in das lockere Bindegewebe der umgebenden Gewebe, meist in das inter­
stitielle Bindegewebe der Muskulatur iiber. Sie ist sehr reich an ziemlich starken 
GefaBen und Nerven. Am Schadel und unter Schleimhauten (Nase, Gaumen 
usw.) fehlt eine lockere Adventitia. Hier sind die angrenzenden Weichteile 
sehr fest mit der Fibroelastica verbunden. Die Osteoplastenschicht tragt ihren 
Namen mit Recht nur am jungen, noch wachsenden Knochen. Wie schon bei Be­
sprechung der periostalen Kallusbildung hervorgehoben (s. Bd. IX/3), besitzt der 
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erwachsene Knochen im Ruhezustand keine Osteoplasten als eine dauernd vor­
handene histologisch nachweisbare Keimschicht aus kubischen Zellen. Zwischen 
der Fibroelastika und dem Knochen findet sich vielmehr gewohnlich nur eine 
sehr schmale Zone eines etwas lockeren, kernreicheren Bindegewebes, welches 
im histologischen Praparat nur wenig hervortritt. Der groBe Reichtum dieser 
Zone an feinen Kapillaren und prakapillaren GefaBen, die iiberall in den Knochen 
eintreten oder aus ihm hervorkommen, wird erst erkennbar, wenn das Periost 
irgendwie gereizt ist. Es werden dann schon in so kurzer Zeit zahlreiche Blut­
gefaBe sichtbar, daB eine Neubildung gar nicht in Betracht kommen kann. 
Man muB vielmehr annehmen, daB diese GefaBe bereits vorhanden, aber nur zum 
kleinsten Teil von Blut durchstromt waren. ,Osteoplasten" sind in diesem 
Zustand aber auch noch nicht festzustellen. Sie entwickeln sich erst, wenn der 
Reizzustand langere Zeit besteht, aus den perivaskularen Zellen, die zu wuchern 
beginnen und verschiedene Differenzierungsmoglichkeiten haben, je nach den 
Umwelteinfliissen, denen sie ausgesetzt sind (NAUMER). Wie experimentelle 
Untersuchungen zeigen, konnen sie sowohl ,Osteoplasten", wie Fibroplasten, 
wie Granulozyten, wie schlieBlich auch Makrophagen werden. In der Nahe 
des Knochens sind haufiger als an anderen Stellen des Korpers die Vorbedin­
gungen zur Ausbildung eines ,osteotrophen Milieus" gegeben. Daher folgt hier 
haufiger als an anderen Orten auf entziindliche, aber auch auf andersartige 
Reizungen eine Differenzierung der Mesenchymzellen in den perivaskularen 
Keimlagern zu ,Osteoplasten" und daran anschlieBend eine Knochenneubildung 
in der Weise, wie ich es bei der Besprechung der Kallusbildung naher ausgefiihrt 
habe (s. Bd. IX/3). Da die Umwandlung der Mesenchymzellen zu Osteoplasten 
bestimmte Beziehungen zu der Anordnung der BlutgefaBe hat, ist auch bei 
der entziindlich bedingten Knochenneubildung, der Periostitis ossificans, das 
Auftreten von Osteoplasten und daran anschlieBend die Ausfallung von Knochen­
grundsubstanz an den Verlauf der GefaBe in der Kambiumschicht gebunden. 
Im ruhenden Periost verlaufen die GefaBe vorwiegend parallel der Knochen­
oberflache. Je mehr nun die Kambiumschicht durch serose Exsudatbildung 
und Hyperamie vom Knochen abgehoben wird, urn so mehr werden die GefaBe 
zunachst schrag und schlieBlich senkrecht auf den Knochen zu verlaufen. Wie 
sich diese anatomischen Verhaltnisse auf die Form der periostalen Knochen­
neubildungen auswirken, wird spater erortert werden (s. S. 51/52). 

Zur Vervollstandigung der Histologie des Periostes sei noch bemerkt, daB 
CAMPBELL durch Tuscheinjektionen die LymphgefaBe des Periostes darstellen 
konnte. Sie bilden in der Adventitia und in der Kambiumschicht des Neu­
geborenen reichliche Netze, besonders urn die GefaBe herum. 

B. Die Periostitis. 

a) Einteilungsversuehe. Allgemeines. 

Uber die Einteilungsversuche der Periostitis istdas gleiche zu sagen 
wie hinsichtlich der Osteomyelitis. Die klinischen Begriffe der akuten und 
chronischen Periostitis decken sich nur teilweise mit der pathologisch­
histologischen Einteilung in exsudative und produktive Periostitis, da 
nicht selten auch chronisch verlaufende Entziindungen vorwiegend exsudativen 
Charakter haben. Die iibliche weitere Unterteilung der exsudativen 
Periostitis in serose, albuminose, eitrige und hamorrhagische Ent­
ziindung hat gleichfalls nur beschrankten Wert, da diese Formen ineinander 
iibergehen, oft auch gleichzeitig nebeneinander vorhanden sind, sei es an ver­
schiedenen Stellen oder auch am gleichen Knochen. Dasselbe gilt fiir die Unter-
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teilung der vorwiegend produktiven Periostitiden in fibrose und ossifizie­
rende Periostitis. Es bestehen auch keine eindeutigen Beziehungen zwischen 
dem anatomischen Charakter der Entziindung und den Erregern, da die Reak­
tionslage des Korpers von ausschlaggebender Bedeutung flir den Ablauf der Ent­
ziindungsvorgange ist. Wenn ich in den folgenden Seiten die Formen der Peri­
ostitis in der bisher iiblichen Weise aneinanderreihe, so geschieht dies nur in 
Ermangelung einer besseren Einteilung, die mehr besagen wiirde. Es muB 
weiteren Untersuchungen vorbehalten bleiben, die Bedeutung der Reaktions­
lage fiir die Beurteilung dieser Formen weiter aufzuklaren. Was wir bisher 
dariiber wissen, geht iiber Vermutungen nicht hinaus. 

b) Die Periostitis serosa. 
Die Periostitis serosa wird in einer akuten und in einer subakuten bis 

chronischen Form beobachtet. Die akute serose Periostitis oder Periostitis 
simplex erfordert nur eine kurze Erwahnung. Es handelt sich urn eine Durch­
trankung vor allem der lockeren Schichten des Periostes mit seroser Fliissigkeit 
unter Auftreten einzelner Exsudatzellen, wie sie am haufigsten nach Einwirkung 
von Traumen mit oder ohne Hautverletzung beobachtet wird (REH, M. B. 
ScHMIDT). Nach einigen Tagen, manchmal aber auch erst nach Wochen, wird 
der ErguB wieder resorbiert, entweder ohne irgendwelche Folgezustande zu 
hinterlassen oder unter leichter bindegewebiger Verdickung des Periostes. Zieht 
sich die entziindliche Schwellung langere Zeit hin, so kommt es auch wohl zur 
Neubildung einzelner Knochenbalkchen auf der Oberflache des betroffenen 
Knochenabschnittes. Diese Ausheilungszustande einer serosen Periostitis als 
Periostitis fibrosa oder ossificans zu bezeichnen, ist meist nicht ganz berechtigt, 
da es sich urn eine Art Narbenbildung handelt und nicht urn einen weiter fort­
schreitenden ProzeB. 

c) Die Periostitis albuminosa. 
Im Schrifttum sind etwa 50 Falle von Knochenhautentziindung mitgeteilt, 

in denen die Eroffnung einer subakut oder auch chronisch entstandenen Ex­
sudatbildung unter dem Periost statt des erwarteten Eiters eine eiweiBreiche 
gelbliche Fliissigkeit ergab, die mit EiweiB, Glyzerin oder auch mit Gelenk­
fliissigkeit verglichen und als fadenziehend oder seros-schleimig bezeichnet 
wurde. In der Meinung, hier eine Erkrankung besonderer Art vor sich zu ha ben, 
lieB 0LLIER 1874 seine Beobachtung durch PoNCET unter der Bezeichnung 
,Periostitis albuminosa" beschreiben. In den folgenden Jahren wurden vor 
allem von Franzosen unter verschiedenen Bezeichnungen (Periostite exsudative 
CATUFFE; Periostite externe rheumatismale DUPLAY) weitere Falle mitgeteilt. Ein 
Teil von diesen wurde spi.iter als tuberkulos erkannt (LANNELONGUE, PouLET und 
BousQUET, RosER, NrcAISE, GARRE, SLEESWIJK). Die Arbeiten von ScHLANGE, 
GARRE und ScHRANK zeigten dann, daB sehr enge Beziehungen zwischen der 
nichttuberkulosen Form der ,Periostitis albuminosa" und der infektiosen 
hamatogenen Osteomyelitis bestanden, so daB man von dieser Zeit an allgemein 
die Periostitis albuminosa als eine abgeschwacht verlaufende Form der hamato­
genen Osteomyelitis ansieht. Trotzdem rechtfertigt das ganz iiberwiegende 
Befallensein des Periostes eine gesonderte Besprechung unter den Periostentziin­
dungen, zumal sich im Schrifttum diese Form der ,Osteomyelitis" stets unter 
der Bezeichnung ,Periostitis albuminosa" findet. V on pathologisch-anatomischer 
Seite wurde die Periostitis albuminosa zuerst von M. B. SCHMIDT 1900 zu­
sammenfassend besprochen, aber nicht auf Grund eigener Untersuchungen. 
Erst 19ll wurde ein Fall aus dem Institut von HEDINGER durch BuRCKHARDT 
genauer histologisch untersucht. Da auch mir keine eigene Beobachtung zur 
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Verfiigung steht, stiitze ich meine Darstellung vor allem auf diese beiden 
Arbeiten. Die seitdem mitgeteilten Falle haben keine neuen Gesichtspunkte 
ergeben, sondern nur die Auffassung weiter bestarkt, daB es sich urn eine Form 
der chronischen infektiosen Osteomyelitis handelt. 

Das makroskopische Bild der Periostitis albuminosa ist dadurch 
gekennzeichnet, daB sich zwischen Periost und Knochen eine wechselnd starke 
Ansammlung einer eiweiBreichen, gelblichen oder auch leicht rotlichen, faden­
ziehenden, klaren oder nur leicht getriibten Fliissigkeit findet, die von PoNCET 
mit EiweiB, von anderen mit der Gelenkfliissigkeit oder auch mit Syrup oder 
Glyzerin verglichen wurde. In der Fliissigkeit schwimmen manchmal festere 
Flocken oder es findet sich ein ,Bodensatz" von mehr gallertiger Beschaffen­
heit. AuBerdem enthalt der ErguB mehr oder weniger zahlreiche Fetttropfen 
und auch wechselnd reichliche Eiterkorperchen. Er kann bis zu 2 Liter betragen 
(BuRCKHARDT). Die Wande der von ihm erfiillten Hohle sind meist unregel­
maBig, fetzig und bestehen aus einem schlaffen, odematosen Granulations­
gewebe. Der Knochen kann im Grunde freiliegen, in anderen Fallen ist er mit 
dem gleichen Granulationsgewebe bedeckt wie die iibrigen Wande des Hohl­
raumes. Nicht selten ist der Knochen im Grunde der Hohle mehr oder weniger 
ausgedehnt abgestorben oder auch bereits als Sequester abgelOst (SCHLANGE, 
LEXER u. a.). DuPLAY fand den Knochen unter dem mit Exsudat gefiillten 
Hohlraum mit derbem Bindegewebe bedeckt und glaubte deshalb, daB jede 
Periostitis albuminosa auBerhalb des Periostes im umgebenden Bindegewebe 
beginnt und erst sekundar nach Zerstorung des Periostes in die Kambium­
schicht eindringt. Er sprach deshalb von einer Periostitis exsudativa 
externa. M. B. ScHMIDT hat schon ausgefiihrt, daB diese Auffassung abzu­
lehnen ist, daB vielmehr in solchen Fallen, die iibrigens nur eine kleine Minder­
heit darstellen, entweder das Exsudat von innen nach auBen durch das gedehnte 
Periost hindurch gedrungen ist, wie es schon PoNCET annahm, oder daB der 
Knochen nachtraglich wieder von einem derben narbigen Bindegewebe bedeckt 
worden ist, indem die Exsudatansammlung sich auch gegen den Knochen ab­
kapselt. Fiir diese Auffassung ist eine Beobachtung von MENNEN anzufiihren, 
in welcher eine ,Periostitis externa" ohne Periostzerstorung vorhanden war 
und doch ein Sequester in der Exsudatansammlung lag (M. B. ScHMIDT). Ahn­
liche Abkapselungen sind von der tuberkulOsen Ostitis bekannt, bei welcher 
eine Karies des Knochens ausheilen kann und der periostitische AbszeB sich 
dann ebenfalls gegen den Knochen zu abkapselt und mit ,albuminosem" Exsudat 
fiillt (M. B. SCHMIDT). 

Mikroskopische Befunde iiber die Periostitis albuminosa liegen erst in 
sehr geringer Zahl vor. Neben der kurzen Bemerkung von ScHLANGE, daB die 
,Zystenwand" aus zellarmem festem fibrosem Gewebe und die braune Innen­
schicht aus Granulationsgewebe besteht, gibt SCHRANK einen etwas ausfiihr­
licheren Befundbericht. Er fand im Exsudat Fibringerinnsel mit roten und 
weiBen Blutzellen, groBere und kleinere freie Fetttropfchen sowie ,Fettkorn­
chenkugeln" und kleinere runde und ovale Zellen, die ebenfalls mehr oder weniger 
stark verfettet waren. Das Granulationsgewebe war odematos und gleichfalls 
von zahlreichen verfetteten Rundzellen durchsetzt. Beide Schichten des Periostes 
(anscheinend Fibroelastika und Kambiumschicht) waren bindegewebig ver­
dickt. Die ausfiihrlichste Schilderung des histologischen Befundes verdanken 
wir BuRCKHARDT. Er fand ein Granulationsgewebe, dessen auffalligste Besonder­
heit darin bestand, daB es ganz iiberwiegend Plasmazellen enthielt, welche 
groBtenteils verfettet waren und dem Granulationsgewebe die schon mit bloBem 
Auge auffallende gelbliche Farbe (KocHER und TAVEL) gaben. Neben den 
Plasmazellen fand BURCKHARDT vereinzelte Riesenzellen und Lymphozyten, 



Die Periostitis albuminosa. 49 

Hamosiderinpigment und nur wenige Kapillaren, dagegen etwas reichlicher 

,"ObergangsgefaBe". Polymorphkernige Leukozyten fanden sich nur hie und 
da, meist in kleineren Ansammlungen. Sie traten im ganzen aber gegen die 
Plasmazellen stark zuriick. Manche Plasmazellen enthielten RussELsche Korper­
chen. Es handelte sich also urn ein schlaffes, schwammiges und stark verfettetes 
Granulationsgewebe, wie manes auch sonst urn Fistelkanale bei Fremdkorpern 
und Sequestern findet (REINBACH). Die Fetttropfchen, welche sich meist in 
groBer Zahl im Exsudat finden, werden von BuRCKHARDT von den verfetteten 

Plasmazellen abgeleitet und nicht als aus dem Knochenmark ausgepreBtes Fett 

angesehen, eine Ansicht, der man beipflichten muB, da sich in vielen Fallen 

im Knochen keine Veranderungen finden, welche eine DruckerhOhung im Mark­

raum begriinden konnten. 
Die chemische Zusammensetzung des Exsudates wurde mehrfach 

untersucht. Meist fand sich Albumin, und zwar Serumalbumin (TAKVORIAN, 
CATUFFE, GARRE). ALBERT und RIEDINGER wollen auch Muzin gefunden ha ben, 

was aber von keinem der iibrigen Untersucher bestatigt werden konnte. Der 
EiweiBgehalt des Exsudates scheint stark zu schwanken (his zu 3%, HARTWELL), 
was sich schon in dem Verhalten der Fliissigkeit ausdriickt, indem diese von rein 
seroser, waBriger oder mehr glyzerinartiger, his zu dickfliissiger, fadenziehender 
Beschaffenheit sein kann. RIEDINGER hielt das Exsudat der Periostitis albumi­
nosa fiir gleichartig mit dem Inhalt von ,Ganglien" und schlug daher die Bezeich­
nung ,Ganglion periostale" vor. WULSTEN hat aber schon darauf hingewiesen, 
daB das Exsudat der Periostitis albuminosa niemals die gallertige Beschaffen­

heit aufweist wie die Inhaltsmasse der Ganglien, so daB dieser Unterschied 

differentialdiagnostisch zur Unterscheidung einer Periostitis albuminosa von 

einem Ganglion herangezogen werden kann. 
Die bakteriologische Untersuchung ergab in den meisten Fallen 

Staphylokokken (meist Staphylococcus aureus, seltener albus) (ScHLANGE, 
JACKSCH, MENNEN, GARRE, PETERS, STROPENI). Gelegentlich fanden sich auch 
Streptokokken (LEXER) oder Staphylo- und Streptokokken zugleich (SCHRANK, 
ScHEIDLER). Nach KLEMM und MERCIER konnen auch Typhusbacillen gefunden 
werden. In einem Teil der Falle erwies sich das Exsudat als steril. 

Der bakteriologische Befund stiitzt also die schon erwahnte Auffassung, daB 
die Periostitis albuminosa eine abgeschwachte, mitigierte Form der infektiosen 
akuten hamatogenen Osteomyelitis ist (ScHLANGE). (Auf die tuberkulOse Form 
gehe ich hier nicht ein.) Die immer wieder erorterte Streitfrage, ob die Periostitis 
albuminosa einer Infektion mit wenig virulenten Erregern ihre Entstehung 
verdankt oder ob sie der Ausdruck einer besonders groBen Widerstandsfahigkeit 
des Korpers ist, kommt ziemlich auf das gleiche hinaus. Ob sie von vornherein 
als serose Entziindung verlauft oder ob ein- wenn auch nur kurzdauerndes­
eitriges Stadium vorausgeht, laBt sich anatomisch nicht sicher beantworten, 
weil die Falle zu spat zur Untersuchung kamen. Nach den klinischen Daten 
scheint beides vorzukommen. Alle Falle, welche Sequester aufweisen, setzen 
eine eitrige Entziindung voraus. Das gleichzeitige Vorhandensein von Peri­
ostitis albuminosa und Osteomyelitis wurde mehrfach beobachtet (RosER, 
ALBERT, GARRE, ScHRANK u. a.). ScHEIDLER fand das Exsudat urn den Sequester 
eitrig und in der subperiostalen Hohle ,albuminos". Die Dauer des eitrigen 
Stadiums wird wechselnd lang sein konnen. TAKVORIAN fand z. B. am 10. Tage 

nach akutem Beginn der Erkrankung bereits das typische syrupartige Exsudat. 
Aus diesen Beobachtungen geht hervor, daB zwischen der Periostitis albuminosa 
und der akuten eitrigen Osteomyelitis alle U"bergange vorkommen. Mit der 
akuten eitrigen Osteomyelitis hat die Periostitis albuminosa die gleiche Bevor­
zugung des mannlichen Geschlechtes (91,9% nach BRAILOWSKAJA), des gleichen 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 4 
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Lebensalters (meist das 2. J ahrzehnt) und die Bevorzugung der gleichen Knochen 
(meist die Tibia) gemeinsam. Nur ganz selten ist eine Periostitis albuminosa an 
einem platten Knochen beobachtet worden (STROPENI, Stirnbein). 

d) Die eitrige Periostitis. 
Hinsichtlich der eitrigen Periostitis konnen wir uns kurz fassen, denn 

das meiste wurde schon bei der Besprechung der eitrigen Osteomyelitis erortert. 
Vom pathologisch-anatomischen Standpunkt aus betrachtet, ist die eitrige 
Periostitis von geringer Bedeutung, da sie selten fiir sich allein bestehend vom 
Pathologen beobachtet wird. Wenn auch eine Periostitis haufiger fiir sich allein 
vorkommt, als eine Osteomyelitis, so fiihrt sie doch nur selten zum Tode, 
heilt vielmehr meist aus. Aus diesem Grunde findet man so gut wie keine histo­
logischen Befunde im Schrifttum (M. B. ScHMIDT). Die eitrige Periostitis 
beginnt mit einer Eiteransammlung in den lockeren Schichten des Periostes, 
welche dem Knochen direkt aufliegen. Diese werden auseinandergedrangt und 
die mehr Widerstand bietende Fibroelastika wird vom Knochen abgehoben. 
Dabei werden die vom Periost zum Knochen ziehenden GefaBe angespannt und 
zum Teil auch zerstort. Hierdurch leidet die Ernahrung des Knochens, so daB 
bei groBerer Ausdehnung der Eiterung manchmal die oberflachlichen Knochen­
schichten absterben: superfizielle Nekrose. Werden die so gebildeten 
Nekrosen abgestoBen und damit zu Sequestern, so spricht man auch von einer 
,Exfoliation". Tiefer gehende Nekrosen und dickere Sequester bilden sich nur, 
wenn die Eiterung von auBen durch die HAVERSschen Kanii.le weiter in den 
Knochen eindringt. DaB dies gelegentlich vorkommt, kann nach den Befunden 
von ScHMORL nicht zweifelhaft sein. RosT betont diese Tatsache und weist 
darauf hin, daB man aus dem Befund von hervorquellendem Eiter aus den 
HAVERSschen Kanalen nicht mit volliger Sicherheit auf das Bestehen eines 
Markabszesses schlieBen kann, weil die Eiterung gelegentlich auch von auBen 
in den Knochen eindringt. Steht das abgehobene Periost unter starkem Druck 
oder sind die Erreger sehr virulent, so wird die Fibroelastika auf groBere oder 
kleinere Strecken eingeschmolzen oder auch als nekrotische Fetzen abgestoBen. 
Dann steht der Eiterung der Weg in die umgebenden Weichteile, vor allem in 
die Muskelinterstitien offen. Es kommt zu einer phlegmonosen oder auch mehr 
umschriebenen abszedierenden Entziindung, die meist nach einiger Zeit die 
Haut durchbricht, falls nicht schon vorher eine operative Eroffnung des Ab­
szesses vorgenommen wurde. Phlegmonose Entziindungen haben eine schlechte 
Prognose und fiihren nicht selten durch Bildung metastatischer Abszesse zum 
Tode. Die meisten auf das Periost beschrankten eitrigen Entziindungen sind 
nicht durch Staphylokokken, sondern durch andere Erreger, vor allem 
Typhusbacillen hervorgerufen: Typhusperiostitis (M. B. SCHMIDT, Lit.!, BRAZA, 
TOURNEUX und GINESTY). 

e) Die Periostitis fibrosa und ossificans. 
"Ober die Periostitis fibrosa und ossificans ist gleichfalls nur noch 

wenig nachzutragen. Auch hier handelt es sich in den meisten Fallen nicht um 
eine fiir sich bestehende Erkrankung, sondern um Folge- und Ausheilungs­
zustande nach akuten Entziindungen im Knochen oder in seiner Umgebung. (Es 
wurde schon darauf hingewiesen, daB die nicht-infektiosen periostalen Knochen­
neubildungen nicht Gegenstand der Besprechung in diesem Kapitel sind. Auch 
die ,traumatische Periostitis" im AnschluB an "Oberbeanspruchung der Knochen 
der unteren Extremitaten soll hier nicht weiter erortert werden, weil sich heraus­
gestellt hat, daB es sich hier um eine Kallusbildung im AnschluB an Umbauzonen 
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handelt 1 .) Kurz besprechen will ich nur die periostalen Knochenneubildungen, 
die sich nicht selten an chronische Unterschenkelgeschwiire anschlieBen, weil 
bier eine entziindlich bedingte periostale Knochenneubildung vorliegt. Im Be­
reiche eines chronischen Ulcus cruris ist der Knochen oft mit rinden- oder auch 
pilzformigen Verdickungen versehen, die von einem sehr derben und vielfach 
mit Hamosiderinpigment-haltigen Zellen durchsetzten narbigen Bindegewebe 
umgeben sind. Die Osteophyten konnen sich iiber den ganzen Umfang der 
Tibia erstrecken und sogar zu einer knochernen Briickenbildung zwischen ihr 
und der Fibula fiihren (E. KAUFMANN, eigene Beobachtung, s. Abb. 31). Manch­
mal sind die knochernen Auswiichse auch ganz scharf begrenzt, entsprechend 
der Ausdehnung des Unterschenkelgeschwiires . 

.Abb. 30. Periostitis ossificans. Pilzfiirmige periostale Knochenneubildungen auf der 'l'ibia unter chronischem 
Ulcus cruris. Auflerdem bestand eine starke sklerosierende Osteomyelitis der 'l'ibia (s . Ab b. 31). 70jiihriger Mann. 

S. 217/37, Niirnberg. Panphot·Aufnahme der l!'irma Leitz-Wetzlar . 

In einem erst kiirzlich sezierten Fall konnte ich besonders schon ausgebildete pilz­
formige Exostosen beobachten, die sich im Bereich eines chronischen Unterschenkel­
geschwiires bei einem 70jahrigen Mann fan~en, der allerdings daneben auch noch an einer 
chronischen Osteomyelitis gelitten hatte. Uber die Vorgeschichte ist nur wenig bekannt, 
da der Kranke moribund mit einer Apoplexie in das Krankenhaus eingeliefert wurde und 
selbst keine Angaben mehr machen konnte. Die Angehorigen wuBten nur, daB er schon 
seit der Kindheit nach einer Verletzung, die erst nach einigen Jahren ausheilte, sein Bein 
sehr schonen muBte, damit es nicht wieder ,aufbrach". Bei der Sektion (Nr. 217/37, Niirn­
berg) fand sich eine etwa die mittlere Halfte der Tibia einnehmende braunliche Verfarbung 
der stark gespannten Haut des linken Unterschenkels. Die Haut war iiber dem Schienbein 
nicht verschieblich, sondern mit dem Knochen fest verwachsen. Der Knochen war sehr 
stark verdickt und - - wie sich beim Einschneiden in die Haut zeigte - von einer bis zu 
I cm dicken Schicht von sehr derbem, narbigem Bindegewebe bedeckt. Dieses Narben· 
gewebe war stark braunlich verfarbt und enthielt anscheinend diffus verstreute knocherne 
Einlagerungen. Auf dem Querschnitt durch die Tibia zeigte sich eine ziemlich gleichmaBige 
spongiose Beschaffenheit des ganzen Querschnittes, die keine deutliche Knochenrinde und 
keinen nennenswerten Markraum erkennen lieB. Tibia und Fibula waren durch eine Knochen­
briicke miteinander verbunden. Nachdem eine Scheibe aus der Tibia und Fibula heraus­
gesagt war, wurde der Rest der Knochen mazeriert. Es ergab sich das in Ab b. 30 dargestellte 
Bild: Die ganze mediale Flache der Tibia ist mit dicht stehenden pilzfOrmigen Exostosen 
bedeckt. Die laterale und hintere Flache sind nur etwas rauh und starker porosiert als der 
normale Knochen (vgl. den Querschnitt der zum Vergleich in derselben Hohe entnommenen 
Scheibe aus der rechten Tibia (Ab b. 31 B). Nirgends fanden sich Fisteln im Knochen und 
auch keine entziindlichen Herde. 

1 Siehe dieses Handbuch, Band IXj3, S. 296ff. 

4* 
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Der Querschnitt der Tibia hat groBe Ahnlichkeit mit den Schnitten durch den Ober­
schenkelknochen der Abb. 13 und 14. Hier wie dort die ziemlich gleichmii.Bige Ausfiillung 
des Markraumes mit spongii:isem Knochen und eine Auflockerung der Rinde des im ganzen 
nicht unbetrachtlich verdickten Knochens. Das auffallendste sind die pilzformigen Aus­
wiichse, von denen zwei in dem Querschnitt der Ab b. 31 A getroffen sind (P). Der Gesamt­
befund spricht fiir eine chronische, wahrscheinlich von vornherein ,nichteitrige Osteo­
myelitis" und Periostitis. Die Pilzform der Exostosen ist wohl so zu erklaren, daB sich die 
Knochenneubildung vorwiegend in den vom Knochen abgehobenen Schichten des Periostes 
gebildet hat. Die Abhebung ist wahrscheinlich, entsprechend der langsamen Exsudat­
bildung auch langsam vor sich gegangen, und zwar so, daB die meisten GefaBe nicht zer­
rissen, sondern erhalten und durchstri:imt blieben. So konnte sich auch urn den senkrecht 
zum Knochen verlaufenden Abschnitt der GefaBe ein ,osteoplastisches Milieu" bilden, 

·' 

Abb. 31A und B. Schnitt durch die Unterschenkelknochen der Abb. 30. Tibia und Fibula (F) sind durch eine 
Knochenbriicke ( S) verbunden. P Querschnitte der pilzfOrmigen Exostosen; N narbig verdicktes Periost; 

B Querschnitt der rechten Tibia des gleichen Patienten zum V ergleich. -

in dessen Bereich die ,Stiele" der Pilze entstanden. Mit Sicherheit ist jedoch die Bildungs­
weise dieser Exostosen aus dem histologischen Praparat nicht mehr abzulesen, weil der 
Knochen inzwischen schon umgebaut wurde und auch im Bereich der ,Pilze" nicht mehr 
die urspriingliche Struktur aufweist. 

Das Gewebe zwischen den einzelnen ,Pilzen" besteht aus sehr derbem, narbigem Binde­
gewebe mit zahlreichen hiimosiderin-pigmentierten Zellen. Auf dem Knochen liegt nur eine 
schmale Periostschicht; der Hauptteil des Periostes wird sozusagen von den ,Hiiten der 
Pilze" getragen und geht ohne scharfe Grenze in das Unterhautzellgewebe iiber (s. Ab b. 31 A). 

Andere Formen der periostalen Knochenneubildungen in Form von borken­
artigen Verdickungen oder auch zapfen- und tropfsteinartigen Gebilden (Abb. 17) 
wurden bereits besprochen, so da13 sich weitere Ausfiihrungen iiber die Periostitis 
fibrosa und ossificans eriibrigen (s. auch Abb. 36 und 37). 

Anhang: Phosphornekrose der Kiefer, Perlmutter· und Jutestaubosteomyelitis. 
Anhangsweise seien noch kurz einige friiher gelegentlich beobachtete Be­

rufskrankheiten erwahnt: die ,Phosphornekrose der Kiefer", die sog. 
Perlmutter- und die Jutestaub-Ostitis und Periostitis. Alle diese 
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Erkrankungen haben nur noch historisches Interesse, da sie infolge wirksamer 
gewerbehygienischer MaBnahmen nicht mehr vorkommen. Ich beschranke mich 
daher auf ganz kurze Bemerkungen und verweise hinsichtlich des Schrifttums 
auf die zusammenfassende Darstellung von M. B. ScHMIDT in den Ergebnissen 
der Pathologie (LUBARSCH-0STERTAG), Jahrg. 5, 1898 und auf das ,Handbuch 
der Berufskrankheiten" von KoELSCH. Die Phosphornekrose der Kiefer stellte 
eine eitrig-jauchige Entzundung der Kiefer dar, die sich von der durch die 
Phosphordampfe geschii.digten Mundschleimhaut aus entwickelte. Es kam zu 
ausgedehnten Knochennekrosen und anschlieBend zu Totenladenbildungen, die 
sich von denen bei Osteomyelitis aus anderen Ursachen nicht unterschieden. 
Das Verbot der Verwendung des weiBen Phosphors zur Zundholzherstellung 
hat die ,Phosphornekrose der Kiefer" zum Verschwinden gebracht. 

Bei den beiden anderen obengenannten Gewerbekrankheiten ist es sehr frag­
lich, ob der Perlmutterstaub und der Jutestaub uberhaupt etwas mit der an­
genommenen, aber histologisch nicht nii.her untersuchten Knochenerkrankung 
(M. B. ScHMIDT) zu tun hatte. Es besteht durchaus die Moglichkeit, daB es 
sich urn Fii.lle von Knochentuberkulose gehandelt hat (KOELSCH). 

IV. Uber die Beziehungen zwischen 
den Knochenentziindungen und dem iibrigen Korper. 

A. lnfektionswege und -quellen. Erreger der Osteomyelitis. 
Fur das Verstii.ndnis der Entstehung, der Lokalisation und der Bedeu­

tung der Knochenentzundungen fur den ubrigen Korper ist es not­
wendig, sich zu vergegenwii.rtigen, was wir uber die Beziehungen zwischen 
den Entzundungsherden im Knochen und dem ubrigen Korper wissen. 

Da die Knochen normalerweise nirgends mit der AuBenwelt in direkter 
Beziehung stehen, kann es zu einer Ansiedlung von Krankheitserregern im Kno­
chen nur kommen, wenn die Keime an irgendeiner anderen Stelle in den Korper 
eingedrungen sind. Fiir die Knochenentziindungen, die sich an eine offene 
Fraktur, eine den Knochen freilegende Operation oder an eine in der Umgebung 
des Knochens ablaufende Entzundung anschlieBen, erubrigt sich eine Bespre­
chung des Infektionsweges. Auch die selteneren Knochenentzundungen, die 
im AnschluB an eine Infektionskrankheit auftreten und durch den gleichen 
Erreger hervorgerufen sind wie die vorausgegangene Infektionskrankheit, be­
reiten fiir das Verstii.ndnis keine Schwierigkeiten, wenn man weiB, daB bei den 
meisten Infektionskrankheiten die Erreger wenigstens zeitweise im Blute kreisen 
und mit Vorliebe im Knochenmark abgefangen werden (E. FR.ANKEL, HART­
WICH u. a.). Wir mussen annehmen, daB sie hier gewohnlich bald abgetOtet wer­
den. Sie konnen aber auch lii.ngere oder kurzere Zeit in infektionstuchtigem 
Zustand liegen bleiben und bald im AnschluB an die Infektionskrankheit oder 
auch erst einige Zeit spii.ter, ja in einzelnen Fallen erst nach Jahren, metastatische 
Entzundungsherde bedingen. Dies geht mit Sicherheit daraus hervor, daB manch­
mal erst Monate, ja Jahre nach Ablauf der Infektionskrankheit osteomyelitische 
Herde aufflackern, die durch den Erreger der vorausgegangenen Infektionskrank­
heit hervorgerufen sind, ohne daB sich irgendwelche Anhaltspunkte fUr eine Neu­
infektion finden lieBen. Man beobachtet dies vor allem nach Typhus (MADE­
LUNG, HASELHORST, HoRSCH: Osteomyelitis typhosa 6 Wochen und 5 Jahre 
nach dem Typhus), dann nach Para typhus (BRUDNICKY, JusT, Lit.!), Para­
typhus-N (MATROSOFF: Ausbruch der Paratyphusosteomyelitis 5 Jahre spii.ter 
anlii.Blich einer Rekurrensinfektion). In anderen Fallen schlieBt sich die Osteo­
myelitis unmittelbar an die Infektionskrankheit an, so auch nach Typhus 
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und Paratyphus, dann nach Gonorrhoe (PALEW, GREEN und SHANNON). 
Grippe (von REDWITZ, Lit.!), ferner an Pneumonien (meist bei jiingeren Kin­
dern, LEXER, SoUPAULT), an Pocken (W. L. BROWN und C. P. BROWN, BRINK­
MANN, ErcKENBARY und LE CocQ). V on selteneren Erregern seien ferner noch 
genannt Meningokokken (CmARr), Bacillus (Salmonella) suipestifter [9 Falle 
mit unklarer Quelle der Infektion (Milch?) bei WEAVER und SHERWOOD, 
GAYZAGO ], Mikrococcus melitensis (SEGRE, experimentell). Streptococcus viri­
dans wurde erst wenige Male gefunden (CoMPERE: in Taluszyste, DAY). Auch 
Kolibazillen kommen nur selten in Betracht (NAEGELI, CAMERA). 

Wie nach Infektionskrankheiten, so konnen wir auch bei dem Bestehen von 
isolierten Entziindungsherden im Korper voraussetzen, daB von ihnen aus ge­
legentlich Keime in die Blutbahn gelangen und als QueUe einer Knocheninfektion 
in Betracht kommen. Genaue anamnestische Erhebungen lassen als vermutliche 
Quellen der Infektion die verschiedenartigsten Entziindungsherde erkennen: 
Anginen, Tonsillarabszesse, Ekzeme, Furunkel und andere eitrige Hautentziin­
dungen, wie vereiterte Blasen an Handen oder FiiBen, infizierte Kratzwunden 
u. dgl. Schwerer aufzufinden sind Entziindungsherde im Inneren des Korpers; 
im Bereich der Atmungsorgane sind Bronchiektasien (C. STERNBERG) und Pneu­
monien (besonders bei Pneumokokkenosteomyelitis der Kleinkinder) sowie 
eitrige Nebenhohlenentziindungen zu nennen, dann Otitis media (auch vor­
wiegend bei Kindern, BLECHER). Im Bereich der Harnorgane kommen pyelo­
nephritische Herde und Prostataabszesse in Betracht, ferner Restzustande 
nach Appendizitis, Pfortaderthrombosen (PAYR). Da wir wissen, daB auch 
Keime, die von irgendwelchen Entziindungsherden in die Blutbahn und damit 
in das Knochenmark gelangt sind, dort manchmal langere Zeit latent liegen 
bleiben, darf man wohl annehmen, daB nicht selten der primare Entziindungs­
herd langst abgeheilt ist, wenn aus irgendeinem Grunde die im Knochenmark 
festgehaltenen Keime wieder virulent werden und einen osteomyelitischen Herd 
zur Entstehung bringen. 

Trotz eifrigster Nachforschung bleibt nun aber noch eine groBe Anzahl von 
Fallen iibrig, in denen auch die sorgfaltigste Anamnese keinen vorausgegangenen 
Infekt aufzudecken VBrmag, der mit einiger Wahrscheinlichkeit als Ausgangs­
punkt fiir die Osteomyelitis angesehen werden kann, so daB vielfach nicht 
der geringste Anhalt zu gewinnen ist, wo die Erreger in den Korper eingedrungen 
sind (WILENSKY, AsKANAZY in AscHOFFs Lehrbuch u. v. a.). Meist handelt 
es sich dann urn Infektionen mit Staphylokokken und zwar ganz iiber­
wiegend mit Staphylococcus aureus (nach der Sammelstatistik von SoBERN­
HEIM z. B. in 87,8%), weniger haufig mit Staphylococcus albus, Streptokokken 
(etwa 12%, SoBERNHEIM) oder urn Mischinfektionen. Als Beispiel fiir die 
Beteiligung der verschiedenen Erreger an den Osteomyelitisfallen fiihre ich nur 
die Befunde der chirurgischen Klinik in Bonn (NAEGELI} an: 

Staphylococcus aureus . . . . 78,9% Koligruppe . . 
Staphylococcus albus . . . . 5,2% Pneumokokken 
Streptokokken . . . . . . . 5,2% Typhusbazillen 
Staphylo- und Streptokokken. 3,5% 

1,7% 
1,7% 
1,7% 

Ganz ahnlich sind die auch sonst im Schrifttum mitgeteilten Zahlen. Bei 
Kleinkindern verschiebt sich das Verhaltnis mehr zugunsten der Streptokokken. 
So geben z. B. GREEN und SHANNON fiir Kleinkinder 63% Streptokokken und 
nur 30% Staphylokokken an. Der Rest bestand aus Pneumokokken- und einer 
Gonokokkeninfektion. Uber weitere Unterschiede gegeniiber der Osteomyelitis 
alterer Kinder s. S. 59. 

Da man in so vielen Fallen trotz sorgfaltigster Suche keine Eintrittspforte 
der Erreger in den Korper nachweisen kann (nach CmLEWITSCH gelang es z. B. 
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bei 61 Fallen der SAUERBRUCHschen Klinik nur l6mal), so hat man schon seit 
langem angenommen, daB die Erreger auch durch die intakte Haut und die 
wenigstens nicht nachweisbar geschadigten Schleimhaute in den Korper ein­
dringen und in das Blut gelangen ktinnen (KocHER, GARRE, LEXER, PAYR, 
SoBERNHEIM u. v. a). Besonders die Talgdriisen (IsELIN) und die lymphatischen 
Organe des Verdauungskanals werden als Eintrittsstellen in Anspruch genommen. 
Der bekannte Selbstversuch GARREs beweist ja, daB man durch Einreiben von 
Staphylokokken in die intakte Haut diese Keime in den Ktirper hineinbringen 
kann. Es ist daher sehr wohl mtiglich, daB dieser Weg auch bei der Osteomyelitis 
in Betracht kommt, ohne daB es in der Haut selbst zu nachweisbaren entziind­
lichen Veranderungen kommt. Bei der Haufigkeit kleiner und kleinster Ent­
ziindungsherde in der Haut bei Kindern ist es aber auch sehr gut denkbar, daB 
vielen Osteomyelitisfallen ein solcher, nicht weiter beachteter Herd in der Haut 
vorausgegangen ist oder daB eine der so haufigen Entziindungen der Tonsillen 
die erste Lokalisation der Erreger im Korper war. So nimmt SPATH an, daB 
15% der Osteomyelitisfalle postangitis entstehen und fordert, die Tonsillektomie 
haufiger auszufiihren. Auch W AKELY glaubt eine Ursache der Abnahme der 
Osteomyelitisfalle in den jetzt haufiger ausgefiihrten Tonsillektomien zu finden. 
Mit Sicherheit kennen wir aber heute die Eintrittspforte der Erreger der Osteo­
myelitis in den Korper vielfach nicht und miissen uns mit der Tatsache abfinden, 
daB die Erreger nicht selten mit dem Blutstrom in das Knochenmark gelangen, 
ohne daB wir ihren Weg im Korper und ihre Herkunft naher verfolgen ktinnen. 

B. Die Bedingungen fiir das Angehen der lnfektion und die Lokalisation 
der Osteomyelitis. Geschlechtsverteilung. Altersbesonderheiten. 

RoUe der GefaBversorgung des Knochens. 
Es erhebt sich nun die Frage, unter welchen Umstanden kommt es denn nun 

zur Entwicklung einer Osteomyelitis, wenn Keime im Knochenmark abgefangen 
wurden1 DaB die Anwesenheit der Keime im Knochenmark allein nicht aus­
reicht, geht ja a us den Befunden von E. FRXNKEL (s. S. 53) und vielen anderen 
hervor und folgt auch aus der Tatsache, daB bei chronischer Osteomyelitis die 
Erreger jahrelang im Knochenmark liegen ktinnen, ohne standig entziindliche 
Veranderungen zu unterhalten. Hier wiirde die Frage also lauten, unter welchen 
Umstanden flackert ein osteomyelitischer Herd wieder au£1 

Auf beide Fragen konnen wir heute noch keine ganz befriedigende Antwort 
geben. Wir ktinnen aber auf verschiedenen Wegen Anhaltspunkte gewinnen, 
die eine Beantwortung wenigstens mit Wahrscheinlichkeit ermtiglichen. Theo­
retisch wird es von dem Verhaltnis der Aggressivitat der Erreger zu dem Abwehr­
vermogen des Ktirpers, also von der Reaktionslage im Organismus abhangen, 
ob eingedrungene Keime sofort eine Entziindung hervorrufen, ob sie abgettitet 
oder in lebendem Zustand zunachst abgekapselt werden. In gleicher Weise 
wird es von dem Verhaltnis von Virulenz zur Abwehrfahigkeit des Ktirpers 
abhangen, ob eine akute eitrige Osteomyelitis entsteht oder eine chronische 
eitrige oder nichteitrige Entziindung in ihren verschiedenen Formen, sei es 
diffus oder umschrieben nach Art eines BRODIE-Abszesses. Leider haben wir 
noch kaum Mittel, die Reaktionslage im einzelnen zu beurteilen. Nach GRoss 
soli der Antitoxingehalt des Blutserums ein brauchbarer Indikator fiir die 
Beurteilung der Prognose sein. Hoher Antitoxintiter bald nach Beginn der 
Entziindung soll fiir gute Abwehrfahigkeit und damit fiir giinstigen Verlauf 
sprechen. Zu ahnlichen Anschauungen kam neuerdings auch H. MILLER (Lit.!). 

V'bersieht man eine grtiBere Anzahl von Osteomyelitisfallen, so fallen einige 
Besonderheiten auf, die darauf hinweisen, daB sowohl eine gewisse lokale 
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Gewebsdisposition wie eine Alters- und vielleicht auch eine Geschlechts­
disposition fiir die Lokalisierung der Entziindungsherde eine Rolle spielt. 
Was zunachst die Geschlechtsdisposition angeht, so wird allgemein angegeben, 
daB das mannliche Geschlecht etwa dreimal so oft betroffen ist als das weib­
liche, wenn man samtliche Altersstufen zusammen betrachtet. Im hoheren 
Alter verschiebt sich das Verhaltnis noch mehr zugunsten der Manner auf etwa 
6,5: 1, wahrend im Kleinkindesalter noch kein Uberwiegen der Erkrankungs­
falle bei Knaben zu beobachten ist (PRASS, GREEN und SHANNON u. a.). Friiher 
hat man ziemlich allgemein angenommen, daB das Uberwiegen des mannlichen 
Geschlechtes hauptsachlich auf die starkere Gefahrdung durch Unfalle aller 
Art zu beziehen ist. Diese Ansicht setzt voraus, daB das Trauma eine wichtige 
Rolle fiir die Lokalisation der Osteomyelitis spielt. Wie spater noch naher 
ausgefiihrt wird, neigt man heute immer mehr dazu, dem Trauma keine nennens­
werte Rolle mehr zuzugestehen (s. S. 59), wenigstens nicht in dem Sinne, daB 
es einen ,locus minorus resistentiae" in de m betroffenen Knochen schaffen soll. 
Es ist aber durchaus moglich, daB die Knaben dadurch starker gefahrdet sind, 
daB sie sich sehr viel haufiger als Madchen kleine infizierte Hautverletzungen 
zuziehen, die dann als Eintrittspforte der Erreger dienen. Vielleicht spielen 
auBerdem auch noch andere Faktoren eine Rolle, iiber die wir allerdings nichts 
Naheres wissen. 

Klarere Vorstellungen haben wir iiber die Ursache der ebenso auffallenden 
Altersbesonderheiten hinsichtlich des Sitzes der osteomyelitischen Herde. 
Es wurde schon mehrfach darauf hingewiesen, daB die langen Rohrenknochen 
weit haufiger von der Osteomyelitis betroffen werden als die kurzen und platten 
Knochen. Wenn wir nun die Rohrenknochen naher auf den Sitz der osteo­
myelitischen Herde betrachten, so finden wir in allen Aufstellungen iiberein­
stimmend eine ganz ausgesprochene Bevorzugung der unteren GliedmaBen 
und bier wieder des Femur und der Tibia. Die Reihenfolge dieser beiden Knochen 
wird zwar in den Statistiken verschieden angegeben (s. Tabelle), iibereinstim­
mend ist aber der groBe Abstand, in welchem dann die iibrigen langen Rohren­
knochen folgen. Der Humerus ist noch verhaltnismaBig oft betroffen, Radius, 
Ulna und Fibula jedoch viel seltener. 

Von den zahlreichen statistischen Mitteilungen im Schrifttum babe ich 
hier nur drei Angaben aus weit auseinanderliegenden Stadten Deutschlands 
nebeneinander gestellt. Sie zeigen, daB die Haufigkeit des Sitzes der Osteo­
myelitis in den einzelnen Knochen iiberall fast die gleiche ist, jedenfalls bewegen 
sich die Zahlen durchaus in der gleichen GroBenordnung. 

Femur . 
Tibia .. 
Humerus 
Fibula 
Radius 
Ulna .. 
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(TREND EL) 

45,8% 
34,8% 

9,3% 
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Bonn 
(NAEGELI, MENNICKEN) 

34,15% 
42,3% 
12,55% 
5,5% 

5 5 0/ f 4,0% 
' 10 (1,5% 

Betrachtet man den Sitz der osteomyelitischen Herde in den einzelnen 
Knochen, so zeigt sich eine auffallige Bevorzugung der Enden der Knochen, 
und zwar der Gegend urn die Epiphysenlinie, der Metaphysen. Eine Ausnahme 
macht in einzelnen Aufstellungen die Fibula, die sich ofters auch in der Mitte 
der Diaphyse betroffen zeigt (REISCHAUER). Auch bei noch weiter gehender 
Differenzierung des Sitzes der Entziindungsherde finden sich ganz allgemein-

1 Nicht einzeln angegeben. 
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giiltige Ubereinstimmungen in der Haufigkeit des Betroffenseins der einzelnen 
Metaphysen. Ich bringe als Beispiel nur die Angaben von REISCHAUER aus der 
Breslauer Chirurgischen Klinik in dem etwas umgezeichneten Schema der Ab b. 32. 

Die Reihenfolge ist klar ersichtlich: 

untere Femurmetaphyse, 
obere Tibiametaphyse, 

untere Tibiametaphyse, 
obere Femurmetaphyse. 

Die gleiche Reihenfolge findet sich immer wieder mit nur geringen Ab­
weichungen. So fand z. B. MENNICKEN die untere Femur- und obere Tibia­
metaphyse mit der gleichen Zahl von Fallen (je 21,1%) beteiligt. Es folgte 
die untere Tibiametaphyse mit fast der gleichen Anzahl (20,1%) und die 
obere Humerusmetaphyse mit 6,8%, dann die obere Femurmetaphyse mit 
6,3% . Immer sind aber die urn das Kniegelenk herumgelegenen Knochen­
abschnitte am meisten befallen. 

"Ortlrrorm nodun 

}
lfvmtrvs 
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Abb. 32. 

Diese auffallenden Lokalisationseigentiimlichkeiten werden verstandlicher, 
wenn man sie mit den Altersbesonderheiten der Erkrankungen an 
Osteomyelitis in Beziehung bringt. Es ist schon lange bekannt, daB die Osteo­
myelitis vorwiegend eine Erkrankung des Wachstumsalters ist (GARRE}. Die 
im Schrifttum mitgeteilten Kurven zeigen zwar Abweichungen in der Beteili­
gung der einzelnen Lebensjahre und weisen nicht immer die Gipfel an der gleichen 
Stelle auf. Es ist aber fiir unsere Zwecke nicht erforderlich, die hier zu findenden 
Unterschiede im einzelnen zu besprechen, da sie fiir unsere Betrachtungen un­
wesentlich sind. Wichtig ist nur; daB etwa 97% aller Osteomyelitisfalle vor 
dem 25. Lebensjahr beginnen und nur etwa 3% primar altere Leute betreffen 
(GARRE, LEXER u. v. a.), bei denen das Langenwachstum der Knochen bereits 
abgeschlossen ist. MENNICKEN hat die Erkrankungen der einzelnen Meta­
physen in Beziehung zu dem Abschlu13 des Langenwachstums am gleichen 
Knochenabschnitt gebracht und fand eine iiberraschend genaue Ubereinstim­
mung zwischen der Verkni:icherungszeit und dem Hi:ichstalter der an der betref­
fenden Metaphyse erkrankten Personen. Nach erfolgter Verkni:icherung der 
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Epiphysenlinie traten nur an der unteren Tibiametaphyse vereinzelt noch 
Erkrankungen an akuter Osteomyelitis auf, aber auch nur noch l Jahr langer 
(s. Tabelle Abb. 33). 

Diese Beobachtungen, die sich immer wieder bestatigten, lassen darauf 
schlie.Ben, da.B Besonderheiten im Ban der Knochen, die nur wahrend der Wachs­
tumsperiode der Knochen vorhanden sind, die Ansiedlung der Erreger im 
Knochenmark, und zwar gerade an der Epiphysenlinie begiinstigen. LEXER 
hat schon vor vielen Jahren darauf aufmerksam gemacht, daB sich die Meta­
physen der wachsenden Knochen vor allem hinsichtlich der Blutversorgung 
von den friihkindlichen und den ausgewachsenen Knochen unterscheiden. 
Der Reichtum der GefaBe ist im Wachstumsalter ganz erheblich groBer 
als spater 1 • AuBerdem bestehen nur ganz vereinzelte Verbindungen zwischen 
den GefaBen der Metaphyse und der Epiphyse, solange der Epiphysenknorpel 
noch vorhanden ist. Die kleinen Arterien an der Epiphysenlinie gehen in 
sehr weite Kapillarschlingen iiber, so daB eine starke Stromverlangsamung 

Tibill 
unfere 
ob ere 

" unfere 11umerus 
ob ere 

D Verlrmicherunyszetl- Alfet;bi.s zu we/ell em Erlmmkunyen 
der Epip!J.ysen deryleic/;en Epipllf.SI?n beobllchfef wurden 

Abb. ~3. 

an der metaphysaren Seite des Epiphysenknorpels zustande kommt. Da ferner 
besonders die sehr stark wachsenden Knochen von der Osteomyelitis befallen 
werden, wird auch der GesamtgroBe der Blutzufuhr eine Rolle zugeschrieben 
(LEXER). NussBAUM wies nach, daB die meisten der kleinen Arterien in der 
Metaphysengegend als Endarterien aufzufassen sind und keine Anastomosen 
mit benachbarten Arterien haben. Auch diese anatomischen Besonderheiten 
werden fiir das besonders gute Haftenbleiben der eingeschleppten Erreger mit 
verantwortlich gemacht. Injektionsversuche mit Tusche und Farbstoffen weisen 
darauf hin, daB die auskleidenden Zellen der GefaBe an der Epiphysenlinie 
besonders starke ,Anziehungskraft" fiir Fremdkorper im Elute haben, so daB 
die Keime gerade hier abgefangen werden. Bei mangelhafter Abwehrfahigkeit 
werden hier liegenbleibende Keime nicht abgetotet, sondern wuchern und 
konnen zur Bildung von Entziindungsherden Veranlassung geben (SHIODA). 
Nach W. SCHULZE sind iiberdies im Mark der Metaphysenseite die fiir die Ab­
wehr wichtigen Zellen nur in geringer Zahl vorhanden. Die in den Kapillar­
schlingen wuchernden Keime fiihren gelegentlich zu Kreislaufstorungen und zur 
Bildung keilformiger Nekrosen (W. ScHULZE). Auch in die Mitte der Markhi.ihle 
eingebrachtes Material sammelt sich mit Vorliebe an der Epiphysenlinie 
(W. MuLLER). Die vorwiegende Beteiligung der Staphylokokken an den Osteo­
myelitisfallen wird von LEXER in Zusammenhang mit der eigentiimlichen 

1 Siehe die Injektionspraparate in der letzten zusammenfassenden Arbeit von LEXER 
iiber dieses Thema in der ,Neuen DeutRchen Chirurgie", Bd. 56, Abb. 20-24. 



Osteomyelitis und Trauma. 59 

Wuchsform in haufenformigen Kolonien gebracht. Die Staphylokokken sollen 
wegen dieser Form ihrer Kolonien leichter in den Kapillaren stecken bleiben 
und auch die Kapillaren spater bei weiterem Wachstum leichter verschlieBen. 
FoA. fand aber auBerdem auch eine elektiv das Knochenmark schadigende Wir­
kung der Staphylokokkentoxine (GRoss). Nach neueren Untersuchungen ist 
weiter auch der Vitamingehalt des Korpers, vor allem der Gehalt an Vitamin C 
von Bedeutung fiir die Funktion der Abwehrzellen (TAKAHASHI, KuwAHATA, 
WACHSMUTH und HENRICK). Es sollen daher besonders solche Menschen (vor 
allem Kinder) empfanglich fiir das Angehen der Staphylokokkeninfektion sein, 
bei denen eine allgemeine ,Abwehrschwache" infolge relativen Vitamin-C-Mangels 
besteht, die sich, wie KuwAHATA es ausdriickt, in einem nicht voll ausgebildeten 
,BARLOW-Zustand" befinden. Ist die ,Abwehrschwache" sehr ausgesprochen, 
so soll es zu einer ,Polyosteomyelitis" kommen, d. h. zu einem primar mul­
tiplen Auftreten von osteomyelitischen Herden1 . 

Fiir das Haftenbleiben der Keime im Knochenmark ist weiterhin vielleicht 
eine gewisse ,Sensibilisierung" des Mesenchyms im Knochenmark durch die 
entziindlichen V eranderungen an der Eintrittsstelle der Keime in den Korper 
von Bedeutung. 

Zweifellos sind mehrere, wenn nicht viele Faktoren, fiir das Angehen der 
osteomyelitischen Infektion von Wichtigkeit. Es muB aber zugegeben werden, 
daB die Besonderheiten der GefaBversorgung eine ausschlaggebende Rolle spielen, 
denn sie allein ermoglichen das Verstandnis fiir die Zusammendrangung der 
Erkrankungsfalle in dem Wachstumsalter und die so auffallige Bevorzugung 
der Metaphysen der am starksten wachsenden Knochen. Im ersten Kindesalter, 
wenn die Knochen noch klein und ihre GefaBe verhaltnismaBig weit sind, fallen 
die Unterschiede in der Haufigkeit der Lokalisation der Herde auf bestimmte 
Knochen und bestimmte Knochenabschnitte, die wir im spateren Kindesalter 
finden, fort. Die Herde sitzen vielmehr haufiger auch in der Diaphyse und auch 
in den Epiphysen. Daher ist in den ersten Lebensjahren die sekundare Beteili­
gung der Gelenke verhaltnismaBig noch haufiger (MOLTSCHANOFF, SANTL 
GREEN) und die Sequesterbildung seltener. Auch cntfallen die spater so krassen 
Unterschiede hinsichtlich der Haufigkeit der Erkrankung der langen Rohren­
knochen und der kurzen und platten Knochen. So sind z. B. im Sauglings­
alter die Schadelknochen verhaltnismaBig viel haufiger Sitz der Osteomyeliti;; 
als bei alteren Kindern und Erwachsenen (AMBERG und GHORMLEY). 

Es zeigt sich hier wie auf vielen Gebieten der Pathologie: Das tiefere Ein­
dringen in die Lebensvorgange laBt immer mehr erkennen, wie verwickelt die 
Dinge liegen und wie viele Faktoren eine Rolle spielen oder spielen konnen. 
Diese Erkenntnis soU uns davor bewahren, einen Faktor iiberzubewerten, wie es 
friiher zweifellos vielfach geschehen ist. So hat man dem Trauma eine viel 
zu groBe Rolle zugeschrieben. Man meinte, es miisse die Abwehrfahigkeit des 
Korpers lokal durch ein Trauma herabgesetzt sein, damit die auf dem Blutweg 
eingeschleppten Keime zur V ermehrung kommen und krankmachende Wirkung 
entfalten ki:innten. 

C. Osteomyelitis und Trauma. 
Da die Frage nach der Rolle des Traumas fiir die Lokalisation der 

Osteomyelitis von groBer praktischer, besonders versicherungsrechtlicher 
Bedeutung ist und in dem Schrifttum eine groBe RoUe spielt, muB ich auf diese 
Frage etwas naher eingehen. 

1 Multiple Knochenherde kommen nach GARRE, TRENDEL u. a. etwa in 15-20% der 
Falle vor. TRENDEL fand z. B. l22mal 2 Knochen, 3lmal 3 Knochen, IOmal 4 Knochen, 
2mal 5 Knochen und 1mal 10 Knochen befallen unter 1058 Gesamtfiillen. 



60 A. LAUCHE: Die unspezifischen Entziindungen der Knochen. 

Bis in die jungste Zeit wird in den meisten Lehrbuchern der Chirurgie und 
Pathologie (KAUFMANN, HERXHEIMER 1927, TENDELOO) dem Trauma eine 
bedeutende Rolle fUr den Ausbruch der Osteomyelitis insofern zugeschrieben, 
als es durch Schadigung des Knochenmarkes den ,locus minoris resistentiae" 
schaffen soil, denn man glaubt, voraussetzen zu mussen, urn das Angehen der 
Infektion erklaren zu ki:innen. Gegenuber diesen Angaben in den chirurgischen 
und pathologisch-anatomischen Arbeiten (SoBERNHEIM, FRIEDEMANN, HuRLER) 
findet man in den Lehr- und Handbuchern der Unfallheilkunde und Begutachtung 
(MAGNUS-KONIG, LINIGER) neuerdings durchweg die Auffassung vertreten, daB 
das Trauma nur eine sehr geringe Rolle spielt (s. auch MoLINEUS). Wahrend 
z. B. THIEM 1909 noch in 14% der Falle, A. ScHMIDT (GARRE) in 31,8%, MEN­
NICKEN 1934 (v. REDWITZ) in 30% der Falle dem Trauma eine Bedeutung zu­
messen, wird dem Trauma in den Handbuchern der Unfallheilkunde hi:ichstens 
in 5% eine Mitwirkung zugesprochen. Diese 5% sind aber keineswegs als ge­
sichert anzusehen. Es sind vielmehr nur die Falle, bei welchen die heute geltenden 
Mindestanforderungen fUr die Anerkennung eines ursachlichen Zusammenhangs 
zwischen Trauma und Osteomyelitis erfullt sind. Am eindringlichsten hat 
REISCHAUER die Tatsachen zusammengestellt, welche uns veranlassen sollten, 
die ursachlichen Zusammenhange zwischen Trauma und Osteomyelitis sehr 
kritisch zu betrachten. 

Die Anerkennung eines ursachlichen Zusammenhanges zwischen Trauma 
und Osteomyelitis (es ist naturlich immer die aku te auf dem Blutweg ent­
standene Osteomyelitis gemeint) setzt heute voraus: 

I. den sicheren Nachweis, daB der Knochen von einer schweren Gewalt­
einwirkung betroffen worden ist, die offenbar eine nennenswerte Schadigung 
des Knochens zur Folge hatte; 

2. die 1Jbereinstimmung vom Orte der Gewalteinwirkung mit der Lokali-
sation der Osteomyelitis; 

3. bestimmte zeitliche Voraussetzungen, die erfullt sein mussen. 
Zu diesen drei Punkten ist im einzelnen zu sagen: 
Zu I.: Der in den Krankengeschichten immer wiederkehrende ,Fall auf dem 

Eise, bei Spielen, Tritt gegen das Schienbein" u. dgl. reicht im allgemeinen nicht 
aus, urn eine geniigend starke Schadigung des Knochens annehmen zu ki:innen. 
Nicht selten ist das Hinfallen wohl auch wegen des Schmerzes der schon bestehen­
den Entziindung erfolgt (WAKELEY). Derartige ,Traumen" sind uberdies so 
haufig, daB man sie nachtraglich wohl in den allermeisten Fallen bei Jugend­
lichen innerhalb der meist geforderten Zeit von 5-6 Tagen vor dem Beginn 
der Osteomyelitis angegeben bekommt. Es kommt aber nicht darauf an, daB 
die Einwirkung eines Traumas behauptet wird, sie muB nachgewiesen werden. 
Wenn wirklich so geringfiigige Traumen fiir den Ausbruch einer akuten Osteo­
myelitis eine Rolle spielen wiirden, dann miiBte die Osteomyelitis heute, im 
Zeitalter des Sportes, erheblich zugenommen haben. Das ist aber keineswegs 
der Fall. Nach REISCHAUER ist z. B. von etwa 100000 Mitgliedern des Deutschen 
Schiverbandes in den daraufhin genauer bearbeiteten Wintern 1925(26 und 
1929/30 kein einziger Fall von Osteomyelitis gemeldet warden, obwohl doch 
gerade beim Schisport viele erhebliche Unfalle mit Knochenbriichen vorkommen 
und sich ein groBer Teil der Mitglieder im ,Osteomyelitisalter" befindet. Auch 
das groBe Material der Unterstiitzungskasse der Deutschen Turnerschaft ergab, 
daB in den 6 Jahren von 1925-1930 nur 11 Falle von Osteomyelitis gemeldet 
wurden. Dabei betrafen 3/ 4 der gesamten gemeldeten Unfalle Mitglieder im Alter 
von 10-25 Jahren. Unter diesen Sportunfallen waren allein 137 ti:idliche, so 
daB eine sehr groBe Zahl von mittelschweren Unfallen vorauszusetzen ist, die 
eine starkere Schadigung des Knochens anzunehmen gestatten. Die genannten 



Osteomyelitis und Trauma. 61 

ll Falle von Osteomyelitis sind nun nicht etwa als Unfallfolge anerkannt, denn 
Bine Nachpriifung solcher Beziehungen hat nicht stattgefunden. REISCHAUER 
gibt ferner noch an, daB 1927 unter 10000 Unfallen von 3 Millionen Versicherten 
der Frankfurter Allgemeinen Lebens- und Unfallversicherung nur 15 Osteo­
myelitisfalle waren. Von diesen ist nur in 3 Fallen mit Wahrscheinlichkeit eine 
traumatische Genese anerkannt worden. Sichere Falle sind jedenfalls auBer­
ordentlich selten. So haben sowohl MAGNUS wie LINIGER trotz sehr groBer 
Erfahrungen iiberhaupt noch keinen ein wandfreien Fall gesehen. Es ist auch 
darauf hinzuweisen, daB es ungewohnlich selten ist, daB eine geschlossene Frak­
tur vereitert, obwohl hier doch mit Sicherheit eine erhebliche Schadigung des 
Knochenmarkes vorausgesetzt werden kann 1 . 

Zu 2. ist zu sagen, daB die Ubereinstimmung zwischen der Einwirkungsstelle 
des Traumas und der Lokalisation der Osteomyelitis auch bewiesen sein muB. 
Es geniigen hier nicht die Angaben der Patienten oder der Angehi:irigen, sondern 
es miissen die Folgen des Traumas iiber dem Knochen festzustellen gewesen 
sein, an dem sich spater die Osteomyelitis entwickelte. Die geradezu typischen 
Angaben in den Krankenblattern: Am x. x. StoB gegen das Knie, erst am 
nachsten Tage Schmerzen an dieser Stelle oder: ,Am x. x. Fall auf die rechte 
Seite. Bei der Untersuchung am nachsten Tage war lokal nichts besonderes 
festzustellen" (s. auch Krankengeschichte S. 21) sind nicht ausreichend. 

Was nun 3. die zeitlichen Verhaltnisse anlangt, so wird heute zur Anerken­
nung eines ursachlichen Zusammenhanges im allgemeinen verlangt, daB die 
akute Osteomyelitis nicht vor 6 Stunden nach dem Unfall und nicht spater 
als 14 Tage nachher einsetzen darf. Diese Grenzen sind aber, wie REISCHAUER 
richtig bemerkt, viel zu weit gezogen. Das Mindestintervall ist auf wenigstens 
12 Stunden heraufzusetzen und das Maximum an Zwischenzeit auf 5-6 Tage zu 
verringern. Nur innerhalb dieser Zeiten ist ein ursachlicher Zusammenhang 
iiberhaupt als mi:iglich zu eri:irtern. Ob er wahrscheinlich ist, hangt von den 
weiteren Umstanden ab. MAGNUS fordert, daB die Entziindung unmittelbar im 
AnschluB an das Trauma auftritt und gibt als zeitliche Grenzen 24-72 Stunden 
an. Diese noch engere Begrenzung ist auch a us allgemein-pathologischen Griinden 
den eben genannten vorzuziehen, denn es ist zu bedenken, daB merkbare ent­
ziindliche V eranderungen die vorherige Vermehrung der Erreger vora ussetzen. 
Soweit wir wissen, teilen sich a ber die Kokken selbst unter giinstigen Bedingungen 
nur etwa alle 20 Minuten einmal. Die von IsELIN vorgeschlagenen Zeiten von 
4 Tagen als untere und 14 Tagen als obere Grenze dtirften nur fiir die subakuten 
und primar-chronischen Fallen in Frage kommen. Es ist MAGNUS voll zuzu­
stimmen, wenn er sagt, daB es auBerordentlich selten ist, daB ein Unfall durch 
Schaffung eines ,locus minoris resistentiae" den Ausbruch einer akuten Osteo­
myelitis nach sich zieht. Selbst dann, wenn durch den Unfall eine infizierte 
Wunde in den bedenkenden Weichteilen gesetzt wurde, laBt sich in vielen 
Fallen nicht geniigend sicherstellen, daB ein ursachlicher Zusammenhang 
zwischen der unfallbedingten Wunde und der spater auftretenden Osteomye­
litis besteht. 

Gegen die Haufigkeit ursachlicher Beziehungen zwischen Trauma und Osteo­
myelitis sprechen in gewissem Grade noch weitere Tatsachen, die ich kurz 
anfiihren mi:ichte. Zunachst stimmt die Haufigkeit, mit welcher bestimmte 
Knochenabschnitte von Traumen betroffen werden nicht mit der Reihenfolge 
iiberein, welche ziemlich gleichlautend in alien statistischen Zusammenstellungen 
die Knochenabschnitte zeigen hinsichtlich der Haufigkeit, Sitz der akuten 
Osteomyelitis zu sein. 

1 Siehe LAUCHE: Dieses Handbuch, Bd. IXj3, S. 282. 
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Das Trauma bev~rzugt die untere Tibia (etwa 45%), es folgt die obere 
Tibia (38%), unteres Femur (23%) und oberes Femur (19%). Die Reihenfolge 
hinsichtlich der Osteomyelitis ist aber: untere Femurmetaphyse (23-24%), 
obere Tibia (20-21% ), untere Tibia (etwa 17%) und obere Femurmetaphyse 
mit 13-14%. Diese Zahlen sind allerdings nicht so beweisend wie REISCHAUER 
meint, denn es konnten ja Besonderheiten im Bau des Knochens (GefaBverhalt­
nisse) die wichtigste Rolle spielen. Wichtiger scheint mir die Tatsache zu sein, 
daB 15-20% der akuten Osteomyelitisfalle primar multipel auftreten und 
daB selbst unter einem groBen Material von Unfallen leichterer und mittelschwerer 
Art, wie es heute infolge der Zunahme der Verkehrsunfalle in jeder groBeren 
Stadt zur Verfiigung steht, so gut wie niemals wahrend der klinischen Beob­
achtung das Auftreten einer Osteomyelitis beobachtet wird (REISCHAUER, 
KREUTER, personliche Mitteilung fiir Niirnberg). 

Nach alien diesen Tatsachen kann man fiir die Erklarung der Lokalisation 
der akuten hamatogenen Osteomyelitis dem Trauma bzw. dem durch das 
Trauma geschaffenen ,locus minoris resistentiae" nur fiir seltene Falle eine 
geniigend sichergestellte ursachliche Bedeutung zuerkennen (s. auch WAKELEY, 
STICH). Bisher wurde dem Trauma in dreifacher Hinsicht eine RoUe zu­
geschrieben (LEXER): 

l. Die Erreger sollten sich an dem durch das Trauma geschaffenen ,locus 
minoris resistentiae" ansiedelt, wenn sie sich schon vorher in dem Blute befanden. 

2. Das Trauma sollte im Knochen latent vorhandene Keime zur Weiterent­
wicklung bringen konnen. 

3. Es sollte einen im Knochen befindlichen Herd sprengen und die in ihm 
noch vorhandenen entwicklungsfahigen Keime mobilisieren. 

Zu diesen drei Punkten ist zu sagen, daB, wie schon ausgefiihrt, die meisten 
angeschuldigten Traumen zu geringfiigig waren, als daB man eine Schadigung 
des Knochenmarkes durch sie annehmen konnte. AuBerdem ist ein BluterguB 
nicht als ein besonders guter Nahrboden fiir die Erreger der Osteomyelitis 
anzusehen, da so selten eine Infektion einer geschlossenen Fraktur oder eines 
sonstigen Hamatoms beobachtet wird. 

Zu Punkt 2 ist zu bemerken, daB wir keinen AnlaB ha ben, bei einem gesunden 
Kinde im Knochenmark latent liegende Keime vorauszusetzen. DaB solche bei 
infektiosen Erkrankungen dort haufig gefunden werden, ist fiir die Erklarung 
der akuten ,primaren" Ospeomyelitis belanglos. So sind auch die so haufig 
herangezogenen Befunde von E. FR.ANKEL, IlARTWICH (s. S. 53) u. a. nicht zur 
Erklarung der akuten eitrigen Osteomyelitis zu verwerten, da in diesen Fallen 
akute Infektionskrankheiten vorausgegangen waren. AuBerdem wurden die Unter­
suchungen erst an Leichenmaterial ausgefiihrt. Bei der bakteriologischen Unter­
suchung von Knochenmark, welches Lebenden wahrend aseptischer Knochen­
operationen entnommen worden war, konnte REISCHAUER niemals Keime nach­
weisen. Er konnte auch die Angaben von FIORI nicht bestatigen, nach denen 
unter 22 geschlossenen Frakturen 12mal irgendwelche Keime im Knochenmark 
gefunden wurden. FIORI fand den haufigsten Erreger der Osteomyelitis den 
Staphylococcus aureus iibrigens nur ein einziges Mal, dafiir alle moglichen, 
nicht naher indentifizierbaren Keime, die vielfach nicht tierpathogen waren. 
Sie sind wohl zum groBten Teil, wenn nicht samtlich als Verunreinigungen an­
zusehen. 

Die an 3. Stelle genannte RoUe des Traumas, die Sprengung eines alten 
Herdes, kommt nur fiir die chronische bzw. rezidivierende Osteomyelitis in 
Betracht, bei welcher das Trauma zweifellos gelegentlich eine Bedeutung hat, 
aber nicht fiir die akute eitrige Osteomyelitis. 
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Sicherlich ist das letzte Wort in der Frage nach der Haufigkeit einer trau­
matisch ausgelosten Osteomyelitis noch nicht gesprochen. Die obengenannten 
Tatsachen zwingen jedenfalls zu groBter Zuriickhaltung und sehr kritischer 
Einstellung bei der gutachtlichen Behandlung einschlagiger Falle. Wenn auch 
eine traumatische Schadigung hie und da einmal die Lokalisation eines osteo­
myelitischen Herdes bestimmen mag, so spielt die mehr oder weniger haufige 
traumatische Schadigung der einzelnen Knochen sicher keine wesentliche Ursache 
fiir die vorzugsweise Lokalisation der Osteomyelitis in bestimmten Abschnitten 
einzelner Knochen. 

D. Folgen der Osteomyelitis liir den iibrigen Korper. 
Beteiligung der Gelenke. Sitz und Hauligkeit der Metastasen. 

ltlaligne Tumoren aul dem Boden einer chronischen Osteomyelitis. 

Nachdem wir die Bedeutung des Gesamtkorpers fiir die Entstehung und 
Lokalisation der Osteomyelitis erortert haben, wenden wir uns nun zu der 
Frage, in welcher Weise der osteomyelitische Herd den iibrigen 
Korper beeinfluBt und welche Folgen die Osteomyelitis fiir den 
Korper hat. 

Wenn wir auch von der Osteomyelitis nicht in der gleichen Weise, wie etwa 
von der lobaren Pneumonie die ganz gesetzmaBige Beeinflussung der Reaktions­
weise des Korpers auf weitere entziindungserregende Reize kennen (F. KAUF­
MANN, BECKER), so wurden doch bereits einige Beobachtungen mitgeteilt, die 
darauf hinweisen, daB auch der Ablauf der Entziindung im Knochen eine Ande­
rung der Reaktionslage im Korper bedingt. V or allem hat man mehrfach beob­
achtet, daB das Auftreten eines weiteren Entziindungsherdes, den Ablauf der 
Osteomyelitis beeinfluBt, und zwar meist im giinstigen Sinne. So bemerkt 
z. B. ScHULZ (PELS-LEUSDEN}, daB das Auftreten eines weiteren metastatischen 
Knochenherdes anscheinend manchmal einen giinstigen EinfluB auf den primaren 
Herd austibt. Auch Weichteilabszesse sollen gelegentlich die gleiche gunstige 
Wirkung auf den Knochenherd haben. Aus diesem Grunde hat z. B. MAKAI 
versucht, durch ktinstliche Anlegung von Weichteilabszessen den Ablauf der 
Osteomyelitis gunstiger zu gestalten (s. auch RoLLY). ,Primar multiple" Osteo­
myelitis verlauft gleichfalls meist nicht so ungunstig, wie viele Falle mit nur 
einem Knochenherd. Durch systematische Untersuchungen mit der von F. KAUF­
MANN angegebenen Methode (Kantharidenquaddel der Haut) ware es moglich, 
ebenso wie bei der Pneumonie einen tieferen Einblick in die Umgestaltung der 
Reaktionsweise wahrend des Verlaufes einer Osteomyelitis zu gewinnen. Meines 
Wissens sind aber entsprechende Versuche noch nicht angestellt worden. Wir 
wissen auch noch nicht sicher, wodurch das Aufflackern alter Osteomyelitis­
herde zustande kommt, nachdem der Herd manchmal Jahre, ja Jahrzehnte 
geruht hat (ASKANAZY u. a.). Gelegentlich kann man hier wohl einem Trauma 
eine Rolle zusprechen (PAYR u. a.; s. auch die Krankengeschichte S. 70, die in 
mancher Hinsicht ganz bezeichnend ist), oft ist aber auch keine greifbare Ursache 
ZU finden (FRIEDEMANN}. 

Genauer sind wir tiber die Folgen der Osteomyelitis fur die U mge bung 
des Knochenherdes und die metastatische Ausbreitung der Ent­
ztindung auf entfernt gelegene Organe unterrichtet. DaB die Entzundung 
oft auf die dem erkrankten Knochen anliegende Muskulatur und andere Weich­
teile tibergreift, wurde bereits mehrfach erwahnt und ist ja auch ohne weiteres 
verstandlich, so daB sich eine nochmalige Erorterung erubrigt. 
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Einer Besprechung bedarf aber die Beteiligung der Gelenke an der 
Osteomyelitis. Da CHIARI in dem Abschnitt iiber die eitrigen Gelenkentziin­
dungen 1 bereits auf die Beziehungen zwischen Osteomyelitis und Gelenkent­
ziindung eingegangen ist, werde ich mich, urn Wiederholungen zu vermeiden, 
vorwiegend auf die Besprechung von Arbeiten und Fragen beschranken, die dort 
nicht naher erortert wurden. Die nahen Lagebeziehungen zwischen den Gelenken 
und den Entziindungsherden im Knochen, vor allem an den Epi- und Meta­
physen, machen es sehr verstandlich, daB eine Beteiligung der Gelenke zu den 
haufigsten Komplikationen der eitrigen Osteomyelitis gehort (etwa in 20% der 
Falle, HuBLER). Bei der Osteomyelitis der kurzen Knochen ist ein Ubergreifen 
der Entziindung auf die angrenzenden Gelenke durchaus die Regel. Wir sehen 
dies besonders haufig an den Hand- und FuBwurzelknochen. Da diese Knochen 
aber im ganzen selten von der Osteomyelitis befallen werden, so ist die absolute 
Zahl der sekundaren Entziindungen dieser Gelenke klein. Viel ofter sind die 
Gelenke an den Enden der vorwiegend von der Osteomyelitis betroffenen langen 
Rohrenknochen beteiligt. KLEMM fand unter 269 Fallen von eitrigen Osteo­
myelitis 56mal ein Gelenk ergriffen, und zwar 43mal das Hiiftgelenk, je 4mal das 
Schultergelenk und das Ellenbogengelenk und je dreimal das Knie- und das 
Sprunggelenk. Meist handelte es sich urn Sitz der Osteomyelitis in den Epi­
physen (s. auch AscHKANASY, gleichzeitige Erkrankung der Skapula und des 
Humeruskopfes). Die von KLEMM mitgeteilte Reihenfolge wurde auch sonst 
gefunden. Die besonders haufige Beteiligung def' Hiiftgelenkes hangt mit ver­
schiedenen Besonderheiten dieses Gelenkes zusammen. Einmal liegt ein Teil 
der Metaphyse des Femur innerhalb der Gelenkkapsel (s. Abb. l bei CHIARil, 
so daB ein Ubergreifen der Entziindung auf das Gelenk bei dem bevorzugten 
Sitz der Osteomyelitis in der Metaphyse ohne weiteres gegeben ist. Dies Uber­
greifen ist urn so leichter moglich, als der Oberschenkelhals keinen Knorpel­
iiberzug besitzt, der das Vordringen der Eiterung in das Gelenk erschweren 
wiirde. Die knorpelige Epiphysenlinie bei Jugendlichen verhindert an anderen 
Gelenken wenigstens eine Zeitlang das Vordringen der Entziindung von der 
Metaphyse in die Epiphyse und damit auch in das Gelenk (K. L. MuLLER). Der 
Gelenkknorpel stellt dann eine weitere schwerer zu iiberwindende Barriere 
dar. Diese wird oft erst iiberwunden, wenn die Einschmelzung des Knochens 
zu einem Einbruch des Gelenkknorpels gefiihrt hatte. Am Ellenbogengelenk 
und auch am Schulter-, FuB- und Handgelenk kommt der Einbruch in das 
Gelenk meist dadurch zustande, daB die Osteomyelitis zunachst auf das Periost 
und dann auf die Ansatzstelle der Gelenkkapsel sich ausdehnt, daB also die 
knorpeligen Hindernisse umgangen werden (FREUND). 

In weiter fortgeschrittenen Fallen ist manchmal nicht mehr mit Sicherheit zu 
entscheiden, ob die Vereiterung des Gelenkes von einem zunachst entstandenen 
Herd im Knochen aus zustande kam, oder ob der umgekehrte Weg eingeschlagen 
wurde, daB namlich der Knochen sekundar von einer eitrigen Gelenkentziindung 
aus befallen wurde (KLEMM, ZIEHM). Diese zweite Moglichkeit laBt sich nicht 
selten noch mit Sicherheit feststellen. Ich verweise dieserhalb auf die Aus­
fiihrungen von 0HIARI 2 und die ausfiihrliche Darstellung von FREUND (1932). 
FREUND beschreibt in seiner Arbeit ,Uber die allgemeine chronische Gelenk­
eiterung als neues Krankheitsbild" die verschiedenen Stadien und Formen, die 
sich beim Ubergreifen einer eitrigen Gelenkentziindung auf den angrenzenden 
Knochen beobachten lassen. 

Das erste ist in solchen Fallen die Zerstorung des Gelenkknorpels. Erst 
wenn dieser hier und da his auf die knocherne Grenzlamelle zerstort ist, kommt es 

1 CHIARI: Dieses Handbuch, Bd. IX/2, S. 13. 2 CHIARI: Dieses Handbuch, Bd. IX/2. 
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zu einer Infektion des darunter gelegenen Knochenmarkes. Zuerst bilden sich 
kleine Eiterherde in der subchondralen Schicht (Abb. 34). V on diesen ausgehend 
kann dann eine Ausbreitung der Eiterung auf dem Lymphwege vor sich gehen 
(Abb. 35}, die manchmal zu einer Phlegmone wird und zum Absterben ausge­
dehnter Teile des Markes fiihrt. Die Kokken werden wohl zum Teil me­
chanisch in das Knochenmark eingepreBt, denn man findet in der sub­
chondralen Markschicht manchmal auch kleine Knorpelsplitter, die offen­
sichtlich mechanisch hier hinein gedriickt wurden (FREUND}. Die Einwan­
derung von Granulocyten in den Knorpel (HATSCHEK, CHIARI) hat eine vor­
herige Auflockerung des Knorpels zur Voraussetzung. 

e b c 

" 

Ab b. 34. Subchondrale osteomyelitische Herde. a Abgestorbener aufgehellter Gelenkknorpel. b und c kleine 
Einschmelzungsherde im Knorpel; d subchondrale Abszesse, mit dickcn bindegewebigcn Kapseln (e); (I frischere 

osteomyelitische Herde; f Gallertmark; h rarefizierte Spongiosa. (Nach FREUND: Virchows Arch. 284.) 

Das gleichzeitige Befallensein von Knochen und Gelenk - mag die Ent­
ziindung nun primar im Knochen oder im Gelenk lokalisiert gewesen sein -
hat haufig ausgedehnte Sequesterbildung zur Folge. Kommt es bei Jugend­
lichen zu einer Epiphysenli:isung, so ist die Epiphyse als Ganzes als Sequester 
anzusehen. In anderen Fallen bilden sich nur keilfi:irmige Sequester mit einem 
Oberzug von Knorpel, der allerdings im Laufe der Zeit aufgeli:ist wird (SPURRIER} , 
und zwar von den proteolytischen Fermenten der Gelenkfliissigkeit. Da der 
umgebende Knochen meist porosiert wird, ist der Sequester oft dichter als die 
Umgebung, zumal der abgestorbene Knochen vom Eiter nicht angegriffen wird 
wie der kalkfreie Gelenkknorpel. Die Zersti:irung des Gelenkknorpels iiber 
einem Sequester fiihrt oft zu einer Schadigung und Abschleifung auch anderer 
Teile des Gelenkknorpels und schafft damit die Vorbedingung fiir eine binde­
gewebige oder kni:icherne Ankylose des Gelenkes. 

FREUND hat die verschiedenen Ausheilungsmi:iglichkeiten der eitrigen Gelenk­
entziindung eingehend beschrieben. Wenn das Dbergreifen der Osteomyelitis 

Handbuoh der pathologischen Anatomie. IX/4. 5 
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a 

a 

Abb. 35. Vom vcreiterteu Gelenk ausgehende Osteomyelitis. a frische Eiterung, entlang den verschmalerten 
Knochenbalkchen; b Reste des uekrotischen Gelenkknorpels; c Granulationspfropf ausgehend von de m 

freige!egten Knochenmark; cl Fettmark. (Nach FREUND Virchows Arch. 284.) 

Abb. 36. Chronische Osteomyelitis des Femur mit grol3cm Sequester und Totenladenbildung. Ankylose des 
des Hiiftgelenkcs in rcchtwinkeliger Abduktionsstcllung. 8ammlung Miinchen. Bild Nr. 23149 Prof. Rossu:. 
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auf ein oder mehrere Gelenke nicht zum Tode fiihrt, kann es zu einer Heilung 
mit oder ohne Ankylosierung des Gelenkes kommen. Es hangt vorwiegend 
von der Ausdehnung der Knorpelzerstorung ab, ob eine Regeneration des Knor­
pels mi:iglich ist und damit eine Ausheilung unter Erhaltung der Gelenkfunktion 
oder ob es zu einer Versteifung in Form einer bindegewebigen oder kni:ichernen 
Ankylose kommt. 

In Abb. 37 gebe ich ein Beispiel von einer 20 Jahre alten mit knocherner Ankylose 
geheilten Oberschenkelosteomyelitis und Koxitis. S. 884/27, Niirnberg. 44jahriger Mann, 

All 

Ab b. 37. Chronische Osteomyelitis des Oberschenkels mit knocherner Ankylose des Hiiftgelenkes. 44jiihriger 
Mann. Seit 20 Jahren krank. Tod an Lungenabszell. S. 884/27, Niirnberg. Kulturell : Staphylococcus aureus. 
An Ankylose, dariiber Abszell im Gelenkkopf; Abs. Abszesse im Schenkelhals und in der oberen Metaphyse; 

F Fisteloffnung, die in den mittleren Abszell fiihrt. 

der vor 20 Jahren eine Osteomyelitis des linken Oberschenkels mit Beteiligung des Hiift. 
gelenkes durchgemacht hatte. Es trat eine Ankylose des Hiiftgelenkes ein. V or 10 Jahren 
Aufflackern der Entziindung und AbstoBung eines Sequesters. 8 Tage vor dem Tode erneutes 
Rezidiv. Die Sektion (THOREL) ergab als Todesursache einen vereiterten Infarkt in dem 
linken Lungenoberlappen und herdformige Pneumonie im linken Unterlappen. GroBer 
AbszeB in den Weichteilen an der Vorderseite des Oberschenkels. BohnengroBe AbszeB· 
Mhle in der Mitte des Schenkelhalses. Starke Schwartenbildung iiber dem Hiiftgelenk. 
Kulturell Staphylococcus aureus. 

Eine Vereiterung der Gelenke kommt nicht nur durch direktes Ubergreifen 
der Knochenentziindung auf das benachbarte Gelenk vor, sondern auch dis­
kontinuier1ich als echte au£ dem Blutwege entstandene Metastase. A. ScHULZ, 

der die akuten Osteomyelitisfalle der Greifswalder Chirurgischen Klinik hin­
sichtlich der Bedeutung und Haufigkeit der Metastasen bearbeitet hat, £and 
unter 203 Fallen in 7,3% eine direkte Gelenkbeteiligung und in 4,4% Gelenk­
metastasen auf dem Blutweg. Letztere waren oft mit Metastasen in andere 
Organe vergesellschaftet. Dadurch wurde die Prognose sehr verschlechtert, 

5* 
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wahrend das metasta tische Befallensein eines einzigen Gelenkes oft von un­
verkennbar giinstigem EinfluB auf den Primarherd war (s. S. 63). 

Metastasen in inneren Organen fanden sich nach ScHULZ am haufigsten in 
den Lungen (19mal), dann in den Nieren (13mal), ferner in der Milz (9mal). Es 
sind dies ja die Organe, die auch bei anderen septischen Prozessen vorwiegend 
betroffen sind. Sehr oft (15mal) gab auch eine metastatische Beteiligung des 
Herzens die Todesursache ab, meist als eitrige oder eitrig-hamorrhagische 
Perikarditis (s. auch Krankengeschichten S. 69), als Endokarditis, seltener auch 
in Gestalt von Herzabszessen (s. auch die Krankengeschichten S. 69). Leber 
und Hirnhaut (s. Text zu Abb. 3) waren nur je einmal betroffen. Die Prognose 
ist in alien diesen Fallen sehr schlecht. Nur ganz ausnahmsweise kommt es trotz 
des Bestehens von Lungenabszessen noch zu einer Heilung (BERTELSMANN). 
Gelegentlich hat man den Eindruck, daB si eh die Lungena bszesse erst nach der Auf­
meiBelung des Knochens gebildet ha ben. So wares z. B. in einem eigenen Falle, 
von dem Ab b. 64 in Bd. III/1 dieses Handbuches stammt. RosNER, der in einem 
LungenabszeB eine Fettembolie fand, warf auch die Frage auf, ob nicht die 
vorausgegangene AufmeiBelung des Knochens die Embolie verursacht hat. Eine 
Antwort ist schwer zu geben, denn wir wissen, daB bei jeder schweren eitrigen 
Osteomyelitis eine Lipurie besteht (HEDRI, NAKATA, MATSUBAYASHI u. a.), 
also freigewordene Fettmassen a us dem Knochenmark in das Blut eingeschwemmt 
werden. Auch findet man Lungenabszesse nicht so selten, ohne daB ein Eingriff 
am Knochen vorausging. 

So fand ich kiirzlich bei der Sektion eines l4jahrigen Madchens (S. 432/37, Niirnberg) 
sehr zahlreiche Lungen- und Herzabszesse bei einer lokal iiberhaupt nicht behandelten 
Oberschenkelosteomyelitis (nicht als Osteomyelitis erkannt, moribund eingeliefert). Die 
Osteomyelitis sail in der Diaphyse des rechten Oberschenkels, hatte zur Bildung eines 
grollen subperiostalen Abszesses urn das untere Drittel des Femur und zur Vereiterung des 
Kniegelenkes gefiihrt. Die Metaphyse des Knochens war nicht beteiligt. 

Wie man einerseits manchmal Lungen-, Herz- und Milzabszesse findet, 
ohne daB der Knochen eroffnet wurde, so bilden sich andererseits nach den 
meisten AufmeiBelungen trotz der Erschiitterung des Knochens keine meta­
statischen Entziindungsherde. Vergleichende Reihenuntersuchungen mit und 
ohne AufmeiBelung des Knochens haben verschiedene Ergebnisse gehabt und 
sind auch nicht ohne weiteres miteinander zu vergleichen, da - wie schon 
gesagt - regionare Verschiedenheiten im Verlauf der Osteomyelitis bekannt 
sind. RosT fand in dem Heidelberger Material nach AufmeiBelung 14% Mor­
talitat gegen 7% bei konservativer Behandlung und 6,25% bei Inzision der 
Weichteilabszesse. Auch fand WILENSKY nach operativen Eingriffen die Zahl 
der Keime im Blut stark vermehrt: V or der Operation 10 Keime je Kubik­
zentimeter, nach der Operation 120 Keime in der gleichen Blutmenge. Wenn 
man auch die Anwesenheit von Keimen im Blut bei der akuten eitrigen Osteo­
myelitis haufig voraussetzen muB (s. auch FRIEDEMANN), so fordern die eben 
genannten Befunde von RosT und WILENSKY, den Knochen moglichst schonend 
zu behandeln, wenn er operativ angegangen wird, urn die durchaus mogliche 
Einschwemmung der Keime in die Blutbahn auf ein Minimum zu beschranken 
(PHILIPPOWICS). 

Zur Illustrierung der Tatsache, daB auch ohne Eingriffe am Knochen nicht 
selten sehr ausgedehnte und zahlreiche metastatische Absiedelungen bei der 
akuten eitrigen Osteomyelitis zu finden sind, fiihre ich nachstehend einige 
Beobachtungen aus dem Bonner Pathologischen Institut an. Sie geben gleich­
zeitig Beispiele fiir die Vielgestaltigkeit der Folgen der akuten eitrigen Osteo­
myelitis fiir den gesamten Organism us : 

S. 379/28. Osteomyelitis des Beckens. 5jahriges Madchen. Osteomyelitis des 
Os ileum und des horizontalen Astes des Os pubis. mit eitriger Periostitis, die auf das 
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Hiiftgelenk und den Femurhals iibergreift. Nekrosen am Knorpeliiberzug des Femurkopfes 
und der Hiiftgelenkpfanne. Phlegmonose Entziindung des Beckenbindegewebes. Operative 
Eroffnung eines Abszesses in der rechten Leistenbeuge. Multiple metastastische Abszesse 
in den Lungen, in der Herzmuskulatur und in beiden Nieren. Pleura- und Epikardnekrosen 
bei fibrinoser Pleuritis und Perikarditis. Retroosophagealer Abszell dicht unterhalb des 
Pharynx und Abszell in der rechten Ellenbeuge. 

S. 7/29. Osteomyelitis des rechten Oberarmes. 143/ 4 Jahre altes Madchen. 
Inzidierter subperiostaler Abszell um das obere Drittel des rechten Oberarmknochens. 
Multiple Lungen- und Myokardabszesse, eitrig-fibrinose Pleuritis und Perikarditis (500ccm 
Exsudat im Herzbeutel), multiple Abszesse in beiden Nieren, Abszell im Beckenbinde­
gewebe mit beginnender DouGLAs-Peritonitis, infektiose Milzschwellung. 

S. 245/32. Osteomyelitis des Oberkiefers. 15jahriges Madchen. Septische Thrombo­
phlebitis der HalsgefaBe. Multiple Abszesse in beiden Lungen, Nieren und im Myokard. 
Eitrig-fibrinose Pleuritis. Weichteilabszesse am Hals und an der Aullenseite des linken 
Oberschenkels, Vereiterung des linken Fullgelenkes. 

S. 200/31. Osteomyelitis des Os naviculare pedis rechts. 50jahriger Mann. 
Eitrige Entziindung der Mittelfull- und Fullwurzelgelenke, opera.tiv eroffnet. Embolische 
Abszesse in beiden Lungen und Nieren sowie in der Le her. Frische fibrinose Pleuritis und 
Perikarditis. Toxische Blutungen in die Schleimhaut des Magens, der Nierenbecken und 
der Harnblase sowie in Pleura und Perikard. 

Da.B die Osteomyelitis bei besonderer Lokalisation auch auf andere, un­
gewohnlichere Weise zum Tode fiihren kann, wurde bereits bei der Besprechung 
der Osteomyelitis der kurzen und platten Knochen erwahnt (s. auch die Kranken­
geschichten und Sektionsbefunde). Diese Beispiele mogen geniigen, urn die 
vielfaltigen Folgen der Osteomyelitis fur den Gesamtkorper zu erlautern. 

Wahrend also die Rauptgefahr fiir den Korper bei der akuten eitrigen Osteo­
myelitis in der Bildung metastatischer Entziindungsherde besteht, schadigt die 
chronische Osteomyelitis den Gesamtorganismus in anderer Weise. Die haufigste 
schadigende Folgeerscheinung ist die Ablagerung von Amyloid in den ver­
schiedensten Organen. Am haufigsten ist die Milz betroffen, es folgt die Leber 
und Niere, dann der Darm, die Nebennieren, seltener andere OrganB, so z. B. 
gelegentlich die Gefa.Be in der Umgebung des osteomyelitischen Rerdes (FREUND). 

Der refraktometrisch festzustellende Serumalbumingehalt des Blutserums 
sinkt bei schwerer Osteomyelitis mit drohender oder schon vorhandener Amylo­
idose. Der normall,2-1,6 betragende Quotient Serumalbumin: Serumglobulin 
sinkt dabei bis auf 0,6 (LOMBARD). P:ENTSCHEW sah einmal eine todliche Blutung 
aus einer punktierten Amyloidmilz erfolgen. Unter giinstigen Umstanden kann 
das Amyloid anscheinend zum Teil wieder abgebaut werden, und zwar haupt­
sachlich auf humoralem Wege, weniger durch Zelltatigkeit (METRAux). 

Bestehen Fisteln, so drohen weitere Gefahren. Einmal kann es zu dauernden 
kleinen Blutungen aus dem Granulationsgewebe kommen, die schlie.Blich zu 
einer so hochgradigen Anamie fiihren, da.B der Tod eintritt, falls nicht noch recht­
zeitig das betreffende Glied amputiert wird. Manchmal kommt es auch zu 
starken Blutungen, wenn ein gro.Beres Gefa.B arrodiert oder durch einen Sequester 
angespie.Bt wird. Lange Zeit hindurch bestehende Fistelkanale werden von der 
Raut aus epithelialisiert. Meist wird das Epithel aber in der Tiefe der Fistel 
immer wieder von der Eiterung zerstort. In selteneren Fallen wachst es in 
die Tiefe und kann die gauze Sequesterhohle im Knochen auskleiden (MOLDOVAN, 
M!LGRAM). Wie auch andere chronisch-entziindliche Prozesse, so kann auch 
eine chronische Osteomyelitis zur Entwicklung einer malignen Geschwulst 
fiihren. Es handelt sich hier fast stets urn eine Karzinomentwicklung im 
Bereich lange bestehender Fisteln. 

Im Weltschrifttum sind etwa 70 Falle von Karzinombildung bei chronischer 
Osteomyelitis beschrieben worden. Es handelt sich fast stets urn Manner und 
immer urn die untere Extremitat. 
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Die Fistelkarzinome wachsen entweder als papillare Karzinome aus den 
Fistelkanalen heraus oder dringen als infiltrierende Plattenepithelkarzinome 
m den Knochen ein. 

Als ganz bezeichnendes Beispiel einer solchen Karzinombildung auf dem 
Boden einer osteomyelitischen Fistel gebe ich nachstehend eine Schilderung 
eines eigenen Falles, den ich vor einigen Jahren in Niirnberg untersucht ha be: 

Al>b. 38. Fistelkarzinom auf dem Boden einer chronisehen Osteomyelitis dcr Tibia. 45jiihriger Mann. Unters. 
Nr. 6201/34, Niirnberg. Die Osteomyelitis bestand 33 Jahre, die Fistel 9 Jahre. Ka mit Karzinomgeweb~ 

gefiilltes Mark; M noch freie Markraume ; x- x Grenze des Karzinoms gegen die umgcbende Haut. 

Unters.-Nr. 6201/34. Niirnberg. 45jahriger Mann. V or 33 Jahren akute Osteomyelitis 
der linken Tibia, die durch AufmeiJ3elung behandelt wurde. Bis 1925 keine Beschwerden. 
Verletzung der alten Narbe durch StoJ3 an einem Stapel groJ3er Bleche. Bei der ersten 
arztlichen Untersuchung 2 Tage naeh dcm Unfall wurde an der Stelle der Narbe eine kleine 
Quetschwunde festgestellt, in deren Grunde sich rauher Knochen fand. Die Wunde wurde 
mit Salbenumschlagen behandelt, heilte aber nicht. Der Knochen im Grunde verfarbte 
sich schwarzlich und stieJ3 sich Ende 1925 ab. Auch danach heilte die Wunde nicht, sie 
war wechselnd groB und bestand bis zum Marz 1934. Zu dieser Zeit fanden sich wieder 
kleine Knochenstiicke in der Tiefe. Das Geschwiir dehnte sich bis zu Handtellergrolle a us, war 
iibelriechend belegt und blutete sehr leicht. Da der Kranke unertragliche Schmerzen hatte, 
begab er sich endlich wieder zum Arzt, nachdem er sich inzwischen mehrere Jahre selbst 
behandelt hatte. Das Geschwiir erweckte den Verdacht auf eine bosartige Neubildung. 
Die zunachst gemachte Probeexzision vom Geschwiirsrand ergab keinen sicheren Anhalt 
fiir Karzinom. Es fanden sich nur verdachtige atypische Epithelwucherungen am Rande 
von unspezifischem Granulationsgewebe. Da sich der Zustand des Kranken dauernd ver­
schlechterte und die Blutungen aus der Fistel andauerten, wurde der Unterschenkel ampu­
tiert. Die Untersuchung des amputierten Beines ergab ein verhornendes Plattenepithel­
karzinom, welches bereits tie£ in den Knochen eingedrungen war (s. Abb. 38 und 39). Es 
hatte sich im wesentlichen in der Tiefe der Fistel entwickelt und reichte zunachst nur an 
einer Stelle, die aber von der Probeexzision nicht erfallt worden war, an die Oberflache. 
(Fiir die klinischen Daten bin ich Herrn Dr. FRANZ, Niirnberg, zu Dank verpflichtet.) 
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Ganz kiirzlich konnte ich einen weiteren einschlagigen Fall untersuchen, von dem 
Abb. 40 gewonnen wurde. Es handelt sich urn ein Karzinom, welches sich an einem 
40 J ahre bestehenden PIROGOW- Stump£ entwickelte. Die wichtigsten klinischen Daten, 
die ich der hiesigen chirurgischen Klinik verdanke sind kurz folgende: Der jetzt 52 jahrige 
Mann wurde als l2jahriger Knabe vom Zuge iiberfahren. Der zertriimmerte FuB wurde 
nach PmoGow abgesetzt. Wundheilung und weitererVerlauf angeblich ohne Besonderheiten. 
Erst vor einigen Monaten soli sich unter Rotung der Haut eine nassende, schmerzende 
Fistel an der lateralen Seite des Stumpfes gebildet haben. Rontgenologisch beginnender 

Ol: 

Ab b. 39. Randteil von Ab b. 38 bei starkerer Vergr513erung. Ca Krebszapfen gegen den Knochen vordringend; 
Ok zahlreiche Osteoklasten zwischen den Krebszapfen und dem Knochen. 

destruierender KnochenprozeB. Amputation des Unterschenkels. Die makroskopische 
Untersuchung des amputierten Stumpfes (Chir. Nr. 924/37) ergab einen 3 cm tiefen Fistel­
gang an der lateralen Seite des Stumpfes. Er sonderte etwas seriise Fliissigkeit ab. Aus 
dem Praparat wird eine mittlm;e Scheibe herausgesagt und nach Entkalkung und Ein­
bettung zur Herstellung eines Ubersichtsschnittes verwendet (Abb. 40). Die Innenflache 
des Fistelganges ist mit epithelbekleideten bindegewebigen Zotten ausgekleidet (P). An den 
mir Ca bezeichneten Stellen dringt das Epithel zwischen den hier etwas dichter stehenden 
Knochenbalkchen in die Tiefe und grenzt vielfach direkt an den Knochen, der zahlreiche 
Osteoklasten tragt. Das Knochengewebe an dem Stump£ ist im iibrigen stark rarefiziert. 
Nahere Bechreibung der beiden Falle bei ELSTNER (Diss. med. Wiirzburg 1939). 

Der hier geschilderte Verlauf ist ganz charakteristisch und findet sich in 
ahnlicher Form in alien mitgeteilten Fallen immer wieder (HUNDHAUSEN, Lit.!). 
Die Karzinome bilden sich auf dem Boden von Regenerationswucherungen, 
die immer wieder durch die Eiterung im Fistelkanal zerstort werden (FrscHER­
WASELS). Der ursachliche Zusammenhang der Krebsbildung mit der chronischen 
Osteomyelitis ist hier sicher, da die ortlichen und zeitlichen Voraussetzungen 
fiir die Annahme eines solchen Zusammenhanges ohne Zweifel gegeben sind 
(s. auch den Abschnitt iiber die Knochengeschwiilste in diesem Handbuch). 
HENDERSON und SwART fanden in dem groBen Material der MAYo-Klinik unter 
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2396 Fallen von chronischer Osteomyelitis nur 5mal eine Karzinomentwicklung. 
Es handelte sich urn 4 Manner und 1 Frau, stets war die untere Extremitat 
betroffen. 

In einer soeben erschienenen Arbeit aus dem Frankfurter pathologischen 
Institut von P. ScHEID lieB FISCHER-WASELS die Geschwulstbildungen 
nach SchuBverletzungen zusammenstellen. Es fanden sich 31 Falle, in 
denen die Geschwulst in ursachliche Beziehung zu der vorausgegangenen SchuB­
verletzung gebracht werden muBte. Darunter waren 13 Karzinome und ll Sar­
kome (der Rest besteht aus 7 Hirntumoren) . Wenn man bedenkt, daB nach 

Abb. 40. 20 Jahre alter P!ROGow-Stumpf mit l>'istelkarzinom. 52jahriger Mann. Unters. Nr. Chir. 924/37, 
Niirnberg. 

Angabe des Sanitatsberichtes iiber das deutsche Heer 3710371 Falle von SchuB­
verletzungen in den Lazaretten in Behandlung kamen, so kommen auf 1000000 
Verletzungen 5,3 Tumoren, also ein sehr geringer Hundertsatz. Es besteht 
natiirlich die Moglichkeit, daB nicht alle Falle veroffentlicht wurden und daB 
sich vielleicht noch einige weitere entwickeln werden. Trotzdem geht aus den 
Zahlen eindeutig hervor, daB die Entwicklung einer bosartigen Geschwulst 
auf dem Boden einer chronischen Osteomyelitis zu den groBten Seltenheiten 
gehort und in jeden Einzelfalle streng zu priifen ist. 

Die Bildung von Sarkomen auf dem Boden einer chronischen Osteo­
myelitis ist noch seltener beobachtet, als die Carcinomentwicklung. Zu den 
ll von ScHEID angefiihrten Beobachtungen nach SchuBverletzungen kommen 
noch einige weitere nach anderweitig bedingten chronischen Knochenentziin­
dungen. KLEMM (zit. nach E. KAUFMANN) sah Rundzellensarkome, SIMON ein 
Spindelzellensarkom nach chronischer Tibiaosteomyelitis. EvE berichtet iiber 
ein Spindelzellensarkom auf dem Boden einer sequestrierenden Femurosteo­
myelitis. VoLKMANN sah ein Spindelzellensarkom in der Narbe eines Panaritium 
ossale der l. Daumenphalanx, 3 Monate nach der akuten Entziindung. Die letzte 
mir bekannt gewordene Mitteilung von Rossi betrifft ein Rundzellensarkom 
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auf dem Boden einer 23 Jahre bestehenden Knochenfistel im proximalen Ab­
schnitt des l. Femur und zwei von DIETRICH in den neueren Ergebnissen auf 
dem Gebiet der Krebskrankheiten erwahnte Falle von Sarkom des Tibiakopfes 
in einer dauernd fistelnden Granatsplitterwunde und Sarkom der Hand eben­
falls nach Granatsplitterverletzung. 

Schrifttum 1• 

Allgemeines. 
ALBERTINI, v.: Uber tumorformige Osteomyelitis. Verh. dtsch. path. Ges., 21. Tagg 

1926, 131. - ANGERER: Beitrag zur Kenntnis seltener Folge- und Begleitumstande chro­
nischer Osteomyelitis. Beitr. path. Anat. 87, 1 (1931). - AsKANAZY: Knochenmark. 
Handbuch der speziellen Pathologie und Histologic, Bd. Ij2. 1927. - AXHAUSEN: Ernah­
rungsunterbrechungen am Knochen. Handbuch der Pathologie, Bd. IX/3. 1937. 
.. BIEBL: Osteomyelitis nach Drahtextension. Arch. klin. Chir.192, 1 (1938).- BRUNING: 
Uber Regeneration bei Knochensystemerkrankungen des kindlichen Korpers. Chirurg 3, 
728 (1931). 

CARPENTER and PIERCE: Pathological fractures in osteomyelitis. J. Bone Surg. 301, 
501 (1932). - CASSAIGNAC: Memoire sur l'osteomyelite. Gaz. med. Paris 1854. Zit. nach 
M. B. ScHMIDT. -- CHIARI: Die eitrigen Gelenkentziindungen. Handbuch der speziellen 
Pathologie, Bd. IX/2. - CoENEN: Med. Klin. 1929 I. - CoMPERE: Streptococcus viridans 
osteomyelitis. J. Bone Surg. 30, 244 (1932). 

DIETRICH: GrundriB der speziellen Pathologie. Leipzig: S. Hirzel 1937. 
Et.LIOTT: Chronic osteomyelitis presenting distinct tumor formations simulating clini­

cally true osteogenetic sarcoma. J. Bone Surg. 16, 137 (1934). 
FISCHER, 'Y· A.: Die Osteomyelitis, ein Sammelbegriff. Mschr. Unfallheilk. 40, 221 ( 1937). 

FREUND, E.: Uber Osteomyelitis und Gelenkseiterung. Virchows Arch. 283, 323 (1932). 
GARRE: (a) Einige seltene Ers9.heinungsformen der akuten eitrigen Osteomyelitis. 

Festschrift fiir KocHER, 1891. (b) Uber besondere Formen und Folgezustande der akuten 
infektiosen Osteomyelitis. Bruns' Beitr. 10, 241 (1893). 

HERXHEIMER: GrundriB der pathologischen Anatomie. 19. Aufl. 1927.- HEYDEMANN: 
Osteomyelitis und vermehrtes Wachstum. Chirurg 5, 16 (1933). 

lNTHORN: Uber akute Osteomyelitis. Bruns' Beitr. 167, 595 (1938). 
KALLIUS: Experimentelle Untersuchungen iiber die LymphgefaBe der Rohrenknochen. 

Bruns' Beitr. 105, 109 (1932) ... - KAUFMANN, E.: Lehrbuch der speziellen Pathologie, 
7. u. 8. Aufl. 1922.- KLEMM: Uber die chronische Form der sklerosierenden Osteomyelitis 
und ihrer Varianten. Bruns' Beitr. 80, 54 (1912). - KocHER: Die akute Osteomyelitis 
mit besonderer Beriicksichtigung ihrer Ursachen. Dtsch. Z. Chir. 11, 87, 218 (1879). -
KREUSCHER and HuEPER: The histology of the postoperative healing process in chronic 
osteomyelitis ans its prognostication from biopsy sections. J. Bone Surg. 28, 541 (1930). 

LANGER: Zur Behandlung der Osteomyelitis im Kindesalter. Arch. klin. Chir. 181, 
640 (1935). - LEXER: Allgemeine Chirurgie, 1928. - LOEWE u. v. PANNEWITZ: Osteo­
myelitis diffusa acuta. Bruns' Beitr. 159, 382 (1934). - LoosER: Die infectiose Osteo­
myelitis. Schweiz. med. Wschr. 1938 I, 125-129. 

MAGNUS: Osteo~yelitis. Handbuch der gesamten Unfallheilkunde, Bd. 1, S. 233. 
1932. - MANASSE: Uber die akute Osteomyelitis des Gesichtsschadels bei akuten Neben­
hiihleneiterungen. Sonderband zu Zbl. Path. 33 (1923). - MARBURG and PECKHANS: 
Brodies a:~scess of radius, due to typhoid. J. amer. med. Assoc. 107, 1284 (1936). -
MAREK: Uber postoperative Schadelosteomyelitis. Arch. klin. Chir. 181, 78 (1934). -
MELCHIOR: Zur Kenntnis der nichtspezifischen hamatogenen Knochenabscesse. Bruns' 
Beitr. 163, 425 (1936). 

0Rs6s: Uber die Histologic der Osteomyelitis infectiosa. Verh. dtsch. path. Ges., 
21. Tagg 1926, llO. 

PHEMISTER and GoRDON: The etiology of solidar bone cyst. J. amer. med. Assoc. 
87, 1429 (1926). - PHILIPOVICZ: Die blutige und unblutige Behandlung der akuten und 
chronischen Osteomyelitis. Erg. Chir. 28, 364 (1935). Lit.! 

RosENBACH: Beitrage zur Kenntnis der Osteomyelitis. Dtsch. Z. Chir. 10, 492 (1878).­
RITTER: (a) Zur Entstehung des Eiterdurchbruches. Miinch. med. Wschr. 192911, 1705. 
(b) Das Verhaltnis von Knochennekrosen und Eiterung. Arch. klin. Chir. 114, 1013 (1920). 

1 Siehe Bemerkung auf S. 3. 



74 A. LAUCHE: Die unspezifischen Entziindungen der Knochen. 

ScHMIDT, M. B.: Allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie der Knochen. 
Erg. Path. 4, 531 (1897); li, 893 (1898). Dort das altere Schrifttum.- SCHMIDTM~NN, M.: 
Das V orkommen der Arteriosklerose bei J ugendlichen und seine Bedeutung fiir die Atiologie 
des Leidens. Virchows Arch. 21ili, 206 (1925). - ScHONBAUER, L.: Die Chirurgie der 
Knochen. KIRCHNER-NORDMANNs Handbuch der Chirurgie, Bd. 2/2, S. 1583. 1930. -
SPEED: Longitudinal overgrowth of long bones. Surg. etc. 36, 787 (1923). 

TENDELOO: Allgemeine Pathologie, 2. Aufl. Berlin: Julius Springer 1925. - TicHY: 
Die geographische Verbreitung der akuten eitrigen Osteomyelitis. Beitr. klin. Chir. 124, 
381 (1921). - TRENDEL: Beitrag zur Kenntnis der akuten infektiosen Osteomyelitis und 
ihrer Folgeerscheinungen. Beitr. klin. Chir. 41, 607 (1904). 

W AKELE¥, C.: Acute osteomyelitis in children. Brit. med. J. 1932, 752. 

Chronischer Knochenabsze.B (BRODIE}. 
BRICKNER: Conservativ surgery in chronic osteomyelitis. Ann. Surg. 90, 954 (1929). -­

BRODIE: (a) An account of some cases of chronic abscess of the tibia. Med.-chir. Trans. 
1'1, 239 (1834). (b) Patholog. and surg. observations on the diseases of joints, p. 354. 
London: Lengmann 1836. (c) Lecture on abscess of the tibia. Lond. med. Gaz. 1841i, Nr 36, 
3199. 

CoMPERE: Streptococcus viridams osteomyelitis. J. Bone Surg. 30, 244 (1932). 
EsAu: Aussprache zu RuPP. Zbl. Chir. 1931, 3109. 
FREUND: Uber Osteomyelitis und Gelenkseiterung. Virchows Arch. 283, 323 (1932). 
GARRE : Uber besondere Formen und Folgezustande der akuten infektiosen Osteomyelitis. 

Bruns' Beitr. 10, 241 (1893). - GRoss: Zur Kenntnis des osteomyelitischen Knochen­
abscesses der langen Rohrenknochen in besondere Beriicksichtigung seines anatomischen 
Verhaltens. Bruns' Beitr. 30, 321 (1901). 

KAsAKOW u. PoKROWSKI: Primare chronische Herdosteomyelitis. Arch. klin. Chir. 174, 
417 (1933). - KMENT: Diagnostik und Behandlung chronischer Knochenabscesse. Bruns' 
Beitr. 11ili, 129 (1932). - KoNIG: Chronische Osteomyelitis. Handbuch der gesamten 
Unfallheilkunde (KoNIG-MAGNus}, Bd. 3, S. 14. Stuttgart: Ferdinand Enke 1934. 

MARBURG and PECKHAUS: BRODIEs Abscess of radius, duo to typhoid. J. amer. med. 
Assoc. 107, 1284 (1936). - 1\fARIUPOLSKI: zit. KASAKOW u. PoKROWSKI.. - MEwmoR: 
Zur Kenntnis der nichtspezifischen hamatogenen Knochenabscesse. Bruns' Beitr. 163, 
425 (1936). - MEYER-BORSTEL: Der BRODIEsche Knochenabsce.B. Chirurg 1931, H. 12, 560.­
MoLLER: "Ober den BRODIE-Absce.B mit zwei Fallen als Beitrag zur Kasuistik. Med. Welt 
1938, Nr. 34, 1209. 

PHEMISTER and GoRDON: The aetiology of solitary bone cysts. J. amer. med. Assoc. 
87, Nr 17 (1926).- PIQUET et CYSSAU: Lesabsces chroniques des os. Rev. de Chir. 68 (1928). 

REINBERG: Der BRODIEsche Knochenabsce.B und seine Rontgendiagnostik. Fortschr. 
Rontgenstr. 36, 51 (1927).- RosER: Die pseudorheumatische.Knochen- und Gelenkent­
ziindung im Jiinglingsalter. Arch. Heilk. 1869, 136.- RuPP: Uber BRODIEsche Knochen­
abscesse. Zbl. Chir. 1931, 3109. 

SEEMEN, v.: Schleichende eitrige Osteomyelitis. Myositis ossificans circumscripta. 
Knochensarkom. Zusammenhange und Abgrenzung. Dtsch. Z. Chir. 239, 160 (1933). -
SIWON: Die praktische Bedeutung des chronischen Knochenabscesses. Bruns' Beitr. 141i, 
463 (1929). 

WEHNER: Beobachtungen iiber blande Osteomyelitis. J. f. orthop. Chir. 97, 211 (1932). 
WILENSKY: Chronic abscess of bone (BRODIE). Amer. J. Surg. li (1928). 

Osteomyelitis der kurzen und platten Knochen. 
n'ABREN: Lancet 1933ll, Nr 25, 1369.- ALBERTINI, v.: "Ober tumorformige Osteo­

myelitis. Verh. dtsch. path. Ges., 21. Tagg 1926, 131. - ALTMANN: Osteomyelitis man­
dibulae und des Jochbogens. Diss. med. Kiel1932.- AMORIN: Beitrag zur Histopathologie 
der fortgeschrittenen Stadien des phthisischen Primarkomplexes. 2. Mitt. Beitr. path. Anat. 
95, 349 (1935).- ANscHUTZ: Erkrankungen der Knochen. WuLLSTEIN-KusTERs Lehrbuch 
der Chirurgie, 8. Au£1., Bd. 2, S. 329. - APFFELSTADT: Beitrag zum Krankheitsbild der 
Osteomyelitis c_ranii rhinogenen Ursprungs. Arch. Ohr- usw. Heilk. 144, 315 (1938). -
AsCHKANASY: Uber die akute Osteo¥J.yelitis im Bereiche des Schultergelenkes. Diss. med. 
Konigsberg 1932. - AXHAUSEN: "Ober die Notwendigkeit zahnarztlicher Mitarbeit bei 
der Behandlung der akuten Kieferosteomyelitis. Dtsch. Z. Chir. 248, 523 (1937). 

BALTERS: Die Kieferosteomyelitis der Kinder und Sauglinge und ihre Folgen. Dtsch. 
Mschr. Zahnheilk. 43, 197, 229 (1925). - BERCOVITZ and CHu: A unusual case of osteo­
myelitis of the clavicle. J. amer. med. Assoc. 82, Nr 25 (1924). - BLOCK: Beitrage zur 



Schrifttum. 75 

akuten pr1maren und subakuten Osteomyelitis der Wirbelsaule. Arch. klin. Chir. 168, 
284 (1931). - BLUMENSAA~: Zur Entstehung der Kniescheiben-Osteomyelitis. Chirurg 
1936, H. 16.- BoRCHERS: Uber die primare akute und subakute Osteomyelitis purulenta 
der Wirbel. Arch. klin. Chir. 158, 168 (1930) Lit.! - BRONNER: Zur Kieferosteomyelitis 
des Sauglings. Bruns' Beitr. 133, 163 (1925).- BRUDNICKY: Osteomyelitis paratyphosa. 
Ref. Klin. Wschr. 193211, Nr 36, 1525. 

CusTODIS: Uber die entziindlichen Erkrankungen der Orbita bei Oberlieferosteomyelitis 
des Sauglings. Klin. Mbl. Augenheilk. 87 (1931). Ref. Zbl. Path. 55, 236 (1932). 

DoNATI: Uber die akute und subakute Osteomyelitis, purulenta der Wirbelsaule. Arch. 
klin. Chir. 79, 1116 (1906). - DuMIG: Die akute Oberkiefer-Osteomyelitis beim Saugling. 
Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 2, 371 (1935). 

EICKEN, v.: Anatomische Demonstration zur Frage der Entstehung der Osteomyelitis 
cranii. Sitzgsber. otolaryng. Ges. Berlin 1933, 25. - Dtsch. med. Wschr. 193511, 1926. 

FISSER: Chronische Osteomyelitis nach SchuBv~rletzungen der Scapula und ihre Be­
handlung. Diss. med. Greifswald 1919. - FRITZ: Uber akute Osteomyelitis der Rippen. 
Beitr. klin. Chir. 68, 69 (1910). 

GANNON, J. A.: Typhoid abscess about lower end of sternum. J. amer. med. Assoc. 
105, 113 (1935).- GAzA, v.: Die Bedeutung der Gewebszerfallstoffe fur das regenerative 
Geschehen. Arch. klin. Chir. 121, 378 (1922).- GEISSENDORFER: Beitrage zum Krankheits­
bild der Rippenosteomyelitis und seiner Differentialdiagnose. Bruns' Beitr.162, 553 (1935).­
GERKE u. LEPP: Klinisch-rontgenologische und pathohistologische Studie zum Krankheits­
bild der Kieferosteomyelitis im Kleinkindalter. Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 4, 
489, 617 (1937), Lit.! - GmLLEMINET u. CREISSEL: Osteomyelitis der Hiifte mit Durch­
bruch in die Blase. Zbl. Chir. 1928, Nr. 31. 

HEINONEN: Beitrag zur Kenntnis der akuten hamatogenen Osteomyelitis im Schulter­
blatt. Ref. Z.org. Chir. 31, 408 (1925). - HINDERFELD: Osteomyelitis des 2. Mittelhand­
knochens mit Totalsequesterbildung und Epiphysenlosung. Diss. med. Munster 1935. -
HUDACSEK: Beitrag zur Kenntnis der Knochen- und Gelenkpanaritien. Bruns' Beitr. 161, 
264 (1935). 

KAESTNER: Seltene Lokalisationen der Osteomyelitis. Arch. klin. Chir. 153, 750 (1928). 
KAMNITZER: Ein Fall von geheilter Osteomyelitis sterni. Arch. klin. Chir. 175, 283 (1933).­
KAUFMANN, E.: Lehrbuch der speziellen Pathologie, 7. u. 8. Aufl. 1922. - KECHT: Zur 
Kenntnis der subakuten eitrigen Osteomyelitis des Atlas. Wien. klin. Wschr. 1934 I. -
KLEMM :Die akute Osteomyelitis des Beckens und Kreuzbeins. Bruns' Beitr. 80, 1 (1912).­
KNOLL: FuBosteomyelitis. Diss. med. Wurzburg 1930. Lit.!- KRAINZ u. LANG: Die Osteo­
myelitis des Schadeldaches. Wien. klin. Wschr. 1938 11, 1029. 

LADE":IG: Uber eine intrauterin entstandene umschrieben~. Osteomyelitis des Schadel­
daches. V1rchows Arch. 289, 395 (1933). - LANDSBERG, FR.: Uber Aufnahme von Rippen­
sequestern in die Lunge. Virchows Arch. 277, 781 (1930). - LANGER: Zur Behandlung 
der Osteomyelitis im Kindesalter. Arch. klin. Chir. 181, 640 (1935). - LEMERE: Pro­
gressive osteomyelitis of the frontal bone. J. amer. med. Assoc. 80, Nr 9 (1923).- LEPP, H.: 
Zur Pathogenese der Kieferosteomyelitis im Sauglingsalter. Dtsch. zahnarztl. Wschr. 
1938 I, 201. - LEUCH: Osteomyelitis acuta des os sphenoidale. Diss. med. Basel1920.­
LINK, K. H.: Klinische und experimentelle Untersuchungen uber Muskelschaden nach Kiefer­
briichen. Arch. klin. Chir. 181, 24 (1934). - LYONS: Metastatic osteomyelitis of the man­
dible and maxillae. Dent. Cosmos 75, 105 (1933). 

MAHLO u. PFLUGER: Ein Fall von sequestrierender Zahnkeimentziindung. Munch. med. 
Wschr. 1930 I, 579. - MAKINS and A~BOTT: On acute primary osteomyelitis of the verte­
brae. Ann Surg. 1890. - MANASSE: Uber die akute Osteomyelitis des Gesichtsscha~els. 
Sonderbd. zu Zbl. Path. 33 (1923). Festschr. f. M. B. ScHMIDT. - MAREK, F.: Uber 
postoperative Schadelosteomyelitis. Arch. klin. Chir. 181, 78 (1934).- MASLOV: Infectiose 
Brustbeinosteomyelitis und ihre Komplicationen. Russ. Ref. Z.org. Chir. 40, 83 (1928). -
MAUCLARK: Osteomyelitis of the patella. Lancet 1933 I, Nr 8, 416. - MICHELSON, FR.: 
Ein Beitrag zur Frage der primaren infectiosen Osteomyelitis der Rippen. Arch. klin. Chir. 
122,314 (1923). Lit.!- MoELTGEN: Akute Osteomyelitis der Patella. Diss. med. Heidel­
berg 1910. 

NEFF: Beitrag zur Lehre von der otogenen akuten progressiven Osteomyelitis des 
Schlafenbeins beim Kinde und beim Erwachsenen. Diss. med. Basel 1920. 

ONoDI: Die Nasennebenhohlen beim Kind. Zit. BRONNER. 
PARCELIER et CHAUVENET: L'osteomyeliti primitive des cotes. Rev. de Chir. 43, 671 

(1924). Ref. Z.org. Chir. 31, 161 (1925). - PARTSCH: Die eitrige Entziindung der Kiefer­
knochen. Handbuch der Zahnheilkunde, Bd. 1. Miinchen 1924. - PHILIPOWICZ: Die 
blutige und unblutige Behandlung der akuten und chronischen Osteomyelitis. Erg. Chir. 
28, 364 (1935). Lit.! - PLAUT, H.: Umschriebene Osteomyelitis des Schambeins unter 



76 A. LAUCHE: Die unspezifischen Entziindungen der Knochen. 

dem Bilde der tuberkulOsen Analfistel bei einem Kinde. Klin. Wschr. 1923 I, 262. -
PRZYREMBEL: Die Osteomyelitis der Patella. Diss. med. Berlin 1935. 

RADT: Uber chronische Osteomyelitis der Wirbelsaule und des Kreuzbeins. Mitt. 
Grenzgeb. Med. u. Chir. 41, 389 (1929). - RASZEJA: Beitrag zur Klinik und Therapia un­
spezifischer Wirbelerkrankungen. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 44, 401 (1936). -
REBAUDI, F.: Osteomieliti a localizzazione rara. Chir. Org. Movim. 20, 281 (1934). Ref. 
Z.org. Chir. 70, 81 (1935).- REHM: Uber trockene, nicht eitrige Osteomyelitis des Unter­
kiefers. Diss. med. Berlin 1927.- REMKY: Zur Osteomyelitis des Oberkiefers beim Saug­
ling. Z. Augenheilk. '15 (1931). Ref. Zbl. Path. 5'1, 205 (1933).- RESCHKE: Die akute 
Osteomyelitis der Hiiftgelenksgegend. Arch. klin. Chir. 1'13, 208 (1932). - RIEDEL: Das 
Verhalten der Ruppenknorpel und Rippenknochen gegeniiber Infectionen. Dtsch. Z. Chir. 
134, 537 (1915). - RoMER: Die Pathologie der Zahne. Handbuch der speziellen patho­
logischen Anatomie und Histologie, Bd. 4/2, S. 135. 1928. - RoPKE: Zur Kenntnis der 
Tuberkulose und Osteomyelitis der Patella. Arch. klin. Chir. '13, 492 (1904).- RosENBACH: 
Die akute Osteomyelitis der Patella. Arch. klin. Chir. 118, 402 (1922).- RosENBERG: Ref. 
Zbl. Chir. 192'1, Nr 30, 1919. 

ScHAECHTL: Uber Osteomyelitis sterni. Diss. med. Berlin 1924. - ScHMORL u. JUNG­
HANNS: Die gesunde und kranke Wirbelsaule im Rontgenbild. Fortschr. Rontgenstr., Erg.­
Bd. 43 (1932). - SEDGENIDSE: Vergleichende pathologisch-anatomische und rontgenologi­
sche Angaben iiber Knochenpanaritien. Virchows Arch. 293, 207 (1934). - SHORTER: 
Osteomyelitis of the pubic bones after normal labour. Lancet 193'1 11, 742.- SIEGMUND­
"\YEBER: Pathologische Histologie der MundhOhle. Leipzig: S. Hirzel 1926. - SINGER: 
Uber entziindliche Erkrankungen des Mittelohrs und der pneumatische~ Hohlraume des 
Schlafenbeins. Z. Hals- usw. Heilk. 32, 130 (1932). Lit.!- SoDERLUND: Uber die septische 
Osteomyelitis im os pubis. Acta chir. scand. (Stockh.) 6'1, 850 (1930). - STEENHUIS u. 
NAUTA: Osteolyse der ganzen Mandibula durch chronische Entziindung. Rontgenprax. 
1936, Nr 9, 607. - STERBERG, H.: Wirbelsaulenosteomyelitis und Spondylitis infectiosa. 
Wien. klin. Wschr. 1934 I, 492. Ref. Dtsch. med. Wschr. 1934 I, 806. 

THoMA: J. Bone Surg. 15, 494 (1933). Zit. nach STEENHUIS u. NAUTA.- TRENDEL: 
Beitrag zur Kenntnis der akuten infectosen Osteomyelitis und ihrer Folgeerscheinungen. 
Bruns' Beitr. 41, 607 (1904). 

VoLKMANN: Uber die primare akute und subakute Osteomyelitis purulenta der Wirbel. 
Dtsch. Z. Chir. 132, 455 (1915). 

WALTER: Beitrag zur eitrigen Osteomyelitis der Patella. Arch. klin. Chir. 108, 371 
(1916).- WATONetAIMEs: Rev. d'Orthop. 8, 23 (1921). Zit. nachBRONNER.- WILENSKY: 
Association of osteomyelitis of the skull and nasal accessory sinus disease. Arch. of Oto­
laryng. 15, 805 (1932). - WILENSKY and SAMUELS: Osteomyelitis of the sternum. Ann. 
Surg. 83, 206 (1926). - WILLIAMS, G. A.: Osteomyelitis of the scapula. J. Bone Surg. 
25 (9) 308 (1927). - WINTERSTEIN: Uber die Osteomyelitis der Rippe. Schweiz. med. 
Wschr. 193111, 1211. -WooDWARD: Osteomyelitis of the skull. J. amer. med. Assoc. 
95, 927 (1930). Ref. J. Bone Surg. 1931, 212.- WusTROW: Osteomyelitis im Bereich der 
Kiefer. Med. Welt 1932, Nr 44 u. 46, 1567 u. 1643. 

Periostitis. 

ALBERT: Beitrage zur Lehre von der spontanen Ostitis. Allg. Wien. med. Ztg 1883, 
Nr 31. Zit. nach M. B. ScHMIDT. 

BRAILOVSKAJA: Vber Periostitis albuminosa. Nov. chir. Arch. 14, 408 (1929). Russ. 
Ref. Z.org. Chir. 44, 150 (1930). - BRAZA: Elf Falle von Periostitis typhosa. Wien. klin. 
Wschr. 191311, 1985. - BURCKHARDT: Zur Histologie der Periostitis und Ostitis albumi­
nosa. Frank£. Z. Path. 8, 91 (1911). 

CAMPBELL: Periostal lymphatics. Arch. Surg. 18, 2099 (1929). - CATUFFE: Contri­
bution a !'etude de la periostite albumineuse ou exsudative. These de Paris 1883. 

DuPLAY: Periostite externe rheumatismale (Periostite albumineuse d'Ollier). Arch. 
gen. Mild. 188011, 728. Zit. nach M. B. SoHMIDT. 

GARRE: lJber besondere Formen und Folgezustande der akuten infectiOsen Osteo­
myelitis. Bruns' Beitr. 10, 241 (1893). 

HARTWELL: Periostitis albuminosa. Proc. N. Y. path. Soc. 10, 3, 4. Ref. Zbl. Chir. 
1910, Nr 43, 1404. - HEINEMANN: Periostitis serosa infolge Trauma. Berl. klin. Wschr. 
1916 II. 

JAOKSCH: Zur Lehre von der Periostitis albuminosa. Wien. med. Wschr. 1890. 
KLEMM: Die Knochenerkrankungen im Typhus. Arch. kliJ).. Chir. 46, 862 (1893). -

KocHER u. TAVEL: Vorlesungen iiber chirurgische Infectionskrankheiten, Teil 1. 1895. 



Schrifttum. 77 

Zit. nach M. B. ScHMIDT. - KoELSCH: Handbuch der Berufskrankheiten. Jena: Gustav 
Fischer 1935/37. 

LANNELONGUE: Aussprache zu LE DENTU. Bull. Soc. chir. 1881. Zit. nach M. B. 
ScHMIDT.- LEXER: Zur Kenntnis der Streptokokken- und Pneumokokken-Osteomyelitis. 
Arch. klin. Chir. 97, 879 (1898).- LoTSOH: Zur sog. Osteomyelitis albuminosa. Zbl. Chir. 
1921, 776. 

MARTIN: Vber die osteogenetische Fahigkeit des Periostea. Arch. klin. Chir. 144, 498 
(1937). -- MENNEN: Zur Kenntnis der Ostitis albuminosa. Diss. med. Jena 1892. -
MERCIER: Le fievre typhoide et le periostite. Rev. mens. Med. et Chir. 3, 21 (1879). Zit. 
nach M. B. SOHMIDT. - MuLLER: Osteomyelitis albuminosa. Diss. med. Breslau 1926. 

NAUMER: Die BlutgefaBe des Periostea bei entziindlichen Veranderungen. Virchows 
Arch. 286, 767 (1932). - NICAISE: Des absces sereux. Rev. de Chir. 1892, 512. Zit. nach 
GARRE. 

0LLIER s. PONOET. 
PETERS: Die seltenen Formen der Osteomyelitis. Bruns' Beitr. 117, 186 (1919). -

PETERSEN: Histologic und mikroskopische Anatomie. Miinchen: J. F. Bergmann 1935. -
PoNOET: Dela periostite albumineuse. Gaz. Med. et Chir. 1874, 133, 179. Zit. nach M. B. 
ScHMIDT. - PouLET et BousQUET: Traite de pathologie ext., Tome 1, p. 710. 1885. Zit. 
nach M. B. ScHMIDT. 

REINBAOH: Untersuchungen uber den Bau verschiedener Arten von menschlichen 
Wundgranulationen. Beitr. path. Anat. 30, 102 (1901). - REH: Periostitis infectiosa. 
l;ur Frage der Periostitis rheumatica. Dtsch. Z. Chir. 169, 361 (1922). - RIEDINGER: 
Vber Ganglion periostale (periostitis albuminosa). Festschr. f. A. KoLLIKER, S. 281. 1887. 
Zit. nach M. B. SOHMIDT.- RosER: Zur Lehre von der Periostitis albuminosa. Zbl. Chir. 
1887, 929.- RosT: Mull man bei akuter Osteomyelitis den Knochen aufmeiBeln ... ? Miinch. 
med. Wschr. 192011, 1492. 

ScHEIDLER: Zur Periostitis albuminosa (OLLIER). Bruns' Beitr. 68, 480 (1910). -
SOHLANGE: Vber einige seltene Knochenaffectionen. Arch. klin. Chir. 36, 97 (1887). -
SoHMIDT, M. B.: (a) Allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie der Knochen. 
Il. Teil. Erg. Path. ii, 895 (1900). Lit.! (b) Der Bewegungsapparat. AcHOFFs Lehrbuch 
der Pathologie, 8. Aufl., Bd. 2, S. 176. 1936.- ScHRANK: Zwei Falle von ,Periostitis albu­
minosa" (OLLIER). Arch. klin. Chir. 46, 724 (1893).- SoHULZ: D.I)-S elastische Gewebe des 
Periostea und der Knochen. Anat. H. 6, 117 (1896).- SLEESWIJK: Uber die sogen. Periostitis 
albuminosa (OLLIER). Diss. med. Jena 1894. - STROPENI: Periostite albunimosa dell'osso 
frontale da stafilocco piogene albo. Bull. Soc. piemont. Chir. 3, 315 (1933). Ref. Z.org. 
Chir. 63, 314 (1933). 

TAKVORIAN: De la periostite dite albumineuse. These de Paris 1878. Zit. nach M. B. 
ScHMIDT. - TouNEux et GINESTY: Contribution a l'etude des osteo-periostites post­
typhiques. Presse med. 26, 229 (1913). Ref. Z.org. Chir. 2, 908 (1913). 

V OLLERT: Vber die sogen. Periostitis albuminosa nach Erfahrungen a us der chirurgischen 
Klinik zu Halle. Slg klin. Vortr. 1890, Nr 352. Ref. Zbl. Path. 1891, 26. 

WEIDENREIOH: Das Knochengewebe. Handbuch mikroskopischer Anatomie. Bd. 2/2. 
1930. Lit.! - WULSTEN: Hygroma ,migrans" der Bursa semimembranosa. Zugleich 
ein Beitrag zur Differentialdiagnose des Hygroms und der Periostitis albuminosa. Bruns' 
Beitr. 147, 559 (1929). 

Beziehungen zwischen Osteomyelitis und iibrigem Korper. 
AMBERG and GHORMLE¥: Osteomyelitis among children. J. of Pediatr. ii, 177 (1934).­

ANsoHii"Tz: Erkrankungen der Knochen. WuLL.~TEIN-KUTTNERS Lehrbuch der Chirurgie, 
8. Aufl., Bd. 2, S. 329. 1923. - AscHKANASY: Uber die akute Osteomyelitis im Bereiche 
des Schultergelenkes. Diss. med. Konigsberg 1932. -AscHOFF: Lehrbuch der pathologi­
schen Anatomie, 8. Aufl., Bd. 1. 1936. - AsKANAZY: AscHOFFs Lehrbuch der pathologi­
schen Anatomie, 8. Aufl., Bd. I, S. 145. 1936. 

BECKER, Jos.: Die mesenchymalen Abwehrleistungen des jungen Organismus. Krkh.­
forsch. ii, 343 (1928). - BERTELSMANN: Die Allgemeininfection bei chirurgischen lnfec­
tionskrankheiten. Dtsch. Z. Chir. 72, 209 (1904). - BLANCO: Squamous-cell epithelioma 
organisating chronic osteomyelitis-cavities. Amer. J. Cane. 19, 373 (1933). - BLECHER: 
Zur Kasuistik der Pneumokokken-Osteomyelitis. Dtsch. Z. Chir. 48, 413 (1898). - BRAZA: 
Elf Falle von Periostitis typhosa. Wien. klin. Wschr. 191311, 1985. - BRINKMANN: 
Friihzeitige Epiphysenverknocherung und Osteomyelitis variolosa. Z. orthop. Chir. 
97, 208 (1932). - BROWN, W. L. C. u. P. BRoWN: Osteomyelitis variolosa. J. amer. 
med. Assoc. 81, 1414 (1923).- BRUDNICKY: Osteomyelitis paratyphosa. Ref. Klin. Wschr. 
1932 IT, 1525. - BRUNN, V.: Geschichtliche Einfuhrung in die Chirurgie. K!RSCHNER­
NoRDMANNs Chirurgie, Bd. I, S. 69. 1926. 



78 A. LAUCHE: Die unspezifischen Entziindungen der Knochen. 

CAMERA: L'osteomyelite da bacterium coli. Arch. ital. Chir. 12, 348 (1925). Ref. Z.org. 
Chir. 32, 865 (1925).- CHIARI: Verh. dtsch. path. Ges., 3. Tagg 1901, 14. Aussprache zu 
ORTH. - Cmr.EWITSCH: Beitrag zur Osteomyelitis purulenta im Kindesalter. Diss. med. 
Berlin 1935. - CoMPERE, E. L.: Streptococcus viridans.Osteomyelitis. J. Bone Surg. 
30, 244 (1932). 

DAY: Zit. nach CoMPERE. Personliche Mitteilung. - DIETRICH, A.: Krebs in der arzt­
lichen Begutachtung. Neuere Ergebnisse auf dem Gebiete der Krebskrankheiten. Leipzig: 
S. Hirzel 1937. - DuMONT: Experimentelle Beitrage zur Pathogenese der akuten hama­
togenen Osteomyelitis. Dtsch. Z~ Chir. 122, 116 (1913). Lit.! 

EICKENBARY and LE CocQ: Osteomyelitis variolosa. J. amer. med. Assoc. 98, 584 (1931). 
ENDERLEN: Histologische Untersuchungen bei experimentell erzeugter Osteomyelitis. 
Dtsch. Z. Chir. 52, 293 (1899). Lit.!- EvE: Trans. path. Soc. Lond. 50, 39 (1888). 

FELSENTHAL: ttber Staphylokokkensepsis. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 42, 185 
(1930). - FIORI: Arch. ital. Chir. 12, 293 (1925). Zit. nach REISCHAUER. - FiscHER­
W ASELS: Allgemeine Geschwulstlehre. BETHE-ELLINGERS Handbuch der Physiologie, 
Bd. 14/2, S. 1341. 1927. - FLEMMING: Suppurati_on in a closed fracture of the clavicle. 
Lancet 1934 I, 346 (5765). - FRXNKEL, E.: (a) Uber Erkrankungen des roten Knochen­
marks, besonders der Wirbel bei Abdominaltyphus. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 11, 1 
(1903). (b) Uber Erkrankungen des Knochenmarks, speziell der Wirbel und Rippen bei 
akuten lnfectionskrankheiten. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 12, 419 (1903).- FREUND, E.: 
(a) Uber Osteomyelitis und Gelenkseiterung. Virchows Arch. 283, 323 (1932). (b) Die 
allgemeine chronische Gelenkeiterung als Krankheitsbild. Virchows Arch. 284, 384 (1932).­
FRIEDEMANN: Akute Osteomyelitis. Zbl. Chir. 1935, Nr 17, 787. 

GARRE: (a) Einige seltene Erscheinungsformen der akuten eitrigen Osteomyelitis. 
Festschr. f. KocHER, 1891. (b) Uber besondere Formen und Folgezustande der akuten 
infectiosen Osteomyelitis. Bruns' Beitr. 10, 241 (1893). - GAYZAG6, D.: Osteomyelitis 
suipestifera. Amer. J. Dis. Childr. 49, 1270 (1935). - GREEN: Osteomyelitis in infancy. 
J. amer. med. Assoc. 105, 1835 (1935). - GREEN u. SHANNON: Osteomyelitis of infants. 
A disease different from ostemyelitis of older children. Arch. Surg. 32, 462 (1936). -
GRoss: (a) Die experimentellen Grundlagen einer Serumtherapie der Osteomyelitis. Klin. 
Wschr. 193311, 1990. (b) Die Fermente und Giftstoffe der Staphylokokken. Erg. Hyg. 
13, 516 (1932). Lit.! (c) 1st eine geeignete Serumtherapie der Osteomyelitis moglich und 
erfolgversprechend? Arch. klin. Chir. 175, 454 (1933). 

HARTWICH: Bakteriologische und histologische Untersuchungen am Fettmark der 
Rohrenknochen (Oberschenkel) bei einigen akuten lnfectionskrankheiten . .Virchows Arch. 
233, 425 (1921).- HASELHORST: Zit. nach v. REDWirZ. - HATSCHEK: Uber das mikro­
skopische Bild der akuten metastatisch-pyamischen Gelenkseiterung. Beitr. path. Anat. 
82, 606 (1929).- HEDRI: Wann und wie soil die Osteomyelitis im akuten Stadium operiert 
werden Arch. klin. Chir. 138, 596 (1925).- HELLNER: (a) Fistelcarcinome auf dem Boden 
chronischer Osteomyelitis. Fortschr. Rontgenstr. 49 (1934). (b) Die Knochengeschwiilste. 
Berlin: Julius Springer 1938. - HENDERSON u. SWART: Chronic osteomyelitis associated 
with malignancy. J. Bone Surg. 18, 56 (1936). -HoBo: Zur Pathogenese der akuten 
hamatogenen Osteomyelitis mit besonderer Beriicksichtigung der VitaHarbungslehre. 
Acta. Scholae. med. Kioto 4, 1 (1920). Ref. Z.org. Chir. 15, 1 (1922). -HoRSCH: Klinischer 
Beitrag zur Ostitis typhosa. Dtsch. Z. Chir. 241), 425 (1935).- Hti"BLER: Ein Beitrag zur 
akuten Osteomyelitis des Kindesalters. Wien. med. Wschr. 1927 11, 1456.- HUNDHAUSEN: 
Carcinom auf dem Boden einer chronischen Osteomyelitis. Diss. med. Bonn 1930. Lit.! 

lsELIN: Beurteilung der akzidentell-traumatischen akuten Osteomyelitis adolescentium. 
Chirurg 8, 797 (1934). 

JusT: Osteomyelitis und Ostitis paratyphosa. Dtsch. Z. Chir. 249, 105 (1937). 
KATZENSTEIN: Zur Biologie des Knochenmarks I. Experimentelle Untersuchungen an 

jungem und altem Knochenmark unter besonderer Beriicksichtigung der Infection mit Sta­
phylokokken. Virchows Arch. 21)8, 337 (1925).- KAUFMANN, F.: Die ortliche entziindliche 
Reaktionsfor:rn als Ausdruck allergischer Zustande. 11. Mitt. Krkh.forsch. 2, 448 (1926). -
KLEMM: (a) Uber .!lie chronische Form der sclerosierenden Osteomyelitis. Bruns' Beit.r. 
80, 54 (1912). (b) Uber die Gelenkosteomyelitis, speziell die osteomyelitische Coxitis. Arch. 
klin. Chir. 97, 414 (1912). - KocHER: Die akute Osteomyelitis mit besonderer Beriick­
sichtigung ihrer Ursachen. Dtsch. Z. Chir. 11, 87, 218 (1879).- KuwAHATA: Neue experi­
mentelle Untersuchungen iiber die Entstehung der akuten eitrigen Osteomyelitis. Dtsch. 
Z. Chir. 222, 379 (1930). 

LEXER: (a) Zur experimentellen Erzeugung osteomyelitischer Herde. Arch. klin. Chir. 
48, 181 (1894). (b) Zur Kenntnis der Streptokokken- und Pneumokokken-Osteomyelitis. 
Arch. klin. Chir. 97, 879 (1898). (c) Die Entstehung entziindlicher Knochenherde und ihre 
Beziehungen zu den Arterienverzweigungen der Knochen. Arch. klin. Chir. 71, 1 (1903). 



Schrifttum. 79 

(d) Allgemeine Chirurgie 1928. (e) Die pyogenen Infectionen und ihre Behandlung. Neue 
deutsche Chirurgie, Bd. 56. Stuttgart: Ferdinand Enke 1936. Lit.! - LINIGER, WEICH­
BRODT u. FISCHER: Handbuch der arztlichen Begutachtung' Bd. 1, s. 417. 1931. -­
LO'MBARD: Les perturbations de l'equilibre des albumines seriques au cours de l'osteomyelite 
aigue des adolescents. Bull. Soc. nat. Chir. Paris 60, 1339 (1934). Ref. Z.org. Chir. 71, 82 
(1935).- LoosER: Die infectiose Osteomyelitis. Schweiz. med. Wschr. 1928 I, 125. 

MADELUNG: Die Chirurgie des Abdominaltyphus. Neue deutsche Chirurgie, Bd. 30a. 
1923. - MAGNus-KoNIG: Handbuch der gesamten Unfallheilkunde, Bd. I. 1932. -­
MAKAI: Fordenmg der Selbstheilung entziindlicher Prozesse durch Entziindungsprodukte. 
Dtsch. med. Wschr. 192311, 1147.- MATROSSOFF: Uber einen seltenen Fall von multipler 
Osteomyelitis nach Paratyphus-N (Erzindjan) im Gefolge eines Riickfallfiebers. Dtsch. 
z. Chir. 196, 336 (1926). - MATSUBAYASHI: Eine neue Fiirbemethode fiir Fetttropfchen 
im Osteomyelitisblut. Dtsch. Z. Chir. 224, 266 (1930). - MENNICKEN: Zur Entstehung 
der hiimatogenen eitrigen Osteomyelitis. Diss. med. Bonn 1934. - METRAUX, P.: Riick­
bildungsvorgange bei menschlicher Amyloidose. Frank£. Z. Path. 37, 279 (1929). -
MICHELSON: Ein Beitrag zur Frage der primaren infectiosen Osteomyelitis der Rip pen. 
Arch. klin. Chir. 122, 314 (1922). - M!LGRAM: Epithelisation of cancellous bone in osteo­
myelitis. Another case of persistent drainage. J. Bone Surg. 29, 319 (1931).- MILLER, H.: 
Staphylokokken-Antitoxin-Titer bei chronischer Knochenmarkeitenmg und seine differen­
tialdiagnostische Verwertbarkeit. Bruns' Beitr. 165, 464 (1937). Lit.!- MoLDOVAN: Totale 
Epidermisierung der SequesterhOhle in einem Calcaneus nach Osteomyelitis. Festschr. f. 
CHIARI. Zit. nach REHN. Bruns' Beitr. 66, 147 (1910). - MoLINEUS: Osteomyelitis und 
Unfall. Chirurg 1, 1048 (1929).- MoLTSCHANOFF: Uber die epiphysare Osteomyelitis des 
Kleinkindesalters (russ.). Ref. Z.org. Chir. 31, 197 (1925). -MuLLER, L. K.: Osteomyelitis 
des Tibiakopfes. Wien. klin. Wschr. 1934 I, 105. - MULLER, W.: (a) Untersuchungen 
iiber die Infection des Knochenmarks und die Erzeugung eitriger Osteomyelitis. Zbl. Chir. 
1930, 3132. (b) Untersuchungen iiber die Lokalisation von Abscessen in jugendlichen 
Knochen nach direkter Injektion in die Markhohle. Arch. klin. Chir. 164, 722 (1931). 

NAEGELI: Die Behandlung der akuten eitrigen Osteomyelitis mit primiirer Knochen­
trepanation. Miinch. med. Wschr. 1921 I, 817. - NAKATA: Zur Frage der Osteomyelitis. 
Dtsch. Z. Chir. 213, 132 (1929). - NoRINDER, E.: Carcinomentwicklung bei chronischen 
osteomyelitischen bzw. osteitischen Processen. Acta orthop. scand. 8, 381 (1937). -
NoWICKI: Die Entstehung der hamatogenen Ostitis infectiosa (Osteomyelitis) in langen 
Rohrenknochen. Wien. med. Wschr.1931 11, 1431.- NussBAUM: Beziehungen der Knochen­
gefiiBe zur akuten Osteomyelitis. Zbl. Chir. 1922, 700. - NusSBAU'M, A.: Uber die Ge­
faBe des unteren Femurendes und ihre Beziehungen zur Pathologie. Bruns' Beitr. 129, 
245 (1923) Lit.! 

PALEW: Osteomyelitis of gonococcus origin in an infant. Amer. J. Surg., N. s. 13, 246 
(1931). - PAYR: (a) Erkrankungen der Knochen und Gelenke. Lehrbuch der Chirurgie 
von WuLLSTEIN-WILMS, 3. Aufl., Bd. 3 .. 1912. (b) Gelenksteifen und Gelenkplastik. Berlin: 
Julius Springer 1934. - PENTSCHEW: Uber die akute und subakute primare eitrige Wirbel­
saulen-Osteomyelitis. Arch. klin. Chir. 147, 740 (1927). - PHE'MISTER: (a) Silent lociof 
localized osteomyelitis. Ref. Zbl. Chir. 1924, 2697. (b) Newer knowledge of pyogenic infec­
tions of bone. Proc. Inst. Med. Chicago. 7, 169 (1929). Zit. nach COMPERE.- PHILIPOWICZ: 
Die blutige und unblutige Behandlung der akuten und chronischen Osteomyelitis. Erg. 
Chir. 28, 364 (1935). Neuere Lit.!- PLACINTEANU u. DoBREscu: Fis~elkarzinom auf dem 
Boden chronischer Osteomyelitis. Zbl. Chir. 1937, 1447. - PRASS: Uber primiire Alters­
osteomyelitis. Dtsch. Z. Chir. 236, 644 (1932). 

REDWITZ, E. v.: Die Chirurgie der Grippe. Erg. Chir. 14, 57 (1921). Lit.! - REI­
SCHAUER: Trauma und hiimatogne Knocheninfection. Bruns' Beitr. 156, 411 (1932). Lit.! -
RosNER: Ausspr. Breslauer chir. Ver.igg, 10. Dez. 1923. Zbl. Chir. 1924, 532. - RoLLli: 
Uber den therapeutischen Effekt von lokalen Entziindungen und AbsceBbildungen bei 
Sepsis. Miinch. med. Wschr. 1923 I, 1?9.- RosENBURG: Osteomyelitis und Unfall. Arch. 
orthop. Chir. 21,595 (1923). -Rossr: Uber Fistelsarkome. Dtsch. Z. Chir. 249,208 (1937).­
RosT: MuB man bei akuter Osteomyelitis den Knochen aufmeiBeln, wenn schon ein perios­
taler AbsceB vorhanden ist? Miinch. med. Wschr. 192011, 1492.- RosT u. SAITO: Uber die 
Verwertbarkeit der serologischen Staphylokokkenreaktion in der chirurgischen Diagnostik. 
Dtsch. Z. Chir. 126, 320 (1914). 

SANTI: L'osteomielite nei primi anni della vita. Arch. ital. Chir. 38, 1 (1934). -
ScHEID, P.: Uber Geschwulstbildung nach SchuBverletzungen. Frank£. Z. Path. 51, 446 
(1937). - ScHMIDT, A.: Osteomyelitis und Unfall. Bnms' Beitr. 133, 144 (1925).­
ScHMIDT, M. B.: Lehrbuch der Pathologie von AsCHOFF, 8.Aufl., Bd. 2, S.173. 1936.­
ScHULZ, A.: (a) Welche Bedeutung haben die Metastasen fiir den Verlauf einer akuten 
Osteomyelitis? Diss. med. Greifswald 1930. (b) Uber die Ursache der Bakterienablagerungim 
Knochen. Arch. klin.Chir. 177, 450 ( 1933). - SEGRE : Osteomyelitis durch Mikrococcus meli-



80 A. LAUCHE: Die unspezifischen Entziindungen der Knochen. 

tensis. Arch. ital. Chir. 21, 235 (1928).- SHIODA: Experimenteller Beitrag zur Frage der aku­
ten eitrigen Osteomyelitis. Arch. klin. Chir. 185, 141 ( 1936).- SrMON: (a) Sarkomentwicklung 
auf einer Narbe. Z. Krebsforsch. 10, 210 (1911). (b) Die praktische Bedeut~ng des chronischen 
Knochenabscesses. Bruns' Beitr. 145, 463 (1929).- SoBERNHEIM: Die Atiologie der Osteo­
myelitis. Schweiz. med. Wschr. 1928 I, 121. - SouPAULT: Osteomyelite a pneumobacilles 
de FRIEDLANDER. Bull. Soc. Chir. Paris 56, 496 (1930). - SPATH: Die Beziehungen der 
akuten hamatogenen Osteomyelitis zur postanginosen Pyamie. Dtsch. Z. Chir. 233, 239 
(1931). - SPURRIER: Joint sequestra of osteomyelitis. J. Bone Surg. 27, 747 (1929). -
STERNBERG, C.: Osteomyelitis als Folge einer Bronchiektasie. Med. Klin. 1935 11, 1555. -
STrcH: Osteomyelitis und Trauma. Med. Welt 1933, 469. 

TAKAHASill: Zur Frage der Infection bei Vitaminmangel, insbesonders der Entstehung 
der akuten infectiosen Osteomyelitis. Arch. klin. Chir. 181, 103 (1934). - THIEM: Hand­
buch der Unfallerkrankungen, 2. Aufl., Bd. l. Stuttgart: Ferdinand Enke 1909.- THOREL: 
Zwei Falle von akut spontaner Osteomyelitis ohne Knocheneiterung. Diss. Erlangen 1891. -
TRENDEL: Beitrage zur Kenntnis der akuten infectiosen Osteomyelitis. Beitr. klin. Chir. 
41, 607 (1904). 

VoLKMANN: Zit. nach PrTHA-BILROTH, Bd. 2, rr, s. 448, 1882. 
WACHSMUTH u. HEINR!CH: Hypovitaminose und Osteomyelitis. Klin. Wschr. 1938 I, 

269.- WAKELEY: Acute oesteomyelitis in children. Brit. med. J.1932, 752.- WEAVER and 
SHERWOOD: Hematogenosus osteom. and pyarthrosis due to salmonella suipestifer. J. 
amer. med. Assoc. 105, 1188 (1935).- WrLENSKY: The mechamism of acute osteomyelitis 
Ann. Surg. 82, 781, (1925). 

ZrEHM: Osteomyelitis der Hiiftgegend. Diss. med. Greifswald 1933. Lit.! 



7. Metastatische Knochengesch wiilste. 
V on 

Werner Schopper-Leipzig. 

Mit 56 Abbildungen. 

A. Allgemeiner Teil. 
1. Einleitung, Statistik. 

Die Knochenmetastasen bosartiger Geschwiilste, noch vor wenigen Jahr· 
zehnten als seltene Erscheinung betrachtet und oft verkannt, spielen heute 
in der Knochenpathologie, nicht zuletzt unterstiitzt durch die Fortschritte der 
Rontgentechnik, eine beachtliche Rolle. Auf Grund des verschiedenartigen Auf­
baues der Primartumoren stehen die metastatischen bosartigen Knochen­
geschwiilste an Mannigfaltigkeit der Erscheinungsformen den primaren malignen 
Knochentumoren kaum nach, und wenn KoLODNY noch vor einigen Jahren auf 
Grund einer groBen klinischen Zusammenstellung zu dem SchluB kommt, daB 
die Halfte der Knochensarkomdiagnosen falsch sei, so beruht das wohl nicht 
zuletzt auf einer Vortauschung von Knochensarkomen durch Knochenmeta­
stasen. Das von PuTTI und CAMURATTI mit 31:85 angegebene Verhaltnis der 
sekundaren Knochenherde zu den primaren bosartigen Geschwiilsten ist fiir die 
ersteren bei Beurteilung verschiedener Altersstufen wahrscheinlich noch zu 
niedrig berechnet; bereits zwischen 40-50 J ahren sind nach SABRAZES 50% 
der bosartigen Knochenveranderungen sekundar oder metastatisch. 

Im vorliegenden Abschnitt beschranke ich mich auf eine Besprechung der 
Knochenmetastasen von Primartumoren auBerhalb des Skelet­
systems, wahrend die Knochenmetastasen von Primartumoren des Skeletes 
und die sog. Fistelkarzinome von GG. HERZOG bearbeitet werden. Bei Be­
trachtung der Knochenmetastasen gewinnt man den Eindruck, daB die meta­
statischen epithelialen Knochenherde nicht nur absolut, lmndern auch relativ 
viel haufiger sind als mesenchymale sarkomatose Metastasen. Wahrend unter 
den Knochensarkomen vor allem die EWINGschen Tumoren nicht selten 
Tochterherde in verschiedenen Knochenabschnitten aufweisen, zeigen die 
Sarkomzellen von Primartumoren auBerhalb des Skeletsystems keine beson­
dere Neigung zur metastatischen Ansiedlung im Skeletsystem. Bei den 
malignen epithelialen Tumoren wird von vielen immer wieder darauf hin­
gewiesen, daB groBe, lokal machtig entwickelte Primargeschwiilste nur in 
beschranktem Umfange Knochenmetastasen bilden, wahrend gar nicht selten 
bei ganz kleinen Primartumoren, z. B. der Prostata oder Mamma, gewaltige 
Karzinosen des Skeletsystems auftreten. Diese Beobachtung laBt sich zwar 
in einer ganzen Reihe von Fallen bestatigen, und das MiBverhaltnis zwischen 
den zuweilen nur kirschgroBen Primartumoren und den ausgedehnten Knochen­
karzinosen ist mitunter erstaunlich, aber im allgemeinen bestehen wohl 
zwischen der GroBe des Primartumors und der Ausdehnung und Menge der 
Knochenmetastasen keine gesetzmaBigen Beziehungen. Die bei groBen Primar­
tumoren seltenere Metastasierung im Knochen ist wohl nicht zuletzt darauf 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 6 
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zuriickzufiihren, daB in solchen Fallen, vor allem wenn sie lebenswichtige 
Organe betreffen, meist ein relativ rasches Wachstum des Primartumors fiir 
eine ausgedehntere sekundare Ansiedlung im Knochen keine Zeit laBt. 

Die Schwierigkeiten einer iibersichtlichen Erfassung der Knochenmetastasen liegen 
in der oft symptomenlosen Entwicklung der Herde, in der in vielen Fallen auch rontgeno­
logisch nicht sicheren Erkennung und Deutung, wenn Kompakta. und Spongiosastruktur 
wenig verandert sind, und schlieBlich in der Unmoglichkeit, bei Sektionen immer das 
gesamte Skeletsystem makroskopisch und mikroskopisch auf Geschwulstwucherungen 
zu untersuchen. Diese Voraussetzungen machen auch eine statistische Erfassung der 
Knochenmetastasen iiberaus schwierig. Um in Zukunft eine einigermaBen genaue stati­
stische Darstellung iiber Knochenmetastasen zu ermoglichen, ware es sehr erwiinscht, 
wenn bei jeder Obduktion eines bOsartigen Tumors wenigstens Wirbelsaule, Oberschenkel, 
Brustbein und Schadel auf metastatische Veranderungen untersucht wiirden. HELLY 
hat in diesem Handbuch Bd. 1/2 bereits einige statistische Angaben iiber Knochenmeta­
stasen gebracht. In der hier eingefiigten Tabelle soll eine Zusammenfassung der wesent­
lichsten Statistiken wiedergegeben werden, die allerdings infolge der verschiedenen Unter­
suchungsmethoden ziemlich groBe Differenzen aufweisen. Am besten sind noch die Ver­
haltnisse bei Mamma-, Prostata-, Schilddriisen- und malignen Grawitztumoren geklart, 
wahrend bei den anderen Tumoren eine systematische pathologisch-anatomische Unter­
suchung des Skeletsystems bisher nur selten vorgenommen worden ist. 

Tabelle I. Haufigkeit der Knochenmetastasen 

Gesamtzahl Hyper-
der Ca.-Falle Mamma Prostata nephroide 

Geschwiilste 
Name Davonmit Davon Davon Davon Zahl Zahl Zahl Zahl 

der Knochen· der mit der mit der mit 
Fime Metastasen Fillle Kn.-Met. Falle Kn.-Met. Falle Kn.-Met. 

% % % % 

1907 NISNJEWITSCH (E. KAUFMANN) . 107t04 10 63 33 52 19,15 78,9 
1922 KrrAIN (LUBARSCH) . 452 41 8,8 41 23 56 71 3 42 
1931 GESCBICKTER und COPELAND 19141100 5,2 1040 134 12,8 63 22 34,9 
1931 RoHRHIRSCH (ScHMORL) . 1000221 22,1 50139 78 24 18 75 36 ll 30,6 
1902 E. FRAENKEL. 20 
1905 F:rSCHER-DEFOY 45 ll 24,4 

l 1908 SCHMORL 30~32 
1916 Ml:YA.UCBI 35 28 
1921 DEELMANN. 76 19,7 

1922~26 Berl. Path. Institut (LUBA.RSCH) . 1083 12,6 
1880 ToROK und WITTELSHOFER 366 45 12,3 
1886 LEUZINGER. 500 7l 14,2 
1905 REDLICH 20,8 50 
1909 J.PERLMA.NN 52,3 78,9 
1919 BEJACH (BENDA) . 45,7 44,4 
1930 CA.RNETT und HoWELL 267 161 38 
1931 LENZ und FREID . 168 81 50 
1902 CounvorsrER (E. KA.uFMANN) 22 16 70 
1926 BUMPUS . 539 123 21 

I 1929 PURKHA.UER (OBERNDORFER). 55 30 54,4 
1931 ZEMGULYS (SCHMORL) 34 20 58,8 
1902 KusTER 261 9 
1905 ALBRECHT 18 8 44,0 
1923 LUBA.RSCH . 163 32 
1930 LJUNGREN . 22 
1902 EHRHARDT. 
1926 WEGELIN 
1934 WuLFING (AscHoFF) I 
1896 P.ASSLER. 
1924 I S•numT. I 1925 KrKUTH .. 
1927 PROBST .. 

I 1928 V. ZALKA. . 
o. n. A. ohne nahere Angabe der untersuchten Knochen. W Wirbelsaule, 0 Oberschenkel, 

unverdachtige Stellen mikroskopisch untersucht. 3 nur 
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Gehen wir etwas naher auf die statistischen Ergebnisse ein, so ergibt 
die Gesamtzahlung aller Karzinomfalle einen Durchschnitt von 20-30% 
Karzinomfallen mit Knochenmetastasen, wobei vor allem die Angaben von 
E. FRANKEL 20%, FISCHER-DEFOY 24%, RoHRHIRSCH-SCHMORL 22,1 %, 
M:rYAUCHI 28,6% und ScHMORL 30% zu beriicksichtigen sind, da diese Autoren 
eine systematische Untersuchung der Knochen mindestens der Wirbelsaule 
in alien Karzinomfallen durchgefiihrt haben. MIYAUCHI und ScHMORL kom­
men zu etwas hoheren Zahlen, weil sie auBerdem noch ausgedehnte mikro­
skopische Untersuchungen an makroskopisch unverandert erschienenen Knochen 
vornahmen. Die Zahlen von GESCHICKTER und CoPELAND, KITAIN, NISNJE­
WITSCH u. a. bieten geringere Hundertsatze; nahere Angaben, welche Teile des 
Skeletsystems von ihnen untersucht worden sind, fehlen. KITAIN weist direkt 
auf die Unvollstandigkeit seiner Prozentzahlen hin. Trotz des groBen klinisch 
gut ausgewerteten Materials von GESCHICKTER und CoPELAND bleiben ihre 
Zahlen iiber Knochenmetastasen bis auf die Angaben iiber die Hypernephrom­
metastasen weit hinter anderen zuriick, da ein groBer Teil der Falle nicht zur 

bei den verschiedenen Primartumoren. 

Schilddriise Lunge und 
Bronchi en Magen Dickdarm Osophagus Uterus 

----,----1-----1-~--- ---~ ~--- --~---1----.-----1 

Zahl Dav:on Zahl' Dav:on Zahl Dav:on Zahl'l Dav:on Zahll Dav:on Zahl Dav:on 
~ ~ ~~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ 

Falle Kn.-Met. FaneiKn.-Met. Falle Kn.-Met. Falle Kn.-Met. Falle Kn.-Met. Falle Kn.-Met. 
% i % % I % % % 

3 1 33,3 16 4 25 112 2 1,8 66 1 
15 6 40 24 4 16,6 537 7 1,3 497 3 
7 3 42,9 121 45 37,2 214 '32 14,9 63 9 

3,5 
20,6 

24,2 
2,5 

I 

238 66 27,7 

38116 
40,5 
42,1 

16,2 

I 307,14 4,5 

I 

246 148 19,5 
76 17 22,4 
80 20 

14,9 
1,5 
0,6 

14,4 

I 

28 1 3,6 491 2 
86 5 5,6 

39 4 10,3 95 11 11,6 

200 7 3,5 

Untersuchte 
Knochen­
abschnitte 

o.n.A.1 

o.n.A.1 

o.n.A. 4 

W. 0. St. Sch.l 
W.l 
W.O. St.R. 1 

W. 0. St. R. Sch.~ 
W.2 
o.n.A. 1 

o.n.A. 1 

o.n.A. 1 

o.n.A. 1 

o.n.A. 1 

o.n.A. 
o. n.A. 1 

o.n.A. 3 

o.n.A. 4 

W. 0. St. R. Sch.l 
o. n. A. 3 

W. 0. Sch.l 
W. 0. St. Sch. 1 

o.n.A. 
o.n. A. 4 

o.n.A. 1 

o.n. A. 1 

o.n.A. 
o. n. A. 1 

o. n. A. 1 

o.n.A. 1 

o.n.A. 
o. n. A. 1 

o. n.A.l 
o. n.A. 1 

St Sternum, R Rippe, Sch Schadel. 1 durch Sektion festgestellt. 2 auch makroskopisch 
klinisch gepriift. 4 klinisch und autoptisch gepriift. 

6* 
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Sektion kam; die von ihnen mitgeteilten groBen Prozentsatze bei den malignen 
GRAWITZ-Tumoren sind auf die oft klinisch fruhzeitig in Erscheinung tretenden 
V eranderungen von seiten der Knochenmetastasen zuruckzufUhren. 

Exakte statistische Angaben uber Knochenmetastasen bestimmter Primar­
tumoren an Hand von Sektionsbefunden bringen ZEMGULYS-SCHMORL mit 78% 
Knochenmetastasen bei Mammaka:rzinomen, 60% bei Prostatakarzinomen, 
PuRKHAUER-0BERNDORFER 54% bei Prostatakarzinomen, WuLFING 24%, 
WEGELIN 40,5% bei malignen epithelialen Tumoren der Schilddruse. 

Bei Mammakarzinomen, die schon wegen ihrer primaren Haufigkeit die Mehrzahl 
aller Knochenmetastasen stellen, sind weitere zahlreiche klinische und von Sektions­
material stammende statistische Untersuchungen vorgenommen worden, die von geringen 
Prozentzahlen bis fast 100% Befallensein der Knochen in ganz fortgeschrittenen Fallen 
(SABRAZES, JEANNENEY und MATHEY-CORNAT) berichten. Wahrend in alteren Sektions­
statistiken (GRoss) 20% angegeben werden, sind es nach BEJACH, E. KAuFMANN, KITAIN 
40-50%, nach ZEMGULYS-SCHMORL 78%. Die klinischen Statistiken sind sehr unter­
schiedlich, je nachdem ob frischere oder altere Falle verwertet worden sind; sie stiitzen 
sich zum groBen Teil auf Rontgenbefunde (MEYERDING und GARVIN 3,5%, CoPELAND 5%, 
lNGRAHAM 16%, S.ABRAZES, JEANNENEY und MATHEY-CORNAT 30%, FoRT 36%, CARNETT­
HowELL 38%, LENZ und FREID 80%) ; SABRAZES findet fast in alien weit fortgeschrittenen 
Fallen Knochenmetastasen in der Wirbelsaule. - Brustdriisensarkome machen in 
seltenen Fallen Metastasen im Knochen; statistisch sind sie bisher nicht erfaBt worden. 
FINSTERER fand unter 40 Fallen von Brustdriisensarkomen 3 Falle mit Knochenmetastasen. 

Die Knochenmetastasen bei Prostatakarzinomen, erst seit v. RECKLINGHAUSEN 
beachtet, daher in alteren Karzinomstatistiken (LEUZINGER) noch nicht erwahnt, finden 
sich nach 0BERNDORFER-PURKHAUER in 54% der Falle; wenn von ihnen nur die bereits 
makroskopisch diagnostizierbaren, also den Hauptbefund darstellenden Prostatakarzinome 
beriicksichtigt werden, dann ergeben sich in 71,8% deutliche, makroskopisch sichtbare 
Metastasen in Becken, Wirbelsaule, Oberschenkel oder Schadel, auch E. KAUFMANN kommt 
auf 72%. Die klinisch-rontge~ologischen Zahlen liegen bedeutend tiefer, CoPELAND 12,8%, 
FoRT 16%, BuMPUS 21%. Uber Knochenmetastasen bei Prostatasarkomen berichtet 
BETTONI in Hohe von 12%, einzelne Falle mit Metastasen beschreiben KAUFMANN (Rhabdo­
myosarkom), TAscmRo, DUPRAZ u. a. 

Bei den Schilddriisentumoren ist zu erwahnen, daB in der Hauptsache nur epi­
theliale Geschwiilste, etwa in 40% der Falle, in die Knochen metastasieren (CoPELAND. 
RoHRmRsca-ScHMORL, WEGELIN, WuLFING), wahrend bei Sarkomen Wui>FING unter 10. 
WEGELIN in den Jahren 1897-1921 unter 28 Sarkomfallen der Schilddriise keine Knochen­
metastasen und LIMACHER nur in einem Falle eines Endothelioms der Schilddriise Knochen­
metastasen feststellen konnte. Dagegen kommt EHRHARDT bei einer statistischen Zu­
sammenstellung von 238 Schilddriisentumoren aus der Literatur auf 66 Falle = 27% mit 
Knochenmetastasen; darunter waren 107 Sarkome, davon mit Knochenmetastasen 23. 
Sowohl die hohe Zah1 der Sarkome als auch die Zahl ihrer Knochenmetastasen stehen 
in etwas auffalligem Gegensatz zu den neueren Angaben von WEGELIN und WuLFING. 

Bei der Bearbeitung der Nierengeschwiilste (in diesem Handbuch Bd. VI, 1) betont 
LuBARSCH, daB von den meisten Autoren die hypemephroiden und karzinomatosen Nieren­
geschwiilste nicht scharf genug unterschieden wiirden. Da sich aber bei beiden Formen 
keine wesentlichen Unterschiede in der Art und Weise der Metastasierung finden, spielt 
diese Frage hier fiir die Statistik keine Rolle. Er fand 115 hypemephroide Tumoren, davon 
30mal = 26% mit Knochenmetastasen und 48 Karzinome, davon 12 = 27% mit Knochen­
metastasen. Die in der Tabelle wiedergegebene Prozentzahl 32% bezieht sich nur auf 
Prozentzahlen von Nierentumoren mit Metastasen, wahrend hier in den Gesamtzahlen auch 
Tumoren ohne jede Metastase enthalten sind. Da die Nierentumoren friihzeitig Erschei­
nungen von seiten der Knochenherde verursachen, liegen auch die rontgenologisch-klinisch 
festgestellten Prozentzahlen recht hoch: CoPELAND 34,9% und LJUNGREN 22%. KusTER 
(1902) fand unter seinen 261 Fallen 23 = 9% mit Knochenmetastasen. Auch hier fallen 
wie bei Schilddriise, Mamma und Prostata die Sarkome bei statistischer Betrachtung auf 
Knochenmetastasen fast vollkommen aus. Unter 76 Sarkomen fand LUBARSCH 3 Falle 
mit Knochenmetastasen und unter 137 teratoiden Mischgewachsen der Niere keinen Fall 
mit Knochenmetastasen. - Harn blasenkarzinome zeigen in einem relativ hohen 
Prozentsatz Knochenherde. RoHRHIRSCH-SCHMORL sahen bei 12 Hamblasentumoren vom 
Mann in 5 Fallen= 41,7% Knochenmetastasen, wahrend sie beim weiblichen Geschlecht 
unter 9 Fallen nur 1 Fall= 11,1% angeben. 

Fiir die Knochenmetastasen nach Lungen- und Bronchialkarzinomen ergibt 
sich ein Durchschnitt von 20-30%. KIKUTH, ZALKA geben 20%, BEJACH, PROBST etwa 
25% und MATERNA und STRUNTZ 33%, RoHRHIRSCH-SCHMORL 37% an. Allerdings liegen 
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die VerhiUtnisse so, daB auBer bei RoHRHIRSCH-SCHMORL in keinem Falle exakte Angaben 
iiber die Art der Skeletuntersuchung vorhanden sind. AsK-UPll:lARK findet bei 2080 malignen 
Tumoren der Lunge metastatisch am meisten die Leber und an zweiter Stelle das Skelet­
system befallen. - Statistische Angaben iiber Knochenmetastasen von Sarkomen der 
Lunge sind in der Literatur nicht angefiihrt. 

In den Aufstellungen iiber Magen- und Darmkarzinome werden meist nur 2 bis 
5% Knochenmetastasen angegeben (KlTAIN, NISNJEWITSCH, PERLMANN}, wahrend ROHR­
HIRSCH-8CHMORL 14% nachweisen. 

Unter den Leberkarzinomen schreibt BERSCH dem hepatozellularen Typ groBe 
Neigung zur Knochenmetastasierung zu. 

Knochenmetastasen bei Uteruskarzinomen werden von RoHRIDRSCH-SCHMORL 
mit ll% und von CoPELAND mit 5,6% angegeben. 

Die malignen Marktumoren der Ne bennieren zeigen in einem hohen Prozentsatz 
vor allem bei Kindern groBe Neigung zu Knochen- ( Schadel-) Metastasen, e benso die malignen 
Neuroepitheliome oder Gliome der Retina. 

Die Zahlen iiber Knochenmetastasen, die von den malignen Geschwiilsten der iibrigen 
Organe und Gewebe ausgehen, bleiben nach den bisherigen Ergebnissen meist unter 5%; 
allerdings liegen gri:iBere Statistiken nicht vor. Nur aus dem ScHMORLschen Institut be­
richtet JUNGHANNS iiber 27 Pankreaskarzinome, die in 3 Fallen= ll% Knochenmeta­
stasen aufwiesen; unter 26 Ovarialkarzinomen fanden sich nur in einem Falle = 3,8% 
Knochenmetastasen, 11 Karzinome der Vagina zeigten keine Knochenherde. 

Nach diesen statistischen Angaben verdienen die Knochenmetastasen 
maligner Tumoren in Zukunft mehr Beachtung, als ihnen his jetzt zuteil 
geworden ist, da sie viel haufiger auftreten, als im allgemeinen vor allem auf 
Grund der oft fehlenden oder wenig beachteten klinischen Symptome an­
genommen wird. 

2. Verbreitungsweg und Sitz der Knochenmetastasen. 
Seit den Arbeiten von CouRVOISIER, ERBSLOH, FrscHER-DEFOY, v. RECK­

LINGHAUSEN, M. B. ScHMIDT u. a. wird von vielen bestatigt, daB die erste An­
siedlung metastatischer Geschwulstwucherungen im Knochen in der Mehrzahl 
der Falle auf dem Blutwege erfolgt. v. RECKLINGHAUSEN gab dafiir folgende 
Begriindung: l. Die Metastasen entwickeln sich im allgemeinen in der Mark­
substanz und erreichen erst sekundar das Periost. 2. Metastatische Herde im 
Periost liegen im allgemeinen im Bereiche von Durchtrittsstellen groBerer Ge­
faBe. 3. Die Karzinomzellen liegen in der Marksubstanz haufig in deutlichen 
Kanalen, die er fiir BlutgefaBe hielt, da er sichere LymphgefaBe im Knochen­
mark nicht nachweisen konnte. Neben dieser hamatogenen ist auBerdem eine 
lymphogene Ausbreitung und ein unmittelbares Einwachsen in Knochen von 
Primartumoren und ihren Metastasen aus moglich, so z. B. von Lymphknoten­
metastasen entlang der Aorta oder von bsophagus- und Kehlkopfkarzinomen 
auf die Wirbelsaule, ferner von Uterus- und Prostatakarzinomen auf das knocherne 
Becken u. a. A her fiir die Fernmetastasen diirfen wir wohl allgemein den hamato­
genen Weg als gegeben annehmen (s. auch experimentelle Metastasen). Wah­
rend in groBeren zusammenfassenden Arbeiten bei den Franzosen SABRAZES, 
JEANNENEY und MATHEY-CORNAT und im amerikanischen Schrifttum SuTHER­
LAND, DECKER und CILLEY in der Hauptsache die hamatogene Entwicklung 
gelten lassen, treten in letzterem besonders HANDLEY, CARNETT und HowELL 
fiir eine allgemeine lymphogene Ausbreitung der Metastasen auf das Knochen­
system ein. 

CARNETT und HowELL beobachteten ri:intgenologisch haufig ein Befallensein des 
Schultergiirtels bei Brustkarzinomen. V on 10 I Fallen war 54mal der Schultergiirtel, da von 
23mal auf der gleichen Seite, 24mal auf beiden Seiten und 7mal allein auf der anderen 
Seite befallen; den letzteren Befund erklaren sie damit, daB die Wucherungen auf die 
Lymphwege der anderen Seite iibergegriffen haben und andererseits die der gleichen Seite 
aus irgendeinem Grunde unwegsam geworden sind. Die lymphogene Ausbreitung geht 
durch die Achselhohle zuerst nach dem Oberarmkopf und von dort aus auf das Schulter­
blatt iiber. Unterarme und -schenkel werden infolge der lymphogenen Ausbreitung nie 
befallen, bevor nicht Oberarme oder Oberschenkel ergriffen sind. Ein erstes Auftreten 
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von Metastasen bei Mammakarzinom im Becken oder Femur ist nach ihnen selten, haufiger 
dagegen in der unteren Brust- und oberen Lendenwirbelsaule. Die Ausbreitung des Brust­
krebses nach dem Becken und Oberschenkel geht entlang den Lymphwegen urn die groBen 
BlutgefaBe. Die Untersuchungen von CARNETT beruhen in der Hauptsache auf klinischer 
Beobachtung, daher sind ihm auch die Haufigkeit der Einbriiche von Geschwulstwuche­
rungen in die GefaBe im Bereiche der Primartumoren z. B. der Mamma, Schilddriise und 
Niere, auch von Metastasen, z. B. von Lymphknoten in die GefaBbahnen und andererseits 
auch die nicht selten in den GefaBen der Knochenmetastasen anzutreffenden Geschwulst­
zellemboli nicht gelaufig. Aber die gerade auf die letztere Frage gerichteten Untersuchungen 
von PINEY erkannten CARNETT und auch HANDLEY an, ferner auch die haufige Erstansied­
lung der Metastasen im Knochenmark. Urn diese Tatsache mit der von ihnen vertretenen 
Ansicht in Einklang zu bringen, halfen sie sich damit, daB ihrer Ansicht nach die Krebs­
wucherungen bis zum Periost lymphogen und von hier aus durch Einbruch in die GefaB­
raume der HAVERSschen Kanale hamatogen in das Knochenmark vordringen. 

Fiir die lymphogene Entstehung fiihrt HANDLEY unter anderem noch an, 
daB in vielen Fallen keine Lungenmetastasen vorhanden seien, ferner daB bei 
einseitigen Spontanfrakturen diese immer auf der Seite des primaren Mamma­
karzinoms auftreten, was hamatogen nicht erklarbar sei, was aber von anderer 
Seite, z. B. von LEE, der unter 14 Fallen llmal kontralaterale Knochenmetastasen 
beobachtete, nicht bestatigt wird. Das haufige Fehlen von Lungenmetastasen 
laBt sich auch fiir HANDLEYs Ansicht kaum verwenden, da wir wohl mit M. B. 
ScHMIDT annehmen diirfen, daB wie andere Zellen so auch nicht selten Karzinom­
zellen die Lungenkapillaren passieren konnen. - PmEY tritt fiir die hamatogene 
Ausbreitung ein; nach ihm sind die Bedingungen im Knochenmark ebenso wie 
in der Leber infolge des ziemlich stagnierenden Blutstromes fiir Ansiedlung 
und Vermehrung von Tumorzellen besonders giinstig. EwiNG ist der Ansicht, 
daB eine hamatogene wie auch lymphogene Metastasierung im Knochen moglich 
ist. GESCHICKTER und CoPELAND schlieBen sich dieser Ansicht an, wobei nach 
ihnen die Dauer und der Charakter der Geschwulst im Zusammenhang mit der 
Behandlung eine Rolle spielen. So fehlen nach ihrer Ansicht z. B. bei Knochen­
metastasen nach friihzeitiger Operation der Mamma besonders solche in unmittel­
barer Nachbarschaft des Primarherdes, da die entsprechenden Lymphbahnen 
unterbrochen sind. Bei Besprechung dieser Fragen berichten sie auch iiber ein 
Fortschreiten von Geschwulstwucherungen des knochernen Beckens durch das 
Ligamentum teres auf den Kopf des Oberschenkels bei Prostatakarzinom. In 
den letzten Jahren wird auch bei uns die lymphogene Ausbreitung von einigen 
Untersuchern mehr anerkannt (CEELEN, JuNGHANNS, ScHMORL u. a.), und mog­
licherweise sind bereits auch die friiheren Angaben von M. B. ScHMIDT, daB 
die Hauptstatten fiir Knochenmetastasen aus Schilddriisentumoren mehr in 
der oberen Korperhalfte und die bei Prostatakarzinomen mehr in den Knochen 
der unteren Korperhalfte auftreten, in diesem Sinne zu deuten. 

In einer kiirzlich erschienenen Arbeit erkennt HELLNER einerseits die hamato­
gene Entstehung zahlreicher entfernter Knochenherde an, tritt aber anderer­
seits sehr fiir die lymphogene Form der Metastasierung ein, wozu wohl auch die 
von ihm erwahnte zentrifugale Ausbreitung der Metastasen vom Primarherd 
aus zu rechnen ist. Er stiitzt sich vor allem auf die Ergebnisse von CARNETT 
und HANDLEY, ferner auf Untersuchungen von KoLODNY, der in das Knochenmark 
eingespritzte Tusche in den regionaren Lymphknoten wiederfand und damit 
Lymphbahnen der Knochenmetastasen feststellen konnte. KoLODNY erklart 
auf Grund seiner Versuche die Entstehung der Knochenmetastasen bei Kar­
zinomen hauptsachlich durch lymphogenen RiickfluB bei Ausfiillung der Lymph­
bahnen und -knoten mit Krebszellen. Die Ansicht von KoLODNY, daB die 
Schilddriisen- und Brustkrebse auf Grund dieser Lymphzirkulationsverhalt­
nisse den Schadel und die oberen GliedmaBen bei der Metastasierung bevor­
zugen und die Prostata- und Uteruskrebse das Becken und untere GliedmaBen 
befallen, wird von HELLNER allerdings in bezug auf die ersteren nicht geteilt, 
andererseits herrscht nach ihm aber iiber die lymphogene Ausbreitung des 
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Uterus- und Prostatakrebses in Beckenknochen, Kreuzbein und Lendenwirbel 
kein Zweifel. Auch PHILIPP und ScHAFER, ferner RoBERTS, PALADIN! teilen 
diese Meinung. RoBERTS beschreibt in einem Falle den Lymphweg von Prostata­
metastasen iiber sakrale Lymphknoten in den Wirbelkanal, hier entlang den 
Lymphspalten der langen Wirbelbander und der intraspinalen Flachen der Bogen 
bis zur Schadelbasis. Auf diesem intraspinalen Lymphweg erklart HELLNER 
auch die Schadelmetastasen eines eigenen Prostatakarzinomfalles, ferner ahnliche 
Falle von AssMANN und RoBERTS und schlieBlich auch eine Metastase im Dens 
des Epistropheus von HAMPERL und MALLER, die selbst auf diese Frage in ihrem 
Fall nicht eingehen. CEELEN halt eine lymphogene Ausbreitung des Brust­
krebses in die Brustwirbelkorper fUr moglich; SCHMORL und JUNGHANNS deuten 
Lendenwirbelmetastasen bei Bronchialkarzinomen ebenfalls lymphogen. HELL­
NER auBert sich zusammenfassend dahin, daB sicherlich manche Tumorformen, 
z. B. die Hypernephrome, den hamatogenen Weg, andere den lymphogenen 
W eg bevorzugen. - Die Ausbreitung in entferntere Gebiete einfach lymphogen 
auf Riickstauung zuriickzufiihren (CARNETT, KoLODNY), diirfte sicher zu weit 
gehen; ein Befallenwerden der entsprechenden regionaren Lymphknoten laBt 
sich in solchen Fallen leichter umgekehrt, also sekundar von einem hamatogen 
entstandenen Knochenherd erklaren, z. B. eine Metastasierung im Halslymph­
knoten bei Schadelmetastasen. Diese Ansicht wird auch von H. W ALTHER 
vertreten, der unter neuen beachtenswerten Gesichtspunkten die Ziiricher 
Obduktionsfalle mit Tumoren auf Metastasen untersuchte. Nach ihm ist die 
Metastasierung in das Knochensystem vorwiegend hamatogen. Metastasen im 
Sternum, die ziemlich haufig bei alien Karzinomen auftreten, konnen wohl vom 
Mammakarzinom lymphogen befallen werden, aber wohl kaum von anderen ent­
fernt gelegenen Primarherden, wie das HELLNER fUr viele Falle annimmt. 

Die Frage nach der Ausbreitung der Metastasen innerhalb des Skeletsystems 
wurde besonders durch die klassischen Untersuchungen von v. RECKLINGHAUSEN iiber 
den Prostatakrebs (1891) gefordert, der, wie heute noch allgemein angenommen wird, den 
Beginn der Knochenmetastasierung in der Hauptsache in das Mark verlegte. DEUSCHLER, 
SASSE und einige andere treten auch fiir die primare Entwicklung der Metastasen im Periost 
ein, was nach RIBBERT aber selten der Fall ist. Nach ihm sind auch die oft ausgedehnten 
subperiostalen ossifizierenden Wucherungen, besonders am Becken, Femur und Humerus, 
im allgemeinen sekundarer Natur. In den Fallen von LANG und KRAINZ wurden besonders 
Rindenbezirke der Knochen befallen, worauf diese sehr haufig mit periostaler Osteophyt­
bildung unter Einbeziehung SHARPEYscher Fasern antworteten. DaB sich die Knochen­
metastasen primar meist im Knochenmark und selten im Periost ansiedeln, liegt wohl u. a. 
darin begriindet, daB die malignen Tumoren mit Knochenherden im allgemeinen erst im 
hoheren Alter auftreten, in dem das Periost infolge fehlender oder geringer Aufbaufunktion 
nicht mehr so locker und zellreich ist wie das jugendliche, ferner nur noch sparlich mit 
GefaBen versorgt wird; daher entwickeln si eh die Periostherde bei alteren Menschen im 
allgemeinen erst sekundar vom Knochenmark aus durch die HAVERsschen Kanale. Anders 
liegen dagegen die Verhaltnisse am wachsenden Knochen bei jungen Individuen; hier sind 
die Ansiedlungsbedingungen im Periost besser, und so lassen sich z. B. bei den vor allem bei 
Kindern auftretenden Nebennierenmarktumoren, ferner bei Retinagliomen und vor allem 
im Experiment bei jungen Tieren mit dem BROWN-PEARCEschen Tumor nicht selten aus­
gesprochen periostale Metastasen (s. Ab b. 54) unabhangig von Herden im Knochenmark 
beobachten. Diese in den Tierversuchen festgestellten periostalen Metastasen sind sichere 
hamatogene Herde (weiteres dariiber siehe S. 169). In meinem sonstigen Tumormaterial 
von alteren Menschen fand ich nur in wenigen Fallen primar periostal entstandene Metastasen. 

KIENBOCK teilt nach dem Sitz der Metastasen zentrale, kortikale und den Gesamt­
querschnitt befallende ,querossale" Formen ein. Am haufigsten sind die zentralen, oft 
ohne Veranderung der Knochenform; die querossale Form fiihrt zuweilen zur Auftreibung 
des Knochens, zu Frakturen. Die kortikale, d. h. die subperiostale Form ist auch nach 
KIENBOCK iiberaus selten. 

Die Frage, welche Knochen am haufigsten Metastasen aufweisen, wird allgemein dahin 
beantwortet, daB in der Hauptsache die gefaB- und blutreichen spongiosen Knochen be­
fallen werden (STERNBERG); an d!'ln Rohrenknochen sind die proximal en Abschnitte von 
Humerus und Femur bevorzugt. Uber die Reihenfolge der einzelnen am meisten befallenen 
Abschnitte machen die Untersucher verschiedene Angaben, die sicherlich zum Teil durch 
das zugrunde liegende spezielle Tumormaterial bestimmt sind (s. auch spezieller Tell). 



88 WERNER ScHOPPER: Metastatische Knochengeschwulste. 

Die haufig wiedergegebene Reihenfoige von LUBARSCH: Schiidel, 
Wirbelsiiule, Becken, Humerus, Femur, Sternum, Rippen pallt in 
ihrer Voranstellung des Schiidels vor allem auf die Hypernephrome 
und Schiiddrusentumoren, die eine gewisse Bevorzugung des Schii­
deldaches erkennen lassen, wiihrend die Prostatakarzinome ein 
ausgesprochen hiiufiges Befallensein der Wirbelsiiule aufweisen: 
die dafiir gesetzmiillige Reiheniolge lautet nach M. B. ScHMIDT: 
I. Wirbelsiiule (vorwiegend Lendenteil), 2. Femur und Becken. 
3. Rippen und Brustbein, 4. Humerus, 5. seltener platte Schiidel­
knochen, 6. ausnahmsweise Unter- und Vorderarm. Diese Reihen­
folge hat sich, allgemein auf die Knochenmetastasen bezogen, auch 
an unserem eigenen Material bestiitigt. Dabei sind in der Ver­
teilung keine Unterschiede fUr osteoklastische und osteoplastische 
Metastasen festzuRtellen. J. ERDHEIM sagt: die Schilddri.isen­
tumoren bevorzugen den Schiidel, die der Prostata das Becken 
und die Mammakarzinome Wirbelsiiule, Rippen und Brustbein. 
GESCHICKTER und CoPELAND demonstrieren sehr klar an dem 
hier wiedergegebenen Schema die bei ihrem grollen Material von 
etwa 4500 maiignen }'umoren am meisten befallenen Skelet­
abschnitte (Abb. 1). Uber den Sitz von fast 1400 Metastasen im 
Skeletsystem geben SUTHERLAND, DECKER und CILLEY die in 
Tabelle 2 zusammengefallte Aufstellung, wiihrend auf Tabelle 3 
eine Zusammensteliung von 900 Fallen mit Knochenmetastasen 
nach dem Alter geordnet wiedergegeben wird. 

CouRVOISIER hat den Versuch gemacht, von Metastasen be­
vorzugte Stellen an den einzelnen Knochen festzustellen. An den 
Beckenknochen fand er die AuJ3en- und Innenfiiiche der Darm­
beinschaufeln bevorzugt. Am Femur sind nach ihm am hiiufig­
sten der oberste Teil der Markhohle der Diaphyse, der Femurhals 
und -kopf, seltener der Trochanter befallen, noch seltener der 
untere Teil der Diaphyse und die unterc Epiphyse. Auch am 
Humerus bleiben die distalen Abschnitte meist verschont. Am 
Schiidel sind am hiiufigsten die Scheitelbeine Sitz der Metastasen, 
an den Rippen die Gegend des Angulus und die vorderen Ab­
schnitte; im Sternum ist die Ausbreitung diffus. An den Wirbeln 
konnte er keine besonders bcvorzugten Abschnitte feststellen. --

Abb.l. Vcrtcilung dcr metastatischen Knochcngcschwiilste im Skelet. (Schema 
nach GESCHICKTER und OOPELAND.) Die schwarzen Abschnitte zeigen den hau­
figsten Sitz, die kreuzschraffierten den niichsthii.ufigen, die schriig schraffierten 

den gelegentlichen und die weiBen den seltenen Sitz der llietastasen an. 

Tabelle 2. Sitz der Metastasen im Skeletsystem (nach SuTHERLAND, 
DECKER und CILLEY). 
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Tabelle 3. Tumoren m it Knochenmetastasen in verschiedenen Le bensaltern 
(nach SuTHERLAND, DECKER und CILLEY). 

''- ,;" I ,;._ ,; .. 
I 

,;._ 1. ,;._ 
I 

,;._ 
i 

~$-I ,;._ 
"'..<:: "'..<:: ""~ "'..<:: ""..<:: "'..<:: "'..<:: t-..o: "'..o: Zu· Sitz des Primartumors lro lro i I'd lro lro lro 

I 
I Ol 

I 
IOJ lro sammen 

....<'"' o'"' 
I 

0,.., 0,.., 
i 

0,.., 0,.., 0,.., 0,.., 
I o'"' ..... "" M ... '" "' 

,_ 00 

Mamma 5 56 148 119 61. ! 2 2 393 
Prostata l 7 70 161 

I 
52 5 296 

Niere l 2 8 8 18 12 2 51 
Harnblase. 2 2 2 

I 
3 9 

Hoden 1 1 
I 

2 
Schilddriise l 5 8 5 

I 

19 
Lunge 1 6 3 3 13 
Magen 1 4 9 3 3 20 
Pankreas . i 2 

I 
2 

Leber 4 7 7 8 1 27 
Dickdarm. 2 10 5 i 9 3 29 
Kiefer, Gesicht, Hals . 1 1 1 

1 
3 3 9 

Melanotische Tumoren l 2 2 2 
i 

1 8 
Uterus und Ovarium l 1 5 ll 3 1 22 

I I I 
I 

I 
I 

900 zusammen I i I I 

Uberblickt man die groBe Masse der Knochenmetastasen, so lassen sich die von CouR­
VOISIER gemachten Angaben iiber die Lokalisation, besonders hinsichtlich der Rohren­
knochen, im allgemeinen bestatigen; doch sind andererseits die Metastasen in ihrer An­
siedlungsform so mannigfaltig, daB eine Festlegung bevorzugter Skeletabschnitte nur in 
ganz grober Form moglich ist (s. Schema von GESCHICKTER und CoPELAND). 

3. Uber die Entstehung der Knochenmetastasen. 
Die Ursache fiir die Entstehung der Knochenmetastasen, insbesondere die 

Bevorzugung des Knochensystems bei Metastasierung bestimmter Karzinom­
arten ist trotz vieler Arbeiten und Theorien keineswegs befriedigend geklart. 

V. RECKLINGHAUSEN, spater ERBSLOH, FISCHER-DEFOY u. a. machen die besonderen 
Zirkulationsverhaltnisse im Knochenmark dafiir verantwortlich. Die verhaltnismaBig 
weiten venosen Kapillaren, der stark verlangsamte Blutstrom und die mangelhafte Anpassung 
der diinnwandigen, muskelarmen Venen in den knochernen Kanalen an die Druckschwankung 
im zufiihrenden Arteriensystem geben nach v. RECKLINGHAUSEN giinstige Ablagerungs­
und Ansiedlungsbedingungen fiir Karzinomzellen; er spricht von ,ruhenden W andschichten", 
in denen Zellen einen giinstigen Boden zu Anlage rung und W achstum fanden. Thermische 
und mechanische Reize, die auf die zufiihrenden Arterien einwirken, konnen nach ERBSLOH 
dabei eine weitere Rolle spielen. Ferner sollen besonders die Knochenteile, die der groBten 
mechanischen Beanspruchung im Korper ausgesetzt sind, z. B. die Wirbelsaule, am haufigsten 
erkranken, wahrscheinlich wiederum infolge besonderer Einwirkung auf die Zirkulations­
verhaltnisse. SASSE bestreitet dies, da Skeletteile, die haufiger solchen Reizen ausgesetzt 
waren (z. B. Hand- und FuBwurzelknochen), am wenigsten von Metastasen befallen werden; 
dagegen ist der Reichtum der einzelnen Knochenabschnitte an BlutgefaBen nach SASSE 
wichtig fiir die Metastasierung. ERBSLOH weist bei seinen Prostatakarzinomfallen unter 
besonderer Begriindung darauf hin, daB es vor allem kleinzellige Wucherungen sind, die 
auf Grund eines besonderen Verhaltens im Blutstrom fiir Ansiedlung im Knochenmark 
geeignet sind. - Auch LUBARSCH hat friiher einmal die Vermutung ausgesprochen, daB 
besonders kleinere Zellen fiir Ansiedlung in den Knochenkapillaren geeignet seien, was wohl 
fur Prostata- und auch Mammakarzinome mitunter zutrifft, aber sich sonst fiir Knochen­
metastasen nicht verallgemeinern laBt. 

PINEY unterscheidet die gutgeformten GefaBe des Fettmarkes von den zahlreichen 
diinnwandigen Kapillaren des roten Markes. Im roten Knochenmark soli der Blutstrom 
infolge Weiterwerden der GefaBe und infolge des komplizierten GefaBverlaufes langsamer 
werden. Aus diesen Griinden sei z. B. am :Femur das proximale Ende, das oft rote Knochen­
markinseln behalt, mehr befallen als das distale; Fettmark wird seltener von Metastasen 
befallen, spongioser Knochen wird bevorzugt. Der Blutreichtum der spongiosen Abschnitte 
im Zusammenhang mit einer Verlangsamung des Blutstromes wurde schon von SASSE, 
E. KAUFMANN und CouRVOISIER als wesentlich fiir die Ansiedlung angesehen. CouRVOISIER 
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betont im Gegensatz zu v.RECKLINGHAUSEN, daB, je weniger ein blutgefiWreicher Knochen 
mechanischen Insulten und Bewegungen ausgesetzt ist, urn so giinstigere Bedingungen fur 
die Niederlassung von Krebskeimen bestehen. 

DaB die proximalen Teile der Ri:ihrenknochen pradisponiert sind, fiihrt KoLISKO darauf 
zuriick, daB der Blutstrom durch die Vasa nutritia in der Hauptsache nach unten geleitet 
wiirde, nach oben umbiegen miisse und daher hier schwacher sei. CoURVOISIER macht 
die kompliziert angeordneten GefaBnetze in den proximalen GefaBabschnitten der Ri:ihren­
knochen fiir Jie Ansiedlung verantwortlich. - Hier sei noch erwiihnt, daB 8CHMORL bei 
der Fahndung nach Krebswucherungen in Knochen ohne makroskopisch nachweisbare 
Metastasen feststellte, daB oft kleine, tiefrote Flecke im Fettmark der Ri:ihrenknochen auf 
die Anwesenheit von kleinsten Metastasen hinweisen. Am Sitz solcher Metastasen sei das 
Mark stets lymphoid umgewandelt; allerdings ist das Vorhandensein solcher Flecke kein 
sicheres Kriterium fiir die Anwesenheit von Krebszellen. 

Wenn auch die mechanischen Griinde von v. RECKLINGHAUSEN u. a. fiir die 
Ansiedlung im Knochen nicht unterschatzt werden sollen, so miissen doch noch 
andere wesentliche Momente dafiir maBgebend sein, was u. a. a us den Be­
obachtungen ScHMORLs iiber das Auftreten karzinomati:iser Geschwulstmetastasen 
im heteroplastischen Knochen und Knochenmark, z. B. im verkni:icherten Kehl­
kopf, in Trachealknorpeln, sogar in einem Knochenherd der Aortenwand hervor­
geht. Diese Veranderungen wurden im Kehlkopf und heterotop entstandenen 
Knochen sowohl bei osteoklastischen als auch osteoplastischen Formen nach 
Mamma- und Prostatakarzinomen beobachtet. Es miissen nach ScHMORL im 
Knochenmark besonders giinstige Entwicklungsbedingungen fur bestimmte Ge­
schwulstzellen vorliegen, da in solchen Fallen oft in keinem anderen Organ Meta­
stasen vorhanden sind. Worauf diese Bedingungen beruhen, laBt si eh bisher aller­
dings noch nicht sagen; er denkt dabei an besondere Wuchsstoffe. RIBBERT weist 
in diesem Zusammenhang darauf hin, daB besonders je ein driisiges Organ des 
Genitalsystems, Mamma und Prostata zur Metastasierung im Knochen neigen. 
WEGELIN deutet an Hand seiner Schilddriisenbefunde auch darauf hin, daB das 
Problem der Metastasenbildung kein einfach mechanisches, sondern ein bio­
chemisches sein muB; denn wahrend er bei bi:isartigen epithelialen Schilddriisen­
tumoren in 40,5% Knochenmetastasen beobachtete, konnte er in seinen Schild­
driisensarkomfallen keine Metastase und nur einmal ein direktes Uberwuchern 
auf das Sternum beobachten. MIYAUCHI vertritt den Standpunkt, daB dem 
Knochenmark im allgemeinen gegeniiber anderen Organen keine bevorzugte 
Stellung bei der Metastasierung der Krebse zukommt, da sich in seinen Karzinom­
fallen aus den verschiedensten Organen meist auch Metastasen in Lungen und 
Leber beobachten lieBen. Er fiihlt sich daher auch nicht zu der Annahme ge­
zwungen, daB die Existenzbedingungen fiir die Epithelien im Knochenmark 
besonders giinstig sein miissen. Weitere Ansichten iiber die Frage der Ansied­
lung finden sich bei BAMBERGER und PALTAUF, COURVOISIER, KAUFMANN, 
NEuSSER u. a., die aber keine wesentlichen anderen Gesichtspunkte bieten. 

Nach dem Kriege (1920 HuFELAND-Gesellschaft) beobachtete UMBER an seinem klinischen 
Material eine Haufung von Knochenmetastasen bei bi:isartigen Geschwiilsten; er dachte 
damals an eine erhi:ihte Metastasenbereitschaft des Knochensystems unter dem EinfluB 
der chronischen Unterernahrung; VERSE bestatigte die Befunde, schloB sich aber in der 
Diskussion v. HANSEMANN an, der eine Zunahme ablehnte und die angebliche friihere Selten­
heit darauf zuriickfiihrte, daB man die Knochen bei Karzinomen gewohnlich nicht geniigend 
untersuchen und sezieren wiirde. Auch in neueren Arbeiten vertreten HAMMER und LAUCHE, 
PmLIPP und 8CHAFER u. a. die Ansicht, daB heutzutage ausgedehnte Knochenmetastasen 
haufiger beobachtet werden als friiher, was sie darauf zuriickfiihren, daB die Kranken durch 
die intensive Behandlung der Primartumoren !anger le ben, wahrend sie friiher dem Primar­
tumor oft schon erlagen, bevor die Knochenmetastasen nennenswerte Gri:iBe erreicht hatten; 
fiir manche Falle mag das sicher zutreffen, im wesentlichen hangt aber wohl die Zahl der 
Feststellungen auch heute noch in der Hauptsache davon ab, wie eingehend das Skeletsystem 
sowohl klinisch als auch pathologisch-anatomisch auf Knochenherde untersucht wird. Im 
Zusammenhang mit der Ansicht von UMBER sei erwahnt, daB TADENUMA und 0KONEGI 
experimentell an Mausekarzinomen feststellten, daB bei kiinstlicher, durch Blutung hervor-
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gerufener Anamie eine groBere Zahl von Metastasen zur Entwicklung kommen als in den 
Kontrolltieren. SABRAZES schreibt auch, daB wiederholter AderlaB das Wachstum von 
Spontantumoren bei Tieren begiinstigt, als ob der Entzug von viel Blut den Korper in der 
Gewalt des Krebses lieBe, andererseits berichtet allerdings STEPP, daB im Veronaldauerschlaf 
durch Hungern Metastasen mitunter zuriickgehen. Nach BoRST, COHNHEIM, HELLNER u. a. 
spielen ein allgemeines und lokales Erlahmen oder Versagen von humoralen Abwehrkraften 
fiir das Angehen von Geschwulstzellen an einem anderen Ort nach der Verschleppung 
eine wesentliche Rolle. BoRST unterscheidet eine prametastatische Phase, in der Tumor· 
zellen im Blute kreisen, a her nicht angehen k~J?.nen, und eine metastatische Phase, die das 
Versagen der Schutzkrafte anzeigen wiirde. Uber die Frage der physikalisch-chemischen 
Faktoren fiir die Ansiedlung von Metastasen siehe unter anderem SoLOWIEV. 

Nach allem ist wohl neben den Kreislaufbedingungen als Ursache vor allem 
der Annahme besonderer giinstiger Ernahrungsbedingungen fiir bestimmte 
Geschwulstzellen mit einem Versagen der lokalen Abwehrkrafte bei der Ansied­
lung im Skeletsystem zuzustimmen. DaB die Zirkulationsverhaltnisse eine wesent­
liche Rolle spielen, zeigen beispielsweise auch die Parasiten der Knochen, die 
sich gleichfalls besonders in der spongii:isen Knochensubstanz der Wirbelsaule 
und des Beckens, dagegen weniger in anderen Knochen ansiedeln (s. Knochen­
parasiten, dieser Band). Diese Fragen lassen sich a her morphologisch-histologisch 
wohl kaum einer weiteren Klarung entgegenbringen. 

4. Die versehiedenen Formen der Knoehenmetastasen. 

Das Bild der sog. Osteomalacia carcinomatosa wurde schon 1843 von 
Dr. RAMPOLD in EBlingen klar geschildert und der ProzeB in Zusammenhang 
mit Karzinom gebracht, wie iiberhaupt die osteoklastischen Karzinommetastasen 
viel friiher bekannt waren als die osteoplastischen; sie wurden nur nicht immer 
richtig gedeutet. So glaubt noch FoERSTER 1861 bei einigen Fallen mit osteo­
malazischen Veranderungen, daB die ausgebreitete Knochenkarzinose gegeniiber 
einem gleichzeitig vorhandenem Mammakarzinom das Primare darstelle. Es 
war das zu einer Zeit, in der noch zahlreiche derartige Falle als primare Knochen­
karzinome beschrieben wurden, his die THIERSCH-WALDEYERsche Lehre beziig­
lich des Ausgangspunktes bei multiplen Karzinomen hier Wandlung schuf. 
(Uber primare Karzinome im Knochen s. Knochengeschwiilste, I. Teil.) 

Auch die friiher groBe Zahl der primaren Knochenendotheliome hat sich 
wesentlich verkleinert, seitdem i:ifters kleinste Karzinome als Primartumoren 
fiir diese angeblichen primaren Knochengeschwiilste gefunden worden sind. 
Allerdings wird die Entscheidung gegeniiber tatsachlichen Knochenendo­
theliomen (s. primare Knochentumoren: Endotheliome), vor allem wenn ein 
epithelialer Primartumor nicht nachgewiesen wird, in manchen Fallen recht 
schwierig sein. 

Friiher waren Deformierungen des Skelets und Spontanfrakturen die wichtigsten 
Symptome fiir Skeletveranderungen bei Karzinomkranken. Es ist ein Verdienst von 
FOERSTER und von VoLKMANN, daB diese osteomalazieartigen Veranderungen, die vorher 
immer auf einfache atrophische Zustande des Skelets zuriickgefiihrt wurden, als Zer­
storungen durch Krebswucherungen erkannt wurden. Diese destruktiven Veranderungen 
der Knochen waren das Hauptsymptom, und nach ihnen wurde die Haufigkeit der meta­
statischen Knochenveranderungen beurteilt. Das Mammakarzinom bildete die Haupt­
quelle, und BRUNS berechnete auf 71 Spontanfrakturen bei Tumoren 59mal den Primar­
tumor in der Brustdriise. Diese Verhaltnisse anderten sich mit den Beobachtungen von 
v. REOKLINGHAUSEN, als er feststellte, daB sich besonders bei Prostata- und Mammakarzi­
nomen neben osteoklastischen nicht selten osteoplastische Knochenveranderungen ent­
wickeln, die klinisch his auf die haufig auftretenden Schmerzen oft gar keine Symptome 
verursachen, da eine Briichigkeit und Biegsamkeit des erkrankten Knochens ausbleibt. 
Auf diese Untersuchungen v. REOKLINGHAUSENs, die einen wichtigen Fortschritt in der 
Erforschung der Knochenmetastasen darstellten, bauten sich die Arbeiten von ERBSLOH, 
FISOHER-DEFOY, M. B. SoHMIDT u. a. auf, die dann auch bei anderen Karzinomen der­
artige osteoplastische Metastasen feststellten. 
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Die metastatischen Geschwulstwucherungen im Knochen bilden sich im 
wesentlichen in 3 verschiedenen Formen aus, die mehr oder weniger ineinander 
iibergehen konnen. Bei der ersten Form kommen die Geschwulstwucherungen 
innerhalb des Knochenmarkes zur Entwicklung, ohne starkere Veranderungen 
an dem Knochengeriist selbst zu verursachen; sie wird von J. HRDHEIM als indif­
ferente Form bezeichnet (s. Abb. 51). Dazu gehOren Falle, die rontgenologisch 
nicht nachweisbar sind, zuweilen sogar erst mikroskopisch als metastatische 
Wucherungen geklart werden und oft wohl nur als Vorstufen der zweiten und 
dritten Art, der osteoplastischen und osteoklastischen Wucherungen anzusehen 

Abb. 2. Vorwiegend osteoklastische Metastasierung im 
Becken bei Karzinose des gesamten Skeletes nach 

Adenokarzinom der Mamma; 45j. \' . 
(Sammlung LAUCHE-Niirnberg.) 

sind. Am haufigsten sind die osteo­
klastischen Veranderungen (Abb. 2); 
sie treten oft in Komb\nation mit 
osteoplastischen auf (Abb. 3), die 
wiederum bei bestimmten Karzinom­
arten vorherrschen konnen und zu­
weilen durch enorme Knochenneubil­
dungen das Mark des Rohrenknochen 
formlich zumauern und spongiosen 
Knochen in kompakten umwandeln 
(Abb. 4) . 

Nach KIENBOCK werden rontgeno­
logisch jeweils nach der Knochen­
reaktion 4 Formen unterschieden: 
I. Die osteolytische Form, auch 
Myelomtyp genannt, da ri:intgeno­
logisch mit Myelomherden zu ver­
wechseln, am haufigsten bei Hyper­
nephrom- undMammakarzinommeta­
stasen, 2. die schalig-zystische (A hart 
von I) , am meisten bei malignen 
Schilddriisenadenomen und Grawitz­
tumoren, 3. die fleckig gemischte, 
d. h. osteoklastisch- osteoplastische 
Form, am haufigsten bei Mamma­
und Prostatakarzinom, 4. osteopla­
stisch-eburnisierende Metastasen bei 
Prostatakarzinom und Scirrhus der 
Mamma. Zwischen diesenFormen sind 

alle Ubergange zu beobachten. Weiterhin unterscheidet KIENBOCK I. allein­
stehende, solitare Metastasen, 2. wenige, sporadige Herde, 3. multiple Herde, 
4. die ausgedehnte generalisierte Form der multiplen Metastasen, die allgemeine 
Knochenkarzinose. Die erste Form ist pathologisch-anatomisch iiberaus selten, 
da sich haufig auch bei den Grawitztumoren und malignen Strumen, die nicht 
selten klinisch Solitarmetastasen zeigen, weitere Herde bei der Obduktion auf­
decken lassen. Samtliche Formen der Metastasen beschranken sich meist auf 
den Knochen und das Periost; ein groBerer Einbruch in die umgebenden W eich­
teile ist selten, da die Faserschicht des Periosts zwar haufig breit abgehoben 
wird, aber selbst bei weitgehender Zerstorung der Kortikalis oft erhalten 
bleibt. Auffallend ist weiterhin das sehr seltene Ubergreifen der Krebswuche­
rungen auf die Zwischenwirbelscheiben und die Gelenkknorpel; in man eh en 
schweren osteoklastischen Fallen werden allerdings auch diese ausgedehnt zer­
sti:irt (MAKRYCOSTAS, s. auch Abb. 24). 

Zur Nomenklatur der metastatischen Knochenveranderungen sei kurz 
erwahnt, daB schon friihzeitig der Begriff der Osteomalacia carcinomatosa (RoKITANSKY 
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1844) gepriigt wurde, begriindet durch die mitunter tiiuschende Ahnlichkeit mit dem makro­
skopischen Bild echter Osteomalazie bei diffuser Durchsetzung des Skeletes mit osteo­
klastischen Karzinomwucherungen. VoLKMANN verglich spiiter die ,diffuse karzinomatose 
Infiltration der spongiosen Knochensubstanz" mit einer Ostitis und sprach von einer ,diffusen 
karzinomatosen Ostitis". v. RECKLINGHAUSEN hat diesen Ausdruck Ostitis carcinomatosa 
vor allem fiir osteoplastische Falle verwendet wegen der aktiven Beteiligung des Knochens 
gegeniiber seinem rein passiven Verhalten bei der malazischen ,osteoklastischen" Form. 
CHRISTELLER, der fiir die Ostitis fibrosa (v. RECK-
LINGHAUSEN) die Bezeichnung Osteodystrophia fibrosa 
aepragt und sie auch wegen ihrer Ahnlichkeit mit 
der Osteomalazie als Pseudoosteomalazie bezeichnet 
hatte, schlug fiir Karzinomfalle, die weitgehende Ahn­
lichkeit mit osteomalazischen Prozessen oder solchen 
der Osteodystrophia fibrosa zeigen, den Namen Osteo­
dystrophia carcinomatosa vor; auch MAKRYCOSTAS­
ERDHEIM, PFEILSTICKER u. a. sprechen von einer 
Osteomalacia carcinomatosa. Im allgemeinen halt sich 
die Mehrzahl der Autoren aber an die Bezeichnung 

Abb. 3. Osteoklastische und osteoplastische Metastasen 
im Schiideldach bei lllammakarzinom; 49j. ~­

(Sammlung RosSLE-Berlin.) 

Ab b. 4. Osteoplastische Karzinose 
der Tibia. Mazerationspraparat. 

(Sammlung FAHR-Hambnrg.) 

osteoklastische , osteoplastische oder gemischt osteoklastisch- osteoplastische Metastasen 
oder Karzinosen, die je nach Lage und Gestalt noch durch Zusiitze wie periostal, zentral, 
zystisch-schalig, mit Osteophytbildung u. a. ergiinzt werden konnen. Es besteht keine Not ­
wendigkeit, von diesen Begriffen abzugehen. Wenn auch gewisse Ankliinge an andere 
Krankheitsbilder vorhanden sind, so bestehen durch das Vorhandensein der Krebswuche­
rungen und ihre charakteristische Einwirkung auf die Knochen Besonderheiten, die die 
Verschmelzung mit anderen Krankhcitsbegriffen (Osteomalazie u. a.) wohl nicht angezeigt 
erscheinen lassen. 

5. Zur Ursache der osteoplastischen Veranderungen in den Metastasen. 
Die Frage, wie sich die Knochenan- und -neubildungsvorgange 

in den Metastasen erklaren lassen, ist im Laufe der Jahre verschieden, 
aber bisher nicht befriedigend beantwortet worden. 

v. REOKLINGHAUSEN beobachtete in seinen Fallen immer eine hochgradige Hyperamie 
der befallenen Knochenabschnitte, ferner krebsige Thromben in den kleinen Knochenmarks-
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venen und fiihrte im Zusammenhang damit die osteoplastischen Vorgange auf eine Stauungs­
hyperamie zuriick in Analogie zu anderen Wucherungserscheinungen am Bindegewebe und 
Knochen bei Stauung ( ossifizierende Periostitis der Extremitatenknochen, Trommelschlager­
finger bei jugendlichen Herzkranken und Bronchiektatikern, Beschleunigung der Fraktur­
heilung bei kiinstlicher Stauungshyperamie u. a. mehr). In zweiter Linie erkannte aber 
auch schon V. RECKLINGHAUSEN einen chemischen Reiz an, der von den eindringenden 
Krebszellen ausgehen sollte. 

CouRVOISIER, E. KAUFM.ANN und LEUZINGER fiihrten die Neubildung auf chronisch ent­
ziindliche Prozesse zuriick, die im Zusammenhang mit dem Einwuchern der Karzinom­
zellen in das Knochenmark eintreten und iiber eine starke Bindegewebsentwicklung zur 
Knochenbildung anregen sollten, was iibrigens auch von v. RECKLINGHAUSEN dadurch 
anerkannt wird, daB er von einer karzinomatiisen Ostitis besonders bei den osteoplasti­
schen Metastasen spricht. - BRA UN, FISCHER-DEFOY und GoETSCH fanden keine der­
artigen entziindlichen Prozesse in den Metastasen. FiscHER-DEFOY sah die Ursache wie 
v. RECKLINGHAUSEN in der Stauung und GoETSCH in chemischen, durch die Krebsinvasion 
hervorgerufenen Prozessen.- W. ScHMIDT ist der Ansicht, daB nicht nur eine lokale Ein­
wirkung von Tumorwucherungen auf das zur Knochenbildung befahigte Gewebe vorkommt, 
sondern auch allgemeine Stoffwechselstiirungen bei den Karzinomen eine Rolle spielen 
konnen, wobei er vergleichend an die osteosklerotischen Anamien denkt; denn er beob­
achtete bei einer Skeletkarzinose nach Uteruskarzinom im Oberschenkelmark Knochen­
neubildung, wo nur vereinzelte kleine Karzinomzellnester vorhanden waren, denen er fiir 
die Neubildung ursachlich keine Bedeutung beimiBt. 

AsKANAZY und AssM.ANN weisen darauf hin, daB Nekrosen, nekrotische Knochenbalken 
den Kern fiir umfangreiche Knochenanbildung abgeben konnen. Sie beobachteten direkte 
Anlagerung lebender Knochensubstanz an den toten Knochen. Neben der Anerkennung 
chemischer Einwirkungen durch Karzinomzellen und von Stauungseinfliissen iiben diese 
toten Knochen nach AsKANAZY-AssM.ANN einen besonderen Reiz aus; es kommt zum Iang­
samen Schwund des toten Knochens und Ersatz durch neuen an der Grenzlinie zwischen 
beiden Zonen nach dem Modus der ,insensiblen Resorption". Diese Art des Knochen­
umbaues, ein unmerkliches Verschwinden toten Knochens unter dem EinfluB lebender 
Knochensubstanz, wurde zuerst von BARTH und MARCHAND bei Knochenimplantation 
beschrieben. AssMANN beobachtete in der Umgebung miliarer Nekrosen zwischen erhaltenem 
Bindegewebe und Tumormassen noch weithin Nekrosen der Knochenbalkchen. Die Sklerose 
der Knochen bei diesen Karzinommetastasen ist nach ihm nicht nur durch Knochenneu­
bildung, sondern wesentlich auch durch Persistenz toten Knochens bedingt. Die Nekrosen 
treten durch VerschluB der Kapillaren oder wie sonst oft in Karzinomen auch ohne erkenn­
bare Ursache auf. Die Nekrosen rufen wahrscheinlich Knochenbildungen hervor, indem 
sie erst bindegewebige, dann knq!Jherne Vernarbung verursachen. Durch die miliaren 
Nekrosen treten auch weitgehende Anderungen der statischen Verhaltnisse ein, die AssM.ANN 
fiir wichtig halt. Dadurch entstehen nach ihm auch die von GoETSCH beobachteten Knochen­
neubildungen in weiterer Entfernung vom Krebs, die dieser auf chemische Einfliisse zuriick­
fiihrt. Nach J. PERLM.ANN treten osteoplastische Karzinome nur bei Menschen auf die 
auch sonst zu pathologischen Knochenneubildungen im Bindegewebe, in den Gelenkban'dern 
und Muskeln neigen. - Das Alter spielt allem Anschein nach fiir die Entwicklung osteo­
plastischer Vorgange keine wesentliche Rolle. So sah AsKANAZY osteoplastische Metastasen 
schon bei einem 26jahrigen Mann mit Pyloruskarzinom, GATHMANN bei 34jiihriger Frau 
nach Mammakarzinom, MIYAucm 31- und 42jahrige Falle mit osteoplastischen Metastasen 
und ZEMGULYS bei einem 34jahrigen Mann mit Lungenkarzinom und einer 4ljahrigen Frau 
mit Mammakarzinom osteoplastische Knochenherde, wahrend die ausgedehnten osteo­
plastischen Karzinosen bei Prostatakarzinom selten vor dem 60. Lebensjahr auftreten. _ 
Bei diesen Knochenbildungsvorgangen lieBen sich endokrine Einwirkungen nach Unter­
suchungen im lnstitut von SCHMORL, besonders in bezug auf die Epithelkorperchen ebenfalls 
n~cht feststell~n. Auch stati~che ~infliis~e, die sonst_im Knochensystem bei Umbau~orgiingen 
eme Rolle spielen, haben_ swher~wh k~me wesenthche Bedeutung_ fiir die Anbauvorgange . 

. Nach WAGONER _entwwkelt swh bm den Knochenmetastasen eme lokale Ostitis fibrosa. 
pie Entstehun~sbedmgunge~ dafiir liegen unter Beriicksichtigung der Kreislaufverhiiltnisse 
m d~r durch die Krebsentwwklung herabgesetzten Festigkeit des Knochens sowie in den 
dabei gegebenen Stauungs- und reaktiven ortlichen Reizungs- und Entziindungszustanden 
die nach ~m ~ers~its wieder vielleicht mit den nicht so selten anzutreffendenAusheilungs: 
befunden m ursachlwhem Zusammenhang stehen. Hierzu sei kurz erwahnt daB zwar eine 
fibrose Umwandlung des Knochenmarkes sowohl bei osteoklastischen als ~uch bei osteo­
plastischen Metastasen haufig zu beobachten ist, daB aber der sonst fiir die Ostitis fibrosa 
typische Knochenbefund in den Metastasen im allgemeinen fehlt. 

Die Stauung geniigt zur Erklarung einer osteoplastischen Karzinose nach 
AssMANN, AxHAUSEN, SCHMoRL u. a. nicht, da entsprechende Stauungsvorgange, 
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die die zuweilen hochgradigen Knochenanbildungsp:rozesse hervorrufen konnten, 
oft nicht vorhanden sind. Auch die von v. RECKLINGHAUSEN angefiihrten 
Blutungen und Pigmentablagerungen sind nur gelegentliche Befunde und werden 
andererseits auch bei osteoklastischen Metastasen nachgewiesen. - Von 
M. B. ScHMIDT, ScHMORL u. a. wird betont, daB es sich bei den osteoplastischen 
Karzinommetastasen nicht nur um einen einfachen Anbau von Knochen, sondern 
um einen Umbau mit Aufeinanderfolgen von Resorption und Apposition handelt, 
der nicht allein durch mechanisch zirkulatorische Einwirkung hervorgerufen 
sein kann. Auch entziindliche Vorgange als alleinige Ursache von Knochen­
neubildung werden von den meisten abgelehnt. Wenn auch in gewissem, ur­
sachlichem Zusammenhang mit chronisch entziindlichen Veranderungen und 
Nekrosen oft ausgedehnte Umbauvorgange in den Knochen zu beobachten sind 
(denn auch eine aseptische Nekrose im Knochen ruft in der Umgebung Knochen­
neubildung hervor; AXHAUSEN, MARCHAND}, so ist doch andererseits zuzugeben, 
daB osteoplastische Vorgange eintreten konnen ohne jeden Nachweis entziind­
licher P:rozesse und Nekrosen, so daB ein solcher allein ursachlicher Zusammen­
hang wohl nicht besteht oder wenigstens nicht fiir alle Falle zutrifft. 

AXHAUSEN, MIYAUCHI und ScHMORL ist wohl darin zuzustimmen, daB man 
immer eine lokale Abhangigkeit der V erknocherung von den Karzinomzellen 
beobachten kann. Unter ihrem EinfluB kommt es zur Entwicklung eines binde­
gewebigen Stroma und zu Knochenan- und -neubildung. Wo kein Karzinom­
gewebe vorhanden ist, gibt es im allgemeinen auch keine Knochenbildungen. Es 
ist dies auch in der sekundaren Ausb:reitung im Pe:riost zu beobachten. ScHMORL 
betonte schon vor AXHAUSEN den chemischen Reiz. Nach ihm spielt erstens der 
desmoplastische Reiz der Krebszellen wie beim Szirrhus und zweitens die W achs­
tumsgeschwindigkeit der Krebszellen eine wesentliche Rolle. Dariiber besteht 
wohl kein Zweifel, daB die Reaktion des Knochenmarkes und auch des Knochens 
sehr weitgehend abhangt von der Art und Geschwindigkeit der Tumorausbreitung. 
Bei langsam wachsenden Knochenmetastasen besteht Zeit zur Knochenbildung. 
Das Eigenartige ist aber, daB in einem Falle die Krebswucherungen eine Weiter­
entwicklung des ossifikationsfahigen Bindegewebes zu Knochen bewirken, in 
anderen Fallen dagegen zu osteoklastischen Vorgangen, so daB wohl nicht ein 
und derselbe Reiz die Bindegewebs- und Knochenbildung verursacht. 

DowNs und HASTINGS unterscheiden bei den Knochenmetastasen hinsichtlich der Binde­
gewebsbildung negative und positive Falle mit drei Graden der Bindegewebsbildung. Die 
ersteren zeigen im allgemeinen destruierende Metastasen. Sie vermuten, daB die hoch­
zellularen anaplastischen Geschwiilste in ihren Knochenmetastasen osteolytische Verande­
rungen hervorrufen. Neben den Wechselbeziehungen zwischen der Bindegewebsreaktion 
im Primartumor und dem Typ der Metatasen spielen nach DowNs und HASTINGS kon­
stitutionelle Faktoren, besonders die Beschaffenheit des Kalkstoffwechsels, eine wesentliche 
Rolle. Einen Faktor, der die Sklerosierung verhindert, sehen sie in der Osteoporose alter 
Leute; auch bei allgemeiner Knochenkarzinose sei keine Sklerosierung zu erwarten, da das 
verfiigbare Kalzium hierzu nicht ausreiche. Dagegen sprechen die ausgedehnten osteo­
plastischen Karzinosen bei alten Prostatakarzinomfallen. Nach HELLNER ist der Faktor 
,Bindegewebsentwicklung im Primartumor" von untergeordneter Bedeutung fiir den Typ 
der Metastasen, wahrend die Wachstumsgeschwindigkeit und die Aggressivitat des Krebs­
gewebes ausschlaggebend ist. Szirrhiise Krebse wachsen aber sehr haufig langsam, und so 
kommt er fiir die osteoplastischen Krebse zu folgender Erklarung: ,Langsam wachsende 
und zur Bindegewebeproduktion neigende Krebsmetastasen lassen dem befallenen Knochen­
gewebe geniigend Zeit, den unvermeidlich bei der Besiedlung mit fremdem Geschwulst· 
gewebe einsetzenden Abbau durch Knochenneubildung auszugleichen". 

Alle Untersucher sind sich darin einig, daB szirrhose Karzinome hiiufiger als 
andere Tumorformen die Grundlage fiir osteoplastische Metastasen abgeben. 

SuTHERLAND betont, daB die bosartigsten Formen der Karzinome mehr osteoklastische, 
wahrend die Karzinome geringerer Malignitat Metastasen von osteoklastisch -osteoplasti!!9hem 
Typ bilden. Ne bender Einwirkung der Krebszellen machen LANG und KRAINZ noch Ande­
rungen des Blut- und Gewebedruckes, Stauungserscheinungen fiir den Umbau geltend, 
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so halten sie z. B. die Osteophytbildungen im Periost fiir eine Folge der Stauung der in 
der Nahe liegenden GefaBe, was zu abnormen Druck- und Spannungsverhiiltnissen im Periost 
fiihrt. Im Inneren sei die Umwandlung des lymphoiden Markes in Fasermark wichtig. 

RIBBERT lehnt formative Reize ab und kann sich daher der Ansicht von AxHAUSEN 
und ScHMORL nicht anschlieBen. Die Krebszellen veranlassen nach seiner Ansicht. wie in 
jedem anderen Organ reaktive Wucherungen; das sich neubildende Gewebe ist aber nach 
RIBBERT kein gewohnliches Bindegewebe, sondern knochenbildendes osteogenes Gewebe, 
und als solches bildet es Knochen wie iiberall, wenn es proliferiert (wie bei Blutungen, 
Frakturen usw.). - Unter Umstiinden kommt es aber zu Knochenbildung bei szirrhosen 
Karzinomen auch auBerhalb des Knochensystems. So beobachtete LAUBMANN einen Magen­
szirrhus mit Lungenmetastasen, die sehr reichliche metaplastische Knochenbildungen aus 
dem bindegewebigen Stroma zeigten; es kam zur Bildung von osteoidem, stellenweise auch 
von knorpeligem Gewebe. Ferner beobachtete GRUBER in einem Magenszirrhus Knochen­
bildungen in der Submukosa des Magens und bezeichnet ihn geradezu als ein osteoplastisches 
Karzinom xaT's~ox~v. In diesen beiden Fallen handelt es sich urn szirrhose Karzinome, 
in deren Stroma es bei entsprechender Konstitution doch wohl infolge eines formativen 
Reizes der Krebszellen sogar auBerhalb des Knochensystems zur Knochenbildung kam. 
Auch MICSEH fand in einem Gallenblasenkrebs und seinen Metastasen ausgedehnte Knochen­
bildung. Die Knochenbildung in diesen Fallen soli nur die Einwirkung der Krebszellen auf 
das Stroma demonstrieren, ohne damit die osteoplastischen Knochenmetastasen mit den 
in diesen Tumoren auftretenden Veriinderungen ohne weiteres auf gleiche Stufe zu stellen. 
Knochenmetastasen waren in diesen Fallen nicht beobachtet worden. 

Die Wechselwirkungen zwischen Krebszellen und Stroma zeigen sich noch in anderer 
Form; so konnte z. B. SCHMORL in Lungen- und Knochenmetastasen eines Prostatakarzinoms 
eine sarkomatose Entartung des Stroma nachweisen, die im Primartumor noch nicht vor­
handen war. Irgendein anderes Primarsarkom lieB sich nicht feststellen; erst in den Lungen­
und Knochenmetastasen traten typische osteochondrosarkomatose Wucherung~_n auf, die 
aber immer Krebszellen in sich einschlossen. ScHMORL konnte spiiter noch ein Osophagus­
und ein Prostatakarzinom mit umschriebener sarkomatoser Entartung des Stroma in 
Knochenmetastasen feststellen. 

6. Uber den Knochenabbau in Knochenmetastasen. 
Es handelt sich im allgemeinen bei osteoklastischen und osteoplastischen 

Knochenmetastasen nicht urn einen einfachen Ab- oder Anbau, sondern urn 
einen Umbau der Knochensubstanz. Vorwiegend iibernehmen die typischen 
mehrkernigen Osteoklasten den Knochenabbau in den Metastasen (Ab b. 5); 
da aber beim Knochenabbau in den Metastasen die Zahl der gefundenen Riesen­
zellen in zahlreichen Fallen in keiner Weise dem reichlichen Abbau von Knochen­
substanz entspricht, so nahmen APOLANT, ERBSLOH, E. KAUFMANN, v. RECK­
LINGHAUSEN u. a. auBerdem eine Destruktion nach Art der osteomalazischen 
V organge mit Halisterese an. Der Begriff der Halisterese wurde spater von 
v. RECKLINGHAUSEN selbst durch den der Thrypsis ersetzt, da auch er aner­
kannte, daB die kalklosen osteoiden Saume urn die Knochenbalkchen ein 
Zeichen fur Anbau und nicht fiir Abbau durch Entkalkung darstellen. 

Auf Grund ihrer Befunde an osteoklastischen Metastasen traten CoMrsso, 
DEELMANN, FrscHER-DEFOY, GESCHICKTER und CoPELAND, GoETSCH, LEWIN 
(CHRISTELLER), SEEMANN, R. WoLFF u. a. dafiir ein, daB neben einem Abbau 
durch Osteoklasten ein Abbau des Knochens durch die Karzinomzellen selbst 
stattfindet. Nach GoETSCH nagen sich oft machtige Krebszapfen in die Kom­
pakta lakunenartig ein, ohne daB Osteoklastenbildung dabei zu beachten ist. 
LEWIN-CHRISTELLER beschreiben solche Abbauvorgange eingehend an einem 
Fall schwerster Knochenkarzinose, den sie wegen der klinischen und makro­
skopisch-anatomischen Ahnlichkeit mit der Osteodystrophia (Ostitis) fibrosa als 
Osteodystrophia carcinomatosa bezeichnen. Von vielen wird die Beteiligung 
der Karzinomzellen am Abbau abgelehnt, weil es sich urn eine Funktion 
handle, die sonst nur bestimmten Zellen des Mesenchyms zukommt. Nach 
RIBBERT sprechen Karzinomzellen in Lakunen noch nicht fiir eine Entstehung 
der Lakunen durch die Krebszellen, sondern diese konnen die vorher hier 
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entstandenen Riesenzellen verdrangt haben und lediglich hineingewachsen sein. 
In gleicher Form auBert sich J. ERDHEIM. Auch LANG und KRAINZ sahen keine 
direkte Einwirkung der Karzinomzellen auf den Knochen. Die Balkchen zeigen 
ihrer Ansicht nach in solchen Abschnitten, in denen Tumorzellen den BiiJkchen 
direkt anliegen, ein ausgesprochenes aplastisches Verhalten, d. h. die Gewebe 
liegen reaktionslos nebeneinander. Dagegen beobachteten sie oft, daB Kapillaren 
den Balkchen dicht anliegen und Endothelzellen flache Lakunen an den Knochen­
balkchen hervorrufen, und schon PoMMER berichtet iiber eine derartige ,vaskulare 
Form der Resorption". Er spricht den GefaBwandzellen, die in HowsHIPschen 

Ab b. 5. 'Osteoklastische Oberschenkelmetastase bei adenomatosem Bronchialkarzinom; 42j. !;?. (L. N. 428/33). 
Das Knochenmark ist im Berciche der Metastase in Fasermark umgewandelt. Die in der Nahe der zum Teil 
zystischjumgewandelten Karzinomwucherungen liegenden Knochenbalkchen werdcn von gro3en Mengcn 

von Riescnzcllen abgcbaut. Leitz Obj . 3, Ok. 6 x, Vergr. 75 x . 

Lakunen liegen, die Fahigkeit der Osteoklasie in Form einer Arrosionswirkung 
zu und laBt auch die Osteoklasten von ihnen abstammen, eine Ansicht, die vor 
allem auch von GG. HERZOG vertreten wird (siehe auch Knochengeschwiilste, 
Abschnitt I). Derartige Abbauvorgange durch GefaBwandzellen spielen in den 
Knochenmetastasen eine wesentliche Rolle (Ab b. 6); denn man sieht sehr haufig 
Kapillarschlingen tiefere Lakunen ausfiillen oder auch flachen Lakunen GefaB­
wandzellen anliegen, die wohl zum Teil den einkernigen spindeligen Osteoklasten 
(AXHAUSEN} entsprechen. 

Nach ERNST sind drei verschiedene Resorptionsarten bei Knochenmetastasen 
moglich. 1. Lakunare Erosion mit HowsHIPschen Lakunen und Osteoklasten. 
2. Fehlen von Riesenzellen, aber doch gelegentliches Vorkommen von Lakunen, 
in die Geschwulstzellen vordringen und gleichsam die Stelle von Osteoklasten 
versehen. 3. Lamellare Abspaltung, Zerbrockelung zu Schollen und Zerfall zu 
Knochensand. Die Karzinome haben nach ERNST im Knochen nur die Mog­
lichkeit der Resorption durch Riesenzellen, haben keine eigene resorbierende 
Fahigkeit, wahrend Sarkomzellen in Knochenmetastasen ohne Riesenzellen 
arbeiten. Eine lamellare Abspaltung wurde von ERNST bei Sarkommetastasen 
beobachtet. MATSUOKA beobachtete Zersplitterung und Zerteilung des Periostes, 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 7 
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der Kompakta und Spongiosa durch krebsige Infiltration; Riesenzellen und 
HowsHIPsche Lakunen seien nicht unbedingt notwendig zu Knochenresorption. 
Die lamellare Abspaltung wurde dann weiterhin in einer Arbeit von v. MURALT 
beschrieben; diese Abspaltung wird aber von den meisten Untersuchern als 
Kunstprodukt angesprochen. V on v. MuRALT wurden ferner auch einkernige 
Osteoklasten bei Knochensarkomen beobachtet und hier in engen Zusammen­
hang mit Tumorwucherungen gebracht.- Nach AxHAUSEN, ERDHEIM, RIBBERT, 
ScHMORL u. a. spielen weder eine Halisterese noch ein Abbau durch Karzinom­
zellen eine Rolle (RIBBERT sagt 1911: heute denkt niemand mehr bei der 
Knocheneinschmelzung durch Karzinom an Halisterese); nach ihnen kommt 

Ab b. 6. Knochenmetastase eines malignenGRAWITZschcn Tumors. Vaskuliire Resorption eines KnochenbiHkchens 
inmitten von Geschwulstwucherungen. (Starke Vergr. aus Ab b. 32.) Leitz Obj. 1/7a 01, Ok. 6 x. Vergr. 350 x. 

nur ein lakunarer Abbau mit Riesenzellen in Frage, der bei osteoklastischen 
Karzinomen sowohl in der Kompakta als auch in der Spongiosa deutlich hervor­
tritt; daneben finden si eh zuweilen zwei- und einkernige Zellen in ganz flachen 
Lakunen (AXHAUSEN, MIYAUCHI). - Diese Zellen sind flach, endothelzellartig 
und lassen sich deutlich von den anliegenden Karzinomzellen unterscheiden. 
Diese flachen Zellen finden sich nach AxHAUSEN immer dort, wo fortschreitende 
Resorption besteht und nicht an Stellen von Apposition. An einer anderen 
Stelle seiner Arbeit sagt er allerdings, daB diese einzelligen Osteoklasten unter 
uns nicht erklarbaren Einfliissen eventuell auch in Osteoplasten iibergehen 
und dann Knochensubstanz anbauen konnen. - Diese Zellen sind morphologisch 
nicht unterscheidbar; nur an der jeweiligen Einwirkung auf die betreffende 
Knochensubstanz laBt sich ihr Charakter erkennen. Diese einkernigen Osteo­
klasten halten KoELLIKER, POMMER sowie LANG und KRAINZ fiir unreife Stadien 
ihrer Entwicklung, wofiir Endothel- und Adventitialzellen als Ausgangsmaterial 
in Frage kommen.- MIYAUCHI spricht ne ben lakunarer Resorption den thrypti­
schen Prozessen im Sinne von v. REcKLINGHAUSEN (1910) eine Rolle bei der De­
struktion alten Knochens zu. Es kommt dabei zu einer ganz allmahlichen Ab­
schmelzung der Spongiosa, so daB ihre Balkchen vom Rande her langsam zer­
fallen ohne wesentliche Beteiligung einer lakunaren Osteoklastenresorption. 
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v. RECKLINGHAUSEN beschreibt die Thrypsis als ,eine langsam verlaufende 
Verfliissigung fester Substanzen, welche mit einer Lockerung des Zusammen­
hanges, einem Miirberwerden beginnt und im weiteren Verlauf die widerstands­
fahigen Bestandteile, Faserchen, Kapseln und Scheiden, sobald der Kitt oder 
die Grundmasse verflossen oder geschwunden ist, starker hervortreten laBt, 
die andererseits Bri:ickel und Bruchstucke schafft, Triimmer, Schollen und 
Kriimel zustande bringt und endlich durch weiteres Einschmelzen Schrumpfung, 
Verfliissigung und schlieBlich sogar den Untergang des festen Gebildes herbei­
fiihrt". Als ein wesentliches Merkmal dieses V organges bezeichnet er die Onkose 
der Knochenki:irperchen, worunter er ,eine Vergri:iBerung, eine Volumenzu­
nahme, eine Anschwellung eines zelligen Elementes versteht, welche sichtbar­
lich zur Zersti:irung seiner Individualitat, zum Zerfall in Stiicke sowie zu seinem 
Untergang und Schwund fiihrt". 

MIYAUCHI beobachtete in Knochenmetastasen gleichfalls Onkose (Schwellung) 
und Zerfall der Knochenki:irperchen mit Auflockerung der Knochengrundsub­
stanz und oft feine kriimelige Beschaffenheit der peripheren Schicht der Knochen­
balkchen als Zeichen des Zerfalls. Auch die lakunare Resorption durch die 
Osteoklasten scheint ihm durch Thrypsis mit Erweichung und Auflosung der 
Knochensubstanz vor sich zu gehen. 

Nach alledem sind die Meinungen iiber die Art der Knochenresorption in 
Knochenmetastasen noch geteilt. Allerdings findet die Form der lakunaren 
Resorption durch mehr- und einkernige Osteoklasten und durch GefaBwand­
zellen fast allgemeine Anerkennung, wahrend die Frage noch offen ist, wieweit 
noch andere Resorptionsformen in Frage kommen. 

Auch in dem mir zur Verfiigung stehenden Material von Knochenmetastasen 
findet in zahlreichen Fallen ein lakunarer Abbau durch Riesenzellosteoklasten 
statt (Abb. 5, 31, 56), in anderen sind Riesenzellen mehr oder weniger unbe­
teiligt an den Abbauprozessen, und die Lakunen sind nur mit flachen, einkernigen, 
endothelartigen Elementen ausgekleidet (die einkernigen Osteoklasten von 
AxHAUSEN, PoMMER, M!YAUCHI u. a.). Auf die Frage, wie diese Zellelemente 
in alien ihren Ubergangsformen bis zu den Riesenzellosteoklasten den Knochen 
abbauen, mi:ichte ich noch kurz eingehen. Gerade bei der Knochenzersti:irung 
durch metastatische Geschwulstwucherungen gewinnt man immer wieder den 
Eindruck, daB nicht einzelne Zellen den komplizierten Knochenabbau tatigen, 
sondern daB komplexe Stoffwechselvorgange dabei eine wesentliche RoUe 
spielen. Es wiederholt sich in vielen osteoklastischen Metastasen dasselbe Bild, 
daB auf der Seite der andrangenden Karzinomwucherungen der Knochen 
abgebaut wird, wahrend auf der den Karzinomwucherungen abgekehrten Seite 
der Knochenbalkchen Neigung zum Knochenanbau durch Osteoplastenanlage­
rung (s. auch Ab b. 31 und 45) besteht. Dabei ist es ganz gleichgiiltig, ob Riesen­
zellen vorhanden sind oder ob nur einzellige Elemente die Knochensubstanz 
lakunar resorbieren; in ersterem Falle geht allem Anschein nach der ProzeB 
rascher, da in solchen Gebieten der Abbau weiter fortgeschritten ist, die Lakunen 
tiefer und breiter sind. Das Wesentliche bleiben die eindringenden Karzinom­
wucherungen und ihr EinfluB auf den Stoffwechsel; damit hangt es auch zu­
sammen, daB mitunter dicht nebeneinander oder auch zeitlich hintereinander 
a us morphologisch anscheinend gleichen Zellen einmal Knochen aufbauende und 
das andere Mal abbauende Elemente hervorgehen. Die Zellformen gestatten 
nicht immer eine exakte Klassifizierung, mehr der Erfolg ihrer Tatigkeit gibt 
ihnen den Stempel. So haben auch die Osteoplasten nicht immer die ubliche 
kubische Form und bilden nicht immer dichte reihenfi:irmige Zellbelage, sondern 
sind mitunter flacher und mehr unregelmaBig angeordnet bei ihrer Aufbau­
tatigkeit. 

7* 



lOO WERNER ScHOPPER: Metastatische Knochengeschwiilste. 

Fiir die von PoMMER als vaskulare Resorption bezeichneten Abbauvorgange 
konnte ich bei verschiedenen Karzinommetastasen, besonders aber an solchen 
von malignen Schilddriisentumoren und Grawitzgeschwiilsten typische Bilder 
beobachten; gar nicht selten fanden sich schmale Kapillarschlingen und auch 
groBere erweiterte Gefi:i.Be in tiefen Lakunen der Knochensubstanz, die zweifellos 
auf die Arrosionswirkung dieser GefiiBe und ihrer Zellen zuriickzufiihren waren 
(Abb. 6, s. auch Abb. 32, 42). 

SchlieBlich noch einiges zur Frage der direkten Beteiligung von Geschwulst­
zellen am Knochenabbau. Wahrend bei Sarkomwucherungen ganz allgemein 
den Geschwulstzellen eine Beteiligung an den Abbauvorgangen zugestanden 
wird, ist sie bei den Karzinommetastasen sehr umstritten. I eh bin dieser 

Abb. 7. Schadelmetastase bei wuchernder Struma. Zerstorung eines 
Knochenbalkchenrestes unter Einwirkung follikularer Wucherungen. 

Leitz Obj. l/7a i:il, Ok. 6 x , Vergr. 400 x. 

Frage an meinem Ma­
terial besonders nach­
gegangen und habe in 
vielen Fallen keinen An­
haltspunkt fiir eine Be­
teiligung der Karzinom­
zellen gefunden, aber in 
einer Anzahl weiterer 
Falle mit hochgradigem 
Abbau von Knochen­
substanz sowohl in 
groBen als kleinen La­
kunender Knochenbalk­
chen Tumorzellen fest­
gestellt, ohne daB an­
dere Zellformen in der 
Nahe lagen. Die Mog­
lichkeit, daB die darin 
liegenden Osteoklasten 
unter der Einwirkung 
der vordringenden Kar­

zinomzellen zugrunde gegangen sind, laBt sich allerdings nicht ohne weiteres 
bestreiten, ich habe aber andererseits dafiir auch keinerlei Anhaltspunkte 
gefunden. Abb. 7 zeigt Resorptionsvorgange an dem Rest eines Knochen­
balkchens aus einer Schadelmetastase eines metastasierenden Adenoms der 
Schilddriise unter direkter Einwirkung der Tumorwucherungen (s. auch Ab b. 36b). 
In diesem Zusammenhang seien bereits kurz die spater noch naher zu be­
sprechenden Befunde bei experimentell mit de m BROWN -PEARCEschen Kaninchen­
tumor erzeugten Knochenmetastasen erwahnt. Es handelt sich urn einen sehr 
malignen Tumor, dessen metastatische Knochenherde vor allem nach intra­
veni:iser Injektion von Tumorbrei innerhalb weniger Wochen spongiose Knochen­
balkchen und auch Teile der Kompakta zerstoren, daneben aber auch in den 
Randbezirken von Periostmetastasen ausgedehnte Osteophytbildung hervor­
rufen. Auch bei diesem Tumor laBt sich in manchen Herden innerhalb der Mark­
substanz und auch an den periostalen Osteophytbildungen eine Zersti:irung 
der Knochensubstanz unter Einwirkung der epithelialen Tumorzellen feststellen 
(Abb. 8). Riesenzellosteoklasten sind nur bei einem Tier in gri:iBerer Zahl in 
der Nahe der Tumorwucherungen aufgetreten (Abb. 56). 

Die Schwierigkeit der Beurteilung des Knochenabbaues liegt darin, wieweit 
wir bei den Geschwulstmetastasen iiberhaupt in der Lage sind, morphologisch 
die Resorptionsvorgange festzustellen; denn es handelt sich dabei zweifellos 
nicht a.Ilein urn die Funktion einzelner Zellen, sondern urn komplexe Stoffwechsel-
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iinderungen, die durch das Auftreten der Karzinomwucherungen zustande 
kommen und manchmal mit groBen Mengen von Riesenzellen, den typischen 
Osteoklasten, oder nur unter geringer Beteiligung solcher Zellformen vor sich 
gehen; ein anderes Mal sind einkernige endothelartige Zellformen beim Abbau 
tiitig, schlieBlich konnen diese ganz fehlen, und die Knochenbiilkchen erliegen 
der histologisch schwer faBbaren direkten Einwirkung der Karzinomzellen. Bis 
zu einem gewissen Grade lassen sich 
dabei die von MIYAUCHI mitgeteilten 
Befunde bestiitigen (Abb. 8). 

7. Uber Knochenan- und 
-neubildungsvorgange 

in den Knochenmetastasen. 
Wiihrend die zuerst von KoLISKO 

als osteoklastisch bezeichneten rare­
fizierenden Knochenmetastasen bei 
groBerer Ausdehnung sehr bald zu 
Deformierungen und auch zu Spon­
tanfrakturen fuhren konnen, gehoren 
solche Prozesse bei ausgesprochen 
osteoplastischen Formen zu den Aus­
nahmen. Allerdings sind rein osteo­
plastische Fiille selten; meist sind 
sie mit osteoklastischen V eriinderun­
gen kombiniert, so daB sich oft ein 
gewaltiger Umbau der Knochenarchi­
tektur ergibt. So sehen wir dann 
feste Sklerosierung, Eburneation des 
Knochens an Stellen, wo wir sonst 
lockere Spongiosa oder leere Hohlen 
finden, und auBen moosartige oder 
dichtgruppierte stachelige oder, was 
besonders am Becken mitunter zu 
sehen ist, wulstig hockerigeKnochen­

Ab b. 8. Experimentcll crzeugw pcriostale Mctastase des 
Femur. (BROWN·PEARCEscher Kaninchentumor.) Zcr­
storung neugebildeter osteoider Bii.lkchen durch direkte 
Einwirkung von Tumorzellen. 4 Wochen nach intm­
venoser Tumorbreiinjektion. Leitz Obj. 1/7a 01, Ok. 6 >: , 

Vergr. 400 x . 

massen und oft dicht daneben eine weitgehende Resorption und Osteoporose der 
Kompakta, wodurch die iiuBere Gestalt der Knochen hochgradig deformiert 
wird (Abb. 34). Besonders an der Wirbelsiiule sehen wir oft in buntem Wechsel 
kondensierte und rarefizierte A bschnitte, Osteoplasie und Osteoklasie dich t ne ben­
einander (Abb. 9a, 9b). Auch innerhalb eines Knochens selbst konnen osteo­
klastische und osteoplastische Vorgiinge nebeneinander vorkommen (s. Abb. 10). 

Das Dberwiegen der Knochenneubildung zeigen schon von auBen die 
zuweilen massigen knolligen Knochentumoren am Becken oder die diffusen 
Verdickungen der Rohrenknochen (s. Abb. 4), ferner die mitunter einen ganzen 
Rohrenknochen uberdeckenden, stalaktitenartig dicht nebeneinander stehenden 
Spikula. Hiiufig aber lassen die Knochen iiuBerlich keinerlei Deformierungen 
sehen, wahrend sie im Innern hochgradig umgebaut, mit einer steinharten, 
dichten Knochenmasse oder noch ofter mit einem feinporigen, kallusartigen 
Knochengewebe ausgefullt sind, wie das bei Mamma- und Prostatakarzinomen 
an Rohrenknochen, Schiideldach oder Wirbelsiiule besonders schon zu sehen ist. 
Die Grenze zwischen Spongiosa und Kompakta ist oft vollkommen verwaschen. 
An den Wirbeln sind hiiufig die Wirbelkorper, weniger die Bogen befallen. 
Infolge des Fehlens von Deformierungen entgehen diese Metastasen mitunter 
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der klinischen Beobachtung; nur die hiiufig zu beobachtenden dumpfen Spontan­
und Druckschmerzen der Knochen, die meist anfangs als rheumatisch angesehen 
werden, deuten darauf hin; sie sind nach S. ERDHEIM auf Kompression und 
Reizung der im Periost sich ausbreitenden Nervenfasern durch die zentral sich 
entwickelnden Metastasen und die dadurch bedingten Zirkulationsstorungen 
oder auch durch Infraktionen und geringe Verbiegungen zu erkliiren. Auch die 

Ummauerung der durch die Inter­
vertebrallocher austretenden Nerven 

Abb. 9a. Abb. 9b. 
Abb. 9a. Osteoklastische und osteoplastische 1\fetastasen der Wirbelsaule mit Kompressionsfraktur und 
Abknickung der Wirbelsaule in einem osteoklastischen Herd bei 1\fammakarzinom; helle glatte Bezirke 

osteoplastisch eburnisiert. 
Abb. 9b. Rontgenaufnahme zu Abb. 9a mit deutlicher Darstellung der osteoklastischen und -plastischen 

Veranderungen an den Wirbeln. 

kommt wohl ursiichlich dafiir in Frage. Bei hochgradigen osteoplastischen Karzi­
nomen findet sich weiterhin zuweilen der auffiillige und auch klinisch diagnostisch 
verwertbare Befund, daB trotz schwerster Kachexie keinerlei Gewichtsabnahme, 
in manchen Fallen sogar eine Gewichtszunahme festzustellen ist. Unter anderem 
berichtet 0BERNDORFER iiber eine solche osteoplastische Karzinose nach Pro­
statakarzinom; hier waren nicht nur die Spongiosariiume der Knochen, sondern 
auch die Markhohlen der Diaphysen in den Rohrenknochen von harten Knochen­
massen ausgefiillt. Der Patient selbst hatte angegeben, daB er das Gefiihl 
gehabt hiitte, als wiiren seine Glieder mit Blei ausgegossen. 

Es sei hier noch eingefiigt, daJ3 sich die osteoplastischen Metastasen meist auf den 
Knochen beschranken und selbst nach ausgedehnter Durchsetzung der Kortikalis selten 
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das Periost durchbrechen, auch dann, wenn sie sich weit im subperiostalen Gewebe aus­
breiten und das Periost stark vorwiilben. Ebenso widerstehen die Zwischenwirbelscheiben 
und der Knorpeliiberzug der Gelenke lange Zeit den andringenden Krebszellen bzw. werden 
nur stellenweise angenagt (SCHMORL). 

Es war schon oben erwahnt worden, daB Knochenneubildung in den Meta­
stasen nicht nur in solch ausgesprochen osteoplastischen Fallen zur Entwick­
lung kommt, sondern sogar in typisch osteoklastischen, wenn auch nur 
mikroskopisch, nachweisbar ist (MAKRYCOSTAS u. a.). Es erscheint wesentlich, 
darau£ hinzuweisen, daB osteoplastische Vorgange nicht unbedingt mit stark 
vermehrter fibroser Stromabildung einhergehen miissen und andererseits eine 

Abb. 10. Gemischte osteoklastisch-osteoplastische Metastase in cincm \Yirbel bci solidem kleinzelligcm 
Mammakarzinom einer 40j. !¥ ; Zwischenwirbelscheiben vollkommcn intakt. (Sammlung LAUCHE-Niirnberg.) 

sehr intensive reaktive Bindegewebsentwicklung in Krebsmetastasen nicht immer 
mit reichlicher Knochenbildung verbunden ist; so zeigten z. B. bei ERDHEIM 
osteoklastische Metastasen der Wirbelsaule mit hochgradigster Bindegewebs­
entwicklung nur geringe Ansatze zur Knochenneubildung. 

Die osteoplastischen Wucherungen konnen au£ verschiedene Art und Weise 
entstehen. Nach CoMrsso, ERBSLOH, v. RECKLINGHAUSEN, REICHMANN-ScHMORL 
u. a. besorgen vor allem die Osteoplasten den Anbau des Knochens. FrscHER­
DEFOY sah in der Hauptsache eine Umwandlung des Krebsstroma in jungen 
Knochen durch Osteoplasten; das Vorkommen von Metaplasie schlieBt er aber 
andererseits vor allem daraus, daB von den breiten Grenzbalken der mit Krebs­
zellen ausgefiillten Hohlraume zuweilen Knochenspangen ausgehen, deren Zellen 
eine zu denen der alten Balkchen urn 90 ° verschiedene Richtung annehmen, 
die Achsen der Zellen also senkrecht zueinander stehen. Bei GoETSCH finden 
sich sowohl endostal als auch periostal metaplastische Neubildungsvorgange aus 
dem faserigen Stroma der Krebswucherungen; seltener £and er Anbildung durch 
Osteoplasten, mitunter urn metaplastisch gebildetes proosteoides Grundgewebe. 

AxHAUSEN laBt die Metaplasie nur fur bestimmte Knochenbildungen in 
den Metastasen gelten. Da zwischen Knochen und Bindegewebe "Obereinstim-
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mung in den Fibrillen besteht, ist bei der Knochenbildung nur organische 
Zwischensubstanz zur Homogenisierung der Fibrillen und ferner Kalk abzulagern. 
Auf Grund entsprechender Bindegewebsanordnung kommt es seiner Meinung 
nach entweder zur Bildung von parallel oder geflechtartig angeordneter Knochen­
substanz, wahrend es fiir lamellaren Knochen keine entsprechend vorgebildete 
Bindegewebsstruktur gibt. Daher kann nach AXHAUSEN lamellarer Knochen 
nicht auf metaplastischem, sondern nur auf osteoplastischem Wege entstehen. 
Ein praexistierendes fibrillares Bindegewebe kann nicht direkt als fibrillare 
Grundlage des zu bildenden lamellaren Knochen benutzt werden, sondern mit 
dem Akt der lamellaren Knochenneubildung mul.l auch erst die fibrillare Grund­
lage selbst geschaffen werden. Mit Hilfe von Osteoplasten kann aber auch 
parallelfaseriger und geflechtartiger Knochen entstehen. Die sich zu Osteo­
plasten entwickelnden Zellen brauchen dabei nicht immer einen regelmal.ligen 
reihenformigen Besatz zu bilden; immerhin ist aber eine intensivere Zellwuche­
rung in der Umgebung des neugebildeten Knochens notwendig. Mit der Ver­
mehrung der Zellen tritt eine starke Neubildung fibrillarer Substanz auf, was 
aber nicht immer deutlich wird, da die Homogenisierung meist sehr rasch erfolgt. 
Neben dieser Form der Knochenneubildung gibt es nach AXHAUSEN auch eine 
reine Metaplasie in Knochenmetastasen, die ohne jede Zellwucherung vor sich 
geht; dabei kommt es zuerst zu feinkorniger Ablagerung der Kittsubstanz in 
und zwischen den Zellen und sehr bald zu einer sternformigen Umwandlung 
ohne Zellvermehrung. Die Bindegewebsfasern zeigen dann sehr rasch Homo­
genisierung und Verkalkung. Nach AXHAUSEN kommt also metaplastischer 
und neoplastischer Anbau bei Knochenmetastasen in Frage, jedoch keine 
Bildung lamellar geordneten Knochengewebes durch Metaplasie. Nach ihm ist 
jeder Lamellenknochen stets osteoplastischer Knochen, aber nicht jeder osteo­
plastische ein Lamellenknochen. - LANG und KRAINZ finden bei den osteo­
plastischen Vorgangen keinen Befund, der nicht durch eine den physiologischen 
Verhaltnissen entsprechende, aber vermehrte Osteoplastentatigkeit zu erklaren 
sei. Nur ist es hier ein ungeordneter und geflechtartiger Knochen, wahrend 
unter gewohnlichen Verhaltnissen lamellarer Knochen zur Entwicklung kommt. 
Nach M. B. ScHMIDT kommt Knochenbildung in den Metastasen vor allem auf 
metaplastischem Wege zustande. GESCHIOKTER und CoPELAND sprechen von 
einem Versuch der Abwehr und Wiederherstellung zerstorter Knochenbezirke 
durch direkte Umwandlung von Fibroplasten in Osteoplasten und osteoides 
Gewebe zwischen den Krebszellnestern. Bei Fallen, die mit Erfolg bestrahlt 
wurden, stellten sie eine starke Vermehrung des Bindegewebes mit Neubildung 
von Knochen fest. - Nach REICHMANN und ScHMORL kommt eine Knochen­
neubildung in Knochenmetastasen von Karzinomen immer durch Osteoplasten 
zustande, wahrend bei Sarkomzellen direkt von den Zellen unter Bildung homo­
gener Zwischensubstanz die Knochenbildung ausgeht. J. ERDHEIM beschreibt 
bei Heilungsvorgangen ausgedehnter osteoklastischer Knochenmetastasen in 
den Randpartien der befallenen Wirbel eine Bildung von geflechtartigem 
Knochen, der allmahlich in echtes lamellares Knochengewebe iibergeht, ahnlich 
wie bei Neugeborenen. Es kommt bei den Heilungsvorgangen zu einem enormen 
Ab- und spaterem Anbau mit Bildung einer neuen Kortikalis und Spongiosa. 
Nach ihm sind hier ,alle Arten vom primitivsten his zum reifen Typus bei der 
Knochenneubildung vertreten. Der neue Knochen ist bald lamellar, bald 
geflechtartig, bald noch primitiver oder bloB eher ein verkalktes Bindegewebe 
als Knochen. Der Anbau geschieht bald durch Osteoplasten, bald auf binde­
gewebiger Grundlage, und das Osteoid bleibt stets sehr diinn". Die in diesem 
Falle zu beobachtenden Heilungsvorgange und Knochenneubildung haben nach 
ERDHEIM nichts Spezifisches an sich, da sie iiberall auftreten konnen, wo 
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kalkhaltiges Material abgebaut wird. Er faBt diese Knochenneubildung innerhalb 
des Narbengewebes nicht als osteoplastische, unter dem unmittelbaren EinfluB 
des Krebsgewebes entstandene Komponente der Karzinommetastasen auf. 

CouRVOISIER, C. KAUFMANN, SASSE, R. WoLF u. a. lassen in ihren Fallen 
auch Karzinomzellen als Osteoplasten funktionieren. Eine Beteiligung der 
Karzinomzellen am Knochenaufbau wird aber heutzutage zum Unterschied von 
ihrem EinfluB auf den Knochenabbau allgemein abgelehnt. 

ZEMGULYS beschaftigte sich besonders mit der Osteophytbildung, die er nur an 
osteoplastischen Fallen beobachten konnte. Osteophyt bildet sich nach v. RECK­
LINGHAUSEN, ZEMGULYS u. a. nur an Stellen, an denen primar in der Spongiosa 
Karzinomgewebe vorhanden ist, und nicht bei primar vom Periost ausgehenden 

Ab b. 11. Periostale Osteophytbildungen bei Krebsmetastasen des Schadeldaches. (Sammlung RiiSSLE-Berlin.) 

Metastasen. Es entwickelt sich an rauhen Stellen der Knochen, aber nicht wie 
bei der Osteomalazie an Muskel- und Sehnenansatzen, sondern die Wege fur 
den Durchbruch sind die GefaBkanale, ferner durch osteoporotische Atrophie 
entstandene Liicken und schlieBlich durch Karzinomwucherungen entstandene 
lochformige Defekte der Kortikalis; auch hier an den Randern solcher Stellen 
schieBen Osteophyten unter Beteiligung des Periostes auf, an den Wirbeln zu­
weilen auch in anliegende Bandscheiben hinein. Die Osteophytose ist bei osteo­
plastischen Prostatakarzinommetastasen am hauf1gsten und am starksten aus­
gepragt vor allem an den langen Rohrenknochen, am Becken und an der Wirbel­
saule, in selteneren Fallen auch an andere11 Knochen z. B. am Schadel (s. Ab b. ll) 
(s. Knochenmetastasen bei Prostatakarzinom). In geringer Ausdehnung ist Osteo­
phytbildung auch bei anderen Formen, selbst bei ausgesprochen osteoklastischen 
Metastasen wie im Falle MAKRYCOSTAs oder auch bei primaren periostalen 
Metastasen (s. Abb. 46, 54) zu beobachten. Vor allem in den Randbezirken 
periostaler Herde antwortet das Periost nicht selten mit mehr oder weniger 
starker Neubildung senkrecht zur Oberflache gestellter KnochenspieBe (siehe 
Abb. 12). Wie das Periost so kann auch das Endost entsprechende Anbildung 
von Knochensubstanz durch reihenformige Osteoplastenanlagerung zeigen und 
endostales Osteophyt bilden, wenn die Geschwulstzellen von auBen nach innen 
vordringen (Abb. 13). Anfangs ist es fUr die Periostreaktion gleichgilltig, ob es 
si eh urn osteoklastische oder osteoplastische Metastasen handelt; es besteht nur 
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Ab b. 12. Periostale Osteophytbildung in den Randbezirken einer osteoklastischen Rippenmetastase bei malign em 
Teratom des Mediastinum; 19i.3 (L. N. 310/34). c erhaltene Kompakta, c, durch medullare epitheliale Wuche· 
rungen weitgehend zerstiirte Kompakta, o periostale Osteophytbildungen, o1 Zerstiirung des Osteophyts durch 
vordringende Karzinomwucherungen; die schwarzen Herde sind Nekrosen nnd Blutungsherde. Leitz, Obj. 

Summar 42 mm, Vergr. 8x. 

Abb. 13. Periostale Oberschenkelmetastase (BROWN·PEARCEscher Tumor). Links (etwas verwaschen) die zer· 
stiirend in die Kompakta eindringenden Tumorwucherungen, rechts endostale Neubildung von Knochen· 
balkchen durch Osteoplastenanlagerung, Fasermarkbildung (4 Wochen nach intraveniiser Tumorbreiinjektion). 

Leitz Obj. 3, Ok. 6 x, Vergr. 100 x. 
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der Unterschied, daB bei ersteren die neugebildete Knochensubstanz sehr bald 
unter der Einwirkung der andringenden Karzinommassen wieder abgebaut 
wird (Abb. 12). 

Bei den experimentellen Periostmetastasen des BROWN-PEARCEschen Kanin­
chentumors sind im Periost neben der ublichen Bildung durch Osteoplasten 
mitunter auch spieBartige metaplastische Knochenneubildung und Verkalkung 
des Stroma innerhalb der malignen Wucherungen ohne Beteiligung von Osteo­
plasten festzustellen (Abb. 14). Nach LANG und KRAINZ liegt die Ursache fur 

"' I 
., 

Ab b. 14. Metaplastisch ent standene Knochensubstanz in einer periostalcn Metastase. Rand der Kompakta (c), 
Tumorzellen der Periostmetastase (t), Verkalkung und beginnende Knochenbildung (k), im periostalen Stroma 
(st). (BROWN-PEARCEscher Tumor, 4 Wochen nach Tumorbreiinjektion.) Leitz Obj. 3, Ok. 6 x, Vergr. 70 x. 

die Osteophytbildung in Zirkulationssti:irungen und in der Ansiedlung der Kar­
zinomzellen in den Rindenbezirken. Fur Kreislaufstorungen, die auch von 
BAMBERGER als ursachlich angenommen werden, konnte dagegen ZEMGULYS in 
seinen Fallen keinen Anhaltspunkt finden. Es handelt sich wohl auch hier wie 
bei der Knochenneubildung im Mark urn eine reaktive Wucherung auf die in 
der Rindenschicht sich ausbreitenden Karzinomzellen; besondere Zirkulations­
storungen lieBen sich auch in unserem Material nicht feststellen. 

Zusammenfassend laBt sich uber die Knochenbildungsvorgange bei Karzinom­
metastasen im Skelet folgendes sagen: Eine Knochenneubildung kann am Rande 
vorhandener Spongiosabalkchen oder der Kompakta sowohl am lebenden als auch 
toten Knochen mit Hilfe von Osteoplasten im Bereiche des Periosts oder Endosts 
vor sich gehen (Ab b . 15). Die Osteoplasten sind dabei meist kubisch und dicht 
reihenformig angeordnet. Auch an den periostalen Osteophytbildungen ist im all­
gemeinen ein deutlicher Osteoplastenbelag vorhanden. Im Innern der Knochen­
herde konnen die Osteoplasten auch flacher sein und sich mehr in unregel­
maBigen Abstanden den Knochenbalkchen anlagern, so daB ihr Charakter 
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mitunter mehr durch den Erfolg ihrer Tatigkeit als durch ihre Zellform hervortritt. 
V or allem wenn es sich urn sehr langsam vor sich gehende Anbauprozesse wie 
bei Prostatakarzinomen handelt, ist nicht immer ein zusammenhangender Osteo­
plastensaum an der neugebildeten Knochensubstanz zu erkennen, da an vielen 
Stellen der AnbauprozeB allmahlich zum Stillstand kommt, wenn die Spongiosa 
schon weitgehend in eine kompakte Knochenmasse umgewandelt ist. Weiterhin 
entwickelt sich im Fasermark auf metaplastischem Wege neue Knochensubstanz. 
Es kommt innerhalb des Fasermarkes unter Homogenisierung und Verdichtung 

b 

b 

• 
Abb. 15. Osteoplastische Metastase des Schiideldaches bei Prostatakarzinom; 62j . ~. a kleinzellige Karzinom­

zapfen, h an alte lamellare Spongiosa angelagerte Biilkchen aus geflechtartigem Knochen 
mit Osteoplasteniiberzug. ( Starke Vergr. aus Ab b. 28.) Leitz Obj. 3, Ok. 6 x, Vergr. 100 x . 

der Fibrillen zur Bildung geflechtartigen Knochens mit oder ohne Vermehrung 
der zelligen Bestandteile, die allmahlich in den zentralen Abschnitten eines 
solchen Herdes sternformig werden und sich zu typischen Knochenzellen ent­
wickeln (Abb. 16). Diese Bezirke stehen mitunter anfangs nicht in Verbindung 
mit alter Knochensubstanz. An solchen Herden konnen Zellsaume entstehen , 
die sich weiterhin nach Art der Osteoplasten verhalten und weitere Knochen­
substanz anbilden. Derartige Vorgange sind bereits von GoETSCH als Knochen­
neubildung mit Osteoplasten urn metaplastisch gebildete proosteoide Balkchen 
beschrieben, aber von AXHAUSEN abgelehnt worden, da sich schwer nachweisen 
lieBe, daB dieses eingeschlossene Knochengewebe wirklich metaplastisch gebildet 
und nicht ein Produkt der deckenden Osteoplasten ist. Genau so wie man hier 
Ubergange von Metaplasie zur Neubildung durch Osteoplasten findet, so gibt 
es solche Vorgange auch bei der Anlagerung von osteoider Knochensubstanz 
an alte Knochenbalkchen (Abb. 17). AXHAUSEN hat die These aufgestellt, dal3 
metaplastisch entwickelter Knochen nur parallelfaserig oder geflechtartig, aber 
nicht lamellar und jeder Lamellenknochen stets osteoplastischer, aber nicht 
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.-l.hb. 16. Osteoplastische Wirbelmetastase bei Prostatakarzinom; 69j. 3. J\fetaplastische Knochcnbildung 
im fibros umgewandelten Knochenmark. Leitz Obi. 3, Ok. 6 x, Vergr. 100 x . 

Abb.17. Osteoplastische Wirbelmetastase eines kleinzelligen Bronchialkarzinoms; 49j. 3 (L. N. 46/35). Gc­
schwulstzellthromben in kleinen Kapillaren, hochgradige Stauung im Kapillarsystem des fibriis umgewandelten 
Knochenmarkes. Reichliche Anlagerung osteoider Knochensubstanz an alte Knochenbiilkchen, nur stellenweise 
mit deutlichen Osteoplastensaumen. (Dazu schw. Vergr. s. Ab b. 38.) Leitz Obj. 3, Ok. 6 x , Vergr. 100 x. 



no WERNER ScHOPPER: Metastatische Knochengeschwiilste. 

jeder osteoplastische ein Lamellenknochen ist. Diese Ansicht lii.Bt sich fiir 
die Knochenmetastasen insofern bestatigen, als der unter der Einwirkung der 
Krebswucherungen gebildete Knochen, auch der durch Osteoplasten gebildete, 
im allgemeinen ein geflechtartiger oder parallelfaseriger Knochen ist; nur an 
alten eburnisierten Knochenherden fand ich die neugebildete kompakte Knochen­
masse typisch lamellar angeordnet. Wie sie entstanden war, lieB sich nicht mehr 
feststellen ; jiingere Bildungsbezirke deuteten auf eine Entstehung durch Osteo­
plasten hin. Aber auch hier war die unter der Krebsweinwirkung gebildete 

Ab b. 18. Osteoplastiscbe Wirbclmctastase bel l'rostatakarzinom; 62j. & . Umwandlung dcr Wirbelspongiosa in 
eine K ompakta, in der Mitte Rest eines alten, deutlich lamellar gezeichneten, et was zerkliiftet en Biilkchens, 
in seiner Umgebung in unregelmaBigen Ziigen angeordneter neuer Knochen mit alien Obergaugen von geflecht­
artlger in lamellare Substanz. Anlagerung osteoid er Saume um die kleine Tumorzellen enthalteuden Kanalchen 

(makroskopisches Praparat dazu s. Ab b. 26). Leitz Obj. 3, Ok. 8 x, Vergr. 100 x . 

kompakte lamelliire Knochenmasse an vielen Stellen auf Grund der unregel­
miiBigen Struktur und des Zellreichtums noch als pathologisches Knochengebilde 
zu erkennen und oft deutlich von alten Knochenbalkchenresten zu unterscheiden 
(Abb. 18). - Fiir eine Beteiligung der Geschwulstzellen am Knochenaufbau , 
wie das CouRvoiSIER, KAUFMANN, SASSE u . a . annehmen , fand ich im gesamten 
Tumormaterial keinerlei Anhaltspunkte. 

8. Spontanfrakturen und Heilungsvorgange in den Knochenmetastasen. 

Der gebriiuchliche Ausdruck , Spontan"fraktur wird von einigen Unter­
suchern durch die Bezeichnung pathologische Fraktur ersetzt, da nur in wenigen 
Fallen ohne jede iiuBere E inwirkung allein durch die Karzinomwucherungen 
die vollkommene Trennung der Knochenstruktur eint ritt. Verbiegungen, Infrak­
tionen und Spontan- oder pathologische Frakturen werden bei Knochen­
metastasen relativ hiiufig beobachtet. Heutzutage lassen sich mit Hilfe der 
modernen Rontgendiagnostik auch bei noch nicht nachgewiesenen Primiir-
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tumoren nicht selten bereits klinisch solche Frakturen als metastatische Tumor­
veranderungen diagnostizieren (KIENBOCK). 

SEYFARTH sah 14 Mammakarzinomfalle mit Knochenmetastasen, darunter 5mal Spontan­
frakturen in Femur, Humerus und Rippen. GESCIDCKTER und COPELAND berichten an 
ihrem groBen Material von Mammakarzinom mit K.nochenmetastasen iiber 15% Frakturen 
vor allem des Oberschenkels (Schenkelhals) und Oberarms, bei Hypernephromen von 
22 Fallen in 45% Frakturen des Femur, Humerus und der Rippen, in 6 Fallen von Schild­
driisentumoren 2mal Frakturen des 
Femur und der Klavikula, in 4 Fallen 
von Bronchialkarzinom 1mal Rippen­
frakturen, bei 37 klinisch nicht geklar­
ten Primartumoren 15mal Spontan­
frakturen. Typisch ist dagegen die ge­
ringe Zahl der Spontanfrakturen bei 
den meist osteoplastischen Prostata­
karzinommetastasen. Unter 134 Fallen 
sahen GESCIDCKTER und CoPELAND nur 
3 = 2,2% mit Frakturen, und zwar 
immer im Bereiche des Beckens. Die 
groBe Zahl der Frakturen nach Hyper­
nephromen, Mamma- undSchilddriisen­
tumoren ist allgemein bekannt und auf 
die vorwiegend osteoklastische Form 
der Metastasen zuriickzufiihren. A bb.l9 
zeigt multiple osteoklastische Meta­
stasen mit Spontanfraktur im Ober­
schenkel bei Mammakarzinom. LENZ 
und FREID fanden unter 81 Knochen­
metastasen von Mammakarzinom 21 
= 26% Spontanfrakturen (9mal Ober­
schenkel und Oberarm, 2mal Rippen 
und lmal Schliisselbein). Die Diagnose 
der Rippenfrakturen ist klinisch schwer 
und wird zuweilen auch rontgenologisch 
iibersehen. Noch haufiger als bei 
den Knochenmetastasen beobachteten 
LENZ und FREID bei den multiplen 
Myelomen in 62% und bei Knochen­
zysten in 45% Spontanfrakturen, wah­
rend sie bei den eigentlichen Knochen­
sarkomen nur in 5-8% der Fiille 
Briiche feststellten. 

Neben Frakturen an Ober­
schenkel, Oberarm, Rippen und 
Schliisselbein konnen auch an 
der Wirbelsaule bei ausgedehnter 
Metastasenbildung Infraktionen 
und Frakturen eintreten, die zu 
einem allmahlichen Zusammen­

Abb. 19. Multiple Metastasen und Spontanfraktur eines 
Oberschenkels bei Mammakarzinom einer 43j. ~­

(Sammlung RtlSSLE-Berlin.) 

sinken der Wirbelkorper mit Gibbusbildung (NEAL und ROBNETT, SIEGEL, 
DELVAL und P. MARIE u. a.) oder zuweilen auch zu einem plotzlichen Zu­
sammenbruch einzelner Wirbelkorper fiihren (BENDER und LARDENNOIS, 
GoTTESMAN, ScHULTZ-BRAUNS u. a.). Ell.NST und RoMELT haben ferner eine 
Anzahl Metastasen in der Lendenwirbelsaule mit Querfortsatzbriichen nach 
Mamma-, Magen-, Schilddriisen- und Hautkarzinomen zusammengestellt; in 
manchen Fallen waren die Querfortsatze, wenigstens nach dem Rontgenbefund, 
isoliert befallen. 

Spontanfrakturen treten nicht selten multipel auf (BEATSON, BRUNS, CANlGIANI, 
CARNETT, CoPELAND, LEHMANN, NEAL und RoBNETT u. a.) (s. auch Abb. 33). So sahen 
NEAL und RoBNETT eine totale Karzinose des Skeletes nach Mammakarzinom bei einer 
56jahrigen Frau mit Frakturen beider Oberarme, der Oberschenkel, der Fibula und Tibia 
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und der Wirbelsaule. Nur am linken Oberschenkel war eine ausgedehnte Kallusbildung 
und Konsolidation der Fraktur eingetreten. Die GelenkHachen der langen Rohrenknochen 
waren nirgends von Tumormetastasen befallen. HAWLEY berichtet iiber so starke Briichig­
keit bei Karzinommetastasen, daJ3 Spontanfrakturen der Rippen bei klinischer Unter­
suchung eintraten. 

Solche Beobachtungen iiber Frakturen bei Knochenmetastasen werden in 
der pathologisch-anatomischen Literatur hier und da wohl erwiihnt und sta­
tistisch verwertet, aber nur in wenigen Fallen wird naher auf die Befunde ein­
gegangen. Friiher glaubte man allgemein, daB Frakturen bei Karzinommeta­
stasen im Knochen nicht zur Heilung kommen konnten, und mitunter wurde 
die bereits gestellte Diagnose auf Bruch in einer Knochenmetastase in Fallen 
mit Konsolidation der Fraktur wieder in Frage gestellt. 

Noch 1905 schreibt GRUNERT, daJ3 im Gegensatz zu den Frakturen bei Knochen­
sarkomen solche bei Karzinommetastasen nicht zur Heilung kommen wiirden. ,Einzelne 
Falle von Knochenbriichigkeit bei Karzinomen gehOren eigentlich in die Gruppe, wo die 
Knochenbriichigkeit die Folge nicht einer lokalen, sondern einer allgemeinen Diathese, 
einer allgemeinen Knochenatrophie ist. Man findet dann an der Frakturstelle keine Spur 
von Karzinomzellen. In solchen Fallen ist es vielleicht allgemein moglich, daB die Fraktur 
sich wieder konsolidiert." So deutet er auch die bereits damals von anderen mitgeteilten 
Falle derartiger Frakturheilungen (RICHET und RITCIDE). Im Falle von M:rDDELDORPF 
mit Frakturen beider Oberarme und Oberschenkel bei Schilddriisenkarzinom, die samtlich 
heilten, fiihrte er die Konsolidation auf die Wechselwirkung zwischen Schilddriise und 
Knochensystem zuriick, wodurch die Heilung, die 3 J ahre anhielt, begiinstigt worden sei. 
0Low betont, daB mit Riicksicht auf die Unwahrscheinlichkeit der Heilung einer Spontan­
fraktur die rontgenologisch gestellte Diagnose nach wie vor offen gehalten und an die 
Moglichkeit gedacht werden mu13, daB keine echte Geschwulstmetastase vorliegt. Auch 
BLOCH sah zwar in einigen Fallen Konsolidation, zweifelt aber an einer echten Heilung. 
Andererseits beschrieb aber schon 1854 RosSAENDER exakt einen Fall von Humerusfraktur 
bei Mammakarzinom, der bereits nach 6 W ochen eine feste Verbindung der Frakturenden 
zeigte. Die Sektion ergab in der Frakturstelle Karzinommetastasen, die RosSAENDER 
fiir sekundar in der Frakturstelle angesiedelte Krebswucherungen hielt. BRUNS konnte 
1886 4 Falle mitteilen, in denen durch die Sektion die eingetretene Konsolidation nach­
gewiesen wurde. Allerdings war auch er der Ansicht, daB in der Mehrzahl der Falle keine 
knocherne Vereinigung eintritt, da die meisten Patienten vor einem Festwerden der Fraktur 
an Kachexie oder inneren Metastasen ad exitum kommen. LEUZINGER berichtet iiber 
73 Falle von Spontanfrakturen, die er aus der Zeit von 1723 (Fall J. L. PETIT) his 1886 
gesammelt hat, davon waren 75% im Femur und 22% im Oberarm. Der Primartumor 
war 53mal in der Brustdriise. 30% der Femurfrakturen und 20% der Humerusfrakturen 
heilten. Die Heilungszeit war ofters gegeniiber sonstigen Briichen etwas verlangert. Wesent­
lich ist, daJ3 es sich meist um myelogene, zirkumskripte oder diffuse Metastasen handelte, 
die infolge des erhaltenen Periostes mit reichlicher periostaler Kallusbildung heilen konnten. 
LEUZINGER berichtet unter anderem iiber eine Femurfraktur nach Mammakarzinom im 
mittleren unteren Drittel, die heilte; nach einem Jahr trat erneute Fraktur desselben 
Femur nicht an gleicher Stelle, sondern im oberen Drittel ein; dieses Mal entstand aber 
nur noch eine fibrose Verbindung der Frakturenden (ahnliche Beobachtungen iiber Frak­
turen bei CANIGIANI, CARNETT und HowELL, DEAVER und MAcFARLAND, EWING, LEWIN, 
NEAL und RoBNETT, TROELL u. a.). Bei CANIGIANI handelte es sich urn eine totale osteo­
klastische Karzinose 31/ 2 Jahre nach Amputation der Mamma wegen Karzinom. Zuerst 
linke Oberarmfraktur; die Fraktur heilte einfach dadurch, daB Patientin infolge der 
Schmerzen gezwungen war, den Arm ruhig zu halten. Spater trat eine Fraktur des Ober­
schenkels im mittleren Drittel ein, die bei der Rontgenuntersuchung auBerdem eine bereits 
geheilte Fraktur im oberen Drittel des Femur erkennen lieB. 

Heilung der Frakturen tritt kaum ein, wenn das Periost weitgehend durch den Tumor 
zerstort ist oder wenn die Tumorwucherungen sehr rasch wachsen. MAKRYCOSTAS sah 
allerdings selbst bei einer hochgradigen osteoklastischen Karzinose noch Ansatze zur Fraktur­
heilung durch parostalen Kallus. 

Noch 1919 wendet sich TROELL, der iiber einen Fall von Frakturheilung eines Ober­
arms nach Mammakarzinom berichtet, gegen die klinisch ziemlich verbreitete Ansicht, daJ3 
Spontanfrakturen besonders infolge osteoklastischer Metastasen nicht heilen konnen. Inzwi­
schen hatte unter anderen schon SCHMORL au£ der Pathologentagung 1908 Frakturheilungen 
des Humerus bei Prostatakarzinom und des Oberschenkels bei Mammakarzinom demon­
striert; doch sind auch nach SCHMORL solche langere Zeit bestehende Heilungen selten. 
ERDHEIM berichtet 1929 iiber eine knocherne Vereinigung einer Spontanfraktur des Humerus 
nach Mammakarzinom und ferner einer solchen des Femur nach Schilddriisenkarzinom. 
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Im letzten Falle betatigte sich die Frau nach der Heilung sogar touristisch, so da3 der 
Chirurg von der richtiggestellten Diagnose wieder abkam. Nach 21/ 2 Jahren trat aber an 
der gleichen Stelle erneut eine Fraktur ein. J. ERDHEIM weist darauf hin, da3 vor allem 
in osteoklastischen Knochenmetastasen sehr haufig Mikrofrakturen der Knochenbalkchen 
nachweisbar sind, die bei reichlichem Auftreten die Gesamtform des Knochens beeinflussen 
konnen. 

Die Frage, ob Spontanfrakturen unter Rontgenbestrahlung besser zur 
Konsolidation kommen, wird verschieden beantwortet. PANCOAST schatzt die 
Festigung mit oder ohne Strahlenbehandlung auf 40% der Falle. STAHNKE 
und ELIASON sahen pathologische Frakturen in Tumormetastasen, die tells 
mit, teils ohne Strahlenbehandlung zur Festigung oder Ausheilung kamen. 
BEcK, IIANDLEY, HoLFELDER, KIENBOCK, KoHLER u. a. berichten iiber gute 
Erfolge der Strahleneinwirkungen bei Spontanfrakturen. HuMMEL betont an 
Hand dreier Falle mit Spontanfrakturen, daB es schwer sei, den Erfolg der 
Strahlentherapie zu priifen, da es auf die Entwicklung des durch den Fraktur­
reiz gebildeten Kallus ankame und nicht auf Knochenneubildung durch osteo­
plastische Vorgange im Zusammenhang mit den Karzinomwucherungen. Er sah 
bei der mikroskopischen Untersuchung der verheilten Frakturstellen typischen 
periostalen Kallus, der zum Teil frei von Karzinomzellen, zum Teil bereits aber 
erne ut von Karzinomzellen durchsetzt war. 

Wenn wir auch bei der Heilung der Spontanfrakturen die in den Metastasen 
unter dem Frakturreiz mitunter vermehrten osteoplastischen Vorgange nicht 
ganz auBer acht lassen diirfen, da ja selbst in osteoklastischen Herden Ansatze 
zu osteoplastischen Vorgangen vorhanden sind, so besteht doch kein Zweifel 
dariiber, daB wie sonst bei jeder Fraktur auch hier vor allem die durch den 
Bruch angefachte periostale Kallusbildung fiir die Festigung ausschlaggebend 
ist. Danach rich ten sich die Heilungsaussichten; ist das Periost durch die Ge­
schwulstwucherungen weitgehend geschadigt oder handelt es sich urn stark pro­
liferierende und den neugebildeten Kallus rasch wieder zerstorende Karzinom­
wucherungen, so sind dementsprechend auch die Heilungsaussichten gering und 
umgekehrt. Erst in zweiter Linie kommen die durch die Karzinomwucherungen 
bedingten und unter der Fraktur angefachten osteoplastischen Vorgange. Da.B 
sich diese bei einer Reihe von Spontanfrakturen durch Bestrahlung beeinflussen 
lassen, ist schon aus der sonst bei Bestrahlung von Knochenmetastasen mitunter 
zu beobachtenden vermehrten Bildung von Knochensubstanz zu entnehmen. 

(W eiteres iiber Spontanfrakturen und ihre Ausheilung siehe in den Spezial­
abschnitten.) 

Im Zusammenhang mit dem Festwerden von Spontanfrakturen ist weiter­
hin allgemein die Frage von Heilungsvorgangen in Metastasen selbst von 
Interesse. Dabei ist vorauszuschicken, daB alle die bisher beobachteten Falle 
von Bruchheilung nur in dem Sinne als Heilung aufzufassen sind, als von einer 
Konsolidation des Bruches, aber nicht von einer Ausheilung der Metastase die 
Rede sein kann. Meistens folgten in den beobachteten Fallen friiher oder spater, 
wenn nicht der Tod vorher eintrat, erneute Frakturen an den betreffenden 
Stellen; nur in seltenen Fallen kam es zu so ausgedehnter Kallusbildung oder 
zu so starken osteoplastischen Veranderungen durch die Geschwulstzellen, daB 
trotz fortschreitender Karzinomwucherungen die Konsolidation bestehen blieb. 

Wie weit sich Knochenmetastasen an sich zuriickbilden konnen, ist bisher 
mit Sicherheit nicht bekannt. Nach J. ERDHEIM kann eine Spontanheilung 
von Knochenmetastasen vorkommen; KIENBOCK, HoLFELDER beobachteten an 
Hand von laufenden Rontgenuntersuchungen weitgehende Heilungsvorgange bei 
Knochenmetastasen. HATSCHEK sah bei einem Epipharynxkarzinom nach 
Rontgenbestrahlung Ausheilung einer Wirbelmetastase unter histologischer 
Kontrolle bei Obduktion. 

Handbuch der pa.thologischen Anatomie. IX/4. 8 
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ERDHEIM konnte am histologischen Material osteoklastischer Wirbel- und 
Sternummetastasen eines malignen Ovarialkystoms ausgedehnte fibrose Heilungs­
vorgange feststellen. Die Wirbelki:irper zeigten bei ziemlich gut erhaltener Form 
auf dem Durchschnitt im Zentrum ein glasig festes, i:idemati:ises Bindegewebe 
von der Beschaffenheit einer Pleuraschwarte. Das Karzinom hatte die Wirbel­
ki:irper im Innern zersti:irt und narbig umgewandelt; zu starkerer Schrumpfung 
war es aber nicht gekommen, da die Narbenmassen in starrem Knochen ein­
geschlossen waren. Die Karzinomwucherungen hatten allmahlich auf das 
parostale Gewebe iibergegriffen, wahrend in den Wirbeln selbst nur noch das 
gefaBreiche Narbengewebe zuriickblieb. Obwohl sich die Karzinomwucherungen 
sonst im allgemeinen au£ den Knochen beschriinken, drangen sie hier allmahlich 
in das parostale Gewebe vor, wahrend ein Wiedereinwuchern in die zentralt' 
Narbenmasse des Wirbelki:irpers nicht stattfand, als ob dort dem Geschwulst­
gewebe schadliche Stoffe vorhanden gewesen waren (ERDHEIM). ERDHEDI 
spricht unter Vorbehalt von einer lokalen Immunitiit der Narbenmasse gegen 
das Karzinom, wahrend spaterhin bei Entwicklung von Fettgewebe innerhalb 
dieses Bindegewebes die Karzinomwucherungen stellenweise wieder in das 
Inn ere vordringen. 

Nach WEBER und BRANDT ist eine spontane Riickbildung von karzino­
mati:isen Knochenmetastasen durchaus mi:iglich. Diese Riickbildung ist ihrer 
Ansicht nach nicht an bestimmte Knochen gebunden, kommt aber in gri:iBerem 
AusmaBe selten vor. Sie beschreiben solche Vorgange an Schadel- und 
Rippenmetastasen bei einer 36jahrigen Frau mit einem Szirrhus der Mamma. 
Besonders zeigen sie Ri:intgenbilder von ausgedehnten osteoklastischen Meta­
stasen am Schadel, die nach 3/ 4 Jahr kaum noch zu erkennen sind. Es handelt 
sich in solchen Fallen wohl urn eine Umwandlung osteoklastischer Prozesse in 
osteoplastische, wie sie zum Teil mit, zum Teil ohne Ri:intgenbestrahlung auch 
HELLNER, KIENBOCK, GESCHICKTER und CoPELAND beobachteten. Nach 
WEBER und BRANDT geht der Mechanismus der ,Riickbildung" (besser wohl 
Umbildung) mit Hilfe von Osteoplasten in Form von Schalenknochenbildung 
oder metaplastisch durch Verkni:icherung vorgebildeter Bindegewebsstrukturen 
vor sich. Diese Vorgange sind auch nach Ansicht der Autoren nicht einer 
Heilung in anatomischem Sinne gleichzusetzen; denn die dichten osteoplasti­
schen Wucherungen enthalten sowohl in ihrem Innern als auch in den Rand­
bezirken stellenweise noch gut erhaltene Krebszellnester. 

HAMMER beobachtete bei einem 67jahrigen Manu eine Geschwulst des 
rechten Akromion. Nach schwerem Heben trat ein riBartiger Schmerz und 
Schwellung der rechten Schulter ein. Der Tumor war spater nicht gri:iBer, 
a her harter geworden ; klinisch bestanden keine besonderen Besch werden. 
Nach 8 Jahren starb der Manu an einem Lungenkarzinom. Der faustgroBe 
Tumor des Akromion erschien au£ dem Durchschnitt hyalin, von einzelnen 
Knochenbalken durchzogen, mit einer diinnen Knochenschale. Die pathologisch­
anatomische Diagnose lautete au£ altes organisiertes Hamatom, wahrend HAMMER 
und KIENBOCK nach dem Ri:intgenbild den Tumor als Metastase des Lungen­
karzinomes ansprachen. HAMMER nimmt an, daB es nach der Fraktur zu einer 
starken Blutung und spater Heilung der Metastase durch Organisation ge­
kommen ist. Immerhin ist der Zeitraum von 8 Jahren zwischen der aus­
geheilten Metastase und dem Tod an einem Lungenkarzinom ziemlich groB.­
Zu umschriebenen Heilungsvorgangen kommt es mitunter in den Wirbelherden 
vor allem nach Prostatakarzinomen bei hochgradigen osteoplastischen Prozessen 
unter Umwandlung der Spongiosa in eine elfenbeinharte kompaktaahnliche 
Knochensubstanz; dann fehlt au£ Strecken zuweilen jegliches Krebsgewebe, und 
groBe Abschnitte der Schnittflache zeigen im histologischen Bilde ganz unregel-
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maBig dicht aneinandergelagerte, schmale und breite Knochenlamellen ohne 
jedes Zwischengewebe, nur hier und da findet sich noch eine Lichtung mit 
GefaBen und einigen Stromazellen, Karzinomzellen konnen ganz fehlen. Aber 
von einer vollkommenen Ausheilung der Metastasen kann dabei keine Rede 
sein; denn wie in dem Falle von ERDHEIM bleiben die Karzinomwucherungen 
in den Randbezirken der Wirbel erhalten und breiten sich subperiostal und 
zuweilen auch im parostalen Gewebe aus.- MERKULOFF beobachtete lange Zeit 
nach Entfernung eines Adenokarzinoms der Mamma an vielen Stellen des 
Korpers, auch am Schadeldach Metastasen, die Erweichungen und Neigungen 
zur Abheilung zeigten. Eine histologisch nachgewiesene Ausheilung einer 
Knochenmetastase ist bisher im Schrifttum nur von HATSCHEK mitgeteilt 
worden. 

9. Knochenmetastasen und Blutbild. 

Uber die Zusammenhange zwischen Knochenmetastasen und Blutbild hat 
bereits HELLY in diesem Handbuch, Bd. I/2 kurz berichtet; darauf aufbauend 
sollen noch einige neuere Befunde iiber die Frage beigefiigt werden, ob und wie 
weit es moglich ist, aus besonderen Veranderungen des Blutbildes Schliisse 
auf das Vorhandensein und eventuell auch die Ausdehnung von Knochen­
metastasen zu ziehen. 

Das Knochenmark selbst verhalt sich in den einzelnen Fallen verschieden 
gegen die eindringenden Tumorzellen. In vielen Fallen erkennt man geradezu 
am histologischen Praparat die toxische Einwirkung der Karzinomwucherungen 
auf das umgebende Zellmark. Schon in der weiteren Umgebung der vordringen­
den Geschwulstzellen wird das dichte Zellmark immer lockerer, heller und 
zellarmer, und in der Nahe der Karzinomzellen liegt oft nur noch ein zellarmes 
Retikulum mit reichlichen Kapillaren und eingestreuten Fettzellen (s. Abb. 45), 
oder es entwickelt sich sowohl bei osteoklastischen als auch bei osteoplastischen 
Herden ein lockeres, gefaBreiches, bindegewebiges Mark aus spindeligen Fibro­
plastenformen, das alle Ubergange zu einem ausgesprochenen Fasermark ohne 
jede Einlagerung von blutbildenden Elementen zeigen kann (u. a. Abb. 5, 17). 
In anderen Fallen macht das rote Mark histologisch einen ziemlich unbeteiligten 
Eindruck und zeigt keine starkere Gewebsreaktion; die malignen Wucherungen 
und die Knochenmarkszellen liegen dicht aneinander, ohne daB am Zellmark, 
abgesehen von pyknotischen Kernveranderungen der Markzellen dicht an den 
Geschwulstzellen starkere reaktive Veranderungen eintreten; solche Befunde 
fand ich besonders haufig an Metastasen von malignen Grawitz- und Schild­
driisentumoren (Abb. 20). Das rote Mark schwindet, und an seine Stelle tritt 
Tumorgewebe. Ferner findet sowohl im roten als auch im Fettmark bei sehr 
rasch wachsenden Metastasen mitunter neben dem infiltrativen ein expansives 
W achstum statt, das zur Verdrangung und Druckatrophie der angrenzenden 
Marksubstanz fiihren kann. 

ScHMORL wies darauf hin, daB er im Fettmark haufig in der Umgebung 
von Karzinomwucherungen rotes blutbildendes Knochenmark feststellen konnte, 
das ihm bei dem Suchen nach nur mikroskopisch feststellbaren Karzinomherden 
mitunter als Wegweiser diente; ob dessen Entstehung auf die eindringenden 
Krebswucherungen zuriickzufiihren war oder ob das Zellmark bereits vorher 
herdformig innerhalb des Fettmarkes vorhanden und als giinstiger Ansiedlungs­
ort anzusehen war, lieB er unentschieden. 

Die Zusammensetzung des peripheren Blutes ist bei den Knochenmetastasen 
durchaus nicht immer ein Spiegelbild der lokalen Knochenmarksveranderungen; 
es besteht allem Anschein nach keine gesetzmaBige Abhangigkeit von der raum­
lichen Ausdehnung der Knochenherde. 

8* 
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Nach ZADEK und SoNNENFELD ist alien TumorfiUlen mit Knochenmetastasen eine 
mehr oder weniger erhehliche Anamie gemeinsam, die teils toxisch teils mechanisch infolge 
Verdrangung des erythropoetischen Markanteiles zustande kommt. Sie halten das Vor­
handensein von Normohlasten im peripheren Elute als Folge der Markreizung fiir wesent­
lich, da sie durch solche Befunde mitunter auf die Diagnose von osteoklastischen Geschwulst­
wucherungen im Knochenmark gekommen sind. Das hamatologische Bild kontrastiert 
hei ihren osteoklastischen und osteoplastischen Karzinosen durchaus. Wahrend sie hei 
osteoklastischen Herden sekundare Anamie mit Normohlasten, Leukozytosen mit wech­
selndem Grade von Linksverschiehung und relativer Lymphozytose heohachteten, fanden 
sie hei ausgedehnten osteoplastischen Karzinosen sekundare Anamie mit Fehlen kern­
haltiger roter Blutkiirperchen, Leukopenie und relative Lymphozytose in extremen Fallen, 
also ausgesprochen aplastische Ziige wie hei osteosklerotischer Anamie. Andererseits fiel 
in ihren Fallen mit osteoplastischen Metastasen nicht selten das Millverhaltnis zwischen 

Ausdehnung der Metasta­
sen und der Geringfiigig­
keit des hamatol~gischen 
Befundes auf. Ahnliche 
Befunde gihtAssMANN an; 
allerdings hetont er, dall 
die Blutveranderungen hei 
malignen · Tumoren nicht 
immer durch die Knochen­
metastasen bedingt sind, 
sondern verschiedenartige 
Ursachen haben kiinnen. 
Er sah bei ausgedehnteren 
Herden im Skeletsystem 
fast stets eine sekundare 
Anamie, sehr haufig dahei 
Zeichen einer Blutregene­
ration mit Auftreten von 
Normohlastenim Blut;ein 
reichliches Auftreten sol­
cher Zellen, und zwar der 
kleinen Normohlastenfor­
men, hetrachtet auch er 
als einen Hinweis auf 
Knochenherde. Als Zei­
chen der Knochenmarks­
reizung hetrachtet er fer­
ner vitalgranulierte Ery­
throzyten ; dieLeukozyten 

Ab b. 20. Metastase eines malignen Grawitztumor im roten )lark eines Ober­
schenkels; 36j. c1 (L. N. 512/35). Auflockerung des Zellmarkes nnd pyknotische 

Markzellen am Rand der Metastase. Leitz Obj. l/7a lll, Ok. 6 x, 
Vergr. 500 x. 

sind in solchen Fallen hiiufig vermehrt his 10--15000, in selteneren Fallen his zu 50000, 
in einem Fall von Knochenkarzinose, von KAST mitgeteilt, war die Zahl auf 120000 ange­
stiegen. In Fallen, in denen sich auch sonst Zeichen von Regeneration ergehen, sind unter 
den Leukozyten auch Myelozyten, aher die Zahl der Normoblasten ist im allgemeinen 
verhaltnismallig hiiher in entsprechenden Fallen mit Regeneration. Andererseits heohach­
tete er hesonders hei osteoplastischen Karzinosen nach Prostatakarzinom Leukopenie mit 
relativer Lymphozytose als Zeichen mangelhafter Regeneration des Knochenmarkes. 

SEEMANN und KRASNOPOLSKI heschreihen hei einem diffus infiltrierendem Magen­
karzinom mit ausgedehnter Metastasierung im Knochenmark eine akute ,Leukanamie" 
mit starker extramedulliirer Bluthildung in Milz und Leher. Die primiire lnsuffizienz der 
Bluthildung mit sekundiirer pathologisch-regenerativer Erythropoese iiuBerte sich klinisch 
in Erscheinungen ,der perniziiisen Anamie", die ausgleichende myeloide Hyperplasie in 
einer Reizungsmyelozytose. Die histologischen Veriinderungen in der Leber und Milz 
naherten sich weitgehend den Bildern primar-leukamischer Hyperplasien. 

Einen iihnlichen Fall klinisch nicht gekliirter sog. Leukanamie heohachteten MuLLER 
und WERTHEMANN hei einer 68jiihrigen Frau mit einem kleinen Magenkarzinom, das zu 
ausgedehnter Metastasierung in Femur, Rippen, Wirbelsaule und Sternum, ferner auch 
zu diffuser Karzinominfiltration der Leber und Milz gefiihrt hatte, so daB der gesamte 
Bluthildungsapparat von Krehswucherungen durchwachsen war. Es hestand eine hoch­
gradige Aniimie 1,1 Mill. Erythrozyten, Farheindex 1,3 und 33000 Leukozyten bei relativer 
Lymphozytose, 63%, also auch hier ein fiir Karzinomanamie typisches Verha1ten der Leuko­
zyten, ferner im Ausstrich als typischer Befund reichlich Normohlasten, Megaloh1asten 
und Myelozyten. Im Knochen war die Bluthildung iiherall auf ein Minimum reduziert, 
und auch in der Milz und Leber konnte sich die Bluthildung infolge der ausgedehnten 
Krehsinfiltration nicht voll entfalten. MARKOFF, RoHR und HEGGLIN diagnostizierten 
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Knochenmetastasen durch Feststellung von Tumorzellen bei Sternalpunktion; den haufigen 
Befund unreifer Vorstufen von Erythro- und Leukozyten im peripheren Blut fiihren letztere 
nicht auf einen Knochenmarksreiz zuriick, sondern auf metaplastische Neubildungsherde 
besonders in Leber und Milz. KuRPJUWEIT kommt an Hand der Blutbefunde einer 
Reihe von Magen-, Mamma-, Uterus-, Prostata-, Gallenblasenkarzinomen und Lympho­
sarkomen mit ausgedehnten Knochenmetastasen zu der Ansicht, daB bei dem Symptomen­
bilde einer schweren Anamie das Auftreten von Myelozyten in gr6Berer Zahl die Diagnose 
maligner Tumor mit Knochenmetastasen rechtfertigt, auch wenn ein primarer Tumor 
klinisch nicht festgestellt werden kann. Unter Beriicksichtigung des Blutbefundes lassen 
sich solche Falle von einer pernizi6sen Anamie trennen. Er schloB sich damit vor allem 
der Ansicht von EPSTEIN an, der als erster die Beziehung zwischen Knochenmetastasen 
und Blutveranderungen in dieser Richtung festlegte. v. RozNOWSKI schlieBt aus seinen 
Befunden an verschiedenen Tumoren mit Knochenmetastasen, daB das Auftreten von 
Myelozyten in Mengen von mehreren Prozenten im Blute kachektischer Individuen, be­
sonders solcher mit nachweisbar malignem Tumor, neben dem Symptomenbild schwerer 
sekundarer Anamie mit meist auffallig groBen Mengen von Normoblasten, bisweilen auch 
Megaloblasten mit oder ohne gleichzeitige Leukozytose mit groBer Wahrscheinliclf.keit 
fiir das Vorhandensein von Knochenmetastasen eines malignen Tumors spricht. Uber 
die Ausdehnung derselben lassen sich aus dem Blutbefund keine Schliisse ziehen. In zweifel­
haften Fallen ist nur der positive Blutbefund diagnostisch verwertbar, da er mitunter 
auch in Fallen mit ausgedehnten Knochenmarksmetastasen das Blutbild v6llig normal fand. 

HANHART betont dagegen, daB si eh die von vielen als typisch fiir Skeletkarzinose 
angesehene Reizungsmyelozytose und Normoblasten mehr in Ausnahmefallen finden. 
In systematischer Verfolgung dieser Fragen hat er an 22 Fallen gezeigt, daB recht oft trotz 
vieler Markmetastasen ein erythroblastisch-myelozytotisches Blutbild fehlt, so zeigten 
2 Falle mit zahlreichen Spontanfrakturen nur eine maBige Anamie mit 1% Myelozyten 
und sehr wenig Normoblasten. Auch HIRSCHFELD sah 2mal trotz auBerordentlich ver­
breiteter Metastasen keine nennenswerten Abweichungen. Ferner stellte WEINGARTEN 
bei 17 Fallen eine ganz ausgedehnte Metastasierung im Skelet fest und sah nicht ein einziges 
Mal diese als typisch angegebenen Veranderungen. In 6 Fallen fand er eine Anamie mitt­
leren Grades, eine hochgradige nur 1mal bei einem Magenkarzinom mit Blutbrechen. Im 
weiBen Blutbild ergab sich eher eine Lymphozytose als eine Neutrophilic. Pathologische 
Formen der weiBen Blutk6rperchen wurden nur 1mal beobachtet. Nach ScmLLING ent­
steht bei Knochenmarkskarzinosen eine myelophthisische Anamie ohne regeneratives 
Erythrozytenbild. Diese ist durch eine Verminderung des erythropoetischen Gewebes 
ohne Blutbildveranderung, also lediglich durch eine Oligamie ausgezeichnet, mitunter soli 
ein megalozytar regeneratives Blutbild mit reichlichen Normoblasten und Megaloblasten 
sowie Polychromasie vorkommen. Im weiBen Blutbild hat auch ScmLLING hyperregene­
rative Veranderungen, ein leukamisches Blutbild mit Myelozyten zuweilen festgestellt. 

NAEGELI faBt seine Ansicht dahin zusammen, daB im allgemeinen Karzinome zu 
sekundarer Anamie fiihren; Storungen der Erythropoese sind dabei am auffalligsten, auch 
Abnormitaten bei den Leukozyten infolge der verschiedensten Ursachen (Toxine des 
malignen Tumors, Blutungen, Sekundarinfektionen, Storung der Erythropoese durch Mark­
metastasen). Das Blutbild der pernizi6sen Anamie kommt bei der Karzinose des Knochen­
markes nicht vor; die haufig starke Leukozytose mit oft za;p1reichen Myelozyten und die 
dauernd ungew6hnlich hohe Zahl der Erythroblasten mit Uberwiegen der Normoblasten 
und Makroblasten, eine Polychromasie der Makrozyten spricht gegen pernizi6se Anamie. 
NAEGELI sagt: ,Wer mit diesen Bildern nur einigermaBen vertraut ist, wird sofort die 
Perniziosa ausschlieBen und direkt Karzinosis des Knochenmarkes diagnostizieren." Die 
Lokalisation des Primartumors ist fiir das Auftreten der Anamie sehr wichtig. Abgesehen 
von Karzinom~n mit Knochenmetastasen zeigen besonders Magen und Darmkarzinome 
(nicht die des Osophagus) auch ohne jede Komplikation hochgradige Blutarmut. Wahrend 
sich aber eine Vermehrung der Leukozyten sehr haufig bei Karzinomen findet, sind reich­
lich Myelozyten bei starkerer Leukozytose geradezu wegleitend bei Knochenkarzinose; 
er fand mitunter 10-20% Myelozyten; er fiihrt auch einen Fall von HIRSCHFELD mit 
Knochenkarzinose an, bei dem wegen dauernder Anwesenheit von Myelozyten im Blut 
und myeloischer Milzpulpa (Punktat) an aleukamische Myelose gedacht wurde. 

Andererseits sah NAEGELI aber auch ausgedehnte Karzinosen des Knochenmarkes 
ohne Blutveranderungen. Das Problem ist nach alledem kein mechanisches, sondern ein 
biologisches, und seiner Ansicht nach spielt das Alter der befallenen Individuen dabei eine 
wesentliche Rolle, die Reaktion ist in der Jugend stark, dagegen nicht im Alter. NAEGELI 
erwahnt noch, daB die Erythroblasten- und Myelozytenzahlen nicht parallel gehen. Einzelne 
Falle tiberraschen durch groBe Zahlen kernhaltiger roter Blutk6rperchen, haben aber nur 
maBig Myelozytenwerte, selten ist es umgekehrt der Fall, die einfachen sekundaren Anamien, 
die sonst bei Karzinomen auftreten, sind von anderen sekundaren Anamien sehr schwer 
zu unterscheiden (bei NAEGELI Zusammenstellung der Literatur iiber Blutbefunde bei 
Knochenmetastasen). 
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In seiner Arbeit iiber Knochenmetastasen berichtet HELLNER iiber die Blutbefunde 
bei 20 verschiedenen malignen Tumoren mit Knochenmetastasen. Seiner .Ansicht nach 
gibt es kein typisches Blutbild fiir Knochenmetastasen, weder fiir osteoplastische noch fiir 
osteoklastische Formen. Er fand meist eine myelophthisische, im allgemeinen nicht hoch­
gradige .Anamie, ein regeneratives Blutbild wurde nicht beobachtet, gelegentlich sah er 
geringe Myelozytenvermehrung. Das Blutbild wird nach ihm besonders durch Sitz, Aus­
dehnung und sekundare Veranderungen (Nekrose, lnfektion) des Primartumors beeinfluBt; 
besonders bei Magen-Darmkarzinomen konnen sich die oben mehrfach angefiihrten Ver­
anderungen des weiBen und roten Blutbildes auch ohne Knochenmetastasen finden und 
kiinnen andererseits bei solchen mit Knochenmetastasen fehlen. Bei der groBen Ausdehnung 
des roten Knochenmarkes und bei dem schnellen Eintreten anderer Gebiete infolge Aus· 
falls eines umschriebenen Bezirkes vom roten Mark lehnt er eine derartige Beeinflussung 
durch die Knochenherde ab. 

Eine osteosklerotische .Anamie bei einem Hautkrebs mit diffuser Karzinose des Skelets 
beschrdben RusK und MILES von einem 52jahrigen Mann. Neben typischen Zeichen sekun­
darer .Anamie waren Markzellen (Myelozyten, Megaloblasten usw.) im Ausstrich nach­
zuweisen. Die Milz wies Zeichen einer myeloischen Metaplasie auf. Eine thrombopenische 
Purpura sahen LAWRENCE und MAHONEY bei einem 43jahrigen Mann mit Magenkarzinom, 
das ausgedehnte Metastasen vor allem in Leber und Knochen gesetzt hatte. Im Knochen­
mark erschienen die Megakariozyten an Zahl etwas vermindert, aber von normalem Bau. -
Eine 2ljahrige Frau starb unter den Symptomen einer essentiellen Thrombopenie; bei 
der Sektion fand sich ein Magenkarzinom mit ausgedehnten Metastasen in den inneren 
Organen und in den Sinus des Knochenmarkes, was STEBBINS und CARNS als Ursache 
der Verminderung der Thrombozyten ansahen. 

Uberblickt man das Schrifttum, so zeigt sich, daB kein gesetzmaBiger 
Parallelismus zwischen Knochenmetastasen und Blutbildveranderungen besteht, 
wenn sich auch in einer Reihe von Fallen ein fur Knochenmetastasen typischer 
und nur bei ihnen zu beobachtender Blutbefund feststellen laBt. Auch die in 
letzter Zeit erschienenen Arbeiten von CISNEROS, ETCHEVERRY sowie von 
DucuiNG, MILETZKY und MARQuES bringen keine wesentlichen neuen Ergeb­
nisse zu den vorliegenden Fragen. Wie schon die lokale Reaktion des Markes 
auf die eindringenden Geschwulstwucherungen uberaus wechselnd ist, so ist 
andererseits das Blutbild nicht nur von der Ausdehnung der Knochenherde, 
sondern auch von Art, Ort und Ausdehnung des Primartumors, von den Stoff­
wechselstorungen und dem Allgemeinzustand und nicht zuletzt von der Aus­
dehnung der extramedullaren Myelopoese weitgehend abhangig. 

B. Spezieller Teil1• 

1. Knochenmetastasen bei Mammatumoren. 
Das Mammakarzinom steht bezuglich der absoluten Haufigkeit von Knochen­

metastasen im Vergleich mit den andern zu Knochenmetastasen neigenden 
Karzinomen an erster Stelle. Bereits im Jahre 1723 schildert J. L. PETIT einen 
Fall von Mammakarzinom, in dessen Verlauf schmerzhafte Schwellungen zahl­
reicher Knochenabschnitte und multiple Frakturen eintraten. LEUZINGER 
konnte von dieser Zeit bis 1886 aus der Literatur 71 Spontanfrakturen bei 
Mammakarzinomen zusammenstellen, dagegen nur einige Falle mit Knochen­
metastasen nach anderen Primartumoren. 

Die sta tistischen Anga ben uber die Haufigkeit der Knochenmetastasen 
schwanken sehr, je nachdem ob frische oder altere klinische Falle und klinisches 
oder Sektionsmaterial verwertet wurde (naheres Statistik, Allgemeiner Teil). 

Die Reihenfolge der bei Mammakarzinomen am haufigsten befallenen 
Skeletabschnitte wird ebenfalls von den einzelnen Autoren verschieden angegeben; 
nach den bisherigen Statistiken ist anzunehmen, d~B Wirbelsaule, Sternum und Rippen, 
ferner Becken, Oberschenkel und Oberarm am mmsten von Metastasen befallen werden. 
Es fallt auf, daB auch bei Sektionsstatistiken das Sternum verhaltnismaBig wenig genannt 
wird; nach unseren Erfahrungen zeigt es haufig Metastasen, worauf auch GEscmcKTER 

1 Dieser Abschnitt ist als Erganzung zu den bereits erschienenen einzelnen Organ­
bearbeitungen abgefaBt; auf die entsprechenden Artikel im Handbuch sei jeweils verwiesen. 
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und CoPELAND hinweisen. Nach SuTHERLAND sind am meisten Lendenwirbelsaule, Becken, 
Rippen und Oberschenkel befallen. CARNETT und HowELL geben bei 101 Brustkrebsen 
folgende Reihenfolge an: Schultergiirtel (54), Becken (45), Lenden- (44) und Brustwirbel (41), 
Rippen (35), Oberschenkel (32), Schiidel (14), Halswirbel (10), Unterschenkel- (7), Vorder­
arm- (6) und FuBknochen (4). CARNETT und HoWELL berichten ferner, daB sich unter den 
54 Schultergiirtelmetastasen 23 auf der gleichen Seite wie das Mammakarzinom, 24 auf 
beiden Seiten und 7 auf der anderen Seite fanden. Neben diesen Herden sahen sie bei 
laufenden Rontgenuntersuchungen die ersten Herde mitunter auch in der unteren Brust­
und oberen Lendenwirbelsaule oder auch im Becken. Schulterblatt und Schliisselbein werden 
ihrer Meinung nach viel haufiger betroffen, als man allgemein annimmt. Fiir CARNETT und 
HoWELL gilt die lymphogene Ausbreitung der Karzinomzellen in das Knochensystem als 
die einzig gegebene; unter ihren Fallen sind ihrer Meinung nach nur 2 mit hamatogener 
Entstehung der Knochenmetastasen. Mit Hilfe laufender rontgenologischer Unter­
suchungen stellten sie fest, daB so­
wohl im Humerus als auch im Femur 
die ersten Herde im Kopf auftraten 
und sich allmahlich nach unten aus­
breiteten. Sie glauben, daB der ge­
wohnliche W eg zum Femur durch die 
intraabdominalen undBeckenlymph­
wege und schlieBlich durch das Liga­
mentum teres verlauft, eine Ansicht, 
die wohl nur von wenigen geteilt 
wird. HELLNER fand bei laufenden 
Rontgenuntersuchungen, daB im all­
gemeinen erst nach ausgedehnterer 
Karzinose des Itumpfskeletes auch 
ein Befallensein kleinerer peripherer 
Knochenabschnitte eintritt. Nach 
NEAL undROBNETT sinddie Knochen 
urn so haufiger Sitz von Metastasen, 
je naher sie dem Primarherd liegen. 
CARNETT und HowELL halten es fiir 
unnotig, bei de m Fehlen von Herden 
in Rippen, Schultergilrtel, Wirbel­
saule oder Becken nach Mammakar­
zinom weitere A bschnitte des Skeletes 
daraufhin zu untcrsuchen (s. dazu 
Abschn. A. 2). 

Wie bei anderenKarzinomen, 
so fallt auch hier die Selten­
heit von Metastasen in 
peripheren A bsehnitten des 
Kn o eh en sy sterns auf. Immer­
hin konnten CARNETT und Ho­
WELL in Unterschenkelknochen 
7-, in Vorderarmknochen 6-, 
in Hand- und ]'ul3knochen je 
4mal Metastasen nachweisen. 

Abb. 21. Multiple Karzinommetastasen in uen Wirbelkorpcrn 
unll Dornfortsiitzen bei Mammakarzinom eincr 

45j. ~. (Sammlung ROSSLE-Berlin.) 

BATZAROFF, GuLDNER, KLUGER, PARTSCH, ScHLESINGER, SoNNTAG u. a . be­
schreiben metastatische Krebswucherungen im Ober- und Unterkiefer, NEAL und 
ROBNETT im Jochbein, NEuBuRGER und SEKIGUCHI im Keilbein, MosEAUX, 
ScHLITTLER und ALT im Felsenbein, FRIEDMANN in der Patella und ScHMORL im 
verknocherten Kehlkopf und in der Pulpahohle eines Zahnes. In fast alien Fallen 
waren auch sonst ausgedehnte metastatische Wucherungen im Skelet vorhanden. 

Die makroskopische Form der Meta s tasen ist sehr wechselnd. Haufig 
kommt es zur Entwicklung von umschriebenen grauwei131ichen oder graurot­
lichen Knoten, in anderen Fallen oder an anderen Stellen ist schon makroskopisch 
keine scharfe Abgrenzung, sondern ein diffus infiltrierendes Wachstum fest­
zustellen (Ab b. 21). Die Ansiedlung beginnt in der Marksubstanz; eine primare 
subperiostale Metastasierung ist iiberaus selten. In der iiberwiegenden Mehr-
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zahl der Falle handelt es sich urn osteoklastische oder osteoklastisch-osteo­
plastische Metastasen. Rein osteoplastische Herde teilen FRITSCH, HELLNER, 
KIEWE, SABltAZES, M. B. ScmnnT mit. M. B. ScHMIDT weist darauf hin, daB 
die szirrhosen Formen genau wie bei der Prostata zu osteoplastischen Meta­
stasen neigen. 

In dem Material von LENZ und l<'REID sind etwa 77% aller Metastasen nach Mamma­
karzinom osteoklastisch, wahrend die restlichen gemischte, mehr oder weniger osteoplastische 
Veranderungen zeigen. SUTHERLAND, DECKER und CILLEY sahen unter 393 Knochenmeta­
stasen 375 rein osteolytische, 5 fleckig gemischte und 13 osteoplastische, CARNETT und 
Ho WELL unter 99 nur 2 osteoplastische. Die osteoklastischen Formen fiihren im allgemeinen 
unter fibriiser Umwandlung des Markes zu weitgehender Zerstiirung der Spongiosabalkchen, 
in der Hauptsache durch gesteigerte Osteoklastentatigkeit, bei griiBeren Herden auch zu 

Zerstiirungen der Kortikalis, 

Abb. 22a. Multiple, zum Teil iudifferente, zum Teil osteoplastische 
Karzinomherde in der unteren Tibia und in den l!'uBwurzelknochen 
bei allgemeiner osteoplastischer Karzinose nach Szirrhus der Mamma 

bei 62j. 'i' (L. N. 611/35). 

r.uweilen mit Auftreibung des 
Knochens unter Entwicklung 
einer periostalenKnochenschale. 
THOMPSON und KEILLER be­
schreiben derartige Veranderun­
gen mit kugelfiirmiger Auftrei­
bung beider Oberarmknochen. 
Bei PETREN waren im Becken 
ausgedehnte zystische Metasta­
sen entstanden, die wasserklaren 
Inhalt und stellenweise nur eine 
ganz diinne Knochenschale auf­
wiesen. Eine Durchwucherung 
des Periostes und damit eine 
Ausbreitung in das parostale 
Gewebe ist bei Mammameta­
stasen rela ti v selten. 

Im allgemeinen tre­
ten Mammakarzinom ­
metastasen multi p e l 
a uf. Nur in wenigen Fallen 
werden rontgenologisch ein­
zelne Herde nachgewiesen, 
denen sich aber groBtenteils 
bei der Autopsie no eh weitere 
hinzugesellen. W ennsie ii ber­
haupt bei Mammakarzino­
men vorkommcn, dann wohl 
nur im Anfangsstadium der 
Knochenmetastasierung. 

GESCHICKTER und COPELAND geben auf Grund der Riintgenbefunde etwa 1/ 4 ihrer Meta­
stasen als Einzelherde an, deren Sitz meist in der Wirbelsaule oder im Femur war; LENZ 
und FREID fanden unter 81 Fallen 14 Einzelmetastasen. Osteoplastische Einzelmetastasen 
bilden MATHEY-CORNAT und HELLNER ab. GINSBURG sah eine osteoplastische Umwandlung 
des Schadels 17 Jahre nach Mammaamputation, die bis zur Untersuchung der Probeexzision 
fiir eine P AGETsche Ostitis deformans gehalten wurde. 

Im Rontgenbild sind die Metastasen erst von einer gewissen GroBe an nach­
weisbar, so deckten SuTHERLAND, DECKER und CILLEY, ZEMGULYS-SCHMORL u. a. 
in zahlreichen Fallen in den Wirbelkorpern bei negativem Rontgenbefund 
durch die Sektion bis kirschgroBe Metastasen auf, vor allem wenn die Krebs­
metastasen noch keine starkeren Knochenveranderungen in Form von Resorption 
oder Apposition hervorgerufen hatten. Ferner wurden durch Versuche mit 
Ausbohrung in Wirbelkorpern festgestellt, daB bis kirschgroBe Defekte im 
Rontgenbild nicht nachweisbar sind (CHASIN, BoHMIG und PREvoT). Nach 
CHASIN gibt es rontgenologisch eine Grenze der Darstellbarkeit von Spongiosa­
herden; Herde bis zu 1,5 cm Durchmesser konnen, wenn sie die Kortikalis nicht 
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erreichen, der Beobachtung entgehen (Abb. 22a und 22b). Ebensowenig konnte 
er bei ventrodorsaler Aufnahme eine Schattenbildung feststellen, wenn fast 
die gauze Wirbelkorperspongiosa bis auf die hintere Kortikalis und die Deck­
und Grundplatte entfernt war. H. SNURE und GEORGE D. MANER kamen zu 
ahnlichen Ergebnissen bei Rontgenversuchen an Knochenherden. 

WINTER kommt auf Grund seiner Rontgenuntersuchungen der Knochen­
metastasen bei Mammakarzinomen zu der Ansicht, daB die anatomisch als 
Knochenumbau bezeichneten Veranderungen, die in der Richtung der Osteo­
plasie oder -klasie gehen, nur als verschiedene Phasen des neoplastischen Wachs­
tums betrachtet werden konnen. Die Feststellung von Neubildung oder Unter­
gang von Knochen ist nach ihm nur von der Zeit der Beobachtung abhangig. 
Auch HELLNER ist der Ansicht, daB osteoplastische und osteoklastische Meta­
stasen nur bestimmte Phasen gleicher Vorgange sind. So sah er einen Fall 
mit generalisierter Skeletkarzinose , bei dem sich nach anfangs rein osteo­
lytischen Metastasen 
spater eine fleckig ge­
mischte, d. h. osteo­
lytisch- osteoplastische 
Karzinose entwickelte. 
Eine derartige osteo­
plastische Umwandlung 
kommt somit nicht nur, 
wie das haufig zu beob­
achten ist {KIENBOCK, 
HoLFELDER u. a.), als 
Folge von Bestrahlung 
vor; HELLNERsowieGE­
SCHICKTER und COPE­
LAND konnten eine sol­
che Umwandlung auch 
in Gebieten, die nicht 
bestrahlt wurden, nach­
weisen. 

Entsprechend den Abb. 22b. Rontgenaufnahme zu Abb. 22a. 

vorwiegend osteoklasti-
schen Veranderungen treten haufigVerbiegungen, Infraktionen und Frak­
turen bei Knochenmetastasen nach Mammakarzinom auf (Abb. 19). 
Bei Spontanfrakturen der Rohrenknochen kommt in Fallen mit erhaltenem 
Periost immer eine gewisse periostale Kallusbildung zustande, die trotz osteo­
klastischer Metastasenform, wenn die Karzinomwucherungen nicht zu rasch 
proliferieren, zu einer weitgehenden Konsolidierung fiihren kann (BRUNS, 
CANIGIANI, CARNETT, LEUZINGER, NEAL undRoBNETT, SCHMORL, TROELLu. a.). 
In der relativen Haufigkeit der Spontanfrakturen wird bei CoPELAND das 
Mammakarzinom (15%) nur vom Hypernephrom (45%) ubertroffen; LENZ und 
FREID geben 26% Spontanfrakturen bei Mammakarzinommetastasen an. Be­
vorzugt befallen werden Femur, Humerus, Rippen und Klavikula. Auch an der 
Wirbelsaule kann es bei ausgedehnter Metastasierung zur Infraktion der erhaltenen 
dunnen periostalen Knochenschale (CARNETT, NEAL und RoBNETT, SIEGEL, 
ZEMGULYS u. a.) und zum Zusammensinken einzelner oder mehrerer Wirbelkorper 
mit mehr oder weniger ausgesprochener Gibbusbildung kommen (Ab b. 9a und 9 b). 
Selten sind Frakturen der Querfortsatze von Lendenwirbeln (ERNST und 
R6HMELT) und Frakturen des Sternums (PFEILSTICKER). Uber multiples Auftreten 
von Frakturen berichten BEATSON, BRUNS, CANIGIANI, CARNETT, CoPELAND, 
LEWIS, MEYER-BORSTEL, NEAL und RoBNETT, NEUBURGER, TRoELL u. a. 
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Generalisierte vorwiegend osteoklastische Karzinosen sind bei 
Mammakarzinomen wiederholt beschrieben worden (BECKER, BEATSON, 
OANIGIANI, 0ARNETT und HowELL, FoLIASON und MENrFJRE, FosTE, GEDDA, 
GIER.KE, GILES, GINSBURG, HAWLEY. LABORDE, J OUVEAU- DuBRENIL und 
RoQUES, LusciNIAN, MEYER-BORSTEL, NEAL und RoBNETT, PFEILSTICKER, 
RITCHIE, SABRAZES, JEANNENEY und MATHEY-OOR.NAT, SNow, THOMPSON und 

Ab b. 23. Hochgradige Deformierung des Oberschenkels bei totaler, vor­
wiegend osteoklastischer Karzinose nach Mammakarzinom bei einer 46j. ~ 
(L. N. 583/34). Obere HiHftc des ~Oberschenkels: K norpeliiberzng des 
stark deformierten Oberschenkelkopfes weitgehend durch Karzinom­
wncherungen zerstort. Starke Verbiegung des hochgradig verdickten 
Schaftes unterhalb der Trochanteren; K ompakta vollkommen zerstiirt. 

OEILLER u. a.). 
Es folgen kurz einige be­

sondere Falle: CANIGIANI be­
schreibt eine osteoklastische 
Karzinose des Skeletes bis in 
die Hand- und FuBwurzel­
knochen ohne auBere Form­
veranderung des Skelets. Es 
handelt sich urn eine teils 
kleinherdige , teils diffus 
osteoklastische Form ohne 
rontgenologisch nachweis­
bare osteoplastische Kno­
chenreaktion. Dabei waren 
multiple Frakturen an Ober­
arm und Oberschenkelaufge­
treten, die zum Teil durch 
periostale Wucherungen ge­
heilt waren (ahnliche Falle 
bei CARNETT und HowELL, 
BENEDICK und JACOBS) . Als 
osteoplastisches Gegenstiick 
sei ein eigener Fall eines szir­
rh6sen Karzinoms der Mam­
ma bei einer 62jahrigen Frau 
angefiihrt, indem eine osteo­
plastische Karzinose bis in 
die FuBwurzelknochen teils 
inzirkumskripter, teilsindif­
fuser Form mit Verdickung 
der Kompakta an den langen 
Rohrenknochen und Eburni­
sation der Wirbel ohne au­
Bere Deformierungen aufge­
treten war. An dcm abge­
bildeten Rontgenbilde der 
Unterschenkel-und FuBwur­
zelknochen sind keinerlei 
Veranderungenfestzustellen, 
obwohl das makroskopische 
Praparat sehr reichlich Kno­

chenherde erkennen laBt (Ab b. 22 a u. 22 b). - Unter den Fallen von MEYER-BORSTEL 
war eine 63jahrige Frau, die einige Jahre nach Entfernung eines Mammacarcinoms 
ohne Radikaloperation eine ausgedehnte zystische Karzinose des gesamten Skelets mit 
multiplen Frakturen aufwies; nur der Schadel, die Hand, FuB, Unterarm und Unterschenkel­
knochen blieben frei. Besonders hochgradig waren die Veranderungen am Becken und an 
der Wirbelsaule. Nach dem Rontgenbild dachte man zuerst an multiple Myelome. Die 
Anamnese, ferner das Freibleiben des Schadeldaches, das neben den Rippen den Lieblings­
sitz fiir Myelome abgibt, sprachen fiir eine seltene osteoklastisch-zystische Karzinose. 

Unter der klinisch-rontgenologischen Diagnose ,Osteodystrophia fibrosa generalisata" 
lie£ eine Karzinose, die LEWIN mitteilt. In einem Zeitraum von 12 Jahren nach Mamma­
amputation hatte sich bei einer 48jahrigen Frau eine ausschlieBliche Metastasierung im 
Skeletsystem in Form einer vorwiegend osteoklastischen Karzinose mit hochgradiger 
Deformierung der Oberschenkel und Arme entwickelt. Die Kortikalis der groBen Rohren­
knochen war meist papierdiinn; sie zeigten Verbiegungen, multiple Infraktionen und 
Frakturen, die Wirbelkorper waren streifenformig zusammengepreBt, zahlreiche Rippen 
waren angebrochen. Das mazerierte Becken und der Schadel boten schwere osteoklastische 
und stellenweise geringe osteoplastische Veranderungen. Mikroskopisch ist die Korti­
kalis der langen Rohrenknochen nur an manchen Stellen noch erhalten; die medullaren 
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Karzinomwucherungen sind zum Teil his in die Muskulatur vorgedrungen. Im Bereiche 
der Rinde finden sich stelienweise auch zahlreiche neugebildete KnochenbiiJkchen mit alien 
Ubergangen von fibrillarer Grundsubstanz zu osteoiden und verkalkten Balkchen. An 
Schnitten von Wirbeln ist eine starke Osteoklasie zu beobachten; in den Lakunen sind 
aber nur selten osteoklastische Riesenzellen, haufiger Krebszellhaufen anzutreffen; aber 
auch hier sind osteoide Saume an alten Knochenbalkchen und in Form der fortschreiten­
den Umwandlung des faserig bindegewebigen Krebsstroma fibrometaplastischer geflecht­
artiger Knochen nachzuweisen. 

Ein ahnliches Bild bot eine 46jahrige Frau (L.N. 583/34), bei der vor 5 Jahren eine 
Mammaamputation (mikr. Ca. simplex) vorgenommen wurde; im letzten Jahre traten an 
zahlreichen Ri:ihrenknochen Verkriimmungen und Spontanfrakturen auf. Bei der Sektion 
fanden wir Herde im Schadel und in fast allen Rippen; samtliche Ri:ihrenknochen, ebenso 

Abb. 24. Wirbelmetastase bei totaler, vorwiegend osteoklastischer Karzinose nach Mammakarzinom; 46j. 'i' 
(L. N. 583/34). Einbruch der Karzinommetastase in die Bandscheibe. Links oben Karzinomwucherungen in 
der Spongiosa, rechts erhaltener Knorpel mit schmaler Knochenleiste, links kleiner Knorpelrest innerhalb 

der tief in die Bandscheibe vorgedrungenen Karzinomwucherungen. Leitz, Obj. 1, Ok. 6 x . 

die Wirbelsaule waren abnorm beweglich und liellen sich nach alien Richtungen biegen, 
ohne daB deutliche Frakturen festzustellen waren. Wirbelsaule, Becken und Oberschenkel 
lieBen sich ohne weiteres mit dem Messer schneiden. Leider sind nur rechter Oberschenkel 
und einige Wirbelabschnitte zur weiteren Untersuchung herausgenommen worden; in seinem 
oberen Drittel ist der Oberschenkel unregelmaBig verdickt und hirtenstabartig gekriimmt, 
auf dem Durchschnitt ist eine Kompakta nicht mehr festzustelien (Abb. 23). Der Knorpel­
iiberzug des Gelenkkopfes ist nur noch in Resten erhalten und durch die Karzinomwuche­
rungen von den Randpartien und von unten her angenagt und zersti:irt. Mikroskopisch 
ist his auf die untere Epiphyse im ganzen Oberschenkel von normaler Skeletstruktur 
nichts mehr zu erkennen. Zwischen stark zerkliifteten Resten alten lameliaren Knochens 
ist reichlich osteoider Knochen durch Osteoplastenwucherungen vom Periost aus oder 
durch Anlagerung an alte Knochenbalkchen entstanden; an anderen Stelien hat si eh a us 
dem faserreichen Stroma metaplastisch osteoider Knochen gebildet mit alien Ubergangen 
von fibrillarer Grundsubstanz zu osteoiden und hier und da auch zu verkalkten Knochen­
balkchen. Die Wirbelsaule zeigt besonders im Bereiche der Lendenwirbel schwere Defor­
mierungen; mehrere Wirbel sind vollkommen zusammengesunken und bestehen nur noch 
aus einem mehr oder weniger zell- und gefallreichen Stroma mit schmalen Karzinomzapfen 
und -schlauchen; dazwischen liegen sparliche Reste alter und neugebildeter Knochen­
balkchen. Die Schwere der Veranderungen zeigt sich auch an einer ausgedehnten Ein­
wucherung der Krebszellen in die Bandscheiben, was sonst sehr selten eintritt (Abb. 24). 
In schmalen und breiten Zapfen dringen sie unter Begleitung von Gefallsprossen zersti:irend 
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in den Knorpel vor, meist durch eine Schicht schmaler, spindeliger Zellen vom Knorpel 
getrennt. 

I m allgemeinen konnen Knochenmetastasen nach all en Krebs­
formen auftreten. Nach SABRAz:Es uberwiegt der Szirrhus als Primartumor, 
auch nach CoPELAND (mit etwa 58%). Aber auch ein Carcinoma simplex, ein 
medullares Karzinom, ein Adeno- oder Gallertkarzinom der Mamma konnen 
zu Knochenmetastasen fiihren. Die Struktur der Knochenmetastasen ist fast 
immer die des Primartumors; in manchen Fallen kann sie typischer, hoher 
differenziert sein als im Primartumor (SABRAz:Es). 

LENZ und FREID stellten au£ Grund der histologischen Befunde an 60 Primar­
tumoren eine Einteilung der Tumoren in 3 Malignitatsgruppen auf unter 
Berucksichtigung von verschiedener GroBe und Farbbarkeit der Zellen und Kerne, 
Zahl und UnregelmaBigkeit der Mitosen, Sekretvakuolen, Drusendifferenzierung, 
infiltrativem Wachstum, Bindegewebsreaktion, Rundzellinfiltration undN ekrosen. 
Diesen drei verschiedenen histologischen Formen entsprach his zu einem ge­
wissen Grade das klinische Verhalten der Tumoren; so belief sich im Durch­
schnitt die Zeit von der Aufdeckung des Tumors his zum Auftreten von Knochen­
metastasen bei Gruppe I auf 46 Monate, bei Gruppe ll auf 29 und bei Gruppe Ill 
auf 10 Monate. Die Lebensdauer nach der Feststellung des Tumors betrug fur 
Gruppe I 30 Monate, fur Gruppe ll 23 Monate und fiir Gruppe Ill 17 Monate im 
Durchschnitt. SuTHERLAND, DECKER und ClLLEY teilen mit BRODERS 4 Mali­
gnitatsgruppen nach ahnlichen Grundsatzen ein. Karzinome 3. und 4. Grades 
sind geneigter, Metastasen zu bilden als die l. und 2. Grades. Karzinome 4. Grades 
bilden mehr osteoklastische, Karzinome geringerer Malignitat (1. und 2. Grades) 
mehr Metastasen vom gemischten osteoklastisch-osteoplastischen Typ. Je lang­
samer ein Tumor wachst, desto mehr ist seine Metastasierung von proliferieren­
dem osteoplastischem Typ. EWING lenkte zuerst die Aufmerksamkeit auf diese 
Frage bei der Feststellung der Radioresistenz verschiedener Geschwulste mit 
ausgesprochener Desmoplasie; darnach teilten Do WENS und HASTINGS, urn die 
Radioresistenz ihrer Falle abschatzen zu konnen, ihre Karzinomfalle mit Knochen­
metastasen in negative und positive Falle mit 3 Graden der Bindegewebsbildung 
ein. Bei negativen Fallen fanden sie mehr osteoklastische Metastasen. Falle 
mit starkstem Grad der Bindegewebsbildung neigten zur Sklerosierung, aber 
auch hier fanden sich unter anderem ein Szirrhus der Mamma, der destruierende 
Metastasen mit nur geringer Sklerosierung gebildet hatte. Bei uns hat diese 
histogenetische Gruppierung der Mammatumoren und anderer maligner Ge­
schwiilste bisher nicht die gleiche Bedeutung erlangt, da wohl die Beurteilung 
von Malignitat und Prognose eines Tumors von Fall zu Fall mehr auf der Grund­
lage einer groBen Erfahrung als mit Hilfe einer schematischen Einteilung mit 
Erfolg durchzufuhren ist. In letzter Zeit hat SIEMENS an Hand eines groBen 
Brustdrusenkrebsmaterials der Chirurgischen Klinik Kiel diese Fragen wieder 
untersucht und ist zu dem SchluB gekommen, daB die histogenetische Grup­
pierung wohl fiir allgemeine Richtlinien und Betrachtungen brauchbar ist, 
aber nicht fur spezielle Erorterungen. Seiner Meinung nach stimmt das klinische 
und mikroskopische Verhalten der Tumoren nicht immer uberein, wenn man die 
von ANSCHUTZ aufgestellte klinische Gruppeneinteilung zugrunde legt. Die Patho­
logen haben von jeher darauf hingewiesen, daB zwar im allgemeinen aber keines­
wegs immer diejenigen malignen Geschwiilste am bosartigsten sind, die den 
geringsten Grad der Ausreifung besitzen, und nicht immer die am gutartigsten, 
die mehr zur Ausreifung gelangt sind. Der Malignitatsindex ist nach den oben 
angegebenen Richtlinien auch deshalb schwer objektiv festzustellen, weil das Bild 
der Wucherungen in den einzelnen Abschnitten der Tumoren meist sehr wechselnd 
ist und immer die Schwierigkeit besteht, welcher Zelltyp des Tumors und welche 
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entsprechenden Veranderungen als vorherrschend anerkannt werden sollen. 
So laBt sich im Zusammenhang mit der Frage der Skeletmetastasen der 
Malignitatsindex bisher nicht mit Befriedigung verwerten. Alle Karzinom­
formen konnen Knochenmetastasen verschiedener Art hervorrufen; allerdings 
ist zuzugeben, daB das Carcinoma simplex und die szirrhosen Formen haufiger 
zu osteoplastischen V eranderungen in Knochenmetastasen als and ere Brust­
driisenkrebse fiihren. 

Falle mit Knochenmetastasen bei mannlichem Brustkre bs werden 
u. a. von HELLNER, LENZ und FREID, COPELAND sowie von BoRTIN und BoLTOX 
beschrieben. Meist handelt es si eh urn Metastasen in der Wirbelsaule. In unserem 
Material findet sich ein szirrhoses Karzinom der Brustwarze bei einem 65jahrigen 
Manne mit ausgedehnten, teils osteoklastischen, teils osteoplastischen Metastasen 
im Schiideldach, Brustbein, Femur, ferner in der Wirbelsaule, in mehreren 
Rippen und in beiden Hiiftbeinen. 

Wahrend im allgemeinen Mammakarzinomfalle mit Knochenmetastasen innerhalb 
einiger Monate bis hochstens 5 Jahre ad exitum kommen, berichtet PETREN iiber einige, 
die erst 6-8 Jahre nach Auftreten der Geschwulst oder nach Mammaamputation Knochen­
metastasen aufwiesen; hierunter waren sowohl osteoklastische als auch osteoplastische 
Herde. 7 Jahre nach Amputation der Mamma beobachteten RITCIDE und STEW ART eine De­
formierung des Rumpfskeletes nach Art der Osteomalazie, und in Fallen von SNow dauerte 
es 10 und ll Jahre, bevor Symptome der Metastasen auftraten. Im Fall LEWIN zeigten 
sich 8 Jahre nach der Amputation Knochenschmerzen. und erst nach 14 Jahren trat der 
Tod unter schwerer allgemeiner Knochenkarzinose ein. 17 Jahre nach Mammaamputation 
sah GINSBURG eine osteoplastische Karzinose des Schadeldaches. 

Hinsichtlich der Knochenmetastasen bei Mammasarkomen ist die Aus­
beute wie allgemein bei den Sarkomen sehr gering. Eingehende Befunde, wie 
sich derartige Metastasen im Knochen verhalten, werden in den entsprechenden 
Arbeiten nicht mitgeteilt. Es finden si eh nur kurze Hinweise; so berichtet 
H. SIMON unter 15 teils aus dem Schrifttum gesammelten, teils eigenen Fallen 
nur iiber einen eigenen Fall von Mammasarkom bei einer 35jahrigen Frau, die 
4 Jahre nach der Amputation der Mamma an Metastasen der Wirbelsaule starb; 
unter 40 Brustdriisensarkomen fand FINSTERER 3 mit Knochenmetastasen. 
Es handelte si eh in alien 3 Fallen urn altere Frauen; die Metastasierung war 
immer in der Wirbelsaule, bei einem Spindelzellsarkom auBerdem noch in einer 
Rippe und bei einem Alveolarsarkom diffus im Knochensystem, besonders im 
linken Humerus, aufgetreten. Im letzten Falle lautet die histologische Diagnose 
des Primartumors zwar auf Alveolarsarkom, der Obduktionsbericht aber auf 
Karzinomrezidiv mit diffuser Karzinose des Skeletes. Ein Hamangioendotheliom 
der Mamma bei einer 22jahrigen Frau fiihrte zu multiplen osteolytischen Herden 
im Becken und in der Halswirbelsaule ohne end- oder periostale Knochenreaktion 
(ScHINZ und UEHLINGER). Weitere Mammasarkomfiille mit Knochenmetastasen 
werden von CoPELAND, GRoss, MouRE und de JoNG und ZALEISON erwahnt. 
Uber ein Sarkom der Mamilla mit Knochenmetastasen berichtet BoNCINELLI. 

2. Knochenmetastasen bei Tumoren des mannlichen Geschlechtsapparates. 
Wahrend noch LEUZINGER (1886) in seiner Statistik iiber Knochenmeta­

stasen bei Karzinomen die des Prostatakarzinoms gar nicht erwahnt, werden, 
z. T. angeregt durch die Untersuchungen von v. RECKLINGHAUSEN (1891), der 
als erster auf die Haufigkeit der Knochenmetastasen bei Prostatakrebsen, 
insbesondere auf die von ihnen bevorzugte osteoplastische Form der Meta­
stasierung hinwies, zahlreiche derartige Beobachtungen besonders mit osteo­
plastischen Veranderungen mitgeteilt (ASKANAZY, BENEKE, VAN BoGAERT, VAK 
CANTEREN und ScHERER, BRAUN, CoNE, CouRvoiSIER, ERBSLOH, FISCHER­
DEFOY, E. FRANKEL, E. KAUF::\fANN, PALTAUFund BAMBERGER, SASSE, VIGNOLES 
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und lMHOFF, R. WoLFF u. a.). Vor v. RECKLINGHAUSENs Publikation hatten 
allerdings schon JULLIEN, THOMPSON und SILCOCK je einen Fall von Prostata­
karzinom mit Knochenmetastasen beobachtet. 

. v. RECKLINGHAUSEN hat bereits auf die nahe Verwandtschaft und gewisse 
Ubereinstimmungen zwischen Mamma und Prostata hinsichtlich der Knochen­
metastasierung aufmerksam gemacht mit dem Hinweis, daB die Vorsteherdriise 
zu den mannlichen Geschlechtsorganen in ahnlichem akzessorischen V erhaltnis 
wie die Brustdriise zum Genitalsystem des Weibes steht. Die Prostatakarzi­
nome stehen mit den Mammakarzinomen in bezug auf die relative Haufigkeit 
von Knochenmetastasen an erster Stelle, hinsichtlich der osteoplastischen 
Metastasierung iibertreffen sie noch das Mammakarzinom. Das Auftreten 
von osteoplastischen Geschwulstmetastasen bei alten Mannern 
deutet auch bei fehlendem klinischen Befund an der Prostata fast 
immer auf Prostatakarzinom hin. 

Die klinisch-rontgenologischen Angaben iiber Knochenmetastasen bei Pro­
statakarzinomen liegen zwischen 20 und 30% (BUMPUS), wahrend die Sektions­
statistiken zwischen 40 und 70% schwanken [KITAIN-(LUBARSCH), PuRK­
HAUER-(0BERNDORFER), ZEMGULYS-(SCHMORL) u. a.] (Statistik siehe Allge­
meiner Teil). 

Noch mehr als bei den Mammakarzinomen bevorzugen hier die Metastasen die untere 
Wirbelsaule, Becken und proximale Abschnitte der Oberschenkel; nach E. KA.UFMANN und 
M. B. ScHMIDT folgen dann der Haufigkeit nach Rippen, Humerus, Sternum, Schadel, 
Tibia, Skapula und Fibula, nach PURKHAUER-0BERNDORFER platte Schadelknochen, 
Rippen, Sternum, Humerus, Tibia und Schadelbasis. BuMPUS fand unter 539 Prostata­
karzinomen 123 Herde im Becken, 107 in der Wirbelsaule, und nur in 16 Fallen waren der 
Femur und in 10 die Rippen, meist auch in Verbindung mit Beckenveranderungen befallen. 
CARNETT machte in alien seinen Fallen die Beobachtung, daB zuerst die Knochen in der 
Nahe der Prostata und dann die nachst anliegenden Skeletabschnitte befallen werden; 
Knochenherde in Unterarmen und Unterschenkeln treten spat und nicht vor Oberschenkel­
und Oberarmherden auf, und bevor Metastasen in Hand- und FuBknochen entstehen, 
kommen die Patienten meist ad exitum. CARNETT sah niemals isolierte Herde in der Peri­
pherie des Skeletes, wie sie z. B. KrNNAY in der Skapula, BLUMER in Stirnbein, Tibia und 
Skapula und BuMPUS in den Rippen nach Prostatakarzinom beobachteten. Diese systema­
tische, vom Zentrum zur Peripherie gerichtete Ausbreitung der Metastasen im Knochen­
system, das sehr haufige Fehlen von Metastasen in den Lungen bei Prostataka.rzinomen 
sprechen nach CARNETT gegen eine hamatogene und fiir eine lymphogene Entstehung 
der Knochenherde; er lehnt PINEYs und vieler anderer Ansicht von der hamatogenen Aus­
breitung ab und nimmt die Beobachtung von KoLODNY, der Lymphverbindungen zwischen 
Periost und Knochenmark festgestellt hat, als Stiitze fiir seine lymphogene Theorie. Auch 
nach 0BERNDORFER schreitet der Prw:eB der Metastasierung bei Prostatakarzinommeta­
stasen anscheinend gesetzmaBig von den unteren Stammteilen zur Peripherie hin fort (siehe 
auch SPROULL). (Allgemeines zur Frage der Ausbreitung im Skeletsystem, s. Abschn. A. 2.) 
Als Eigenart des Prostatakarzinoms ist festzuhalten, daB in vielen Fallen die Skeletherde alien 
anderen Metastasen gegeniiber in den Vordergrund treten, oft sogar allein vorhanden sind. 

V on E. KAUFMANN wird darauf hingewiesen, daB nicht nur bestimmte Knochen, sondern 
an einzelnen Knochen wieder bestimmte Stellen von Metastasen besonders haufig befallen 
werden. An den Ri:ihrenknochen ist fiir alle Metastasen nicht nur fiir die Prostatakarzinome 
allgemein bekannt, daB die proximalen Teile nicht nur des Femurs, sondern auch des 
Humerus und der seltener befallenen Tibia und Fibula bevorzugt werden. Am Schadel 
sind nach ihm besonders die Scheitelbeine und das Stirnbein und an den Rippen die 
Gegend des Angulus sowie die vorderen Abschnitte Sitz der Metastasen. Fiir das Becken 
gibt er als bevorzugte Lokalisation die Fossa iliaca und die AuBenflache der Darmbein­
schaufel an. 

Die Mehrzahl der Prostatakrebsmetastasen ist entweder rein 
osteoplastisch oder fleckig gemischt, osteoplastisch-osteoklastisch; 
Knochenneubildungen sind auch bei letzteren immer reichlich festzustellen: 
osteoklastische Metastasen sind sehr selten (HELLNER). Bei den Prostata­
karzinomen bestatigt sich die bereits bei den Mammakarzinomen mitgeteilte 
Beobachtung, daB besonders szirrhose Karzinomformen zu osteoplastischen 
Metastasen neigen. 
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Die osteoplastische Karzinose ist weniger durch umschriebene Tumor­
bildungen als vielmehr durch eine diffuse karzinomatose Infiltration mit Anbau­
vorgangen neuer Knochensubstanz im Innern, sehr oft auch an der Oberflache 
der Knochen ausgezeichnet. Allgemein wird angenommen (CouRvoiSIER, 
v. RECKLINGHAUSEN, M. B. ScHMIDT, ZEMGULYs-ScHMORL u. a.), daB die 
primare Anlage der Metastasen groBenteils im Knochenmark stattfindet und 
die an der Oberflache entstehenden periostalen Osteophytbildungen erst sekun­
dar infolge Vordringens der Karzinomwucherungen auf verschiedenen W egen 
in den subperiostalen Lagen entstehen. Sowohl an den Rohrenknochen als 
auch an den spongiosen Knochen kann es zu ausgedehnter Eburnisierung der 
Marksubstanz mit Bildung einer steinharten dichten, gelbweiBen Knochen­
masse oder auch eines feinporigen, kallusartigen Knochengewebes kommen, 
wahrend sich auBen moosartige oder dichtgruppierte, stachelige sowie wulstig 
hockerige Knochenmassen anlagern. Dicht neben solchen gewaltigen Neu­
bildungen konnen rarifizierende osteoklastische Vorgange Platz greifen. An 
der Wirbelsaule liegen mitunter zwischen vollkommen eburnisierten Wirbeln 
solche mit osteoklastischen V eranderungen. Am Becken sind die osteoplastischen 
Wucherungen in Form hockerig wulstiger Veranderungen mitunter besonders 
stark ausgepragt (allgemeines iiber osteoplastische Metastasen siehe Allge­
meiner Teil). -- Ein eindrucksvolles Beispiel von osteoplastischer Karzinose 
mit sehr schonen Abbildungen, auf die besonders hingewiesen sei, bringt 0BERK­
DORFER in diesem Handbuch, Bd. VI/3. 

Zur Frage der Osteophytbildung sei erwahnt, daB 0BERNDORFER 
wie auch andere Untersucher betonen, daB derartige osteoplastische Knochen­
wucherungen besonders an normalerweise rauhen Stellen der Knochenober­
flache auftreten. Wahrend aber 0BERNDORFER die Meinung vertritt, daB diese 
Veranderungen wahrscheinlich besonders an Stellen starkster Zugwirkung, an 
Ansatzstellen von Muskeln und Sehnen einsetzen, weisen ZEMGULYS-SCHMORL 
und vor ihnen schon COURVOISIER, E. KAUFMANN und V. RECKLINGHAUSEK 
darauf hin, daB im Gegensatz zur Osteomalazie, bei der diese Stellen fiir Oesteo­
phytbildung besonders bevorzugt werden, bei den Metastasen besonders die 
rauhen Stellen mit GefaBein- und austritten befallen werden, da vor allem 
hier die Karzinomwucherungen nach auBen durchbrechen (s. Allgemeiner Teil). 
Die karzinomati:ise Osteophytose ist nach ihrer Ansicht nur an den Stellen der 
Knochenoberflache anzutreffen, an denen in der darunter liegenden Spongiosa 
Karzinomgewebe vorhanden ist. - Auch in die Bandscheiben konnen in seltenen 
Fallen osteophytare Wucherungen eindringen. Nach zahlreichen Beobach­
tungen von ScHMORL findet Knochenbildung in den Bandscheiben nur dann 
statt, wenn in sie BlutgefaBe und mit ihnen osteogenes Gewebe eindringen. 
Diese Befunde sind deshalb von Wichtigkeit, weil auch hier die Knochenbildung 
nur stattfindet, wenn mit den in die Bandscheibe einwuchernden Krebszellen 
BlutgefaBe und damit osteogenes Gewebe hineinwachsen. ZEMGULYS zieht 
daraus den SchluB, daB auch die sich an der Oberflache der Knochen ent­
wickelnden karzinomati:isen Osteophyten ihr knochernes Geriist aus knochen­
bildenden Zellen aufbauen, die mit dem Krebsstroma an die Oberflache ge­
langt sind; andererseits lehnt er aber auch eine Beteiligung des Periosts an 
der Osteophytbildung nicht ab. PuRKHAUER, ZEMGULYS geben an Hand meh­
rerer Falle eine klare Beschreibung der makroskopischen V eranderungen an 
verschiedenen Skeletabschnitten bei Osteophytosis carcinomatosa. In ausge­
sprochenen Fallen finden sich an der Wirbelsaule, an Schadel-, Becken- und 
Oberschenkelknochen teils stachelige, zerbrechliche, bis l cm lange Nadeln 
und Lamellen, teils mehr moos- oder schwammartige Auswiichse, an an­
deren Stellen wiederum warzige knollige Knochenbildungen (Abb. 25). Die 
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karzinomatose Osteophytose wird am haufigsten und im groBten AusmaBe 
bei Prostatakarzinomen angetroffen. 

Andererseits weisen in za.hlreichen osteoplastischen Fallen die Skeletabschnitte 
auBerlich keine Formveranderungen au£, wahrend sie im Innern hochgradig 
umgebaut und mit einer marmorharten oder feinporigen kallusartigen Knochen­
masse ausgefiillt sein konnen (Abb. 26) 1 . 

Wie am makroskopischen Praparat (Abb. 26) 
bereits zu erkennen ist , ist allerdings die Eburni· 
sation nicht immer gleichmallig. Die mikroskopi· 
schen Praparate zeigen, daB im Innern eine dichte 
Kompakta entstanden ist, die in ihrer lamellaren 
Struktur in nichts mehr an die Spongiosa eines 
Wirbels erinnert. An manchen Stellen sind die alten 
Knochenbalkchen innerhalb der kompakten Kno­
chenmassen noch an ihrem geringeren Zellgehalt 

Abb. 25. Abb. 26. 
Abb. 25. Osteoplastische Metastase im Schadeldach bei Prostatakarzinom eines 60j. $. 

Abb. 26. Diffuse osteoplastische Karzinose der Wirbelsaule mit kleinen osteoklastischen Herden, besonders 
in den Raudbezirken der Lendenwirbel bei Prostatakarzinom eines 62j. $. (Aus dem Krcuzbein stammen 

Abb. 18 und 27.) (Sammlung SIEGMUND-Kiel.) 

und ihrer deutlicheren lamellaren Struktur zu erkennen (s. Ab b. 18), wahrend sie an anderen 
Stellen unscharf in neugebildeten lamellaren Knochen iibergehen. In den Randpartien 
entwickeln sich die kleinen Krebszellen in breiter Front und dringen unter Zerstorung 
der Kompakta bis in das Periost vor (Abb. 27). Eine Beteiligung von Riesenzellen bei 
dem Abbau von Knochensubstanz ist nicht festzustellen, dagegen eine Einwirkung 
der Krebszellen. Allerdings ist haufig eine feine spindelzellige Stromaschicht zwischen 

1 Einige Falle mit osteoplastischen Metastasen wurden mir liebenswiirdigerweise von 
Herrn SIEGMUND-Kiel zur Verfiigung gestellt. 
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Abb. 27. "Obersichtsbild einer osteoplastisch-osteoklastischen Wirbelmetastase bei Prostatakarzinom cincs 
62j . & . Rechts Eburnisation der Spongiosa, links osteoklastische Veranderungen mit ZerstGrung der Rinde 
und Einbruch der kleinzelligen (schwarz gefarbtcn) Karzinomwucherungen in das parostale Gewebe; das 

Zellmark ist vollkommen geschwunden. Leitz Obj. 1, Ok. 6 x , Vergr. 25 x . 

Ab b. 28. Diffuse osteoplastische Karzinose des Schiideldaches bei Prostatakarzinom 62j. & . Links oben noch 
Reste von Zellmark in der Diploe. Verdickung der Knochenbalkchen und Ausfiillung der Markraume mit 
netzf6rmig angeordneten neugebildeten Knochenbiilkchen; die feinen schwarzen Strange dazwischen sind 

Karzinomzapfen. (Starke Vergr. s. Abb. 15.) Lcitz Obj. Summar 35 mm, Vergr. 10 x . 

Handbuch der pathologischen .A.natomie. IX/4. 9 
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Karzinomzellen und Knochen vorhanden. (S. dazu Ab~;chnitt A. 6.) Es handelt sich somit 
urn hochgradige Umbauvorgange, woLei die Neubildungsprozesse im Vordergrund stehen. 
Auffallig ist dabei, daB auch in Abschnitten mit verhaltnismaBig sparlichem Stroma und 
reichlichen Karzinomzellen ein ausgedehnter Anbau stattfinden kann. Bei einer durch 
Schwere und allgemeine Verdickung ausgezeichneten Karzinose des Schadeldaches finden 
sich mikroskopisch, unregelmaBig begrenzte Geschwulstherde, die aus schmalen Epithel­
~trangen und einem sehr reichlich entwickelten, lockeren, faserigen Stroma bestehen. 
Uberall dort, wo die Krebszapfen gegen das rote Mark vordringen, wird dieses immer 

lichter und zellarmer und allmahlich 

Abb. 29. Osteoplastische Karzinomwucherungen bei Prostata­
krebs in einem Amputationsstumpf nach Kriegsverletzung. 

58j. a (L. N. 36/36). 

vollkommen durch Fasermark ersetzt. 
Haufig ist eine intrakapillare Lage­
rung der Tumorzellen festzustellen. 
Durch die Einwirkung der Krebs­
wucherungen sind reichlich neue, 
feine, netzartig miteinander verbun­
dene Knochenbalkchen unter reich­
licher Anlagerung von Osteoplasten an 
alte Knochenbalkchen entstanden, die 
die Diploe fast zumauern (Abb. 28). 
Ausgedehntere Abbauvorgange sind 
nirgends festzustellen. N ur stellenweise 
dringt das Karzinomgewebe in breiten 
Ziigen gegen die Kompakta ohne star­
kere Stromaentwicklung vor und laBt 
an der ganz unregelmaBigen Begren­
zung der Knochenbalkchen deutlich 
einen Abbau der Knochensubstanz er­
kennen. Tiefe und flache Lakunen sind 
hie und da mit Riesenzellen, haufiger 
mit Kapillarschlingen und Geschwulst­
wucherungen ausgefiillt. 

Bei einem von uns sezierten 58jah­
rigen Kriegsverletzten (L.N. 36/36) mit 
amputiertem Oberschenkel fand sich 
eine gleichartige diffuse, osteoplasti­
sche Karzinose. Bei ihm wurde im 
Jahre 1934 ein haselnuBgroBes Spin­
delzellsarkom entfernt, das sich unter 
der Kreuzungsstelle dcr Prothesetrage­
gurte in der Riickenhaut entwickelt 
hatte. Die im Laufe des Jahres 1935 
auftretenden Kreuzschmerzen wurden 
anfangs auf Sarkommetastasen im 
Skelet bezogen. Die Obduktion ergab 
ein Prostatakarzinom und als Ursache 
fiir eine schwere sekundare Anamie eine 
diffuse osteoplastische Karzinose. Auch 
in dem Amputationsstumpf der Kriegs­
verletzung waren osteoplastische Karzi­
nomwucherungen entstanden (Abb.29). 
Sarkommetastasen fehlten. 

OBERNDORFER weist darauf hin, daB in man eh en Fallen, in denen das gesamte 
Skelet krebsig osteoplastisch verandert ist, trotz des Fehlens von Odemen und 
trotz Kachexie nicht nur keine Gewichtsabnahme, sondern mitunter sogar 
eine Zunahme eintreten kann, was klinisch in manchen Fallen bei fehlendem 
Lokalbefund an der Prostata auf die Diagnose hindeuten kann. 

DaB die Metastasen der Wirbelsaule stets nur die Wirbelkorper befallen, 
wie GEORGE und LEONARD annehmen, und nie auf die Bogen iibergreifen, ist 
nach unserem Material nicht zutreffend. ScHMORL und JuNGHANNS konnten 
sogar isolierte Herde in alien Teilen der Wirbel an anatomischen Praparaten 
feststellen. Es fallt dagegen allgemein auf, daB sowohl an den Wirbeln als auch 
an den Rohrenknochen die Gelenke bei Knochenmetastasen selten befallen 
werden; der Knorpeliiberzug bleibt lange Zeit vollkommen intakt. 



Knochenmetastasen bei Tumoren des mannlichen Geschlechtsapparates. 131 

Neben den am haufigsten zu beobachtenden multiplen Metastasen kommen 
bei den Prostatakarzinomen auch einzelne fernliegende vor, ohne daB die sonst 
bevorzugte Wirbelsaule mitbetroffen ist. 

Eine seltene Metastasierung im Dens des Epistropheus mit Spontanfraktur sahen 
H.AMPERL und MALLER bei einem 74jahrigen Mann. Die Spontanfraktur hat zu weitgehender 
Dislokation des Schii.dels gegenuber der Halswirbelsaule gefuhrt, ohne daB klinisch oder 
autoptisch Lasionen im Bereiche des Nervensystems nachzuweisen waren. Das Herab­
sinken des vorderen Bruchstuckes und die damit verbundene Verkurzung des Wirbelkanals 
hatte die Moglichkeit eines bogenformigen Verlaufes ohne schii.digenden Druck auf das 
Ruckenmark gegeben. Weiter seien als seltene Herde erwahnt: osteoplastische Wuche­
rungen in der linken Orbita neben Wirbelsaulenmetastasen, ferner ein osteoplastischer 
Herd im Os naviculare (HELLNER), im Schii.del mit Verdickung der Gesichtsknochen 
(SUTHERLAND), diffuse und knotige Karzinose des Schadels und karzinomatose Pachy­
und Leptomeningitis (B. MuELLER), Metastasen im verknocherten Kehlkopf (SoHC\!ORL­
MoLINEU) und schlieBlich im Felsenbein (ALTMANN, AssMANN, SoHRODER). Eine weder 
rontgenologisch noch makroskopisch-anatomisch erkennbare Metastasierung der Wirbel­
saule deckte SIMPSON durch histologische Untersuchung als diffuse Karzinose ohne jede 
Knochenveranderung nach einem medullaren Prostatakarzinom auf. 

Osteoklastische Metastasen sind bei Prostatakarzinomen sehr selten, sie 
kommen bei medullaren Prostatakarzinomen vor (CARNETT, DrcKSON, CARNEGIE 
und HILL, MALCHARTZECK, SIMPSON, eigene Falle). BuMPUS fand unter 362 Pro­
statakarzinomen mit Knochenmetastasen nur einige osteoklastische. JAMES 
und MATHESON unter 50 nur eine in der Tibia. Bei 295 Fallen von SuTHER­
LAND, DECKER und CILLY waren 277 von osteoplastischem, 14 von gemischtem 
und 5 von osteoklastischem Typ. Die letzten 5 waren Herde im Sitzbein, die 
wahrscheinlich durch direktes Ubergreifen entstanden waren. Unter unserem 
Material fand sich ein medullares Prostatakarzinom (L.N. 730/35) mit unscharf 
begrenzten osteoplastischen Herden in der Wirbelsaule, wahrend das Kreuz­
und SteiBbein sowie die rechte Darmbeinschaufel durch osteoklastische Wuche­
rungen fast vollkommen zerstort waren und sich an ihrer Stelle nur noch weiche 
graurotliche Tumormassen fanden. - Falle mit zerfallenden, briichigen Meta­
stasen in Becken- und Lendenwirbeln beschreiben auch PuRKHAUER und 
WIESINGER. 

Spontanfrakturen sind bei Prostatakarzinommetastasen auf Grund der 
meist starken Knochenneubildung ein verhaltnismaBig seltener Befund (nach 
CoPELAND etwa in 2% der Falle, bei JAMES und MATHESON unter 50 Fallen 
nur eine Spontanfraktur der Klavikula). PuRKHAUER beschreibt bei einem 
72jahrigen Mann eine Spontanfraktur des rechten Trochanter mit hochgradiger 
osteoplastischer Karzinose des oberen Bruchstiickes (weitere Falle bei HELLNER, 
SILCOCK). 

Bei SoHMORL-REIOHMANN boten Prostatakarzinommetastasen makroskopisch das 
typische Bild einer osteoplastischen Karzinose; mikroskopisch wurden zusammen mit den 
Krebswucherungen osteochondrosarkomatose Veranderungen nachgewiesen, die als sekundiir 
in den Metastasen entwickelt aufgefaBt wurden, da weder ein primares Sarkom im Knochen 
noch Sarkomwucherungen in der Prostata vorhanden waren. Ein halbes Jahr vor dem 
Tode trat eine Spontanfraktur des linken Oberarmes ein, die klinisch heilte. Bei der Sektion 
waren die Fragmentenden und eine maBige Kallusbildung noch deutlich zu erkennen. -
Ausgedehnte Zysten entwickelten sich in osteoplastischen Metastasen eines Prostata­
karzinoms bei einem 27jahrigen Mann (LANG und KRAINZ). Allerdings ist die Herkunft 
von einem Prostatakarzinom nicht sichergestellt, da der bei der Sektion festgestellte 
Prostatatumor infolge ungunstiger Kriegsverhaltnisse verloren ging und mikroskopisch 
nicht untersucht wurde. Mikroskopisch fanden sich drusige und solide Krebswucherungen 
mit reichlich Knochenneubildung an den Knochenbalkchen und am Periost unter der 
Einwirkung der Krebszellen; das Zellmark war im Bereiche der Wucherungen uberall in 
Fasermark umgewandelt. Die GefaBe waren an vielen Stellen mit Tumorwucherungen 
ausgefullt, stark erweitert und gestaut. Die Zysten, die sich besonders reichlich unter 
dem Periost und in der Nahe der Gelenkflachen fanden, boten deutliche Epithelauskleidung 
dar. Die besonders reichliche Bildung von Zysten unter dem Periost fuhren sie darauf 
zuruck, daB die Zysten sich nach dem Periost zu in der Richtung des geringsten Widerstandes 
entwickelten. 

9* 
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Das Prostatasarkom zeigt gegeniiber dem Karzinom geringe Neigung 
zu Fernmetastasen. 

E. KAUFMANN stellte aus dem Schrifttum 24 Sarkomfalle zusammen; davon entfielen 
allein 10 auf das erste Jahrzehnt, die keinerlei Fernmetastasen setzten, wahrend bei den 
Erwachsenen Metastasen haufiger auftraten. V on 9 Fallen mit Metastasen in zahlreichen 
Organen ergaben 6 Metastasen im Skelet. BETTONI berechnet in der Halfte der Falle Meta­
stasen, davon 12% im Knochen. Ein Rhabdomyosarkom bei 26jahrigem Mann wies zahl­
reiche GefaBeinbriiche im Primartumor a uf (E. KA UFMANN). Ergriffen waren das Schadeldach, 
das kirschkerngroBe, lochformige Defekte aufwies, ferner Sternum, rechter Oberschenkel, 
Oberarm und Wirbelsaule mit diffus infiltrierenden, osteoklastisch-osteoplastischen Herden, 
die klinisch als primare Sarkomatose angesprochen worden waren. Ein Lymphosarkom der 
Prostata bei 241/ 2 Jahre altem Mann bot Metastasen in Femur, Tibia und Schadeldach 
(E. KAUFMANN). In weiterenFallen sind Schadeldach(GRAETZER), Lendenwirbel (MATTHIAS) 
und Schulterblatt (DuPRAZ) von Knochenherden befallen; bei letzterem war das Sarkom 
der Prostata als einfache Hypertrophie und der schmerzhafte metastatische Schulterblatt­
tumor, der die zwei oberen Drittel, den Processus coracoideus und das Akromion einge­
nommen und zur Subluxation des Humerus gefiihrt hatte, als primarer Tumor angesehen 
und operativ angegriffen worden. 

Bosartige Tumoren der Samenblase wurden von JuNGHANNS unter 
2021 Karzinomen nur zweimal gefunden. In beiden Fallen hatten die Karzinome 
zu ausgedehnter Ansiedlung in der Wirbelsaule gefiihrt. TRACHSLER fand ein 
primares Karzinom der linken Samenblase mit Metastasierung in die Nieren 
und Wirbelsaule in Form osteoklastischer Veranderungen in verschiedenen 
Hals- und Brustwirbeln mit Spontanfraktur des l. Brustwirbelkorpers. 

Nach TRACHSLER sind bisher 12 Karzinome der Samenblase beschrieben; 
davon zeigten nur die Falle von JuNGHANNS und sein eigener Fall Knochen­
metastasen; in den drei bisher beschriebenen Sarkomen der Samenblase sind 
keine Knochenveranderungen beobachtet worden. 

In einer Zusammenstellung von 220 Sektionsfallen von malignen Hoden­
tumoren fand GREILING Smal = 3,6% Knochenmetastasen in Wirbelsaule, 
Femur, Schadeldach, Rippen und Keilbein. 

Unter anderem teilt MosT einen malignen hamangioendothelialen Hodentumor bei einem 
21/ 2jahrigen Knaben mit, der neben zahlreichen inneren Metastasen osteoklastische Ab­
siedlungen im linken Os parietale des Schadels und im rechten Femur gesetzt hatte. Das 
untere Femurende war durch Geschwulstwucherungen verdickt, die Kompakta weitgehend 
zerstort und mehrfach gebrochen (ahnlicher Fall bei P. W. PHILIPP). Bei einem 30jahrigen 
:Mann entwickelte ein solides Teratom im l.--4. Lendenwirbel rotgelbverfabte sklerosierte 
Tochterherde (MoRI), mikroskopisch boten die Wucherungen das typische Bild eines Adeno­
karzinoms; KocHER-QUINKE fanden einen kleinen markigen rotlichen Krebs im rechten 
Hoden mit ausgedehnten Metastasen in Lungen, Mediastinum und einer kopfgroBen Meta­
stase vor der Wirbelsaule, die sich in die Wirbelkorper und den Riickenmarkskanal aus­
gebreitet hatte und in vivo als Spondylitis tuberculosa imponierte. Weitere kurze Angaben 
iiber Knochenmetastasen bei malignen Hodentumoren machen GAILLARD, KoCHER (Wirbel­
saule, Dura mater spinalis); KAYSER (Keilbeinhohle, linke Orbita), EMANUEL, DILLMANN 
(Wirbelsaule), FRITZE (Schadeldach), HEDINGER (Schadeldach, Femur). Eingehende Be­
schreibung eines Seminoms bei Kryptorchismus mit Knochenmetastasen bei PINELLI und 
GuGLIELMr. GESCIDCKTER und CoPELAND hatten unter 13 Seminomen einen Tumor mit 
Knochenmetastasen bei einem 40jahrigen Mann, der mit 18 Jahren eine Orchitis durch­
gemacht hatte. Es war zu einer Atrophic des Hodens und spater zu einem Tumor mit destruk­
tiven Metastasen an der 4. und 5. Rippe gekommen, die auf Rontgenbestrahlung hin a us 
gedehnte Verkalkung, wahrscheinlich Umwandlung in eine osteoplastische Form zeigten. 
In einem zweiten Fall handelt es sich urn ein Teratom (unter 42 Teratomen des Hodens) mit 
einer Solitarmetastase im Stirnbein oberhalb des Sinus frontalis. SUTHERLAND, DECKER und 
CILLEY sahen Metastasen im Schliisselbein und Schulterblatt bei zwei bOsartigen Hoden 
tumoren. Beide Knochenherde waren klinisch als primare Knochensarkome angesprochen 
worden. 

Zum SchluB sei noch ein Peniskarzinom mit einer Metastase im Schambein erwiihnt, 
das von KOCHER beobachtet worden ist und von C. KAUFMANN mitgeteilt wird. 

3. Knochenmetastasen bei Nieren- und Harnblasentumoren. 
V on den zu dieser Gruppe zusammengefaBten Geschwiilsten sollen die 

l\Ietastasen aller bosartigen epithelialen Geschwiilste der Niere gemeinsam 
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abgehandelt werden, da einerseits die verschiedenen epithelialen Formen im 
Schrifttum nicht immer scharf getrennt werden, andererseits bei ihnen keine 
wesentlichen Unterschiede hinsichtlich der Metastasenbildung im Knochen 
festzustellen sind. 

Fiir die ,ortsfrernden" epithelialen Geschwiilste der Niere hat LuBARSCH an Stelle des 
alten Ausdrucks Hypernephrorn die Bezeichnung ,Hypernephroid" bzw. ,hypernephroider 
Turnor" vorgeschlagen, urn zurn Ausdruck zu bringen, daB es sich urn Turnoren handelt, 
die zwar oft eine deutliche suprarenale Struktur zeigen, in rnanchen Fallen aber auf Grund 
ihres atypischen Zellaufbaues ihre Herkunft nicht sicher entscheiden lassen. Diese Bezeich­
nung hat sich eingebiirgert und soli ne bender von STOERK u. a. vorgeschlagenen Bezeichnung 
,GRAWITzscher Nierenturnor" irn folgenden zur Anwendung kornrnen. 

Diese Turnoren zeigen eine verhaltnisrnaBig groBe Neigung zur Knochenansiedlung. 
GESCHICKTER und CoPELAND errechneten von 63 malignen Grawitztumoren 22 = 34,9%, 
LJUNGREN an seinem Material 22% Falle mit Knochenmetastasen bei klinisch·rontgeno­
logischer Betrachtung, wahrend am Sektionsmaterial LuBARSCH auf 32,2% und ALBRECHT 
auf 44% kommen; von 14 Fallen, die iiberhaupt Metastasen machten, waren bei ALBRECHT 8 
mit Knochenmetastasen. Unter 1032 Tumoren mit Knochenmetastasen fanden SuTHER· 
LAND, DECKER und CILLEY 51 hypernephroide Tumoren mit ausgesprochen destruierenden 
osteoklastischen Tochterherden in den verschiedensten Knochenabschnitten (weiteres s. 
Statistik, Allgemeiner Teil). 

Betrachtet man das Material in bezug auf die Haufigkeit der Metastasen 
in den einzelnen Skeletabschnitten, so fallt die reichliche Beteiligung des 
Schadeldaches in dieser Tumorgruppe auf. 

Unter Beriicksichtigung von 63 Fallen von ALBRECHT, CARCEAU, DRESSER 
und LJUNGREN gibt HELLNER fiir die von hypernephroiden Metastasen be­
fallenen Knochen folgende Reihenfolge: 

Metastasen der Wirbelsaule . . 15 Metastasen des Beckens. 5 
des Oberschenkels . 12 des Schliisselbeins . 4 
des Schadels 9 des Schulterblattes . . . 2 
der Rippen . . . . 6 in Kiefer, Schienbein, Mittel-
des Humerus . . . 6 handknochen und Sternum je l 

An Hand seiner 22 Falle errechnet CoPELAND eine andere Haufigkeitsskala: 
Humerus, Wirbelsaule, Femur, Becken, Rippen, Schadel, Sternum. 

Uberschaut man das ganze Material an weiteren Statistiken, so sind nach 
allem am haufigsten Femur, Wirbelsaule, Schadel, Humerus und Rippen befallen. 

Als besondere Knochenansiedlungsherde sind weiter zu nennen: Metastasen im 
Oberkiefer, Siebbein und Orbita (ARROWSMITH, DuYSE und MARBAIX, EsAu, PREYSING), 
in der unteren rechten Nasenrnuschel (STRORATH), in Nase und Nebenhohlen (ATKINS), 
in Stirnhohle und Siebbeinzellen (CARNEVALE Rrccr, HEINDL), irn Alveolarfortsatz (CAR­
PENTER, MAcCoRTY), irn Mittelohr (ALEXANDER, BENESI, BERBERICH, KuMMEL, Voss), 
in Ulna und Radius (SUTHERLAND, DECKER und CILLEY), in den Schulterblattern zum 
Teil erst nach mehreren Jahren nach Operation des Prirnarturnors (ScmNz und UEHLIK· 
GER, ALBRECHT). Bei BERBERICH handelt es sich urn einen 63jahrigen Mann. Das 
Rontgenbild ergab ausgedehnte Einschrnelzungen der Schadelbasis irn Bereiche der Sella 
turcica. Nach Extraktion eines Zahnes wegen Wurzelgranulorn bot sich histologisch in 
dern Granulorn das Bild eines Hypernephrorns. Die Obduktion bestatigte ein Hyper· 
nephrorn der linken Niere rnit Metastasen in der Schadelbasis, irn linken Oberkiefer und 
Keilbein, rnikroskopisch auch in beiden Felsenbeinen. In einigen Fallen wurde Pulsation 
festgestellt; die Farbe der Metastasen war nur in zwei Fallen gelbgrau, sonst irnrner 
infolge des reichlichen Blutgehaltes tiefrot.graurot. Die Falle von ALBRECHT, HEINDL 
und PREYSING wurden als Solitarmetastasen angesehen. 

Da der ausgedehnte Einbruch der primaren Geschwulstwucherungen in die 
Blutbahn gerade bei dieser Tumorgruppe so auffallig ist, wird auch von den 
sonst ausgesprochenen Anhangern der lymphogenen Entwicklung der Knochen­
metastasen der hamatogene Weg fast allgemein anerkannt; nur fur die Wirbel­
metastasen mochte HELLNER auf Grund der Haufigkeit der Lymphknoten­
metastasen im Bauchraum in der Mehrzahl der Falle die lymphogene Meta­
stasierung annehmen. 

Die Metastasen treten als ausgesprochen destruierende osteo­
klastische, haufig auch als zystisch-schalige Knochenherde auf. 
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An den Rohrenknochen befallen sie mitunter den ganzen Querschnitt und 
zeigen starke AufbHihung, Neigung zu Frakturen (Ab b. 33); die Kompakta ist 
dabei hochgradig verdlinnt oder ganz geschwunden, wahrend das lnnere ein 
sparliches wabiges Netzwerk von Knochen aufweist. 

GROSSHEINZ bildet Rontgenaufnahmen typischer osteoklastischer Metastasen 
in Femur, Humerus und Becken ab, in denen es ohne jede Knochenreaktion, 
ohne jede periostale Schalenbildung zur ausgedehnten Zerstorung der Kortikalis 
gekommen ist. Fleckig-gemischte, osteoklastisch-osteoplastische Metastasen 
gehoren zu den Ausnahmen (NATHAN in der Wirbelsaule bei einer 64jahrigen 
Frau, ALBRECHT im Hinterhauptsbein). - Nach HELLNER sind stellenweise 

.r 

Abb. 30. GroOe periostale Metastase und kleine endostale Tumorherde (e) der Tibia bei malignem Grawitz· 
tumor; 56j. <S (J. N. 36/28). Die Kompakta ist durch die Tumorwucherungen von auGen bereits weitgehend 

zerstort. x Stelle bel starkerer VergriiOerung auf Abb. 31. Leitz Obj. Summar 100 mm. 

reaktive periostale Wucherungen in Form von Osteophytbildung vor allem an 
Rohrenknochen moglich (Fall ALBRECHT); sie sind hier aber immerhin selten 
und iiberaus sparlich entwickelt im Vergleich zu den osteoklastischen und 
osteoplastischen bei den Prostata- und Mammakarzinomen. - In den Fallen 
von CoPELAND fehlte in den Metastasen fast jede fibrose Markumwandlung 
und Knochenreaktion; sie zeigten ausgesprochen osteoklastischen Charakter 
und daher auch nach Bestrahlung keinerlei Knochenreaktion. Wie bei ma­
lignen Schilddriisentumoren, Prostatakarzinomen, so ist auch hier zu beob­
achten, daB bei Auftreten von Knochenherden die parenchymatosen Organe 
mitunter von Metastasen £rei bleiben. Auffallend am makroskopischen Bild 
der Grawitzmetastase ist zuweilen schon eine gelbe oder infolge des Blutreich­
tums eine fleckig gelbrote Farbe der Wucherungen, die haufig aber auch infolge 
von Blutungen eine braunrotliche Fleckung oder vollkommene braunrotliche 
Verfarbung zeigen ki.innen. So klar die mikroskopische Diagnose in dem einen 
Falle, so schwierig kann sie im anderen sein, vor allem gegeniiber den Knochen­
endotheliomen (RosT). AnlaBlich einer Demonstration ScHLAGENHAUFERs [endo­
thelialer (?) Tumor des Humerus, Pathologentagung 1909], betonte DIETRICH, 
daB die Diagnose auf eine endotheliale Knochengeschwulst erst danu berechtigt 
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sei, wenn durch sorgfaltige Sektion ein anderer Primartumor auszuschlieBen 
ist, da sich haufig ein malignes Hypernephrom dahinter verberge. Auch ScHINZ 
und UEHLINGER heben in ihrem Referat iiber die primaren Knochengeschwiilste 
die Schwierigkeit der histologischen Abgrenzung der Hamangioendotheliome von 
den Knochenmetastasen der Nieren- und Nebennierentumoren hervor. 

In dem mir zur Verfiigung stehenden Knochenmaterial handelt es sich immer urn ganz 
typische Geschwulstwucherungen aus reihen- und nestformig angeordneten hellen wabigen 
Zellen mit einem zarten gefii.Breichen Stroma, so daB auch in solchen Fallen, in denen die 
Knochenherde klinisch als primare Tumoren imponierten, ohne weiteres der hypernephroide 

0 
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Abb. 31. Abschnitt x aus Abb. 30 bei starkerer Vergrol3erung. Oben wabige Tumorzellen; ZersWrung der Kom· 
pakta durch Riesenzellosteoklasten; reaktive Osteoplastenneubildung (o) an den den Tumorwucherungen 

abgekehrten Knochenabschnitten. Leitz Obj. 2, Ok. 6 x, Vergr. 60 x. 

Charakter der Wucherungen zutage trat (Abb. 30-32, s. auch Ab b. 6 und 20). Wahrend sonst 
bei Karzinommetastasen das zellige Mark unter der Einwirkung der Krebszellen schwindet 
und durch Fasermark ersetzt wird, dringen hier wie bei den malignen Schilddriisentumoren 
die Wucherungen haufig infiltrierend in das umgebende rote oder auch in das Fettmark vor, 
ohne daB eine starkere mesenchymale Reaktion in Form einer fibrosen Umwandlung zu beob­
achten ist (Abb. 20). Wo sich die reihenformig oder in Nestern angeordneten Geschwulst­
zellen ausbreiten, halt weder das Mark noch die Knochensubstanz stand, die Knochen­
balkchen werden zum groBten Teil vollkommen abgebaut, so daB innerhalb groBerer Ge­
schulstknoten nur noch hier und da ein kleiner Rest eines kleinen Balkchens vorhanden 
ist. Der Abbau des Knochens geht in verschiedener Form vor sich. Die beiliegenden Ab­
bildungen (Abb. 30, 31) zeigen Ausschnitte einer periostalen Metastase der Tibia, die in 
die Kompakta ziemlich tief eingedrungen ist und hier durch eine reichliche Entwicklung 
von Riesenzellen die Knochensubstanz in breiter Front zerstort. Die den Geschwulst­
wucherungen abgekehrten Knochenabschnitte lassen Reihen von Osteoplasten erkennen. 
Bei den von mir untersuchten Tumoren fallt neben einem Abbau durch Riesenzell­
osteoklasten und einkernigen Elementen an der Spongiosa eine ausgesprochene vaskulare 
Resorption auf (Ab b. 32 und 6). Die GefaBe bilden tiefe Lakunen in den Knochenbalkchen, 
hier und da unter Bildung von Riesenzellen aus den Adventitialzellen. Eine direkte 
Beteiligung der Geschwulstzellen in Form lakunarer Resorption ist an den mir zur 
Verfiigung stehenden Grawitzmetastasen nicht nachzuweisen; zwischen den andrangenden 
Tumorzellen und den zerkliifteten Knochenbalkchen, dort wo keine Riesenzellen liegen, 
findet sich im allgemeinen eine Schicht ganz flacher spindeliger Zellen (AXHAUSENf' 
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einkernige Osteoklasten). Sie unterscheiden sich in nichts von den spindeligen Zellen 
des Stroma, die wir auch sonst zwischen den Tumorzellen antreffen. Wie grol3 ihre 
selbstandige knochenabbauende Funktion ist, lal3t sich schwer sagen, ich halte sie fiir gering 
und den humoralen Einflul3 der dahinter liegenden Tumorwucherungen fiir wichtiger. 
Sobald an irgendeiner Stelle die Geschwulstwucherungen sparlicher sind und ein faseriges 
Stroma entsteht, kommen selbst in diesen ausgesprochen osteoklastischen Herden 
Ansatze zu Neubildungen, sei es durch Anlagerung von Osteoplasten an alte Knochen­
balkchen oder metaplastisch aus dem Stroma, zustande; besonders in den periostalen Rand­
bezirken der Geschwulstwucherungen sind immer Ansatze zu Osteophytbildungen vor­
handen. - Der groBe Gefal3reichtum der Geschwulstwucherungen fiihrt mitunter zu kleinen 
oder griil3eren Blutungen und Pigmentablagerungen, besonders in den Randgebieten der 
Geschwulstknoten. 

Abb. 32. Gcfii.Brciche Knochenmetastase eines malignen Grawitztumor mit vorwiegend vaskuliircr Resorptiou 
dcr Knochenbalkcheu (v). Abb. 6 zeigt v, bei starker Vergr. Leitz Obj. 3, Ok. 6 x, Vergr. 75 x. 

Spontanfrakturen sind bei hypernephroiden Tumoren recht haufig 
(ALBRECHT, BREMER, BROSTER, CoLMERS, GRoSSHEINTz, KoNno, HoFFMANN, 
LEHMANN, RYPINS, SuTHERLAND, DECKER und CILLEY u. a.), sie traten nach 
GESCHICKTER und CoPELAND bei 22 Fallen mit Knochenmetastasen in 45,5% 
auf (6mal im Oberschenkel, 3mal im Oberarm, lmal als multiple Rippen­
frakturen. Ab b. 33 zeigt eine 64jahrige Frau, bei der nach einem malignen 
Grawitztumor eine Metastasierung in das Skelet mit Spontanfrakturen beider 
Oberschenkel und der linken Ulna aufgetreten war. 

An den platten Knochen, vor allem am Schadeldach, fin den si eh infolge der Knochen­
zerstiirungen oft weiche Tumoren, die eine Pseudofluktuation aufweisen kiinnen. Mit den 
spater zu besprechenden Schilddriisentumoren und mit manchen primaren Knochentumoren 
haben diese Metastasen zuweilen das Symptom der Pulsation gemein (ALBRECHT, 
BROSTER, BusscHER, KEYSER, FoULDS, RoTH und DAVIDSON). HELLY bildet in diesem 
Handbuch, Bd. l/2 das makroskopische Praparat einer solchen pulsierenden Metastase 
in einem Riihrenknochen ab, die vom Mark aus die ganze Kompakta durchbrochen 
hat und infolge ihres Gefal3reichtums eine tiefrote Farbe zeigt. LEHMANN fand unter 
seinen 56 gesammelten Fallen l7mal Pulsation. ALLESSANDRI unter 92 18 Knochenherde 
mit Pulsation. Durch eine derartige Metastase im Sternum kann mitunter ein Aorten­
aneurysma vorgetauscht werden (McLEOD und JACOBS, BULLOWA, DRESSER und ESHNER). 

Die Metastasen konnen in der Ein- und in der Mehrzahl auftreten. Der 
Einzelherd im Knochensystem ist nach ALBRECHT, LEHMANN, LUBARSCH, 
SuTHERLAND, DECKER und C!LLEY ein fiir die hypernephroiden Geschwiilste 
recht charakteristischer Befund. Wenn auch die zahlreichen, klinisch zu 
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beobachtenden Einzelherde nicht selten autoptisch noch weitere Metastasen auf­
decken lassen, so sind doch eine ganze Anzahl durch die Obduktion bestatigt 
worden; und wenn das Intervall zwischen dem Auftreten der ersten und einer 
weiteren Metastase mehrere Jahre betragt, so spricht dies auch etwas dafiir, 
daB urspriinglich ein Einzelherd bestanden hat. 

AMMER errechnet aus 152 Fallen von ALBRECHT, A.LLESSANDRI, DRESSER, LJUNGBEN 
und LUBARSCH 43 = 28 3% Einzelmetastasen. In 56 von LEHMANN zusammengestellten 
Fallen hestanden 9mal ;chon klinisch multiple Metastasen, wahrend 47mal die Metastasen 
scheinhar isoliert auftraten; spater verhliehen davon durch klinischen Verlauf oder Autopsie 
gesichert 13 Einzelmetastasen. Weitere Einzelmetastasen teilen mit: BuLLOWA und DEu­
TICKE, CoLMERS, HELLNER, IsRAEL, McLEOD und JAcons, 
PANCOAST, ScuDDER, SENCERT und MAssoN, W. v. SIMON. 

In dieser Tumorgruppe kommt es nicht 
selten vor, daB die Metastasen friiher in 
Erscheinung treten als die Primartumoren 
und daher zuweilen als primare Knochengeschwiilste 
angesehen werden. 

Abb. 33. Spontanfrakturen beider 
Oberschenkel und der linken Ulna 
durch vorwiegend osteoklastische 
Metastasen bei malignem GRAWITZ­
schen Tumor der Niere. 64j. !j'. 

(Sammlung RoSSLE-Berlin.) 

In 92 Fallen heohachteten ALLESSANDRI 58, ALBRECH'l' 
4 von 28 mit Friihsymptomen von seiten der Knochen­
metastasen; sie wurden zum Tell als Knochensarkomc 
oder tuberkulose Osteoperiostitis operiert. Weitere Falle hei 
v. BERGMANN, BREMER, BusscHER, HELLNER, IsRAEL und 
KuSTER. - GESCHICKTER und COPELAND heobachteten 
innerhalb von 9 Monaten die Entwicklung einer Metastase 
im Humeruskopf his zur vollkommenen Zerstorung des 
Kopfes, his zur Spontanfraktur. Klinisch hoten sich keine 
Erscheinungen von seiten der Nieren. Der Oherarmkopf 
wurde reseziert; er war vollkommen von weichen Tumor­
massen eingenommen; nur der Gelenkknorpel war frei­
gehliehen. Mikroskopisch ergah sich der typische Befund 
fiir Grawitztumor, 52 Monate nach dieser Operation zeigte 
dieser Patient no eh keinen Nierenbefund. In unserer Samm­
lung findet sich ein Fall (70jahriger Mann), bei dem eine 
Oherschenkelfraktur 2 Jahre hestand ohne zu heilen. Die 
Veranderungen an der Frakturstelle wurden rontgenologisch 
wegen der wabigen Beschaffenheit als verdachtig auf 
Grawitztumor angesehen. Ein klinischer Nierenbefund 
wurde nicht erhoben. Pathologisch-anatomisch bestatigte 
si eh der maligne Grawitztumor mit Einhruch in die rechte 
Nierenvene. Die osteoklastische Metastase hat den oberen 
Schaftteil, die Trochanteren und den Schenkelhals voll­
kommen zerstort. V om Kopf ist nur no eh ein geringer 
Knochenrest vorhanden; aber der Gelenkknorpel ist als 
typischer Befund bei Knochenmetastasen vollkommen 
intakt, die Tumorwucherungen sind in die umgebende 
Muskulatur eingebrochen und enthalten stellenweise noch Knochensuhstanz. - Ein 
55jahriger Mann erlitt bei einem Schlag gegen den rechten Oherarm eine Fraktur, die 
ausheilte; spater bei Sturz auf Giatteis erneute Fraktur. Es stellte sich dabei an der 
Frakturstelle ein Tumor heraus. Die als t raumatisches Sarkom gedeutete Geschwulst 
war eine typische Grawitzmetastase; ein Nierenbefund kam erst ein Jahr spater hinzu. 
Sektion ergab noch eine kindskopfgroBe Metastase in der linken Beckenschaufel mit 
Zerstorung der ganzen linken Beckenhalfte (LUBARSCH). Auch nach mikroskopischer 
Klarstellung der Knochenmetastasen fehlen oft alle Erscheinungen von seiten der Niere 
(AMMER, GEscmcKTER und CoPELAND, LEHMANN, STEIN u. a.). Zuweilen bestehen solche 
Solitarmetastasen lange Zeit ohne wesentliche Beschwerden. So hestand nach LEHMANN 
hei einer 35jahrigen Frau eine Scheitelbeinmetastase 12 Jahre, his sie operiert und als 
Grawitzmetastase erkannt wurde. 

Wie solche Friihsymptome von seiten der Knochenwucherungen, so sind weiter­
hin Spatmetastasen besonders im Knochensystem bei den hypernephroiden 
Tumoren hervorzuheben. So sah ALBRECHT in 2 Fallen 4 Jahre und in dem 
anderen 7 Jahre nach der Operation des Primartumors Knochenmetastasen 
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(Schadel und Skapula). BROSTER, MAcKECHNIE, LJUNGREN u. a. beobachteten 
gleichfalls innerhalb von 6-ll J ahren Spatmetastasen nach Operationen der 
:Nierentumoren. Somit ist die Prognose nach solchen Operationen immer mit 
V orsicht zu stellen. 

Fassen wir das fiir die Knochenmetastasen der hypernephroiden Geschwiilste 
Typische zusammen, so ergeben si eh folgende Charakteristika: l. Ausgesprochen 
osteoklastische, selten osteoklastisch-osteoplastische Knochenherde, aber auch 
dann nur mit verhaltnismaBig geringer Knochenreaktion. 2. GroBe Neigung zu 
Spontanfrakturen. 3. Haufig langsames Wachstum der Knochenherde. 4. Hoch­
gradiger GefaB- und Blutreichtum, zuweilen Pulsation und Schwirren in den 
Knochenherden, am Schadel zuweilen als prallelastische Tumoren. 5. Das 
Auftreten von solitaren Knochenansiedlungen besonders in den langen Rohren­
knochen und dem Schadeldach. 6. Das Auftreten von Knochenmetastasen, oft 
lange Zeit bevor der Primartumor in Erscheinung tritt. 7. Spatmetastasen im 
Knochen, oft noch Jahre nach Entfernung des Primartumors. 

Die Sarkome der Niere zeigen nach den bisherigen Beobachtungen geringe 
Neigung zur Knochenmetastasierung. LUBARSCH errechnet bei einer Zusammen­
stellung von 76 sicheren Sarkomen 40mal Metastasen, davon nur 3 im Knochen­
system. 

Ein tubulo-adenomatoses Karzinom mit sarkomatosen Wucherungen der linken Niere 
bei einem 48jahrigen Manne fiihrte zu einer grollen Metastase im Oberschenkel in..fast 
reiner Spindelzellsarkomform, die nur hier und da einige tubulare Gebilde aufwies. (Ahn­
licher Fall bei BAUER.) Ein doppelseitiges Nierensarkom bei einem 10 Monate alten Knaben 
mit Metastasen in Schadel, in Dura, Gehirn, Orbita und Herz (WEHLAND) erscheint 
LUBARSCH als primares Rundzellensarkom zweifelhaft; er neigt dazu, den Fall den System 
erkrankungen zuzurechnen, da die stark vergrollerten Nieren diffus rundzellig infiltriert 
waren. 

Ein metastasierendes Lipom der linken Niere und Nierenkapsel entwickelte ausgedehnte, 
zum Teil osteoplastische Metastasen des Wirbelsaulen- und Oberschenkelmarkes (LuBARSCH). 
- SIEGMUND beschreibt einen ahnlich gelagerten Fall unter der Bezeichnung ,lipoblastische 
Sarkomatose" mit fettgewebsartigen lappigen Wucherungen im Mediastinum und zahl­
reichen Knoten im ganzen Korper, aber immer auf Stellen beschrankt, die zur Entwicklung 
von Fettgewebe befahigt sind, auch i~ Mark von Oberschenkelknochen und der Wirbel­
saule. Mikroskopisch fanden sich alle Ubergange von sehr zellreichen indifferenten mesen­
chymalen Elementen his zum ausgereiften Fettgewebe. SIEGMUND greift wohl mit Recht 
die Frage auf, ob man in solchen Fallen von einem metastasierenden Lipom der Niere oder 
wie in seinem Falle, in dem sich iibrigens auch in der Fettkapsel der Nieren ausgedehnte 
derartige Wucherungen fanden, von einem des Mediastinums sprechen solle. Er vertritt 
die Ansicht, dal3 es hierbei an den verschiedensten Stellen des fettbildenden Gewebes unab­
hangig voneinander, jedenfalls nicht, wie das LuBARSCH annimmt, durch metastatische 
Verschleppung von Geschwulstmaterial zu umschriebenen Wachstumsprozessen gekommen 
ist, die aus indifferenten mesenchymalen Keimlagern hervorgehen, sich in Richtung auf 
ausreifendes Fettgewebe differenzieren und schliel3lich zur Entwicklung eines vollig aus­
gereiften fibrolipomati:isen Gewebes fiihren. 

Bei teratoiden Geschwiilsten der Niere sind bisher keine Knochenmetastasen 
festgestellt worden. 

Wahrend bei Karzinomen des Nierenbeckens bisher nur STOSSMANN von 
einem malignen papillomatosen Tumor des Nierenbeckens ausgedehnte Knochen­
metastasierung, ZINNER in der Wirbelsaule, MATTHAES in der Tibia und BAUER 
in den Rippen Metastasen beschrieben haben, sind im Verhaltnis zur Zahl der 
Blasenkarzinome ziemlich reichlich hamatogene Ansiedlungen im Skelet­
system festgestellt worden. 

BERENBERG-GossLER fand bei einer Zusammenstellung von 146 Karzinomen 5 Blasen­
karzinome, von denen 2 Knochenmetastasen verursacht hatten. Eine statistische Zu­
sammenstellung von JuNGHANNS ergab von 12 Harnblasenkrebsen beim Manne in 4 Fallen 
= 33% Metastasen in der Wirbelsaule und in 5 = 41% Metastasen im ganzen Skelet, 
wahrend er beim weiblichen Geschlecht von 9 Karzinomen der Harnblase nur in einem 
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Falle Knochenmetastasen feststellte. GRAVES und MrLITZER fanden 6mal KnochenherdP 
bei 43 Blasenkrebsen. Weitere statistische Angaben liegen bisher nicht vor. ScHWARZ 
sah in einem Divertikel der Harnblase ein nicht verhornendes Plattenepithelkarzinom 
bei einem 7ljahrigen Mann, das in einer Metastase des Humerus zu einer Spontan­
fraktur im mittleren bis unteren Drittel gefiihrt hatte. Ein gleichartiger Fall metastasierte 
in den Dornfortsatz des 12. Brustwirbels. KRETSCHMER beobachtete Falle von Blasenkrebs 
mit Wirbelsaulen-, Rippen- und Beckenrnetastasen. Metastasen in den Rippen und Brust­
bein beschreiben PASCHKIS und WELLIS, irn Schulterblatt GEISSLER, im Becken ZINNER 
und WELLIS, irn Scharnbein PASCHKis, in der Tibia GESOHICKTER und CoPELAND, in ver­
schiedenen Knochen (9Falle) SuTHERLAND, DECKER und ClLLEY, irn Kalkaneus E. JosEPH. 
BACHRACH erwahnt noch weitere Falle rnit Knochenherden von WooDRUF und von WESTER­
RAMP. Die Metastasen hatten in einer ganzen Reihe (BACHRACH, ZINNER u. a.) typischen 
osteoklastischen Charakter. Das Becken auf Abb. 34 starnmt ebenfalls von einem Harn­
blasenkarzinom, das das Schambein sowie die Sitzbeine vollkornmen und den 5. Lenden­
wirbel weitgehend zerstort und in den an­
grenzenden Darrnbeinschaufeln neben osteo­
klastischen Veriinderungen vor allem auf der 
Iinken Seite dicke, knollige osteoplastische 
Wucherungen hervorgerufen hat. 

Die oben angefiihrten Falle zeigen, 
daB Knochenmetastasen keine solche 
Seltenheit bei Blasenkarzinomen dar­
t>tellen, wieallgemeinangenommen wird. 
KRETSCHMER und WELLIS sprechen ge­
radezu vom Knochensystem als bevor­
zugte Ortlichkeit der Metastasen beim 
Blasenkrebs (siehe auch Statistik JuNG­
HANNS-ROHRHIRSCH). ScHwARz laBt die 
von C. KAUFMANN erwahnte Moglich­
keit der Entstehung mancher Falle von 
Blasenkrebs aus versprengtem Prostata­
gewebe offen, vor allem bei Fallen 
mit haufiger Skeletmetastasierung. V on 

Abb. 34. .lleckenmetastase bei Harnblasenkarzinom 
mit Zerstorung des Scham- und Sitzbeines und knol­
ligen periostalen osteoplastischen Wucherungen be­
sonders im Bereiche der linken Beckenschaufel. Zer­
storung des 5. Lendenwirbels durch osteoklastische 

Wucherungen. (Sammlung LAUCBE-Niirnberg.) 

ZINNER und auch von HucKEL (dieses Handbuch Bd. Vlj2) wird diese Ansicht 
abgelehnt und an der Herkunft vom Harnblasenepithel festgehalten, da mit­
unter die papillare Struktur des Harnblasenkrebses auch in Skeletmetastasen 
festzustellen sei. Immerhin sind Harnblasenkarzinome mit Knochenmetastasen 
beim Manne haufiger als bei der Frau. 

Bei einem Karzinom der Harnrohre stellte MuLLER rontgenologisch einen 
Herd im Kreuzbein fest, und ALBRECHT sah einen Naevus papillaris pigmentosus 
der Urethra mit sarkokarzinomatosen Metastasen in mehreren Rippen, im 
rechten Darmbein und in der Wirbelsaule. 

4. Knochenmetastasen bei Schilddriisen- und Thymustumoren. 

Bei der Besprechung der Knochenmetastasen von Schilddriisengeschwftlsten 
wollen wir nicht in eine Erorterung iiber die Einteilung der verschiedenen 
epithelialen Schilddriisentumoren eintreten, sondern die von WEGELIN auf­
gestellten Formen, das metastasierende Adenom, die wuchernde Struma, das 
Papillom und Karzinom als gegebene Grundlage annehmen (s- WEGELIN, dieses 
Handbuch, Bd. VIII). Diese Schilddriisengewachse ha ben in allen ihren Unter­
formen bis auf die Papillome, die anscheinend seltener metastasieren, eine aus­
gesprochene Neigung zur Ansiedlung im Skeletsystem. Wie zwischen Knochen­
herden der Mamma- und Prostatakarzinome, so sind auch zwischen denen 
der malignen Schilddriisen- und Grawitztumoren gewisse Dbereinstimmungen 
festzustellen. 
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Die bOsartigen epithelialen Schilddriisentumoren treten im allgemeinen 
zwischen dem 40. und 70. Lebensjahre und wie bei den einfachen Strumen 
hiiufiger beim weiblichen als beim mannlichen Geschlecht auf. Sie entwickeln 
sich nicht selten in bereits bestehenden Strumen, so daB sie in kropfreichen 
Gegenden haufiger als in kropfarmen angetroffen werden (HuGUENIN, LANG­
HANNS, WEGELIN, WULFING u. a.). V. EISELSBERG weist darauf hin, daB man 
in Kropfgegenden bei Knochengeschwiilsten, die den Eindruck von Sarkomen 
machen, immer auch an Metastasen von malignen Strumen denken miisse. 

Die Zahlen fiir die Knochenmetastasen bei epithelialen Schilddriisen­
tumoren schwanken zwischen 30und40% (NISNJEWITSCH-KAUFMANN 34,4%, GESCIDCKTER 
und CoPELAND 40%, WEGELIN 40,5%, WuLFING-AscHOFF 42,1 %). Bereits 1879 konnte 
C. KAuFMANN in seinem Referat unter 23 Fallen von ,Carcinoma strumae" 6 mit Knochen­
metastasen zusammenstellen. Fast noch mehr als bei den malignen Grawitztumoren 
fallt hier die Metastasierung in die Schadelknochen auf, worauf bereits C. KAUFMANN, 
LIMACHER, METZNER, REGENSBURGER, M. B. ScHMIDT u. a. hinwiesen. M. B. SCHMIDT 
stellte fest, daB bei Schilddriisentumoren die Hauptstatten fiir Knochenherde besonders 
der oberen Korperhalfte, Schadel, Unterkiefer, Sternum, Humerus, Skapula und Rippen 
angehoren und seltener im Femur, Becken und Kreuzbein angetroffen werden. Nach EwiNG 
werden die Knochen der Haufigkeit nach in folgender Reihenfolge befallen: Schadel, Wirbel­
saule, Rippen, Humerus, Femur und Becken. BERARD und DuNET stellten aus llO Fallen 
des Schrifttums folgende Tabelle auf: 

Schadel 25,6% 
Wirbelsaule . 21,0% 
Sternum 9,7% 
Humerus . _ 9,5% 
Femur . . . 9,0% 

Rippen . 
Becken . 
Klavikula 
Kiefer ... 
Radius, Kalkaneus u. a. 

8,0% 
7,0% 
4,3% 
2,7% 
0,5% 

Die Ausbreitung in das Knochensystem erfolgt wie bei den GRAWITzschen 
Tumoren zweifellos auf dem Blutwege; doch macht HELLNER auch hier eine 
Einschrankung fiir die Wirbelsaule, deren haufiges Befallensein er au£ eine Be­
teiligung der Lymphwege zuriickfiihrt. 

Schon 1876 beschrieb CoHNHEIM bei einer 35jahrigen Frau himbeergeleeartige Knochen­
metastasen in der Wirbelsaule, im Femur und Becken, die mikroskopisch das typische Bild 
eines ,Gallertkropf" zeigten. Er betonte zum ersten Male den Zusammenhang von Knochen­
herden mit einer nicht krebsig veriinderten Struma. Er erklarte auch den von RUNGE 
mitgeteilten Tumor im Bereiche des Atlas und Epistropheus auf Grund der von v. RECKLING­
HAUSEN gegebenen Beschreibung in gleicher Weise, was aber v. RECKLINGHAUSEN in einer 
bes~!lderen Erwiderung als Spekulation ablehnte. Obwohl v. R. in RuNGEs Arbeit selbst 
die Ahnlichkeit einzelner Stellen mit Schilddriisengewebe hervorhob, lehnte er dies spater 
ab, betrachtete die Wucherungen als einfaches Carcinom und zog in CoHNHEIMs Fall Gallert­
karzinommetastasen in Erwagung. 

Die morphologisch oft gutartige Struktur der Knochenmetastasen hat zu 
zahlreichen Bearbeitungen und verschiedenen Erklarungen derartiger Falle 
gefiihrt. Von einigen Autoren (v. ErsELSBERG, LIMACHER u. a.) wurde die 
Frage erhoben, ob nicht solche Knochentumoren aus verlagerten Schilddriisen­
keimen hervorgehen konnen, und fiir Herde im Sternum, Unterkiefer und in 
der Klavikula wurde auch die Moglichkeit zugegeben (BECKER, R. ScHMIDT, 
KEGEL). ZAPELLONI leitete sogar Tumoren im Oberarmknochen von abge­
sprengten Keimen der Schilddriise her. Absprengungen von Schilddriisengewebe 
kommen zwar haufiger vor, aber nach W6LFLER finden sie sich nur in ganz be­
stimmten Bezirken, im vorderen und seitlichen Halsabschnitt und im Media­
stinum. Daher lehnen auch die meisten Untersucher eine solche Entstehung 
der Knochenherde ab und treten fiir eine metastatische Entwicklung ein. -
v. GIERKE konnte in einigen Fallen mit Schilddriisentumormetastasen im 
Knochensystem weder klinisch noch histologisch eine primare maligne Ge­
schwulst in der Schilddriise nachweisen und er denkt deshalb an die Moglichkeit, 
daB die verschleppten Schilddriisenzellen erst an dem Ort ihrer Ansiedlung 
im Knochensystem die Fahigkeit zu malignem Wachstum erlangt haben. 
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Wahrend BoRST, CRONE, v. EISELSBERG, v. HANSEMANN, HuGUENIN, 
C. KAUFMANN, KLINGE, M. B. ScHMIDT u. a. die metastasierenden Schilddriisen­
tumoren auf Grund ihres biologischen Verhaltens samtlich fiir Karzinome er­
klaren, treten LANGHANNS, MARCHAND, WEGELIN u. a. wohl mit Recht dafiir ein, 
die metastasierenden Adenome und wuchernden Strumen von den 
Karzinomen abzutrennen und ihnen eine Sonderstellung einzu­
r a u men, da nach morphologischen Gesichtspunkten bemessen keine echten 
Karzinomstrukturen vorliegen, wenn auch zuweilen "Obergange zwischen den 
einzelnen Schilddriisentumoren vorkommen. 

Aus vielen Beispielen sollen nur die Falle FEURER und MrDDELDORPF herausgegriffen 
werden. Im ersten Falle handelte es sich urn einen groBen Schadeltumor mit typischer 
Schilddriisenstruktur; die kleinfaustgroBe Struma, die von LANGHANNS eingehend unter­
sucht wurde, ergab nichts von krebsiger Struktur, sondern das Bild einer wuchernden 
Struma und im zweiten Falle fanden sich Metastasen im Schadel, Humerus, Femur, Wirbel­
saule und Kreuzbein; die von MARCHAND vorgenommene Untersuchung ergab in der Schild­
driise kleine rundliche Knoten, die makroskopisch und mikroskopisch nur als Adenome 
zu bezeichnen waren. Die Malignitat der Wucherungen kam aber bereits durch den Ein­
bruch von Geschwulstwucherungen in kleine Venen zum Ausdruck. 

DaB einfache Strumen mit einfacher Hypertrophie, ja sogar eine unveranderte 
Schilddriise geschwulstmaf3ig metastasieren konnen, wie das friiher von BECKER, 
CoATS, GUIB:E, HoLLIS u. a. angenommen wurde, wird heutzutage fast allgemein 
abgelehnt. Auch OnERFELD und STEINHAUS, die eine Schadelmetastase anfangs 
von einer normalen Schilddriise ableiteten, fanden spater bei der Sektion ihres 
:Falles in der Schilddriise einen Adenomknoten als Primartumor. WAGNER 
(:FISCHER-WASELS) beschreibt eine als Sarkom operierte Rippenmetastase bei 
einer Struma nodosa colloides ohne Zeichen von Malignitat. Der primare 
Tumor, z. B. ein Adenom kann auch nach RIBBERT, ScHMORL, WEGELIN 
u. a. jegliche lokale Zeichen von Bosartigkeit vermissen lassen, und trotz groBer 
.:Vletastasenbildung vollig latent bleiben. Nach DoEPFNER ist auch ein in solchen 
Geschwiilsten beobachteter Einbruch in die BlutgefaBe noch nicht allein aus­
schlaggebend fur die Metastasierung, sondern es spielt, wie CoHNHEIM es schon 
ausdriickte, die Konstitution bei dieser Frage eine wesentliche Rolle. So ver­
miBte DoEPFNER eine Metastasierung bei einer groBeren Anzahl von Schild­
driisenadenomen, die in GefaBe eingebrochen waren; besonders fiel ihm das 
bei jugendlichen Individuen auf. DoEPFNER fand unter 86 Adenomen mit 
.:VIetastasen nur 10 aus dem 2. und 3. Jahrzehnt. Der jiingste Fall von FLATEAU 
und K6HLISCHER betraf ein 17jahriges Madchen mit osteoklastischen Metastasen 
im Bereiche des Hinterhauptbeines und der Schlafenschuppe. 

HELLNER betont, daB die metastasierenden Adenome sich biologisch und 
dem klinischen Verlauf nach wie Karzinome verhalten; er erkennt nur wenige 
:Falle als Adenommetastasen an und zwar nur solche, in denen die serienmaBige 
Untersuchung der Schilddriise kein Karzinom ergibt. Bei einer Zusammen­
stellung von 78 Fallen mit Knochenmetastasen, in denen klinisch die Schilddriise 
auf Karzinom unverdachtig war, fand er nur in lO Fallen ,einigermaBen 
gesicherte Adenommetastasen", weiterhin 21 Karzinome; 42 Beobachtungen 
konnten nicht als bewiesene Adenome gelten, da die Schilddriisen nicht unter­
sucht wurden. KLINGE weist darauf hin, daB in zahlreichen Fallen nach anfang­
lichem MiBerfolg durch Serienschnitte noch Karzinomwucherungen, wenn auch 
an ganz umschriebener Stelle im Primartumor nachgewiesen werden konnten 
(CRAMER, HuGUENIN, W6LFLER). Aber auch dann, wenn eine solche histologische 
Klarstellung eines Karzinoms nicht moglich ist, versteht KLINGE unter einer ,meta­
stasierenden Struma" ein Karzinom, in dessen Zellen die morphologisch erkenn­
bare Veranderung zuriicktritt gegeniiber der biologischen Anderung des Zell­
charakters, die sie zu unbeschriinktem autodestruktivem Wachstum befahigt. 
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Im allgemeinen entsprechen die histologischen Bilder in den Knochenmetastasen denen 
der Primartumoren; doch kommen im Aufbau der Tochterherde auch Abweichungen vor. 
So schreitet mitunter in den Knochenherden die Ausreifung weiter vor als in dem Primar­
tumor (DE CRIGNIS, v. ErsELSBERG, LANGHANNS, Wi:iLFLER). In selteneren Fallen (v. ErsELS· 
BERG, CRONE, WEGELIN) werden andererseits in den Metastasen auch Entdifferenzierungen 
vom metastasierenden Adenom nach dem Karzinom hin beobachtet. Es ist somit nicht 
ohne Weiteres moglich, aus dem mikroskopischen Befund einer Metastase einen sicheren 
RiickschluB auf den Charakter der primaren Schilddriisengeschwulst zu ziehen. 

Entsprechend ihrem Aufbau konnen die Knochenmetastasen 
aller Schilddriisentumoren bis zu einem gewissen Grade Schild­
driisenfunktionen ausiiben (M. B. ScHMIDT). So gelang es EwALD, 
GrERKE, STEIM u. a. Jod zum Teil in Lymphknoten, zum Teil in Knochen­
metastasen nachzuweisen, wahrend die Untersuchungen von REGENSBURGER 
und von ZAPELLONI au£ Jod negativ ausfielen. Den besten Beweis fiir die 
Funktionstiichtigkeit der Metastasen liefert ein Fall von v. ErsELSBERG, bei 
dem nach Totalexstirpation einer adenomatosen Struma Tetanie und eine 
Kachexia thyreopriva auftraten; die Ausfallserscheinungen gingen zuriick mit 
der Entwicklung einer Metastase im Sternum, die sich als typischer Zylinder­
krebs mit Kolloidbildung in den Driisenschlauchen erwies. Nach Entfernung 
der Strumametastase trat der Tod unter erneuten Zeichen einer Kachexia 
thyreopriva ein. Wie in anderen Fallen, so war auch in dieser Metastase eine 
Anschwellung wahrend der Menstruation als Ausdruck des Zusammenhanges 
mit dem gesamten innsersekretorischen Apparat zu beobachten gewesen. 

Fiir die Knochenmetastasen der Schilddriisentumoren ist cha­
rakteristisch, daB sie haufig als erstes Krankheitszeichen auf­
treten, und nicht selten als primare Sarkome oder tuberkulose Knochen­
prozesse gedeutet werden, da die Primarherde in vielen Fallen unbemerkt 
bleiben oder klinisch als unverdachtige Strumen mit nur geringer Wachstums­
tendenz imponieren (V. EISELSBERG, FEURER, REGENSBURGER, WAGNER u. a.). 
SALSANO berichtet iiber eine Schadelmetastase bei metastasierendem Adenom, 
die unter der Diagnose Atherom operiert wurde. Die Metastasen wachsen 
oft sehr langsam, mitunter jahrelang, ehe sie starkere Beschwerden ver­
ursachen (v. EISELSBERG, GoEBEL, HINTERSTOISSER, KLINGE, WEGELIN u. a.). 
Das MiBverhaltnis zwischen Primartumor und Knochenherd kann recht be­
deutend sein, so sah WEGELIN eine mannsfaustgroBe Metastase im Becken 
bei einem Primartumor von 2 cm Durchmesser (wuchernde Struma innerhalb 
von Adenomknoten) und HuGUENIN einen karzinomatosen Primartumor von 
4--5 mm Durchmesser mit einer ausgedehnten osteoklastischen Metastase und 
Gibbusbildung der Brustwirbelsaule. (Ahnliche Beobachtungen bei DE CRIGNIS, 
FABRICIUS, KLINGE und WuLFING.) - Bei Fallen, die schon klinisch die 
Diagnose Schilddriisenkrebs auf Grund vermehrten Wachstums, der Konsistenz­
zunahme, der zuweilen auch harten und hockerigen Oberflache u. a. erkennen 
lassen, erscheinen die Tochterherde meist sehr rasch nach Feststellung der 
malign en Struma (HELLNER). 

Das Auftreten von Solitarmetastasen ist in gleicher Form wie bei den 
Grawitztumoren eine weitere Eigentiimlichkeit des metastasierenden Adenoms 
und der wuchernden Struma; sie werden auch bei Karzinomen angetroffen 
(DE CRIGNIS, HUGUENIN u. a.). Allerdings sind Einzelherde nur auf Grund 
eines Sektionsbefundes anzuerkennen. Durch die Sektion bestatigte Solitar­
metastasen im Knochen sind unter anderen von v. EISELSBERG, FrscHER und 
SCHWARZ, 0DERFELD und STEINHAUS, WAGNER sowie von WEGELIN beschrieben 
worden. Im Schrifttum sind weiterhin eine groBere Anzahl nur klinisch beob­
achteter Einzelmetastasen niedergelegt (CRONE, v. EISELSBERG, S. ERDHEIM, 
HoFFMANN, HuTCHINSON, NEUMANN, PALESEK, REGENSBURGER, ScHWARZ. 
(Weitere Angaben dariiber bei WEGELIN.) Wie bei den hypernephroiden 
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Tumoren so kommen auch hier noch Jahre nach der Entfernung des Primar­
tumors s~g. Spatmetastasen vor (HELLNER, RoTTER, WEGELIN). Multiple 
Metastasen mehrere Jahre nach Operation einer klinisch unverdachtigen Struma 
sahen HAWARD, HELLNER, HELBING, HoLLIS, THOMSON. 

Ausgesprochene makroskopische Unterschiede zwischen den Knochenherden 
der verschiedenen Schilddriisentumoren sind hinsichtlich der Einwirkung auf 
das Skeletsystem nicht festzustellen. Auch rontgen?logisc~ kann man ~ie 
einzelnen Tumorformen nicht trennen (HELLNER). Dte typ1sche Form 1st 
der osteoklastische Knochenherd mit der Unterform der zystisch­
schaligen Metastase (Abb. 35), wie wir sie bereits bei den hypernephroiden 
Tumoren kennengelernt haben. HELLNER, 
SHIMADA, ScHINZ und UEHLINGER bilden typi­
sche Rontgenbilder solcher osteoklastischer 
Metastasen ab. 

Die makroskopischen und mikroskopischen 
Praparate der Knochenmetastasen beweisen 
mitunter schlagender als die mikroskopischen 
Befunde der Primartumoren den malignen 
Charakter an ihrem infiltrierenden W achstum 
und den meist schweren destruierenden V er­
anderungen der Knochensubstanz mit oft voll­
kommenem Schwund der Spongiosa und Kom­
pakta, obwohl auch in den Metastasen mikro­
skopisch eine weitgehende Nachbildung der 
normalen Schilddriisenstruktur zuweilen zu 
beobachten ist. Bei der einfachen osteoklasti­
schen Form kommt es allmahlich zu einer 
Zerstorung der Spongiosa und Kortikalis, in 
manchen Fallen auch zur Zerstorung des Peri­
ostes und zum Durchbruch in das parostale 
Gewebe, wahrend bei der schalig- zystischen 
Form urn die Tumorwucherungen eine neue, 
wenn auch geringe Reaktion in der Hauptsache 
vom Periost aus eintritt und eine diinne Kno­
chenschale gebildet wird. Im Rontgenbild findet 
sich dabei oft eine wabige Struktur des noch 
vorhandenen Knochengewebes. Falle wie der 

Abb. 35. Zystischer osteoklastischer Herd 
im oberen Abschnitt des Humerus bei 

metastasierendem Schilddrtisenadenom. 
(Sammlung WEGELIN-Bern.) 

von v. ErsELSBERG (Fall VII) beobachtete, in dem die an der Schadelober­
flache sitzende Geschwulst in ganzer Ausdehnung von einem dichten Osteo­
phytenrasen durchsetzt war, gehoren zu den Ausnahmen. In der Regel kommt 
es am Schadel zu einem bis auf die Dura reichenden Defekt und in den Diaphysen 
wird die Kontinuitat in langer bestehenden Fallen meist vollkommen unter­
brochen. In manchen Fallen deutet eine himbeergeleeartige oder transparente, 
weiche elastische Beschaffenheit und braun- oder gelbrote Farbe der Tumor­
wucherungen schon makroskopisch au£ Schilddriisengewebe hin, in anderen 
Fallen ist der Schilddriisencharakter erst mikroskopisch erkennbar. 

In welcher Form der Abbau des Knochens vor sich geht, ist an den Schilddrusen­
metastasen nicht immer leicht zu entscheiden. Herr WEGELIN stellte mir liebens· 
wlirdigerweise einiges histologisches Material von Schadel- und Schulterblattmetastasen 
bei wuchernden Strum en zur Verfugung. In der Schadelmetastase fin den si eh meist schlauch­
formige oder kleinfollikulare Wucherungen, die hie und da kleine Kolloidtropfen enthalten. 
Die meist einschichtige Epithelauskleidung besteht aus kubischen oder hohen zylindri­
schen Zellen. Die noch in geringer Ausdehnung vorhandene Knochensubstanz des Schadel­
daches ist vollkommen zerkluftet; Riesenzellosteoklasten sind sehr sparlich. Die 
Epithelien liegen im allgemeinen nicht direkt den Knochen an, sondern die auch 
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sonst vorhandenen flachen spindeligen Stromazellen, die die Follikel und Driisenschliiuche 
umgeben, sind noch dazwischengeschaltet. Es erhebt sich die Frage, ob diese ein­
kernigen Stromazellen tatsiichlich die wichtige RoUe bei dem Knochenabbau spielen, 

Abb. 36a. Typische follikulare Struktur in einer Schitdelmetastase bei wuchernder Struma. Reste von 
Knochenbalkchen zwischen den Geschwulstwucherungen. Leitz Obj. 3, Ok. 6 x, Vergr. 100 x. 

die ihnen AXHAUSEN als einkernige Osteoklasten zuschreibt? Liegen solche Zellen den 
Knochen an, ohne daB Epithelien dabei sind, so ist kein Abbau festzustellen. Erst die 
Anwesenheit der Epithelien fiihrt dazu. An Knochenbiilkchen, an denen an der einen 

Abb. 36b. Abbau von Knochensubstanz unter Einwirkung von wucherndem Schilddriiscngewebe in einer 
Schadelmetastase; Zwischen Tumorzellcn und Knochenbillkchen flache spindeliche Stromazellen. 

Leitz Obj. 1/7 a 1)1, Ok. 6 x , Vergr. 400 x. 

Seite unter der Einwirkung vorwuchernder Epithelien deutlicher Knochenabbau statt­
findet, bemerkt man zuweilen an der abgekehrten Seite eine reihenformige Anlagerung 
von Osteoplasten, allerdings meist ohne nennenswerten Anbau. Das an die Karzinom­
wucherungen angrenzende Zellmark wird ohne stiirkere Reaktion und ohne Umwand­
lung in Fasermark von den vordringenden Krebszellen durchwuchert und ersetzt. 
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In der Skapulametastase ist der Adenomtyp ausgesprochener. Neben driisenschlauch­
fi:irmigenProliferationen finden sich reichlich kleine kolloidhaltige Follikel mit einschichtiger, 
kubischer oder Zylinderzellauskleidung. Nirgends ist cs zwischen den kleinfollikularen 
Wucherungen zur Entwicklung von Fasermark gekommen. Von den Knochenbalkchen 
sind oft nur noch kleine Bruchstiicke vorhanden (Abb. 36a). 

Wie im vorigen Falle liegen in den tiefen Lakunen zwischen den vordringenden Epi­
thelien und den Knochenbalkchen oft schmale Saume von spindeligen Zcllformen (Abb. 36 b); 
da aber auch Lakunen anzutreffen 
sind, in denen die Epithelien in di-
rektem Kontakt mit der Knochen­
substanz stehen, erscheint mir hier 
die direkte abbauende Einwirkung 
der Epithelien, soweit das morpho­
logisch iiberhaupt zu cntscheiden ist, 
gesichert (s. auch Ab b. 7). In beidcn 
hier beschriebenen Fallen sind aul3er­
dem nicht selten Kapillaren in Laku­
nen anzutreffen, so daB wohl auch 
eine vaskulare Resorption (POMMER) 
stattfindet. Erwahnt sei noch, daB 
bei dem Abbau der Knochenbalk­
chen die Knochenzellen selbst nicht 
immer zugrunde gehen, sondcrn bei 
der Zersti:irung der Knochensubstanz 
zuweilen frei werden und mitunter 
bei der Eri:iffnung ihrer Kapseln noch 
ganz intakt erscheinen. Deutliche 
Ansatze zu Knochenanbauprozessen 
sind nicht vorhanden; nur hie und da 
lagern sich einige Osteoplasten an 
Knochenbalkchen an, wenn die Epi­
thelproliferationen etwas entfernter 
liegen und eine breitere Stroma­
sehicht am Knochen entwickelt ist_ 
Es handelt sich bei den malignen 
Strumametastasen ebenso wie bei den 
GRAWITZ-Metastasen um ausgespro­
chen osteoklastische V eranderungen, 
wie man sie sonst bei Knochenmeta­
stasen andercr Herkunft in diescm 
Ausmal3 scltcn antrifft. 

Auch nach GESCHICKTER und 
CoPELAND, MARCHAND -METZNER 
u. a. findet eine direkte destru­
ierende Einwirkung der Epithe­
lien auf die Knochensubstanz 
statt. In selteneren Fallen in­
filtrieren die Tumorzellen nur 
die Markraume, ohne daB eine 
Einwirkung auf Spongiosa oder 
Kompakta festzustellen ist. 

Der groBe Gefai3reichtum der 
Wucherungen und die Verdiin­

Ab b. 37. Spontanfraktur bci wabig-zystischer Metastase im 
rechtcn Oberschcnkel bei Karzinom der Schilddriise. 81j. ~ ­

(Sammlung RossLE-Bcrlin.) 

nung der Knochenschale fiihrt auch hier wie bei den hypernephroiden Meta­
stasen klinisch in manchen Fallen zur Pulsation und zuweilen zur 
Verwechslung mit Aneurysmen (COATS, DE CRIGNIS, FEURER, FLATAU 
und KOHLJCHEN, E. KAUFMANN, KLINGE, MIDDELDORPF, SHEEN). 

Infolge der meist osteoklastischen Veranderungen sind Spontanfrak­
turen besonders im Oberschenkel und Humerus nicht selten zu beobachten 
(Abb. 37) (CRONE, FrscHER und ScHWARZ, GoEBEL, HELLNER, C. KAUFMANN, 
KLINGE, MrnDELDORPF u. a.). Trotz der osteoklastischen Veranderungen tritt 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. lO 
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in manchen Fallen eine Konsolidierung der Frakturen durch periostale Kallus­
bildung ein (FrsoHER und SoHWARZ, MmnELDORPF, VIALLEFOND und GUIBERT, 
WuLFING u. a.). 

Wie allgemein bei malignen Tumoren fiir die Lokalisation von Knochenmetastasen 
durch ein Trauma der Boden vorbereitet werden kann, so sind auch hier eine Reihe 
von Fallen beschrieben worden, wo kurze Zeit vor der Entwicklung der Metastase an der 
entsprechenden Stelle ein Trauma eingewirkt hat (CRONE, v. EISELSBERG, FEURER, MoRRIS, 
NEuGEBAUER, WEBER u. a.). Im Falle NEUGEBAUER handelte es sich urn eine 57jahrige Frau 
mit einer Oberschenkelfraktur ohne jedes Zeichen von Tumorbildung. Nach einem Jahre 
trat eine Spontanfraktur an derselben Stelle in einer Metastase eines Schilddriisentumors 
auf. Nach NEUGEBAUER handelt es sich urn eine sekundare Tumoransiedlung im Kallus­
gebiet. Ob die Metastase nicht bereits bei der ersten Fraktur bestand, ist aber bei dem oft 
sehr langsamen Wachstum der Knochenherde wohl zu erwagen; die Frakturheilung spricht 
nicht dagegen (s. Fall FiscHER und SCHWARZ). 

Der groBen Zahl von Knochenmetastasen bei epithelialen Schild­
driisentumoren steht nur eine geringe bei mesenchymalen Tumoren 
gegeniiber. 

WEGEL~ sah von 28 Sarkomen der Schilddriise (beobachtet von 1897-1921) nur 
einmal ein Uberwuchern eines Sarkoms auf das Sternum. WuLFING fand im Freiburger 
Material von 1919-33 bei ll Sarkomen und 2 Karzinosarkome unter 38 malignen Strumen 
keine Knochenherde. HEDINGER konnte bei 7 Sarkomfallen der Schilddriise, soweit ihm das 
Material zugangig war, keine Knochenmetastasen feststellen, ebensowenig ScHUPPISER an 
einer Reihe von Karzinosarkomen. Eine Besonderheit stellt ein von RoTTER beschriebenes 
Karzinosarkom der Schilddriise bei einer 49jahrigen Frau dar, das rezidivierte und 8 Jahre 
nach der ersten Operation eine Metastase im Humerus mit Spontanfraktur setzte. Die Meta­
stase zeigte neben dem Aufbau einer einfachen Struma colloides alle Formen Msartiger 
Schilddriisentumoren (metastasierendes Adenom, wuchernde Struma, Parastruma, solide 
Karzinomstrange), auBerdem aber noch stellenweise das Bild eines verhornenden Platten­
epithelkrebses und eines Spindelzellsarkoms. 

Die friiher von EHRHA.RDT, G. MuLLER und LIMACHER fiir die Sarkommetastasen mit­
geteilten groBen Zahlen haben sich durch die Untersuchungen von WEGELIN und WuLFING 
nicht bestatigen lassen. Knochenmetastasen bei Endotheliomen werden von CLIVIO, UsUI 
und LIMACHER bei einem Teratom der Schilddriisengegend von FRITZCHE beschrieben. 

Im AnschluB an die Schilddriisentumoren sei noch mit einigen W orten auf 
die Knochenmetastasen bei Thymustumoren eingegangen. In der 
groBen Zahl der im Schrifttum mitgeteilten malignen Thymusgeschwiilste 
finden sich eine Reihe mit Knochenmetastasen, die meist erst auf dem Sektions­
tisch festgestellt wurden. 

Die malignen Tumoren der Thymusdriise werden von einigen Untersuchern allgemein 
als maligne Thymome oder als Karzinome bezeichnet, andere machen eine Trennung zwischen 
Sarkomen oder Lymphosarkomen, wenn die Tumoren von den kleinen lymphozytaren 
Rindenzellen abzuleiten sind, und Karzinomen, die sie von der Marksubstanz herleiten. -
CROSBY konnte aus dem Schrifttum 166 Falle zusammenstellen, wobei er 122 Lympho· 
sarkome und 44 Karzinome unterschied. Einer naheren Betrachtung unterzieht er 78 Sar­
kome und 36 Karzinome. Bei den Sarkomen ergaben sich Knochenmetastasen vor allem 
in Sternum und Rippen, ferner im Schliisselbein, Schulterblatt, Humerus und in der Wirbel­
saule (JANEWAY, JoNES, RENAULT und PLICHET, ScHMIDTMANN, SHEMAN, SwEANY, ZAGEW­
LoscmN, ZNINIEWicz) Am haufigsten war infolge des meist direkten Oberwucherns das 
Sternum befallen. Bei Karzinomen der Thymusdriise fanden BAER, JACOBSEN, LEMANN 
und SMITH, O'FLYMM, RoccAVILLA, SYMMERS und VANCE Herde in der Wirbelsaule und 
VoGES im rechten Oberschenkel. Nach BAER ist die Metastasierung beiThymuskarzinomen 
verhaltnismaBig selten und beschrankt sich in der Hauptsache auf den Thoraxraum. Er 
erwahnt eine mir nicht zugangliche Arbeit von KAJSER, nach der nachst den Lungen und der 
Pleura am haufigsten das Skelet befallen sei. ScHUSTER macht Mitteilung von einem pri­
maren Gallertkarzinom des Thymus mit Metastasen im Sternum; sie leitet den Tumor von 
dysontogenetischen Thymuszysten ab, die gelegentlich Schleimsekretion zeigen. KoWALSKI 
teilt mehrere lymphoepitheliale Thymustumoren darunter eine Geschwulst eines 49jahrigen 
Mannes mit, die u. a. Metastasen im Schadel zeigte. - Unter unserem Material ergab ein 
Mediastinaltumor eines 19 Jahre alten Mannes (L. N. 310/34), der makroskopisch als Thy­
mustumor imponierte und hier kurz erwahnt sei, histologisch das Bild eines malignen 
Teratoms. Der Tumor war in groBer Ausdehnung auf die linke Lunge iibergewuchert. 
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Seine zahlreichen Knochenmetastasen im rechten Oberschenkel, in Brust- und Lenden­
wirbeln waren vorwiegend osteoklastische Herde und wiesen rein epitheliale karzinomatose 
Struktur auf; eine Rippenmetastase (s. Abb. 12) zeigte eine Spontanfraktur. 

5. Knochenmetastasen bei Lungen- und Bronchialtumoren. 
Gegeniiber den bisher beschriebenen Metastasen ist das Interesse fiir Knochen­

herde bei Bronchialtumoren sowohl im pathologisch-anatomischen als auch 
im klinischen Schrifttum verhaltnismaBig gering, obwohl die Zahl der Knochen­
metastasen bei Bronchialkarzinomen ziemlich groB ist. 

In 2080 von AsK-UPMARK zusammengestellten Lungentumoren fanden sich Metastasen 
vor allem in der Leber und etwas mehr als halb so oft im Skeletsystem. Bei eingehender 
Untersuchung des Knochengeriistes stellte RolffiHIRSCH unter 121 Fallen 45 = 37,2% 
mit Knochenmetastasen davon allein 33% in der Wirbelsaule fest, wahrend eine altere 
Zusammenstellung von ADLER unter 374 nur 47 = 14% ergab. Wir fanden unter 34 Fallen 
11 = 32%, GROVE und KRAMER 38%, NAGAYO 30,2%, KlTAIN-LUBARSCH 25%, KRAFT 
15,3%, GESCHICKTER und CoPELAND 16% (s. auch Statistik, Allgemeiner Teil).- Eine Ver­
mehrung der Knochenmetastasen bei Bronchialkarzinomen durch die veranderte Lebens­
weise wahrend des Krieges, wie MATERNA annimmt, kann PROBST an seinem Material, das 
aus der Kriegszeit und der Zeit nach dem Kriege stammt, nicht feststellen; er £and in beiden 
Zeit~.bschnitten die gleichen Prozentzahlen (23%) fiir Knochenmetastasen. 

Uberwiegend sitzen die Metastasen der Bronchialtumoren in unserem Material in der 
Wirbelsaule, in Rippen, Femur und Sternum, in den Fallen von SEYFAiffiT besonders in 
Sternum, Rippen, Brustwirbelsaule und in der Gegend des 6. und 7. Halswirbels. Nach 
RoussY und HUGUENIN mit Vorliebe in den platten Knochen, bei ATKIN besonders im 
oberen Ende des Femur und Humerus. Nach JuNGHANNS metastasierten von 405 Lungen­
und Bronchialkarzinomen bei Mannern 36,7%, bei Frauen 30,5% in das Knochensystem, 
in erster Linie in das Rumpfskelet, Wirbelsaule und Becken, dann in die Extremitaten­
knochen und selten in den Schadel. 

Die Knochenherde werden wahrend des Lebens ziemlich selten entdeckt. 
Der Grund ist wohl darin zu suchen, daB die Primartumoren meist das klinische 
Bild beherrschen, wahrend bei den bisher besprochenen Geschwiilsten, besonders 
den malignen Grawitz- und Schilddriisentumoren, haufig die Metastasen im 
Vordergrund des Krankheitsbildes stehen. Die Tochterherde ahmen im all­
gemeinen den Aufbau der Primartumoren nach, so daB wir auch in den Meta­
stasen die Struktur eines kleinzelligen Karzinoms, Carcinoma simplex, Adeno­
und seltener eines Plattenepithelkarzinoms antreffen konnen. SuTHERLAND, 
DECKER und CILLEY, GESCHICKTER und CoPELAND, KnmTH u. a. sahen in 
den meisten Fallen osteoklastische Metastasen, daneben auch mehr gemischte 
osteoklastisch-osteoplastische und selten osteoplastische Formen (Falle von 
FISCHER-DEFOY, MALcHARTZECK, ZEMGULIS). Die Wirbelsa11le war in alien 
Fallen entweder allein befallen oder weitgehend an der Metastasierung beteiligt. 

Spontanfrakturen werden ofters erwahnt (FISCHE:R-DEFOY, LoTH). 
SEYFAHRT fand unter 14 Fallen 5 Frakturen von Humerus, Femur, Rippen 
und Klavikula, KRAFT unter 23 2mal Frakturen des Schenkelhalses. 

FRIED hebt hervor, daB vor allem die langsam wachsenden szirrhosen und 
epidermoidalen Karzinome als Quelle fiir die Knochenmetastasen in Frage 
kommen. Allerdings sind Plattenepithelkarzinome der Bronchien verhaltnis­
maBig selten (FRIEDMANN, HocHSTETTE:R und LoTH). 

Besonderheiten gegeniiber den iiblichen Befunden bei osteoklastischen 
Knochenmetastasen (s. allgemeiner Teil) sind im allgemeinen nicht festzustellen; 
daher beschranken sich die Mitteilungen im Schrifttum auf kasuistische Bei­
trage und Falle, die vor allem klinisch differential-diagnostische Schwierigkeiten 
bereitet haben; besonders die Abgrenzung der Knochenherde gegen primare 
Knochentumoren und tuberkulOse Veranderungen ist wegen der gleichzeitig 
bestehenden Lungenveranderungen mitunter nicht leicht (HocHSTETTER, 
W. FiscHER, GLoos, HmuTH u. a.). 

10* 
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So fiihren auch mitunter Metastasen in den Handwurzelknochen wegen ihres 
seltenen Sitzes zur Differentialdiagnose mit Tuberkulose (SELKA, MATTHEWS). 

Eine V erwechslung mit primaren Knochensarkomen kommt besonders bei 
sehr kleinen Bronchialkarzinomen vor, die zuweilen erst auf dem Sektions­
tische entdeckt werden oder auf die eine Probeexzision bei einem fur Sarkom 
gehaltenen Tumor das Augenmerk lenkt (bei HELLNER Tumor einer Rippe). 

Ab b. 38a. Osteoplastische Wirbelmetastase bci kleinzelligem 
Bronchialkarzinom; 49j. i$ (L. N. 46/35). Unten zwischen dem 
feinen Spongiosageriist normales rotes Zellmark; oben fibrose 
Umwandlnng des Markes mit dunklen kleinen Karzinom­
herden nnd Verdichtung des Spongiosageriistes. Leitz Obj. 

Summar 100 mm. 

Auch in den Fallen von KoR-
CHOV undMrnz, LoTH, FRANGEN­
HElM und RouSLAOROIX tausch­
ten Humerusmetastasen primare 
Sarkome vor. 

Die Schwierigkeit der klinischen 
Diagnose beweist weiterhin ein Fall 
von LENORMAND, WILMOTH und PER· 
GOLA, die auf dieNotwendigkeit einer 
Probeexzision bei alien unklaren, 
tumorartigen Knochenkrankheiten 
hinweisen. In ihrem Fall handelte es 
sich urn ein Bronchialkarzinom mit 
multiplen Knochenmetastasen, die 
klinisch zuerst die Erscheinungen 
einer Polyarthritis rheumatica ver­
ursachten und nach dem Rontgen­
bild fiir eine Ostitis deformans Paget 
gehalten wurden. - Wie schwierig 
zuweilen auch die histologische Ent­
scheidung ist , zeigen 4 Falle von 
HIRSCH und RYERSON, in denen die 
Knochenmetastasen in 2 Fallen auf 
Grund der histologischen Unter­
suchungen fiir Endotheliome bzw. 
EwiNGscheKnochensarkome gehalten 
wurden; erst die Autopsie deckte die 
Bronchialkarzinome m it seltenemMe­
tastasensitz in Radius und Tibia auf. 
Darunter befand si eh ein Turn or von 
einem 6jahrigen (!) Knaben, bei dem 
die Diagnose zuerst auf Osteomyelitis 
und spater auf Ewingsarkom gestellt 
wurde. Die bei den BI"Onchialkarzino­
mensehr haufigenkleinzelligen, ziem­
lich indifferenten Zellformen haben 
wahrscheinlich in den Knochenherden 
die Diagnose auf Ewingsarkom ver­
anlaBt. THOMAS, HIRSCH und BLAINE 
beobachteten bei einem 38jahrigen 

Mann im Skelet verbreitete periostitische Prozesse neben Auftreibungen der peripheren 
Knochen und Gelenke, die fiir eine pulmonar bedingte Osteoarthropathie gehalten wurden. 
In den Probeexzisionen der Knochenherde waren epitheliale Wucherungen nachzuweisen, 
die histologisch von einigen Untersuchern auch wieder als Endotheliome angesprochen 
wurden; als Primartumor ergab die Autopsie ein kleines typisch gebautes kleinzelliges Bron­
chialkarzinom. - Seltene Metastasen sind: Herde in beiden Kniescheiben bei einem 
57jahrigen Mann (FRIEDMANN), eine groBe Schulterblattgeschwulst (HocHSTETTER) und 
eine unter der Diagnose Osteomyelitis mandibulae mit Sequester operierten Unterkiefer­
metastase bei einer 30jahrigen Frau (KLUGER), ferner eine Unterkiefermetastase von 
DUDITS mitgeteilt. 

Von Interesse ist ein nicht vollkommen geklarter Fall einer Metastase im Akromion 
bei einem 67jahrigen Mann (HAMMER). Nach schwerem Heben entstand unter riBartigem 
Schmerz eine Schwellung der rechten Schulter, die sich anfangs vergriiBerte, spater ganz 
hart wurde und etwa faustgroB blieb. Nach 8 Jahren starb der Mann an einem Lungen­
karzinom. Nach HAMMER und KIENBOCK besteht nach dem Riintgenbild kein Zweifel, 
daB dieser Akromiontumor eine Metastase des Lungenkarzinoms darstellt; nach der Fraktur 
sei es nach ihrer Ansicht zu einer star ken Blutung und spater durch Organisation zur Heilung 
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der Metastase gekommen. Der faustgro13e Turn or des Akromion erschien bei der Sektion 
auf dem Durchschnitt hyalin von einzelnen Knochenbalken durchzogen mit einer diinnen 

Abb. 38b. Abschnitt aus Abb. 38a bei stiirkercr VcrgriiCcrung. Klcinzclligc Karzinomwucherungcn liegcn 
in und um Kapillarcn ncsterf6rmig angeordnet in dem fibri.is umgcwandeltcn Mark; die Gefafle sind Zlltn Teil 
stark gestaut uJHI erweitcrt; die lamelliiren Knochcnbiilkehcn zeigen rcichliche Anl:tgerung ncugebildetcr 

ostcoillcr Knochensubstanz. Lcitz Obj. 2, Ok. 6 x, Vcrgr. 50 x . 

Ab b. 39. Osteoklastische Rippenmetastase bei kleinzclligem Bronchialkarzinom; 49j . J (L. N. 46/35). Abbau 
der Knochenbiilkchen durch direkte Einwirkung der kleinzelligen Karzinomwucherungen, die das rote Mark 

vollkommen vcrdriingt haben. Leitz Obj. 3, Ok. 6 x , Vergr. 10 x. 

Knochenschale umgeben. Die pathologisch-anatomische Diagnose lautete auf altes organi­
siertes Hamatom; metastatische Tumorwucherungen waren nicht nachweisbar. Eine voll­
kommene Ausheilung einer Knochenmetastase ist bisher noch nicht beschrieben worden; 
doch werden weitgehende fibrose narbige Heilungsvorgange u. a. von ERDHEIM mitgeteilt. 
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In unserem Material handelt es sich im allgemeinen urn osteoklastische oder osteo­
plastisch-osteoklastische Wucherungen; nur bei einem kleinzelligen Bronchialkarzinom eines 
49jahrigen Mannes waren ne ben grauriitlichen weichen Wucherungen in mehreren Rippen 
und im rechten Oberschenkel diffus infiltrierende osteoplastische Wirbelherde entstanden. 
Mikroskopisch erscheint das spongiiise Geriist in den befallenen Wirbeln verdichtet und das 
Zellmark iiberall in ein lockeres Fasermark umgewandelt (Abb. 38a). Die kleinzelligen 
Karzinomwucherungen liegen im Fasermark haufig innerhalb von GefaBen und in Form 
kleiner und groBer Zellnester urn dies herum. Dadurch sind ausgedehnte Stauungen im 
GefaBsystem und Blutungen eingetreten. Ein Abbau von Knochen ist nirgends festzustellen, 
dagegen ein reichlicher Anbau osteoider Substanz an alte Knochenbalkchen durch vermehrte 
Osteoplastenbildung und auf dem Wege der Metaplasie (Abb. 38b). Die Zwischenwirbel­
scheiben zeigen keine Veranderung (Abb. 38a). - In den osteoklastischen Rippenherden 
sind die kleinzelligen Wucherungen sehr dicht und haben im Mark zur Neubildung osteoider 
Substanz durch Osteoplastenanlagerung gefiihrt, wahrend dicht daneben alte Knochenbi:ilk­
chen, vor allem aber die Kompakta, starken lakunaren Abbau zeigen. Der Abbau geht 
zum Teil unter direkter Einwirkung der kleinzelligen Wucherungen vor sich (Abb. 39). 
Typische Riesenzellosteoklasten sind sparlich, dagegen liegen haufiger schmale einkernige 
Zellen (die einkernigen Osteoklasten von AxHAUSEN) in den Lakunen. - In einer Ober­
schenkelmetastase eines adenomatiisen Bronchialkarzinoms haben die Krebszellen vom Mark 
aus die Kompakta weitgehend zerstiirt, so daB der Knochen dicht vor einer Spontanfraktur 
stand. Die adenomatiisen Wucherungen verursachten im Gegensatz zu den oben beschrie­
benen kleinzelligen Metastasen vorwiegend einen Abbau durch Riesenzellosteoklasten 
(s. Ab b. 5). Es zeigt sich auch hier, daB das im oberen Oberschenkelabschnitt entwickelte 
rote Mark in der Nahe der Wucherungen immer zellarmer wird und nur noch ein Faser­
geriist aus Kapillaren und Fettzellen darstellt. Dicht an den Krebsherden entwickelt sich 
daraus ein faseriges, verschieden zellreiches Geschwulststroma (s. Abb. 5). Nahern sich 
die Krebszellen einem Knochenbalkchen, so sind bereits massenhaft Riesenzellen zur 
Stelle; ein Abb~.u unter direkter Einwirkung der Krebswucherungen ist hier nicht fest­
zustellen. Am Ubergang zum intakten Knochen sind im Periost Osteophytbildungen aus 
meist unverkalkten Knochen entstanden, die aber von den vordringenden Karzinomzellen 
rasch wieder zerstiirt werden. 

Unter dieser Gruppe soil ein an der rechten Ulna beobachteter osteoklastischer Tumor 
eingereiht werden, der als Metastase eines bohnengroBen Plattenepithelkarzinoms der Plica 
aryepiglottica aufgefaBt wurde (FITTIG). DussA fand unter 44 Larynxkarzinomen nur 
4 Fernmetastasen, darunter 2 im Skelet in beiden Fallen in oberen Abschnitten der Wirbel­
saule. 

6. Knochenmetastasen bei Tumoren des Magen-Darmkanals einschlie8lich 
des Pankreas und der Leber. 

Die Knochenmetastasierung tritt in dieser Tumorgruppe gegeniiber den 
bisher beschriebenen Geschwulsten sehr zuruck. Es handelt sich meist urn 
sporadisch auftretende Knochenherde; ausgedehntere Karzinosen des Knochen­
systems sind selten. 

Immerhin haben die eingehenden Untersuchungen des Skeletsystems im ScHMORLschen 
Institut unter 214 Magenkarzinomen 30 = 14,9% mit Knochenmetastasen und etwa eben­
soviel bei Karzinomen des Dickdarmes ergeben. Dagegen fanden KTTAIN 1,8% bei Magen­
und 1,5% bei Dickdarmkarzinomen und GESCHICKTER und CoPELAND 1,3% bzw. 0,6%. 
Eine Zusammenstellung des Schrifttums (MATTHEws) ergab 2-15% bei Magenkarzinomen. 
Bei Leber- und Pankreaskrebsen sind die Zahlen noch geringer: SUTHERLAND sah unter 
1032 Karzinomen mit Knochenmetastasen nur 2 primare Pankreas- und 2 primare Leber­
karzinome, CoPELAND unter 334 Fallen mit Knochenmetastasen auch nur einmal ein Leber-, 
Gallengangs- und Osophaguskarzinom als Primartumor. HERXHEIMER fand im ganzen 
Schrifttum 22 Leberkarzinome mit Knochenmetastasen. 

Im allgemeinen treten in dieser Gruppe die Knochenmetastasen bei weit 
vorgeschrittenen Primartumoren auf. Eine besondere Bevorzugung bestimmter 
Skeletabschnitte ist, abgesehen von der fur Karzinommetastasen allgemein 
ublichen Lokalisation, nicht zu beobachten. GESCHICKTER und CoPELAND 
denken bei dem verhaltnismaBig haufigen Befallensein der Rippen bei den 
Magenkarzinomen ohne Lungenherde an eine Ausbreitung auf dem Lymphwege. 
Fur die anderen Metastasen lassen sie den Ausbreitungsweg off en; doch gilt 
wohl auch hier wieder, abgesehen von der Wirbelsaule, der hamatogene Weg 
als der ubliche. 
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Zusammenfassende Arbeiten iiber Knochenmetastasen bei Karzinomen des 
:VIagen-Darmkanals fehlen bisher; bei den im Schrifttum niedergelegten Fallen 
von Magenkarzinomen mit Knochenmetastasen werden letztere meist ohne 
niihere mikroskopische und makroskopische Befunde nur kurz erwiihnt. Im 
allgemeinen handelt es sich, abgesehen von den kleinen Herden, die sich zu­
weilen, ohne irgendwelche Knochenveriinderungen zu verursachen, im Knochen­
mark entwickeln konnen, um osteoklastische und vereinzelt um zystisch­
schalige Formen (GESCHICKTER und CoPELAND, ZADE). Ausgesprochen osteo­
plastische Knochenherde beschreiben AsKANAZY, AxHAUSEN, ERBSLOH, FrscHER­
DEFOY, FRANGENHEIM, GoETSCH, JOLL, PERLMANN, SuTHERLAND, DECKER und 
0ILLEY. 

Bei zahlreichen Magenkarzinomen mit ausgedehnten Knochenme.~astasen fanden sich 
keine Lebermetastasen (SEEMANN und KRASNOPOLSKI, ZADE u. a.).- Uber kleine, zum Teil 
nur mikroskopisch nachweisbare Ulkuskarzinome mit Knochenmetastasen berichten HENKE, 
MALCHARTZECK, KoRCHOW und MINTZ. - Eigenartig verlief ein Fall von SENGE; hier fand 
sich bei einer 33jahrigen Frau im 5. Monat der Graviditat nach unklarem, fieberhaften 
Krankheitsverlauf bei der Sektion ein Magenkarzinom, das zu einer weitgehenden Karzi­
nose in Wirbelsaule, Becken und Femur und besonders zur Ansiedlung in der Plazenta ge­
fiihrt hatte, ohne daB sonst andere Organe, z. B. die Uteruswand, sekundar von Krebs­
wucherungen befallen wurden. Weitere Falle mit ausgedehnten Knochenherden bei Magen­
karzinomen teilen KERR, DABNEY und BERGER, THUS, PINETELLE und CAVAILLON mit. 

Mitunter kommt es bei sehr ausgedehnten Metastasierungen mit Zerstorungen des 
Knochensystems zu Kalkablagerungen im iibrigen Organismus. So machte RENNER bei 
einem Kranken mit einer von einem Kardiakarzinom ausgehenden Karzinose des gesamten 
Skeletes die Beobachtung, daB sich mit VergroBerung der Knochenherde ausgedehnte 
Kalkdepots im iibrigen Korper gebildet hatten. RoEsNER sah bei einem 14jahrigen Jungen 
mit diffus infiltrierendem Magenkarzinom ebenfalls eine ausgedehnte Metastasierung im 
Skelet, die durch die Knochenresorption zu Kalkablagerungen in den nekrotischen Teilen 
karzinomatiiser Lymphknoten als dystrophische Verkalkung, ferner zu Kalkmetastasen 
in den Nierenpapillen und in der Wand des linken Vorhofes im vorher unveranderten Gewebe 
gefiihrt hatten. 

HELLNER beschreibt einige charakteristische Falle und bet on t das sporadische 
oder soli tare Auftreten der Knochenherde.- Wie rasch sich zuweilen solche Meta­
stasen entwickeln, zeigt ein Fall von RAHNER, bei dem 40 Tage nach dem Auftreten der 
ersten Magensymptome ohne jeden palpatorischen Befund ein mannsfaustgroBer Tumor 
des Magens festgestellt wurde und bald darauf unter Schmerzen im Oberschenkel eine Spon­
tanfraktur eintrat. Mikroskopisch ergab sich ein Adenokarzinom des Magens, dessen klinische 
Symptome mit Entwicklung des Knochenherdes nur etwa 2 Monate bis zum Exitus dauerten 
(ahnlich rasch verlaufender Fall s. spater bei SEEMANN und KRASNOPOLSKI). 

In unserem Material hatten 4 szirrhose und 1 adenopapillares Karzinom mit Knochen­
metastasen bis auf geringe Knochenschmerzen klinisch keine besonderen Erscheinungen 
verursacht; sie bildeten bohnen-kirschgroBe Herde in Wirbeln, Rippen, Sternum und Ober­
schenkelknochen. Solitare Metastasen waren nicht darunter. Die groBte Zahl von Meta­
stasen in Wirbelsaule und Rippen mit Spontanfrakturen zeigte ein groBes jauchig zerfallenes 
adenopapillares Karzinom bei einem 53jahrigen Mann (L.N. 287/32). Das Rontgenbild 
einer Rippe (Abb. 40) laBt deutlich erkennen, daB der Herd an der Knorpelknochengrenze 
sitzt und bei weitgehender Zerstorung des Knochens den Knorpel nur wenig verandert 
hat.- Als seltenen Sitz von Knochenherden beschreiben STIASNY eine groBe osteoklastisch­
osteoplastische Schultermetastase, SCHWALBACH eine karzinomatiise Infiltration des Mittel­
ohres, EsAu einen Einzelherd in der Halswirbelsaule und DAHMEN eine Metastasierung in 
der Dura mater unter dem Bilde einer Pachymeningitis haemorrhagica interna bei einem 
25jahrigen Mann. 

HELMREICH weist auf die Schwierigkeit der Differentialdiagnose zwischen Leukamie 
und Karzinom mit Knochenmetastasen hin. Ein 33jahriger Mann mit fiir Karzinom un­
charakteristischen Magenbeschwerden klagte iiber heftige Kopfschmerzen; im Blutbild 
starke Vermehrung der weiBen Blutkorperchen (16000--42000), vorwiegend Myelozyten, 
Hamoglobin 30%. Die Sektion ergab ein Magenkarzinom mit ausgedehnten Knochen­
metastasen. 

Magen- und Darmkarzinome mit Knochenmetastasen fiihren 
sehr oft zur Veriinderung des roten und weiBen Blutbildes (GE­
SCHICKTER und 00PELAND, HELMREICH, JOLL, PARMENTIER und 0HABROL, 
SEEMANN und KRASNOPOLSKI, THIEL u. a.). 
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KuRPJUWEIT sah bei Magen- und Gallenblasenkarzinomen mit Knochenmetastasen 
Myelozytosen mit 4-17% Myelozyten.- HARRI~GTON und KE_NNEDY, ~ARRINGTON und 
TEACHER sowie JoRDANS und BARTHELS geben fur Magenkarzmon_w m1t ~nocheniJ1et_a­
stasen einen reichlichen Normoblastenbefund und Myelozytose be1 erhebhcher Anam1e, 
etekennzeichnet durch Anisozytose und Poikilozytose , an (ahnlicher Befund bei ScHLEJP). 
J oRDANS und BARTHELS fanden bei einem Darmkarzinom mit Knochenmetastasen zue! st 
das Blutbild nach Art einer perniziosen Anamie m~t erh?htem Farbemdex, spater ~me 
typische Reizmyelozytose mit 20% Myelozyt_en. Dw ReJzmyelozytose nut dem glerch­
zeitio-en Auftreten zahlreicher Kormoblasten w1rd von HIRSCHFELD, NAEGELI, K uRPJUWEIT 
u. a."geradezu als ein wegleitendes diagnostischcs Merkmal einer Knochenmarksverdrangung 

durch Geschwulstmetastasen ge­

Abb. 40. l\fetastasc an cler K norpelknochengrenze einer Rippc bei 
aclenopapillarem llfagenkarzinom ; 53j. J (L. N. 287/32). Vollkom­
menc Zerstorung cler Knochenstruktur, relativ gcringe Vcriinclerung 

am knorpeligen A nteil. 

wertet. 
Unter dem Bilde einer akuten 

Leukamie innerhalb einiger Wo­
chen verlief ein diffus infiltrierend 
wachsender Magenkrebs mit aus­
gedehnten Metastasen im Skelet­
system (SEEMANN und KRASNO­
POLSKI), wodurch nach SEEMANN 
eine stark intra- und extramedul­
Jare Myelozytose in Milz und 
Leber hervorgerufen wurde. 

N ach H ELLNER gibt es kein 
t ypisches Blutbild bei Fallen 
mit Knochenmetastasen. Be­
sanders bei den Metastasen 
vonMagenkarzinomen, beide­
nen Veriinderungen des Blut­
bildeshaufig anzutreffen sind, 
wird mit unter der EinfluB der 
Knochenherde iiberschatzt . 
Da zwischen Magen und Blut­
bild eine gewisse Beziehung 
wohl dahingehend besteht, 
daB im Magen ein antianami­
schcs Prinzip (CASTLE) vor­
handen ist , bei dessen Fort­
fall eine Anamie entsteht, so 
beeinfluBt der Primiirtumor 
hier wohl mehr als bei allen 
anderen malignen Geschwiil­

sten das Blutbild, wenn auch zuzugeben ist , daB eine schwere Karzinose des 
Skelets , besonders in osteoplastischer Form , auch von si eh a us weitgehende 
Veriinderung des Blutbildes hervorrufen kann (JoLL) (s. auch Blutbild und 
Knochenmetastasen, Allgemeiner Teil). 

Anhangsweise seien noch 3 Karzinomfalle wegen ihrer Knochenbildung in den Primar­
tumoren oder ihren Organmetastasen erwahnt, da sie fiir die F rage der Knochenbildung 
unter dem Einflul3 von Krebswucherungen von Bedeutung sind. Im ersten Falle (GRUBER) 
handelt es sich urn einen Szirrhus des Magens, der in seinem Stroma nach Art eines osteo­
plastischen Karzinoms eine ausgedehnte Bildung von Knochenbalkchen aufwies. Im zweiten 
Falle (MrcsEH) kam es wahrscheinlich auch unter der Einwirkung der Krebszellen in einem 
Gallenblasenkarzinom und dessen Leber-, Lungen- und Lymphknotenmetastasen zur 
Bildung typischer Knochenbalkchen und von Knochenmarkgewebe. SchlieJ31ich konnte 
LAUBMANN bei einem Magenkrebs in Lungenmetastasen mit stellenweise sarkomartig um­
gewandeltem Stroma knochen - und knorpelahnliches Gewebe mit geflechtartigem Bau 
nachweisen. In alien F allen bestand sonach eine Knochenentwicklung im Stroma unter 
dem EinfluB der Karzinomwucherungen. Knochenmetastasen wurden in keinem Falle 
festgestellt. \Venn wir die Vorgange in diesen Tumoren auch nicht ohne weiteres den Vor­
gangen in Knochenherden gleichsetzen konnen, so zeigen sie doch, da13 es nicht allein das 
osteogene Gewebe in den Knochenmetastasen an sich ist , was zur Knochenneubildung 
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fiihrt, wie das RIBBERT annahm, sondern der Einflul3 der Karzinomwucherungen und eine 
entsprechende Reaktion des Stroma sind wesentlich und konnen mitunter auch au13erhalb 
des Skeletsystems in ahnlicher Form osteoplastische Vorgange hervorrufen. 

Ahnliche FiiJle mit Knochenmetastasen wie vom Magen werden auch vom 
Osophagus und iibrigen Intestinaltraktus, besonders vom Rektum, mitgeteilt 
(BRICKNER und MILCH, DERIGS, DussA, S. ERDHEIM, E. FRAENKEL, FuRER und 
STRUCKMEYER, GoETSCH, HALLUIN und DESBONNET, HASLINGER, R. KoENEN, 
LAMM, MATTHEWS, 0BERNDORFER, SABRAZES, J EANNENEY und MA THEY­
CoRNAT, ScHMORLund JuNGHANNS, SuTHERLAND, 
DECKER und CoLLEY, RISAK, STRAUSS u. a.). 
Leider fehlen auch hier meist nahere Unter­
suchungen der Knochenherde. 

Wir haben bei 23 Osophaguskarzinomen 3 osteokla­
stische Metastasen in der Wirbelsaule festgestellt. RoHR­
HIRSCH, KOENEN geben 10%, GESCHICKTER und COPE­
LAND 5% und E. KAUFMANN 4% Knochenmetastasen 
bei Osophaguskarzinomen an. - Bei Dickdarmkarzino­
men fand RoHRHIRSCH unter 63 Fallen 9 = 14,4%, 
MALCHARTZECK unter 35 2 mit Knochenmetastasen, 
wahrend GESCHICKTER und CoPELAND nur 0,6% und 
KITAIN 1,5% angeben. 

Eine groBe Schadelmetastase mit ausgedehnter Osteo­
phytbildung im Bereich des linken Scheitelbeines beob­
achteten wir bei einer 53jahrigen Frau mit einem Adeno­
karzinom des Rektums. 2 Jahre nach der Rektumampu­
tation trat sie auf und entwickelte si eh sowohl nach aul3en 
in Form eines wulstigen Osteophyt als auch nach innen 
infiltrierend in das Grol3hirn. Die adenomatose Struktm 
der Geschwulstwucherungen war auch in der Metastase 
deutlich zu sehen. Der Herd zeigte vorwiegend osteo­
plastische Veranderungen mit reichlichem Osteophyt. -
GoETSCH beschreibt bei einem szirrhosen Rektumkarzi­
nom in Knochenherden neben osteoklastischen ausge­
sprochen osteoplastische Prozesse. In Abschnitten mit 
reichlicher Epithelproliferation und starker Schleimpro­
duktion stand der Abbau von Knochensubstanz im Vor­
dergrund, wahrend z. B. in Wirbelmetastasen mit spar­
lichen Epithelwucherungen und bei fehlender Schleim­
produktion dieKnochenanbildung hervortrat.- In einem 
Falle von LAMM kam es 31/ 2 Monate nach Entfernung 
eines Adenokarzinoms des Rektums unter schwersten 
entziindlichen Erscheinungen mit langanhaltendem, fast 
septischem Fieber und heftigen Schmerzattacken in 
samtlichen Gelenken besonders im Tibia-Fibulagelenk 
zur Bildung einer Metastase im rechten Fibulakopfchen, 
dessen Umgebung stark gerotet und geschwollen war. 
Rontgenbild und Probeexzision bestatigten die Metastase 
eines Adenokarzinoms. - Eine klinisch als Epulis be-

Ab b. 41. Krebsmetastase dcr Tibia m it. 
weitgehendcr Zerstiirung der Kolll­
pakta bei cincm Adenokarzinom des 

Rektu m,. 43i. ~ . 
(Sammlung ROSSLF.-Bcrlin.) 

trachtete Oberkiefermetastase bei einem Rektumkarzinom beschreibt RISAK. Abb. 41 zeigt 
eine osteoklastische Metastase der Tibia mit Zerstorung der Kompakta und Ausbreitung im 
periostalen Gewebe. Weitere Knochenmetastasen beschreiben: S. ERDHEIM, HELLNER, 
PHILIPP und SCHAFER bei Rektumkarzinomen, KNAUER, SIBURG bei erbsen- und bohnen­
groBen Karzinoiden des Diinn- und Dickdarmes, GoLDBLATT bei einem polyposen, alveolar 
gebauten, melanotischen Rektumtumor einer 69jahrigen Frau und CoPELAND von einem 
18 Monate alten Madchen mit einem Sarkom des Ileum. 

Die Frage der Knochenmetastasen bei Leberkarzinomen ist in der Haupt­
sache von BERSCH, EGGEL, HERXHEIMER und LANDSTEINER bearbeitet worden. 
In einer groBeren Arbeit beschaftigt sich BERSCH eingehend mit der Ent­
stehung von Knochenmetastasen bei Leberkarzinomen, die er in einen chol­
angio- und hepatozellularen Typ einteilt. Die neben anderen auch von BERSCH 
verwendete Bezeichnung malignes Adenom fiir die hepatozellulare Form wird 
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von HANSEMANN, HERXHEIMER, M. B. ScHMIDT u.a. abgelehnt. Sie bezeichnen 
diese Falle, da sie GefaBeinbriiche und Metastasen aufweisen, als Adenokarzinome 
(s. HERXHEIMER, dieses Handbuch, Bd. V/1). 

BERSCH sah unter 7 von ihm bearbeiteten Leberkarzinomen insamtlichen 3 dem cholangio­
zellularen Typus angehOrigen Fallen zwar zahlreiche Metastasen, aber keine Knochenherde, 
wahrend bei den 4 anderen, dem hepatozellularen Typus bzw. den malignen Adenomen zu­
zuzahlenden Fallen 3mal Metastasenbildung und zwar immer mit Beteiligung des Knochen­
systems vorhanden war. Einmal fand sich ein Herd in einer Rippe, im zweiten Fall im linken 
Femurhals mit Spontanfraktur und Becken und im dritten im Schadel; zum Teil waren es 
recht umfangreiche Tumorbildungen. Die Metastasen zeigten ausgesprochen osteoklastische 
Struktur. Der Knochen war weitgehend zerstort, die Knochenrander endeten scharf in den 

Abb. 42. Schiidelmetastase; hepatozelluliires Karzinom (malignes Adenom) der Leber Lei 72j. $. Vaskuliire 
Resorption an Knochenbiilkchen mit Bildung von Riesenzellosteoklasten aus den Gefiil3wandzellen. Leitz Obj. 3, 

Ok. 6 X , Vergr. 100 X . 

Tumormassen , in denen gelegentlich kleine Knochenbalkchen sichtbar waren. BERSCH 
nimmt Zerstorung bzw. Resorption der Knochenbalkchen durch direkte Einwirkung der 
Tumorzellen an. Die Tumorzellen wiesen auch in den Metastasen eine leberahnliche Struktur 
auf. BERSCH macht darauf aufmerksam, daB gerade die hepatozellularen Karzinome, die er 
auf Grund ihrer histologisch mehr gutartigen Struktur auch als maligne Adenome bezeichnet, 
zu Metastasen im Skelet neigen, und fand seine Befunde auch im Schrifttum, soweit die 
histologischen Beschreibungen ein Urteil zulassen, bestatigt. - Die Herren v. GIERKE 
und BERSCH stellten mir freundlicherweise einige mikroskopische Knochenpraparate ihres 
Karzinommaterials zur Verfiigung, wofiir ich auch an dieser Stelle meinen Dank ausspreche. 

An alien Schnitten der Knochenherde (BERSCH), sei es vom Schadeldach, vom Femur 
oder der Rippe, wiederholt sich immer dasselbe Bild einer ausgesprochen osteoklastischen 
Metastasierung ohne jede Andeutung von Knochenanbau. .1\,!l einem Schnitt der Femur­
metastase kann man schon bei schwacher VergroBerung die Ahnlichkeit mit Lebergewebe 
feststellen. Die Wucherungen sind im Femurkopf his an die Verkalkungszone des Gelenk­
knorpels vorgedrungen, ohne aber den Knorpel selbst zu beriihren. Die wenigen Knochen­
balkchen, die noch zwischen den dichten Zellwucherungen erhalten sind, sind durch tiefe 
und flache Gruben ausgehohlt, in denen selten Riesenzellosteoklasten, dagegen reich­
licher spindelige einzellige Elemente liegen. Vor allem fallt eine ausgedehnte vaskulare 
Resorption auf; die Endothelzellen der K1tpillaren bilden tiefe und flache Gruben an den 
Resten der lamellaren Knochenbalkchen (Abb. 42), zuweilen unter Bildung von Riesen­
zellen aus den Adventitialzellen. Man gewinnt aber auch hier wie bei den Schilddriisen­
tumoren den Eindruck daB der Knochen auBerdem durch direkte Einwirkung der Geschwulst-
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zellen zerstort wird; denn nicht selten liegen die Geschwulstzellen im Bereiche von Arrosions­
stellen direkt dem Knochen an. An der Schadelmetastase sind sowohl die auBere als auch 
die innere Tabula vitria his auf wenige Knochensplitter zerstOrt. Die Wucherungen haben 
Periost und Dura mater in breiter Ausdehnung abgehoben, sind aber nicht dariiber hinaus 
gewuchert. In einem weiteren Falle handelt es sich urn einen 57jiihrigen Mann mit klinischer 
Diagnose Querschnittsmyelitis. Die Obduktion (v. GIERKE) ergab ein hiihnereigrol3es 
typisches ,malignes Hepatom" des linken Leberlappens mit osteoklastischen Metastasen 
in einigen Brustwirbeln und 2 Rippen. Bei einem Adenokarzinom vom cholangiozelluliiren 
Typ mit kindskopfgroBer Beckenmetastase lautete die klinische Diagnose auf Sarkom der 
rechten Beckenschaufel bei einer 37jahrigen Frau. Die Sektion (v. GIERKE) ergab mehrere 
kirsch- bis pflaumengroBe Tumoren der Leber, die als Primiirherde angesehen wurden. 
Mikroskopisch findet sich hier keine Leberstruktur, sondern typische Driisenschlauch­
bildungen, die auf Herkunft vom Gallengangssystem hindeuten. Die Driisenwucherungen 
sind unregelmiiBig mehrschichtig und enthalten reichlich Schleim. Die Knochenbiilkchen 
sind weitgehend zerstort und werden von ein- oder mehrkernigen Osteoklasten abgebaut. 
Eine direkte Beteiligung der Karzinomzellen am Knochenabbau ist nirgends festzu­
stellen. Es handelt sich somit im letzten Falle urn eine osteoklastische Metastase eines 
Leberkarzinoms vom cholangiozelluliiren Typ. 

EGGELfiihrt in seiner Statistik von 163 Leberkarzinomen 4 Falle mit Knochen­
herden an, die alle unter die Rubrik des ,Karzinoms der Leberzellen" fallen. 
Es waren Falle mit Metastasen im Stimbein (ZAHN), im Sternum (HANOT und 
GILBERT), im Oberschenkelknochen (STAHR), im Kreuzbein, Stim- und Brust­
bein (M. B. ScHMIDT). Die letzten Knochenherde sind besonders interessant. 
Wahrend sich im Primartumor Geschwulstwucherungen von mehr cholangio­
zellularem Charakter mit hepatozellularen Zellen abwechseln und im Becken 
einfache alveolare Krebswucherungen vorhanden sind, findet sich im histo­
logischen Bild der Metastasen des Sternums ein ,ganz besonderer Bau". Die 
Zellen zeigen hier eine unverkennbare Ubereinstimmung mit Leberzellen, es 
sind groBe protoplasmareiche, polyedrische Zellen; stellenweise kommt durch 
die Gliederung der Zellen, die von Kapillaren durchzogen werden, geradezu 
das ,Prinzip des Leberbaues" zum V orschein. 

Wahrend in den Primartumoren der Leber der Nachweis von Galle haufiger 
gelungen ist (EGGEL, L6HLEIN u. a.), wurde Gallebildung in Knochenherden 
nur von AsKANAZY, M. B. ScHMIDT und CATSARAS, bei ersterem in einer schon 
makroskopisch gallig gefarbten Wirbelmetastase, bei letzterem in einer Femur­
metastase, festgestellt. Im Frischpraparat einer Stemummetastase fand M. B. 
ScHMIDT zwischen Leberzellbalken Kaniile nach Art der Gallekapillaren ange­
fiillt mit gelbgriin gallig gefiirbter Substanz. Am fixierten und geschnittenen 
Material konnte er sie nicht mehr feststellen. Ob die Stellen im Frischpraparat 
die einzige dieser Art waren oder ob durch die Hartung das Material verandert 
war, lieB sich nicht mehr entscheiden. 

BAscHo, BLUMBERG, v. BoKAY, CoUNSELLER, FRrEDHEIM, GoLDZIEHER, 
HuGUENIN, JAKOBAEus, MclNDOE, LANDSTEINER, L6HLEIN, SPECHT, SuR­
BECK und Vos berichten ebenfalls iiber Leberkarzinome bzw. maligne Leber­
adenome mit Metastasen im Skeletsystem, besonders der Schadelknochen. 
In den Metastasen tritt mitunter die Adenomstruktur so deutlich hervor, daB 
im Falle HuGUENIN bereits in einem intra vitam entfemten osteoklastischen 
Schliisselbeintumor histologisch die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf eine 
Knochenmetastase eines primaren Leberkarzinoms gestellt werden konnte. 
Der ausgesprochen osteoklastische Charakter der Leberkarzinommetastasen 
tritt auch in den Spontanfrakturen der Falle BERSCH, CATSARAS, GoLDZIEHER 
und v. BoKAY, MooN hervor. 

Die aufgefiihrten Bilder bei den hepatozellularen Karzinomen bzw. malignen 
Adenomen erinnem in der Art der Knochenmetastasierung ohne weiteres an 
die V erhaltnisse in der Schilddriise, in der auch vor allem die ,metastasierenden 
Adenome" eine besondere Neigung zu Knochenmetastasen aufweisen und in osteo-
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klastischen Metastasen weitgehend die Struktur des Organgewebes nachahmen 
konnen. Auch in den zuweilen schon makroskopisch erkennbaren Einbriichen des 
Primiirtumoren in das GefiiBsystem findet sich ein weiteres Vergleichsmoment. 

Abb. 43 zeigt eine osteoklastische Oberarmmetastase mit ~pontanfraktur ~ei einem 
Leberkarzinom einer 53jahrigen Frau (L.N. 422/30). Trotz wertgehender Zerstoru?g der 
Knochensubstanz im Oberarmkopf ist der Gelenkknorpel dariiber noch vollkommen mtakt. 
Im rechten Femur £and sich eine gleichartige osteoklastische Metastase mit Spontanfraktur 

bei vollkommener Zerstorung des Kopfes 
und Schenkelhalses. Der Primartumor sat3 
im reehten Leberlappen und war an zahl­
reichen Stellen in das Gefal3system ein­
gebroehen. Mikroskopisch handelt es sich 
urn ein teils solides , teils adenomatos ge­
bautes Karzinom. Leberartiger Zellaufbau 
ist weder in dem Primartumor noeh in den 
Metastasen vorhanden. 

Ab b. 43. Oberarmmetast asc und Spontanfraktur bci 
Lebcrkarzinom ; 53j. 'i'. (L. N. 422/30). Vollkommene 
Zerstiirung des oberenSchaftabschnit t es und des K opfcs 
unter Erhaltung des knorpeligen Gelenkiibcrzuges. 

Uber Pankreaskarzinome mit 
Kno chenmetastasen berichtenAx­
HAUSEN, JuNGHANNS- ScHMORL, Ko­
LISKO, MALCHARTZECK, MATTHEWS, 
SuTHERLAND u. a. In unserem Mate­
rial waren unter 13 Fallen 2 mit Kno­
chenmetastasen. Bei einem 61jiihrigen 
Mann (L.N. 154/34) fiihrte ein Adeno­
karzinom des Pankreaskopfes zu aus­
gedehnten grauweiBen, zum Teil gal­
lertigen H erden in der Wirbelsiiule, 
im Brustbein, Becken und Mark des 
rechten Femur, die histologisch t ypi­
schen Abbau durch Riesenzellosteo­
klasten zeigten. - Der 2. Fall war 
ein medulliires Karzinom des Pan­
kreas bei einem 54jiihrigen Mann 
mit kleinen , unscharf begrenzten 
Metastasen im Mark eines Ober­
schenkels. 

7. Knochenmetastasen bei Uterus- und Ovarialtumoren. 
Knochenmetastasen bei Karzinomen des weiblichen Genitaltraktus treten 

in der Hauptsache im Becken auf. Friiher wurden Knochenmetastasen im 
Schrifttum selten erwiihnt; die heutzutage hiiufigere Beobachtung fiihren 
PHILIPP und ScHA.FER u. a. darauf zuriick, daB die Lebensdauer von Karzinom­
fiillen durch die neuen Behandlungsmethoden bedeutend verliingert wird; 
0 ETTINGER und H ELFFERICH u. a. fiihren dies dagegen, wohl auch mit Recht, 
vor allem auf eine eingehendere Skeletuntersuchung zuriick. 

PHILIPP und ScHAFER beschreiben im wesentlichen osteolytische Herde des Darm­
und Kreuzbeins durch lymphogene Ausbreitung iiber die Parametrien und der Lendenwirbel 
iiber paraortale Lymphknotenmetastasen. In einem Falle ist fast eine Halfte des knochernen 
Beckens den Wucherungen zum Opfer gefallen, so daB noch wahrend des Le bens der Ober­
schenkelkopf tie£ in die Beckenweichteile verlagert war. Histologische Befunde werden 
nicht mitgeteilt. - Seltener als die hinteren und die seitlichen Beckenabschnitte wird 
beim Genitalkarzinom der Frau das Schambein ergriffen (PHILIPP und ScHAFER). 

Die hamatogene Metastasierung trit t nach PHILIPP und SCHAFER sowie HELLNER u. a . fiir 
diese Karzinomgruppe gegeniiber der lymphogenen stark zuriick. RAMIREZ CALDERON beton t 
auch die H aufigkeit der koxofemoralen, lymphogenen Metastasierung bei Uteruskarzinomen . 

Die Haufigkeit der Metastasen geben GESCHICKTER und CoPELAND bei 86 Uteruskarzi­
nomen mit 5,6 %, bei 69 Ovarialtumoren mit 2,8 %. Darunter waren Herde im Becken, 
Femur, Humerus, Schadel und Metakarpale des rechten Ful3es. 
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SuTHERLAND, DECKER und CILLEY fanden unter 1569 malignen Tumoren mit Knochen­
metastasen 27 Finle mit Zervix- oder Ovarialgeschwiilsten als Primartumoren, davon 13 
mit Beckenmetastasen. Nur bei einem Ovarial- und einem Zervixkarzinom bestand eine 
diffus osteoplastische Karzinose; sonst sahen sie sowohl nach Zervix- und Portio- als nach 
Ovarialkarzinomen osteoklastische Karzinosen und solitare Metastasen in Femur, Rippen, 
Tibia, Schadel und einmal einen Herd im 7. Halswirbel. M.ALJEFF gibt bei 280 Sektionen von 
Uteruskrebsen 2 anscheinend hamatogene Einzelmetastasen an; bei 49 Ovarialkarzinomen 
sah er keine Knochenmetastase. LEUZINGER gibt 3,5% fiir Uteruskarzinome an, RoHR­
HIRSCH-JUNGHANNS sahen unter 95 11 Falle = 11,6% mit Knochenmetastasen, unter 
26 Ovarialtumoren einen Fall. Die exakte Untersuchung im ScHMORLschen Institut gibt 
damit auch hier verhaltnismaBig hohe Werte. Die groBte Anzahl von Fallen (40) beob­
achtete KoTTMEIER bei 233 Uterus- und Ovarialtumoren. Typisch ist, daB die wahrschein­
lich lymphogen entstehenden Becken- und Wirbelmetastasen im allgemeinen von Karzi­
nomen der Portio oder Cervix uteri abstammen, wahrend Korpuskarzinome ganz selten 
zu Knochenmetastasen und dann mehr zu hamatogenen als lymphogenen Herden fiihren. 

Bei einer Durchsicht des Schrifttums konnte 0FFERGELD (1908) eine ganze 
Reihe Uteruskarzinome mit Knochenmetastasen zusammenstellen, allerdings 
meist ohne nahere Angaben iiber die Befunde an den Metastasen. 

Herde im Schadel finden sich bei CARON, DITTRICH, HABERMANN, HELLNER, HoscH, 
KATZ und TEALLIER, im Femur bei CAMPBELL, DESMOS, DYBOWSKI, LoMER, TEALLIER und 
TRAUBE. DYBOWSKI hat 110 Uteruskarzinomfalle zusammengestellt, darunter 14 mit 
Knochenmetastasen meist im Becken und im Lendenwirbel, nur 3 im Femur. Tibiametastasen 
sahen FuNAKI und NAKAMURA, KAMANN und THORN, Metastasen in Rippen, Sternum, Hals­
und Brustwirbel HABERMANN, LIMACHER, M. B. ScHMIDT, TEALLIER und TRAUBE, im Akro­
mion GuNSETT und FOBE 6 Jahre nach operiertem nicht rezidiviertem Uteruskarzinom, im 
Schliisselbein HELLNER, im Felsenbein HABERMANN und in der Patella MJLLAR. Nach 
OFFERGELD fallt bei den Fernmetastasen neben den unteren Extremitaten, Rippen und 
Sternum die reichliche Beteiligung des Schadels auf, wahrend der Schultergiirtel fast voll­
kommen verschont bleibt.- Ne ben Beckenmetastasen beobachteten PmLIPP und SmiA.FER 
bei einer 46jahrigen Frau 8 Jahre nach supravaginaler Amputation wegen eines Plattenepi­
thelkarzinomes der Portio in der oberen Humerusdiaphyse eine Metastase, die in ihrer wabig 
zystischen seifenblasigen Struktur imRontgenbild an eineHypernephroidmetastaseerinnerte. 
LENCROWSKI und MEISELS berichten eingehend iiber 9 Falle mit Knochenmetastasen und 
weisen entgegen der Ansicht PHILIPPB von der spaten Metastasierung der Tumoren des 
weiblichen Genitaltraktus auf die sehr friihzeitige Entwicklung der Knochenherde in ihren 
Fallen hin. 

Kurz erwahnt seien Falle von FABRICIUS und ScHILLER; im ersten war eine Krebsmeta­
stase in den FuBwurzelknochen entstanden, deren Primartumor im Uterus erst 21/ 2 Jahre 
spater Erscheinungen machte. Bei der Obduktion fand sich neben dem Uteruskarzinom 
auBerdem noch ein Magenkarzinom; die Metastase wird vom Uteruskarzinom hergeleitet. 
ScHILLER erhob den seltenen Refund einer Metastasierung in ein Kniegelenk 8 Wochen 
nach Entfernung eines Korpuskarzinoms des Uterus. Da in den angrenzenden Knochen 
auch Karzinomwucherungen vorhanden waren, ist die primare Ansiedlung im Gelenk, 
der spater auch eine im anderen Kniegelenk folgte, wohl nicht ganz sicher zu entschieden. 
SCHILLER betont die weitgehende Ausbreitung der Wucherungen in der Synovia beider 
Kniegelenke. Ein derartiger Befund ist bisher bei einem Uteruskarzinom noch nicht mit­
geteilt worden, andererseits ist aber die Annahme des Autors, daB bei sonstigen Karzinomen, 
z. B. der Mamma, ein metastatisches Befallensein der Gelenke, vor allem des Hiiftgelenkes, 
gar nicht so selten sei, bei Durchsicht des groBen Materials im Schrifttum nicht zu bestatigen. 
Die Gelenke bleiben auch bei anderen Karzinomen relativ haufig und lange Zeitverschont. 

Eine ungewohnliche Metastasierung sah MAKRYCOSTAS bei einer 79jahrigen 
Frau in Form einer schweren ,Osteomalacia carcinomatosa" der unteren 
Extremitaten nach einem Portiokarzinom des Uterus. Beide Unterschenkel­
knochen waren stark verdickt und biegsam wie Wachs. Die Oberschenkel 
zeigten unveranderte Gestalt, aber au£ der Schnittflache zahlreiche zusammen­
flieBende osteoklastische Metastasen. In den Knie- und FuBgelenken war 
an den Randern der Gelenkknorpel schon makroskopisch ein Einbruch des 
Karzinomgewebes in Form dichtstehender Gewebsknollen zu erkennen. Der 
Gelenkknorpel, der auf vollkommen karzinomatos zerstorter Spongiosa ruhte, 
war hier noch fast vollkommen intakt geblieben. Die Gestalt der FuBwurzel­
knochen war zum Teil erhalten, zum Teil waren die Karzinommassen iiber die 
Knochengrenzen hinausgewuchert und hatten sie durch Geschwulstgewebe 
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iiberdeckt; nur an den Gelenkspalten war die Trennung noch deutlich. Die 
anderen untersuchten Knochen (Oberarm, Darmbein, Wirbelsaule) waren 

frei von Metastasen. Mikroskopisch zeigen die Ge­
faBe des Knochenmarkes der Unterschenkel und des 
parostalen Gewebes zahlreiche Geschwulstthromben. 
Schon bei der ersten Besiedlung einer Stelle mit Kar­
zinomzellen nimmt die Zahl der Knochenbalkchen durch 
lakunaren Abbau mit Osteoklasten ab. Einen Abbau 

a b 
Ab b. 44a und b. a 2 Monate alte Spontanfraktur des rcchten 
Oberschenkels bei kleinem Korpuskarzinom des Uterus; 75i . !;!. 
(L.N. 420/30). Vollkommene Zerstorung der Kompakta und Aus­
breitung der graurotlichen Tumorwucherungen in das peri- und 
parostale Gewebe ohne deutliche Kallusbildung. Kleinere 
osteoklastische Metastase im Bereiche der unteren Metaphyse. 
b Das Rontgenbild zeigt geringe Ansii.tze zur Kallusbildung. 

durch Krebszellen lassen MA­
KRYCOSTAS-ERDHEIM nicht gel­
ten ; Kre bszellen in Lakunen 
sind ihrer Ansicht nach sekun­
dar dort angesiedelt. Trotz der 
ausgedehnten osteoklastischen 
Vorgange kommt auch Neu­
bildung von geflechtartigem 
Knochen im Stroma vor; an 
der Oberflache sah MAKRY­
cosTAS auch Osteophyt, das 
aber von innen vordringende 
Krebswucherungen oft wieder 
abbauen. Pathologische Frak­
turen der geschwachten Rinde 
samt Osteophyt heilen durch 
parostalen Kallus, der aber 
auch rasch wieder zersti:irt wird. 
Erwahnenswert ist der Ein­
bruch der Krebswucherungen 
in die Gelenke, MAKRYCOSTAS 
spricht von einer Synovitis car­
cinomatosa. Der Gelenkknor­
pel, der sonst bei Metastasen 
kaum befallen wird, wird all­
mahlich von alien drei Seiten 
angegriffen: von der freien Gt­
lenkflache in iiblicher Weise 
durch einen Kallus und von der 
Spongiosaseite sowie vom Ge­
lenkrand durch vordringende 
Karzinomwucherungen. Das 
Ende dieses Prozesses ist ein 
spurloses V erschwinden zahl­
reicher Gelenkverbindungen 
und einer V ereinigung der ein­
zelnen Knochen durch Karzi­
nomwucherungen und deren 
Stroma. In Gelenken ohne Tu­
moreinbruch wird trotz infarkt­
artiger Nekrosen der karzino­
matosen Epiphysenspongiosa 
his zum Gelenkknorpel hin 

eine Zersti:irung des Knorpels meist vermiBt, weil nach ERDHEIM der Gelenk­
lmorpel wahrscheinlich von der Gelenkhi:ihle aus ernahrt wird. Mitunter wird 
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er aber durchgebogen durch den Gegendruck der Antagonisten; dann treten Ver­
letzungen der Kalkschicht und Grenzlamellen ein, in die Bindegewebe einwachst. 

Ein gleichfalls von J. ERDHEIM beobachtetes doppelseitiges Ovarialkystom bei einer 
74jahrigen Frau ergibt interessante Befunde uber Heilungsvorgange in osteoklastischen 
Metastasen der Wirbelsaule, die in verschieden gro13er Ausdehnung ein glasiges, odematoses 
Bindegewebe, ahnlich einem hyalinisierten Fibrin oder Amyloid enthielten, ohne daB . die 
Wirbel ihre Form einbii13ten. Durch die noch erhaltene au13ere Knochenschale kam es mcht 
zu einer Schrumpfung der im Innern entstandenen Narbe, die vollkom'?en die Spo~giosa 
ersetzte. Die gro13e Neigung dieser osteoklastischen Metastasen zur Bmdegewebsb1ldung 
war entscheidend fur dieses eigenartige Bild. Mikroskopisch finden sich Knochenbalkchen 

.. 
Abb. 45. Randgebiet einerMetastase irn Sitzbcin bei kleinemKorpuskarzinorn des Uterus; 75j . ~ (L. N. 420/30). 
Irn Bereiche der Karzinornwuchcrungen (links unten) ist sarntliches Knochcngewebe geschwunden. Oben 
norrnales rotes Knochenrnark. Urn die Karzinornwucherungen wallartiger Saurn von Knochenbiilkchen durch 
Osteoplastenreihen neugcbildct. Zwischen den Biilkchen lockeres zellarrnes Mark. Unter der Einwirkung 
der vordringenden Karzinornwucherungen werden alte larnelliire (a) und neugebildete geflechtartige (n) Knochen-

balkchen abgebaut. Leitz Obj. 2, Ok. 6 x, Vergr. 60 x. 

nur noch im Randsaum solcher Metastasen, hier stellenweise sogar mit neuen Osteoid­
saumen durch Osteoplastenanlagerung und Neubildung von Knochenbalkchen. Wo Krebs­
wucherungen an die Bandscheibe gelangen, wird nicht nur die knocherne Grenzlamelle 
und verkalkte Knorpelschicht, sondern auch der kalklose Knorpel zerstort. Die Zerstorung 
erfolgt nach dem WEICHSELBAUM-POMMERschen Typ durch humorale Entfernung der 
Grundsubstanz und nicht durch Einwirkung von Chondroklasten. Das Innere der Wirbel 
weist unter Atrophic und Nekrose der Krebswucherungen Heilungsvorgange mit starker 
Bindegewebsentwicklung auf. Wahrend der Krebs im Innern somit gewisserma13en ausheilt, 
dringt er allmahlich in das parostale Gewebe vor. Spater kommt es zu Knochenneubildungs­
vorgangen an der Kortikalis und im Innern zum Umbau des Fasermarkes in Fettmark. 
Mitunter wachst spater auch das Karzinomgewebe wieder gegen das Innere vor, aber mehr 
in Form eines expansiven als infiltrativen Wachstums, weshalb ERDHEIM unter Vorbehalt an 
eine gewisse Immunitat der Narbenmasse gegen das Karzinom denkt. - SoLTMANN unter­
suchte eine brocklige osteoklastische Kreuzbeinmetastase eines beiderseitigen Granulosa­
zellgewachses des Eierstockes von einer 43jahrigen Frau. Mikroskopisch fand er in den 
Herden gro13e wabige Zellen mit blaschenformigen Kernen; zum Teil waren die Zellen 
kubisch zylindrisch und nach Art von Primarfollikeln des Eierstockes zusammengelagert. Die 
Primartumoren wiesen ein reichliches, die Knochenherde ein sparliches bindegewebiges 
Geriist auf; die follikeloiden Bildungen waren in beiden zustande gekommen. Der 
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ausgedehnte Abbau der Spongiosa ging in der Hauptsache durch Tumorzellen und ohne 
Riesenzellosteoklasten vor sich; es bestand nur eine geringe osteoide Neubildung durch 
Osteoplastenanlagerung, die mitunter auch an nekrotischen Balkchen zu sehen war. 

Bei einer 75jahrigen Frau mit einem etwa mandelgroBen Karzinom im Fundus uteri 
fanden wir ausgedehnte Metastasen im rechten Sitzbein und im Femur mit einer Spontan­
fraktur, die 2 Monate vor- dem Tode eintrat und kaum Kallusbildung aufwies (Abb. 44a, 
44 b). Die Karzinomherde im Sitzbein ergeben einen eigentiimlichen histologischen Befund. 
Das rote Zellmark wird in der Umgebung der adenomatosen und soliden Karzinomwuche­
rungen allmahlich immer lichter; es bleiben davon nur noch ein feines Retikulum mit einigen 
Fettzellen und Kapillaren iibrig, aus dem es zu Neubildung von geflechtartigen Knochen­
balkchen durch Osteoplastenreihen kommt (Abb. 45). Diese Knochenbalkchen, die wall­
artig die Karzinomherde umgeben und deutlich reaktiv unter deren EinfluB entstehen, 
verschwinden ebenso rasch wieder unter dem Ansturm der Geschwulstzellen, ohne daB 
reichlich Riesenzellosteoklasten auftreten. Die Karzinomzellen kommen nicht in direkten 
Kontakt mit den Knochenbalkchen, aber ihr indirekter, humoraler, abbauender EinfluB 
wird iiberall deutlich. Man sieht oft einkernige Elemente (die einkernigen Osteoklasten 
von AxHAUSEN) und Kapillarendothelien in flachen Lakunen, in anderen Lakunen fehlen 
aber Zellen iiberhaupt. Bei dem Abbau werden Knochenhi:ihlen eri:iffnet und mitunter 
Knochenzellen frei, die allem Anschein nach nicht immer zugrunde gehen, sondern im Stroma 
erhalten bleiben ki:innen. 

Von Sarkomen des Uterus mit Knochenmetastasen fand ich im 
Schrifttum bei KAHR ein sarkomatos entartetes Myom und bei SrLBERMANN 
ein myoblastisches Sarkom mit ausgedehnten Knochenherden, ferner bei BLuM 
und CoLEY ein groBes Sarkom des Uterus mit multiplen Knochenmetastasen 
besonders im Schadeldach. In einer mir nicht zugangigen Arbeit berichtet 
EERLAND iiber eine Struma maligna ovarii mit groBer Metastase im Schadel­
dach bei einer javanischen Frau. 

8. Knochenmetastasen bei Nebennierentumoren. 
Wahrend bosartige Neubildungen der Nebennierenrinde metastatisch haufig 

die Lungen befallen, ist bei den unausgereiften Marktumoren in einem 
Teil der Falle eine ausgesprochene Metastasierung in das Skelet­
system, besonders in die Schadelknochen, zu beobachten, meist einher­
gehend mit einer schweren Anamie. Die iiberwiegende Mehrzahl der Falle mit 
Knochenmetastasen betrifft das Kindesalter von einigen Monaten bis zum 9. oder 
10. Lebensjahre. Es handelt sich nach DrETRICH und SrEGMUND urn Neuro­
blastome oder urn Sympathikogoniome; GESCHICKTER, HELLNER u. a. bezeichnen 
sie als Sympathoblastome (s. DIETRICH und SIEGMUND, dieses Handbuch, 
Bd. VIII). Die Primartumoren selbst bleiben zuweilen klein, konnen aber 
ausgedehnte und zahlreiche Knochenherde setzen. V on den bisher beschriebenen 
Fallen mit Schadelmetastasen ist nur bei wenigen der Primartumor schon 
friihzeitig palpatorisch nachgewiesen word en; in der Halfte der Falle entging 
er der klinischen Beobachtung. Hochgradige teils oesteoklastische, teils osteo­
plastische Metastasierung mit ausgedehnter korallenriffartiger Osteophytbildung 
im Bereiche der rechten Stirnschlafengegend beschreibt GREIG bei einem Kind 
unter der Diagnose ,Metastase bei kleinzelligem Rundzellensarkom" der rechten 
Nebenniere, was aber wohl in die Reihe dieser bosartigen Nebennierenmark­
geschwiilste einzureihen ist (s. DIETRICH-SIEGMUND, dieses Handbuch, Bd. VIII). 

Auch in anderen friiheren Fallen werden die Tumoren als Rundzellensarkome 
bezeichnet (CORN, HUTCHISON, RICHARDS u. a.). Die Malignitat ist meist so 
hochgradig gewesen, daB innerhalb von einigen Wochen nach Auftreten der 
Schadelmetastasen der Exitus eintrat. Uber weitere derartige Nebennieren­
tumoren berichten ArsENSTEIN, BARNARD, BouLLE, BRUCK, CorNILLE und 
WILLIS, DuNN, FLEMING und DAVIDSON, FREWS, HERWEG, LEDERER, MAc­
CoRTY, 0GDEN und MATTHEWS, RAILTON, REIMANN und RrcHARDS, SuTHER­
LAND, DECKER und CILLEY, TILESTON und WoLBACH. Auch der von M. B. 
ScHMIDT als Sarkomatose des Skelets mit Metastase in der linken Nebenniere 
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bei einem 2jahrigen Knaben beschriebene Fall gehort wohl in diese Tumor­
gruppe. - CoLVILLE und CoLLIS fanden bei der Autopsie eines Sjahrigen Mad­
chens mit der k.linischen Diagnose ,Ewingsarkom des rechten Oberschenkel" 
ein metastasierendes Neuroblastom der rechten Nebenniere mit zahlreichen 
Metastasen in inneren Organen, im Schadel und in anderen Knochen. Mikro­
skopisch fanden sie deutliche Rosettenbildungen. Sie weisen darauf hin, daB 
nur in der Minderzahl der Fiille von EwiNGschem Sarkom eine ausreichende 
Sektion gemacht worden ist und daB es sich ihrer Meinung nach in vielen dieser 
Falle urn Metastasen von Nebennieren-
tumoren gehandelt hat (s. dazu primiire 

a b 

c d 
Ab b. 46 a-d. Schadelmetastase nach cinem malignen Neuroblastom der Nebenniere bei 15 Monate altem 
Madchen. [Entlehnt aus GREIG: Cephalic metastase of Suprarena l blastomata. Edinburgh med. J. 36, 25 
(1929).] a 11 Monate alt. Tumor an der rechten Schliife seit 6 Wochen bemerkt. b 13 Monate a lt. c Schlidel 

mit Tumormetastasen etwa 5-6 Monate nach demAuftreten der ersten Erscheinungen. d Ausgedehute 
korallenstockartige Osteophytbildungeu im Bereiche des rechteu Stirn· und Sr.heitelbeiues. 

Knochengeschwiilste: Ewingsarkom). DaB es ein primiires EwiNGsches Sarkom 
der Knocheri gibt, wird damit von ihnen nicht bestritten. Der von SABRAZES 
und DUPERIE als ,Sympathome embryonaire" bei einem Siiugling bezeich­
nete Bauchtumor mit Schiidelmetastasen gehort wohl gleichfalls zu diesen 
Nebennierengeschwiilsten. HuTcHISON konnte 7 Falle an Kindern im Alter 
von 9 Monaten bis 9 Jahren beobachten. Das Bild war in seinen Fallen so 
typisch, daB er die spiiteren schon bei der iiuBeren Betrachtung auf Grund 
der meist ausgesprochenen Vorwolbung des Schadels und der Protrusio bulbi 
erkannte. Er sah neben Schadelveranderungen Metastasen im iibrigen Skelet­
system, in Wirbelsaule, Rippen, Sternum und nur einmal in den langen Rohren­
knochen; wahrscheinlich sind letztere nicht immer untersucht worden. Die 
groBtenteils im Bereiche des Stirnbeins oder der Scheitelbeine gelegenen Wuche­
rungen waren Ursache fiir die Protrusio bulbi. Die Metastasierung erfolgte 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. ll 
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zweifellos auf dem Blutwege, wahrend die meist mitergriffenen Hals- und 
Nackenlymphknoten sekundar beteiligt waren. Herde in inneren Organen 
waren selten. Charakteristisch war eine schwere sekundare Anamie und ein 
rasches Wachstum der Wucherungen am Schadel, was einen klinischen Ver­
lauf von nur wenigen Monaten bedingte. 

DaB bei den malignen Nebennierentumoren Solitarmetastasen am Schadel 
vorkommen konnen, ergibt sich aus 2 Fallen von HuTCHISON, in denen er im 
Sektionsbefund besonders auf das Fehlen anderer Herde hinweist. 

Aus den makroskopischen Befunden ist zu entnehmen, daB es sich zum 
groBtem Teil urn osteoklastische oder urn gemischte, osteoklastisch­
osteoplastische Metastasen handelt. Mikroskopische Befunde werden nicht 
mitgeteilt. Bei RICHARDS dringen die Wucherungen am Schadel, nur von einer 
diinnen, wurmstichartig durchsetzten Knochenlamelle iiberzogen, nach auBen und 
innen vor. Im Falle GREIG kam es ne ben osteoklastischen Veranderungen zu radiar 
angeordneten, spieBartigen und breiten, 2-3 cm langen Osteophytbildungen, so 
daB korallenstockartige Knochenbildungen entstanden (s. Abb. 46a-d). GREIG 
ist der Ansicht, daB die Tumorwucherungen in seinem Falle von auBen an den 
Knochen herangekommen sind, sich subperiostal entwickelt und dann erst sekun­
dar den Schadelknochen zerstort haben. An einer Unterkiefermetastase, die die 
Veranderungen ganz im Beginn zeigt, beschreibt er die Entwicklung der Knochen­
veranderungen von innen nach auBen. Auch FLEMMING und DAVIDSON, ferner 
LEDERER, SuTHERLAND, DECKER und CILLEY, TILESTON und WoLBACH beob­
achteten derartige SpieBbildungen an den Knochenmetastasen. FREWS nimmt 
eine primare subperiostale Entwicklung der Knochenherde am Schadel an. -
Au££allend ist, daB bei den malignen Nebennierentumoren im allgemeinen 
nur Kinder von Schadelmetastasen befallen werden, so £and RAMSAY unter 
67 Fallen Erwachsener keinen Fall mit einer Schadelmetastase. HELLNER 
weist darauf hin, daB man bei Schadelgewachsen von Kleinkindern, besonders 
bei den gern angenommenen ,Sarkomen" des Schadels, nach einem primaren 
Nebennierengewachs suchen muB. 

9. Knochenmetastasen bei Retinagliom. 
Die Retinagliommetastasen werden an die der Nebennierenmarktumoren 

angeschlossen, da sie sowohl histologisch als auch biologisch weitgehende Uber­
efustimmungen zeigen. Die Retinagliome bestehen in ahnlicher Form aus 
dicht gelagerten rundlichen kleinen, zum Teil rosettenformig angeordneten 
epithelialen Zellen, weswegen sie friiher nicht selten als Rundzellensarkome 
mit perivaskularer Anordnung aufgefaBt wurden. Knochenmetastasen sind 
in fortgeschrittenen Fallen von Retinagliom (auch als Neuroepithelioma, 
Neuroblastoma retinae bezeichnet) haufiger, als im allgemeinen angenommen 
wird. Sie nehmen aber bei dem raschen Krankheitsverlau£ (1-2 Jahre) selten 
so ausgedehnten Umfang an, daB sie klinisch schwere Erscheinungen ver­
ursachen. Zwei Drittel aller Falle kommen vor dem 3. Lebensjahr zur Ent­
wicklung. WINTERSTEINER teilt in einer Zusammenstellung des alteren Schrift­
tums eine Anzahl Falle mit Gehirn-, Schiidel- und Lymphknotenmetastasen 
mit, wahrend er im iibrigen Skeletsystem nicht so haufig Metastasen fand. 
Am Schadel entwickeln sich flache halbkugelige Knoten von Kirschkern- bis 
HandtellergroBe; sie konnen si eh in groBerer Anzahl primar in der Diploe, 
im Periost oder in der Dura mater entwickeln. Wahrend die Schadelmetastasen 
meist deutlich isolierte Knoten darstellen, werden die Gesichtsknochen mehr 
kontinuierlich befallen, zuerst die Orbitalrander (LUKOWICS), dann Jochbein 
(LERCHE) und Oberkiefer (LEMCKE, MuHRY, ScHIESS und HoFFMANN, SCHNErDER, 
s. auch eigener Fall), harter Gaumen (KNAPP und TuRNBULL, LAWFORD und 
CoLLINS, LEMCKE); isolierte Knoten entstehen oft im Unterkiefer (BATTMANN, 
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DELAFIELD, HoscH, NoRRis, ScmESS und HoFFMANN, TuRNBULL und KNAPP). 
Am sonstigen Skelet beschreiben Metastasen: BABONNEIX (Wirbelsaule), 
BLUMENTHAL (Sternum), BocHERT (Ulna), DALRYMPLE (Humerus), Hu (fast 
im gesamten Skeletsystem), LAWRENCE und HoscH (Rippen), MEISENBACH 
(Skapula, Humerus, Ulna und Radius), MrnnLEMORE (Rippen), MoNTHUS und 
FAVORY (Schienbein und Jochbogen), SIEGRIST (Unterkiefer und Rippen). 

ScHIECK schreibt, daB bei !anger Dauer der Erkrankung in fast alien Organen, 
besonders im Gehirn und Riickenmark, Metastasen auftreten; daB er die 
Skeletherde nicht als haufige Metastasen erwahnt, liegt wohl daran, daB das 
Primarleiden immer stark im Vordergrund steht, die Knochenmetastasen selten 
klinische Erscheinungen machen und wenige Falle zur Obduktion kommen. 

d 

cl 

r 

a 
Abb. 47. Langsschnitt durch ein Retinagliomrezidiv (r); 3j. 6 (L. K. 374/30). Zerstorung der Orbita und Ein· 
bruch der Geschwulstwncherungen in den rechten Oberkiefer bis an die Alvcolarfortsiitze (a) heran; crllaltene;; 

Dach der Orb ita (d); Clivus Blumcnbachi (cl). 

Ein eingehender Bericht iiber ein Retinagliom mit Knochenmetastasen 
liegt bisher nur von RoMAN vor. Ein 2jahriger Knabe, der schon mit einem 
groBen linken Auge geboren wurde, zeigte bereits im Laufe der klinischen Beob­
achtung Metastasen des Schadels. Bei der Sektion fanden sich am Schadel­
dach auBen und innen maBig derbe flache, zum Teil mit der Dura verwachsene 
Knoten. Auf einem Langsdurchschnitt waren Stirn-, Keilbein und Oberkiefer 
durch weiche und dunkelrote oder graue knochenmarkahnlichsehende Wuche­
rungen weitgehend zerstort. An den langen Rohrenknochen, vor allem am 
rechten Oberschenkel und an der rechten Tibia, waren iiber daumendicke sub­
periostale Wucherungen urn die ganze Zirkumferenz der Schafte, ferner im Mark 
mehr oder weniger unscharf begrenzte, dunkel- bis braunrote Herde, ebenso 
in den Wirbelkorpern und unter dem Periost der rechten Skapula. -Die Tumor­
wucherungen ergaben iiberall den fUr Retinagliom typischen histologischen 
Befund aus dicht gelagerten Zellen mit runden oder ovalen Kernen, die meist 
ziemlich klein, chromatinreich oder etwas gr6Ber und heller waren. Die ersteren 
Zellformen zeigten einen schmalen Protoplasmasaum, wahrend die mit groBen 
Kernen versehenen verschieden lange und dicke, netzartig zusammenhangende 
Auslaufer aufwiesen. In jungen Knochenmetastasen war eine gewisse Regel­
maBigkeit der Struktur in Form einreihiger Zellstrange, stellenweise auch eine 
typische Rosettenform vorhanden. Die Wucherungen hatten zu ausgedehntem 

11* 
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Knochenabbau und nur ganz sparlicher periostaler Osteophytbildung gefiihrt. 
Die Zerstorung des Knochens ging nach RoMAN durch lakunare Resorption 
mit Osteoklasten oder durch glatte Resorption vor sich, die iiberall dort 
hervortrat, wo Tumorzellen den Knochenbalkchen direkt anlagen. 

Wir haben einen ahnlichen Fall untersucht. Im 
Februar 1930 entwickelte sich bei einem 3jahrigen 
Knaben ein Hyphama des rechten Auges; im Mai 

Abb. 48. Abb. 49. 

Abb. 48. Weiche osteoklastische Metastasen eines Retinagliom im Schadeldach ; Sinus long. sup. 
aufgeschnitten; 3j. ~ (L. N. 374/30). 

Abb. 49. Metastasen eines Retinagliom in der linken Tibia ; 3j. ~ (L. N. 374/30). Ausgedehnte subperiostale 
Metastasiernng mit Durchbrnch in die angrenzende Muskulatur im Bereiche der Tibiametastase. 

Diffuse Ausbreitung der Tumorwucherungen innerhalb des Knochenmarkes mit weitgehender 
Zerstornng der Kompakta. 

wurde die Extenteration vorgenommen, wobei sich hinter dem Bulbus ein 
kirschgroBer Tumor und ein durch Tumorwucherungen verdickter Sehnerv 
fand. Der aufgeschnittene Bulbus war von weiBen brockeligen Tumormassen 
durchsetzt. Nach einigen Monaten entstand ein Rezidiv mit Schwellung des 
rechten Jochbogens. Ferner traten Verdickungen des rechten Femur und der 
linken Tibia auf. Die Sektion (September 1930) ergab eine vollkommene Zer­
storung der rechten knochernen Orbita mit "Obergreifen der Wucherungen auf 
das Keil- und Jochbein, den rechten Oberkiefer und Rachen (Abb. 47). Im 
Schadeldach waren zwei kirschgroBe weiche Knoten entstanden, die das Periost 
nach auBen und die Dura nach innen vorwolbten, aber nicht durchbrachen 
(Abb. 48). Der rechte Femur zeigte nach dem Abpraparieren der Muskulatur 
iiber der spindelformigen Auftreibung eine glatte Periostoberflache und auf 
dem Durchschnitt unter dem Periost his in die Kompakta hinein graurotliche 
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Wucherungen, die eine zur Langsachse des Knochens senkrecht stehende lamelliire 
Zeichnung erkennen lieBen; am linken Unterschenkel waren die Wucherungen 
durch das Periost in die Muskulatur eingebrochen. Im Knochenmark lagen 
unregelmaBig begrenzte, graurotliche, zum Teil nekrotische mehr graugelbliche 
Tumorherde (Abb. 49). SchlieBlich sind noch Metastasen in der linken Rippe 
zu erwahnen. - Wie im makroskopischen Bild, so entsprechen auch mikro­
skopisch die Wucherungen weitgehend den von RoMAN beschriebenen, nur die 
rosettenformige Anordnung der Zellen fehlt. Unter der Einwirkung der Ge­
schwulstzellen ist die Kompakta der Tibia groBenteils durch lakunare Resorption 

Abb. 50. Periostmetastase der Tibia bei Retinagliom; 3j. er (L. N. 374/30). Unten Rest der Kompakta in 
einzelne Knochenspangen aufgeliist, dazwischen Tumorzellen und reichlich lockeres fibroses Stroma. t!ber 
der Kompakta mehrere Schichten neugebildetes Osteophyt ebenfalls mit deutlichen Zeichen der Resorption. 
Die kleinzelligen, dunkel gefarbten Geschwulstwucherungen sind durch Faserziige zwischen Periost und 
Knochen senkrecht zuru Knochen gestellt und durchbrechen stellenweise die iiullere Schicht des Periosts. 

Leitz Obj. Summar 65 mm, Vergr. 6,7 x . 

und durch direkte Einwirkung der Tumorzellen his auf eine dunne porose Wand 
resorbiert worden (Abb. 50). Hier und da ist eine sparliche periostale Osteo­
phytbildung zustande gekommen, die aber infolge der starken Ausbreitung 
der Tumorwucherungen im periostalen Gewebe in vielen Bezirken bereits 
wieder abgebaut wird. Die Kompakta ist in einzelne Balkchen aufgelOst, 
zwischen denen sich Geschwulstwucherungen und fibroses Stroma breit ge­
macht haben. Die besonders subperiostal stark entwickelten Herde zeigen 
infolge der zwischen abgehobenem Periost und Knochen ausgespannten 
Periostfaserziige eine senkrecht zur Langsachse des Knochens gerichtete 
Anordnung und brechen in der Tibiametastase an zahlreichen Stellen in die 
Muskulatur ein. 

Anhangsweise erwiihnt seien in diesem Abschnitt noch ein Melanosarkom 
der Aderhaut mit Tochterherd im Humerus (EBLE), ferner ein Medullo­
blastom des Kleinhirns mit Wirbelmetastasen von NELSON; das ist bisher der 
einzige Fall im Schrifttum mit Knochenmetastasen bei einem intrakranialen 
Tumor. 
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10. Knochenmetastasen bei malignen Tumoren des Mundes, der Nase und 
ihrer NebenhOhlen, der Haut einschlie.Blich der melanotischen Tumoren 

und verschiedene weitere metastatische Knochengeschwiilste. 
Die unter dieser Gruppe zusammengefaBten metastatischen Knochen­

geschwiilste zeichnen sich im allgemeinen dadurch aus, daB sie erstens ziemlich 
selten sind- HELLNER rechnet nur I% der Falle mit Knochenmetastasen -, 
daB sie ferner selten in Form einer Karzinose auftreten und schlieBlich keine 
aus dem fiir Knochenmetastasen sonst iiblichen Rahmen herausfallenden und 
besonders zu erwahnenden Befunde ergeben. Aus diesem Grunde werden sie 
im Schrifttum bei der Bearbeitung entsprechender Tumorfalle jeweils mit 
angefiihrt, aber im allgemeinen keiner eingehenden Besprechung gewiirdigt. 

SuTHERLAND, DECKER und C!LLEY haben unter 1569 Fallen mit Knochenmetastasen 
nur 16 Primartumoren des Gesichtes, Halses und des Kiefers mit solitaren oder sporadischen 
Knochenherden gefunden (unter anderem eine Metastase im Schadel bei Kieferkarzinom, 
Herde in der Lendenwirbelsaule bei einem Karzinom des Gaumens, bei einem Larynx­
und einem Nasopharyngealkarzinom in Halsw¥"beln, bei Tonsillen- und Pharynxkarzinomen 
in Sitz- und Hiiftbein sowie im Femur). - Dber seltene Metastasen berichtet LA MANNA. 
Bei einem 18jahrigen Madchen entwickelte sich innerhalb von einigen Jahren ein ulzeriertes 
Rhabdomyosarkom der linken Wange mit Lungenmetastasen und Tochterherden in der 
Wirbelsaule und im rechten Femur. fu den Knochenmetastasen waren vor allem spindel­
formige und mehr rundliche Myoblastenformen, darunter nur vereinzelte Zellen mit Quer­
streifung. Das Knochengeriist war durch die Wucherungen nicht wesentlich verandert 
worden, nur hier und da fanden sich einzelne Riesenzellosteoklasten. Im iibrigen waren 
die Knochenbiilkchen von Osteoplastenreihen umgeben. - DussA stellte 200 maligne 
Tumoren aus dem Hals- und Ohrengebiet mit 42 Fernmetastasen, darunter ll Knochen­
herden, zusammen. Unter 34 malignen Tumoren des Gesichts, der Nase und Nebenhohlen 
waren 3 mit Knochenmetastasen. HELLNER erwahnt Herde im Brustbein und Oberschenkel 
bei einem Oberkieferkarzinom und im Humerus bei einem Siebbeinsarkom. 

Speicheldriisentumoren. Schon 1864 beschrieb ToMMASSI ein sog. FRIEDRICHsches 
Schlauchsarkom (zylindromatosen Tumor) der Speicheldriisen mit zahlreichen weichen 
Schadelmetastasen. DussA weist auf eine gewisse Haufigkeit von Knochenmetastasen bei 
diesen Tumoren hin; unter 4 Fallen sah er 3 mit Fern-, darunter 2 mit Knochenmetastasen. -
In einer Mitteilung von NASSE iiber Speicheldriisentumoren wird eine 58jahrige Frau er­
wahnt, die seit 2 Jahren eine haselnuBgroBe Geschwulst am Oberkiefer aufwies. Bis zum 
Tode war der Tumor faustgroB geworden; auBerdem war eine Auftreibung des rechten 
Humerus und Schliisselbeins festzustellen. Die Obduktion ergab eine osteoklastische, 
zystisch-schalige Karzinose des gesamten Skeletes. HEINECKE schreibt im PAYR-ZWEIFEL, 
daB die malignen Tumoren der Speicheldriisen friihzeitig in die Halslymphknoten, selten 
in die inneren Organe und dann besonders in das Knochensystem metastasieren. 

Nasopharyngealtumoren. Bei GESCHICKTER und CoPELAND ist der Fall eines 
67jahrigen Mannes mit einem Basalzellkarzinom von adenomatos zystischem, wahrscheinlich 
zylindromatosem Charakter erwahnt, bei dem typische osteoklastisch-osteoplastische Meta­
stasen im Schadel, Schliisselbein, in Schulterblattern, Halswirbeln, Rippen, Becken und 
Femur auftraten. - GRXFF gelang es mit Hilfe seiner Sektionstechnik fiir die Halsorgane, 
einige klinisch nicht diagnostizierte Karzinome mit Knochenherden festzustellen. Unter 
21 malignen Tumoren des Nasopharyngealraumes sah 0PPIKOFER bei Lebzeiten nur bei 
einer 60jahrigen Frau mit einem Rundzellsarkom eine hiihnereigroBe Metastase im Schulter­
blatt. 8 Falle davon wurden seziert, nur 3 boten innere Organmetastasen, aber keine 
Knochenherde. (Weitere Falle bei GASTON, HELLNER und MILOSLAVOV.) HATSCHEK be­
strahlte eine Wirbelmetastase bei Epipharynxkarzinom mit Erfolg. Nach HATSCHEK handelt 
es sich um eine histologisch bei der Abduktion kontrollierte Ausheilung des Knochenherdes. 

Lymphoepitheliale Geschwiilste der Gaumentonsillen, des weichen Gaumens und des 
Epipharynx mit Metastasen im · Skeletsystem ha ben DREIGS, JoVIN, REVERCHON und 
CouTARD beschrieben. - Kiirzlich konnten KIENBOCK und SELKA einen Fall mit selten 
ausgedehnter Skeletmetastasierung untersuchen. Ein 40jahriger Mann, der vor einigen 
Jahren einen Schadelbasisbruch erlitten hatte und seitdem dauernd in klinischer Behandlung 
war, erkrankte an einer Geschwulst der rechten Rachenseite. Die Probeexzision ergab 
Plattenepithelkarzinom, vielleicht ScHMINCKE-Tumor, Lymphoepitheliom. Nach Radium­
behandlung vollkommenes Schwinden des Tumors, F/2 Jahre spater Schmerzen in beiden 
Beinen, besonders in den Unterschenkeln. Rontgenologisch fanden sich in den Unter­
und Oberschenkeln unterhalb der Trochanteren verschwommene Zerstorungsherde, meist 
die Knochenoberflache betreffend, an manchen Stellen, z. B. an der linken Ulna, mit 
Auflagerungen von kalkhaltigem Geschwulstgewebe, Osteophytbildung. funerhalb von 
F/2 Jahren wurde fast das ganze Skelet befallen. Die Herde zeigten eine fiir Metastasen 



Knochenmetastasen bei malignen Tmnoren des Mundes, der Nase, der Haut. 167 

eigenartig verschwommene Form im Rontgenbild; !eider liegen histologische Unter­
suchungen nicht vor. 

Tumoren der Haut. Wahrend die verschiedenen Formen der Haut­
karzinome bei entsprechendem Sitz nicht selten in darunterliegendes Knochen­
gewebe destruierend einwachsen, sind echte Metastasen in das Knochensystem 
recht selten. 

Unter der gro13en Zahl der Knochenmetastasen von GEsomcKTER und CoPELAND 
stammen nur 2 von Hautkarzinomen. Ganz selten ist eine generalisierte Skeletkarzinose, 
wie sie KoNDO noch dazu von einem 12jahrigen Knaben mitteilt. Ein an der linken Hand 
unter der Oberflache der Haut gelegenes Plattenepithel­
karzinom, bei dem der Autor an ein maligne entartetes 
Atherom denkt, hat osteoklastische Metastasen in Form 
weiBlicher, weicher knotiger oder unscharf umschriebener 
Herde im ganzen Skelet gesetzt, die sich in der Wirbel­
saule auch subperiostal unter Einengung des Halsmarkes ent­
wickelten; die Oberschenkel standen dicht vor der Spontan­
fraktur infolge weitgehender Zerstorung der Kompakta. -
WILLIS beschreibt ein Unterlippenkarzinom einer 65jahrigen 
Frau mit Einbruch der Wucherungen in die Vena facialis, 
Metastasen und Spontanfrakturen in Oberarm und Ober­
schenkel sowie Tochterherde im Sternum. 

Von branchiogenen Karzinomen teilt HELLNER 
2 Falle mit. Bei einem 60jahrigen Mann trat vor 30 Jahren 
eine Geschwulst an der rechten Halsseite auf. Se it 3 J ahren 
bestanden ziehende Schmerzen in den Beinen. Klinisch 
fand sich ein faustgro13er verschieblicher Tumor, der histo­
logisch ein solides Karzinom ergab. Die Rontgenaufnahme 
zeigt in samtlichen Beckenknochen und beiden Oberschen­
keln erbsen- his walnu13gro13e osteoplastische Herde, da­
neben osteoklastische Veranderungen der rechten Darm­
beinschaufel. Bei einem 68jahrigen Mann entwickelte sich 
vor 16 Jahren an der linken Halsseite ein kleiner Knoten, 
der vor 2 Jahren infolge Umwachsung der Halsgefa13e nicht 
mehr radikal zu entfernen war. Nach Fall auf das Gesa13 
trat eine Spontanfraktur des I. Lendenswirbels ein, der all­
mahlich ohne jede Kallusbildung vollkommen zusammen­
sank. - DussA stellte 14 branchiogene Karzinome zusam­
men, von denen 6 Fern-, darunter 2 Wirbelmetastasen auf­
wiesen. Unter unseren Fallen war ein 54jahriger Mann, 
der erst seit einem Jahr eine kleine Geschwulst am Halse 
bemerkte; der Tumor wuchs rasch zu Apfelgro13e an und 
wurde vor einem halben Jahr entfernt. Im Sternum fand 
sich ein apfelgro13er Herd, der den Knochen vollkommen 
zerstort und breit auf das umgebende Gewebe iibergegriffen 
hatte. Weitere, zum Teil derbe, zum Teil weiche osteo­
klastische Herde sa13en in den Wirbeln und in den Rippen. 

Von Sarkomen der Haut konnte ich im Schrifttum 
nur bei GEsomoKTER und CoPELAND 2 Falle mit zahlreichen 
Knochenherden und bei HELLNER ein Weichteilsarkom an 
der rechten Schlafe eines 27jahrigen Mannes finden, das be­
reits bei der Exzision 2 J ahre ante exitum die Muskulatur 
infiltriert und den Schadel oberflachlich arrodiert hatte. Ein 

Abb. 51. Metastasen im Sternum 
bei malignem melanotischen Tu­
morderFerse; 73j. d'(L. N. 378/32). 
Vorwiegend indifferente Form der 
Metastasierung; das Spongiosage­
riist ist innerhalb der Tumor­
wucberungen grollenteils noch 

deutlich zu erkennen. 

Jahr spater fand sich ein walnu13gro13er Defekt am Schadel und eine wabig-zystische Metastase 
im rechten Radius mit periostaler Osteophytbildung, die nach Rontgenbestrahlung deutliche 
Sklerosierung aufwies. Hinzutretende Kreuzschmerzen fiihrten zur Entdeckung von osteo­
klastischen Beckenmetastasen. 

Maligne melanotische Tumoren. Bei der groBen Neigung der malignen melano­
tischen Tumoren zur Metastasierung zeigen altere Falle neben den oft reichlichen Haut­
und Lebermetastasen auch Herde im Skelet besonders in seinen spongiosen Abschnitten; 
diese treten klinisch nur vereinzelt in Erscheinung, da sie sich haufig als indifferente Formen 
in der Marksubstanz entwickeln und bei dem meist raschen Krankheitsverlauf selten zu 
gro13erer Zerstorung des Knochens fiihren.- CoPELAND fand unter 169 malignen Melanomen 
der Haut nur 3 mit gro13eren Knochenmetastasen. - SuTHERLAND, DECKER und CILLEY 
sahen osteoklastische melanotische Herde im Stirnbein und im Bereiche der Sella turcica, 
ferner in einem Brustwirbel von einem melanotischen Tumor am Fu13, weiterhin eine Spontan­
fraktur der Klavikel und mehrere Falle mit ausgedehnten Rippenmetastasen nach melano­
tischen Tumoren der Haut und Achsellymphknoten. - Unter 200 malignen Tumoren 
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aus dem Hals-, Nasen- und Ohrengebiet fand DussA 2 in das Skelet metastasierende melano­
tische Tumoren des auBeren Ohres, ferner einen der linken Halsseite bei einem 70jahrigen 
Manne mit unpigmentierten Herden in der Wirbelsaule. - Bei BARTH ergab die Sektion 
eines apfelgroBen Tumors des Gehorganges und der Ohrmuschel neben inneren Organ­
metastasen erbsen- his halsen~BgroBe Herde im Schadeldach, in den Wirbeln, Oberschenkel­
knochen und im Sternum. "Ober die Veranderungen am Skelet wird nichts naheres mit­
geteilt. - Wir sahen metastatische Wucherungen in der Wirbelsaule, im Sternum und 
Femur bei einem 73jahrigen Manu (L.N. 378/32), der seit 21/ 2 Jahren einen Tumor an 
der rechten Ferse hatte und schon mit Metastasen der Haut und Leistendriisen in die Klinik 
kam. Die Knochenherde waren erbsen- bis kirschgro/3, zum Teil unscharf gegen das um­
gebende Mark abgesetzt und lieBen im Inneren schon makroskopisch noch eine deutliche 

.-\.bb. 52. Abschnitt aus einer melanotischen Sternummetastasc. (L. N. 378/32, Abb. 51.) Reichlich pigment­
haltige Tumorwucherungen, die ohne Zerstiirung der Knochcnbalkchen gegen das rote Mark (unten) 

infiltrierend und expansiv vordringen. Pigmenthaltige Zellen grol3, unregc!maJJig gcstaltct, schwarz. 
Leitz Obj. 2, Ok. 6 x , Vergr. 60 X. 

Spongiosastruktur erkennen (s. Abb. 51). Mikroskopisch sieht man in der Spongiosa der 
Sternumherde unregelmiiBig begrenzte, vonN ekrosen und Blutungen durchsetzte Geschwulst­
knoten. Die Wucherungen dringen infiltrierend in das Zellmark vor, das hier und da unter 
der Einwirkung der andrangenden Zellen lichter und zellarmer geworden ist. Stellenweise 
breiten sich die Zellen nicht nur infiltrierend sondern auch expansiv aus und fiihren zur 
Verdrangung und Druckatrophie des angrenzenden Zellmarkes. Eine starkere Veranderung 
an der Spongiosa ist nicht festzustellen; nur vereinzelt sieht man Lakunen mit Riesenzell­
osteoklasten, die zum Teil auch Pigment enthalten. Die Wucherungen entwickeln sich mehr 
in Form indifferenter Metastasen mit Umwachs!}ng der Knochenbalkchen und ohne Neu­
bildungs- und Resorptionsvorgange (Abb. 52). (Ahnliche Bilder in Melanommetastasen bei 
RADA.) - WalnuBgroBe Schadel- und Rippenmetastasen und eine groBe Metastase im unteren 
Abschnitt des linken Humerus erwahnt BALCERECK bei einem 58jahrigen Manne, der seit 
der Geburt eine erbsengro/3e pigmentierte Warze an der rechten hinteren Achselfalte hatte, 
die bereits vor 20 Jahren als walnu/3gro/3er Tumor entfernt wurde und vor mehreren J ahren 
rezidivierte. Eine stark ausgedehnte metastatische Melanosarkomatose des Skelets be­
schreibt TILLING. 

T. VASILIU untersuchte Herde im Knochensystem, die klinisch als KAHLERsche Krank­
heit gedeutet wurden. Die anatomische Diagnose schwankte zuerst zwischen groBzelligem 
Rundzellensarkom und Ewingtumor; spater stellte V ASILIU die Diagnose auf multiple 
Knochenmetastasen nach Hypophysenadenom. Die Hypophyse war bei der Sektion nicht 
vergroBert, zeigte aber histologisch eine Storung der Architektonik. Die Metastasen waren 
osteoklastische weiche Herde im Schadel, Brustbein, in den Rippen und Rohrenknochen 
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und bestanden aus groBen runden epitheloiden Zellen mit stark eosinophil farbbarem 
Protoplasma ahnlich den Zellen in der Hypophyse. Wieweit die Knochenherde histo­
logisch von der Hypophyse abzuleiten sind, laBt sich auf Grund der mitgeteilten Befunde 
nicht sicher entscheiden. 

11. Knochenmetastasen bei Transplantationstumoren. 
Wahrend sich die groBe Zahl der verschiedenen Transplantationstumoren 

bei der Metastasierung meist auf die angrenzenden Lymphgebiete beschrankt 
und nur in wenigen Fallen zu umfangreicher Ausbreitung in andere Organe 
fiihrt, haben wir in dem schon einige Male erwahnten BROWN-PEARCE­
Kaninchenhodentumor eine 
epitheliale Geschwulst, die nach 
Einimpfung in den Hoden oder 
in die Blutbahn rasch Meta­
stasen setzt. Nach den Er­
fahrungen vieler Untersucher 
(APOLANT, BASHORT, FICHERA 
u. a.) gehen die Geschwulst­
zellen bei intravenoser Tumor­
breiinjektion sonst meist zu­
grunde, hier dagegen tritt nach 
einer solchen Injektion eine 
schlagartige Ausbreitung der 
Tumorwucherungen ahnlich 
einer Miliartuberkulose in fast 
alien Organen innerhalb von 
wenigen W ochen ein. 

Fiir die Knochenuntersu­
chungen sind vor allem intra­
venos geimpfte Tiere geeignet, 
da dabei die Ausbeute an 
Knochenmetastasen reichlicher 
ist als bei Hodenimplantation 
(ScHOPPER) 1 . Das Skeletsystem 
zeigt in vielen Fallen bereits 
nach 3-4 W ochen ausgedehnte 

Abb. 53. Metastasen im Mark und Periost in der Dia· und 
Epiphysc von Femur und Tibia eines Kaninchens (BROWN­
PEARCEscher Kaninchentumor, 4 Wochen nach intravenoscr 

Tumorbreiinjektion). 

Knochenherde ; es wurden vor allem Metastasen in der Wirbelsaule und in den 
langen Rohrenknochen untersucht (Abb. 53). Wahrend an den Wirbelherden 
hinsichtlich der Art der Ansiedlung im Vergleich zu sonstigen Metastasen nichts 
Besonderes zu erwahnen ist, fallt an den Tumorwucherungen der Rohrenknochen 
auf, daB sich neben Herden im Mark auch reichlich periostale Knoten ent­
wickeln. Wahrend sonst im allgemeinen bei malignen Tumoren primar peri­
ostale Metastasen selten beobachtet werden, sind sie hier im Experiment sehr 
haufig (Abb. 54); mitunter findet sich allerdings an entsprechender Stelle im 
Mark gleichfalls ein Tumorknoten, so daB sich in manchen Fallen schwer ent­
scheiden laBt, welcher von beiden der primare Absiedlungsherd ist (Abb. 53). 

Die verhaltnismaBig haufige Ausbreitungsform im Periost hangt wohl vor allem damit 
zusammen, daB fiir die Versuche meist junge Tiere mit einem sehr gefallreichen noch stark 
am Knochenaufbau beteiligten Periost verwendet wurden, in dem reichliche Ansiedlungs­
moglichkeiten fiir die im Blute kreisenden Zellen vorhanden sind. v. RECKLINGHAUSEN u. a. 

1 Herr DOMAGK hatte die Liebenswiirdigkeit, mir BROWN-PEARCE-Tumormaterial fiir 
Gewebeziichtungszwecke zur Verfiigung zu stellen; bei dieser Gelegenheit habe ich die 
geimpften Tiere auch auf Knochenmetastasen untersucht und in einer grolleren Anzahl 
von Fallen Tumorherde im Skelet feststellen konnen, die durch weiteres freundlicherweise 
von Herrn DoMAGK iiberlassenes Skeletmaterial noch vermehrt wurden. 
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betonen, daJ3 die Periostherde beim Menschen im allgemeinen erst sekundar vom Mark 
aus entstehen. Dies liegt wohl daran, daJ3 maligne Tumoren meist bei alteren Leuten auf­
treten, bei denen das periostale GefaJ3system infolge geringer Funktion nicht mehr so reich­
lich entwickelt ist wie am wachsenden Knochen; denn wie im Experiment so sind auch bei 
jugendlichen lndividuen mit malignen Tumoren periostale metastatische Knochenherde 

gar nicht so selten, z. B. bei Nebennierentumoren am Schadel; auch ein Teil der von Retina­
gliomen beschriebenen Metastasen gleichen in ihrer primaren periostalen Anlage weitgehend 
den bei den Tieren zu beobachtenden Periostmetastasen; auch hier sieht man unabhangig 

von Markmetastasen breite Periostherde, so daJ3 wir zusammenfassend sagen konnen: die 
bei den Menschen auftretenden Periostherde sind wohl meist sekundar vom Mark aus durch 

die HA VERsschen Kanale entstanden. Es konnen a her sicherlich auch primar Periost­

metastasen auftreten; sie sind nur an alten Knochen bedeutend seltener als am wachsenden 
j ugendlichen Skeletsystem. 

Abb. 54. 'Oberslcbtsbild zweier periostalerMetastasen, die stellenweise schon tief in die Kompakta eindringen. 
An den Randpartien der Geschwulstherde periostale Osteophytbildungen. Querschnitt durch den Femur 

eines vor 4 Wochen mit Tumorbrei injizierten Kaninchens. x Ausschnitt fiir Abb. 55. 
Leitz Obj. Summar 65 mm. 

Die makroskopischen Knochenpraparate bei BROWN- PEARCE- Tumoren 

gleichen vollkommen medullaren Karzinommetastasen im Knochen; sie zeigen 

grauweiBe- graurote Farbe und markig weiche Beschaffenheit, sind mehr oder 

weniger scharf abgegrenzt und mitunter von Blutungen durchsetzt. Mikrosko­

pisch handelt es sich urn typische medullare epitheliale Wucherungen, die zum 

Teil zapfenformig, zum Teil mehr in verschieden groBen Nestern angelegt sind 

und ein sparliches gefaBreiches Stroma aufweisen. GroBm;e Knoten sind im 

allgemeinen im Zentrum ausgedehnt nekrotisch. Die periostalen Tumorherde, 

die die auBeren Schichten des Periostes meist breit abheben aber im allgemeinen 

nicht durchbrechen, verursachen sehr oft vor allem in ihren Randbezirken am 

'Obergange zum normalen Periost eine reichliche Osteophytbildung (Abb. 54). 

Durch starke V ermehrung und reihenformige Anlagerung von Osteoplasten 

entstehen senkrecht zur Oberflache schmale meist unverkalkte geflechtartig 

angeordnete KnochenspieBe, die durch SHARPEYsche Fasern, zum Teil 

noch mit den abgehobenen auBeren Schichten des Periostes in Verbindung 

stehen (Abb. 55). Viel seltener kommen in periostalen Metastasen osteo­

phytare Knochenbildungen auf metaplastischem W ege durch Verdichtung und 
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Homogenisierung der Bindegewebsfibrillen mit Kalkeinlagerungen zustande 
(s. Abb. 14). 

Wie vom Mark nach dem Periost zu vordringende Geschwulstwucherungen 
periostale Knochenbildungen anregen konnen, so rufen hier zuweilen von auBen 
nach innen sich entwickelnde Geschwulstzellen unter Osteoplastenvermehrung 
am Endost entsprechende Neubildungen von KnochenbiiJkchen hervor. Von 
Interesse ist dabei auch die in so kurzer Zeit auftretende Umwandlung des 
Zellmarkes in fibroses Mark, die mitunter bereits bei dem ersten Eindringen der 
Geschwulstzellen in die auBeren Schichten der Kompakta eintritt und wohl 

.c\bb. 55. Beginnende Osteophytbildung am Ran de einer periostalen Metastasc (s. Ab b. 54). Rechts oben Geschwulstwucherungen, unten Kompakta. Links oben abgehobene Faserschicht des Periosts, dazwischen beginnende Osteophytbildung, Osteoplastenreihen und SHARPEYsche Fasern. ( 4 Wochen nach intravenoser 
Tumorbreiinjektion.) Lcitz Obj . 3, Ok.6x, Vergr.lOO x. 

durch die veranderten Stoffwechselbedingungen bzw. toxischen Einfliisse der 
Geschwulstwucherungen bedingt ist (Abb. 13). 

An den Metastasen im Mark fallt auf, daB sie an vielen Stellen neben infil­
trativem Wachstum wahrscheinlich infolge der enorm raschen Zellvermehrung 
eine Art expansives W achstum aufweisen, indem sie die angrenzenden Zellen 
ineinanderschieben; nur an den Knochenbiilkchen brechen si eh gewissermaBen 
die andriingenden Wellen der Tumorzellen; aber so bald die Balkchen rings 
von Tumorzellen umschlossen sind, werden sie allmiihlich abgebaut, ohne daB 
immer eine deutliche Resorptionsform festzustellen ist; die Balkchen bekommen 
unregelmaBig gezackte Gestalt unter der Einwirkung der sie umschlieBenden 
Tumorzellen; Riesenzellen fehlen im allgemeinen. Die Bildung von Fasermark 
ist wechselnd; in manchen Fallen ist es reichlich entwickelt, in anderen fehlt 
es vollkommen, was wahrscheinlich von der Ausbreitung und Dauer der Karzi­
nomeinwirkungen, schlieBlich nicht zuletzt von der Reaktionsform des geimpften 
Tieres abhangt. In einem Knochenherd eines Femur (Abb. 56), der nach Tumor­
breiinjektion innerhalb von 4 Wochen entstanden ist, zeigt sich in der 
Peripherie der Tumorherde eine hochgradige Fasermarkentwicklung mit einer 
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in den anderen Fallen nicht wieder beobachteten reichlichen Entwicklung von 
Riesenzellosteoklasten mit deutlichem lakunaren Abbau. Gar nicht selten 
sieht man Tumorzellabsiedlungen bis in die kleinsten GefaBe dicht an der 
Knorpelknochengrenze. Sie dringen mit den GefaBen in den Knorpel vor, eine 
direkte Einwirkung und ein direkter Abbau des Knorpels durch Tumorzellen 
ist nicht mit Sicherheit festzustellen; aber die Markraume sind oft erweitert, 
so daB mindestens unter dem EinfluB der Karzinomzellen eine starkere resorp-

Ab b. 56. BROWN- PEARCE- Geschwulstmetastase im Mark eines l!' emur 
4 Wochen nach intravenoser Tnmorbreiinjektion. Urn den dnnkel ge­
farbten mednllaren Tnmorherd ist sehr reichlich Fasermark entstanden; 
die Knochenbiilkchen urn die Metastase werden durch sehr zahlreiche 
Riesenzellosteoklasten abgebaut, die am Rande der Knochenbalkchen als 
kleine schwarze Punkte in der Figur deutlich zu erkennen sind und dicht 
am Tumor bereits samtliche Balkchen resorbiert haben. Oben schmaler 
Rest der knorpeligen Epiphysenlinie. Leitz Obj. 1, Ok. 6 X, Vergr. 20 x. 

tive Einwirkung der 
GefaBwandzellen statt­
findet, da auch die Ent­
wicklung der Knochen­
balkchen an solchen 
Stellen gestort ist ; sie 
sind unregelmaBig ge­
staltet, mitunter kom­
men sie gar nicht zur 
Entwicklung. Nach al­
lem handelt es sich bei 
diesen experimentell er­
zeugten Geschwulstzell­
absiedlungen urn Kno­
chenherde, die sichganz 
typisch wie sonstige 

Knochenmetastasen 
maligner Geschwiilste 
verhalten. V orwiegend 
handelt es sich im Mark 
urn osteoklastische und 
im Periost urn osteokla­
stisch - osteoplastische 

Veranderungen, wobei 
auch hier die ersteren 
iiberwiegen und die 
periostalen Osteophyt­
bildungen meist bald 
wieder zum Schwund 
kommen. Sehr ausge­
dehnte Zerstorungen 
sowie Deformierungen 
und Spontanfrakturen 
kommen allerdings 
nicht zustande, da die 
Tiere meist schon 2 
bis 4 W ochen nach 
der Tumorbreiinjektion 

infolge ausgedehnter Metastasierung in die inneren Organe ad exitum kommen. 
AuBer diesen Untersuchungen von Skeletherden bei BROWN-PEARCE-Tumoren 
(ScHOPPER) sind noch Knochenmetastasen bei dem KATOschen Kaninchen­
sarkom von YAMAMOTO untersucht worden, der vor allem Untersuchun­
gen dariiber anstellte, wieweit Rontgenbestrahlung der Primartumoren die 
Metastasierung beeinfluBt. Er fand haufiger Knochenmetastasen bei be­
strahlten Primartumoren als bei unbestrahlten. Allerdings war das Ergebnis 
sehr abhangig von der Dosierung und von dem Zeitpunkt der Bestrahlung 
nach der Dberpflanzung. 
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Im Knochensystem des Menschen kamen bisher nur zwei Arten von 
tierischen Parasiten zur Beobachtung, die Finne des sog. Hundebandwurms, 
Taenia echinococcus, auch Blasen- oder Hiilsenwurm genannt, und die 
Finne des bewaffneten Bandwurms, der Taenia solium, der Cysticercus 
cellulosae. 

I. Echinococcus cysticus hydatidosus unilocnlaris und 
Echinococcus alveolaris multilocnlaris. 

Eine praktische Bedeutung ist aber Iediglich dem Echinokokkus beizumessen, 
bei dem wir zwei Arten, den unilokulii.ren bzw. einkammerigen hydatidosen 
Echinococcus cysticus und den vielfacherigen oder vielkammerigen Echino­
coccus alveolaris sive multilocularis unterscheiden miissen (weiteres s. unten). 

1. Geographie, Verbreitung, Infektionsweg, Ausbreitnng 
im menschlichen Korper. 

Das Ausbreitungsgebiet fiir den zystischen Echinokokkus befindet sich 
in Europa vor allem in Island, Teilen Deutschlands (Mecklenburg, Pommern, 
Friesland), Spanien, Sardinien, Sizilien, Jugoslavien, Ungarn, Bulgarien, Ru­
mii.nien, Griechenland, RuBland, in Teilen Frankreichs und von auBereuro­
paischen Lii.ndern vorziiglich in Australien, Siidamerika und in Siidafrika, 
vereinzelt auch in Nordafrika und sehr selten in China (MADELUNG, BAHR, 
LEHMANN, ScHWARZ, VEGAS und CRANWELL, PossELT, lVANISSEVICH, TooLE, 
GERULANOS, BEHN, HsiEH u. v. a.). Das Vorkommen des Alveolarechinokokkus 
begrenzt sich auf Siiddeutschland, die Schweiz, Tirol und einzelne Gebiete 
RuBlands. Sehr selten wurde er auch in Frankreich, Bulgarien, in Japan und 
Nordamerika beobachtet (PossELT, DARDEL, KLAGES, BEIGEL, KATSURA­
SHIMA U. a.). 

Als Ubertragungsmoglichkeiten kommen der direkte Weg vom Hund 
auf den Menschen und nach THOMAS, v. LENDENFELD, FINSEN, PAPAIOANNOU, 
STEMPELL u. a. Infektionen auf indirektem Wege durch verunreinigtes Wasser 
oder mit Proglottiden oder Eiern versehene Viktualien in Betracht. Auch 
Ubertragung durch Staub, also fiir den Lungenechinokokkus auf dem Bronchial­
wege, und direkte Inokulation durch HundebiB sind beschrieben. Im Magen­
Darmkanal werden die Embryonen frei und bohren sich mit Hilfe ihrer drei 
Hakenpaare in die Darmwand ein. 

Die Ansichten dariiber, ob es sich dabei um einen aktiven oder passiven Vorgang 
haildelt, sind geteilt. VAN BENEDEN, LEUOKART und in jiingster Zeit nachdriicklich 
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HOSEMAN:N, gestiitzt auf die Untersuchungen BRAUNs·, der an der Taenia crassiollis, die der 
Taenia echinococcus nahe verwandt ist, nach Befreiung von ihrer Schale im Mausedarm 
Eigenbewegungen beobachtete, treten fiir eine Eigenbeweglichkeit der Embryonen ein, 
wii.hrend NEISSE~ sie fiir vollig passiv hii.lt. Auch iiber die weitere Ausbreitung im mensch, 
lichen Korper bestehen verschiedene Ansichten. Nach HosEMANN, D:Ev:E, VEGAS und 
CRANWELL, LEHMANN n. a. gelangen die Echinokokken in die Darmvenen, von hier 
aus mit dem Pfortaderblut in die Leber, dann weiter in die Lunge und von dort nach 
Passieren der Kapillaren auf arteriellem Wege weiter in die iibrigen Organe. Eine direkte 
Wanderung der Echinokokken unabhii.ngig von der Verschleppung mit dem Blutstrom 
halt KusTER fiir wahrscheinlich, wogegen jedoch die von LEHMANN als Gegenbeweis fiir 
den Korper aufgestellte Lokalisationsstatistik spricht. Auch eine Ausbreitung auf dem 
Lymphwege ist nach LEHNE im Hinblick auf das auBerordentlich seltene Vorkommen der 
Echinokokken in den Mesenteriallymphknoten wenig wahrscheinlich. LEUOKART hat 
darauf hingewiesen, daB der Kapillardurchschnitt der Lungen zu klein sei, um die Embryonen 
ohne eigene bohrende Bewegungen das Lungenfilter passieren zu lassen. Gegen diese Ansicht 
weisen D:Ev:E, PossELT und HoSEMANN auf die Anpassungsfii.higkeit und elastische Nach­
giebigkeit der Echinokokken hin sowie auf die verii.nderliche Weite der Lungenkapillaren 
(GRONDAHL). 

Der zystische Echinokokkus entwickelt sich im Laufe einiger Monate aus dem Embryo 
und besteht aus einer weiBlichen, dickwandigen Blase, die mit einer klaren, gelben Fliissig: 
keit vom spezifischen Gewicht 1009-1015 gefiillt ist. Diese Fliissigkeit enthii.lt Salze; 
Bernsteinsii.ure, Zucker und Albumine. Die Wand der Blase zeigt einen Aufbau aus chiti, 
niisen Kutikulaschichten und einer Parenchymschicht, aus der sich Brutkapseln entwickeln 
konnen. Die Brutkapseln enthalten die mit 30-38 Haken versehenen Kopfe (Skolezes), 
die jeweils 4 Saugnapfe tragen. 

Der al veolii.re Echinokokkus besteht aus zahllosen kleinsten Blii.schen, die durch 
Bindegewebe miteinander verbunden sind, hii.ufig auch miteinander kommunizieren und 
nur selten Skolezes enthalten. 

Uber das Vorkommen des Echinokokkus in den verschiedenen 
Organen des menschlichen Korpers sind zahlreiche statistische Berichte 
veroffentlicht. Nach D:Ev:E und Pos-
SELT ist aber vor allem bei den al- Namen der Autoren Gesamtzahl Knochen-s · 'k d U hi d b und Jahreszahl echino-teren tat1st1 en er ntersc 'e , o der Veriiffentlichung der Falle koklten 
es sich urn primare oder sekundare 
Echinokokkusherde handelt, d. h. ob 
sich nur in einem einzigen Organ Ab­
siedlungen finden, oder ob verschie­
dene Organe des menschlichen Kor­
pers betroffen sind, zu wenig beriick­
sichtigt. Ebenso ist nicht geniigend 
hervorgehoben, inwieweit klinische Er­
fahrungen, Operationsergebnisse oder 
Obduktionsmaterial die Grundlage fiir 
groBere Statistiken geliefert haben, 
und ob nur besonders gelagerte Falle, 
wie z. B. in typischen Echinokokkus­
gebieten, oder die gesamten zur Ver­
fiigung stehenden Beobachtungen er­
faBtwordensind. IvANISSEVICH betont 
m!t Recht, daB in den vorhandenen 
Statistiken vielfach auch die Angaben 
dariiber unvollstandig sind, ob es sich 
urn bereits veroffentlichte Falle han-

NEISSER (mit BoEK- 983 : 28= 3,1% 
KER und DAVAINE) (revid. 900)1 
1877 

REOZEY 1877 • 33 
MADELUNG 1883 196 3= 1,5% 
BEHRENDSEN 1888 51= 3% 
BOBROW 1894 88 2 = 2,2 'Yo 
LEHMANN (mit 

BAHR) 1894 
NADESHDIN 1895 
TEIOHMANN 1898 
BEOKER 1906 
BEOKER (mit MAnE-

LUNG) 1906 
PAPAIOANNOU 1907 
VEGAS und GRAN­

60 
258 

2452 
327 
556 

232 

3=5% 
1,2% 

·52=2,1% 
4= 1,5% 

1,3% 

3= 1,2% 

WELL 1901und1910 952bzw.963i 4=0,42% 
6=0,43% 

0,9% 
1,3 % 

D:Ev:E 1911 und 1913 
LEHMANN 1928 
J V ANISSEVIOH 1934 

1366 
2727 

delt und wer sie bearbeitet hat. Ich GERULANos 1936 
verweise auf die Tabelle PossELTs, 

499 Loka­
lisationen 
bei 464 

Operierten 
4325 

10=2% 
59=1,3% 

die einen vorziiglichen Uberblick iiber die vorhandenen Statistiken bietet und 
gebe hier nur die von verschiedenen Autoren fiir das Knochensystem erre(.Jh­
neten Zahlen wieder. 
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Bei diesen Zahlen ist zu beriicksichtigen, daB TEICHMANN einen Fall von Knochenechino­
kokkus von BAHR anfiihrt, den ich in BAHRs Dissertation nicht bestatigtfinde. Ebenso ergibteine 
Kontrolle der von NEISBER in seiner Tabelle angefiihrten Zahlen von 983 Fallen nur die End­
summa von 900 Fiillen, so daB sich die errechneten Prozentzahlen um ein weniges verschieben. 

Jedenfalls kann man mit LEHMANN und GERULANOS annehmen, daB das 
Skelet etwa in 1-1,5% der Falle von Echinokokkus beteiligt ist. 

2. Verteilnng anf das Knochensystem. 
Hinsichtlich der Verteilung der Echinokokken auf die einzelnen 

Knochen ha ben RECZEY, TARGETT, GANGOLPHE, PoPPE, FRANGENHEIM, EBERLE, 
DAUER, lvANISSEVICH, D:Ev:E, GERULANOS u. a. statistische Ubersichten auf­
gestellt. PoPPE veroffentlicht in seiner Dissertation eine genaue Ubersicht iiber 
alle Knochenechinokokkusfalle, die ihm zugii.nglich waren, und fand unter 
Beriicksichtigung des Materials von RECZEY und GANGOLPHE und nach Aus­
schaltung falsch oder wiederholt zitierter Falle his zum Jahre 1889 insgesamt 
60 Knochenechinokokkusfalle. Diese Zahl erhoht sich in den folgenden Jahren 
wesentlich durch weitere Veroffentlichungen, so daB FRANGENHEIM 1906 bereits 
iiber 102 Knochenechinokokkusfalle berichten kann. Nach seiner Aufstellung 
werden die einzelnen Knochen des Skelets in folgender Haufigkeit befallen: 

Os frontale . . 3 "Obertrag 13 
Os parietale . . 3 Wirbelsaule . . 23 
Os sphenoideum I Becken . . . . 29 
Basis cranii 1 Humerus . . . 14 
Scapula . 2 Phalanx indicia 1 
Sternum. . 1 Femur . . . . 9 
Costa . . . 2 Tibia, Fibula . 13 

13 102 
LEHMANN gibt die Statistik BAUERs, der 243 Falle gesammelt hat, wieder. 

Dieselbe ist auch heute noch grundlegend hinsichtlich der prozentualen Beteili­
gung der einzelnen Knochen an Echinokokkusfallen: 

Schii.del . . 21 = 8,6% "Obertrag ll3 
Schulterblatt 5 Phalangen . . . 3 
Brustbein. 4 Becken. . . . . 72 = 30% 
Rippen . . 5 Femur . . . . . 25 = 10,3% 
Wirbel . . 42 = 17% Tibia und Fibula 30 = 12,3% 
Humerus . 36 = 14,8% 243 

ll3 
Eine jiingere Arbeit (1924), die auf. diesem Gebiete statistisches Material 

bringt, ist die YAMATOs, der die Falle von GANGOLPRE, TITOW und FRANGENHEIM 
zusammenste1lt und folgende Zahlen er halt: 

Schulterblatt. 1 
Brustbein . 1 
Rippen . . 3 
Wirbelsaule 31 

Vbertrag 69 
Phalangen . . . 2 
Beckenknochen. 40 
Femur . . . . 24 

Humerus . 33 Tibia · . . . . 29 
69 164 

V on auslandischen Statistiken fiihre ich die von IvANISSEVICH in Argentinian 
{1934) und von GERULANOS in Griechenland (1936) gesammelten Fii.lle an. 

Die 81 argentinischen Beobachtungen setzen sich wie folgt zusammen: 
Wirbelsii.ule . . 20 ' "Obertrag 74 
Beckenknochen 16 Os parietale . . . . . 3 
Humerus 13 Brustbein . . 1 
Tibia . 12 Oberkiefer 1 
Femur . 9 Schulterblatt 1 
Rippen . 4 Radius . . . 1 

74 81 
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Die von GERULANOS (Athen) gesammelten Falle verteilen sich auf folgende 
Knochen: 

Wirbelsaule . 16 
Beckenknochen 11 
Femur . . . . 12 
Tibia . . . . . 4 
Kalkaneus . . . 1 
Os zygomaticum . 1 

----4'""5 

Ubertrag 45 
Sternum .. 
Rippen ...... . 
Schulterblatt . . . . . 
Oberarmknochen ... 
Processus mastoideus . 

1 
2 
4 
4 
3 

59 

Die einzelnen Knochen des Beckens sind nach DoEBBELIN in folgender Weise 
beteiligt: am meisten befallen ist das Os ilei (bei DoEBBELIN 15 Falle), nachst ihm das Os 
sacrum (bei DoEBBELIN 10 Falle), dann das Os pubis (bei DoEBBELIN 6 Falle) und schlieBlich 
das Os ischii (bei DoEBBELIN 4 Falle). Diese Zahlen werden durch die Angaben ALTMANNs 
bestatigt, der gleichfalls unter den Beckenknochen prozentual das Os ilei am meisten be­
fallen fand. 

Aus dem Vergleich der 5 oben wiedergegebenen Aufstellungen ergibt sich, 
daB das knocherne Becken relativ am hochsten beteiligt ist, nachst ihm die 
Wirbelsaule und die groBen Knochen der unteren Extremitaten. Nach LEHMANN 
fehlen bisher Beobachtungen von Knochenechinokokken in den Handwurzel­
knochen sowie in Radius und Ulna. Auch in der nach der Veroffent­
lichung LEHMANNs (1928) erschienenen Literatur konnte ich, soweit sie mir 
zuganglich war, keine Beteiligung der genannten Knochen an Echinokokkus­
fallen feststellen. Uber einen Echinokokkus in der Klavikula hat RITTER 
berichtet. Die auffallende Haufung des Befallenseins von Becken und Wirbel­
saule hat nach LEHMANN ihren Grund in einer besonderen Affinitat des Echino­
kokkus zur spongiosen Substanz des Knochens, die in den genannten Knochen 
besonders machtig entwickelt ist. LEHMANN hebt hervor, daB auch in den 
groBen Extremitatenknochen meist die Epiphysenenden bzw. deren Spongiosa­
massen den primaren Sitz fur Echinokokken bilden, und daB die Markraume 
nur relativ selten befallen werden. Fiir die Berechtigung dieser Auffassung 
spricht auch die Angabe HAMMERs, daB in der Wirbelsaule die oberen Brust-, 
die Lenden- und Sacralwirbel Pradilektionsstellen fiir die Ansiedlung des Echino­
kokkus sind, also Knochen, die sich durch einen besonderen Reichtum an spon­
gioser Substanz auszeichnen. Nach FRANGENHEIM, YAMATO u: a. ist der Grund 
fiir diese Affinitat des Echinokokkus zur spongiosen Substanz des Knochens wohl 
durch die besonderen Blutkreislaufbedingungen in diesen erklart, die, wie YAMATO 
meint, ,ein Sitzenbleiben der im Blut kreisenden Embryonen begiinstigen". 
Auch BoRCHARDT-ROTHMANN weisen darauf bin, daB der 2.-5. Brustwirbel, 
die Lumbal- und Sacralwirbel die haufigste Lokalisation der Echinokokken in 
der Wirbelsaule darstellen. 

V on Arbeiten iiber Ec~inokokkus im Knochen seien hier nur kurz die wichtigen und 
grundlegenden genannt. Uber Echinokokkus des Beckens berichtet DOEBBELIN an Hand 
von 35 Fallen; ALTMANN stellte 1928 53 Falle von Knochenechinokokken des Beckens zu­
sammen, wobei er aber den von M. B. ScHMIDT abgelehnten Fall FRoRIEPs, der wahrschein­
lich eine zystische Erkrankung im Sinne einer Ostitis fibrosa nach ENGEL-V. RECKLING­
HAUSEN darstellt, mitrechnet. HAMMERvervollstandigt die 48 vonBORCHARDT-ROTIDIANN ge­
sammelten Falle von Echinokokkus der Wirbelsaule unter kritischer Sichtung des vorhandenen 
und neu hinzugekommenen Materials auf 68 Wirbelsaulenechinokokken, wobei aber auch 
im Wirbelkanal gelegene und mit dem Knochen gar nicht oder nur mittelbar im Zusammen­
hang stehende Erkrankungen erfaBt sind. Nach YAMATO, der sich auf GULEKEs Berechnung 
bezieht, sind bis 1924 54Falle von Echinokokken der kni:ichernen Wirbelsaule unter EinschluB 
seiner eigenen Mitteilung bekannt. VAN WoERDEN stellt 64 Falle aus der Weltliteratur 
zusammen (PosSELT). Die grundlegende Arbeit iiber die Echinokokkenerkrankung der 
langen Rohrenknochen ist die von v. BERGMANN, der aber weniger vom pathologisch­
anatomischen Gesichtspunkt aus als von dem des Klinikers iiber das Verhalten der Echino­
kokken in den Rohrenknochen berichtet und 29 Falle angefiihrt hat. REICH bringt einen 
ausfiihrlichen anatomischen Befund iiber Echinokokken in den langen Rohrenknochen. 
Er stellt 42 Falle a us der Gesamtliteratur zusammen, deren Mehrzahl in den unteren 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 13 
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Extremitaten lokalisiert ist. V on den einzelnen langen Rohrenknochen ist nach seiner Auf­
stellung der Humerus am haufigsten, nachst ihm die Tibia und dann der Femur befallen. 
Uber Echinokokken der Schadelknochen berichtet SToLz. Eine ausfiihrliche Bearbeitung 
der Knochenechinokokken im argentinischen Schrifttum erfolgte durch I v ANISSEVICH. 
Er vervollstandigte eine groBe Anzahl eigener Beobachtungen durch Umfragen iiber das 
Vorkommen von Echinokokken in den typischen Ausbreitungsgebieten. In seiner Arbeit 
stiitzt IVANISSEVICH sich im wesentlichen auf die Untersuchungen D:Ev:Es und teilt dessen 
Ansicht iiber die Ausbreitungs- und Wachstumsbedingungen der Echinokokken im Knochen. 
Im franzosischen Schrifttum berichtet D:Ev:E iiber 190 Falle von Echinokokken der Wirbel­
saule. Weitere Arbeiten, so vor allem zahlreiche Dissertationen, geben an Hand einzelner 
zum Teil besonders gelagerter Falle cinc nwhr oder minder ausfiihrliche Kasnistik (s. Literatur­
verzeichnis). 

3. Unitarische und dualistische Auffassungsweise. 
Eine der interessantesten und zugleich schwierigsten Fragen der Lehre vom 

Echinokokkus ist sein Verhalten im Knochensystem. Wahrend sich in 
allen anderen Organen des menschlichen Korpers der zystische Echinokokkus 
in Form einer groBen oder hochstens vereinzelter groBerer Blasen entwickelt, 
bildet er im Knochensystem zahllose kleine Zysten von unterschiedlicher GroBe. 
Diese Erscheinung hat die Veranlassung dazu gegeben, daB viele Autoren alle 
Knochenechinokokkusfiille schlechthin als multilokuliir bzw. alveolar aufgefaBt 
haben, daB andere wieder ger·ade in dem besonderen Verhalten des Echino­
kokkus in den Knochen einen Beweis fiir ihre Auffassung erblicken, daB iiber­
haupt nur eine Art von Echinokokkus existiert. Wieder andere Autoren - und 
diese wohl mit Recht - lassen nur solche Falle als echte alveoliire Knochen­
echinokokken gelten, die auch in anderen Organen den typischen alveo­
liiren und kleinzystischen Eau aufweisen. Wie schwierig diese Fragen zur 
Zeit noch liegen, beweist der Umstand, daB neuerdings D.Ev:E behauptet, daB 
zwischen dem zystischen und dem alveoliiren Echinokokkus eine Ubergangs­
form bestehe, die sowohl groBe zystische Bildungen wie der Echinococcus cysticus 
als aueh kleine alveoliire Bildungen wie der Echinococcus alveolaris hervorrufen 
k6nne 1 . Gegen diese Ansicht hat PosSELT sehr scharf und entschieden unter 
genauer Wiirdigung der drei von D.Ev.E zur Stiitze seiner Ansicht benutzten 
Falle Stellung genommen (niiheres s. unten). 

LEHMANN hat die verschiedenen Auffassungen, die einander gegeniiber 
stehen, in folgender W eise prazisiert: 

,I. Der Knochenechirwkokkus gehort tatsachlich zu dem multilokularen oder aber 
er bildet sozusagen eine Ubergangsform zwischen dem multilokularen und dem zystischen 
Echinokokkus" (D:Ev:E). 

Dieser Punkt ware meines Emchtens noch dahin zu erweitern, daB, wie erwahnt, eine 
Anzahl von Bearbeitern dieses Gebietes auf dem Standpunkt steht, daB es iiberhaupt 
nur eine Echinokokkusart fiir beide Formen gibt. 

,II. Der Knochenechinokokkus ist urspriinglich als solitare parostale [d. h. neben dem 
Knochen liegende, zunachst nicht mit ihm in Zusammenhang stehende (Anmerkung des 
Vcrbssers)] Zyste angelegt, die zur Druckusur des Knochens fiihrt; nach Freilegung der 
spongiosen Substanz offnet sich hier die der menschlichen Kapsel entbehrende Mutterblase 
nach der Spongiosa hin und entleert ihre Keime in diese hinein." 

,Ill. Die primar im Knochen angelegte Zyste wachst im Knochen prinzipiell anders 
als in den Weichteilen. Die anatomischen Verhaltnisse ihrer Umgebung, der allseitige Wider­
stand enger starrwandiger Hohlraume zwingt ihr eine andere Wachstumsform auf, so zwar, 
daB die in den Weichteilen expansiv wachsende und endogen proliferierende Zyste gezwungen 
wird, durch schlauch- und wabenartiges Wachstum sich den gegebenen Hohlraumen der 
Spongiosa anzupassen und vorwiegend exogen zu proliferieren durch Bildung von Tochter­
blasen, zumal es zu einer eigentlichen Lumenbildung bei der gegebenen Raumbeengung 
garnicht kommt." 

1 Herr Professor RossLE hatte Gelegenheit, D:Ev:Es Praparate von ,Mischformen" in 
der Leber zu sehen und halt es fiir moglich, daB es sich dabei vielleicht um Mntationen oder 
MiBbildungen der Parasiten handelt. 
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VIRCHOW, der eigentliche Entdecker der parasitaren Natur des von Bum, 
sog. Alveolarkolloids, trat zunachst fur die Auffassung ein, daB ein und 
dieselbe Taenie fur beide Arten, in denen der Echinokokkus im menschlichen 
Korper auftritt, verantwortlich zu machen sei. Seiner Meinung, wenn auch 
nicht seiner Begrundung, daB es sich dabei urn sich vielfach wiederholende 
Proliferationen handele, schlossen sich unter anderen KLEBS, LEUCKART, 
HESCHEL, BuHL und von jungeren Autoren WILMS und JENCKEL an. Eine 
weitere Erorterung der verschiedenen Ansichten und Erklarungsversuche fuhrt 
an dieser Stelle zu weit. Ich verweise auf PossELTs ausfuhrliche Besprechungen. 
Es konnen hier nur die fur das Knochensystem wesentlichen Arbeiten von 
WILMS und JENCKEL kurz erortert werden. 

WrLMS stiitzt seine Auffassung im unitarischen Sinne auf mechanische Momente, die 
gerade im Knochensystem nach seiner Meinung dem Echinokokkus sein Wachstum im 
alveoli.iren Sinne vorschreiben, und glaubt, daB eine alveolare Wuchsform in der Leber 
lediglich durch eine besonders starke Bindegewebsreaktion, also auch mechanisch, nicht 
aber durch eine spezifische Echinokokkenart bedingt ist, und daB diese Reaktion ihrerseits 
wieder eine Folge einer besonderen Giftwirkung der Taenie sein kann. AuBerdem beobach­
teten er und JENCKEL auch beim zystischen einkammerigen Echinokokkus auBerhalb des 
Knochensystems exogene Proliferationen, wie sie fiir den Alveolarechinokokkus als typisch 
von anderen Autoren in Anspruch genommen werden. Zur Frage der exogenen Prolife. 
ration beider Arten im Knochensystem, die von D:Ev:E, LEHMANN und in jiingster Zeit 
von ALTMANN auch auBerhalb des Knochens beim zystischen Echinokokkus beobachtet 
wurde, liegen endgiiltige Forschungsergebnisse noch nicht vor. LEHMANN erblickt darin 
keine Stiitze der Auffassung, daB damit der Fragenkomplex im Sinne einer unitarischen 
Auffassung entschieden ware; nach seiner Meinung sind die bisherigen histologischen Unter­
suchungen in dieser Hinsicht zu vieldeutig, urn ein abschlieBendes Urteil zu gewahrleisten. 

ELENEVSKY hat in sehr exakter und schoner Weise beschrieben, daB fur 
die Diagnose eines alveolaren Echinokokkus ·zu verlangen ist, daB 
die Blasen auch auBerhalb des Knochens bei einer Aussaat in die 
Umgebung bzw. bei den Rohrenknochen in der Markhohle (LEHMANN) 
kleinzystisch weiterwachsen. Nach ELENEVSKYs Ansicht sind deshalb 
nur ganz vereinzelte Falle als echte Alveolarechinokokkosen des Knochen­
,;ystems zu werten. 

Der zystische Echinokokkus ist entsprechend der WILMSschen Ansicht auch 
nach der Auffassung im dualistischen Sinne gezwungen, den Raumverhaltnissen 
im Knochen Rechnung zu tragen, wodurch Bilder zustande kommen, die einen 
Alveolarechinokokkus vortauschen. Unmittelbar nach seinem Einbruch in 
gr6Bere Raume oder umgebende Weichteile (retroperitonealer Raum beim 
Becken und der unteren Wirbelsaule, hinteres Mediastinum bei der Brust­
wirbelsaule), ja auch im Knochenmark oder auch nach Zerstorung der das 
Wachstum beengenden Spongiosa in den so geschaffenen groBeren Hohlen 
entwickelt der zystische Echinokokkus wieder groBere, endogen proliferierende 
Blasen, wenn auch gelegentlich die Neigung zur exogenen Proliferation bei 
typischen Blasen des Echinococcus cysticus noch vorhanden sein kann. Jeden­
falls ist abschlieBend nochmals zu betonen, daB nach Ansicht von ELENEVSKY, 
LEHMANN, PossELT, HosEMANN u. a. der alveolare Echinokokkus seine klein­
zystische, stets exogen proliferierende Wuchsform unbedingt beibehalt, wenn 
er den Knochen verlassen hat. 

Zum Punkt II seiner Aufstellung nimmt LEHMANN in folgender Weise 
Stellung. Bei den bisher zur Beobachtung gekommenen Fallen von Knochen­
echinokokkus mit parostalen Weichteilzysten ist es auffallig, daB letztere fast 
niemals solitar, sondern meistens multipel, haufig zu beiden Seiten eines befallenen 
Knochens auftreten (Falle von WESTENHOEFFER und WIESINGER). Wenn aber, 
wie es zuerst BoRCHARDT-ROTHMANN, dann spater GuLEKE und in jungster 
Zeit YAMATO und GERLACH voraussetzen, von einer parostalen Zyste aus eine 

13* 
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Arrosion des Knochens und nach Fortfall der durch eben den Knochen gebildeten 
menschlichen Kapsel eine Aussaat in die Spongiosa erfolgen wiirde, so miiBte 
notwendig eine solche Zyste solitar vorhanden sein, da ja, wie LEHMANN betont, 
,die primare Zyste fast immer solitar ist". Entsprechende Ansichten enthalt 
eine Arbeit D:Ev:Es, der bei Tieren Echinokokkensand unter das Periost spritzte 
und wohl die Entwicklung von Echinokokkusblasen in der Muskulatur und 
den umgebenden Weichteilen, nicht aber im Knochen sah. D:Ev:E faBt die 
bei Knochenechinokokkosen entstehenden Weichteilzysten auch als sekundare 
Bildungen, sog. ,Abscesses ossifluents hydatiques" auf. Auch KLAGES tritt 
fiir eine sekundare, d. h. vom Knochen her entstandene Bildung der parostalen 
Zysten ein. Ich mu.B der Erklarung dieser Autoren, da.B zunachst der Knochen 
befallen ist und dann von diesem aus eine Aussaat in die Umgebung 
erfolgt, durchaus beipflichten. 

Der Ill. Punkt der Aufstellung LEHMANNs la.Bt sich auch mit der obigen 
Annahme in Einklang bringen. Das Auftreten groBerer Zysten neben dem 
erkrankten Knochen kommt so zustande, da.B jeweils die den Knochen an 
verschiedenen Stellen nach au.Ben durchwuchernden kleinen Zysten in dem 
ihnen nun zur V erfiigung stehenden freien Raum ihrer alten Tendenz zur Ent­
wicklung einer gro.Ben Zyste - beim Echinococcus cysticus - nachgeben 
konnen und genau wie sonst in den W eichteilen nach Art des zystischen Echino­
kokkus wachsen. DaB diese Zysten multipel vorkommen, manchmal zu beiden 
Seiten eines Knochens, hat eben seinen Grund darin, daB der Knochen an den 
verschiedensten Stellen von innen her arrodiert werden kann und jeweils an den 
Arrosionsstellen Echinokokkenblasen auswachsen. Mit Recht betont LEHMANN 
die Unwahrscheinlichkeit; die in der Annahme liegt, daB von auBen her eine 
Zyste, die Raum genug zur Entwicklung im weichen Gewebe hat, die feste 
Knochensubstanz arrodiert, und daB eben die genannte Vielheit der parostalen 
Zysten gegen die Auffassung spricht, daB es sich dabei urn einen primaren Sitz 
des Echinokokkus handelt. DaB der Echinokokkus im Knochensystem beim 
Ubergreifen von einem Knochen auf den benachbarten die kleinzystische Wuchs­
form beibehalt, findet seine Erklarung eben auch in den engen raumlichen 
Verhaltnissen, die die Entwicklung gr6Berer Zysten in den Zwischenwirbel­
scheiben oder schmalen Gelenkenden nicht gestatten. Unter Umstanden handelt 
es sich auch urn ein Weiterwachsen per continuitatem indem destruierten Gewebe 
(LEHMANN). 

Auf Grund seiner Untersuchungen kommt auch LEHMANN zur Auffassung, daB zwei 
verschiedene Taenienarten fiir die verschiedenen Formen, in denen der Echinokokkus 
auftritt, verantwortlich zu machen sind. MORIN hat als erster die Anschauung geauBert, 
daB fiir die differente Form, in der der Echinokokkus vorkommt, auch jeweils differente 
Taenien vorhanden sein miissen. V on ihm in dieser Meinung angestellte Fiitterungsversuche 
scheiterten aber. Diese Versuche griffen spater unter anderen VoGLER, BoLLINGER, MAN­
GOLD und PossELT wieder auf. PosSELT ist der eifrigste und entschiedenste Verfechter einer 
dualistischen Auffassung und glaubt auch eine von der Zystikustaenie verschiedene Art 
gefunden zu haben, die er als Taenia alveolaris PosSELT im Gegensatz zur Taenia uni­
locularis SIEBOLD bezeichnet. N ach PossELT sind die Haken sowohl der Taenia wie des 
Echinococcus alveolaris sehr schlank und wenig gebogen und haben einen auffallend langen 
Wurzelfortsatz, wahrend der Echinococcus cysticus plumpe stark gebogene Haken mit 
kurzem Wurzelfortsatz zeigt. Ebenso beobachtete PossELT Unterschiede in der Uterusform 
beider Taenien. Die Taenia alveolaris tragt nach PossELT im vordersten Teil des End­
gliedes einen rundlichen Eiballen, der manchmal auch queroval ist, wahrend der Uterus 
der Taenie des zystischen Echinokokkus das ganze Endglied in Form eines lan"en, ver-
zweigten Schlauches einnimmt. "' 

PosSELT ist .imiJ?-er wieder nachdriicklich fiir die Berechtigung seiner Ansichten ein­
getreten. Als wwhtlgsten Punkt der Beweise fiir eine Dualitat der Taenien bezeichnet er 
die.Tre~.nung in d~r.geographi~chen A~sbreit.ung beider Formen. Seine Aufstellung 
erg1bt fur ~as spezif1sche Ausbre1tungsgebwt (s. oben) 575 Falle gegeniiber 25 Fallen 
auBerhalb d~eses Gebietes (96: 4%). Ohne Frage ist diese Beobachtung auBerordentlich 
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eindrucksvoll, und es ist nicht als ausreichender Gegenbeweis zu bewerten, wenn JENOKEL 
meint, Falle von Alvcolarechinokokkus seien auBerhalb dieses Gebietes wegen der Selten­
heit ihres Vorkommens weniger beachtet oder falsch gedeutet worden. Ein weiterer von 
PossELT zur Stiitze seiner Ansicht angefuhrter Grund liegt in der Tatsache, daB in Ge­
bieten mit vorwiegender Schafzucht, z. B. in Mecklenburg, sowohl die Tiere wie die 
Pflegepersonen ausschlieBlich an zystischen Echinokokken erkranken, wahrend in den 
alpenlandischen Gegenden mit Rinderzucht bei Tier und Mensch nur der Alveolarechino­
kokkus auftritt, der nach der Ansicht PoSSELTB sogar an bestimmte Rinderrassen gebunden 
sein soll. KLEINEBREOHT weist auf Grund eigener Beobachtungen und einer Kontrolle 
der ihm aus dem Schrifttum zuganglichen Falle darauf hin, daB der Alveolarechinokokkus 
sich an bestimmte FluBgebiete - in seinen Fallen an das Stromgebiet der Donau- halt. -
HA USMDEN betont, daB die biologischen Reaktionen fiir die beiden Echinokokkusarten 
streng spezifisch sind, daB also der alveolare Echinokokkus nicht auf die Antigenfliissigkeit 
des ~ystischen reagiert und umgekehrt. SchlieBlich sei auf die Beobachtung von Fallen 
a us Ubergangsgebieten hingewiesen, in denen beide Echinokokkenarten vorkommen. An­
geblich sollen nach Mitteilungen von KRXNZLE, ZEMANN, GoLKIN und PossELT beide Echino­
kokkenarten unter Beibehaltung ihrer spezifischen Wuchsform im gleichen Individuum 
beobachtet worden sein. Eine weitere Erorterung aller von PossELT noch angefiihrten 
Griinde von der Lehre der Dualitat fiihrt im Rahmen dieses Abschnittes zu weit. Ab­
schlieBend ist zu sagen, daB wohl die Mehrzahl der Autoren heute auf PossELTB Standpunkt 
steht [ORTEL, MELNIKOW-RASWEDENKOW, der mit einer ausfiihrlichen Arbeit eine Sonder­
stellung des Alveolarechinokokkus unter den Parasiten iiberhaupt annimmt, RIBBERT, 
AsKANAZY, LEHMANN, HosEMANN, DARDEL, YAMATO u. a.]. Ich glaube auf Grund eigener 
histologischer Untersuchungen und eines kritischen eingehenden Literaturstudiums an die 
Berechtigung der dualistischen Auffassung. 

Uber das klinische Verhalten der Echinokokken im Knochen ist 
an dieser Stelle nur wenig zu sagen. Wie v. BERGMANN und nach ihm die Mehr­
zahl der Beobachter betont hat, kann ein Knochenechinokokkus jahrelang 
unbemerkt bleiben, da er auBerordentlich langsam wiichst und hiiufig zuniichst 
mit dem Befallensein des Knochens keine und spiiterhin nach auBen hin nicht 
sichtbare und iiber Jahre hingehende atypische allgemeine Symptome ver­
bunden sind, und daB bei der Erkrankung periostale Neubildungen ausbleiben 
konnen. KIENBOCK beobachtete einen Fall von Beckenechinokokkus iiber 
24 Jahre, in einem anderen von ihm und MAYER beschriebenen Fall bestand 
eine Beckenknochenechinokokkose nachweislich 55 Jahre. REICH gibt an, daB 
es in den Rohrenknochen nur sehr selten, in den platten Knochen dagegen 
hiiufiger zu Anschwellungen kommt, obwohl z. B. von DoEBBELIN iiber einen 
Fall von weitgehender Zerstorung der Spongiosa der Beckenknochen ohne 
Verdickung berichtet wird. Oft genug ist erst die Fraktur oder, wenn die Wirbel­
siiule befallen ist, die Gibbusbildung das Ereignis, das den Patienten zum 
Arzt fiihrt. VIERTEL fiihrt 8 von 24, GANGOLPHE 14 von 26 Fallen an, in 
denen es zur Fraktur von Rohrenknochen, die von Echinokokkusblasen durch­
setzt waren, gekommen ist. 

DaB auch unter Zuhilfenahme der Rontgenaufnahme Verwechslungen mit primaren 
Knochentumoren, Zystenbildungen oder Tumormetastasen im Skelet - besonders wenn 
gleichzeitig ein Lebertumor vorhanden ist - und mit tuberkulfulen oder sypbilitischen 
Prozessen moglich sind, ist selbstverstii.ndlich. In friiheren Jahren brachte hii.ufig erst 
die Operation die Diagnose. Inzwischen ist die Technik der Rontgenaufnahmen so gut 
geworden, und auBerdem stehen neben anderen klinischen Untersuchungsmethoden ver­
schiedene Reaktionen (Prazipitin-, Komplementbindungs- und Intrakutanreaktion, Echino­
kokkenantigenreaktionnach CAsONI·BOTTERI) znrVerfiigung, daB zumalin typischen Echino­
kokkusgebieten auch die Diagnose des Knochenechinokokkus nicht allzu schwierig sein wird 
(kontraindiziert ist die Probepunktion, die auch heute noch manchmal geiibt wird, wegen 
der Gefahr der sekundii.ren Keimaussaat in das umgebende Gewebe.- Bei der neuerdings 
von v. MATOLCY fiir zweifelhafte Falle empfohlenen Probeexzision besteht meines Erachtens 
die gleiche Gefahr). 

Im Rontgenbild finden sich, wie LEHMANN sich ausdriickt, ,diffuse oder 
blasige Schattendefekte- groBe und kleine, unregelmaBige wabenartige Auf­
hellungen, iiuBerste Verdiinnung der Kortikalis bei erhaltener Knochenform". 
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Der Knochen sieht ,wie aufgeblasen" aus. Eine ausfiihrliche Darstellung iiber 
das Verhalten der Knochenechinokokken im Rontgenbild erfolgte durch KIEN­
BOCK. 

Haufig wird auch vom Patienten ein Trauma mit der Erkrankung in Zusammenhang 
gebracht. Die Moglichkeit eines solchen Zusammenhanges besteht auch insoweit, als unter 
einem Trauma ein bereits stark zerstorter Knochen frakturieren oder, wie LEHMANN betont, 
unter einer kleinen Verletzung es zu einem ,umschriebenen Einbruch an der fast schon 
perforierten Kortikalislamelle mit nachfolgendem Herauswachsen der Zysten" kommen 
kann, die in den umgebenden Weichteilen natiirlich schnell, sozusagen unter den Augen 
des Patienten wachsen. Versicherungsrechtlich ist auf Grund einer solchen subjektiven 
Beobachtung natiirlich kein Urteil im Sinne einer ,Verschlimmerung eines bestehenden 
Leidens" abzugeben. LEHMANN lehnt auch die Moglichkeit eines Zusammenhanges zwischen 
einer vor Jahren oder Jahrzehnten stattgehabten Fraktur und spater angeblich im Bereiche 
dieses alten Traumas erfolgten Ansiedlung von Echinokokken ab. In einem von THIEROLF 
mitgeteilten Fall, bei dem es 2 Jahre nach einem Unfall mit rechtsseitiger Oberarmfraktur 
zur Echinokokkenansiedlung im Bereiche des alten, gutverheilten Bruches kam, wurde 
die Zusammenhangsfrage bejaht. 

4. Makroskopisches Bild des Verhaltens beider Arten 
im Knochensystem. 

Das pathologisch-anatomische makroskopische Bild des Wachs­
tums der Echinokokken im Knochen ist kurz folgendermaBen gekennzeichnet. 
Alle Untersucher stimmen darin iiberein, daB beide Echinokokkusarten, sowohl 
der alveolare als auch der zystische, im spongiosen Knochen zunachst in Form 
von kleinen und kleinsten Blaschen wachsen. Diese Blaschen konnen stecknadel­
kopf- bis pfefferkorngroB sein, werden aber auch, wenn es sich urn den zystischen 
Echinokokkus handelt, bei gegebener Moglichkeit, d. h. nach Zerstorung dcr 
einengenden Spongiosa zu groBeren, kirsch- bis kleinwalnuBgroBen Blasen 
und konnen schlieB!ich zu miichtigen tumorartigen Auftreibungen des Knochens 
bzw. seiner Umgebung fiihren, wie es die Abb. 1 und 2 sehr schon zeigen. 

Ich verdanke die Mitteilung dieses Falles und die beigegebenen Abbildungen 
Herrn Prof. GERULANOS, Athen. Es handelt sich urn eine etwa 50 Jahre alte 
Frau, die mit Abszessen am Oberschenkel und in der Beckengegend hochfiebernd 
in die Klinik aufgenommen wurde. Der Fall wurde anfangs als sekundiir infi­
zierte Tuberkulose des Hiiftgelenkes und Beckens aufgefaBt. Bei der Eroffnung 
der Abszesse fand sich aber die ganze Muskulatur von groBen und kleinen 
Echinokokkusblasen durchsetzt. Der primiire Sitz war jedoch der :Femur, 
der bei der Obduktion, wie auf dem Bilde ersichtlich, fast vollstandig zerstort 
und von Echinokokkusblasen durchsetzt war. Auch GERULANOS hebt hervor, 
daB die Echinokokken niemals, wie bereits oben betont, von den Weichteilen 
au£ die Knochen iibergehen, sondern daB immer die parostalen Zysten ent­
sprechend den Ansichten D:Ev:Es, KLAGEs' und LEHMANNs sekundare, vom 
Knochen her entstandene Bildungen sind. 

Typische Falle finden sich auch in den Abhandlungen GERLACHs und 
ALTMANNs (1930 und 1929), denen die nachfolgenden Ab b. 3 und 4 ent­
nommen sind. 

Bei ALTMANN handelte es sich urn eine 46 Jahre alte Frau, bei der sich eine ausgc­
dehnte zystische Echinokokkose im Bereiche des Beckens und des rechten Oberschenkels 
fand. V on der rechten Darmbeinschaufel war nur noch eine im Durchschnitt auf 3 cm 
klaffende Hohle vorhanden, deren Wand aus Knochen~esten und fibrosem Gewebe gebildet 
wurde. Der Inhalt dieser Hohle bestand aus einer braunlich-gelben Fliissigkeit mit Echino­
kokkusblasen, Cholesterinkristallen und einzelnen Knochensequestem. Die Hohle setzte 
sich in den Schambeinast und das Sitzbein fort. AuBerdem war es zu einer volligen Zer­
stiirung des Azetabulurns und des oberen Femurendes gekommen. Der Femurschaft zeigte 
eine Fraktur und im Markraum eine etwa hiihnereigroBe Echinokokkusblase. Im Bereich 
der griiBeren Hohlen war die Spongiosa viillig zerst6rt, in den Beckenknochen fand sieh in 
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Bezirken mit erhaltener Spongiosa der Knochen von zahlreichen, etwa stecknadelkopf­
groBen Blaschen durchsetzt. Auch in der umgebenden Muskulatur, vor allem im Musculus 
adductor magnus und im Musculus glutaeus minimus sah man groBe Zysten (s. ~b~. 3). 

GERLACH berichtet iiber eincn zystischen Echinokokkus der Wirbelsaule be1 emem 
59jahrigen Mann. Im Bereich des 10. Brust- his I. Lendenwirbels fanden sich zahlreiche 
kleinste his kindsfaustgroBe Echinokokkenblasen , die his auf den Riickenmarkskanal 
reichten und klinisch zu eincr Lahmung beider Beine sowie zu Defakations- und Miktions­
beschwerden gefiihrt hatten. In anderen Organen 
waren keinc E chinokokkusblasen nachweisbar. An­
geblich sind aber bei diesem Mann bereits 12 Jahre 
vor dem Exitus Echinokokken aus der Riicken­
muskulatur entfernt warden (s. Abb. 4). 

Abb.l. Abb. 2. 
A b b. 1. Zystischer Echinokokkus im rcchtcn Obcrschenkcl be l ciner ctwa 50jahrigen Frau. (Fall GERULAN08 .) 

Abb. 2. Zyst ischer Echinokokkus im rechtcn Oberschcnkcl bei einer etwa 50jahrigen Frau. Vollige Zcrstorung 
des Knochens durch Echinokokkushlasen. (Fall GERJJLANOS.) 

Uber die Lokalisation im Knochen ist bereits das Wesentliche oben betont, 
ebenso dariiber, daB die Echinokokken den Knochen von innen her arrodieren 
und in den umgebenden Weichteilen je nach der Art, urn die es sich handelt, 
in Form von groBen Zysten oder bei Alveolarechinokokkus in Form multipler 
kleinster Blaschen weiterwachsen. Im Knochen selbst sieht man , wie LEHMANN 
sich ausdriickt, ,schlauch- und guirlandenartig vorwachsende Ziige des E chino­
kokkus mehr oder weniger groBere Abschnitte von Spongiosabalkchen so um­
wachsen, daB sie vollig isoliert und von der Ernahrung abgeschnitten werden 
und so entweder als Sequester liegen bleiben {RITTER) oder auch abgebaut 
werden (KIRCHMAYR und YAMATO)". So entstehen beim zystischen Echino­
kokkus oft groBe Hohlraume, die von zahlreichen kleineren und manchmal 
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auch groBeren Echinokokkusblasen eingenommen werden, und es kann bei 
Fortschreiten des Prozesses zu weitgehenden Zerstorungen der befallenen 
Knochen kommen (s. Abb. 2 und 3). 

Im Rontgenbild ahneln diese Vorgange am meisten sarkomatosen Prozessen, 
und es konnen schlieBlich Bildungen entstehen, wie sie in den Arbeiten RECZEYs 
nnd VIERTELs geschildert werden . 

. IJ-

Abb. 3. Zystischer Echinokokkus im Becken und Oberschenkel bei einer 46jahrigen Frau. Becken und Ober­
schenkel frontal durchsagt. A Zyste im Musculus adductor magnus, B Zyste im Musculus glutaeus minimus, 
H Hohle in der Darmbeinschaufel, M Markraumblutung, S Sequester, Z Zyste im Markraum des Femur. 

(Nach ALT~UNN.) 

VIERTEL beschreibt einen von FRICKE beobachteten Fall, bei dern der eigentliche Echino­
kokkenherd zwischen den nach seiner Meinung aufgetriebenen Larnellen des Os ilei lag, 
welches in eine grofle Hohle urngewa.ndelt war, und von hier aus infiltrierend in grofler Aus­
dehnung a.uf die benachbarten Knochen und Weichteile iibergegriffen hatte. Die Zysten 
batten Perlen- his Taubeneigrofle. Urn iihnliche Fiille hat es sich nach seiner Schilderung 
bei den Beobachtungen RoKITANSKYs (rnannsfaustgroBer Sack irn linken Darrnbein) und 
GURLTS (groBe Zyste irn Darrnbein rnit Obergreifen auf Beckenhiihle, Kreuzbein und 
Pfannenwand) gehandelt. In RECZEYs Fall waren ebenfalls nach seiner Schilderung die 
beiden Darmbeinlarnellen durch kleine oder groBere Zysten auseinandergedriingt, der 
Knochen war groBenteils zerstort. Auch bier hatte der ProzeB ausgedehnt auf die Umgebung 
iibergegriffen. Nach M. B. ScHMIDTs Meinung handelt es sich bei den Echinokokkosen 
der platten Knochen aber nicht urn ein ,Aufbliittern der beiden Rindenlagen". sondern 
er ist vielrnehr der Ansicht, da.B es nach der allerdings erst spat eintretenden Atrophie der 
Rinde vorn Periost aus zu einer Neubildung der Tela ossea kornrnt. Da der Prozefl von innen 
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her immer weiter fortschreitet, entstehen sich immer wieder erneuernde Knochenschalen, 
die haufig diinn und unvollstandig sind, ja manchmal nur aus einzelnen Knochenscherben 
bestehen. In dieser Weise erklart M. B. ScHMIDT den von VrERTEL beschriebenen Fall 
FRICKES und entsprechende Beobachtungen. 

Bei den genannten Fallen wie iiberhaupt bei fast allen Knochenechino­
kokkosen handelt es sich urn Erkrankungen, die durch den Echinococcus cysticus 
hervorgerufen werden. Aus diesem Grunde ist eine ausfiihrlichere Wiirdigung 
des makroskopischen Bildes, das die von ELENEVSKY, KLAGES und jiingst 
von 0BERNDORFER (1936) mitgeteilten Falle von Alveolarechinokokkus des 
Knochens bieten, angebracht, zu­
mal der Alveolarechinokokkus im Kno­
chensystem im ganzen nur Smal zur 
Beobachtung gekommen ist. Nach 
ELENEVSKY weist der Echinococcus 
alveolaris auch im Knochensystem, 
nicht nur in den anderen Organen des 
menschlichen Korpers ein von dem 
des zystischen Echinokokkus verschie­
denes Wachstum auf. Die charakteri­
stischen Merkmale sind folgende: Die 
erkrankten Knochen sehen karios wie 
bei Tuberkulose, Syphilis oder Aktino­
mykose a us. Eigentliche Blaschen sind 
angeblich makroskopisch kaum er­
kennbar, da sie vollig kollabiert sind 
und nur sehr wenig Fliissigkeit ent­
halten. Die Ausbreitung im Knochen 
gleicht dem atypischen infiltrierenden 
Wachstum bosartiger Tumoren und 
wird durch das Verhalten der fliissig­
keitsarmen kollabierten Blaschen be­
giinstigt, so zwar, daB eine Invasion 
in die engen Interstitien der Um­
gebung leicht moglich ist. Dieses Ver­
halten der Alveolarechinokokken im 
Knochen ist nach der Meinung ELE­
NEVSKYs nicht durch die anatomischen 
Verhaltnisse des Knochenaufbaus, son­
dern durch die Eigenart des Para­
siten erklart. Die Parenchymschicht 
an der Innenflache seiner Blaschen 
ist schlecht ausgebildet, worin auch 

Ab b. 4. Zystischer Eohinokokkus im Bereiche der un­
teren Brust- und obcren Lendenwirbelsaule bel einem 
59jahrigen Manne. Die Dornfortsatze des 10. Brust­
bis 1. Lendenwirbels, ein Teil des Wirbelkorpers des 
11. Brustwirbels und elnige WirbelbOgen sind entfernt. 
Man sicht deutlich die zystischenEchinokokkusblasen. 

(Nach GERLACH.) 

der Grund fur die Sterilitat des Blaseninhaltes zu suchen ist. Der von ELE­
NEVSKY besonders hervorgehobene Unterschied gegeniiber dem Wachstum des 
zystischen Echinokokkus liegt aber, wie bereits wiederholt betont, in dem 
besonderen extraossalen Verhalten des Alveolarechinokokkus, der eben auch in 
den umgebenden Weichteilen wie in anderen Organen seine typische alveolare 
Wuchsform beibehalt. 

0BERNDORFERs Schilderung eines Falles von disseminierter Echinokokkose 
in der Wirbelsaule und in den Rippen eines 55 Jahre alten Mannes entspricht 
vollig den von ELENEVSKY u. a. erhobenen Befunden: Die Wirbelkorper sind 
von kleinen gelblichen Herden durchsetzt, gelegentlich finden sich auch kleinste 
Zysten in der Spongiosa. Die Spongiosa selbst erscheint teils verdichtet, teils 
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Aub. 5. Alvcolarechinokokkus in der Wirbclsaule bei einem 55jahrigen Mann. Die Wiruclkurpcr oiwl , .u., 
klcinen Echinokokkenherdchen durchsctzt. Die Spongiosa ist st ellenweisc rarcfizi ert und vereinzelt von klcin,te~o 

Zystchen dnrchsctzt. Auch in den Dornfortsatzen klcinste Echinokokkenhenle. 
(Nach 0 BERNDORFER,) 

Ahb. 6. Alveolarechinokokkus in der 5. Rippc bei einem 44jahrigen Manu. Rontgenaufnahme der G. mul 
6. Rippe. Die 5. Rippe ist atrophisch, der Knochen durch zahlreiche Echinokokkusblasen fast vollig zerstort. 

In den aufgehelltcn Bezirken si~ht man vielfach noch feine Wandungen. (Nach BARTSCH·POSSELT.) 
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rarefiziert. AuBerhalb des Knochens wachsen auch in diesem Falle die Echino­
kokken in Form kleinster Blaschen (s. Abb. 5). 

Unter strenger Beriicksichtigung dieser Gesichtspunkte konnen nur ganz 
wenige Falle als echte Alveolarechinokokkosen des Knochens angesehen werden, 
namlich: 

l. Fall von BRENTANO-BENDA, es handelt sich um einen primaren Alveolarechinokokkus 
der rechten Darmbeinschau:fel. 

2. Fall von ELENEVSKY, Alveolarechinokokkus einer Nebenniere (wahrscheinlich 
primarer Sitz), des Zwerchfells, der Lungen, der Wirbelsaule und der Rippen. 

3. Fall von KRSTITCH-KLAGES, Alveolarechinokokkus der Wirbelsaule, der Rippen und 
der Leber. Nach KLAGES ist der primare Sitz in diesem Falle in der Wirbelsaule zu suchen, 
da sich in der Leber nur ein kleiner Knoten befand. Auch KLAGES weist auf die von ELE­
NEVSKY betonte Ahnlichkeit mit einer tuberkuliisen Knochenkaries hin, die mit ,granu­
lierender, nekrotisierender, osteoporotischer und osteoplastischer Osteomyelitis und Ostitis" 
einhergeht. 

4-. Fall HIMMELMANN-PENTMANN, primarer Alveolarechinokokkus des Oberarmkncchens 
mit Absiedlungen in Lungen und Gehirn und laut Bericht WoLOCHOFFs Beteiligung der 
Stirn- und Nasenknochen. 

5. Miinchener Fall PosSELTS, Alveolarechinokokkus der Leber mit Abeiedlungen in 
den Rippen. 

6. Fall BARTScn-PossELT-DIALER (s. Abbildungen), Alveolarechinokokkus der Milz mit 
Dbergreifen von der Leber auf das Zwerchfell und den rechten Lungenunterlappen einerseits, 
die rechte Nebenniere und den oberen Pol der rechten Niere andererseits, Absiedlungen 
im GroBhirn, Durchwucherung der Hirnhaute, Absiedlung im Schadeldach, im rechten 
oberen Lungenlappen, in der 5. Rippe (s. Abb. 6, 9, 10) und in Lymphknoten. 

Bei den beiden letztgenannten Fallen handelt es sich um sekundare Absicdlungen eines 
primaren Leber- bzw. Milzalveolarechinokokkus. 

7. Fall MIROLUBOFF (PossELT), Alveolarechinokokkus am rechten Hiiftbein. 
8. Fall 0BERNDORFER (s. Abbildungen), Alveolarechinokokkus der Leber, des rechten 

Lungenlappens, der Wirbeleaule (s. Abb. 5, 11, 12) und der Rippen mit Ubergreifen auf 
die Interkostal-, Riicken- und Lumbalmuskulatur. Der Fall ist deshalb besonders be­
merkenswert, weil 0BERNDORFER aus der ungeheuren Infiltration des Knochens und der 
Gleichartigkeit der entziindlichen Veranderungen den SchluB zieht, daB es sich um eine 
hamatogene miliare Embolic von Parasitenkeimen handelt. 

5. Mikroskopisches Bild des Verhaltens beider Arten 
im Knochensystem. 

Das mikroskopische Bild des zystischen Echinokokkus sei hier 
zuerst besprochen. In den alteren Arbeiten findet sich haufig iiberhaupt keine 
Schilderung des histologischen Befundes, in anderen wieder nur eine unvoll­
kommene allgemeine Erorterung, die kein klares Bild gibt. Eine ausfiihrliche 
Beschreibung enthalt die Abhandlung KlRCHMAYRs. Er untersuchte zahlreiche 
Schnitte, wobei auffallig war, daB niemals Brutkapseln oder Skolezesbildungen 
nachgewiesen werden konnten. Die Keimschichten fehlten teilweise, die Herde 
waren von einem Granulationsgewebe umgeben. Haufig fanden sich nur noch 
kleine Membranstiicke, die ebenfalls von Granulationsgewebe mit Riesenzellen 
eingeschlossen waren. Diese Membranstiicke waren teils gut erhalten, an anderen 
Stellen gequollen und zerfallen. Nach KIRCHMAYR zeigt sich iiberall das Be­
streben des Korpers, die Echinokokkenmembran aufzulOsen; nach seiner Ansicht 
entstehen hierbei Gifte, die die in der Umgebung der Membran befindlichen 
korpereigenen Zellen schadigen, so daB sie nicht mehr kernfarbbar sind. KmcH­
MAYR faBt diesen Vorgang als chemischen ProzeB auf, da er in seinen Praparaten 
nur wenig Makrophagen und in diesen niemals Teile von zerstorten Echino­
kokkusmembranen sah. 

'Ober einen Schnitt durch einen Teil eines lebenden Echinokokkus gibt KmcHMAYR 
folgende Schilderung: ,Die HEIDENHAIN-Farbung zeigt im Innern des Echinokokkus eine 
maBige Keimschicht, die stellenweise hohe Pallisadenzellen aufweist. Auf diesem Bilde wie 
auch an Stellen, an welchen keine Keimschichten mehr zu erkennen sind, sieht man die 
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eigenartige Wachstumsform des Parasiten Man kann sich des Eindrucks nicht erwehren, 
daB bier die ganze Energie auf das Wachstum aufgewendet wird. Dieses ist wesentlich anders 
als das in der Leber oder das im Bindegewebe. Wahrend bier der Parasit in Blaschenfonn 
wii.chst, wuchert er dort in Form eines vielfacherigen Wabenwerkes, tieibt hohlzapfenfiinnige 
Fortsatze in das umgebende Gewebe, es kommt zu unregelmii.Bigen Faltungen der Membran, 
zu Septum- und Sackbildungen in der Wand. Oft bat man den Eindruck, daB in den machtig 
entwickelten Lamellen selbst sich Hohlraume bilden, von welchen es zum Weiterwachsen 
des Echinokokkus kommt. Die Wand ist nach alien Seiten ungleichmii.Big entwickelt, bier 
ganz diinne parallelstreifige Lamellen, dort machtig entwickelte, dicke wie sich vorbuckelnde 
Membranteile. Nicht selten findet man Stellen, in welchen sich die bedeutend verdickte 

Kortlknli 

EchlookokJ..'11S 

Membran spaltet, so daB es 
den Anschein hat, daB in der 
Membran selbst neue Wachs­
tumszentren entstehen. Man 
wird wie LEUCKART da.ran den­
ken miissen, daB beim Wachs­
tum Parenchymzellen mitein­
geschlossen werden, die unter 
Umstanden zu selbstandiger 
Entwicklung kommen, so daB 
sie zu neuen Proliferationszen­
tren werden. Die Beziehungen 
des Parasiten zum Knochen­
gewebesind auch meistdadurch 
charakterisiert, daB vorwu­
cherndesBindegewe be dasKno­
chengewebe zum Schwinden 
bringt. An vielen Stellen £and 
ich (KIRCBMAYR) allerdings 
auch iiberzeugende Bilder da­
fiir, daB der Parasit selbst den 
Knochen usuriert, d. h. durch 
sein Andrangen ihn langsam 
zum Schwinden btingt." 

Eine sehr gute Schil­
derung des histologischen 

In dcr pooglosn Bildes von Echinococcus 

Abb. 7. Zystischer Echinokokkus in der Wirbelsaule bei einem 33jahri· 
gen Mann. Querschni tt durch den Processus transversus vertebrae. 

Zahlreiche Echinokokken in der Markspongiosa, umgeben von 
faserbildendem Granulationsgewebe. (Nach YAMATO.) 

cysticus im Knochen fin­
det sich auch bei YAMATO. 

Er untersuchte Stiicke von 
Rippen, deren patholo­
gisch- anatomisches Bild 

von ihm makroskopisch als Osteomyelitis dissecans echinococcica bezeichnet 
wird, da sich im AnschluB an einen operativen Eingriff zu dem Echinokokken­
prozeB im Knochen noch eine Osteomyelitis entwickelt hatte. Die eigentliche 
Knochenstruktur war vollig zerstort. Kortikalis und Spongiosa waren nicht 
mehr abgrenzbar. Zwischen dem mit reichlichen Rundzellinfiltraten durch­
setzten Periost und einer dicken Schicht von gefiW- und zellreichem Granula­
tionsgewebe fanden sich Knochentriimmer und Echinokokkuslamellen. Das 
Granulationsgewebe selbst enthielt ebenfalls Echinokokkusmembranen und 
Riesenzellen. Das Periost war an einer Stelle von Echinokokkenblasen zer­
stort, die in die anliegende Muskulatur durchwucherten. Ein Knochensequester 
in der Marksubstanz zeigte gleichfalls neben gut erhaltenem Gewebe Echino­
kokkusmembranen und zahlreiche Leukozyten. 

An einem vom Processus transversus des 6. Brustwirbels stammenden 
Knochenstiick, das YAMATO auBerdem untersuchte, fanden sich Bilder, die 
weniger durch entziindliche Vorgange beeinfluBt einen genaueren Uberblick 
iiber das Verhalten des Parasiten im Knochen boten (s. Abb. 7 und 8). Der 
Knochen war hier im wesentlichen erhalten und das Periost frei von starkeren 
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entziindlichen Veranderungen. Die Spongiosa zeigte ein myeloisches Mark mit 
starker Hyperamie und Blutaustritten. In dieser Spongiosa fanden sich zahl­
reiche, teils vereinzelte, teils in Gruppen angeordnete Echinokokkenblasen 
(s. Abb. 7). Wie KIRCHMAYR so sah auch YAMATO in diesen Blasen keine Haken 
und Skolezes, groBtenteils war iiberhaupt ein eigentlicher Blasenhohlraum nicht 
mehr vorhanden, und die Membranen waren zusammengefaltet.- Das Fehlen 
von Skolezes braucht jedoch nicht die Regel zu sein. RA6I6 beobachtete in 
einer Echinokokkusblase des Schambeins deutliche Skolezes. - Im Falle 
YAMATOS waren ebenso wie indem KrRCHMAYRschen Fall stellenweise nur 
noch kleine Membran­
stiicke sichtbar. In der 
Umgebung dieser Echino­
kokkenblasen befand sich 
ein entziindliches, mit 
reichlich Lymphozyten 
und Leukozyten durch­
setztes Granulationsge­
webe, das in eine Binde­
gewebskapsel iiberging. 

Im Bereiche solcher 
Herde lag reichlich Blut­
pigment, und es fanden 
sich Spaltraume, dienach 

YAMATO Cholesterin­
tafeln entsprechen. Urn 
die Echinokokkenmem­
branen lagen zahlreiche 
sehr kernreiche Riesen­
zellen (s. Ab b. 8), die 
Fremdkorperriesenzellen 
glichen und die ebenso 
wie die Zellen des Gra­
nulationsgewebes groBen­
teils eine vakuolare De­
generation aufwiesen. In­

Abb. 8. Zystischer Echinokokkus in der Wirbelsiiule bei einem 33jiihrigen 
Mann. Brustwirbel. Echinokokken im Markgewebe, umgeben von neu­
gebildetem Osteoid (blaJ.l) und Riesenzellen (dunkel). (Nach YAMATO.) 

nerhalb der Herde waren von den Knochentrabekeln haufig nur noch kleine 
zerrissene Stiickchen vorhanden, die aus osteoidem Gewebe mit verkalkten 
Kernen bestanden. Haufig fanden sich auch osteoide Klumpen und Balkchen, 
die in ihrem Aufbau kaum noch Knochenbalkchen glichen, sondern der ,Form 
der angelagerten Membranen und der Spalten zwischen ihnen angepaBt" waren. 

Nach YAMATOs Ansicht handelt es sich bei den frei im Mark urn die Mem­
branen liegenden Massen urn neugebildetes Osteoid (s. Abb. 8). Dagegen glaubt 
YAMATO, daB in Spongiosabalkchen mit besonderer Lage und Beschaffenheit 
des Osteoids, und zwar in den Bezirken, wo Echinokokkenblasen gegen die 
Spongiosa hin vorwachsen, auch halisteretische Vorgange eine Rolle spielen. 
Zum besseren Verstandnis der Ansicht YAMATOs seien seine Gedankengange 
hier wortlich wiedergegeben: 

,Beim Knochenechinokokkus ist auf die Verkalkungsverhaltnisse der betroffenen Kno­
chensubstanz bisher noch kaum geachtet worden. Mit der fur die Untersuchung von Knochen 
mit fraglichem Kalkgehalt erforderlichen PoMMERschen Methode sind Knochenechino­
kokken iiberhaupt noch nicht untersucht worden. Der neueste Untersucher, KIRCHMAYR 
[1924, vor der Arbeit YAMATos erschienene Veroffentlichung (Anmerkung des Verfassers)] 
hat zwar, wie die iibrigen, histologisch Knochenzerstorung, Auflosung und Entkalkung 
gefunden, ohne jedoch diese Angaben in den fUr die pathologischen Wachstums· und 
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Umbauvorgange am Skelet bekannten Tatsachenkreis einzuordnen und mit der fiir die 
heutigen .Anschauungen erforderlichen Kritik zur Frage der Halisterese iiberhaupt Stellung 
zu nehmen. 

An meinen (YAMATO) Praparaten sind die osteoiden Teile der Knochenbalkchen groBten­
teils ganz ahnlich beschaffen, wie wir sie bei der Rachitis oder Osteomalazie sehen. Sie sind 
lamellar gebaut, umgeben die alten Trabekel, sind oft von Osteoblasten umsaumt und nie­
mals von Osteoklasten zernagt oder zerstort. 

An anderen Stellen dagegen hat das Osteoid eine ganz andere Lage und Beschaffenheit, 
die von derjenigen der malazischen Knochenerkrankungen abweicht. 

Diese osteoiden Massen sind zwar auch lamellar. Sie liegen aber dem Knochen nicht 
allseitig als parallel zu dessen Oberflache und dessen verkalkten Lamellen umlaufende 
Parallelbander auf, etwa wie die konzentrischen Schichten gebanderter Konkremente, 
sondern sie finden sich dort, wo an der Schmalseite eines Trabekels dessen Lamellen wie 
querdurchbrochen scharf aufhoren, und sie bilden, wie es scheint, die unmittelbare Fort­
setzung der Lamellen auf ein weites Wegstiick hin. Die Lamellen laufen also quer durch die 
Osteoidknochengrenze durch, was man an vielen Stellen schon bei eingeengtem Beleuchtungs­
kegel sehen kann. Ein solcher querer Verlauf der Verkalkungsgrenze durch die HAVERsschen 
Lamellen quer hindurch kommt bei den Malazien nicht vor und ist auch durch die Anlagerung 
von unverkalktem neugebildetem Knochen nicht zu erklaren, denn die Trabekel vergroBern 
sich nicht durch Endverlangerung alter HAVERsscher Lamellen, sondern durch Anlagerung 
neuer Lamellen langs der Oberflache der alten. 

Dazu kommt, daB man diese osteoiden Knochenteile ofter als einzige kurze Bresche 
in einem sonst vollstandigen Spongiosaring sieht, so daB man annehmen mochte, daB bier 
eine alte regelmaBig runde Knochenspange vorher vorhanden war. Ware der Vorgang im 
umgekehrten Sinne abgelaufen, also der Ring neu gebildet, so miiBte seine Anlage an Stellen, 
die ganz abseits von Echinokokkusblasen liegen, begonnen haben, was schwer zu erklaren 
ware." Bilder, wie sie YAMATO abbildet, sind nach seiner Meinung so zu deuten, ,daB die 
Echinokokkenmembranen mit ihrem Riesenzellenbesatz sich an den Knochenring vorgescho­
ben und hier eine Liicke gerissen ha ben. Die Bruchenden, die diese Liicken begrenzen, zeigen 
zackige, offenbar durch lakunare Resorption ausgenagte Rand er, also eine noch fortschreitende 
Zerstorung. Sie sind kalklos, und erst ein Stiick weiter beginnt kalkhaltiger Knochen. 
Die Grenze zwischen diesem und dem kalklosen Knochenstiick ist geradlinig, ohne Lakunen­
reste, die HAVERsschen Lamellen laufen vom kalkhaltigen Knochen ununterbrochen durch 
das ganze kalklose Stiick durch. 

Man kann solche Bilder schwer als frischen osteoiden Appositionsvorgang auffassen, 
ihre Deutung ist zum mindesten schwierig und laBt den Gedanken nicht ganz abweisen, ob 
hier nicht doch wirkliche halisteretische Vorgiinge im Spiele seien." Gestiitzt auf die Ver­
suche von JoRES, der zeigte, daB bei mechanischem Druck in wechselnder Stiirke im Knochen 
Osteoidbildung hervorgerufen werden kann und sowohl halisteretische Entstehung als auch 
Knochenneubildung in seinen Fallen annahm und den Druck als W achstumsreiz ansah, 
glaubt auch YAMATO, ,das mechanische Moment, den Druck der Echinokokkusblaschen 
als ausschlaggebend" ansehen zu miissen. 

Auch ALTMANN erortert die Moglichkeit, daB sich bei der Knochenechino­
kokkose halisteretische Vorgange abspielen auf Grund von Zellen im Knochen, 
,an denen innerhalb der Lamellen eines HA VERSschen Systemes die kalkhaltige 
Grundsubstanz mehr weniger allmahlich in kalklose iibergeht". Auch sonst 
deckt sich seine Beschreibung des histologischen Befundes im wesentlichen mit 
der YAMATOs: weitgehende Zerstorung des Knochens durch lakunare Arrosion 
mit Sequesterbildung, im Knochenmark ein riesenzellreiches Granulations­
gewebe, am Knochen geringe, zum Teil verkalkende Osteoidbildungen. Haken 
und Skolezes fehlen, Bruchstiicke abgestorbener Parasiten sind von Granulations­
gewebe, das Riesenzellen und osteoide Massen enthalt, umgeben. Sonst finden 
sich keine wesentlichen reaktiven Veranderungen am Knochen bzw. am Periost. 

Der histologische Befund des Alveolarechinokokkus im Knochen 
wird eingehend nur von ELENEVSKY, KLAGES, BARTSCH-POSSELT und DIALER 
unter Beriicksichtigung ihrer Falle geschildert. ELENEVSKY beobachtete in den 
Interstitien des Knochenmarks zahllose vollig kollabierte Echinokokkenblaschen, 
die als solche mit bloBem Auge nicht erkennbar waren. Diese Bezirke waren 
teils von einem fibrosen Gewebe mit Riesenzellen, teils mit einem Wall von 
Leukozyten umgeben. Haufig saBen die Echinokokkenblaschen auch den 
Knochenlamellen unmittelbar auf, und letztere waren verdiinnt und arrodiert. 
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Das Knochenmark der Spongiosa wies eine produktive Entziindung auf, einzelne 
Knochenbezirke waren vollig nekrotisch und enthielten Sequester. In Bezirken, 

Ab b. 9. Alveolarechinokokkus in der 5. Rippe bei einem 44jahrigen Manu. Histologisches Bild der von Echino· 
kokken durchsetzten Rippe. Im Knochenmark nahe der Knorpei-Knochengrenze Herdbildungen aus Kutikula­
triimmern und Riesenzellen von Bindegcwcbe und Leukozytenwall umgeben. Im Knochenmark auBcrdcm 

in dcr weitcren Umgebung Myelozyten und Blutungen. (Nach BARTSCH-POSSELT.) 

.\hb. 10. Alvcolarcchinokokkus in der 5. Rippe bei einem 44jahrigen Manu. Fascrig umgcwandeltes Mark 
zwischen den Knochenhalkchcn mit Kutlkularesten . (Nach BARTSCH-POSSELT.) 

in denen Echinokokkenblasen vom Knochen durch Knochenmarkschichten 
getrennt waren und den Lamellen nicht unmittelbar aufsaBen, waren die Lamellen 
nach ELENEVSKYs Ansicht hypertrophiert. Im ganzen erinnerte der ProzeB 
stark an eine tuberkulose Knochenkaries. 
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Ab b. 11. Alveolarechinokokkus in der Wirbelsiiule bei einem 55jahrigen Mann. Histologisches Bild eines meta­
statischen Echinokokkus im Wirbelkorper. Nekrose und Abschmelzung des benachbarten Knochenbalkchens. 

Entziindliche Infiltration und beginnende Nekrose des umgebenden Markes. (Nach OnERNDORFER.) 

Abb. 12. Alvcolarechinokokkus in der Wirbelsaule bei einem 55jahrigen Mann. (Nach OnERNDORFER.) 
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KLAGES gibt folgende Zusammenfassung seiner sehr eingehenden histologi­
schen Untersuchungen: 

,Der der Kompakta des Knochens anliegende Parasit lost eine riicksichtslose machtige 
Zerstorung der Weichteile, aber auch der dicken Knochenschichten aus, die sich in einer 
)rekrose und einer ausgedehnten lakunaren Resorption auswirkt, die unter Osteoklasten­
wirkung vonstatten geht (rarefizierende Ostitis). An mehreren Stellen sahen wir (KLAGES) 
die Rinde der Rippen oder des Wirbels durchbrochen von jungen Parasiten selbst oder 
von dem Granulationsgewebe, das den benachbarten \Vurm umwachst. In etwas weiterer 
Entfernung des Parasiten reagiert das Periost mit einer stark ausgesprochenen Knochen­
neubildung. Diese periostalen neugebildeten Auflagerungen mit dem Erfolg der osteo­
phytaren Saume konnten wir (KLAGES) beim Sitz des Parasiten sowohl auBerhalb des Kno­
chens als auch unterhalb der Rinde feststellen. Dieser Vorgang der ossifizierenden Ostitis 
ist als Reaktion des noch nicht besonders geschadigten, weiter abliegenden Knochens auf­
zufassen. In der Spongiosa bewirkt der Parasit eine Zone volliger N ekrose, die von einem Wall 
ausgesprochener leuko- und lymphozytarer Infiltration mit Riesenzellen umgeben wird, 
der in unregelmaBigen Grenzlinien in eine fibrose Kapsel iibergeht. Auf Schnitten aus einem 
Wirbel konnten wir (KLAGES) feststellen, daB sich diese Kapsel aus wuchernden Retikulum­
zellen und dem Endost der Knochenbalkchen bildet." 

BARTSCH und PosSELT schildern ein ganz ahnliches Verhalten des Alveolar­
echinokokkus im Knochenmark einer Rippe (s. Ab b. 9 und 10). In der Umgebung 
des parasitaren Herdes, der aus Kutikularesten und Riesenzellen bestand, beob­
achteten V erfasser gleichfalls einen leukozytaren Wall und eine bindegewe bige 
Kapsel, wie es die Abb. 9 deutlich zeigt. 

Auch der weitere von KLAGES am Knochen erhobene Befund deckt sich viel­
fach mit den von BARTSCH und PossELT beschriebenen und wiedergegebenen 
Bildern. KLAGES beobachtete am Knochenmark als Reaktion auf das Eindringen 
der Echinokokken eine ausgesprochene toxische Nekrose im Knochenmark und 
in der unmittelbaren Umgebung des Echinokokkenherdes, in einiger Entfernung 
davon fand sich das Bild einer fibrosen Umwandlung des Markes, das erst in 
der weiteren Peripherie in myeloisches und schlieBlich in leicht hyperamisches 
normales Mark iiberging. Die Abb. 10 von dem Falle BARTSCH-PosSELT zeigt 
ebenfalls eine typische fibrose Entartung des Markes im Bereiche der Echino­
kokkenherde. 

Im Vergleich mit den Befunden YAMATOs und ALTMANNs glaubt KLAGES, 
auch histologisch die alveolare Knochenechinokokkose von der zystischen Form 
abtrennen zu konnen, und zwar auf Grund der starken destruktiven Vorgange 
im Knochen, der hochgradigen entziindlichen, teilweise nekrotischen Verande­
rungen im Knochenmark, fiir die KLAGES eine besondere Giftwirkung des Alveo­
larechinokokkus bzw. seiner Stoffwechselprodukte verantwortlich machen zu 
miissen glaubt. Auch 0BERNDORFER fand bei der histologischen Untersuchung 
des von ihm beschriebenen Falles entsprechende Veranderungen (s. Abb. ll 
und 12). Halisteretische Vorgange wie YAMATO beobachtete KLAGES nicht. 
Dagegen sah er ,eine breite Knochenneubildung auf Grund osteophytarer 
Vorgange", wahrend in den Fallen YAMATOs, ALTMANNS u. a. Reaktionen des 
Periosts vollig fehlen. 

Der von BARTSCH und PossELT veroffentlichte Fall hat eine neue Bearbeitung 
durch DIALER gefunden, der vor allem auf die histologischen V eranderungen 
im Knochen eingeht und die Deutung der oben geschilderten Befunde YAMATos 
und KIRCHMAYRs in mancher Hinsicht auf Grund seiner eigenen Untersuchungen 
nicht anerkennt. Die von YAMATO beobachteten kalklosen Saume schildert 
DIALER auch, er lehnt aber die Erklarung YAMATOs, daB halisteretische Vor­
gange bei ihrer Entstehung eine Rolle spielen, ab. Er sieht in solchen Verande­
rungen Knochenanbildungen. Auch die Ansicht KmcHMAYRB, daB die Parasiten 
den Knochen selbst usurieren und zum Schwinden bringen, halt DIALER fiir 
unrichtig. Er glaubt vielmehr, daB in Bezirken, wo Echinokokkusblasen der 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 14 
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Abbauflache des Knochens ohne Zwischenschaltung von Zellen unmittelbar 
anliegen, friiher bereits Osteoklasten tatig waren, die zugrunde gegangen sind. 
Nach seiner Meinung lassen sich die Vorgange am Knochengewebe bei einer 
Alveolarechinokokkose als ,fortschreitende Druckatropbie vergesellschaftet mit 
einer chronisch rarefizierenden Ostitis und Osteomyelitis" charakterisieren. -
Zur genauen Klarung dieser Fragen sind meines Eracbtens weitere ausgedehnte 
und vor allem vergleichende Untersuchungen an zahlreichen Fallen von 
Knocbenechinokokkosen notwendig. 

6. Tierversuche. 

Experimente, die den physiologischen Weg, durch den der Echinokokkus 
in den Knochen gelangt, beschritten batten, namlich den durch die Arteria 
nutritia, sind bisher noch nicht angestellt. Der von KmcHMAYR unternommene 
Versuch, nach AufmeiBelung und Anbohrung von Knochen bei Kaninchen 
Echinokokkenbrut in den Knochen zu bringen, ergab kein klares Bild iiber das 
Wachstum, da infolge der gesetzten V erletzungen die physiologischen Vor­
bedingungen fiir die Ausbreitung auf normale Weise nicht mehr gegeben waren. 
KmcHMAYR selbst betont die Unzulanglichkeit seines Experimentes. Von drei 
im rechten Darmbein eines Kaninchens zur Entwicklung gekommenen Echino­
kokkusblasen waren zwei von dicken Bindegewebsschichten umgeben, batten 
also wahrscheinlich die durch die Verletzung gesetzte Blutung und das nach­
folgende Granulationsgewe be als W achstums boden benutzt; nur eine groBere 
Blase von wabigem Bau saB dem Knochen unmittelbar auf, hatte ihn aufgetrieben 
und war von in den Knochen vorwucherndem Granulationsgewebe an vielen 
Stellen umgeben. 

D:Ev:Es Versuche mit Echinokokkeninfektionen bei Kaninchen sind bereits 
kurz erwii.hnt. V on ihm beobachtete Knochennekrosen faBt er als Folge giftiger 
Stoffwechselprodukte des Parasiten, als ,necrose toxihydatique" auf. V on 
dieser Form trennt D:Ev:E die ,necrose massive par ischemie", in der er eine 
Folge der durch das Echinokokkenwachstum bedingten Gefii.Bkompression und 
mangelbaften Ernii.hrung des Knochens sieht. Diese Gedanken haben verschie­
dene Autoren (ALTMANN, PASQUALI, DIALER) aufgegriffen und billigen z. T. die 
Ansicht D:Ev:Es. Endgiiltige Untersuchungen auf diesem Gebiete fehlen jedoch, 
so daB ein abschlieBendes Urteil noch nicht abgegeben werden kann. 

Zusammenfassung. 

LEHMANN faBt die Vorgange des Echinokokkenwachstums im Knochen 
dahin zusammen, daB eine Reaktion des Periosts nur in Ausnahmefii.llen 
vorkommt und niemals den von innen her abgebauten Knochen ersetzen kann. 
Im Knochen kommt es gemii.B der Auffassung YAMATos zur lakunii.ren 
Resorption und zur Bildung eines riesenzellreicben Granulationsgewebes im 
Knochenmark. Die Kortikalis wird aufgetrieben und zerstort, Spon­
tanfraktur oder Gibbusbildung und Durchbruch in die umgebenden Weichteile 
sind die Folgen. 

KLAGES faBt fiir den alveolii.ren Echinokokkus seine Untersuchungs­
ergebnisse dahin zusammen, daB es gleichfalls zu Zerstorung des Knochens, 
zu Entziindung des Knochenmarks, aber auch zu einer periostalen 
Reaktion kommen kann. 
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II. Cysticercus cellulosae im Knochen. 
Zystizerkensind bisher nur zweimalim menschlichen Skelet beobachtet worden, 

und zwar handelt es sich bei dem ersten Fall urn eine wiederholt zitierte Angabe 
FRORIEPs, nach der ein Zystizerkus in der Knochenhi:ihle der ersten Phalanx 
des Mittelfingers der rechten Hand bei einem 21 Jahre alten Mann gefunden 
wurde. Der zweite Fall stellt eine Mitteilung BosTROEMs dar, der in der Epiphyse 
der Tibia eines 50jahrigen Mannes einen erbsengroBen Knoten, der verkalkt 
und bindegewebig abgekapselt war, als Cysticercus cellulosae erkannte. :FRORIEP 
gibt seinem auch von STANLEY, Ri:iPKE, HuBER, M. B. SOHMIDT u. a. zitierten 
Fall eine Abbildung bei, im BosTROEMschen Fall fehlen alle naheren Angaben. 
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I. Entwicklung, W achstum und normal er Aufbau 
der Wirbelsaule. 

A. Allgemeines. 
Zum Verstandnis des Gesamtaufbaues der Wirbelsaule und ihrer einzelnen 

Teile, insbesondere aber auch zur Deutung der verschiedenartigen Fehlbildungen 
an der Wirbelsaule und zur Abgrenzung derartiger angeborener Verbildungen 
von krankhaften Formveranderungen ist die Kenntnis der Wirbelsaulenent­
wicklung unbedingt notwendig. Da die Entwicklung der Wirbelsaule im 
Zusammenhang mit einigen anderen wichtigen Organsystemen (Chorda dor­
salis, Neuralrohr mit Spinalganglien und austretenden Nerven) vor sich geht, 
und weil auBerdem eine groBe Zahl kleinster Einzelteile (etwa 30 Wirbelkorper 

J 3 mit ihren Fortsatzen und ebensoviele Zwischenwirbelscheiben) 

i~ rr. 
• 0 I I 

I I 1 

Abb. 1. Schematische 
Darstellung der vor­
knorpeligen Entwick­
lung eines Wirbcls. 
Doppelter Ring stellt 
Medullarrohrdar. Vor­
knorpelkerne schrii.g 
schraffiert.(JProcessus 
chordalis, 2 Processus 
costalis, 3 Processus 

ncurali s, 4 Chorda 
dorsalis.) 

allmahlich entstehen, ist der Entwicklungsgang etwas uniiber­
sichtlich. BARDEEN, BROMAN u. a. ha ben die Entwicklung des 
Rumpfskeletes ausfiihrlich geschildert, und es soU fiir unsere 
Zwecke unter Hinzuziehung der neueren Forschungsergeb­
nisse ein kurzer Abschnitt iiber die wesentlichsten Entwick­
lungszustande gegeben werden. 

B. Entwicklung der Wirbelsaule bis zur Geburt. 
1. Vorknorpelige und knorpelige Entwicklung. 

In den ersten Embryonalwochen umgibt das axiale Mesen­
chym die Chorda dorsalis und das Medullarrohr und ist in 
der Anordnung der Ursegmente in sog. Sklerotome eingeteilt. 
Wahrend der 4. Embryonalwoche teilt sich jedes solches 
Segment in eine steiBwarts liegende blastematos verdichtetc, 

,primitive Wirbelanlage" (Skleromer) und eine locker gefiigte, bleibende, kopf­
warts liegende Halfte. Die primitiven Wirbelanlagen zeigen sich in einem senk­
recht zur Korperlangsachse gefiihrten Schnitt als paarige, dreieckformige Blastem­
gebilde (Abb. 1) mit zipfelig ausgezogenen Ecken. Die riickenwarts gerichteten 
Fortsatze jeder Seite (Procc. neurales) begrenzen das Medullarrohr von der 
Seite her und sind die Grundlagen der spateren WirbelbOgen, wahrend nach vorn 
zu ausgezogene Zipfel (Procc. costales) die zukiinftigen Rippenanlagen sind. 

1 Soweit bei den Abbildungen nichts anderes angegeben ist, stammen sie aus der 
ScHMORLschen Sammlung. Zum Teil sind sie schon in friiheren Arbeiten ScHMORLs oder 
seiner Schiiler veroffentlicht. 
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Die von beiden Seiten nach der Chorda zu strebenden Fortsatze (Procc. char­
dales) vereinigen sich beim weiteren Wachstum, indem sie den Chordaring 
umgeben, so daB aus den urspriinglich angelegten zwei primitiven Wirbel­
anlagen (links und rechts) eine unpaare Wirbelanlage entsteht. 

Die so entstandenen, unpaaren, aus Blastem aufgebauten Wirbelanlagen 
werden durch Aushohlung von unten und Verdickung nach oben zu urn ein 
Stiick kopfwarts verschoben, wahrend sich Mesenchym an die urspriingliche 
Lage des primitiven Wirbelkorpers einschiebt. Die kopfwarts verschobene 
Blastemschicht bildet die Grundlage fiir die spatere Zwischenwirbelscheibe, 
wahrend sich das Mesenchym, das sich zwischengeschoben hat, und inzwischen 
von einer Blastemschale (Membrana interdiscalis) umgeben worden ist, all­
mahlich auch zu Blastem umwandelt. Dieses Blastem stellt die Anlage des 
endgiiltigen Wirbelkorpers dar. Die Membrana interdiscalis, die an der Vorder­
seite und Hinterseite die Wirbelkorperanlage bedeckt, ist die Anlage des spateren 
vorderen und hinteren Langsbandes. 

In der Zwischenzeit hat sich die lockere, kopfwarts liegende Halfte jedes 
Sklerotoms zu einer riickenwarts und einer bauchwarts liegenden Membran­
bildung verdichtet. Eine der Membranen verbindet als Interdorsalmembran 
die Neuralfortsatze untereinander, die andere (Interventralmembran) spannt 
sich zu den wirbelkorperwarts liegenden Teilen der Rippenfortsatze aus. 

Die Verknorpelung der blastematosen Wirbelanlage findet von sechs Vor­
knorpelzentren aus statt. In den Neural- und Kostalfortsatzen legt sich jeder­
seits ein Vorknorpelkern an, wahrend sich im Wirbelkorper zwei (ein rechter 
und ein linker) bilden, die aber bald miteinander verschmelzen und die Chorda 
umgeben (vgl. Abb. 29, Skizze I-III). Zunachst sind die Vorknorpelkerne 
der einzelnen Segmente durch eine breite Zwischenwirbelscheibe voneinander 
getrennt, sie dehnen sich aber bald weiter aus und verschmelzen rund urn die 
Chorda knorpelig miteinander. Nur die Rander der Zwischenwirbelscheibe 
verknorpeln nicht mit. Hier bilden sich bereits Bindegewebsfasern des Annulus 
fibrosus. Gleichzeitig verdickt sich die Chorda dorsalis im Bereiche der Zwischen­
wirbelscheibe zu dem spateren Nucleus pulposus, wiihrend die Chordateile 
im Inneren der knorpeligen Wirbelkorper fest zusammengepreBt werden und 
schlieBlich ganz verschwinden. (Auf die Bildung der Zwischenwirbelscheibe 
werden wir weiter unten naher eingehen, S. 221.) 

Wahrend sich im 2. Embryonalmonat an den vorknorpeligen Neuralfort­
satzen die Quer- und Gelenkfortsatze anlegen, vereinigen sich die inzwischen 
in den Neuralbogen aufgetretenen Knorpelkerne mit dem Wirbelkorperknorpel­
kern. Dann verlangern sich auch die beiderseitigen Neuralbogen bis zur gegen­
seitigen Beriihrung hinter dem Medullarrohr und zur Ausbildung des Dorn­
fortsatzes. Die oberen und unteren Gelenkfortsatze der benachbarten Wirbel­
anlagen, die in der Interdorsalmembran aufeinander zuwachsen, vereinigen 
sich, und bereits im 3. Embryonalmonat sind zwischen ihnen die Gelenkhohlen 
ausgebildet. 

Die knorpeligen Querfortsatze haben sich inzwischen verlangert und sind 
mit den Rippenfortsatzen eine blastematose Verbindung eingegangen. In 
der Brustwirbelsaule bilden sich in den blastematosen Verbindungsstiicken 
zwischen Querfortsatz und Rippenanlage und zwischen Wirbelkorper und 
Rippenanlage Gelenkhohlen aus, wahrend in den anderen Wirbelsaulenteilen 
dieses Gewebe verknorpelt. Dadurch wird der Rippenfortsatz als ,Rippen­
rudiment" am Querfortsatz angelagert und bildet nach AbschluB der Ent­
wicklung in den einzelnen Wirbelsaulenabschnitten einen verschieden groBen 
Teil der Querfortsatzmasse (Abb. 2). 
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Am oberen und unteren Ende der Wirbelsaule weicht die Entwicklung der 
Wirbel allerdings wesentlich von der eben gegebenen Darstellung ab. Die 
Anlage des Wirbelkorpers fiir den Atlas bildet bekanntlich dadurch, daB sie 
nicht mit dem Atlas, sondern mit dem Epistropheus verschmilzt, dessen Zahn­
fortsatz. Der spatere vordere knocherne Bogen des Atlas ist zunachst eine diinne 
Blastemmasse, in der paarige Vorknorpelkerne auftreten. 

An den Kreuzwirbeln entwickeln sich die vorknorpeligen Procc. neurales 
in ihren nach vorn liegenden Teilen sehr breit und verschmelzen mit den Wirbel­
korpern und Rippenfortsatzen zu der spateren Seitenmasse des Kreuzbeins. 
Die riickenwarts liegenden Teile der Bogenfortsatze sind hier bereits in ihren 
vorknorpeligen Anlagen sehr kiimmerlich ausgebildet. 

b 

d l' 

Abb. 2a-f. Halbschematische Darstellung der Rippenanteile bei der Bildung der verschiedcnen Wirbeltypen. 
Die Rippenelemente sind schraffiert angegeben (a und b Halswirbcl, c Brustwirbel, d und e Lendenwirbel, 

f Kreuzbcin). (Nach DWIGHT.) 

Gleichzeitig mit der Ausbildung des knorpeligen Wirbelkorpers spielen 
sich im Wirbelkorper noch zwei fiir seine weitere Ausbildung sehr wichtige 
Vorgange ab. Erstens verschwindet in dieser Zeit die Chorda allmahlich, 
indem sie sich von der Wirbelkorpermitte aus zuriickbildet, und zweitens 
wachsen von auBen her BlutgefaBe in den knorpeligen Wirbelkorper hinein. 
Diese beiden Vorgange gehen in sehr engen Beziehungen zueinander vor 
sich. B6HMIG hat sie an einer groBen Zahl von Fallen verfolgt und ausfiihr­
lich dargestellt. Auf Sagittalschnitten betrachtet, verlauft der Chordastrang 
wahrend des vorknorpeligen und knorpeligen Zustandes in Form eines zell­
freien Bandes durch die Wirbelkorpermitte und teilt jeden Wirbelkorper in 
einen riickwartigen und einen nach vorn zu liegenden Teil. Die in diesen beiden 
Teilen liegenden aufgehellten Knorpelzentren geben zusammen eine semmel­
artige Form. Beim Fortschreiten der Entwicklung wird der riickenwarts liegende 
Teil auf Kosten des vorn liegenden immer groBer, so daB der Chordastrang 
etwas nach vorn zu verlagert wird. (Diese Beobachtung wurde bereits von 
zahlreichen Untersuchern bei Tierembryonen gemacht. D6RSY, K6LLIKER, 
MINOT, LowE, ZIETSCHMANN, ScHAFFER u. a. beschreiben ventral gerichtete 
Biegungen der Chorda im Wirbelkorper.) Der Wirbelkorperknorpel ist zu­
nachst gefaBlos. Allmahlich bildet sich an der vorderen und hinteren 
AuBenflache je eine Arterie und zwei Venen, die in das Knorpelgewebe ein­
dringen. Die von vorn her kommenden GefaBe verursachen anfangs nur eine 
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flache Eindellung, wahrend die von hinten kommenden eine breite und tiefe 
Eindellung in das Knorpelgewebe bewirken. Die GefaBe wachsen allmahlich 
unter Bildung von groBeren Blutseen nach der Wirbelkorpermitte zu. Be­
sanders die von riickwarts eindringenden GefaBe verursachen einen groBen 
Blutsee. Zunehmende GefaBsprossenbildungen zerstoren jetzt den Knorpel, 
der dadurch ein in der Mitte unregelmaBiges, an den Randern strahlenartig 
angeordnetes Knorpelbalkchenwerk bildet. Von dieser Umbildung bleibt aber 
zunachst ein an der Stelle der friiheren Chorda liegender Knorpelteil befreit. 
In der Wirbelkorpermitte verschwindet er bald vollkommen, hier beriihren 
sich dann die von vorn und hinten her eingedrungenen GefaBe. In den kopf­
warts und steiBwarts liegenden Wirbelkorperteilen erhalt er sich aber noch 
lange Zeit als ein von den Zwischenwirbelscheiben her in den Wirbelkorper 
hineinragender Zapfen, der sich nur allmahlich bei Zunahme der Verknoche­
rung des Wirbelkorpers verkleinert. (Nebenbei sei erwahnt, daB zur Zeit der 
Ausbildung einer Knorpelwucherungsschicht zwischen Wirbelkorper und Zwi­
schenwirbelscheibe auch an den Randern dieses Zapfens eine Knorpelwuche­
rungsschicht liegt. Dadurch erhalt der Wirbelkorper ein gewisses Tiefen­
wachstum.) In diesem Knorpelzapfen verlauft ein von der Wirbelkorpermitte 
her kommendes feines BlutgefaB nach der Mitte der Zwischenwirbelscheibe 
(axiales ZwischenwirbelscheibengefaB), dem wir spater bei der Besprechung 
der Zwischenwirbelscheiben wieder begegnen werden. Bei Embryonen, die 
dieses Z ustands bild zeigen, beginnt die V erknocherung der knorpeligen Teile. 

Die Ausfiihrungen iiber die knorpelige Entwicklung der Wirbelsaule lassen 
erkennen, wie eng die Ausbildung der Anlage der spateren Wirbelkorper und 
Zwischenwirbelscheiben mit der Chorda dorsalis verkniipft ist. Bei der Be­
sprechung der Fehlbildungen werden diese Verhaltnisse noch klarer hervor­
treten. Gleichzeitig konnen wir dann auch noch den Zusammenhang zwischen 
den Wirbelbogenteilen und dem Riickenmark mit seinen Hauten feststellen. 
Es liegen also bei der Entwicklung der Wirbelsaule bereits in den vorknorpeligen 
und knorpeligen Zustanden zwei vollkommen getrennte Anordnungen vor: 
Wirbelkorperreihe (Wirbelkorper und Zwischenwirbelscheiben) mit der Chorda 
dorsalis einerseits und Wirbelbogenreihe mit dem Riickenmark und seinen Hauten 
anderseits. Jede dieser Anordnungen muB als ein eigenes entwicklungsmecha­
nisches Ganzes angesehen werden. 

2. Verknocherung der Wirbelkorper. 
Die Verknocherung der Wirbelkorper wird vun dem soeben geschilderten 

Eindringen von BlutgefaBen in die knorpelige Wirbelkorperanlage eingeleitet 
(Abb. 3). Verkalkung und Verknocherung der sich ausbildenden knorpeligen 
Spongiosabalkchen beginnen nach den Untersuchungen von B6HMIG in der 
Umgebung der Blutseen im Inneren des Wirbelkorpers unter besonderer Bevor­
zugung der Umgebung des riickwarts liegenden GefaBloches. Die Verknoche­
rung greift allmahlich auf alle knorpeligen Spongiosabalkchen der Wirbel­
korpermitte iiber, wahrend sich gleichzeitig der beschriebene, nach der Zwischen­
wirbelscheibe zu liegende Knorpelzapfen immer mehr verkleinert. 

ScHAFFER, der friiher die Entwicklung der Wirbelkorper eingehend unter­
sucht hat, gibt eine etwas andere Darstellung dariiber. Auf Grund seiner ver­
gleichenden Untersuchungen an menschlichen und tierischen Embryonen fand 
er ganz betrachtliche Verschiedenheiten bei den einzelnen Gattungen. Beim 
Menschen konnte ScHAFFER stets drei endochondrale Verknocherungspunkte 
im knorpelig angelegten Wirbelkorper feststellen. Zuerst entsteht in der Wirbel­
korpermitte in der Umgebung des Chordastranges ein Verkalkungspunkt, 
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an den sich spater vorn und hinten je ein (ventraler und dorsaler) Verknoche­
rungspunkt anschlieBt. Das Entstehen dieser beiden Punkte ist an die Ein­
sprossung von GefaBen gebunden, die von der Vorderflache und Hinterflache 
her in die Wirbelkorper eindringen, wie dies auch von B6HMIG bestatigt wurde. 
Die drei beschriebenen Verknocherungspunkte vereinigen sich nach ScHAFFER 
durch allmahliche GroBenzunahme meist zu einem einzigen groBen, im Wirbel­
korperinneren gelegenen Knochenkern. 

AuBer diesen drei Verkalkungspunkten, die die endochondrale Wirbel­
korperverknocherung einleiten, konnte SCHAFFER im Gegensatz zu anderen 

Abb. 3. (Mikrophotogramm der Sagittalschnittfliiche 
von der Wirbelsiiule eines 150 mm langen Fotus.) Im 
oberen Wirbelkorper deutlichc Anlage eincs bauch­
warts und eines riickenwiirts liegenden Knochenkernes. 
Im mittleren Wirbelkorper breite Verschmelzung der 
Knochenkcrne, undim unteren Wirbelkorpersind bcidc 
Knochenkerne vollkommcn verschmolzen. In den An· 
lagen der Zwischenwirbelscheiben deutlich sichtbarc 

Chordarest e. 

Untersuchern auch noch perichon­
drale Wir bel korperverknocherung fest­
stellen: An den Wirbelkorpern ver­
schiedener Tiere spielt die perichon­
drale (periostale) Verknocherung bei 
der GroBenzunahme der Wirbelkorper 
eine betrachtliche Rolle, wahrend sie 
beim Menschen nur sehr gering aus­
gepragt ist. Bei menschlichen Em­
bryonen beobachtete SCHAFFER das 
voriibergehende Auftreten eines diin­
nen perichondral gebildeten Knochen­
saumes, nachdem der endochondrale 
Knochen durch GroBenzunahme die 
Oberflache des vorgebildeten Wirbel­
korperknorpels erreicht hatte. 

Noch andere Untersuchungsergeb­
nisse erhielt ALEXANDER auf Grund 
seiner Rontgenuntersuchungen anEm­
bryonen. Er fand im Wirbelkorper 
zwei Knochenpunkte, und zwar einen 
primaren ventral gelegenen und einen 
sekundaren dorsal gelegenen. Der 
dorsal gelegene wird allmahlich 
von dem sich rasch vergroBernden 
primaren Verknocherungspunkt ring­
formig umschlossen. W eitere Ront­
genuntersuchungen iiber die Verkno­
cherungsvorgange stammen von J o­
NATA und von NuVOLI und TATA. 

Trotz dieser nicht unwesentlichen Verschiedenheiten, zu deren Klarung 
noch weitere Untersuchungen an groBem Material erforderlich erscheinen, 
sind sich alle Untersucher dariiber einig, daB die Entwicklung der enchondralen 
Knochenkerne in den Wirbelkorpern des unteren Brustabschnittes und oberen 
Lendenabschnittes beginnt (B6HMIG, BROMAN, ALEXANDER). Die Verknoche­
rung schreitet in der Wirbelkorperreihe rasch kopfwarts und langsamer steiB­
warts fort (KOHLER, HARTMANN), und zwar werden die ersten Wirbelkorper­
knochenkerne zu Beginn des 3. Embryonalmonats nachweisbar, und gegen Ende 
des 4. Monats sind Knochenkerne in alien Wirbelkorpern angelegt. Bei 
Embryonen haben die Wirbelkorper in alien Wirbelsaulenabschnitten noch 
die gleiche Hohe. Die GroBenverschiedenheiten zwischen der Wirbelkorper­
hohe in den einzelnen Wirbelsaulenabschnitten stellen sich erst im Laufe der 
weiteren Entwicklung ein. Das Promontorium bildet sich in einer geringen 
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Knickbildung schon recht friihzeitig aus, und seine Lage ist bereits bei Embry­
onen festzustellen (BROMAN). 

3. V erknocherung der WirbelbOgen und Wirbelbogenfortsatze. 
Unabhangig von der Verknocherung der Wirbelkorper geht die der Wirbel­

bogen und ihrer Fortsatze vor sich, und zwar werden die ersten Verknocherungs­
erscheinungen in den WirbelbOgen etwas eher beobachtet als in den Wirbel­
korpern (ALEXANDER, BROMAN, ScHAFFER u. a.). 

(Hier ist noch einzuschalten, daB die Entwicklung der Wirbelbogenabschnitte 
;;ehr wesentlich von der Ausbildung des Zentralnervensystems beeinfluBt wird, 
wie FELLER und STERNBERG aus ihren Untersuchungen von Fehlbildungen 
nachweisen konnten. Im Abschnitt iiber die Fehlbildungen werden diese Ver­
haltnisse ebenfalls besprochen.) 

Am Ende des 2. Embryonalmonats zeigen sich die ersten Knochenkerne 
in den Bogen des Atlas. Dann schreitet die weitere Ausbildung der Wirbel­
bogenknochenkerne allmahlich steiBwarts fort, und am Ende des 4. Monats 
sind auch Knochenkerne in den Neuralbogen der Kreuzbeinwirbel nachweisbar. 
Nach den Untersuchungen von ScHAFFER bildet sich in den Wirbelbogen im 
Gegensatz zu den Wirbelkorpern zunachst eine perichondrale Knochenrinde 
und erst spater eine rasch zunehmende enchondrale Verknocherung. KAsso­
WITZ und KAPSAMER haben dies auch angegeben, wahrend andere Untersucher 
nur eine endochondrale Knochenkernbildung in den Wirbelbogen fanden. 

Im allgemeinen wird in jeder Wirbelbogenhalfte ein Knochenkern angelegt. 
Durch allmahliche VergroBerung wachsen die beiden Knochenkerne jedes 
Wirbelbogens im Verlaufe der knorpeligen Wirbelbogenanlage aufeinander zu 
und bilden schlieBlich den Dornfortsatz. Doch geschieht dies erst nach der 
Geburt. Wahrend des ganzen Embryonallebens bleiben der hintere Umfang 
des Wirbelbogens und auch die Dornfortsatzanlage knorpelig. 

Die in jeder Wirbelbogenhalfte entstehenden Knochenkerne senden zapfen­
formige KnochenausUiufer in die knorpelig vorgebildeten Wirbelbogenfort­
satze (Gelenkfortsatze und Querfortsatze) hinein. Es bilden sich in diesen 
Fortsatzen keine eigenen Knochenkerne. Im spateren Leben werden hier zum 
Teil allerdings noch kleine Nebenknochenkerne angelegt, iiber die wir weiter 
unten berichten. Sie entstehen verhaltnismaBig spat und geben den Wirbel­
bogenfortsatzen ihre endgiiltigen auBeren Umrisse. 

Der vordere Teil jedes Wirbelbogenknochenkernes, die sog. Wirbelbogen­
wurzel, bildet jederseits einen kleinen Teil des endgiiltigen Wirbelkorpers. Der 
Zwischenknorpel zwischen Wirbelbogenwurzel und Wirbelkorper liegt bogen­
formig nach dem Wirbelkorper zu gekriimmt im hinteren seitlichen Abschnitt 
des Wirbelkorpers (vgl. Abb. 20 und 40). 

4. Entwicklung der Zwischenwirbelscheiben (Zwischenwirbelknorpel). 
Eine genaue Kenntnis der Zwischenwirbelscheibenentwicklung ist fiir die 

gesamte Pathologie der Wirbelsaule von auBerordentlich groBem Wert, so daB 
diese Entwicklungsvorgange etwas eingehender dargestellt werden sollen. Bei 
der Besprechung der vorknorpeligen und knorpeligen Entwicklung der Wirbel­
saule war bereits ausgefiihrt worden, wie sich aus den segmentmaBig geteilten 
Blastemschichten schlieBlich durch eine Gewebsumwandlung und Verschiebung 
der Blastemschichten ein Stuck kopfwarts in jedem Segment die vorknorpelige 
Anlage der Zwischenwirbelscheibe ausbildet. Ebenso wie der Wirbelki:irper 
wird auch die Zwischenwirbelscheibe etwa in ihrer Mitte von der Chorda dorsalis 
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durchbohrt. Wahrend aber im Wirbelkorper durch die zunehmende Verknoche­
rung der Ohordakanal allmahlich immer enger wird und schlieBlich ganz ver­
schwindet, bildet sich im Bereich der Zwischenwirbelscheibe eine Auftreibung 
der Chorda aus (,intervertebrale Ohordaanschwellung" nach SCHAFFER). 
ScHAFFER glaubt, daB die Ohordazellen durch den Wachstumsdruck des Wirbel­
korperknorpels nach dem Zwischenwirbelraum zu gedrangt werden, und daB 
es dadurch zu der beschriebenen Anschwellung kommt. Dieses intervertebrale 
Ohordasegment, der Grundstock des spateren Gallertkernes, tritt bisweilen 
geteilt auf. B6HMIG sah ihn manchmal in einen ventralen und dorsalen Abschnitt 
geschieden. Haufiger aber fand er einen kopfwarts und einen steiBwarts liegenden 
Teil getrennt voneinander in einem Zwischenwirbelraum. ScHAFFER beschreibt 
auch, daB sich Einschniirungen oder gar Zerschniirungen im intcrvertebralen 
Ohordasegment einstellen konnen. Schon beim menschlichen Embryo steht 
die Anlage des Ohordasegmentes in Beziehung zur Kriimmung des betreffenden 
Wirbelsaulenabschnittes. Dies pragt sich spater beim endgiiltigen Gallertkern 
noch deutlicher aus, wie wir weiter unten besprechen wollen. 

Besonders wichtig fUr die weitere Ausbildung des feineren Gewebsaufbaues 
der Zwischenwirbelscheiben ist ihre GefaBversorgung. UEBERMUTH hat den 
Verlauf der ZwischenwirbelscheibengefaBe bei seinen Untersuchungen iiber 
die Altersveranderungen der menschlichen Zwischenwirbelscheibe eingehend 
verfolgt, und B6HMIG hat ausgedehnte Untersuchungen iiber die BlutgefaB­
versorgung der Wirbelbandscheiben vorgenommen. In die Zwischenwirbel­
scheiben dringen im Embryonalzustand vom Wirbelkorper her die axialen 
BlutgefaBe ein, denen wir bereits bei der Besprechung der Ruckbildung des 
Ohordakanales im Wirbelkorper begegneten. Sie verlaufen in dem Knorpel­
zapfen, der sich vom Zwischenwirbelknorpel in die benachbarten Wirbelkorper 
einsenkt und an seiner nach dem Wirbelkorperknochenkern gerichteten Flache 
eine Knorpelwucherungszone tragt. AuBer den beiden von den benachbarten 
Wirbelkorpern in jede Zwischenwirbelscheibe eindringenden sog. ,axialen" 
BlutgefaBen findet man bei Betrachtung von sagittalen Durchschnitten regel­
maBig noch zwei ventrale und zwei dorsale BlutgefaBe (BoHMIG). Diese kommen 
von der hinteren bzw. vorderen Wirbelkorperkante her aus der Wirbelspongiosa 
heraus und durchsetzen schrag den Zwischenwirbelknorpel in der Richtung 
nach dem Gallertkern zu (Abb. 4). UEBERMUTH zeigt in seinen Abbildungen, 
daB derartige schrag von der WirbelkorperauBenkante einstrahlende GefaBe 
im ganzen Umfang der Grenze von Wirbelkorper und Zwischenwirbelscheibe 
in gewissen Abstanden gefunden werden. Wir wollen sic deshalb im Gegensatz 
zu den zentral eindringenden GefaBen die ,RandgefaBe" des Zwischenwirbel­
knorpels nennen. Zwischen den einzelnen RandgefaBen, die von einem Wirbel­
korper in den benachbarten Zwischenwirbelknorpel eindringen, bestehen nach 
UEBERMUTH Anastomosen, und auBerdem haben die RandgefaBe Verbindungen 
mit dem der Wirbelsaule anliegenden perichondralen BlutgefaBnetz in Form 
kleiner ,Arkaden". Die Zentral- und die RandgefaBe, die von einem Wirbel­
korper her in den benachbarten Zwischenwirbelknorpel einstrahlen, gehen 
jedoch keinerlei unmittelbare, durch den Zwischenwirbelknorpel hindurch­
gehende Verbindung mit den BlutgefaBen ein, die von dem auf der anderen 
Seite des Zwischenwirbelknorpels liegenden Wirbelkorper herkommen. Es 
besteht also im Inneren des Zwischenwirbelknorpels eine von BlutgefaBen 
freie Schicht, insbesondere gehen keine BlutgefaBe bis an die intervertebrale 
Chordaanschwellung, den spateren Gallertkern, hcran, wie auch SCHMORL 1 

nachweisen konnte. 

1 ScHMORL: Virchows Arch. 274, 51. 
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Die Zentral- und RandgefaBe, die die Knorpelwucherungsschicht zwischen 
dem Wirbelkorper und dem Zwischenknorpel durchdringen, endigen in feinen, 
pinselartig aufgesplitterten HaargefaBen (Pinselkapillaren), die in ihren feinsten 
Auslaufern nur noch fur Blutflussigkeit, aber nicht mehr fur Blutkorperchen 
DurchlaB gewahren (UEBERMUTH). In der Umgebung der kleinen BlutgefaBe 
im Zwischenwirbelknorpel findet sich stets ein zellreiches, feinfaseriges Binde­
gewebe. Dieses Bindegewebe der GefaBumgebung geht ganz allmahlich ohne 
scharfe Grenze in die Zell­
form des hyalinen Knor­
pels uber. Die BlutgefaBe 
sind also ganz organisch 
in den Knorpel eingefugt. 
Im Gegensatz dazu finden 
sich im spateren Leben 
haufig BlutgefaBe in den 
Zwischenwirbelscheiben, 

die mit scharfen Umrissen 
gegen den umge benden 
Knorpelabgesetztsind und 
auch noch andere Eigen­
arten zeigen, aus denen 
hervorgeht, daB sie als 
Eindringlinge anzusehen 
sind. Es muB aber bier 
schon darauf hingewiesen 
werden, daB bereits bei 
alteren Embryonen eine 
allmahliche Ruckbildung 
der Pinselkapillaren er­
folgt und daB im spa­
teren Leben bis zum 
WachstumsabschluB sich 
dann noch weitere Ruck­
bildungsvorgange (,Ge­
faBnarben") anschlieBen, 
die fur die Zwischenwir­
belscheibe des Erwachse­
nen imHinblick aufkrank­
hafte Veranderungen von 
ausschlaggebender Bedeu­
tung sind. 

Abb. 4. (Mikrophotogramm der Wirbelsaulenschnittiliiehc cines 23 cm 
Jangen Embryos.) Die axialen und die Randgefiifle 

des Zwischenwirbelknorpels gut sichtbar. (Nach Bolnl!G.) 

Wahrend der embryonalen Entwicklung ist der Zwischenwirbelknorpel 
auBerhalb der intervertebralen Chordaanschwellung durchweg aus hyalinem 
Knorpel gebildet. BROMAN schreibt zwar, daB sich bereits am Ende des 
2. Embryonalmonats die auBeren Teile des Zwischenwirbelknorpels zu Binde­
gewebe umwandeln, neuere Untersuchungen stehen jedoch dieser Ansicht 
entgegen. Nach UEBERMUTH setzt die Ausbildung des Annulus fibrosus (La­
mellenring) zunachst in den mittleren Teilen der Zwischenwirbelscheibe, in der 
Umgebung des Gallertkerns, ein und beginnt uberhaupt erst etwa im 6. Lebens­
monat. Diese Vorgange, ebenso wie die eng damit zusammenhangende Aus­
bildung der zwischen dem Wirbelkorper und der endgultigen Zwischenwirbel­
scheibe eingeschalteten Knorpelplatte werden deshalb in einem spateren Ab­
schnitt besprochen. 
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C. Entwicklung der Wirbelsaule von der Geburt 
his zum AbschluB des W achstums. 

1. Allgemeines. 
Die vielen Einzelgebilde, aus denen sich die gesamte Wirbelsaule zusammen­

setzt, sind nach der Geburt bis zum AbschluB des Wachstums - also etwa 
bis zum 25. Lebensjahre - noch sehr verschiedenartigen Umwandlungen und 
Wachstumsvorgangen unterworfen. Dariiber hinaus treten Verkni:icherungs­
vorgange an der Wirbelsaule auf (z. B. Wirbelki:irperrandleisten, Wirbelki:irper­
apophysen usw.), denen eine groBe Bedeutung fiir den Gesamtaufbau der Wirbel­
saule und fiir ihre Leistungsfahigkeit zukommt. Da die gebrauchlichen ana­
tomischen Lehrbiicher zum Teil diese wichtigen Umwandlungs- und Neu­
bildungsvorgange iiberhaupt nicht beriicksichtigen oder zum Teil sogar dariiber 
unrichtige Angaben bringen, ist eine genaue Darstellung dieser Vorgange hier 
unerlaBlich, denn auf Grund liickenhafter oder unrichtiger Kenntnisse auf 
diesem Gebiete sind zahlreiche falsche Vorstellungen iiber das Wesen einzelner 
Erkrankungen und iiber das pathologische Geschehen bei Krankheiten und 
Verletzungen der verschiedenen Wirbelsaulena bschnitte hervorgerufen worden. 

2. Wirbelkorper. 
Bei der Geburt sind die Knochenkerne der Wirbelki:irper ungefahr ebenso 

hoch wie die dazwischenliegenden Knorpelteile (Zwischenwirbelknorpel). Dieses 
Verhaltnis verschiebt sich bei dem weiteren Wachstum jedoch zugunsten der 
Wirbelki:irper, die schlieBlich wesentlich hi:iher sind als die benachbarten Zwischen­
wirbelscheiben. Auch nach hinten zu haben die Wirbelki:irperknochenkerne 
bei der Geburt den ihnen zur Verfiigung stehenden Raum noch nicht ganz 
eingenommen, so daB sie keinen kni:ichernen AnschluB an die Knochenkerne 
in den Wirbelbi:igen ha ben. Es besteht zwischen dem Knochenkern jedes Wirbel­
ki:irpers und den Knochenkernen der beiden zugehi:irigen Wirbelbogenhalften 
hinten seitlich beiderseits je ein breiter Knorpelstreifen (sog. ,Wirbelbogen­
epiphyse"), den man nach SCHMORL am besten als ,Zwischenknorpel" bezeichnet. 
Der Zwischenknorpel ist ebenso wie alle knorpeligen Elemente an der Wirbel­
saule beim Neugeborenen noch recht breit entwickelt. Den genauen Aufbau 
und das weitere Schicksal dieses Knorpelstreifens wollen wir bei der Besprechung 
der Wirbelbi:igen darstellen. 

Wenn man die Wirbelsaule eines Neugeborenen einer sehr vorsichtigen 
Mazeration unterzieht, gelingt es leicht, den Augenblick abzupassen, an dem 
man die Wirbelki:irperknochenkerne durch leichten Druck aus dem Knorpel­
geriist herausli:isen kann. Das Knorpelgeriist bleibt dann als geschlossenes 
Ganzes im Zusammenhang. Die herausgeli:isten Wirbelki:irperknochenkerne 
haben beim Neugeborenen und in den ersten Lebensjahren ein von der end­
giiltigen Form stark abweichendes Aussehen (Abb. 5, 6). Ihre Rander und Ober­
flachen zeigen tiefe Einkerbungen (GefaBeintrittsstellen). An den Hinterflachen 
sind diese GefaBeintrittsstellen, die wahrend des ganzen Le bens bestehen bleiben, 
besonders schi:in zu sehen. 

Schnitte durch Wirbelki:irper in den ersten Lebensjahren lassen im Wirbel­
ki:irperinneren groBe Hohlraume erkennen, die von den BlutgefaBen ausgefiillt 
sind, denen wir bereits bei der Besprechung der Verknocherungsvorgange 
begegneten. Besonders ausgepragt liegen derartige blutgefaBhaltige Hohlraume 
in der mittleren Horizontalebene, und sie verlaufen in ihren Hauptziigen in 
der Pfeilnahtrichtung. Die Projektion der Wirbelki:irperspongiosa im Rontgen­
bild zeigt in diesen Lebensaltern infolge der BlutgefaBraume einen im Seitenbild 
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von vorn nach hinten verlaufenden Aufhellungsstreifen, der im Rontgen­
schrifttum eine groBe Rolle gespielt hat (HAHN, HANSON u. a.). Beim vollent­
wickelten Wirbelkorper laBt sich in anatomischen Schnittpraparaten der GefaB­
hohlraum stets auffinden. Im Rontgenbild beim lebenden Erwachsenen ist 
seine Darstellung jedoch im allgemeinen unmoglich, da die dichtgefiigte Knochen­
balkchenzeichnung dann die GefaBraume in der Projektion vollkommen uber­
deckt. 

An der auBeren Form der Wirbelkorper fallen zunachst bei kleinen Kindern 
die groBen GefaBeintrittsstellen auf, die wir oben schon erwahnten, und die 
Wirbelkorper sind sehr unregelmaBig gebildet. Bei der weiteren Entwicklung 
nahern sich die Wirbelkorper immer mehr der spateren endgultigen Form. 

Ab b. 5. (Hinterflachen der mazerierten Wirhclkiirper 
eines 1'/,jahrigen Kindcs.) Ausgedehnte Riffelung der 

Oberflachen, groGe GefiWeintritts!Ochcr an den 
Hinterflachen. 

AI.Jb. 6. (Lichtbild der Endflachen mazerierter Wirbel­
korper von einem 1'/,jahrigen Kinde.) Riffelung und 

Einkerbung dcr Rilnder. 

Sie erhalten an ihren oberen und unteren Flachen (Endflachen, Deck- oder 
Grundflachen) eine ebene, meist nur in der Mitte leicht eingesenkte, dunne 
Knochenplatte (Wirbelkorperendplatte). Die WirbelkorperauBenflachen (Vor­
der-, Seiten- und Hinterflachen), die zunachst sehr unregelmaf3ig gestaltet 
sind, bilden sich schlieBlich zu einer leicht bogenformigen, nach der Wirbel~ 
korpermitte zu eingezogenen dunnen, ebenfalls von kleinen Poren durchsetzten 
Knochenplatte aus, an der verschieden groBe GefaBeintrittsstellen wahrend 
des ganzen Lebens erhalten bleiben. Eine eigentliche, festgefugte Rinden­
schicht, wie an den langen Rohrenknochen, ist am Wirbelkorper aber nicht 
vorhanden. 

Die Wirbelkorperendplatten, von denen man die nach oben liegenden auch 
als Deckplatten und die nach unten liegenden als Grundplatten bezeichnet 
hat, bestehen aus einer feinhockerigen dunnen Knochenplatte, in der man 
besonders an den Randteilen eine feine siebartige Durchlocherung erkennt. 
Etwa an der Grenze zwischen hinterem und mittlerem Drittel ist in umschrie­
bener Ausdehnung die Knochenplatte etwas dichter gefiigt mit weniger Poren 
(Abb. 7). Uber dieser Verstarkungsstelle liegt der Gallertkern der Zwischen­
wirbelscheibe. Man bezeichnet jene deshalb auch als Druckaufnahmeplatte 
(Abb. 7 und 16). Nach den Randern zu zeigt jede Wirbelkorperendplatte in 
Speichenrichtung angeordnete leistenartige Vorsprunge, die ein StUck weit 
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auf die AuBenflache der Wirbelkorper iibergreifen (Abb. 8). Diese Vorspriinge, 
zwischen denen sich entsprechende, ebenfalls in Speichenrichtung verlaufende 
flache Rinnen befinden, erstrecken sich vom Rande aus 7-11 mm weit gegen 
die Mitte der Wirbelkorperendplatten zu, indem sie allmahlich an Breite und 
Hohe abnehmen. Die Gesamtzahl der Furchen und Leisten schwankt betracht­
lich. ScHMORL hat dariiber eingehend berichtet. An den nach dem Wirbel­
kanal zu liegenden Abschnitten der Deckplatten befinden sich 3-7 derartige, 
allerdings nur kurze und flache Leisten und Rinnen. An den vorderen und 
seitlichen Abschnitten der Grundplatten 
konnten im 16. Lebensjahr mindestens 2 
(Sakralwirbel), im Hochstfalle 17 (12. Bw.) 
und an den Deckplatten mindestens 4 

Ab b. 7. (Lichtbild eines mazericrten Wirbelkiirpers eines 
lOjahrigen Knaben von oben gesehen.) Riffelnng am Wirbel· 
kiirperrand. Feinporige Bcschaffenheit der Wirbelkiirper­
endflache. Die nahe der Bogenwnrzel am Wirbelkiirper 
sichtbarcn, wenigtiefen, bogenfOrmigen Einkerbungen zeigen 

die Lage des Zwischenknorpels an (vgl. Abh. 40). 

Ab h. 8. (Lichtbild der mazericrten Wirbclsaule 
eines 6jahrigen Mii.dchens. Ansicht von vorn.) 
Riffelung der Wirbelkiirperrii.nder, die sicheinige 
2\Iillimeter auf die WirbelkiirperauJ3enflii.che 
erstreckt. An den WirbelkiirperauJ3enfHichcn 

mehrere Gefatleintrittsstellen. 

(Sakralwirbel), im Hochstfalle Hi (12. Bw.) gezahlt werden. Vorn sind die 
Riffelungen stets am tiefsten ausgepragt. Nach den seitlichen Abschnitten 
zu werden sie weniger tie£ und lang. Man erkennt sie besonders gut von 
der Mitte der Brust- bis zur Mitte der Lendenwirbelsaule, wahrend sie an 
den Hals- und den oberen Brustwirbeln oftmals nicht so deutlich ausgepragt 
sind. Bereits an den Wirbelkorpern der Neugeborenen ist diese Furchen­
bildung andeutungsweise zu sehen, sie wird aber erst vom 6. Lebensjahre 
ab deutlicher und erreicht etwa im 8.-10. Lebensjahre ihre groBte Aus­
pragung. Die Furchen bleiben auch nach Anlagerung der knochernen Wirbel­
korperrandleisten, iiber die wir sogleich eingehender berichten werden, bestehen, 
ja sie dienen sogar zur richtigen Verzahnung derselben. Da sie aber weiter nach 
der Mitte der Wirbelkorperoberflachen zu entwickelt sind als die schmale Rand­
leiste, sind sie nach deren Bildung innerhalb derselben fast stets noch zu sehen. 
Erst nach AbschluB des Wachstums, also jenseits des 21.-25. Lebensjahres, 
glatten sich die restlichen Riffelungen, und die Oberflache eines erwachsenen 
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Wirbelkorpers (Abb. 16) hat dann ein ganz 
anderes Aussehen als die des j ugendlichen 
(Abb. 7). Besonders bemerkenswert ist noch, 
daB die Durchlocherung der SchluBplatte des 
Wirbelkorpers beim Erwachsenen viel groB­
poriger geworden ist. 

Die soeben geschilderten Furchenbildungen 
greifen von den Wirbelkorperendplatten iiber 
die Wirbelkorperkanten hinweg aufdieAuBen­
fHtchen der Wirbelkorper iiber. Dadurch 
haben die Wirbelkorperkanten ein zierliches, 
gezahntes (geriffeltes) Aussehen. Die Fur­
chenbildungen nehmen in den ersten Lebens­
jahren fast das obere und untere Drittel der 
WirbelkorperauBenflachen ein und setzen sich 
mit feinbogiger, scharfer Grenze gegen das 
Mittelstiick der WirbelkorperauBenflachen ab 
(Abb. 8). Auf einer in der Pfeilnahtebene 
durchsagten kindlichen Wirbelsaule erkennt 
man die in die Wirbelkorperkanten einge­
lassenen Furchen an einer stufenformigen 
Aussparung (Einkerbung) der Kanten, in 
der sich Knorpel befindet, der mit der knor­
peligenDeckplatte, die wir sogleich besprechen 
werden, zusammenhangt (Abb. 9) . 

Auf der WirbelkorperoberfHtche liegt, zwi­
schen Wirbelkorper und Bandscheibengewebe 
eingefiigt, aber fest mit der Bandscheibe ver-

Ab b. 9. (Lichtbild der rechten Halfte der in 
der Sagittalebene durchsagten Wirbelsaule 
eines 7jahrigen Knaben.) An den vorderen 
Ecken der Wirbelkorper springen stufen­
fiirmig als eckige Knorpelfelder die Qurr­
schnitte der knorpeligen Randleisten ein. 
Kleinere solche Felder an den hi nteren 

Wirbelkorperkanten. 

Abb. 10. (Mikrophotogramm eines Frontalschnittes durch den vorderen Teil des Wirbelkorpcrs cincs 16jahrig"n 
Jiinglings.) Die Knorpelplatte ist mit zackenformigen Vorspriingen in den Furchenbildungen der 

Wirbelkorperoberfliiche verankert. 

bunden, eine a us hyalinem Knorpel bestehende Schicht (knorpelige SchluBplatte 
der Bandscheibe, plattzellige Schicht), die krempenartig in die Aussparung 

15* 
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A hb. 11. Oiikrophotogramm eines Sagittalschnittes der Wirbelkiirperbandscheibengrenze cincs 19jahrigcn.) 
Zwisrhcn Knorpclp!attc und Wirbelkiirperendfliiche liegt die Verkniicherungsschicht mit siiulenartig 

angeordnetem Wachstumsknorpel. 

iibergreift. Sie ist an den Randern 
des Wirbelkorpers innig mit den be­
reits besprochenen Leisten und Rin­
nen verzahnt (Abb. 10), was erstens 
zur festeren Verbindung zwischen 
beiden und zweitens wohl auch zur 
Oberflachenvergro13erung und damit 
zur besseren Ernahrung beitragt. An 
der knochenwarts gerichteten Ober­
flache dieser Knorpelschicht findet 
das Langenwachstum des Wirbel­
korpers statt. Man kann hier im 
mikroskopischen Bild deutlich die 
Saulen- oder Pallisadenstellung der 
Knorpelzellen nachweisen (Abb. 11), 
wie man sie auch an den Wachstums­
stellen der langen Rohrenknochen 
findet. 

Der Knorpelring, der sich wie 
der Deckelrand eines Konservenglases 
von der knorpeligen Schlu13platte 
der Zwischenwirbelscheibe her in 
die geschilderte Aussparung der Wir­
belkorperkante hineinlegt (Abb. 9), 
wird von SCHMORL als , knorpe­
lige Wirbe l korper randl eis t e" 
bezeichnet. Diese stellt die Grund­
lage der spater verknochernden, sog. 
,Wirbelkorperepiphyse" dar. Von 

Ahb. 12. (Lichtbild der linkcn Halite der in der Sagittalebene durchsiigten Wirbelsaule eines 16jahrigen 
.flinglings.) In den vorderen dreieckigen Knorpelfeldern der Bandscheiben sind die Durchschnitte durch die 
knorhernen Wirbelkorpcrrandlcisten a!~ klcinc, scharf umschriebene , dreieekigc Knochcnfelder sichtbar 

(kniicherne Wirhelkiirperrandleiste). 
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ScHMORL konnte nachgewiesen werden, daB diese ,Wirbelkorperepiphyse" 
den Epiphysen der langen Rohrenknochen nicht gleichgestellt werden kann, 

Abb. 13. (Mikrophotogramm cines Sagittalschnittes durch die vorderen Teile einer Brustbandscheibe eines 
Jugendlichcn.) Knochenkernentwicklung in den vorderen Enden der Knorpelplatten (besonders unten), die 

sich in die Aussparung der Wirbelkorperecke einlegt. 

da sie keine Wachstumsschichten tragt. Sie hat also keinerlei Bedeutung fiir 
das Langenwachstum der Wirbelsaule, so daB der irrefiihrende Name ,Wirbel­
korperepiphyse" besser durch 
den Ausdruck ,Wirbelkorper­
randleiste" ersetzt wird. All­
mahlich bilden sich in der 
zunachst knorpeligen Wirbel­
korperrandleiste Verknoche­
rungsvorgange aus, die sich 
bei Madchen etwas rascher 
entwickeln als bei Knaben, 
und die durch das Auftreten 
von kleinen Kalkeinlagerun­
gen eingeleitet werden (bei 
Madchen zwischen dem 6. und 
8., bei Knaben zwischen dem 
7. und 9. Lebensjahr). An ver­
schiedenen Stellen der einzel­
nen knorpeligen Randleisten 
einsetzend, werden die Kalk­
herde durch GefaBeinspros­
sung (ScHMORL) verknochert. 

Abb. 14. (Lichtbild eines Flachschnittes durclt einen jugendlichen 
Wirbelkorper kuapp an der Zwischenwirbclscheibe.) Die Aus­
sparung des Wirbelkorperrandes ist eben angeschnitteu. Hier 
liegt noch ein schmaler Knorpelsaum zwischen Wirbelkorper und 

drr schmalcn sichclfOrmigen 'Virbelk6rpcrrandleiste. 

Die einzelnen Verknocherungspunkte vergroBern sich und verschmelzen allmah­
lich zu einem, dem Wirbelkorperrande aufliegenden geschlossenen Knochenring, 
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der aber zunachst noch durch eine dunne Knorpelschicht vom Wirbelkorper ge­
trennt ist (Abb. 12, 13) und sich bei starker Mazeration leicht vom Wirbelkorper 
abheben laBt. Durchschnittlich ist die knocherne Randleiste in diesem Ent­
wicklungszustand 1-2 mm hoch und 2-10 mm breit. Ihre groBte Breite hat 
sie am vorderen Teil der Wirbelkorperkante. Nach den Seiten zu verschmaJert 
sie sich sichelformig (Abb. 14). NIEDNER hat Messungen daruber mitgeteilt. Die 
Verkalkungen und Verknocherungen treten nicht in alien knorpeligen Randleisten 

Ab b. 15. (Llchtbild der mazcricrten Wir· 
belsaule eines 23jahrigen. Ansicht von 
vorn.) Wirbelkorperrandleisten sind mit 
dem Wirbelkorper verschmolzen, man 
sicht aber nochdie bogige Trennungslinie. 

einer Wirbelsaule gleichzeitig auf. Auch an der­
selben Zwischenwirbelscheibe kann die kopf­
warts liegende Randleiste bereits ausgedehnte 
Verknocherungen zeigen, wahrend die steiBwarts 
liegende noch rein knorpelig ist oder umgekehrt. 

Vom 14. oder 15. Lebensjahre ab wird die 
zwischen Wirbelkorper und knocherner Rand­
lciste liegende diinne Knorpelschicht zunachst 
an einigen Stellen von Knochenbildungen durch­
brochen, die briickenartig Wirbelkorper und 
Randleiste miteinander verbinden. Allmahlich 
geht auf diese Weise die ganze zwischenliegende 
Knorpelschicht zugrunde, so daB eine feste, un­
unterbrochene knocherne Verbindung zwischen 
Wirbelkorper und Randleiste hergestellt ist 
(Abb. 15). Dieser Zustand wird regelmaBig mit 
dem AbschluB des Wirbelkorperwachstums- bei 
Frauen etwa im 23. und bei Mannern etwa im 
25. Lebensjahr- erreicht. Durch die Anlage der 
Randleiste ist beim Erwachsenen der Wirbel­
korperrand etwas hoher als die Wirbelendplatte. 
Er fallt beim mazerierten Wirbelkorper mit 
einer kleinen Stufe nach der Wirbelendplatte ab. 
Die von der Wirbelkorperrandleiste nicht be­
deckte Flache der Wirbelendplatte wird von der 
knorpeligen SchluBplatte der Zwischenwirbel­
scheibe eingenommen. Wir werden auf diese 
Verhaltnisse bei der Besprechung der Zwischen­
wirbelscheiben noch zuruckkommen. In schema­
tischer Weise zeigen die Abb. 18 und 19 die 
Entwicklung der Wirbelkorperbandscheiben­
grenze. 

Von GALEAZZI wird die Ansicht ScHMORLs 
iiber die Wirbelkorperrandleiste in letzter Zeit 
angefochten. GALEAZZI beschreibt, wie er bei 
Zwolfjahrigen an der Wirbelkorperrandleiste 
nach dem Zwischenwirbelscheibengewebe zu 

reihenformig angeordnete Knorpelzellen, also Wachstumsknorpel, festgestellt 
habe. Daraus schlieBt er, daB hier doch Langenwachstum stattfindet, und daB 
die Wirbelkorperrandleiste im Zusammenhang mit der Knorpelplatte ebenso ah' 
,Epiphyse" angesehen werden muB, wie die Epiphysen der langen Rohren­
knochen. Da ScHMORL bei seinem umfangreichen Untersuchungsgut eingehend auf 
diese Verhii.ltnisse geachtet hat, und niemals Wachstumsknorpel an der band­
scheibenwarts liegenden Flache der knochernen Wirbelkorperrandleiste finden 
konnte, bediirfen die neuen Angaben von GALEAZZI noch weiterer eingehender 
Nachpriifungen. Es besteht wohl kein Zweifel, daB auf Grund entwicklungs-
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geschichtlicher Vergleiche mit den Tierwirbelkorpern die Wirbelkorperrandleisten 
des Menschen als eine rudimentare ,Epiphyse" angesehen werden miissen (vgl. auch 
SCHAJOWICZ). Das hat ScHMORL auch niemals vollig abgestritten. Die menschliche 
Wirbelkorperrandleiste hat aber mit dem Wirbelkorperlangenwachstum nichts zu 
tun, wahrend die tierische Wirbelkorperepiphyse nach der Zwischenwirbelscheibe 
zu Wachstumszonen tragt und auBerdem als flachenhafte Knochenplatte die ganze 
Wirbelkorperoberflache und Unterflache bedeckt. ScHMORLs ,Wirbelkorperrand­
leiste" bezeichnet die tatsachlichen anatomischen Lageverhaltnisse besser uncl 
erleichtert so das Verstandnis fiir 
zahlreiche krankhafte V organge 
an der menschlichen Wirbelkor· 
perbandscheibengrenze. 

Abb. 16. Abb.17. 

Abb. 16. (Lichtbild eines von oben her gesehenen mazerierten Wirbelkiirpers eines 34jahrigen Mannes.) Die 
Mitte der WirbelkiirperschluJlplatte ist dicht gefiigt, nur wenige Poren. Nach den Randern zu griillere und 
dicht stehende Pm·en. Die knocherne Randlcistc liegt als schamler Ring mit dichtcr Knochenoberflache dem 

Rand der knochernen SchluJlplatte auf. 

Abb. 17. (Lichtbild eines mazerierten Lendenwirbelkorperstiickes. Schwache Vergr6Berung.) Das Knochen­
halkchenwerk setzt sich aus durcheinanderlaufenden, kniichernen Platten zusammen. Unterhalb der 

Wirbelkorperdeckplatte ein parallellaufender knocherner Verstiirkungszug. 

Das Wirbelkorperinnere wird beim Erwachsenen von einem feingliedrigen 
Knochenbalkchengeriist eingenommen (Abb. 17). Eigentlich ist es richtiger, 
nicht von ,Knochenbalkchen" zu sprechen, denn es handelt sich in Wirklichkeit 
urn diinne Knochenplatten, die sich gegenseitig durchschneiden und zahlreiche 
rundliche bis viereckige, verschieden groBe Locher enthalten. Die Haupt­
richtung dieser Knochenplatten ist kopf-steif3warts. In senkrechten Schnitten 
durch Wirbelkorper fallt bisweilen knapp neben der Wirbelkorperendplatte 
ein zweiter derartiger Knochenplattenzug auf. Man hat diesen Zustand, der 
auch auf Abb. 17 zu erkennen ist, als ,verdoppelte Endplatten" bezeichnet. 
Das Auftreten ist unregelmaBig. Manchmal findet man oben und unten am 
Wirbelkorper, manchmal auch nur an der einen Endplatte, derartige Verstar­
kungsziige. Die klinische Bedeutung ist noch nicht klar (SCHMORL und JUNG­
HANNS). Die Verlaufs- und Durchkreuzungsrichtung der Knochenbalkchen 
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ist in verschiedenen Wirhelsaulenahschnitten je nach der Belastungsrichtung 
etwas verschieden. Bei krankhaften Verhiegungen und Versteifungen kann 
sich die Knochenbalkchenrichtung hetrachtlich andern (SCHWANKE). 

Ab b. 18. (Schematische Zeichnung der Sagittalschnitt· 
flache durch eine Zwischenwirbelscheibe und die 
angrenzenden Wirbelkorperteile mi t Darstellung der 
Entwicklung der knochernen Randleiste. Rechts im 
Bild ist die vordere und links die hintere, dem Wirbel­
kanal zugewandte Seite der Zwischenwirbelscheibe.) 
Die Zwischenwirbelscheibe besteht a us dem eiformigen 
Gallertkern und den Faserziigen des Faserringes, die 
sich nach oben und unten zu in die Knorpelplatten 
einsenken. Die punktiertenLinien trennen die Knorpel­
platten von der eigentlichen Bandscheibe ab. Vorn 
und hinten zeigen die Knorpelplatten stufenfOrmigc 
Verbreiterungen, die in den Wirbelkorper hineinragen 
(knorpelige Wirbelkorperrandleisten). In diesen legen 
sich Knochenkerne an, die in der im Bild unten dar­
!lestellten Randleiste eingezeichnet sind. Die 1iuJ3er­
sten Fasern des Faserringes ziehen tief in die Raml­
leisten hinein (SHARPEYsche Fasern). Zwischen dem 
eigentlichen Wirbelkorper und der Knorpelplatte liegt 
die Wachstumsschicht(gestrichelt). Die Knochenkerne 
in den Randleisten haben jedoch keine Wachstums­
schicht. Es findet hier lediglich nur eine Verkniichc­
rung der bereits knorpelig angelegten Randlcisten 

statt (v ventral, d dorsal). 

d 

Abb.l9. (Schematische Zeichnung der Sagittalschnitt­
flache durch eine Zwischenwirbelscheibe und die 
angrenzenden Wirbelkorperteile, wie in der vorher­
gehenden Abbildung. Spaterer Entwicklungszustand.) 
Das Wirbelkorperwachstum ist zum AbschluJ3 ge­
kommen. Der Knorpel der Randleisten ist voll­
kommen durch Knochen ersetzt, in den hinein die 
iiuJ3ersten Faserringschichten als SHARPEYsche Fasern 
ziehen. Zwischen dem nach oben zu dargestellten 
Wirbelkorper und der zugehOrigen knochernen Rand­
leiste besteht noch ein schmaler Knorpelstreifen. N ach 
unten zu ist ein vollkommen entwickelter Wirbel­
korper eines Erwachsenen (nach dem 25. Lebensjahr) 
dargestellt. Die Randleiste ist bier vollkommen 
knochern mit dem Wirbelkorper verwachsen. Auf 
ihr liegt keine Knorpelplatte. Diese (zwi8chen punk­
tierter und strichpunktierter Linie) bedeckt nur die 
Teile der Wirbelkorperoberflache, die von der Rand­
leiste freigelassen worden sind. Das vordere Liingsband 
(doppelt gestrichelte Linie) hebt sich vom Wirbel­
korper an der Stelle ab, an der die AuJ3enflache der 
kniichernen Randleiste m it der Auf.lenf!ache des Wirbel­
korpers zusammenstollt, und iiberbriickt den Zwischen­
wirbelraum und die beiden Randleisten. Es ist nur 
mit wenigen Fasern an die Zwischenwirbelscheibe 

angeheftct (v ventral, d dorsal). 

3. WirbelbOgen, Wirbelbogenfortsatze, kleine Wirbelgelenke 
und Nebenknochenkerne. 

Bei der Gehurt sind hereits in allen Wirhelhogen die Knochenkerne angelegt 
(ein Knochenkern in jeder Wirhelhogenbalfte). In die knorpelig vorgehildeten 
Wirhelhogenfortsatze erstrecken sich auch hereits knocherne Zapfen hinein, 
die von den Wirhelhogenknochenkernen ausgehen. Deutlich entwickelt sind 
die Knochenhildungen in die Gelenkfortsatze hinein, und angedeutet sind die 
in die Querfortsatze eindringende Knochenzapfen, wahrend der Dornfortsatz 
noch weitgehend knorpelig ist. Die in den heiden Wirhelhogenhalften liegenden 
Knochenkerne hahen hier noch keine Verhindung miteinander gefunden. Das 
geschieht jedoch hereits im Laufe des 1. und 2. Lehensjahres. Nur am Atlas 
und am Kreuzhein v«:>rzogert sich der endgiiltige knocherne Verschlu.B des 
Wirhelhogens his ins 4., manchmal his ins 6. Lehensjahr. 

Zwischen der nach dem Wirhelkorper zu gerichteten Wirhelhogenwurzel 
und dem Wirhelkorperknochenkern liegt bei der Geburt noch ein sehr dicker 
Knorpelteil (Intermediarknorpel, Zwischenknorpel), der meist als ,Wirbel­
hogenepiphyse" bezeichnet wird. Erst im 3.-6. Lebensjahre findet an dieser 
Stelle die knocherne Vereinigung zwischen Wirbelbogenwurzel und Wirbel-
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korper statt, und der Zwischenknorpel verschwindet. Allerdings lassen sich 
nicht ganz selten auch noch his zum 14. Lebensjahr und langer im anatomischen 
Praparat Reste des Zwischenknorpels an einzelnen Stellen finden. Die Stelle, 
an der Wirbelkorper und Wirbelbogen zusammenstoBen, liegt verhaltnismaBig 
weit im Inneren des endgultigen Wirbelkorpers (Abb. 40), so daB die Wirbel­
bogenwurzel ein betrachtliches Stuck des hinteren seitlichen Anteils des Wirbel­
korpers bildet. In Schnitten, die etwas seitlich von der Pfeilnahtebene durch 
den jugendlichen Wirbelkorper gelegt werden, kann man den Zwischenknorpel 
mit zur Darstellung bringen (Abb. 20). Die mikroskopische Untersuchung zeigt, 
daB dieser Zwischenknorpel nach beiden an­
grenzenden Knochen (Wirbelbogenwurzel und 
Wirbelkorper) zu eine Wachstumsschicht tragt, 
wahrend die Zwischenknorpel an den langen 
Rohrenknochen (die sog. Epiphysenlinien) nur 
nach der Diaphyse zu eine Wachstumsschicht 
besitzen. 

Der Wirbelbogen umschlieBt nahezu zwei 
Drittel des Wirbelloches. Das restliche vor­
dere Drittel wird von der Hinterflache des 
Wirbelkorpers gebildet. Diese aus der nor­
malenAnatomie hinreichend bekannte Tatsache 
wollen wir hier nicht naher erlautern. Es er­
ubrigt sich auch, eine genaue Beschreibung 
der Form und Stellung der einzelnen Wirbel­
bogenfortsatze (Dornfortsatze , Querfortsatz, 
Gelenkfortsatz) in den verschiedenen Wirbel­
saulenabschnitten, da diese Verhaltnisse eben­
falls von der normalen Anatomie her gelaufig 
sind. Fur praktisch klinische Zwecke, insbe­
sondere fUr die Rontgenologie, haben die Stel­
lungsverschiedenheiten der kleinen Wirbel­
gelenke ein groBe Bedeutung. Ihre Anatomie, 
Gelenkmechanik und Darstellbarkeit im Ront­
genbild ist von verschiedenen Seiten beschrie­
ben worden , so daB auf diese Arbeiten hier 
verwiesen werden kann (M. LANGE, FrcK, 
GoLDTHWAIT, ScHMORL-JUNGHANNS u. v. a.). 

Wenig Beachtung haben im pathologisch­
anatomischen Schrifttum bisher die kle inen 
N e b enknochenkerne (Apophysen) gefunden, 
die si eh wahrend des W achstumsalters an den 

Abb. 20. (Lichtbild dcr Sagittalsclmitt· 
fliichc der Wirbelsiiule cincs 3jahrigen 
Kindes.) Zwischenknorpcl zwiscben Wirbel­
korpern und Wirbelbogcn sind im nntercn 
Tcil des Bildcs dentlich zu schcn, da hi er 
dcr Schnitt seitlich van dcr Mittellink 
abgcwichen ist (vgl. Abb. 40, Strich 4). 

Spitzen der Wirbelbogenfortsatze ausbilden. Sie entstehen als kleine Knochen­
kerne in den knorpeligen Spitzen der einzelnen Wirbelbogenfortsat ze und liegen 
dann den Knochenkernenden der Wirbelbogenfortsatze kappenformig auf. Zu­
nachst sind sie durch eine Knorpelschicht von den Spitzen der knochernen 
Wirbelbogenfortsatze getrennt , allmahlich verschwindet die Knorpelschicht, 
und die Nebenknochenkerne verschmelzen vollkommen knochern mit den Wirbel­
bogenfortsatzen. Dieser Vorgang ist ungefahr mit dem AbschluB des Wirbel­
saulenwachstums (25. Lebensjahr) beendet. Die Zeit und Reihenfolge der 
Entstehung ist noch unregelmaBiger, wie wir dies bei den knochernen Wirbel­
korperrandleisten beschrieben ha ben. Besonders unbestandig und unregelmaBig 
scheint die Bildung der Nebenknochenkerne in den Spitzen der Gelenkfortsatze zu 
sein (S. 269). Von REISNER, GIRAUDI, GRASHEY u. a. sind Nebenknochenkerne 
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an den Spitzen der Gelenkfortsatze im Rontgenbild beim Lebenden dargestellt 
worden. Jedoch fehlen hier noch eingehende pathologisch-anatomische Unter­
suchungen. An den Spitzen der Procc. mamillares der Lendenwirbelsaule 
kommen ebenfalls Nebenknochenkerne vor. Auch entlang der Seitenmassen 
des Kreuzbeins, die entwicklungsgeschichtlich a us den Querfortsatzen der Kreuz­
beinwirbel entstanden sind, bilden sich im Wachstumsalter schmale, scheiben·· 
fOrmige Nebenknochenkerne aus. Selten liegen sie jederseits der Kreuzbein­
seitenmasse in ganzer Lange als einheitliche schmale Knochenplatten auf, meist 
sind sie jederseits in mehrere Einzelstiicke aufgeteilt (GmAUDI). 

4. Zwischenwirbellocher. 
Die Zwischenwirbellocher ha ben wegen der Nerven und BlutgefaBe, die durch 

sie hindurchziehen, eine groBe praktische Bedeutung. Ihre Eingangsebene 
und die Richtung der Achse des groBten Durchmessers sind in den einzelnen 
Wirbelsaulenabschnitten verschieden, was fiir die Darstellung im Rontgen­
bild von groBter Wichtigkeit ist (THOMA). Im Halsteil haben die Eingangs­
ebenen Schuhsohlenform, im Brustteil Eiform und im Lendenteil Ohrmuschel­
form. Stets wird der groBte Teil des Umfanges eines Zwischenwirbelloches 
von den Wirbelbogenanteilen des dariiberliegenden Wirbels gebildet. Einen 
schmaleren Teil der vorderen Umrandung des Zwischenwirbelloches nimmt die 
Hinterflache der zugehorigen Zwischenwirbelscheibe ein. Bei der Zahlung 
der Zwischenwirbellocher belegen wir das betreffende Zwischenwirbelloch mit 
der gleichen Zahl wie die zugehorige Zwischenwirbelscheibe. Das 5. Zwischen­
wirbelloch der Brustwirbelsaule ist z. B. dasjenige, das zwischen den Wirbel­
bogenwurzeln des 5. und 6. Brustwirbels liegt. 

5. Zwischenwirbelscheiben (Bandscheiben). 
Beim AbschluB des Embryonallebens bestehen die Zwischenwirbelscheiben, 

wie weiter vorn ausgefiihrt ist, im wesentlichen aus hyalinem Knorpel und 
aus der intervertebralen Chordaanschwellung, dem spateren Gallertkern. Nur 
die auBersten Schichten der Zwischenwirbelscheibe haben nach BROMAN bereits 
im knorpeligen Zustand der Wirbelsaulenentwicklung eine gut erkennbare 
Faserbildung. UEBERMUTH fand demgegeniiber, daB sich die Umwandlung 
des hyalinen Knorpels der embryonalen Zwischenwirbelscheiben in den end­
giiltigen Faserknorpel von der Mitte der Zwischenwirbelscheibe aus nach den 
Seiten zu fortschreitend ausbildet. 

Durch derartige Differenzierung entstehen in den ersten Lebensjahren 
die vier bleibenden Bestandteile jeder Zwischenwirbelscheibe: Gallertkern 
(Nucleus pulposus), Lamellenring (Annulus lamellosus oder fibrosus) und die 
jederseits den benachbarten Wirbelkorpern aufliegenden Knorpelplatten. Wahrend 
dieser fortschreitenden Gewebsdifferenzierung geht eine langsame Riickbildung 
der im Embryonalleben in den Zwischenwirbelscheiben liegenden BlutgefaBP 
(S. 222) vor sich, so daB his zum AbschluB des Wachstums (etwa im 25. Lebens­
jahre) alle BlutgefaBe aus den Zwischenwirbelscheiben verschwunden sind. Bei 
diesen Riickbildungsvorgangen bleiben an einzelnen Stellen ,GefaBnarben" be­
stehen, auf deren Bedeutung und Lage wir noch mehrfach zuriickkommen werden. 

Die Knorpelplatten, die beim AbschluB des Wachstums als diinne 
Platten an der Wirbelkorperbandscheibengrenze liegen, sind in den ersten 
Lebensjahren wesentlich dicker. Sie stellen den Mutterboden fiir den wach­
senden Wirbelkorper dar, denn hier liegt die endochondrale Wachstumsschicht 
des Wirbelkorpers (Abb. 11). Wie sich die Knorpelplatten wahrend der 
Entwicklungsjahre mit einem deckelartigen Rande in die stufenformigen 
Aussparungen der Wirbelkorperrander einsenken, und wie sich in diesen 
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,knorpeligen Randleisten" allmahlich die ,knochernen Randleisten" bilden und 
fest mit dem Wirbelkorper verschmelzen, ist bereits besprochen (Abb. 18 und 19). 
Infolge dieser einschneidenden, umformenden Entwicklungsvorgange an der 
Wirbelkorperbandscheibengrenze und an der Wirbelkorperrandleiste werden 
bei der voll entwickelten Wirbelsaule die Wirbelkorperdeck- und -grundplatten 
nicht mehr in ganzer Ausdehnung von den Knorpelplatten bedeckt. Die Knorpel­
platten enden allseitig am inneren Rande der erhabenen knochernen Wirbel­
korperrandleiste und sind gerade so dick, wie die knocherne Randleiste iiber 
die knocherne WirbelkorperschluBplatte erhaben ist (Abb. 18 und 19). Auf der 
Wirbelkorperendflache (SchluBplatte) sind die Knorpelplatten mit einer Kalk-

Abb. 21. (Mikrophotogramm eines Sagittalschnittes durch die Wirbelkorperbandscheibengrenze bei einem 
19jahrigen.) In der Verknocherungsschicht Iiegen an 5 Stellen Liicken mit querem, scholligem Zerfall. 

(Ossifikationsliicken nach SCHMORL.) 

schicht befestigt (ScHMORL), die die zur Ernahrung der Zwischenwirbelscheibe 
dienenden feinen Poren in der SchluBplatte freilaBt. 

In den Knorpelplatten des Erwachsenen finden sich noch eigenartige Liicken­
bildungen, die ScHMORL als ,Ossifikationsliicken" bezeichnete (Abb. 21). Es 
handelt sich urn schollige Zerfallsbildungen innerhalb der Wachstumsschich~, 
deren Bedeutung und Genese noch nicht sicher geklart sind. Sie werden auch 
von ScHWABE beschrieben. Die Ossifikationsliicken entstehen etwa zu der 
gleichen Zeit, zu der die Riickbildung der BlutgefaBe einsetzt, sie liegen aber 
nicht an den GefaBdurchtrittsstellen, wie B6HMIG angenommen hat. Die Ge­
faBdurchtrittsstellen werden nach Riickbildung des GefaBes von einem fibrosen 
Narbengewebe eingenommen. An diesen Stellen entsteht infolgedessen eine 
geringere Widerstandsfahigkeit als an der Knorpelplatte selbst, was fiir viele 
krankhafte Geschehnisse von groBer Bedeutung ist. ScHAJOWICZ nimmt an, daB 
die ,Ossifikationsliicken" zertriimmerte Kalkherde sind, und dal3 sie die Auf­
gabe haben, die weiche und sehr bewegliche Knorpelwucherungszone mit Kalk­
einlagerungen zu spicken und sie weniger beweglich zu machen. 

Der Lamellenring oder Faserring ist der an Masse und Ausdehnung 
groBte Bestandteil jeder Zwischenwirbelscheibe. Er besteht aus ungefahr 
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ringfi:irmig verlaufenden Lamellen, die sich a us eng aneinanderliegenden Knorpel­
fasern zusammensetzen, und deren Faserrichtung winkelig gegeneinander 
steht, so daB bei Betrachtung von SchnittoberWtchen durch Zwischenwirbel­
scheiben je nach dem Einfall des Lichtes die benachbarten Lamellen umschichtig 
hell und dunkel aufleuchten (Ab b. 22 und 23). FrcK hat den feinen Aufbau ein­
gehend beschrieben und ScHMORL konnte noch zwischen den einzelnen Lamellen 
liegende ,Spannfasern" feststellen. SCHMORL wahlte diesen Namen deshalb, 
weil Verwerfungen im Lamellenverlauf eintreten, wenn die Spannfasern zer­
rissen oder zersti:irt sind. Nach oben und unten zu ziehen die Fasern der einzelnen 
Lamellen in die knorpeligen SchluBplatten hinein. Im Bereich der kni:ichernen 
Randleiste, wo die Knorpelplatte fehlt, senken sich die Fasern als SHARPEY-

sche Fasern in die kni:i­

Ab b. 22. (Lichtbild der Horizontalschnittflachc cincr normalen Zwischen­
wirbelscheibe.) Konzentrische Schicht.ung des Faserringcs. Aufgekniiuelte 

Lamellen im Gallertkcrngebiet. 

cherne Randleiste hin­
ein (Roux, GEBHARDT, 
ScHMORL), so daB eine 
besonders feste Verbin­
dung zwischen kni:icher­
ner Wirbelki:irperrand­
leiste und Lamellenring 
besteht. 

Auf einem Frontal­
schnitt durch eine Zwi­
schenwirbelscheibe sind 
die Lamellen bilateral 
symmetrisch angeord­
net. Die einzelnen La­
mellenlagen sind ver­
haltnismaBig dick und 
verlaufen in einem nach 
auBen zu leicht kon­
vexen Bogen. Einzelne 
der Spannfasern, die 
senkrecht zum Lamel­

lenverlauf ziehen, sind meist deutlich glanzend erkennbar. Auf Schnitten in 
Pfeilnahtrichtung sind die Lamellenanordnungen meist nicht so symmetrisch wie 
eben beschrieben. Hier (Abb. 24) andern die Lamellen nach der Mitte zu ihre 
Verlaufsrichtung und auch ihre Dicke. An der ventralen Seite sind sie nur 
maBig konvex ausgebogen, wahrend sie an der dorsalen Seite einen kurzen kon­
vexen Bogen nach hinten beschreiben. In der Umgebung des Gallertkernes 
steht der Lamellenverlauf in engen Beziehungen zur Gestalt und Lage des Gallert­
kerns, wie weiter unten beschrieben wird. Die Dicke der einzelnen Lamellen 
ist an derselben Wirbelsaule in verschiedenen Abschnitten verschieden, und 
meist sind auch die Lamellen in den vorderen Zwischenwirbelscheibenteilen 
clicker als in den hinteren (Abb. 22). Diese Verschiedenheiten hangen im 
wesentlichen mit der verschiedenen Leistungsbeanspruchung der einzelnen 
Zwischenwirbelscheibenabschnitte zusammen. FICK konnte zwischen den La­
mellenringen noch vereinzelte elastische Fasern finden . Nervenfasern oder 
Nervenendapparate sind aber bisher in den Zwischenwirbelscheiben noch nicht 
nachgewiesen worden (JUNG und BRUNSCHWIEG, KEYES und CoMPERE). 

Der Gallertkern der Zwischenwirbelscheibe geht aus der intervertebralen 
Chordaanschwellung hervor (S. 222). Er besteht beim Neugeborenen in seinen 
wesentlichen Bestandteilen aus Chordazellen, die aber im Laufe des weiteren 
Wachstums allmahlich immer mehr verschwinden. UEBERMUTH konnte nach 
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WachstumsabschluB uberhaupt keine Chordazellen im Gallertkern mehr nach­
weisen, wahrend von anderer Seite behauptet wird, daB bis ins hi:ichste Alter 
hinein noch Chordazellen im Gallertkern nachweisbar sind. ScHWABE fand 

Ab b. 23. (Bei schwacher Vergroflerung aufgenommene Horizontalschnittfliiche einer normalen Zwischenwirbel­
scheibe.) Zwischen den einzelnen Faserringschichten spannen sich quer durchlaufende Spannfasern aus. 

in den Bandscheibenresten im Kreuzbein bis ins 5. Lebensjahrzehnt Chorda­
zellen. Neben den gut erhaltenen blaschenformigen Chordazellen liegen im 
Gallertkern wahrend der Wachstumszeit noch netzartig verbundene Strange 

Abb. 24. (Bci schwacher Vergrol.lernng aufgenommene Sagittalschnittfliiche durch Zwischcnwirbelscheibc 
eines 7ji\hrigen Knaben.) Grol.le fliissigkeitsgefiillte Gallertkernhiihle mit Zottenresten. In den Aussparungen 

der vorderen Wirbelk6rperkanten (rechts im Bilde) grollc Knorpelfelder. 

aus dicht zusammenliegenden Kernen vom Aussehen der Chordazellkerne 
(Chordaretikulum). Die Maschenraume dieses Netzes werden von einer flussig­
schleimigen Grundsubstanz ausgefiillt. Die innersten Faserschichten des 
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Lamellenringes fallen allmahlich einer Einschmelzung anheim und bilden 
sich so ebenfalls zu schleimig- waBriger Masse urn. Dadurch werden die 

Abb. 25. Darstellung der Gallertkernhiihle mit 
herausgeklappten Zotten (Abbildung von LUSCHKA). 

innersten Lamellen pinselformig auf­
gefasert und ragen als feine Zotten in 
einen verzweigten Hohlraum hinein, 
der mit einer schleimigen synovia­
ahnlichen Fliissigkeit ausgefiillt ist. 
PoRTAL hat diesen Hohlraum im In­
nern des Gallertkerns erstmalig be­
schrieben und LuscHKA hat ihn naher 
untersucht und abgebildet (Abb. 25). 
Auf Schnitten durch jugendliche Zwi­
schenwirbelscheiben kann man stets 
ein Vorquellen des stark fliissigkeit­
haltigen Gallertkerns (Abb. 25) fest­
stellen, und es gelingt leicht, die ein-
zelnen Zotten aus der Gallertkern­

hohle heraw:~:t.uheben und so einen unregelmaBig verzweigten Hohlraum dar­
zustellen. Bei geschlossener Zwischenwirbelscheibe ist es moglich, durch eine 

Hohlnadel gefarbte Gelatine in den Hohl­

Abb. 26. (Seit liche Rontgenaufnahme der 
I,endenwirbelsaule eines 47jiihrigen Mannes. 
Die GallertkernhOhlen sind mit schatten­
gcbender Fliissigkeit gefiillt.) Normale Aus­
dehnung der spaltfOrmigen, zwiebelschalenartig 

angeordneten Hohlraume i m Gallertkern. 

raum einzuspritzen, so daB er dann nach 
Hartung auf Schnittflachen deutlich zu Ge­
sicht kommt. Durch Einspritzung von 
Fliissigkeiten, die im Rontgenbild Schatten 
geben, laBt sich die Ausdehnung der Gal­
lertkernhohlraume besonders schon zeigen 
(Abb. 26). 

Der soeben beschriebene anatomische 
Aufbau gilt in seinen Grundziigen fiir alle 
Zwischenwirbelscheiben. Trotzdem miissen 
wir hier noch einige wichtige Abweichungen 
und Besonderheiten im Aufbau der einzel­
nen Zwischenwirbelscheiben besprechen, die 
fiir die Leistungsfahigkeit und fiir die Ge­
stalt der Wirbelsaule von groBter Bedeu­
tung sind. Die Dicke, oder vielleicht besser 
ausgedriickt, die Hohe der Zwischen­
wir belschei ben ist in den verschiedenen 
Wirbelsaulenabschnitten auBerordentlich 
verschieden. A her auch die einzelnen Zwi­
schenwirbelscheiben sind nicht in ihrer gan­
zen Ausdehnung gleich hoch. Der Unter­
schied zwischen vorderer und hinterer Hohe 
kann betrachtlich sein. An der unteren 
Lebendenwirbelsaule ist das stets deutlich 
ausgepragt. Besonders die 5. Lendenzwi­
schenwirbelscheibe ist sehr oft im Pfeil­
nahtschnitt ausgesprochen dreieckig. Die 
vordere Flache ist dabei ganz wesentlich 
hoher als die hintere. Die Unterschiede 

zwischen vorderer und hinterer Zwischenwirbelscheibenhohe hangen eng mit den 
Kriimmungsverhaltnissen der Wirbelsaule zusammen. Dabei sind die Zwischen­
wirbelscheibenformen keineswegs passiv den Kriimmungsverhaltnissen angepaBt, 
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sondern die Eigenform der Zwischenwirbelscheiben bedingt die Gesamtform 
der Wirbelsaulenabschnitte ganz wesentlich. Die genauen Zahlen sind in 
groBem Vergleichsmaterial bereits untersucht (FICK, JACOBI, W. WEBER, 
STRASSER, SCHRADER). 

Der Wassergehalt der Zwischenwirbelscheiben ist mehrfach ein­
gehend untersucht worden, weil er fiir Gestalt und Funktion der Zwischen­
wirbelscheiben von groBer Wichtigkeit ist. KEYES und CoMPERE stellen fest, 
daB die Zwischenwirbelscheiben beim N eugeborenen 88%, beim 12jahrigen 80%, 
und beim 72jahrigen 70% Wasser enthalten. PtiBCHEL veroffentlichte ein­
gehende Untersuchungen, bei denen der Unterschied zwischen dem Wasser­
gehalt des Gallertkerns und des Faserringes besonders beriicksichtigt ist. Diese 
Untersuchungen ergaben zunachst, daB der Wassergehalt der verschiedenen 
Zwischenwirbelscheiben einer Wirbelsaule gleich ist, wenn es sich urn normale 
Zwischenwirbelscheiben handelt. Der Gallertkern enthalt stets mehr Fliissig­
keit als der Faserring. Beim Neugeborenen enthalt der Faserring 78% und der 
Gallertkern 88% Wasser. Dieser hohe Unterschied von 10% nimmt aber im 
Laufe des Lebens ab. Auch der Gesamtwassergehalt der Zwischenwirbelscheiben 
wird mit zunehmendem Alter geringer. Im 3. Lebensjahrzehnt enthalt der 
Faserring etwa 70%, der Gallertkern 76% Wasser. Der Faserring behalt 
weiterhin wahrend des ganzen Lebens einen Wassergehalt von etwa 70%, 
wahrend sich der W assergehalt im Gallertkern verringert und si eh immer mehr 
dem des Faserringes angleicht. Die Ergebnisse von Untersuchungen iiber das 
Wasseraufnahmevermogen ( Quellbarkeit) der Zwischenwirbelscheiben in ver­
schiedenen Altersstufen und die dadurch bedingten Elastizitatsanderungen 
konnen bei GocKE nachgelesen werden. 

6. Biinder. 

Der Aufbau des umfangreichen Bandapparates der Wirbelsaule ist aus den 
normal anatomischen Lehrbiichern hinreichend bekannt, so daB sich eine ein­
gehende Darstellung eriibrigt. Es sollen hier nur einige wichtige Hinweise auf 
Besonderheiten gebracht werden, die zum Verstandnis des krankhaften Ge­
schehens an der Wirbelsaule bedeutsam sind. 

Das vordere und hintere Langsband der Wirbelkorperreihe sind aus der 
vorderen und hinteren Membrana interdiscalis (S. 217) hervorgegangen. Die 
iibrigen zahlreichen kleinen Bander, die sich zwischen den einzelnen Wirbel­
fortsatzen ausspannen, entwickeln sich aus den Interdorsal- und Interventral­
membranen (S. 217). 

Das vordere Langsband bedeckt die V order- und Seitenflachen aller Wirbel­
korper und ist aus verschieden langen Ziigen zusammengesetzt, die von Wirbel 
zu Wirbel ziehen oder einen oder mehrere Wirbelkorper iiberspringen. Es ist 
sehr fest an den WirbelkorperauBenflachen angeheftet und bildet gleichzeitig 
das Periost der Wirbelkorper. Im Gegensatz dazu sind die Zwischenwirbel­
scheiben mit dem vorderen Langsband nur durch lockere Faserziige verbunden. 
Die Hauptmasse der Bandziige hebt sich an der WirbelkorperauBenflache 
an der Stelle ab, an der die knocherne Randleiste mit dem eigentlichen Wirbel­
korper zusammenstoBt und setzt sich am nachsten Wirbel erst an der gleichen 
Stelle wieder an. Die AuBenflache der Zwischenwirbelscheibe und die beiden 
ihr anliegenden knochernen Randleisten werden also vom vorderen Langsband 
iibersprungen (Abb. 19 und 20). Die Faserziige des vorderen Langsbandes ent­
halten nur wenig elastische Fasern. Das Band ist an den Stellen besonders 
dick, an denen es an den WirbelkorperauBenflachen aufliegt. 
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Das hintere Langsband der Wirbelkorperreihe ist schmaler als das vordere 
Langsband, es ist abe~ dicker und enthalt mehr elastische Fasern (FICK). Es 
ist, im Gegensatz zum vorderen Langsband, fest an den Zwischenwirbelscheiben 
angeheftet und iiberspringt die leicht eingezogenen Hinterflachen der Wirbel­
korper. Im Bereich der Bandscheibe ist das hintere Langsband verhaltnis­
maBig breit, es verjiingt sich aber rasch und zieht nur als schmales Band iiber 
die leicht ausgehohlten Wirbelkorperhinterflachen hinweg, urn sich erst an 
der nachsten Zwischenwirbelscheibe wieder facherformig zu verbreitern. Zwischen 
dem hinteren Langsband und der eingezogenen Wirbelkorperhinterflache liegt 
ein Venengeflecht, das die Wirbelvenen aufnimmt. Seitlich setzt sich an das 
hintere Langsband eine diinne Bindegewebsschicht an, die die Langsvenen des 
Wirbelkanals von der Dura mater trennt. AuBerdem ziehen zwischen dieser 
Bindegewebsschicht und dem Wirbelkorper noch feine Arterien und zahlreiche 
Nerven entlang. Diese Nerven macht Luscmu fiir Schmerzzustande bei 
Wirbelerkrankungen verantwortlich. 

Das vordere und hintere Langsband der Wirbelkorperreihe wirken als Gegen­
spieler bei Wirbelsaulenbewegungen. Nach HENLE dient das hintere Langs­
band auBerdem noch dazu, das Riickenmark gegen den wechselnden Druck 
der Venengeflechte zu schiitzen. 

7. Wachstumsschnelligkeit der einzelnen Wirbelsaulenabscbnitte. 
Das Langenwachstum der freien Wirbelsaule verteilt sich auf 48 Wachs­

tumsschichten, da jeder Wirbelkorper am oberen und unteren Ende je eine 
Wachstumsknorpelschicht besitzt. Die Wachstumsenergie der einzelnen Wachs­
tumsschichten ist also recht klein, wenn man beriicksichtigt, daB am Ober­
schenkelknochen, der ungefahr die gleiche Lange hat wie die freie Wirbelsaule, 
zum Langenwachstum nur 2 Wachstumsknorpelschichten zur Verfiigung stehen. 
Die WachstumsgroBe und Wachstumsschnelligkeit sind in den verschiedenen 
Wirbelsaulenabschnitten recht verschieden. Das Hohen- und Breitenwachstum 
der Wirbelkorper ist urn so groBer, je weiter steiBwarts ein Wirbelliegt (MA.u). 
Die Mitte der Wirbelsaulenlange liegt beim Neugeborenen im 7. und beim 
Erwachsenen im 9. Brustwirbelkorper (DrssE). RAVENAL, BARDEEN, FREY, 
LANGER, MosER u. a. haben iiber die WachstumsverhaltnisSP, '.'lingehend be­
richtet. 

D. Die Wirbelsaule des Erwachsenen als Ganzes. 

Die Form der Wirbelsaule andert sich wahrend der Entwicklungszeit 
von der einfachen kyphotischen Biegung der gesamten Wirbelsaule des Embryos 
zu der leicht S-formigen Biegung beim Erwachsenen mit Kyphose der Brust­
wirbelsaule und Lordose der Lendenwirbelsaule, wie wir sie alle kennen. Die 
Starke der regelrechten, in der Pfeilnahtebene liegenden Wirbelsaulenaus­
biegungen schwankt je nach dem Konstitutionstyp des betreffenden Individuum 
in gewissen Grenzen. Bei dieser Formgebung ist sowohl die Gestalt der Wirbel­
korper als auch die Gestalt der Zwischenwirbelscheiben wichtig, denn die Aus­
biegungen sind durch die Unterschiede in der vorderen und hinteren Hohe der 
Wirbelkorper und Zwischenwirbelscheiben bedingt. Im Schrifttum sind dariiber 
eine groBe Zahl von Messungen enthalten (JACOBI, WEBER, HIRSCHFELD, 
HoRNER, LuscHKA, PAROW, BALADIN, WARNER, FICK u. a.). Derartige Mes­
sungen haben ergeben, daB ein bedeutender Anteil des gesamten Unterschiedes 
zwischen vorderer und hinterer Wirbelsaulenlange auf den Unterschied der 
vorderen und hinteren Zwischenwirbelscheibenhohe entfallt (S. 238). 
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Fur die Wirbelsaulenstatik spielt neben Krummungsverhaltnissen an der 
freien (prasakralen) Wirbelsaule der W inkel a m Len denkreuz be in u her­
gang eine bedeutende Rolle. Dieser Winkel unterliegt betrachtlichen indivi­
duellen Schwankungen. Die Form der anstoBenden Wirbelkorper (letzter 
Lendenwirbel und l. Kreuzbeinwirbel) und der letzten prasakralen Zwischen­
wirbelscheibe bestimmen die WinkelgroBe, uber die das Schrifttum zahlreiche 
Messungen enthalt (BRAUS, CIULLA, FroK, RoBINSON und GRIMM, JuNGHANNS, 
HELLNER u. v. a.). Es ist wichtig, bei solchen Messungen den Winkel des Pro­
montoriums (Winkel, den die Vorderflache des letzten Lendenwirbels und 
l. Sakralwirbels miteinander bilden) vom 
eigentlichen Lendenkreuz beinwinkel (Win­
kel, den die Achse des letzten Lenden­
wirbels und l. Kreuzbeinwirbels mitein­
ander bilden) abzutrennen (Schrifttum 
bei JUNGHANNS). 

In welcher Weise die Gestalt des 
Kreuz be ins fiir die Winkelverhaltnisse 
am Lenden-Kreuzbeinubergang von Wich­
tigkeit ist, hat SoHERB untersucht. Er 
unterscheidet das spitz zulaufende Kreuz­
bein (Sacrum acutum) und das bogen­
formig gestaltete Kreuzbein (Sacrum ar­
cuatum). GouRDON trennt das gewohn­
liche, leicht einwarts gebogene Kreuz als 
die hauptsachlichste Kreuzbeinform von 
dem ausgesprochen geraden Kreuzbein und 
dem gekrummten Kreuzbein. Diese ver­
schiedenen Typen der Kreuzbeingestalt 
sind neben den Winkelverhaltnissen und 
der Neigung der Kreuzbeinbasis zur Hori­
zontalebene fur die Statik unserer Ki.irper­
haltung von sehr groBer Bedeutung. Einer 
kurzen Erwahnung bedarf hier auch noch 
die Tatsache, daB die Seitenmassen des 
Kreuzbeins ganz verschiedene Stellungen 
zur Oberflache des l. Kreuzbeinwirbels 

Abb. 27. (Schematische Darstellung der ver­
schiedenen Ausbildung der Kreuzbeinseiten­
fliigel.) Die Kreuzbeinseiteniliigel kiinnen hiiher 
(oben), ebenso hoch (Mitte) oder niedriger (unten) 

stehen als die Kreuzbeinbasis. 

(Kreuzbeinbasis) haben. GoLDTHWAIT, GouRDON, JUNGHANNS u. a. ha ben 
daruber berichtet. Es kann die Seitenmasse niedriger stehen als die Kreuz­
beinbasis, sie kann die gleiche Hi.ihe haben, oder sie kann die Kreuzbeinbasis 
seitlich uberragen (Abb. 27). Die Stellung der Kreuzbeinseitenmassen hat einen 
gewissen Zusammenhang mit den Ubergangswirbeln (Sakralisation und Lum­
balisation), und wir werden bei der Besprechung dieser angeborenen Verande­
rungen noch einmal kurz darauf zuruckkommen. 

Die Beweglichkeit der Wirbelsaule beruht auf der einen Seite auf 
dem BewegungsausmaB, das die kleinen Wirbelgelenke zulassen, und auf der 
anderen Seite spielen die Zwischenwirbelscheiben dabei eine bedeutsame Rolle. 
Da die Stellung der kleinen Gelenke in den verschiedenen Wirbelsaulen­
abschnitten groBe Unterschiede aufweist, ist auch die Bewegungsmoglichkeit 
und die Richtung der Beweglichkeit in den einzelnen Wirbelsaulenabschnitten 
wechselnd. Wenn auch die Beweglichkeit des einzelnen, zu jedem Wirbelkorper 
gehorenden Gelenkpaares nicht sehr groB ist, so ergibt sich doch im allgemeinen 
durch die Summe der Bewegungsmoglichkeiten in einer groBeren Zahl von 
u bereinanderliegenden Gelenkpaaren ein betrachtliches Bewegungsa us m aB. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 16 
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F:rcK, BRAUS u. a. sind den Bewegungsvorgangen an der Wirbelsaule in gro.Beren 
Untersuchungen nachgegangen, so da.B hier auf das einschlagige Schrifttum 
verwiesen werden kann. In den letzten J ahren erga ben Messungen am Le ben den 
unter Zuhilfenahme von Rontgenbildern schone und fiir klinische Zwecke 
besonders verwertbare Ergebnisse (DITTMAR, BAKKE). Die Wirbelsaule ist 
nach alien moglichen Beuge- und Drehbewegungen hin untersucht und nach­
gemessen worden. BAKKE, der seine am Lebenden gewonnenen Ergebnisse 
mit den anatomischen Untersuchungen von F:rcK und WEBER vergleicht, findet 
beim Lebenden ein wesentlich geringeres Bewegungsausma.B. Die gesamte 
Beweglichkeit der Wirbelsaule in der Pfeilnahtebene berechnet BAKKE mit 
219°, wahrend FICK 428 und WEBER 334° gefunden hatten. Fiir die seitliche 
Beweglichkeit der Gesamtwirbelsaule gibt BAKKE beim Lebenden (Rontgen­
messung) 70-80° und FICK bei Leichenuntersuchungen (nach Entfernung der 
Rippen) 165° an. Die genannten Untersucher haben auch einzelne Wirbel­
paare und die verschiedenen Wirbelsaulenabschnitte auf die Bewegungsaus­
ma.Be untersucht. Es soll auf Wiedergabe dieser gro.Ben Zahlenreihen jedoch 
verzichtet werden. 

Die au.Berordentlich wichtige Rolle, die die Zwischenwirbelscheiben 
fiir die Wirbelsaulenbeweglichkeit spielen, sind in den letzten Jahren haufig 
Gegenstand von Untersuchungen gewesen. Von besonderer Bedeutung ist 
dabei das Zusammenspiel von Faserring und Gallertkern (SCHRADER, DITTMAR, 
G6CKE u. a.). Der Gallertkern ist als lastauffangender und lastverteilender 
Abschnitt der Zwischenwirbelscheibe, also als die funktionelle Kraftquelle, 
aufzufassen. Bereits in unbelastetem Zustand iibt der Gallertkern infolge 
der ihm eigenen Sprengkraft eine gewisse Druck- und Zugbelastung des Faser­
ringes aus, da er sich gegen die anliegenden Lamellen des Faserringes pre.Bt. 
SCHRADER hat diese Verhaltnisse bildlich dargestellt. Die Sprengkraft des 
Gallertkernes hangt von seinem gro.Ben Wasseraufnahmevermogen ab. ER­
LACHER fand bei Kindern, da.B die Wirbelsaulenhohe urn 2% zunahm, wenn 
alle Faserringe durchtrennt waren, und sich die Sprengkraft des Gallertkerns 
ungehemmt in Kopf-Stei.Brichtung auswirken konnte. 

Die Zwischenwirbelscheiben haben also nicht allein die Wirkung von elasti­
schen, zwischen die Wirbel eingebauten Puffern, sondern sie dienen ganz wesent­
lich zur Aufrechterhaltung der Wirbelsaulenstatik. Die Spann-, Zug- und 
Druckkrafte, die sich aus dem Zusammenspiel zwischen Faserring und Gallert­
kern ergeben, helfen beim Aufbau und Erhalten der Wirbelsaulenform mit 
und wirken gleichzeitig unregelma.Bigen und iiberma.Bigen Scher- und Zug­
kraften entgegen, die die Bewegungen der Wirbelsaule mit sich bringen. Diese 
Tatsache mu.B man sich stets vor Augen halten, wenn man krankhaftes Ge­
schehen an der Wirbelsaule untersuchen und in seinen Gesamtauswirkungen 
beurteilen will. 

11. Die Fehlbildungen der menschlichen Wirbelsaule. 
A. Einleitung. 

Fiir das Verstandnis der Wirbelsaulenfehlbildungen ist eine genaue Kenntnis 
der regelrechten Wirbelsaulenentwicklung notwendig. In den vorhergehenden 
Abschnitten haben wir versucht, die regelrechte Entwicklung der Wirbelsaule 
unter Zugrundelegung der neuesten Forschungsergebnisse darzustellen. Es 
bestehen jedoch noch immer gewisse Streitfragen iiber die friihesten Entwick­
lungszustande, so da.B sich daraus bei der Aufstellung einer Theorie der Mi.B­
bildungen weitere gegensatzliche Meinungen ergeben. Zu einem Teil la.Bt eine 
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genaue Erforschung von abgeschlossenen Fehlbildungszustii.nden auch wieder 
Riickschliisse auf gewisse Entwicklungsvorgii.nge zu, die sich einer rein embryo­
logischen Untersuchung unter Umstii.nden entziehen. 

Es ist hier nicht Raum genug, urn auf die verschiedenen Ansichten iiber die 
kausale Genese der MiBbildungen iiberhaupt und besonders der Wirbelsii.ulen­
miBbildungen einzugehen. Die zahlreichen, weit auseinandergehenden Theorien 
dariiber konnen in den entsprechenden Arbeiten nachgelesen werden (Schrift­
tum bei FELLER und STERNBERG, W. MuLLER, BRAUN, KALLIUS, FALK, MATHIS 
u. v. a.). Jene Arbeiten enthalten auch ausfiihrliche Mitteilungen iiber die 
formale Genese, die hier nicht alie aufgefiihrt werden konnen. Welch groBe 
Zahl von Fehlbildungen an der Wirbelsii.ule vorkommen konnen, lii.Bt sich leicht 
verstehen, wenn man bedenkt, aus wieviel Einzelteilen jeder Wirbel und die 
gesamte Wirbelsii.ule zusammengesetzt sin d. Es ist dabei noch zu beriicksichtigen, 
daB alie diese Einzelteile (Wirbelkorper, Zwischenwirbelscheiben, Wirbelbogen­
fortsii.tze, Rippenanlagen) ihren eigenen Entwicklungsgang haben. Die Zeiten 
der Verknorpelung und Verknocherung und die Zeiten der Ausbildung zur end­
giiltigen Form sind in den verschiedenen Einzelteilen verschieden. In gewissen 
Entwicklungszustii.nden sind manche der Einzelteile zunii.chst verschmolzen 
(Rippenanlagen, Wirbelbogenfortsii.tze) und erfahren erst spii.ter in einzelnen 
Wirbelsii.ulenabschnitten eine Trennung, wii.hrend sie in anderen Wirbelsii.ulen­
abschnitten verschmolzen bleiben. Andere Einzelteile wieder werden getrennt 
angelegt (Wirbelkorper und Wirbelbogen) und gehen bei der weiteren Ent­
wicklung eine volikommene knocherne Verschmelzung ein. Zu aliedem kommt 
noch bei der Bildung der endgiiltigen Wirbelsegmente aus den Urwirbel­
segmenten eine Segmentverschiebung, die oben geschildert wurde (S. 217). 
Bei dieser Segmentverschiebung sind die beiden WirbelkOrperhii.lften (rechts 
und links) selbstii.ndig, worauf wir noch zuriickkommen werden. In alien 
kurz angedeuteten Entwicklungsstufen konnen einzelne oder mehrfach auf­
tretende Entwicklungsstorungen vorkommen. Manche Entwicklungsstorung 
kann wiederum Storungen in der Entwicklung anderer, von ihr abhangiger 
oder mit ihr funktionell zusammenhangender Teile hervorrufen. Es konnen 
verschiedene Ursachen zu gleicher oder zu verschiedenen Zeiten storend in die 
Entwicklung einzelner Teile der Wirbelsaule eingreifen. So ist es leicht ver­
standlich, wenn zahlreiche ausgedehnte Wirbelsaulenfehlbildungen nicht ohne 
weiteres zu klii.ren und in ein starres Einteilungsschema einzuordnen sind. 

Eine Darsteliung der Wirbelsaulenfehlbildungen verlangt eine gewisse Ein­
teilung, die jedoch bei der Fiille der soeben angedeuteten Fehlbildungsmoglich­
keiten auf groBe Schwierigkeiten stoBt. Fiir unsere Besprechung haben wir 
Einteilungsgesichtspunkte gewii.hlt, die eine geschlossene Darstellung der 
verschiedenen anatomisch zusammengehorenden Erscheinungsbilder gestatten. 
"Obergii.nge oder Zusammenhii.nge zwischen einzelnen getrennt behandelten 
Abschnitten lassen sich bei keiner solchen Einteilung vermeiden, und es soli 
an entsprechenden Stellen darauf hingewiesen werden. Es wird auch an zahl­
reichen Stellen auf theoretische Erwagungen in bezug auf die kausale und formale 
Genese der Fehlbildungen kurz eingegangen. 

DaB die Wirbelkorperbandscheibenreihe einerseits und die Wirbelbogen­
reihe anderseits fiir die Funktion der Wirbelsaule ganz verschiedene Aufgaben 
zu erfiillen haben, und daB diese beiden Reihen oder Saulen, die die Wirbel­
saule zusammensetzen, sich auch gegeniiber krankhaften Geschehen ganz 
verschieden verhalten, haben uns die pathologisch-anatomischen Wirbelsii.ulen­
forschungen in den letzten Jahren einwandfrei gezeigt. Die Verschiedenheit 
zwischen diesen beiden Teilen der Wirbelsii.ule lii.Bt sich aber bei der Betrach­
tung der Wirbelsaulenentwicklung noch viel besser erkennen, und es liegt klar 

16* 
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zutage, daB auch ganz verschiedenartige Fehlbildungen an diesen beiden physio­
logisch und entwicklungsgeschichtlich verschiedenen Teilen der Wirbelsaule 
auftreten. In der folgenden Besprechung der Wirbelsaulenfehlbildungen be­
trachten wir deshalb die Wirbelkorperreihe und die Wirbelbogenreihe getrennt. 

B. Fehlbildungen der Wirbelkorperbandscheibenreihe 
(Wirbelkorperreihe). 

1. Allgemeines. 
Im entwicklungsgeschichtlichen Aufbau der Wirbelkorperbandscheiben­

reihe, die wir kurz Wirbelkorperreihe nennen wollen, spielt die Chorda dorsalis 
eine ausschlaggebende Rolle, wie weiter vorn dargestellt ist. Fehlentwick­
lungen der Chorda haben naturgemaB ihre Auswirkungen auf den endgiiltigen 
Bau der Wirbelkorperreihe. Bei Fehlen der Chorda {FELLER und STERNBERG) 
fehlen auch die entsprechenden Wirbelkorper und mit Spaltbildungen der 
Chorda sind Wirbelkorperspalten vergesellschaftet. Dariiber wird noch aus­
fiihrlich gesprochen. 

Neben der Chorda kommt aber den BlutgefaBen eine groBe Bedeutung bei 
der Wirbelkorperentwicklung zu, denn sie leiten die Verknocherungsvorgange 
an den Wirbelkorpern ein (S. 219). Es ist im bisherigen Schrifttum dieser Tat­
sache noch zu wenig Beachtung geschenkt worden. Die Erforschung einzelner 
Entwicklungsstorungen an den Wirbelkorpern lenkt jedoch die Aufmerksam­
keit gerade auf die GefaBversorgung hin, und wir werden weiter unten naher 
darauf zu sprechen kommen. 

Da die Chorda dorsalis als Langsstrang die Wirbelsaulenanlage in Kopf­
SteiBrichtung durchzieht, sind die mit ihrer Entwicklung zusammenhangenden 
Storungen auch bei der voll entwickelten Wirbelsaule meist in Kopf-SteiB­
richtung angeordnet (langsgespaltene Wirbelkorper, Ausbuchtungen der Zwi­
schenwirbelscheiben in Kopf- oder SteiBrichtung in der Gallertkerngegend). 
Wahrend der Entwicklung wird die Wirbelsaulenanlage einem Segmentierungs­
vorgang unterworfen, der zunachst die urn die Chorda angeordneten Blastem­
schichten erfaBt und erst spater auf die Chorda selbst iibergreift. Im Chorda­
strang bilden sich dann die friiher geschilderten intervertebralen Chorda­
anschwellungen (die Grundlagen der spateren Gallertkernanlage der Zwischen­
wirbelscheiben) aus. Die Chorda nimmt also an dem Segmentierungsvorgang 
erst in zweiter Linie teil. Ganz anders verhalten sich die BlutgefaBe, die, bereits 
segmentiert angeordnet, in die segmentierten knorpeligen Wirbelkorper ein­
dringen und zu einer Verknocherung der vorbestimmten Segmente fiihren. 

Nach diesen Darstellungen sind also bei den Entwicklungsstorungen der 
Wirbelkorperreihe Zusammenhange mit der Chorda, mit den BlutgefaBen und 
mit dem Segmentierungsvorgang zu beriicksichtigen. 

In Abb. 29 sind in schematischen Skizzen die Fehlbildungen der Wirbel­
korper dargestellt, wie sie sich aus den verschiedenen Zustanden des regel­
rechten Wirbelkorperentwicklungsganges (oberste Skizzenreihe) ableiten lassen. 
Die regelrechte Wirbelkorperentwicklung wurde weiter vorn (S. 224) ausfiihr­
lich behandelt, so daB auf Wiederholungen hier verzichtet wird. Die entwick­
lungsgeschichtlichen Grundlagen der Wirbelkorperfehlbildungen sind auBer­
dem eingehend von JuNGHANNS 1 dargestellt. In dieser Arbeit ist auch den 
Umbildungsvorgangen nachgegangen worden, die die Wirbelkorperfehlbildungen 
wahrend des Lebens und der Belastung erleiden, und die Endzustande sind 
geschildert. 

1 JuNGHANNS: Arch. orthop. Chir. 38, 1 (1937). 
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2. Angeborene Blockwirbel. 

Angeborene knocherne Vereinigung mehrerer iibereinanderliegender Wirbel­
korper oder groBerer Wirbelsaulenabschnitte sind schon recht haufig beobachtet 
warden. Das anatomische Praparat zeigt in solchen Fallen knocherne Ver­
schmelzung von Wirbelkorpern (,Blockwirbel"), zwischen denen die Zwischen­
wirbelscheiben entweder vollkommen fehlen (Abb. 28a) oder nur noch in Resten 
erhalten sind (Abb. 28b). Die Reste von Bandscheibengewebe liegen dann 
entweder zentral oder nach dem Wirbelkanal zu, wahrend die vorderen und 

seitlichen Anteile vollkommen verkno­
chert sind. Solche Blockwirbelbildun­
gen haben in der Regel die Hohe der 
Zahl der verschmolzenen Wirbelkorper 

Abb. 28a. Abb. 28b. 
Abb. 28a. (Seitliche Riintgenaufnahme einer Halfte dcr in der Sagittalebcnc durchsagten Halswirbelsiiule 
eines 45jahrigcn .:lfannes.) Angcborene kniicherne Verschmelzung des 3. und 4. Halswirbelkiirpers und ihrer 

Quer- und Dornfortsatze (,Biockwirbel"). 
Abb. 28b. (Seitliche Riintgenaufnahme einer Hiilfte dcr in dcr Sagittalebene durchsiigten Halswirbelsaule 
eincr 76jiihrigen Frau.) Angeborene kniicherne Vereinigung von zwci Halswirbelkiirpern (Blockwirbel). 
Zwischenwirbelloch eingeengt. Zwischenwirbelscheibe andeutungswcisc durch zwei dicht anciuanderlievcnde 

qnere Schattenstrichc zu erkennen. 

und der dazwischenliegenden Bandscheiben, so daB oft kein nennenswerter Hohen­
verlust und auch keine ungewohnliche Verkriimmung der Wirbelsaule eintritt 
(Abb. 28a und b). Mit der Verschmelzung groBerer Wirbelsaulenabschnitte zu 
einem unbeweglichen, knochernen Stab pflegt allerdings meist eine betracht­
liche Hohenverminderung des betroffenen Teiles einherzugehen (BAUER, BuLOW­
HANSEN, WALTHER, VoLTZ, LENK, NEUSTADT, OvERTON und GHORMLEY, PAN, 
RADULESCU, SORREL, LEGRAND-LAMBLING und NABERT u. v. a.). Wahrschein­
lich wird sie durch das friihzeitige Aussetzen des Wachstums an den verknochern­
den Wachstumsschichten der Wirbelkorper bedingt, oder es fehlt die Anlage 
der Wachstumsschichten iiberhaupt. Untersuchungen dariiber, in welchem 
Entwicklungszustande die Verschmelzung einsetzt, und ob in derartig ver­
schmolzenen Wirbelsaulenabschnitten die regelrechte Anzahl von Knochenkernen 
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angelegt wird, fehlen noch vollkommen. Es ist auch die Frage zu eri:irtern, 
ob derartige Blockwirbelbildungen Hemmungen in der Umbildung des hyalinen 
Knorpels zu Faserknorpel in der Zwischenwirbelscheibenanlage darstellen. 

VALENTIN und PuTSCHAR kommen auf Grund ihrer Erfahrungen zu der 
Ansicht, da.B bei vielen Blockwirbelbildungen nicht eine mangelnde Differenzie­
rung, sondern rascher oder langsamer Abbau und schlie.Blich eine Zersti:irung 
der schon differenzierten Zwischenwirbelscheibe vorliegt. Das schwierige Fragen­
gebiet muB noch durch weitere Untersuchungen geklart werden. 

Angeborene Blockwirbelbildungen ki:innen allein die Wirbelki:irperband­
scheibenreihe betreffen. Meist sind allerdings die dazugehi:irigen Wirbelbogen-

#9/lflllr Rilldlr Hti«ntNr ftNtntlr tinrtlr 
M~Jiti~ /laW Cllfll'tll11tln11 lrWtlk!rptr- lfa/IHri-IJel 

~ 

Abb. 29. Schemata der regelrechten Wirbelkorperentwicklung (obere Skizzenreihe) und der verschiedenen 
Wirbelki.irperfehlbildungen (mittlere und unterc Reihe), die sich aus den Entwicklungszustanden 1-V ableiten 

lassen. Knochengewebe schraffiert. (Nach JUNGHANNS.) 

teile auch mitverschmolzen (BROCHER), so da13 man an einen die Wirbelkorper­
und die Wirbelbogenreihe betreffenden Hemmungsvorgang bei der Segmen­
tierung denken muB (Abb. 28a). Es besteht auch die Moglichkeit, daB dann 
die Verschmelzung, oder besser gesagt, die ausbleibende Segmentierung urspriing­
lich nur im Bogenbereich gesessen hat, und daB die zugehi:irigen Wirbelkorper erst 
in zweiter Linie kni:ichern verschmolzen sind, weil das zwischen ihnen liegende 
Bandscheibengewebe infolge seiner Untatigkeit einer Verkni:icherung anheimfiel. 

An dieser Stelle ist ein kurzer Hinweis auf die Verschmelzung der Wirbel­
korper des Kreuzbeins ni:itig, die im embryonalen Zustande auch als vollkommen 
getrennte einzelne Wirbelki:irper mit dazwischenliegenden Bandscheiben ange­
legt werden. Haufig findet man im spateren Leben noch Reste der Zwischen­
wirbelscheiben, besonders zwischen den obersten Kreuzbeinwirbeln. ScHWABE hat 
diese Verhaltnisse und die dabei auftretenden Riickbildungsvorgange geschildert. 
Auch im SteiBbein spielen sich solche Riickbildungsvorgange ab (ANGERER). 

3. Wirbelkorperspaltung in der Pfeilnahtebene (sagittale Wirbelkorperspalte). 
Spaltungen einzelner oder mehrerer Wirbelkorper in der Pfeilnahtebene, 

wodurch zwei seitlich liegende Halbwirbel (Abb. 29, Skizze IB) entstehen, sind 
nicht nur bei lebensunfahigen MiBbildungen, sondern auch bei Menschen in 
hi:iheren Lebensaltern beschrieben worden. FELLER und STERNBERG sind der 
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Ursache dieser MiBbildung nachgegangen und konnten bei sagittal gespaltenen 
Wirbelkorpern stets auch eine Spaltung der Chorda dorsalis in sagittaler Rich. 
tung finden. KoLMER hat gleichartige sagittale Chorda- und Wirbelkorper­
spaltung beim Katzenembryo beschrieben. Bei regelrechter Entwicklung ver­
schmelzen die Sklerotome der beiderseitigen Urwirbelhalften urn die Chorda 
herum zur Anlage der spateren Wirbelkorper. Im Bereich einer gespaltenen 
Chorda bleibt diese Ver-
einigung aus, so daB sich 
zwei Wirbelkorperhalften 
anlegen. Es handelt sich 
hier also urn Storungen in 
sehr friihen Entwicklungs­
zustanden. Wenn zu dieser 
Spaltbildung der Chorda 
noch Liickenbildungen im 
Primitivknoten hinzukom­
men, dann konnen sehr 
ausgedehnte MiBbildungen 
auftreten. Ein Schema iiber 
alle vorkommenden Mog­
lichkeiten (Abb. 30) haben 
FELLER und STERNBERG 
zusammengestellt. Unter I 
ist dargestellt, daB durch 
die weit auseinanderge­
drangten Halften der Wir­
belkorperanlagen hindurch 
eine offene Verbindung 
des Verdauungsschlauches 
(dicker schwarzer Strich) 

./I 

y(J 

mit der Area medullovas­
culosa (gestrichelt), der 
Anlage des Riickenmarkes, 
bestehenkann. Diese offene 
Liicke kann sich zu einem Y"a 

Strang zuriickbilden (Ill, 
punktierteLinie), der d urch Abb. 30. Schematische Darstellung von sagittalen Wirbelspalten. 

(Beschreibung im Text.) (Nach FELLER und STERNBERG.) 

die geteilte Wirbelkorper­
anlage hindurchzieht und in dem sich bei mikroskopischen Untersuchungen 
Zellen ektodermaler und endodermaler Herkunft nachweisen lassen. 

1.tber den Zusammenhang zwischen Darmkanal und Zentralnervensystem 
bei Wirbelkorperspaltungen in der Pfeilnahtebene liegen viele Beobachtungen 
vor (Schrifttum bei HARTMANN, KORFF). HARTMANN unterteilt die Wirbel­
korperspaltungen in eine Rachischisis anterior (vollstandige Spaltbildung in 
der Pfeilnahtebene mit Doppelung der Chorda) und das Corpus vertebrae 
binucleare (Auftreten von zwei getrennten Knochenkernen in einem einheit­
lichen Wirbelkorper mit Zwischenlagerung von bandscheibenahnlichem Ge­
webe) . Die Erklarungsversuche HARTMANNs bediirfen jedoch noch eingehender 
Nachuntersuchungen an einem groBen Untersuchungsgut. 

Derartige schwere Storungen, wie sie FELLER und STERNBERG schildern, be­
dingen naturgemaB die Lebensunfahigkeit solcher Embryonen, und die Forscher 
haben ihre Untersuchungen auch an lebensunfahigen Friichten vorgenommen. 
Klinisch wichtiger sind diejenigen Falle, bei denen man nur einzelne in der Pfeil-
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nahtebene in zwei Halften gespaltene Wirbelkorper findet (VAN AssEN, BLOUNT, 
FRETS, HANSON, HARRENSTEIN,HARTMANN, KORVIN, LANCE, W.MULLER,OSTEN· 
SACKEN, REISNER, SEREGHI u. a.). Es handelt sich dabei nicht um einen glatt. 
randigen schmalen sagittalen Spalt im Wirbelkorper, sondern die Wirbelki:irper­
mitte ist in der Kopf-SteiBrichtung, also an der Chordadurchtrittsstelle zylin-

drisch ausgehi:ihlt (Abb. 31 b). V on 
· dieser zylindrischen Aushi:ihlung aus 

Ab b. 3l a. Wirbelkorperspalte in Pfeilnahtrichtung im 
Ietzten Lendenwirbel. ,Schmetterlingswirbelbildung" 
und knocherne Vereinignng zwischen linkem Wirbel­
querfortsatz und Kreuzbeinsei tenmasse CObergangs· 
wirbel). Die Kreuzbeinbasis zeigt in ihrer Mitte iiber­
miUliges Wachstum (,Ausgleichswachstum") in den 

Wirbelkiirperspalt hinein. (Nach FRETS.) 

Abb. 31 b. Priiparat der Abb. 3la von oben gesehen, die 
Spaltbildung in Pfeilnahtrichtung mit Ausbuchtung 
des Chordakanals in beide Wirbelkorperhalften hinein 

deutlich sichtbar (vgl. Ab b. 29, Skizze I B). 
(Nach FRETS.) 

geht in der Pfeilnahtebene nach vorn 
und hinten zu ein schmaler, mit Knor­
pelgewebe ausgefiillter Spalt durch den 
Wirbelki:irper (Skizze IB in Abb. 29). 
AuBerdem sind die oberen und unteren 
Flachen der gespaltenen Wirbelkorper 
trichterfi:irmig eingesenkt, und die o ben 
und unten anliegenden Zwischenwir­
belscheiben sinddurchdas zylindrische 
Loch hindurch verbunden. Bei Ri:int­
genaufnahmen von vorn her ahneln 
solche Wirbelki:irper einem Schmetter­
ling (Abb. 3la), und sie erhielten 
deshalb den Namen ,Schmetterlings­
wirbel". Eingehende mikroskopische 
Untersuchungen solcher sagittal ge­
spaltener Wirbelki:irper alterer Men-
schen fehlen noch, weshalb nicht fest­
steht, ob in diesen Fallen stets eine 
sagittal gespaltene Chorda vorliegt. Es 
ist denkbar, daB diese Art der Wirbel­
korperspaltung a us de m Entwicklungs­
zustand stammt, in dem van der 
Chorda aus nach vorn und hinten zu 
in der Pfeilnahtebene das Perichordal­
septum (FRORIEP, KEIBEL und MALL. 
CH. MuLLER, PUTTI, BROMAN u. a.) 
zieht, und daB sich diese Scheidewand 
nicht zuriickbildete, so daB bei der 
Knorpel- und Knochenanlage der Wir­
belkorper eine sagittale Teilung ent­
stand. 

Die Schmetterlingswirbel zeichnen 
sich meist noch dadurch aus, daB ihre 
beiden Halften wahrscheinlich erst in­
folge der Belastung etwas auseinander­
gedrangt werden und dann von vorn 
gesehen beiderseits mit ihren Seiten­
fHichen weiter nach auBen stehen als 
die benachbarten Wirbelkorper (Fall 

van SEREGHI). AuBerdem kommen haufig dabei Wachstumsstorungen im 
Hi:ihenwachstum vor, die sich, wohl auch infolge der Belastung, etwas mehr in 
den vorderen Teilen abspielen, so daB der gespaltene Wirbelkorper vorn etwas 
niedriger ist als hinten. Eine geringe kyphotische Ausbiegung, manchmal auch ein 
deutlicher Gibbus, sind die Folgen der Wachstumshemmungen. Die ,angeborene 
Kpyhose" (W. MuLLER schlagt die Bezeichnung ,angeborener Gibbus" vor) hat 
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in manchen Fallen ihre Ursache in einem sagittalgespaltenen Wirbelkorper der eben 
geschildertenArt (VAN AssEN, GuNTZ, HARRENSTEIN, BAUER, W. MuLLER u. v. a.). 

Wir belkorperspal tun-
gen in der Pfeilnahtebene 
konnen auch in Form der 
Spina bifida anterior mit 
Ausbuchtungen der Riik­
kenmarkshaute (Menin­
gocele) einhergehen. Die 
Bildungen fiihren dann 
zu ahnlichen Folgezu­
standen wie die nach bin­
ten zu entwickelte Me­
ningocele. Am haufigsten 
kommen sie in der Kreuz­
beingegend vor (LUTH, 
OsTEN- SACKEN u. a.). 
Kleinere Ausbuchtungen 
derRiickenmarkshaute in 
die Kreuzbeinwirbel hin­
ein, die sog. Spina bi­
fida incompleta oder die 
Kreuzbeinzyste (KLEI­
NER), werden in einem 
spateren Abschnitt ( Seite 
259) besprochen. 

4. Einseitige Halbwirbel. 
Einseitig (links oder 

rechts) entwickelte Halb­
wirbel (Skizze ID in Ab­
bildung 29), die einzeln 
oder zusammen mit aus­
gedehnten Wirbelsaulen­
miBbildungen vorkom­
men konnen, haben im 
Schrifttum groBe Ausein­
andersetzungen hervor­
gerufen. FELLER und 
STERNBERG haben das 
entsprechende Schrift­
tum kritisch besprochen 
(s. auch JUNGHANNS, W. 
MULLER u. a.). Nach 
FELLER und STERNBERG 
ist fur die Formentste­
hungdereinseitigenHalb­
wirbel die Chorda dorsalis 
von ausschlaggebender 
Bedeutung, da sie stets 
nach der Seite des Halb­

Abb 32. (Rontgeuaufnahme der Wirbelsiiule eines Neugeborenen. Sagit· 
tal er Strahlengang.) Sagittale Spaltung der Knochenkerne zahlreicher un­
terer Brustwirbelkorper und der obersten Lendenwirbclki:irper m it gleich· 
zeitiger Verschmelzung von Rippen und Fehlen einigerWirbel. Verschie­
dene GroBe der Wirbelkorperhatften. Betrachtliche Skoliose und Kyphose. 

wirbels zu gekriimmt ist. Es handelt sich dabei nicht urn das Ausbleiben einer 
Knochenkernbildung in der einen Wirbelhalfte, sondern FELLER und STERNBERG 
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glauben, daB bereits die knorpelige Wirbelkorperanlage Fehlbildungen aufwies. 
Von anderer Seite (RosENBERG, NAEGELI, NIEHUS) wird angenommen, daB die 
Ausbildung einzelner WirbelkorperhiiJften durch Ernahrungsstorungen ver­
hindert werden kann, oder daB sogar normal angelegte knocherne Wirbelkorper­
halften durch Druck zugrunde gehen. Diese Fragen sind jedoch noch langst 
nicht ihrer endgiiltigen Klarung entgegengefiihrt. Es ist moglich, daB dabei 
die BlutgefaBversorgung (Fehlen der BlutgefaBe in der knorpelig bleibenden 

Ab b. 33 1 • (Lichtbild einer miJ.lbildeten Wirbelsaule eines 52 jiihrigen Man· 
nes.) Verschiedene, unregelmii.Big angeordnete Halbwirbelbildungen und 
Wirbelverschmelzungen mit Skoliosenbildung. Rippenverschmelzungen. 

(Prii.parat aus dem Pathologischen Museum der Universitiit Berlin, 
Beob. R . RoSSLE.) 

Wir belkorperhalfte) eine 
ausschlaggebende Rolle 
spielt (JUNGHANNS). 

Einseitige (links oder 
rechts entwickelte) kno­
cherne Halbwirbel be­
stehen in friihen Entwick­
lungszustanden stets als 
rundliche bzw. wiirfelfor­
mige Knochenkerne. Die 
zugehOrige Wirbelkorper­
halfte, in der kein Kno­
chenkern entwickelt ist, 
wird von Knorpelgewebe 
eingenommen und ist be­
reits im Embryonalleben 
nicht ganz so hoch wie 
die knocherne Wirbel­
korperhalfte, so daB sich 
also eine leichte Skoliose 
der Wirbelsaule findet. 
N a eh der Ge burt werden 
diese ,angeborenen Sko­
liosen" immer deutlicher 
und der urspriinglich wiir­
felformige Knochenkern 
bildet sich allmahlich zu 
einem keilformigen Kno­
chenstiick aus, das halb­
seitig mit seiner Schneide 
bis zur Pfeilnahtebene 
heran oder etwas nach 
der anderen Seite zu dar­
iiber hinausragend ent­
wickelt ist (,angeborener 

halbseitiger Keilwirbel"). Das Schrifttum enthalt zahlreiche Arbeiten iiber solche 
Falle: FusARI, GoNZALES-AGUILAR, HAFFNER, KNAPPER, LoHMULLER, NovAK, 
PERROT und BABAIANTZ, RECCANDTE, SAv.Es, SICILIANI, WrLLICH, W. MuLLER 
u. v. a. Meist handelt es sich dabei allerdings nicht urn pathologisch -ana­
tomische Untersuchungen, sondern urn Rontgenbefunde , und sehr oft liegen 
bei den einzelnen Krankheitsfallen uniibersichtliche Verhaltnisse vor, indem 
sich mehrere verschiedene WirbelsaulenmiBbildungen iiberlagern und die Deutung 
erschweren (Abb. 32 und 33) . 

1 Der hier oben abgebildete Fall von WirbelsiiulenmiBbildung ist zusammen mit einem 
anderen in einer Arbeit von OSKAR ScHULZ ,Beitrage zur Kenntnis der Fehlbildungen 
der Wirbelsaule" [Virchows Arch. 303 (1939)] genauer beschrieben. RossLE. 



Fehlbildungen der Wirbelki:irperbandscheibenreihe (Wirbelki:irperreihe). 251 

5. Halbwirbel durch hemimetamere Segmentverschiebung. 

Schon mehrfach war die Rede davon, daB in friihen Entwicklungsstufen 
der Wirbelsaule die linken und rechten Wirbelkorperhalften getrennt sind 
(S. 216, 218), und daB sich bei Bestehenbleiben dieses friihembryonalen Zu­
standes, sagittal gespaltene Wirbelkorper ausbilden konnen (Skizzen IA und B 
in Abb. 29). Bei der Besprechung der regelrechten Wirbelsaulenentwicklung 
hatten wir weiterhin gesehen, wie sich im Blastemzustand (S. 217) eine Ver­
schiebung der Wirbelanlagen derart einstellt, daB die urspriinglich an der 
Stelle des spateren Wirbelkorpers liegende Blastemschicht kopfwarts riickt 
und zur Grundlage des Bandscheibenaufbaues wird, wahrend sich an ihrer 
Ursprungsstelle neues Blastemgewebe einschiebt, das fiir den Aufbau des spateren 
Wirbelkorpers dient. Diese in SteiB- Kopfrich-
tung vor sich gehende Verschiebung der Wirbel­
saulensegmente kann bei sagittal geteilten Wir­
belsaulenanlagen einseitig vor sich gehen bzw. 
einseitig gehemmt bleiben. Diese fehlerhafte Ver­
schiebung von Halbsegmenten breitet sich bis­
weilen iiber groBe Wirbelsaulenabschnitte aus, 
bisweilen betrifft sie auch nur wenige iibereinander­
liegende Wirbelkorperanlagen. LEHMANN -FA crus 
hat die Bedeutung solcher hemimetamerer Seg­
mentverschiebungen eingehend geschildert. Am 
oberen und unteren Ende einer Verschiebungs­
reihe bleibt dann auf jeder Seite ein Halb­
wirbel iibrig (Abb. 34), der sich spater zu einem 
Keilwirbel umbildet, wie wir das im vorherigen 
Abschnitt von den einseitigen Halbwirbeln bereits 
beschrieben haben. FELLER und STERNBERG, 
W. MuLLER u. v. a. ha ben sich mit dieser Theorie 
der mehrfachen und alternierend angeordneten 
Halbwirbel beschaftigt und neue Krankheitsfalle 
geschildert. Die ausdenkbaren Moglichkeiten der­
artiger halbseitiger Segmentverschiebungen und 
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Ab b. 34. Schematische Darstellung der 
hemimetameren Segmentverschiebung 
(A.). Die Halbwirbel schraffiert. Die 
Halbwirbel bilden sich allmahlich zu 
Keilwirbeln aus, so daLl eine Skoliose 

entsteht (B). 

falscher Zusammenlagerung von Segmenten sind recht groB (W. MuLLER bringt 
dariiber Schemata), und es sind dabei auch stets noch Verschiebungen, 
haufig auch unrichtige knocherne Verschmelzung, von Rippen und Wirbelbogen­
anteilen und sehr haufig auch noch Blockwirbelbildungen, also Segmentver. 
schmelzungen, vorhanden. Zahlreiche derartige MiBbildungen sind so uniiber­
sichtlich aufgebaut, daB selbst bei sorgfaltigster Zahlung der einzelnen Knochen­
teilchen keine befriedigende Zusammenordnung herzustellen ist. Wenn Trager 
solcher Fehlbildungen lebensfahig sind, dann stellen sich meist im Laufe des 
Le bens noch ausgedehnte Wirbelsaulenverkriimmungen als Folge der Halbwirbel­
bildungen ein, denn auch bei vollkommen seitengleicher Verschiebung sind 
die iibrigbleibenden alternierenden Halbwirbel nicht immer von der gleichen 
GroBe und oft auch infolge ihrer Lage in verschiedenen Wirbelsaulenabschnitten 
anderen Belastungsverhaltnissen ausgesetzt, weshalb sie noch groBe Umbil­
dungen im Laufe des Lebens erfahren konnen. 

Es muB jedoch erwahnt werden, daB LEHMANN-FACIUS der Ansicht ist, 
daB auch einzeln auftretende, einseitig entwickelte Halbwirbel, die wir im 
vorhergehenden Abschnitt beschrieben haben, durch halbseitige Segment­
verschiebung entstanden sind, indem einer der Halbwirbel zugrunde ge­
gangen ist. 
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6. Fehlende Wirbelkorperverknocherung. 
Das Fehlen eines einzelnen oder mehrerer iibereinanderliegender Wirbel­

korper bei vorhandener Wirbelbogenanlage ist mehrfach beobachtet worden. 
Bei Embryonen mit dieser Fehlbildung wird der Raum, in dem eigentlich ein 
verknocherter Wirbelkorper liegen sollte, von Knorpelgewebe eingenommen. 
FELLER und STERNBERG stellten fest, daB im Bereich solcher fehlender Wirbel­
korper auch die Chorda dorsalis fehlt, und sie bezeichnen deshalb das Fehlen 
der Chorda als Ursache fiir das Ausbleiben der Knochenkernbildung in diesen 
Wirbelkorpern. Da sich aber schon bei der Ausbildung des knorpeligen Wirbel­
korpers Riickbildungsvorgange in der Chorda einstellen, erscheint diese Erkla­
rung nicht durchaus befriedigend. Es ist gut moglich, daB die Chorda auch 
in solchen nicht verknocherten Wirbelkorperanlagen zuriickgebildet und dem 
Knorpelgewebe gewichen ist. Wir mochten vielmehr glauben, daB ahnlich wie 
bei der Bildung von dorsalen Halbwirbeln auch beim Fehlen der Verknocherung 
ganzer Wirbelkorper Fehlbildungen in der GefaBversorgung des knorpeligen 
Wirbelkorpers maBgebend sind. Beim Ausbleiben der BlutgefaBeinsprossung 
in den knorpelig angelegten Wirbelkorper kann keine Verknocherung einsetzen 
(Skizze IliA in Abb. 29). Zur sicheren Klarung sind aber auch fiir diese Falle 
noch weitere eingehende embryologische Untersuchungen notwendig. 

In der weiteren Entwicklung nach der Geburt stellt sich beim Fehlen der 
Verknocherung eines Wirbelkorpers ebenfalls eine Kyphose oder Gibbusbildung 
an der entsprechenden Stelle ein, weil das Knorpelgewebe der Belastung nicht 
gewachsen ist, und auch diese Fehlbildung ergibt also eine ,angeborene Kyphose". 
Es ist dabei weiterhin zu beobachten, daB die zu dem nicht verknocherten 
Wirbelkorper gehorenden Wirbelbogenwurzeln, die ja sowieso einen betracht­
lichen Teil an der Bildung des endgiiltigen Wirbelkorpers iibernehmen, sich 
beim weiteren Wachstum iiber ihre regelrechte GroBe hinaus vergroBern und 
vor dem Riickenmark zusammenwachsen, wodurch sich doch noch ein aller­
dings meist sehr kleiner ,dorsaler Halbwirbel" ausbildet (Skizze IIIB in 
Ab b. 29). Dieser unterliegt allmahlich einer Keilwirbelbildung, wie dies 
von den riickenwarts liegenden Halbwirbeln noch besprochen wird. Solche 
Falle von angeborenen Kyphosen sind im Schrifttum schon mehrfach erwahnt 
(vAN ScHRICK, BAUER u. a.). 

Als ganz seltene Fehlbildung ist das vollkommene Fehlen des Zahnfort­
satzes des Epistropheus, der ja entwicklungsgeschichtlich als Korper des Atlas 
aufzufassen ist, beobachtet worden. Bei einem 20jahrigen, iiber den RoBERTS 
berichtet, trat dadurch eine traumatische Verschiebung des Atlas und eine 
Einengung des Wirbelkanales auf. 

Das FehlengroBerer Wirbelsaulenabschnitte wurde am Wirbelsaulenende schon 
ofter beschrieben (Sirenenbildung). Dabei sind meist noch ausgedehnte Nerven­
storungen, Becken- und GliedmaBenmiBbildungen vorhanden. Auch Storungen 
in der Entwicklung der Harnwege und der unteren Darmabschnitte kommen 
gleichzeitig haufig damit vor. Wenn groBere Abschnitte der unteren Wirbelsaule 
fehlen, handelt es sich meist urn lebensunfahige Fehlgeburten. In Beobachtung 
des Klinikers kommen haufiger Menschen, bei denen halbseitiger Kreuzbein­
mangel mit Beckenverbildung besteht. Zahlreiche in diese Gruppe der Fehl­
bildungen gehorige Falle sind im Schrifttum vorhanden: CASTRONOVO, FELLER 
und STERNBERG, GtiNTZ, HAMSA, J. MuLLER, RocHER und RouDIL, VALENTIN. 

7. Rtickenwarts liegende (dorsale) und bauchwarts liegende (ventrale) Halbwirbel. 
Im Gegensatz zu der groBen Zahl von Fallen mit sagittaler Wirbelkorper­

spalte und einseitig entwickelten Halbwirbeln, die bisher veroffentlicht sind, 
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ist nur eine kleine Zahl von Fallen im Schrifttum enthalten, bei denen nur die 
riickenwarts liegende Wirbelkorperhalfte knochern entwickelt ist (Abb. 35), 
wahrend die nach vorn zu liegenden Teile des gleichen Wirbelkorpers nicht 
verknochert, sondern durch bandscheibenartiges Gewebe gebildet sind. Sie sind 
als ,dorsale Halbwirbel" (JuNGHANNS) oder ,Hemispondylus posterior" (BAKKE) 
bezeichnet worden. Die Benennung ,Hemispondylia sagittale" von NovAK trifft 
die vorliegende V eranderung 
wohl nicht ganz richtig. DREY­
FUS verwendet die Bezeichnung 
, ,Mikrospondylie''. Ofter wur­
den derartige Entwicklungs­
storungen ohne besondere Na­
mengebung als Ursache fiir 
angeborene Kyphosen verof­
fentlicht (BAUER, DREHMANN, 
KIENBOCK, LINDEMANN, SeRA· 
PIRA, v. ScHRICK, WoLLEN· 
BERG, ZANOLI). 

Die Entwicklungsgeschichte 
der Wirbelsaule zeigt, daB bei 
Einleitung der Verknocherungs­
vorgange von hinten her und 
von vorn her BlutgefaBe in den 
knorpelig angelegten Wirbel­
korper eindringen (S. 218 und 
219), und wie sich so ein bauch­
warts und ein riickenwarts 
liegender Knochenkern ausbil­
det (SkizzeiVinAbb. 29). Der 
riickenwarts liegende ist von 
Anfang an groBer und ver­
drangt die Chorda etwas nach 
vorn zu. Friiher wurden die 
dorsal entwickelten Halbwirbel 
(Skizze IVB in Abb. 29) als 
unterentwickelte Wirbelkorper 
aufgefaBt. Nach unserer Mei­
nung liegt die Erklarung nahe, 
daB bei derartigen Fehlbildun­
gen eine Hemmung der Aus­
bildung des bauchwarts lie­
genden Knochenkernes vor­

Abb. 35. (Ausschnitt aus der seitlichen Rontgenaufnahme der 
Wirbelsiiule eines 15jahrigen Jiinglings.) 1. Lendenwirbelkorper 

nur als riickwarts liegender Halbwirbel entwickelt. 
Kyphosenbildung. (Nach JUNGHANNS.) 

liegt, da wahrscheinlich das die Verknocherung einleitende BlutgefaB nicht 
vorhanden war oder bei seiner Entwicklung nicht den richtigen Weg in den 
Wirbelkorper hinein gefunden hat. Durch Fehlen des ventralen BlutgefaBes 
konnte die Verknocherung des vorderen Wirbelkorperteiles nicht eintreten, 
dieser blieb knorpelig und bildete sich im Zusammenhang mit dem Knorpel­
gewebe der benachbarten Bandscheiben zu Bandscheibengewebe urn. Diese 
Erklarung liegt urn so naher, weil, allerdings bisher nur in einem einzigen Falle, 
auch ein Wirbelkorper beschrieben ist (SCHMORL-JUNGHANNS), bei dem der 
vordere Anteil regelrecht knocherne Entwicklung zeigt, aber der riickenwarts 
liegende Teil fehlt und durch Bandscheibengewebe ersetzt ist (Abb. 36). Fiir 
diesen Fall muB man also an ein Ausbleiben der Bildung des riickenwarts liegenden 
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Knochenkernes infolge Fehlens des entsprechenden BlutgefaBes denken (Skizze 
IVC und D in Abb. 29). 

Das Fehlen der Verknocherung in der bauchwarts liegenden Wirbelkorper­
halfte fiihrt allmahlich infolge der Belastung zu einer kyphotischen Verkriim­
mung der Wirbelsaule. Der anfangs wiirfelformige riickenwarts liegende Halb­
wirbel, der sich knochern mit den Wirbelbogenwurzeln beiderseits vereinigt 
hat, wird durch den Belastungsdruck nach und nach keilformig umgebildet. 
Im Gegensatz zu den seitlich entwickelten Halbwirbeln, die durch zunehmende 
Keilwirbelbildung zu einer Skoliose Veranlassung geben, ergeben die dorsalen 
Halbwirbel Keilform mit nach vorn zu entwickelter Schneide, so daB sich eine 
mehr und mehr zunehmende Kyphose einstellt. Das Knorpel- bzw. Band­

Ab b. 36. (Licbtbildderlinken Halite derin 
der Sagittalebene durchsiigten Brustwirbel­
saule einer 26jllbrige Frau.) 10. Brust­
wirbelktirper nur als baucbwarts angeord­
neter Halbwirbel entwickelt. Die benacb­
bartenZwischenwirbelscheiben hangen huf-

cisenfOrmig miteinander zusan1men. 

scheibengewebe, das bauchwarts des Keilwir­
bels liegt, kann dabei vollkommen zugrunde 
gehen, so daB sich der dariiber- und darunter­
liegende Wirbelkorper mit den Vorderkanten 
beriihren (Abbildung bei JUNGHANNS). Infolge 
der Belastung kann sich auch noch eine ge­
wisse Ruckwartsverlagerung des Halbwirbels 
einstellen, wodurch eine Einengung des Wirbel­
kanales auftritt. 

Uber bauchwarts liegende Halbwirbel laBt 
sich nur wenig sagen, da erst eine einzige Be­
obachtung vorliegt (SCHMORL und JUNGHANNS). 
In diesem Falle war die riickenwarts liegende 
Halfte eines Wirbelkorpers von Bandscheiben­
gewebe ausgefiillt, das mit dem Gewebe der 
oben und unten anliegenden Zwischenwirbel­
scheibe hufeisenformig zusammenhing (Ab b. 36). 
Die Wirbelbogenwurzeln waren beiderseits 
knochern mit dem bauchwarts liegenden Halb­
wirbel vereinigt. Da der ventrale Halbwirbel 
vorn regelrechte Hohe hatte, war keinerlei ky­
photische Wirbelsaulenverbiegung vorhanden. 

8. Frontale Wirbelkorperspalte. 
Wahrend in friihen Entwicklungsstufen eine 

deutlich abgrenzbare Scheidewand (Perichor­
dalseptum) in der Pfeilnahtrichtung durch den Wirbelkorper hindurchzieht 
(Skizze I, Abb. 29), ist in frontaler Richtung eine solche Scheidewand nie 
vorhanden. Deswegen waren auch Fehlbildungsformen mit in Frontalrich­
tung verlaufenden Spalten nicht zu erwarten und sind auch tatsachlich bei 
Erwachsenen noch nie beobachtet warden. Nur zweimal wird bisher im 
Schrifttum von Neugeborenen berichtet, bei denen neben vollig regelrecht 
entwickelten Wirbelkorpern an einigen Wirbelkorpern der vordere und der 
hintere Knochenkern getrenntwaren (Skizze V, Abb. 29). LoSSEN hat eine Reihe 
derartiger Rontgenbilder gesehen (mitgeteilt bei JuNGHANNS) und MEYER­
BuRGDORFF veroffentlichte zusammen mit KLOSE-GERLICH gleichartige Beob­
achtungen an Neugeborenen. Nach ihren feingewebigen Untersuchungen ist 
der Spalt mit Knorpelgewebe ausgefiillt, das Wachstumsschichten tragt. Nur 
in den mittleren Teilen konnten Reste von Chordagewebe nachgewiesen werden. 

Bei alien diesen Beobachtungen handelt es sich wohl nur urn ein etwas ver­
zogertes Durchlaufen eines regelrechten Entwicklungsvorganges (Skizze V, 
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Abb. 29). Es bleibt abzuwarten, ob derartige Spaltbildungen beim Erwachsenen 
noch einmal gefunden werden. 

9. Fehlbildungen der Chorda dorsalis und der Zwischenwirbelscheiben. 
Wirbelkorper und Zwischenwirbelscheiben haben in der Wirbelkorperband­

scheibenreihe so enge Beziehungen zueinander, daB auch bei Fehlbildungen 
eines dieser Teile der andere Teil in Mitleidenschaft gezogen wird. Es ist oft 
schwer festzustellen, welcher der beiden Teile die urspriingliche Veranderung 
zeigt, und welcher sich diesen Veranderungen erst in zweiter Linie angepaBt 
hat. Besonders innig sind die Beziehungen zwischen Wirbelkorper und Band­
scheibe noch durch die Chorda, die in der vorknorpeligen und knorpeligen 

Abb. 37. (Mikrophotogramm der Wirbelkorperbandscheibcngrenze am 10. Brustwirbel eines 16jahrigen 
Jiinglings.) An der Stelle des friiheren Chordakanals geht ein Zapfen aus Baudscheibengewebe in den Wirbel­
kiirper hinein. Der Zapfen wird beiderseits von einer Knorpelwachstumsschicht begleitet (teilweise Persistenz 

des Chordakanals). 

Entwicklungsstufe beide in Kopf-SteiBrichtung durchzieht und sich spater 
im Wirbelkorper vollkommen zuriickbildet, dafiir aber in der intervertebralen 
Chordaanschwellung im Gallertkern der Zwischenwirbelscheibe lebenslang 
wenigstens in kleinen Resten bestehen bleibt. 

Die Riickbildungsvorgange der Chorda dorsalis konnen in alien Entwick­
lungsstufen Hemmungen erfahren (Abb. 37), die nach endgiiltigem AbschluB 
der Wirbelsaulenentwicklung noch nachzuweisen sind. Es kann sich bei einem 
sonst in alien Teilen wohl ausgebildeten Wirbelkorper mitten durch den Knochen 
hindurch in einem zylindrischen Hohlraum ein strangformiger Chordarest von 
einer Bandscheibe zur anderen ziehen (Abb. 38), wie er in der vorknorpeligen 
Entwicklungsstufe verlief. Eine solche sog. ,persistierende Chorda" 
(,bleibender Chordakanal" in Skizze liB der Abb. 29) ist bisher in nur wenigen 
Fallen beobachtet worden (MusGROvE, ScHMORL). Nach den Zwischenwirbel­
scheiben zu erweitert sich der zylindrische Hohlraum meist trichterartig (Ab b. 37) 
und der Wirbelkorper kann gewisse WachstumsstOrungen zeigen. Bei der sagit­
talen Wirbelkorperspalte batten wir einen gleichartigen zylindrischen Hohl­
raum im Wirbelkorper festgestellt, der aber noch mit einer sagittalen Spaltung 
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des ganzen Wirbelki:irpers vergesellschaftet war (Abb. 31 b). Mikroskopische 
Untersuchungen miissen noch klaren, ob in den Fallen mit zylindrischem Hohl­
raum und sagittaler Wirbelki:irperspalte tatsachlich, wie FELLER und STERN­

Ab b. 38. (Lichtbild der Sagittalschnittflachc der Brnst­
wirbelsanle eines 22jahrigen Mannes.) In dcr Mitte 
des 9. Brustwirbels hangen die beiden benachbarten 
Zwischenwirbelscheiben an der Stelle des friiheren 
Chordakanals zusammen (persistierender Chordakanal). 

BERG meinen, stets auch eine Chorda­
spaltung vorliegt, und ob vielleicht 
in den Fallen von Hohlraumbildung 
mit persistierender Chorda ohne sagit­
tale Wirbelki:irperspalte (Abb. 38) die 
Chorda als ungeteilter Langsstrang 
verlauft. 

Chordareste ki:innen sich im Wir­
belki:irper an den verschiedensten Stel­
Ien noch finden. Sie liegen dann als 
kugelige, weiBliche, gallertig schim­
mernde, weiche Massen in den Wirbel­
ki:irpern, rings von Knochengewebe 
umschlossen. ScHMORL hat sie bei 
mikroskopischen Untersuchungen hau­
fig gefunden. Sie miissen als Reste 
der Chorda aufgefaBt werden, die 
bei der Weiterentwicklung liegen­
geblieben sind, und diirfen nicht mit 
solchen Chorda- und Bandscheiben­
teilen verwechselt werden , die im 
spateren Le ben auf Grund von krank­

haften Vorgangen in die Wirbelki:irper oder unter das hintere Langsband ein­
gepreBt worden sind. Dber solche Verlagerungen von Bandscheibengewebe und 

Abb. 39. (Bei schwacher VergrOJJerung aufgenommene Sagittalschnittfliiche der 
Brustbandscheibe cines .Jugendlichen.) Im Gallertkerngebiet dentliche Aus­
buchtung der Zwischenwirbclscheibe in die Wirbelkorper hincin. Knorpelplatte 

an diesen St ellen diinncr als normal. 

Chordagewebe wird 
weiter unten noch 
gesprochen. 

Im Zusammen­
hang mit den Riick-
bildungsvorgangen 

der Chorda dorsalis 
entsteht noch eine 
Fehlbildung der Zwi­
schenwirbelscheiben, 
die recht haufig an­
zutreffen und von 
groBer klinischer Be­
deutung ist. E s sind 
dies die ,Ausbuch­
tungen der Zwi­
schenwir belschei­
ben im Gallert­
kerngebiet". Die 
Z wischen wir belschei­

ben buchten sich ober- und unterhalb des Gallertkernes napffi:irmig in die 
benachbarten Wirbelki:irperendplatten ein. Das kann an einzelnen Zwischen­
wirbelscheiben vorkommen, wird aber meist an gri:iBeren Wirbelsaulenabschnitten 
und insbesondere in der unteren Brustwirbelsaule beobachtet (Abb. 39). Diese 
Ausbuchtungen entstehen dadurch, daB sich die friiheren Durchtrittsstellen des 
Chordakanales in den Wirbelki:irperendflachen nicht vi:illig eben geschlossen 
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haben, sondern kleine oder groBere napffOrmige Einsenkungen auf den Wirbel­
korperendfHtchen zuriicklieBen. In dem gleichen Gebiet liegt auch der Gallert­
kern, der sich ja aus Chordaresten bildet. An den Stellen, an denen sich das 
Bandscheibengewebe in die Einsenkungen der Wirbelkorperendflachen hinein­
legt, ist auch meist die Knorpelplatte etwas diinner (Abb. 39). Die Lage­
beziehungen zwischen den Einsenkungen der Wirbelkorperendflachen, den an 
diesen Stellen verdiinnten Knorpelplatten und dem Gallertkern sind fiir patho­
logische Geschehnisse auBerordentlich wichtig, wie spater ausgefiihrt wird. 

C. Fehlbildungen der Wirbelbogenreihe. 
1. Allgemeines. 

So wie fiir die Fehlbildungen der Wirbelkorperreihe die Chorda dorsalis 
einen formbestimmenden EinfluB hat, wird die Wirbelbogenreihe in ihrer Ent­
wicklung und auch in ihren Fehlbildungen wesent-
lich von dem Neuralrohr bestimmt. RECKLING-
HAUSEN, KLEBS, MATHIS, FELLER und STERNBERG 
u. v. a. haben die Beziehungen zwischen Fehlbil­
dungen des Neuralrohres und des Wirbelbogens 
eingehend untersucht. Eine Besprechung aller er­
hobenen Befunde und Meinungen wiirde den Rah­
men dieser Arbeit zu sehr iiberschreiten. Mit 
den Wirbelbogenspalten konnen je nach Weite, 
Ausdehnung und Sitz die verschiedensten Riicken­
marksfehlbildungen zusammen vorkommen: Mye­
locele, Meningocele, Myelomeningocele, Myelo­
zystocele, Myelozystomeningocele usw. Einteilung, 
Entstehungsursachen und Schrifttum sind aus­
fiihrlich bei F. A. HESSE 1 angefiihrt. 

Bei den Fehlbildungen der Wirbelbogen stehen 
die Spaltbildungen in vorderster Linie (Abb. 40). 
Sie sind ganz wesentlich haufiger als Wirbelkorper­
spaltbildungen. Ausgedehnte Spaltbildungen an 
den Wirbelbogen konnen nicht nur wegen der 
gleichzeitig mit vorkommenden Riickenmarksfehl­
bildung mit Nervenstorungen, sondern auch wegen 
der durch die Spaltung bedingten statischen 

Abb.40.(Halbschematische Darstellung 
eines Lendcnwi rbelktirpcrs.Ansicht von 
obcn.) Darstellung der Wirbelbogen­
spalten: 1 sagi ttale Dornfortsatzspaltc, 
2 Spalt im Zwischengelenkstiick (Spon­
dylolyse, Spondylolisthese), 3 Spalt" 
in der Wirbelbogenwurzcl, 4 Gr.enze 

zwischen Wirbelbogenwurzel und 
Wirbelktirper. 

Wirbelsaulenbeschwerden und Wirbelsaulenverkriimmungen groBe klinische Be­
deutung erlangen, wahrend die geringsten Formen der Wirbelbogenspalten 
(z. B. einzelne glattrandige, schmale Dornfortsatzspalten) lediglich als Neben­
befunde zu betrachten sind. 

2. Dornfortsatzspalten. 
Der Dornfortsatz, der bei der Geburt noch vollkommen knorpelig ist (S. 221) 

und durch Verschmelzung der beiden knorpeligen Wirbelbogenhalften ent­
standen war, verknochert im Laufe des l. Lebensjahres dadurch, daB von 
beiden Seiten her aus den Wirbelbogen heraus die Knochenkerne in ihn hinein­
wachsen (S. 232) und sich hier zum knochernen Dornfortsatz vereinigen. Beim 
Ausbleiben dieser Vereinigung bleibt zwischen den beiden Wirbelbogenknochen­
kernen ein Spalt bestehen (Spina bifida posterior). Dies kann in alien Wirbel­
saulenabschnitten an einzelnen oder an mehreren iibereinanderliegenden 

1 HESSE, F. A.: Erg. Chir. 10 (1918). 
Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 17 
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Dornfortsatzen vorkommen und ist recht haufig. Bevorzugt sind dabei die 
Ubergangsstellen zwischen den verschiedenen Wirbelsaulenabschnitten. 

Die Dornfortsatzspalten liegen nicht immer genau in der Pfeilnahtebene, 
sondern verlaufen oft schrag oder etwas nach seitlich verschoben. Dann ist 
meist die eine Halfte etwas kiimmerlich ausgebildet und erreicht die Mitte 
nicht, wahrend die andere Halfte nicht nur den eigentlich von ihr zu bilden­
den Dornfortsatzteil ausfiillt, sondern gleichsam iiber das Ziel hinausschie.Bend, 
auch noch ein Stuck der anderen Bogenhalfte mit verkni:ichert hat. Bisweilen 
ki:innen auch nicht vereinigte Dornfortsatzhalften so verschoben sein, daB die 
Spitze der einen nicht neben, sondern etwas iiber oder unter der Spitze der 
anderen Halfte steht. Nach HINTZE soU dann infolge der Rechtshandigkeit 
meist der linke Bogenteil iiber dem rechten stehen. Die Haufigkeit der Dorn­
fortsatzspalten ist in einzelnen Wirbelsaulenabschnitten auBerordentlich ver­
schieden. 

Dornfortsatzspalten der Halswirbelsaule sind mehrfach beschrieben (ASKEY 
und CoLLINS, LE DouBLE, GRUBER, W. MuLLER, ScHINZ u. a.). Besonders 
haufig kommen sie im Atlas vor, vereinzelt in den untersten Halswirbeln. 
GEIPEL fand bei Reihenuntersuchungen in 3% aller Falle Spaltbildungen im 
hinteren Atlasbogen. Von ihm stammt eine genaue Beschreibung dieser Fehl­
bildungen an Hand von 44 Fallen. DUBREUIL-CHAMBARDEL berichtet in der 
Monographie iiber den Atlas ebenfalls ausfiihrlich dariiber. HYRTL, RENANDER, 
FicK, KoHLER, DISSE, ARKUSSKY, FREI, REISNER u. a. haben einzelne Falle 
berichtet. Die groBe Haufigkeit der Spaltbildungen im hinteren Atlasbogen 
hangt wahrscheinlich auch damit zusammen, daB der Atlasbogen schon bei 
der regelrechten Entwicklung langer als die anderen Wirbelbi:igen knorpelig 
bleibt. Erst im 4. oder 5. Lebensjahre ist im allgemeinen seine fertige Ver­
knocherung eingetreten. Auch im Epistropheus kommen Dornfortsatzspalten 
vor {GEIPEL). DaB auch im vorderen Bogen des Atlas Spaltbildungen auf­
treten {GEIPEL, ENGLANDER), soil hier nur erwahnt werden. Dieser Fehl­
bildung liegen selbstverstandlich ganz andere entwicklungsgeschichtliche Vor­
gange zugrunde, da der vordere Atlasbogen eine eigene, sowohl von der Bildung 
der Wirbelki:irper als der Wirbelbi:igen abweichende Entwicklung durchmacht. 

In der Brustwirbelsaule kommen Dornfortsatzspalten nur auBerordentlich 
selten vor. Sie sitzen dann meist am oberen oder unteren Ende der Brustwirbel­
saule. Am 1. Brustwirbeldornfortsatz konnten sie von W. MuLLER und von 
SCHUPPLER und gleichzeitig am 3. und 4. Brustwirbel von TORBIN und JALIK 
beobachtet werden. Etwas haufiger sind sie an der unteren Brustwirbelsaule 
und an der oberen Lendenwirbelsaule. 

Am Ubergang der Lendenwirbelsaule zum Kreuzbein und am Kreuz­
bein selbst sind Dornfortsatzspalten oder breit offene Bi:igen sehr haufig. Das 
klinische und ri:intgenologische Schrifttum der letzten Jahre enthalt auBer­
ordentlich viele Arbeiten dariiber, die sich besonders mit dem Zusammenhang 
zwischen solchen Befunden und Kreuzschmerzen auseinandersetzen. Wir 
miissen deshalb auch hier naher auf die Wirbelbogenspalten dieser Gegend 
eingehen. 

Die untersten Lendenwirbeldornfortsatze und besonders die Kreuzbein­
dornfortsatze schlieBen sich erst vollkommen kni:ichern nach Ablauf des 4. bis 
6. Lebensjahres. HINTZE fand hier Bogenspalten in der friihesten Jugendzeit 
bei lOO, im 5. Lebensjahr bei 81, im 15. Lebensjahr bei 44 und im 50. Lebens­
jahr bei 10% aller Menschen. Nach dem 24. Lebensjahre errechnete MEYER 24. 
GRASSNER 16 und HEISE 22% Spaltbildungen in den Dornfortsatzen am Lenden­
kreuzbeiniibergang. LUBKE zahlte 24% Bogenspalten im Kreuzbein. Nach 
der Ansicht von WILLIS ist der Dornfortsatz des 1. Kreuzbeinwirbels so oft 
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gespalten, daB man dies fast als die Regel ansehen kann. Einen Spalt im 
Dorn des 5. Lendenwirbels beobachtete er jedoch nur in 1,2% seiner Falle 
(LUBKE 1,5, BRAILSFORD 6,0% ). Ein vollkommen offener Hiatus sacralis wurde 
von LuBKE 3mal bei 200 Kreuzbeinen, von H. MAYER in 4, von BECK in 3, 
von AnoLPHI in 3% ihrer Falle und von RYzov 9mal bei 116 Wirbelsaulen 
gefunden. 

Die Spaltbildungen in den Wirbelbogen der Lendenkreuzbeingegend sind 
also recht haufig und gehen meist auch ohne jede Nervenstorung oder Fehl­
bildung des Nervensystems einher. HINTZE hat a us diesem Grunde vorgeschlagen, 
die iiblichen Bezeichnungen Spina bifida oder Spina bifida occulta nicht mehr 
anzuwenden. Er wahlt fiir diese Formen von offenen Wirbelbogen am Lenden­
kreuzbeiniibergang den Namen ,Fontanella lumbosacralis". 

Die eigentliche Spina bifida und Spina bifida occulta, bei denen Nerven­
storungen mit einer Wirbelbogenspalte vergesellschaftet sind, sollen uns hier 
nicht weiter beschaftigen, denn sie geben im pathologisch-anatomischen Aus­
sehen des Knochensystems keine anderen Befunde, als wir sie bei der Fontanella 
lumbosacralis erheben konnen. Besondere Behaarungen iiber dem Kreuzbein, 
Pigmentflecke, narbige Veranderungen oder gar deutlich fiihlbare und sicht­
bare Tumoren konnen auf eine gleichzeitige Beteiligung des Nervensystems 
bei vorhandener Wirbelbogenspalte hinweisen, wie bereits v. RECKLINGHAUSEN 
1886 ausfiihrlich schilderte. Enuresis, KlumpfiiBe, trophisch-neurotische Sto­
rungen, Atrophien usw. sind klinische Zeichen, die unter Umstanden auf 
das Vorhandensein einer Spina bifida mit Wirbelbogenspalte aufmerksam 
machen. Erwahnt muB noch werden, daB auch die typischen klinischen und 
neurologischen Zeichen einer Spina bifida occulta vorhanden sein konnen, ohne 
daB Knochenveranderungen (insbesondere Dornfortsatzspalt) nachweisbar sind. 
(Neueres klinisches Schrifttum bei DE FAYAY, JIRASEK, KuNZE, LEHMANN, 
LEVEUF, MERTZ u. a.) 

Bisweilen findet man vollkommen abgeschlossene Zysten im Kreuzbein, 
die sich zum Teil nach vorn in die Kreuzbeinwirbel, zum Teil auch nach hinten 
zu in die Bogenanteile ausbreiten und als Spina bifida incompleta bezeichnet 
werden (vgl. auch S. 249). KLEINER hat am Sektionsmaterial des SCIIMORL­
schen Institutes 48 derartige Falle untersucht. N ur selten stehen sole he Zysten 
mit dem Duralsack in Verbindung, meist sind sie vollkommen in sich abge­
schlossene, mit Dura ausgekleidete und mit Liquor gefiillte Hohlraume (Schrift­
tum bei KLEINER, BARSONY und WINKLER), durch die bisweilen Nerven hin­
durchziehen. 

3. Seitliche Wirbelbogenspalten (Spondylolyse, Spondylolisthese). 

Ebenso wie die Dornfortsatzspalten Hauptbedeutung am Lenden-Kreuz­
beiniibergang haben, kommen auch die seitlich in der Mitte der Wirbelbogen­
halften sitzenden angeborenen Spaltbildungen meist in der untersten Lenden­
wirbelsaule vor. Diese Spaltbildung (Spondylolysis interarticularis) kann 
jederseits zwischen oberem und unterem Gelenkfortsatz im Zwischengelenk­
stiick (Portio interarticularis) auftreten (Abb. 41, 42, 43). Durch eine solche 
Spaltbildung wird jede Bogenhalfte in einen vorderen-oberen Anteil (der aus 
Bogenwurzel, oberem Gelenkfortsatz und Querfortsatz besteht) und einen 
hinteren-unteren Anteil getrennt (der sich aus dem unteren Gelenkfortsatz 
und dem hinteren Bogenstiick mit dem Dornfortsatz zusammensetzt). Da 
die Spondylolyse die Ursache fUr das echte Wirbelgleiten (Spondylolisthese) 
ist, kommt dieser Fehlbildung eine groBe Bedeutung zu, und das Schrifttum 
der letzten Jahre enthalt ausgedehnte Auseinandersetzungen iiber die Frage, 
ob die Spaltbildung im Zwischengelenkstiick in jedem Falle angeboren ist, 

17"' 
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oder ob es sich urn eine erworbene Spaltbildung handelt. Bei der regelrechten 
Entwicklung bildet sich allerdings in einer Wirbelbogenhalfte nur ein Ver-

Abb. 41. (Halbschcmatischc Pauscn seitlicber Riintgenbilder der Lenden-Kreuzbeingegend.) Links normale 
Kreuzbeingegend mit gleicher Griille des gestricbelt dargestellten Zwiscbengelenkstiickes an alien Wirbeln. 
In der Mitte ecbte Spondylolistbese des 5. Lendenwirbels mit Spalt im Zwischengelenkstiick, das horizontal 

gestellt und verlangert ist. Rechts Luxation des 5. Lendenwirbels, dessen unterer Gelenkfortsatz der 
Kreuzbeinbasis aufliegt, obne Veranderung in den Zwiscbengelenkstiicken. 

knocherungspunkt und wahrscheinlich auch nur ein Verknorpelungspunkt 
aus. Von verschiedenen Seiten aber wird angegeben, daB in ganz friihen Ent-

Abb. 42. (Lichtbihl des mazcrierten 
5. Lendenwirbelktirpers eines 23jahrigen 
1\iannes. Ansicht von oben.) Doppcl­
seitige Spaltbildung (Spondylolyse) im 

Zwischengelenkstiick. 

I ,, )'' . •. .. . .; 

, . 
I 

Abb. 43. (Lichtbild des mazeriertcu 
Wirbelbogens vom 4. Lendenwirbel eines 
21 / 2jahrigen Kindes. Ansicbt von binten.) 

Spaltbildnng einseitig im linken 
Zwischengelenkstiick. 

wicklungsstufen eine Trennung zwischen vor­
derem und hinterem Bogenanteil jederseits in 
jedem Segment festgestellt werden kann. PuTTI 
erwahnt, daB bei den Cetaceen eine Teilung in 
eine vordere und hintere Bogenhalfte regelmaBig 
besteht. Er halt das Vorkommen einer solchen 
Teilung beim Menschen fiir eine regressive Ano­
malie. POIRIER und LE DouBLE hatten es auch 
bereits als Atavismus bezeichnet. RAMBAUD und 
RENAULT, PoiRIER und CHARPIE, KEIBEL und 
MALL, FARABEUF, BARDEEN, ScHWEGEL u. a. 
beschreiben das V orkommen getrennter Kno­
chenkerne fiir die vorderen und hinteren Bogen­
halften jeder Seite. WILLIS hat neuerdings diese 
alteren Angaben auf Grund eigener mikroskopi­
scher Untersuchungen bestatigt. Es wurden auch 
Spondylolysen bei Kindern beobachtet (BRAILS­
FORD, CAPENER, EICHLAM, GARAVANO, GEORGE 
und LEONARD, GUIELLEMINET, JENKINS, JOHN­
STONE und THOMPSON, J UNGHANNS, KLEINBERG, 
KuTTNER, MEYERDING, MosBERG, RocHER und 
RouDIL, RoEDERER und CHERIGIE, ScHMORL, 
SILVERSKIOLD, WEIL u. a.). ScHMORL hat eine 
Spondylolyse bei 2jahrigem Kind mikroskopisch 
untersucht (Abb. 44). 

Zahlreiche Forscher haben sich auf Grund 
der iiberzeugenden embryologischen Tatsachen 
und auf Grund eigener Forschungen und klini­
scher Untersuchungen der friiher schon von 
N EUGEBA UER geauBertenMeinung angeschlossen, 
daB die Spondylolyse ta tsachlich a uf ange borener, 
entwicklungsgeschichtlich erklarbarer Grund­

lage beruht (ABRAHAM, BELOT und NADAL, BENASSI, CoNGDON, FALDINL 
FRIEDL, GARAVANO, GAUGELE, GEORGE und LEONARD, HELLNER, HuBER, 
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HARTTUNG, JANSSEN, JoiSTEN, JuNGHANNS, KLEINBERG, KoPITs, MERCER, 
MoucHET und RoEDERER, W. MuLLER, PAVLIK, REISNER, RocHER und RouDIL, 
RoDERER und GLORIEUX, ScHMARJEWITZSCH, SCHMORL, ScHULLER, ScHAER, 
STEWART, STREIGNART, ZUR VERTH, WEGENER, WElL, WETTE, WILLIS, 
WARNER, WuNDERLICH u. v. a.). TuRNER u. a. halten die Spaltbildung im 
Zwischengelenkstiick des Wirbelbogens fur eine intrauterine Belastungsdefor­
mitat. Manche wieder glauben, die Spalten im Zwischengelenkstiick stets 
als Fraktur ansehen zu miissen, andere nehmen an , daB symmetrische Wirbel­
bogenbriiche an dieser Stelle vorkommen und dadurch in einzelnen Fallen 
das Bild der Spondylolyse mit nachfolgender Spondylolisthese hervorrufen 
konnen (BOHLER, HoLFELDER, REISNER, RYzov, MJAKOTNICH, GEORGE und 
LEONARD, MANDLER u. a.). Bei Versuchen mit Leichenwirbelsaulen konnte 

Abb. 44. (Mikrophotogramm aus dem Zwischeugelenkstiick des 5. Leudeuwirbels vou eiuem 2jahrigen Kinde. 
Knorpelinseln mit nach beiden Seiten hin Iiegenden Wachstumsschichten. 

trotz Anwendung groUter Gewalt niemals eine symmetrische Wirbelbogen­
fraktur im Zwischengelenkstiick erzeugt werden (G. GERLACH). TuRNER und 
MARKALLOW gelang es, Briiche der Zwischengelenkstiicke in Leichenwirbel­
saulen nur nach vorheriger Schadigung des Zwischengelenkstiickes hervor­
zurufen. LANE, MoucHET und RoDERER, TURNER u. a. ha ben friiher schon 
die Ansicht geaul3ert, daB durch scherenartige Druckwirkung von seiten des 
Gelenkfortsatzes des 4. Lendenwirbels und des I. Sakralwirbels das Zwischen­
gelenkstiick des 5. Lendenwirbels allmahlich zu einer Spaltbildung durchge­
quetscht werden konnte. MEYER-BURGDORFF hat diese Ansicht erneut auf­
gegriffen und die Entstehung der Spaltbildungen im Zwischengelenkstiick auf 
Grund scherenartiger Druckwirkung und auf Grund von Umbauzonen in 
zahlreichen Arbeiten verfochten. Das klinische Schrifttum der letzten Jahre 
enthalt dariiber grol3e Auseinandersetzungen, deren Aufzahlung hier zu weit 
fiihren wiirde (BuRCKHARDT, GAJZAGO, GRASHEY, lLES, JoNKHERE und LEc­
LERQ, JuNGHANNS, MATHIEU und DEMIRLEAU, MEYER-BURGDORFF, W. MULLER, 
0RTH, RATHCKE, REINBOLD, REGENSBURGER, REISCHAUER, RuHNAu, ScHANz, 
ScHMORL-JUNGHANNS, WALLGREN, WoLFF u. a.). 

Wir halten auf Grund unserer eingehenden makroskopischen und mikro­
skopischen Untersuchungen an zahlreichen Fallen des ScHMORLschen Institutes 
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die Spaltbildungen an der typischen Stelle des Zwischengelenkstiickes (Spondylo­
lyse), die die Voraussetzungen fiir jede echte Spondylolisthese sind, fiir eine auf 
entwicklungsgeschichtlicher Grundlage erklarbare angeborene Fehlbildung. 
Dafiir sprechen neben den entwicklungsgeschichtlichen Tatsachen das Vor­
kommen bei jugendlichen Menschen und Kleinkindern {KLEINBERG fand sie 
bei 17 Monate altem Kind, ScHMORL u. a. bei Kindern in den ersten Lebens­
jahren), der typische Sitz in einem Teil der Wirbelsaule, der auch sonst hi:i.ufig 
Fehlbildungen zeigt, und das fein geriffelte Aussehen der in dem Spalt zusammen­
stoBenden Knochenflachen, das dem Aussehen der Oberflachen von knochernen 
Epiphysenkernen an anderen Stellen unseres Korpers vollkommen gleicht. 
Dazu kommt noch die Beobachtung von gleichzeitigem Vorkommen von Spalt­
bildungen in den Zwischengelenkstiicken und im Dornfortsatz des gleichen 
Wirbels (CHARRY, DIESZL, JuNGHANNS, MicHAELIS, RocHER und RoumL, 
WILLIS). Wir haben dies in eigenem Untersuchungsgut ebenfalls mehrfach 
gesehen. Die Tatsache, daB WILLIS die Spondylolyse 2mal so hi:i.ufig bei Wirbel­
saulen mit 25 als bei solchen mit 24 prasakralen Wirbeln sah, spricht auch fiir 
eine entwicklungsgeschichtlich bedingte Fehlbildung. AuBerdem beobachtete 
WILLIS an der gleichen Stelle, an der im Zwischengelenkstiick der Spalt der 
Spondylolyse sitzt, hi:i.ufig GefaBdurchtrittsstellen. 

"Ober die Haufigkeit der Spondylolyse enthi:i.lt das Schrifttum wechselnde 
Angaben. NEUGEBAUER hatte angenommen, daB etwa 5% aller Skelete Spalt­
bildungen im Zwischengelenkstiick haben. Diese Zahl wurde lange Zeit fiir 
zu hoch gehalten. Die neuesten Angaben im Schrifttum nahern sich aber durch­
aus dieser Zahl. WILLIS gibt 5,19% an, und zwar errechnete er bei weiBen 
Mannern 6,6, bei weiBen Frauen 3,7, bei farbigen Mannern 3,5 und bei farbigen 
Frauen 1,03% Spaltbildungen im Zwischengelenkstiick. Besonders groBe 
Rassenverschiedenheiten teilt STEWART mit. Er fand bei weiBen Amerikanern 
in 6,4, bei amerikanischen Negern in 2,8, bei Bantu in 8,9 und bei Alaska­
Eskimo in 27,4% eine Spondylolyse. RoEDERER und GLORIEUX geben dem­
gegeniiber nur 2% Spaltbildungen im Zwischengelenkstiick an. CoNGDON 
beobachtete bei 200 Wirbelsaulen 5% doppelseitige Spondylolyse. Die iiber­
wiegende Mehrzahl der Zwischengelenkfortsatzspalten - 2/ 3 oder mehr -
kommt im 5. Lendenwirbel vor. Dann folgt der 4. Lendenwirbel mit 15-30% 
(ABRAHAM, BURCKHARDT, LE DOUBLE, JUNGHANNS, LANE, MALKIN, MEYER­
BURGDORFF, MEYERDING, W. MuLLER, NEUGEBAUER, TREUB, WILLIS). Die 
Beobachtungen an anderen Wirbelbogen, die friiher als ganz groBe Seltenheiten 
angesehen wurden, sind in der letzten Zeit jedoch auch haufig mitgeteilt (am 
3. Lendenwirbel von ABRAHAM, GRASHEY, JuNGHANNS, MEYERDING, MICHAI­
LOWSKI, NEUGEBAUER, SuERMONT, WILLIS, am 2. Lendenwirbel von REI­
SCHAUER, am I. Lendenwirbel von BROCA, WILLIS, 6mal am 6. Lendenwirbel 
von WILLIS, am I. Sakralwirbel von SANDIFORT, KELLER und an Hals- und 
Brustwirbel von NEUGEBAUER u. a.). Einige Male wurde auch das gleichzeitige 
Vorkommen an den Bogen von mehreren Wirbeln berichtet. Gleichzeitiges 
Vorkommen am 4. und 5. Lendenwirbel beobachteten: ABRAHAM, CoNGDON, 
GRASHEY, JUNGHANNS, WILLIS u. a. REISCHAUER fand einmal gleichzeitig 
den 2. und den 5. Lendenwirbel beteiligt, und STEW ART teilt mit, daB in seinem 
Material 20mal je 2 Wirbel imd einige Male sogar je 3 Wirbel an einer Wirbel­
saule Spondylolyse zeigten. In den weitaus meisten Fallen sind die Spalt­
bildungen doppelseitig entwickelt. Seltener finden sich einseitige Zwischen­
gelenkstiickspalten, die dann meist rechts liegen {WILLIS). Dabei kann es zu 
Drehungen der Wirbelkorper und zu Skoliosen kommen {GLORIEUX). Die 
friihere Ansicht, daB die Frauen haufiger Trager von Spondylolysen seien als 
die Manner, ist durch neuere Arbeiten iiberholt. Klinische Statistiken weisen 
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wesentlich mehr Manner als Frauen auf (WILLIS, ABRAHAM u. a .), wahrend in 
pathologisch-anatomischen Statistiken (JUNGHANNS) beide Geschlechter unge­
fahr gleich beteiligt sind. 

Die einfache Spaltbildung im Zwischengelenkstiick kann man im allgemeinen 
im anatomischen Praparat nur an der mazerierten Wirbelsaule sehen (Abb. 46), 

Abb. 45. 

wahrend es durch Rontgenaufnah­
men mit besonderer Aufnahmetech­
nik (Halbseitenaufnahmen) auch 
beim Lebenden leicht gelingt, den 
Spalt darzustellen. Auch bei den 

Abb. 4G. 
Abb. 45. (Lichtbild der Sagittalschnittllache der Lenden-Kreuzbeingegend einer 59jahrigen Frau.) Spon· 
dylolisthese des 5. Lendenwirbelkorpers, der 11/ , cm nach vorn gerutscht ist. Niedrige, etwas s-fOrmi g ge­
kriimmte Lendenbandscheibe mit Verdichtung des angrenzenden Knochenbalkchenwerkes. Kleiner Randwulst 

an der Kreuzbeinbasis vorn. 
Abb. 46. (Mazerierte rechte Wirbelsiiulenhiilfte, die zu Ab b. 45 gehi:irt.) lm Zwischengelenkstiick des 5. Lenden­

wirbelki:irpers ein schrag von hinten-oben nach vorn-unten verlaufender Spalt. 

frischen und in der Pfeilnahtebene aufgesagten Leichenwirbelsaulen ist eine 
einfache Spaltbildung im Zwischengelenkstiick nur nach guter Praparation zu 
entdecken. Sehr leicht wird man auf die Spaltbildung hingelenkt, wenn 
bereits ein Abgleiten des Wirbelkorpers eingetreten ist (Abb. 45). In hoch­
gradigen Fallen kann der im Zwischengelenkstiick bereits geloste Korper mit 
der ganzen dariiberliegenden Wirbelsaule bis in das Becken hinein abgleiten. 
Derartige hochgradige Falle sind in alten Sammlungen ofter enthalten 
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(s. NEUGEBAUER). Im allgemeinen ist aber nur ein geringes Vorgleiten des Wirbel­
korpers festzustellen, das man auf Hings aufgeschnittenen Wirbelsaulen deut­
lich sieht (Abb. 45 und 46). Die Starke des Vorgleitens miBt man am genauesten 
an den hinteren Wirbelkorperkanten, da vorn durch Randwiilste eine genaue 
Messung meist verhindert wird (JuNGHANNS). Der Zwischengelenkstiickspalt, 
der die unerlaBliche Voraussetzung fUr das echte Wirbelgleiten ist, sitzt immer 
an typischer Stelle in jeder Bogenhalfte kurz hinter der unteren Begrenzung 

der Gelenkflache des oberen Ge­

Ab b. 4 7. (Rontgenaufnahme der link en Halfte der in der 
Sagittalebene durchsagten Wirbelsanle eines 68jahrigen 
Mannes.) Spondylolisthese des 5. Lendenwirbels mit Spalt 
im Zwischengelenkstiick (Pfeil!). 5. Lendenwirbel nm 1 cm 
nach vorn verschoben, Hiihenabnahme der 5. Lendenband­
scheibe. Geringe Randwulstbildnng vorn am 5. Lendenwirbel 

und 1. Kreuzbeinwirbel. 

lenkfortsatzes, so daB jederseits 
das Zwischengelenkstiick durch 
ihn in einen kleineren oberen 
und etwas groBeren unteren Teil 
zerlegt wird, wie dies auch in der 
schematischen Skizze (Abb. 41) 
dargestellt ist. Dieser Spalt 
klafft auBerordentlich verschie­
den weit (Abb. 47 und 48). Im 
allgemeinen ist seine Breite und 
die Starke der Wirbelverschie­
bung gleich. Oft aber findet 
man trotz groBer Verschiebung 
des Wirbelkorpers den Spalt ganz 
eng, und der hintere Anteil des 
Zwischengelenkstiickes ist der 
GroBe der Wirbelverschiebung 
entsprechend verlangert und 
meist auch etwas horizontal ge­
stellt (Abb. 41). Bei unseren 
Fallen a us j iingeren Le bensal tern 
sind die in dem Spalt aneinan­
derstoBenden Flachen deutlich 
flach-hi:ickerig geriffe1t. Diese 
feine Riffelung gleicht dem Aus­
sehen derdiaphysenwarts gerich­
teten Flachen einer jugendlichen 
Epiphyse. Bei alteren Personen 
fehlen an den Randern des Spal­
tes nie kleine Randwiilste, wie 
wir sie auch bei Spondylosis de­
formans an den Wirbelkorpern 
und kleinen Wirbelgelenken fin-
den. Bisweilen konnen diese 

Randwiilste sogar recht groB werden. Da sie ja nur infolge chronischer 
Reizung an dieser Stelle entstanden sein konnen, beweisen sie, daB der Spalt 
schon langere Zeit besteht, und daB hier Bewegungen stattgefunden haben 
miissen. Wenn der Spalt weit klafft, findet man zwischen den beiden, eigent­
lich zusammengehorenden Flachen straffe Bindegewebsziige, in denen manchmal 
kleine Knochenstiicke eingelagert sind. 

Bei mikroskopischen Untersuchungen des Zwischengelenkstiickes eines 
spondylolisthetischen Wirbels zeigen sich Bandmassen, die den ,Spalt" aus­
fiillen, und sich in dichtliegenden Ziigen zwischen den Knochenenden aus­
spannen. Sie senken sich beiderseits mit SHARPEYschen Fasern tief in den 
Knochen hinein. Manchmal sind solche Bandziige zerrissen. Sie konnen auch 
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Blutungen, Verkalkungen oder Knocheneinlagerungen enthalten. Es wurden 
jedoch bisher recht wenige Falle mikroskopisch untersucht (JuNGHANNS, 
MEYER-BURGDORFF, ScHMORL, WILLIS). Weitere Untersuchungen an einer 
groBen Zahl von Fallen sind unbedingt erforderlich, urn alle Fragen zu klaren. 

Die weiteren Veranderungen, die sich beim Vorgleiten von dem im Zwischen­
gelenkstiick geli:isten Wirbelkorper an der Wirbelsaule einstellen, entstehen 
erst in zweiter Linie und sollen hier nur der Vollstandigkeit halber kurz gestreift 
werden. Infolge der angeborenen Spaltbildungen im Zwischengelenkstiick 
entsteht eine Stelle geringerer Wider­
standsfahigkeit gegen die taglichen 
Belastungen, und es konnen kleim 
Bewegungen und Zerrungen im Spalt­
bereich stattfinden, durch die wie­
derum an der unter dem betreffen­
den Wirbel liegenden Zwischenwir­
belscheibe Zerrungen hervorgerufen 
werden. Zunachst sind kleine Ein­
risse in das Zwischenwirbelscheiben­
gewebe, spater groBere Degenera­
tionserscheinungen und ZerreiBungen 
die Folge (Ab b. 45 und 46). Die zer­
storte Bandscheibe wird nun selbst 
den physiologischen Bewegungen 
nicht mehr so viel Widerstand ent­
gegensetzen konnen wie friiher, als 
sie vollkommen elastisch war. Das 
wirkt wieder auf die Bander des ab­
normen Zwischengelenkstiickspaltes 
zuriick, und in diesem dauernden 
Hin und Her wird jede Bewegung 
und besonders jede starkere Bean­
spruchung ein weiteres Vorriicken des 
losgelosten Wirbelkorpers herbei­
fiihren. Wenn die Bandscheibe stark 
zerstort und dadurch ihre Hohe ver­
mindert ist (Abb. 45, 46, 47, 48), so 
daB sie ihre elastische Pufferwirkung 
verloren hat, dann bildet sich in der 
angrenzenden Wirbelspongiosa eine 

I 

Ab b. 48. (Seitliche Riintgenaufnalnnc ciner Halfte der 
in der Sagittalebene durchsagten Lendenkrenzbein· 
gegend einer 83jahrigen Frau.) Spondylolisthese des 
4. Lendenwirbelsmit Vorgleiten um 1,5 cm. Der Zwischen· 
gelenkstiickspalt ist weit auseinandergeriickt. Die durch 
Klammern bezeichneten KnochenfHi.chen gehiiren eigent­
lich anfeinander. Betrachtliche Hiihenabnahme der 
4. Lendenbandscheibe mitVerdichtung des angrenzenden 

Knochenbalkchenwerkes. 

Sklerosierung aus (Abb. 45, 46, 48). Eine weitere sekundare Erscheinung, die 
man bei etwas starkerer Spondylolisthese des 5. Lendenwirbelkorpers fast nie 
vermiBt, ist der sog. ,konsolartige Vorbau" des Sakrums. Unsere Abb. 45 
und 47 lassen ihn, verbunden mit iiberbriickenden Randwiilsten, recht deut­
lich erkennen. Die Basis des Sakrums ist in diesen Fallen vorn urn ein be­
trachtliches Stuck ,vorgebaut". Man kann dies gleichsam als eine Selbst­
heilung, als eine Unterstiitzung des vorgleitenden Wirbelkorpers auffassen. 
SchlieBlich konnen auch noch Verknocherungen der zerstorten Zwischenwirbel­
scheibe eintreten (ScHMORL). Die dadurch entstehenden knochernen Anky­
losen verhindern ein weiteres Abgleiten. (Wegen des Zusammenhanges zwischen 
Trauma und Spondylolisthese, Verschlimmerung durch Trauma, Begutachtung 
usw. ist das klinische Schrifttum der letzten Jahre nachzulesen.) Neuerdings 
wurden die Beziehungen zwischen Bandscheibenveranderungen und Spondylo­
listhese von MEYER-BURGDORFF und SANDMANN untersucht. 



266 HERBERT JuNGHANNS: Die Pathologie der Wirbelsaule. 

4. Spaltbildung in der Wirbelbogenwurzel. 
Bisher im Schrifttum nur als Einzelfall beschrieben ist eine doppelseitige 

Spaltbildung in den Wirbelbogenwurzeln am 4. Lendenwirbel (HAMMERBECK). 
Durch die doppelseitige Spaltbildung (s. Abb. 40") war es zu einer Verlangerung 
der Wirbelbogenwurzel und zu einem geringen Vorschieben des Wirbelkorpers, 
nicht aber zu einer echten Spondylolisthese gekommen. Der Wirbelkorper war 
gegen seine beiden oben und unten angrenzenden Nachbarwirbelkorper vor­
geschoben. Die feingewebige Untersuchung ergab eine Halbgelenkbildung. 
Die entwicklungsgeschichtliche Deutung ist schwierig und ungeklart. Ent­
weder handelt es sich urn eine entwicklungsgeschichtlich erklarbare Spalt­
bildung (die vielleicht in friiheren Entwicklungsstufen des Tierreiches physio­
logischerweise vorkommt) oder urn eine unrichtige mehrfache Knochenkern­
anlage. 

5. Spaltbildungen zwischen Wirbelbogen und Wirbelkorper. 
Der an der Vereinigungsstelle von Wirbelkorper und Wirbelbogen liegende 

Zwischenknorpel (Abb. 20) verschwindet erst im 3.-6. Lebensjahre, so daB 
erst dann eine vollkommene knocherne Vereinigung zwischen Wirbelbogen­
wurzel und Wirbelkorper eintritt. Die Bogenwurzel bildet einen betrachtlichen 
Teil des endgiiltigen Wirbelkorpers (Abb. 40). Es liegt auf der Hand, auch an 
dieser Stelle bestehenbleibende Spalten auf dem Boden einer Hemmungs­
bildung zu erwarten. WILLIS gibt in einem Schema auch Spaltbildungen an 
dieser Stelle an. In seinem Material scheint er sie aber nie gefunden zu haben. 
Auch in der umfangreichen Wirbelsaulensammlung des ScHMORLschen Institutes 
konnten wir niemals Spaltbildungen an dieser Stelle bei Erwachsenen an maze­
rierten Wirbelsaulen feststellen. 

MEYER- BuRGDORFF und KLosE- GERLICH berichten neuerdings iiber zwei 
Wirbelsaulen von Neugeborenen, bei denen je an einem Wirbel eine einseitige 
Spaltbildung zwischen Wirbelkorper und -bogen besteht. Derartige Spalten 
scheinen also eine gro.Be Seltenheit zu sein. Haufig beobachtet man allerdings 
das Vorhandensein von kleinen Knorpelresten des Zwischenknorpels an ihrer 
urspriinglichen Stelle. Meist haben sie dann mit der Knorpelplatte der an­
liegenden Zwischenwirbelscheibe Verbindung und gehen von ihr als kleine 
Knorpelzapfen in den Wirbelkorper hinein. Bisweilen liegen aber auch Zwischen­
knorpelreste vollkommen von Knochengewebe umgeben im Wirbelkorper. 

6. Teilweises oder vollkommenes Fehlen des Wirbelbogens. 
Ebenso wie nach AbschluB der Wirbelsaulenverknocherung ganze oder 

halbe Wirbelkorper fehlen konnen, ist dies auch am Wirbelbogen beschrieben 
(DISSE, GEIPEL, W. MuLLER, WALTHER). Es kann auch eine Bogenhalfte 
sehr verkiimmert angelegt sein (GEIPEL). Die mitgeteilten Befunde dariiber 
sind noch sehr gering. Deshalb la.Bt sich auch noch nicht mit Sicherheit aus­
sagen, ob es sich bei solchen Fehlbildungen lediglich urn das Ausbleiben der 
Verknocherung eines knorpelig gut ausgebildeten Wirbelbogens bzw. einer Wirbel­
bogenhalfte handelt, oder ob schon bei der Knorpelanlage Fehlbildungen be­
standen. Die Klarung dieser Fragen ist nur durch ausgedehnte mikroskopische 
Untersuchungen zahlreicher Falle zu erwarten. WirbelbOgen oder Wirbel­
bogenteile konnen in Zusammenhang mit fehlenden Wirbelkorperhalften fehlen 
(Schema von PuTTI). 

7. Angeborene Verschmelzungen von Wirbelbogen. 
Bei der Besprechung von Blockwirbelbildungen wurde schon angedeutet, 

daB dabei gleichzeitig Verschmelzung der WirbelbOgen mit vorkommen 
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(Abb. 28). Es fehlt noch die Klarung, ob die Verschmelzung im Bereiche der 
Wirbelkorperreihe oder die Verschmelzung in der Wirbelbogenreihe in erster 
Linie vor sich geht und jeweils die V erschmelzung der anderen Reihe erst in 
zweiter Linie mit sich bringt. Das KLIPPEL-FEILsche Symptomenbild, das mit 
ausgedehnten Verschmelzungen im Bereiche der Wirbelbogen einhergeht, wird 
in einem spateren Abschnitt behandelt (S. 280). Bei der hemimetameren 
Segmentverschiebung treten auch stets verschiedenartige Verschmelzungen 
der Wirbelbogen mit auf. Die Wirbelbogen oder einzelne Wirbelbogenhalften 
konnen dann auf der einen Seite AnschluB an die verschobenen und auf der 
anderen Seite AnschluB an die nichtverschobenen Wirbelkorperhalften be­
kommen, sie konnen aber auch mit verschoben werden. Wieweit die Wirbel­
bogenhalften bei diesen Segmentverschiebungen selbstandig sind, muB noch 
durch weitere Priifung solcher Falle geklart werden. Bei Wirbelbogenver­
schmelzungen konnen die zugehorigen Querfortsatze in ihrer ganzen Ausdeh­
nung auch mit verschmelzen (CATALDO) oder getrennt bleiben. 

8. Fehlbildungen der Wirbelbogenfortslitze. 
Die Gelenkfortsatze zeigen in den verschiedenen Wirbelsaulenabschnitten 

verschiedene Gelenkstellungen (BRAUS, FICK, KUHNS, M. LANGE, STRASSER, 
STIEWE), die nach bestimmter GesetzmaBigkeit entsprechend der Bewegungs­
richtung angeordnet sind. An den Ubergangsstellen zwischen den einzelnen 
Wirbelsaulenabschnitten andert sich die Gelenkstellung, indem allmahlich 
von Gelenkpaar zu Gelenkpaar zunehmend Drehungen der Gelenkflachen­
stellung eintreten. An der Brustwirbelsaule z. B. stehen die Gelenkspalten 
mehr in frontaler und an der Lendenwirbelsaule mehr in sagittaler Richtung. 
Von diesen regelrechten Stellungen gibt es Abweichungen infolge angeborener 
Fehlbildung. Bisweilen findet man an einem Gelenkpaar an Stelle von beider­
seits symmetrisch laufenden Gelenkflachen auf der einen Seite eine mehr 
sagittale und auf der anderen Seite eine mehr horizontale Stellung (GOLDTH­
WAIT, JuNGHANNS, v. LACKUM, ScHERTLEIN). Besonders am Lendenwirbel­
saulen-Kreuzbeiniibergang sind diese Verhaltnisse untersucht worden. Es stehen 
noch Untersuchungen dariiber aus, ob und inwieweit dadurch Bewegungs­
behinderungen entstehen. 

Als sehr selten ist das Fehlen eines Gelenkfortsatzes an einer oder an beiden 
Wirbelbogenhalften zu bezeichnen. W. MuLLER hat einmal im Rontgenbild 
das Fehlen beider unterer Gelenkfortsatze des 2. Lendenwirbels festgestellt, 
und LoSSEN sah ebenfalls im Rontgenbild einen schlecht ausgebildeten Gelenk­
fortsatz am 5. Lendenwirbel. Bei ScHMORL und JuNGHANNS wird das Vor­
kommen verkiimmerter Gelenkfortsatze als Seltenheit beschrieben. Uber das 
Fehlen von oberen Gelenkfortsatzen ist bisher noch nichts bekanntgegeben. 

Die an den Dornfortsatzen vorkommenden Spaltbildungen wurden 
bereits beschrieben (S. 257). Ebenso wie bei den Gelenkfortsatzen findet man 
bisweilen ausgesprochen verkiimmerte Dornfortsatze, die gegeniiber den normal 
entwickelten Dornfortsatzen den ganz geschlossenen Bogen nur als kleine Rocker 
aufsitzen. In solchen Fallen sind schon Riickenschmerzen beobachtet worden 
(BARSONY und WINKLER, IRSIGLER). 

Der Processus accessorius, der der Riickseite der Wurzel des Querfort­
satzes aufsitzt, kann gelegentlich angeboren eine Verzogerung zeigen und wird 
dann als Processus styloides bezeichnet. Wahrend der Processus accesso­
rius selbst hochstens 3-5 mm hoch ist, kommen in 7% aller Lendenwirbel­
saulen VergroBerungen zu einem Processus styloides von 1,5 cm Lange vor 
(LEDDA), die meist an mehreren Lendenwirbelkorpern gleichzeitig sitzen und 
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fast 1mmer auch doppelseitig sind (MEYER-BURGDORFF). Die Kenntnis der 
Lage und GroBe des Processus styloides ist fiir Beurteilungen von Rontgen­
bildern oft von groBer Wichtigkeit (RuBASCHEWA, VOLKMANN u. a.). 

Knapp seitwarts vom hinteren Rande der Gelenkflache des Gelenkfort­
satzes sitzt noch ein kleiner Wirbelbogenfortsatz, der Processus mamillaris. 
Dieser bildet sich aus einer eigenen Apophyse, die im Pubertatsalter knochern 
angelegt wird und mit dem oberen Gelenkfortsatz bis zum WachstumsabschluB 
verschmilzt. UnregelmaBige VergroBerungen konnen auch an diesem kleinen 
Fortsatz vorkommen und zu differentialdiagnostischen Erwagungen Ver­
anlassung geben (ANNOVAZZI und GmAUDI). 

Die Querfortsatze zeigen, vor allem an den Ubergangsstellen der ver­
schiedenen Wirbelsaulenabschnitte, eine groBe Reihe von angeborenen Fehl­
bildungen. Sie sind als Variationsbildungen aufzufassen und werden in einem 
besonderen Abschnitt (S. 272) behandelt. Bisweilen kommen aber auch Ver­
groBerungen von Querfortsatzen mitten in einem Wirbelsaulenabschnitt vor, 
die dann ahnlich aussehen wie QuerfortsatzvergroBerungen an den Ubergangs­
wirbeln und auch gelenkige Verbindungen untereinander eingehen konnen 
(MuzrL, Ri:ivEKAMP). 

9. Die Nebenknochenkerne (Apophysen) der Wirbelbogenfortsatze. 

An den Spitzen der Dornfortsatze und der Querfortsatze bilden sich regel­
maBig in der Pubertatszeit (ll.-14. Lebensjahr) noch Nebenknochenkerne 
(Apophysen) aus, die gegen Ende des Wachstumsabschlusses (nach dem 
20. Lebensjahre) eine knocherne Verbindung mit den Wirbelbogenfortsatzen 
eingehen. An den Dornfortsatzspitzen im Bereiche der Halswirbelsaule legen 
sich meist je zwei kleine Nebenknochenkerne an, die ja auch nach Wachstums­
abschluB an der gespaltenen Dornfortsatzspitze der Halswirbel noch deutlich 
erkennbar sind. An den SeitenmaBen des Kreuzbeins bestehen wahrend der 
Wachstumszeit ebenfalls langgestreckte Nebenknochenkerne. Auf jeder Seite 
sitzen zwei davon, der eine fiir die Facies auricularis und der andere fiir den 
kaudalen Teil der SeitenmaBen. Schon DrssE hat nachgewiesen, daB alle diese 
Nebenknochenkerne iiber den WachstumsabschluB hinaus ohne knocherne 
Verbindung mit dem entsprechenden Wirbelbogenfortsatz vollkommen getrennt 
bleiben konnen. 

An den Querfortsatzen fand GRABERGER ofter derartig nicht vereinigte 
Nebenknochenkerne. Der Nebenknochenkern am 1. Brustwirbelquerfortsatz 
scheint besonders haufig keine knocherne Verbindung einzugehen (0, 7% ), was 
differentialdiagnostisch bei Rontgenuntersuchungen in Erwagung gezogen 
werden muB. 

An den Dornfortsatzen finden sich auch haufig nicht vereinigte Neben­
knochenkerne, die nach Angaben von GAZZOTTI sogar Ursachen fiir Schmerzen 
sein konnen. Diese nicht. verknocherten Nebenknochenkerne an den Dornfort­
satzen konnen mit Domfortsatzbriichen verwechselt werden. Eine besondere 
Eigenart der Nebenknochenkerne der Dornfortsatze besteht darin, daB sie 
auch bei gespaltenen Dornfortsatzen angelegt werden konnen, ja daB sie bis­
weilen sogar als kleine Knochenkerne mitten in breit klaffenden Dornfortsatz­
spalten liegen (Abb. 49). Am Kreuzbein sind sie des Ofteren bei vollkommen 
offenem Hiatus sacralis angelegt und verschmelzen dann bisweilen unterein­
ander zu einer langen, schmalen Knochenleiste, die langs in dem offenen Hiatus 
liegt. In einigen Fallen konnten wir beobachten (ScHMORL-JUNGHANNS), daB 
der in einem Spalt des 1. Kreuzbeinwirbelbogens angelegte Nebenknochen­
kern mit dem dariiberliegenden Dornfortsatz des 5. Lendenwirbels eine feste 
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Verbindung durch bindegewebige Verwachsung oder durch vollkommene Verkno­
cherung eingegangen war. Dadurch entstehen dann stark vergroBerte und nach 

Abb. 49. (Halbschematische Rontgenpausen der Lcndenkreuzbeingegend. Aufnahmcn in sagittalcm Strahlen­
gang.) Links: Spina bifida des 1. Kreuzbeinwirbclbogens mit der frei in der Knochenliicke liegenden Apophyse 
des 1. Kreuzbeinwirbeldornfortsatzes. Rechts: ein vergrollerter Dornfortsatz des letzten priisakralen Wirbels 
ragt in die Liicke der Spina bifida des 1. Kreuzbeinwirbelbogens hinein,da dicser Dornfortsatz durchAnlagerung 

der Apophyse des 1. Kreuzbeinwirbels stark nach unten vergro/Jert ist. 

unten zu in den Dornfortsatzspalt hineinragende Dornfortsatze (Ab b. 49 und 50), 
die ebenfalls schon zu Fehldeutungen AnlaB gegeben haben (GOLJANITZKI). 

Von besonders wichtiger Bedeutung 
fiir die Differentialdiagnose im Rontgen­
bild (Verwechslung mit Abbriichen !) sind 
~ebenknochenkerne an den Gelenk­
fortsatzspitzen (S. 233). Leider sind 
derartige kleine Knochenstiicke bisher 
von pathologisch -ana tomischer Seite noch 
nicht genau erforscht. LE DouBLE er­
wahnt sie zwar bereits als groBe Selten­
heiten (am l. Lendenwirbel unten) und 
berichtet auch, daB DwiGHT derartige 
Knochenkerne beschrie ben hat (am 2. Len­
denwirbel unten beiderseits und am 3. und 
-!. Lendenwirbel rechts unten) . Mikro­
skopisch sind derartige Gebilde aber his­
her noch nicht untersucht worden. Im 
rontgenologischen Schrifttum der letzten 
.Jahre werden haufig Nebenknochenkerne 
an den unteren Gelenkfortsatzen im Be­
reiche der Lendenwirbelsaule abgebil­
det: BAKKE, FuLTON und KALBFLEISCH, 
lVANOVundRoTAERMEL, LANG, REISNER, 
RENDIG und WESTING, NrcHOLS und 
SHIFLETT, GRASHEY, W. MuLLER, Gr­
RAUDI, LITTEN, Ni:iLLER, REGENSBURGER 
u. a. Eine Zusammenstellungiiber40Falle 
hringt FARMER. Meist werden sie am 

Abb. 50. (Lichtbild ciner mazeriertcn Lcndcn­
Kreuzbeingcgend. Ansicht von hinten.) Stark 
nach unten vergr6/Jerter Dornfortsatz des letzten 
priisakmlen Wirbelsragt in die Spina bifida-Liicke 
des 1. Sakralwirbels hinein (vgl. Abb. 49, rechtes 

Bild). 

2. oder 3. Lendenwirbel gefunden. Eigenartigerweise sind bisher an oberen 
Gelenkfortsatzen insgesamt nur 5 solche Nebenknochenkerne von FARMER be­
l:lchrieben worden. Es besteht noch die Frage, ob solche Knochenkerne regel­
mal3ig auftreten und mit der Gelenkfortsatzspitze verschmelzen, wie die Neben­
knochenkerne an den anderen Wirbelbogenfortsatzen, oder ob sie nur als Fehl­
bildungen vorkommen und dann niemals eine knocherne Verbindung eingehen. 
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D. Die Wirbelsaulenvariationen. 
1. Allgemeines. 

DaB die im allgemeinen als regelrecht geltende Gesamtwirbelzahl des 
Menschen und auch die Zahl der Wirbel in den einzelnen Wirbelsaulenabschnitten 
haufig Anderungen unterworfen ist, war bereits im Mittelalter bekannt. RosE:K­
BERG hat in Reihenuntersuchungen die Zahlenverhaltnisse eingehend gepriift 
und Normalformeln und Variationsformeln aufgestellt. Nach H. FREY, RosEX­
BERG und PATERSON konnte bei rund 2/ 3 der Menschen die Normalform (cerY. 
1-7, dors. 8-19, lumb. 20-24, sacr. 25-29, caud. 30-33) gefunden werden. 
Bei 1/ 3 aller Wirbelsaulen finden sich Variationen (entweder Vermehrung bzw. 
Verminderung der gesamten Wirbelzahl oder Vermehrung bzw. Verminderung 
der Wirbelzahl einzelner Segmente auf Kosten der Nachbarsegmente). E. FI­
SCHER konnte sogar nur bei 30% aller Menschen die als regelrecht gel ten de 
Wirbelzahl in jedem Segment finden. BARDEEN gibt an, daB 15-16% aller 
Menschen Wirbelsaulenvariationen aufweisen. Die gri.iBte Zahl der Variationen 
kommt am Lendenkreuzbeiniibergang und am Ubergang der Brust- zur Lenden­
wirbelsaule vor. 

RosENBERG hat aus der Aufstellung seiner Variationsformeln auch Schliisse 
auf die phylogenetische Entwicklung gezogen. Er schloB daraus auf ein all­
mahliches Fortschreiten des Kreuzbeins in Kopfrichtung, d. h. auf eine in der 
weiteren Entwicklung des Menschengeschlechtes zunehmende Einbeziehung 
des letzten Lendenwirbels in das Kreuzbein. Diese Ansichten RosENBERGs 
sind von anderer Seite nicht geteilt worden (ADOLPHI, STIEVE u. a.). Immerhin 
gehen die Anschauungen neuerer Untersucher jetzt einstimmig dahin, daB die 
Wirbelsaulenvariationen keineswegs als Degenerationserscheinungen und auch 
nicht als eigentliche ,Fehlbildungen" aufzufassen sind (NAEGELI, H. FREY). 
Sie sind Ausdruck einer fortschreitenden Umgestaltung unserer Wirbelsaule 
und dienen der Erhaltung und Fi.irderung lebenstiichtigerer Formen, die der 
aufrechten Ki.irperhaltung angepaBt sind. WEISS glaubt, daB der Wechsel 
in der Hohe der Extremitatenanlage einen formgebenden EinfluB auf die Zahl 
der prasakralen Wirbel ausiibt. 

Aus neueren Untersuchungen (KUHNE) geht weiterhin hervor, daB die 
Variationen der Wirbelsaule nicht fiir sich allein bestehen, sondern meist zu­
sammen mit gleichartigen Variationen in der Ausbildung des Brustkorbes, 
der zugehi.irigen Nerven, des Muskelsystems und der Pleuragrenze vorkommen. 
Die Variationen konnen kopfwarts oder steiBwarts gerichtet sein, d. h. daB 
z. B. Lendenwirbel zu Brustwirbeln (kopfwarts gerichtet) oder Lendenwirbel 
zu Kreuzbeinwirbeln (steiBwarts gerichtet) werden. KuHNE errechnete, daB 
die kopfwarts gerichteten Variationen meist nur an 1 oder 2, selten an 3 oder 
4 Grenzgebieten der Wirbelsaule vorkommen, wahrend sich die steiBwarts 
gerichteten Variationen i.ifter an 3 oder 4 und seltener an 2 oder 3 Grenzgebieten 
einer Wirbelsaule einstellen. Meist sind die Variationen einer Wirbelsaule 
gleichsinnig gerichtet (entweder kopfwarts oder stei.Bwarts), wie auch MEINOLDI 
u. a. beobachteten. Die Vererbbarkeit der Variationen ist bereits in gri.iBeren 
Geschlechterreihen untersucht worden. Dabei fand sich, daB die kopfwarts 
gerichteten Wirbelsaulenvariationen gegeniiber den stei.Bwarts gerichteten 
dominant sind. Weiterhin wurde festgestellt, daB sich nicht unbedingt die 
Varietat selbst vererben muB, sondern daB sich lediglich die Variationsrichtung 
(kopfwarts oder steiBwarts) vererbt (KUHNE, E. FISCHER). 

Wie wir bei der Besprechung der einzelnen Variationsformen noch sehen 
werden, geht die Form des Wirbelki.irpers selbst bei den Variationsbildungen 
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kaum eine Anderung ein, sondern die Variationen driicken sich in Formande­
rungen im Wirbelbogen und besonders an den Querfortsatzen aus. Vor alien 
Dingen gestattet uns die Betrachtung derjenigen Querfortsatzteile, die als 
Rippenhomologe anzusehen sind (Abb. 2), die Erkennung und Einordnung 
der Wirbelsaulenvariationen. Dariiber hinaus ist noch die Form und Stellung 
der kleinen Wirbelgelenke bei der Klarung der Zugehorigkeit von Wirbeln zu 
bestimmten Segmenten von Bedeutung (ScHERTLEIN). AuBerordentlich haufig 
sind die Variationsbildungen auch nur an einer Wirbelbogenhalfte entwickelt. 
Diese Tatsache spricht, ebenso wie die einseitigen Fehlbildungen (S. 249), fiir 
eine gewisse Selbstandigkeit der Wirbelhalften iiberhaupt (STIEVE). 

2. Variationen am Ubergang zwischen Hinterhauptbein und Halswirbelsaule. 

Bei der urspriinglichen Segmentanlage der Halswirbelsaule bestehen noch 
drei Segmente oberhalb des Atlas, die bei der Entwicklung jedoch in das Hinter­
hauptbein einbezogen werden. Diese Einbeziehung kann in seltenen Fallen 
auch noch den eigentlichen Atlas betreffen, so daB der Atlas oder auch Teile 
von ihm eine angeborene feste knocherne Verbindung mit dem Hinterhaupt­
bein hat, daB also dann · der Epistropheus der erste freibewegliche Halswirbel 
wird. LE DouBLE hat bereits derartige Falle beobachtet und eingehend be­
schrieben, under sammelte das gesamte damals vorliegende Schrifttum dariiber 
(DWIGHT, LATARJET, MAcALISTER, REGNAULT, SoLGER, UHDE u. v. a.). Auch 
spaterhin sind noch Falle von Assimilationen des Atlas an das Hinterhaupt­
bein in anatomischen Praparaten beschrieben worden (ALLAN, BRAUS, CoRREIA, 
KoLLMANN, ScmFFNER u. a.). Wieweit die vom Lebenden beschriebenen Falle 
(BEZI, FEIL, FERRARI, GRISEL und APERT, RosE, ScnuLLER u. a.) tatsachlich 
angeborene Verknocherungen zwischen Hinterhauptbein und Atlas darstellen, 
ist. nicht sicher zu entscheiden, da die genaue Rontgendarstellung schwierig 
ist. V on REISNER wird ein Fall von Okzipitalisation des Atlas mit noch weiteren 
Fehlbildungen am Atlas beschrieben. 

Eine recht seltene und bisher nur an anatomischen Praparaten, aber noch 
nie am Lebenden beobachtete Variation am Hinterhaupt-Wirbelsauleniibergang 
ist die ,Manifestation des Okzipitalwirbels", iiber die KoLLMANN berichtet. 
Es handelt sich dabei urn das Auftreten von Knochenvorspriingen am Hinter­
hauptbein, die an einen Atlasbogen erinnern. 

3. Variationen am Ubergang zwischen Hals- und Brustwirbelsaule. 
Die haufigsten ,Ubergangswirbel" an der Grenze zwischen Hals- und Brust­

wirbelsaule sind einseitig oder doppelseitig rippentragende Halswirbel. Nach 
MEYER-BURGDORFF haben 0,5-1% aller Menschen derartige ,Halsrippen". 
FrsCHEL gibt sogar 2,4% einseitige iiberzahlige Rippen an. Am 6. und 7. Hals­
wirbel sind sie schon oft beschrieben. Selten kommen sie auch an hoher ge­
legenen Halswirbeln vor (V6LKER am 5. Halswirbel, FrscHEL einseitig vom 
4. Halswirbel abwarts und SzAVOLSKI doppelseitig vom 4. Halswirbel abwarts). 
Das Auftreten von Rippengebilden an Halswirbeln hat man auch als Dorsalia­
tion des 7. Halswirbels bezeichnet (HussELRATH). Verschiedene Einteilungen 
der in recht wechselnder Form und GroBe auftretenden Halsrippen stammen 
von GREZZI und GRUBER. Fiir den Anatomen sind Halsrippen nur eine unbe­
deutende Variante, wahrend sich der Kliniker des ofteren mit der Frage be­
schaftigen muB, ob diese Gebilde Beschwerden verursachen konnen, was bei 
etwa 5-10% der Halsrippentrager vorkommen soll (MEYER-BURGDORFF, 
F. PUTTI, ROBINSON, STONE und EBBIOT, SERCK-HANSSEN). 
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Neben der Bildung von Halsrippen kommen als weitere Variationen am 
Hals-Brustiibergang voll ausgebildete rippentragende Brustwirbel vor, die ein 
vollkommen geschlossenes Foramen transversarium tragen, wie es eigentlich 
nur die Halswirbel haben sollen. 

4. Variationen am Ubergang zwischen Brust- und Lendenwirbelsaule. 
So wie am Hals-Brustiibergang die Halsrippe ist am Brust-Lendeniibergang 

die Lendenrippe die haufigste Variationsbildung. Urn diese Variationsbildung 
von den nicht allzu seltenen Briichen der Lendenwirbelquerfortsatze unter­
scheiden zu konnen, ist eine genaue Erforschung der Lendenrippen angebracht, 
und das klinische Schrifttum der letzten Jahre beschaftigt sich auch eingehend 
damit. ALBANESE, ANDERSEN, v. HAYEK, MEYER-BURGDORFF, MAINOLDI, 
SoHERTLEIN u. a. haben sich bemiiht, durch Sammlung und Vergleichen zahl­
reicher Falle eine Systematik der vorkommenden Formen zu geben. Nach 
MEYER-BURGDORFF steht eine thorakale Form, wobei die Rippenanlagen am 
Lendenwirbel den regelrechten Rippen in Verlauf, Aussehen usw. ahneln und 
der Querfortsatz nur wenig ausgebildet ist, einer lumbalen Form, bei der ein 
kleiner Rippenstumpf gelenkig mit einem groBen . Querfortsatz verbunden 
ist, gegeniiber. Ahnlich beschreibt MAINOLDI den echten Rippenstummel als 
schlank und zugespitzt mit einem schrag nach unten gerichteten Verlauf, 
wahrend nach seinen Untersuchungen die Lendenrippen horizontal oder sogar 
etwas nach oben zu verlaufen oder ein rundes oder ovales Ende haben. HEISE, 
HAYEK und SoHERTLEIN haben dann noch besondere Unterformen eingefiihrt, 
die sich in manchen Punkten gegenseitig iiberschneiden. ALBANESE trennte 
von dem Typus lumbalis und thoracalis auch noch eine besondere Form ab und 
bespricht eine von AIOHEL angegebene Variante. Alle diese verschiedenen 
Variationen ki:innen am Ubergangswirbel einseitig oder doppelseitig auftreten. 
und es ist nicht selten, daB auf der einen Seite ein anderer Typ vorkommt als 
auf der anderen Seite des gleichen Wirbels. 

Lendenrippen sind wesentlich haufiger als Halsrippen. HuEOK fand sie 
bei 7,75% aller Wirbelsaulen. Die weitaus haufigste ist die lumbale Form 
( 3/ 4 aller Falle). Wie schon erwahnt, liegt die Hauptbedeutung der Lenden­
rippen fur den Kliniker in ihrer differentialdiagnostischen Abgrenzung gegen­
iiber Frakturen der Lendenwirbelquerfortsatze. 

Neben dem Auftreten der Lendenrippen kommt als weitere Variation am 
Brust-Lendeniibergang eine Stellungsanderung der kleinen Gelenke 
vor. Eigentlich sollen die kleinen Gelenke zwischen 12. Brust- und l. Lenden­
wirbel typische Lendenwirbelgelenkstellung haben, wahrend die kleinen Gelenke 
zwischen 11. und 12. Brustwirbel bei regelrechter Ausbildung Brustwirbelgelenk­
form zeigen. Diese als Regel geltenden Verhaltnisse sind aber sehr schwankend. 
Der 12. Brustwirbel kann auch nach oben hin kleine Gelenke von Lendengelenk­
stellung haben, oder er kann typische Brustwirbelgelenke nach dem l. Lenden­
wirbel zu tragen. Es kommen auch Verschiedenheiten beim gleichen Gelenk­
paar, indem eine Seite Bruststellung und die andere Lendengelenkstellung zeigt. 
SoHERTLEIN hat die Haufigkeit dieser einzelnen Variationsstellungen auch 
zahlenmaBig festgelegt und fand, daB bei doppelseitigen Lendenrippenbildungen 
am selben Wirbel auch doppelseitige Lendengelenkstellung vorhanden war. 

5. V ariationen am Ubergang von der Lendenwirbelsaule zum Kreuz be in 
(lumbosakrale Ubergangswirbel). 

Nach der RosENBERGschen Zahlung ist bei regelrechter Wirbelkorperzahl 
der 24. Wirbel als der letzte prasakrale Wirbel und der 25. als der l. Kreuzbein-
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wirbel anzusehen (S. 270). Diese beiden Wirbel zeigen gegeniiber den Wirbeln 
an anderen "Obergangsstellen zwischen Wirbelsaulenabschnitten besonders haufige 
Variationsbildungen, die im allgemeinen als Sakralisation und Lumbalisation 
bezeichnet werden. Von Sakralisation spricht man dann, wenn der letzte pra­
sakrale Wirbel in der Ausbildung seiner Wirbelbogenteile, besonders seiner 
Querfortsatze, einseitig oder doppelseitig Angleichungen an die SeitenmaBen 
des Kreuzbeines zeigt, oder wenn er ganz in das Kreuzbein einbezogen ist (Ver­
kreuzbeinung). Unter Lumbalisation wird das Heraustreten des I. Kreuzbein­
wirbels aus der Kreuzbeinmasse verstanden, in dem sich der Wirbel unter ein­
seitiger oder doppelseitiger mangelhafter Ausbildung der breiten Seitenfliigel 
der Form des letzten prasakralen Wirbels angleicht oder vollkommen diese 
Form annimmt. Es ist nicht moglich, Sakralisation und Lumbalisation zu 
unterscheiden, wenn man nur den veranderten ,Ubergangswirbel" betrachtet, 
denn bei der ,Einbeziehung in das Kreuzbein" kommen genau die gleichen 
Zustandsbilder am Ubergangswirbel vor, wie beim ,Heraustreten aus dem 
Kreuzbein". Wenn man genau die kopfwarts oder steiBwarts gerichtete Ten­
denz des sakrolumbalen Ubergangswirbels bestimmen will, dann ist es unerlaB­
liche Voraussetzung, die Gesamtwirbelzahl festzustellen und nach den RosEN­
BERGschen Grundsatzen einzuordnen. Aber auch dann werden sich noch manche 
Schwierigkeiten ergeben. Sowohl fiir pathologisch-anatomische als auch fiir 
klinische Zwecke geniigt es vollkommen, wenn man einen letzten prasakralen 
Wirbel, der irgendwelche Zeichen einer Angleichungsform an Kreuzbeinwirbel 
erkennen laBt, als ,lumbosakralen "Obergangswirbel" bezeichnet. Diese Be­
zeichnung hat den groBen Vorteil, daB von der Beachtung der wechselnden 
Zahl der Kreuzbeinwirbel (Lii"BKE fand, daB sich bei 31% aller Menschen das 
Kreuzbein aus sechs vollkommen miteinander verschmolzenen Wirbeln zu­
sammensetzt) vollig abgesehen werden kann, und daB auch Angleichungen von 
SteiBwirbeln an das Kreuzbein unbeachtet bleiben konnen. Die Zahlung der 
Kreuzbeinlocher, die man im allgemeinen bei der Entscheidung iiber das Vor­
handensein einer Sakralisation mit heranzieht, kann ebenfalls unterbleiben. 
Das ist auch sehr vorteilhaft, denn sie zeigen recht haufig schwer zu entschei­
dende Zahlenverschiedenheiten durch Angleichung von SteiBwirbeln mit Bildung 
iiberzahliger Kreuzbeinlocher oder durch unvollkommene Ausbildung der 
untersten Kreuzbeinlocher, denen bisweilen die seitliche Begrenzung fehlen kann. 
Wie PUTTI mitteilt, hat VESALIUS 6 Kreuzbeinwirbel als Normalzahl ange­
nommen, weil ihm ein Knochengeriist mit Sakralisation vorgelegen hatte. 

Die im Schrifttum niedergelegten Haufigkeitsstatistiken iiber das Vor­
kommen von lumbosakralen "Obergangswirbeln geben ein vollkommen unein­
heitliches Bild. Die Zahlen schwanken zwischen 0,6-25%. Auch eine Zu­
sammenstellung iiber die verschiedene Beteiligung einzelner Menschenrassen 
hat weit auseinanderliegende Grenzwerte zwischen 0,7 und 45%. Diese Werte 
sind deshalb nicht miteinander vergleichbar, weil ihnen ganz verschiedene 
Untersuchungsarten zugrunde liegen. Es handelt sich teils urn Zahlenwerte 
aus alten Skeletsammlungen, teils urn Durchsichten groBerer Rontgenbilder­
sammlungen, wobei meist Niereniibersichtsaufnahmen zugrunde gelegt wurden, 
und nur zum kleinsten Teil urn wirkliche systematische, pathologisch-anatomi­
sche Reihenuntersuchungen, wie in den Zahlen von LUBKE, die am ScHMORL­
schen Institut gewonnen wurden. 

Bei den im Schrifttum veroffentlichten Statistiken, besonders bei den Be­
rechnungen auf Grund von Rontgenbildern, ist fast nie die Gesamtwirbelzahl 
bestimmt worden, so daB auch nie mit Sicherheit angegeben werden konnte, 
ob es sich urn eine ,Sakralisation" oder ,Lumbalisation" handelt. Darauf ist 
es zuriickzufiihren, daB bei den Zahlenangaben iiber die verschiedene Haufigkeit 
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dieser beiden Arten von lumbosakralen Ubergangswirbeln ein Teil der Bearbeiter 
mehr Lumbalisationen und ein anderer Teil mehr Sakralisationen aufzahlt 
(Tabelle I, 2, 3, 4). Die Angaben iiber die Einteilung der lumbosakralen Uber­
gangswirbel auf die Geschlechter sind noch nicht einheitlich. BLUMENSAAT 
und CLASING finden mehr Manner und MARTIUS gibt mehr Frauen an. 

Tabelle l. Haufigkeit der ,Sakralisation" in Prozenten. 

GoLJANITZKI 0,6 LE DouBLE 6,0 
LUBKE . 1,0 HARBITZ . . 6,0 
HIRSCH. . . 1,3 BRAILSFORD 8,1 
SACHS . . . 1,7 lKLJARACIK 9,0 
Rossi 2,0 GILES . . . 9,2 
BLUMENSAAT und CLASING 2,8 MARTIUS (Manner) 9,5 
MooRE . . . . . . 3,8 lMBERT . . . . . 10,0 
L:ERI . . . . . . . 4,0 V ASILJEVA . . . . 11,0 
RoccAVILLA. . . . 4,0 MARTIUS (Frauen) 12,0 
HuECK und HEISE. 4,2 O'REILLY . . 13,0 
MEYER-BURGDORFF 4,5 SCHULLER . . 23,0 
REISNER 4,9 ZUR VERTH . 25,0 
TURNER . . . . . 5,0 !NGEBRIGTSEN 25,0 

Tabelle 2. Haufigkeit der Sakralisation bei verschiedenen Rassen in Prozenten. 

Lapplander 0,7 (INGEBRIGTSEN) I Norweger . . . . 5,3 (INGEBRIGTSEN) 
Europaer 4,0 (MAUCLAIRE u. FLIPS) Feuerlander ... 41,0 (ALBANESE) 
Russen ... 5,0 (TuRNER) Niedere Rassen . 45,0 (BoHART). 

Tabelle 3. Haufigkeit in Prozenten. 

ISak~ali- Lnm· zu- Is u r I Lum·1 bali- a .a 1- bali- zu-
satwn sation sammen satwn sation sammen 

HIRSCH 1,3 2,4 3,7 L:ERI. 4,0 6,0 10,0 
BLUMENSAAT und KuMMEL und KAuTz - - 10,0 

CLASING 2,8 2,2 5,0 WILLIS. ; 

HuECK und HEISE 4,19 1,33 5,52 MARTIUS (Frauen) . 
L UBKE. 1,0 9,0 10,0· VASILJEVA 

Tabelle 4. Haufigkeit der Sakralisation bei Menschen 
in Prozen ten. 

AIMES und JACQUES. . . 
LERI. ........ . 
lMBERT und CATALORDA . 

6,2 5,3 11,5 
12,0 8,0 20,0 

i 11,0 111,0 22,0 

mit Kreuzschmerzen 

25,0 
53,0 
60,0 

Von ri:intgenologischer Seite ist versucht worden, diese Schwierigkeiten 
der genauen Zahlfeststellung der ganzen Wirbelsaule dadurch zu umgehen, 
daB man fiir einige Lendenwirbel eine allgemeine Norm aufstellte, die bei Be­
trachtung von Rontgenbildern gestattete, mit Sicherheit anzugeben, der wie­
vielte Lendenwirbel vorliegt. BRANDT behauptet, daB der 3. und 4. Lenden­
wirbelquerfortsatz in 95,5% stets eine besondere Gestalt zeigen, so daB man 
diese beiden Wirbel immer mit Sicherheit erkennen und von da aus abzahlen 
kann, ob ein Ubergangswirbel am Lendenkreuzbeiniibergang ein 5. Lenden­
wirbel oder ein I. Sakrakwirbel ist. HOLITSCH gibt das gleiche an. Er nimmt 
aber lediglich den 4. Lendenwirbelquerfortsatz als Richtpunkt. Der 4. Lenden­
wirbelquerfortsatz ist nach seinen Angaben kiirzer und diinner als der l.-3., 
er endigt in einer Spitze (der dariiberliegende 3. bildet eine vertikale Grenzlinie), 
er strebt etwas nach aufwarts und am medialen Drittel des unteren Umrisses 
ist meist eine linsengroBe Vorwolbung sichtbar. Es miissen wohl noch weitere 
Untersuchungen an einem groBen anatomischen Material vorgenommen werden, 
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ehe man diese vereinfachte Zahlform gegeniiber der Zahlung der gesamten 
Wirbelsaule als giiltig anerkennen kann. FRIEDL hat bei vergleichenden 
Zahlungen die Behauptung von BRANDT und HoLITSCH nicht bestatigen 
konnen. 

DaB die Zahlenangaben iiber die Haufigkeit der Sakralisation und Lumbali­
sation so verschieden sind, liegt aber nicht allein daran, daB nicht immer genau 
die Gesamtwirbelzahl bestimmt worden ist, sondern diese Angaben hangen 
auch weitgehend davon ab, was die einzelnen Untersucher unter der Bezeich­
nung Sakralisation bzw. Lumbalisation verstehen. Wahrend von manchen 
bereits ein etwas verdickter Querfortsatz als Beginn eines Ubergangswirbels 
angesehen wird, lassen andere diese Bezeichnung erst dann fiir den prasakralen 
Wirbel gelten, wenn ganz deutlich ein breites, vom Querfortsatz schrag 
nach unten abgehendes Knochenstiick, das vergroBerte Rippenrudiment, vor­
handen ist. 

Urn in den groBen Formenreichtum, den die lumbosakralen Ubergangs­
wirbel bieten, eine gewisse Ordnung hineinzubringen, sind die verschiedensten 
Einteilungsschemata aufgestellt worden. Dabei werden zum Teil rontgeno­
logische Merkmale, zum Teil Entwicklungsvorgange und zum Teil klinisch 
nachweisbare Beschwerden als Grundlagen angenommen, so daB eine einheit­
liche Betrachtungsweise bisher noch nicht moglich ist. LE DouBLE unter­
scheidet sechs verschiedene Formen von lumbosakralen Ubergangswirbeln. 
Auch MEYER-BORSTEL gibt 6 Formen an, beriicksichtigt aber dabei die Lum­
balisation nicht. WEISS unterscheidet Ubergangswirbel l. und 2. Grades. Die 
Einteilung von 3 Gruppen von IMBERT und KATALORDA ist nach rein rontgeno­
logischen Gesichtspunkten ohne anatomische Grundlage ausgefiihrt. Da die 
Klinik der lumbosakralen Ubergangswirbel in den letzten Jahren eine zunehmende 
Bedeutung erlangt hat, ist eine Einteilung notwendig, die fiir klinische Zwecke 
(Klarung von Beschwerden usw.) brauchbar und auf der Grundlage der ana­
tomischen Veranderungen aufgebaut ist. In ihrer umfassenden Abhandlung 
iiber die lumbosakralen Ubergangswirbel haben BLUMENSAAT und CLASING 
eine unter diesen Gesichtspunkten aufgebaute Einteilung gebracht. Sie unter­
scheiden 3 Gruppen: 

Gruppe I: Vollkommene Sakralisation (vollkommene Synostose des 24. Wir­
bels mit dem l. Kreuzbeinwirbel). 

Vollkommene Lumbalisation (vollkommene Loslosung des l. Kreuzbein­
wirbels vom Kreuzbein und dadurch Bildung eines 6. Lendenwirbels). 

Gru ppe II: Teilweise Sakralisation und Lumbalisation. 
a) Doppelseitige Ubergangsform mit ungleichmaBiger Seitenassimilation 

und teilweiser beiderseitiger oder nur einseitiger Verbindung mit dem Nach­
barwirbel. 

b) Einseitige Ubergangsform mit einseitiger Verbindung. 
c) Gleichzeitige Kombination von teilweiser Sakralisation und teilweiser 

Lumbalisation. 

Gruppe III: Ubergangsformen der Querfortsatze durch Hyperplasie von 
Kostalfortsatzen ohne Verbindung mit dem Kreuzbein. 

Auch dieser Einteilung haften gewisse Mangel an, die besonders darin be­
stehen, daB Sakralisation und Lumbalisation unterschieden werden, was nach 
unseren vorhergehenden Ausfiihrungen praktisch durchaus nicht immer mog­
lich ist. Die Gruppenteilung von BLUMENSAAT und CLASING zahlt stichwort­
artig alle an Ubergangswirbeln vorkommende Veranderungen von etwas ver­
gr6Berten Rippenfortsatz (Gruppe Ill), iiber einseitige (lib) oder doppelseitige 
(Ha) Verbindungen zwischen Querfortsatz und Kreuzbeinseitenfliigel bis zur 

18* 
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vollkommenen knochernen Verschmelzung (Gruppe I) auf. Von besonderen, 
sowohl anatomisch als auch klinisch wichtigen Veranderungen begleitet sind 
die mit den Kreuzbeinseitenfliigeln gelenkig verbundenen Querfortsatze eines 
Dbergangswirbels (Abb. 51). Es kommen hier echte Gelenke mit Knorpel­
iiberzug und Gelenkkapsel oder auch bandartige Gelenkverbindungen vor. 
In solchen Gelenken stellt sich im Laufe des Lebens haufig eine zunehmende 
Arthrosis ein, die mit Schliffflachen, Randwulstbildungen und Sklerose der 
angrenzenden Knochenteile einhergehen kann. Zwischen vergroBerten Gelenk­
fortsatzen eines Ubergangswirbels und den Kreuzbeinseitenmassen konnen 
sich auch Schleimbeutel ausbilden (MARTIUS). Das anatomische Erscheinungs­
bild der sakrolumbalen Ubergangswirbel erhalt seine besondere Reichhaltigkeit 

Ab b. 51. (Lichtbild ciner mazericrtcn Lendcnkrcuzbcin· 
gegcnd.) Querfortsatze des letzten priisakralen Wirbels 
zeigen zapfenftirmigc Vergrollerung nach unten z11, die 
gelenkig mit der Seitcnmasse des Krcuzbeins vcrbundcn 

sind (sag. gelenkige doppelseitigc Sakra.Jisation). 

noch dadurch, daB die doppelseitig 
vollkommen symmetrischen Uber­
gangswirbel seltener sind als die un­
symmetrischen (Abb. 52). REISNER 
errechnete folgende Haufigkeits­
zahlen bei 222 Ubergangswirbeln 
(bei 4500 Wirbelsaulen = 4,9%): 
einseitig vollkommen 33 , einseitig 
gelenkig 40, doppelseitig vollkom­
men 16, doppelseitig 7, eine Seite 
vollkommen und eine Seite gelenkig 
4%. BRAILSFORD fand 8, l% Sakra­
lisation, davon 3,4 einseitig und 
4, 7% doppelseitig. Ahnliche Zahlen 
hat GILES mitgeteilt ( 4,2% einseitig, 
5% doppelseitig). Nach BLUMEN­
SAAT und CLASING soH die Sakrali­
sation haufiger als einseitige und 
die Lumbalisation haufiger als dop­
pelseitige Varietat auftreten, was 
auch aus den Zahlen von WILLIS 
hervorgeht. Einseitige unsymmetri­
sche Ubergangswirbel gehen oft mit 
geringen, bisweilen mit betracht­
lichen Skoliosen einher, bei denen 

sich Rotation und Torsion der Wirbelkorper einstellt. Tiefsitzende angeborene 
Skoliosen werden in manchen Fallen durch einseitige sakrolumbale Ubergangs­
wirbel hervorgerufen. Bei der Durchsicht der ScHMORLschen Skoliosensamm­
lung lieBen sich allerdings nicht so haufig Ubergangswirbel als Ursache fiir 
tiefsitzende Skoliosen finden, wie das aus Angaben des Schrifttums eigentlich 
erwartet werden miiBte. Die Wirbelki:irper selbst sind bei einseitigen Ubergangs­
bildungen recht haufig schief abgeflacht, und zwar ist dann die nichtsakrali­
sierte Seite im allgemeinen niedriger (BLUMENSAAT). 

Ein bisher einzig dastehender Fall von ausgedehnter ,einseitiger Sakrali­
sation" wurde von RovEKAMP im Ri:intgenbild gesehen. An der Lendenwirbel­
saule zeigte sich eine so groBe Verbreiterung aller Querfortsatze einer Seite, daB 
sie untereinander gelenkige Verbindungen eingegangen waren. Entsprechende 
anatomische Praparate sind bisher noch nicht veri:iffentlicht. 

GYORGYI bildet einen Fall ab, bei dem einseitig der l.-5. Lendenwirbel­
querfortsatz durch eine breite ununterbrochene Knochenbriicke verbunden 
sind. Es ist aber unklar, ob es sich urn eine angeborene Verbreiterung und 
Verschmelzung der Querfortsatze oder urn eine Myositis ossificans handelt. 
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Die Bildung von Variationen am Lendenkreuzbeiniibergang erstreckt sich 
aber nicht nur auf Veranderungen an den Querfortsatzen und am Wirbelkorper 
selbst, sondern meist sind auch die kleinen Wirbelgelenke dabei beteiligt. Je 
nach der Starke der Angleichung an das Kreuzbein konnen die kleinen Gelenke 
einseitig oder doppelseitig verknochert sein, oft sind nur verkiimmerte Gelenk­
fortsatze am "Obergangswirbel vorhanden. Die unter dem "Obergangswirbel 
liegende Zwischenwirbelscheibe zeigt im allgemeinen eine betrachtliche Hohen­
abnahme (Abb. 52), sie kann auch voll­
kommen verschwinden oder nur in klei­
nen Resten erhalten bleiben, wie sonst 
die l. Kreuzbeinbandscheibe. Bei echter 
Lumbalisation soli die unter dem lum­
balisierten Wirbel liegende Zwischen­
wirbelscheibe meist besonders hoch sein 
(BLUMENSAAT und CLASING). Der Wir­
belkanal hat am Ubergangswirbel oft 
bereits eine deutlich dreieckige Form 
wie am Kreuzbein angenommen. Auch 
der Dornfortsatz zeigt bei ausgesproche­
nen "Obergangswirbeln weitgehende An­
gleichung an die Form der kleineren 
Kreuzbeindorne. Auffallend ist , daB 
in anatomischen Praparaten meist das 
Zwischenwirbelloch zwischen Uber­
gangswirbel und Kreuzbein keine we­
sentliche Verkleinerung und Einengung 
aufweist (BLUMENSAAT und CLASING). 

Abb. 52. (Lichtbild der mazericrtcn Lendenkreuz­
beingegend eines 38jiihrigen 1\lannes. Ansicht von 
vorn.) Der linkc Querfortsatz des letzten priisakralen 
Wirbels hat breitc feste knocherne Verbindung mit 
dem Kreuzbeinseitenfltigel (einseitigc, vollkommen 
verknocherte Sakralisation). Zwischenwirbelscheibc 

zwischen letztem prilsakralen Wirbel und 
Kreuzbeinbasis sehr niedrig. 

Die zahlreichen mit der Bildung von 
Ubergangswirbeln einhergehenden Ver­
anderungen ( Gelenkbildung, Skoliose, 
Verkleinerung des Wirbelkanals, Hohen­
abnahme der Zwischenwirbelscheibe 
usw.) sind in ihren Beziehungen zu 
Kreuzschmerzen immer und immer 
wieder untersucht worden. BERTOLOTTI 
und DE Rossi waren die ersten, die 
auf diesen Zusammenhang eindringlich 
hingewiesen haben, wahrend man die­
ser Ansicht in Deutschland lange Zeit 
abweisend gegeniiberstand (SCHULLER 
u. a.). Inzwischen ist von vielen Klini­
kern das Krankheitsbild der ,schmerzausli:isenden "Obergangswirbel" (Sacrali­
sation douloureuse) anerkannt worden, wobei jedoch darauf hingewiesen wird, daB 
nicht das Vorhandensein des "Obergangswirbels an sich, sondern erst das Hinzu­
treten von gewissen Veranderungen Schmerzen auslosen kann. Als solche in 
zweiter Linie auftretenden Veranderungen an "Obergangswirbeln sind zu nennen: 
Arthrose im neugebildeten Gelenk, Schleimbeutelentziindung, Periostitis, stati­
sche Beschwerden durch Skoliose usw. Unmittelbare Nervenschadigungen infolge 
Nervenzusammendriickung in dem etwas eingeengten Zwischenwirbelloch werden 
im allgemeinen als Schmerzursachen abgelehnt. Begleitende Myelodysplasien, 
wie wir sie bei der Spina bifida besprochen haben (S. 259), konnen bei 
der "Obergangswirbelbildung im allgemeinen nicht erwartet werden, weil es 
sich hierbei im wesentlichen nur um Variationen des Rippenrudimentes am 
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Querfortsatz handelt. AUe diese Fragen sind im neueren Schrifttum in groBer 
Breite abgehandelt und miissen dort nachgelesen werden: ALEXANDROW, B6HM, 
BLUMENSAAT und CLASING, BuTo, BERMOND, BEcK, CLIMESCU, VALEANU und 
GHIMPEDEANU, ETTORE, FEUEREISEN, GREF, HEIDSIECK, lNGEBRIGTSEN, 
JuNGHANNS, LEFORT und lNGELRANS, L:Eo, MARTIUS, MENARD, MEYER-BORSTEL, 
MEIXNER, MITCHELL, G. MuLLER, W. MuLLER, OLEAGA, PmuPP, PERRIN (der 
auch iiber Urinstorungen berichtet), PUTTI und ScAGLIETTI, RoHRBACH, 
ScHRADER, ScAGLIETTI, ScHMORL-JUNGHANNs, STORK, TALIA, zuR VERTH, 
WARNER, WEIL und DAM, WEISS, WENZL, WREDEN, ZANOLI u. a. Das gleiche 
Schrifttum enthalt auch Angaben iiber die Behandlungsarten und iiber Erfolge 
mit der operativen Entfernung vergroBerter Querfortsatze von "Obergangs­
wirbeln. 

6. ,Pseudosakralisationen" (erworbene lumbosakrale Ubergangswirbel). 
Bei den lumbosakralen Dbergangswirbeln mit breit entwickelten Quer­

fortsatzen kann sich, wie wir gesehen ha ben, eine gelenkige Verbindung zwischen 
dem Querfortsatz und der Seitenmasse des Kreuzbeins ausbilden. Es sind aber 
durchaus nicht aUe Gelenkbildungen an dieser Stelle auf angeborene Variationen 
der Gelenkfortsatze zuriickzufiihren, sondern bisweilen kommen auch Gelenk­
bildungen zwischen normalen Querfortsatzen und Kreuzbeinseitenmassen vor, 
wenn sich auf Grund anderer krankhafter Storungen diese beiden Gebilde 
einander nahern. LuBKE fand derartige FaUe in 10% der von ihm untersuchten 
Wirbelsaulen und meist erst bei Menschen iiber 60 Jahre. Gelenkbildungen 
zwischen regelrecht gebauten Querfortsatzen und den Seitenmassen des Kreuz­
beins kommen vor, wenn entweder die letzte prasakrale Bandscheibe durch 
Degenerationen weitgehend zerstort ist (Lumbosakralarthrose, s. HILDEBRAND, 
WILLIAMS u. a.) und dadurch eine betrachtliche Hohenabnahme erlitten hat, 
oder wenn der letzte Lendenwirbelkorper durch Fraktur oder Osteoporose stark 
zusammensinkt. AuBerdem spielt dabei die Ausbildung der Kreuzbeinseiten­
teile eine gewisse RoUe. Hochstehende Kreuzbeinfliigel (Abb. 27) erleichtern 
diese falsche Gelenkbildung. In manchen Fallen mit ausgesprochenen arthro­
tischen Wucherungen in der Umgebung eines solchen neugebildeten Gelenkes 
wird es auch nicht immer moglich sein, mit Sicherheit zu entscheiden, ob nicht 
doch vorher eine gewisse Variationsbildung am Querfortsatz vorgelegen hat, 
so daB manchmal eine scharfe Trennung zwischen echter Ubergangswirbel­
bildung und erworbenem Dbergangswirbel (Pseudosakralisation) iiberhaupt 
nicht moglich ist. 

7. Verknocherung der Ligamenta ileolumbale und ileosacrale. 
Die Ligamenta ileolumbale und ileosacrale entspringen gemeinsam als 

derbes und straffes Bindegewebsband von der Spitze des Querfortsatzes des 
letzten prasakralen Wirbels und ziehen mit einem Teil der Fasern nach der 
Crista iliaca und mit einem breiten Teil nach der Innenflache der Darmbein­
schaufel und der Oberflache der Kreuzbeinfliigel. Wenn diese beiden Bander 
Verknocherungen aufweisen, kann dadurch, besonders im Rontgenbild, der 
letzte prasakrale Wirbel gewisse Ahnlichkeiten mit einem Dbergangswirbel 
aufweisen (Abb. 53). Wieweit bei der Verkalkung und Verknocherung jener 
Bander konstitutionelle Bildungsanomalien eine RoUe spielen, ist noch nicht 
geklart. Die Verknocherung kam schon bei jungen Menschen zur Beobachtung. 
Manche Forscher glauben, daB Entziindungserscheinungen zur Entstehung not­
wendig sind, andere wieder lehnen das ab und halten Verknocherungen dieser 
Bander fiir angeboren (BLENCKE, GEORGE und LEONARD, SIMON). Schrifttum 
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und weitere Falle bei DouB, LoWMAN, LEHMANN, REISNER, JuNGHANNS, 
W. MuLLER, ScHMORL-JUNGHANNs, SoRGE, JANKER, BocKELMANN und KREUZ, 
ScHREDL, OnESSKY. 

Abb. 53. (Rontgenaufnahme einer Lendenkreuzbeingegend im sagittalen Strahlengang.) Doppclseitige V er· 
knocherung des Ligamentum ileolumbale, das zipfelformig vom Querfortsatz des letzten Lendenwirbels zur 

Darmbeinschaufel zieht. (Nach REISNER.) 

8. Variationen am Ubergang vom Kreuzbein zum SteiBbein. 
Da der Bildung von Dbergangswirbeln an der Kreuzbein-SteiBbeingrenze 

nicht sehr viel praktische Bedeutung zukommt, ist diesen Verhaltnissen bisher 
auch nur wenig Beachtung geschenkt worden, obwo~l hier ebenfalls reichlich 
Variationsbildungen auftreten. Die Haufigkeit von Dbergangswirbeln wird an 
dieser Stelle schwankend mit 5-14% angegeben (ADOLPHI, FRETS, PATERSON, 
STIEVE). Dbergangswirbel konnen auch hier kopfwarts und steiBwarts gerichtet 
vorkommen. Man findet recht haufig, daB die seitlichen Umrandungen des 
Kreuzbeinloches einseitig oder doppelseitig nicht vollkommen knochern ge­
schlossen sind (steiBwarts gerichtete Variante, wenn es sich dabei urn den 
5. Kreuzbeinwirbel handelt), oder daB der erste SteiBwirbel einseitig oder doppel­
seitig knochern mit dem unteren Teil der Kreuzbeinseitenmassen vereinigt ist. 
RosENBERG u. a. haben die verschiedensten, hier zu beobachtenden Variations­
formen beschrieben. 

E. Zusammengesetzte Wirbelsaulenfehlbildungen. 
1. Allgemeines. 

Wir haben versucht, die Einteilung, an die wir uns bei der Besprechung 
der Wirbelsaulenfehlbildungen und Variationen gehalten haben, so zu treffen, 
daB die verschiedenen, auf Grund der entwicklungsgeschichtlichen Entstehung 
zusammengehorenden Gruppen zusammengefaBt dargestellt wurden. Bei den 
etwas uniibersichtlichen entwicklungsgeschichtlichen Vorgangen an der Wirbel­
saule war dies nicht immer ganz moglich, und an manchen Stellen muBte 
deshalb die Trennung oder Zusammenordnung einzelner Fehlbildungen etwas 
willkiirlich geschehen. Sehr haufig lassen sich ausgedehntere Fehlbildungen 
gar nicht einer der besprochenen Fehlbildungsformen angliedern, weil eine 
Zusammensetzung aus verschiedenen Fehlbildungen vorliegt, die unter Um­
standen sogar noch aus verschiedenen Entwicklungsstufen stammen konnen. 
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Derartige zusammengesetzte Fehlbildungen sind recht haufig, und sie werden 
besonders oft bei den mit WirbelsaulenmiBbildungen einhergehenden, nicht 
lebensfahigen Friichten gefunden (Abb. 32). Doch auch bei Wirbelsaulen alterer 
Menschen kommen ofter nicht nur einfache Fehlbildungsformen, sondern auch 
zusammengesetzte Fehlbildungen zur Beobachtung (Abb. 33). Es wiirde viel 
zu weit fiihren, hier alle vorkommenden Moglichkeiten aufzuzahlen. Bisweilen 
finden sich in einem Wirbelsaulenabschnitt, der starke Verbildung mit meist 
betrachtlicher Verkriimmung und Verkiirzung zeigt, so uniibersichtliche Ver­
haltnisse, daB sie sich jeder genauen anatomischen Zergliederung entziehen. 
Verschmelzungen von Wirbeln, Wirbelkorper- und Wirbelbogenspalten, Fehlen 
einzelner Halbsegemente, iiberzahlige Halbsegmente, hemimetamere Segment­
verschiebungen und Variationsformen bilden dann ein unentwirrbares Gebilde, 
das die Beweglichkeit und Statik des betreffenden Wirbelsaulenabschnittes 
stark beeintrachtigt (Abb. 33). Derartige Bildungen werden an alien Wirbel­
saulenabschnitten beobachtet. An der Halswirbelsaule haben solche schwere 
zusammengesetzte Fehlbildungen eine besondere Bedeutung erlangt (KLIPPEL­
FEIL), so daB sie einer gesonderten Besprechung bediirfen. 

2. KLIPPEL·FEIL·Syndrom (Kurzhals). 
Von KLIPPEL und FEIL wurde 1912 eine Form der angeborenen zusammen­

gesetzten MiBbildungen der unteren Halswirbelsaule beschrieben, die infolge 
ausgedehnter Wirbelverschmelzungen mit betrachtlicher Halsverkiirzung einher­
geht (Kurzhals, homme sans cou), so daB der Kopf unmittelbar den Schultern 
aufzusitzen scheint. In der Folgezeit sind noch zahlreiche Falle veroffentlicht 
worden. Uber die Entstehung des KLIPPEL-FEIL-Syndroms gehen die Ansichten 
noch recht auseinander. Beachtenswert sind vor alien Dingen die in letzter 
Zeit von FELLER und STERNBERG erhobenen Befunde, daB ne ben den ver­
schiedensten Wirbelkorperfehlbildungen dabei stets noch eine eigenartige Bogen­
spalte der Halswirbelsaule besteht, die durch Beteiligung des Hinterhauptbeines 
und die Form ihres Verschlusses gekennzeichnet und mit Verlagerungen von 
Teilen des Zentralnervensystems verkniipft ist. Fur die enge Beteiligung des 
Zentralnervensystems spricht auch ein von EsAu mitgeteilter Fall, bei dem eine 
Hydroencephalocele occipitalis bestand, die operativ behandelt werden muBte. 
GUILLAIN und MoLLARET fanden bei Kranken mit KLIPPEL-FEIL-Syndrom 
Querschnittslahmungen, die sie auf eine gleichzeitig an der Wirbelsaule und im 
Ruckenmark vor sich gehende Fehlbildung beziehen. Ihrer Ansicht nach 
konnen sich aber auch allmahlich Nervenerscheinungen dadurch einstellen, daB 
bei zunehmender Knochenverschmelzung GefaBschadigungen (FoGGIE) und in 
zweiter Linie dann Ruckenmarkschadigungen auftreten konnen. Rozow A­
MucHINA schildert das Zusammenvorkommen von KLIPPEL-FEIL-Syndrom mit 
allgemeiner Platyspondylie. Sehr haufig wird das KLIPPEL-FEIL-Syndrom zu­
sammen mit anderen Fehlbildungen (Schiefhals, Halsrippen, Schulterblatt­
hochstand usw.) beobachtet (BoHM, lNGELRANS und PIQUET, KuFFERATH, 
FuSARI, HEIDECKER u. a.). Es ist auch angenommen worden, daB das KLIPPEL­
FEIL-Syndrom nicht auf einer angeborenen Fehlbildung beruht, sondern durch 
intrauterine Entziindungen oder Verchsmelzungen hervorgerufen wird (BASSOE). 
KALLIUS bezeichnet das KLIPPEL-FEIL-Syndrom als eine unformige Verschmel­
zung fehlgebildeter Wirbel zu einem zervikalen Block. Er weist mit Nachdruck 
darauf hin, daB nicht jede Synostose gut ausgebildeter Halswirbel zu dem 
KLIPPEL-FEIL-Syndrom gehort. Im neueren Schrifttum sind noch zahlreiche 
Einzelfalle mitgeteilt: BAUMANN, BEDDIGES, CANIGIANI, ELowsoN, FEIL, 
GRfrNWALD, LEBLEU und FISCHER, GREENBERG, LENK, On:fuN, PARTSCH, PYTEL 
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und SAJEVIC, SMEESTERS, TIMMERKAMP, W ALTER, WENINGER u. a. Die bereits 
erwahnten Beiunde von FELLER und STERNBERG mit gleichzeitiger Beteiligung 
des Nervensystems verdienen aber besondere Beachtung. Vielleicht gelingt es 
bei weiteren Forschungen in dieser Richtung, das KLIPPEL-FEIL-Syndrom 
besser zu umreiBen, als dies bisher mi:iglich war, und alle einfachen Halswirbel­
synostosen, auch solche die mit Wirbelbogenspalten einhergehen, von dem 
eigentlichen KLIPPEL-FEIL-Syndrom abzutrennen. 

Ill Die Technik der Wirhelsaulenuntersuchung. 
Die bedeutenden Fortschritte in der Erkennung des krankhaften Geschehens 

an der Wirbelsaule, die das letzte Jahrzehnt gebracht hat, waren nur durch 
die von ScHMORL eingefiihrte regelmaBige Untersuchung der Wirbelsaule bei 
jeder Leicheni:iffnung mi:iglich. ScHMORL hat mehr als 10000 Wirbelsaulen in 
frischem Zustand unmittelbar nach der Herausnahme aus der Leiche selbst 
untersucht und mit seinen Schiilern in verschiedener Weise weiterbearbeitet. Die 
eingehende Kenntnis iiber das Wachstum und den normalen Aufbau der Wirbel­
saule, die weiter vorn besprochen wurde, und die neuen Erkenntnisse iiber das 
anatomische Bild und den Ablauf vieler Wirbelsaulen- und insbesondere Zwischen­
wirbelscheibenveranderungen, iiber die noch zu berichten sein wird, verdanken 
wir dieser jahrelang durchgefiihrten Reihenuntersuchung. Auch nach dem 
Tode ScHMORLs wurde am Dresdener Institut von dem Nachfolger, GEIPEL, 
die iibernommene Tradition weitergefiihrt und bei jeder Leicheni:iffnung auch 
die Wirbelsaule entnommen und untersucht. Da die Wirbelsaulenuntersuchung 
in dieser eingehenden Form durchaus nicht in alien pathologischen Instituten 
iiblich ist, scheint es angebracht, hier kurz die Untersuchungsart, wie sie in 
Dresden geiibt und ausgebaut wurde, zu schildern. Eine Darstellung dariiber 
hat SCHMORL 1 selbst friiher gegeben, an die wir uns im folgenden eng halten 
wollen. 

Ebenso wie bei einer griindlichen Leichenoffnung die eingehende Unter­
snchung der Organe nur nach einer Herausnahme aus der Leiche mi:iglich ist, 
trifft dies auch fiir die Wirbelsaule zu. Die von ScHMINKE mitgeteilte Unter­
suchungsart mit Aufsagung der Wirbelsaule in der Leiche mag zur Erforschung 
der Knochenverhaltnisse in vielen Fallen ausreichend sein, geniigt aber nicht 
zur Klarung aller bestehenden Fragen und vor alien Dingen nicht zur genauen 
Durchuntersuchung der Zwischenwirbelscheiben. AuBerdem ist die Untersuchung 
der Halswirbelsaule nach ScHMINKE auBerordentlich zeitraubend (Legung eines 
Hilfsschnittes, Luxation des Unterkiefers, Wiederzusammenfiigen des Schadel­
daches mit Draht usw.) und die Wiederherstellung der Leiche zur Aufbahrung 
erfordert nach seinen eigenen Angaben groBes Geschick von seiten der Diener. 
Eine wirklich befriedigende pathologisch-anatomische Untersuchung laBt sich 
nur an der vollkommen aus der Leiche herausgenommenen Wirbelsaule durch­
fiihren. Die haufig geauBerten Bedenken, daB die Herausnahme der Wirbelsaule 
sehr zeitraubend ist und die Wiederherstellung der auBeren Ki:irperform sehr 
schwierig oder gar unmi:iglich sei, sind in keiner Weise stichhaltig. Die Ent­
fernung der gesamten Wirbelsaule aus der Leiche (vom Hinterhauptbein his zum 
SteiBbein unter Mitnahme der Symphysis sacroiliaca !) erfordert nach der im 
folgenden geschilderten Technik mit Abpraparieren der anhaftenden Weichteile 
(Riickenmuskulatur usw.) bei einiger Dbung nicht mehr als 7-10 Minuten. 
Durch Einfiigen nicht mehr erforderlicher untersuchter Wirbelsaulen oder durch 

1 SCHMORL: Zbl. Path. 48. 
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Einsetzen eines Holzstabes kann die auBere Form der Leiche in durchaus befrie­
digender Form stets wieder hergestellt werden. Der Holzstab braucht dabei in 
keiner Weise besonders vorbereitet zu sein. Schmale, nicht zu diinne Lattenleisten, 
dicke .Aste oder ahnliches, die nur in der Lange kurz vor dem Einsetzen zurecht­
gesagt werden, geniigen vollkommen. 

Die Entfernung der ganzen Wirbelsaule aus der Leiche geschieht 
erst nach Beendigung der iiblichen Leichenoffnung und Herausnahme aller 
Organe, nachdem man sich in situ iiber die Form und Kriimmungsverhaltnisse 
der Wirbelsaule unterrichtet hat. Sollen die Kriimmungsverhaltnisse spater 
im Mazerationspraparat ganz genau wieder hergestellt werden, dann empfiehlt 
es sich, vor der Entfernung der Wirbelsaule aus der Leiche einen Gipsabdruck 
herzustellen. Ehe man mit dem Heraussagen der Wirbelsaule beginnt, ist es 
vorteilhaft, unter den Riicken der mit dem iiblichen Schnitt von vorn her 
eroffneten Leiche einen kleinen Holzklotz zu stellen, damit eine moglichst 
groBe Lordosierung erzeugt wird. Dann gelingt es leicht, mit einer Fuchsschwanz­
sage knapp neben der Wirbelsaule die Rippen und beiderseits auBerhalb der 
Kreuzdarmbeinfuge das Becken zu durchsagen. An der Schadelbasis wird, 
nachdem das Gehirn in der iiblichen Weise entfernt ist, mit einem breiten MeiBel 
das Hinterhauptbein rings urn das Hinterhauptloch herum durchgeschlagen. 
Mit einem langen spitzen Messer kann man nun teilweise von der Schadelbasis 
her durch die mit dem MeiBel geschaffene Offnung hindurch, zum groBten Teil 
~tber von der BrusthOhle aus, die Weichteile rings urn die Halswirbelsaule durch­
trennen, so daB sich die Halswirbelsaule bei starker Riickwartsbeugung des 
Kopfes leicht nach vorn herausluxieren laBt. Die Wirbelsaule kann jetzt an der 
Halswirbelsaule nach vorn hochgehoben und aus der langen Riickenstreck­
muskulatur his zum Becken und Kreuzbein hin ausgeschalt und vollkommen a us 
der Leiche entfernt werden. Es sind also keinerlei Hilfsschnitte notig, der iibliche 
Leichenoffnungsschnitt geniigt vollkommen. In Dresden wurde stets ein bogen­
formiger Querschnitt unterhalb der Schliisselbeine von Schulter zu Schulter 
und ein von diesem Schnitt absteigender Langsschnitt iiber die Mitte der Brust 
und des Bauches ausgefiihrt. Die Haut des Halses liWt sich auch bei dieser 
Schnittfiihrung soweit zuriickklappen, daB die Wirbelsaulenentfernung in der 
geschilderten Weise stets miihelos moglich ist. Etwas einfacher ist die Ent­
fernung, wenn ein Leichenoffnungsschnitt gewahlt wird, der seitlich am Hals 
his in die Haargrenze hinaufreicht. 

Wenn das Riickenmark untersucht werden soli, kann dies in iiblicher Weise 
vom Riicken her geschehen, ehe die Wirbelsaule herausgenommen wird. Dadurch 
wird allerdings meist die Wirbelbogenreihe so zerstort, daB ihre eingehende 
Untersuchung nicht mehr moglich ist. Die Wirbelkorperbandscheibenreihe 
laBt sich aber an der herausgenommenen Wirbelsaule dann noch in der iiblichen 
Weise untersuchen. Bei einiger U"bung ist es auch moglich, das Riickenmark 
der aus der Leiche entfernten Wirbelsaule zu entnehmen, wie weiter unten 
besprochen wird. 

Bevor die aus der Leiche entfernte Wirbelsaule zerlegt wird, achtet man 
genau auf die Kriimmungsverhaltnisse und auf die Beschaffenheit und Form 
der einzelnen Wirbelkorper und Zwischenwirbelscheiben, soweit dies von auBen 
sichtbar ist. Durch sorgfaltiges Abtasten der Wirbelkorperrander lassen sich 
Randwulstbildungen und kleine Randzacken leicht feststellen. 

Wenn die Wirbelsaule nicht im ganzen aufgehoben und mazeriert werden soH, 
so sind fiir die weitere Untersuchung des frischen Praparates vorwiegend zwei 
Untersuchungsarten vorzuschlagen, die beide, sowohl die Verhaltnisse an den 
Knochen als auch an den Zwischenwirbelscheiben zur Darstellung bringen. Die 
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erste Art (A) besteht im wesentlichen in einem Langssageschnitt in der Pfeil­
nahtebene und die zweite (B) ermi:iglicht eine getrennte Untersuchung der Wirbel­
bogenreihe und Horizontalschnitte durch die Zwischenwirbelscheiben oder 
auch durch die Wirbelki:irper. 

A. Die Wirbelsaule wird mit einer elektrisch betriebenen Bandsage in der 
Pfeilnahtebene durchsagt, und die eine Halfte auf der Sageflache mit einem 
kraftigen Wasserstrahl gereinigt. Es ist vorteilhaft, zunachst die andere Halfte 
nicht mit Wasser zu reinigen, damit sie unter Umstanden in natiirlichen Farben 
konserviert werden kann. Bei Behandlung mit Wasser leidet die natiirliche 
Far be. 

Auf der Sageflache lassen sich sehr gut die Verhaltnisse der Knochenbalkchen, 
die Wirbelki:irperform, die Veranderungen in den Zwischenwirbelscheiben 
(besonders am Gallertkern und an der Wirbelki:irperbandscheibengrenze) er­
kennen, soweit sie in der Pfeilnahtebene liegen. Bei jugendlichen Wirbelsaulen 
ki:innen so die an den Wirbelki:irperkanten liegenden Verkni:icherungsverhaltnisse 
an der knorpeligen und spateren kni:ichernen Wirbelki:irperrandleiste dargestellt 
werden. Die weiter seitlich gelegenen Teile der Wirbelki:irper und Zwischen­
wirbelscheiben kann man sich zu Gesicht bringen, indem man parallel zur 
Pfeilnahtebene weitere Sageschnitte mit der Bandsage ausfiihrt. 

Das Riickenmark wird bei dem Sageschnitt in der Pfeilnahtebene meist 
so stark verletzt, daB eine Untersuchung nicht mehr mi:iglich ist. Man entfernt 
seine Reste zusammen mit der Dura und kann dann die vorliegende Wirbel­
kanalhalfte besichtigen. Mit einem Sageschnitt, der knapp riickwarts von den 
Zwischenwirbelli:ichern gefiihrt wird, legt man die kleinen Wirbelgelenke frei, 
und kann dann auch die Intervertebralganglien aus den Zwischenwirbelli:ichern 
zur Untersuchung entfernen. Nach Absagung der Wirbelbogenteile ist es jetzt 
mi:iglich, in der Wirbelki:irperhalfte die Zwischenwirbelscheiben durch Horizontal­
schnitte zu ZE:Jrlegen und auseinander zu klappen. 

B. Rippenansatze und Querfortsatze werden links und rechts dicht an den 
Wirbelki:irpern durch einen der Pfeilnahtebene parallel laufenden Sageschnitt 
entfernt. Auf dem Schnitt werden die Rippenwirbelgelenke und die Zwischen­
wirbelli:icher sichtbar. Jetzt trennt man die Wirbelbogenreihe durch einen in 
der Frontalebene gefiihrten Schnitt ab, der unter Einhaltung der Wirbelsaulen­
kriimmung durch die Wirbelbogenwurzeln lauft. Im allgemeinen wird auch bei 
dieser Sageschnittfiihrung das Riickenmark zersti:irt. Bei einiger Ubung gelingt 
es jedoch, das Riickenmark dadurch zu schonen, daB man den Sageschnitt 
mi:iglichst weit riickenwarts verlegt, so daB er hinter dem Riickenmark und knapp 
vor den gelben Bandern verlauft. Diese Schnittfiihrung trennt also die Wirbel­
ki:irperbandscheibenreihe von der Wirbelbogenreihe. 

An der Wirbelbogenreihe beachtet man genau die gelben Bander und die 
Zwischenwirbelgelenke, die man nach Durchtrennung der Bander und nach 
einigen Hilfssageschnitten einzeln aufklappen oder zur mikroskopischen Unter­
suchung herausschneiden kann. 

Die Wirbelki:irperbandscheibenreihe zeigt an der Hinterflache (Vorderseite des 
Wirbelkanals) das hintere Langsband und die Hinterflache der Zwischenwirbel­
scheiben, an denen unter Umstanden hintere Knorpelkni:itchen beachtet werden 
miissen. Die Hinterflache der Wirbelki:irper selbst bekommt man erst zu Gesicht, 
wenn das hintere Langsband und die Venengeflechte entfernt sind. Mit einem 
breiten flachen Messer (Hirnmesser) durchschneidet man jetzt horizontal die 
einzelnen Zwischenwirbelscheiben, so daB sie in ihrer ganzen Ausdehnung iiber­
sehen werden ki:innen. Durch vorsichtiges Abtragen diinner Scheiben kann man 
auch ihre wirbelki:irpernahen Schichten untersuchen. Wenn an den Vorder­
und Seitenflachen der Zwischenwirbelscheiben iiberbriickende verkni:icherte 
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und verkalkte Randwiilste vorhanden sind, mull man diese mit einer kleinen 
Handsage durchsagen, ehe man die Horizontalschnitte durch die Zwischen­
wirhelscheihen anlegen kann. 

Zur Freilegung der Knorpelplatte wird das Bandscheihengewehe schicht­
weise ahgetragen, und die letzten Reste werden vorsichtig ahgeschaht. Die 
Knorpelplatte kann man auch von der Knochenseite her durch Ahschahen 
der Knochenbalkchen freilegen (unter Umstanden nach vorheriger Entkalkung). 
Auf diese Weise kommen Knorpelknoten in ihrer ganzen Ausdehnung zur 
Darstellung. 

Verfahrt man hei dem Durchschneiden der Bandscheihen in der Weise, dall 
man sie hinten nicht vollstandig durchtrennt, sondern den Schnitt nur his an 
die ventrale Flache des an der Bandscheihe hefestigten hinteren Langshandes 
fiihrt, so hleihen die einzelnen Wirhelkorper wie die Zwieheln an einer Zwiehel­
reihe miteinander verhunden und lassen sich wieder hequem aneinanderlegen. 
Man durchsagt nunmehr die aneinanderliegenden Wirhelkorper in der Median­
ehene durch einen in sagittaler Richtung gefiihrten Schnitt, durch den man 
die Spongiosa zur Besichtigung freilegt. 

Beide soehen geschilderten Untersuchungsverfahren lassen sich auch an 
sehr stark kyphotisch verkriimmten Wirhelsaulen ohne Schwierigkeiten aus­
fiihren. Nur hei hetrachtlicher Skoliose und Kyphoskoliose ist die Aufsagung 
schwierig. Es empfiehlt sich, derart verkriimmte Wirhelsaulen in mehrere 
Teile zu zerlegen und die einzelnen Teile dann weiter nach einer der angegehenen 
Arten aufzusagen. 

Zur Erforschung zahlreicher Fragen und zur Herstellung von Schauohjekten 
empfiehlt sich auch das Mazerationsverfahren ganzer Wirhelsaulen oder vorher 
im frischen Zustand zersagter Wirhelsaulen. Besonders rasch lassen sich aus­
gezeichnete Mazerationspraparate nach dem ScHMORLschen Verfahren mit 
Antiformin (s. KAEWEL 1} herstellen. Die Wirhelsaulenkriimmungen kann man 
dabei dadurch erhalten, daB man die Verkriimmungsform durch Einlegen von 
Holzstaben oder von stark verzinktem Eisendraht in den Wirbelkanal festhalt. 
Der Mazerationsvorgang lallt sich jederzeit unterbrechen (Halbmazeration}, 
und es gelingt bei einiger t!bung auf diese Weise, vorziigliche Banderpraparate 
herzustellen oder wenigstens die Zwischenwirbelscheiben zu erhalten. 

UnerlaBliche Voraussetzung fiir eine gute Durcharbeitung der pathologischen 
Anatomie der Wirbelsaule ist die Heranziehung des Rontgenverfahrens. Am 
ScHMORLschen Institut wurde dies in gr6Btem MaBstab ausgefiihrt, und Ver­
fasser hat dort mehrere tausend Wirbelsaulen rontgenologisch durchuntersucht. 
Nur so ist es moglich, dem Kliniker und Rontgenologen wichtige und einwand­
freie Befunde als Grundlage fiir die klinische Diagnostik an die Hand zu gehen. 
Reihenrontgenuntersuchungen mit verschiedenster Fragestellung, bei denen 
aus der Leiche entfernte Wirhelsaulen im ganzen und his in kleinste Teile 
zerlegt systematisch durchuntersucht werden, konnen noch manche ungeklarte 
Fragen 16sen, und der Vergleich mit dem anatomischen Praparat ermoglicht 
stets die Sicherung der Diagnose und die weitere Klarung. Das Rontgenbild 
ist so wichtig, dall auch in dieser Handhucharbeit nicht ganz auf die Wieder­
gabe von Rontgenbildern verzichtet werden kann. Im iibrigen wird auf die 
Monographie von ScHMORL und JuNGHANNS verwiesen 2• 

1 KAEWEL: Zbl. Path. 41, 385. 
2 SCHMORL u. JUNGHANNS: Die gesunde und kranke Wirbelsaule im Rontgenbild. 

Leipzig 1932. 



Die krankhaften Veranderungen am Knochengeriist der Wirbelsaule. 285 

IV. Die krankhaften V erandernngen 
am Knochengeriist der Wirbelsaule. 

A. Einleitung. 
Bei der Besprechung der krankhaften Wirbelsaulenveranderungen wollen 

wir die Veranderungen der einzelnen Aufbauteile der Wirbelsaule (Knochen­
geriist, Zwischenwirbelscheiben, Bander usw.) getrennt behandeln. Da an der 
Wirbelkorperbandscheibenreihe aullerordentlich enge Beziehungen zwischen den 
knochernen Wirbelkorpern und dem Bandscheibengewebe bestehen, gibt es 
allerdings nur wenige krankhafte Veranderungen, die den einen der beiden 
Aufbauteile ganz allein betreffen. Der andere Aufbauteil wird entweder un­
mittelbar in den Krankheitsvorgang mit einbezogen oder er erhalt in zweiter 
Linie Veranderungen, die seine Form, seine Elastizitat oder seine Beweglichkeit 
in Mitleidenschaft ziehen, oder er beeinflullt durch seine funktionelle Tatigkeit 
den erkrankten Teil. Wir ha ben deshalb an vielen Stellen unserer Besprechungen 
auf vorher Geschildertes zuriickgreifen oder auf Spateres hinweisen miissen. 
Bisweilen lassen sich Wiederholungen einzelner Tatsachen nicht ganz vermeiden. 
Verschiedene Veranderungen, die die Wirbelsaule als Gesamtheit betreffen, 
sollen in eigenen Abschnitten noch im Zusammenhang besprochen werden. Bei 
den selteneren Knochenkrankheiten lallt sich eine einwandfreie Eingliederung 
auch nicht immer durchfiihren, da die Atiologie mancher Krankheitsbilder noch 
nicht geklart ist. Die genauere Einordnung nach atiologischen Gesichtspunkten 
mull also der weiteren Forschung vorbehalten bleiben. 

B. Allgemeine Knochenkrankheiten. 
1. Osteoporose. 

Die Osteoporose ist die haufigste der das ganze Knochengeriist befallenden 
Veranderungen. Sie ist im wesentlichen ein Leiden des alternden Menschen, 
kommt aber auch infolge der verschiedensten ErnahrungsstOrungen, bei 
Storungen der inneren Sekretion (ENGLUND, GRONSFELD, MosER u. a.), bei 
allgemeiner Kachexie (Tumoren usw.), bei langbestehenden Gallenfisteln 
(DIETRICH) und bei grol3er weiller Niere (IMHAUSER) vor. Im folgenden sollen 
diejenigen Folgezustande geschildert werden, die sich im Anschlull an osteo­
porotische Veranderungen der Wirbelkorper einstellen, und wir wollen vorweg 
nehmen, dall gleichartige aul3ere Gestaltveranderungen der einzelnen Wirbel­
korper und der Gesamtform der Wirbelsaule in ganz ahnlicher Weise auch bei 
zahlreichen anderen Krankheiten auftreten konnen. die die Widerstandsfahigkeit 
des Knochengeriistes schwachen. Da die Wirbelsaule auch bei alteren und bett­
lagerigen Menschen im Gegensatz zu den anderen Knochen immer noch lang­
dauernden und unter Umstanden sogar erheblichen Beanspruchungen ausge­
setzt ist, sind die Folgezustande einer allgemeinen Osteoporose hier besonders 
stark ausgepragt, auch wenn sich die Osteoporose an sich gleichmal3ig iiber das 
ganze Knochengeriist verteilt. 

Die Osteoporose verringert im Wirbelkorper die Zahl der Knochenbalkchen 
ganz betrachtlich (Ab b. 54). Die beim Jugendlichen breit entwickelten Knochen­
platten, die ein regelmal3iges, widerstandsfahiges Flechtwerk bilden (Abb. 17), 
schrumpfen zu diinnen, zum Teil spinnwebartig angeordneten Knochenbalkchen 
zusammen (Abb. 54, 55). Auch die verhaltnismal3ig kraftige obere und untere 
knocherne Schlul3platte des Wirbelkorpers, die bisweilen sogar noch eine be­
sondere Doppelung erkennen lallt, wird stark verdiinnt. Die feinen Offnungen 
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Abb. 54. (Mazeriertes Wirbelkorperstiick eincr alten Frau. 
Schwache VergroBeruug.) Stark porotisches Knochenbiilkchen­
geriist. Die Knochenbalkchen sind gegeniiber der regelrechten 
Spongiosa (Abb. 17) an Zahl und an Dicke verringert und 

mehr durch!Ochcrt. 

in der siebartig durchlocherten 
SchluBplatte nehmen an GroBe 
zu. Das mikroskopische Bild 
der Altersosteoporose ist von 
PoMMER eingehend geklart wor­
den. Es handelt sich dabei urn 
ein Nachlassen des Knochen­
anbaues bei normalem Kno­
chenabbau. GERTH, der einen 
Fall von hochgradiger Alters­
osteoporose untersucht hat , 
schlieBt sich dieser Ansicht an. 
Bei Zusammenbriichen osteo­
porotischer Wirbel, iiber die 
weiter unten noch berichtet 
wird, laBt die mikroskopische 
Untersuchung (ScHMORL) in 
alterenFallen deutliche Kallus­
bildung erkennen. 

Alle am osteoporotischen 
Wir belkorper makroskopisch 
erkennbaren Veranderungen 
(Verringerung der Zahl und 
Dicke der Knochenbalkchen, 

Abb. 55. (Mikrophotogramm des Sagittalschnit t es eines infolge Ostcoporose zusammcngesunkcnen Wirbel­
korpers.) Knochenbiilkchen an Zahl und Dicke auilerordentlich stark vermindert. Die obere Knorpelplatte 

fehlt im mittleren Drittcl. Von hier aus dringt Zwischenwirbclscheibengewcbc in den porotischen 
Wirbelkorper ein. 

Zusammenbriiche, Kallusbildungen usw.) sind auch im Rontgenbild deutlich 
sichtbar. Dabei kommen bisweilen infolge der Verringerung der Knochen­
balkchen die waagerecht durch den Wirbelkorper ziehenden GefaBkanale (S. 225) 
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wieder deutlich als Aufhellungsstreifen zum Vorschein (PITZEN) und konnen 
differential-diagnostische Bedeutung (Wirbelquerfrakturen) erlangen. 

Das weitere Schicksal des osteoporotischen Wirbelkorpers, der ganz 
wesentlich von seiner Tragfahigkeit verloren hat, beruht nicht allein auf der 
allgemeinen Belastung, die die gesamte Wirbelsaule zu tragen hat, sondern 
es wird einerseits ganz wesentlich vom Elastizitatszustand der Zwischenwirbel­
scheibe bestimmt und hangt andererseits von der Richtung der auf den Wirbel­
korper lastenden Kraft ab, die infolge der physiologischen - oder auch der 
krankhaften - Wirbelsaulenverkriimmung in den einzelnen Abschnitten der 
Wirbelsaule sehr verschieden ist. 

Von seiten der Zwischenwirbelscheiben wirkt vor allem der Ausdehnungs­
druck des Gallertkerns auf die angrenzenden Wirbelkorperoberflachen. Dieser 
Druck, der auf den normal gebauten Wirbelkorper abgestimmt ist, kann fiir 
einen osteoporotischen Wirbelkorper relativ zu hoch sein. In einem solchen 
Falle buchtet sich dann die Zwischenwirbelscheibe, besonders in der Gegend 
des Gallertkerns, kuppelformig in die beiden benachbarten Wirbelkorper vor 
(ScHMORL). Dabei werden die Knorpelplatten, die zwischen knocherner Wirbel­
korperschluBplatte und Bandscheibe eingefiigt sind, betrachtlich gedehnt. In 
hochgradigen Fallen konnen sie sogar zerreiBen, wodurch Zwischenwirbel­
scheibengewebe in die Spongiosariiume des Wirbelkorpers hernienartig eindringen 
kann, was zur Bildung von sog. ScHMORLschen ,Knorpelknotchen" fiihrt 
(Abb. 55), iiber die wir noch sprechen (S. 350). Diese Vorgange werden durch 
Belastung und funktionelle Beanspruchung der Wirbelsaule selbstverstandlich 
ganz besonders verstarkt, weil dadurch der Gallertkern unter hoheren Druck 
gesetzt wird, dem der osteoporotische Wirbel durch allmahlichen Umbau bis­
weilen unter gleichzeitiger Entwicklung kleiner Infraktionen nachgibt. Dabei 
ist es aber, worauf in den Arbeiten ScHMORLs ausdriicklich hingewiesen wurde, 
unerlaBliche Voraussetzung, daB das Zwischenwirbelscheibengewebe keine 
Degenerationen zeigt, und daB insbesondere der Gallertkern seinen normalen 
Ausdehnungsdruck behalten hat. 

Die Wirbelkorper erfahren durch diese Zwischenwirbelscheibenvorbuchtungen 
eine Eindellung der mittleren Teile ihrer Grund- und Deckplatten, so daB auf 
sagittalen Sageflachen die Mitte der Wirbelkorper von oben und unten her 
stark zusammengedriickt erscheint (Abb. 56, 58, ll2). 

Ahnlich geformte Wirbelkorper waren friiher schon bei der Osteomalazie 
bekannt und erhielten die Bezeichnung ,Fischwirbel", da diese normaler­
weise eine solche tiefe Eindellung in der Kopf-Schwanzrichtung haben. Es ist 
anzuraten, auch fiir die soeben geschilderten Formen der osteoporotischen 
Wirbelkorper diese Bezeichnung beizubehalten (BRANDT, REVIGLIO). Die 
Fischwirbelbildungen lassen sich auch im Rontgenbild gut darstellen und sind 
als ,zentral eingedellte Wirbelkorper" (BARON und BARSONY) oder ,Sanduhr­
form der Wirbel" (BORNE) bezeichnet worden. 

Wahrend bei normalen Wirbelsaulen das Gallertkerngewebe infolge seines 
Quellungsdruckes auf einem Sagittalschnitt durch die Wirbelsaule buckelformig 
weit vorspringt, ist dies bei den in die osteoporotischen Wirbel vorgebuchteten 
Zwischenwirbelscheiben trotz regelrechter Beschaffenheit des Gallertkerns 
nicht der Fall. Der Quellungsdruck ist also von der Vorwolbung in die benach­
barten osteoporotischen Wirbelkorper vollkommen aufgebraucht worden. Sicher­
lich tritt bei hochgradiger Fischwirbelbildung eine bedeutende Vermehrung des 
Rauminhaltes im Zwischenwirbelraum ein. Es lieB sich aber auch bei mikro­
skopischen Untersuchungen bisher nicht nachweisen, daB diese Rauminhalts­
vermehrung mit einer Vermehrung von Bandscheibengewebe einhergeht 
(SCHMORL und JuNGHANNS). Wahrscheinlich wird sie durch vermehrte 
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Wasseraufnahme bedingt. Infolge dieser Wasservermehrung und der in der 
Kopf-SteiBrichtung erfolgten Bandscheibenausbuchtung wird die Gallertkern­
h6hle entfaltet bzw. starker mit Fliissigkeit gefiillt und tritt dann als kleine 
zystische Erweiterung hervor (GERTH, JuNGHANNS, RATHCKE, ScHMORL). Man 
sieht diese Zysten recht gut im pathologischen Praparat (Abb. 56). 

Abb. 56. (Lichtbild der Sagittalschnittflache der 
Lendenwirbelsaule einer 77jiihrigen Frau.) Hoch­
gradige Ostcoporose mit Fischwirbelbildung. Die 
Zwischenwirbelscheiben buchten sich in die osteo· 
porotischen Wirbelkorper vor. Einige von ihnen 

zeigen Erwei terungen der Gallertkernhiihlen. 

Ab b. 57. (Lichtbildder SagittalschnittfHlchc der Wirbel­
siiule eines 69jiihrigen Mannes.) Starke Osteoporose. 
Braune Degeneration und Spaltbildung in den Zwischen· 
wirbelscheiben. 12. Brust- und 3. Lendenwirbel keil· 
formig zusammengesunken. Die iibrigcn Wirbel sind 

niedriger als gewiihnlich. Keine wcscntlichc 
Fischwirbelbildung. 

DaB die WirbelkorperschluBplatten, besonders in ihren mittleren Abschnitten, 
von den Bandscheiben eingebuchtet werden, liegt zum Teil daran, daB der 
elastische Gallertkern infolge seiner Lage gerade auf diese Stellen einwirkt. 
Zum anderen Teil wird dieses Einsinken der mittleren Abschnitte aber besonders 
dadurch begiinstigt, daB jede Wirbelkorperoberflache hier aus der siebartig 
durchlOcherten, wenig widerstandsfahigen knochernen SchluBplatte besteht. 
Der Rand der Wirbelkorperoberflache wird dagegen von der knochernen Rand­
leiste mit ihrer dichten Knochenoberflache gebildet, die in dieser Beziehung 
als ein Verstarkungsring aufzufassen ist. (Nach den Untersuchungen von 
GocKE tragt beim normalen Wirbel die Mitte der WirbelkorperschluBplatte 20% 
weniger als die Rander.) AuBerdem ist noch zu beriicksichtigen, daB die auBersten 
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Teile des Faserringes sehr dicht gefiigt sind und die Wirbelkorperrandleisten 
fest aneinanderklammern, so daB auch aus diesem Grunde bei unversehrten 
Zwischenwirbelscheiben eine Hohenzunahme in den Randteilen des Zwischen­
wirbelraumes kaum moglich ist. 

Im wesentlichen haben alle eben besprochenen Veranderungen nur fiir die 
Lendenwirbelsaule Bedeutung. Hier sind schon normalerweise die Bandscheiben 
hoher als in den anderen Abschnitten 
der Wirbelsaule, und es scheint hier 
auch der Ausdehnungsdruck des Gal­
lertkerns betrachtlicher zusein. AuBer­
dem entspricht die Richtung der Be­
lastung im Lendenteil ungefahr der 
Achsenrichtungder Wirbelkorper, wah­
rend im Brustteil infolge der normalen 
Kyphose die Belastungsrichtung eine 
andere ist. 

In den hoher gelegenen Wirbelsau­
lenabschnitten spielen sich infolge an­
derer Belastungsrichtung beim Vor­
handensein von Osteoporose auch an­
dere Vorgange ab. Nur der untere Teil 
der Brustwirbelsaule steht noch unter 
ahnlichen Druckverhaltnissen wie die 
Lendenwirbelsaule, so daB si eh hier 
auch die gleichen Folgezustande der 
Osteoporose entwickeln wie an der 
Lendenwirbelsaule (Ab b. 58). Die mitt­
lere und obere Brustwirbelsaule steht 
unter anderenBelastungsverhaltnissen. 
Hi er ha bert infolge der normalen Brust­
kyphose die vorderen Wirbelkorper­
teile den starksten Druck auszuhalten. 
Bei osteoporotischen Wirbelkorpern 
wirkt sich das in einem allmahlichen 
Zusammensinken der vorderen Wirbel­
korperteile a us, so daB sich nach 
und nach an einigen iibereinander lie­
genden Brustwirbelkorpern nach vorn 
zugespitzte Keilwirbel entwickeln 
(Abb. 58). Die im Scheitelpunkt der 
normalen Brustkyphose liegenden Wir­
belkorper (6. und 7. Brustwirbel) zei­
gen stets deutliche Keilform, und es 

Ab b. 58. (Lichtbild der Sagittalschnittflache der Wirbel­
saule eines alterenMenschen.) Ausgedehnte Osteoporose 
mit Fischwirbelbildungen im Lcndenteil und Keil­
wirbelbildungenim Brustteil. Die Lendenbandscheiben 
und die unteren Brustbandscheiben sind in die Wirbel-

kiirpergrund- und -deckplatten leicht bogenfiirmig 
cingebuchtet. (Kyphose durch Osteoporose.) 

stellt sich dadurch eine betrachtliche Zunahme der Brustkyphose ein. Im Gegen­
satz zu der spater noch zu besprechenden ,Alterskyphose", die auf Grund 
von Zwischenwirbelscheibenveranderungen zustande kommt, wird die soeben 
besprochene Kyphoseform als ,osteoporotische Kyphose" bezeichnet. 

Bei osteoporotischen Keilwirbelbildungen im Brustteil behalten die Zwischen­
wirbelscheiben in ihrer ganzen Ausdehnung ihre normale Hohe, sofern sie vollig 
regelrechte Beschaffenheit ha ben und keinerlei Degenerationserscheinungen oder 
anderweitigen krankhaften Veranderungen unterlegen sind. Wenn sie einen noch 
guten Quellungsdruck besitzen, konnen sie sich sogar ein wenig buckelformig 
in die Wirbelkorper hinein vorbuchten, wie wir dies bei der Lendenwirbelsaule 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 19 
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besprachen. Allerdings kommt dies nicht allzuhaufig und auch stets nur in 
geringem Grade vor. 

Neben den typischen Fischwirbelbildungen im Lendenteil und der keil­
formigen Umgestaltung der mittleren Brustwirbel treten auch noch Ver­
anderungen infolge von Osteoporose der Wirbelkorper auf, die sich nicht diesen 
typischen Bildern eingliedern lassen. Bisweilen zeigen trotz Osteoporose aller 
Wirbelkorper nur einige von ihnen Veranderungen der geschilderten Art, wahrend 
dazwischen Wirbelkorper mit gut erhaltener Form liegen (Ab b. 57). Wahrschein­
lich haben bei der Entstehung solcher Bildungen kleinere oder groBere Traumen 
mitgewirkt, die gerade diesen Wirbelsaulenteil besonders betroffen haben und 
dadurch mehrfache kleine Infraktionen oder einen allmahlichen traumatischen 
Wirbelkorperzusammenbruch verursachten. 

Weiter oben wurde besonders darauf aufmerksam gemacht, daB die typischen 
Fischwirbelbildungen nur eintreten konnen, wenn das Gewebe der Zwischen­
wirbelscheiben unversehrt ist. Im allgemeinen werden in hoheren Lebensaltern 
aber nur sehr selten vollig gesunde Bandscheiben vorgefunden, woriiber noch 
spater ausfiihrlich zu sprechen sein wird. Das gleichzeitige Vorhandensein von 
Osteoporose des Wirbelkorpers und normalen Bandscheiben, das zur Bildung 
d\7r Fischwirbel fiihrt, ist also viel seltener als das gleichzeitige Vorkommen 
degenerierter Bandscheiben und Altersosteoporose. In alien diesen Fallen werden 
zwar infolge der Belastung und funktionellen Beanspruchung auch die osteo­
porotischen Wirbelkorper zusammensinken, die Zwischenwirbelscheiben konnen 
sich aber infolge ihres Elastizitatsverlustes nicht in die Wirbelkorper vorwolben. 
Es kann deshalb auch keine Fischwirbelbildung entstehen. Wir beobachten 
dann in der Lendenwirbelsaule die verschiedensten Formen des Wirbelschwundes. 
Zum Teil bilden sich Keilwirbel, ahnlich wie wir das bei der Besprechung der 
Brustwirbelsaule ausfiihrten, zum Teil sinken die Wirbelkorper im ganzen zu 
niedrigen Scheiben zusammen (Abb. 57). 

2. Hungerosteopathie. 
Die Knochenveranderungen bei starker allgemeiner Kachexie, vor allem 

nach Hungerzustanden, wie sie im Krieg in Deutschland haufig zur Beobachtung 
kamen, gleichen im wesentlichen den Befunden bei der Osteoporose. Nach 
GERTH stellt sich dabei eine besonders gesteigerte Osteoklastentatigkeit ein. 
Die Hungerosteopathie ruft an der Wirbelsaule die gleichen Formveranderungen 
hervor wie die Osteoporose (SCHMORL und JuNGHANNS, EDELMANN, PoRGES, 
ErsLER und HAss). 

3. Osteomalazie und Rachitis. 
Die Osteomalazie und die Rachitis, die friiher als verhaltnismaBig haufige 

Erkrankungen galten, sind in den letzten Jahren recht selten geworden. M. B. 
ScHMIDT hat das makroskopische und mikroskopische Bild dieser beiden Krank­
heiten zusammenfassend dargestellt 1 . 

An der Wirbelsaule wird bei der Osteomalazie das Knochenbalkchenwerk 
in eine wenig gut gegliederte, auf der Schnittflache feingranuliert aussehende 
Knochenmasse umgewandelt, so daB bei oberflachlicher Betrachtung eine 
sichere Abgrenzung gegeniiber der noch zu besprechenden Osteodystrophia 
fibrosa generalisata nicht moglich ist. Auch im Rontgenbild kann die Knochen­
balkchenzeichnung zu einer derartigen Verwechslung Anla.B geben. Eine Ver­
wechslung mit der diffusen Form des Paget ist unter Umstanden ebenfalls 
moglich (ScHULZE). Infolge der gro.Ben Weichheit und Nachgiebigkeit des 

1 ScHMIDT, M. B.: Dieses Handbuch Bd. IX/1. 
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Knochengeriistes, die bei der Osteomalazie durch die Gestaltveranderungen 
des Beckens und des Brustkorbes bekannt sind, stellen sich auch betrachtliche 
Formveranderungen an der Wirbelsaule ein. Diese gleichen im wesentlichen 
den Veranderungen bei der Osteoporose (Fischwirbel, Keilwirbel mit Kyphose, 
flach zusammengedriickte Wirbelkorper usw.). Die Bezeichnung ,Fischwirbel" 
war ja urspriinglich fiir osteomalazische Wirbel gebrauchlich, wie bereits erwahnt 
wurde. Die durch Keilwirbel bedingte bogenformige Kyphose der Brustwirbel­
saule bei Osteomalazie (KREUZER), kann sich bis zum ausgesprochenen Gibbus 
steigern. DECOURT, GALLY und GUILLEAUMIN beschreiben eine mit Schmerzen 
einhergehende zunehmende Wirbelsaulenosteoporose als ,forme fruste" der 
Osteomalazie. M:ErSELS erwahnt das Vorkommen einer virilen Osteomalazie 
bei Basedow. Jedoch werden solche Beschreibungen noch weiterer Klarung 
bediirfen. 

Die Rachitis ruft an der Wirbelsaule die gleichen Veranderungen hervor, 
wie an den Extremitatenknochen. Allerdings sind infolge des langsamen Wachs­
tums der einzelnen Wachstumsschichten an den Wirbelkorpern die Verande­
rungen nicht so lebhaft wie an den schnellwachsenden Extremitatenknochen. 
Bei Durchfiihrung moderner BehandlungsmaBnahmen kann man auch in der 
Wirbelsaule in ahnlicher Weise wie an den iibrigen Knochen den wechselnden 
Knochenaufbau mit verschiedenem Kalkgehalt nachweisen. Dies gelingt auch 
in Rontgenaufnahmen, die dann schichtweises Knochenbalkchenwerk mit 
verschiedener Dichte zeigen (W. MuLLER). Ob die von einigen Seiten mitge­
teilten Befunde am Zwischenknorpel zwischen Wirbelkorper und -bogen wirk­
lich auf Rachitis zu beziehen sind und die Ursache fiir die Skoliose der Kinder 
(SCHEDE) abgeben, scheint nach den von ScHMORL angestellten Untersuchungen 
zweifelhaft. 

C. Osteodystrophiegruppe. 
1. Osteodystrophia (Ostitis) deformans Paget. 

Die friiher unter der Sammelbezeichnung Ostitis fibrosa oder Osteodystro­
phia fibrosa zusammengefaBten Knochenerkrankungen lassen sich heute auf 
Grund ihres mikroskopischen Aufbaues (SCHMORL) und auch ihres allgemeinen 
Verhaltens in verschiedene Krankheitsbilder auflosen. Die von PAGET ge­
schilderte Ostitis deformans, die wohl besser als Osteodystrophia deformans 
zu bezeichnen ist, zeigt im mikroskopischen Bild (Abb. 59) die nur ihr eigen­
tiimlichen unregelmaBig angeordneten Kittlinien (,Mosaikstrukturen"). Von 
den verschiedenen Formen der Osteodystrophiegruppe kommt die Osteodystro­
phia deformans Paget am haufigsten vor (HALLERMANN, ScHMORL). Nach 
den ausgedehnten Reihenuntersuchungen ScHMORLs scheint sie neben der 
Osteoporose iiberhaupt die haufigste der allgemeinen Knochenkrankheiten 
zu sein. Sie ist wesentlich haufiger als bisher nach dem klinischen Schrifttum 
angenommen werden muBte. ScHMORL, der insgesamt 190 Falle von PAGET­
Erkrankung untersuchen konnte, fand bei 3% aller Leichenoffnungen (138mal 
bei 4603 reihenmaBig untersuchten Leichenoffnungen) eine PAGET-Erkrankung 
im Knochengeriist. Eine Trennung der Geschlechter zeigte, daB von 2268 Man­
nern iiber 40 Jahre 80 (= 3,5%) und von 2355 Frauen iiber 40 Jahre 58(= 2,5%) 
an Osteodystrophia deformans erkrankt waren. Vor dem 40. Lebensjahre 
wurde iiberhaupt kein Fall dieser Erkrankung entdeckt. In sehr starkem Wider­
spruch zu der bisherigen allgemeinen Ansicht, daB die Osteodystrophia defor­
mans am haufigsten in der Tibia anzutreffen ist, stehen die bei der eben erwahnten 
Zusammenstellung gefundenen Werte iiber die Beteiligung der einzelnen 
Knochen an der PAGETschen Erkrankung. Die Tibia kommt hier erst an 9. Stelle. 

19* 
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Sie war nur bei 8,4% der PAGET-Falle erkrankt. Weitaus am haufigsten 
erkrankten das Kreuzbein (in 55,79% der PAGET-Falle) und einzelne Wirbel 
(in 50%). Die gesamte Wirbelsaule wurde in 6,5% der PAGET-Falle verandert 
gefunden. Weiterhin konnte folgende Haufigkeitsreihe fiir die Beteiligung der 
einzelnen Knochen aufgestellt werden: Rechtes Femur 31,16, Schadel 28,19, 
Brustbein 23,19, Becken 21,73, linkes Femur 15,2, Schliisselbein 13,04, Rippen 
7,25, Schulterblatt 4,34 und Humerus 4,34%. (Siehe auch HASLHOFER 1.) 

Die Osteodystrophia deformans kann als rein monostotische Form nur in 
einem einzigen Knochen auftreten, sie kann aber auch mehrere oder viele 
Knochen, einen bestimmten Abschnitt des Knochengeriistes und in sehr seltenen 

Abb. 59. (Mikrophotogramm cines Schnittes durch einen Wirbclkorper bei 
Osteodystrophia deformans Paget.) Verbreiterung der einzelnen Knochen­

balkchen, die ihre normale Zeichnung verloren haben. 
Deutlich ausgcbildete Mosaikstrukturen. 

Fallen fast das gesamte 
Knochengeriist befal­
len. In 6,5% der Falle 
ScHMORLs war die ge­
samte Wirbelsaule von 
der Krankheit ergriffen, 
wahrend einzelne Wir­
bel in der Halfte aller 
PAGET-Falle beteiligt 
waren. Durch dieses 
Auftreten an einzelnen 
oder verschiedenen Stel­
len des Knochengeriistes 
unterscheidet sich die 
Osteodystrophia defor­
mans von der Osteodys­
trophia fibrosa v. Reck­
linghausen, die stets das 
ganze Knochengeriist 
befallt, wie im nachsten 
Abschnitt besprochen 
wird. Eine Besonderheit 
der Osteodystrophia de­
formans besteht noch 
darin, daB sie mit V or­
liebe Stellen des Kno­
chengeriistes befallt, an 

denen aus irgendwelchen Griinden bereits Knochenumbau oder Knochen­
anbau im Gange ist. An der Wirbelsaule kommt dies haufig an Randwiilsten 
der Spondyl~~is deformans vor. Hier konnen die fiir ein geiibtes Auge gut 
erkennbaren Anderurigen des Knochenbaues, iiber die wir noch sprechen werden, 
vorhanden sein, wenn irgendwo am Knochengeriist ein PAGET-Herd besteht. 
Gar nicht selten greift die in einem Wirbelkorper entwickelte Osteodystrophia 
deformans langs neugebildeter iiberbriickender Randwiilste auf die benach­
barten Wirbelkorper iiber. Auch nach Wirbelbriichen wird in solchen Fallen 
ein nach dem PAGET-Typ gebauter Kallus gebildet. 

Wenn auch der histologisch feststellbare Gewebsaufbau der Osteodystrophia 
deformans stets einheitlich ist (Mosaikstrukturen, Kittlinien usw.), so gibt es 
doch verschiedene Erscheinungsformen im makroskopischen Aufbau, deren 
Besprechung besonders im Hinblick auf die rontgenologische Differential­
diagnose wichtig ist. Das stets weiche und mit dem Messer <>chneidbare Knochen-

1 HASLHOFER: Dieses Handbuch IXj3. 
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gewebe des PAGET-Knochens zeigt eine vergroberte, grobstrahnige Knochen­
balkchenzeichnung, wobei die einzelnen Knochenbalkchen in manchen Fallen 
dichtgedrangt stehen (Abb. 61), in anderen Fallen wieder groBere Hohlraume 
zwischen sich lassen (Abb. 60). Im ersten Falle sprechen wir von einer diffusen 
Form (bimssteinartiges Aussehen am mazerierten Praparat), die wir auch oft 
im Wirbelkorper antreffen konnen, und die bei fliichtiger Betrachtung und 
auch im Rontgenbild den Eindruck einer dichtgeschlossenen Knochenmasse 
an Stelle des regelrechten Knochenbalkchenwerkes hervorrufen, so daB sie 

Abb. 60. 

von rontgenologischer Seite haufig 
der Gruppe der ,Elfenbeinwirbel" 

Abb. 61. 

Ab b. 60. (VergriiBertes Lichtbild eines Stiickes ans einem mazerierten Brustwirbelkiirper bei Osteodystrophia 
deformans Paget.) In der linken Bildhiilfte starke Neubildung von Knochenbalkchen (diffuse Form), in der 

rechten Bildhi\lfte grobstrahnige Knochenbiilkchenverdickung. 

Abb. 61. (Lichtbild der Sagittalschnittflache einer mazerierten Wirbelsaulc .) In dem untersten Wirbelkiirper 
Osteodystrophia deformans Paget, diffuse Form. Bimssteinartige Beschaffenheit der Schnittflache des zu­
sammengesunkenen nnd nach vorn und hinten verbreiterten Wirbelkiirpers. Auch die Schnittfliiche am 

zugehorigen Wirbelbogen zeigt grobstrahnige Verdickung des Knochenbiilkchenwerkes. 

oder ,Marmorknochen" zugerechnet werden (Abb. 61, 62, 63). Haufig tritt im 
Wirbelkorper aber eine andere Form des PAGET-Knochens auf, bei der sich im 
Wirbelkorperinneren vorwiegend Abbauvorgange mit Hohlenbildungen ein­
stellen. Die Knochenbalkchen im Bereiche der statisch mehr belasteten Wirbel­
korperoberflachen und -seitenfHi.chen erhalten dann aber eine besondere Ver­
dickung aus grobstrahnigem PAGET-Knochen, so daB ein rahmenartiges oder 
kastenartiges Bild (Abb. 62, 64, 65) auf Schnittflachen durch solche Wirbel­
korper (und auch in der Rontgenprojektion) erscheint. Die beiden Erschei­
nungsformen (gleichmaBige oder rahmenformige Knochenbalkchenverdichtung 
im Wirbelkorper) konnen auch zusammen in der gleichen Wirbelsaule (Abb. 62) 
beobachtet werden. (Gegentiberstellung des anatomischen Praparates und der 
dazugehorigen Rontgenbefunde bei HALLERMANN.) Trotz des raschen An­
und Abbaues dem bei der Osteodystrophia deformans das Knochengewebe 
unterliegt, folgen die neugebildeten Knochenbalkchen in ihrer Anordnung streng 
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den Gesetzen der Statik. Das lii.Bt sich immer sehr deutlich in Randwiilsten 
oder an besonders verkriimmten Wirbelsaulenabschnitten erkennen. 

Da das bei der Osteodystrophia de-
formans neugebildete Knochengewebe 
verhaltnismaBig weich ist , konnen 
si eh in zweiter Linie die gleichen Form­
anderungen einstellen (Abb. 65), wie 
wir sie bei der Osteoporose beschrie­
ben haben (Fischwirbel, Keilwirbel). 
Es sind am PAGET - Wirbelkorper 
schon ausgesprochene pathologische 
Frakturen beschrieben worden (AL­
BRECHT, KIENBOCK und SEREGHI), wie 
dies auch von anderen Knochen der 

Abb. 62. Abb. 63. 
Ab b. 62. (Lichtbild der Sagittalsclmit.tflache eincr mazerierten Lendenwirbelsiiule bei Ost eodystrophia deformans 
PAGET.) Im 2. Lendenwirbelkorper und dcm zugehi:irigen Wirbelbogen diffuse Form der Osteodystrophia 

deformans. Im Kreuzbein rahmenart ige Form. 
Ab b. 63. (Rontgenbild im seitlichen St rahlcngang ciner Halite der in der Sagittalebene durchsiigtcn Lenden­
wirbelsiiule ciner 76jahrigen Frau.) Osteodystrophia deformans P AGET. In Korper- und Bogenteilen des 
2. Lendenwirbels diffuse PAGET-]'orm. Im Bogen undin dem hinteren oberen Abschnitt des 3. Lendenwirbel­
korpers cbenfalls diffuse PAGET-Form, wahrend die vorderen Teile des 3. Lendenwirbelkorpcrs regelrechte 

Knochenbiilkchenanordnung zeigcn. PAGET im Krcuzbein. 

Osteodystrophia deformans bekannt ist. Durch iibermaBige Knochenbildung 
kann es zu Druckerscheinungen auf das Riickenmark kommen (WoYTEK). 
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Die Wirbelbogenteile sind in den meisten Fallen von Osteodystrophia de­
formans der Wirbelkorper ebenfalls miterkrankt. Sie konnen aber frei von Er­
krankungen bleiben oder fiir sich allein ohne Mitbeteiligung des Wirbelkorpers 

Abb. 64. 

PAGET- Veranderungen zeigen. 
Auch umschriebene Wirbelkor­
perteile konnen von Umbauvor­
gangen der Osteodystrophia de­
formans befallensein. IndenZwi­
schenwirbelscheiben findet man 
bei Osteodystrophia deformans 
bisweilen kleine Knochenein­
schliisse, die si eh auf Grund einer 
Bandscheiben vaskularisa tion ge­
bildet haben,ebenfalls nach dem 
PAGET-Typ verandert. 

Abb. 65. 
Abl:>. 64. (Seitliche Rontgenaufnahme einer Halfte der in der Sagittalebene durchsiigten J,endcnwirbelsaule 
eines 61jahrigen Mannes.) Osteodystrophia deformans des 4. Lcndenwirbelkorpers und seiner Bogenteile 
mit rahmenartiger Anordnung der Knochenverdickung. Die an diesem Wirbelkorpcr ausgebildet e Randzacke 

zeigt ebenfalls PAGET-Strnktur. 
Abb. 65. (Seitliche Rontgenaufnahme ciner Hillfte einer In der Sagittalebene durchsllgten Lendenwirbcl­
saule). Osteodystrophia deformans (Rahmenform) eines Wirbelkorpers, der fischwirbelartig zusammengesunken 
ist. Wahrscheinlich handelt es sich urn alte Wirbelfraktur mit Umbau des Kallus in PAGET-Struktur oder 
urn einen durch Trauma stark zusammengesunkenen, schon vorher in PAGET-Struktur umgewandelten 

Wirbelkorper. Der zugehorige Wirl:>elbogen zeigt ebenfalls grobstralmige Knochenbalkchenanordnung. 

2. Osteodystrophia (Ostitis) fibrosa generalisata v. Recklinghausen. 
Die Osteodystrophia fibrosa generalisata ist, wie schon der ausfiihrliche 

Name sagt, eine generalisierte, stets das gauze Knochengeriist gleichformig 
befallende Krankheit . Sie kommt wesentlich seltener vor als die Osteodystrophia 
deformans. Nach der groBen Mehrzahl der neueren Berichte aus dem Schrifttum 
(BERNER, DRESSER und HAMPTON, GoLD, HoFFMEI ST ER, H uNTER, MANDL, 

RAYNAUD und CoNSTANTIN, SIMON, SNAPPER und BoEVE u. v. a.) ist die Osteo­
dystrophia fibrosa mit Tumoren der Epithelkorperchen vergesellschaftet, deren 
Entfernung eine Besserung, unter Umstanden sogar eine vollige Heilung des 
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Krankheitsvorganges herbeifUhrt. Von einigen Seiten wird die Bedeutung 
der Epithelkorperchen allerdings auch heute noch abgelehnt (BoRCHART, JAURIT, 
VIGANO u. a.). Dabei ist aber darauf hinzuweisen, daB der Befund normaler 
Epithelkorperchen nicht gegen das Vorhandensein eines Epithelkorperchen· 
tumors spricht, denn es sind schon mehrfach intrathyreoidal gelegene oder 
weit von der Schilddriise entfernt sitzende Epithelkorperchentumoren beob­
achtet worden. (Naheres bei HASLHOFER 1 .) 

Im frischen und auch im mazerierten 
Praparat (Ab b. 66 und 67) zeigt der Knochen 
bei der Osteodystrophia fibrosa eine gleich­
formige engmaschige Verdichtung. Die Mark­
raume sind durch biischelartig verzweigte 

Abb .66. Abb. 67. 

Abb. 66. (VergroOertcs Lichtbild cincs mazeriertcn Wirbelkorperstiickes.) Engmaschiges Knochenbalkchen­
werk bei Osteodystrophia fibrosa generalisata Rccklinghausen. Einengung der Markri\ume durch zarte, 

gcbiischartig verzweigte Knochenbildungen (vgl. Abb. 17, 54, 60). 

Ab b. 67. (Lichtbild der Sagittalschnittflache der Wirbelsaule einer 73iilhrigen Frau.) Typische Ost eodystrophia 
fibrosa Recklinghausen mit allgemcin verdichtetcr, strukturloser Knochenbiilkchenzeichnung. In einem 

Wirbelkorper ein kleiner dunkelgefarbter Fleck (brauner Riesenzelltumor). 

Knochenbalkchen stark eingeengt. An verschiedenen Stellen fallen schon bei 
makroskopischer Betrachtung des frischen Praparates braunrote Blutungsherde 
verschiedener GroBe auf (braune Tumoren). Das mikroskopische Bild gleicht in 
vielen Punkten dem bei Osteodystrophia deformans, aber es fehlen die Mosaik­
strukturen (SCHMORL, ScHUPP), und der Aufbau des Knochenbalkchenwerkes 
aller Knochen und auch der Kompakta in den langen Rohrenknochen sind 
sehr verschieden von dem des Paget. Bei der Osteodystrophia fibrosa generali­
sata findet sich stets im ganzen Knochengeriist reger Abbau und in den braunen 
Tumoren Blutungen und Riesenzellenhaufen, wahrend ein starker Anbau nur 
an den Stellen hervortritt, an denen Frakturen und Infraktionen liegen. 

1 HASLHOFER: Dieses Handbuch IXf3. 
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Die Allgemeinform der Wirbelsaule ist im allgemeinen bei der RECKLING­
HAUSENschen Krankheit nur wenig verandert. Infolge der Nachgiebigkeit des 
Knochengewebes konnen sich allerdings ganz ahnliche Veranderungen ein­
stellen, wie bei der Osteoporose (Fischwirbel, Keilwirbel, flach zusammen­
gesunkene Wirbel). Das Rontgenbild zeigt meist auffallend verwaschene Zeich­
nung des Knochenbalkchenwerkes mit geringerer Verdichtung an den Ober­
und Unterflachen der Wirbelkorper, ohne daB sich aber eine so typische Rahmen­
form einstellt wie bei der P AGET-Erkrankung. 

3. Osteodystrophia (Ostitis) fibrosa localisata. 
Die ortlich begrenzte Osteodystrophia fibrosa, die im allgemeinen nur bei 

jugendlichen Menschen beobachtet wird, und in Form von einzelnen Knochen­
zysten, haufig mit Spontanfrakturen auftritt, wird meistens an den Extremi­
tatenknochen gefunden. An der Wirbelsaule sind bisher nur wenige sichere 
Falle von Osteodystrophia fibrosa localisata beschrieben worden. Dabei handelt 
es sich urn zystenartige Hohlraumbildungen im Knochenbalkchenwerk, die 
zu Wirbelzusammenbriichen Veranlassung geben konnen. An den Wirbelbogen­
fortsatzen stellt sich eine Auftreibung mit zystischer Hohlraumbildung ein. 
Die Zysten sind mit braunroten Massen gefiillt, die bei mikroskopischer Unter­
suchung der Tumoren der Osteodystrophia fibrosa generalisata ahneln (brauner 
Riesenzelltumor). 

Da die Bezeichnung fiir die der Osteodystrophiagruppe zugehOrenden Er­
krankungen noch nicht einheitlich gehandhabt wird, sind die einzelnen Falle 
nicht immer ganz klar einzuordnen. W. MtiLLER beschreibt bei zwei jiingeren 
Menschen verschiedene Herde von ,Ostitis fibrosa" an der Wirbelsaule, die 
teilweise in Wirbelkorpern und teilweise in Wirbelbogenabschnitten sitzen. 
Nach den Berichten aus dem Schrifttum sind die Wirbelbogen haufiger Sitz 
einer Osteodystrophia fibrosa localisata als die Wirbelkorper (AnsoN, FIOREN­
TINI, HELLNER, HENSCHEN, KINzEL, KoNJETZNY, MAnELUNG, REBAUDI, RuG­
GERI, SicK, UIBERALL, WANKE, W ALZ u. a.). Es ist jedoch bei alien diesen 
Berichten infolge der schon erwahnten Uneinheitlichkeit der Bezeichnungsweise 
Vorsicht geboten. Entsprechende Falle sind auch 'ofter zunachst als Sarkome 
angesehen worden, und wahrscheinlich werden sich im Schrifttum iiber die 
Wirbelsarkome noch einzelne Falle von Osteodystrophia fibrosa localisata 
verbergen (S. 335). 

D. Verschiedene seltene Erkrankungen im Knochengeriist. 
1. Marmorknochenkrankheit Albers-Schonberg. 

Eine seltene und in ihrer Atiologie noch nicht geklarte allgemeine Erkrankung 
des Knochengeriistes, die Marmorknochenkrankheit, die ALBERS-ScHC)N­
BERG 1904 erstmalig beschrieb, zeigt stets ausgedehnte Veranderungen an der 
Wirbelsaule. Wirbelkorper und -bogen zeigen auf dem Sageschnitt (ScHULZE) 
eine gleichmaBige grauweiBe Beschaffenheit ohne jede Markraumbildung 
(DIJKSTRA) und ohne Knochenbalkchenzeichnung (marmorartige Beschaffen­
heit). Der Blutkalkgehalt ist dabei erhoht (ScHULZE u. a.). Dem anatomischen 
Befunde entsprechend erscheinen die Wirbelkorper auch im Rontgenbild als 
dichte Knochenmassen ohne wesentliche Knochenbalkchenzeichnung, die nur 
bisweilen im Wirbelkorperinneren noch eine gewisse Aufhellung der Zeichnung 
erkennen lassen (GLORIEUX, KoPYLOW und REMOVA, LAUTERBURG, W. MuLLER 
u. a.). Die Marmorknochenkrankheit geht mit einer besonderen Knochen­
briichigkeit an den Rohrenknochen einher. Ob die Wirbelsaule bei dieser 



298 HERBERT JuNGHANNS: Die Pathologie der Wirbelsaule. 

Knochenbriichigkeit auch wesentlich beteiligt ist, geht aus dem bisherigen 
Schrifttum nicht hervor. Die histologischen Veranderungen bei der Marmor­
knochenkrankheit erinnern an die Osteodystrophia deformans Paget, so daB 
CHRISTELLER die beiden Krankheitsbilder vereinigen wollte. SoHMORL, M. B. 
SoHMIDT u. a. lehnen dies aber vor allem auch deshalb ab, weil die Marmor­
knochenkrankheit im allgemeinen nur jiingere Leute, die Osteodystrophia 
deformans dagegen nur Menschen jenseits des 40. Lebensjahres befallt. Nach 
w. MuLLER verzogert sich bei der Marmorknochenkrankheit die Ausbildung 
und Verschmelzung der knochernen Wirbelkorperrandleisten, so daB endokrine 
Storungen in Erwagung gezogen werden miissen. 0REL berichtet iiber rezessive 
Vererbbarkeit des Leidens in einer Familie (DIJKSTRA, PAGENSTECHER). 

Die Ursache und die genauen Abgrenzungen des Krankheitsbildes stehen 
aber noch keineswegs fest. Beziehungen zu spater zu besprechenden Krank­
heiten (Osteosklerose bei leukamischen Erkrankungen usw.) miissen noch 
geklart werden. Ob die von SoHWARTZ und MADAUD beschriebene Osteite 
condensante der Marmorknochenkrankheit zugerechnet werden muB, ist fraglich. 

2. Lipoidosen (Xanthomatosen, Lipoidzellengranulomatosen). 

Bei Storungen im Lipoidstoffwechsel kommt nicht allzu selten Beteiligung 
des Knochengeriistes vor (Schrifttum bei A. W. FISCHER, LAZAREWA, LYON, 
PICK u. a.). Bei den 3 bekanntesten Lipoidoseformen (NIEMANN-PICK, GAUCHER, 
SoHULLER-CHRISTIAN) ist auch bereits eine Beteiligung der Wirbelsaule mehr­
fach beschrieben worden. Die GAUCHER-Zellen konnen sich unter allmahlicher 
Zerstorung des Knochenbalkchenwerkes von den Markraumen aus immer 
mehr ausbreiten und so den ganzen Wirbelkorper aushohlen, so daB Infraktionen 
und vollkommene Wirbelkorperzusammenbriiche nicht selten sind (BuxTON, 
PICK, SoHONBAUER). Auffallend und wichtig zur Differentialdiagnose gegen­
iiber der Tuberkulose ist dabei, daB sich im AnschluB an Wirbelkorperzusammen­
briiche keinerlei Regenerationsneigung zeigt. Infolge des allmahlichen Nach­
lassens der Widerstandsfahigkeit des Knochenbalkchenwerkes kommen in der 
Wirbelsaule ganz ahnliche Veranderungen vor, wie bei der Osteoporose (Keil­
wirbel, Fischwirbel). Nach PICK stellen sich im Knochenmark der Wirbel 
neben ausgedehnten Nekrosen auch noch fibrose Wucherungen als Ausheilungs­
zustande ein. 

Die allgemeine generalisierte Xanthomatose, die SoHULLER-CHRISTIANsche 
Krankheit (von CHESTER als Lipoidzellengranulomatose bezeichnet) hat oft 
ausgedehnte Wirbelsaulenveranderungen zur Folge. Dabei spielen sich in den 
Wirbelkorpern knocheneinschmelzende und knochenverdichtende Vorgange ab, 
die solchen Wirbelsaulen ein eigenartiges Aussehen verleihen (Rontgenbilder 
bei SoHMORL und JuNGHANNS). Auch hierbei sind Keilwirbel und Fischwirbel­
bildungen haufige Begleiterscheinungen des Krankheitsgeschehens. Im mikro­
skopischen Bild sind die Wucherungen der Lipoidzellen gut nachweisbar 
(SCHMORL, CHESTER). 

3. Osteopoikilie. 
Die bei der Osteopoikilie, die bisher in etwa 15 Fallen beschrieben wurde 

(Schrifttum bei FUNSTEIN und KOTSCHIEW, HAAK, MASCHERPA), im Knochen­
geriist beobachteten kleinen herdformigen Spongiosaverdichtungen sind nur 
selten an der Wirbelsaule gesehen warden (FuNSTEIN und KoTSCHIEW}. Wir 
gehen deshalb hier nicht naher auf diese Erkrankung ein. Ein mikroskopisch 
untersuchter Fall von Osteopoikilie, der aber keine Wirbelsaulenbeteiligung 
zeigte, wird von ScHMORL mitgeteilt (Schrifttum bei FUNSTEIN und KoTSCHIEW}. 
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4. Akromegalie. 
Auch bei der Akromegalie kommen ausgedehnte Veranderungen an der 

Wirbelsaule vor, wie ERDHEIM sehr ausfiihrlich beschrieben hat. Er fand eine 
betrachtliche Vergri.iBerung der Wirbelkorper nach vorn zu (,akromegaler 
Zuwachs"). Besonders interessant und eigentiimlich ist dabei der gleichzeitig 
beobachtete Anbau von Zwischenwirbelscheibengewebe vorn an den zwischen 
den vergroBerten Wirbelki.irpern liegenden Zwischenwirbelscheiben. 

5. Melorheostose. 
Die Melorheostose, die friiher nur an den Extremitatenknochen beobachtet 

wurde, ist eine an den AuBenflachen der Knochen vor sich gehende sklerotische 
bandartige Knochenwucherung. An der Wirbelsaule ist sie in neuester Zeit 
von WoYTEK und von LUNEDEI beschrieben worden. Es fanden sich bei einem 
29jahrigen Manne wulstige, zuckerguBartige, dichte sklerotische Knochen­
auflagerungen, die einseitig auBen auf der Lendenwirbelsaule entwickelt waren. 
Mikroskopische Untersuchungen fehlen dariiber vollkommen und die Ent­
stehungsursachen sind unklar. 

E. Gruppe der ,Flachwirbel". 
1. Chondrodystrophic und Osteogenesis imperfecta. 

Die Entwicklungsstorungen der Knochen sind von DrETRICH 1 im Zusammen­
hang ausfiihrlich behandelt worden. Auch die Befunde an der Wirbelsaule 
sind dort besprochen, so daB wir uns auf wenige Bemerkungen beschranken 
wollen, die fUr die Differentialdiagnostik ahnlicher Krankheitsbilder wichtig sind. 

Die bei der Chondrodystrophic bestehende Verkiimmerung der enchondralen 
Knochenbildung zeigt ihre Auswirkung auf die Wirbelki.irper dadurch, daB 
die Wirbelkorperknochenkerne schon bei der 'Geburt nicht ihre regelrechte 
GroBe haben. Sie sind wesentlich niedriger (flach, platt) als normal und be­
halten diese Form auch spater, so daB die Kleinheit der chondrodystrophischen 
Zwerge nicht allein durch die Extremitatenveranderungen, sondern auch durch 
die geringe Wirbelsaulenlange mit bedingt ist (CAMPBELL, DoNATH und VoGL, 
V ALENTIN u. a.). AuBerdem findet sich bei Chondrodystrophic stets noch eine friih­
zeitige Verschmelzung der Wirbelkorper mit den Wirbelbogen unter Einengung 
des Wirbelkanals durch Unterentwicklung des Wirbelbogenknorpels (DrETRICH, 
SuMITA). Die chondrodystrophischen Zwerge zeigen an der Wirbelsaule auBerdem 
auch stets noch starke Verkriimmungen, und zwar herrscht meist eine tiefsitzende 
Buckelbildung vor (DrETRICH, M. JANSEN u. a.). An der Stelle dieser Buckel­
bildung findet man keilformige Wirbelkorper, die meist auch im Bauch-Riicken­
durchmesser etwas verkiirzt sind (DALE, DREHMANN, HOHMANN u. a.). 

Bei der Osteogenesis imperfecta bilden sich in den Wirbelkorpern 
widerstandslose MarkhOhlen (DIETRICH) dadurch aus, daB an sich gut ent­
wickelte Knochenkerne mit dichtem roten Knochenmark nur sehr sparlich 
Knochenbalkchen enthalten. Infolge der geringen Widerstandsfahigkeit treten 
sehr haufig Wirbelkorperzusammenbriiche auf, so daB sich flachgedriickte 
Wirbelkorper ausbilden. Das Schrifttum enthalt bisher nur wenig Beschrei­
bungen iiber Wirbelsaulenveranderungen (SUMITA). 

2. Platyspondylia generalisata. 
In einem gewissen Zusammenhang mit dem eben geschilderten Bild der 

chondrodystrophischen Wirbelsaulenveranderungen steht eine von DREYFUS, 
1 DIETRICH: Dieses Handbuch, Bd. IX/1. 
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LANCE, NlLSONNE, PuTTl, ScHRADER, WARREN, WElL u. a. beschriebene Wirbel­
saulenveranderung, bei der samtliche Wirbel eine besonders flache (platte) Form 
haben (Platyspondylia generalisata). Die Zwischenwirbelraume zeigen dabei 
regelrechte GroBe. Infolge der flachen, niedrigen Knochenkerne ist aber die 
Gesamtlange der Wirbelsaule so auffallend g:ering, daB schon bei auBerer Be­
trachtung solcher Menschen das unrichtige GroBenverhaltnis zwischen Rumpf­
lange und GliedmaBenlange auffallt (CAMPBELL). Nach den bisherigen Beob­
achtungen ist es noch nicht moglich, das Krankheitsbild sicher anatomisch 
abzugrenzen. Es bestehen haufig dabei Veranderungen auch an anderen Teilen 
des Knochengeriistes, die fiir Chondrodystrophie sprechen. Deshalb hat man 
die generalisierte Platyspondylie auch als eine Wirbelsaulenchondrodystrophie 
angesehen (WElL u. a.). VALENTlN schlagt die Bezeichnung ,Osteochondro­
pathia multiplex" und W. MuLLER ,angeborener Wirbelsaulenzwergwuchs" 
vor. Familiares Auftreten ist schon mehrfach berichtet worden (DALE, MoR­
QUIO, NlLSONNE, RuGGLES, VoLHARD und v. DRIGALSKl). Es fehlen jedoch 
noch Beobachtungen iiber den weiteren Verlauf. Bisher sind nur Falle bei 
jungen Menschen beschrieben. Weitere solche Beobachtungen und insbesondere 
auch histologische Durchuntersuchungen gleichartiger Falle konnen hoffentlich 
bald die Klarung des Leidens und damit auch die genaue atiologische Ein­
ordnung bringen. Infolge der noch vorhandenen vielen Unklarheiten in bezug 
auf Atiologie und pathologisch-anatomische Grundlage hat die Namengebung 
und Abgrenzung groBe Schwierigkeiten bereitet, und zahlreiche Bearbeiter 
ha ben sich vergeblich um eine einheitliche Namengebung bemiiht: BucHMAN, 
GRUDZlNSKl, MARZlANl, PoLGAR, NlLSONNE, TAVERNlER und MASSlAS, PuTTl, 
SrLVERSKlOLD, STURM, ZUBKOV und ARONOV, YviN u. a. 

3. Vertebra plana Calve. 
In die Gruppe der Flach- oder Plattwirbel gehOrt noch ein Krankheitsbild, 

das CALVE erstmalig beschrieb, und das in den letzten Jahren in einzelnen 
Fallen mehrfach beobachtet wurde (SuNDT stellte 21 Falle aus dem Schrifttum 
zusammen). Die Einordnung des Krankheitsbildes macht erhebliche Schwierig­
keiten, da mikroskopische Untersuchungen fehlen. Unsere Kenntnisse stiitzen 
sich bisher nur auf rontgenologische Beobachtungen. Das Leiden tritt bei 
Kindern im l. Lebensjahrzehnt auf und erscheint zunachst unter dem klinischen 
Bilde einer beginnenden Spondylitis (Bewegungseinschrankung der Wirbel­
saule, Schmerzen, Gibbusbildung). Das Rontgenbild zeigt ausgesprochene 
Hohena bnahme und bisweilen a uch seitliche V er breiterung eines oder mehrerer 
benachbarter (WlLLMS) oder entfernt voneinander liegender Wirbelkorper 
(Vertebra plana). In friihen Anfangszustanden findet sich zunachst nur eine 
Aufhellung der Knochenbalkchenzeichnung und dann tritt allmahlich die 
Flachwirbelbildung ein, die sich auch bei Ruhelage nicht aufhalten laBt (SuNDT). 
Auffallend ist, daB sich niemals Fistel- oder AbszeBbildung einstellt und daB 
bei der Heilung ein Wiederaufbau des Knochengewebes unter Umstanden sogar 
mit Wiederherstellung der regelrechten Wirbelkorperhohe stattfindet, ohne daB 
sich reaktive knocherne Veranderungen in den Nachbarwirbeln finden (BUHRIG, 
DENKS, LlNDSTROM). Es werden Beziehungen zur KoHLERschen, PERTHES­
schen und ScHLATTERschen Erkrankung vermutet. Differentialdiagnostisch 
miissen allerdings auch KtiMMELLsche Wirbelerkrankung und Wirbelbriiche 
nach leichten Traumen in Erwagung gezogen werden. M:rTCHELL beobachtete 
das gleichzeitige Vorkommen einer Vertebra plana und einer Zyste im Schenkel­
hals. Beachtenswert ist eine Mitteilung von JANZEN, daB auch Nervenstorungen 
gleichzeitig mit der Ausbildung einer Vertebra plana vorkommen konnen. 
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(Weiteres Schrifttum: BucHMAN, BooRSTEIN, CEBBA, FEDERSCHMIDT, HANSON, 
HARRENSTEIN, LoHR, MARQUARDT, MEZZARI, W. MuLLER, PANNER, PoLGAR, 
RASZEJA, ScHMORL und JuNGHANNS, ScHRADER.) 

Ahnliche Bilder wie die Vertebra plana Calve finden sich nach Wirbel­
briichen bei Wundstarrkrampf (S. 312), wenn es sich urn jugendliche Kranke 
handelt. W. MuLLER, ZucKSCHWERDT und AxTMANN bilden Rontgenauf­
nahmen ab, bei denen mehrere benachbarte Wirbelkorper zu Flachwirbeln zu­
sammengedriickt sind. Da auch 
bei vielenFallen von Vertebra pla­
na Calve ein Trauma in der Vor­
geschichte eine Rolle spielt, so 
liegt der Gedanke an die trauma­
tische Genese der Vertebra plana 
nahe. Ebenso wie bei den ver­
schiedenen Fallen der Vertebra 
plana wird von ZucKSCHWERDT 
und AXTMANN mitgeteilt, daB 
sich bei Jugendlichen die durch 
Wundstarrkrampf hervorgerufe­
nen Wirbelkorperquetschbriiche 
(Flachwirbel) im Laufe des 
Wachstums weitgehend ausglei· 
chen konnen. 

F. Wirbelsaulenverande­
rungen bei Erkrankungen 
des hamatopoetischen und 
lymphatischen Apparates. 

1. Osteopathien 
bei leukamischen Krankheiten. 

Bei verschiedenen Blutkrank­
heiten kommen Knochenveran­
derungen vor, die nach AsSMANN 
nichtalsUrsache, sondernalsFol­
gezustande der Bluterkrankun­
gen anzusehen sind. Sehr haufig 
beobachtet manKnochenskle­
rosen dabei, die der beschrie­

Abb. 68. (Lichtbild der Sagittalschnittfliiche einer Wirbelsiinle 
bei Lymphogrannlomatose.) Znsammenbruch mehrerer Wirbel· 
kiirper, die mit Lymphogranulomgewebe vollkommen durch· 
setzt sind. Die Zwischenwirbelscheiben siild erhalten. (Prii­
parat aus dem Pathologischen Museum der Universitiit Berlin, 

Beob. R. RiiSS"E.) 

benen Marmorknochenkrankheit (S. 297) auBerordentlich ahneln, und es ist 
noch die Frage, wieweit die Marmorknochenkrankheit ursachlich durch Blut­
veranderungen ausgelost wird. Die Wirbelsaule ist bei derartigen durch leuk­
amische Erkrankungen ausgelosten Knochenverdichtungsvorgangen (Osteoskle­
rose) haufig in erster Linie beteiligt und kann dann betrachtliche Veranderungen 
(Rontgenbilder bei ScHMORL und JuNGHANNS) zeigen, ohne daB die anderen 
Knochen befallen sind. 

AuBer Knochenverdichtungsvorgangen finden sich aber auch Einschmel­
zungsvorgange im Knochenbalkchenwerk bei akuten leukamischen Er­
krankungen, die durchaus an eine Einschmelzung bei akuter Spondylitis erinnern 
und differentialdiagnostisch nicht ohne weiteres sofort richtig gedeutet werden 
konnen (MELCHIOR, RoLLESTON und FRANKAU u. a.). Verdichtung und Zer­
storung des Knochenbalkchenwerkes kann auch in derselben Wirbelsaule 
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nebeneinander vorkommen, wie PATRASSI bei einer aleukamischen Lymphadenose 
beobachtete. 

2. Lymphogranulomatose. 
Nachdem schon friiher vereinzelte Falle von Knochenveranderungen bei 

Lymphogranulomatose beschrieben waren (BLOUNT, KucKUCK, JoLY, HuLTEN 
u. a.), konnte durch Reihenuntersuchungen am ScHMORLschen Institut (TETZNER) 
festgestellt werden, daB die Wirbelsaule bei Lymphogranulomatose recht haufig 
befallen wird (Tabelle 6). Bei 9 Fallen von Lymphogranulomatose fand sich 
8mal eine Beteiligung der Wirbelsaule, und zwar waren stets mehrere Wirbel 
befallen. Bei 2 Fallen konnte eine fleckige, iiber alle Wirbel ausgebreitete 

Abb. 69. (Mikrophotogramm eines Schnittes durch den 12. Brustwirbel.) Starker Knochenumbau (ver­
ilnderter Verlauf der Kittlinien!) bei einer mit Riintgenbestrahlung behandelten Lymphogranulomatose. 

Durchwucherung des Wirbelkorpermarkes mit Lymphogranulomgewebe fest .. 
gestellt werden. Dabei hatte sich eine fleckig verteilte Knochenbalkchen­
verdickung ausgebildet, die im Rontgenbild als fleckig verwaschene Osteo­
sklerose erschien (Abbildung bei ScHMORL und JuNGHANNS). Derartige Osteo­
sklerosen bei Lymphogranulomatose sind auch im klinischen Rontgenbild 
bekannt (TESCHENDORF u. a.) . Neben Wirbelsaulenverdichtung konnen herd­
formige Zerstorungen an derselben Wirbelsaule auftreten (BEITZKE, HuL­
TEN, LASSERE und PoiRIER , LYON, PossATI, REISNER und BRAD A, RosH, 
ST.AUDTNER, WEGEMER) und sogar zu Wirbelkorperzusammenbriichen fiihren 
(Abb. 68). In manchen Fallen wird die Wirbelsaule durch unmittelbare 
Einwucherung des Lymphogranulomgewebes von den paravertebralen Drusen 
her befallen (HARE und LEPPER). Als Begleiterscheinung der Lymphogranulo­
matose wurden bisweilen neurologische Storungen beobachtet (BoDECHTEL 
und GurZETTI). 
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Wenn Lymphogranulomherde im Knochen zur Ausheilung gelangen, wie 
dies spontan auftreten oder durch Rontgenbestrahlungen erreicht werden kann, 
bildet sich stets eine Verdickung der KnochenbiiJkchen aus (Abb. 69). 

BEITZKE hat das Lymphogranulom der Knochen ausfiihrlich beschrieben 1 . 

Es ist als eine Infektionskrankheit anzusehen, die mit besonderer Vorliebe die 

Abb. 70. (Lichtbild der Sagittalschnittfliiche der 
mazeri erten Wirbelsaulc eines alteren Mannes.) Aus­
gedehntc Zerstorungen des Knochenbiilkchenwerkes 

und Wirbelkiirperzusammenbriichc infolge von 
Myelomherden (zerfressenes Aussehen). 

blutbildenden Organe (Lymphdriisen, 
Milz und Knochenmark) befallt. 

Abb. 71. (Seitliche Riintgenaufnahmc der Halfte 
einer in der Sagittalebene zersagten Wirbelsaule 

eincs 58jahrigen Mannes.) 
Herdfiirmige Wirbelkiirpcrzerstiirungen durch Myelom 

mit Wirbelkiirpcrzusammenbriichen. 

3. Myelom. 
Die Myelome (und auch die Myelosarkome) sind als seltene allgemeine Er­

krankungen des hamatopoetischen Apparates (HALLERMANN, LYoN) aufzu­
fassen . Sie kommen bei anatomischen Wirbelsaulenreihenuntersuchungen nur 
in 0,28% vor (ScHMORL). Durch das Myelom wird im Knochengeriist eine 
osteoklastische lakunare Knochenresorption hervorgerufen (Schilderung der 

1 BEITZKE: Dieses Handbuch, Bd. IX/2. 
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histologischen Vorgange bei HALLERMANN). Die einzelnen Knochenzersti:irungs­
herde flieBen bei Zunahme der Erkrankung ineinander, und dadurch ergeben 
sich hochgradige Knochenzerstorungen, die besonders fiir die Wirbelsaule 
schwere Folgen nach sich ziehen (Abb. 70 und 71). Alle nur denkbaren Formen 
des Wirbelzusammenbruches (Keil- und Flachwirbel), hochgradige Ausbuch­
tungen der Zwischenwirbelscheiben in die benachbarten Wirbelkorper hinein 
(Fischwirbel) und betrachtliche Verkriimmungen sind die allmahlich ent­
stehenden Folgezustande an der Wirbelsaule bei Myelomkranken. Fast immer 
stehen im Beginn der Krankheit Klagen iiber Wirbelsaulenbeschwerden (HALLER­
MANN, SPILLER) im Vordergrund, und Rontgenaufnahmen der Wirbelsaule 
konnen oft das Krankheitsbild schon in friihen Zustanden klaren, da die ersten 
Zerstorungsvorgange am Knochengeriist meist an der Wirbelsaule sitzen. Die 
von Myelomgewebe durchsetzten und zerstorten Wirbelkorper konnen so stark 
zusammenbrechen, daB ein deutliches Kleinerwerden bei den Kranken zu 
beobachten ist. Manche Wirbelkorper sind zu so niedrigen Scheiben zusammen­
gedriickt, daB sie kaum mehr die Halfte der Hohe der benachbarten Zwischen­
wirbelscheibe haben. Bei makroskopischer Betrachtung kann bisweilen die 
Differentialdiagnose gegeniiber zerstorenden Krebsmetastasen schwierig sein, 
obwohl eine so gleichformige Ausbreitung iiber das gauze Knochengewebe bei 
Krebsmetastasen eine groBe Seltenheit, beim Myelom aber die Regel ist. AuBer­
dem geht das Myelom nie mit Periostwucherungen oder reaktiven Wucherungs­
vorgangen in der Umgebung der Myelomherde einher. 

G. Elfenbeinwirbel. 
Im Rontgenschrifttum der letzten Jahre wird haufig von Elfenbeinwirbeln 

gesprochen und sogar der ,Elfenbeinwirbel" als eigenes Krankheitsbild ange­
sehen. Es handelt sich dabei urn einzelne Wirbel, bei denen die Zeichnung 
des Knochenbalkchenwerkes so stark vergrobert ist, daB sie in der Rontgen­
projektion zu einem dichten Schatten zusammenflieBt. Dadurch wird bei einem 
oder wenigen Wirbeln einer Wirbelsaule das Bild hervorgerufen, wie man es bei 
der Marmorknochenkrankheit (S. 297) in alien Wirbelkorpern beobachtet. 

Vom anatomisch-pathologischen Standpunkt aus ist die Aufstellung eines 
eigenen Krankheitsbildes unter der Bezeichnung ,Elfenbeinwirbel" nicht 
gerechtfertigt. Die ,Elfenbeinwirbel" sind lediglich Ausdruck eines krank­
haften knochenverdichtenden (osteosklerotischen) Vorganges im Wirbelkorper, 
wie er durch die verschiedensten Ursachen hervorgerufen werden kann. Das 
Rontgenbild und oft auch die makroskopische Betrachtung des aufgesagten 
Wirbelkorpers werden nicht in der Lage sein, stets die Differentialdiagnose zu 
klaren. Dies kann oft nur durch mikroskopische Untersuchung geschehen. 
Am haufigsten fiihrt wohl die Osteodystrophia deformans Paget in ihrer diffusen 
Form (S. 293) zur Sklerose einzelner Wirbelkorper. Hierher gehOrt wahrschein­
lich auch die isolierte Marmorknochenkrankheit, die K. H. BAUER an der Wirbel­
saule geschildert hat. Fiir einen Geiibten ist jedoch bereits bei Betrachtung 
des frischen oder mazerierten Wirbelsaulenpraparates die Diagnose einer diffusen 
PAGET-Erkrankung leicht zu stellen (Abb. 61 und 62), wahrend im Rontgen­
bild Zweifel bestehen konnen. Dann sind es osteosklerotische Tumormeta­
stasen (GRILL!, NATHAN, ScHMORL und JuNGHANNS u. a.) oder die sklerosierende 
Form der Knochenlues (BEITZKE, HAHN und DEYKE-PASCHA, ScHMORL und 
JuNGHANNS, SouQUES, LAFOURCADE und TERRIS, WoRRINGER u. a.), die ,Elfen­
beinwirbel" hervorrufen. Durch Rontgenstrahlenbehandlung konnen sich in 
Wirbelkorpern mit Tumormetastasen Knochenverdichtungen einstellen und 
,Elfenbeinwirbel" erzeugen (BARSONY und ScHULHOF, SWARD). DaB das 
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Lymphogranulom osteosklerotische Wirbel erzeugen kann, haben wir bereits 
besprochen (S. 302). In ganz seltenen Fallen ist dies auch bei der Tuberkulose 
beobachtet worden (GIORDANO, CRouzoN, BLONDE und KEUSIGER, BELLE, 
DELHERM und MoREL-KEHN). Um einschmelzende Tumoren im Wirbelkorper­
inneren konnen sich reaktive osteosklerotische Vorgange ausbilden, die im 
Rontgenbild auch den Eindruck eines ,Elfenbeinwirbels" machen (BREIT­
LANDER). Es ist also daran festzuhalten, daB der sog. ,Elfenbeinwirbel" kein 
eigenes Krankheitsbild darstellt, sondern lediglich der Ausdruck verschiedener 
atiologisch streng zu trennender, Osteosklerose hervorrufender Vorgange ist. 

H. V erletzungen der Wirbelkorper. 
1. Haufigkeit und Formen der Wirbelbriiche und Wirbelverrenkungen. 

Nicht nur aus therapeutischen, sondern auch aus differentialdiagnostischen 
Griinden wird heute von klinischer Seite her auf eine genaue pathologisch­
anatomisch begriindete Durcharbeitung der Wirbelbruchformen und ihrer 
Begleiterscheinungen sehr groBes Gewicht gelegt. Die Beurteilung von trauma­
tischen oder beruflichen Schadigungen der Wirbelsaule haben fiir die Begut­
achtung eine groBe Bedeutung, und vor allem aus diesem Grunde ist es wichtig, 
daB wir uns mit den Folgezustanden beschaftigen, die nach abgeheilten Wirbel­
briichen zuriickbleiben. Auch die Behandlungsweisen hangen sehr wesentlich 
von den anatomischen Befunden ab. Naher auf die Behandlung einzugehen, 
ist hier nicht der Platz. Wir werden an verschiedenen Stellen auf pathologisch­
anatomische Fragen zuriickkommen, die dabei eine groBe Rolle spielen. Das 
klinische Schrifttum der letzten Jahre enthalt eine groBe Auseinandersetzung 
dariiber, ob beim einfachen Wirbelkorperquetschbruch konservative Behand­
lungsmaBnahmen zweckentsprechend sind (MAGNUS und seine Schule), oder 
ob wie bei anderen Knochenbriichen durch Einrichtung der ineinandergestauchten 
oder verschobenen Wirbelkorperbruchstiicke die urspriingliche Wirbelkorperform 
wieder erreicht werden muB (BoHLER, DAVIS, DICKSON und EDDY, DOERTH, 
FRIEDRICH, HEURITSCH, JoNES, LESER und MAYER, MALLET-GUY, SPAMER, 
WATSON u. a.). Fur beide Ansichten werden nicht nur klinische, sondern 
auch pathologisch-anatomische Untersuchungsergebnisse herangezogen, wie 
wir noch sehen werden. Alle diese Fragen sind in einem fast uniibersehbaren 
Schrifttum besprochen. Zusammenfassende Arbeiten aus den letzten Jahren 
stammen von: BoHLER, GLORIEUX, HAUMANN, JuLIN, JuNGHANNS, LAESECKE, 
MAGNUS, MALLET-GUY, MlcHEL und MuTEL und RoussEAUX, RosTOCK, RuGE, 
ScHMIEDEN, SERRA, STOCK. 

Die Haufigkeit der Wirbelbriiche hat im letzten Jahrzehnt ganz wesentlich 
zugenommen, wie alle neueren Statistiken nachweisen (ASCHAN, JAKI, JoRDAN­
NARATH, PusCHEL, RAWLS, RuGE, WoLF u. a.). Die meisten Wirbelbriiche sitzen 
am Dbergang der Brust- zur Lendenwirbelsaule. In der Haufigkeitsreihe folgt 
dann, aber erst in weitem Abstand, an zweiter Stelle der Hals-Brustiibergang 
(HAUMANN, MAGNUS, OsGOOD, GAUGELE, BRACK u. v. a.). Es finden sich im 
Schrifttum nur wenige Statistiken, aus denen hervorgeht, daB die Halswirbel­
saule haufiger befallen ist als der Brust-Lendeniibergang (ROBERTSON, WESTER­
MANN, FuMAGALLI u. a.). Sehr wichtig ist die Feststellung, die aus klinischen 
Angaben (GULECKE, BuRCKHARDT, ScHNEIDER, THORNDIKE) und insbesondere 
auch aus Reihenuntersuchungen am ScHMORLschen lnstitut hervorgeht, daB 
sehr haufig mehrere Wirbelkorper gebrochen sind (Abb. 72). HELLMER beob­
achtete bei einem Sechstel der untersuchten Wirbelverletzten Briiche mehrerer 
benachbarter Wirbelkorper. In dem groBen Material von HAUMANN sind fast 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 20 
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in der Halfte der Falle mehrere Wirbelkorper betroffen. Aus dem ScHMORL­
schen Untersuchungsgut geht hervor, daB sich an einer Wirbelsaule haufig 2, 
3 und noch mehr gebrochene Wirbel finden, die bisweilen recht ~eit ause~nander 
liegen, und von denen der Kliniker nur einen erkannt hatte .. Die verschie_denen 
Briiche sind dann allerdings nicht von gleicher Schwere. Be1 den anatom1schen 

Ab b. 72. (Lichtbild der Sagittalschnittfliiche einer Brustwirbelsiinle 
von einem 63jahrigen Mann.) Quetschbruch des 9. Brustwirbel­
korpers, der infolge Durchblutung dunkelerscheint. Geringe Quetsch­
briiche im Gebiete der oberen Deckplatten des 4.-7. Brustwirbels, 

die info!ge der Durchblutung ebenfalls dunkel erscheinen. 

Reihenuntersuchungen wur­
den (SCHMORL und JuNG­
HANNS) mehrfach altere ab­
geheilte Wirbelbriiche (bis­
weilen mehrere in einer 
Wirbelsaule) entdeckt, von 
denen trotz Aufnahme einer 
guten Vorgeschichte nichts 
bekannt war. V on klinischer 
Seite ist in letzter Zeit auch 

Ab b. 73. (Lichtbild der Sagittalschnitt­
flache einerWirbelsiiule.)Kompressions­
bruch eines Wirbelkorpers mi t Heraus­
quetschung eines kleinen vordcren 

dreieckigen Knochenstiickes. 

ofter darauf hingewiesen worden, daB Wirbelbriiche ohne wesentliche Erschei­
nungen und oft sogar ohne Behinderung des Umhergehens und ohne Arbeits­
unterbrechung iiberstanden werden konnen (HELLNER, PuTzu). Diese Tatsache 
unterstiitzt die Ansicht mancher Kliniker, daB der einfache Wirbelkorperbruch 
mit zu den leichtesten Knochenbriichen gehort (ScHANZ u. a.). Anderseits 
errechnet ScHMIEDEN in seiner zusammenfassenden Statistik, daB ein Fiinftel 
aller Wirbelbriiche zum Tode fiihrt . 

Die haufigste Form des Wirbelbruches ist der Quetsch bruch (Kom­
pressionsbruch) des Wirbelkorpers (Abb. 72, 73, 74, 75). Er entsteht als 
mittelbarer Bruch durch taschenmesserartiges Zusammenstauchen des Korpers 
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(MAGNUS) infolge Sturz aus groBer Hohe oder durch Fallen von Lasten (Berg­
leute). Dadurch wird in dem am meisten unter Druck gesetzten Wirbelkorper 
Zusammenbruch des Knochenbalkchenwerkes hervorgerufen. Die pathologi­
schen Veranderungen lassen sich am besten auf einem Langssageschnitt der 
Wirbelsaule darstellen. Besonders haufig preBt sich der iiber dem zusammen­
gebrochenen Wirbelkorper liegende Wirbel mit seiner Vorderkante in den 
zusammengedriickten Wirbelkorper hinein und driickt dadurch ein vorderes 
Bruchstiick a us ihm heraus. Viel seltener 
wird der darunterliegende Wirbelkorper 
in den verletzten hineingedriickt. Manch­
mal fassen die Vorderkanten der beiden 
Wirbel,dieoben und untendem verletzten 

Abb. 74. (I.ichtbild dcr SagittalsclmittfHiche der 
I,endenwirbelsanlc eines 69jahrigenMannes.) Quetsch­
bruch des 3. Lendenwirbels, in den sich die anliegen­
den Zwischenwirbelschciben so eingeprellt haben, 

dall sie sich beriihren. 

Abb. 75. (Rontgenaufnahme zu Abb. 74.) Blockwirbel· 
bildung zwischen dem gebrochenen Lendenwirbelkorper 
und scincn Nachbarn durch Verknocherung des vor­
deren Litngsbandes. Beginnende Verkalkung der 

3. Lendenbandscheibe. 

Wirbelkorper anliegen, kneifzangenartig zu und pressen dadurch ein vorderes 
keilformiges Stiick aus dem Wirbelkorper heraus. Dies findet sich meist bei 
schweren Wirbelkorperquetschungen, bei denen dann noch im allgemeinen das 
groBe riickwarts liegende Stuck des verletzten Wirbels etwas nach dem Wirbel­
kanal hineingepreBt wird. Bei Betrachtung der Wirbelsaule von vorn zeigt 
sich auBerdem fast immer eine seitliche Verbreiterung solcher zusammen­
gedriickter Wirbelkorper, die auch aus Rontgenbildern dem Kliniker gut be­
kannt ist und als differentialdiagnostisches Zeichen gegeniiber entziindlichen 
Vorgangen und Metastasen gewertet werden kann (HOLFELDER). 

Der Wirbelkorperquetschbruch ergibt je nach seiner Starke und je nach 
Zahl der gebrochenen Wirbelkorper spitzwinkelige oder mehr bogenformige 
Gibbusbildungen. Der gebrochene Wirbelkorper zeigt sich als ein nach vorn 

20* 
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spitz zulaufender Keilwirbel. Fur manche ri:intgenologische Differentialdiagnose 
hat eine genaue Beachtung von winkeligen Achsenknickungen an der Wirbel­
saule groBe Bedeutung (JAEGER). Durch seltene Entstehungsweise kommen 
auch Quetschbriiche vor, die eine seitlich zugespitzte Keilform des Wirbel­
ki:irpers ergeben (SCHMORL und J uNGHANNS), und so eine spitzwinkelige Skoliose 
hervorrufen. 

Das anatomische Praparat zeigt bei alien frischen Querbriichen ausgedehnte 
Durchblutungen im Mark des zusammengepreBten Wirbelki:irpers (Abb. 72) und 

Abb. 76. (Mikrophotogramm durch einen alten Bruch der Brust­
wirbelsiiule.) In dem stark zusammengedriickten Wirbelkiirper hat 
si eh dichtgefligtes Knochenbalkchenwerk gebildet( enostaler Kallus). 
(Priiparat a us dcm Pathologischen Museum dcr Univcrsitiit Berlin, 

Prap. Prof. lUiSSJ,E.) 

neben zahlreichen Briichen 
eine Zusammenstauchung und 
Ineinanderschiebung im Kno­
chenbalkchenwerk. Zieht man 
einen solchen Wirbelki:irper zu 
seiner urspriinglichen Form 
auseinander, dann ergibt sich 
ein klaffender spaltartiger 
Hohlraum mit Blutgerinnseln 
und einem Brei aus zertriim­
merten Knochenbalkchen. 
ETTORE halt a us diesem Grund 
die Wiederherstellung der al­
ten Wirbelki:irperform bei der 
Behandlung von Wirbelbrii­
chen nicht fur richtig und 
fiirchtet infolge des Klaffens 
Verzi:igerung der Heilung. V on 
den Verfechtern der konser­
va tiven BehandlungsmaBnah­
men wird die Ineinanderkei­
lung des Knochenbalkchen­
werkes als die beste und 
natiirlichste Schienung des 
gebrochenen Wirbelki:irpers 
angesehen. Urn den gebroche­
nen Wirbelki:irper herum kann 
sich ein groBer BluterguB aus-
bilden, der auch im klinischen 

Ri:intgenbild bisweilen darstellbar (EISELSBERG und GoLD, FRANGENHEIM) und 
differentialdiagnostisch gegeniiber einem spondylitischen SenkungsabszeB nicht 
immer leicht abzugrenzen ist. Meist kommt er bei den Briichen von Brust­
wirbelki:irpern vor. 

Die Bildung von Kallus bei der Ausheilung der Wirbelquetschbriiche 
ist ein noch viel umstrittenes Gebiet. Es ist ganz sicher, daB endostaler Kallm• 
im Bereiche der zertriimmerten Knochenbalkchen entsteht (Abb. 76), wie durch 
mikroskopische Untersuchungen von ScHMORL nachgewiesen werden konnte. 
Au13erdem hat er in einigen Fallen, in denen zufallig wahrend der Heilung 
eines Wirbelbruches ein Ikterus bestand, bereits makroskopisch gelbgriin ge­
farbte Knochenteile im Bereiche des Wirbelbruches gesehen. Dabei mu13 es 
sich urn neugebildeten Knochen, also urn Kallus gehandelt haben, denn nur 
kalkloser Knochen, der sich wahrend des Bestehens eines Ikterus bildet, farbt 
sich nach ScHMORLs Untersuchungen gelb und wird bei Formolbehandlung 
griin. HoESSLY hat Kallusbildungen in Wirbeln im Tierversuch nachgewiesen 
(JAKI, STAHL). Verdichtungsstreifen, die sich im Ri:intgenbild in gebrochenen 
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Wirbelkorpern erkennen lassen, konnen Kallusbildungen sein. Sie werden 
bisweilen aber auch lediglich durch die ineinandergestauchten Knochenbalkchen 
hervorgerufen. DYES hat im Rontgenbild am Lebenden die Heilungsvorgange 
nach Wirbelkorperbruchen laufend verfolgt. 

Wesentlich umstrittener ist die Frage, ob sich bei Wirbelfrakturen ein perio­
staler Kallus ausbilden kann. Es ist ganz sicher, daB eine Kallusbildung nicht 
in dem MaBe erfolgt, wie wir das von den Extremitatenknochen her gewohnt 
sind. Ob dies daran liegt, daB im allgemeinen die Bewegungen bei den Wirbel­
saulenbruchen viel geringer sind als bei Bruchen der GliedmaBen, oder ob es 
mit den Eigentumlichkeiten des vorderen Langsbandes zusammenhangt, das 
ja bekanntlich gleichzeitig eine Art Periost des Wirbelkorpers bildet, soli dahin­
gestellt bleiben. Wir haben jedenfalls mehrfach altere Wirbelbruche mit ge­
ringem, aber deutlich sichtbarem periostalem Kallus gesehen, der auch im 
Rontgenbild gut darzustellen war. Betrachtet man solche Kallusbildungen 
am mazerierten Praparat, so hat man den Eindruck, als ob es sich dabei urn 
Verknocherungen kleiner, vom Wirbelkorper abgeloster Stucke des vorderen 
Langsbandes handelte, da solche Kallusbildungen meist wie ein grobmaschiges 
Netzwerk auf den gebrochenen und den benachbarten Wirbelkorpern aufliegen. 
Ob Randzacken an den Wirbelkorpern, die bisweilen in der Nahe des gebrochenen 
Wirbelkorpers angetroffen werden, die Folgen des Bruches sind, kann an anato­
mischen Praparaten nicht festgestellt werden. Nur mit Hilfe rontgenologischer 
Reihenuntersuchungen, bei denen man diese Entstehung nachweisen und in 
ihrer weiteren Ausbildung verfolgen kann, sind diese Fragen zu entscheiden. 
Trotzdem bleibt es dann immer noch unklar, ob diese Randzacken eine wirk­
lich traumatisch entstandene Spondylosis deformans darstellen, wie einige 
(WAEGNER, EwALD u. a.) behaupten. Vielleicht sind bei der Entstehung des 
Wirbelbruches auch noch kleinere, ri.intgenologisch nicht bemerkte Infrak­
tionen an anderen Wirbelkorpern vorgekommen, und die beobachteten Zacken 
sind kleine Kallusbildungen. AuBerdem muB immer berucksichtigt werden, 
daB die Spondylosis deformans eine uberaus haufige Erkrankung ist (S. 391), 
so daB alle beobachteten Randzacken uberhaupt ein Leiden eigener Entstehung 
sein konnen und nichts mit dem Wirbelkorperbruch zu tun zu haben brauchen. 
Bei alien diesen Fallen ist also eine auBerst vorsichtige und kritische Betrach­
tungsweise angebracht. LoB, der sich mit ansgedehnten Tierversuchen be­
schaftigte, fand, daB meist periostaler und weniger endostaler Kallus bei der 
Wirbelbruchheilung entsteht, und daB spondylotische Zacken nichts mit der 
Bruchkallusbildung zu tun haben. 

Ne ben den Quetschbruchen kommt noch eine groBe Anzahl anderer typischer 
aber seltenerer Bruchformen an der Wirbelsaule vor, die von klinischer Seite 
nach den verschiedensten Schemata eingeteilt worden sind. Die gebrauchlichste 
Einteilung ist die von KoCHER. Hier sollen nur noch einige anatomische Be­
sonderheiten einzelner Gruppen besprochen werden. Uber die Mitbeteiligung 
der Zwischenwirbelscheiben bei Wirbelkorperbruchen und uber die eigenen 
Verletzungen der Zwischenwirbelscheiben wird spater in einem besonderen 
Abschnitt berichtet. 

AuBer den Quetschbruchen mit Ineinanderstauchung der Knochenbalkuhen 
beobachtet man haufig Schragbruche der Wirbelkorper, die nicht zu einer 
Ineinanderkeilung, sondern zu einer Verschiebung der Bruchstucke fuhren 
(,Schubbruche"). Es stellt sich dabei eine maBige Subluxationsstellung ein 
(Abb. 77 und 78), die wohl nur bei Beteiligung der Wirbelbogenteile entstehen 
kann. Die Bruchlinien verlaufen von hinten-oben schrag nach vorn-unten durch 
den Wirbelkorper, und zwar meist im kopfwarts liegenden Wirbelkorperdrittel. 
Risse durch die Zwischenwirbelscheibe sind dabei haufig. 
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Schwere Verrenkungs bruche (Luxationsfrakturen), bei denen im all­
gemeinen Bogenbruche oder Ausrenkungen der kleinen Wirbelgelenke mit 
Wirbelbruchen bzw. Zwischenwirbelscheibenzerreil3ungen zusammen vorkom­
men, konnen erstaunlicherweise oft gute Dauerheilungen haben, auch wenn 
die Verf\chiebung nicht beseitigt wurde. Dies gilt vor alien Dingen von den 
seitlich verschobenen Verrenkungsbruchen. Auch wenn bei solchen Fallen 
die Bruchflachen kaum mehr in Beriihrung stehen oder sogar der untere und 

Abb. 77. (Lichtbild der Sagittalsclmittflache der 
Brustwirbelsaule eines 26jahrigen Mannes.) Schrag­
bruch ( Schubfraktur) durch den Korper des 8. Brust­
wirbels mit Zerstorung der 7. Brustbandscheibe und 
Subluxation des oberen Wirbelsaulenteiles nach 
vorn. Blutergull unter dem hinteren Langsband. 
Im unteren Teil dieses Blutergusses llegen die 
zertriimmerten und nach hinten herausgeprellten 

Bandschelbenteile. 

obere Teil der quer durchbrochenen Wir­
belsaule oh ne Beruhrung der Bruchflachen 
nebeneinander stehen, ist bei solchen 
Briichen dasRuckenmark auffallend hau­
fig unverletzt. Durch groBe Kallusbildun­
gen kann auch eine Festigung eintreten, 
die wieder eine Belastungsfahigkeit der 
Wirbelsaule zulaBt. Im klinischen Schrift­
tum sind vielfach solche Falle veri:iffent­
licht (AVELLAN, BAUMECKER, BRAILS­
FORD, HANKE, KANERT, LAWSON, MATTI, 
SABIN). Gleich starke Wirbelki:irperver­
schiebungen nach vorn gehen allerdings 
stets mit schweren Ruckenmarksschadi­
gungen einher (SABIN). 

Querbriiche durch Wirbelki:irpermit 
einem nach hinten zu klaffenden Spalt. 
sind ein sehr seltenes Ereignis. Sie ki:innen 
wohl nur durch eine Auseinanderzerrung 
bei gleichzeitiger Beugung nach vorn vor­
kommen (Fractura cum distractione). 
EISELSBERG und GoLD haben erstmalig 
einen solchen Bruch des 1. Lendenwirbels 
beschrieben. DEUTICKE beobachtete einen 
ahnlichen Bruch des 3. Lendenwirbels. 

Der Hauptsitz der reinen W ir belver­
renkungen (Luxationen) und auch 
der Verrenkungs bruche ist die Hals­
wirbelsaule (F ARKAS, HANKE,JAKI,STAHL, 
ZITKA, COUTTS, KNOFLACH, EICKENBARY 
und LE CocQ, PoMME und MAROT, MACKH, 
TowNE, WARSHAW, WENZEL). Besonders 
die ersten Halswirbel neigen dazu und 
ki:innen oft schon durch leichte Traumen 
(Sprung ins Wasser usw.) Verletzungen 

erleiden (JEFFERSON, SOMMER, KULENKAMPFF u. a. v.). FRIEDMANN und TIBE 
teilen die Atlasluxationen in 3 Typen ein: I. seitlich nach links oder rechts, 
2. Drehungsluxation, nach links oder rechts, 3. Luxation nach vorn. LANG­
WORTHY fand 17mal doppelseitige und 19mal einseitige Halswirbelluxationen. 
Bei den reinen Wirbelluxationen kann ebenso wie bei den bereits besproche­
nen Verrenkungsbruchen die Verschiebung ohne Riickenmarkserscheinungen 
eintreten (EISELSBERG, ScHLOFFER, CARAVEN). Als unangenehme Folgeerschei­
nung von Wirbelluxationen stellt sich bisweilen ein weiteres allmahliches Ab­
gleiten ein, das zu Markerscheinungen fuhren kann und operative Eingriffe 
erfordert (SCHMIEDEN, TA VERNIER). Als sehr seltene Luxationsursache sei 
noch ein Fall von FEIGEL erwahnt: Bei der Geburt war durch Wendung und 
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Extraktion eme Luxation des 4. Brustwirbels mit Querschnittslii.hmung ein-
getreten. .. 

Neben der Halswirbelsaule ist der Ubergang der Lendenwirbelsaule zum 
Kreuzbein noch oft Sitz von Verrenkungen und Verrenkungsbrtichen. Ab­
gleiten des 5. Lendenwirbels nach hinten zu durch einmaliges Unfallereignis 
ist beschrieben. Im klinischen Schrifttum wird auch iiber Ausrenkungen und 
Aufkippungen des Kreuzbeins gegeniiber dem 5. Lendenwirbel berichtet (BADO, 
LIPPENS, LOMBARD und SoLAL u. a.). DaB solche reinen Verrenkungen und 
Verrenkungsbriiche am Len­
denkreuz be in ii bergang streng 
vom echten Wirbelgleiten zu 
trennen sind, wird noch be­
sprochen (vgl. auch Abb. 41). 

Als besondere Wirbelver­
letzungistderVerrenkungs­
bruch des Epistropheus­
zahnes zu erwahnen, der als 
Druckbruch bei iiberstarker 
Kopfbeugung oder als AbriB­
bruch vorkommen kann (MAN­
FREDI). R iickenmar k beteili­
gung ist dabei haufig, oft 
heilt der abgebrochene Zahn 
trotz guter Behandlung nicht 
an, und im anatomischen Pra­
parat kann man deutliche 
Pseudarthrose feststellen. Das 
Nichtanheilen des Bruch­
stiickes wurde auf Grund 
von Leichenbefunden auf die 
mangelhafte Ernahrung des 
abgebrochenen Zahnfortsat­
zes bezogen (ELLERMANN). 
Schrifttum bei MAGNANTL, 
MuNz, 0SGOOD und LUND, 
RUGE). 

Die Mitverletzung des 
Riickenmarkes (Abb. 78), 
die bereits mehrfach erwahnt 

Ab b. 78. (Lichtbild der Sagittalschnittfliiche der Wirbelsaule eines 
37jahrigen Mannes.) Schubfraktur des 4. Brustwirbelkorpers mit 
Quetschfraktur des 3. und 4. Brustwirbelkorpers. Zerquetschung 
des Riickenmarkes durch nach hinten ausgepreBt.e Knochenstiicke. 
GroJ:le Laminektomiehohle. (Prilparat aus dem Pathologis~hen 

Museum der Universitat Berlin, Beob. Prof. RossLE.) 

wurde, ist bei den verschiedenen Formen der Wirbelbriiche und -verrenkungen 
recht verschieden. Nach BooRSTEIN kommt sie bei 50% und nach WAINSTEIN 
nur bei 18-36% der Wirbelbriiche vor. Von anderer Seite wird angegeben, 
daB ein Sechstel aller Wirbelbriiche Lahmungsbriiche sind (MAGNUS, RuGE). 
Das Riickenmark kann dabei durch Fragmente oder auch durch einen Blut­
erguB geschadigt sein, oder es kann teilweise oder vollkommen durchrissen 
werden. GLORIEUX, GUTTMANN u. a. haben dariiber systematisch berichtet. 
Durch derartige Mitverletzungen des Riickenmarkes ist die Prognose der Wirbel­
briiche auBerordentlich verschlechtert. Zunehmende Lahmungserscheinungen 
oder Lahmungserscheinungen, die nach kurzer Zeit nicht zuriickgehen, erfordern 
eingreifende Behandlungsmai3nahmen (Laminektomie, Reposition usw.), iiber 
die das klinische Schrifttum nachzulesen ist (BRUHL, BuRMEISTER, CROUZON, 
CRAIG, DEUTICKE, ENDERLEN, HuDSON, KuNz und B6HLER, LoRENZO, OEHL­
ECKER, SCHMIEDEN, SCHLACHETZKI, DE QUERVAIN u. V. a.). 
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Kreuzbeinbriiche, die friiher von anatomischer und klinischer Seite 
nur wenig Beachtung gefunden haben, sind in den letzten Jahren mehrfach 
bearbeitet worden, und es wird auch hier von zunehmender Haufigkeit be­
richtet. Meist stellen sich bei Kreuzbeinverletzungen Quer- oder Schragbriiche 
am 3. Kreuzbeinwirbel ein. Auch seitlich verlaufende Langsbriiche durch die 
Reihe der Kreuzbeinlocher oder durch die Kreuzbeinfliigel kommen vor. Die 
Kreuzbeinbriiche sind fast stets mit Briichen an anderen Stellen des Beckens 
vergesellschaftet und haufig stellen sich Mitverletzungen von Beckenorganen 
ein. Schrifttum: RuGE, SALOTTI, RusH, GurLLoT. 

Die SteiBbeinbriiche, die oft mit groBer Verschiebung der Bruchstiicke 
(meist nach vorn) einhergehen, bereiten groBe differentialdiagnostische Schwierig­
keiten, da die angeborenen Variationsformen des SteiBbeins sehr vielgestaltig 
sind. SteiBbeinbriiche konnen sehr groBe Beschwerden hervorrufen, wenn das 
Bruchstiick infolge Verschiebung auf den Mastdarm oder Nervenstrange driickt. 
Bei 6% aller Beckenbriiche kommen begleitende SteiBbeinbriiche vor. Genaue 
pathologische Untersuchungen der Kreuz-SteiBbeinbriiche und ihrer Folge­
zustande fehlen noch. Schrifttum: ANGERER, RuGE, DRUECK, BECKER, KRAuss. 

2. Wirbelbriiche nach leichten Traumen. 

Wahrend man friiher immer der Ansicht zuneigte, daB nur ausgesprochen 
schwere traumatische Einfliisse Wirbelkorperbriiche in der bisher geschilderten 
Form hervorrufen konnen, sind in den letzten Jahren zahlreiche Falle mit­
geteilt worden, bei denen infolge eines geringfiigigen Traumas ein vorher ge­
sunder Wirbelkorper zusammenbrach. Allein das StoBen des fahrenden Autos 
(WErss), das ,Butterwaagespielen" von Kindern (MULL), einfache Turniibungen 
beim Militar (BALDENIUs), Kopfsprung ins Wasser (UMLAUFT), Schwimmen 
und gymnastische Bodeniibungen (HELLNER), leichte Autounfalle (SCHNEIDER), 
Abwehrbewegungen mit Korperdrehung (HAMMOND), Drehbewegungen beim 
Diskuswerfen (DAHL) und andere leichte traumatische Schadigungen (DECK­
NER, RuGE) geniigen, um Wirbelkorperbriiche hervorzurufen. (Friiheres Schrift­
tum bei PUSCHEL.) Es ist denkbar, daB bei solchen Wirbelbriichen, ahnlich 
wie das FEINEN fiir den Verhebungsbruch des 5. Lendenwirbels angenommen 
hat, eine Unterbrechung des in die Riickenmuskulatur geschickten Willen­
impulses vorgelegen hat, so daB vollig ungewohnliche statische Beanspruchungen, 
ungeniigende muskulare Abfederungen oder auBergewohnliche Feststellungen 
einzelner Wirbelgruppen eingetreten sind. 

Auch bei diesen leichten traumatischen Schadigungen kommen meist 
Wirbelkorperquetschbriiche vor, deren Aussehen im pathologischen Praparat 
und deren Verlauf sich in nichts von den Quetschbriichen bei schwereren 
Wirbelsaulentra umen unterscheiden. 

3. Wirbelkorperquetschbriiche bei Wundstarrkrampf. 

In den letzten Jahren haben sich die Berichte dariiber gehauft, daB nach 
Wundstarrkrampf Gibbusbildungen im Bereich der Brustwirbelsaule und selten 
auch im Bereiche der Lendenwirbelsaule auftreten. Bei derartigen, mikro­
skopisch untersuchten Fallen (mehrere Falle in der ScHMORLschen Sammlung, 
B.ACKER, EBERSTADT) zeigten sich stets typische Wirbelkorperquetschbriiche 
bei vollkommen gesundem Knochen. Dadurch ist also die alte Streitfrage, 
ob ein gesunder Wirbelkorper durch Muskelzug brechen kann, in bejahendem 
Sinne beantwortet. ERLACHER, MAGNUS, SPIETH u. a. batten diese Moglich­
keit ausdriicklich abgelehnt. (Die oben besprochenen Wirbelbriiche nach 
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Drehbewegungen usw. sprechen auch fur die Moglichkeit von Wirbelbruchen 
durch Muskelzug.) 

Die durch Wundstarrkrampf hervorgerufenen Wirbelquetschbriiche sitzen 
meist an der Stelle der regelrechten Brustkyphose (Falle der Sammlung ScHMORL, 
CHASIN, RoBERG u. a.), und es sind haufig mehrere benachbarte Wirbelkorper 
betroffen (Abb. 79). Nur selten kommen sie in der Lendenwirbelsaule vor 
(BRUNZEL). Einen QuerfortsatzabriB durch tetanische Krampfe hat CHASIN 
beobachtet (also Muskelzug !). Die gebrochenen Wirbelkorper bieten das Bild 
des Wirbelkorperquetschbruches. Wenn solche Briiche bei Jugendlichen vor­
kommen , konnen die zu­
nachst flach zusammenge­
driickten Wirbelkorper beim 
weiteren Wachstum wieder 
aufgebaut werden, wieZucK­
SCHWERDT und AXTMANN 
beschreiben (siehe auch Ver­
tebra plana Calve, S. 300). 
Weiteres Schrifttum bei Bu­
BER, BoRCHARD, CLARENZ, 
FALDINI, FRIEDRICH, JuNG­
HANNs, KAMNIKER, LEUBE, 
MIKULA, MEYER und WEI­
LER, NAGY, PoKORNY, PoRT­
MANN, P USCH, REDDINGIUS, 

RYCHLIK, SCHARSICH, 
ScHMORL und JuNGHANNS, 
WILHELl\1. 

4. Verspateter Wirbelkorper­
zusammenbruch nach 

Trauma (,KVMl\IELLSche 
Krankheit"). 

Seit der ersten Veroffent­
lichung KUMMELLs (1891) 
beschaftigte sich zunachst 
dasdeutsche und seit einigen 
,Jahren in erhohtem MaBe 
das franzosische Schrifttum 

Abb. 79. (Lichtbild der Sagittalschnittflache dnrch die Brnstwirbel­
saule eines Kindes.) Quetschfraktur vou zwei Bn .. twirbelkorpern 

bci Tetanus. 

(hier unter der Bezeichnung ,Syndrome de Kummell -Verneuil") mit dieser 
eigenartigen Spatfolge von Wirbeltraumen. KuMMELL selbst gibt folgende 
Begriffsbestimmung dieser Krankheit: ,Trauma, oft geringfligiger Art, welches 
die Wirbelsaule direkt oder indirekt trifft, in seiner Wirkung innerhalb weniger 
Tage abklingt, urn nach Monaten scheinbarer Gesundheit oder mit nur relativ 
geringen Beschwerden einen rarefizierenden ProzeB der Wirbelkorper einzu­
leiten, und mit einem Substanzverlust derselben mit Gibbusbildung zu enden. 
Bei diesem KrankheitsprozeB kommt es niemals zur Eiterung wie bei einer 
tuberkulosen Spondylitis oder zu Verdickungen der ganzen Knochenmasse 
wie bei luischen Prozessen, auch nicht zu Knochenauflagerungen und Ver­
anderungen wie bei der Arthritis deformans." 

Die meisten Auseinandersetzungen kniipfen sich an klinisch und rontge­
nologisch beobachtete Falle an. Nur wenige Falle sind anatomisch gut durch­
untersucht. ScHMORL hat mehrere Falle beschrieben. Es fand sich dabei 
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im Wirbelkorperinneren eine hochgradige Zerstorung des Knochenbalkchen­
werkes, so daB ein Wirbelkorperzusammenbruch mit Gibbusbildung die Folge 
war (Abb. 80). Zeichen einer Infektion lieBen sich nicht nachweisen. Im mikro­
skopischen Bild fehlt jedes Anzeichen von Kallusbildung. In einem solchen 
traumatisch geschadigten und allmahlich in sich zusammenbrechenden Wirbel 
kann sich nach KuMMELLs Ansicht leicht eine Infektion festsetzen. HEILIGEN­
THAL fand in einem Fall, den KUMMELL der posttraumatischen Wirbelerkran­
kung zugerechnet hatte, spater eine Tuberkulose und kam so zu der Ansicht, 

Ab b. 80. (Lichtbild der Sagittalschnittflache 
der Wirbelsaule eines 65jahrigen Mannes.) 
Typische posttraumatische Wirbelerkrankung 
des 11. Brustwirbelkiirpers (KtlMMELL). Das 
Knochenbalkchenwerk des Wirbelkiirpers ist 
in briickeliges Gewebe mit sparlichen Resten 
nekrotischer Knochenbalkchen umgewandelt. 
Die anliegende Zwischenwirbelscheibe wiilbt 
si eh et was in den zerstiirten Wirbelkiirper vor. 

daB keineKUMMELLscheKrankheit vorgelegen 
haben konnte, wahrend KUMMELL selbst in 
diesem Falle annimmt, daB sich die Tuber­
kulose erst auf der Grundlage der posttrau­
matischen Wirbelschadigung angesiedelt ha be. 

Fiir die Ursache sind die verschieden­
sten Moglichkeiten angegeben worden: Er­
nahrungsstorungen des verletzten Wirbels 
(BucHERT, ScHMORL), hyperamische Vorgange 
oder Blutungen (LERICHE, RoEDERER), vaso­
motorisch- trophische Storungen (TREVES), 
nervose Storungen (SILHOL) , zu friihzeitige 
Belastung mit Storung der Kallusbildung 
(STAHL, MATTI}, zu langeBettruhe (JUILLARD), 
,traumatische Spondylitis" (DE QuERVAIN) , 
traumatischeNekrose (GoLD). RoEDERkonnte 
feststellen, daB von 44 Menschen mit Wirbel­
saulentraumen, bei denen anfangs keine Kno­
chenverletzung, ins besondere kein Wirbelbruch 
nachweisbar war, 7 allmahlich das Sympto­
menbild der KUMMELLschen Krankheit be­
kamen. Da in der Vorgeschichte stets ein 
Trauma eine Rolle spielt, und da nach den 
Untersuchungen ScHMORLs haufig unerkannte 
Wirbelbriiche bei Leichenoffnungen entdeckt 
werden, glauben viele, daB die sog. KUMMELL­
sche Krankheit nicht zu Recht abgegrenzt 
wird, sondern daB lediglich unerkannte und 
unter Umstanden unrichtig behandelte Wir­
belbriiche vorliegen (SCHMIEDEN, HAUMANN, 
W. MuLLER, FRoEHLICHundMoucHET, Hos­
FORD, lMBERT, GAUGELE, MAGNUS' SORREL 

u. a.). Kux gibt auf Grund mikroskopischer Untersuchungen dem ,mikro­
skopischen Trauma" die Hauptschuld am Entstehen des verspateten Wirbel­
korperzusammenbruchs. NrcoLINI und PITTALUGA konnten bei anatomischer 
Untersuchung eines entsprechenden Falles Spongiosanekrose mit Wirbelkorper­
zusammenbruch feststellen. Bei den im Schrifttum wiedergegebenen Fallen 
handelt es sich nicht immer nur urn den Zusammenbruch eines einzelnen 
Wirbels, sondern es sind bisweilen auch mehrere benachbarte (HELLY) oder 
entfernt voneinander liegende Wirbel gebrochen (PETRIDIS u . a .). RIGLER be­
richtet, daB sich bei einer 54jahrigen Frau nach einem Wirbelsaulentrauma 
zunachst nur Briiche des 12. Brustwirbels und 5. Halswirbels nachweisen 
lieBen, daB sich aber nach 7 Monaten noch Zusammenbriiche des 7. und 
9. Brustwirbels eingestellt hatten. Kurz nach der Verletzung hatten diese 
Wirbel im Rontgenbild vollkommen regelrechte Formen. (In welcher Form die 
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Zwischenwirbelscheiben bei solchen verspateten Wirbelkorperzusammenbriichen 
beteiligt sind, wird in einem spateren Abschnitt, S. 372, geschildert.) Weiteres 
neueres Schrifttum: BRESSOT, O'BRIEN, CIMINO, CuNY, FALENI, GouRDON, 
HELLY, MASINI, MASMONTEIL, MICHEL und MuTEL und RoussEAUX, MosCHETTA, 
0LLER und BRAVO, PEUGNIEZ, PRoUST, RocHER, RuGE, ScHREINER, SoLCARD). 

5. Brliche der Wirbelkorperkanten und Verletzungen der Randleisten. 
Die Zusammenstauchungen der Wirbelsaule miissen nicht immer zu Wir­

belkorperquetschbriichen oder Schubfrakturen fiihren. Bisweilen kommen 
auch nur Abbriiche kleiner Stiicke aus 
den Wirbelkorperkanten vor (SALVATORI, 

Abb. 81. (Seitlichc Rontgenaufnahme dm· mazericrten 
Wirbelsaule eines 33jahrigen Mannes.) Der mitt! ere der 
dargestellten Wirbel (11. Brustwirbel) zeigt an seiner 
vorderen oberen Kante eine kleine, wieder knochcrn 

mit dem Wirbelkorper vereinigte Absprengung. 

Abb. 82. (Seitliche Rontgenaufnahme einer Hli.lfte 
der in der Sagittalebene durchsagten Wirbelsaule 
einer 34jahrigen Frau.) Geringe Quetschbriiche in 
den oberen Teilen des 12. Brust- und 1. Lenden-

wirbels. Absprengung der vorderen oberen 
Wirbelkorperkanten. 

SCHMIDT). Diese Kan ten briiche sind besonders bei rontgenologischer Diagnose 
schwer von den allmahlich eintretenden Abtrennungen von Wirbelkorper­
kanten (S. 356) zu unterscheiden, und das rontgenologische, klinische und ana­
tomische Schrifttum enthalt recht widersprechende Angaben, auf die spater 
eingegangen wird. Bei diesen Kantenbriichen handelt es sich nicht urn Ab­
briiche der Wirbelkorperrandleisten, sondern die abgebrochenen Stiicke sind 
meist grofier als der Randleiste entsprechen wiirde. ScHMORL konnte einen 
Fall mitteilen, bei dem es wieder zur Anheilung einer abgebrochenen Wirbel­
korpervorderkante gekommen war (Abb. 81). 

Die Kantenbriiche sitzen fast ausschlieBlich an den oberen Wirbelkorper­
kanten (Abb. 82) im Bereiche der Lendenwirbelsaule und der unteren Brust­
wirbelsaule, weil bier bei den in Frage kommenden Verletzungsarten die ent­
sprechenden Schub- und Abscherkrafte ansetzen. Sie konnen an mehreren 
iibereinanderliegenden Wirbelkorpern vorkommen (ScHMORL-JUNGHANNS). Das 
abgesprengte kleine Knochenstiick wird etwas nach vorn-unten verschoben. 
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Ob kleine abgesprengte Knochenstiicke, die an den unteren vorderen Kanten 
van Halswirbeln beobachtet wurden (STRAUSS u. a.), Kantenbriiche sind, oder 
ob sie den spater zu besprechenden Abtrennungen von Wirbelkorperkanten zu­
gerechnet werden miissen, kann erst durch weitere Untersuchungen geklart 
werden. Differentialdiagnostisch muB stets noch an kleine Knocheneinlagerungen 
(Schaltknochen) in den vorderen Teilen der Faserringe gedacht werden. Die 
Abgrenzung dieser kleinen Schaltknochen (S. 371) im anatomischen Praparat 
ist im allgemeinen leicht. Im Rontgenbild konnen jedoch Schwierigkeiten bei 

Abb. 83. (Lichtbild der Sagittalschnittflachen 
derBrustwirbelsaule eines 13jahrigen Miidchens.) 
Starke Hohenabnahme der 10. Brustbandscheibe, 
besonders vorn, geri ngere der 9.Brustbandscheibe. 

der Beurteilung auftreten. 
Bei Jugendlichen, bei denen die Rand­

leisten noch nicht vollkommen knochem 
mit dem Wirbelkorper vereinigt sind, kom­
men traumatisch bedingte Zertriimme­
rungen der Wir belkorperrandleisten 
vor (Abb. 83), die wahrscheinlich auch 
durch Zusammenstauchung der Wirbel­
saule herbeigefiihrt werden. Dabei ist ent­
weder der gauze Zwischenwirbelraum oder 
nur sein vorderer Teil niedriger als die 
benach barten, das Zwischenwirbelscheiben­
gewebe zeigt vorn Zerquetschungen, und 
die knochernen Randleisten sind am vor­
deren Wirbelkorperumfang in kleine un­
regelmaBige Stiicke zerquetscht. Dabei 
beteiligen sich meist beide einer Zwischen­
wir belscheibe zugehtirigen Randleisten. 
Diese. Verhaltnisse lassen si eh a uch im Ront­
genbild darstellen (SCHMORL und JuNG­
HANNS). Bisher liegen nur wenige solche 
Beobachtungen vor. Meist wurden die Ver­
anderungen in der mittleren und unteren 
Brustwirbelsaule gefunden. Zur endgiilti­
gen KH\,rung ist Zusammentragen einer 
groBeren Zahl von Fallen notig. 

6. J,osung der Knorpelplatten. 

Als sehr seltene Wirbelsaulenverlet­
zung ist die Losung einer Knorpelplatte 
von der Wirbelki:irperendflache anzusehen. 
LuscHKA beschreibt sie erstmalig, und in 
der ScHMORLSchen Wirbelsaulensammlung 

sind einige Praparate Jugendlicher aufbewahrt, beidenen es nach schweren Wirbel­
saulenverletzungen zur AblOsung einer Knorpelplatte gekommen war. Die Tren­
nung findet an der Stelle der Wachstumsschicht statt und ist deshalb den ,Epi­
physenlOsungen" der iibrigen Knochen gleichzusetzen (RuGE). Es kommt dabei 
unter gleichzeitiger ZerreiBung der entsprechenden Bander und bei gleichzeitiger 
Luxation der kleinen Wirbelgelenke ( oder Wirbelgelenkbriichen) zu einer vollkom­
menen Querdurchtrennung der Wirbelsaule. DaB derartige Verletzungen bei 
Jugendlichen vorkommen konnen, ist aus dem anatomischen Aufbau der 
Wirbelkorperbandscheibengrenze ohne weiteres abzulesen. Die Knorpelplatte ist 
dadurch, daB die Zwischenwirbelscheibenfasern ohne Unterbrechung in sie 
einstrahlen, fest mit dem Zwischenwirbelscheibengewebe verbunden. Auch in 
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den knochernen Randleistenring, der sich in den Randteilen der Knorpelplatte 
entwickelt, ziehen die Fasern des Annulus lamellosus hinein, so da.B auch hier 
eine feste Verbindung mit dem Bandscheibengewebe besteht. Nach der Wirbel­
korperoberflache zu ist die Knorpelplatte dagegen nur mit einer diinnen Kalk­
schicht aufgeklebt (ScHMORL), und bei Jugendlichen liegt zwischen Knochen­
randleiste und Wirbelkorper noch ein schmaler, mit der Knorpelplatte zu­
sammenhangender Knorpelstreifen (Abb. 12). Eine sehr starke Auseinander­
zerrung, "Oberdehnung oder Drehung der Wirbelsaule kann also bei Jugend­
lichen eine solche Losung zwischen Wirbelkorper und Knorpelplatte herbei­
fiihren. Bei Erwachsenen dagegen besteht diese Gefahr deshalb nicht, weil 
hier die Randleiste unmittelbar knochern mit dem Wirbelkorper verbunden 
ist, so da.B also auf diesem Umwege (feste knocherne Verbindung zwischen 
Randleiste und Wirbelkorper - tief in die Randleiste hinein verankerte Fasern 
des Faserringes) Zwischenwirbelscheibengewebe und Wirbelkorper viel inniger 
miteinander verbunden sind als in der Jugend, wo sich zwischen Randleisten 
und Wirbelkorper noch eine schmale Knorpelfuge befindet. 

Die von ScHMORL untersuchten Falle von Losung der Knorpelplatte ver­
liefen infolge ausgedehnter Mitverletzungen anderer Organe todlich und konnten 
nur in frischem Zustande untersucht werden. Beobachtungen iiber den weiteren 
Verlauf einer solchen Verletzung sind bisher nicht veroffentlicht. Es fehlen also 
auch Befunde iiber die dadurch an den Wirbelkorpern entstehenden Wachstums­
storungen. 

J. V erletzungen der Wirbelbogenreihe. 
1. Briiche der Wirbelbogen und Gelenkfortsiitze. 

Briiche der Wirbelbogen treten als Mitverletzungen von Wirbelbriichen 
und insbesondere von schweren Verrenkungsbriichen der Wirbelsaule (S. 310) 
auf {HELLNER u. a.). Wie haufig bei den einfachen Quetschbriichen der Wirbel­
korper Wirbelbogen- und Gelenkfortsatzbriiche mit vorkommen, ist anato­
misch noch nicht eingehend untersucht. B6HLER glaubt, da.B sie bei alien 
Quetschbriichen unter gleichzeitiger Mitverletzung der zugehorigen Bander 
eintreten und konnte sie in vielen Fallen im Rontgenbild nachweisen. Aus 
dieser Tatsache leitet er auch die Berechtigung ab, in jedem Fall von Wirbel­
korperquetschbruch eine Einrichtung mit dem Ziele der Wiederherstellung 
der regelrechten anatomischen Verhaltnisse auszufiihren (im Gegensatz zu 
MAGNUS, der dies ablehnt). 

Selbstandige Wirbelbogenbriiche entstehen nach den einstimmigen 
Angaben der Kliniker meist durch unmittelbare Verletzungen (Sto.B von hinten). 
Sie konnen dann auch noch Wirbelluxationen nach sich ziehen. Im klinischen 
Schrifttum sind zahlreiche Arbeiten iiber die Wirbelbogenbriiche enthalten 
{HELLNER, GoLD, RuGE, M. LANGE, v. 0ETTINGEN, OEHLECKER, REISNER u. a.), 
die im wesentlichen auf die schwierige Rontgendarstellung und die Mitver­
letzungen des Riickenmarks durch Splitter oder durch Verschiebungen eingehen. 
SCHMIEDEN konnte in seiner Sammelstatistik feststellen, da.B die Bogenbriiche 
in 43% t6dlich verlaufen und nur in 20% vollig ausheilen. Bei der Heilung 
gehen Wirbelbogenbriiche oft mit groBen Kallusbildungen einher, die dann 
spater zu knocherner Versteifung in dem betroffenen Wirbelsaulenabschnitt 
fiihren (SCHMORL und JUNGHANNS). 

Briiche im Zwischengelenkstiick, also an der Stelle, an der bei der 
echten Spondylolisthesis die Spaltbildung sitzt (Abb. 40, 41, 42), sind als 
traumatische Spondylolithese mehrfach beschrieben worden (ABRAHAM, REIS­
NER, B6HLER und HEURITSCH). Es mu.B sich dann urn symmetrische doppel­
seitige Briiche an dieser Stelle handeln, wenn gleichzeitig das Abrutschen im 
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Sinne der Spondylolisthese vorkommen soll (S. 259, 407). Anatomische Unter­
suchungen solcher Falle fehlen noch. 

Selbstandige Abbriiche der Gelenkfortsatze gelten als gro.Be 
Seltenheit (JAKI, GoLD, RuGE, LuDLOFF, ERBEN u. a.). Als Mitverletzungen 
bei ausgedehnten Bogenbriichen und bei Verrenkungsbriichen der Wirbel­
korper sind sie haufig beobachtet worden. Die selbstandigen Gelenkfortsatz­
briiche entstehen durch unmittelbar angreifende Gewalt. Bei der Diagnostik 
muB man sich vor Verwechslungen mit angeborenen Spaltbildungen (nicht 
knochern verwachsene Apophysen der Gelenkfortsatzspitzen) hiiten (S. 269). 
Auch hier stehen eingehende pathologisch-anatomische Untersuchungen noch a us. 

2. Dornfortsatzbriiche. 
Abbriiche von Dornfortsatzen werden in zunehmender Haufigkeit im Schrift­

tum beschrieben. Sie konnen durch unmittelbare Gewalteinwirkung entstehen 
(BARTA, RuGE, MAGNUS, GoLD), kommen aber haufiger als AbriBbriiche durch 
Muskelzug zustande (Boss, HANCKEN, SANDAHL, NEUGEBAUER). Sie sind friiher 
bei Crickettspielern (HENSCHEN) beschrieben worden. In den letzten Jahren 
hauften sie sich und wurden meist bei Menschen beobachtet, die lange arbeits­
los waren und als Notstandsarbeiter mit Schaufeln beschaftigt wurden (MAG­
NUS, METGE u. a.). LoNNERBLAD hat sie deshalb als ,Schleuderbruch" be­
zeichnet, weil sie in dem Augenblick entstehen, indem mit Schleuderbewegung 
der Inhalt der Schaufel weggeschleudert wird. Die Dornfortsatzabrisse werden 
auch ,Schipperkrankheit" genannt. Die durch Muskelzug (m. trapecius, mm. 
rhomboidei, m. serratus sup. post.) entstehenden Dornfortsatzabrisse sitzen 
meist am Ubergang der Hals- zur Brustwirbelsaule (Haufigkeitsreihe nach 
REISNER: l. Brustwirbel, 7. Halswirbel, 2. Brustwirbel). Nur selten kommen 
sie an Lendenwirbeldornfortsatzen vor (GoTZEL, ScHUTZ, KuTTNER). Im all­
gemeinen kommt nur der Abbruch eines Dornfortsatzes zur Beobachtung. 
Gleichzeitige Abrisse mehrerer Dornfortsatze gel ten als Seltenheit (HENSCHEN, 
WoLF, WAGNER). Der Muskelzug verzieht das gebrochene Stiick meist nach 
unten (SCHUTZ, REISNER). Weiteres Schrifttum: ALTSCHUL, BOFINGER, BoRIANI, 
DEBUCH, DESSAINT, GRASHEY, GUNTZ, HoFFMANN, JAKI, KoEPCHEN, KoEPCHEN 
und BAUER, LUDWIG, MATTHES, RHODE, ScHMIEDEN, SoMMER, STAMM, VEIT, 
VoLKMANN, W ACHS, ZoLLINGER. 

Abbriiche von Dornfortsatzen durch Umbauzonen bei starken Wirbelsaulen­
verkriimmungen beschreibt W. MuLLER, Spontanbriiche der Dornfortsatze 
WACHS. 

In den Fallen mit Wirbelkorperquerbriichen (fractura cum distractione, 
S. 310) kann eine horizontale Spaltung des Dornfortsatzes beobachtet werden 
(BOHLER, WACHS). 

3. Querfortsatzbriiche. 
Die Abbriiche von Querfortsatzen, die meist an der Lendenwirbelsaule zur 

Beobachtung lwmmen, haben eine gro.Be differentialdiagnostische Bedeutung, 
da sie leicht mit Lendenrippen (S. 272), also mit angeborenen Zustanden (DAR­
BOIS und SALOL, ERNST und RoMMELT, v. HAYEK u. v. a.) oder im Rontgenbild 
auch mit Nierensteinen (MERIEL und BAILLAT), Harnleitersteinen und ver­
kalkten Drusen verwechselt werden konnen. Aus diesem Grunde hat sich ein 
groBes klinisches Schrifttum mit der Durchforschung und Abgrenzung dieser 
verschiedenen Veranderungen beschaftigt. Von vielen Seiten wird die Ansicht 
geau.Bert, da.B die Abbriiche von Lendenwirbelquerfortsatzen stets oder wenig­
stens in der Mehrzahl der Falle durch Muskelzug, d. h. durch mittelbare Gewalt­
einwirkung entstehen (MAGNUS, Bomr-TROTTI, CAPUTO, FRANKEL, LEVY, 
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SCHIESSL, PECIRKA, Boss, JAKI u. v. a.). DaB vorwiegend eine unmittelbare 
Gewalteinwirkung zu ihrer Entstehung notig ist, wird von BARTA, CHEVRIER 
und ELBIM, CHAVANNAZ, ERNST und RoMMELT, LANCE LINow, OTT, WINTER­
STEIN, QuAINTANCE, NIEDLICH u. a. behauptet. Querfortsatzbruche konnen 
fUr sich allein vorkommen oder mit anderen Knochenbruchen (Wirbelkorper, 
Rippen, Becken) vergesellschaftet sein. Letzteres ist nach QuAINTANCE in 27% 
der Querfortsatzbruche der Fall. Bei den Querfortsatzbruchen Hiuft die Bruch­
linie meist in einer der Pfeilnahtebene ungefahr parallelen Ebene. Die Bruch­
stucke konnen recht verschiedene GroBe haben. GoRTAN berichtet uber den 
einzigen bisher bekannten Fall eines horizontal durch beide Querfortsatze des 
l. Lendenwirbels verlaufenden Bruches ohne Wirbelbruch. 

Im allgemeinen sitzen die Querfortsatzbruche an der Lendenwirbelsaule 
(Haufigkeitsreihe nach MAGNUS: 1., 3., 2., 4., 5. Lendenwirbel). Sie konnen 
einseitig oder doppelseitig auftreten, und es kommen nicht allzu selten Reihen­
bruche mehrerer oder aller Querfortsatze einer Seite vor (ToSCHE, CORRET, 
FoRTON, MAGNUS, FuMAGALLI, WAGNER, OTT). In ganz seltenen Fallen sind 
auch Querfortsatzbruche an der Halswirbelsaule und oberen Brustwirbelsaule 
beobachtet worden (LEVY). Der Muskelzug verschiebt die abgetrennten Bruch­
stucke meist nach unten. Die Verschiebung kann so betrachtlich sein, daB 
keine knocherne Anheilung wieder moglich ist (QUAINTANCE u. a.). Bisweilen 
bilden sich ausgedehnte Kallusmassen in der Muskulatur bei der Ausheilung 
(MOLINEUS). 

Aus dem neueren klinischen Schrifttum, das sehr umfangreich ist, seien 
noch die folgenden Arbeiten erwahnt: HEDRI, CATALIOTTI, CHIERICI, Jonow, 
LATTEN, LuDWIG, MASINI, MoNTANT, 0TTO, ZucKERMANN, HENNES und WoLF, 
ScnuLzE-GocHT. 

K. lnfektionen. 
1. Tuberkulose. 

Die Tuberkulose der Wirbelsaule ist die haufigste Form der Knochentuber­
kulose, sie kommt besonders im jugendlichen Alter vor und sitzt meist in der 
Wirbelsaulenmitte. Wegen dieser Haufigkeit ist die Tuberkulose der Wirbel­
saule von jeher dasjenige Kapitel der Wirbelsaulenpathologie gewesen, das 
am besten durchuntersucht war. KoNSCHEGG 1 behandelte die Wirbeltuberkulose 
ausflihrlich. Weitere groBere Arbeiten aus den letzten Jahren stammen von 
FREUND, GoLD, JANAS, KREMER und WrESE, LANGE, SGALITZER, STRUKOW 
u. a. Wir wollen deshalb hier uber die Tuberkulose nicht systematisch berichten, 
sondern nur einige wichtige Besonderheiten unterstreichen, deren Bedeutung 
fUr die Klinik und auch fUr die weitere anatomische Forschung erst in der letzten 
Zeit Beachtung gefunden hat. 

Die ersten Ansiedlungen von tuberkulosen Infektionsherden liegen meist 
an der Wirbelsaulenvorderflache (KREMER und WrESE) oder in der Nahe der 
WirbelkorperschluBplatten (Abb. 84 und 85). Im anatomischen Praparat 
lassen sich die kasig eingeschmolzenen Herde leicht erkennen, wahrend im 
Rontgenbild im Anfang der Erkrankung oft groBe Schwierigkeiten bestehen, 
den Sitz des Herdes aufzudecken (SGALITZER u. v. a.), da nach den Unter­
suchungen von CHASIN oft schon betrachtlich groBe Einschmelzungsherde 
nicht gesehen werden konnen. Beim Weiterschreiten des Krankheitsvorganges 
bilden sich Abszesse, die sich entweder nach vorn und seitlich zu (paravertebral) 
oder nach hinten zu (subdural) entwickeln konnen. Das Weiterschreiten und 
die Folgeerscheinungen solcher Abszesse sind allgemein bekannt und in vielen 

1 KONSCHEGG: Dieses Handbuch, Bd. IX, 2. 
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klinischen und anatomischen Arbeiten beschrieben (KoNSCHEGG, KoNIGS­
WIESER, HABERLER und RISAK, RuMMELHARDT u. v. a.). Nach oben oder 

Abb. 85. 

unten zu konnen die Wirbelherde durch die 
Knorpelplatten hindurch in die Zwischenwirbel­
scheibe einbrechen und so auch in den nachsten 
Wirbel gelangen. HANSON erklart das haufige 
Befallensein zweier iibereinander liegender Wir­
belkorper (Abb. 86) und der zwischenliegenden 
Bandscheibe dadurch, daB benachbarte Wirbel­
korper von dem gleichen BlutgefaB versorgt 
werden und so auch gleichzeitig einer Infektion 
unterliegen konnen. Es fehlen jedoch zur 

Abb. 86. 

Abb. 84. (Lichtbild der Sagittalschnittflache dcr llrnstwirbelsaulc cines 64jahrigen Manncs.) Beginncndc 
Tuberkulose im 4. Brustwirbel in der Nahe der Wirbelkorpergrundplatte mit Nekrose des Wirbelmarke> 

(hclle, drcieckfiirmige Stelle), keine Beteilib'llllg der Zwischcnwirbelschcibe. 

Ab b. 85. (Seitliche Riintgcnaufnahmc cinerHiilftc dcr inder Sagittalcbenc durchsagteu Brustwirbelsiiule eincs 
25jahrigcn Mannes.) Geringe Knochenbiilkcbenverdickung in einem Brustwirbelkorper, besonders vorn, nach 
ausgeheilter infektioser Spondylitis. Die '.Virbelkiirpcrvorderfliiche stark eingezogcn. Hier fand sich bcim 

Aufsiigen ein kleiner AbszeJ.l unter dem verdickten vordercn Liingsband. 

Ab b. 86. (Rontgenaufnahme ciner Hiilfteder in der Sagittalebenc durchsagt en llmstwirbelsaule eincr 54iiihrigen 
Frau.) Zusammenbruch des 8. und 9. Brustwirbels und der dazwischenliegcnden Zwischcnwirbelscheibe infolge 

von Tubcrkulose. Verkleinerung des Zwischenwirbellorhes. 

Klarung dieser Frage noch eingehende anatomische und insbesondere mikro­
skopische Untersuchungen. 

Das Fortschreiten der Wirbeltuberkulose unter dem vorderen Langsband 
hat man friiher stets als SenkungsabszeB erklart. Neuere Untersuchungen 
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(MANDELSTAMM) machen es aber wahrscheinlich, daB dies durchaus nicht 
immer der Fall ist, sondern daB es sich dabei oft urn eine fortschreitende 
Osteoperiostitis als besondere Erscheinungsform der Wirbeltuberkulose han­
delt (Abh. 87). Die Osteoperiostitis kann von ihrem Ursprungsherd im Wirbel­
korper aus auch nach oben zu fortschreiten. Ahnliche Bilder kennen wir 
auch von anderen lnfektionen an der Wirbelsaule (Abb. 88). In solchen F allen 

Ab b. 87. (Uchtbild cler Sagittalschnittfliiche cincr Brustwirbelsaule 
mit zahlreichen tuberkul6sen Rinschmelzungsherclen.) Abhebung 
cles vorcleren Liingsbandes dnrch Abszellbildung. Zerstorung zahl­
reicher Zwischenwirbelscheiben clurch Einclringen cles Abszesses von 
vorn her. Osteoperiostitis tuberculosa (Abbildung nach MANDEL­
STAMM). X clas Gebiet giinzlich zerstOrter, urspriinglich erkrankter 
\Vir bel; L losgel6stes vo rderes Ligament; O.P.p. auf-und abste igende 

Ycrk;isung <lcr HintcrfHichen ; S PsoasabszeJl. 

Ab b. 88. (Lichtbild cler Wirbelsaulc 
einer 46jiihrigen Frau. Ansicht von 
vorn.)EitrigeOsteomyelitis cler Wir­
belsaule. Das vorclere Langsbancl ist 
durch paravertebralen Abszell ab­
gehoben. ZerstOrung zahlreicher Zwi­
schenwirbelscheiben, deren Hohlen 
mit rahmigem Eiter gefiillt waren. 

scheint die lnfektion mit besonderer Bevorzugung von vorn aus in die Zwischen­
wirbelscheiben hineinzugehen . 

Die Erkrankung von zwei benachbarten Wirbelkorpern ist bei der Tuber­
kulose sehr haufig. In klinischen Statistiken wird dies von fast 50% aller Falle 
angegeben (RuMMELHARDT, GoLD). Erkrankungen von mehr als zwei anein­
andergrenzenden Wirbelki:irpern (Abb. 89) sollen nach klinischen Angaben in 
0,5% vorkommen. Mehrfache voneinander entfernte Herdbildungen bei Wirbel­
tuberkulose werden in l-4% von klinisch beobachteten Fallen angegeben 

Hanclbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 21 
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(BERGER, PALTRINIERI, RINANAPOLI). Diese Zahlen sind nach anatomischen Unter­
suchungen aber sicher zu niedrig (SCHMORL und JUNGHANNS) und hangen davon 
ab, da13 sich viele kleine Wirbelherde dem rontgenologischen Nachweis entziehen. 

Im Gegensatz zur Haufigkeit der Wirbelkorpertuberkulose ist die Tu her­
k u I os e in der W ir bel bogenreihe au13erordentlich selten (HuRIEZ und LAMBRET, 

Abb. 89. (Seitliche Riintgenaufnahme einer Halftc der in der Sagittalebcne durchsagten Wirbelsaule eines lOjahrigen Knaben.) Wirbelsaulentuberkulose mit zahlreichcn Einschmelznngsherden und Gibbusbildung. An den Dornfortsatzen ist ein Knochenspan operativ angelagert worden (Drahtschlingen) und knochern fest 
angeheilt. (Operation nach ALBEE.) 

KREMER und WIESE). NoVAK zahlte bei 2202 Fallen von Wirbeltuberkulose 
nur Smal eine Tuberkulose der Wirbelbogen. Auch die Tuberkulose im Kreuz­
bein gilt als sehr seltene Erkrankung. KREMER und WIESE fanden nur in 
0,8% aller Tuberkulosefalle eine Kreuzbeintuberkulose. Die Tuberkulose im 
Stei13bein ist noch seltener. 

Die Ausheilungszustande der Wirbeltuberkulose verdienen eine 
gro13e Beachtung von seiten der pathologischen Anatomie, weil bier oft differential-
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diagnostisch schwierig zu klarende Zustandsbilder auftreten, an deren ge­

nauer Erkennung dem Kliniker und Rontgenologen sehr viel gelegen ist. 
Besonders oft muB dabei die Frage erortert werden, ob bei einer knochernen 
Wirbelverschmelzung ein angeborener Blockwirbel oder Restzustande einer 

Tuberkulose oder einer anderen entziindlichen Erkrankung oder vielleicht Folgen 
einer traumatischen Schadigung vorliegen. Trotz starker Gibbusbildung infolge 
der groBen Zerstorungsherde kann sich das Knochenbalkchenwerk bei der Aus­

heilung einer Tuberkulose wieder in regelrechtern, feingliedrigern Aufbau her­
stellen (Abb. 90). Oft sind 6-8 Wirbel in 
einem Gibbus zu einern einzigen groBen 
Blockwirbel verschmolzen, in dem sich kei­
nerlei Reste von Zwischenwirbelscheiben­
gewebe mehr nachweisen lassen, und in dern 
der Umbau der Spongiosazeichnung sich voll­
kornrnen den verandertenBelastungsverhalt­
nissen angepaBt hat. Bei Beginn der Aus­
heilung wird urn den tuberkulosen Herd 
zunachst ein ziernlich sklerotisches Knochen­
gewebe angelegt, das erst nach vollkorn­
rnener Ausheilung his zur Wiederherstellung 
einer feinen Spongiosazeichnung wieder ab­
gebaut wird. 

Bei manchen der mit Gibbus ausgeheil­
ten Falle von Tuberkulose der Brustwirbel­
saule fallt eine betrachtliche Hohenzunahrne 
der irn lordotisch gekriirnrnten Lendenteil 
liegenden Wirbelkorper auf (Abb. 90). Die 
Wirbel konnen urn ein Drittel ihrer nor­
rnalen Hohe zunehrnen. Derartige Zustande 
werden aber nur dann gefunden, wenn die 
Erkrankung der Brustwirbelsaule zu einer 
Zeit erfolgte, in der das Langenwachsturn 
der Wirbelkorper noch nicht abgeschlossen 
war, die Wachsturnszonen also noch erhalten 
waren. M:ENARD hat zuerst auf diese Hohen­
zunahme (,Verlangerung") der Wirbelkorper 
hingewiesen. Sie ist allerdings nicht nur fur 
die Falle mit einern durch Tuberkulose her­
vorgerufenen Gibbus charakteristisch, son­
dern findet sich auch bei aus anderen Ur­
sachen entstandenen, stark spitzwinkeligen 

Abb. 90. (Lichtbild der Sagittalschnittflache 
der Wirbelsaule eines alteren Mannes.) Alter 
ausgeheilter tuberku!Oser Gibbus, Einschmel­
zung zahlreicher Wirbel zu zwei groBen Block­
wirbeln. Hohenzunahme der unterhalb des 
Gibbus licgenden erhaltenen Wirbelkorper. 

Abknickungen irn unteren Brustteil, mitunter auch bei Kyphoskoliosen, so 

daB HEUER auch bei Aufstellung seiner Theorie der Skoliosenentwicklung auf 
diese Tatsache zuriickgreift. 

Neueres Schriftturn iiber die Ausheilungsvorgange bei der Tuberkulose der 
Wirbelsaule: FINDER, PEROTTI, RATTI u. a. 

Die Ausheilungszustande und die Vorgange bei der Ausheilung sind von 
klinischer Seite in vielen Arbeiten (besonders auch rontgenologisch) untersucht 
worden (SCHILLER und ALTSCHUL, FrNCK, LINDEMANN u. a.). GRoos berichtet 
iiber vollkornrnene Ausheilung von Tuberkuloseherden in dcr Wirbelsaule mit 

Wiederherstellung der anatornischen Normalform. Derartig gute Behandlungs­

erfolge werden irn wesentlichen von der Schwere der Erkrankung und der 
Behandlung abhangen, iiber die das neuere klinische Schriftturn nachzulesen 

21* 
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ist, in dem sich besonders auch Auseinandersetzungen iiber die Frage der konser­
vativen oder operativen Behandlung (Versteifungsoperationen) finden: ALBEE, 
BIRGARD, BAUER und JENNER, CoQUELET, DucREY, FINCK, GRAZIANSKY, 
HANSON, HERLYN und KocHs, KoFMAN, NITSCHE, SoLDI. A us Angaben 
von BoEREMA geht hervor, daB 53% aller Menschen mit Wirbeltuberkulosc 
in den ersten lO Jahren nach dem Auftreten der Erkrankung sterben. Der 
Tod erfolgt meist nicht an der Wirbeltuberkulose selbst sondern an einer 
Lungentuberkulose. 

Die Beziehungen zwischen Tuberkulose und Trauma sind in den letzten 
Jahren eingehend besprochen warden und werden auch bei Leichenbefunden 
manchmal zu eri:irtern sein. DERGANZ, GoLD, JAEGER, LECLERCQ u. a. haben 
dariiber berichtet. Besonders ausfiihrlich beschaftigt sich HAUMANN damit. 
RuGE bringt eine kurze Zusammenfassung des heutigen Standpunktes mit 
Eri:irterung differentialdiagnostischer Fragen. ,Erkrankt ein traumatisch ge­
schadigter Wirbel an Tuberkulose, so ist es sehr viel wahrscheinlicher, daB 
ein unbekannter tuberkuli:iser Herd fur das Trauma ein Locus minoris resisten­
tiae gewesen ist, als daB umgekehrt das Trauma einer embolischen Tuberkulosc 
den W eg bereitet ha be." 

2. Osteomyelitis der Wirbelsaule und Spondylitis infectiosa. 

Die Wirbelosteomyelitis ist die seltenste Form der Knochenmarkentziindung 
im menschlichen Ki:irper. Sie macht ungefahr 2% aller Osteomyelitisfalle aus 
(HAHN) und wird im allgemeinen durch Staphylokokken (CARNOT, CASSON, 
GoLD, KocHER, LENNER, LEXER, MALLOT-GuY, 0EHLECKER, PuHL, RASZEJA, 
SEMB und SuNDT u. a.), in selteneren Fallen durch Streptokokken (LAGROT 
und SoLAL, GoLD, PUHL u. a.) hervorgerufen. Nach alien bekannten Infek­
tionskrankheiten ki:innen bakterielle Metastasen in der Wirbelsaule auftreten 
und zu osteomyelitischen Vorgangen fiihren (Spondylitis infectiosa). Das 
Schrifttum der letzten Jahre enthalt Berichte iiber Spondylitis infectiosa, 
die sich im AnschluB an folgende Krankheiten eingestellt hatten: Angina 
(ScHMORL, HoRMANN), BANG-Infektion oder Brucillose (BARTSCH, JENSEN, 
KRIEGER-LASSEN, PALAGI, PRATESI, REDELL, SANDSTROM), Diphtherie (FRAEN­
CKEL, RADT), Erysipel (FRAENCKEL, RADT), Flecktyphus (KLOSE, PURL), 
Grippe (PUHL, ScHMORL), Gonorrhi:ie (FRAENCKEL, RADT), Lepra (BEITZKE), 
Malaria (DELIC, PROKROWSKY, PuRL), Maltafieber (BARGI, BoTREAu-RoussEL 
und HUARD, CLERICI, KuLOWSKI und VINKE, MARIETTA, RAWAK und BRAUN, 
RIMBAUD und LAMARQUE, RoGER, TAPIA und VALDIVIEso), Masern (PURL), 
Meningitis (EPSTEIN), Paratyphus (KLOSE, PuRL, WAALER), Pneumonic 
(FRAENKEL, GLOGNER, KALINA, 0EHLECKER, PuHL, SELVAGGI), Pocken (PUHL, 
ScHMORL), Pseudotuberkulose (ScHMORL und JUNGHANNS), Rotz (SCHMORL 
und JuNGHANNS), Scharlach (DENGLER, PUHL), Typhus (ARENDT, BAENSCH, 
BERTOLINI und RoccA und CERVINIO, BowEN und McGEREE, BRUDER, EBER­
MEYER, FRAENKEL, GALLus, HALPENNY, HASELHORST, JARNKE, KuRN, LYoN, 
0ERLECKER, PuRL, QuiNCKE, RADT, RuMMEL, SEGRE, ScRMORL, SINNGRUN, 
SucRER, WANG und MILTNER u. a.). Als ganz seltene Eingangspforten seien 
noch eine Spondylitis infectiosa bei Neugeborenem durch Mastitis der Mutter 
(RUGE) und durch Nabelinfektion (CARSTENS) erwahnt. Wirbelsaulenbeteili­
gung kann auch bei Sporotrichosen (BEITZKE, MEYER und GALL), bei Blastomy­
kosen (ALLENBACR und ZIMMER und SARTORI und MEYER, BEITZKE, BuscRKE 
und JosEPR, HENLE, JuNGRANNS, MuMME) und beiKokzidiengranulom (INGRAM) 
vorkommen. AuBerdem wird in letzter Zeit i:ifter darauf aufmerksam ge­
macht, daB im AnschluB an Entziindungen (oder auch Operationen) der 
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Tonsillen und an Infektionen im Rachenring akute entziindliche Erscheinungen 
in den obersten Halswirbeln auftreten (JONES, 0DELBERG-JOHNSON, 0PPIKOFER, 
WoLTMANN und MEYERDING}. Dabei handelt es sich zum Teil urn Eiterungen 
in den Wirbelkorpern, zum Teil urn akute entziindliche Vorgange in den 
kleinen Wirbelgelenken. Wirbelkorperzusammenbriiche, AbszeBbildungen und 
auch Subluxationen kommen im AnschluB daran ofter vor. 

Aus den zahlreichen Arbeiten, die sich mit der Spondylitis infectiosa und 
der Wirbelosteomyelitis beschaftigen geht hervor, daB bei diesen Krankheiten 
im Gegensatz zur Tuberkulose die Wirbelbogen viel haufiger befallen werden 
(JoRNES, 0EHLECKER}. Nach SELVAGGI sind sie in 50% der Falle erkrankt. 
KuwwsKI fand die Erkrankung der Wirbelkorper haufiger als die der Wirbel­
bogenteile. Es konnen auch die Wirbelbogenfortsatze fiir sich allein an eitriger 
Osteomyelitis erkranken (LAGROT und SoLAL, LENNER, LoBEN}. Die Erkran­
kung der Wirbelbogen verlauft meist etwas weniger stiirmisch als die der Wirbel­
korper, sie kann aber infolge Eiterung oder Schwielenbildung nach dem Riicken­
markkanal zu auch Nervenerscheinungen hervorrufen. 

Die Infektion der Wirbelkorper, die bei den erwahnten Krankheiten auf dem 
Blutwege erfolgt, kann so stiirmisch verlaufen, daB dem Kliniker eine sichere 
Diagnose unmoglich ist, und daB auch oft auf dem Sektionstisch in Fallen 
ohne groBere Eiterbildungen die Diagnose unklar bleibt, wenn nicht die Wirbel­
saule eingehend durchuntersucht wird. Viele der Befunde von frischen Wirbel­
korperinfektionen, die bei den Reihenuntersuchungen ScHMORLs zutage kamen, 
waren Zufallsbefunde. Die ersten Herde sitzen bei Wirbelkorperinfektionen 
ebenso wie bei der Tuberkulose an den Wirbelkorpervorderflachen oder in der 
Nahe der Zwischenwirbelscheibe. Im Rontgenbild lassen sich diese Anfangs­
zustande, die lediglich im Wirbelmark sitzen, nicht darstellen. Das anatomische 
Praparat zeigt dann im Sagittalschnitt des erkrankten Wirbelkorpers mit 
Blutungen durchsetztes dunkelrotes Mark und meist auch eine odematose 
Verdickung der Langsbander. In selteneren Fallen kommt es auch zu einer 
Infarzierung groBerer oder kleinerer Abschnitte des Wirbelmarkes. Diese 
Herde sehen grauweiB, eitrig aus und haben eine hyperamische Randzone. 
In einzelnen Fallen kann sich dadurch ein geflecktes Aussehen iiber die ganze 
Wirbelsaule hinziehen (Abb. 91). Ob derartige Falle ausheilen konnen oder 
infolge der groBen Ausbreitung stets zum Tode fiihren, entzieht sich unserer 
Kenntnis. Je nach dem weiteren Verlauf stellen sich rasch oder allmahlich die 
Knochenzerstorungsvorgange ein (rarefizierende Ostitis, Knochenkaries nach 
RAnT}, und es bilden sich paravertebrale Abszesse. Die Abszesse bei Wirbel­
osteomyelitis sollen nach den Angaben von 0EHLECKER viel mehr die Neigung 
haben, in Hohlorgane (Darm, Harnwege) durchzubrechen, als die tuberkulOsen 
Senkungsabszesse. Die Erkrankung kann auf einen Wirbel beschrankt bleiben, 
der dann vollkommen zerstort wird und zusammenbricht (Abb. 92). Bei makro-
skopischer Betrachtung liegen Verwechslungen mit der KfrMMELLschen Krank­
heit nahe (Abb. 80). Haufig greift die Erkrankung aber auf die benachbarte 
Zwischenwirbelscheibe und den nachsten Wirbelkorper iiber, wie wir dies bei 
der Tuberkulose ebenfalls gesehen haben. Langsamer (subakut) verlaufende 
Formen fiihren zu einer allmahlich zunehmenden Verdichtung der Knochen­
balkchen (sklerosierende Form, Abb. 85), die Teile eines Wirbels oder auch 
einen ganzen Wirbel einnehmen kann, so daB sich ein ,Elfenbeinwirbel" 
(S. 304) ausbildet. RADT berichtet noch von dem Stehenbleiben von Knochen­
hohlen, wie bei der Osteomyelitis der langen Rohrenknochen, in denen Bak­
terien viele Jahre lang latent liegen bleiben konnen. Auch eine chronische 
schwielige Verdickung der Wirbelsaulenbander in Form einer Periostitis albumi­
nosa kann sich einstellen. 
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Urn bisweilen vorkommenden Irrtiimern bei der mikroskopischen Untersuchung vor­
zubeugen, mochten wir besonders noch auf eine Veroffentlichung von SCHULTZ hinweisen, 
der iiber einige Arbeiten berichtet, in denen von Wirbelkorpernekrosen die Rede ist. In 
Wirklichkeit handelt es sich bei den von den verschiedenen Untersuchern beobachteten, 
kleinen hofformigen Nekrosen aber urn Anhaufungen von Sagespanen, die, wie ScHULTZ 
nachweisen konnte, beim Aufsagen von Wirbelsaulen recht oft tie£ in das Wirbelkorpermark 
hineingepreBt werden konnen. 

Die Ausheilung der durch Spondylitis infectiosa eingeschmolzenen Wirbel­
korper kann wie bei der Tuberkulose mit Wiederherstellung der Form und 
Knochenbalkchenzeichnung der Wirbelkorper einhergehen (SELIG und ELIA­
SOPH). Jedoch scheint dies recht selten zu sein. Meist bleibt eine gewisse 

Abb. 91. (Lichtbild der Sagittalsclmittflache ciner 
Lendenwirbelsaule.) Ausgedehnte Nekrosen im Wir­
belkorpermark (helle,fleckige, unregelmiiLlige Stellen) 

bei infektiiiser Spondylitis unbekannter Ursache. 

Abb. 92. (Lichtbild der SagittalschnittfHiche ciner 
Brustwirbelsaule.) Vollkommenes Zusammenbrechen 
des 10. Brustwirbelkorpers nach Typhus (Spondylitis 

typhosa). 

Verdickung der Knochenbalkchen bestehen. Bei groBeren Einschmelzungsherden 
kann sich ein Gibbus ausbilden, bei dem nach Ausheilung der Eiterung unter 
Bestehenbleiben einer Keilwirbelbildung (aus einem oder mehreren verschmol­
zenen Wirbeln) wieder eine regelrechte Spongiosazeichnung auftreten kann. 
Im Gegensatz zur Tuberkulose stellen sich bei den infektiOsen Spondylitiden, 
die mit Zwischenwirbelscheibenverschmelzung einhergehen, meist groBe, den 
Zwischenwirbelraum iiberbriickende knocherne Randwulstwucherungen ein 
(OEHLECKER), die sich isoliert zwischen den beiden erkrankten Wirbelkorpern 
ausbilden. Solche Bildungen diirfen nicht mit Randwiilsten bei einer Spondy­
losis deformans verwechselt werden. Ihre Ausbildung Hif3t sich im Rontgen­
bild beim Lebenden gut verfolgen (ARENDT, FREUD, HASELHORST, HoFFMANN, 
0EHLECKER, PuHL, RoGER u. a.). Im AnschluB an Wirbelkorperinfektionen 
und besonders an Senkungsabszesse, die sich dem vorderen Langsband entlang 
entwickelt ha ben, konnen sich sehr betrachtliche unregelmaBige zackige Knochen-
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wucherungen bilden. In solchen Fallen sind die Wucherungen meist so unregel­
maBig (Abb. 93), daB eine Verwechslung mit einer Spondylosis deformans nicht 
moglich ist. 

Nach anatomischen Untersuchungen (ScHMORLSche Reihenuntersuchungen) 
sind aber derartige Randwulstbildungen nicht immer bei ausgeheilten Fallen 
nachweisbar. Es konnen nach Bandscheibeneinschmelzungen auch Block­
wirbel auftreten, deren differentialdiagnostische Abgrenzung gegeniiber solchen, 
die nach ausgeheilter Tuberkulose ent­
standen sind, sehr schwer, oft auch un­
moglich ist. 

Die Schwierigkeiten derartige, ab­
geschlossene Zustande lediglich auf 
Grund der Betrachtung des anatomi­
schen Praparates oder des Rontgen­
bildes in ihrer Atiologie zu klaren, 
werden sich immer mehr verstarken, 
wenn die akuten Zustande besser er­
kannt und dadurch sofort richtig be­
handelt werden konnen. (BLOCK er­
wahnt, daB friiher 71- 50% und jetzt 
nur noch 34% der Falle mit akuter 
Wirbelosteomyelitisan der Erkrankung 
star ben.) Die differential-diagnostische 
Entscheidung wird sich in vielen Fallen 
nur treffen lassen, wenn iiber den 
Krankheitsverlauf oder iiber die friiher 
entstandenen Krankheiten eine genaue 
Vorgeschichte zu erheben ist. 

Die Beziehungen zwischen Spondy­
litis infectiosa und Trauma miissen 
wohl ganz in der gleichen Weise auf­
gefaBt werden, wie wir dies bei der 
Tuberkulose besprochenhaben (S. 324). 
Sicherlich war man friiher zu sehr ge­
neigt, dem Trauma eine groBe Rolle 
zuzusprechen (EHRLICH, KocHER, MA­
DELUNG, RosENBERG). Uber das Ge­
biet der Spondylitis infectiosa sind a us 
dem neueren Schrifttum noch folgende 

Abb. 93. (Lichtbild einer mazcriert.en Lenden-Kreuz­
beingegend. Ansicht von vorn.) Unregelmallig vor­
springende Knochenwncherungen an den untersten 
Wirbelkiirpern und an der Kreuzbeinvorderflache in­
folge Verkniicherung durch einen SenkungsabszeG bei 

infektiiiser Spondylitis . 

Arbeiten zu erwahnen: BoRCHERS, CESARINI, CHINAGLIA, EsAU, HARBIN 
und EPTON, HERLYN, JENNINGS, KocHT, KLEIN, LAZARUS, MoGNOT und BAu­
MANN, RoTENBERG, ScHONBURG, STERNBERG, SussMANN, UHLENBRUCH, WHIT­
MAN und LEWIS. 

3. Spondylitis syphilitica. 
Neuere statistische Erhebungen zeigen, daB die Syphilis der Wirbelsaule 

nur selten vorkommt (BEITZKE, GoLD). PRICHOTKO und MosKVIN fanden unter 
120 Fallen von Knochensyphilis nur 8mal eine Beteiligung der Wirbelsaule. 
Die mikroskopischen und histologischen Befunde sind eingehend bei BEITZKE 1 

beschrieben, so daB darauf verwiesen werden kann. Die Spondylitis syphili­
tica sitzt meist in der Halswirbelsaule (GOLD, GRILLI, HoLZMANN, lNGMAN, 
ScHIELE u. a.), kommt aber auch an der Brust- und Lendenwirbelsaule vor 

1 BEITZKE: Dieses Handbuch, Bd. IX/l. 
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(HoRN, KIMMERLE, TICHENOV, ScHMORL, SINAKEVIC u. a.). Im allgemeinen 
entstehen bei der luischen Infektion der Wirbelsaule gummose Einschmelzungs­
herde (GoLD), die zu Wirbelkorperzusammenbriichen, auch Subluxationen 
(ABERNATHY, BREITSOHL) und SequesterabstoBungen (SCHMIEDEN) fiihren 
konnen. Immer aber bilden sich in der Umgebung reaktive Knochenverdich­
tungen aus, deren Darstellung im Rontgenbild von besonderer differential­
diagnostischer Bedeutung ist (BEITZKE, HORN, PRICHOTKO und MosKVIN u. a.). 
Schwielige Verdickungen in der Umgebung des erkrankten Wirbels finden sich 
regelmaBig bei Leichenoffnungen. Derartige Schwielen konnen auch Riicken­
marksschadigungen veranlassen. Abgrenzung gegeniiber Angiomen kann im 
Rontgenbild bisweilen Schwierigkeiten bereiten (MAY und DECOURT und WILLM). 
Uber die verschiedenen Formen der Lues an der Wirbelsaule berichtet SPRUNG. 

Bei der Ausheilung einer Spondylitis syphilitica bildet sich meist eine zu­
nehmende Sklerose aus, die aber nach langerer Zeit wieder dem regelrechten 
Knochenbalkchenaufbau weichen kann. 

(Veranderungen bei Wir belsaulen tabes sind auf Seite 349 im Abschnitt 
iiber die Zwischenwirbelscheibendegenerationen besprochen, da die Wirbelsaulen­
veranderung dabei im wesentlichen vom Grade der Bandscheibenzerstorung 
bedingt wird.) 

4. Echinokokkus 1• 

Wahrend man friiher annahm, daB der Echinokokkus an der Wirbelsaule 
meist durch Ubergreifen von Echinokokkusherden aus der Nachbarschaft 
entsteht (VAN WoERDEN), mehren sich in der Neuzeit die Berichte iiber primare 
Ansiedlung des Echinokokkus in Wirbelkorpern (nach PozzAN bei 41,6% von 
406 Echinokokkusfallen aus dem Schrifttum). GRISEL und D:Ev:E haben 
190 Falle aus dem Schrifttum zusammengestellt. Meist war die mittlere Brust­
wirbelsaule befallen, und die Erkrankung beschrankt sich auf wenige benach­
barte Wirbelkorper. Selten ist die Ansiedlung an mehreren entfernt vonein­
anderliegenden Stellen (RocHER). Die Zwischenwirbelscheiben bleiben, im 
Gegensatz zur Tuberkulose, lange Zeit vollkommen erhalten. Der Wirbelki:irper 
ist von zahlreichen kleinsten (,mikrovesikulare Infiltration" nach D:Ev:E) 
und vielen groBeren Echinokokkusblasen durchsetzt, so daB das Knochenbalk­
chenwerk zersti:irt wird (SCHRODER) und oft kleine Einbriiche erhalt. Voll­
kommene Wirbelzusammenbriiche wie bei Tuberkulose und Osteomyelitis sind 
aber selten. Dagegen ist das Eindringen der Echinokokkusblasen in den Wirbel­
kanal sehr haufig und differentialdiagnostisch wichtig (ARNAUD, BRUTT, DENK, 
GuLECKE, PozzAN, STOYANOFF, VAN WoERDEN, CoNSTANTINI und AzouLAY). 
Nach GRISEL und D:Ev:E finden sich bei 84% der Echinokokkusfalle a us dem 
Schrifttum Querschnittslahmungen (bei der Tuberkulose kommt dies nur in 
3,9% vor!). 

5. Aktinomykose. 

Die Aktinomykose siedelt sich in der Wirbelsaule meist durch Einbruch 
von Nachbarorganen her an. BEITZKE hat das Schrifttum und das anatomische 
Bild ausfiihrlich geschildert 2• Meist ist die Wirbelsaule von dem typischen 
derben, von Eitergangen durchsetzten Schwartengewebe der Aktinomykose 
umgeben. Die einzelnen Wirbelkorper ha ben ein zerfressenes Aussehen (Ab b. 94), 
und es sind im allgemeinen eine groBe Zahl von Wirbeln meist im Zusammen­
hang mit Rippen und den Wirbelbi:igen ergriffen (MARTENS). Wirbelki:irper­
zusammenbriiche ki:innen bei hochgradiger Zersti:irung vorkommen. Im frischen 

1 Siehe auch BoEMKE im gleichen Band dieses Handbuches. 
2 BEITZKE: Dieses Handbuch, Bd. IX/2. 
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anatomischen Praparat ist infolge der Schwielenbildung die Diagnose meist 
leicht zu stellen, wahrend im mazerierten Praparat (Abb. 94) auch an Tuber­
kulose (SUGA), Tumormetastasen und Myelom gedacht 
werden muB. In neuester Zeit haben TABB und TucKER 
das Schrifttum ausfiihrlich zusammengestellt, das altere 
Schrifttum findet sich bei BEITZKE. 

L. Primare Tumoren 1 • 

1. Angiome. 
Die Wirbelangiome sind die haufigsten gutartigen 

Geschwiilste der Wirbel. In Reihenuntersuchungen am 
ScHMORLschen Institut (JuNGHANNS) wurden in 10,7% 
aller Wirbelsaulen (in 409 von3829 Wirbelsaulen) Angiome 
gefunden. Sehr haufig kommen mehrere Angiome in 
einer Wirbelsaule vor, so daB bei den 409 Fallen ins­
gesamt 579 Angiome gezahlt wurden, von denen 32 in 
der Halswirbelsaule, 350 in der Brustwirbelsaule, 170 in 
der Lendenwirbelsaule und 27 im Kreuzbein ihren Sitz 
hatten. Am haufigsten sahen wir die Angiome im 
12. Brustwirbel (47), 4. Lendenwirbel (38), l. Lenden­
wirbel (37), 2. und 3. Lendenwirbel (je 36). Dann 
folgen in absteigender Haufigkeitsreihe 11., 8., 10., 5., 
4., 2. und 7. Brustwirbel. Die oberste Halswirbelsaule 
und der unterste Teil des Kreuzbeins zeigten nur wenige 
Angiome. 

Es ist auffallend, daB bei Frauen haufiger (12,5 %) 
als bei Mannern (8, 9%) Wirbelangiome festgestellt wer­
den, wie auch aus dem klinischen Schrifttum hervor­
geht. SANDAHL errechnete, daB zwei Drittel aller klinisch 
beobachteten Wirbelangiome bei Frauen vorkommen. 
In 66,5% der Angiomfalle fand sich nur ein Angiom in 

.Abb. 94. 
(Lichtbild eincr mazericrten 
Brnstwirbelsiiule. Ansicht 
von vorn.) Ausgedehntc Ak­
tinomykosc in fast alien 
Wirbelkorpern. Unregelmii­
Big angefresscnes Aussehcn 
der einzelnen Wirbelkorper 
mi t teilweisen Wirbelkorper-

zusammenbrtichen. 

der ganzen Wirbelsaule, in 32,8% waren 2-5 und in 0,7% mehr als 5 An­
giome entwickelt (JuNGHANNS). 

Tabelle 5. Anzahl der bei 3829 anatomisch untersuchten Wirbelsaulen 
gefundenen Angiome. 

1 2 I 3 I 4 5 I 6 I 7 8 I 
I 9 l 10 

----- - -- ----······ 

Alter Manner Fraucn Manner uml Frauen 
zusammcn 

J ahre Anzahl ldavon mit l 
der Falle Angiom % Anzahl ldavon mitl 

der Falle Angiom % Anzahl ldavon mitl 
der Fiill c Angiom % 

0-29 235 I 8 3,4 195 8 4,1 430 16 

I 

3,8 
30-59 732 

i 
49 6,7 533 49 9,2 1265 98 7,8 

Uber 60 951 116 12,3 1129 179 15,9 2080 295 14,2 
Unbekannt 30 i - - 24 - - 54 - -

Sum me 1948 I 173 I 8,9 1881 236 12,5 3829 409 l 10,7 

Die bei der besprochenen Reihenuntersuchung (JUNGHANNS) gefundenen 
579 Wirbelangiome waren reine Nebenbefunde, die klinisch keinerlei Erschei­
nungen gemacht hatten. Sie kamen auch alle erst auf der durchsagten Wirbel­
saule zum Vorschein. Auf der Schnittflache heben sich die Angiome durch 

1 Siehe auch G. HERZOG im gleichen Band dieses Handbuches. 
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ihre dunkelrote Schnittflache deutlich von dem umgebenden mehr grauroten 
Knochenmark ab, meist sind sie auf der Schnittflache rund begrenzt, und bei 
Betastung findet man, daB bei allen groBen Angiomen nur wenig Knochenbalk. 
chen entwickelt sind. Das wird nach Mazeration noch deutlicher (Abb. 95). 
Die Knochenbalkchen innerhalb von Wirbelangiomen sind grobwabig ange­
ordnet. In groBen Wirbelangiomen finden sich dann regelmaBig noch einige 
senkrecht verlaufende Verstarkungsziige, die fiir die Festigkeit des erkrankten 
Wirbels eine groBe Bedeutung haben. SALTYKOW, PuTSCHAR und MAKRY­
COSTAS gehen auf diese Tatsache auch ein. Dieser eigenartige Spongiosaaufbau 
wurde auBer bei Angiomen mitten 
im Wirbelkorper bisher nur ein ein­
ziges Mal andeutungsweise bei einer 
Lymphgranulommetastase beobachtet 
(SCHMORL und J UNGHANNS), SO daB 

Abb. 95. Abb. 96. 
Abb. 95. (Lichtbild dcr Sagittalschnittfliiche durch eine mazerierte Brustwirbelsiiule.) Angiom des 10. Brust· 

wirbcls. In dem durch das Angiom gebildeten Hohlraum einige senkrechtc Verstarkungsziige. 
Abb. 96. (Seitliche Rontgenaufnahme einer Hiilfte der in der Sagittalebene durchsiigten Wirbelsiiule einer 
68jiihrigen Frau.) GroLles, den ganzen Wirbelkorper und den Wirbelbogen einnehmendes Angiom mit Ver­
minderung des Knochenbiilkchenwerkes und nur einzelncn, wenig ausgepragten, senkrechten Verstiirkungs-

leistcn (grobwabige Knoehcnbiilkchcnzei chnung). 

die senkrecht stehenden Balkchen als Besonderheit und differentialdiagnostisches 
Merkmal fiir die Wirbelkorperangiome angesehen werden miissen. ScHINZ und 
UEHLINGER erwahnen neben der eben beschriebenen ,groben vertikalen Strei­
fung" noch die ,grobwabige Struktur" als charakteristisch fiir Wirbelangiome. 
Nach unseren Erfahrungen ist die letztere jedoch seltener als die typischen 
senkrechten Verstarkungsbalken. 

AuBerdem besteht bei Angiomen, die den ganzen Wirbelkorper einnehmen, 
haufig noch eine nicht zu iibersehende ,Aufblahung" des Wirbelkorpers. Infolge 
dieser Aufblahung verlaufen die sonst etwas eingezogen erscheinenden Wirbel­
korperauBenflachen geradlinig oder sogar etwas vorgebuckelt, wie MAKRY­
cosTAS an seinen anatomischen Praparaten schon beschrieben hat, und worauf 
auch PERMAN, REISNER, JUNGHANNS U. a. hinwiesen. 

Mikroskopische Untersuchungen (ToPFER, MAKRYCOSTAS, JuNGHANNS u. a.) 
lassen deutlich erkennen, daB das Angiomgewebe wachsen und dabei Knochen­
balkchen zerstoren kann. Das Wachstum ist aber sicherlich ein sehr langsames 
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und Wirbelkorperzusammenbriiche sind selten (SANDAHL, MuTHMANN, JuNG­
HANNS), da diese durch den soeben besprochenen Umbau des Knochenbalkchen­
werkes (Verstarkungsziige) verhindert werden. 

Angiome der soeben beschriebenen Form kommen aber nicht nur in den 
Wirbelkorpern vor, wo sie meist zentral und nur selten in den Randteilen liegen, 
sondern sie konnen auch vereinzelt in den Bogen sitzen. GroBere Angiome, 
die den ganzen Wirbelkorper einnehmen, erstrecken sich bisweilen in den Wirbel­
bogen hinein (Abb. 96), der ebenfalls ,aufgeblaht" und ,wabenartig" umge­
baut erscheint. Die Aufblahung, die wabenartige Knochenzeichnung und die 
senkrechten Verstarkungsziige sind die fiir den Kliniker bei der Rontgendiagnose 
wichtigen Kennzeichen fiir das Wirbelangiom (GAAL, GoLD, JuNGHANNS, 
REISNER, ScHINZ und DHLINGER, BAILEY und Buoy u. v. a.). Vom Wirbel­
korper aus konnen die Wirbelangiome aber nicht allein in den Wirbelbogen, 
sondern auch in die benachbarten Rippen (DEETZ) und in die Zwischenwirbel­
scheiben hinein eindringen (MuTHMANN, TROMMER). 

Wesentliche klinische Erscheinungen verursachen nur diejenigen Wirbel­
angiome, bei denen entweder durch Auftreibung der Wirbelkorperhinterflache, 
durch wesentliche Verdickung der Wirbelbogen oder durch unmittelbare Ein­
wucherung von Angiomgewebe in den Wirbelkanal Druckerscheinungen auf 
das Riickenmark ausgelOst werden. Wahrend derartige Falle friiher kaum 
bekannt waren, sind in den letzten Jahren sehr zahlreiche Mitteilungen dariiber 
erschienen: CLAVELIN und GAUTIDER, JIANO und GruGORESOO und VASILIU, 
GERHARD, GoLD, JUNGHANNS, PERMANN, GUILLAIN und DECOURT und BER­
TRAND, GLOBUS und DosHEY, BAILY und BuoY, VmoHow, DEETZ, MuTH­
MANN, RIBBERT, TROMMER, PuTSCHAR, SALTYKOV, SCHERER, RoiTH u. a. 
Verschiedentlich wurde in solchen Fallen Laminektomie ausgefiihrt, weil der 
Verdacht auf Riickenmarktumor bestand. Nur selten konnte vorher das Wirbel­
angiom als Ursache der Riickenmarkserscheinungen erkannt werden (JUNG­
HANNS). Bei den Operationen iiberraschte meist eine auBerordentlich groBe 
Blutung, an der mehrere Kranke verstarben. 

Wegen des haufigen Vorkommens von Hamangiombildungen im Wirbel 
als Nebenbefund und der Seltenheit des Auftretens starkerer klinischer Er­
scheinungen nehmen verschiedene Bearbeiter an, daB zwei Formen des Wirbel­
angioms zu unterscheiden seien. Erstens soll es haufig sekundare GefaB­
erweiterungen im Wirbelkorper geben (also nur angiomahnliche Bildungen), 
und zweitens sollen sichere Neubildungen mit ausgesprochener Wucherungs­
neigung vorkommen. Unsere Kenntnisse dariiber sind noch zu gering, urn ein 
endgiiltiges Urteil abgeben zu konnen. 

Aus der Alterseinteilung in der Angiomstatistik (Tabelle 5) geht hervor, 
daB sowohl bei Mannern als auch bei Frauen die Angiome in hoheren Alters­
klassen an Haufigkeit zunehmen. Wahrend im jugendlichen Lebensalter (0-29) 
nur 3-4% aller Falle ein Wirbelangiom haben, steigt diese Zahl fiir die hOheren 
Lebensalter (iiber 60 Jahre) bei Mannern auf 12,2% und bei Frauen auf 15,9%. 
Danach scheinen sich die Angiome also doch erst im Laufe des Lebens zu bilden. 
Mindestens werden sie, wenn sie wirklich in der Anlage alle angeboren sind, 
groBer, so daB sie haufiger gesehen werden konnen. 

Das neuere Schrifttum enthalt noch weitere Mitteilungen iiber Wirbel­
angiome von ALPERS und PANCOAST, ANTONI, BARNARD und NuYS, BouD­
REAUX, EIGLER, FIBIGER, FLEISCHER, FUMAROLA und ENDERLE, HEANEY 
und WmTAKER, IRELAND, LAMY und WEISSMANN, LIEVRE, LITTEN, LIVING­
STONE, MEVES, 0TTONELLO, PENTMAN, RAMAGE und NATTAS, ROEDERER, 
SMERCHINICH, WILDHAGEN. 
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2. Osteome und Osteochondrome. 
In den Wirbelkorpern finden sich als seltene Geschwiilste Enosteome. 

Sie kommen in 1% (ScHMORL) aller Wirbelsaulen vor. MAKRYCOSTAS hat 
mehrere histologisch untersucht und beschrieben (Abb. 97). Meist liegen sie 
als kleine Herde aus lamellar gebautem Knochen mit GefaBkanalen in den 
Randteilen oder im vorderen Drittel der Wirbelkorper. Das Enosteom geht 
strahlig in das Knochenbalkchenwerk des Wirbelkorpcrs iiber und erscheint auch 

in dieser Form im Ront­

Abb. 97. (Mikrophotogramm aus einem Schnitt durch einen Wirbel· 
kiirper.) Kleines umschriebenes Enosteom (Abbildung nach MAKRY 
COSTAS.) a Osteom; b GefitBkanale; c Kortikalis des Wirbelkiirpers, 
deren Endostflache das Osteom anfsitzt; d Balkchenansatz am 

Osteom ; e oberflachliche, lamelliire Knochenauflagernng. 

genbild (Ab b. 98). Uber zu-
. nehmendes GroBenwachs­
tum bzw. iiber zunehmen­
des Ausfiillen ganzer Wir­
belkorper durchEnosteome 
liegen bisher keine Beob­
achtungen vor. Auch sind 
die Beziehungen zur Bil­
dung von ,Elfenbeinwir­
beln" und zur Osteopoi­
kilie no eh nich t hinreichend 
geklart. Nach MAKRYCO· 
STAS konnen in einer Wir­
belsaule mehrere Enoste­
ome vorkommen und ihr 
Durchmesser liegt meist 
nicht iiber 5 mm. Nach 
den Fallen der ScHMORL­
schen Sammlung laBt sich 
diese Angabe nicht besta­
tigen. Es kommen auch 

d groBere einzelne Enoste­
ome vor (SCHMORL und 
JUNGHANNS). 

Im Rontgenbild haben 
alle Enosteome die gleiche, 
im Inneren sehr dichte, 
am Rande etwas zackige, 
strahlenformige Schatten­
zeichnung. Meist sind sie 
etwas langlich. Dann liegt 
die Langsachse fast immer 

senkrecht in der Richtung vom Kopf zum SteiB. Sie konnen in alien Wirbel­
korperabschnitten gelegen sein, aber nur selten befinden sie sich genau in der 
Mitte des Wirbelkorpers. 

Osteome der Wirbelbogen und ihrer Fortsatze sind haufiger und haben 
auch ofter Besprechungen erfahren, weil sie zu klinischen Erscheinungen AnlaB 
geben konnen. Sie sitzen meist den Wirbelbogenfortsatzen exostosenartig auf 
(AGNOLI) und konnen dadurch Bewegungsbehinderungen, Schmerzen und auch 
Wirbelsaulenverkriimmungen hervorrufen. HAAS berichtet iiber die Resektion 
eines Osteoms des 8. und 9. Brustwirbelkorper~. Dornfortsatzosteome konnen 
durch Auseinanderdrangung der benachbarten Dornfortsatze und durch Ein­
engung des Wirbelkanales betrachtliche Wirbelsaulenverbiegungen und Riicken­
marklahmungen hervorrufen. Abb. 99 zeigt einen entsprechenden Fall, dessen 
restlose Klarung erst die Leichenoffnung brachte (ScHMORL und JuNGHANNS). 
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Osteochondrome und auch Chondrome sind an der Wirbelsaule recht 
selten. Je nach ihrem Sitz rufen sie die verschiedensten klinischen Beschwerden 
hervor. Sie konnen von den Wirbelkorpern selbst ausgehen (NECAI, ScHMORL 
und JuNGHANNS), sind aber haufiger in den WirbelbOgen und Wirbelbogen­
fortsatzen entwickelt (GoLD, LJACHOVITZKY, 
PUTTONI). Dann konnen sie auch Riicken­
markserscheinungen bedingen. Im Wirbel­
korperinneren kommen als groBe Seltenheit 
knotenfOrmig entwickelte Enchondrome 
(Enchondroma lobatum) vor (GOLD). 

3. Lipome (Fettmarkherde). 
MAKRYCOSTAS hat als erster iiber Ein­

lagerungen von Fettmarkherden in Wirbel­
korpern berichtet und solche Herde mikro­
skopisch untersucht. Er nannte sie Lipome. 
Diese Lipome heben sich auf Sageflachen 

Abb. 98. Abb. 99. 

Abb. 98. (Seitlichc Riintgenaufnahme einer Hii.lft e der in der Sagittalebcne durchsii.gt en Brustwirbelsiiule von 
einer 46ji\hrigen Frau.) GraDes, zackig begrenztes Enostcom im 8. BrtL,twirbclkiirper mit einigen kurzstrahligen 

Auslanfern. 

Abb. 99. (Lichtbild der Sagittalschnittflii.chc der Wirbclsii.ulc cines 19jahrigcn Madchcns.) GroBes Osteom 
i m Dornfortsatz des 1. Brustwirbels, das die benachbarten Dornfortsiitze auseinandergedriingt un<l ei ne Kyphose 

hervorgerufen hat. Starkc Einengung des Wirbelkanales. 

durch ihre gelbe Farbe deutlich von der roten Farbe des Wirbelmarkes ab. Im 
Inneren der meist nur sehr kleinen Herde besteht immer ein gewisser Schwund von 
Knochenbalkchen (Abb. lOO), aber keine verstarkten Knochenbalkchenziige wie 
bei den Angiomen. Es bleibt nach den eigenen mikroskopischen Untersuchungen 
des Verfassers zweifelhaft, ob solche Fettmarkherde wirklich als Geschwiilste, 
als ,Lipome", anzusehen sin d. Fettmarkherde finden sich nach einer Statistik a us 
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de m Untersuchungsgut ScHlVIORLs ( JuNGHANNS) in 0,6% aller Wirbelsaulen (23mai 
bei 3829 Wirbelsaulen). Sie konnten bisher niemals vor dem 50. Lebensjahre 
nachgewiesen werden, und in manchen Wirbelsaulen bestehen mehrere Fett­
markherde (37 Herde in 23 Wirbelsaulen). Die Lendenwirbel und obersten 
Kreuzbeinwirbel werden auffallend bevorzugt, wahrend sich nur ganz wenige 
Herde in den Brustwirbeln und keine in den Halswirbeln nachweisen lieBen. Da 
sie nur in hoherem Lebensalter auftreten, muB auch daran gedacht werden, 
daB es sich dabei unter Umstanden lediglich urn herdfOrmige Umbildungen 

" b <I 

Abb.IOO. (Mikrophotogramm eines Schnittes durch einen Wirbelkorper.) GroBer Fettmarkherd (Lipom) 
tn eincm Wirbelkorper. Im Bereiche des Fettmarkherdes sind die Knochenbalkchen fast vollig verschwunden. 
(Abbildung nach MAKRYCOSTAS.) a= normale Spongiosa, b = normales Knochenmark, c = Reste von 

Spongiosa im Lipom, d = Upom, e = Zwischenwirbelscheibe. 

von rotem Mark in Fettmark handelt, wie dies in den langen Rohrenknochen 
schon in etwas friiheren Lebensjahren eintritt. Nach den bisherigen Erfahrungen 
sind diese ,Lipome" ohne praktische Bedeutung und im Rontgenbild nicht 
darstellbar. 

Maiiche Formen solcher Fettmarkherde zeigen auf der Schnittflache reich­
liche GefaBquerschnitte, miissen deshalb als ,Lipoangiome" angesehen werden 
und sind zu den Angiomen zu rechnen. MAKRYCOSTAS hat ahnliche Befunde 
erheben konnen und laBt deshalb die Frage offen, ob alle ,Lipome" Restzustande 
ausheilender Angiome sind. 

4. Riesenzelltumoren, Sarkome, Chordome. 
Riesenzelltumoren kommen an den Wirbeln vor, sind aber recht selten. 

SANTOS sammelte 23 Falle aus dem Schrifttum. Sie wurden auch an den 
Bogen und ihren Fortsatzen bisweilen beobachtet (FARR, v. MATOLCSY, MILCH, 
VEGH). Leider sind die Berichte nicht immer so ausfiihrlich, daB abgelesen 
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werden kann, ob es sich urn gutartige Formen, die zum Teil sicher der Osteo­
dystrophia fibrosa localisata (S. 297) angehoren, oder urn Riesenzellsarkome 
gehandelt hat. 

Primare Sarkome der Wirbelsaule (einschlieBlich des EwiNG-Sarkoms) 
sind in der Wirbelsaule recht selten, und im Schrifttum wurden nur wenige Falle 
erwahnt, so daB eine zusammenfassende Darstellung noch nicht gegeben werden 
kann. GoRLITZER beschreibt ein gefaBreiches Rundzellensarkom der Wirbel· 
saule. RoHRHIRSCH berichtet uber ein myelogenes Wirbelsarkom, das nach dem 
klinischen Bild fur einen AbszeB gehalten wurde. LICHACEV beobachtete bei 
einem Saugling ein Sarkom in mehreren Wirbelkorpern. BELLA beschreibt 
einen Fall von primarem Wirbelsarkom bei einem Kinde. GoLD bildet ein 
Hamangioendothelsarkom in einem Lendenwirbelkorper ab. 

Chordome, die a us Resten der Chorda dorsalis entstehen, finden sich meist an 
den Endpunkten der Wirbelsaule (ANTONI, BouDREAUX, BoEMKE und JoEST, 
CARDILLO, HsiEH, LINCK und WARSTAT, HuTTON und YouNG, 0WEN und HERSEY 
und GuRDJIAN, 0RTH, WILDBOLZ u. a.). CoENEN stellte das Schrifttum zusammen 
und zahlte 42 an der Schadelbasis, 1 in der Halswirbelsaule und 25 sakro­
kokzygeale Chordome. V on 150 Chordomen, die MABREY sammelte, saBen 47 
an der Spheno-Okzipitalgegend, 87 an der Sakrokokzygealgegend und 14 an 
der Wirbelsaule. Die wuchernden Chordommassen zerstoren oft in ausgedehntem 
MaBe die anliegenden Knochen und rufen sehr haufig durch Einwucherung 
in den Ruckenmarkskanal langsam zunehmende Ruckenmarkerscheinungen 
hervor. FLETCHER, WoLTMAN und AnsoN beschreiben 10 Falle von SteiB­
chordomen. 

AuBer an den oberen und unteren Wirbelsaulenenden konnen Chordome theore­
tisch im ganzen Verlauf der Chorda dorsalis vorkommen und sind in einzelnen 
Fallen auch schon (dann meist in der Halswirbelsaule) beobachtet worden 
(CHIARI, ELSBERG, JoYcE u. a.). Es muB aber darauf hingewiesen werden, 
daB im Schrifttum haufig Zwischenwirbelscheibengewebe, das nach dem Wirbel­
kanal zu in Form ,hinterer ScHMORLscher Knotchen" (S. 355) ausgetreten ist, 
als Chordom bezeichnet wird. Nach den neueren Kenntnissen der Entstehung 
dieser hinteren Knorpelknotchen sollte eine solche Bezeichnung in Zukunft 
vermieden werden. 

Ein Amyloidtumor ist in der Wirbelsaule bisher erst einmal von MANDL beschrieben 
(GoLD). Der Tumor gleicht einer knochenzerstorenden Krebsmetastase und hatte den 
3. Brustwirbelkorper und Teilc des Bogens vollkommen zerstort und zu Ruckenmark­
erscheinungen AnlaB gegeben. Das Amyloid wurde mikroskopisch nachgewiesen. Der Fall 
ist aber, da keine allgemeine Amyloidose vorlag, vollkommen ungeklart. 

5. Sanduhrgeschwiilste. 

Die von GuLEKE ausfiihrlich beschriebenen ,Sanduhrgeschwulste" sollen 
in manchen Fallen nach seinen Angaben aus dem Wirbelkorperinneren oder 
vom hinteren Langsband ihren Ursprung nehmen, wenn es sich urn Fibrome 
und Fibrosarkome handelt. COENEN hat sich gegen diese Entstehungsweise 
ausgesprochen. Im wesentlichen ist die Bezeichnung ,Sanduhrgeschwulst" 
ein Sammelname fur eine groBe Zahl von Geschwulstarten, deren gemeinsames 
Merkmal eine sanduhrformige Einschnurung ist, die dadurch zustande kommt, 
daB die Tumormassen durch das Zwischenwirbelloch oder zwischen den Bogen 
hindurchwuchern. Sie haben dann einen Geschwulstteil im Wirbelkanal und 
einen auBerhalb desselben, die durch die Einschniirung deutlich voneinander 
getrennt sind. GuLEKE sah Fibrome, Fibrosarkome, Ganglioneurome, Enchon­
drome und vor allem Neurinome, die diesen Wachstumstyp zeigten. 
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Durch solche Sanduhrgeschwulste kann die knocherne Umrandung des 
Zwischenwirbelloches, durch das sie hindurchwuchern, erweitert werden (S. 344). 
Haufig kommen Geschwulstmetastasen vor, die einen solchen Wachstumstyp 
zeigen. Auch das Granulationsgewebe bei Lymphogranulomatose kann auf diese 
Weise vom Mittelfellraum her in den Wirbelkanal eindringen (SCHMORL und 
.JuNGHANNS). Schadigungen des Ruckenmarkes und austretender Nervenwurzeln 
sind bei den Sanduhrgeschwulsten regelmaBig vorhanden. Schrifttum bei ANTONI. 

M. Tumormetastasen 1• 

1. Haufigkeit. 
Im klinischen Schrifttum ist meist die Ansicht verbreitet, daB Tochter­

geschwulstbildungen in der Wirbelsaule selten seien. Diese Ansicht ist sicher 
nicht zutreffend und beruht wohl darauf, daB regelmaBig durchgefiihrte Reihen­
untersuchungen bei Leichenoffnungen dariiber bisher fehlten (GONZALES­
ANGUILAR). Rontgenuntersuchungen haben nur einen bedingten Wert, da sich 
durchaus nicht alle Krebsmetastasen im Rontgenbild erkennen lassen, wie wir 
noch sehen werden. Bei den Reihenuntersuchungen ScHMORLs fanden sich 
in 4,64% aller Wirbelsaulen Geschwulstmetastasen. DaB ScHLESINGER bei 
3500 Leichenoffnungen nur 107 Falle mit Geschwulstmetastasen in der Wirbel­
saule ( = 0,32%) zahlte, scheint daran zu liegcn, daB nicht alle Wirbelsaulen 
vollkommen durchuntersucht worden sind. Aus dem ScHMORLschen Unter­
suchungsgut geht weiterhin hervor, daB bei 176 von 1000 Krebstragern, also 
in 17,6%, Krebsmetastasen in der Wirbelsaule gefunden wurden. CEREPNINA 
und MICHAILOW konnten dagegen bei 442 Leichenoffnungen von Krebskranken 
nur 24mal, also nur in 5,4% Krebsmetastasen entdecken. Es ist wohl kaum 
anzunehmen, daB solche groBen Unterschiede (17,6-5,4%) ortlich bedingt 
sind. Wahrscheinlich wurden auch von diesen Untersuchern die Wirbelsaulen 
nicht vollkommen in alien ihren Teilen im Sinne ScHMORLs (siehe Abschnitt 
iiber Technik der Wirbelsaulenuntersuchung !) durchuntersucht. 

Im Schrifttum wird meist angegeben, daB die Krebse der Mamma, Prostata, 
Schilddriise und des Darmkanals am haufigsten Knochenmetastasen mit sich 
bringen (HELLNER, HENNES, PETOURAND u. v. a.). Nach der Statistik aus 
unseren Reihenuntersuchungen (Tabelle 6) miissen vor alien Dingen noch die 
Lungen- und Bronchialkrebse und die Sarkome zu den haufig Wirbelsaulen­
metastasen hervorrufenden Geschwiilsten gerechnet werden. Bei den Mannern 
metastasieren 66,7% der Prostatakarzinome, 33,3% der Lungen- und Bronchial­
krebse, 33% der Blasenkarzinome und 41,7% aller Sarkome in die Wirbelsaule. 
Bei den Frauen waren es 66,6% aller Mamma-, 33,3% aller Schilddriisen- und 
30,8% aller Lungen- und Bronchialkrebse. Von den 500 nachgesehenen malignen 
Tumoren bei Mannern waren 19,6% von Wirbelsaulenmetastasen begleitet. 
Von der gleichen Anzahl von Tumoren bei Frauen zeigten 15,6% Wirbelsaulen­
metastasen. 

Da in der Tabelle 6 auch die Krebsmetastasen im gesamten Knochengeriist 
zum Vergleich aufgefiihrt sind (Spalten5, 6, 11, 12), laBt sich ablesen, daB von 
221 Leichen mit Geschwulstmetastasen im Knochengeriist 176, d. h. also knapp 
80% Geschwulstansiedlungen in der Wirbelsaule hatten. Es ist weiterhin zu 
erwahnen, daB meist mehrere Wirbelsaulenmetastasen entwickelt sind, und daB 
in zwei Dritteln aller Falle gleichzeitig in der Brust- und in der Lendenwirbel­
saule Metastasen aufgetreten waren. 

1 Siehe auch ScHOPPER im gleichen Band dieses Handbuches. 
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Tabelle 6. Geschwulstmetastasen in der Wirbelsaule. 

7 10 12 1 2 314 516 
-------------~--~~--~--~-----·------------~--~--~--~--~--

s 1 9 I 11 ! 

Sitz 
des 

Karzinoms 

Mll.nner 

Fiille mit 

Ge- Metastasen 
samt- Wirbel- im Kn?.chen-
zahl metastasen gerust 

iiberhaupt 

Zahl % Zahll % 

Sitz 
des 

Karzinoms 

ObereLuftwege. 14 - - - I - ObereLuftwege. 

Frauen 

Fiille mit 

Ge- Metastasen 
samt- Wirbel- imKno-
zahl metastasen chengeriist 

iiberhaupt 

Zahl % Zahll % 

5 1 20,0 1 20,0 

13 4 30,8 5 38,5 
----------

Lungen und I Lungen und 
-=-B __ ro_n_c_hi_·e_n_. ___ 1_1_0_8 ~ 33,3 ~ 37,0 -=-_B_r __ on_c_hi_·e_n_. _ 1 __ 

Osophagus. 28 1 3,6 4 14,3 Osophagus. 
Magen. 131 11 8,4 16 12,2 Magen. 
Darm . 21 - - 1 4,8 Darm . 
Rektum . 40 5 12,5 7 17,5 Rektum . 
Pankreas 11 1 0,9 1 0,9 Pankreas 
Gallenwege 9 - - - - Gallenwege 
Leber . 3 - - - - Leber . 

Niere . 
Hypernephrom . 
Blase . 

Prostata. 
Samenblase 
Penis . 

Andere Kar-
zinome 

Schilddriise 
Sarkome. 
Andere Tumoren 
Lympho-

granulom 

Zusammen 

2 
10 
12 

---
24 

1 
1 

16 
1 

24 
36 

8 

500 

---
1 
2 
4 

---
16 
-
-

---

4 
-
10 
2 

5 

98 

-----
50,0 2 100,0 Niere 
20,0 3 30,0 Hypernephrom . 
33,3 5 41,7 Blase 
-- --- -----------
66,7 18 75,0 Mamma. 
- - - Ovarien . 
- - - Uterus 

Vagina 
---- ---

Andere Kar-
25,0 5 31,3 zinome 
- - - Schilddriise 

41,7 11 45,8 Sarkome. 
5,6 4 11,1 Andere Tumoren 

62,5 6 75,0 
Lympho-

granulom 

19,6 123 24,6 Zusammen. 

2. Anatomisches Bild. 

11 -- -- - -
83 13 15,7 16 19,3 
28 - - 1 3,6 
23 1 4,3 2 8,7 
16 1 6,3 2 12,5 
47 2 4,3 4 8,5 

1 - - - -
--- ---------

1 - - - -
2 - - - -
9 1 11,1 1 11,1 

--- ----------
50 33 66,6 39 78,0 
26 - - 1 3,8 
95 9 9,5 11 11,6 
11 - - - -

--- ----- - --

25 5 20,0 5 20,0 
6 2 33,3 3' 50,0 

14 2 14,3 2 i 14,3 
30 1 3,3 2' 6,6 

4 3 75,0 3 i 75,0 

5oo 1 78 115,61 98 119,6 

Die Geschwulstmetastasen erscheinen in der Wirbelsaule ebenso wie sonst 
am Knochengeriist in zwei Formen. Erstens konnen sie als osteosklastische 
Metastasen knochenzerstorend und zweitens als osteoblastische Metastasen 
knochenbildend auftreten. Beide Formen konnen zusammen in der gleichen 
Wirbelsaule vorkommen, und es ist nicht selten, daB sogar im gleichen Wirbel­
korper dicht nebeneinander Metastasen dieser beiden verschiedenen Erschei­
nungsformen liegen. Die Ausbreitung ist nach der Zahl der Metastasen, der 
Zahl der befallenen Wirbelkorper und nach der Ausbreitung in den Wirbel­
bogen und Fortsatzen ganz verschieden. Auch die Farben, die sich auf der 
Sageflache im frischen Praparat (Abb. 101) zeigen, wechseln auBerordentlich. 
Bis auf die tiefschwarzen Melanommetastasen zeigen die anderen Geschwulst­
ansiedlungen sehr wechselnde Farben, die nach der Art der Geschwulst und 
nach der Durchblutung verschieden sind und dadurch in der gleichen Wirbel­
saule ein auBerst buntes Bild geben konnen. 

Bei Durchsetzung mit knochenbildenden (osteoblastischen) Metastasen 
(meist ausgehend von Prostata- oder Mammageschwiilsten) konnen die gesamte 
Wirbelsaule oder die einzelnen befallenen Wirbel auBerordentlich hart ,elfenbein­
artig" werden, und es sind ohne mikroskopische Untersuchung Verwechslungen 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 22 
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mit der Marmorknochenkrankheit, mit osteosklerotischen Anamien, mit Lympho­
granulom, mit Lues und ahnlichen Krankheitsbildern moglich. In solchen 
Fallen kann auch das Blutbild dem bei osteosklerotischer Anamie sehr ahneln 
(ZADECK und SoNNENFELD). Auf dem anatomischen Praparat wird man bei 
genauer Betrachtung noch leichter eine Diagnose stellen konnen als auf dem 
Rontgenbild, wo solche osteoblastische Geschwulstmetastasen als Knochen­
verdichtungsherde erscheinen (NATHAN, REISNER, BAENSCH u. v. a.). 

Abb. 101. (Lichtbild der Sagittal­
schnittflache mehrerer Wirbelkorper.) 
Zahlreiche scharf begrcnztc, zum Teil 
ineinanderfliellende Krebsmetastasen 

bei Prostatakarzinom. 

Abb. 102. (Seitliche Rontgenaufnahmc einer Halfte der in der 
Sagittalebene durchsagten Wirbelsiiule einer 4ljahrigcn Frau.) 
Knochenzerstorende (Aufhellungen) und knoehenbildende (Schattcn­
verdichtungen) Krebsmetastasen bei Mammakrebs in fast alien 

Wirbeln mit Luxationsfraktur im mittleren Brustteil. 

Die knochenzerstorenden (osteoklastischen) Geschwulstmetastasen ergeben 
infolge der haufig dabei vorhandenen Wirbelkorperzusammenbriiche ein sehr 
wechselvolles Bild (Abb. 102). Wenn in einer Wirbelsaule nur osteoklastische 
Metastasen vorhanden sind und sich iiber die ganze Wirbelsaule verteilen, dann 
kann im mazerierten Praparat und auch im Rontgenbild leicht eine Verwechs­
lung mit einem Myelom unterlaufen, bei dem die Wirbelsaule das gleiche zer­
fressene Aussehen hat. Einzelne, infolge knochenzerstorender Krebsgeschwiilste 
zusammengebrochene Wirbelkorper sind schon als Ki:TMMELLsche Krankheit 
angesehen worden (TRACHSLER). 

Viele Geschwulstmetastasen bleiben nicht auf Wirbelkorper und Bogen 
beschrankt, sondern wuchern von hier aus in die Umgebung und sitzen den 
WirbelkorperauBenflachen als polsterformige Verdickungen auf. In der Um­
gebung von Wirbelkorpern, die durch osteoklastische Metastasen vollkommen 
zerstort sind, ist dies besonders haufig, und im Rontgenbild konnen derartige 
auBerhalb der Wirbelkorper entwickelte Geschwulstbildungen den Eindruck 
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eines AbszeBschattens hervorrufen (Sv.AB u. a.). Einbriiche von Metastasen 
vom Wirbelkorper her in die Zwischenwirbelscheiben sind selten. 

Als seltene Form der allgemeinen 
Wirbelsaulenmetastasierung kommt 
bei osteosklerotischen Metastasen 
(vor allem nach Prostatakarzinom) 
die Osteophytosis carcinomatosa 
vor (SCHMORL, ZEMGULYS, PuRCK­
HAUER). Abbildungen eines solchen 
Falles (Abb. 103 und 104) lassen er­
kennen, daB sich an der ganzen 
WirbelsaulenauBenflache, an Wir­
belkorpern und -bogen stachelig­
wulstige Osteophyten aufgelagert 
haben, die auch im Rontgenbild 
darstellbar sind. Eine solche Osteo­
phytosis carcinomatosa kommt nur 
an den Knochen vor, an denen sich 
Krebsmetastasen befinden, sie wird 
also sicher von diesen Geschwulst­
metastasen angeregt (ScHMORL, 
AxTHAUSEN). Besondere Bedeutung 
konnen solche Osteophyten dadurch 
erlangen, daB sie den Wirbelkanal 
und auch die Zwischenwirbellocher 
einengen, worauf wahrschein-
lich die heftigen Schmerzzu­
stande zu beziehen sind, an 
denen solche Menschen leiden 
(ZEMGULYS). 

EinerechthaufigeFolgevon 
Geschwulstmetastasen sind 
auBerdem noch ausgedehnte 
Nekrosen und Blutungen im 
Wirbelkorpermark, die im pa­
thologischen Praparat auBer­
ordentlich den Zustanden bei 
infektiosen Wirbelmarknekro­
sen (Abb. 91) ahneln. Meist 
sind diese auch in zahlreichen 
Wirbeln entwickelt, und die 
Schnittflachen einzelner oder 
aller Wirbelkorper und Wir­
belbtigen zeigen zahlreiche 
und zum Teil ineinanderflie­
Bende triibe, gelbe, trockene 
Herde mit unregelmaBig ge­
zacktem Rand und manch-

Abb.103. (Lichtbild eines mazerierten Lendenwirbelkorpers 
von einem 73jahrigen Manne.) J,ochbildnng im Wirbel· 
korper durch knochenzerstorende Krcbsmetastasen. Aus· 
gedchntc Osteophytosis carcinomatosa mit betrachtlicheu 
Knochenwucherungen an der Oberfliicltc des Wirbelkorpers 

und des Wirbelbogens. 

malmit schmalem, rotem Hof. 
Ob dabei Mischinfektionen 
eine Rolle spielen oder Ver­

Ab b. 104. (Rontgenaufnahme des g!eichen Wirbels wie Ab b. 103.) 
Die unregelmiiBigen osteopltytischen Knochenauflagerungen sind 
deutlich zu sehen, sie engen den Wirbelkanal betrachtlich ein. 

stopfungen der zufiihrenden BlutgefaBe mit Geschwulstmetastasen die Ursache 
sind, konnte noch nicht sicher geklart werden. 

22* 
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Bei der Beurteilung von Rontgenbildern ist darauf zu achten, da3 haufig kleinere 
Metastasen noch nicht zu sehen sind, auch wenn sie Knochenzerstorungen hervorgerufen 
haben (CHASIN, JAKOB). Aullerdem sind alle die Geschwulstmetastasen, die nur das 
Knochenmark durchwuchern und noch keine Zerstiirung oder Neubildung von Knochen­
balkchen hervorgerufen haben, im R.ontgenbild nicht darstellbar. 

3. Annagung der Wirbelkorper und -bogen durch Tumoren und Aneurysmen. 

Nicht allzu selten werden die knochernen Wirbelsaulenteile von auBen her 
durch Geschwulstwucherungen angefressen. Besonders haufig kommt es bei 

Pharynx-, Speiserohren-, Lungen- und Media­

Ab b. 105. (Lichtbild der mazericrten Wirbel­
saule eines 58jahrigen Mannes. Ansicht von 
vorn.) GrubenfOrmige Annagung mehrerer 
Brustwirbelkorper durch ein Aortenaneu­
rysma. (Prapa.rat aus dem Pathologischen 

Museum der Universitat Berlin.) 

stinaltumoren (PICCHIO) zu ciner solchen 

Abb. 106. (Lichtbild der Sagittalschnittflache cincr Brust· 
wirbelsaule von einem 56jahrigen Mann.) Aortenaneurvsma 
mit Annagnng mehrerer Wirbelkorper. Verdichtung" der 
Knochenbalkchen in der Umgebung der muldcnfOrmigen 
Annagung. (Priiparat aus dem Pathologischen Museum der 

Universitiit Berlin.) 

Annagung der Wirbelkorper von vorn her. Geschwulstmetastasen in den 
paravertebralen Lymphdriisen konnen ebenfalls auf die Wirbelsaule iiber­
gehen. Die WirbelkorperauBenflachen sind in solchen Fallen von auBen her 
angenagt, die Wandschichten und die auBeren Spongiosateile zerstort, und das 
Geschwulstgewebe ist in die MarkhOhlen eingedrungen. Auch die WirbelbOgen 
konnen von Geschwiilsten zerstort werden, die von der Oberflache aus eindringen 
oder hier Drucknekrosen erzeugen. GULEKE beschreibt dies von den Sanduhr­
geschwiilsten, die das Zwischenwirbelloch erweitern. STEFAN hat ebenfalls 
derartige Falle zusammengestellt (siehe auch LINDGREN) . 

Aortenaneurysmen konnen auf die Wirbelsaule iibergreifen, da der infolge 
der Ausbildung eines Aneurysmas dauernd gegen die Wirbelkorper von vorn 
her anschlagende Blutstrom imstande ist, allmahlich einen Knochenabbau 
herbeizufiihren (Abb. 105, 106, 107). Die betroffenen Wirbelkorper zeigen dann 
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muldenformige Eindellungen an ihrer AuBenflache. Die dem Blutstrom ent­
gegenstehendc, eingedellte Wandflache ist aber besonders verstarkt und laBt 
auch noch senkrechte, leistenartige Verstarkungsziige erkennen (Abb. 105) . 
Infolge dieser Verstarkungsziige erfolgt fast niemals ein Wirbelkorperzusammen-

Abb. 107. (Seitliche Rontgenaufnahme einer Halfteeiner 
in der Sagi ttalebene durchsagten Brustwirbelsaule.) Tiefe 
grubenformige Annagung mehrerer Brustwirbclkorper 
durch Aortenaneurysma. Verkalkungen in einigen Zwi­
schenwirbelscheiben. Knochenbalkchenverdichtung in der 

Umgebung der Annagung deutlich sichtbar. 

bruch (GoLD, MicHAELIS, ScHMORL 
und JUNGHANNS U. a.). 

N. Zwischenwirbelgelenke 
(kleine Wirbelgelenke). 
Da in vielen Abschnitten iiber 

die Bedeutung der Zwischenwirbel­
gelenke und iiber ihre Mitbeteiligung 
bei verschiedenen Erkrankungen 
der Wirbelsaule berichtet wird, ist 
es nicht notig, diesen Gebilden einen 
groBen eigenen Abschnitt zu wid­
men; hier sollen nur einige Beson­
derheiten der kleinen Wirbelgelenke 

Ab b. 108. (Schematische Darstcllung der Kreuz­
beinbasis von oben gesehen.) Die verschiedene 
Stellung der kleinen Gelenke am 1. Kreuzbein· 
wirbel, denen gleichartige Gclenkstellungen am 
5. Lendenwirbel entsprechen (ohen: halbmond· 

formig [12%], Mitte: flach [57%], 
unten: halbmondfiirmig und flach [31% ]). 

im Zusammenhang besprochen werden. Die Zwischenwirbelgelenke haben eine 
wirklich eingehende Durcharbeitung ihrer pathologischen Anatomie bisher noch 
nicht erfahren. Trotz mehrerer groBerer Arbeiten von GuNTZ (anatomisch) 
und von M. LANGE (klinisch und rontgenologisch) bleiben noch zahlreiche, 
nicht gelOste Fragen offen, und von verschiedenen Gesichtspunkten ausgehende 
erneute Durcharbeitungen dieses Gebietes werden zweifellos weitere bedeutungs­
volle Befunde ergeben. 
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Stellungsanderungen der kleinen Gelenkfortsatze (Abb. 108) und der 
Gelenkflachen der Zwischenwirbelgelenke haben wir in friiheren Abschnitten 
(S. 267) im Zusammenhang mit den Veranderung~n im Bereich der Wirbel­
bogenreihe erwahnt. Spater miissen noch solche Anderungen im Zusammen­
hange mit Zwischenwirbelscheibendegenerationen besprochen werden (S. 408), 
die zu Wirbelverschiebungen (Pseudospondylolisthese) Veranlassung geben 
ki.innen. 

Veranderungen der kleinen Gelenke der Wirbelbogenreihe im Sinne einer 
Arthrosis deformans (Abb. 109 und llO) mit Knorpelusuren, Schlifflachen, 
kni.ichernen Randzackenwucherungen usw. (HADLEY, LEUBNER, SHORE, 
KREUZ) sind auBerordentlich haufig (Sta­
tistik bei GuNTZ). Nach dem 60. Lebens­
jahre findet man in alien Wirbelsaulen 
solche Veranderungen. Es sind am meisten 
die Gelenkpaare des 3.-5. Brustwirbels 
und die Lendenwirbelgelenke, besonders 

Abb.l09. (Lichtbildder auseinander geklapptenGelenkfliichen 
eines kleinen Lendenwirbelgelenkes.) GroBer ausgestanzter 
Knorpcldefekt (a). An der entsprechenden gegeniiberlie­
genden Seitc unregelmaJ3ige, knorpelige Wulstbildung (b). 

Am Rand (c) knochcrncr unregelmaBiger Randwulst. 

Abb. 110. (Lichtbild der auseinandergek!app­
ten Gelenkflachen eines kleinen Lendenwirbel­
gelenkes.) Hochgradige Schliffiliichen. An der 
bezeichneten Stelle schimmert der vom 

Knorpel cntbl013te Knochen durch. 

die untersten (M. LANGE), davon befallen. Durch iiberbriickende Rand­
wiilste oder durch knorpelige Verwachsungen (GUNTZ) kann die Arthrosis 
deformans auch zur Versteifung der kleinen Gelenke fiihren. Wie haufig 
dies vorkommt, und wieweit davon in zweiter Linie Veranderungen an den 
zugehi.irigen Wirbelki.irpern und Bandscheiben abhangen, ist noch nicht 
bekannt. 

Bei der Osteoch ondros is der Zwischenwirbelscheiben (S. 362) werden 
infolge der unrichtigen Bewegungen die Zwischenwirbelgelenke schwer in Mit­
leidenschaft gezogen, und es bildet sich in ihnen eine Arthrosis deformans aus. 
Das gleiche findet sich bei der Tabes (S. 349). Auch hieriiber fehlen noch 
Untersuchungen in gri.iBerem MaBstabe. 

Bei schwerer Arthrosis deformans der kleinen Gelenke ki.innen sich auch 
freie Gelenkkorper bilden (MANNHEIM). 

Vollkommen kni.icherne Versteifung der kleinen Gelenke findet 
sich bei der Spondylarthritis ankylopoetica (S. 403). Bei Blockwirbelbildungen, 
bei denen also im Bereiche der Wirbelki.irperbandscheibenreihe keine Bewe­
gungsmi.iglichkeit besteht, zeigen die kleinen Gelenke ebenfalls knocherne 
Ankylosen. Dies kommt sowohl bei den angeborenen Blockwirbeln als auch 
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bei erworbenen Blockwirbeln (ausgeheilte Tuberkulose) vor. Fiir letztere 
miiBte noch geklart werden, ob auch Tuberkulose in den kleinen Gelenken 
bestand, oder ob diese nur infolge der Untatigkeit nach der Versteifung 
im Bereiche der Blockwirbelbildung ankylotisch geworden sind. 

Wie haufig und in welcher Form sich akute 
en tziindliche Vorgange in den kleinen Wirbel­
gelenken abspielen, ist noch nicht geniigend ein­
gehend untersucht (KLINGE, M. LANGE, WErL). 
N a eh Entziindungen im Bereiche des Rachenringes 
kommen akute Gelenkentziindungen in den Zwi­
schenwirbelgelenken der Halswirbelsaule mit star­
ker Schmerzhaftigkeit vor. Uber das patho­
logisch-anatomische Zustandsbild und iiber die 
Folgeerscheinungen fehlen jedoch Reihenunter­
suchungen. 

Bei Kyphosen konnte GuNTZ in seinem Ma­
terial keine wesentlichen Veranderungen der klei­
nen Gelenke fin den. M. LANGE beschreibt dagegen 
das friihzeitige Auftreten einer Arthrosis deformans 
der kleinen Gelenke bei Menschen mit Adoleszen­
tenkyphosen, und fiihrt die Schmerzen bei diesem 
Leiden im wesentlichen auf die Gelenkverande­
rungen zuriick. Es muB weiteren Untersuchungen 
iiberlassen bleiben, festzustellen, in welcher 
Form bei versteifenden Kyphosen (z. B. bei 
Alterskyphosen) die Zwischenwirbelgelenke be-
teiligt sind. . .. 

Bei S k o li os en wurden Veranderungen an 
den kleinen Wirbelgelenken schon friiher haufig 
untersucht und beschrieben. An der Bogeninnen­
seite der Skoliose sind die kleinen Gelenke stets 
schwer im Sinne einer chronischen Arthrosis de­
formans verandert (GUNTZ, M. LANGE). AuBerdem 
finden sich dabei stets schwere Veranderungen 
in den untersten Lendenwirbelgelenken, da hier 
die gri:iBte Rumpflast liegt (M. LANGE). Besonders 
auffallend starke Veranderungen zeigen die klei­
nen Wirbelgelenke bei Skoliosen dann, wenn zwi­
schen zwei Wirbeln eine seitliche Wirbelverschie­
bung (Drehgleiten) eingetreten ist (S. 411). 

Bei Wirbelbriichen ist die Beteiligung der 
kleinen Gelenke ganz besonders auffallend (GuNTZ, 
M. LANGE) und noch nicht im richtigen AusmaBe 
untersucht und gewiirdigt worden. Stets finden 
sich einige Zeit nach einem Wirbelbruch in den 
kleinen Gelenken in der Gegend des gebrochenen 

Abb. 111. (Llchtbild der van den 
Wirbelktirpern abgetrennten Wirbel­
bagenreihe. Ansicht van varn her.) Die 
Ligamenta flava sind bis auf schmalc 
Spaltbildungen verknochert. Die Ver­
knocherungen streben von beiden 
Seiten in den gelbcn Bandern auf­
cinander zu und sind unrcgclmiWig 

zackig begrenzt. 

Wirbelki:irpers arthrotische Veranderungen, von denen noch zu klaren ist, ob 
sie sich auf Grund von BanderzerreiBungen (im Sinne von BoHLER) entwickeln, 
oder ob sie Folgezustande der unrichtigen Belastung infolge der bleibenden 
Gibbusbildung sind. 

Spondylosis deformans (S. 391) und Arthrosis deformans der 
kleinen Gelenke kommen an den Wirbelsaulen fast aller alteren Menschen vor, 
jedoch geht die Ausbildung dieser beiden Krankheiten nicht parallel (GuNTZ, 
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JuNGHANNS, M. L.ANGE, ScHMORL und JuNGH.ANNS u. a.). Wenn auch gewisse 
wechselseitige Beziehungen vorliegen, die mit der Bewegungsfahigkeit der 
Wirbelsaule dabei zusammenhangen, so besteht doch ein zeitlicher Unter­
schied in der Entwicklung der beiden Vorgange. M. L.ANGE: ,Je schneller 
die pathologischen Vorgange der einen Alterskrankheit ablaufen, und je 
groBer die Ausdehnung der spondylotischen bzw. arthrotischen Veranderungen 
sind, um so mehr wird die Ausbildung der anderen Alterskrankheit der 
Wirbelsaule gehemmt." 

In den Ligamenta flava, die an der Hinterwand des Wirbelkanals vor 
den kleinen Gelenken liegen und diese als gelbe, straffgespannte Bander iiber­
ziehen, spielen sich sehr haufig Verknocherungsvorgange ab, die bisweilen auch 
im Rontgenbild darzustellen sind (SCHMORL und JUNGH.ANNS). Es bilden sich 
Knochenzacken in den Bandern aus, die von der Ansatzstelle der Bander her 
aufeinander zustreben (Abb. Ill). In vielen Fallen konnen die sich nach dem 
Wirbelkanal zu offnenden Gelenkspalten der kleinen Gelenke von vollkommen 
verknocherten gelben Bandern iiberbriickt und dadurch versteift werden 
(interarkuelle· Wirbelverknocherung nach PoLG.AR). Ob akut entziind1iche 
Erkrankungen der gelben Bander die Banderverknocherung einleiten, oder ob 
es sich um chronisch deformierende Vorgange dabei handelt, miissen erst weitere 
Untersuchungen klaren. B.AKKE spricht von Spondylosis ossificans ligamentosa 
localisata. Das Verhalten der gelben Bander bei anderen Wirbelkorper- qnd 
Wirbelbogenveranderungen (Wirbelkorperinfektionen, Wirbelbriiche, Wirbel­
bogenbriiche, Luxationen der kleinen Gelenke usw.) bedarf ebenfalls noch der 
Erforschung auf Grund von Reihenuntersuchungen. Auch die Beziehungen 
zwischen den Verknocherungen der gelben Bander, der Arthrosis deformans der 
Zwischenwirbelgelenke und der Spondylosis deformans sind noch nicht geklart. 
Bei der Spondylarthritis ankylopoetica (S. 403) tritt stets eine vollkommene 
Verknocherung der gelben Bander ein. 

0. Zwischenwirbellocher. 
Eine besondere Betrachtung der Zwischenwirbellocher, iiber deren Normal­

form weiter vorn berichtet wurde (S. 234), ist dadurch gerechtfertigt, daB viele 
Kliniker pathologische Veranderungen im Bereiche der Zwischenwirbellocher 
fiir Schmerzzustande verantwortlich machen (BECHTEREW, EHRLICH, GR.AGE, 
0PPENHEIM, STRUMPELL, ScHLESINGER u. a.). Tatsachlich lassen sich sogar im 
Rontgenbild bisweilen Einengungen der Zwischenwirbellocher darstellen 
(Low, 0PPENHEIMER, PoLG.AR, ScHMORL und JUNGH.ANNs). Dies kann durch 
starke Verknocherung der gelben Bander oder durch weit nach hinten zu liegende 
Randwiilste bei Spondylosis deformans (retrokorporale Wirbelverknocherung nach 
PoLG.AR, Rontgenbilder siehe bei ScHMORL und JUNGH.ANNS) der Fall sein. 
Auch bei der Spondylarthritis ankylopoetica zeigt das Rontgenbild Einengung 
der Zwischenwirbellocher. Im anatomischen Praparat zeigen aber alle diese 
Falle, daB im Bereiche der Zwischenwirbellocher noch immer geniigend Raum 
fiir den Durchtritt der Nerven und GefaBe bleibt. Schmerzzustande lassen 
sich also lediglich durch die Verknocherung nicht erklaren. Es ist aber denkbar, 
daB Schwellungszustande des die Nerven umscheidenden Bindegewebes und 
Druckschwankungen in den austretenden GefaBen zu Nervenerscheinungen 
AnlaB geben (BRAUN, EHRLICH). Die Zwischenwirbellocher konnen auBerdem 
noch dadurch verengt sein, daB eine Verdickung der Wirbelbogenteile durch 
ein Angiom oder durch Osteodystrophia deformans Paget besteht. Betracht­
liche Einengungen konnen die Zwischenwirbellocher durch die Knochenzacken­
bildungen bei der Osteophytosis carcinomatosa (S. 339) erfahren. 



Zwischenwirbelli:icher. 345 

V er kleinerung der Zwischenwirbellticher findet sich immer bei Blockwirbel­
bildung. Bei den angeborenen Blockwirbeln (Abb. 29}, bei denen neben den 
Wirbelktirpern auch noch die Bogenteile mit ihren Fortsatzen weitgehend ver­
schmolzen sein ktinnen, bleibt stets nur eine recht kleine Offnung zwischen 
den Bogenwurzeln fiir den Austritt der Nerven iibrig. Trotzdem haben Leute, 
bei denen auf Grund einer Fehlbildung zwei Wirbel miteinander verschmolzen 
sind, dadurch niemals Druckerscheinungen in den betreffenden Nervenstammen. 
Knticherne Verschmelzung von Wirbelkorpern nach Bandscheibenzersttirungen 
(Tuberkulose, Traumen usw.) kann durch Ausfall von Zwischenwirbelraumhtihe 
eine Verkleinerung des Zwischenwirbelloches zur Folge haben (Abb. 86, 89). 
Es kann aber neben Verkleinerung der senkrechten Achse des Zwischenwirbel­
loches eine VergrtiBerung in waagrechter Richtung eintreten. Bei Blockwirbeln 
auf Grund von Kallusbildungen nach Wirbelfraktur oder traumatischen Band­
scheibenzersttirungen beobachtet man ebenfalls haufig eine Abnahme in der 
Lange der senkrechten Achse des Zwischenwirbelloches. AuBerdem kann hierbei 
durch Einpressen eines ganzen Wirbelktirperstiickes nach dem Wirbelkanal 
zu das Zwischenwirbelloch verengt werden. 

Einengung des Raumes in den Zwischenwirbelltichern kommt auch 
durch Weichteileinwucherungen vor. Dies ist besonders von den Sanduhr­
geschwiilsten (S. 335) bekannt. 

In seltenen Fallen tritt eine V ergrtiBerung der kntichernen Umrandung 
eines Zwischenwirbelloches ein (ScHMORL und JUNGHANNS}. Knochenzersttirende 
Geschwulstmetastasen oder entziindliche Einschmelzungsvorgange an den 
Wirbelbogenwurzeln und an den riickenwarts liegenden Teilen der Wirbel­
ktirper ktinnen das hervorrufen. Dabei ist aber nicht gesagt, daB der Raum fiir 
die durchtretenden Nerven und GefaBe vergrtiBert wird. Im Gegenteil, erfahren 
diese infolge der Geschwulstwucherung oder Eiterbildung eine Einengung ihres 
Durchtrittsraumes. 

Betrachtliche Anderungen der Gestalt des Zwischenwirbelloches werden 
stets bei Spondylolisthesen und Pseudospondylolisthesen gefunden. 
Durch das Vorgleiten des Wirbelktirpers wird das unter ihm liegende Zwischen­
wirbelloch gleichsam in die Lange gezogen, und die allmahlich an Htihe ab­
nehmende Zwischenwirbelscheibe verursacht auBerdem eine Verkleinerung 
seiner senkrechten Achse. Die in den betreffenden Abschnitten enthaltenen 
Bilder (Abb. 47, 48) zeigen deutlich diese Verhaltnisse, so daB hier nicht naher 
darauf eingegangen wird. Bei der Pseudospondylolisthese tritt besonders immer 
ein spitzer, von unten-hinten her in das Zwischenwirbelloch hineinragender 
Zacken des arthrotisch veranderten Gelenkes (Ab b. 189, 190) auf. Wirbelverschie­
bungen nach hinten sind natiirlich auch von Formanderungen der Zwischen­
wirbellticher begleitet (Abb. 192). 

P. Kreuz-Darmbeinfuge. 
Die Symphysis sacroiliaca hat infolge ihrer Lage als Verbindung zwischen 

Rumpfskelet und Beckenring eine auBerordentlich groBe physiologische Be­
deutung. In den letzten Jahren ist deshalb die Fuge zwischen Darmbein und 
Kreuzbein des ofteren Gegenstand wissenschaftlicher und praktisch-klinischer 
Untersuchungen gewesen. Eine regelmaBige Durchforschung unter Heran­
ziehung grtiBerer Reihenuntersuchungen ist von pathologisch-anatomischer 
Seite allerdings bisher noch nicht unternommen worden. Im wesentlichen 
haben sich die Rtintgenologen mit diesem Halbgelenk beschaftigt, die Darstell­
barkeit seiner Form und seiner krankhaften Veranderungen im Rontgenbild 
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durchforscht (BARSONY, GIRAUDI, HAPPEL, KowAcs) und die verschiedenen 
Variationen der Form festgestellt. Die Rontgendarstellung ist infolge der 
schragen und geschwungenen Verlaufsrichtung der Fuge schwierig. Bei schweren 
Beckenverletzungen kommt sehr haufig eine Luxation in der Kreuzdarmbein­
fuge mit mehr oder wenig ausgedehnter Verschiebung der Beckenschaufeln 
vor. Infektionen, besonders Tuberkulose, sitzen manchmal in diesem Halb­
gelenk, zerstoren die Gelenkumrisse und fiihren oft zu Senkungsabszessen. 
Beim Bechterew ist die Symphysis sacroiliaca immer versteift (Friihzeichen!). 

Die haufigste Veranderung, die anatomisch festgestellt wird, und die auch 
oft zu klinischen Erscheinungen fiihrt, ist eine Arthrose der Kreuzdarmbeinfuge. 
Randzackenbildungen an den Randern, besonders an den unteren Randern, 
und Knochenbalkchenverdichtungen entlang der Gelenkflachen sind die Zeichen 
dieser Erkrankung, die mit groBer Schmerzhaftigkeit fiir gewisse Bewegungen 
einhergehen kann. Nach DuNCAN und CouGHLAN haben in hoheren Alters­
stufen bis 90% der Manner und 77% der Fra uen solche V eranderungen. (N eueres 
klinisches Schrifttum: BROWN, KATZ, PITKIN und PHEASANT, STEHR u. v. a.) 

V. Die krankhaften Veranderungen 
der Zwischenwirbelscheiben. 

A. Allgemeines. 
Die pathologische Anatomie der Zwischenwirbelscheibenveranderungen ist 

ein ganz besonders reizvoller Abschnitt der Wirbelsaulenpathologie. Erstmals 
wurde von LuscHKA 1858 in der Monographie ,Die Halbgelenke des mensch­
lichen Korpers" zusammenfassend iiber den damaligen Stand der Forschungs­
ergebnisse berichtet. Jedoch geriet diese Arbeit wieder in Vergessenheit. Erst 
seitdem es mit Hilfe der verbesserten Rontgentechnik gelang, deutlichere Auf­
nahmen der Wirbelsaule herzustellen, erwachte wieder das Interesse fiir Ver­
anderungen im Bereiche der Zwischenwirbelscheiben, und ScHMORL hat bei 
seinen Reihenuntersuchungen gerade den krankhaften Veranderungen des 
Zwischenwirbelscheibengewebes ein besonderes Augenmerk geschenkt und vor 
allem auch deren Beziehungen zu den Wirbelkorpern untersucht. Es wird aus 
dem folgenden Abschnitt mit besonderer Deutlichkeit hervorgehen, daB Band­
scheibenveranderungen in vielen Fallen folgenschwerer fiir den Gesamtaufbau 
und fiir die Bewegungs- und Belastungsfahigkeit der Wirbelsaule sind als manche 
auch ausgebreitete Erkrankungen des Wirbelsaulenknochengeriistes. Die For­
schungsergebnisse ScHMORLs, die in seinen eigenen Arbeiten und in den Arbeiten 
seiner Schiiler (ANDRAE, Bi:iHMIG, GuNTZ, HALLERMANN, HAMMERBECK, HILDE­
BRANDT, JuNGHANNS, MARTENs, NIEDNER, PuscHEL, RATHCKE, THOMA u. v. a.) 
niedergelegt sind, haben einen groBen Teil ungelOster Fragen geklart, und den 
Klinikern und Rontgenologen ist dadurch ein unentbehrliches wissenschaft­
liches Riistzeug gegeben worden, das in den letzten Jahren auch reichlich 
durchgearbeitet wurde. Sehr eingehend hat sich das Ausland mit den Ergeb­
nissen der ScHMORLschen Bandscheibenforschungen befaBt, und in alien haupt­
sachlichsten Sprachen sind seitdem Arbeiten erschienen, die zusammenfassend 
diese Ergebnisse berichten und zum Teil auch kritisch besprechen (in englischer 
Sprache: BEADLE, GEIST, JoNES, JoPLIN, KEYES und CoMPERE, MALCOLMSON, 
MooNEY; in franzosischer Sprache: BABAIANTZ und PERROT, GALLAND, MAURICE: 
in italienischer Sprache: FRANCESCHELLI, GALLEAZZI, im Osten: GLADYREWSKIJ, 
PoDKAMINSKI; im Norden: ScHEUERMANN). 
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B. Formanderungen. 
1. Hohe Zwischenwirbelscheiben. 

GroBe und Form des Zwischenwirbelraumes und der Zwischenwirbel­
scheiben andern sich im Laufe der Wirbelsaulenentwicklung, wie wir schon 
beschrieben haben. Auch die angeborenen Ausbuchtungen im Bereiche des 
Gallertkerns (S. 256, Abb. 39) und die Fehlbildungen (bleibender Chorda­
kanal), die zu Anderungen der Zwischenwirbelscheibenform fiihren, sind be­
reits besprochen. 

Alterserscheinungen und Erkrankungen der anliegenden Wirbelkorper konnen 
Veranlassung zu einer Hohenzunahme des Zwischenwirbelraumes geben, wenn 
der Gallertkern noch seinen regelrechten Ausdeh­
nungsdruck (FICK) behalten hat. Bei alien allge­
meinen Erkrankungen des Knochengewebes, die zu 
einem Nachlassen der Knochenfestigkeit fiihren 
(Osteoporose, Osteomalazie, Osteodystrophia defor­
mans, Osteodystrophia fibrosa, Hungerosteopathie 
usw.), kann unter gleichzeitiger Belastung der Gallert­
kerndruck die Wirbelkorperendflachen einbuchten 
(Fischwirbel, Abb. 112). Diese Einbuchtung kann so 
hochgradig sein, daB sich unter Dehnung der Knorpel­
platte die benachbarten Zwischenwirbelscheiben fast 
beriihren. Die Zwischenwirbelscheiben erfahren dann 
eine hochgradige Hohenzunahme ihrer mittleren 
Teile, die durch eine Vermehrung des Wassergehaltes 
moglich ist. BRACK glaubt, daB Wucherungsvorgange 
in den Bandscheiben dabei eine Rolle spielen, und 
BARON und BARSONNY sprechen von degenerativen 
VergroBerungen. MoFFAT sieht die Hohenzunahme der 
Zwischenwirbelscheibe als kompensatorische Hyper­
trophie an. Nach den Untersuchungen ScHMORLs 
findet eine Vermehrung der Menge des Zwischen­
wirbelscheibengewebes dabei jedoch nicht statt, son­
dern es bilden sich nur geringe Aufblahungen der 
Knorpelzellen und stellenweise maBige Brutkapsel­
bildungen. Die erhohte Fliissigkeitsansammlung kann 
sogar zu einer zystischen Erweiterung der Hohle im 
Gallertkern (Abb. 56) fiihren (RATHCKE). Es muB 
aber nochmals darauf hingewiesen werden, daB bei 
der Hohenzunahme der Zwischenwirbelscheibe stets 
eine gut erhaltene Elastizitat der Zwischenwirbel­

Abb. 112. (Lichtbild der Sagittal­
schnittflliche der Lendenwirbel­
sii.ule einer 79jahrigen Frau.) Starke 
Vorbuchtung dcr Zwischenwirbel­
scheiben in die osteoporotiscben 
Wirbelk6rper (Fischwirbel) . An 
der 2. Lendenbandscheibe unten 

ein SCHMORLsches Knotchen. 

scheiben Bedingung ist. Zwischenwirbelscheiben, die Austrocknungs-, Zer­
miirbungs- und Degenerationserscheinungen oder gar Einlagerungen von fibrosem 
Gewebe zeigen, haben ihre Dehnungsfahigkeit verloren und konnen sich nicht 
in die benachbarten Wirbelkorper vorbuchten. 

AuBer den eben beschriebenen, meist symmetrisch ausgebildeten Hohen­
zunahmen von Zwischenwirbelscheiben, konnen die Zwischenwirbelscheiben 
auch nur teilweise oder nur nach einer Seite zu Einbuchtungen in die Wirbel­
korper (,Umbilikation" nach SMITH), zeigen. Das kommt dann vor, wenn das 
anliegende Knochenbalkchenwerk nur stellenweise oder nur in dem einen Wirbel 
nachgiebig geworden ist (durch isolierte Geschwulstmetastasen, durch Myelom, 
durch Osteodystrophia deformans in einem anliegenden Wirbel). 
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2. Niedrige Zwischenwirbelscheiben. 
Viel haufiger als zu hohe Zwischenwirbelscheiben findet man aber auf Sage­

flachen in der Pfeilnahtebene abnorm niedrige Zwischenwirbelscheiben. Fiir 
einige Zwischenwirbelscheiben ist eine solche Hohenabnahme bzw. sogar ein 
vollkommenes Verschwinden die Regel. Die Kreuzbeinbandscheiben ver­
schwinden (bis auf kleine Reste im Bereiche der l. und 2. Kreuzbeinbandscheibe) 
wahrend des Wachstums vollkommen. Die Bandscheibe zwischen Atlaskorper 
und Epistropheus geht ebenfalls allmahlich zugrunde, und der knochern ver­
schmolzene Atlaskorper bildet dann den Zahnfortsatz des 2. Halswirbels (auch 

Abb.U3. Abb.ll4. 
Ab b. 113. (Lichtbild der Sagittalschnittfliiche einer Lendenwirbelsiiule.) Zermiirbuug der 3. Lendenbandscheibe 
mit Abnahme der Hiihe des Zwischenwirbelraumes und Verdichtung der angrenzenden Wirbelkiirperknochen· 
balkchen mi t Einlagerung kleiner Knorpelwucherungen. Verschiebung des 3. Lendenwirbelkiirpers nach vorn. 
Abb. 114. (Lichtbild der Sagittalschnittflache einer Lendenwirbelsaule.) Die drei unteren Lendenbandscheiben 
stark zermiirbt (Osteochondrosis). Deutllche Hiihenabnahme der Zwischenwirbelriiume und Verdichtungder 

angrenzenden Wlrbelkiirperknochenbiilkchen. 

hier kann man bisweilen Reste der Zwischenwirbelscheibe noch his ins hochste 
Alter hinein finden). An alien iibrigen Zwischenwirbelscheiben aber bedeutet 
eine Verminderung der regelrechten Hohe, daB ein krankhafter Vorgang im 
Bandscheibengewebe platzgegriffen hat. Die bereits im 3. und 4. Lebensjahr­
zehnt einsetzende Verminderung des Wassergehaltes der Zwischenwirbelscheiben 
(PusCHEL u. a.), und die zahlreichen Degenerationserscheinungen (Farbande­
rungen des Gallertkerns, RiBbildungen, Auffaserungen usw.), die wir noch 
besprechen werden, bringen stets einen Elastizitatsverlust und damit auch eine 
Verminderung der Bandscheibenhohe mit sich (B6HMIG, BENEKE). Bei der 
Besprechung dieser einzelnen Veranderungen werden wir darauf zuriickkommen. 

Mit den Verminderungen der ZwischenwirbelraumhOhe (Abb. 113-116), 
die mit einer Zermiirbung des Bandscheibengewe bes (Osteochondrosis. 
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S. 362) und dadurch mit einer auBergewohnlichen Beweglichkeit einhergehen, 
kommt meist gleichzeitig noch eine Knochenverdichtung an den angrenzenden 
Wirbelkorperendflachen vor. Sie ist besonders ausgepragt dann zu finden, 
wenn das Zwischenwirbelscheibengewebe so weitgehend zerstort ist, daB die 
benachbarten Wirbelkorperendflachen aufeinanderreiben. Auf dem Wirbel-

Abb.ll5. 

>aulendurchschnitt ist die Verdichtung der 
Knochenbalkchen zu einem sklerotischen 
harten Streifen entlang den Wirbelkorperend­
Elachen deutlich sichtbar (Abb. 113-115), 
und sie lal3t sich auch im Rontgenbild durch 
eine Verschattung nachweisen (Abb. 116). 
Am haufigsten bildet sich eine solche Skle­
rose der Wirbelkorperendflachen im Bereiche 
der Halswirbelsaule und an den untersten 
Lendenwirbeln aus. Die starksten Formen 

Abb. 116. 
Abb. 115. (Lichtbild der Sagittalschnittfliiche dcr Wirbelsaule eines 73jahrigen Mannes.) Tabes der Wirbel· 
saule mit hochgradiger Zermiirbung silmtlicher Zwischenwirbelscheiben und Hiihenabnahme der Zwischen· 
wirbelrilume. Verdichtung der angrenzenden Knochenbalkchen, die sich an einzelnen Stellen iiber den ganzen 

Wirbelkiirper erstreckt. 
Abb. 116. (Seitliche Riintgenaufnahme eines Teiles des in Ab b. 115 dargestellten Priiparates.) Hiihenabnahme 

der Zwischenwirbelriiume und Verdichtung der angrenzenden Knochenbiilkchen deutlich sichtbar. 

derartiger Sklerose in der Nachbarschaft zermiirbter Bandscheiben findet man 
bei Tabes der Wirbelsaule (ALAJOUANINE und THUREL, GoLD, HoFFMANN, 
LACHS, LYON, MARKOV, PAPE, SCHMORL und JuNGHANNS, SINAKEVIC). Nach 
BocCI kann eine solche ,vertebrale Osteoarthropathie" sogar ein Anfangszeichen 
von Tabes sein. Infolge der volligen Schmerzlosigkeit konnen die regelwidrigen 
Bewegungen der Wirbelkorper gegeneinander so hochgradig werden, daB sich 
die Sklerose allmahlich von den Wirbelendflachen iiber ganze Wirbelkorper 
(Abb. 115 und 116) ausbreitet (SCHMORL und JUNGHANNS). EHRLICH fand ahn­
liche Bilder wie bei der Tabes auch bei der ochronotischen Alkaptonurie. Wenn 
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durch solche Zermiirbungen von Bandscheibengewebe die Hohe des Zwischen­
wirbelraumes weitgehend abgenommen hat, kommen auch Verengerungen des 
Zwischenwirbelloches (S. 344) vor, so daB nach Ansicht von TENEFF Schmerzen 
in den durchziehenden Nervenstammen verursacht werden konnen. 

Bei der Alterskyphose (S. 382) wird die ZwischenwirbelraumhOhe nicht 
in ganzer Ausdehnung, sondern nur in den vorderen Abschnitten vermindert, 
wie noch zu besprechen ist. Die Sklerose durch Druck und Reibung stellt sich 
dabei lediglich in den vorderen Teilen der Wirbelkorper ein. Bei Wirbelver­
schiebungen (nach hinten, nach vorn, nach der Seite) und beim typischen 
Wirbelgleiten (Spondylolisthese) besteht stets eine betrachtliche Hohenabnahme 
der unter dem verschobenen Wirbelliegenden Zwischenwirbelscheibe. Dariiber 
ist in den entsprechenden Abschnitten berichtet (S. 259, 406 ff.). 

C. Verlagerungen von Zwischenwirbelscheibengewebe. 
1. ,ScHMORLsche Knotchen" in den Wirbelkorpern. 

Zwischenwirbelscheibengewebe kann in groBeren oder kleineren Teilen 
durch krankhafte Vorgange aus dem Zwischenwirbelraum heraus verlagert 
werden und fiihrt dann zu verschiedenen, haufig nicht unbedeutenden Folge­
erscheinungen, die sowohl anatomisch (auch zum Teil im Rontgenbild) deutlich 
sichtbare Veranderungen darstellen, als auch betrachtliche, klinisch faBbare 
Beschwerden hervorrufen konnen. Am haufigsten kommen Verlagerungen 
von Zwischenwirbelscheibengewebe in die angrenzenden Wirbelkorper vor. 
Solche Veranderungen hat auch schon LuscHKA gesehen, und ScHMORL hat sie 
genauer untersucht und eingehend beschrieben. Im Schrifttum werden sie im 
allgemeinen als ,SCHMORLsche Knotchen" oder ,Knorpelknotchen" bezeichnet. 

Die Moglichkeit, daB Zwischenwirbelscheibengewebe vom Zwischenwirbel­
raum aus in die angrenzenden Wirbelkorper eindringt, ist nur dann gegeben, 
wenn die knorpeligen SchluBplatten Liicken aufweisen. Regelrecht entwickelte 
SchluBplatten haben, wie weiter vorn beschrieben, an und fiir sich keinerlei 
Liickenbildungen, aber sie zeigen einige Stellen mit geringerer Widerstands­
fahigkeit, an denen der Weg fiir Liickenbildungen gewissermaBen vorbereitet 
ist. Einmal ist dies die Gegend des Gallertkerns, in der in vielen Fallen bereits 
eine gewisse Ausbuchtung (S. 256) des Zwischenwirbelraumes nach den Wirbel­
korpern zu (an der alten Chordadurchtrittsstelle) besteht (Abb. 39). An solchen 
ausgebuchteten Stellen ist die Knorpelplatte stets etwas diinner als der Regel 
entspricht. AuBerdem befindet sich hier die Narbe (B6HMIG, PuTSCHAR) der 
GefaBdurchtrittsstelle (axiales BandscheibengefaB, S. 222). Dann liegen in 
der knorpeligen SchluBplatte die kleinen unregelmiiBig angeordneten, schollig­
nekrotischen Zerfallsherde, die ,Ossifikationsliicken" von ScHMORL (Abb. 21), 
die ebenfalls Stellen geringerer Widerstandsfahigkeit hervorrufen. (V on B6HMIG 
werden diese Herde als Wachstumsstorungen angesehen.) AuBer diesen Be­
dingungen fiir Stellen geringerer Widerstandsfahigkeit (Ausbuchtungen an 
der Chordadurchtrittsstelle, GefaBnarben, Ossifikationsliicken), die entwick­
lungsgeschichtliche Ursache haben, konnen auch Krankheitsvorgange Liicken­
bildungen in den Knorpelplatten begiinstigen oder hervorrufen. Die Knorpel­
platten werden bisweilen von knorpelzerstorenden Geschwulstmetastasen oder 
entziindlichen Einschmelzungen, die im Wirbelkorper in ihrer Nahe sitzen, 
in Mitleidenschaft gezogen, oder der Wirbelkorper wird dadurch unmittelbar 
an den Knorpelplatten so ausgehohlt, daB sie keine feste Unterlage haben und 
traumatischen Schadigungen (RiBbildungen) leichter unterliegen. Die in hoherem 
Alter auftretenden Degenerationsvorgange in den Knorpelplatten (UEBERMUTH) 
konnen ebenfalls die Widerstandskraft der Knorpelplatten wesentlich schwachen. 
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Wenn solche entwicklungsgeschichtlich oder durch Krankheiten bedingte, 
ortlich begrenzte Schii.digungen in der Widerstandsfahigkeit der Knorpelplatten 
vorliegen, dann kann der Ausdehnungsdruck des Gallertkerns in Gemeinschaft 
mit der Belastung der Wirbelsaule wahrend des taglichen Lebens zu Einrissen 

Abb. 117. (Mikrophotogramm eines Sagittalschnittes durch die Wirbelkorperbandscheibengrenze eines Jugend­
lichen.) Durch einen Spalt in der Knorpelplatte ist Zwischenwirbelscheibengewebe ( Gallertkerngewebe) in 
den Wirbelkorper (nach unten zu) eingedrungen. Beginnende knorpelige Umwandlung des vorgefallenen 

Gewebes und beginnende Bildung einer Knochenschale (,ScHUORLsches Knotchen"). 

Abb. 118. (Mikrophotogramm einer Sagittalschnittflache durch die Zwischenwirbelscheibe eines Jugendlichen.) 
Breite Offnung der Knorpelplatte und Vorfall von Zwischenwirbelscheibengewebe in den Wirbelkorper hinein. 
Bildung einer Knochenschale urn das vorgefallene Zwischenwirbelscheibengewebe herum (,Scm!ORLsches 

Knotchen") . 

an diesen wenig widerstandsfahigen Stellen der Knorpelplatten fiihren. Das 
taglich immer wieder elastisch eindringende Zwischenwirbelscheibengewebe wird 
allmahlich diese Einrisse und Liicken erweitern und sich gleichzeitig in die ent­
stehenden Spalten und Locher hineindrangen (Abb. 117, 118, 119). Auch wenn 
keinerlei Zerstorungen oder Erkrankungen an den Wirbelkorpern selbst vorliegen, 
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findet das Zwischenwirbelscheibengewebe, wenn es einmal die Knorpelplatte 
durchbrochen hat, in der feinporig durchlocherten SchluBplatte stets eine Stelle 
zum weiteren Vordringen in das Knochenbalkchenwerk des Wirbelkorpers hinein. 

Dieser Prolaps von Bandscheibengewebe (,Bandscheibenhernie" nach GEI­
PEL) steht infolge des Ausdehnungsdruckes des Gallertkerns und besonders 
infolge der Druckerscheinungen bei der Wirbelkorperbelastung unter dauernd 
wechselnder elastischer Spannung. Dadurch bilden sich Abwehrvorgange im 

Abb. 119. (Mikrophotogramm eines Sagittalschnittes durch die 10. Brustbandscheibe.) Vorfall von Zwischen­
wirbelscheibengewebe in den Wirbelkorper durch einen brei ten Spalt der Knorpelplatte. Beginnende Knochen­
schalenbildung um das vorgefallene Zwischenwirbelscheibengewebe herum (,ScHMORLsches Knotchen"). 

umgebenden Knochenbalkchenwerk aus, die in der Ausbildung einer knorpeligen 
und spater knochernen Schale (Abb. 118) in der Umgebung des vorgefallenen 
Zwischenwirbelscheibengewebes bestehen. 

Alle diese Entwj.cklungsvorgange der ScHMORLschen Knotchen lassen sich 
am besten auf Sageschnitten durch die Pfeilnahtebene studieren. Die Anfangs­
zustande der RiBbildungen in den Knorpelplatten sind in mikroskopischen 
Bildern gut erkennbar. Die weiteren Entwicklungszustande (vorfallendes 
Zwischenwirbelscheibengewebe, Knorpelschale, Knochenschale usw.) sind meist 
schon mit bloBem Auge auf den Schnittflachen sichtbar (Abb. 157, 163). Man 
kann die verschiedenen Zustandsbilder auch dadurch darstellen, daB man 
in schwach entkalkten Praparaten von der Wirbelkorperseite her langsam 
das Knochenbalkchenwerk abkratzt. Auf den Endflachen mazerierter Wirbel­
korper sind die Grubenbildungen und unter Umstanden die umgebenden 
Schalen aus dichtgefiigtem Knochen gut zu sehen. Die durch ScHMORLsche 
Knotchen an den Wirbelkorperendflachen hervorgerufenen Grubenbildungen 
konnen rundlich oder langlich sein, und sie konnen in alien Teilen der nicht 
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von der Randleiste bedeckten Wirbelkorperendflache vorkommen (Abb. 120). 
Meist sitzen sie in der Gallertkerngegend. Langlich entwickelte Gruben pflegen 
meist in der Pfeilnahtrichtung zu verlaufen, sie werden aber bisweilen auch in 
Frontalrichtung oder in schrager Richtung beobachtet. 
W enn ein SCHMORLsches Knotchen nur an einer Seite 
der Zwischenwirbelscheibe entstanden ist, kann durch 
den Vorfall von Bandscheibengewebe eine so groBe 
Entlastung zustande kommen, daB gegeniiber an der 
anderen Verknocherungsschicht ein iiberschiissiges 
Knochenwachstum auftritt und schlieBlich an der 
Wirbelkorperendplatte ein bogenformiger Knochen­
vorsprung entsteht, der bisweilen sogar im Rontgen­
bild zur Darstellung kommt (SCHAJOWICZ). 

Der Prolaps von Bandscheibengewebe laBt sich 
auch kiinstlich an der Leichenwirbelsaule hervorrufen, 
wenn man nach ScHMORL von der Wirbelkorperseite 
her vorsichtig die Knorpelplatte anbohrt. Dann preBt 
sich ohne Anwendung von besonderem Druck, infolge 
des Eigendruckes, Zwischenwirbelscheibengewebe her­
nienartig durch die Liicke vor. Versuche iiber die 
Knorpelknotchenentwicklung sind auch bei Tieren be­
reits ausgefiihrt worden (KEYES und CoMPERE, LoB, 
W. MuLLER u. a.) und ha ben nach den Beschreibungen 

Abb. 120. (Lichtbild der Unter­
fliiche eines mazerierten Wir­
belkiirpers von einem j ungen 
Mann.) Tiefe Grubenbildung in 
der Wirbelkiirpergrundplatte. 

Kniicherne Randleiste am gan­
zen Wirbelumfang regelrecht 

erhalten. 

ahnliche Bilder erzielt. Eine vollige Gleichsetzung mit den Befunden bei 
Menschen ist aber infolge der anatomischen Verschiedenheit (knocherne ,Epi­
physenplatten" beim Tier!) nicht moglich. 

Abb. 121. (Lichtbild der Sagittalschnittflache eines Lendenwirbelkiirpers.) Knorpelplatte ist wie ein geiiffneter 
Tiirfliigel in den Wirbelkiirper hineingeklappt und gleichzeitig ist durch die entstandene Liicke Zwischenwirbel­
scheibengewebe in die Wirbelkiirperspongiosa eingedrungen. Wirbelkiirperspongiosa ist an dieser Stellc durch 

osteoplastisches Krebsgewebe zerstiirt. 

In den Fallen, bei denen knochenzerstorende Erkrankungen im Wirbel­
korper nahe der Knorpelplatte sitzen oder die Knorpelplatte angegriffen haben, 
ist die Entstehung der Bandscheibeneinbriiche in die Wirbelkorper und 
auch das dadurch hervorgerufene Zustandsbild etwas anders. Infolge der 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 23 
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Knochenzersti:irung bricht hier meist ein groBes Stuck der Knorpelplatte turflugel­
artig in den zersti:irten Wirbelki:irper ein (Abb. 121). Reaktive Veranderungen 
(Knorpelwucherungen und Knochenschalenbildungen) ki:innen sich in solchen 
Fallen infolge der knochenzersti:irenden Grundkrankheit meist nicht ausbilden. 

Bei den bisher besprochenen Ursachen fur die Entstehung der ScHMORL­
schen Kni:itchen (angeborene oder erworbene Veranderungen der Knorpel­
platten, zersti:irende Krankheiten im Wirbelkorper) genugen bereits die ge­
wi:ihnlichen und dauernd einwirkenden Beanspruchungen der taglichen Be­
lastung der Wirbelsaule, urn den notwendigen EinriB in die geschadigte 
Knorpelplatte herbeizufiihren. Ohne Zweifel sind aber auch einmalige trauma­
tische Einwirkungen in der Lage, vollkommen unversehrte Zwischenwirbel­
scheiben zum Bersten zu bringen. Es kommen blitzfiguren- oder sternformige 
Einrisse in die Knorpelplatten (Abb. 122) bei jugendlichen Menschen durch 

Abb. 122. (Lichtbild ciner Knorpelplattc 
nach Abliisung des Zwischenwirbelscheiben­
gewebes.) Knorpelplatte zeigt cincn quer 
verlaufenden, unregelmiiBig klaffenden RiB 
miteinzelnenkleineren, von diesem abgehen­
den Seitenrissen (traumatische ZerreiBung 

der Knorpelplatte). 

traumatische Schadigungen vor. Die Mitte 
eines Wirbelki:irpers kann durch Trauma so 
stark zusammengedruckt werden, daB die knor­
peligen SchluBplatten der beiden anliegenden 
Zwischenwirbelscheiben einreiBen und einge­
preBtes Bandscheibengewebe der benachbar­
ten Zwischenwirbelscheiben sich in der Mitte 
des Wirbelki:irpers beruhrt (Abb. 152, 153). 
Die weiteren wichtigen Zusammenhange zwi· 
schen Trauma und ,SCHMORLschen Kni:it­
chen" sind in einem besonderen Abschnitte 
behandelt (S. 375). 

V on verschiedenen Seiten wird angegeben, 
daB ne ben den in der soe ben geschilderten 
Weise entstehenden ScHMORLschen Kni:itchen 
noch kleine Knorpelwucherungsherde (Knor­
pelkni:itchen) an der wirbelkorperwarts gerich­

teten Flache der Knorpelplatten auftreten konnen (PuTSCHAR), die nichts mit Ein­
bruch von Zwischenwirbelscheibengewebe zu tun haben. Diese Knorpelknotchen 
werden als Wucherungsvorgange gewisser Knorpelzellherde aus der Wachstums­
schicht gedeutet (MICHAILOW und TscHEREPNINA). Der fragliche Zusammen­
hang solcher Knorpelknotchen, die niemals eine besondere GroBe erreichen, 
mit Degenerationsvorgangen und RiBbildungen in den Knorpelplatten mul3 
noch durch weitere Untersuchungen geklart werden. Es ist auch noch die Frage 
zu erortern, wieweit diese Art von Knorpelkni:itchen den von ScHMORL beschrie­
benen ,arthritischen" Knorpelknotchen gleichzusetzen sind, wie man sie haufig 
bei ausgedehnten Bandscheibendegenerationen (Osteochondrosis) findet (S. 365) . 

lJber die Haufigkeit der ScHMORLschen Kni:itchen hat ScHMORL selbst ein­
gehend an Hand seines groBen Untersuchungsgutes berichtet. Er fand sie in 
etwa 38% aller Wirbelsaulen. Manner sind haufiger befallen (39,9%) als Frauen 
(34,3% ), was sicherlich mit der starkeren Belastung der mannlichen Wirbel­
saule zusammenhangt. Aus Berichten von Rontgenologen geht hervor, daB nur 
bei 13,5% aller Menschen ScHMORLsche Knotchen zu finden sind. Es lassen sich 
also nicht alle solche Gebilde im Ri:intgenbild darstellen. Das gelingt nur dann, 
wenn die Einbruchsherde sehr groB sind, wenn sich Knochenschalen gebildet 
haben oder wenn Verkalkungen im vorgefallenen Bandscheibengewebe liegen 
(SCHMORL und JuNGHANNS). Das Ri:intgenschrifttum (REISNER, STEINER, 
FREEDMANN, PODKAMINSKY u. v. a.) und insbesondere die Monographie von 
ScHMORL und JuNGHANNS enthalten eingehende Erorterungen uber die Dar­
stellung von ScHMORLschen Knotchen im Ri:intgenbild. Sehr interessant sind 
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Mittoilungen von DIETERICH und von W. MULLER, die Verkleinerung von 
Knorpelknotchen in fortlaufenden Untersuchungen rontgenologisch darstellen 
konnten. Das laBt wohl darauf schlieBen, daB der fortschreitende Bandscheiben­
vorfall zur Ruhe gekommen ist, und die ausgebildeten groBeren sklerotischen 
Knochenschalen allmahlich abgebaut werden. i.Jber die Folgeerscheinungen 
von reihenmaBig in einer Wirbelsaule entwickelten Knorpelknotchen (ins­
besondere Adoleszenzenkyphose) und iiber die klinisch bemerkbaren Folgen 
von Knorpelknotchen (Schmerzen usw.) wird 
in besonderen Abschnitten berichtet. SCHMORL· 
sche Knotchen wurden auch an Wirbelsaulen 
gefunden, die bereits 1000-3000 Jahre alt sind 
(RoKHLINE, RouBACHEWA und MAIKOWA) . 

2. ,ScmwRLsche Knotchen" im Wirbelkanal. 

Z wise hen wir belscheibengewe be, ins besondere 
Gallertkerngewebe, kann auch nach dem Wir­
belkanal zu aus dem Zwischenwirbelraum aus­
treten (Abb. 123). Es bildet dann kleine, unter 
demhinterenLangsband liegende derbe Knoten, 
die sich nach dem Wirbelkanal zu vorbuchten. 
Derartige Knoten liegen nicht immer in Hohe 
der Zwischenwirbelscheibe, a us der sie stam­
men, sondern konnen sich etwas nach oben 
oder unten zu zwischen Wirbelkorperriickwand 
und hinteres Langsband einschieben. In der 
zugehOrigen Zwischenwirbelscheibe findet man 
in solchen Fallen fast regelmii.Big einen spalt­
formigen, vom Gallertkern nach hinten zu lau­
fenden RiB (,hinterer Rezessus" der Gallert­
kernhohle), den auch LuscHKA schon beschreibt. 
Solche , hintere SCHMORLsche Knotchen" wer­
den oft knorpelig-hart und verknochern auch 
bisweilen (ScHMORL). In den Reihenunter­
suchungen ScHMORLs fand ANDRAE die hinteren 
ScHMORLschen Knotchen in 15,2% der unter­
suchten Wirbelsaulen, und zwar haufiger bei 
Frauen (18,7%) als bei Mannern (ll,5%). Mei­
stens werden sie in der Lendenwirbelsaule und 

Abb. 123. (Lichtbild einer Wirbelsaule 
von hinten her nach Abtragung der 
Wirbelbiigen.) Hinter dem schmalcn 
hinteren J,angsband wiilben sich in der 
Gegend von zwei Zwischenwirbelscheiben 
kleine knopffiirmige Aussttilpungen nach 
hinten zu in den Wirbelkanal hinein 

(,hintere SCID!ORLsche Kniitchen"). 

unteren Brustwirbelsaule gefunden. Ganz selten sitzen sie in der Halswirbel­
saule (PEETS und EcHOLS). 

Die hinteren Knorpelknotchen erreichen bisweilen eine solche GroBe, daB 
sie Druckerscheinungen auf das Riickenmark verursachen. Meist werden sie 
von klinischer Seite, infolge der Nervenerscheinungen und des im Rontgenbild 
sichtbaren ,Stopp" der Kontrastfliissigkeit, zunachst als extramedullare Riicken­
marktumoren angesprochen. Erst bei der Operation oder bei der Leichen­
offnung laBt sich als Ausgangspunkt der Druckerscheinungen ein hinteres 
ScHMORLsches Knotchen erkennen. Nach BuscH und CHRISTENSEN sind 14% 
aller ,Spinaltumoren" und 36% aller extramedullaren Geschwiilste des Riicken­
markkanales hintere Knorpelknotchen. Manche der im klinischen Schrifttum 
als Enchondrom (PuusEPP), Chondrom (ALPERS und GRANT und JASKIN, 
BucY), Fibrochondrom (ZENO und CAMES) und mit ahnlichen Namen bezeich­
nete, an der Wirbelkanalvorderwand entwickelte kleine Geschwiilste sind 

23* 
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sicherlich auch als hintere ScHMORLsche Knotchen anzusehen. Nachdem sich 
in der letzten Zeit die Kenntnis iiber die hinteren Knorpelknotchen etwas 
weiter verbreitet hat, ist sogar in manchen Fallen die Diagnose vor der Opera­
tion richtig gestellt worden (HELLMER, ZLAFF u. a.). LovE und W ALSH berichten 

iiber lOO operierte Falle. 
Von mehreren Seiten 

wurden auch schon plotz­
lich nach einem Trauma 
auftretende Querschnitts­
lahmungen beschrieben,als 
deren Ursache sich bei der 
Operation oder bei der 
Leichenoffnung nach hin-

- - K ten aus einem Zwischen­
wirbelraum herausgetrete­
nes Bandscheibengewebe 

-- L , zeigte (MIDDLETON und 
- L, , TEACHER, MIXTER und 

AYER, VoLKOVA u. a.). 
Einzelne Falle und 

_ p Zusammenstellungen des 
Schrifttums finden sich 
nochinfolgendenArbeiten: 
ALAJOUANINE und PETIT­
DuTAILLIS, BABOIN, BARR 

--B. BLUM, BOURDILLON, BRITS­
SOYA und SANTOCKIJ, Cm­
ASSERINI' ELLMER' GAL­
LAND, GLORIEUX, HADLEY, 
HuTTON und JuNG, KoR­
TZEBORN, MAURIC, SASHIN, 
ScHACHTSCHNEIDER, SrEG­
MUND, WERTHEMANN und 
RINTELEN. Besonders soh o­
ne Darstellungen von hin­
teren ScHMORLschen Knot­
chen im Rontgenbild vom 
Lebenden bringen GLo­
RIEUX, HAMPTON und Ro-

Abb. 124. (1\likrophotogramm eines Sagittalschnittes durch den vor· 
deren Anteil einer Brustbandscheibe.) Vorfall von Gallertkerngewebe 
zwischen die aufgespaltenen Fasern des vorderen Langsbandes. Das 
Gewebe liegt in einer sackformigen Erweiterung des gespaltenen 
J,ilngsbandes. P groOer Bandscheibengewebsprolaps, S groOer Spalt, 
L, das abgebogene Ende der durchrissenen innercn Langsbandschicht, 
L, auOere Langsbandschicht, N nekrotische Gewebsinsel, K groBe 

Knorpelzellen. BINSON. 

3. Verlagerungen von Zwischenwirbelscheibengewebe nach vorn und seitlich 
(,Abtrennungen von Wirbelkorperkanten"). 

Austritte von Zwischenwirbelscheibengewebe nach vorn und nach seitlich 
zu wurde friiher fiir eine groBe Seltenheit gehalten. Erst die letzten Veroffent­
lichungen ScHMORLs deckten die Haufigkeit solcher Vorgange auf (HAMMER­
BECK). Das Zwischenwirbelscheibengewebe kann durch Aufsplitterung des 
vorderen Langsbandes in dieses eindringen, es kann sich auch nach oben oder 
unten zu zwischen vorderem Langsband und WirbelkorperauBenflache ein­
schieben (Abb. 124). Diese Formen der Zwischenwirbelscheibenverlagerung 
haben wenig praktische Bedeutung. Von BouRDILLON wird ein einzelner Fall 
berichtet, bei dem ein Stuck ausgepreBtes Zwischenwirbelscheibengewebe 
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seitlich in der Halsmuskulatur saB. Nach MARTENS konnen exzentrisch gelegene 
Bandscheibenprolapse Ursache von Skoliosen sein. KEMMLER beschreibt einen 
traumatisch entstandenen vorderen Bandscheibenprolaps der Halswirbelsaule. 

Ab b. 125. (Schwach vergro3ertes Bild einer Sagittalschnittfl~che durch eine Zwischenwirbelscheibe.) In einem 
Ri/3 zwischen Knorpelplatte und Randleiste ist Zwischenwirbelschelbengewebe vorgedrungen und hat sich 
in der Richtung nach vorn·unten welter vorgeschoben und ein keilformiges Stiick Spongiosa abgetrennt. 
Zahlreiche Knorpclwucherungen (Kn.W.) in der Umgebung an der Rif.lstelle. RLA Randleistcnannulus (nach 

SCHMORL), R Abri/3 des Faserringcs von der Randleiste. 

GroBere praktische Bedeutung haben aber Verlagerungen von Zwischen­
wirbelscheibengewebe, die unter gleichzeitiger Abtrennung schmaler Knochen­
stiicke aus den Wirbelkorperkanten schrag nach auBen zu verlaufen (vgl. S. 315). 

Abb. 126. (1\llkrophotogramm eines Sagittalschnlttes durch eine obere vordere Wirbelkorperkante.) AbriB 
der vorderen oberen Kante des 3. Lendenwirbels. Vorfall von Zwischenwirbelscheibengewebe (Zw.) in den 

Abtrennnngsspalt (Sp.) mit Knorpelwucherungen (Kn.) in der Umgebung. 

SCHMORL hat diese Form der Zwischenwirbelscheibenverlagerung in seiner 
letzten, nach seinem Tode veroffentlichten Arbeit, ausfiihrlich geschildert 
(Abb. 125, 126, 127). Eine Arbeit von NIEDNER aus dem ScHMORLSchen Institut 
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stellt ebenfalls diese Verhaltnisse eingehend dar. NIEDNER hat die fiir die Ent· 
stehungsart notwendigen Kraftewirkungen untersucht und bildlich dargestellt. 

An der Grenze zwischen innerem Rand der knochernen Wirbelkorperrand­
leiste und ansetzender Knorpelplatte, also dort wo sich beim mazerierten Wirbel­

korper die knocherne Randleiste treppenfOrmig von derdurchlOcherten kni:ichernen 
Endplatte des Wirbels erhebt, kann auf Grund von Degenerationserscheinungen 
unter der Belastung des taglichen Le bens, ebenso wie an den GefaBnarben, 

KP 

K 

z 

K 

Abb. 127. (Mikrophotogramrn eines Sagittalschnittes durch eine vordere obere Wirbelkorperkante.) Durch 
vorgefallenes Bandscheibengewebe abgetrenntes, keilfOrmiges Spongiosastiick (K Wirbelkorperkante). Das 
Zwischenwirbelscheibengewebe (Z) ist durch einen an dcm ventralen Ende der Knorpelplatte liegenden RiLl 
in die Spongiosa eingedrungen. RL Randleiste, F R Faserring, K P Knorpelplatte, K kleiner Knochenherd. 

in der Knorpelplatte Zwischenwirbelscheibengewebe in das Knochenbalkchen­
werk des Wirbelkorpers eindringen. Infolge der Eigenart der mechanischen 
Verhaltnisse (SCHMORL) sucht sich das hier vordringende Zwischenwirbel­
scheibengewebe eine schrag nach der WirbelkorperauBenflache verlaufende 
Richtung (Abb. 126 und 127). Es entsteht dadurch eine Spaltbildung, die ein 
Kantenstiick vom Wirbelki:irper abtrennt. In dem Spalt liegt Zwischenwirbel­
scheibengewebe, und an den Randern konnen sich Knorpelwucherungsvorgange 
(ahnlich wie bei den Knorpelknotchen) oder auch Kallusbildungen einstellen. 
NIEDNER hat die GroBe solcher ,abgetrennter Wirbelkorperkanten" gemessen 
und festgestellt, daB sie hi:iher sind als die regelrechten Randleisten. Meist 

kommen solche Kantenabtrennungen an den vorderen Teilen der Wirbelki:irper­
oberkanten in der Lendenwirbelsaule und am Kreuzbein vor. Nur selten wurden 
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sie an unteren Wirbelkorperkanten beobachtet (ScHMORL, BonM). ScnM:oRL 
hat die gleichen Fii.lle auch an den seitlichen Wirbelkorperkanten beschrieben. 
Oft finden sich an mehreren iibereinanderliegenden Lendenwirbeln derartige 
Kantenabtrennungen. SCHMORL zahlte bei 400 Wirbelsaulen 20 Wirbelkanten­
abtrennungen. Meist haben die Zwischenwirbelscheiben in solchen Fallen 
Spaltbildungen (HAMMERBECK), die sich vom Gallertkerngebiet schrag ver­
laufend in den Abtrennungsspalt hinein fortsetzen. SCHAJOWICZ beschreibt an 
dieser Stelle einen basophilen Degenerationsstreifen. 

Das in den schragen Spalt eingedrungene Faserringgewebe der Bandscheibe 
macht allmahlich verschiedene Umbildungsvorgange durch. Es wird infolge 
der abnormen Beweglichkeit des abgetrennten Kantenstiickes zerrieben, und 
an den Spaltrandern konnen sich knorpelige Platten ausbilden, so daB eine 
,Pseudarthrose" entsteht (SCHMORL). 

Die Kantenabtrennungen lassen sich im Rontgenbild gut darstellen (SCHMORL 
und JuNGHANNS). Im klinisch-rontgenologischen Schrifttum waren friiher 
derartig dreieckige Knochenschatten, die an den Wirbelkorpervorderkanten 
nachweisbar waren, als ,persistierende Wirbelkorperepiphysen" bezeichnet 
worden (HANSON, JANKER, JOISTEN, MICHAILOW und TSCHEREPNINA U. a.), 
wogegen JuNGHANNS in mehreren Arbeiten nach vergleichenden Untersuchungen 
an Rontgenbildern von Leichenwirbelsaulen Stellung nahm. NIEDNER be­
schaftigt sich nochmals eingehend mit dem einschlagigen Schrifttum (BOHMIG 
und PREVOT, JANKER, JoiSTEN, REISNER u. a.) und kommt auf Grund mikro­
skopischer Untersuchungen, genauer Vergleiche der klinisch mitgeteilten Be­
funde (GroBenmessungen, typische Lage usw.) im Einklang mit SCHMORL zu 
einer Ablehnung des Krankheitsbildes der sog. ,persistierenden Wirbelkorper­
epiphysen". Auch LENARDUZZI, ScHULZE u. a. stellen sich auf den Standpunkt 
der ScHMORLSchen Schule. 

4. Die Bedeutung der V erlagerungen von Zwischenwirbelscheibengewebe. 
Alle Verlagerungen von Zwischenwirbelscheibengewebe bleiben natiirlich 

fiir die funktionellen Leistungen der Zwischenwirbelscheiben und auch fiir die 
Hohe des Zwischenwirbelraumes nicht ohne Bedeutung. Ein groBerer Austritt 
von Zwischenwirbelscheibengewebe kann infolge von Gewebsverminderung im 
eigentlichen Zwischenwirbelraum eine bedeutende Abnahme der Zwischenwirbel­
raumhohe zur Folge haben. Es kann auch vorkommen, daB die Zwischenwirbel­
scheiben durch Ausdehnung und Aufquellung, ahnlich wie bei der Vorbuchtung 
in osteoporotische Wirbelkorper, ihre normale Hohe zu behalten suchen. Jedoch 
ki:innen kleinere Austritte von Zwischenwirbelscheibengewebe ebenfalls die 
Leistung der Zwischenwirbelscheiben schadigen- besonders weil es sich meist 
um Gallertkerngewebe handelt -, so daB sich an den Gewebsaustritt mitunter 
allmahlich abnorme Bewegungen, Nachlassen der Elastizitat und schlieBlich 
Zermiirbung des im Zwischenwirbelraum zuriickgebliebenen Gewebes an­
schlieBen konnen. Auch diese Degenerationserscheinungen werden eine Hohen­
abnahme des Zwischenwirbelraumes zur Folge haben und Erscheinungen hervor­
rufen, wie wir sie bei der Besprechung der niedrigen Zwischenwirbelscheiben 
bereits erwahnten. Besonders bei Jugendlichen leidet die normale Bewegungs­
fahigkeit der Wirbelsaule, wenn sich infolge der oben besprochenen entwick­
lungsgeschichtlichen Fehlbildungen und auf Grund zu starker Belastung Knorpel­
kni:itchen an den Ausbuchtungen des Zwischenwirbelraumes im Gallertkern­
gebiet- und dadurch Zersti:irungen der Wachstumszone - entwickeln. "Ober 
die daraus hervorgehenden Folgezustande fiir die Wirbelsaule (Adoleszenzen­
kyphose) wird in einem besonderen Abschnitt die Rede sein (S. 377). 
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Die Verlagerungen von Zwischenwirbelscheibengewebe konnen neben den 
oben geschilderten mechanisch bedingten Folgen auch noch weitere patho­
logische Zustande fiir die Zwischenwirbelscheiben dadurch hervorrufen, daB in 
das verlagerte Zwischenwirbelscheibengewebe vom Wirbelkorpermark (GuNTZ, 
SCHMORL) oder vom Venengeflecht an der Hinterseite des Wirbelkorpers her 
(ANDRAE, ScHMORL) BlutgefaBe einwachsen, die von hier aus dann auch in die 
Zwischenwirbelscheiben selbst hineinwuchern konnen. Oft bringen diese Blut­
gefii.Beinsprossungen reichlich Bindegewebe mit, so daB sich die noch zu be­
sprechende fibrose Versteifung (GuNTZ, ScHMORL) von Zwischenwirbelscheiben 
ergibt. Mitunter treten ZerreiBungen solcher BlutgefaBaste und damit bis­
weilen recht erhebliche Blutungen in das verzweigte Spaltenwerk der Gallert­
kernhOhle auf. 

Eine von klinischer Seite und auch auf Grund anatomischer Befunde noch 
sehr umstrittene Frage ist die Moglichkeit von Schmerzauslosung durch 
ScHMORLsche Knotchen. DaB die hinteren ScHMORLschen Knotchen durch 
Druck auf das Riickenmark die typischen Erscheinungen eines Tumors des 
Riickenmarkkanals machen konnen, wurde bereits besprochen. Schwieriger 
liegt die Klarung von Schmerzzustanden beim Nachweis von ScHMORLschen 
Knotchen im Rontgenbild. ScHMIEDEN, BRANDES, W. MULLER warnen vor 
einer Uberbewertung des Rontgenbefundes. DIETERICH, GLADYREWSKIJ, Moo­
NEY, SCHWEDE, TENEFF u. v. a. haben jedoch in der Umgebung von Wirbel­
korpern mit nachweisbaren ScHMORLschen Knotchen Klopfschmerzen, Druck­
schmerzen, Spontanschmerzen und zum Teil auch Wirbelsaulensteifhaltungen 
mit besonders ausgepragter Arthrosis der kleinen Wirbelgelenke (MoRASCA) 
beobachtet. SCHANZ glaubt in den ScHMORLschen Knotchen die anatomische 
Grundlage fiir die Insufficientia vertebrae suchen zu miissen, und K"UMMELL 
bringt sie in Zusammenhang mit der ,KuMMELLschen Krankheit". 

D. Degenerationen. 
1. Austrocknungen, Farbstoffeinlagerungen, Spaltbildungen usw. 

Ein sehr wechselvolles anatomisches Bild bieten die verschiedenen, im Laufe 
des Le bens eintretenden Degenerationserscheinungen im Zwischenwirbelscheiben­
gewebe. Sie konnen je nach der Art und der Starke ihrer Auspragung klinische 
Erscheinungen von verschiedenem AusmaB herbeifiihren, entziehen sich aber 
leider in den Anfangszustanden meist vollkommen der klinischen und rontgeno­
logischen Untersuchung. Im anatomischen Praparat lassen sie sich am besten 
auf Horizontalschnitten durch die Zwischenwirbelscheiben darstellen. Im 
3. Lebensjahrzehnt setzt, wie wir weiter vorn gesehen haben, eine allmii.hliche 
Abnahme des Wassergehaltes in den Zwischenwirbelscheiben, besonders im 
Gallertkern, ein. Bereits beim Aufschneiden der Zwischenwirbelscheiben alterer 
Menschen bemerkt man haufig das etwas trockenere Aussehen. Der Gallert­
kern, der bei Jugendlichen prall elastisch vorspringt und auBerordentlich feucht 
aussieht, hat diese Eigenschaften verloren. Er springt auf der Schnittflache 
nicht mehr vor, sieht trockner aus und zeigt recht haufig Farbveranderungen. 
Bisweilen ist er leicht gelb, manchmal aber auch tief braun gefarbt, immer aber 
nur sehr wenig feucht. Diese braune Degeneration (Abb. 128) ist durch einen 
Farbstoff bedingt, der sicherlich nicht mit dem Blutfarbstoff zusammenhangt, 
denn er gibt keinerlei Eisenreaktion (ScHMORL). Die Natur des Farbstoffes ist 
aber noch nicht bekannt. Ausgedehnte Farbstoffeinlagerungen finden sich in 
den Zwischenwirbelscheiben bei der Ochronose (Abb. 129), die bisweilen im 
Zusammenhang mit Verknocherungen auftreten (DrEBOLD). 
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Im Zusammenhang mit den Austrocknungserscheinungen erweitert sich 
stets das Spalten- und Hohlensystem der Gallertkernhohle. Es bilden sich auch 
Spalten a us, die vom eigentlichen Gallertkerngebiet in das Gebiet des Faserringes 
hineinstrahlen. Injektionspraparate (ScHMORL) zeigen deutlich die verzweigten 
Spaltraume (Abb. 131-133). Diese Spaltraume konnen sich auch nach hinten 
zu zu einem sog. ,hinteren Rezessus" der Gallertkernhohle fortsetzen, so daB 
die Injektionsfliissigkeit auf diesem Wege vom Gallertkerngebiet bis in den 
Riickenmarkkanal einflieBen kann (Ab b . 132). 
Meist gehen derartige Veranderungen dann 
noch mit einer Hohenabnahme des Zwischen­
wirbelraumes einher. 

Ebenfalls im 3. Lebensjahrzehnt setzen die 
von UEBERMUTH ausfiihrlich beschriebenen 
Degenerationen in den Knorpelplatten ein, 
die als kleine Degenerationsfelder an den 
ehemaligen GefaBdurchtrittsstellen beginnen. 
Hier bilden sich, wie wir weiter vorn beschrie­
ben ha ben, auch ScHMORLsche Knotchen aus, 

Abb. 128. (Uchtbild der Horizontalschnittflachen durch eine 
Zwischenwirbelscheibe.) Braune Degeneration des Gallertkerns. 
Ein Stiick des braun verfarbten Gallertkerns ist durch einen 
nach schrag vorn verlaufenden Spalt nach vorn zu in den 
Faserring eingeprellt. ( G braun degenerierter Gallertkern, 

G1 verlagertes Gallertkerngewebe, S Spalt.) 

Abb. 129. (Lichtbild der Sagittalschnitt­
flache durch eine Brustwirbelsaule ei ner 
63jahrigen Frau.) Dunkle Verfarbung aller 
Zwischenwirbelscheiben bei Ochronose. (Pra­
parat ans dem Pathologischen Museum der 

Universitat ·Berlin.) 

oder es wuchern BlutgefaBe oder Knochengewebe von hier aus in die Zwischen­
wirbelscheibe ein. Die Ansicht UEBERMUTHs, daB diese Veranderungen fiir den 
Beginn der Spondylosis deformans verantwortlich seien, besteht nach den 
neuesten Untersuchungen, iiber die weiter unten berichtet wird, allerdings nicht 
mehr zu Recht. 

Uber einen nicht allzu seltenen Befund im Bereiche der Brustbandscheiben 
bei alten Menschen, namlich iiber konzentrische Risse in der Nahe des vorderen 
Randes, werden wir ausfiihrlich bei der Behandlung der Alterskyphose sprechen. 
Hier soll nur gesagt werden, daB diese konzentrischen Risse und sichelformigen 
Spalten im Faserring ungefahr entlang dem hinteren Rande der knochernen 
Randleiste verlaufen. Ob sie rein degenerativer Entstehung sind, oder ob 
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Traumen oder ungewohnliche Belastungen bei ihrer Entstehung eme Rolle 
spielen, kann nicht sicher entschieden werden. 

2. Zermlirbungen (Osteochondrosis der Zwischenwirbelscheiben). 
Die Austrocknungserscheinungen und das Auftreten von Spalten (Abb. 130 

his 133}, was sich in alien Zwischenwirhelscheihen alterer Menschen his zu 
einem gewissen Grade als Altersveranderung einstellt, konnen unter Umstanden 
sehr hochgradige Formen annehmen. Es kommt dann zu einer vollkommenen 
Zermiirhung ganzer Zwischenwirbelscheiben mit Hohenahnahme des Zwischen· 
wirhelraumes (S. 348) und zur Aushildung eines Hohlraumes im Inneren der 
Zwischenwirhelscheihen. Die auBersten Schichten des Faserringes hleihen 
dahei meist noch besser erhalten (Ahh. 130). Bei Betrachtung der Wirhelsaule 
von au13en wolben sich die erhaltenen, auBeren Faserringteile etwas nach 
auBen zu iiber die WirhelkorperauBenflache vor (HILDEBRANDT). Der neuge· 
hildete Hohlraum wird van einem hrockelig-trockenen, grauweiBen Gewebe 
umgehen, das den Wirhelkorperendflachen aufliegt und die Reste des einge­
trockneten und hei den Bewegungen zerriehenen Zwischenwirhelscheihengewehes 

Abb. 130. (Lichtbild der Sagittalschnittflache einer Lendenbandscheibe.) Ausgedelmte Rillbildungen im 
Gallertkerngewebe und im Gewebe des Faserringes nach vorn zu. 

darstellt (Ahh. 134 und 135). In seltenen Fallen erscheint der Hohlraum sogar 
im Ri:intgenbild beim Lebenden als Aufhellung (MARDERSTEIG}. Manchmal 
liegen kleine Bri:ickel oder auch gro13ere, sichelformige oder unregelmaBig ge· 
formte Stiicke von trockenem Zwischenwirbelscheibengewebe als ,freie Gelenk­
korper" in dieser Zerfallshohle (Ahh. 136). Die anliegenden Knorpelplatten 
zeigen auf Schnitten in der Pfeilnahtebene ebenfalls betrachtliche Degenera­
tionserscheinungen. In sehr schweren Fallen sind sie vollkommen verschwunden. 
An der Wirbelki:irperendflache sitzen zahlreiche kleine Knorpelwucherungs· 
herde (,arthritische Knorpelknotchen", Abh. 137), und das angrenzende Kno­
chenbalkchenwerk hat sich sklerotisch verandert (Ab b. 113- 116). Der Zwischen· 
wirbelraum ist in solchen Fallen stets stark in seiner Hohe vermindert. 
(Eine genaue makroskopische und mikroskopische Beschreihung dieser Zu­
stande findet sich hei HILDEBRANDT.) Die Hohenahnahme und die Verdich­
tung der angrenzenden Knochenbalkchen sind im Ri:intgenbild gut erkennhar 
(Ahh. 116). SCHMORL hat diese Zustandshilder der hochgradigen degenerativen 
Zwischenwirbelscheibenzerstorung zusammen mit der in zweiter Linie auf. 
tretenden Beteiligung der Wirbelki:irperendflachen als Osteochondrosis 
bezeichnet. 

HILDEBRANDT hat die Reihenuntersuchungen ScHMORLs systematisch in 
bezug auf die Osteochondrosis ausgewertet und fand, daB sie an alien Zwischen· 
wirbelscheiben vorkommen kann. Oft sind nur einige Zwischenwirbelscheiben 



Degenerationen. 363 

davon befallen, haufig haben sich aber alle Zwischenwirbelscheiben eines ganzen 
Wirbelsaulenabschnittes (meist Lendenwirbelsaule) in dieser Weise verandert. 
~ach den Lendenbandscheiben, von denen wieder die beiden untersten ganz 
besonders haufig ergriffen sind, folgen in der Haufigkeitsreihe der Osteochon­
drosis an zweiter Stelle die untersten Halsbandscheiben. Manner sind im all­
gemeinen in groBerer Zahl befallen als Frauen. Es besteht kein Zweifel, daB 
die besondere Beanspruchung (Belastung sowohl wie Beweglichkeit) der Grund 

Abb. 131. (Riintgenaufnahme einer Lendenwirbel­
,;;u!e. Strahlengang von vorn her.) Einspritzung der 
Gallertkernhiihlen mit schattengebender Fliissigkeit. 
Die schattengebende Fliissigkeit hat sich welt iiber 
•las Gcbiet des Gallertkerns hinaus verbreitet, es 
bestehen a lso ausgedehnte Spaltbildungen in den 

Zwischcnwirbelscheiben. 

Abb. 132. (Seitliche Riintgenaufnahme von vier ver· 
schiedenen Zwischenwirbelscheiben.) Einspritzung 
der Gallertkernhiihlen mit schattengebender Fliissig­
keit. Die schattengebende Flilssigkeit hat sich in 
einem weitvcrzweigten Spaltgebiet im Bereiche der 

ganzen Zwlschenwirbelscheiben verbre!tet. 

fiir das haufigere Auftreten der Osteochondrosis an den untersten Lenden­
und an den Halsbandscheiben ist. Schwere korperliche Arbeit (tagliche Arbeits­
traumen) spielen bei der Entstehung dieser Zustande sicher eine Rolle, wahr­
scheinlich kommt aber auch der konstitutionellen Veranlagung eine groBe 
Bedeutung zu. Sichere Anhaltspunkte dafiir, daB etwa lang dauernde, schwere 
Allgemeinerkrankungen die Entstehung oder das Fortschreiten der degenera­
tiven Veranderungen des Zwischenwirbelscheibengewebes begiinstigen konnen, 
sind bisher noch nicht gewonnen. Es darf nicht unbeachtet bleiben, daB auch 
in hoheren Lebensaltern bei Angehorigen der schwer arbeitenden Bevolkerungs­
klassen mitunter gut erhaltene Zwischenwirbelscheiben gefunden werden. 
Ebenso beobachtet man aber bei Menschen aus geistigen Berufen, von denen 
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anamnestisch erwiesen war, daB sie weder schwere Arbeit noch anstrengenden 
Sport geleistet batten, hochgradige degenerative Veranderungen von Zwischen­
wirbelscheiben (SCHMORL). 

Abb. 133. (Lichtbild von Horizontalschnittflachen 
<lurch degenerierte Zwischenwirbelscheiben, die vor 
dem Anfschneiden mit gefarbter Gelatine injiziert 
wurden.) Spaltranme beschriinken sich nicht nur auf 
das Gallertkerngebiet, sondern auch im Faserring 
ha ben si eh verschiedene Spaltraume mi t Injektions· 
masse gefiillt. Diese zeigt einen konzentrischen, der 

Schichtung des Faserringes folgenden Verlauf. 

Abb. 134. (Lichtbild der Horizontalschnittflache 
durch eine Lendenbandscheibe.) AuBerordentlich 
starke Zermiirbung des Zwischenwirbelscheiben· 
gewebes, besonders im Gallertkerngebiet. Osteo· 

chondrosis der Zwischenwirbelscheibe. 

Abb. 135. (Lichtbild der Horizontalschnittfliiche durch einc 
J,endenbandscheibe.) Zerstorung des Zwischenwirbelscheiben­

gewebes. (Osteochondrosis.) 

Ab b. 136. (Lichtbild der Horizontalschnittflache durch eine 
Lendenbandscheibe.) Osteochondrosis der Lendenband· 

scheibe mit Ausfall eines sichelfiirmigen 
Zwischenwirbelscheibenstiickes (,freier Gelenkkiirper"). 

Die gleichen Veranderungen der Osteochondrosis spielen sich auch in den 
Zwischenwirbelscheiben ab, die beim Wirbelgleiten und bei Wirbelverschiebungen 
in Mitleidenschaft gezogen werden. Derartige Wirbelverschiebungen konnen 
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iiberhaupt nur dann stattfinden, wenn die entsprechenden Zwischenwirbel­
scheiben verandert sind. Die Osteochondrosis hat also in jedem Falle eine 
groBe Bedeutung. Sie ist im Rontgenschrifttum (BARSONY, KrENBOCK, SASHIN, 
SAXL u. a.) fiir die unterste Lendenbandscheibe bereits haufig unter der Be­
zeichnung ,Lumbosakralarthrose" beschrieben worden. Durch Einlagerungen 
von fibrosem Gewebe oder von Knochen kann die Osteochondrosis ausheilen, 
und die benachbarten Wirbelkorper werden dadurch unbeweglich miteinander 
verbunden (HILDEBRANDT, ScHMORL). 

Weiteres Schrifttum: PFLEIDERER, WILLIAMS u. a. 

Abb.l3i. (Mikrophotogramm der Zwischenwirbelscheibcn-Wirbclkorpergrenze eines 5. Lendenwirbels.) Al.>· 
lilsung des Zwischenwirbelscheibengewebes vom Wirbelkilrper. Die regelrechte Knorpelplatte fehlt vollkommen. 

An der angrenzenden Wirbelkilrperflache unregclmi\llig gestaltete Knorpelwucherungen (Osteochondrosis). 

3. V erkalkungen. 
1858 hat LuscHKA kreideahnliche Einlagerungen im Gallertkern be­

schrieben. 1897 berichtet BENEKE iiber dunkle verwaschene Flecken im Ront­
genbild von Zwischenwirbelscheiben, die er auf einen erhohten Kalkgehalt 
zuriickfiihrt, aber erst 1922 ist im Rontgenbild vom Lebenden eine durch Ver­
kalkung hervorgerufene Verschattung in einer Zwischenwirbelscheibe beschrieben 
worden (CALVE und GALLAND). Genauere anatomische Untersuchungen iiber 
Verkalkungen hat erstmalig ScHMORL angestellt, und er fand, daB sich kohlen­
saurer oder phosphorsaurer Kalk in den Zwischenwirbelscheiben ablagern kann 
(Abb. 138). In ganz seltenen Fallen stellte er bei Gichtkranken auch Ab­
lagerungen von harnsauren Salzen fest. SCHMORL hat die Verkalkungen (besonders 
im Gallertkerngebiet) in primare (degenerative) und sekundare (z. B. nach 
Tuberkulose) eingeteilt und hinzugefiigt, daB die traumatische Entstehung 
der degenerativen Verkalkungen nicht ganz unwahrscheinlich sei. 

In der Folgezeit haben sich Kliniker und Rontgenologen der Erforschung 
der Bandscheibenverkalkungen angenommen. Manche geben einem Trauma 
die Schuld (oder wenigstens die Mitschuld) am Entstehen aller oder gewisser 
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Formen von Verkalkungen (BARSONY und PoLGAR, LYON, RosE und MENT­
ZINGEN, ScHAPIRA u. a.). V on anderer Seite werden die Zwischenwirbelscheiben-

Abb. 138. (Lichtbild von zwei horizontal durch· 
schnittenen Brustbandscheiben.) Verkalkungen 
im Bereiche des Gallertkerns. Die weiBiichen 
Kalkniederschlage Iiegen auf den Zotten und in 

den Buchten der Gallertkernhiihle. 

verkalkungen fiir rein degenerative Vor­
gange gehalten, die sich unter Umstanden 
an eine gewisse langda uernde Uber belastun g 
anschlieBen (HORENSTEIN, lSRAELSKI unci 
PoLLAK, KoHLMANN, KRONENBERGER, 
NoRLEN). Wieder andere Untersucher 
machen entziindliche Vorgange dafiir ver­
antwortlich und finden bei Bandscheiben­
verkalkungen im gleichen Bereiche der 
Wirbelsaule Klopfschmerz, Rotung und 
Schwellung iiber den Dornfortsatzen, Be· 
wegungseinschrankung u. a. (BARSONY und 
PoLGAR, DE BERNARDI, LuccA, LYoN). 
v. HELD teilt nach einer Zusammenfassung 
des Schrifttums die Verkalkungen der Zwi­
schenwirbelscheiben in eine chronisch de­
generative und eine entziindlich-traumati­
sche Form ein. Die chronisch degenerative 
Form wird haufiger gefunden (meist bei 
alteren Menschen) und sitzt bevorzugt in 
der mittleren Brust- und oberen Lenden­
wirbelsaule. Die entziindlich rheumatische 
Form ist seltener, kommt ofter bei jugend­
lichen Menschen vor und sitzt haufiger 
in den oberen Wirbelsaulenabschnitten. 
Sie kann sich, wie Rontgenuntersuchungen 
zeigen (BARON, KLAR, KoHLMANN, LYON) 
auch wieder zuriickbilden. Auf Gund 
einiger mitgeteilter Befunde ist aul3erdem 

noch anzunehmen, daB auch Blutungen in die Zwischenwirbelscheiben einer Ver­
kalkung unterliegen konnen (ROSE und MENTZINGEN, SCHMORL und J UNGHANNS). 

Ab b. 139. (Rontgenaufnahme eiuer mit den angrenzenden Wirbel­
korperteilen horizontal aus der Wlrbelsaule herausge!Osten 
Lendenbandscheibe von einem 82jahrigen Mann.) Zahlreiche 
fleckige Verschattungen (Kalkherde) in verschiedenen Teilen 

der Zwischenwirbelscheibe. 

Verkalkungen kommen nich t 
nur im Gallertkern vor, sondern 
sitzen noch haufiger als kleine 
Kalkflecken im Faserring. 
RATHCKE hat das ScHMORL­
sche Untersuchungsgut darauf­
hin durchgesehen und die Zwi­
schenwirbelscheiben in Hori­
zontalschnitten untersucht. Bei 
71% aller Wirbelsaulen fanden 
sich Verkalkungen im Faserring 
und bei 6,5% im Gallertkern. 
In hoheren Lebensaltern wer­
den sowohl im Fasering, als 
auch im Gallertkern mehr Ver­
kalkungen gefunden. Die in 
einem Alter von 30-59 J ahren 

untersuchten Wirbelsaulen zeigten in 4,1% und in spateren Lebensaltern in 8,7% 
Gallertkernverkalkungen. Sowohl Kalkeinlagerungen im Faserring als auch im 
Gallertkern konnen vereinzelt oder an mehreren Stellen bei einer Wirbelsaule 
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vorkommen. Auch an einer Zwischenwirbelscheibe finden sich bisweilen meh­
rere in verschiedenen Teilen des Flachschnittes unregelmaBig verstreute Kalk­

Abb. 140. (Seitliche Rontgenaufnahme einer Hiilfte 
<I er in der Sagittalebene durchschnittenen Wirbelsaule.) 
Ausgedehnte wolkig-fleckige Verkalkung der 3. Lenden­
bandscheibc im Bereich des Gallertkerns mit einem 

Auslaufer nach vorn zu. 

Abb. 142. (Seitlichc Riintgenaufnahme einer Hillfte 
der in der Sagittalebene durchsagten Lendenwirbel­
siiule einer 68jahrigen Frau.) Ausgedehnte grof.lc 
Schattenherde (Verkalkungcn) in alien Teilen der 

Zwischenwirbelscheiben (besonders in den 
Fascrringen). Hochgradige Osteoporose. 

einlagerungen. 
In Durchschnitten durch Zwischen­

wirbelscheiben (sagittal oder horizontal) 
erscheinen die Gallertkernverkalkungen 
als feinbrocklige weiBe Einlagerungen 
im Spaltenwerk der GallertkernhOhle 
(Ab b. 138). Rontgenaufnahmen solcher 
Falle ergeben fast die gleichen Bilder 
(Abb. 140 und 141), wie man sie mit 

Abb. 141. (Seitliche Riintgenaufnahme einer Hiilfte 
dcr in dcr Sagittalebene durchsiigten Brustwirbel­
siiule einer 78jahrigen Frau.) Wolkige, zum Teil 
zwiebelschalenartig angeordnete Verkalkungen in 
vier iibereinanderliegenden Zwischenwirbelscheiben 

im Gallertkerngebiet. 

Einspritzungschattengebender Fliissigkeitin dieGallertkernhOhle er halt (SCHMORL 
und JuNGHANNS). Zweifellos hat sich der Kalk auf den Zotten und in den 
Buchten der Hohlen festgesetzt (SCHMORL). Die Verkalkungen im Faserring, 
die man am besten auf Horizontalschnitten untersucht, sind unregelmaBig im 
Faserring verteilt (Abb. 139 und 142). Meist sitzen sie, gewissermaBen als 
Ausfiillung, in kleinen Einrissen oder Nekrosen des Faserringes. Beziehungen 
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der Verkalkungen zu BlutgefaBeinwucherungen und auch Beziehungen zwischen 
Blutungen in die Gallertkernhi:ihlen und Verkalkungen sind noch nicht ein­
gehend untersucht. 

Die Fragen, wieweit Verkalkungen in den Zwischenwirbelscheiben mit 
Ruckenbeschwerden zusammengebracht werden miissen, sind im klinischen 
Schrifttum vielfach erortert, aber noch nicht mit Sicherheit entschieden worden 
(ANNOVAZI, ARLABORSE, GIONGA, FoA., MoREL und RoEDERER, GUICHARD 
und SIMON, RIETEMA . und KEJSER, PETIT-DUTAILLIS, ZEITLIN, ZuPPA und 
die vorher genannten Bearbeiter). 

E. Einlagerungen anderer Gewebsarten. 
1. Fibroses Gewebe. 

Herdformige Einlagerungen von fibrosem Gewebe werden in den Zwischen­
wirbelscheiben haufig beobachtet. ScHMORL hat solche Herde als erster aus­

Abb. 143. (Lichtbild der Horizontalschnitt­
flache durch eine Zwischenwirbelscheibe.) 
Im Gallertkerngcbiet weiches, derbes, dicht 

gefiigtes, fibroses Gewcbe. 

fiihrlich beschrieben. Sie sitzen meistim Gal­
lertkerngebiet. Ihre Ausdehnung laBt sich am 
besten auf horizontalen Schnittflachen er­
kennen (Abb. 143). Sie erscheinen dann als 
weiBlich-glanzende, scharfrandig gegen das 
regelrechte Zwischenwirbelscheibengewebe 

abgesetzte Herde von einem dichten Gefiige. 
Das fibrose Gewebe besitzt nur eine mangel­
hafte Elastizitat. Auf Schnitten in der Pfeil­
nahtebene erkennt man oft schon mit bloBem 
Auge, oft aber erst bei eingehender mikro­
skopischer Untersuchung, daB das fibrose Ge­
webe durch feine Spalten der Knorpelplatte 
aus den anliegenden Markraumen des Wirbel­
korpers her eingedrungen ist. Dabei werden 
bisweilen ScHMORLsche Knotchen als Weg­

bereiter benutzt. In manchen Fallen dringt das Zwischenwirbelscheibengewebe 
auch von hinten her aus dem Ruckenmarkkanal in die Zwischenwirbel­
scheiben ein. Wahrscheinlich sind es Schadigungen des Zwischenwirbelscheiben­
gewebes (Auflockerung, kleine Nekrosen), die das Einwuchern der GefaBe und 
des Bindegewebes veranlassen. Im Endzustand ist die betroffene Zwischenwirbel­
scheibe vollkommen durchwuchert, so daB die vorher regelrechte Zeichnung 
ganz verschwindet. Immer geht der fibrosen Umwandlung eine Einsprossung 
zarter GefaBbaumchen voraus. Manchmal ist das gesamte Zwischenwirbel­
scheibengewebe bis auf wenige Reste im Bereich der auBersten Faserring­
schichten vollkommen durch fibroses, Gewebe ersetzt (Abb. 144) . Der Zwischen­
wirbelraum ist dann auBerordentlich niedrig. Dabei konnen die Knorpelplatten, 
selbst bei hochgradiger fibroser Umwandlung des gesamten Zwischenwirbel­
scheibengewebes, gut erhalten bleiben. Das wenig elastische, straffe fibrose 
Gewebe klammert dann die beiden Wirbelkorper fast unbeweglich aneinander. 
Ist dies nur in einer Zwischenwirbelscheibe der Fall, dann hat es keine 
allzu groBe Bedeutung fiir die Leistungs- und Bewegungsfahigkeit der Wirbel­
saule. Oft ZAigAn aber zahlreiche ubereinanderliegende Zwischenwirholscheiben 
die gleichen Veranderungen, und man mu.B von einer fibri:isen Versteifung der 
Wirbelsaule sprechen (ScHMORL). GuNTZ hat solche Zwischenwirbelscheiben­
versteifungen durch Zwischenwirbelscheibenfibrose eingehend geschildert. Im 
Rontgenbild ist stets eine Abnahme der Zwischenwirbelraumhohe nachweisbar. 
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A. W. FrscHER konnte einen entsprechenden Fall klinisch beobachten. Auch 
D'AMATO, GRASHEY, LINDEMANN, MEISS u. a. berichten iiber ahnliche Zustande. 

Abb. 144. (Mikrophotogramm der SagittalschnittfHiche durch eine Zwischenwirbelscheibe.) Umwandlung 
des Zwischenwirbelscheibengewebes in fibroses Gewebe mit Zwischenlagerungen einzelner BlutgefaBe. Knorpel­

platten fehlen vollkommen. 

2. Blutgefa.Oe. 
Neben den geringen Blutgefaf3wucherungen, die zusammen mit der Ein­

wucherung von fibrosem Gewebe vorkommen, finden sich sehr haufig in Zwi­
schenwirbelscheiben a usgedehnte BlutgefaBeinwucherungen (Vaskularisa tionen, 

Abb. 145. (Lichtbild der Horizontalschnittflache 
durch eine Zwischenwirbelscheibe.) Der Gallertkern 
ist dureh ein von hinten her eingedrungenes, gegen 
den Faserring scharf abgesetztes Gewebe ersetzt. 
Imfrischen Praparatsieht dieses Gewebe dunkelrot 
aus, und es besteht aus dichtgedrangten Blut­
gefaBen (Vaskularisation des Nucleus pulposus). 

Abb. 145-147). Solche BlutgefaBeinwu­
cherungen konnen in der gleichen Weise 
wie das fibrose Gewebe durch Liicken in 
den Knorpelplatten oder von hinten her 
in das Bandscheibengewebe eindringen. 
Sie sind meist mit einem lockeren Binde­
gewebe vereinigt (Abb. 146). Die einzel­
nen Vaskularisationsherde sehen auf den 
Schnittflachen dunkelrot aus und sind 
scharf, meist bogenformig, gegen das regel­
rechte Zwischenwirbelscheibengewebe ab­
gegrenzt (Abb. 145). In ihrem Bereich 
ist die regelrechte Schichtung des Band­
scheibengewebes vollkommen aufgeho­
ben. Etwas seltener als im Gallert­
kerngebiet finden sich herdformige Ge­
faBeinwucherungen im Faserring. Sie 
sind dann oft guirlandenartig angeordnet 
(Abb. 147) und als Ausheilungszustande von konzentrischen Rissen im Faser­
ring anzusehen. 

3. Knochengewebe. 
Zwischenwirbelscheiben konnen vollkommen durch spongwses Knochen­

gewebe ersetzt sein. Dies ist bei den angeborenen Wirbelsynostosen die Regel 
(Abb. 28 und 90), und eine Verknocherung vorher angelegter Zwischenwirbel-

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 24 
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Abb. 146. (lllikrophotogramm der Sagittalschnittflache des Gallertgebietes einer Zwischenwirbelscheibe.J 
Das Gallertkerngewebe ist durch Einwucherung von zahlreichen Blutgefallen mitlockerem Bindegewebe ersetzt. 

Die Vaskularisation dringt von oben her durch ein Knorpelknotchen ein. 

Abb. 147. (Lichtbild mehrerer Horizontalschnittflachen von 
Zwischenwirbelscheiben der Lendenwirbclsaule eines 72jahri­
gen Mannes.) Die ringfiirmige Schichtung der Faserringe ist 
nur noch stellenweise erhalten. Die schmalen bogenfiirmigen 
nnd scharf begrenzten dunklen Felder sind in Heilnng be· 
griffene, mit Gefallen und zellreichem Gewebe ausgefiilltc 

konzentrische Risse (girlandenfiirmige Vaskularisation 
im Faserring). 

Abb. 148. (Lichtbild einer in der Horizontal· 
ebcne durchschnittenen und auseinanderge­
klappten Zwischenwirbelscheibe einer 74jah­
rigen Frau.) In den vorderen Abschnitten 
des Faserringes sind mehrere Faserschichten 

verletzt und an diesen Stellen kleine 
Knochenstiicke eingelagert. 
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scheiben geschieht regelmaBig in den untersten Kreuzbeinbandscheiben wahrend 
des Wachstums. Bisweilen konnen aber doch noch kleine Reste der Zwischen­
wirbelscheiben bestehen bleiben. Dann handelt es sich meist um Reste von 
Gallertkerngewebe, wahrend der Faserring im allgemeinen vollkommen ver­
knochert. 

Auch bei Ausheilungszustanden nach Zerstorungen der Zwischenwirbel­
scheiben durch entziindliche Vorgange oder durch Verletzungen kommen mehr 
oder weniger ausgedehnte Knocheneinlagerungen in das noch vorhandene Band­
scheibengewebe vor (Abb. 90). Auf Schnittflachen durch derartig verknocherte 
Zwischenwirbelraume finden sich meist noch reichlich Reste von Zwischen­
wirbelscheibengewebe, das in ganz verschiedener Verteilung im ganzen Bereiche 
der friiheren Zwischenwirbelscheibe angeordnet sein kann. 

Abb. 149. (Seitliche Rontgenaufnahme einer Hiilfte der in der 
Sagittalebene durchsagten Lendenwirbelsii.ule einer 86jahrigen 
Frau.) Einlagernng von zwei kleinen Knochenstiicken in der 
3. Lendenbandscheibe nahe den Vorderkanten der angrenzenden 

Wirbelkorper. 

Abb. 150. (Rontgenaufnahme einer aus 
einer Wirbelsaule herausgeschnittenen sa­
gittalen Seheibe.) Beginnende Verknoehe­
rung einer Zwischenwirbelscheibe von 
beiden angrenzenden Wirbelkorpern her . 

Nicht allzu selten werden Einwucherungen von fibrosem Gewebe oder von 
BlutgefaBen, die soeben beschrieben wurden, ebenfalls von Knocheneinlagerungen 
begleitet. Wahrscheinlich sind in solchen Fallen knochenbildende Zellen von 
den Markraumen des Wirbelkorpers her mit eingewandert (Abb. 150). 

Besonders haufig bestehen aber im Faserring kleine Knocheneinwuche­
rungen. Sie bilden sich ebenso wie die Einlagerungen von Kalk an diesen 
Stellen (S. 365) als Ausheilungsvorgange kleiner Einrisse aus, die durch all­
mahliche Degeneration, vielleicht auch durch einmaliges Trauma, entstanden 
sind. Auf Horizontalschnitten (Abb. 148) sieht man deutlich, daB an den Stellen 
der Knocheneinlagerung parallele Faserziige des Faserringes unterbrochen sind. 
Ofter kommen hier auch groBere Knocheneinlagerungen vor, die dem auBeren 
Rande des Faserringes bogenformig konzentrisch folgen. Sie haben sich in 
konzentrischen Rissen des Faserringes gebildet. Als Vorbereitung derartiger 
Knocheneinlagerungen ist stets erst BlutgefaBeinwucherung notig. In den 
vorderen Teilen des Faserringes sind die kleinen Knocheneinlagerungen beson­
ders haufig (Abb. 149), sie kommen aber auch in den anderen Abschnitten des 
Faserringes vor. Schnitte in der Pfeilnahtebene durch solche kleine Knochen­
einlagerungen im Faserring lassen erkennen, daB die Einlagerungen meist der 
einen Wirbelkorperrandleiste naher liegen als der anderen, nur selten liegen sie 
genau in der Mitte zwischen beiden. Wenn sie einer Wirbelkorperrandleiste 
sehr nahe liegen (Abb. 149), konnen sie infolge von dauernden Reibungen bei 
Wirbelsaulenbewegungen eine Rauhigkeit der Wirbelkorperrandleiste an diesen 
Stellen erzeugen (SCHMORL und JuNGHANNS). 

Die kleinen, den Randleisten naheliegenden Knocheneinschliisse in den Faser­
ringen sind im seitlichen Rontgenbild auch vom Lebenden haufig festzustellen. 

24* 
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Sie haben schon betrachtliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereitet 
(JANKER), wenn es sich urn die Abgrenzung von sog. ,peristierenden Wirbel­
ki:irperepiphysen" und abgetrennten Wirbelki:irperkanten handelt (S. 315, 356). 

F. Traumen. 
1. Verletzungen der Zwischenwirbelscheiben. 

Zwischenwirbelscheibengewebe kann durch traumatische Einfliisse ver­
letzt werden, ohne daB dabei nennenswerte Wirbelki:irperbriiche stattfinden. 
Es wird allerdings bisweilen recht schwer sein, bei Rissen im Zwischenwirbel­
scheibengewebe mit Sicherheit die Entstehungsursache zu klaren, weil hier 
auBerordentlich haufig degenerative RiB- und Spaltenbildungen vorkommen, 
wie wir beschrieben ha ben (S. 360). Einzelne, die Faserringschichten quer durch­
setzende Risse bei gut erhaltenen, nicht ausgetrocknetem und zermiirbtem 
Zwischenwirbelscheibengewebe sind aber stets auf traumatische Entstehung 
verdachtig. So sind auch die nach hinten verlaufenden Risse, die LuscHKA 
als ,hinterer Rezessus" beschrieben hat, nach den Untersuchungen ScHMORLs 
in der gri:iBten Mehrzahl als traumatisch entstanden anzusehen (SCHMORL und 
JuNGHANNS). Starkere Zerquetschungen mit ausgedehnten, meist sternfi:irmigen 
ZerreiBungen des Zwischenwirbelscheibengewebes und der angrenzenden knorpe­
ligen SchluBplatten (Abb. 122) kommen nur selten vor. Sie gehen mit Hi:ihen­
abnahme des Zwischenwirbelraumes einher, wie auch im Ri:intgenbild nachweis­
bar ist (GALLI), und es sind oft dabei kleine Bandscheibenhernien (mit Knorpel­
wucherungen) entwickelt. ScHINZ bezeichnet das allmahliche Schwinden einer 
traumatisch geschadigten Zwischenwirbelscheibe als fibrokartilaginare Form 
der KtiMMELLschen Krankheit. Auch KtiMMELL selbst hat in seinen letzten 
Arbeiten Verletzungen mit Knorpelkni:itchenbildungen mitverantwortlich fiir 
das Entstehen einer KtiMMELLschen Krankheit gemacht. Diese Folgerungen 
miissen jedoch noch weiter gepriift werden, ehe sie spruchreif sind (SCHMORL 
und JuNGHANNS). Wenn infolge von Bandscheibenquetschungen unrichtige 
Bewegungsmi:iglichkeiten zwischen den beiden Wirbelki:irpern bestehen, kann 
sich auch eine kni:icherne Verdichtungsschicht an den Wirbelki:irperendflachen 
ausbilden. Die Vorderteile der Zwischenwirbelscheibe werden bei den Ver­
letzungen der Wirbelki:irperrandleisten im jugendlichen Alter (Abb. 83) auch 
stets in Mitleidenschaft gezogen. 

Als seltene Praparate bewahrt die ScHMORLsche Sammlung Zwischen­
wirbelscheiben mit starken Blutungen in die Gallertkernhi:ihle auf. Das 
kann dann vorkommen, wenn durch RiBbildungen vorher bestehende krank­
hafte GefaBeinwucherungen in den Zwischenwirbelscheiben zerrissen werden. 

2. Ausheilungszustiinde. 
Ebenso wie die durch Degeneration entstehenden RiB- und Spaltenbildungen 

ki:innen in den Zwischenwirbelscheiben auch die traumatisch entstandenen 
Einrisse durch Einlagerungen von fibri:isem Gewebe oder von Knochengewebe 
wieder ausgefiillt werden. TAMMANN hat iiber die Heilungsvorgange in den 
Zwischenwirbelscheiben Tierversuche angestellt, und er fand, daB sich weder 
der Gallertkern noch das Faserringgewebe vollkommen wiederherstellen kann. 
Es tritt nach Zwischenwirbelscheibenverletzungen Granulationsgewebe in den 
Zwischenwirbelraum ein, das sich narbig verandert und meist durch nach­
wachsenden Knochen ersetzt wird. Stark geschadigte Zwischenwirbelscheiben 
ki:innen so vollkommen verkni:ichern und zu einer Blockwirbelbildung AnlaB 
geben. Oft werden verletzte Zwischenwirbelscheiben auch durch Knochenkallus-
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bildung iiberbriickt, die sich in den Langsbandern entwickelt (Abb. 74 und 75). 
Es ist in alien diesen Fallen in abgeschlossenen Zustanden sehr schwer, meist 
sogar unmoglich, zu entscheiden, ob sich diese Zustande auf Grund einer Ver­
letzung oder einer lange zuriickliegenden Infektion entwickelt haben, weil auch 
Infektionen zu gleichen Endzustanden fiihren konnen. DaB auch Kalkherde in 
verletzten Zwischenwirbelscheiben zur Ausbildung kommen konnen, war bereits 
erwahnt. FILIPPE berichtet, daB im Tierversuch Verletzungen der Zwischen­
wirbelscheibe anatomisch und funktionell vollkommen wieder ausgeglichen 
werden. Diese Feststellungen stehen jedoch im Widerspruch zu anderen Ver­
suchen (TAMANN) und zu unseren anatomischen Erfahrungen, weshalb eine 
Nachpriifung angezeigt erscheint. 

Abb. 151. (Lichtbild der Sagittalschnittfliiche 
eincr Lendenwirbelsaule.) Durchblutung von 
zwci Wirbelki:irpern (dunkle Verfiirbung) infolge 
eines Jeichtcn Komprcssionsbruches. In bcide 
Wirbelki:irper ist von oben her Zwischenwirbel-

scheibengewebe hernienartig vorgefallen 
(traumatische Bandscheibengewebshernie). 

Abb. li>2. (Lichtbild dcr Sagittalschnittflache der Lenden­
wirbclsaule eines 25jahrigen Mannes.) Zertriimmerungsbruch 
cines Wirbelki:irpers mit Vorfall von Zwischenwirbelscheiben­
gewebe von den beiden angrenzenden Zwischenwirbelscheiben 
her. I m dariiberliegenden Wirbelki:irper kleines SCHMORLsches 

Kni:itchen mit Knochenschale. 

3. Verhalten der Zwischenwirbelscheiben bei Wirbelkorperbriichen. 

Bei alien groberen Verletzungen der Wirbelkorper werden die Zwischen­
wirbelscheiben mitverletzt. Dabei kommen Einbriiche der Knorpelplatten und 
des angrenzenden Zwischenwirbelscheibengewebes in die Wirbelkorper vor 
(Abb. 151). Das Zwischenwirbelscheibengewebe erhalt RiBbildungen oder wird 
bei Quetschbriichen mitgequetscht oder bei Schubfrakturen unter RiBbildungen 
mit der Knorpelplatte, die dem abgeschobenen Wirbelkorperstiick aufliegt, 
mit nach vorn zu geschoben. Bei starkeren Zertriimmerungsbriichen der Wirbel­
korper kann das Zwischenwirbelscheibengewebe von beiden anliegenden Zwischen­
wirbelscheiben her in den Bruchspalt eingepreBt werden, so daB es sich im 
Wirbelkorperinneren beriihrt (Abb. 152 und 153). Es ist von anatomischer Seite 
nachdriicklichst zu betonen, daB Mitverletzungen der Zwischenwirbelscheiben 
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fast regelmii.Big bei Wirbelbriichen vorkommen, wenn sie sich auch dem Nach­
weis im Rontgenbild entziehen. 

In zahlreichen Versuchen hat G6CKE das Verhalten der Zwischenwirbel­
scheiben bei Verletzungen untersucht. Seine im Versuch erzeugten Zustands­
bilder an Leichenwirbelsaulen entsprechen durchaus den Verhaltnissen bei 
Entstehen solcher Verletzungen beim Lebenden. 

Die Mitverletzungen der Zwischenwirbelscheibe bei Wirbelbriichen zeigen 
die gleichen Ausheilungszustande (Abb. 154), die wir im vorhergehenden 
Abschnitt bei den Eigenverletzungen des 
Bandscheibengewebes beschrieben haben 

Abb. 153. Abb. 154. 

Abb. 153. (Lichtbild der Sagittalschnittflache der Lendenwirbelsaule einer 24jahrigen Frau.) Quetschbruch 
des 3. Lendenwirbelkiirpers mit Einbruch der benachbarten Zwischenwirbelscheiben, die sich im Wirbelkiirper 

beriihren. (Fraktur 6 Jahre vor dem Tode.) (Praparat der Sammlung Prof. Dr. GEIPEL.) 

Abb. 154. (Lichtbild der Sagittalschnlt tfliiche der Brustwirbelsaule einer 63jiihr igen Frau.) Quet schbruch 
des 9. Brustwirbelkiirpers. Die vordere obere Ecke des 10. Brust wirbelkiirpers ist in den 9. unter ZerreiJlung 
der 9. Brustbandscheibe hineingeprellt. Das zerrissene Zwischenwirbelscheibengewebe ist fibriis ausgeheilt 
(ungegliedertes, weilles Gewebe). Umschriebener Vorfall der 8. Brustbandscheibe in den 9. Brust wirbelkorper 

nach Zerreillung der oberen Knorpelplatte des 9. Brustwirbelkiirpers. 

(fibrose Einwucherungen, Kalkeinlagerungen, Knocheneinwucherungen usw.). 
Auch hier ist es in abgeschlossenen Zustanden bisweilen schwer zu entscheiden, 
ob die Verii.nderungen durch ein lange zuriickliegendes Trauma oder durch einen 
entziindlichen Vorgang hervorgerufen worden sind. Stet s rufen die Ausheilungs­
vorgange, die niemals ein regelrecht funkt ionstiichtiges Zwischenwirbelscheiben­
gewebe wieder herstellen, Behinderung in der Bewegungsfahigkeit und in der 
Elastizitat der Zwischenwirbelscheiben hervor (MEMMI). AuBerdem haben sie 
auch ihren Anteil in der Ausbildung von .Anderungen der regelrechten Wirbel­
saulenkriimmung. 
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4. ,ScHMORLsche Knotchen" und Trauma. 

Aus unserer Schilderung iiber die Vorbedingungen und Entstehungsursachen 
der ScHMORLschen Knotchen in den Wirbelki:irpern und im Wirbelkanal (S. 360, 
355) geht hervor, daB sie durch traumatische Schadigungen entstehen konnen, 
daB die Mehrzahl dieser Bildungen sich aber auf Grund angeborener Zustande 
und degenerativer Vorgange unter Mitwirkung der gewohnlichen Belastung all­
mahlich entwickelt. Das anatomische Zustandsbild zeigt bei frischen Wirbel­
saulentraumen unter Umstanden den EinriB in die Knorpelplatte sowie das in 
die Markraume des Wirbelkorpers eingeprel3te Zwischenwirbelscheibengewebe 
mit kleinen Briichen des Knochenbalkchenwerkes und mit umgebenden Blu­
tungen (Abb. 151). Dann ist die Diagnose einer traumatisch entstandenen ,Band­
scheibenhernie" einwandfrei zu stellen. Das Rontgenbild versagt bei der 
Darstellung dieser frischen Zustande vollkommen. Auch im anatomischen Zu­
standsbild kann den ausgebildeten ·ScHMORLschen Knotchen, selbst wenn sie 
sich innerhalb von Wirbelkorpern finden, die friiher 
beim Trauma zusammengebrochen sind, nicht mehr 
angesehen werden, ob sie nicht schon vor dem in 
Rede stehenden Unfallereignis in dem Wirbelkorper 
gesessen haben. 

Im klinischen Schrifttum ist diese Frage eingehend 
durchgesprochen worden, und die Meinungen dariiber 
sind sehr geteilt. Man hat in Rontgenbildern bei 
Wiederuntersuchungen nach Wirbelbriichen allmah­
lich auftretende und groiler werdende ScHMORI.Sche 
Knotchen im gebrochenen Wirbel selbst oder in seiner 
Nachbarschaft verfolgen konnen und diese dann als 
,traumatische ScHMORLsche Kni:itchen" bezeichnet 
(DITTRICH, GLORIEUX, w. MuLLER, STRAUSS u. a.). 
Andererseits wird die Mi:iglichkeit a uch vollkommen ab­
gelehnt (WISSING). Bei der Beurteilung ist jedenfalls 
gro.Bte Zuriickhaltung am Platze (BRANDES, BuiSSON, 
RosEundMENTZINGEN,SCHMORLundJuNGHANNSn.a.). 

G. Infektionen. 

1. Primare Infektionen der Zwischenwirbelscheiben. 

Ansiedlung von Keimen, die der Zwischenwirbel­
scheibe auf dem Blutwege zugebracht werden, ist 
nur mi:iglich, solange das Bandscheibengewebe in der 
Jugend noch von BlutgefaBen versorgt wird (S. 223) 
oder wenn infolge krankhafter Zustande in spateren 
Lebensjahren wieder BlutgefaBe in das Zwischen­

Abb. 155. (Seitliche Rontgen­
aufnahme eincr Halfte der in der 
Sagittalebene aufgesagten Brust­
wirbelsaule einer 20 jahrigen 
Frau.) Hohcnabnahme eines 
Zwischenwirbelraumes mitleich­
ter Knochenbiilkchenverdickung 
an den angrenzenden Wirbel­
korpern. In der Zwischenwirbel­
scheibe Jag ein mitderberfibroser 

Kapsel umgebener AbszeB. 

wirbelscheibengewebe eingewuchert sind (S. 369). Trotzdem konnte ScHMORL 
bei seinen Reihenuntersuchungen die Primarinfektion einer Zwischenwirbel­
scheibe nur in groBen Ausnahmefallen finden. Das Zwischenwirbelscheiben­
gewebe wird dann zerstort, und bei der Ausheilung tritt unter Abnahme der 
Zwischenwirbelraumhi:ihe Einwucherung von Bindegewebe oder Knochen­
gewebe ein. Dabei konnen Restabszesse mit schwielig verdickter Kapsel be­
stehen bleiben (Abb. 155). Friiher war man der Ansicht, da.B die tuberkulOse 
und typhose Infektion der Wirbelsaule im allgemeinen ihren Ausgangspunkt 
von den Zwischenwirbelscheiben nehmen wiirden. Die neueren Untersuchungen 
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(STRUKow) haben dies jedoch nicht bestatigt (S. 319). Verschiedentlich wird 
aber auch jetzt noch an dieser Ansicht festgehalten (ANNOVAZI, KLAR, MoRASCA). 

2. Verhalten der Zwischenwirbelscheiben bei Wirbelkorperinfektionen. 

Alle einschmelzenden Vorgange konnen sich vom Wirbelkorper aus auch auf 
die Zwischenwirbelscheiben ausbreiten. Dabei geht die Einschmelzung des 
Zwischenwirbelscheibengewebes verhaltnismaBig rasch vor sich, wenn erst ein-

Abb. 156. (Seitlichc Riintgenaufnahme einer Halftc der 
in der Sagittalebene durchsligten Brustwirbelsiiule eines 
58jahrigen Mannes.) Verschwinden eines Zwischenwirbel­
raumes mit beginnender kniicherner Versehmelzung der 

beiden benachbarten Wirbelkiirpcr (beginnendo 
Blockwirbelbildung) bei abheilender Tuberkulosc. 

mal der Durchbruch durch die wider­
standsfahigere Knorpelpla tte sta ttge­
funden hat. Entzundliche Zwischen­
wirbelscheibeneinschmelzung kann 
auch dadurch zustande kommen, daB 
von den AuBenseiten her Eiter in 
das Bandscheibengewebe eindringt 
(Abb. 87 und 88), wenn sich Sen­
kungsabszesse oder eine Osteoperi­
ostitis (S. 321) unter dem vorderen 
Langsband ausbilden (KREMER und 
WIESE, ScHMORL und JuNGHANNS, 
MANDELSTAMM). Dieser Infektions­
weg des Zwischenwirbelscheibenge­
webes ist jedoch seltener als der 
durch die Knorpelplatte. Die durch 
Infektion bedingten Einschmelzungs­
vorgange im Bandscheibengewebe 
rufen eine Hohenabnahme des Zwi­
schenwirbelraums hervor (Ab b. 156). 

Die Ausheilung der eingeschmol­
zenen Zwischenwirbelscheiben ge­
schieht durch Einwucherung von fi­
brosem Bindegewebe und von Kno­
chengewebe. Es konnen sich ab 
Endzustande Blockwirbel bilden, die 
den traumatisch entstandenen Block­
wirbeln und auch angeborenen Block­
wirbeln so auBerordentlich ahneln 
konnen, daB eine sichere Differential­
diagnose oft nur schwer moglich ist. 
Dies gilt in besonderem MaBe fur die 
rontgenologische Diagnose, wie schon 

mehrfach erwahnt worden ist (BussEM, ELLMER, FINDER, LYON, RosTOCK). 
Fur die Infektionsvorgange gilt es e benso wie fiir die Verletzungen, daB die 
Ausheilungszustande in den Zwischenwirbelscheiben fur die Belastungs- und Be­
wegungsfahigkeit und fiir die Form der Wirbelsaule haufig folgenschwerer sind 
als Wirbelkorperinfektionen bzw. -verletzungen ohne Beteiligung der Zwischen­
wirbelscheiben. 

H. Tumoren. 

Primare Geschwiilste oder unmittelbare Ansiedlung von Geschwulstmeta­
stasen im Zwischenwirbelscheibengewebe sind bisher noch nicht beobachtet 
worden (SCHMORL und JuNGHANNS). Ubergreifen von Geschwulstmetastasen 
oder von Geschwulsten aus der Nachbarschaft in den Zwischenwirbelraum 
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ist jedoch bisweilen festzustellen. Wenn das Geschwulstgewebe vom Wirbel­
korper her eindringt, kann es selbstandig die Knorpelplatten zerstoren. 
Haufig benutzt eindringendes Geschwulstgewebe aber bereits vorhandene Ein­
risse oder Einlagerungen von fibrosem Gewebe, BlutgefaBe oder Knochen als 
Wegbereiter. Auch von vorn her werden die Zwischenwirbelscheiben ebenso 
wie die Wirbelkorper (S. 340) bisweilen von Geschwulstgewebe (auch von 
Aneurysmen) angegriffen. 

Haufiger als Einwucherungen von Geschwulstgewebe in den Zwischen­
wirbelraum kommt es vor, daB bei knochenzerstorenden Geschwiilsten infolge 
des Ausdehnungsdruckes Gallertkerngewebe nach EinreiBen der unterhohlten 
Knorpelplatten in das nachgiebig gewordene Knochenbalkchenwerk eindringt 
(Abb. 121) und ,Bandscheibenhernien" verursacht. Wie wir schon schilderten 
(S. 353), bleibt dabei allerdings meist eine Knorpel- oder Knochenwucherung 
in der Umgebung aus. 

VI. Die V erkriimmungen der Wirbelsaule. 
A. Kyphosen 1 • 

1. Angeborene Kyphosen. 

Eine groBe Zahl von Fehlbildungen der Wirbelsaule geht mit kyphotischen 
Verkriimmungen der Wirbelsaule einher, die teilweise bereits im Embryonal­
leben deutlich entwickelt sind, oder sich erst durch allmahliche weitere Um­
formung der miBbildeten Wirbelkorper bei zunehmender Belastung nach der 
Geburt ausbilden. Das Letztere gilt besonders fiir die Wirbelkorperspalte in 
Pfeilnahtrichtung (Abb. 246), den bestehenbleibenden Chordakanal (Abb. 38), 
die riickenwiirts entwickelten Halbwirbel (Abb. 35) und bei fehlender Wirbel­
korperverknocherung. Da in den verschiedenen Abschnitten iiber die Wirbel­
saulenfehlbildungen (liB) die angeborenen Kyphosen jeweils bereits besprochen 
sind, kann hier au£ weitere Ausfiihrungen verzichtet werden. 

2. Adoleszentenkyphosc. 

ScHEUERMANN hat die Kyphoseform der Heranwachsenden, die ,Adoleszen­
tenkyphose", erstmalig ausfiihrlich beschrieben. Er entdeckte als Ursache der 
Verkriimmung Keilwirbelbildungen und fand (im Rontgenbild) UnregelmaBig­
keiten der sog. ,Wirbelkorperepiphysen" (Wirbelkorperrandleisten) und eine 
unscharfe Zeichnung an den Wirbelkorperendplatten, die er auf krankhafte 
Veranderungen im Bereiche der Wachstumsschicht des Wirbelkorpers bezog. 
Auf Grund von Rontgenbildern glaubte er, daB zwischen der Adolszenten­
kyphose und den von PERTHES und CALVE beschriebenen Hiiftveranderungen 
gewisse Beziehungen, vielleicht auch eine gleiche Entstehungsursache, vor­
liegen miiBten. Diese Ansicht haben sich auch andere Untersucher zu eigen 
gemacht (GALEAZZI, RocHER und RoumL, MuLLER und HETZAR u. v. a.). 
Die von ScHEUERMANN beschriebenen rontgenologisch nachweisbaren Ver­
anderungen sind von verschiedenen Seiten bestatigt worden (EDELSTEIN, KOHLE, 
MAu, HARRENSTEIN, HANSON u. a.), aber iiber die Entstehungsursache und 
das zugrunde liegende anatomische Bild herrschte lange Zeit Unklarheit, und 
viele Streitfragen dariiber sind heute noch nicht zur Ruhe gekommen. Be­
sonders eingehend ist die Frage behandelt worden, ob und inwieweit bei der 
Adoleszentenkyphose V eranderungen der knochernen Randleisten und ihrer 

1 Siehe auch PuTSCHAR: Dieses Handbuch, IX/3. 
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Ausbildung vorkommen und ob diese Veranderungen Ursache fiir die Wirbel­
saulenverkriimmung sind. Das Krankheitsbild wird besonders im franzosischen 
Schrifttum oft als ,epiphysite vertebrale" bezeichnet, und es wird auf schmerz­
hafte Zustande (epiphysite vertebrale douloureuse) beim Beginn der Erkrankung 

Ab b. 157. (Lichtbild der Sagittalschnittflache der 
Wirbelsaule eiues 25jahrigen Mannes.) Scm!ORL­
sche Knotchen an fast alien Zwischenwirbel­
scheiben nach oben und unten zu ohne wesentliche 

Verkriimmung der Wirbelsaule. 

aufmerksam gemacht (DELAHAYE, GoURDON, 
MAYER, MoCQUOT und BAUMANN, RocHER 
und RouDIL u. a.). EcKHARDT bezeich­
net die Adoleszentenkyphose als ,Osteo­
chondritis deformans juvenilis dorsi", 
v. D. OsTEN-SACKEN fiihrt die Erkrankung 
auf eine endochondrale Ossifikationsstorung 
zuriick, und DoNATI halt mangelhafte Ver­
kalkungsvorgange fiir die Ursache der Ado­
leszentenkyphose. Es sind auch noch andere 

AlJb. 158. (Seitliche Rontgenaufnahme dcr Brustwirbel­
saule eines 19jahrigen Madchens.) In die Ober- und 
Unterfliichen fast siimtlicher Wirbelkorper wolben sich 
ScmwRLsche Knotchen ein, die an der umgebenden 

dichten Knochenschale deutlich zu erkennen sind. 

Ursachen in Erwagung gezogen worden (MocQUOT und BAUMANN: abgeschwachte 
Osteomyelitis, FREYKA: Tuberkulose, MuTSCHLECHNER: MiBverhaltnis zwischen 
Wachstumsschnelligkeit der Wirbelsaule und des Brustbeins u. a.). 

Nachdem durch ScHMORLs Untersuchungen die Aufmerksamkeit auf die 
,Knorpelknotchen" in den Wirbelkorpern gelenkt warden war, fiel es zuerst 
W. MuLLER und auch HARRENSTEIN auf, daB solche Knorpelknotchen haufig 
bei Adoleszentenkyphosen im Bereiche der kyphotischen Verkriimmung zu 
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finden sind, und ScHMORL selbst hat dann in weiteren Untersuchungen den 
Zusammenhang zwischen Knorpelknotchenbildungen und Adoleszentenkyphose 
geklart. Die Adoleszentenkyphose entwickelt sich in iiberwiegendem Mal3e 

Abb. 159. (Lichtbild von zwei mazerierten Brustwirbelkorpern. Ansicht der Endfliichen.) 
Tiefe Grubenbildungen in den Wirbelkorperendflachen bei Adoleszentenkyphose. 

bei Jugendlichen, die bereits angeborene Einbuchtungen der Zwischenwirbel­
scheiben im Bereiche des Gallertkerns haben, wie weiter vorn besprochen ist 
(S. 256, Abb. 39). Da innerhalb der Ausbuchtungen die Knorpelplatten etwas 
diinner sind als der Regel entspricht, besteht hier eine Stelle besonders geringer 

.-\bb. 160. (Lichtbild der Sagittalschnittflache durch Brustbandscheibe eines 17jahrigen Jilnglings mit Adoles­
zentenkyphose.) Ausbuchtung der Zwischenwirbelscheibe im Gallertkerngebiet nach oben und unten. In 

der Mitte Hohenabnahme des Zwischenwirbelraumes und an der niedrigsten Stelle Unterbrechung der 
Knorpelplatten. Vorn (im Bilde links) sind die knorpeligen Wirbelkorperrandleisten sichtbar. 

Widerstandsfahigkeit. Wenn junge Leute mit solchen, wenig widerstands­
fahigen Wirbelsaulen wahrend der zweiten Wachstumszeit (also nach dem 
12. Lebensjahr) schwere Arbeit leisten miissen, oder wenn sie einen die Wirbel­
saule stark belastenden Sport treiben, oder ihre Wirbelsaule starken Erschiitte­
rungen ausgesetzt ist (Motorradfahren usw.), dann kann es an den diinnen 
Knorpelplatten zu Einrissen und zu Austritt von Zwischenwirbelscheiben­
gewebe in die angrenzende Wirbelkorperspongiosa kommen (Abb. 157). Bis­
weilen beschrankt sich die Zerstorung der Knorpelplatte aber nicht allein auf 
das Gallertkerngebiet, sondern erfal3t bei schweren Schadigungen oder bei 
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ausgedehnteren solchen Fehlbildungen auch noch die angrenzenden Teile der 
Knorpelplatte (Abb. 158). Infolge des ausgedehnten Prolapses von Zwischen­
wirbelscheibengewebe, der sich bei jeder weiteren schweren Belastung natiirlich 
verstarkt, wird auch die Elastizitat und die Bewegungsfahigkeit der betroffenen 

Abb. 161. (I.ichtbild der Sagittalschnittflache durch eine Brustbandscheibe.) Starke Formvcranderung der 
Zwischenwirbelscheibe mit unregelmal.lig zackiger Verbrcitcrung im Gallertkcrngebiet. Vorn (rechts im Bilde) 
sind die erhabcnen knochernen Wirbelkorpcrrandleisten, an dercn hinterer Grenze die Knorpelplatte auflliirt. 

deutlich erkennbar. 

Zwischenwirbelscheiben sehr schwer geschadigt. Gleichzeitig wird auch die 
Wachstumszone, die sich ja an der knochenwarts gerichteten Oberflache der 
in diesem Lebensalter noch teilweise a us hyalinem Knorpel bestehenden Zwischen­
wirbelscheibe befindet (Ab b. ll) in ausgedehntem MaBe zerstort. Das Nachlassen 

Abb. 162. (Lichtbild der Sagittalschnittflache durch Brustbandscheibe bei ausgeheilter Adolcszentenkyphose.l 
Ausgedelmte Zcrstiirnng sowohl der untercn als auch dcr oberen Knorpelplatte. Unregelmallige Begrenzung 
zwischen Wirbelkorper und Bandscheibe, von dcr gro/le 'l'eilc fibros umgewandelt sind (auffallend wciJles, 

ungegliedertes Gewebe). 

der Elastizitat des Gallertkerns und der Gewebsverlust, der im Zwischen­
wirbelscheibengewebe entsteht, fiihrt dazu, daB sich die beiden iibereinander­
liegenden Wirbelkorper nahern. Da die Wirbelkorper aber hinten durch die 
kleinen Wirbelgelenke gewissermaBen gesperrt sind, nahern sich besonders 
die vorderen Wirbelki.irperkanten. Es entsteht also bei der belasteten Wirbel­
saule ein etwas nach vorn zugespitzter keilformiger Zwischenwirbelraum. Da­
durch erhoht sich der Druck auf die vorderen Wirbelkorperteile, und da sich 
der gauze Vorgang an wachsenden Wirbeln abspielt, wird durch den Druck eine 
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Wachstumshemmung an diesen Wirbelkorperteilen hervorgerufen. Im Laufe 
der weiteren Entwicklung fiihrt das dann zur Bildung keilfOrmig nach vorn 
zugespitzter Wirbelkorper (Abb. 163). 

Gleichzeitig mit der Ausbildung dieser Veranderungen spielen sich andere 
Vorgange in den Wirbelkorpern ab, wie wir sie bereits bei der Knorpelknoten­
bildung besprachen. Es legen sich urn das 
in den Wirbelkorper eingedrungene Zwi­
schenwirbelscheibengewebe zunachst knor­
pelige, spater knocherne Schalen. AuBerdem 
setzt meist eine Einwucherung von fibrosem 
Gewebe und BlutgefaBen in die Zwischen­
wirbelscheiben ein, die durch die in den 
Knorpelplatten entstandenen Liicken her­
einkommt. Der Endzustand ist dann eine 
ziemlich ausgedehnte Durchwucherung der 
betroffenen Zwischenwirbelscheiben mit fi­
brosem Gewebe und dadurch eine feste, un­
bewegliche Zusammenklammerung der be­
nachbarten Wirbelkorper (Abb. 162). Alle 
diese Zustandsbilder sind besonders schon 
an Sagittalschnittflachen frischer Praparate 
zu untersuchen (Abb. 157, 161, 162). An 
mazerierten Wirbelsaulen sind die durch 
ScHMORLsche Knotchen hervorgerufenen 
Gruben (Abb. 159) leicht nachzuweisen. Die 
zur Adoleszentenkyphose fiihrenden Veran­
derungen gehen meist im unteren Teil der 
Brustwirbelsaule vor sich und befallen in 
der Regel 6-8 untereinanderliegende Zwi­
schenwirbelscheiben, so daB wir hier eine 
bogenformige, durch die Keilwirbelbildung 
hervorgerufene und in Endzustanden meist 
vollig versteifte Kyphose finden. Die Zwi­
schenwirbelscheiben sind unregelmaBig nach 
oben und unten zu begrenzt und die Knorpel­
platten weitgehend zerstort (Abb. 163). 

Auch in spateren Lebensaltern laBt sich 
auf Sageschnitten in der Pfeilnahte bene stets 
noch der typische Befund erheben und die 
Diagnose der Adoleszentenkyphose zweifels­
frei stellen. Die sehr star ken Knochenschalen, 
die sich urn die Knorpelknotchen ausbilden, 
verschwinden allerdings mit zunehmendem 
Alter etwas, wenn die Zwischenwirbelschei­
ben durch fibrose Einwucherungen voll­
kommen unelastisch geworden sind und 

Abb. 163. (Lichtbild der Sagittalsclmittflii.che 
der Brustwirbelsaule eines ii.lteren Mannes). 
Abgehei lte Adoleszentenkyphose mi t deutlieher 
Keilform der unteren Brustwirbelkiirper und 
starken unregelmaBigen Veranderungen der 

zugehiirigen Zwischenwirbclscheiben. 

dadurch der Druckreiz auf das in die Wirbelkorper vorgefallene Zwischen­
wirbelscheibengewebe aufhort. Dies hat man auch in Rontgenreihenunter­
suchungen festgestellt (MAu). 

Im Verlauf von Adoleszentenkyphosen konnen sich infolge der abnormen 
Zerrungen und Druckverhaltnisse an den vorderen Wirbelkorperkanten kleine 
spondylotische Zacken ausbilden. Diese erfahren allerdings dann, wenn eine 
vollige Fibrose des geschadigten Zwischenwirbelscheibengewebes und damit 
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eine Versteifung eingetreten ist, wieder eine Riickbildung, ahnlich wie wir dies 
noch bei der Alterskyphose und der Spondylosis deformans beschreiben werden. 
Im klinischen Rontgenbild lassen sich diese Zacken an den Vorderkanten der 
Keilwirbel ebenfalls darstellen (BoEREMA, REISNER u. a.). 

Im allgemeinen entwickeln sich die Kyphosen langsam. Nur bei solchen 
jungen Menschen, die sehr schwere Arbeiten in gebiickter Stellung (Tragen 
schwerer Lasten) leisten miissen, nimmt die Verkriimmung rascher zu uncl 
erreicht eine starkere Awsbildung. Mitunter laBt sich der Beginn der Verkriim­
mung auch auf eine einmalige Leistung einer besonders schweren korperlichen 
Arbeit zuriickfiihren, wie ScHEUERMANN ausdriicklich hervorhebt. In diesem 
Falle sind wahrscheinlich bei bestehencler Anlage (besondere Minderwertigkeit 
der Knorpelplatte) clurch ein einmaliges Trauma mehrere Knorpelplatten 
gleichzeitig zerrissen oder eingerissen. Dadurch ist dem Eindringen groBerer 
Massen von Gallertkerngewebe in die Wirbelkorper Vorschub geleistet und 
das rasche Entstehen einer Kyphose eingeleitet worden. 

In Rontgenbildern vom Lebenden sind von verschiedenen Seiten bei der 
Ausbildung von Adoleszentenkyphose UnregelmaBigkeiten in der Verknoche­
rung der Wirbelkorperrandleiste beschrieben worden (LYON und MARUM, MAu, 
ScHEUERMANN u. v. a.), die auch zu der Bezeichnung Epiphysitis AnlaB gegeben 
haben (s. weiter vorn). Es ist durchaus denkbar, daB infolge des vermehrten 
Druckes auf den vorderen Wirbelkorperteilen, der zu den beschriebenen Keil­
wirbelbildungen AnlaB gibt, auch gewisse Storungen in der Verknocherung 
der Randleisten auftreten. ScHMORL konnte aber niemals Veranderungen im 
Sinne von entziindlichen Vorgangen oder Nekrosen in den Randleisten finden. 
Auch bei alteren Menschen mit abgeheilten und versteiften Adoleszenten­
kyphosen sind stets die Randleisten regelrecht ausgebildet gewesen. ScHEUER· 
MANN hat sich auch in der letzten Zeit immer wieder auf den Standpunkt gestellt, 
daB die ursachlichen Veranderungen im ,Limbus vertebralis" (Randleiste) 
sitzen, und daB nur hin und wieder eine Adoleszentenkyphose als Folge von 
ScHMORLschen Knotchen auftreten kann. Solange aber noch eingehende mikro­
skopische Untersuchungen iiber das Verhalten der Randleisten und ihrer Um­
gebung bei Adoleszentenkyphosen, die in der Ausbildung begriffen sind, fehlen, 
wird sich die Frage nicht restlos klaren lassen. Auch die Frage, wieweit bei 
der Entstehung von Adoleszentenkyphosen endokrine Storungen (MuLLER). 
Minderwertigkeit der Wirbelsaule (SCHEDE), Osteoporose (LYON und MARUM) 
oder ahnliche Allgemeinerkrankungen eine Rolle spielen, ist noch nicht spruch­
reif. WoLF konnte feststellen, daB bei Adoleszentenkyphose der Phosphat-
spiegel im Blut unverandert ist, daB also keine Rachitis vorliegt. · 

Weiteres neueres Schrifttum: ALBANESE, BoEREMA, GRUB, HANSON, HETZAR, 
MANARA, LINDEMANN, SCHILDBACH, Wi:iLFER. 

3. Alterskyphose. 

Die Alterskyphose hat im Gegensatz zur Adoleszentenkyphose, die in der 
unteren Brustwirbelsaule ihren Kriimmungsscheitel zeigt, ihren Sitz in der 
mittleren Brustwirbelsaule an der Stelle der normalen kyphotischen Brust­
wirbelsaulenausbiegung und beruht auf typischen Veranderungen der Zwischen­
wirbelscheiben (SCHMORL), wahrend im allgemeinen die Wirbelkorper dabei 
keine wesentlichen Form- oder Festigkeitsanderungen zeigen. [Es soll bier 
eingeschaltet werden, daB die jetzt zu besprechende Alterskyphose nichts mit 
der ,osteoporotischen Kyphose" zu tun hat, die sich bei alien Formen der 
Osteoporose findet und meist auch ihren Kriimmungsscheitel an der Stelle der 
normalen Brustwirbelsaulenkrummung hat (Abb. 58). Sie entsteht jedoch 
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durch Zusammensinken der nachgiebig gewordenen osteoporotischen Wirbel­
ki:irper zu Keilwirbeln und nicht durch Zwischenwirbelscheibenveranderungen.] 

Infolge der Erschlaffung gewisser Bander- und Muskelgruppen bildet sich 
im Alter ein zunehmender Druck auf den Wirbelkorper aus, der im Brustteil 
infolge der normalen kyphotischen Verbiegung be-
sanders auf den Wirbelkorpervorderrandern liegt. Bei 
Osteoporose kann dieser Druck keilformiges Zusam­
mensinken von Wirbeln und damit eine osteoporo­
tische Kyphose hervorrufen. Fehlt jedoch eine star­
kere Osteoporose, dann konnen bei alteren Menschen 
die widerstandsfahigen vorderen Kanten der Wirbel­
korper (die Randleisten mit ihrer dichten und festen 
Knochenoberflache) das Bandscheibengewebe so stark 
zwischen sich zusammenpressen, daB dieses degene­
rativen Veranderungen unterliegt. Es bilden sich 
zunachst Risse im Zwischenwirbelscheibengewebe 
aus, die in den vorderen Bandabschnitten konzen­
trisch entlang dem hinteren Rande der Wirbelkorper­
randleiste verlaufen (Ab b. 164). Solche Risse konnen 
sich im Flachschnitt spaltformig zeigen, sehr oft be­
obachtet man aber, daB sie sichelformig ausgebildet 
sind und recht haufig frischere und altere Blutungen 

Ab b. 164. (Lichtbild einer horizon­
tal aufgeschnittenen Zwischenwir­
belscheibe.) Unregelmiil3ig be­
grenzter, klaffender, sichelformiger 
Spal t in de m vorderen Anteil des 
Faserringes, entlang dem hinteren 
Rande der Randleiste. In der Tiefe 
des Spaltes ist die knocherne 
Schlul3platte des angrenzenden 

Wirbelkorpers sichtbar. 

in ihren Hohlraumen enthalten. Diese RiBbildungen erfahren schlieBlich eine 
Organisation durch Einwucherung von Bindegewebe mit BlutgefaBen und durch 
Knochenbildung. Nach und nach wird der gauze vordere Abschnitt der Zwischen­
wirbelscheiben zwi­
schen den Wirbelkor­
perrandleisten spon­
giosiert, so daB die bei­
den benachbarten Wir­
belkorper vorn eine 

ineinanderla ufende 
Spongiosazeichnung 

erhalten, in der im 
Endzustand keinerlei 
Reste von Zwischen­
wir belschei bengewe be 
mehr nachzuweisen 
sind. In den iibrigen 
Teilen bleibt die Zwi-

schenwirbelscheibe 
vollig unversehrt (Ab­
bildung 165). 

Der geschilderte ver­
mehrte Druck auf die 
vorderenZwischenwir-

Abb. 165. (Mikrophotogramm eines Sagittalschnittes durch einc Zwischen­
wirbelscheibe und die angrenzenden Wirbelkorperteile. Vordere Halfte.) Be­
ginnende Alterskyphose. Einwucherung von Blutgefiil3en, fibrosem Gewebe 
und spongiosem Knochen in die Zwischenwirbelscheibe am hintcrcn Rande 

der knochernen Randleiste. 

belscheibenteile ruft a ber oft nicht nur konzentrische RiBbildungen hervor, sondern 
er fiihrt haufig zu volliger Zermiirbung und Nekrose des vorn zwischen den Rand­
leisten liegenden Zwischenwirbelscheibengewebes. Im anatomischen Praparat 
sieht dann das Zwischenwirbelscheibengewebe, soweit es zwischen den Wirbel­
korperrandleisten liegt, trocken und dunkelgelb aus (Abb. 166). Der Zwischen­
wirbelraum ist im Bereich der Gelbfarbung - also vorn - dann wesentlich 
niedriger als sonst, so daB er sich keilformig nach vorn zu verjiingt. Diese 
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Bandscheibennekrosen bedingen eine a bnorme Beweglichkeit und infolge mangeln­
der Federung eine Reibung der anliegenden Wirbelkorperrandleisten, was eine 
Sklerosierung der Spongiosa in den sich beriihrenden Abschnitten zur Folge 
hat (Abb. 167 und 169). Im weiteren Verlauf wuchern auch in diese ausgedehnten 
Nekrosen Bindegewebe und schlieBlich spongioser Knochen ein, so daB sich 
der gleiche Endzustand entwickelt wie nach den oben beschriebenen Einrissen 
in das Bandscheibengewebe am hinte-
ren Rande der Wirbelkorperrandleiste 
(Abb. 170). 

Abb. 166. Abb. 167. 

Abb. 166. (Lichtbild der Sagittalschnittflii.che der Brustwirbelsaule einer 85jiihrigcn Frau.) Miil.lig stark aus­
gebildete Alterskyphose. Zwischenwirbelriiume vorn niedrig, zum Teil verknochert. Eine Zwischcnwirbelscheibc 

ist im vorderen Drittel rnit fibroscm Bindegewebe durchsctzt. 

Abb. 167. (Lichtbild der Sagittalschnittfliiche der Brustwirbelsaule eines alteren Mannes.) Alterskyphose irn 
Entstehen. Die oberen drei abgebildeten Zwischenwirbelscheiben sind vorn vollig rnit Knochcn durchsetzt. Die 
drei unteren im Bilde dargestellten Zwischenwirbelscheiben sind vorn niedrig, und das Zwischenwirbelscheiben­
gewebe ist in den vorderen Abschnitten brockelig, nekrotisch und die Spongiosa in der Umgebung vcrdichtet. 

Diese Vorgange, besonders die Hohenabnahme im vorderen Drittel des 
Zwischenwirbelraumes, die Sklerosierung in den angrenzenden Wirbelkorper­
teilen, und die Verknocherung im vorderen Drittel des Zwischenwirbelraumes 
sind auch im Rontgenbild gut zu erkennen (Abb. 169 und 170), wie JuNGHANNS 
an Rontgenbildern von Leichenwirbelsaulen nachgewiesen hat und ALAJOUA­
NINE und MAURIC am Lebenden bestatigen konnten. Die Veranderungen in 
den Zwischenwirbelscheiben schreiten in der Brustwirbelsaule von oben nach 
unten zu fort. Wahrend die hohergelegenen Zwischenwirbelscheiben bereits 
vorn verknochert sind, zeigen t.iefergelegene erst die Anfangszustande (Hohen-
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a:bnahme vorn usw.). So bildet sich allmahlich eine immer starker werdende 
kyphotische Verbiegung des betreffenden Wirbelsaulenabschnittes aus. 

Die Verknocherungen der vorderen Bandscheibenteile, die, wie wir be­
schrieben haben, den Endzustand der zur Alterskyphose fuhreriden Verande­
rungen darstellen, haben selbstverstandlich eine vollkommene Versteifung des 
kyphotisch gekriimmten Wirbelsaulenabschnittes zur Folge. Sowie die Ver-

Abb. 168. 

knocherung erfolgt ist, werden 
die Spongiosa verdichtungen wie­
der abgebaut, die sich wahrend 
der Zeit gebildet hatten, als im 
vorderen Bandscheibenteil in­
folge der Nekrose auBergewi:ihn­
liche Bewegungen und Reibun­
gen vorhanden waren. Rontgen­
aufnahmen lassen dies recht 

Abb. 169 . 

Abb. 168. (I,ichtbild der mazerierten Brustwirbelsilule einer 68jahrigen Frau. Ansicht von der Seite.) Alters· 
kyphose mit Verkniicherung der vorcteren Zwlschenwirbelscheibenteile. An einigen 'Wirbclkorpern dcutliche 
kniicherne Randzackenbildungen. An den fest verkniicherten Zwischenwirbelscheiben sind die Randzacken 

bereits zuriickgebildet. 
Abb. 169. (Seitliche Riintgenaufnahme einer Hiilfte der in der Sagittalebene durchsagten Brustwirbclsaule 
einer 43jiihrigen Frau.) Alterskyphose im Entstehen. Niedrige vordere Zwischenwirbelscheibenabschnitte 

mit Verdichtung der angrenzenden Knochenbalkchen. Einwucherung von Knochcngewebe in die 
Zwischenwirbelscheiben. Klcine Randzacken. 

deutlich erkennen (Abb. 170). Auch kleine Zacken, die an den sich beriihren­
den vorderen Wirbelkorperkanten manchmal ent.stehen (Abb. 168), werden nach 
der Vollendung der kni:ichernen Versteifung wieder restlos abgebaut, wodurch 
sich schlieBlich eine vollkommen geglattete Vorderflache der Wirbelsaule bildet 
(Abb. 170). Die Spongiosabalkchen durchziehen im Endzustand von Wirbel zu 
Wirbel den verknocherten Bandscheibenteil und haben sich in ihrer Richtung 
und in ihrem Aufbau vollkommen den veranderten Druckverhaltnissen angepaBt. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 25 
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Das beschriebene Krankheitsbild der Alterskyphose auf Grund von konzen~ 
trischer RiBbildung oder Nekrose der vorderen Bandscheibendrittel hat nichts 
mit der BECHTEREWschen Erkrankung oder mit der Spondylosis deformans zu 
tun, die spater noch besprochen werden. Nicht nur im anatomischen Bilde, 
sondern auch bei aufmerksamer Betrachtung von Rontgenbildern des Lebenden 

Ab b. 170. (Scitliche Riintgenaufnahme einer Halfte der in der Sagittal­
ebene durchsagten Brustwirbelsaule einer 65jithrigen Frau.) Voll­
kommen versteifte hochgradige Alterskyphose. Mehrere Zwischen­
wirbelscheiben sind in iluen Abschnitten vollkommen verkniichert, in 
den erhaltenen mittleren und hinteren Zwischenwirhelscheibenteilen 
sind einige kleine Kalkeinlagerungen, Die nachstti eferliegende 
Zwischenwirbelscheibe vorn niedrig, Einwucherung von Knochen­
gcwebe und Verdichtung der angrenzenden Wirbelkorperspongiosa 

und kleinc Randzacken an den benachbarten Wirbelkorpern. 

sind diese Krankheits bilder 
gut zu unterscheiden. In 
seltenenFallen laBt sich ari ' 
der gleichen Wir bel sa ule die 
Alterskyphose mit Band-

scheibenveranderungen 
und die osteoporotische 
Kyphose mit Keilwirbel­
bildungen zusammen be­
obachten (ScHMORL und 
JUNGHANNS). 

4. Kyphosen 
durch Traumen, 

Infektionen und Tumoren. 
Bei Wirbelsaulenver­

biegungen, die nach T r a u­
men zuriickbleiben, han­
delt es sich im allgemei­
nen urn Gibbusbildungen 
und nur selten urn bogen­
fonhig ausgebildete Ky­
phosen. Diese Gibbusbil­
dungen sind meist schon 
ihrer Form nach und be­
sanders gut bei genauer 
anatomischer Durchmu­
sterung der verkriimmten 
Stellen von den typischen 
Alters- und Adoleszenten­
kyphosen leicht zu unter­
scheiden, wahrend die Ab­
grenzung gegeniiber Ky­
phosen, die durch Infek­
tionenentstandensind, viel 
schwieriger ist. Die auBere 
Form der Wirbelsaulenwr­
kriimmung kann bei bei­
den Entstehungsarten voll­
kommen gleich sein, und 

bisweilen wird auch die nahere Betrachtung des zusammengebrochenen Wirbel­
korpers dieDifferentialdiagnose zwischen traumatischem oder infektiosem Wirbel­
zusammenbruch nicht ermoglichen, wie wir weiter vorn bereits ausfiihrten. 

Wenn in einer Wirbelsaule getrennt voneinander mehrere Wirbelkorper­
briiche auftreten, kohnen sich deutlich zwei kyphotische Verbiegungen aus­
bilden. Dann ist das zwischen den beiden zusammengestauchten Wirbelkorpern 
liegende Wirbelsaulenstiick meist auffallend gerade. Auch Luxationen und 
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Verrenkungsbriiche konnen bleibende Kyphosen bzw. Gibbusbildungen hervor­
rufen, wenn sie in entsprechender Stellung stehenbleiben und zur Ausheilung 
kommen. 

Kyphosen durch Infektionsvorgange konnen ebenfalls in alien Wirbel­
saulenteilen sitzen. Auffallend ist bei den Kyphosen nach Wirbelkorperinfek­
tionen, besonders bei den posttuberkulOsen Kyphosen, daB sie fast immer stark 
winkelig abgebogen sind (Gibbus, PoTTscher Buckel), da meist mehrere Wirbel­
korper und die dazwischenliegenden Bandscheiben von der Infektion befallen 
werden und zusammensinken (Abb. 89). Bei der Ausheilung ergeben sich dann 
im Scheitel der Kyphose die auch schon beschriebenen ,Blockwirbel" (Abb. 90). 

Primare Wirbeltumoren und auch Geschwulstmetastasen rufen 
bisweilen umschriebene, spitzwinkelige oder seltener bogenfOrmige Kyphosen 
hervor (Abb. 102). Haufig ist dies bei Myelomen. Auch groBere Wirbelham­
angiome konnen Wirbelkorperzusammenbriiche zur Folge haben (BAILY und 
BucY, MAKRYCOSTAS u. a.). Bei knochenzerstorenden Geschwulstmetastasen 
entwickeln sich die kyphotischen Verkriimmungen im allgemeinen ·allmahlich 
durch langsames Zusammensinken des Knochengeriistes. Kleinere oder groBere 
traumatische Einwirkungen konnen auch plOtzliche Zusammenbriiche (unter 
Umstanden sogar mit plOtzlicher Querschnittslahmung) herbeifiihren. Wenn 
an verschiedenen Wirbelsaulenabschnitten durch Geschwiilste oder Geschwulst­
metastasen Wirbelzusammenbriiche auftreten und sich mehrere Kyphosen 
ausbilden, dann ist das Zwischenstiick, ebenso wie bei mehrfachen Wirbel­
briichen, meist gerade aufgerichtet. 

5. Kyphosen anderer Entstehung. 
Alle allgemeinen Knochenerkrankungen, die eine gewisse Nachgiebigkeit 

und Weichheit des Knochenbalkchenwerkes der Wirbelsaule herbeifiihren (Osteo­
porose, Osteomalazie, Hungerosteopathie, Osteodystrophien u. a.) gehen mit 
kyphotischen Verkriimmungen einher. Dabei handelt es sich meist urn eine 
Zunahme der gewohnlichen Brustkriimmung infolge von Keilwirbelbildung, 
wie dies im Abschnitt iiber die Alterskyphose (S. 382) bereits angedeutet wurde. 
Dariiber hinaus sind aber bei zahlreichen Erkrankungen Wirbelsaulenkyphosen 
beschrieben worden, deren Entstehungsursachen und deren genaues anatomi­
sches Bild noch nicht vollig geklart ist, da sie meist nur als Nebenbefunde ange­
sehen worden sind. Hier liegt noch ein weites Betatigungsfeld fiir Reihenunter­
suchungen. Besonders muB dabei geklart werden, ob die Kyphoseformen, 
die bei den noch aufzuzahlenden Krankheiten beobachtet werden, sich nach 
ihrem anatomischen Bilde einer der bekannten Kyphoseformen einordnen 
lassen, oder ob sie eigene Krankheitsbilder darstellen. 

MuTSCHLECHNER hat bei zahlreichen Krankheits bildern Kyphosen beschrie ben. 
Als Entstehungsursache fiir Kyphose bei Akromegalie\ eunuchoidem Hoch­
wuchs und endokrinem Riesenwuchs fiihrt er den WachstumsiiberschuB an 
den Wirbelkorpern gegeniiber dem Brustbein an. W. MuLLER gibt demgegen­
iiber an, daB die bei diesen Erkrankungen auftretenden Kyphosen das Bild 
der Adoleszentenkyphose (ScHMORLsche Knotchen usw.) zeigen. ALBANESE 
ist der gleichen Ansicht. Kyphosen findet man auch noch bei starker Kurz­
sichtigkeit, beim Habitus asthenicus, bei FRIEDREICHscher Ataxie und bei 
Syringomyelie (MuTSCHLECHNER). Auch bei der epidemischen Enzephalitis 
besteht stets eine kyphotische Haltung. 

Bei der BECHTEREWschen Krankheit, iiber die wir in einem folgenden 
Abschnitt noch genauer zu sprechen haben (S. 403), beobachtet man auch 

1 Vgl. Abbildung bei l\L B. SoHMIDT: Dieses Handbuch, Bd. IXf3, S. 52. 
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stets eine bogenformige kyphotische Verbiegung der gesamten Wirbelsaule 
mit vollkommener Versteifung. Die Ursache dieser Kyphose ist unklar. Viel­
leicht ist die Kyphose eine Entlastungs- und Schonungshaltung bei entziind­
lichen Vorgangen in den kleinen Gelenken. Durch die Versteifung bei der Aus­
heilung der Entziindungsvorgange wird diese Haltung dann fixiert. 

Bei der Neurofibroma to se sollen nach den Untersuchungen von MicHAELIS 
auch ganz typische Wirbelsaulenveranderungen vorkommen, die er als ,Kyphose 
mit geringer skoliotischer Komponente" bezeichnet haben mochte. Er hat 
zahlreiche Falle aus dem Schrifttum zusammengestellt und einige eigene Falle 
dazu genauer besprochen. 

B. Lordosen. 
Durch Haltungsfehler und auch durch krankhafte Vorgange konnen die 

regelrechten lordotischen Kriimmungen im Bereiche der Halswirbelsaule und 
Lendenwirbelsaule A.nderungen erfahren, die bisweilen von betrachtlicher 
Bedeutung fiir die Statik der Wirbelsaule sind und auch mit groben, anatomisch 
nachweisbaren Veranderungen der betreffenden Wirbelsaulenabschnitte einher­
gehen konnen. 

Verstarkung der gewohnlichen lordotischen Haltung der Hals- und Lenden­
wirbelsaule kommen als ausgleichende Verkriimmungen bei starken Gibbus­
bildungen und Kyphosen vor. Wenn sich Gibbusbildungen der Brustwirbel­
saule wahrend des Wachstumsalters ausbilden (z. B. bei Tuberkulose), tritt 
regelmaBig eine ausgleichende Hohenzunahme der Lendenwirbelkorper ein 
(S. 323, Abb. 90), die im Bereiche der verstarkten Lendenlordose liegen 
(ScHMORL und JuNGHANNS). W. MuLLER hat solche Wirbelkorper als Lang­
wirbel bezeichnet. Auffallende Lordosen der Lendenwirbelsaule treten nach 
MuTSCHLECHNER bei Chondrodystrophie und bei der progressiven Muskel­
atrophie auf. Dornfortsatzspalten konnen bisweilen Grund fiir Lordosen sein 
(FELLER und STERNBERG). Verstarkte Lordosen im Bereiche der Halswirbel­
saule konnen Speiserohri3nverengerungen nach sich ziehen. KNOFLACH fand 
dies bei kyphoskoliotischen und posttraumatischen Lordosen der Halswirbelsaule. 

Bei sehr ausgepragten Lordosen beriihren sich die breiten Dornfortsatze 
der Lendenwirbelsaule stets, und es kommt zu Gelenkbildungen zwischen den 
Dornfortsatzen und oft zur Entwicklung groBer Randwiilste an diesen neu· 
gebildeten Gelenken (BAASTRUP). 

Abflachung der regelrechten Lendenlordose kommt zusammen mit der Auf­
kippung des Beckens bei Spondylolisthese vor. (Die bei ausgepragten Spondylo­
listhesen sichtbaren Stufenbildungen in der Lendenwirbelsaule sollten nicht 
als Lordose bezeichnet werden.) Verringerungen der Lordosen werden auch 
bei Wirbelverschiebungen nach hinten oft beobachtet. Bei Ausbildung groBerer 
ScHMORLscher Knotchen in mehreren Lendenwirbelkorpern findet sich regel­
maBig eine Geradehaltung der Lendenwirbelsaule. 

C. Skoliosen. 
1. Angeborene Skoliosen. 

DaB der angeborene ,Hemispondylus" (einseitiger Halbwirbel, S. 249) Ursache 
fiir eine Skoliose sein kann, war schon den alteren Anatomen bekallnt (Rmu­
TANSKY). Da in den Abschnitten iiber die Wirbelsaulenfehlbildungen an den 
entsprechenden Stellen bereits auf die begleitenden Skoliosen hingewiesen 
worden ist, kann hier auf die Aufzahlung aller zu Skoliosen fiihrenden an­
geborenen Veranderungen (seitlich entwickelte Halbwirbel, hemimetamere 
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Segmentverschiebungen usw.) verzichtet werden. Je nach dem Sitze der ursach­
lichen Fehlbildung konnen angeborene Skoliosen in alien Wirbelsaulenteilen 
vorkommen (Abb. 32 und 33). Uber die Erblichkeit der Skoliose verdanken 
wir F ABER ausgedehnte Untersuchungen. 

2. Erworbene Skoliosen. 
Obwohl kyphotische Wirbelsaulenverbiegungen viel haufiger sind als Sko­

liosen (SCHMORL und JuNGHANNS), ist doch iiber die Skoliose ein viel umfang­
reicheres, besonders klinisches Schrifttum entstanden, weil auch bei gering­
gradigen Skoliosen die Beschwerden gri:iBer sind, und die fehlerhafte Ki:irper­
haltung viel mehr ins Auge springt als bei Kyphosen. "Ober die zahlreichen 
Erklarungsversuche zur Skoliosenentstehung muB das entsprechende Schrift­
tum nachgelesen werden 1. Es ist hier nich t der Pia tz, a uf alle diese Fragen ein­
zugehen. In den neuesten Erklarungsversuchen werden Wachstumsverschieden­
heiten zwischen der Wirbelki:irper- und der Wirbelbogenreihe angenommen 
(HEUER), und ERLACHER macht darauf aufmerksam, daB bei Wasserzunahme 
in den Gallertkernen die Wirbelbogenreihe relativ zu kurz gegeniiber der Wirbel­
korperbandscheibenreihe wird, und daB dadurch Skoliosen verursacht werden 
ki:innen. 

Bei manchen Skoliosen zeigt das pathologisch-anatomische Zustandsbild 
deutlich, daB die veranderten Kriimmungsverhaltnisse an der Wirbelsiiule 
durch Wirbelki:irperveranderungen bedingt sind (seitlich zugespitzte Keilwirbel 
mit Torsion und Rotation). Die Zwischenwirbelscheiben zeigen dabei nur 
begleitende Veranderungen. Sie sind auf der BogenauBenseite hoch, auf der 
Innenseite niedrig, und der Gallertkern liegt stets etwas nach der BogenauBen­
seite verschoben. Auffallende Veranderungen im Gebiete des Zwischenwirbel­
scheibengewebes lassen sich bei beginnenden Skoliosen Jugendlicher weder 
makro- noch mikroskopisch erkennen. Die Wirbelki:irperrandleiste ist meist 
in regelrechter Hohe und Breite entwickelt. Nur recht selten finden sich geringe 
Anderungen der Wirbelki:irperrandleisten, die auch sonst bei alteren Menschen 
mit Osteoporose manchmal beobachtet werden. Bisher fehlen noch eingehende 
Reihenuntersuchungen dariiber, aber es kann schon jetzt gesagt werden, daB 
die Randleistenveranderungen nicht Ursache der Skoliosen sind. 

In neuester Zeit vertritt LINDEMANN (auch RoEDERER und n'INTIGNANO) 
die Ansicht, daB die Adoleszentenskoliose in der gleichen Weise entsteht, wie 
ScHMORL fiir die Adoleszentenkyphose (S. 377) beschrieben hat. LrNDEMANN 
glaubt, daB Austritt von Zwischenwirbelscheibengewebe in die Wirbelki:irper 
(Bandscheibenhernien) mit alien ihren Folgezustanden auch die Ursache fiir 
die in der Jugend entstehenden Skoliosen sind. ScHMORL hat diese Mi:iglichkeit 
nach seinen Untersuchungen friiher abgelehnt. Die Klarung dieser Frage bleibt 
weiteren anatomischen Forschungen vorbehalten. 

Neben den durch Knochenveranderungen hervorgerufenen seitlichen Wirbel­
saulenverkriimmungen werden Skoliosen beobachtet, bei denen sich an der 
Bogeninnenseite an einer oder mehreren im Kriimmungsscheitel liegenden 
Zwischenwirbelscheiben in den seitlichen Teilen die gleichen Veranderungen 
zeigen (SCHMORL und JuNGHANNS), wie sie bei der Alterskyphose in den vorderen 
Zwischenwirbelscheibenteilen vorkommen (S. 382, Abb. 164-170). Die an der 
Bogeninnenseite liegenden seitlichen Zwischenwirbelscheibenteile sind zermiirbt, 
nekrotisch, zum Teil mit fibri:isem Gewebe durchsetzt, und die angrenzenden 
Wirbelki:irperteile zeigen Verdichtungen des Knochenbalkchenwerkes. Es ist 
noch ungeklart, ob diese Veranderungen sich infolge der seit langem bestehenden 

1 PUTS CHAR: Dieses Handbuch, Bd. IX/3. 
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Skoliose allmahlich erst in zweiter Linie entwickelt haben, oder ob infolge von 
dauernder Wirbelsaulenschiefhaltung (Muskelerschlaffung, unzweckmaBige Ar­
beitshaltung usw.) die Zwischenwirbelscheibenveranderungen in erster Linie 
einsetzten und die skoliotischen Verbiegungen allmahlich nach sich zogen. Die 
sog. Adoleszentenskoliose (LANGE) oder Lehrlingsskoliose (SCHANZ), die durch 
einseitiges Tragen schwerer Lasten entstehen konnen, lassen an die letzte Er­
klarung denken. 

Ein sehr haufiges und anatomisch gut umrissenes Krankheitsbild mit seit­
lichen Verbiegungen der Wirbelsaule ist die ,skoliotische Lumbosakralarthrose" 
(KIENBOCK). Bei tiefsitzerider Lendenskoliose wird die letzte prasakrale 
Zwischenwirbelscheibe an der Seite, an der die BogenauBenseite der Lumbal­
skoliose auf dem Kreuzbein aufsitzt, sehr stark zermiirbt, und die angrenzenden 
Knochenteile zeigen sklerotische Verdichtungen. Bei diesen Fallen bestehen 
stets starke klinische Beschwerden. Die Veranderungen der letzten Zwischen­
wirbelscheibe sind aber nicht Ursache der Verkriimmung, sondern lediglich 
Folge der seitlichen Belastung. 

Von verschiedenen Seiten sind zahlreiche, auBerhalb der Wirbelsaule selbst 
liegende Erkrankungen fiir die Entstehung bestimmter Skolioseformen ver­
antwortlich gemacht worden: Muskelkontrakturen (JoHOW), Muskellahmungen 
(M. LANGE), seitlich an die Wirbelsaule angrenzende Geschwiilste (FRoscH), 
Schmerzzustande durch Ischias (STRUMPELL), Empyemschwarten, Narbenziige, 
Rippenverwachsungen, Folgezustande von Thorakotomien, Neurofibromatose 
(VIGANO) u. a. BLUMENSAAT und NESTMANN beschreiben das haufige Vor­
kommen von Skoliosen bei Nierenleiden (nephrogene Skoliosen) und BLUMEN­
SAAT hat im Tierversuch derartige Wirbelsaulenverkriimmungen erzeugen ki:innen. 
GIRAUDI erklart jedoch das Vorkommen von Skoliosen bei Nierenerkrankungen 
lediglich als Zufallsbefund. ZANETTI findet bei Gallenblasenerkrankungen haufig 
eine dextro-konvexe Skoliose, die er auf Schmerzreflexe zuriickfiihrt. Fur alle 
diese Skoliosen fehlt noch die eingehende pathologisch-anatomische Nach­
priifung. 

Auf der Bogeninnenseite von Skoliosen entwickeln sich auch immer Rand­
wiilste und Randzacken. Dies hangt zweifellos mit den Bandscheibenverande­
rungen zusammen, die wir weiter vorn besprachen, und die stets auf der Bogen­
innenseite ihren Sitz haben. Die Randwiilste vergri:iBern sich, solange noch 
Bewegungen mi:iglich sind. Wenn der verkriimmte Wirbelsaulenabschnitt aber 
schlieBlich durch iiberbriickende Randwiilste versteift, werden diese ganz 
ahnlich wie bei der Alterskyphose wieder abgebaut und geglattet. 

Im klinischen Schrifttum werden haufig Skoliosen beschrieben, die Druck­
erscheinungen auf das Riickenmark oder auf die Nervenstamme ausiiben 
(GROBELSKI, SrEBNER, WREDEN u. a.). VALENTIN und PUTSCHAR haben das 
klinische und pathologisch-anatomische Bild dieser Skoliosen eingehend be­
schrieben. Uber die Skoliosenbehandlung - auch iiber Entfernungen der im 
Kriimmungsscheitel sitzenden Keilwirbel- enthalt das neuere Schrifttum zahl­
reiche Arbeiten: FENKNER, FREY, GAUGELE, HoHMANN, J. MuLLER, F. LANGE, 
ScHEDE, VoGEL u. a. 

D. Geradehaltungen. 
Neben iibermaBigen Verkriimmungen der Wirbelsaule kommen nicht allzu­

selten auch Aufhebungen der regelrechten Kriimmungsverhaltnisse im Sinne 
einer unrichtigen Aufrichtung (Geradehaltung) vor. Solche Geradehaltungen 
sind oft nur beim Lebenden vorhanden und lassen sich dann auch nur bei auf­
rechter Ki:irperhaltung (seitliche Ri:intgenaufnahmen im Stehen) nachweisen, 
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andere Geradehaltungen sind versteift, so daB sie auch nach der Herausnahme 
der Wirbelsaule aus der Leiche noch festgestellt werden ki:innen. Besonders 
haufig zeigen Wirbelsaulen oberhalb einer zermiirbten Zwischenwirbelscheibe 
eine Aufhebung der regelrechten Kriimmung und deutliche Geradehaltung 
iiber eine gri:iBere Strecke (GuNTZ), die als Ausgleichshaltung zur Vermeidung 
einer Wirbelki:irperverschiebung anzusehen ist. Auch bei der Wirbelki:irper­
verschiebung nach hinten (JuNGHANNS) ist eine Geradehaltung der oberhalb 
liegenden Wirbelsaulenabschnitte immer vorhanden. Mit dem echten Wirbel­
gleiten (Spondylolisthese) ist, vereinigt mit einer Aufkippung des Beckens, 
stets eine Abflachung der regelrechten Lendenlordose vergesellschaftet. Eine 
Geradehaltung der Lendenwirbelsaule wird fast immer festgestellt, wenn sich 
in Lendenwirbelki:irpern mehrere gri:iBere ScHMORLsche Kni:itchen finden. Es 
bestehen dann meist auch Schmerzen, wie von klinischer Seite beobachtet 
wurde. Bei mehrfachen, entfernt voneinander liegenden Wirbelki:irperbriichen 
findet sich sehr haufig im zwischenliegenden Wirbelsaulenabschnitt eine vi:illige 
Geradehaltung. Das kann auch zwischen zwei voneinander entfernt liegenden 
entziindlichen Einschmelzungsherden (Tuberkulose) vorkonimen. Die Beach­
tung derartiger Aufrichtungen der regelrechten Wirbelsaulenkriimmungen ist 
recht wichtig, denn fast immer gehen diese Veranderungen mit Schmerzzustanden 
einher. Im anatomischen Schrifttum sind die Geradehaltungen im Bereich 
der Wirbelsaule fast iiberhaupt noch nicht beachtet warden, und auch von seiten 
der Kliniker und Ri:intgenologen verdienen sie gri:iBere Aufmerksamkeit. 

VII. Die Spondylosis deformans. 
A. Allgemeines. 

Die haufigste und infolge der starken Formveranderungen auffallendste 
Erkrankung der Wirbelsaule ist die Spondylosis deformans (JuNGHANNS, 
KuMMELL und KAUTZ, W. MULLER u. v. a.). Uber die Entstehungsursachen 
der ihr eigentiimlichen Randzacken- und Randwulstbildungen an den Wirbel­
ki:irpern sind die verschiedensten anatomisch begriindeten Meinungen angefiihrt 
warden. BENEKE und RoKITANSKY waren die ersten, die auf die Bedeutung 
der Zwischenwirbelscheiben bei der Entstehung dieser Erkrankung aufmerksam 
machten, und es ist in der Folgezeit den Zwischenwirbelscheibenveranderungen 
dabei die gri:iBte Beachtung geschenkt warden. GroBes Interesse hat die Spondy­
losis deformans im letzten Jahrzehnt vor allem fiir Begutachtungsfragen erhalten, 
da die Zusammenhange zwischen ihr, Wirbelsaulentraumen und Berufsschadi­
gungen geklart werden miissen. Auch die Abgrenzung der Spondylosis deformans 
von entziindlichen Leiden ist ausfiihrlich behandelt warden. In den folgenden 
Abschnitten wird auf viele der neueren Arbeiten eingegangen werden, es ist 
aber unmi:iglich, alle Arbeiten des fast uniibersehbaren Schrifttums iiber dieses 
Teilgebiet der Wirbelsaulenforschung zu besprechen oder zu erwahnen. 

B. Haufigkeit. 
Uber die Haufigkeit von Randzacken- und Randwulstbildungen an den 

Wirbelki:irpern enthalt das Schrifttum recht widersprechende Angaben. Die 
gri:iBte pathologisch-anatomische Statistik wurde an Hand des ScHMORLschen 
Untersuchungsgutes zusammengestellt (JUNGHANNS), in dem an 4253 fortlaufend 
hintereinander vorgenommenen Wirbelsaulenuntersuchungen die Ausdehnung 
der Spondylosis deformans an der Brust- und Lendenwirbelsaule sofort nach 
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Herausnahme der Wirbelsaule aus der Leiche durch Abtasten der Wirbelkorper­
rander festgestellt wurde. Dabei zeigte sich, daB der Unterschied in der Hoch­
gradigkeit und Haufigkeit der Spondylosis deformans bei beiden Geschlechtern 
nicht so hochgradig ist, wie im allgemeinen im Schrifttum angegeben wird 

Tabelle 7. Die Haufigkeit der Spondylosis 
deformans bei Mannern und Frauen in den 
verschiedenen Lebensaltern, berechnet a us 
4253 pa thologisch- ana tomis eh un tersuch ten 

Wirbelsaulen. 

1 2 I 3 4 5 6 I 7 
-- ~-

Manner Franen 

Le bens- Ge- lmit Spondylosis Ge- mit Spondylosis 
jahre samt- deformans samt- deformans 

zahl -inzahll %- zahl Anzahl_l_ %-

I 

0-19 96 - - 92 I l,l 
20-29 196 21 10,7 152 19 12,5 
30-39 138 50 36,3 170 54 31,8 
40-49 203 158 77,8 186 ll4 61,3 
50-59 396 369 93,2 273 229 83,9 
60-69 499 475 95,2 451 413 91,6 
70-79 451 439 97,3 557 530 95,2 
80-89 128 126 98,4 236 222 94,1 

Uber90 8 8 1100,0 21 19 I 90,5 
Summe 2ll5 1646 1 77,8 2138 1601 1 74,9 

(Tabelle 7, Abb. 171). 
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Abb. 171. Die Hanfigkeit der Spondylosis 
deformans bei M!lnnern und Franen in den 
verschiedenen Lebensaltern. (Manner: ans­
gezogene Linie, Frauen: gestrichelte Linie.) 

Mannern und Frauen in verschiedenen Lebensaltern (Abb. 171). Im Alter von 
49 Jahren ha ben bei Frauen 60 und bei Mannern fast 80% der Untersuchten Erschei­
nungen einer Spondylosis. Dies steht in einem gewissen Gegensatz zu HEINE, 
der am gleichen Institut 1926 im Alter zwischen 40 und 49 Jahren nur bei 15,6% 
der Frauen und 24,3% der Manner eine Spondylosis £and. Allerdings hat HEINE 
nur die Falle zur Spondylosis deformans gerechnet, bei denen Randzacken­
bildungen mit bloBem Auge sichtbar waren. 

Die erwahnten pathologisch-anatomischen Statistiken ergeben wesentlich 
hohere Hundertsatze als in klinischen und rontgenologischen Statistiken be­
kanntgegeben wird. Nach Angaben von GANTENBERG fand ScHURMANN bei 
35-40% der Ruhrbergleute Zacken- und Spornbildungen an der Wirbelsaule. 
Nach GARVIN batten 67% der Manner und 40% der Frauen nach dem 50. Le­
bensjahr eine rontgenologisch nachweisbare Spondylosis deformans, wie er 
als Nebenbefund bei 1090 Nieren- und Harnleiteraufnahmen erhob. Im Gegen­
satz zu HEINE, der bei seiner Zusammenstellung keine Bevorzugung irgend­
welcher Berufsarten beobachten konnte, berichtet GANTENBERG in seiner 
neuesten Arbeit iiber auBerordentlich groBe Unterschiede in der Haufigkeit 
der Spondylosis deformans bei verschiedenen Berufen. A us seinen 1200 rontgeno­
logisch untersuchten Fallen errechnete er bei den Bergleuten eine besonders 
hohe Zahl von Fallen mit einer Spondylosis deformans schweren und mittleren 
Grades. Bei den Fabrikarbeitern ist die Zahl bereits geringer, und noch seltener 
besteht bei den Handwerkern eine Spondylosis deformans. Bei den korperlich 
nicht schwer arbeitenden Berufen fand er die Spondylosis deformans wesent­
lich seltener und wenig stark ausgebildet. 

Die beiden Geschlechter geben in unserer Abb. 171 ziemlich gleichlaufende 
Kurven. Die Haufigkeit der Spondylosis bei den Frauen steht nur wenig hinter 
der bei den Mannern zuriick. Wie schon erwahnt wurde, ist der Unterschied 
in der Haufigkeit der Spondylosis bei beiden Geschlechtern in der Statistik 
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HEINEs gri:iBer. Er fand fiir Frauen wesentlich niedrigere Zahlen als wir. Sicher­
lich ist die Angabe BRAUNs, daB Manner doppelt so haufig Spondylosis deformans 
zeigen als Frauen, nicht zutreffend. Wieweit die von GANTENBERG berichtete 
auBerordentlich niedrige Zahl fiir die Haufigkeit der Spondylosis deformans 
bei Frauen und die Angabe ScHERESCHEWSKis, daB die Spondylosis deformans 
fast ausschlieBlich Manner befallt, von der zufalligen Zusammensetzung ihres 
Materials abhangt, soH dahingestellt bleiben. Der Unterschied zwischen den 
Haufigkeitszahlen in klinisch-ri:intgenologischen und anatomischen Statistiken 
ist wohl im wesentlichen darin begriindet, daB manche von den Anatomen 
deutlich fiihlbaren und sichtbaren kleinen Randzacken im klinischen Ri:intgen­
bild noch nicht gesehen werden ki:innen. 

Die Abb. 172 veranschaulicht noch einige wissenswerte Tatsachen. Bei 
Mannern und Frauen zeigt die gestrichelte Linie, daB im jugendlichen Lebensalter 
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Abb.172. Die Verteilung der Spondylosis deformans auf die Lenden- und Brustwirbelsitule in den einzelnen 
Lebensjahrzehnten bei Mitnnern und Frauen (Erklitrung siehe Text). 

die Falle, die nur an der Brustwirbelsaule spondylotische Zackenbildungen 
aufweisen, einen hi:iheren Hundertsatz ausmachen als im Alter, wo besonders 
oft Falle mit maBiger Spondylosis der Brust- und Lendenwirbelsaule gefunden 
werden. Starke Spondylosis deformans der Lendenwirbelsaule zusammen mit 
gerirtgerer der Brustwirbelsiiule (punktierte Linie) und ebenso starke Spondy­
losis in Brust- und Lendenwirbelsaule gleichzeitig (strichpunktierte Linie) 
lassen ein geringes Ansteigen in den letzten Jahrgangen erkennen, sind aber 
doch auch in den alteren Jahrgangen gegeniiber den leichten Formen (aus­
gezogene Linie) verhaltnismaBig selten. 

C. Entstehungsursachen. 
Nachdem RoKITANSKY auf das Zusammentreffen von Zwischenwirbel­

scheibendegenerationen und Randwulstbildungen an den Wirbelki:irpern auf­
merksam gemacht hatte, hat R. BENEKE eingehend das anatomische Zustands­
bild der Spondylosis deformans geschildert. Nach seiner Ansicht bedingen 
Degenerationsvorgange in den Zwischenwirbelscheiben, besonders im Gallert­
kern (braune Erweichung, Zermiirbung usw.) Elastizitatsverlust und damit · 
unphysiologische Zerrungen am Bandapparat, die dann von den Ansatzstellen 
des Bandapparates an den Wirbelki:irperauBenflachen ausgehende Wucherungen 
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(,Randwiilste") nach sich ziehen. Lange Zeit galt diese ErkHirung fiir stich­
haltig, und fiir anatomische und klinische Fragestellungen wurde sie als Grund­
lage hingenommen (W. MuLLER, UEBERMUTH, F. LANG u. v. a.). UEBERMUTH 
sieht den Beginn der Spondylosis deformans infolgedessen bereits in den ersten 
Degenerationserscheinungen im Bereiche der Knorpelplatten (Ossifikations­
liicken, Gefal3narben usw.) und LANG bezeichnet sie als eine chronische, produk­
tive, infektiose Entziindung der Wirbelsaule. Mit besonderem Nachdruck 

Ab b. 173. (l\Iikrophotogramm eines Sagittalschnittes durch die vorderen Teile einer Zwischenwirbclscheibe.) 
Bcginnende Spondylosis deformans. Medialer RiB im Randleistenannnlus. Verlangerung dcr Zwischcnwirbel­

scheibe nach vorn und doppelseitige Randwulstbildung mi t Sklerosierung der angrcnzendcn 
Wirbelkiirperspongiosa. 

macht er darauf aufmerksam, daB bei Elastizitatseinbul3e des Zwischenwirbel­
scheibengewebes sich alle Belastungen und Bewegungen auf den anliegenden 
Knochen ungemildert und mehr oder minder unverteilt iibertragen. Dadurch 
werden die aus dem Knochen vorgreifenden Gefii.J3-, Markraum- und Knochen­
bildungen als Ausdruck der ,Spondylitis deformans" angeregt. Wenn man diese 
Erklarungsversuche folgerichtig weiterdenkt, dann mul3 mit zunehmender 
Zwischenwirbelscheibenschadigung (also bei hochgradigem Elastizitatsverlust !) 
auch die Spondylosis deformans zunehmend starkere Grade zeigen. Dies ist 
aber durchaus nicht so (SCHMORL und JuNGHANNS). Die grol3ten allgemeinen 
Randwulstbildungen, also das ty'pische Bild der Spondylosis deformans, finden 
sich meist bei Wirbelsaulen mit nur geringen Zwischenwirbelscheibendegene­
rationen und bei gut erhaltenem Gallertkern. Bei hochgradigen Zwischenwirbel­
scheibenzermiirbungen sind meist die Randwulstbildungen weniger stark. 
Dafiir iiberwiegt hier die Sklerose der angrenzenden Wirbelkorperflachen (Osteo­
chondrosis, S. 362, Abb. 134-137). 
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Auf Grund dieser Erfahrungstatsachen, die sich in die bisherigen Anschau­
ungen iiber die Entstehung der Spondylosis deformans nicht einordnen lieBen, 
ist ScHMORL in den letzten Jahren seiner Forschertatigkeit diesen Fragen mit 
besonderem Eifer nachgegangen, und er konnte wichtige Befunde zur Klarung 
der strittigen Fragen erheben. Nach seinen Untersuchungsergebnissen ist die 
allgemeine Degeneration des Zwischenwirbelscheibengewebes nicht die Ursache 

Abb. 174. (Mikrophotogramm eines Sagittalschnittes durch vordere Anteile einer Zwischenwirbelscheibe.) 
Beginnende Spondylosis deformans. Rinbildung (S) im Randleistenannulus mit Ab!Osnng des Randleist en­
annulus von der Wirbelkorperrandleiste. R knocherne Randzacke, L vorderes Langsband mit Einlagernng 

eines verkalkten Bandscheibengewebsprolapses (P). 

fiir die Randwulstbildungen. Die Spondylosis deformans wird vielmehr von 
einer typischen RiBbildung im Bereiche des Randleistenannulus eingeleitet 
(als ,Randleistenannulus" bezeichnet SCHMORL die auBersten Ringschichten 
des Faserringes, die in die Wirbelkorperrandleisten mit SHARPEYschen Fasern 
einstrahlen). Wenn Fasern des Randleistenannulus in groBerer Ausdehnung 
von der Randleiste abreiBen (Abb. 173-175), dann ist der feste Zusammenhalt 
zwischen Wirbelkorper und Bandscheibe zerstort, und es konnen hier unphysio­
logische Bewegungen eintreten. Die Haltetatigkeit muB dann vom vorderen 
Langsband iibernommen werden, und es bilden sich an dessen Ansatzstellen 
(Abb. 18 und 19) infolge der Uberbeanspruchung Knochenzacken aus (Abb. 176 



396 HERBERT JuNGHANNS: Die Pathologie der Wirbelsaule. 

bis 178). Infolge seines Ausdehnungsdruckes preBt der Gallertkern, wenn er 
noch nicht degeneriert ist, das im Randleistenannulus geloste Zwischenwirbel­
scheibengewebe nach auBen, wodurch eine Vorbuchtung bis an das vordere 
Langsband hervorgerufen wird, die ebenfalls zu erhohter Zerrung an dessen 
Ansatzstellen AnlaB gibt. Wenn infolge Degeneration des Gallertkerns jedoch 
sein Ausdehnungsdruck vermindert ist, kann die Zerrung am vorderen Langs­
band nicht so hochgradig sein. 

Die Untersuchungsergebnisse ScHMORLs haben die grundsatzliche Ansicht 
von BENEKE u. a., daB die Ursache der Spondylosis deformans nicht im Wirbel­
korper, sondern in den Zwischenwirbelscheiben liegt, durchaus bestatigt. Im 

Abb. 175. (l\fikrophotogramm cines Sagittalschnittes durch di e 
vorderen Anteile einer Zwischenwirbelscheibe. Deutlicher AbriLl 

des Randleistenannulus von dcr Wirbelkorperrandleiste. 

Ab b. 176. (Lichtbild der mazeriertcn 
Lendenwirbelsaule cines 73jahrigen 
Mannes . Ansicht von vorn.) Zahl­
reiche grollere und kleinere Rand­
zacken an den WirbelkOrpern, an 
die si eh von der Wirbelkorperaul:len­
flache her deutlich erhabene Kno­
chenleisten (vcrknocherte Bandziige 
des vorderen Liingsbandcs) anlegen. 

Gegensatz zu den bisherigen Annahmen, daB Bandscheibendegenerationen im 
allgemeinen ihre Ursache sind, hat ScHMORL jedoch nachgewiesen, daB die 
Abtrennung des Randleistenannulus von der Wirbelki:irperrandleiste die aus­
lOsende Ursache fiir den Beginn der Spondylosis deformans ist. Die Tatsache, 
die BENEKE, F. LANG, w. MuLLER u. a. besonders hervorheben, daB namlich 
unrichtige Belastung, falsche Druckverteilung usw. die Ausbildung der Rand­
wiilste und das Fortschreiten der Spondylosis deformans verursachen, bleibt 
trotz der Befunde ScHMORLs unangetastet. Die Abtrennung des Randleisten­
annulus allein ohne Belastung und Bewegung der Wirbelsaule ruft keine Spondy­
losis deformans hervor. Hier ist auch noch zu erwahnen, daB beson ers bei 
Schwerarbeitern (GANTENBERG u. a.) oft eine hochgradige Spondylosis defor­
mans gefunden wird, daB also zweifellos dauernde Uberbelastung der Wirbel­
saule zu solchen Zustanden fiihren kann, wenn als Voraussetzung eine AblOsung 
des Randleistenannulus besteht (s. auch Abschnitt iiber Trauma und Spondylosis 
deformans, S. 402) . Auch das starkere Befallensein der rechten Seite der Brust­
wirbelsaule gegeniiber der linken ha ben BENEKE und SIMMONDS mit der starkeren 
Inanspruchnahme infolge der Rechtshandigkeit erklart. Man findet tatsach­
lich bei Linkshandern starkere Randwulstbildungen an der linken Seite der 
Brustwirbelsaule (ScHMORL und JuNGHANNS). ScHANZ hat diese auffallende 
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Tatsache, daB die linke Seite der Brustwirbelsaule meist weniger Zackenbildung 
bei Spondylosis deformans zeigt, mit der Lage der Aorta erklaren wollen, die 
er als ein Hilfstragorgan der Wirbelsaule bezeichnet. PLESMANN glaubt, daB 
der pulsierende Druck der Aorta an dieser Stelle die Randwulstbildungen 
verhindert. 

V on anderer Seite ist in neuerer Zeit ebenfalls den Entstehungsursachen der Spondylosis 
deformans nachgegangen worden. So glaubt PoDKAMINSKY, daB dabei die Pu-lonenkonzen­
tration in der Gallertkernfliissigkeit herabgesetzt ist daB dadurch eine Storung in der 
Wegschaffung der Abbaustoffe eintritt, so daB sich Degenerationen einstellen. PLATE nimmt 
eine Infektion an, die die Widerstandskraft des Knochens schadigt. TAPIA und V ALDIVIESO 
sprechen septischen Zustanden eine Rolle zu. Unter Zuhilfenahme der Staphylolysin-

reaktion konnten SEIFERT und ScHMIDT-KEHL 

Abb. 177. 

nachweisen, daB bei der Spondylosis deformans 
sicher keine Staphylokokkeninfektion vorliegt. 
KLINGE mochte fiir manche Formen der Zwischen-

Abb. 178. 

Abb. 177. (Lichtbild einiger mazericrtcr Wirbel. Ansicht von der Wirbelkorpercndfliichc her.) Ansgedehnte 
Randwulstbildungen. Man erkennt, dal3 die Randwtilste nicht von der lcicht erhobenen knticherncn Rand­
leiste, sondern von einer etwas tiefer an der Wirbelkorperaul3enfliiche gelegenen Stelle ihren Ursprung nehmen. 

Die hintere Wirbelkorperfliiche (die Vorderwand des Wirbelkanales) ist frei von Randwtilsten. 

Abb.178. (Seitliche Rontgenaufnahmc einer Hiilfte der in der Sagittalebene dnrchsiigten Lendenwirbelsiiule 
einer 62jiihrigen Frau.) Beginnende Randwulstbildungen an den Wirbelkorpern, deutlich von eincr vom 

Wirbelkorperrand entfernt Iiegenden Stclle ausgehcnd (vgl. A bb. 18 und 19). 

wirbelscheibendegeneration eine Entstehung auf rheumatischer Grundlage annehmen, 
und er glaubt, daB infolgedessen auch manche Falle von Spondylosis deformans rheumati­
schen Ursprungs sein konnen. Auch von 0BER wird eine infektiose Entstehung ange­
nommen. Kongenitale Faktoren sollen eine Rolle spielen (LANDWEHR). 

Einzeln auftretende Randwulstbildungen an Wirbelkorpern hat man auch 
verschiedentlich als Ausdruck von Erkrankungen in der Nachbarschaft auf­
gefaBt (Nierenkrankheiten usw). JACOBOWICI und JIANO glauben, · daB sie 
durch unrichtige Muskelbelastung oder durch Schonung gewisser Muskelgruppen 
mit Dberbelastung der Wirbelsaule zu erklaren sind. Diese Fragen bediirfen 
aber ebenso noch der Nachpriifung wie die Behauptungen, daB oft einzeln 
entwickelte Wirbelkorperrandwiilste auf den Sitz einer Riickenmarksgeschwulst 
hindeuten, wie dies im klinischen Schrifttum angegeben wird. 
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D. Anatomischcs Bild. 
Die LoslOsung des Randleistenannulus von der Wirbelkorperrandleiste, 

die ScHMORL beschreibt, ist in makroskopischen und mikroskopischen Sagittal­
schnitten gut zu erkennen (Abb. 173-175). Der Randleistenannulus einer 
Zwischenwirbelscheibe kann oben und 
unten von beiden angrenzenden Wirbel-
korpern abgetrennt sein. Meist ist er 
aber nur nach einem Wirbelkorptr zu 
losgelOst. Eine wesentliche pathologi­
sche Bedeutung hat die Ablosung erst 

Abb. 179. Abb. 180. 
Ahb. 1i9. (Seitlichc Rontgenaufnahme ciner cltinnen, in der Sagi ttnlebene aus dcr Brustwirbclsiiule eines 
46jiihrigen llfannes hcrausgesagten Scheibe.) Hochgradige \iberbrtickendc Randwtilste aus dichtem Knochen 

an alien Wirbclkorpern. Zwiscllen den beiden untcren Randwtilsten Gelenkbildung. 
Abh. 180. (Lichtbild der Sagittalscllnittfliichc ciner mazerierten Wirbelsaule von einem iilteren Menschen.) 
Ubcrbrtiekcndc Randwulstbildungen an allen Wirbelkorpern. Umbau der Knoehenbillkchenstruktur in den 

Wirbclki:irpcrn. 

dann, wenn der Randleistenannulus an seiner ganzen Haftflache (vom Rand­
leistenvorderrande bis zum vorderen Beginn der Knorpelplatte) von der Rand­
leiste abgetrennt ist, denn erst dann konnen wesentliche Verschiebungen der 
Zwischenwirbelscheibe nach auBen zu eintreten. Die Vorpressung der Zwischen­
wirbelscheibe nach auBen zu, die schon BENEKE bekannt war, kann in manchen 
Fallen auch Anregung zu Wucherungsvorgangen geben, und es finden sich dann 
zwischen Randwiilsten Einlagerungen von Zwischenwirbelscheibengewebe, die 
durch aktive Wucherungen von Zwischenwirbelscheibengewebe entstanden 
sind (SCHMORL). 
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Es war schon erwahnt worden, daB die Randzacken, die das auffallendste 
makroskopisch sichtbare Zeichen der Spondylosis deformans sind, gar nicht 
am eigentlichen Rande des ausgebil-
deten Wirbelkorpers sitzen. Sie ent-
springen an der Stelle a us der Wirbel­
korperauBenflache, an der sich wah­
rend der Wachstumszeit Wirbelkorper 
und . knorpelige Wirbelkorperrand­
leiste beriihren (Abb. 18 und 19). 
LuscHKA glaubte a us dieser Tatsache 
schlieBen zu konnen, daB die Rand­
wulstbildungen aus Resten der knor­
peligen Wirbelkorperrandleisten ent­
stehen. Diese Ansicht ist aber leicht 
zu widerlegen, denn die Randwiilste 
entstehen ja meist erst spater nach 
dem WachstumsabschluB, wenn iiber­
haupt kein Knorpel hier mehr vor­
handen ist. Die Randwulstbildungen 
bilden si eh a us einem anderen Grunde 
gerade an dieser Stelle. Hier hebt 
sich das vordere Langsband, das 
fest mit der WirbelkorperauBenflache 
verwachsen ist, von der Wirbelkor­
perauBenflache ab (S. 232, Abb. 18 
und 19). Es iiberbriickt dann, nur 
mit wenigen Fasern angeheftet, den 
Teil des Wirbelkorpers, der sich aus 
der knorpeligen Randleiste gebildet 
hat, ferner die Zwischenwirbelscheibe 
und dieRand.leiste des nachsten Wir­
belkorpers, urn sich erst dann dicht 
unterhalb der Randleiste wieder an 
den Wirbelkorper anzuheften. Die 
beginnenden Randzacken entwickeln 
sich nun gerade an der Stelle, an 
der sich das die Randleiste iiber­
briickende Langsband wieder am 
Wirbelkorper fest anheftet (Ab b. 176 
bis 179) , weil hier die Zerrungen 
durch das vorgepreBte Bandschei­
bengewebe und durch die unphysio­
logischen Bewegungen wirksam wer­
den. Sehr haufig kann man auch 
beobachten, daB sich von der Wir­
belkorpervorderflache nach den vor­
springenden Randzacken zu kleine 
erhabene Knochenwiilste ziehen, die 
den vom Ligamentum longitudinale 

Abb. 181. (Lichtbild der mazerierten Wirbelsilule eines 
alteren Menschen. Ansicht von der Seite.) Ausgedehnte 
Spondylosis deformans mit iiberbriickenden, fest ver­
knocherten Randwiilsten, dcren Oberfliiche geglattet 

(znckergnBartig) ist. 

anterius auf die Wirbelkorpervorderflache ausstrahlenden Bandfasern ent­
sprechen (Abb. 176). 

Die Randwulstbildungen der Spondylosis deformans konnen zu ganz eigen­
tiimlichen, knorrigen Knochenvorspriingen ausarten (Abb. 179), die in bizarren 
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Formen die Zwischenwirbelraume iiberbriicken und sich auBerdem noch weit 
auf die Wirbelkorper ausdehnen. Dabei entstehen bisweilen bei gleichzeitiger 
starker Atrophie der Wirbelkorper mit Einziehung der WirbelkorperauBen-

Abb. 182. (Lichtbild der mazerierten Halswirbel· 
sau!e eines 78jabrigen Mannes. Ansicht von vorn.) 
Ausgedehnte iiberbriickende, zum Teil an der 
Yorderseite geglattete Randwiilste im Bereiche 

der Halswirbelsaule. 

flachen (taillenformige Einziehung) zwi­
schen den Randwiilsten und den Wirbel-

Abb. 183. (Lichtbild der mazerierten Halswirbelsaule 
eines 7ljahrigen Mannes. Ansicht von vorn.) Ausgedehnte 

Spondylosis deformans der Halswirbelsaule, ohne 
nennenswerte Spondylosis an der Brustwirbelsaule. 

korpern Hohlraume, die im Rontgenbild durchaus an Zysten erinnern. HAMMER­
BECK beschreibt ausfiihrlich einen hochgradigen Fall dieser Art. Auch W. MuL­
LER gibt eine entsprechende Abbildung. In hochgradigen Fallen konnen die 
Randwiilste der benachbarten Wirbel miteinander knochern fest verwachsen, 
sie konnen sich mit gelenkartigen Spalten beriihren, oder zwischen zwei Rand­
wiilsten konnen Schaltknochen (SCHMORL, NIEDNER) eingelagert sein (Abb. 179). 
Wenn Randwiilste vollkommen miteinander verwachsen sind, zeigt sich meist 
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eine geglattete Oberflache (zuckerguBartig) und ein deutlicher Umbau des 
Knochenbalkchenwerkes (Abb. 180 und 181). Bei oberflachlicher Betrachtung 
konnen dann Verwechslungen mit der Spondylarthritis ankylopoetica vor­
kommen (Abb. 181). 

Es muB hier ausdriicklich erwahnt werden, daB an alien Stellen, an denen 
\Virbelkorper unbeweglich miteinander verwachsen sind (durch fibrose Um­
wandlungen der Zwischenwirbelscheiben, durch Zwischenwirbelscheibenver­
knocherungen usw.), keine Randzacken entstehen konnen. Haufig kann man 
rontgenologisch verfolgen, daB Randzacken, die sich infolge abnormer Be­
wegungsmoglichkeit zunachst gebildet hatten (z. B. bei der Adoleszenten­
ky'})hose, bei der Alterskyphose), allmahlich wieder verschwinden, wenn eine 
Yersteifung zwischen den Wirbelkorpern eingetreten ist, wenn also keine Zer­
rungen und R.eibungen am Bandapparat mehr vorkommen konnen. 

Die Beteiligung der Halswirbelsaule bei der Spondylosis deformans (Abb. 182 
und 183) zeigt noch einige Besonderheiten. SoHINGNITZ errechnete, daB 40% 
aller Menschen Randzacken an der Halswirbelsaule haben, was also den vorn 
mitgeteilten Durchschnittswerten an der Brust- und Lendenwirbelsaule ent­
spricht. BARSONY, GRASHEY, KIENBOOK, A. FrsoHER haben sich mit der Ront­
gendarstellung der Spondylosis deformans im Bereiche der Halswirbelsaule 
beschaftigt. Es scheint an der Halswirbelsaule ofter vorzukommen, und es ist 
mit groBer Wahrscheinlichkeit nachgewiesen worden, daB Randzackenbildungen 
Beschwerden infolge Einengung der Zwischenwirbellocher und Druck auf die 
austretenden Nerven verursachen konnen (GoETTE, MoRTON, RYDEN u. a.). 
Oft rufen auch Randwulstbildungen an den Hemiarthroses intervertebrales 
laterales, die bereits LusOHKA an der Halswirbelsaule beschrieben hat, betracht­
liche klinische Beschwerden hervor (GIRAUDI). Es fehlen aber noch anatomische 
"Cntersuchungen dariiber, ob die Arthrosis deformans in diesen Halbgelenken 
ursachlich durch Zwischenwirbelscheibenveranderungen bedingt wird. Von 
einigen Seiten wird berichtet, daB Knochenzacken an der Halswirbelsaule 
Schluckbeschwerden oder Einengung der Trachea verursachen konnen (HOLM­
GREN und HELLMER, SPITZENBERGER). 

Durch Experimente an Tieren (Zerstorung von Zwischenwirbelscheiben, 
-~blosung von Randleisten usw.) konnten Randzacken erzeugt werden, die der 
menschlichen Spondylosis deformans sehr ahneln (KEYES und CoMPERE, LoB, 
SoHRADER, TAMMANN). Auch bei Haustieren kommen spontane Randzacken 
der Wirbelsaule vor, iiber die eingehende anatomische Berichte allerdings noch 
fehlen. 

E. Randwiilste anderer Entstehung. 
An der Wirbelsaule werden auch bisweilen noch Randwulstbildungen beob­

achtet, die sich nicht ganz an das eben geschilderte Schema halten, die ins­
besondere nicht von der Stelle ausgehen, an der die knocherne Randleiste mit 
dem Wirbelkorper zusammenstoBt, sondern von der Randleiste selbst ihren 
Ursprung nehmen. Solche Randwiilste konnen selbstverstandlich nicht auf 
Zerrungen an dem vorderen Langsband zuriickgefiihrt werden, da dieses ja nicht 
von der Randleiste entspringt. Derartige Bildungen werden vielmehr beob­
achtet, wenn infolge Zwischenwirbelscheibenschwundes die gegeniiberliegen­
den Wirbelkorperrandleisten unmittelbar aufeinanderreiben konnen. Dann ent­
stehen an der Randleiste selbst als Folge der Reibungen kleine Knochen­
wucherungen, was besonders haufig bei der Alterskyphose vorkommt 
(-~bb. 168). Ahnliche Zackenbildungen an der Wirbelkorperkante entstehen 
auch bei Tabes der Wirbelsaule, weil hier ebenfalls infolge ausgedehnten 
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Schwundes und starker Zermiirbung der ZwiE!chenwirbelscheiben die benach­
barten WirbelkorperoberfHichen aufeinanderreiben (Abb. ll6). 

Die bekannten Zackenbildungen bei Spondylitis infectiosa (Typhus, 
Tuberkulose usw.), die schon oft im Schrifttum beschrieben sind (HASELHORST, 
RmrMEL, PuHL u. a.), ha ben sicherlich auch nichts mit der eigentlichen Spondy­
losis deformans zu tun. Es muB aber noch eingehenderen Untersuchungen vor­
behalten bleiben, festzustellen, ob solche Zackenbildungen als Folge der infek­
tiosen Bandscheibenzerstorung und dadurch bedingten abnormen Bewegungen 
und Banderzerrungen aufzufassen sind, oder ob sie durch den Reiz der Ent­
ziindungsvorgange am knochenbildenden Gewebe (Periost) entstehen. Jeden­
falls wird man guttun, diese Zackenbildungen an den Wirbelkorpern nach 
Entziindungen vollig vom Krankheitsbild der Spondylosis deformans abzu­
trennen. Die Frage, ob die oben beschriebenen Randwulstbildungen, die auf 
Grund unmittelbaren Reibens der Wirbelkorper aufeinander bei Tabes, Alters­
kyphose, starken seitlichen Wirbelsaulenverkriimmungen usw. entstehen und 
sich meist an der Wirbelkorperkante, also an der Wirbelkorperrandleiste selbst, 
entwickeln, der eigentlichen Spondylosis deformans zuzurechnen sind, kann 
erst gelOst werden, wenn genaue mikroskopische Untersuchungen solcher Falle 
vorliegen. 

F. Randwiilste im Wirbelkanal. 
GroBe Randwiilste im Wirbelkanal hat ScHMORL bei seinen Reihenunter­

suchungen auch dann nicht finden konnen, wenn eine ausgedehnte allgemeine 
Spondylosis deformans vorhanden war. Da das hintere Langsband im Gegensatz 
zum vorderen mit seinen wesentlichsten Bandziigen an der Zwischenwirbel­
scheibe und nicht am Wirbelkorper ansetzt, konnen Zerrungen an den Wirbel­
korperhinterflachen durch unphysiologische Bewegungen gar nicht in nennens­
werter Weise vorkommen. Nur selten finden sich kleine, hirsekorngroBe 
Knochenwucherungen an den im Wirbelkanal liegenden Kanten der Wirbel­
korper. GroBere Knochenbildungen an dieser Stelle sind meist verknocherte 
,hintere ScHMORLsche Knotchen" (S. 355). AuBerdem konnen noch Verknoche­
rungen der gelben Bander oder Randzacken an den kleinen Wirbelgelenken 
(S. 344, 408) etwas in den Wirbelkanal hineinragen. SCHMORL fand jedoch niemals 
im Wirbelkanal Zackenbildungen, die Riickenmarkdruckerscheinungen hervor­
gerufen hatten. Im klinischen Schrifttum sind zahlreiche Berichte iiber Riicken­
markerscheinungen bei Spondylosis deformans enthalten (BRAUN, Jnm­
HAGEN, KRABBE, V. RAD, ZAVODNY u. a.), doch scheinen die pathologischen 
Grundlagen der beschriebenen Nervenerscheinungen nicht in alien Fallen in 
spondylotischen Zacken zu liegen. Dies wird auch vielfach von klinischer Seite 
abgelehnt (LYON). Die von KrENBOCK veroffentlichten Falle sind sehr zweifelhaft. 

G. Spondylosis deformans und Trauma. 
Das Schrifttum der letzten Jahre enthalt iiber die Beziehungen zwischen 

Trauma und Spondylosis deformans ausgedehnte Auseinandersetzungen. Die 
AblOsung des Randleistenannulus von der knochernen Randleiste des Wirbel­
korpers, die als auslOsende Ursache der Spondylosis deformans angesehen werden 
muB, kann durch degenerative Veranderungen, aber auch durch einmalige 
traumatische Einfliisse oder durch haufig wiederholte Uberbelastungen hen·or­
gerufen werden. Es besteht also kein Zweifel, daB in gewissen Fallen eine trau­
matische Schadigung der Wirbelsaule eine zunehmende Spondylosis deformans 
nach sich ziehen kann (GuNTZ, Tierversuche von LoB). Ebenso ist es natiirlich 
auch moglich, daB bei bereits bestehender AblOsung des Randleistenannulus 
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und Wirbelki:irperrandzackenbildungen ein Trauma weitere Vorpressung des 
Faserringes und damit Verschlimmerung der Spondylosis deformans herbei­
fiihrt. Die Schwierigkeiten bei der Beurteilung klinisch beobachteter Falle sind 
auBerordentlich groB. Es ist auch noch eine strittige ]'rage, wieweit eine i:irtlich 
begrenzte Spondylosis deformans in der Nahe von Wirbelkorperbruchen (,im 
Bruchgebiet" nach HELLNER) als ,Spondylosis deformans" oder als ,Bruch­
kallus" bezeichnet werden muB. Auf die zahlreichen, einander entgegen· 
stehenden Meinungen auf diesem Gebiete soli hier jedoch nicht eingegangen 
werden. Daruber ist das klinische Schrifttum nachzulesen. (Von Bomr-TROTTI 
wird angeregt, die Spondylosis deformans der Lendenwirbelsaule bei einzelnen 
Berufsgruppen als Berufskrankheit anzuerkennen.) Weitere gemeinsame For­
schungen von Anatomen und Ri:intgenologen ki:innen hoffentlich bald zur 
Klarung beitragen. Der Ri:intgenologe hat hierbei gegenuber dem Anatomen 
dadurch einen Vorteil, daB er die Ausbildung und Vergri:iBerung oder auch 
Ruckbildung von Randwulstbildungen in Reihenuntersuchungen am Lebenden 
uber lange Zeit hinaus verfolgen kann. Traumatische Abbruche von Wirbel­
ki:irperrandzacken oder Bruche des verknocherten Langsbandes sind beobachtet 
(ScHRODER), oft aber im Rontgenbild schwer zu deuten. 

Dat' neuere klinische Schrifttum: BLENKE, BRANDIS, BuRCKHARDT, ELLMER, 
EwALD, A. W. FrscHER, GAUGELE, GuNTZ, HAUMANN, HELLNER, HusTrN, 
LoB, MAu, MrLKO, NrcoLAS, PLATE, RuGE, ScHMIEDEN, ScHRADER, SEGRE, 
STEINMANN, WAEGNER u. v. a. 

VIII. Die Spondylarthritis ankylopoetica. 
Fruher wurde die Spondylarthritis ankylopoetica (die ,Spondylose rhizo­

melique" der Franzosen) als ein eigenes Leiden der Wirbelsaule aufgefaBt, 
und der BECHTEREW-Typ (ohne Beteiligung anderer Gelenke) von dem STRUM­
PELL-MARIE-Typ (mit Beteiligung anderer Gelenke) abgegrenzt. Nach BuCKLEY 
soll das Krankheitsbild bereits 1700 von CoNNOR beschrieben worden sein. 
Die neueren Untersuchungen lassen es als sicher erscheinen, daB die Spondyl­
arthritis ankylopoetica als rheumatische Entzundung der kleinen Wirbelgelenke 
aufzufassen ist. KLrNGE hat dies in neuerer Zeit uberzeugend nachgewiesen, 
und viele haben sich diesem Urteil angeschlossen, nachdem schon vorher viel­
fach der Verdacht geauBert wurde, daB ein durch Erkaltungskrankheiten, 
durch fokale Infektionen, durch Gonorrhi:ie u. a. hervorgerufenes rheumati­
sches Leiden vorliegen konnte (HoHNE, BucKLEY, EHRLICH, ScHWANKE, KocH, 
KREBS, A. FrscHER, FEDERSCHMIDT, NACHLAS, KRONER, BENASSI und Rrz­
ZATTI u. v. a,). Eine begleitende Iritis wird oft dabei gefunden (HOHNE, TEMPE­
LAAR, TESCHENDORF). Die Blutsenkungsgeschwindigkeit ist in akuten Fallen 
stets beschleunigt (HOHNE, GuNTZ, A. FrscHER, CROSETTI). Von verschiedenen 
Untersuchern wird jedoch auch den Epithelkorperchen eine wesentliche Rolle 
bei der Entstehung des Leidens zugesprochen, und ihre Entfernung oder ihre 
Ausschaltung durch BlutgefaBunterbindung (nach LERICHE) soll in vielen 
Fallen schon Heilung oder wenigstens Besserung der Beschwerden und der 
begleitenden Stoffwech&elstorungen (verzi:igerte Blutzuckerregulation, erhohter 
Blutkalkgehalt) gebracht haben (APPEL, CHIASSERINI, CROSETTI, HoFFMEISTER, 
JASIENSKI, MALLET-GUY). Toxische Schadigungen durch Blei usw. sind eben­
falls als Entstehungsursache angegeben worden {WERTHEMANN und RINTELEN}. 
Nach vielen Angaben spielt das Trauma eine gewisse Rolle, und es sind Er­
kaltungskrankheiten von den Erkrankten haufig als Ursache angeschuldigt 
worden (EHRLIOH, E. FRANKEL, GEILINGER, HEILIGENTHAL, HEINEMANN-

26* 
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GRUDER). Auf eine gewisse erbliche Veranlagung zur Entstehung des Leidens 
wird von verschiedenen Seiten aufmerksam gemacht (FrSCHER und VoNTZ, 
ANSCHUTZ, MAGNUS-LEvY, WEIL, EHRLICH, GEILINGER u. a.), und nach alien 
bisherigen Untersuchungen erkranken weit mehr Manner als Frauen an einer 
Sp::mdylarthritis ankylopoetica (KRONER, BENASSI, RIZZATTI, W. MULLER u. a.). 

Ab b. 184. (Lichtbild der mazerierten Wirbelsaule eincs 
66jahrigen Mannes. Ansicht von links.) Spondyl· 
arthritis ankylopoetica. Vollkommen glatte Ver· 
kniicherung des ganzen vorderen Langsbandes ohne 
Randzackenbildung. Verkniicherung der Rippen· 

wirbelgelenke und dcr kleinen Wirbelgelenke. 

Abb. 185. (Ansicht der Sagittalschnittfliiche der glci· 
chen Wirbelsaule wie in Ab b. 184.) Deutlich ist hi er 
Verkniichernng des ganzen vorderen Langsbandes ohne 
jcde Randzackenbildung zu erkennen. Hochgradige 
Osteoporose. Einlagernng von spongicsem Knochen in 

alien Zwischenwirbelscheiben. 

Die Spondylarthritis ankylopoetica ist in fortgeschrittenen Fallen (Abb. 184 
bis 186) im anatomischen Bild durch eine vollkommene knocherne Versteifung 
der ganzen Wirbelsaule gekennzeichnet. Durch eine vollkommene Verknocherung 
des vorderen Langsbandes und auch fast aller iibrigen Wirbelsaulenbander 
(Ligamenta flava, interspinalia usw.) ist die Wirbelsaule in einen unbeweglichen, 
einem Rohrenknochen ahnelnden, knochernen Stab verwandelt. Die kleinen 
Wirbelgelenke sind vollkommen verkni:ichert, es ist an ihnen kein Gelenkspalt 
mehr nachzuweisen, wie auch aus Ri:intgenaufnahmen deutlich hervorgeht. 
Stets zeigt die Wirbelsaule noch eine maBig ausgepragte Verstarkung der nor­
malen Brustkyphose. Im Endzustand des Leidens sind auch die Zwischen-
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wirbelscheiben, die anfangs noch recht gut erhalten sein konnen, reichlich mit 
spongii:isem ~nochengewe~e durc?setz~, das von der Bandscheibenwirbelkorper­
~renze her emgedrungen 1st. Die W1rbelkorper selbst zeigen einen betracht­
hchen Schwund der Knochenbalkchen, wahrend sich infolge der Verknoche­
rungen des Langsbandes eine 
sehrdicke, dieganze Wirbelsaulen­
auBenflache iiberziehende ,Korti­
kalis" gebildet hat (Ab b. 184, 185, 
186), weshalb die Wirbelsaule mit 
einem ,Bambusstab" oder einer 
,flamischen Saule" verglichen 
werden kann. 

Die mikroskopischen Unter­
suchungen haben die schon von 
klinischer Seite ausgesprochene 
Annahme, daB die Spondylarthri­
tis ankylopoetica in den kleinen 
Wirbelgelenken beginnt, durchaus 
bestatigt. Hier finden sich alle 
Formen der entziindlichen, all­
mahlich eintretenden Gelenkver­
steifung (GtiNTZ, SIVEN, M.LANGE, 
KLINGE). Der Gelenkspalt ist 
durch fibroses, wahrscheinlich von 
den Kapselansatzen eindringen­
des Gewebe verlegt, man findet 
Rundzelleninfiltrate und Knorpel­
reste der Gelenkflachen (Abb.l87). 
(Die Ansicht von KIENBOCK, daB 
es sich bei der Spondylarthritis 
ankylopoetica um eine ,eigentiim­
liche Form der seros-exsudativen 
Gelenktuberkulose" handelt, er­
scheint nicht geniigend begrtin­
det.) Allmahlich stellt sich eine 
vollkommene knocherne Verstei­
fung ein. Es ist auffallend, daB 
GuNTZ an den ebenfalls vollkom­
men verknocherten Langs bandern 
keine entziindlichen Erscheinun­
gen finden konnte. Ob diese aus­
gedehnten Verknocherungen des 
gesamten Bandapparates der Wir­
belsaule nur infolge der Untatig­
keit eintreten, nachdem die kleinen 

Abb. 186. (Seitliche R i:intgenauinahme einer Hillfte der in 
der Sagittalebene durehsilgten Wirbelsaule eines 61jahrigen 
Mannes.) Spondylarthritis ankylopoetiea. Vollkommene Ver­
knoohcrung der kleinen Wirbelgelenke nnd des vorderen 
Langsbandes. Niedrige Zwischenwirbelraume, Einlagerungen 

von spongiosem Knochen. 

Gelenke versteift sind, oder ob doch eigene Entztindungsherde an den Langs­
bandern sitzen und die knocherne Versteifung der kleinen Gelenke und der 
Langsbander gleichzeitig durch das gleiche Krankheitsgeschehen eintreten, 
muB noch geklart werden. 

Die Spondylarthritis ankylopoetica gait friiher als auBerordentlich selten, 
wird aber jetzt im Rontgenbild vom Lebenden verhaltnismaBig haufig ge­
funden, so daB in den letzten Jahren klinische Arbeiten mit einer groBen Zahl 
von Fallen erscheinen konnten (EHRLICH, FISCHER und VoNTZ u. a.). ScHMORL 
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fand bei seinen 10000 anatomisch untersuchten Wirbelsaulen etwa 8 ausge­
pragte Falle. BAOHMANN zahlte bei Durchsicht einer groBen Rontgenbilder­
sammlung 2%. Nach KREBS verhalt sich die Haufigkeit zwischen Spondylosis 
deformans und Spondylarthritis ankylopoetica wie 10: l. 

Aus dem neueren Schrifttum sind noch folgende Arbeiten, die sich besonders 
mit der Geschichte und Behandlung der Spondylarthritis ankylopoetica be­
schaftigen, zu erwahnen: ARNOLD, BEOKMANN, ENGELEN, FRITZ, GRADER, GoLD, 
DE GAETANO, GrRAUDI, IsELIN, KREBS, MuNRO, NEUMANN, RASZEJA, SAL­
VATORI, SEPPA, STIASNY, WoLFF. 

Abb. 187. (Mikrophotogramm des kleinen Brustwirbelgelenkes zwischen 3. und 4. Brnstwirbcl bei Spondyl­
arthritis ankylopoctica.) Vollige spongiOsc t!berbriickung der beiden Gelenkfortsatze. Zwei parallel liegeode 

Knorpelstreifen sind als Reste des ehemaligen Gelenkes sichtbar. (Nach E . GtiNTZ.) 

IX. Die Wirbelverschiebungen. 
A. Allgemeines. 

AuBer dem echten Wirbelgleiten, der Spondylolisthese (Abb. 41-48), die 
bei den Wirbelsaulenfehlbildungen ausfiihrlich besprochen ist (S. 259), und 
den Wirbelluxationen (S. 310), gibt es noch eine Anzahl anderer Formen von 
Verschiebungen zwischen Wirbelki:irpern. Bisher ist diesen Formen nur geringe 
Beachtung geschenkt worden, und sie galten als groBe Seltenheiten. Da alle 
Verschiebungen zwischen einzelnen Wirbelki:irpern Anderungen der Wirbel­
saulenstatik bedingen, haben sie groBes klinisches Interesse. AuBerdem gehen 
sie stets mit Veranderungen des Zwischenwirbelscheibengewebes einher, denn 
ebenso, wie sich bei bestehender Spondylolyse nur unter gleichzeitiger Zer­
miirbung und Lockerung des Zwischenwirbelscheibengewebes ein echtes Wir­
belgleiten ausbilden kann (S. 265), sind auch Wirbelverschiebungen nur bei 
begleitenden Veranderungen der zwischen den gegeneinander verschobenen 
Wirbelki:irpern liegenden Zwischenwirbelscheiben mi:iglich. Oft bilden diese 
Veranderungen iiberhaupt die Ursache der Wirbelverschiebungen, wie wir noch 
besprechen werden. 
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Urn die wenig einheitliche und zum Teil verwirrende Namengebung etwas 
iibersichtlicher zu gestalten, sollen mit ,Wirbelgleiten" (Spondylolisthese) 
mu die Falle bezeichnet werden, bei denen die Ursache des Gleitens ein Spalt 
oder eine Veranderung im Zwischengelenkstuck ist. Von ,echtem Wirbel­
gleiten" wird nur dann gesprochen, wenn ein angeborener Spalt im Zwischen­
gelenkstuck (Spondylolyse) vorliegt. ,Wirbelverschie~ung" hei13t dag~gen,. daB 
sich Wirbel gegenseitig verschoben haben, ohne daB 1rgendwelche ursachhchen 
V eranderungen imZwischen-
gelenkstuck vorliegen. 

Wer sich mit Wirbel­
verschiebungen beschaftigt, 
wird auch auf die aus 
Amerika kommende eigen­
artige Sekte der Chiroprak­
tiker stollen, die behaupten, 
daB alle Krankheiten durch 
Wirbelverschiebungen ent­
stehen und durch Wieder­
einrenkung der Verschie­
bungen (mit ,chiroprakti­
schem Ruck") geheilt wer­
den konnen. Mit ernster 
Wissenschaft haben diese 
Sektierer nichts zu tun. Die 
Medizinische Fakultat Zu­
rich hat die Grundlagen und 
Arbeitsweise dieser Sekte in 
einem ausfiihrlichen Gut­
achten 1 ins rechte Licht ge­
riickt, und bereits darauf 

Abb. 188. (Halbschematische Pause seitlicher Rontgenbilder der 
Lendenkreuzbcingegend.) J,inks: echte Spondylolisthese des 4. Lenden­
wirbels mit Spalt im Zwischengelenkstiick. Rechts: Pseudospon­
dvlolisthese des 4. Lendenwirbels. Der untere Gclenkfortsatz ist 
etwas flacher gestellt als die iibrigen. Flachstellung des Spaltes 
des kleinen Gelenkes zwischen 4. und 5. Lcndenwirbel. Vergrollerung 
des Winkels zwischen Bogcnwurzel und unterem Gelenkfortsatz. 
In das 4. Lendenzwischenwirbelloch ragt eine klcinc Zacke vom 

oberen Gelenkfortsatz des 5. Lendenwirbels hinein (Pfeil). 

hingewiesen, daB die Chiropraktiker die Forschungen ScHMORLs und seiner 
Schule zu Unrecht als Beweise fur ihre Ansichten anfuhren. 

B. Wirbelgleiten (Spondylolisthese) durch nicht angeborene 
Veranderungen im Zwischengelenkstiick. 

Au13er dem ,echten Wirbelgleiten", fiir das als unerla13liche Voraussetzung 
eine angeborene Spaltbildung im Zwischengelenkstiick (Spondylolyse) ange­
sehen werden mull (S. 259), kommen in seltenen Fallen Spondylolisthesen vor, 
bei denen andere Veranderungen im Zwischengelenkstiick das Abgleiten des 
Wirbelkorpers mit den Bogenwurzeln und oberen Gelenkfort&atzen mit der 
ganzen daruberliegenden Wirbelsaule verursacht haben. Zum Beispiel kann 
ein symmetrischer Bruch (Fraktur der Portio interarticularis) zu einer 
Lockerung an dieser Stelle und anschlie13end unter begleitender Zermiirbung 
der Zwischenwirbelscheibe zum Vorwartsgleiten Veranlassung geben (BoHLER, 
GEORGE und LEONARD, HoLFELDER, MANDLER, MJAKOTNICH, HELLNER, MEYER­
BuRGDORFF, REISNER, RYzov). Als sehr seltene Falle sind auch schon Infek­
tionsherde oder Geschwulstmetastasen in Zwischengelenkstiicken die Ur­
sache fur ein Vorwartsgleiten im Sinne einer Spondylolisthese gewesen (ABRAHAM, 
REISNER, SISEFSKY). Es fehlen allerdings noch anatomisch untersuchte 

1 Gutachten iiber die Chiropraktik. Ziirich und Leipzig: Orell Fiissli 1937. 
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Praparate, die diese bisher nur in Rontgenbildern vom Lebenden gestellten 
Diagnosen mit Sicherheit bestatigen. 

C. Wirbelverschi-ebung nach vorn (Pseudospondylolisthese). 
Eine besondere Art von Wirbelverschiebungen nach vorn, die bei ober­

flachlicher Betrachtung sagittaler Sageschnitte der Wirbelsaule leicht als be­
ginnende Spondylolisthese angesehen 
werden kann, deren Ursache aber nicht 
in einer Spaltbildung oder in Veran­
derungen im Zwischengelenkstiick be­
ruht, wurde erstmals von JuNGHANNS 

Abb. 189. Abb.190. 
Ab b. 189. (Lichtbild der linken Hitlfte einer in der Sagittalebene anfgesagtcn Lendenwirbelsilule eincr 72jahrigen 
Frau.) Pseudospondylolisthese des 4. Lendenwirbelkorpers. Der 4. Lendenwirbel ist um 1 cm nach vorn 
verschoben. Flachstellung des kleinen Gclenkes und Zackenbildung am oberen Gelenkfortsatz des 5. Lenden· 

wirbels. 
Abb. 190. (Rontgenaufnahme zu Abb. 189.) Der Pfeil zeigt auf die in das Zwischenwirbelloch hineinragemle 

Zackenbildung des oberen Gelenkfortsatzes vom 5. Lendenwirbel (wie in der Zeichnung, Abb. 188). 

an Hand von 14 Fallen beschrieben und als Pseudospondylolisthese bezeichnet. 
Die dabei vorliegenden Veranderungen sind in Abb. 188 schematisch dargestellt. 
Bei der echten Spondylolisthese bildet der breitklaffende Spalt im Zwischen­
gelenkstiick des 4. Lendenwirbels die Ursache fur das Vorgleiten, wahrend 
bei der Pseudospondylolisthese das Zwischengelenkstiick unversehrt ist. Dafiir 
ist hier aber am 4. Lendenwirbel der Winkel zwischen Bogenwurzel und Achse 
des unteren Gelenkfortsatzes bedeutend groBer als an den benachbarten Wirbeln. 
Gleichzeitig besteht eine Verkleinerung des Winkels am Ubergang von der 
Bogenwurzel zum oberen Gelenkfortsatz am 5. Lendenwirbel. AuBerdem ist 
der Gelenkspalt des kleinen Gelenkes zwischen 4. und 5. Lendenwirbel etwas 
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flacher gestellt (der eingezeichnete Pfeil gibt ungefahr die Richtung an). 
Rontgenaufnahmen und Lichtbilder solcher Falle (Abb. 189 und 190) lassen 
stets die gleichen Veranderungen erkennen, wie wir sie in der schematischen 
Skizze dargestellt haben. 

Im mazerierten Praparat zeigen die Gelenkflachen der unteren Gelenkfort­
satze des abgleitenden Wirbels eine auffallend starke Arthrosis deformans mit 
Schliffflachen, freiliegender Spongiosa und starken Randwulstbildungen. Die 
gleichen Veranderungen sieht man auch an den Gelenkflachen der oberen Ge­
lenkfortsatze des unter dem pseudospondylolisthetischen Wirbel gelegenen 
Wirbels. Die kleinen Gelenke der anderen benachbarten Wirbel lassen aber 
Veranderungen in dieser Hochgradigkeit nicht erkennen. Die unter dem ab­
gleitenden Wirbelkorper liegende Zwischenwirbelscheibe ist in der gleichen Art 
verandert (Zermiirbung mit Sklerose der angrenzenden Wirbelkorperflachen), 
wie dies bei den echten Spondylolisthesen der Fall ist. Auch kleine Randzacken 
an den Wirbelkorperkanten werden dabei beobachtet. 

Die Kennzeichen der Pseudospondylolisthese sind also neben der geringen 
Verschiebung eines Lendenwirbelkorpers Schiefstellung und Arthrosis deformans 
der entsprechenden kleinen Wirbelgelenke. Ob die Schiefstellung als ange­
borene Fehlbildung aufzufassen ist, oder ob die Entwicklung der Arthrosis 
deformans die Schiefstellung erst hervorruft, bedarf noch der Klarung. Die 
Veranderungen der Zwischenwirbelscheibe sind wohl erst in zweiter Linie als 
Folge der veranderten Gelenkstellung und der unrichtigen Belastung und Be­
weglichkeit entstanden. Es ist auch noch nicht geklart, wieweit die Schief­
stellung der kleinen Gelenke zu Luxationen zwischen den betreffenden Wirbel­
korpern Veranlassung geben kann. Andeutungen iiber diese Moglichkeiten finden 
sich jedoch mehrfach im Schrifttum: CHIARI, GoLDTHWAIT u. a. 

Die Pseudospondylolisthese kommt haufiger bei Frauen als bei Mannern 
vor (SCHMORL und JUNGHANNS), und sie sitzt meist am 4. Lendenwirbel. Sie 
wird auch im klinischen Schrifttum der letzten Jahre behandelt: MEYER-BURG­
DORFF, w. MuLLER, REISNER, FRIEDL, STEWART u. a.). 

D. Wirbelverschiebungen nach hinten. 
Bei Betrachtung sagittaler Sageflachen von Wirbelsaulen oder seitlicher 

Wirbelsaulenrontgenbilder findet man bisweilen eine Verschiebung von Wirbel­
korpern nach hinten zu. Die dadurch entstehende Stufenbildung laBt sich be­
sonders schon erkennen, wenn man die hinteren, nach dem Wirbelkanal zu 
liegenden Wirbelkorperkanten betrachtet, weil hier die Lagebeziehungen nicht 
durch Randwiilste verschleiert werden. Derartige Wirbelverschiebungen nach 
hinten wurden bisher meist im Bereiche der oberen Lendenwirbelsaule beobachtet 
(JUNGHANNS). Im Bereich eines Zwischenwirbelraumes hat sich eine leichte, 
bajonettartige Verschiebung der ganzen dariiberliegenden Wirbelsaule nach 
hinten zu gegeniiber dem unteren Wirbelsaulenabschnitt eingestellt (Abb. 191). 
Der betreffende Zwischenwirbelraum ist dabei stets auBerordentlich niedrig, 
das Zwischenwirbelscheibengewebe fast vollkommen zermiirbt und die an­
grenzenden Wirbelkorperteile zeigen verdichtetes Knochenbalkchenw erk. Die 
Veranderungen der Zwischenwirbelscheibe sind also die gleichen, wie bei der 
Spondylolisthese, der Pseudospondylolisthese und bei starken Zwischenwirbel­
scheibenzermiirbungen (Osteochondrosis). MaBige Randzackenbildungen an den 
Wirbelkorperrandern, besonders vorn, fehlen ebenfalls nie (Abb. 192). 

Spaltbildungen oder Veranderungen im Knochenaufbau der Wirbelbogen 
sind nie als Ursache von Wirbelverschiebungen nach hinten vorhanden. Aber 
der untere Gelenkfortsatz des nach hinten zu verschobenen Lendenwirbels ragt 
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ein Stuck nach unten tiber die Gelenkflache des oberen Gelenkfortsatzes des 
nachst tieferen Wirbels heraus (Abb. 192, Pfeile). Immer findet sich in dem tiber 
der Verschiebung liegenden Wirbelsaulenteil eine auffallend gerade Haltung 

Abb. 191. (Lichtbild der Sagittalschnittflache 
der Lendenwirbelsaule einer 75jii.hrigen Frau.) 
Geringe Verschiebung des 1. Lendenwirbels 
nach hinten zu mit starker Zermiirbung und 
Hiihenabnahme der darunterliegenden Zwi­
schenwirbelscheibe. Reste des Zwischenwirbel­
scheibengcwebes sind nach hinten w in den 

Wirbclkanal vorgebuchtet. 

{GUNTZ). 
Bei der Wirbelverschiebung nach hinten 

besteht also Hohenabnahme eines Zwischen­
wirbelraumes mit gleichzeitiger Verschie­
bung der Gelenkflachen der zugehorigen 

Abt. 192. (Seitliche Rontgenaufnahme ciner Halite dcr in 
der Sagittalebene durchsiigten J,endenwirbelsiiule eines 
67jii.hrigen Mannes.) Hochgradige Hohenabnahme der 
2. Lendenbandscheibe mit Verdichtung der angrcnzenden 
Wirbelkorperspongiosa. Verschiebung des 2. Lendenwirbels 
nach hinten mit gleichzeitigem Abgleiten eines unteren 
Ge!enkfortsatzes nach hinten-unten, so daB er die Gelenk­
fli\che des oberen Gelenkfortsatzes des 3. J,endcnwirbels 

nach unten hin iiberragt (Pfeilc !). 

kleinen Gelenke nach unten zu. Da die kleinen Gelenke in der oberen Lenden­
wirbelsaule eine nach hinten unten zu gehende Verlaufsrichtung haben, mu13 
zwangslaufig bei betrachtlicher Hohenabnahme eines Zwischenwirbelraumes 
und Abgleiten der Gelenkflachen nach unten zu eine geringe Verschiebung 
nach hinten zu eintreten. Besonders deutlich ist dies in einem Falle, bei dem 
die Hohenabnahme eines Zwischenwirbelraumes durch traumatische Einpressung 
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de8 Zwischenwirbelscheibengewebes in den Wirbelkorper eingetreten war (JUNG· 
HANNS). Die Wirbelverschiebung nach hinten kann also immer dann vorkommen, 
wenn ein Zwischenwirbelraum im Bereiche der oberen Lendenwirbelsaule an 
Hohe verliert (durch Osteochondrosis, durchAustritt vonZwischenwirbelscheiben­
gewebe, durch infektiose Zerstorung von Zwischenwirbelscheibengewebe usw.). 
Es bleibt noch die Frage zu klaren, ob vielleicht eine akute Arthritis in den 
kleinen Wirbelgelenken zu Schlottergelenkbildung und dadurch zu unrechter 
Bewegungsmoglichkeit und Zwischenwirbelscheibenzermiirbung fiihren kann, 
oder ob stets die Zwischenwirbelscheibenveranderungen ursachlich fur das Ab­
gleiten der Gelenkflachen der kleinen Gelenke verantwortlich zu machen sind. 

Die Wirbelverschiebungen nach hinten sind auch schon Gegenstand klini­
scher Forschungen gewesen. Sie konnen erhebliche Beschwerden hervorrufen 
und auch an mehreren iibereinanderliegenden Zwischenwirbelraumen treppen­
formig vorkommen. Neueres Schrifttum: JoHNSON, LAWSON, MosENTHAL, 
W. MuLLER, SMITH, DE VEER, V oaT, WEINDRUCH und KoRETZKY, ZAREMBA. 

E. Wirbelverschiebungen nach der Seite (,Drehgleiten"). 
Wirbelverschiebungen nach der Seite sind recht selten. Sie konnen bei 

Tabes vorkommen (JUNGHANNS), da hier die Wirbelsaulenveranderungen stark 
zerstorenden Charakter haben und die eigenartigsten Verdrehungen und Stel­
lungsanderungen von Wirbelkorpern nach sich ziehen konnen, die durch Ver­
anderungen der Zwischenwirbelscheibe oder des Knochens zustande kommen 
(BREITLANDER). DaB durch schwere Wirbelsaulenverletzungen seitliche Ver­
schiebungen groBeren AusmaBes (bis zu Wirbelkorperbreite) vorkommen, ist 
weiter vorn (S. 310) bereits besprochen worden. 

Eine besondere Bedeutung haben seitliche Verschiebungen von Wirbeln 
bei Skoliose im Bereiche der Lendenwirbelsaule. JuNGHANNS hat dies an Pra­
paraten der ScHMORLschen Sammlung beschrieben. Die Verschiebung nach 
der Seite kann dabei recht betrachtlich sein. Die Zwischenwirbelscheibe ist an 
der Stelle der Verschiebung immer zerstort, und der Zwischenwirbelraum 
besonders niedrig. Auch Randzacken bilden sich oft dabei aus. W. MuLLER 
bezeichnet die seitlichen Wirbelverschiebungen bei Skoliosen als ,Drehgleiten" 
und konnte nachweisen, daB der Wirbelkorper nach seitlich abgedreht wird, weil 
die kleinen Gelenke seitliche Drehbewegungen zulassen. Stets bestehen in 
diesen Fallen betrachtliche klinische Beschwerden (LINDEMANN, W. MULLER, 
NrTSCHE). Das Drehgleiten tritt auch bei Skoliosen, die schon seit der Jugend 
bestehen, erst in hoheren Lebensaltern auf. Traumatische Einfliisse spielen 
bei der Entstehung keine wesentliche Rolle. Hier ist noch mit Nachdruck darauf 
hinzuweisen, daB die Bezeichnung dieser Falle als Spondylolisthese vermieden 
werden sollte. Dies geschieht aber leider im klinischen Schrifttum (FENKNER 
u. a.) noch recht haufig. 

Schrifttum 1• 

ABRAHAM, H. A.: Uber Wirbelgleiten (Spondylolisthese), unter Zugrundelegung von 
23 Beobachtungen der Riintgenabteilung der chirurg~~chen Universitatsklinik zu Frank­
furt a. M. Diss. Frankfurt a. M. 1934.- ADOLPHI: Uber die Variationen des Brustkorbes 
und der Wirbelsaule des :(\:Ienschen. Gegenbaurs Jb. 33, 1095. ~ AnsoN: Angef. nach 
W. MuLLER. - AICHEL: Uber Lendenwirbel und lumbodorsale Ubergangswirbel. Verh. 
anat. Ges. 1922. Anat. Anz. 55. (Angef. nach W. MuLLER.) - ALAJOUANINE et THUREL: 
Les osteo-arthropathies vertebrales ta_l?etiques. (Etude radiographique.) Presse med. 
1934 11, 1762. - ALBANESE, A.: (a) Uber die sogenannten Lendenrippen. Ref. Z.org. 

1 Das hier fehlende Schrifttum siehe bei ScHMORL und JuNGHANNS: Die gesunde 
und kranke Wirbelsaule im Riintgenbild. Leipzig: Georg Thieme 1932. 
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• 
Chir. 60, 35 (1932). (b) Uber die Abweichungen des Sakrums im seitlichen Bild (Sacrum 
acutum, Sacrum arcuatum). Ref. Zbl. Radiol. 13, 774 (1932). (c) Die Kyphose des 
Wachstumsalters. Ref. Z.org. Chir. 81, 675 (1936). (d) Die Adolescentenkyphose. Ref. 
Zbl. Radiol. 24, 373 (1937). - ALBEE, F. H.: (a) Anatomico-physiological considerations 
in the treatment of tuberculosis of the spine. Amer. J. Surg., N. s. 21, 204 (1933). (b) Spinal 
tuberculosis. Climatic and operative treatment. Amer. J. Surg., N. s. 30, 60 (1935). -
ALEXANDROW, A.: Anomalien des lumbosakralen Abschnittes der Wirbelsaule bei Frauen 
und ihre klinische Bedeutung. Ref. Zbl. Radiol. 24, 29 (1936). - ALLAN: Angef. nach 
W. MuLLER.- ALLENBACH, ZIMMER, SARTORI et MEYER: Mykosis vertebrales. Rev. d'Orthop. 
23, 586 (1936). - ALPERS, GRANT and YASKIN: Chondroma of the intervertebral disks. 
Ann. Surg. 97, 10 (1933). - ALPERS and PANCOAST: Haemangioma of the vertebrae. 
Surg. etc. 55, 374 (1932). - n'AMATO, L.: Eigenartiger Fall von Ankylose der Wirbel­
siiule. Ref. Z.org. Chir. 60, 332 (1932). - ANGERER, G.: Mikroskopische Befunde am 
SteiBbein. Arch. klin. Chir. 191, 776 (1938). - ANGERER, L.: Zur Pathologie des SteiBbeins. 
Arch. klin. Chir. 181, 427 (1934).- ANNOVAZZI, G.: Verhalten der Zwischenwirbelscheiben 
bei Spondylitis typhosa. Ref. Z.org. Chir. 1933, 497. - ANNOVAZZI u. GrRAUDI: Die 
Processus mamillares im Ri:intgenbild. Ref. Zbl. Radiol. 14, 187 (1933). - ANSCHUTZ: 
Angef. nach A. FrscHER. - ANTONI, NILS: Tumoren der Wirbelsaule einschlieBlich des 
epiduralen Spinalraums. Handbuch der Neurologic von BuMKE und FoERSTER. Berlin: 
Julius Springer )936. - APPEL: Angef. nach PLUCKER (bei SCHMORL-JUNGHANNS). -
ARKUSSKY, J.: Uber eine vereinfachte Methode der Ri:intgenaufnahme der oberen Hals­
wirbel (zugleich ein Beitrag zur Spina bifida des Atlas). Rontgenprax. 1931, 953. -
ARLABOSSE: Un nouveau cas de calcification du nucleus pulposus. Ref. Zbl. Radiol. 12, 
101 (1932).- ARNAUD, M.: Apropos d'un kyste hydatique du rachis. (Etude clinique, 
operatoire, anatomique et histologique d'une compression medullaire grave par hydatides 
de l'espace epidurale.) Bull. Soc. nat. Chir. Paris 60, 746 (1934). - ARNOLD, H.: Zur 
Friihgeschichte der chronischen Wirbelsaulenversteifung. Klin. Wschr. 1937 11, 1286. -
AscHAN: Angef. nach RuGE.- AsKEY and CoLLINS: An usual case of cervical spina bifida. 
Lancet 1935 I, 26. - AssEN, J. VAN: Angeborene Kyphose. Acta chir. scand. (Stockh.) 
67, 14 (1930). - AXHAUSEN: Angef. nach ZEMGULYS. 

BAASTRUP, CH.: (a) On the spinous processes of the lumbar vertebrae and the soft 
tissues between them, an on pathological changes in that region. Acta radiol. (Stockh.) 
14, 52 (1933). (b) Proc. spin. vert. lumb. und einige zwischen diesen liegenden Gelenk­
bildungen mit pathologischen Prozessen in dieser Region. Fortschr. Ri:intgenstr. 48, 430 
(1933). (c) Le Lumbago et les affections radiologiques des apophyses epineuses des vertebres 
lombaire de la Jre vertebre sacree et des parties interepineuses. J. de Radiol. 19, 78 (1936).­
BABAIANTZ et PERROT: Les disque intervertebral en radiologic. Rev. med. Suisse ronl. 
1934, No 8. - BABCIN, J.: Zur Diagnostik und operativen Technik der Entfernung der 
hinteren ScHMORLschen Knorpelknotchen bei Kompression des Riickenmarks. Ref. Z.org. 
Chir. 78, 513 (1936). - BADO, J. L.: (a) Ausgleiten des 5. Lendenwirbels nach hinten. 
Ref. Z.org. Chir. 80, 662 (1936). (b) Ref. Zbl. Radiol. 24, 442 (1937).- BAKKE: Misdannelser 
og utviklingsanomalier i hvirelso ilen. Bergen: J. W. Eides 1935.- BAKKE, S. N.: (a) Spon­
dylosis ossificans ligamentosa localisata. Fortschr. Ri:intgenstr. 53, 411 (1936). (b) Ref. 
Z.org. Chir. 81, 676 (1937). - BALADIN: Angef. nach JACOBI. - BARGI, L.: Spondylitis 
brucellaris. Ref. Z.org. Chir. 82, 180 (1937).- BARNARD and NuYs: Primary haemangioma 
of the spine. Ann. Surg. 97, 19 (1933).- BARR, J. S.: ,Sciatica" caused by intervertebral­
disc lesion. J. Bone Surg. 19, 323 (1937). - BARSONY u. WrNKLER: (a) KreuzbeinZJ.J?ten. 
Sakrumstudien V. Rontgenprax. 7, 505 (1935). (b) Fehlen der Dornfortsatze am Uber­
gang zwischen Brust- und Lendenwirbelsaule. Acta radiol. (Stockh.) 16, 563 (1935).- BARTA: 
Die Spatresultate der isolierten Dornfortsatzfrakturen und der Lendenwirbelquerfortsatz­
frakturen. Ref. Z.org. Chir. 61, 101 (1933). - BARTSCH, J.: Spondylitis als Komplikation 
bei Morbus Bang. Fortschr. Ri:intgenstr. 04, 410 (1936).- ~ASSOE, P.: The KLIPPEL-FEIL 
syndrome. Ref. Zbl. Radiol. 12, 644 (1932). - BAUER, H.: Uber angeborene Wirbelsaulen­
miBbildungen, j_nsbesondere angeborene Kyphosen. Z. orthop. Chir. 58, 354 (1932). -
BAUER, K. H.: Uber Wirbelsynostosen. Zbl. Chir.1933, 2569. -BAUER, K. H. u. B. JENNER: 
1st die HENLE-ALBEEsche Operation bei Spondylitis tuberculosa noch erlaubt? Bruns' 
Beitr. 157, 337 (1933).- BAUMANN, G. J.: Absence of the cervical spine. KLIPPEL-FEIL 
syndrome. J. amer. med. Assoc. 98, 129 (1932). - BA.UMECKER, H.: Traumatische Schiidi­
gungen der Halswirbelsaule und ihre Spatergebnisse. Miinch. med. Wschr. 1935 I, 127. -
BECK, A.: Sakralisation des 5. Lendenwirbels als Ursache von Kreuzschmerzen. Zbl. 
Chir. 1933, 728. - BECKMANN, T. M.: Bemerkungen mit H}.nblick auf die traumatische 
Lumbago. Ref. Z.org. Chir. 66, 434 (1934). - BEDDIGES, F.: Uber einen Fall von KLIPPEL­
FEILschem SyndroUt. Diss. Hamburg 1935. - BEITZKE, H.: (a) Handbuch der pathologi­
schen Anatomie und Histologic, Bd. 9, 2. Berlin 1934. (b) Erkrankungen der Knochen und 
Gelenke. Seltene Mykosen der Knochen und Gelenke. Rotz der Knochen und Gelenke. 
Erworbene Syphilis der Knochen. Lymphogranulomati:iser Gibbus. Virchows Arch. 296, 
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3i58 (1935). -- DI BELLA, F.: Sarcoma vertebrale primitivo. Ref. Zbl. Radial. 13, 685 (1932). 
BELOT et NADAL: Le glissement vertebral. Verh. 4. internat. Kongr. Radial. 2, 184 (1934).­
BEXASSI, G.: (a) Rontgenanatomie der Lumbosarkoiliakalgegend. Ref. Zbl. Radial. 14, 
432 (1933). (b) Rachischisis und Spondylolisthesis. Ref. Zbl. Radial. 20, 104 (1935). -
BEXASSI u. RrzATTI: La spondilosis rizomelica. Ref. Z.org. Chir. li7, 329 (1932). - BERTO­
LIXI, RoccA u. CERVINO: Spondylitis typhosa. Ref. Z.org. Chir. liS, 312 (1932). - BERTO­
LOTTI: Sacralisation de la 5. lombaire. Riforma med. 1917.- B:Ezr, lSTVAN: Assimilation 
of atlas and compressions of medulla. The clinical significance and pathology of torticollis 
and localized chronic arthritis deformans of the spine. Arch. of Path. 12, 333 (1932). -
BLnr, W.: Riickenmarkslasion bei ScHEUERMANNscher Krankheit (Kyphosis dorsalis 
adolescentium). Schweiz. med. Wschr. 1936 I, 283. - BLUMENSAAT u. CLASING: Anatomie 
und Klinik der lumbosacralen Ubergangswirbel (Sakralisation und Lumbalisation). Erg. 
Chir. 21i (1932).- BocKELMANN u. KREUZ: Die pathologischen Veranderungen des Lenden­
wirbelsaulen-Kreuzbeingebietes und ihre Beziehungen zum Kreuzschmerz der Frau. Ein 
Beitrag zur gynakologischen Orthopadie. Arch. Gynak. 151, 220 (1934). - BoDECHTEL 
u. GerzETTI: Die Veranderungen der Wirbelsaule bei der Lymphogranulomatose und ihre 
Beziehungen zu neurologischen Symptomen. Z. Neur. 149, 191 (1933). - B6HLER, L.: 
(a) Wirbelbriiche mit Spaltung des Dornfortsatzes. Zbl. Chir. 1932, 2170. (b) Eine ein­
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Einleitung. 
Bei der Bearbeitung der speziellen Pathologie des Beckens befindet man 

sich in einer ungewi:ihnlichen Lage. Erstens, weil die Heranziehung von Material 
zur eigenen Untersuchung, die bei inneren Organen ein leichtes ist, nur in 
recht beschranktem MaBe mi:iglich ist. Zweitens, weil in dem groBen Werk von 
BREUS und KoLISKO eine Beckenpathologie vorliegt, die in jahrzehntelanger 
Arbeit und Erfahrung an Hand des gri:iBten je durchgearbeiteten Materials 
aufgebaut wurde. Diese Umstande bringen es mit sich, daB man sich bei der 
Beschranktheit der eigenen Erfahrung in vielen Abschnitten der klassischen 
Pelikologie auf eine Interpretation der Ergebnisse von BREUS und KoLISKO 
beschranken muB, zu deren Kritik eine gleichwertige Erfahrung ni:itig ware. 
Dies trifft urn so mehr zu, als seit dem Ausbau der operativen Geburtshilfe 
das Interesse der Frauenarzte, die vorwiegend die Beckenpathologie betrieben, 
abnahm, so daB in den letzten 20 Jahren nur wenig auf pelikologischem Gebiet 
gearbeitet wurde. Eine Ausnahme hiervon machen die chirurgisch wichtigen 
Beckenverletzungen und die Protrusion der Hiiftpfanne, ferner die Entwick­
lungssti:irungen, die besonders klinisch seit Verbesserung der Ri:intgentechnik 
eingehend studiert wurden und die erst in den letzten Jahren systematisch 
bearbeitete Pathologie der Beckenverbindungen. Die spezifischen und unspezi­
fischen Entziindungen sowie die Geschwiilste und Parasiten des Beckens werden 
nicht besprochen, da in den entsprechenden allgemeinen Kapiteln dieses Hand­
buchs hinreichende Einzelheiten mitgeteilt sind. 

Das verwendete Material entstammt meinen friiheren Arbeitsstatten (Patho­
logisches Institut der Universitat Gi:ittingen [Prof. Ga. B. GRUBER], Patho­
logisches Institut der Universitat Buffalo [Prof. K. TERPLAN]), dem Museum 
des Berliner Pathologischen Instituts [Prof. R. RoESSLE] und dem Ri:intgen­
archiv der Kriippel- Reil- und Pflegeanstalt Annastift in Hannover [Prof. 
B. VALENTIN], wofiir ich alien Genannten bestens danken mi:ichte. Fur ein 
Praparat bin ich Herrn Prof. JACQBS, Pathologe am Buffalo City Hospital, 
zu Dank verpflichtet. 

Die Niederschrift erfolgte an Hand des Buffaloer Sammlungsmaterials: 
nur eine letzte Uberarbeitung und Erganzung wurde an meiner neuen Arbeits­
statte vorgenommen. 

I. Beckenmessung und Beckenma6e. 
Die Beckenmessung ist auch abgesehen vom geburtshilflichen Interesse 

ein unentbehrliches Hilfsmittel zur anatomischen Untersuchung. Sie laBt 
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geringere aber gelegentlich wichtige Unterschiede klar hervortreten und gleich­
zeitig laBt die Mitteilung der wesentlichen MaBe eines Beckens dessen Form­
eigentumlichkeiten klarer und objektiver erkennen als die Beschreibung. 
Voraussetzung fur die Verwertbarkeit der BeckenmaBe ist, daB man sich der 
Grenzen der Genauigkeit bewuBt bleibt, und daB man sich an vereinbarte 
MeBpunkte halt oder mindestens die MeBpunkte, die gewahlt wurden, angibt, 
da sonst keine vergleichbaren Werte gewonnen werden. BREUS und KoLISKO 
drangen mit Recht darauf, die Beckenmessung nicht durch unnotiges mathe­
matisches Beiwerk zu komplizieren, wie es zum Teil in der alteren Pelikologie 
geschehen war, und betonen, daB die Messung auf Millimeter genau mehr 
zur Genauigkeit des MeBvorganges als wegen der objektiven Verwertbarkeit 
einzelner Millimeter notig sei. Auch bei exakter Vereinbarung der MeBpunkte 
bleibt immer noch ein mehrere Millimeter betragender Spielraum, besonders 
an manchen Stellen. Ungenauigkeit der MeBergebnisse ergeben sich noch aus 
dem Zustande des Beckenpraparates. Die Vertrocknung der Knorpel der Becken­
verbindungen ist bei Erhaltung des naturlichen Verbandes zu berucksichtigen; 
Vertrocknung der Ligamente kann sogar die Stellung der Beckenknochen 
zueinander andern. Bei kunstlich zusammengesetzten Beckenknochen ist die 
Art der Fassung und die Dicke der Zwischenschichten eine mogliche Fehler­
quelle. Am groBten sind naturgemaB diese Fehler bei den noch zum Teil knorpe­
ligen und mit knorpeligen Wachstumsfugen durchsetzten Becken von Kindern 
und Jugendlichen, aber auch von manchen Zwergformen mit verzogerter Ver­
knocherung. Deshalb sollten Kinderbecken nur feucht (in Alkohol oder Forma­
lin) aufbewahrt werden. Deshalb ware es am wunschenswertesten, das frisch 
der Leiche entnommene Becken, nach Abpraparation der Weichteile von den· 
MeBpunkten, zu messen, was bei den groBen Reihenuntersuchungen von BREUS 
und KoLISKO nicht durchfiihrbar war, aber bei einzelnen wichtigen Becken 
durchaus moglich ware. Scheinbare Widerspruche bei BeckenmaBen konnen 
auch durch vernachlassigte Rassenunterschiede bedingt sein. 

Ich folge in der Wahl und Festlegung der BeckenmaBe den Angaben von 
BREUS und KoLISKO, weil sie gerade die fur die anatomische Untersuchung 
brauchbarsten MaBe ausgewahlt haben, und weil das. groBte jemals anatomisch 
untersuchte Beckenmaterial, das in ihrem Werk verwertet und dessen Zahlen 
dort mitgeteilt sind, nach diesen Angaben gemessen wurde. Soweit im folgenden 
eigene BeckenmaBe mitgeteilt werden, entsprechen sie den V orschriften von 
BREUS und KoLisKo und sind in Zentimetern. 

BREUS und KoLISKO verwenden fast ausschlieBlich die Angabe der MaBe 
in absoluten Zahlen (Zentimeter) und schranken die relative MeBmethode 
fiir die Sonderfalle ein, in denen man die Proportionen sehr verschieden groBer 
Becken vergleichen muB (Kinderbecken, Zwergbecken, Riesenbecken). Solche 
relative BeckenmaBe hatten LITZMANN und BREISKY ausgearbeitet. LITZMANN 
setzte die Conjugata vera = I und reduzierte die ~tnderen BeckenmaBe in Be­
ziehung auf dieses GrundmaB, wahrend BREISKY die groBte vordere Kreuz­
beinbreite an der Linea terminalis als GrundmaB wahlte und alle anderen MaBe 
in Prozenten dieses MaBes ausdruckte. 

Man unterscheidet 3 Arten von BeckenmaBen: I. Durchmesser (Lichtungs­
maBe), 2. Abstande von Punkten der Beckenwandung, deren Verbindungs­
linien den Beckenkanal nicht diametral durchsetzen, 3. Strecken- oder Wan­
dungsmaBe, welche die Ausdehnung einzelner Knochen und Knochenteile 
angeben (BREUS und KoLISKO). Diese MaBe geben AufschluB, wie sich GroBe 
und Form des Beckens aus den MaBen der Teilstucke aufbauen und deshalb 
sind gerade die StreckenmaBe fiir den Pathologen am wertvollsten. Die Durch­
messer werden in verschiedenen Hohen des Beckenkanals gemessen (Becken-



432 W ALTER PuTSCHAR: Spezielle Pathologie des Beckens. 

eingang, Beckenmitte, Beckenausgang). Die Begrenzung des Beckeneinganges 
liegt nur selten in einer Ebene, da das Promontorium in der Regel iiber der 
Ebene der Lineae terminales der Hiiftknochen (FRORIEPs Terminalebene) 
erhoben ist. Die Beckeneingangse bene geht durch das Promontorium, 
wahrend die Terminale bene die ventrale Kreuzbeinflache etwas tiefer 
schneidet. Es liegen also die Beckeneingangsdurchmesser selten alle in einer 
Ebene. Die Conjugata vera anatomica (C. v.) wird von der Mitte des 
oberen ventralen Randes des 1. Kreuzbeinwirbels (Promontorium) zur Mitte 
des oberen Randes der Symphysis pubis gemessen. Die Conjugata inferior 
(C. i.) KEHRERs ist der sagittale Durchmesser der Terminalebene (gemessen 
bis zur Verbindungslinie der Terminallinie der beiden Hiiftknochen an der 
zentralen Kreuzbeinflache). Die Distanz der sakralen Endpunkte dieser beiden 
Konjugaten gibt AufschluB iiber die Stellung des Promontoriums. Bei asymme­
trischen und schrag verschobenen Becken fallt die C. v. nicht in die Sagittal­
ebene, deshalb soll man auch den Sagittaldurchmesser des Einganges messen 
und seine Endpunkte angeben. Bei solchen Becken ist auch anzugeben, ob 
die Mikrochorden vom Promontorium oder von der Sagittallinie aus gemessen 
wurden. Der Querdurchmesser des Eingangs (Transversa major, Tr.) 
wird gemessen als groBte Distanz der beiden Terminallinien senkrecht auf die 
Conjugata, manchmal ist die Entfernung seines FuBpunktes vom Sakroilikal­
gelenk bedeutsam. Als vorderer Querdurchmesser (Transversa anterior, 
Tr. a.) kann die Distanz der beiden Eminentiae ileopectineae gemessen werden. 
Die Schragdurchmesser des Eingangs (Obliquae) werden gemessen vom Schnitt­
punkt des Sakroiliakalgelenkes mit der Terminallinie zur Grenze von Schambein 
und Darmbein der anderen ·seite (etwa entsprechend der Projektion der Emi­
nentia ileopectinae auf die Terminallinie). Die Bezeichnung rechts und links 
richtet sich nach dem Sakroiliakalgelenk. In der Beckenmitte wird die 
Conjugata vom oberen Rand des 3. Kreuzwirbels zur Mitte der Symphyse 
gemessen, der entsprechende Querdurchmesser geht durch die Mitte der Aceta­
bula (WALDEYER). Als Conjugata des Beckenausgangs wird die Distanz 
vom unteren Symphysenende zur kaudalen Endflache des letzten knochern 
mit dem Kreuzbein verbundenen Wirbels gemessen (ohne Riicksicht auf Assimi­
lation). Als Querdurchmesser bestimmt man die Distanz der Sitzbeinstachel 
(Dist. spin. ischii), die der Beckenenge angehort und von den vorspringenden 
symmetrischen Stellen gemessen wird. Ferner die Distanz der Sitzhocker 
(Dist. tub. isch.), die groBen Spielraum bei der Wahl des MaBpunktes ge­
stattet. Nach BREISKY wird am besten von den am meisten vorspringenden 
Stellen des Ansatzes des Lig. sacrotuberosum gemessen. 

Die wichtigsten auBerhalb des Beckenkanals gelegenen Abstande werden 
folgendermaBen bestimmt: Der Abstand der vorderen oberen Darmbeinstachel 
(Dist. spin.) wird von dort gemessen, wo die Mittellinie des Darmbeinkammes 
an der Spina endet. Der Abstand der Darmbeinkamme (Dist. crist.) ist gleich­
falls von der Mittellinie des Crista ilei zu messen, da man bei der iiblichen 
Messung an der AuBenflache das MaB durch die variable Starke des von WALD­
EYER als Tuber glutaeum anterius bezeichneten Muskelhockers stort. Die 
Distanz der Trochanteren ist anatomisch wenig bedeutsam. Wichtiger kann 
der Abstand der hinteren oberen Hiiftbeinstacheln (Dist. spin. post.) sein: 
man miBt vom weitest dorsal vorspringenden Punkte der Spinae (MICHAELIS). 
Alle diese MaBe kennzeichnen vor allem die Stellung und Kriimmung der Darm­
beinschaufeln. 

Am wichtigsten fiir die Beurteilung der Genese der Beckenform sind die 
TeilstreckenmaBe am Hiiftbein. Man miBt die Lange des Hiiftknochens entlang 
der Linea terminalis. BREUS und KoLISKO teilen diese Strecke entsprechend 
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den Wachstumsverhaltnissen des jugendlichen Beckens in 3 Teilstrecken: 
Pars sacralis, Pars iliaca und Pars pubica. Die Pars sacralis (P. s.) wird 
gemessen von dem Punkt, wo die Linea terminalis den ventralen Rand der 
Facies auricularis ilei trifft bis zum entferntesten Punkt am hinteren unteren 
Ende des Darmbeinkammes. Dieser Punkt liegt meist etwas ober der Spina 
posterior superior. Die Pars ilia ea (P. i.) wird vom vorderen Rand der 
iliakalen Gelenkflache entlang der Linea terminalis bis zur Synostosierungsspur 
zwischen Ilium und Pubis gemessen. Die Pars pu bica (P. p.) miBt man von 
dieser Synostosierungsstelle bis zum oberen Rand des Symphysenknorpels. Die 
Summe dieser 3 Teilstrecken bezeichnen BREUS und KoLISKO als Terminallange. 

Als NormalmaBe der Teilstrecken der Terminallange geben BREUS und 
KoLISKO fiir das erwachsene weibliche Becken an: 

Pars sacralis (P.s.) = 6,5-7 cm, 
Pars iliaca (P.i.) = 6-6,5 cm, 
Pars pubica (P.p.) ~ 7-7,5 cm. 

Die MaBe des Kreuzbeins miissen sowohl in der Lange (Hohe) wie auch 
in der Breite infolge der zweifachen Flachenkriimmtmg dieses Knochens mit 
dem Zirkel und mit dem BandmaB genommen werden. Die Differenz dieser 
MaBe deutet die Kriimmung an; will man diese naher kennzeichnen, so ist 
der groBte vertikale Abstand des Bogens von der Sehne anzugeben. Die Lange 
wird in der Mittellinie vom proximalen Rand des ersten bis zum distalen Rand 
des letzten Wirbels gemessen, der mindestens teilweise mit dem Kreuzbein 
synostosiert ist. Diese Festlegung ist in Anbetracht der sehr haufigen Ver­
mehrung oder Verminderung der Kreuzwirbel notig. In zweifelhaften Fallen 
sind zwei MaBe anzugeben. Die Brei te des Sakrums, die fiir Form und GroBe 
des Beckens sehr wichtig ist, wird von den beiden Stellen, wo die Lineae termi­
nales die Sakroiliakalgelenke treffen, mit dem Zirkel gemessen. Die Berechnung 
eines Sakralindexes nach TuRNER oder PATERSON ist fiir die Zwecke des Patho­
logen wertlos. Die sagittale Kriimmung des Sakrums kann man durch 
Bestimmung des Sakralwinkels nach DuRR angeben, der durch die beiden 
geraden Linien begrenzt wird, die sich von der Mitte des Promontoriums und 
der Kreuzbeinspitze zur Mitte des 3. Kreuzwirbels ziehen lassen. Die Bestim­
mung des Promontoriumwinkels (Lumbosakralwinkels), der von den 
Vorderflachen des letzten Lenden- und ersten Kreuzwirbels gebildet wird, ist nur 
am frischen Praparat von Wert. (Naheres siehe bei JuNGHANNS im Kapitel 
Wirbelsaule dieses Handbuchs.) Als Terminalwinkel bezeichnet FRORIEP 
den Winkel, den die Vorderflache des Sakrums mit der Terminalebene bildet. 
Wegen der Kriimmung der ventralen Kreuzbeinflache ist es schwierig, diesen 
Winkel genau zu bestimmen, wenn man nicht am sagittalen Medianschnitt 
die Achse der Sakralwirbelkorper aufsuchen kann. Deshalb muB man sich 
nach BREUS und KoLISKO meist mit der Schatzung begniigen, ob dieser Winkel 
vermehrt oder vermindert ist. Die Kreuzbeinneigung gegen den Horizont und die 
Neigung des Beckens bei aufrechter Stellung sind nur an geeignet praparierten 
Skeleten, nicht a ber an isolierten Becken mit einiger V erlaBlichkeit feststellbar. 

Die klinische Beckenmessung hat sich durch Beniitzung der Rontgentechnik 
sehr verfeinert. So beschrieb MARTIUS eine sehr brauchbare Technik bei platten­
paralleler Einstellung der Beckeneingangsebene und Verwendung der BucKY­
Blende. Die Reduktion der gefundenen Werte ist bei gleichbleibendem Fokus­
abstand mit Hilfe des DRUNERschen GittermaBstabes leicht moglich. Die An­
wendung dieser oder ahnlicher Methoden konnte in der Orthopadie viel zur 
Aufklarung der Genese der abweichenden Beckenformen beitragen, da man 
die anatomischen Kenntnisse durch Rontgenserien eines Individuums erganzen 
konnte. Auch fiir den Pathologen kann die Rontgenaufnahme und Messung 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/4. 28 
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des Beckens in besonderen Fallen wichtig sein, wenn das Becken nicht heraus­
genommen werden kann. 

Was die Normalma.Be des Beckens betrifft, so seien im folgenden die An­
gaben von ToLDT und GEGENBAUER zusammengestellt, die ich aus BREUAS 

Tabelle 1. N ormalmaBe des Beckens 
in Zentimetern. 

Nach TOLDT Nach 
GEGENBAUER 

--- -----

~ I ~ ~ I ~ 

Dist. crist .. - I - 25,7 I 25,7 
Dist. spin. ant .. - - 24,4 24,4 
Conj. v .. 11,3 11,8 10,8 11,6 
Transv. maj. 12,7 13,5 12,8 13,5 
Conj. d. Beckenmitte 11,4 12,6 10,8 12,2 
Transv. d. Beckenmitte 10,9 12,0 12,2 13,5 
Conj. d. Beckenausganges - - 9,5 ll,5 
Dist. spin. isch. - - 8,5 11,0 
Dist. tub. isch .. ·8,2 11,0 I 8,1 11,0 
~1\ngulus pubicus . 70° 85-90° 75° 95° 

-

und KoLISKO entnehme. 
Angaben iiber die Becken­
ma.Be wahrend des Wachs­
tumsalters, die sehr ni:itig 
waren , scheinen bisher 
nicht vorzuliegen. 

Neuere Angaben iiber 
das Beckenwachstum von 
Beobachtungen am Leben­
denfinden sich bei GELLER. 
Er fand bis gegen das 
10. Lebensjahr keinen nen­
nenswerten Geschlechts­
unterschied. Vom 2. bis 
4. Jahr, der Zeit des stark­

sten Wachstums, vergri:i.Bert sich besonders der Sagittaldurchmesser, wahrend 
vom 5.-7. Jahr das Wachstum mehr in die Breite zu erfolgt. Vom 8.-10. Jahr 
zeigen Knaben mehr Wachstum im Sagittaldurchmesser, Madchen weiteres 
Breitenwachstum. Vom 11.-13. Lebensjahr ist das Verhaltnis gerade umge­
kehrt, die Madchen holen im Sagittaldurchmesser auf, die Knaben im Quer­
durchmesser. Nach dem 14. Lebensjahr zeigen weibliche Becken andauernd vor­
wiegendes Breitenwachstum, wahrend mannliche Becken beide Durchmesser 
gleich oder den Sagittaldurchmesser iiberwiegend vergri:iBern. Die iiberwiegende 
Beckenbreite der Frauen ist besonders durch friihe Schwangerschaften bedingtl. 

II. Entwicklungsstorungen des Beckens. 
Eine zusammenfassende Darstellung der Mi.Bbildungen des Beckens liegt 

bisher nicht vor. Bei BREUS und KoLISKO sind die Beckenmi.Bbildungen nur 
so weit beriicksichtigt, als sie bei Erwachsenen beobachtet werden ki:innen 
und somit ein geburtshilfliches Problem enthalten. Angaben iiber das Verhalten 
des Beckens bei verschiedenen Mi.Bbildungen sind im Schrifttum zerstreut, 
besonders zu nennen ist hier einerseits das bekannte Werk VROLIKs sowie im 
neueren Schrifttum die zahlreichen Veri:iffentlichungen GG. B. GRUBERs und 
seiner Mitarbeiter. Weitere Einzelheiten werden erst von einer systematischen 
Durchforschung der Entwicklungssti:irungen des Beckens zu erwarten sein. 

Vollstandiger Mange! des ganzen Beckens kommt wohl nur bei Akardiern 
vor, denen die ganze hintere Ki:irperhalfte fehlt. Teilweise Verkiimmerung 
oder partielle Agenesie des Beckens steht sonst auch bei Akardiern und bei 
gro.Ben seitlichen Bauchspalten in innigem Zusammenhang mit schweren gleich­
zeitigen Entwicklungssti:irungen der unteren Extremitaten. Uberhaupt treten 
die Entwicklungssti.irungen des Beckens meist nicht isoliert auf, sondern stehen 
in inniger Beziehung zu der Entwicklung der unteren Extremitaten, der Wirbel­
saule und der Urogenitalorgane, so daB sie sich in entsprechende Gruppen 
unterteilen lassen. Eine getrennte Betrachtung erfordert das Verhalten des 

1 Zusatz bei der Korrektur: Uber BeckenmaBe bei Jugendlichen zwischen dem 
10. und 20. Lebensjahr gibt es kaum Untersuchungen. Auf meine Veranlassung hat 
R. A. 0BIDITSCH in systematischen Messungen diese Liicke in einer demnachst erscheinen· 
den Arbeit [Virchows Arch. 303 (1939)] auszufiillen sich bemiiht. RossLE. 
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Beckens bei Doppelbildungen, obwohl auch hier Ubereinstimmung mit dem 
Verhalten der Wirbelsaule einerseits, der Beine andererseits besteht. 

1. Beck en bei Doppelbildungen ( einschlie.Blich der Stei.Bteratome). 
Wenn die Verdoppelung der Wirbelsaulenanlagen auf die suprapelvinen An­

teile beschrankt ist, wie dies bei den verschiedenen Formen der Diprosopie 
zutrifft, so ist das Beckenskelet an der Doppelung iiberhaupt nicht beteiligt, 
wie aus den Befunden von GG. B. GRUBER und H. EYMER hervorgeht. Anders 
liegen die Verhaltnisse schon bei der Dizephalie, die offenbar immer mit 
einer vollstandigen Doppelung des Achsenskelets einhergeht. Die Ausdehnung 
der Doppelbildung im Bereich des Beckens ist dabei immer abhangig vom Grad 
der Doppelung und AusmaB der Achsendivergenz am kranialen Pol, wobei 
infolge der kaudalen Konvergenz der Fetalachsen die Doppelung hier immer 
geringer ist als im Bereich der oberen Korperhalfte. Bei dem geringsten Grad 
der Dizephalie, dem Dicephalus diauchenos dibrachius, sind entsprechend dem 
volligen Mangel einer dritten oberen Extremitat die Wirbelkorperknochen­
kerne im Bereich des Kreuzbeins zwar auch doppelt angelegt, aber medial 
einander sehr angenahert, ohne daB Knochenkerne fiir die Kreuzwirbelbogen 
wie auf der Lateralseite erkennbar waren. Die drei Knochenkerne des Hiiftbeins 
sind nicht gestort, doch besteht auch hier schon die fur alle Dizephalenbecken 
charakteristische Zunahme der queren BeckenmaBe, die durch die Verdoppelung 
des Kreuzbeins und Zwischenschaltung rudimentarer, verschmolzener Hiift­
beinteile in verschiedenem Grade bewirkt wird (GG. B. GRUBER und H. EYMER). 

Bei den hochgradigeren vorderen Doppelungen, die eine dritte unvollstandig 
geteilte obere Doppelextremitat aufweisen, ist auch die Doppelung des Beckens 
weiter gediehen. So zeigt das Skelet eines Dicephalus der Gottinger Samm­
lung, der zwei mediale Schulterblatter mit gemeinsamer Gelenkpfanne aufweist, 
auch die medialen Bogenteile des verdoppelten Kreuzbeins ausgebildet. Bei 
noch weiterer Distanz des verdoppelten Achsenskelets findet sich zwischen 
den vollstandig verdoppelten Kreuz- und SteiBbeinen ein Y-fi.irmiges knorpliges 
oder verknochertes Gebilde, das den rudimentaren, verschmolzenen Doppelungen 
der Hiiftbeine entspricht (GRUBER und EYMER, Fall 5 und 6), dabei erscheint 
die vordere Beckenwand flacher als normal. Auch JAGNOV fand bei einem 
Dicephalus mit recht unvollstandiger Doppelung des dritten Arms die beiden 
Kreuzbeine nur knorplig miteinander verbunden. 

Wie auch bei den anderen Organsystemen, schlieBt sich im Verhalten des 
Beckens der Dizephalie der Ileothoracopagus tripus in der Formenreihe 
der Doppelung an. BussE fand bei einem Ileothoracopagus mit rudimentarem 
3. FuB (Fall 1) die beiden Kreuzbeine hinten durch verschmolzene Hiiftbeine 
getrennt, die eine ovale Knochenplatte bildeten, auf deren Mitte die Pfanne 
fiir das 3. Bein lag. Ahnlich lagen die Verhaltnisse in seinem 2. Fall bei besser 
entwickeltem 3. Bein, wobei die Verschmelzung der rudimentaren Hiiftbeine 
rhombische Gestalt aufwies. BussE spricht von ,hinterer Symphyse". Dies 
ist insoferne nicht ganz richtig, als die Doppelung nur bis zur Pfannengegend 
vorgedrungen ist, so daB die Symphysengegend gar nicht gebildet wurde. Be­
sonders klar zeigt diese Verhaltnisse ein neuerdings von RovER im Gottinger 
Institut bearbeiteter Ileothoracopagus tripus, von dem mir eine Reihe von 
Abbildungen vorliegen (Abb. la und b). Es sind hier schon im Bereich des 
Beckens zwei sekundare Vorderseiten ausgebildet, von denen die eine rudi­
mentar ist. Jede derselben ist zur Halfte von jedem Fruchtanteil gebildet. 
Infolgedessen sind die beiden wohlgebildeten Beckenhalften so in der Symphyse 
vereinigt, daB sie ihre Seitenansicht - und somit die Hiiftpfannen - der 

28* 
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sekundaren V orderseite zuwenden. Die rudimentaren Beckenhalften zeigen 
gut ausgebildete Darmbeinschaufeln, sind aber wieder in der Gegend der Huft­
pfanne fUr das 3. Bein miteinander vereinigt. Der Beckeneingang hat dadurch die 
Form eines Dreiecks mit abgerundeten Ecken und nach hinten gerichteter Spitze. 

Diese Formenreihe laBt sich weiter fortfiihren iiber den einfach-symmetri­
schen zum doppelt-symmetrischen Ileothoracopagus mit 4 Armen und 4 Beinen. 
In diesen Fallen vollkommener Doppelung wird auch an der zweiten sekundaren 
Vorderseite eine Symphyse ausgebildet; hier konnte man von einer ,hinteren 
Symphyse" sprechen, aber hier hat das Wort ,hinten" seinen topographischen 
Sinn verloren, weil zwei neue, in letzterem Falle vollig gleichwertige Vorder­
seiten, die zur Halfte von jedem Fruchtteil gebildet werden, entstanden sind. 

n b 

Abb. la und b. Becken eincs I!eothoracopagns tripus. a Vorderansicht, b Seitenansicht (S. 22/36 Gottiugcn, 
prapariert von Dr. ROVER.) 

Anders liegen die Verhaltnisse bei jenen sehr seltenen menschlichen Doppel­
bildungen, bei denen die Doppelung auf das kaudale Korperende beschrankt ist 
(Duplicitas posterior). Dabei kommt es zu einer kaudalen Divergenz 
mit entsprechender Verdopplung des Kreuzbeins. Es konnen 2 oder 4 Beine 
gebildet werden, doch am haufigsten sind offenbar 3 vorhanden (W. MEYER). 
Hinsichtlich des Beckens stellen sie das Gegenstiick der Verhaltnisse beim 
Dizephalen und dreibeinigen Ileothorakopagen dar, indem hier kaudale Diver­
genz an Stelle von kranialer Divergenz vorliegt. Bei vierbeiniger Duplicitas 
posterior brauchen die beiden Becken nicht miBbildet sein, wenn die Doppelung 
des Achsenskelets kranial erheblich iiber das Sakrum hinausgeht. So zeigt ein 
Fetus der Buffaloer Sammlung mit Duplicitas posterior, die his in den Hals 
reicht, 4 Beine, 4 Arme und 2 vollig regelmaBig geformte Becken. W. MEYER 
hat eine hintere Doppelung mit rudimentarem 3. Bein und SteiBteratom be­
schrieben, bei der eine gewisse distaldivergente Doppelung des Kreuzbeins 
nachweisbar war. 

Beim Pygopagen sind je nach der Art der Aneinanderlagerung der beiden 
Fruchtteile verschiedene Moglichkeiten gegeben. Kiirzlich hat FRADRICH 
einen monosymmetrischen Pygopagen auch hinsichtlich des Beckens genau 
beschrieben. Es finden sich bier zwei vollig getrennte, recht regelmaBig gebildete 
Beckenringe (Abb. 2a und b), deren skoliotisch gekriimmte Kreuzbeine sich 
so aneinanderlagern, daB vom 3. Wirbel abwarts die Verschmelzung unter 
Wegfall der nach der Medialseite gelagerten Sakralforamina erfolgt. Das Ende 
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des gedoppelten Achsenskelets bildet bier ein ungeteiltes Steii3bein. Die beiden 

Wirbelkanale miinden in einen im untersten Abschnitt einheitlichen Sakralkanal. 

Beim disymmetrischen Pygopagus konvergieren die Steii3beine mit ihren 

Spitzen gegeneinander. BREUS und KoLISKO identifizieren ein Sakralteratom 

mit einem rudimentaren Pygopagus und sprechen in diesen Fallen von pygo­

pagischem Becken. Sie sehen als Kennzeichen dieser Beckenform die Streckung 

des Kreuzbeins an, die zur queren und sagittalen Konvexitat des unteren Ab­

schnitts fiihren kann und starke Verlangerung der Conjugata des Ausgangs 

bedingt. BREUS und KoLISKO haben diese eigenartige Stellung des Kreuz­

beins auch schon bei einem Neugeborenen (mit einem groBen Sakralteratom !) 

gesehen und erblicken darin nicht die Folge mechanischer Druckwirkung und 

Raumbeengung, sondern ein pygopagisches Merkmal. Ich glaube, daB sie darin 

Abb. 2a und b. Becken cines monosymmetrischen Pygopagus bei Anenzephalie und Rhaehischisis des einen 

Fruchtteils. a Vorderansicht, b Hinteransicht. (Nach FRADRICH.) 

irren und daB die Stellungs- und Formanderung bei SteiBteratomen, die ja with­

rend der intra- und extrauterinen Wachstumsperiode ihren Einflui3 gel tend machen 

konnen, doch durch mechanisch modifiziertes Wachstum zu erklaren ist. Dies 

scheint mir auch aus einer Beobachtung GRUBERs an einem von BLUME genau 

praparierten Spaltbecken mit kleinerem Steii3teratom hervorzugehen, das 

nicht die ,pygopagische Stellung", wohl aber eine seitliche Abknickung des 

unteren Kreuzbeinabschnittes und des Steii3beins erkennen laBt, die nur durch 

das vordrangende Wachstum des Teratoms erklart werden kann. 

2. Becken bei Entwicklungsstorungen der unteren Extremitaten. 

Akardier, deren untere Korperhalfte ausgebildet ist, konnen ein wohl­

entwickeltes Becken aufweisen, trotzdem die obere Korperhalfte fehlt, wenn 

nur die Beine regelrecht gebildet sind (VROLIK, Tafel 48). Ist aber nur ein Bein 

vorhanden, so kann die Beckenhalfte auf der Seite des fehlenden Beines kiimmer­

licher entwickelt sein (VROLIK, Tafel 47). GG. B. GRUBER fand bei einem ein­

armigen Hemiakardier, dessen linkes hexadaktyles Bein eine dem ,Femur­

defekt" nahestehende Storung aufwies, eine Hypoplasie der gleichseitigen 

Beckenhalfte (Abb. 3). Die Akardier verhalten sich also in der Beziehung der 

Becken- zur Beinentwicklung im wesentlichen wie die Feten mit selbstandigem 

Kreislauf. 
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Bei den mehr seitlichen Bauchspalten, die nicht mit einer Blasen-Darm­
spalte einhergehen, aber weit genug kaudal reichen, urn die Entwicklung des 
einen Beins zu behindern, ist auch das Becken in Mitleidenschaft gezogen. 
GG. B. GRUBER und E. BEST sahen bei einer sirenoiden Frucht mit Sti:irung 
der Wirbelsaulen- und Kreuzbeinentwicklung, rechtsseitiger seitlicher Rachi­
schisis lumbosacralis und Verkiimmerung des rechten Beins auch die rechte 
Beckenhalfte nur kiimmerlich und in ungewi:ihnlicher Lagerung entwickelt. 
Einen noch hi:iheren Grad der Sti:irung sah VROLIK (Tafel 64), in dessen Beob­
achtung auf der Seite der Bauchspalte das Bein und die Anlage des Hiiftbeins 

Ab b. 3. Rontgenbild der distalen KorperMifte eines 
Hemiacardius monobrachius mit Hypoplasie der !in· 
ken Beckenh1i.lfte bei Iinksseitigem Femurdefekt und 

Polydaktylie. (Nach GG. B. GRUBER.) 

vollig fehlten, wahrend das Kreuz- und 
SteiJ3bein sowie die andere Beckenhalfte 
und das zugehi:irige Bein recht gut aus­
gebildet waren. Aus der Kasuistik lieBe 
sich wohl die Zahl solcher Beobach­
tungen vermehren. 

Nicht ganz gleichmaBig ist das Ver­
halten des Beckens bei den isolierten 
schweren Sti:irungen der Entwicklung 
der unteren Extremitaten (Peromelie, 
Amelie) ohne VerschluBsti:irung der 
Leibeshi:ihlen. Auch hier steht offenbar 
die Differenzierung des Hiiftbeines in 
Abhangigkeit von der Entwicklung eines 
proximalen Femurendes. VROLIK fand 
bei einem Neugeborenen, dem beide 
Beine fehlten und das ein defektes 
Kreuzbein aufwies, die linke Becken­
halfte besser entwickelt, deren Hiift­
pfanne ein beweglicher Femurkopf (bei 
Mange! des restlichen Beinskelets) ange­
lagert war, wahrend rechts das Extremi­
tatenskelet vi:illig fehlte und die ent­
sprechende Beckenhalfte klein und wenig 

differenziert war. Die gleiche GesetzmaBigkeit zwischen Entwicklung des Femur­
kopfes und der Beckenhalfte erhellt aus einer Reihe klinischer Beobachtungen. 
So fand W. MuLLER bei einem Fj2jahrigen Kind mit geringen Abweichungen 
der Wirbelentwicklung einen vi:illigen Mangel des linken Beines und der zuge­
hi:irigen Beckenhalfte bei normaler Bildung des Kreuzbeins. BREITENFELDER 
sah bei einem 15 Monate alten Madchen Mangel des linken Beines, verbunden 
mit recht rudimentarer Ausbildung von Ilium, Ischium und Pubis auf der 
Defektseite. MASSART, dessen Beobachtungen mir nur in BREITENFELDERs 
Zitat zuganglich sind, fand in seinem ersten Fall nur geringe parasakrale Reste 
des Ilium auf der Defektseite, wahrend Ischium und Pubis nicht nachweisbar 
waren. Im 2. Fall MASSARTs soil allerdings trotz Fehlen eines Beins ein 
tadelloses Becken bestanden haben. Bei hochgradigem ,Femurdefekt" sah 
JoACHIMSTHAL nur parasakrale Teile des Darmbeins, das Sitzbein und den 
absteigenden Schambeinast und NrLSONNE fand auf der Defektseite die Darm­
beinschaufel kaum angedeutet und den oberen Schambeinast beiderseits fehlend. 
Andererseits war in BrSPIUCKs Beobachtung, die einen 3 cm langen Femurstumpf 
aufwies, das Becken gut ausgebildet. 

Bei diesen klinischen Beobachtungen ist im Auge zu behalten, daB der 
Mangel sich ri:intgenologisch vor allem durch Fehlen entsprechender Knochen­
kerne darbietet, dagegen ist die Unterscheidung zwischen ausgebliebener 
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Ossifikation oder auch Fehlen der knorpligen Vorstufe eines kleinen, nicht pal­
pablen Skeletabschnittes nicht immer mit Sicherheit moglich. Hier konnen nur 
anatomische Beobachtungen Klarheit schaffen. In einem von RAINER unter­
suchten Fall von Monopodie mit volligem Nierenmangel war das Becken regular 
geformt, aber es war auch der Femurkopf und ein P/2 cm !anger knocherner 
Stump£ des Femurkopfes auf der Defektseite vorhanden. Besonders aufschluB­
reich sind hier neue, sehr genaue Untersuchungen von BLUME an dem Becken 
eines Peromelus, der 4 Wochen gelebt hatte und auBerlich nur in der Form an 
Mammillen erinnernde Hautbiirzel an Stelle der Oberschenkel aufwies. Er fand 
symmetrisch rein knorplige Femurkopfe, die mit der rudimentar gebildeten 
Pfannengegend synchondrotisch verbunden waren, wahrend sie mit knorpligen 
Rudimenten des Trochanter major und des Femurschaftes nur bindegewebig 
vereinigt waren. Das Becken (Abb. 4) zeigte bei normalem Eingang eine gegen 
den Ausgang zunehmende quere Erweiterung, die besonders durch Divergenz 
und relative Verlangerung der absteigenden 
Sitzbeinaste bedingt war und auch eine Form­
anderung der Incisura ischiadica major ver­
anlaBte. Die Symphysengegend war auffal­
lend breit, der Schambogen iibermaBig rund 
und das Foramen obturatum hoher, breiter, 
grober und runder als normal. BLUME fiihrt 
diese - im ganzen geringen - Formabwei­
chungen des Beckens auf eine .Anderung der 
Wachstumsrichtung der seitlichen Beckenteile 
infolge des Mangels unterer freier Extremi­
taten zuriick. Ganz ahnliche Verhaltnisse 
diirfte ScHLIEPHAKEs Fall 18 aufgewiesen 
haben, doch ist die Beschreibung nicht zu­
reichend genau. Es ist recht wahrscheinlich, 
daB auch in MASSARTs 2. Fall, der als einziger 
von der oben erwahnten Regel abweicht, kein 
volliger Defekt des Extremitatenskelets vor­
lag, sondern daB ein knorpliges, rontgeno­
logisch nicht nachweisbares Rudiment des 

Abb. 4. Gcringe Formstiirung des Beckens 
bei doppelseitiger Peromelie mit rudimen· 
taren, synchondrotischen Femora. ( 4 Wo· 
chen ~. Beobachtung des Giittinger Pathol. 
Instituts , veriiffentlicht von W. BLUlllE.) 

Femurkopfes vorhanden war. Ein Sammlungspraparat des Pathologischen In­
stitutes in Buffalo, das Mangel aller vier Extremitaten bei einem Neugeborenen 
aufweist, zeigt rontgenologisch ein gut gebildetes Becken ohne knocherne Teile 
des Beinskelets. Vermutlich wird auch hier weitere Praparation knorplige Reste 
des Extremitatenskelets nachweisen lassen. MANGNANI beobachtete sogar 
Schwangerschaft bei volligem Mangel beider Beine. Umgekehrt kann aber trotz 
Ausbildung beider Beine eine Beckenhalfte vollig fehlen, wie GRUNWALDT in 
eine_r_n Fall mit Bauchbruch und zahlreichen UrogenitalmiBbildungen nachwies. 

Ahnlich liegen hinsichtlich des Beckens die Verhaltnisse bei einem eigen­
artigen erwachsenen ,Phokomelen" mit rudimentarer Ausbildung der proxi­
malen Extremitatenabschnitte bei guter Differenzierung von Handen und 
FiiBen, dessen in der Pariser Anatomie aufbewahrtes Skelet bei VROLIK auf 
Tafel 77 sehr klar abgebildet ist. Auch hier fallt an dem an sich wohlgestalteten 
Becken die Weite des Beckenausganges, die Divergenz der Sitzbeine und die 
fiir einen Mann ungewohnliche Weite und Rundung des Schambogens auf. 
Allerdings ist hier eine Mitwirkung abnormer Beanspruchungsweise (bes. 
beim Sitzen) wahrend der postfetalen Wachstumsperiode mit in Erwagung 
zu ziehen. Eine sehr mangelhafte Entwicklung des Darmbeins bei regelrechter 
Bildung der zugehorigen Extremitat beschrieb ANDRASSY. 
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Es sind nun noch die Verhaltnisse des Beckens bei den als Sirenen bekannten 
MiBbildungen zu besprechen, die nur eine n;tehr oder minder_ weit~ehend ve~­
schmolzene hintere Doppelextremitat aufwmsen. Es kann hwr mcht auf die 
zahlreichen Probleme der Sirenen und der sirenoiden MiBbildungen eingegangen 
werden in dieser Beziehung sei auf die kiirzlich erschienene ausfiihrliche Dar­
stellung GG. B. GRUBERs in der ,Morphologie der MiBbildungen" verwiesen, 

die auch bei den folgen­

a 

h 

Abb. 5 a und b. Becken einer dipodalen Sirene. a Vorderansicht, 
b Hinteransicht. (S. 63/36 Gottingen, prapariert von Dr. ROVER, 

Sammlungspraparat des Rostocker Pathologischen Institutes.) 

den Ausfiihrungen beniitzt 
wurde. MaBgebend fiir die 
V erhaltnisse des Beckens 
ist auch hier die Anord­
nung des oder der proxi­
malen Femurenden. Seit 
FoERSTER unterscheidet 
man in Anlehnung an 
GEOFFROY ST. HILAIRE im 
Formenreichtum der Sire­
nen je nach dem Grad der 
Verschmelzung und R udi­
mentierung bipodale, mo­
nopodale unda podale Sym­
melien. Bei allen Sirenen­
becken liegt eine Pelvis 
in versa vor, doch ist der 
Grad der Verschmelzung 
und Rudimentierung der 
Beckenknochen sehr ver­
schieden. Haufig ist das 
kaudale Ende des Achsen­
skelets mangelhaft gebil­
det, so daB partieller oder 
totaler Kreuzbeindefekt 

bestehen kann. Hier er­
geben sich Beziehungen 
zum dyspygischen Becken. 
Doch kann auch die Sa­
kralentwicklung ungestort 
sein. In diesen Fallen, die 
wohl meist bipodale Sire­
nen mit zwei Hiiftpfannen 
betreffen, zeigt das Kreuz­
bein eine hochgradigeLor­
dose. Infolge der Inver­

sion des Beckens sieht das Hiiftgelenk nach riickwarts und Kniekehle 
und Ferse sind nach vorne gewandt. Bei Sirenen mit zwei vollig getrennten 
Femora sind zwei nach hinten gerichtete Hiiftgelenke vorhanden, auBerdem ist 
infolge der Verdrehung die Beckenneigung sehr vermehrt und die aneinander­
gelagerten aufsteigenden Sitzbeinaste sind meist knorplig miteinander ver­
schmolzen. Sehr klar zeigt diese Verhaltnisse eine von FRA.DRICH ( Gottingen) 
praparierte Sirene aus der Rostocker pathologischen Sammlung (Abb. 5a 
und b). Wahrend in diesen Fallen Form und Hohlung des Beckens noch einiger­
maBen erkennbar sind, kann man die Homologie der Teile an den hochgradig 
verschmolzenen inversen Becken bei Ausbildung nur eines Femurs und eine 
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Hiiftpfanne erst nach sorgfaltiger Analyse erkennen. Beziiglich weiterer Einzel­
heiten sei auf GRUBERs Darstellung verwiesen. Schone Bilder der verschiedenen 
Sirenenformen finden sich bei VROLIK und GG. B. GRUBER. Das friiheste 
Stadium der Sirenenbildung wurde kiirzlich bei einem 19 mm langen Embryo 
beschrieben, dessen Beckenanlage das Riickenmark dorsal umgriff (GRfrNWALD). 

Die Sirenoiden im Sinne von FELLER und STERNBERG haben mit den 
echten Sirenen das Vorhandensein nur einer Nabelarterie gemeinsam, weisen 
aber zwei Beine auf. In diese Gruppe rechnet GRUBER auch manche Formen der 
Monopodie, bei denen der laterale Mangel sich der Mittellinie annahert (z. B. 
RAINERs Fall), auch manche Vorkommnisse mit Verkiimmerung des einen 
Beines (z. B. Fall GRUBER-BEST) waren hier einzureihen. Liegt der ,Defekt" 
rein dorsal, so besteht ,Anchipodie" (Annaherung beider Beine) bei teilweisem 
oder volligem Kreuzbeinmangel (Dyspygie), wahrend rein ventraler Defekt 
Mangel im Urogenitalapparat aufweist. Alle diese Mangelbildungen (sog. De­
fekte) am kaudalen Korperende konnen nach den Untersuchungen von FELLER 
und STERNBERG als sirenoide Bildungen den Sirenen im engeren Sinne genetisch 
nahe geriickt werden. Beziiglich weiterer genetischer Erwagungen, ausfiihr­
licher Kasuistik und Literatur sei auf GG. B. GRUBERs Ausfiihrungen verwiesen. 

3. Beeken bei Storung der Urogenitalentwieklung (Spa~tbeeken). 
Das Spaltbecken ist gekennzeichnet durch eine angeborene Spaltbildung an 

Stelle der Symphyse. Es ist immer nur gemeinsam mit Storungen der Urogenital­
entwicklung vorhanden. Die groBe Mehrzahl der Falle betreffen Ekstrophie 
der Harnblase, die immer mit Spaltbecken kombiniert ist. Die Storung kann 
aber auch groBere Teile der vorderen Bauchwand betreffen (Bauchblasen­
darmspalten) und gerade in diesen Fallen finden sich die hochsten Grade von 
Spaltbecken (Pelvis inversa AHLFELDs). Andererseits betonen BREUS und 
KoLISKO, daB auch bei den geringsten Graden medianer Spaltbildungen Spalt­
becken vorhanden ist, und fiihren hierfiir seltene Beobachtungen von Epispadie 
mit fibros iiberbriickter Spaltsymphyse (ohne Nennung von Autoren) an. Eine 
reiche Kasuistik des Spaltbeckens bei Blasenektopie und Rektusdiastase gibt 
GRUBER1• 

Spaltbecken Erwachsener sind nicht haufig anatomisch untersucht worden. 
Die altesten beiden Beschreibungen (CREVE, W ALTER) stammen noch a us dem 
18. Jahrhundert. Der Fall WALTERs soll ohne Storung der Harnorgane gewesen 
sein, was von BREUS und KoLISKO sehr bezweifelt wird. Neuerdings beschrieb 
allerdings MACKENZIE ein Spaltbecken mit 11 cm Schambeinabstand, das ein 
Ligament an Stelle der Symphyse aufwies. Der Nabel war besonders tief und 
die Blase fand sich in die Bauchfaszie eingelagert. Die Vagina war kurz und 
weit, die Klitoris auffallend groB und ein Perineum fehlte fast vollig. Die Frau 
wurde 2mal durch Sektio entbunden. MEIJER veroffentlichte sogar ein Spalt­
becken ohne MiBbildung von Abdominalwand und Blase; leider war mir die 
Arbeit nicht zuganglich. Im Falle MACKENZIEs lag offenbar eine Blasenektopie 
(Verlagerung der geschlossenen Harnblase) bei sehr vollkommener Ausbildung 
der Bauchdecken vor. Die erste genaue Beschreibung gab LITZMANN, den 
weiteren Ausbau der Kenntnis des Spaltbeckens verdanken wir BREUS und 
KoLISKO, die vier Spaltbecken von Erwachsenen untersuchten. Die Verhalt­
nisse eines kindlichen Spaltbeckens bei Blasenekstrophie zeigt Abb. 6. 

BREUS und KoLISKO unterscheiden 2 Typen des Spaltbeckens nach dem 
Verhalten des Sakrums. In dem einen Typ, den LITZMANN zuerst beschrieb, 

1 GRUBER: Dieses Handbuch, Bd. VI/2, S. 102. 
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ist die Ventralflache des Sakrums konvex und sieht wie vorgetrieben aus, wahrend 
im 2. Typ, der nicht selten ist, die Ventralflache des Kreuzbeins konkav ist. 

Der Symphysenspalt betragt bei Erwachsenen 10 cm und mehr und ist 
meist nicht von einem Ligament iiberbriickt. Dies gilt vor allem fiir alle Falle 
vollstandiger Blasenspaltung, da das Ligament immer vor den Harnwegen liegt. 
Wenn die Blase nur teilweise gespalten ist und ein kleiner Bauchwandeffekt 
vorliegt, ist die Symphysenspalte von einem Band iiberbriickt, wie im Falle 
WALTERS und VROLIKS. Die Vergri:iBerung des Spaltes wahrend der Wachs­
tumsjahre ist nach der Meinung von BREUS und KOLISKO Folge des Breiten­
wachstums des Kreuzbeins und nicht eine Rumpflastwirkung, wie LITZMANN 

Abb. 6. Spaltbecken eines 3jahrigen Madchens mit Blasenekstrophie. (Sammlungspraparat des Gottinger 
Pathologischcn Institutes.) 

meinte. Beim Lebenden federn die beiden Huftbeine und die Spaltbreite kann 
zwischen Adduktion und Abduktion 2 cm schwanken (WALDSTEIN). 

Die Seitenbeckenknochen sind auffallend gestreckt, die Hliftpfannen 
nach der Seite gerichtet. Die Scham beine sind meist nur wenig konvergent. 
Ein kennzeichnender Befund ist meist die auffallende Einengung der Incisura 
ischiadica, hervorgerufen durch eine spitzwinkelige Abknickung ihres oberen 
Schenkels. Der Sakralzapfen ist meist, trotz des sonst zarten Knochenbaues, 
sehr kraftig entwickelt und zeigt eine tiefe und breite Ligamentinsertionsfurche 
an seiner Ventralseite. Desgleichen zeigt die Tuberositas iliaca sehr tiefe 
Gruben fiir die Bandansatze. Die Facies auricularis ist sehr groB. 

Die Teilstrecken des Hiiftbeins zeigen eine sehr machtig entwickelte 
Pars sacralis und eine kurze Pars iliaca. Die Pars pubica ist nicht wie normal 
meBbar. Am Schambein sind vor allem die Teile kummerlich entwickelt, 
deren Wachstum vom Symphysenknorpel aus erfolgt. Es sind vor allem die 
medialen oberen Teile verkummert, weil der Symphysenknorpel durch die 
Spaltbildung stark gesti:irt ist, wahrend die unteren Teile, die von der Junctura 
ischio pubica und der Apophyse des Sitzhockers auswachsen, normal gebildet 
sind. So sind Pecten ossis pubis und Crista obturatoria anterior auffallend kurz 
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und der medial vom Tuberculum pubicum gelegene Teil des Schambeins ist bis­
weilen nur eine diinne Knochenkante, die in den starkeren Ramus descendens 
iibergeht. Das Foramen obturatorium ist manchmal schmal und hoch. Die 
medialen Schambeinenden sind nach oben gerichtet und wie nach auBen um­
gekrempelt, was BREUS und KoLISKO auf die geanderte Wachstumsrichtung 
und die Einwirkung der Beckenmuskulatur zuriickfiihren. 

Das Kreuzbein ist immer stark entwickelt, sein Promontorium hoch­
stehend, gelegentlich sind auch seine einzelnen Wirbel hoher und dicker. Beim 
LITZMANNschen Typ des Spaltbeckens bildet der hochstehende l. Kreuzwirbel 
auf dem 2. ein flacheres 2. Promontorium. Die ersten beiden Wirbel treten an 
der Ventralflache konkav vor, die iibrigen verlaufen gestreckt und auch die 
Querhohlung ist verringert oder aufgehoben, wodurch groBe Ahnlichkeit mit 
einem rachitischen Kreuzbein zustande kommt. Beim 2. Typ, den BREUS und 
KoLISKO beschrieben haben, ist das Kreuzbein langs und quer stark gehohlt. 
Das Kreuzbein ist infolge der starken Ausbildung der Pars sacralis tie£ zwischen 
den Hiiftbeinen gelegen, aber nicht, wie LITZMANN meint, mechanisch durch die 
Rumpflast nach vorne verschoben, da in solchem Falle die Sakralzapfen des 
Darmbeins reduziert sein miiBten (BREUS und KoLISKO). 

Im ganzen zeigen die Spaltbecken bei Erwachsenen eine auffallende kom­
pensatorische Verstarkung der hinteren Beckenwand. Die Sakro­
iliakalgelenke sind auffallend groB und kraftig, die Bandansatze verstarkt. Die 
Ansatze des M. pyriformis an der Ventralseite des Kreuzbeins zeigen grubig­
hockrige Beschaffenheit und auch die iibrigen Muskel- und Bandansatze sind 
verstarkt. Trotzdem ist diese Kompensation nicht immer ausreichend, so zeigt 
das 2. Wiener Spaltbecken eines 26jahrigen Lehmfiihrers zwei Schlifflachen hinter 
dem oberen und unteren Ende des Sakroiliakalgelenkes als Ausdruck dafiir, 
daB eine Gelenklockerung eingetreten war, die zu rotatorischen Bewegungen 
fiihrte. BLUME deutet auch das bei einem erwachsenen Spaltbecken gefundene 
Band, das die Schambeinenden iiber dem Blasenscheitel verband, als An­
passungserscheinung an den erschwerten Gang. Es ist jedoch naheliegend, in 
diesem Fall an einen 'Ubergang zur Blasenektopie zu denken. 

Das Spalt becken zeigt einen etwa viereckigen Beckeneingang mit fehlender 
Vorderseite. Die Querdurchmesser sind vergroBert (bis zu 15 cm nach BREUS 
und KoLISKO), was durch die auffallende Breite des Kreuzbeins und die massive 
Ausbildung des Sakralzapfens bedingt wird. Entsprechend ist die Trochanter­
distanz so groB, daB die Oberschenkel medial sich erst in der Kniegegend be­
riihren. Am Beckenausgang kann der Querdurchmesser verkleinert sein. Der 
Terminalwinkel ist klein, aber die Neigung der Terminalebene gegen den Horizont 
groB. Als Ausdruck dafiir, daB diese starke Beckenneigung bei manchen Be­
wegungen vermindert wird, zeigt das 2. Wiener Spaltbecken rundliche Ab­
schleifung der Vorderkanten des 4. und 5. Lendenwirbels. 

Eine Erorterung bediirfen noch jene hochgradigen Formen des Spaltbeckens, 
die nur bei Neugeborenen mit ausgedehnten Bauch-Blasen-Darmspalten gesehen 
werden und mit weiterem Leben nicht vereinbar sind. Meist bestehen gleich­
zeitig schwere Storungen der Wirbelentwicklung (bes. Rhachischisis) und des 
Riickenmarkes (Myelozystozele), worauf schon v. RECKLINGHAUSEN hingewiesen 
hat. Diese Form des Spaltbeckens schildert AHLFELD naher und bezeichnete 
sie als Pelvis in versa, weil die Symphyse so weit klafft, daB die Beckenknochen 
nach seitlich umgelegt sind. Dabei war in AHLFELDs Fall das Sakrum so weit 
nach vorne umgebogen, daB die Kreuzbeinspitze hoher als die Terminallinie 
lag. In solchen Becken ist ein Beckenraum kaum noch vorhanden oder iiber­
haupt fehlend. So hat GG. B. GRUBER zwei einschlagige Beobachtungen bei aus­
gedehnten Bauch-Blasen-Darmspalten beschrieben, die noch hohere Grade der 
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Inversion und Verkiimmerung des Beckens aufweisen. Im l. Fall war das 
Becken so weit ,aufgeklappt", daB die Schambeinenden nahe der Sakrumspitze 
lagen und mit dieser durch Ligamente verbunden waren, wahrend die Hiift­
pfannen direkt dorsal gerichtet waren; daneben bestanden lumbosakrale 
Rhachischisis und UnregelmaBigkeiten in der Verknocherung von Kreuz- und 
SteiBbein. Im 2. Fall, der mit hochgradiger Lordose und Skoliose der Lenden­
wirbelsaule und des Kreuzbeins einherging, waren die Hiiftbeine dorsal hinter dem 
Kreuzbein vereinigt und bildeten iiberhaupt keine Sakroiliakalgelenke, sondern 
waren nur locker mit dem Kreuzbein durch Bander verbunden. Die ventral 
weit klaffenden Schambeine waren ligamentar verbunden. GRUBER meint, 
daB diese hohen Grade der Inversion des Beckens in eine morphologische Reihe 
gehoren mit den vollig invertierten Becken der Sirenen und sieht die gemeinsame 
Ursache in sehr friih einsetzenden metameren Wachstumsstorungen des Meso­
derms im Sinne KERMAUNERs. 

Alle Spaltbecken gehen auf solche komplizierte Storungen in der Ent­
wicklung des kaudalen Korperendes zuriick. Eine andere Frage ist, wieweit 
die Beckenform des erwachsenen Spaltbeckens von der MiBbildung allein oder 
auch von mechanischen Verhaltnissen abhangig ist. LITZMANN glaubte besonders 
die Protrusion des Sakrums auf Rumpflastwirkung zuriickfiihren zu miissen 
und raumte auch sonst mechanischen Einfliissen in der Ausgestaltung des 
Beckens groBen Raum ein. BREUS und KoLISKO ha ben dagegen den Standpunkt 
vertreten, daB das Spaltbecken auch in seiner Formabweichung durch die 
MiBbildung bedingt sei und daB nur die oben naher besprochenen Anpassungen 
auf die abnorme Belastung zu beziehen waren. Sie stiitzen ihre Ablehnung der 
LrTZMANNschen Deutung damit, daB der 2. Typ des Spaltbeckens, der LITZMANN 
noch nicht bekannt war, gar keine Protrusion des Sakrums habe und ferner, 
daB man schon beim Neugeborenen, bei dem eine Rumpflastwirkung nicht in 
Frage kommt, den LITZMANNschen Typ des Spaltbeckens mit protrudiertem 
Sakrum und quadratischem Beckeneingang nachweisen konne. BREUS und 
KoLISKO meinen, daB der LrTZMANNsche Typ Ausdruck einer schwereren 
Behinderung der Sakralentwicklung ist, wie sie in hochstem Grade im gelegentlich 
lordotischen Sakrum der Pelvis inversa vorliegt, wahrend geringere Storung 
der Kreuzbeinentwicklung die Ausbildung der ventralen Konkavitat wie in 
Typ 2 gestattet. 

4. Becken bei Storung der Kreuzbeinentwicklung. 
a) Becken bei Rhachischisis anterior des Kreuzbeins. 

Die vordere Wirbelspalte im Bereich des Kreuzbeins ist sehr selten als 
isolierte MiBbildung des Beckenskelets. Sie ist immer verbunden mit einer 
Meningozele. Die genauest beschriebene Beobachtung stammt von KRONER 
und MARCHAND und betraf eine 20jahrige Frau, bei der eine groBe prasakral 
gelegene Meningozele operiert wurde. Diese Zyste war mit einem weiten Gang 
durch einen Defekt an der Kreuzbeinvorderflache mit dem Duralsack in Ver­
bindung. Das Mazerationspraparat zeigte eine mediane Spalte des l. Kreuz­
wirbelkorpers, ferner eine gleiche Spalte im 2. Sakralwirbel mit volligem Mange! 
der rechten Halfte dieses Wirbelkorpers und eine Spaltung des 5. Sakralwirbels. 
Das Sakrum war niedrig, breit, wenig gekriimmt, der fetalen Form angenahert. 
Das SteiBbein war abnorm gebildet. Das Becken war nur wenig schief, indem die 
rechte Halfte etwas kleiner und starker gekriimmt war. Es bestand rechts 
ein verkiirzter KlumpfuB. 

Eine ahnliche nur klinische Beobachtung teilte PuPOVAC mit. Bei einer 
26jahrigen Frau mit Uterus bicornis fand sich eine groBe prasakrale Meningozele, 
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die durch einen groBeren Defekt im Korper des 4. Kreuzwirbels mit dem Kreuz­
beinkanal in Verbindung stand. Vom 3. Kreuzwirbel abwarts war das Sakrum 
gespalten. 

Diese hochgradigen vorderen Kreuzwirbelspalten mit Meningozelen sind als 
koordinierte Entwicklungssti:irungen des Achsenskelets und des Zentralnerven­
systems im Sinne v. RECKLINGHAUSENs zu deuten und leiten allmahlich zu den 
starkeren Rudimentierungen und schlieB­
lich Mangel des Kreuzbeins uber, wie wir 
ihn gleichfalls in Verbindung mit Meningo­
zelen beim dyspygischen Becken sehen. 

Geringe Grade einer solchen Storung sind 
erst in den letzten Jahren durch die syste­
matischen Untersuchungen ScHMORLs und 
seiner SchUler bekannt geworden. Es han­
delt sich urn intrasakral gelegene, meist 
mehr nach vorne zu entwickelte, durch­
schnittlich kirschgroBe Meningozelen , die 
meist nicht mit der Dura in Verbindung Abb. 7. Hintere Beckcnspalte bci kompletter Spaltnng der ganzen Wirbelsaule. 
stehen. Diese Zysten konnen den betreffen- (Nach GG. B. GRUBER.) 

den Sakralwirbel nur flach eindellen oder 
auch bis auf eine diinne Knochenschicht ersetzen. Am uneroffneten Kreuzbein 
sind diese Zysten nicht erkennbar. Sie fiihren klinisch weder zu Harninkon­
tinenz noch zu sonstigen Erscheinungen. KLEINER berichtet an Hand des 
ScHMORLSchen Materials, daB unter 4300 aufgesagten Wirbelsaulen 48 (1,1 %) 
solche Meningealzysten gefunden wurden. Sie lagen 6mal (13%) am l., 28mal 
(58%) am 2., lOmal (21 %) am 3. und 1mal (2%) am 5. Kreuzwirbel. Nur in 

Abb. Sa und b. Vordere und hintere Beckenspalte bei totaler Rhachischisis sacralis. a V order-, b Hinter· 
ansicht. (Nach GG. B. GRUBER.) 

3 (Fallen war die Zystenbildung uber mehrere Kreuzwirbel ausgedehnt. Sie 
werden als Spina bifida sacralis anterior incompleta bezeichnet (einige Falle 
entsprachen einer Sp. bif. post.) . v. RECKLINGHAUSEN faBt solche gelegentlich 
gesehenen Befunde als Ausheilung einer Meningozystozele auf. BRACK hat 
2 einschlagige Falle mitgeteilt, aber wohl zu Unrecht als erworbene Ver­
anderung gedeutet. Die Beckenform bleibt dabei ebenso wie bei der haufigen 
hinteren Sakralrhachischisis unverandert, weshalb letztere im Zusammenhang 
mit der Wirbelsaule von J uNGHANNS besprochen wird. 

Die Beckenverhaltnisse bei vollkommener Kreuzbeinspaltung wurden kiirz­
lich von Ga. B. GRUBER naher beschrieben. In der einen seiner Beobachtungen 
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bestand eine ,hintere Beckenspalte" bei vollkommener Wirbelsaulenspaltung 
und dorsaler Ekstrophie des Darmes (Abb. 7), verbunden mit starker Zunahme 
des Querdurchmessers und Abflachung der Vorderseite des Beckens. In einem 
anderen Fall fand sich eine vordere und hintere Beckenspalte bei Blasen-Darm­
Genitalspalte und totaler Rhachischisis des Kreuzbeins (Abb. 8). 

b) Becken bei Mangel des Kreuzbeins oder Defekten am Kreuzbeinkorper 
(dyspygisches Becken). 

Schwerste Storungen des distalen Endes des Achsenskeletes werden in Verbin­
dung mit Fehlbildung des Riickenmarkes (Myelozystozele) beobachtet (v. RECK­
LINGHAUSEN}. Der vollstandige Mange! des Kreuzbeins ist offenbar auBerst 
selten. BRACK erwahnt volligen Kreuzbeinmangel bei einer sirenenartigen MiB­
bildungsfrucht, jedoch ist die Angabe nur auf den Mange! von Knochenkernen 
im Rontgenbild gegriindet. HoHL sah bei einem neugeborenen Madchen mit 
hochgradiger Spina bifida an Stelle des Kreuzbeins nur ein halbmondformiges 
Knochenrudiment. Rudimentare Ausbildung des Kreuzbeinkorpers sind bei 
Neugeborenen und Kindern, meist neben sonstigen MiBbildungen, mehrfach 
beschrie ben worden und wurden in 2 Fallen a uch bei Erwachsenen gesehen 
(LITZMANN, ALBRECHT). 

Die Beobachtungen sind meist am Lebenden gemacht und die Diagnose durch 
Rontgenaufnahmen belegt, deshalb ist es unmoglich, zwischen Verknocherungs­
mangel in einem hypoplastischen Knorpelsakrum und tatsachlicher Agenesie 
des Sakrums zu unterscheiden. DaB hier bei der Deutung von Rontgenbildern 
Vorsicht am Platz ist, zeigt ein Fall von WHITE und eine neue Beobachtung 
GG. B. GRUBERs, die beide bei anatomischer Praparation das knorplige Achsen­
skelet, wenn auch verkiimmert, viel weiter kaudal verfolgen konnten, als es das 
Rontgenbild der Knochenkerne erwarten lieB. 

So fanden BREUS und KoLISKO bei einem Neugeborenen mit totaler hinterer 
Rhachischisis und mit Myelozystozele, doppelseitiger Hiiftgelenksluxation, 
hochgradigen KlumpfiiBen und Kyphose der Lendenwirbelsaule nur den I. Kreuz­
wirbel knochern angelegt, der 2. war nur knorplig angelegt und hatte ver­
kiimmerte Fliigel, vom 3. war nur ein kleines Knorpelrudiment vorhanden. 
Teilweisen Kreuzbeinmangel sah GRAF bei einem Anencephalus. WHITEs Beob­
achtung betrifft ein mannliches Neugeborenes mit zahlreichen MiBbildungen 
(Nabelschnurbruch, Atresia recti et ani, Verschmelzungsniere, Verodung des 
linken Ureters, Mangel des rechten Samenleiters, Pes equinovarus bds.). Die 
Wirbelsaule zeigte starke Segmentverwerfungen und wies bis zur Lendenwirbel­
saule Knochenkerne auf. Darunter befanden sich 2 groBere Knorpelbezirke, deren 
einer 3 kleine Knochenschatten enthielt, der andere artikulierte auf dem linken 
Hiiftbein, wahrend die Darmbeine sich dorsal beriihrten. In GG. B. GRUBERS 
Beobachtung einer zwerghaften Frucht mit Chondrodystrophie und Osteogenesis 
imperfecta waren im ganzen Bereich der verkiimmerten Lendenwirbelsaule und 
des Kreuzbeins keine Knochenkerne nachweisbar, auch hier beriihrten sich die 
beiden Darmbeinanlagen mit ihren dorsalen Anteilen hinter dem rudimentaren 
Kreuzbein. Ahnliche Verhaltnisse lagen vor bei einer Beobachtung KuLIGAs, 
sowie in einer weiteren Beobachtung GG. B. GRUBERs bei einer typisch anchi­
podalen Frucht. 

Die weiteren Beobachtungen betreffen klinische Feststellungen. So sah 
DESFOSSES bei einem 7 Monate alten Madchen mit doppelseitigen SpitzfiiBen 
und mangelhafter Differenzierung der Kloakenabkommlinge (genaue Angaben 
fehlen) die Wirbelsaule nur bis zum 2. Lendenwirbel verknochert, die beiden 
Hiiftbeine auffallend klein und am Rontgenbild dorsal vereinigt (Abb. 9). 
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RENDU und VERRIER sahen bei einem 11/ 2jahrigen Mikrozephalen mit MiBbildung 
des Anus und KlumpfUBen nur den l. Kreuzwirbel ausgebildet. Eine ahnliche 
Beobachtung machte FITCH bei 
einem 6jahrigen Knaben, dessen 
Sakrum gleichfalls bis auf den 
l. Wirbelreduziert war. SALVAT 
EsPASA fand bei einem 7jahrigen 
Knaben die Wirbelsaule nur bis 
zum4.Lendenwirbelausgebildet, 
der mit beiden Hiiftbeinen arti-
kulierte; in diesem Falle fehlte 
die rechte 12. Rippe und die linke 
war mangelhaft ausgebildet. 

Sehr klar und genau ist der 
Befund einer Beobachtung von 
STEWART bei einem 6jahrigen 
Mexikaner mit doppelseitigen 
Klumpfiif3en , Insuffizienz von 
Blase und Mastdarm und Sensi­
bilitatsstorungen der unteren 
Extremitaten. Das Rontgenbild 
(Abb. 10) laf3t die Wirbelsaule 
nur bis zum 5. Lendenwirbel ver-
folgen, der mit beiden Darm-
beinen , die dorsal sehr ange­
nahert sind, an seinen Querfort­
satzen artikuliert. In diesem Fall 

Ab b. 9. Dyspygisches Becken eines 7 Monate alten Mildchens 
bei volligem Kreuzbeinmangel. (Nach DESFOSSES.) 

war wohl auch kein knorpliger Sakrumrest vorhanden, da sich bei rektaler 
Untersuchung die Haut der Kreuzbeingegend vorwolben lieB. In alien diesen 
Fallen besteht eine hochgradige quere Ein­
engung des Beckens, so maf3 STEW ART den 
Abstand der hinteren oberen Darmbein­
stacheln 2 cm, den Abstand der Sitzhocker 
2,5 cm, den Abstand der Darmbeinkamme 
ll cm, der Trochanteren 18 cm, der vor­
deren oberen Darmbeinstacheln 14 cm. 
STEWART erwahnt noch eine alte Beob­
achtung WERTHEIMs bei einem 8 Tage alten 
Kind, bei dem der 5. Lendenwirbel der 
letzte Wirbel gewesen sei, es geht aber 
aus der Beschreibung nicht hervor, ob da­
neben eine Meningozele oder ein SteiBtera­
tom vorlag. Weiter fiihrt STEWART einen 
sehr interessanten Fall von DESCHAMP an, 
der bei einem einige W ochen alten Madchen 
einen zystischen Sakraltumor mit Erfolg 
operierte, der sich als vom 5. Lendenwirbel Abb. 10. Dyspygisches Becken eines 6jahrigen 
ausgehende Meni'ngozele bel· Mangel des Mexikancrs bel nahezu vollstandigem Kreuzbeinmangel. (Nach STEWART.) 
Kreuzbeins envies. Wahrend der Operation 
trat der nur von Peritoneum bedeckte Darm in der Wunde hervor und 
es blieb dauernd eine Hernie in der Kreuzbeingegend zuriick. Auch in STE­
WARTs Fall bestand beiderseits neben dem 5. Lendenwirbel eine fluktu­
ierende Vorwolbung der Haut, vermutlich auch eine Meningozele. Hohere 
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Grade der Reduktion der Sakralwirbel sind oft mit schwereren Entwicklungs­
storungen der kaudalen Riickenmarkabschnitte sowie der Kloakenabkommlinge 
(auBere Geschlechtsorgane, Harnblase, Mastdarm) verbunden. Eine eingehendere 
Darstellung der allgemeinen Fragen findet sich bei LERI, FELLER und STERN­
BERG sowie neuerdings bei GG. B. GRUBER. LERI nennt Menschen mit der­
artiger Fehlbildung ,les insacres" und bezeichnet den Symptomenkomplex als 
,Dystrophie cruro-vesico-fessiere par agenesie du sacrum". FELLER und STERN­
BERG ha ben die treffende Bezeichnung Anchipodie (avxt = nahe, :nov~, :noM~ = 
FuB) gepragt, urn die dorsale Annaherung der Beine zu kennzeichnen. Sie 
bringen die Anchipodie in eine Formenreihe mit den sirenoiden Bildungen und 
den sympodalen Sirenen (s. diese). Einschlagige klinisch-rontgenologische Beob­
achtungen sind besonders in den letzten Jahren zahlreicher geworden. Ohne 
Anspruch aufVollstandigkeit seien genannt: FRIEDEL, DREHMANN, BRAILSFORD, 
STERNBERG, GoLDHAMMER, GmARD, RocHER und RoNDIL, HAMSA, CoRNIL, 
BoNNET und TACHOT, GILLES, CHALIER und SANTY, MARIQUE und PAQUET, 
LERI und LINOSSIER, Fmx und HILLEMAND, AcHARD, Fmx und MouzoN. 
Die Beobachtung von MARIQUE und PAQUET betraf zwei Schwestern. Die 
Falle von AcHARD, Fmx und MouzoN, Fmx und HILLEMAND, CoRNIL, BoNNET 
und TACHOT beweisen, daB derartige Menschen auch iiber das Kindesalter 
hinaus lebensfahig sind. GG. B. GRUBER erwahnt an Hand einer klinischen 
Beobachtung B. VALENTINS als besondere auBerliche Kennzeichen die Aus­
wartswendung der Kniescheiben, die Annaherung und Riickwartswendung der 
Hiiftgelenke, welche alle Folgen der Verschmalerung der dorsalen Becken­
abschnitte sind. 

Zwei Becken mit mangelhafter Entwicklung der Kreuzbeinkorper, fiir die 
ALB;&ECHT die Bezeichnung dyspygische Becken vorschlug, haben LITZMANN 
und ALBRECHT beschrieben. LITZMANNs Beobachtung betrifft eine 36jahrige 
Frau (Zwillingskind), die geboren hatte und nach der 3. Geburt an Peritonitis 
durch Scheidenruptur starb. Sie hatte angeborene KlumpfiiBe, eine MiBbildung 
des Ohres und litt an Harninkontinenz. Sie konnte lange gehen, aber nicht 
auf einem Fleck stehen. Das grazile Becken zeigte als Kreuzbeinrudiment nur 
eine niedrige Knochenspange, welche die Verbindung mit dem 5. Lendenwirbel 
und den Darmbeinen herstellte. Die iibrigen Kreuzwirbel fehlen ganzlich. Die 
Darmbeinschaufeln stoBen dorsal zusammen und sind durch Ligamente ver­
bunden, sie sind quadratisch, stehen steil und zeigen einen kaum S-f6rmig 
geschwungenen Beckenkamm. Der Beckeneingang ist etwas viereckig, da die 
Hiiftbeine ziemlich gerade nach vorne laufen und dann winklig in die Scham­
beine umbiegen. Die Symphyse ist auffallend hoch, was BREUS und KoLISKO 
als funktionelle Anpassung deuten. Die BeckenmaBe sind vor allem quer 
stark verkiirzt (Transversa des Eingangs 10,5 cm, Transversa der Mitte 7,8 cm, 
Dist. spin. isch. 6,5 cm, Dist. tub. isch. 8,5 cm). Die Quereinengung war noch 
durch Pfannenvorwolbung unterstiitzt. Die Sagittaldurchmesser sind groB, 
aber infolge des Kreuzbeinmangels mit den normalen MaBen nicht vergleichbar. 
Uber Riickenmark und Meningen ist !eider nichts bekannt. 

ALBRECHT sah eine ahnliche Beckenform an dem in Briissel aufbewahrten 
Becken einer 25jahrigen Frau mit lumbaler Lordoskoliose, Spina bifida anterior 
im unteren Teil des l. und seitlichem Defekt (Spondylolysis) im Bogen des 
2. Kreuzwirbels, dessen Korper rudimentar war. Die quere Einengung des 
Beckens in alien Ebenen war in diesem Fall noch hochgradiger als in LITZMANNs 
Beobachtung. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB alle angefiihrten Beobachtungen 
Ausdruck schwerer Entwicklungsstorungen des kaudalen Korperendes sind, die 
neben dem Achsenskelet zum Teil die Kloakenabkommlinge und vor allem das 
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Ruckenmark und seine Hullen betreffen, entsprechend den Vorstellungen 
v. RECKLINGHAUSENs. LITZMANNs Deutung der Dyspygie als mechanischen 

Effekt bei Zwillingsschwangerschaft lehnten schon BREUS und KOLISKO ab. 
Nach ALBRECHT sollen noch hochgradigere Reduktionen des kaudalen Endes 

der Achsenskelete bis in die Lendenwirbelsaule bei Huftieren und Raubtieren 

vorkommen. 
Ein schrag verengtes Becken bei eigenartiger Rhachischisis, die mit Ver­

werfungen, Verschmelzungen und Verlust von Segmenten auch innerhalb des 
Sakrums einhergeht, zeigt die Beobachtung von GuERRERO (Abb. lla und b). 

a b 

Ahb. 1la und b. Schrag verengtes Becken bei eigenartiger Rhachischisis mit Verwerfungen, Verschmelzungen 
und Verlust von Segmenten auch im Sakrum. a V order·, b Hinteransicht. (Keugeboren, S. 62/36 Gottingen, 

bearbeitet von GUERRERO.) 

In manchen Fallen ist die dyspygische Entwicklungsstorung nur gering aus­
gebildet und betrifft nur das Stei13bein. So beschrieben BLOOM, STONE und 
HENRIQUE Stei13beinmangel bei zwei Schwestern. DIJONNEAU sah SteiBbein­

mangel bei kongenitaler Skoliose und Spina bifida. BLANC beobachtete ein 
gegabeltes Stei13bein in einem Fall mit Harnstorungen. In SoLOWIJs Fall von 
Stei13beinmangel hatten neun Geburten stattgefunden. 

c) Becken bei sakralen J{eilwirbeln. 

Das Vorkommen seitlicher Halbwirbel, die RoKITANSKY als erster beschrieb, 
wurde von ihm auch fUr das Sakrum nachgewiesen. Das Praparat, das in der 
Wiener Sammlung aufbewahrt ist, betrifft nur Wirbelsaule und Sakrum einer 
46jahrigen Frau, so daB !eider uber das Becken nichts bekannt ist. Die Wirbel­
saule zeigt eine S-formige Dorsalskoliose durch Einschaltung mehrerer seitlicher 

Halbwirbel und auch im Sakrum, das einen an der rechten Seite halbseitig 

Handbuch der pathologischen Anatomic. IX/4. 29 
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sakral assimilierten Ubergangswirbel an seiner oberen Grenze aufweist, finclet 
sich links ein Halbwirbel eingeschaltet. Weiter hat PATERSON ein Sakrum ab­
gebildet, dessen eigenartige Form BREUS und KoLISKO durch Einschaltung 
eines lateralen Keilwirbels auf der rechten und linken Seite erklaren. 

Ein sehr interessantes Becken, bei dem vom 1. Kreuzwirbel nur die rndi­
mentare linke Halfte vorhanden war, beschrieb H. v. MEYER. Allerdings war 
in diesem Fall die Beckenform noch weiter stark gestort, da gleichzeitig linki<­
seitig das Hiiftgelenk kongenitalluxiert war. Es bildete sich eine hochgradige 
lumbale, rechtskonvexe Lordoskoliose, urn die Schwerlinie des Rumpfes iiber 

Al>b. 12. Beckenasymmetrie durch seitlichen Hemispondylus an Stelle des 1. Kreuzbeiuwirbcls. 
(40 Jahre \', Berliner Pathologisches Institut, Praparat Prof. RossLE.) 

dem rechten Hiiftgelenk, das infolge der abnormen mechanischen Beanspruchung 
starke Arthritis deformans zeigt, auszubalancieren. Der 4. und 5. Lenden­
wirbel ist dabei infolge des mangelhaften Widerstandes des rudimentaren 
1. Kreuzwirbels tief in die rechte Beckenhalfte gesunken, diese stark einengencl. 
Das Becken ist stark asymmetrisch, schrag verschoben und in der rechten 
Halfte eingeengt. 

Einen ahnlichen Fall, der nicht durch Hiiftluxation kompliziert war, konnte 
ich im Museum des Berliner Pathologischen Universitatsinstitutes untersuchen. 
Es handelt sich urn das Becken einer 40jahrigen Frau (Abb. 12), das mit den 
Lendenwirbeln aufbewahrt ist und folgenden Befund darbietet: Der I. Sakral­
wirbel hat links einen wohl und vollkommen sakral ausgebildeten, rein quer 
verlaufenden Fliigel, der mit dem Fliigel des 2. Kreuzwirbels vollkommen synosto­
siert ist. Sein Korper zeigt links normale Hohe, doch verlauft seine obere Flache 
so schrag nach rechts und unten, daB eine Keilform entsteht und rechts der 
5. Lendenwirbel und der 2. Kreuzwirbel sich beriihren. Es fehlt somit mindesten:"­
ein Teil der rechten Halfte des Ki.irpers des I. Kreuzwirbels und sein ganzer 
rechter Fliigel. Das Sakrum besitzt also links 4 und rechts nur 3 Foramina. 
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Dabei ist die rechtskonvexe Lumbalskoliose unterhalb des Keilwirbels, der mit 
seiner Vorderflache noch an der Rechtswendung der Lendenwirbelsaule teil­
nimmt, durch eine Linkswendung der Ventralseite des 2. und weniger des 
3. Kreuzwirbels kompensiert. Die Eigenart der Asymmetrie des Beckens, das 
allerdings auch durch die Skoliose etwas beeinflusst ist, erinnert am meisten 
an die V erhaltnisse des asymmetrischen Assimilations beckens. Dies erscheint 
verstandlich, weil es fUr die Beckenform- abgesehen von der dadurch bedingten 
Skoliose - wenig Unterschied bedeutet, ob die 2. Halfte des 1. Kreuzwirbels 
lumbal geformt ist wie beim asymmetrischen Assimilationsbecken, oder ob sie 
ganz fehlt wie beim Keilwirbelbecken. Ganz entsprechend wie beim asym­
metrischen Assimilationsbecken ist die Asymmetrie bei dorsaler Betrachtung 
am starksten. Das Hiiftbein steht auf der Seite des Keilwirbels hoher. Die 
beiden Sakroiliakalgelenke verhalten sich ungleich. Auf der einen Seite nimmt 
der Keilwirbel, der 2. und in geringem MaBe der 3. Kreuzwirbel an der Gelenk­
bildung teil, auf der anderen Seite. nur der vikariierend vergroBerte Fltigel des 
2. Kreuzwirbels und der 3. Kreuzwirbel. Nach vorne zu gleicht sich die Asym­
metrie rasch aus und die Asymmetrie, die hier an der Vorderwand des Beckens 
besteht, ist wohl durch die Skoliose bedingt. Die Terminallinie steigt auf der 
Keilwirbelseite steiler gegen die obere Begrenzung des l. Kreuzbeinloches auf, 
wahrend sie auf der anderen Seite flacher gegen die obere Begrenzung des 
2. Fora mens verlauft; somit beschreibt die Begrenzung des Beckeneinganges 
wie beim asymmetrischen Assimilationsbecken eine Schraubenlinie, die am 
l. linken Sakralforamen beginnt und am 2. rechten endet. Das Kreuzbein 
ist breit und langs und quer konkav. Der Beckenraum ist weder grob asym­
metrisch noch starker in irgendeiner Richtung eingeengt. Das Promontorium 
liegt in der Mitte der schiefen Ebene, die den Keilwirbel oben begrenzt, in halber 
Hohe zwischen dem hochsten Punkt des 1. und des 2. Kreuzwirbels, es besteht 
also kein Doppelpromontorium wie bei dem asymmetrischen Assimilationsbecken. 

Ich bin auf dieses Becken naher eingegangen, da die reine Form des Beckens 
bei rudimentarer Keilform des 1. Kreuzwirbels, soweit ich das Schrifttum iiber­
blicke, bisher nicht beschrieben ist, jedenfalls BREUS und KoLISKO nicht bekannt 
war. Schon daraus ist zu schlieBen, daB diese Beckenform selten ist. 

Auf die Entstehung der Halbwirbel als solche kann hier nicht naher ein­
gegangen werden. Sie kommen in alien Abschnitten der Wirbelsaule vor und 
stellen eine charakteristische Fehldifferenzierung der Wirbelsegmente dar, die 
sozusagen nur zufallig im Bereich des Kreuzbeins zu einem Problem der Becken­
pathologie werden, deshalb muB hinsichtlich naherer Einzelheiten iiber laterale 
keilformige Halbwirbel auf die Bearbeitung der Wirbelsaulenpathologie m 
diesem Bande durch JuNGHANNS verwiesen werden. 

d) Beck en bei Jllangel des ganzen Fliigels · eines oder mehrerer Kreuzwirbel 
(KuNDRATscher Defekt). 

In sehr seltenen Fallen kann an einem oder mehreren Kreuzwirbeln der gauze 
Fliigel, d. h. der Processus transversus und costarius fehlen. BREUS und KoLISKO 
haben diese Entwicklungsstorung zuerst genauer an einem von KuNDRAT 
gesammelten, aber nicht veroffentlichtem Becken beschrieben und als KuNDRAT­
schen Defekt benannt. AuBer dem Becken KuNDRATs war ihnen nur ein von 
THOMAS mitgeteilter Befund an einem alten Leydener Sammlungspraparat 
bekannt. Soweit ich das Schrifttum iiberblicke, ist auch seither keine neue 
Beobachtung hinzugekommen. 

Das KGNDRATsche Becken stammt von einem alten Mann (Anatomieleiche) 
und wurde nur mazeriert untersucht, so daB iiber Muskel, Nerven und GefaBe 

29* 
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im Bereich des Defektes nichts bekannt ist. Dem 1. Kreuzwirbel fehlt auf der 
rechten Seite der ganze Fliigel. Der Korper des 1. Kreuzwirbels ist mit dem 
2. nur knorplig verschmolzen, etwas nach rechts verschoben und an dieser 
Seite niederer. Der Anteil, den der 1. Kreuzwirbel an dem rechten Sakro­
iliakalgelenk nehmen sollte, wird ganz von dem stark vikariierend hypertrophi­
schen Fliigel des 2. Kreuzwirbels gedeckt. Das Sakroiliakalgelenk ist nicht 
synostoriert. Der rechte Querfortsatz des 5. Lendenwirbels und der rechte 
Fliigel des 2. Kreuzwirbels zeigen ein Foramen transversarium. Dies HU3t sich 
nach RoLLs Untersuchungen iiber die Wirbelquerfortsatze durch teilweise 
Isolierung einer ,Epiphysis transversa" (wie sie an den Halswirbeln normal 

n 

Abl>. 13a und b. Verkiimmerung des 1. und viilliger Mange! des 2. und 3.linken Krenzbeinfliigcls in einem 
Fall von dysontogenetischer Skoliose mit Verwerfnngen, Verschmelznngen und Defekten von Wirhclsegmentcn 
irn Kiirper- nnd Bogcnbercich. a V order-, b Hinteransicht. (16 Jahre 1', Samrnlungspraparat des Buffalo City 

Hospitals.) 

statthat) erklaren. Oberer rechter Gelenkfortsatz und Bogen sind am 1. Kreuz­
wirbel ziemlich gut ausgebildet. Der machtige 2. rechte Kreuzbeinfliigel ist 
fast ganz vom Proc. transversus gebildet, sein vor dem For. transversarium 
gelegener Costarius ist verkiimmert. Das Becken ist ausgesprochen asym­
metrisch und in der Eingangsebene gegen die normale Seite zu schrag verschoben. 

Das Praparat von THOMAS, das auch nur mazeriert untersucht wurde und 
vermutlich ein weibliches Becken ·ist, zeigt noch weitgehendere Storungen. Es 
fehlt gleichfalls der 1. rechte Fliigel und der Defekt wird im Gelenk durch 
VergroBerung des 2. Fliigels ausgeglichen; doch ist auch der Bogen des 2. Kreuz­
wirbels nicht mit dem Korper verbunden, so daB der Querfortsatz der linken 
Seite und beide Gelenkfortsatze fehlen. Ferner fehlt am 3. Sakralwirbel der 
ganze linke Fliigel, so daB das 2. und 3. Sakralforamen zu einer groBen Liicke 
vereinigt sind, die lateral von einer vom 4. Sakralwirbel kommenden Knochen­
leiste begrenzt wird. Das Becken ist gleichfalls schrag verschoben und das 
Sakroiliakalgelenk nicht synostosiert. Diese Becken haben eine auBere Ahn­
lichkeit mit dem NAEGELE-Becken. Die KuNDRAT-Becken sind nur im Eingang 
stark schrag verschoben und asymmetrisch, die NAEGELE-Becken zeigen in allen 
Beckenebenen schrage Verschiebung und Asymmetrie. AuBerdem haben erstere 
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nie eine Ankylose des Sakroiliakalgelenkes. Es ist wohl seit den Untersuchungen 
von BREUS und KoLISKO sicher, daB diese beiden Beckenformen genetisch 
nichts miteinander zu tun haben. Verkiimmerung des l. und volligen Mangel 
des 2. und 3.linken Kreuzbeinfliigels in einem Fall von dysontogenetischer 
Skoliose mit Verwerfungen, Verschmelzungen und Defekten von Wirbel­
segmenten im Korper- und Bogenbereich zeigt ein Musealpraparat des Buffalo 
City Hospitals (Abb. 13a und b). Leider ist das Becken nicht vorhanden. 

Weitere klinisch-rtintgenologische Beobachtungen einschlagiger Falle -fand 
ich im franzosiechen Schrifttum, doch ist es aus dem Rontgenbefund am 
Lebenden schwierig, die Art der Storung genau festzulegen (RocHER und 
RoumL, FROELICH, LERI, PETTIDI und CoTTENOT, Puw und RoussELIN, 
MAcHARD, FrscHER). RocHER und RounrL heben hervor, daB falls die Storung 
nur einen Wirbel betrifft, dieser immer der oberste oder unterste ist. Im Falle 
FROELICHs war bei der 20jahrigen Patientin eine normale Geburt erfolgt. Ab­
zulehnen ist die Nomenklatur von RocHER und RouDIL, die von ,Hemiatrophie 
des Sakrums" sprechen, wahrend es si eh doch ta tsachlich urn eine mangelhafte 
Ausbildung oder Fehlen der Anlage des Fliigels handelt. 

e) Becken bei Defekt des Processus transversus des 1. Kreuzwirbels. 

Wahrend der KuNDRATsche Defekt den Mangel eines ganzen Fliigels 
Pars costalis und Processus transversus - darstellt, fehlt bei der nun zu schil­
dernden Entwicklungsstorung 
des Kreuzbeins nur der Proces­
sus transversus. Dieser Mangel 
des Processus transversus wurde 
zuerst von BREUS und KoLISKO 
beschrieben. Er kommt ein­
oder doppelseitig vor, ist aber 
in den bisher bekannten Fallen 
immer auf den l. Kreuzwirbel 
beschrankt. Zum Verstandnis 
dieser Storung ist es notig, sich 
die normale Entwicklung der 
oberen Kreuzbeinwirbel zu ver­
gegenwartigen. Sie entstehen 
nach BREUS und KoLISKO aus 
5 Knochenkernen' namlich 

Ab b. 14. Mange! des Processus transversus am 1. Kreuzwirbel. 
V Wirbelkiirper, C Proc. costalis, t Proc. transversus, a Bogen­
wurzel mit aufsteigendem Gelenkfortsatz, 1-4 Trennungslinie 
zwischen Kostalis und Transversus, 1-3 Trennungslinie zwischen 
Kostalis und Kiirper, 1-2 Trennungslinie zwiscben Bogen und 

Kiirper. (Schematisch nach BREUS und KOLISKO.) 

einem fiir den Korper, 2 fiir die Partes costarii und 2 fiir die Wirbelbogen. 
Von diesen letzteren zweigt die Verknocherung des Processus transversus 
fortsatzartig ab. RAMBAUD und RENAULT nehmen allerdings 2 eigene Knochen­
kerne fiir die Verknticherung der Querfortsatze- also im ganzen 7 Knochen­
kerne - an, was aber von BREUS und KoLISKO bestritten wird. In diesen 
seltenen Fallen mit Transversusdefekt kommen zwar die 5 Knochenkerne 
des l. Kreuzwirbels zur Anlage, aber es unterbleibt die knticherne Aus­
sprossung des Querfortsatzes von der Bogenwurzel. An einem jugendlichen 
Kreuzwirbel mit Mangel des Querfortsatzes durchsetzt die Knorpelfuge zwischen 
Costarius (Fliigel) und Wirbelkorper die Fliigelwurzel vollstandig von vorne 
nach hinten, wahrend sie normal nur den vorderen Anteil des Fliigels durch­
setzt, da sich unten der einheitlich mit dem Bogenkern verbundene Querfortsatz 
vorlegt (Abb. 14). Uberdies verkntichert normalerweise· gerade die Fuge 
zwischen Querfortsatz und Rippenteil als erste, spater die Fuge zwischen Bogen­
wurzel und Wirbelktirper und zuletzt erfolgt die Verschmelzung der Bogenkerne 
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im Dornfortsatz. Wahrend also normal auch im wachsenden Kreuzwirbel die 
Stabilitat seines Gefiiges gesichert ist, stellt zweifellos der Mangel des Quer­
fortsatzes eine empfindliche Schwachung dar, da hier das knocherne Gegenlager 
fehlt und auBerdem die Knorpelfuge die ganze Fliigelwurzel durchsetzt. Dies 
erscheint besonders bedeutsam, wenn man bedenkt, daB das Kreuzbein wie der 
SchluBstein eines Gewolhes der Rumpflast einerseits und dem Gegendruck der 
das Becken unterstiitzenden Schenkelknochen ausgesetzt ist. Tatsachlich zeigen 
zwei von den Becken mit Transversusmangel gerade an dieser schwachen 
Stelle traumatische Veranderungen (BREUS und KoLISKO, FRITSCH). 

Die erste Beobachtung dieser Art machten BREUS und KoLISKO am Becken 
einer 2ljahrigen Frau mit doppelseitigem Querfortsatzmangel am l. Kreuz­
wirhel. Das Becken war etwas schrag nach links verschohen. Das schmale 
Kreuzhein zeigte auBer dem Mangel des Querfortsatzes noch folgende Ver­
anderungen: Wahrend links der den ersten Fliigel allein hildende Rippenteil 
fest mit dem Wirhelkorper knochern verhunden war, fand sich zwischen dem 
rechten Rippenteil und dem Wirhelkorper eine offene Fuge mit pseudarthrotisch 
veranderten Randern. Das gleiche Aussehen zeigt die Fuge dieses isolierten 
Fliigels gegen den Fliigel des 2. Kreuzwirhels, der auf dieser Seite vikari­
ierend starker ausgehildet ist. Der losgeli:iste Fliigel ist etwas nach hinten luxiert, 
seine Vorderflache nach innen und etwas nach ohen gedreht. Entsprechend 
ist der Korper des l. Kreuzwirbels etwas nach rechts und hinten gedreht, was 
der 2. durch entsprechende Gegendrehung kompensiert. Diese Asymmetrie 
fiihrte zur Schragverschie bung des Beckens, ahnlich a ber geringer als bei 
KuNDRATschem Defekt. Einen analogen Befund hat FRITSCH (1874) als ,durch 
Fraktur schrag verengtes Becken" beschrieben ohne den - aus seinen Bildern 
eindeutig hervorgehenden - doppelseitigen Querfortsatzmangel am l. Kreuz­
wirbel zu bemerken. Erst BREUS und KoLISKO fanden die richtige Deutung. 
Es handelt sich urn das Becken eines 18jahrigen Madchens, das die heschriehenen 
Veranderungen noch hochgradiger aufweist. Der rechte isolierte Fliigel des 
l. Kreuzwirhels ist noch starker nach dorsal luxiert, mit seiner Vorderflache 
nach innen gewendet und in dieser Stellung sekundar mit dem Wirbelkorper 
synostosiert. Infolgedessen ist die schrage Verschiebung an diesem Becken 
viel hochgradiger, so daB eine sekundare Skoliose der Wirbelsaule die Drehung 
des Kreuzbeins und Asymmetrie des Beckens ausgleichen muBte. Aus diesen 
Beobachtungen geht zweifellos hervor, daB dieser durch Querfortsatzmangel 
geschwachte l. Kreuzbeinfliigel wahrend der Wachstumsjahre mechanischen 
Schadigungen mehr ausgesetzt ist, die zur Fugenli:isung und dorsalen Luxation 
dieses Fliigels mit nachfolgenden Storungen der Beckensymmetrie fiihren konnen. 
Andererseits muB der Mangel des Querfortsatzes nicht notwendig zu solchen 
Veranderungen fiihren, denn BREUS und KoLISKO sahen 2 Becken mit ein­
seitigem Querfortsatzdefekt des l. Kreuzwirhels ohne traumatische Fugenli:isung 
oder Luxation. Das eine Becken betrifft eine osteomyelitische Synostose des 
linken Sakroiliakalgelenkes mit Mangel des linken Transversus und ausgebliehener 
Vereinigung zwischen Bogen und Korper des l. Kreuzwirbels. Zwischen Korper 
und Fliigel war an Stelle der Knorpelfuge noch eine Trennungsspur erkenn­
bar; auch der rechte Kreuzbeinfliigel war nicht ganz normal. Das 2. Becken 
stammt von einem 17jahrigen Madchen mit sternformigem Pfannenhruch 
durch Sturz in die Tiefe, das als Nehenhefund einen Mangel des ersten Quer­
fortsatzes zeigte. Die knocherne Vereinigung zwischen dem geschwachten Fliigel 
und dem Wirbelkorper war vollkommen und so stabil, daB trotz der groBen 
bei dieser Sturzfraktur wirksamen Gewalt gerade an dieser Stelle kein Becken­
bruch eintrat. 
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f) Becken bei abweichendem Segmentaufbau des Kreuzbeins 
( Assimilationsbecken). 

a) Haufigkeit und Genese der Assimilation. Es ist lange bekannt, daB nicht 
immer die gleichen Wirbelsaulensegmente mit der Anlage der Hiiftbeine in 
raumliche Beziehung wahrend der Entwicklung treten und so schlieBlich das 
Kreuzbein bilden. Diese Erscheinung wird als Assimilation bezeichnet und die 
aus solcher gestorter Niveaubeziehung zwischen Wirbelsaule und Beckenanlage 
hervorgehenden Becken nennt man Assimilationsbecken (BREUS und KoLISKO). 
Diese Assimilationserscheinungen konnen an der lumbosakralen und an der 
unteren Grenze des Kreuzbeins gegen das SteiBbein auftreten, wodurch Uber­
gangswirbel entstehen, die in ihrem morphologischen Verhalten in wechselndem 
AusmaB die Kennzeichen der beiden angrenzenden Wirbelsaulenabschnitte in 
sich vereinigen. DtrRR, der sich schon 1860 eingehend mit der Assimilation 
Yon Lumbalwirbeln ans Kreuzbein beschaftigt, nannte diese Ubergangswirbel 
am oberen Ende des Kreuzbeins Lumbosakralwirbel. Diese Assimilations­
Yorgange konnen zu einer Zunahme der Zahl der Kreuzwirbel oder zu einer 
Abnahme fiihren, aber oft bleibt die Zahl der Kreuzwirbel trotz Assimilation 
unverandert, weil haufig am anderen Ende des Kreuzbeins der entgegengesetzte 
Assimilationsvorgang stattfindet. Es ist deshalb oft schwierig, das Vorhanden­
sein einer Assimilation iiberhaupt zu erkennen und es ist unmoglich anzugeben, 
welcher Wirbel der Ubergangswirbel eigentlich ist, wenn man nicht von kranial 
her die gauze Wirbelreihe auszahlen kann. Die Auszahlung von distalem Ende 
ist wegen der wechselnden Zahl der SteiBwirbel (2-6, meist 4) nicht moglich. 
Das bedeutet, daB man an den meist nur mit einem Teil der Lendenwirbelsaule 
aufbewahrten Sammlungsbecken iiberhaupt nicht feststellen kann, welcher 
Wirbel der Assimilation unterliegt. Normal ist der 24. Wirbel der 5. Lenden­
wirbel und der 25. der l. Kreuzwirbel; ebenso ist der 29. Wirbel normal der 
5. Kreuzwirbel und der 30. der l. SteiBwirbel. BARDEEN gibt an, daB unter 
1059 anatomisch untersuchten Fallen folgende Abweichungen gefunden wurden: 
In 28 Fallen (2,7%) war der 24. Wirbel der l. Kreuzwirbel und in 47 Fallen 
(4,4%) warder 25. Wirbellumbal gebaut. Am distalen Ende des Kreuzbeins 
war in 27 Fallen (2,5%) schon der 29. Wirbel der l. SteiBwirbel und in 
91 Fallen (8,6%) war der 30. Wirbel noch als letzter Kreuzwirbel ausgebildet. 
WILLIS fand bei der Untersuchung von 7 48 Skeleten bei 717 (95,8%) die Summe 
der Brust- und Lendenwirbel konstant mit 17; jedoch befanden sich unter 
diesen Fallen 9 ,kompensierte" Assimilationen an der thorakolumbalen Grenze, 
namlich 4 Falle mit 6 Lendenwirbeln, aber nur 11 Brustwirbeln und 5 mit 
13 Brustwirbeln, aber nur 4 Lendenwirbeln. Die 31 Falle, in denen die Summe 
der Brust- und Lendenwirbel nicht gleich 17 war, zeigten 5mal einen prasakralen 
Wirbel zu wenig und 26mal einen prasakralen Wirbel zu viel. Sowohl ALBANESE 
wie MAUCLAIRE und FLIPO, deren Arbeiten mir leider nicht im Original zuganglich 
sind, haben, wie MooRE mitteilt, einen groBen Rassenunterschied hinsichtlich 
der anatomischen Haufigkeit von Assimilationsvorgangen an der lumbosakralen 
Grenze gefunden. ALBANESE gibt die Haufigkeit der Sakralisation bei Europaern 
mit 4% (MAUCLAIRE und FLIPO 2%) und bei niederen Rassen mit 41,6% (MAu­
CLAIRE und FLIPO 40%) an. Aus diesen Griinden deutet ALBANESE die Sakra­
lisation als Atavismus, da manche Anthropoiden regelmaBig 6 Kreuzwirbel 
ha ben. Als Sakralisa tion wird vielfach die Einfiigung des letzten Lumbal­
wirbels in das Sakrum und als Lum balisation die Angliederung des pro­
spektiven l. Kreuzwirbels an die Lendenwirbelsaule bezeichnet. Diese Nomen­
klatur ist aber nur dann berechtigt, wenn man durch Auszahlung der ganzen 
Wirbelreihe in der Lage ist nachzuweisen, daB wirklich im Falle der Sakrali­
sation der 24. Wirbel (der prospektive 5. Lumbalwirbel) dem Kreuzbein 
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eingegliedert ist, bzw. im Falle der Lumbalisation, daB tatsachlich der 25. Wirbel 
(der prospektive l. Kreuzwirbel) als Lendenwirbel ausgebildet ist. Diese Siche­
rung ist aber meist nur bei Untersuchung ganzer Skelete zu gewinnen, da man 
weder morphologisch noch nach der Zahl der Kreuz- und Lendenwirbel allein 
feststellen kann, welche Ordnungsnummern in der Wirbelreihe der fragliche 
Ubergangswirbel hat. Die meisten Untersuchungen sind aber anatomisch an 
unvollstandigen Skeletteilen und klinisch an Rontgenbildern der Lumbosakral­
region gemacht worden, die gar nicht diese Unterscheidung zulassen, weil auch 
die Lumbalwirbelzahl nicht konstant ist, wie gerade die an ganzen Skeleten 
ermittelten Zahlen von WILLIS zeigen. Ich werde deshalb weiterhin wie BREUS 
und KoLISKO nur den allgemeineren Ausdruck Assimilation verwenden. Die 
Lumbalisation wird auch oft als Dissimilation bezeichnet, auch dieser 
Begriff ist der eben erwahnten Einschrankung unterworfen. Hinsichtlich weiterer 
Einzelheiten des Problems der Assimilation, das ja im Grunde ein Problem 
der Variabilitat der Wirbelsaule ist, muB auf die Darstellung der speziellen 
Pathologie der Wirbelsaule in diesem Bande durch JuNGHANNS verwiesen werden. 
Klinisch haben diese Veranderungen in den letzten Jahren seit Verbesserung 
der Rontgentechnik viel Aufmerksamkeit gefunden und wurden vielfach mit 
Riicken- und Kreuzschmerzen in Zusammenhang gebracht. MooRE konnte 
unter 3640 Rontgenaufnahmen der Ileosakralgegend ll7mal (3,2%) Assi­
milationsvorgange nachweisen und SuTHERLAND fand bei 12000 Rontgenbildern 
dieser Gegend 4,5% Sakralisationen. Es sei nochmals betont, daB dabei die 
morphologisch ziemlich vollkommenen Assimilationen ohne Anderung der Zahl 
der Kreuz- oder Lendenwirbel naturgemaB nicht erkannt werden konnen. Hin­
sichtlich der klinischen Bedeutung sei hervorgehoben, daB MooRE bei 61% der 
Patienten mit Riickenschmerzen Assimilationsvorgange fand, was sehr hoch 
erscheint, wenn man bedenkt, daB wohl nur die asymmetrischen Assimilationen 
mit Pseudarthrosen- oder Schleimbeutelbildung zwischen dem Querfortsatz 
des Ubergangswirbels und der Darmbeinschaufel tatsachlich die Quelle der 
Schmerzen abgeben. 

Die formale Genese der Assimilation ergibt sich daraus, daB die Anlage 
des Darmbeins nicht wie normal mit dem 25.-27. Wirbel in Beziehung tritt, 
sondern sich an hohere oder tiefere Wirbelsegmente anlegt. Offenbar bewirkt, 
wie schon BREUS und KoLISKO betonen und BARDEEN bestatigt, die Anlage 
des Os ilium die Ausbildung der Kostalstiicke, die normal nur an den ersten 
3 Kreuzwirbeln auftreten und den Kreuzbeinfliigel sowie die Gelenkflache auf­
bauen. Wir wiirden heute einen solchen Vorgang als Induktion bezeichnen und 
daraus erklart sich auch, daB die Einbeziehung eines ganzen Wirbels in diese 
sakral determinierte EinfluBsphare meist von Ausscheiden eines anderen aus 
diesem Bereich begleitet ist, was schon als Kompensation der Assimilation am 
anderen Kreuzbeinende erwahnt wurde. Wie stark die Angleichung der be­
treffenden Wirbel an die neue Umgebung ist, wird davon abhangen, wie genau 
der Niveaufehler der Beckenanlage segmental ,zentriert" ist. Eine andere 
Frage ist, wodurch solche Niveaufehler zustande kommen. RosENBERG hat 
durch embryologische Untersuchungen die Auffassung gewonnen, daB die An­
lage des Beckens bei menschlichen Embryonen von kaudal nach kranial wandere 
und daB besonders der 25. Wirbel, der normal als l. Kreuzwirbel erscheint, erst 
spater in das Becken aufgenommen werde, wahrend der 30. und 31. a us der 
Kreuzbeinanlage austreten. Nach dieser Auffassung wiirde also eine Hemmung 
dieser oralen Wanderu11g der Beckenanlage oder ein iiber das Ziel hinausschieBen 
derselben die Ursache der Assimilation darstellen. Es muB aber betont werden, 
daB dieser Auffassung RosENBERGs hinsichtlich der normalen Entwicklung YOU 

RoLL, PATERSON, WELCKER und BARDEEN widersprochen wurde. 
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Dieser Niveaufehler in der Beckenanlage wirkt sich aber fiir die Entwicklung 
des ganzen Beckens aus, da einerseits der Stand des definitiven l. Kreuzwirbels 
in bezug auf die Beckeneingangsebene (Promontoriumstand) und andererseits 
auch die Breitenentwicklung des Kreuzbeins weitgehend von diesen Ab­
weichungen abhangig sind. Diese Storungen der ganzen Beckenentwicklung 
konnen so augenfallig sein, daB sich nach BREUS und KoLISKO Assimilations­
becken schon bei der Obduktion oft durch dimensionale Abweichungen verraten. 
Die genaue Kenntnis der zahlreichen durch Assimilation bedingten Ab­
weichungen der Beckenentwicklung und damit der schlieBlichen Beckenform 
verdanken wir den eingehenden Studien von BREUS und KoLISKO, die seither 
keine wesentliche Bereicherung mehr erfuhren und auf denen deshalb die 
folgende Darstellung unter Beschrankung auf das Wesentliche aufgebaut ist. 
Die Assimilation kann halbseitig (asymmetrisch) oder doppelseitig (symmetrisch) 
sein, sie kann am proximalen oder distalen Ende oder an beiden auftreten, 
wobei sich oft, wie erwahnt, die normale Wirbelzahl durch ,kompensatorische" 
Assimilation am anderen Ende wieder herstellt. Die halbseitige Assimilation 
ist am anderen Ende des Kreuzbeins meist an der Gegenseite ausgeglichen. 

~) Die anatomischen Kennzeichen der Assimilation. BREUS und KoLISKo 
betonen, daB es auch bei groBer Erfahrung in einzelnen sehr vollkommen assi­
milierten Fallen sehr schwierig sein kann, die Assimilation zu erkennen. Es 
ist deshalb notwendig, fur denjenigen, der sich nicht standig mit der Unter­
suchung von Becken befaBt, die Assimilationszeichen zusammenzufassen. 

Die l urn bosakrale Assimilation ist am besten am Verhalten des Costarius­
anteils des Ubergangswirbels erkennbar. Der Costarius ist entweder nur ein­
seitig oder doppelseitig, aber doch ungleichmaBig und tritt mit der Massa lateralis 
in mehr oder weniger ausgedehnte synchondrotische Verbindung. Je mehr er 
sich der sakralen Form nahert, desto mehr verschmilzt er mit der Massa lateralis 
und nimmt schlieBlich auch in wechselndem AusmaBe an der sakralen Gelenk­
flache teil. Auch bei sehr vollkommener Assimilation verraten noch Schlankheit 
und schrag absteigender Verlauf seines Flugels die Assimilation. Ein weiteres 
Assimilationszeichen ergibt eine markierte Sondierung des Querfortsatzteiles 
des Kreuzbeinflugels an der Basis in Form einer queren :Furche oder es kann 
sich der ganze Querfortsatzteil reliefartig abheben und eine frei lateral endende 
Spitze haben. Meist ist dieser Ubergangswirbel der 25. und steht meist hoch 
uber dem Beckeneingang (hohes Promontorium), meist tritt er auch etwas 
zuruck, so daB es sich nicht mit der Ventralflache der ubrigen Kreuzwirbel in 
einer Flucht befindet. Seltener steht der Ubergangswirbel abnorm tie£, auch 
das war soweit bestimmbar imMaterial von BREUS und KoLISKO der 25. Diese 
dorsale Abknickung kann zur Bildung eines deutlichen Doppelpromontoriums 
fuhren, besonders wenn die Bandscheibe zwischen Ubergangswirbel und nachstem 
Kreuzwirbel erhalten bleibt, kann das untere Promontorium sogar starker aus­
gebildet sein. Die Beteiligung des Ubergangswirbels an der Gelenkflache ist, 
wenn vorhanden, nur geringfugig und beschrankt sich auf die dorsalen und uber 
der Terminalebene gelegenen Teile derselben. Die Synostose mit dem ubrigen 
Kreuzbein erfolgt spater und zum Teil unvollkommen. An der Hinterseite 
konnen Dornfortsatz, Bogen und andere Gelenkfortsatze frei oder doch auch 
nach der Verschmelzung noch deutlicher erkennbar bleiben als normal. Ein 
untrugliches Assimilationszeichen ist selbstverstandlich die Vermehrung oder 
Verminderung der Kreuzwirbel, dabei ist die Einbeziehung des 30. haufiger 
als die des 24. (BREUS und KoLISKo). 

Die sakrokaudale Assimilation ist meist viel vollkommener als die lumbo­
sakrale, so daB morphologisch manchmal die irregulare Ordnungszahl des 
hetreffenden Wirhels nicht mehr vermutet werden kann. Kennzeichnend fur 
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den aus dem Sakrum ausgeschiedenen letzten prospektiven Sakralwirbel (Ord­
nungszahl 29) sind schmachtige Fortsatze, mangelhafte und unterbrochene 
Verbindung mit dem vorangehenden Sakralwirbel, unvollkommener AbschluB 
des letzten Kreuzbeinloches (kaudale Assimilation). Starke Entwicklung der 
Fortsatze, proximale Orientierung der Seitenteile, Synostose des Korpers und 
Synostose oder Synchondrose der Fortsatze mit dem vorangehenden Wirbel 
kennzeichnen den ins Kreuzbein einbezogenen prasumptiven l. SteiBwirbel 
(Ordnungszahl 30). 

y) Veranderungen der Beckenknochen bei Assimilation. Die Beckengestalt 
ist recht wechselnd, gelegentlich - besonders bei tiefstehendem Promon­
torium - stehen die Darmbeinplatten auffallend steil, in anderen Fallen sind 
sie mehr nach hinten ausgezogen und flach gelegt. Das Promontorium steht 
meist hoch oder tief, seltener normal. Die Kreuzbeinlange ist sehr schwankend 
(15,5-9 cm nach BREUS und KoLISKo), seine Kriimmung oft abgeandert und 
seine Stellung zwischen den Hiiftbeinen abnorm. Die geanderte Lange ist nicht 
nur von der Zahl, sondern auch von der abweichenden Hohe oder Niedrigkeit 
der einzelnen Wirbel abhangig. Die Sakrumbreite ist gleichfalls vermehrt oder 
vermindert, zum Teil nur scheinbar vermindert durch verstarkte Querkriimmung. 
Bei hochstehendem l. Sakralwirbel und schmalem Sakrum ist die Hiiftbreite 
naturgemaB gering und umgekehrt bei tiefstehendem l. Sakralwirbel und breitem 
Sakrum besonders groB. Hervorzuheben ist noch, daB BREUS und KOLISKO 
wiederholt bei kindlichenAssimilationsbecken auch am 4. Kreuzwirbel2 Knochen­
kerne fiir den Kostalteil (also im ganzen 5 Knochenkerne statt 3) nachweisen 
konnten, auch wenn er der 28. Wirbel war. Wie groB die Niveaufehler der Becken­
anlage sein konnen, geht aus der Angabe von BREUS und KoLISKO hervor, daB 
gelegentlich einerseits der 24. Wirbel als l. Sakralwirbel ein tiefstehendes 
Promontorium mit dem 23. als letzter Lumbalwirbel formen kann, andererseits 
kann der 25. Wirbel rein lumbal geblieben sein und trotzdem das Promontorium 
zwischen ihm und dem 26. ziemlich hoch stehen. Der Terminalwinkel der Assi­
milationsbecken ist gewohnlich groBer oder geringer als normal, was schon 
FRORIEP andeutete. 

In der Fiille der moglichen Formen der Assimilationsbecken lassen sich 
nach BREUS und KoLISKO verschiedene Typen unterscheiden. Die 3 ersten 
Gruppen (das hohe A.B., das querverengte A.B. und das mittenplatte A.B.) 
sind gemeinsam durch einen Hochstand des Promontoriums gekennzeichnet, 
wahrend das niedere Assimilationsbecken (Typ 4) ein tiefstehendes Promon­
torium aufweist. Als 5. Typist das asymmetrische Assimilationsbecken genannt 
und schlieBlich bleiben noch eine Reihe von Ubergangsformen, die sich dem 
Einteilungsschema nicht befriedigend einfiigen lassen. Im nachfolgenden sollen 
die einzelnen Typen des Assimilationsbeckens hinsichtlich Form, Dimension 
und Haufigkeit kurz gekennzeichnet werden. 

d) Das hohe Assimilationsbecken. Das hohe Assimilationsbecken ist nach 
BREUS und KoLISKO neben den asymmetrischen Formen das haufigste Assimi­
lationsbecken. Es ist gekennzeichnet durch ein hochstehendes Promontorium 
und meist durch Verlangerung der Conjugata vera und der Mikrochorden. 

Der Ubergangswirbel zeigt eine beiderseits meist recht gleichmaBige 
und sehr vollkonimene sakrale Assimilation, so daB nur geringe lumbale Form­
charaktere an ihm erkennbar sind. Er steht hoch iiber der Terminalebene, 
seine Fliigel zeigen meist steil abfallenden Verlau£ und gelegentlich auffallend 
schlank. Der Querfortsatzanteil seiner Massa lateralis hebt sich oft noch starker 
hervor und die knocherne Verschmelzung mit dem Fliigel des nachsten Kreuz­
wirbels ist nicht immer vollkommen. 
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Das Kre uz be in ist sehr lang und besteht meist a us 6 Wirbeln m it 5 Paaren 
von Kreuzbeinli:ichern, gelegentlich sind auch die einzelnen Wirbel hi:iher. 
Langs- und Querkrummung des Kreuzbeins sind haufig etwas verandert, des­
gleichen ist die Kreuzbeinneigung geringer, so daB der Terminalwinkel kleiner 
als normal ist. 

Oft besteht auch an der sakrokaudalen Grenze Assimilation, die so voll­
kommen sein kann, daB man sie ohne eingehendere Untersuchung nur schwer 
gewahr wird. 

Die Facies auricularis des Darmbeins ist meist lang, schlank und 
wenig nach hinten gebogen. Der Anteil der Gelenkflache fUr den Flugel des 
:2. Kreuzwirbels ist am gri:iBten, in diesem Bereich finden sich auch dorsal die 
tiefsten Gruben fUr die Bandansatze. Der Anteil fUr den als I. Kreuzwirbel 

Abb. 15. Becken mit sehr vollkommener sakraler Assimilation des 30. Wirbels. (Von einem starkknochigen, 
hochwlichsigen mannlichen Skelet im Museum des Pathologischen Institutes der UniversWlt Buffalo.) 

fungierenden Ubergangswirbel ist kleiner und meist auf mehr dorsale und uber 
der Terminallinie gelegene Teile beschrankt, entsprechend dem hohen Stand 
dieses Wirbels. 

Wenn man in der Lage ist, die Ordnungszahl des lJbergangswirbels an der 
lumbosakralen Grenze festzustellen, so zeigt sich nach BREUS und KoLISKO, 
daB es entgegen der Erwartung viel haufiger der 25. als der 24. ist. Das heiBt, 
also entwicklungsgeschichtlich gesprochen, daB das hohe Assimilationsbecken 
haufiger der Ausdruck einer zu tiefen als einer zu hohen Beckenanlage ist 
(Abb. 15). Es ist aber nicht angangig, wie schon BREUS und KoLISKO gegen­
uber RosENBERG betonen, solche Becken mit hohem Promontorium einfach 
als atavistische oder primitive Formen zu bezeichnen, da die Entwicklungs­
richtung der Wirbelsaule beim Menschen einer Ver.minderung der prasakralen 
Wirbel zustrebe. Denn nur, wenn die Ordnungszahl des hochstehenden lJber­
gangswirbels 25 ist, wenn also der prasumptive 1. Sakralwirbel nicht richtig 
in das Becken einbezogen ist, ware diese Deutung angangig, wahrend der 
24. Wirbel, also der prasumptive 5. Lendenwirbel, als sakrolumbaler "Ubergangs­
wirbel eine vorauseilende Entwicklung als eine Art ,Zukunftsbecken" im 
RosENBERGschen Sinn darstellen wiirde. Auch hieraus ersieht man, daB ohne 
Amzahlung der ganzen Wirbelsaule genetisch verschiedene Assimilationen 
nicht immer unterschieden werden ki:innen. 
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Schon beim hohen Assimilationsbecken sind die queren BeckenmaBe etwas 
reduziert und dies leitet iiber zu den ausgesprochen querverengten Assimila­
tionsbecken. 

f) Das querverengte .Assimilationsbecken. Das querverengte Assimilations­
becken, iiber dessen Haufigkeit sich BREUS und KoLISKO nicht naher auBern, 
das aber offenbar nicht selten ist, hat viele Eigenschaften mit dem hohen Assimi­
lationsbecken gemeinsam. Sein Promontorium steht auch hoch und sein 
Kreuzbein ist lang und oft sechswirblig. Im Vordergrunde steht bei dieser 
Beckenform die Ab n a h me de r Que r m aB e, besonders am Beckeneingang 

A!Jb . 16. Quervercngtes weibliches Assimilationshccken mi t. u nvollstandiger symmetrischer Assimilat ion nn 
behlen Enden des Kreuzbeins. Ma.J3e : Sp. 22,7, Cr. 24,1, C.v. 10,8 (bzw. 9,8 untcrhalb des· A.ssimilat ion:'­
wirbcls), Transv. 12,2, Obliqua sin. 12,1, Ob!. d . 12,5, Tubera isch. 11,2, Conj . d . Ausg. 10,3. (22 .Jahre ';', 

l\fusealprapara.t des Berliner Pathologischcn Institutes.) 

und in der Beckenmitte, seltener am Ausgang. Dabei ist infolge des Promon­
toriumhochstandes trotz der kleineren GesamtmaBe dieser Becken die Conjugata 
vera nicht oder wenig verkiirzt, die Abweichung der BeckenmaBe erklart sich 
durch die auffallende Schmalheit des Kreuzbeins, wobei es zum Teil noch durch 
verst arkte Querkonkavitat seiner Ventralflache an Spannweite verliert . Unter­
stiitzt wird die quere Verengung gelegent lich noch dadurch, daB infolge des 
Hochstandes des l. Kreuzwirbels, des schrag abfallenden Verlaufes seiner Fliigel 
und seiner geringen Beteiligung am Sakroiliakalgelenk die Distanzierung der 
beiden Hiiftknochen den an sich schmaleren Fliigeln des 2. und 3. Kreuzwirbels 
tiberlassen bleibt (Abb. 16). Derselbe Umstand bedingt ja auch schon beim 
hohen Assimilationsbecken eine leichte Abnahme der Querdurchmesser. SchlieB­
lich zeigen die Darm b eine selbst eine Abnahme ihrer Terminalkrtimmung, 
die BREUS und KoLISKO als Ausdruck einer von der Assimilation abhangigen 
Wachstumsstorung deuten, wodurch die Einengung des QuermaBes noch ver­
starkt wird. 

Die N ei g ung des Kreuzbe ins gegen die Terminalebene ist meist geringer 
als normal (kleiner Terminalwinkel), wodurch die Conjugata der Beckenmitte 
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etwas verkiirzt wird. Diese Veranderung, die hier nur angedeutet ist, wird im 
mittenplatten Assimilationsbecken die beherrschende Abweichung. 

Als seltene Form einer so hochgradigen Querverengung, die rein dimensional 
an das RoBERTsche Becken erinnert, beschreiben BREUS und KoLISKO das 
Assimilationsbecken einer l3jahrigen. Die Vergleichung der TeilstreckenmaBe 
an der Linea terminalis dieser Becken zeigen, daB die Pars iliaca ungefahr 
normal ausgewachsen war. Die Pars pubica hatte den urn die Pubertatszeit 
eintretenden Wachstumsschub mitgemacht und schon fast normale Werte 
erreicht, aber das Sakrum war mit seinem Querwachstum zuriickgeblieben, 
das normalerweise urn die Pubertat gemeinsam mit dem Wachstumsschub 
der Schambeine auftritt und die Langsspannung des Kinderbeckens in die 
Querspannung des erwachsenen weiblichen Beckens iiberfiihrt. BREUS und 
KoLISKO beziehen auch diese Storung des AusmaBes und der Koordination 
des Beckenwachstums auf die Assimilation. Vermutlich ware bei weiterer 
Entwicklung die Querverengung dieses Beckens auch noch etwa durch ver­
spatetes Breitenwachstum des Sakrums vermindert worden. 

;) Das mittenplatte Assimilationsbecken. Der Name mitten pI at t soli 
zum Ausdruck bringen, daB die Verkiirzung des Sagittaldurchmessers der 
Beckenmitte die hervorstechendste Dimensionsabweichung dieses Becken­
typus ist. Es ist die seltenste Form unter den Assimilationsbecken. BREUS 
und KoLISKO haben sie unter iiber lOO Assimilationsbecken nur 3mal gesehen. 
Auch das mittenplatte Assimilationsbecken ist ein hohes, mit langem, sechswirb­
ligem Kreuzbein mit proximaler und distaler Assimilation. Kennzeichnend 
ist, daB der hochstehende assimilierte l. Kreuzwirbel starker dorsal zuriicktritt 
und sich winklig abknickt. Dieser Abweichung folgt auch der 2. Kreuzwirbel, 
so daB das Kreuz be in sagittal iiberstreckt und in der Sagittalrichtung konvex 
statt konkav an der Ventralflache erscheint. Dies fiihrt dazu, daB die Ver­
bindungsleiste zwischen dem Korper des 2. und 3. Kreuzwirbel starker in die 
Beckenhohle vorspringt und gerade die Conjugata der Beckenmitte bis iiber 
2 cm einengt. Das Sakrum ist wenig gegen das Becken geneigt (kleiner Terminal­
winkel) und zeigt nur geringe quere Konkavitat an der Vorderflache (im Gegen­
satz zur Rachitis). 

Die Gelenkflache des Darm be ins ist in ihren oberen Anteilen, ent• 
sprechend dem starken frontalen Zuriicktreten des l. Kreuzwirbels, stark nach 
hinten umgebogen. In einem Fall war sogar noch eine Reibungsflache hinter 
dem eigentlichen Gelenk zwischen Darmbein und Kreuzbein nachweisbar. 

Beziehungen zu nachweisbarer Rachitis bestehen bei diesen Becken nicht, 
ebenso fehlen Beziehungen zu Skoliosen, welche durch gewisse Ahnlichkeiten 
der Beckenform vermutet werden konnten. Die Darmbeinplatten sind 
bei diesen Becken nach hinten und oben flachgelegt, so daB die oberen vorderen 
Darmbeinstacheln viel weiter seitlich liegen als die unteren, die S-fi:irmige 
Kriimmung der Darmbeinkamme ist abgeschwacht. 

11) Das niedere Assimilationsbecken. Das niedere Assimilationsbecken steht 
alien bisher beschriebenen Typen der hohen Assimilationsbecken in vielen 
Merkmalen gegensatzlich gegeniiber und ist entschieden seltener als das hohe. 
Es ist gekennzeichnet durch ein tiefstehendes Promontorium, das wenig 
iiber, in oder sogar unter der Terminalebene steht. Sein Sakrum ist niedrig 
und besteht meist nur aus 4, gelegentlich 5 Wirbeln. Die Kriimmung des Kreuz­
beins in sagittaler Richtung ist meist sehr stark konkav, desgleichen die Quer­
kriimmung. Die Kreuzbeinvorderflache ist gegen den Beckeneingang stark 
geneigt, so daB der Terminalwinkel groB ist. Das Sakrum ist breit. Die Fliigel 
des l. Kreuzwirbels verlaufen rein lateral oder manchmal sogar etwas auf­
steigend. Die Gelenkflache des Darm be ins wird meist groBtenteils vom 
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l., weniger vom 2. und oft gar nicht vom 3. Kreuzbeinfliigel besetzt. Dem­
entsprechend sind auch dorsal nur am l. und 2. Kreuzwirbel Insertionsgruben 
fiir die hinteren Kreuzdarmbeinbander ausgebildet, wovon oft nur die am 
l. Wirbel tie£ ist. Die Facies auricularis des Darmbeins ist mehr recht­
eckig, gelegentlich nach vorne geneigt und iiberragt kaum die Linea terminalis, 
ja sie kann sogar auf das unterste Ende des Darmbeins beschrankt sein. Auch 
darin kommt der Niveaufehler der Beckenanlage zum Ausdruck. 

~ach der Annahme von BREUS und KoLISKO entsteht das niedere Assimila­
tionsbecken meist dadurch, daB der 25. Wirbel, der prasumptive l. Sakral­
wirbel aus dem Sakrum austritt und bis auf geringere oder gro13ere Kostali~­
rudimente weitgehend lumbale Form annimmt, wobei oft der 30. Wirbel, der 

Abb. li. ~iedrigesAssimilationsbecken mit wcitgehender kokkygcaler Assimilation dt•R 29. Wirbels. (Yon dem 
Skclet eines 35jahrigen Chinesen im Museum des Pathologischen Institutes der Univcrsitat Buffalo.) 

prasumptive l. SteiBwirbel, sehr vollkommen dem Kreuzbein assimiliert ist. 
Allerdings konnten BREU~ und KoLisKo nur in einem ihrer Falle die Ordnungs­
zahl des sakrolumbalen Ubergangswirbels bestimmen und in diesem Fall 'rar 
es der 25. Wahrend diese Form des niederen Assimilationsbeckens auf zu tiefe 
Anlage des Beckens zuriickgeht, gibt es auch eine bei zu hoher Beckenanlage, 
die BREUS und KoLISKO offenbar nicht kannten. So zeigt ein vollstandiges 
Skelet eines 35jahrigen Chinesen, das im Museum des Pathologischen Institutes 
der Universitat Buffalo aufbewahrt ist, ein niederes Assimilationsbecken, dessen 
Kreuzbein nur aus 4 Wirbel besteht. Die Auszahlung ergibt aber, daB der 
l. tiefstehende, mit seinem Promontorium kaum die Terminalebene iiber­
ragende l. Kreuzwirbel der 25. ist. Weder dieser noch der letzte Lendenwirbel 
(Ordnungszahl 24) zeigen besondere Assimilationszeichen. Hingegen ist der 
29. Wirbel, der den 5. Kreuzwirbel darstellen sollte, vi:illig vom Kreuzbein 
geli:ist und vollkommen kaudal geformt (Abb. 17). Er besitzt zwei Cornua, die 
mit gleichartigen Hornbildungen des 28. Wirbels nicht kni:ichern vereinigt sind, 
dagegen ist er mit dem nachsten SteiBwirbel synostosiert, hinter dem noch zwei 
nur knorplig verbundene SteiBwirbel folgen. Seine sakrale Herkunft verriit 



Becken bei abweichendem Segmentaufbau des Kreuzbeins (Assimilationsbecken). 463 

sich morphologisch nur dadurch, daB er mit einem seitlichen :Fortsatz rechts, der 
mit der Massa lateralis des 28. Wirbels wohl synchondrotisch verbunden war, 
ein Kreuzbeinloch bildet. In diesem offenbar seltenen Fallliegt also eine reine 
Assimilation des 29. Wirbels zum SteiBbein vor ohne Assimilationszeichen an 
der lumbosakralen Grenze. BREUS und KoLISKO haben also nicht recht, wenn 
sie vermuten, daB die niedrigen Assimilationsbecken mit 4wirbligem Sakrum 
immer durch Austritt des 25. Wirbels a us der Kreuzbeinanlage zustande kommen. 

Die Dimensionen der niederen Assimilationsbecken zeigen die Conjugata 
des Beckeneingangs gelegentlich leicht verkiirzt, wahrend die Sagittaldurch­
messer der Beckenmitte infolge der starken Kreuzbeinhohlung und des Becken­
ausganges infolge der geringen Lange des Kreuzbeins meist groB sind. Die 
Querdurchmesser sind zum Teil sogar groBer als normal, was sich a us der groBen 
Kreuzbeinbreite und dem tiefen Stand des l. Kreuzwirbels erklart. 

,'}) Das asymmetrische Assimilationsbecken. Diese sehr auffallige Form 
des Assimilationsbeckens war schon HoHL, RoKITANSKY, LITZMANN, H. v. MEYER 
und WELCKER bekannt. Sie ist dadurch gekennzeichnet, daB an der lumbo­
sakralen Grenze ein halbseitig assimilierter Ubergangswirbel vorliegt und daB 
sich die dorsalen Darmbeinenden in verschiedener Hohe mit dem Kreuzbein 
verbinden. Der Ubergangswir bel zeigt meist halbseitig sehr vollkommen 
sakrale Gestalt und halbseitig rein lumbales Aussehen; seltener ist auch die 
zweite Seite weniger vollkommen sakral gestaltet. BREUS und KoLISKO ziihlen 
dabei nicht den Ubergangswirbel, sondern den ersten vollkommen sakral 
geformten Wirbel als l. Kreuzwirbel. Meist diirfte der Ubergangswirbel der 
25. sein. Das Kreuzbein ist ungleich hoch und die Zahl der KreuzbeinlOcher 
ungerade, wenn nicht halbseitige distale Assimilation der Gegenseite die gerade 
Zahl wieder herstellt. Es zeigt schwache sagittale Konkavitat, aber oft starke 
und ungleichmaBige Querhohlung. Die Neigung der Kreuzbeinvorderflache 
gegen die Terminalebene ist nicht groB, so daB der Terminalwinkel klein 
bleibt. Durch die halbseitige Assimilation entsteht ein eigenartiges Doppel­
promontorium, indem die obere Grenze des Ubergangswirbels den Vorberg 
der assimilierten Beckenhalfte und die untere Grenze desselben den fur die 
andere Beckenhalfte bildet; jedoch sind beide Promontorien flach. Entsprechend 
wird der Beckeneingang von einer Schraubenlinie begrenzt, die am oberen 
Promontorium beginnt, der steileren Terminallinie der Assimilationsseite folgt, 
in die flachere Terminallinie der anderen Seite iibergeht und am unteren Pro­
montorium endet. Die Symphyse steht dem Kreuzbein gegeniiber und eine 
Asymmetric des Beckeneinganges wird nur deutlich, wenn eine lumbale Skoliose 
hinzutritt, doch wird auch diese meist durch eine Gegendrehung des nachsten 
Kreuzwirbels kompensiert. 

Sehr deutlich ist die halbseitige Niveaudifferenz bei Betrachtung von hinten. 
Das Darmbein (und damit die Spina iliaca post. sup.) steht auf der Assimila­
tionsseite deutlich hoher, was man schon beim Lebenden durch Ausmessung 
der MICHAELISschen Raute feststellen konnte (BREUS und KoLISKO). Ent­
sprechend zeigt sich eine Asymmetric in den Sakroiliakalgelenken. Auf der 
Assimilationsseite ist die Gelenkflache von den :Fliigeln der Ubergangswirbel 
und der beiden ersten Kreuzwirbel besetzt, wahrend auf der anderen Seite 
nur die beiden Kreuzwirbel an der Gelenkbildung teilnehmen. Diese Asymme­
tric der hinteren Beckenwand gleicht sich aber nach vorne und unten rasch aus, 
so daB schon die Distanz der Sitzbeinhocker von der Kreuzbeinspitze beider­
seits gleich ist. Diese Becken sind meist geraumig. Sie sind zuriickzufiihren 
auf eine Niveauverschiedenheit in der ersten Anlage der beiden Beckenhalften, 
wodurch sich die asymmetrische Entwicklung im Bereich des induktiv beein­
fluBten Wirbelsaulenabschnittes aufklart. 
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1) Ubergangsformen der Assimilationsbeeken. Nicht alle Beo~!lchtungen 
fiigen sich in die bisher angegebenen Gruppen ein. Ein haufigerer Ubergangs­
typ zeigt nach BREUS und KoLISKO ein 5wirbliges Kreuzbein, dem sich oben 
ein beiderseits unvollstandig sakral assimilierter Ubergangswirbel anschlieBt, 
der frontal etwas zuriickspringt und so mit dem 1. Kreuzwirbel ein deutliches, 
mit dem letzten reinen Lumbalwirbel ein £laches Promontorium bildet. Seine 
Kostales begrenzen zwar ein iiberzahliges Paar von KreuzbeinlOchern, ver­
schmelzen aber nicht knochern mit den Kreuzbeinfliigeln und treten nicht 
in das Sakroiliakalgelenk ein. Dieses Becken steht dem niederen Assimilations­
becken nahe, ist aber oft auch etwas asymmetrisch. 

Seltener haben BREUS und KoLISKO Ubergangsformen zwischen dem hohen 
und dem mittenplatten Typus beobachtet. 

5. Becken bei Storungen der Skeletanlage. 
a) Beeken bei Osteogenesis imperfecta. 

Die Veranderungen des Beckens bei Osteogenesis imperfecta sind nicht 
naher studiert, man findet nur gelegentliche einschlagige Bemerkungen im 
Schrifttum. GRUBER und MYLIUS betonen in einer kiirzlich erschienenen ein­
gehenden Bearbeitung der Osteogenesis imperfecta besonders die Mitbeteiligung 
des Beckens an der Verknocherungsstorung. Charakteristische Veranderungen 
der kiimmerlich angelegten Knochenkerne des Beckens konnen schon auf 
Rontgenbildern von Neugeborenen mit Osteogenesis imperfecta wahrgenommen 
werden. Bei einem Spatfall von Osteogenesis imperfecta, der ein 3jahriges 
Kind betraf, fand WILTON bei der Sektion das Promontorium durch eine gela­
tinose Veranderung der Bandscheiben machtig verdickt. Die Sakralwirbel 
waren klein und komprimiert. Die Beckenknochen bestanden nahezu nur aus 
lockerem Mark und Periost, wahrend die Knorpelteile normal gewesen sein 
sollen. Angaben iiber Beckenveranderungen bei Erwachsenen mit Osteogenesis 
imperfecta tarda sind mir nicht bekannt. 

b) Beeken bei Dysostosis eleido-eranialis. 
Die eigenartige erbliche, als Dysostosis cleido-cranialis bekannte Wachs­

tumsstorung, die vorwiegend sich durch Fehlen der Verknocherung des 
Schliisselbeins und im Bereich des Schadeldachs aufweist, kann auch mit Becken­
veranderungen einhergehen. Eine eingehende Darstellung aller einschlagigen 
Fragen ist kiirzlich von B. V ALENTIN gegeben worden. 

MAYGRIER und SALLES fanden klinisch ein hochgradig querverengtes Becken, 
das von ihnen irrigerweise als rachitisch gedeutet wurde, und muBten deshalb 
Kaiserschnitt ausfiihren. HuLTKRANTZ, der iiber etwa 60 Literaturfalle und 
eigene Beobachtungen berichtete, wies auf die Haufigkeit von MiBbildungen 
und verschiedenen sog. Belastungsdeformitaten bei den Dysostotikern hin. 
Unter der Gruppe der ,Belastungsdeformitaten" erwahnt er auch 7mal Becken­
miBbildungen. Nach klinischen Angaben waren die Becken bei Dysostosis 
cleido-cranialis von Frauen meist allgemein verengt (BREUS und KoLISKO}. 

Die erste anatomische Beschreibung des Beckens bei Dysostosis cleido­
cranialis gab TERRY (1899). Das Becken war hoch (18,5 cm) und schmal (Breite 
19,8 cm}, dabei zeigte der Beckeneingang ausgesprochene quere Verengung. 
Die Transversa und die Conjugata waren gleich lang (10,8 cm). Trotzdem 
das Becken von einer alten Frau stammte, waren die Knochenleisten der Darm­
beinkamme noch nicht synostosiert. Was die quere Verengerung betrifft, 
denken BREUS und KoLISKO an die Moglichkeit einer Kombination mit hoher 
Assimilation. 
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Ein weiteres Dysostotikerbecken einer Beobachtung PALTAUFs beschrieben 
BREUS und KoLISKO eingehend bei einem 25jahrigen Mann. Es bestand eine 
vollstandige Rhachischisis posterior des Kreuzbeins, die auch an einem Teil 
der freien Wirbelsaule ausgepragt war und die nicht selten bei Dysostosis cleido­
cranialis beobachtet wird. Das Becken war nicht starker quer verengt. Als 
Besonderheit bestand eine auBerlich nicht erkennbare, ohne Urogenitalstorung 
einhergehende geringgradige Symphysenspalte, die erst am mazerierten Becken 
entdeckt wurde, so daB iiber das Zwischengewebe zwischen den beiden Scham­
beinenden nichts bekannt ist. Jedenfalls fehlt an den schmalen dreieckigen 
Medialstiicken der Schambeine eine Flache fiir den Symphysenknorpel. Die 
absteigenden Schambeinaste verlaufen his zur Junctura ischiopubica steil 
und fast parallel nach abwarts, so daB sie einen hohen Symphysenteil vortau­
schen. Erst die aufsteigenden Sitzbeinaste weichen unter Bildung eines Angulus 
pubis auseinander. Auch in 
anderer Beziehung bestanden 
Veranderungen ahnlich wie 
bei einem Spaltbecken. So 
war die Incisura ischiadica 
majorauBerordentlichengund 
der Sakralza pfen besonders 
machtig ausgebildet. Die hori­
zontalenScham beinastewaren 
nach vorne und abwarts ge­
richtet und zeigten einen be­
sonders stark ausgebildeten 
Pecten ossis pubis. 

Weitere anatomische Be­
schreibungen des Beckens bei 
Dysostosis cleidocranialis sind 
mir nicht bekannt, allerdings 
babe ich nichtdieganze kasui­
stische Literatur der letzten 
Jahre darauf durchgesehen. 
Wie das ganze Skelet zeigt 

Abb. 18. Becken eines lOjahrigcn Madchens rnit Dysostosis cleido· 
cranialis, verzogerte Verknocherung der syrnphyscnnahen Ab­
schnitte von Ischium und Pubis, abnormc Brcite des Pfannenfngen­
knorpels, kongenitale Coxa vara beidcrseits. (Sach B. V ALENTIN.) 

auch das Becken Zeichen der Hypoplasie, die offenbar erst in einem Zuriick­
bleiben des postfetalen Wachstums deutlicher zum Ausdruck kommt. 

Dies geht besonders aus klinischen Rontgenbefunden an jugendlichen 
Dysostotikern hervor. So beschreibt CROUZON eine V erzogerung oder ein volliges 
Ausbleiben der Verknocherung des Schambeins, so daB di\S Foramen obtura­
torium nicht zum normalen Zeitpunkt geschlossen, sondern medial offen ist. 
Ebenso berichtet H. BLENCKE iiber abnorme Breite des Pfannenfugenknorpels. 
Diese beiden Anzeichen gehemmter Ossifikation sind deutlich in einem kiirzlich 
von B. V ALENTIN veroffentlichten Rontgenbild einer lOjahrigen Dysostotikerin 
(Abb. 18). AuBerdem ist oft, wie auch in dem eben erwahnten Fall, eine doppel­
seitige angeborene Coxa vara vorhanden, gleichfalls ein Ausdruck der Ossi­
fikationsstorung. 

c) Becken bei multiplen kartilaginaren Exostosen. 
Bei der allgemeinen, geschwulstahnlichen, meist erblichen Wachstums­

stOrung des Skelets, die unter dem Namen multiple kartilaginare Exostosen 
bekannt ist, findet sich nicht selten auch das Becken mitbeteiligt. Die Ver­
anderungen am Becken bestehen nicht nur in der Ausbildung der Exostosen, 
sondern auch in mehr oder minder ausgepragten Wachstumsstorungen der 

Han<l.buch <l.er pathologischen Anatomie. IX/4. 30 
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Beckenknochen, wie BESSEL-HAGEN (1890) als erster erkannte. Die Befunde 
von BESSEL-HAGEN wurden zum Teil bestatigt und erganzt durch BREUS und 
KoLISKO, welche ihre Darstellung auf die Untersuchung von 4 Exostotiker­
skeleten der Wiener Sam.mlung und eines der Prager Sammlung (von CHIARI 
veri:iffentlicht) aufbauten. Die multiplen Exostosen des Beckens treten meist 
erst urn die Pubertatszeit auf. Nur BESSEL-HAGEN beschreibt einen Fall, in 
dem schon bei einem 6jahrigen Knaben Exostosen der Beckenschaufel nach­
weisbar waren. Man findet deshalb die Exostosen nur an den Teilen der Becken­
knochen, die zur Zeit der Pubertat noch Wachstumsknorpel aufweisen. An den 
Hiiftbeinen finden sie sich besonders auBeren, weniger an der inneren Seite 
der Darmbeinschaufeln unterhalb der Darmbeinkamme, an der Tuberositas 
ilei, in der Umgebung der Symphyse und der Facies auricularis, urn die Junc­
tura ischiopubica, am Innenrand des Foramen obturat., am Sitzhi:icker und 
Sitzbeinstachel und an der AuBen- und Innenflache der Pfannenfugen. Am 
Kreuzbein sind die Exostosen seltener und beschranken sich meist auf die 
Gegend der verschmolzenen Dornfortsatze. Auf die Schilderung der Exostosen 
als solcher sei hier nicht naher eingegangen. In dieser Hinsicht muB auf den 
Abschnitt iiber Knochengeschwiilste in diesem Handbuch verwiesen werden. 
Nur so viel sei hervorgehoben, daB die dichtgestellten Exostosen an der AuBen­
flache der Darmbeinschaufel, deren Entstehung aus versprengten Inseln des 
Wachstumsknorpels man z. B. in CHIARis Fall schi:in verfolgen kann, meist 
nur ein recht begrenztes Wachstum zeigen. Die Knorpelkappen verkni:ichern 
rasch. Die Exostosen verwandeln sich in radiar gegen die Hiiftpfanne gerichtete 
gebirgskammartige Wiilste (BREUS und KoLISKo), die sich durch weitere Riick­
bildung bis zu unscheinbaren Unebenheiten abflachen ki:innen. Wichtig fiir 
das Verstandnis der W achstumssti:irungen und sonstigen Beckenveranderungen 
ist noch die Tatsache, daB gerade das Symphysenstiick der Schambeine so 
reichliche und dichtgelagerte Exostosen aufweist, daB ein hi:ickeriges, an Baum­
rinde erinnerndes Aussehen des ganzen Knochenabschnittes entsteht. Die­
Breite dieser Symphysenstiicke kann bis zu 4 cm betragen. Ebenso haufig und 
wichtig sind die zahlreichen, vielfach zu einem hohen zerkliifteten Rocker 
konfluierten Exostosen an der Tuberositas ilei, dem Ursprung der das Sakrum 
tragenden hinteren Ileosakralligamente. Diese Exostosen ki:innen sich mit grubi­
gen Vertiefungen des Sakrums so verheilen, daB sie eine Ankylose vortauschen. 

Die Wachstumsstorungen der Beckenknochen der Exostotiker und die 
dadurch bedingten Abweichungen der BeckenmaBe lassen sich nach BREUS 
und KoLISKO nicht allein auf Wachstumshemmungen der die Exostosenmatrix 
abgebenden Epi- und Apophysenknorpel zuriickfiihren, wie dies BESSEL-HAGEX 
annahm. Ne ben moglicher Wachstumshemmung spielen vor allem lokale Wach:'­
tumssteigerung und geanderte mechanische Momente eine Rolle. Dabei ist, 
wie BREUS und KoLISKO hervorheben, Vorsicht in der Deutung der gefundenen 
Veranderungen am Platz, weil oft andere Anomalien (bes. Assimilation) gleich­
zeitig vorliegen. BESSEL-HAGEN hat als regelmaBigsten Befund die Schmal­
heit des Beckens mit geringem Abstand der vorderen oberen Darmbein­
stachel und der Darmbeinkamme hervorgehoben. BREUS und KoLISKO fanden 
diese Schmalheit weniger stark, nicht regelmaBig und betonen vor allem, daB 
ein solcher Befund bei gleichzeitiger hoher Assimilation nicht verwertbar ist. 
Die regelmaBige Schmalheit der Hiiften (geringer Trochanterabstand) erklaren 
BREUS und KoLISKO in erster Linie als Folge der Verkiimmerung der exostosen­
tragenden Schenkelhl\lse. RegelmaBig besteht eine Steilstellung des Darm­
beinkammes, wie schon BESSEL-HAGEN hervorhob, jedoch wohl nicht ab 
Wachstumshemmung erklarbar. Da gerade an die AuBenseite der Darmbein­
schaufel die Exostosen haufig, an der Innenseite aber sparlich sind, muBte das 
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Wachstum an der AuBenseite gehemmt sein, was zur Auswartswendung und 
Flachstellung der Darmbeinschaufeln fiihren wiirde. Nun tritt aber gerade das 
Gegenteil tatsachlich ein und BREUS und KoLisKo nehmen deshalb an, daB 
das Wachstums an der AuBenflache des Darmbeins normal oder sogar gesteigert 
war, da auch die betrachtlichen HohenmaBe der Hiiftknochen gegen eine Wachs­
tumshemmung sprechen. Fiir diese Deutung spricht ein Befund am Prager 
Exostosenbecken, bei dem an umschriebener Stelle die Exostosen an der Innen­
flache der Darmbeinschaufel gehauft sind und gerade an dieser Stelle die sonst 
steilstehende Darmbeinschaufel eine Umbiegung des Innenrandes nach auBen 
zeigt, die wohl nur durch lokale Wachstumssteigerung am inneren Rand des 
Kristaknorpels erklart werden kann. 

Die auffallendste Abweichung ist die Verkiirzung der Pars iliaca, 
die von BESSEL-HAGEN auch als Ausdruck der Wachstumshemmung gedeutet 
wurde. BREUS und KoLISKO fanden dieses MaB in reinen Fallen auf 4,2-5 cm 
verkiirzt (normal 6-6,5 cm). Sie halten diese Verkiirzung nur teilweise fiir 
die Folge einer Wachstumshemmung und iiberhaupt zum Teil nur fiir eine 
scheinbare Verkiirzung. Es besteht namlich in diesen Becken eine mechanische 
Verschiebung des Kreuzbeins nach vorne (Anteversion), die zu 
einer Verkiirzung der Pars iliaca und Verlangerung der Pars sacralis fiihren muB. 
Die Ursache dieser Verschiebung liegt in einer Lockerung der Kreuzdarmbein­
gelenke, hervorgerufen durch flache exostosenartige Wucherungen an der ilia­
kalen Gelenkflache. Der eigenartigen Doppelstellung dieses Knorpels als Ge­
lenkknorpel und als Wachstumsknorpel ist es nach BREUS und KoLISKO zuzu­
schreiben, daB auch hier Wucherungen auftreten. Das Vorwartssinken des 
Kreuzbeins wird aber trotz der Lockerung der Kreuzdarmbeingelenke erst 
ermoglicht durch die Entspannung der hinteren ileosakralen Ligamente, infolge 
der machtigen Exostosenbildung an ihrer iliakalen Ursprungsflache (Tuberositas 
ilei). Diese voriibergehende Lockerung verrat sich auch in einem Umbau der 
Gelenkflache, der gerade im entgegengesetzten Sinne erfolgt, wie bei der Retro­
version des Sakrums im Kyphosenbecken. Der vordere, dem Sakralzapfen 
entsprechende Rand der iliakalen Gelenkflache ist his zu 1 cm hoch und nahezu 
rechtwinklig nach medial von der iibrigen Gelenkflache abgeknickt, wodurch 
eine konsolenartige Stiitzflache fiir den Vorderrand des Kreuzbeinfliigels ent­
steht. Ferner zeigt der obere Anteil der iliakalen Gelenkflache eine Verbreite­
rung und der hintere Abschnitt eine entsprechende Verflachung. Neben dieser 
mechanisch und durch ausgleichendes Wachstum im Bereich des Sakralzapfens 
bedingten Scheinverkiirzung der Pars iliaca besteht aber auch noch eine reelle 
Verkiirzung durch Wachstumshemmung, da die Summe der Pars sacralis und 
iliaca immer noch meist urn 1-2,5 cm hinter der Norm (13-13,5 cm) zuriick­
bleibt (BREUS und KoLISKO). Dieses Wachstumsdefizit ist auf den Darmbein­
korper zu beziehen, wie BREUS und KoLISKO daraus schlieBen, daB die Syno­
stosierungsmarke des iliakalen Pfannenanteils ungewohnlich nahe am Scheitel 
der Incisura ischiadica major liegt und sehr kurzschenklig und spitzwinklig ist. 
Viel deutlicher ist die Schmalheit des Kreuzbeins, die im wesentlichen 
auf Ausbleiben des in der Pubertatszeit erfolgenden Breitenwachstums der 
Kreuzbeinfliigel beruht. Diese Wachstumshemmung betrifft nur die oberen 
Kreuzbeinfliigel, die an der Gelenkbildung beteiligt sind, wahrend die unteren 
normale Breite erreichen. BREUS und KoLISKO neigen mehr zu der Ansicht, 
daB diese Wachstumshemmung im Sakrum Folge der Anteversion ist, denn 
Exostosenbildung wird gerade an den Kreuzbeinfliigeln meist vermiBt. Im 
wesentlichen durch dieses Verhalten des Kreuzbeins erklart sich allgemeine 
leichte Verengerung _des Beckeneinganges und quere Verengerung der Becken­
mitte bei relativer oder absoluter Erweiterung des Beckenausganges. 

30* 
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Die wichtigste Formanomalie des Exostotikerbeckens besteht in einer 
reellen Verlangerung des Se ham be ins urn 1-1,5 cm durch. Wachstums­
steigerung an den exostosenreichen Symphysenenden des Schambeins urn die 
Pubertatszeit. Infolge der Schmalheit des Sakrums wirkt sich die Verlangerung 
der Schambeine in einer recht- bis spitzwinkligen Vereinigung derselben an 
der Symphyse aus. Durch diese Streckung der horizontalen Schambeinaste 
wird die Verkiirzung der Eingangsconjugata, welche die Anteversion des Sakrums 
bedingt, teilweise wieder ausgeglichen. Ungleichheit der Wachstumsstorungen 
kann zu starken Beckenasymmetrien und dadurch zu statischer Skoliose fiihren, 
wie dies schon BESSEL-HAGEN beobachtete; andererseits kann Asymmetrie der 
Beine durch Storung des Langenwachstums sowohl Becken wie Wirbelsaule 
beeinflussen. 

Ill. W achstumsstorungen des Beckens. 
A. Bei allgemeiner W achstumsstorung ohne Belastungsfolgen. 

1. Zwergbecken. 
Die einzige umfassende Darstellung der Zwergbecken haben BREUS und 

KoLISKO gegeben, doch war zu dieser Zeit der hypophysare Zwergwuchs noch 
nicht bekannt. Die von BREUS und KoLISKO angewandte Einteilung der Zwerg­
wuchsformen ist von RossLE einer ablehnenden Kritik unterzogen worden. 
Es ist hier nicht moglich auf die schwierigen Fragen des Zwergwuchses naher 
einzugehen, diesbeziiglich muB auf RossLEs Darstellung verwiesen werden. 
Die anatomische Kenntnis der verschiedenen Zwergwuchsformen ist immer 
noch ungeniigend, auBerdem liegen nur in wenigen Fallen genauere Angaben 
iiber das Becken vor. Dazu kommt noch, daB gerade einige der am genauesten 
beschriebenen Zwergbecken der alteren Literatur (NAEGELE-BOECKH, SCHAUTA, 
PALTAUF) hinsichtlich ihrer ZugehOrigkeit zu einer der Zwergwuchstypen -
etwa der RossLEschen Einteilung - nicht mehr mit geniigender Sicherheit 
bestimmbar sind, da keine eingehenden mikroskopischen Untersuchungen der 
endokrinen Drusen vorliegen. Bei dieser Sachlage muB die Besprechung der 
Zwergbecken ein unvollkommener Versuch bleiben, bis neues vollig durch­
untersuchtes Sektionsmaterial vorliegt. Eine Ausnahme davon macht nur 
die wohl charakterisierte und verhaltnismaBig genau bekannte Gruppe des 
chondrodystrophischen Zwergwuchses. Die Erwartung von BREUS und KoLISKO, 
daB jede Zwergwuchsform sich in charakteristischer Weise am Becken auBern 
wiirde, geht vielleicht insoferne zu weit, als groBe Verschiedenheiten in der 
Auspragung der Beckenform in einer und derselben atiologischen Gruppe 
moglich sind, bedingt durch die Verschiedenheit von Zeitpunkt und AusmaB 
der Storung. Dies gilt vor allem fiir die endokrin bedingten Formen. 

Fiir den primordialen Zwergwuchs HANSEMANNs, den RossLE fiir 
identisch mit dem hypoplastischen Zwergwuchs von BREUS und KoLISKO 
halt und der gleichbedeutend mit LEVIs heredofamiliarer Mikrosomie ist, 
gibt es keine neueren kritisch verwertbaren Sektionsberichte (RosSLE), und 
so weit ich das Schrifttum iiberblicke, auch keine naheren Angaben iiber 
das Becken. Es soll sich hier urn eine familiare rein quantitative Wachstums­
.storung handeln, so daB weder Geschlechtsfunktion noch WachstumsabschluB 
und FugenschluB gesti:irt sind. Infolge dieses wahrend der ganzen Entwick­
lungsperiode gleichmaBig reduzierten Wachstums sollen nur die Dimensionen, 
nicht aber die Proportionen des Skelets geandert sein (DIETRICH). 

BREUS und KoLISKO beschreiben als echte Zwergbecken die Falle von 
NAEGELE·BOECKH, ScHAUTA, PALTAUF und eine Beobachtung ZEMANNs. Sie 
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verstehen darunter eine vollige oder fast vollige Wachstumshemmung vor den 
Pubertatsjahren, so daB das Becken auf einer kindlichen Entwicklungsstufe 
stehen bleibt und die Knorpelfugen offen sind. Dieser Definition entspricht 
die Gruppe des infantilistischen Zwergwuches bei RosSLE, die immer mit 
gehemmter Sexualentwicklung verbunden ist. Tatsachlich rechnet auch RosSLE 
den PALTAUFschen Fall in die infantilistische Gruppe. Ob die Falle NAEGELE­
BoECKH und ScHAUTA infantilistische Zwerge waren, vermag ich nicht zu ent­
scheiden. Im Falle NAEGELE-BOECKH bestand Geschlechtsreife und es kam 
zu Schwangerschaft und Geburt, was jedenfalls gegen eine Einreihung in diese 
Gruppe spricht. ZEMANNs Fall ist eher hierher zu rechnen, da er auch mangel­
hafte Sexualentwicklung zeigte. Diese Zwergbecken, von denen die Falle 
NAEGELI-BOECKH und ScHAUTA weibliche, die Beobachtungen von PALTAUF 
und ZEMANN mannliche Individuen betreffen, zeigen beziiglich der Dimen­
sionen und der Proportionen kindliche Verhaltnisse (BREUS und KoLISKO), 
sie sind also wirklich als infantil zu bezeichnen. Entsprechend dem vermutlich 
um die Pubertatszeit herum eintretenden Wachstumsstillstand zeigt sich auch 
das Verhalten der Knorpelfugen. Die in den Kinderjahren zustande kommende 
Verschmelzung zwischen Transversus, Costarius und Wirbelkorper war in alien 
Fallen erfolgt, dagegen waren die Bogen der Kreuzwirbel dorsal nicht geschlossen 
und die Kreuzwirbel untereinander nicht verschmolzen. Der Pfannenfugen­
knorpel war auch in PALTAUFs Fall (49 Jahre 0') noch offen, aber die Junctura 
ischiopubica gelegentlich synostosiert (NAEGELE-BOECKH, ZEMANN). Am stark­
sten ist die Hemmung der Verknocherung an den spat auftretenden Randepi­
physen des Darmbeinkammes, Sitzhockers und Symphysenendes. Im ZEMANN­
schen Fall, der nur einen Kleinwuchs von 137 cm betraf, waren die Knorpel 
weniger machtig als in den anderen Fallen, aber die Proportionen noch kindlich. 
Vor allem ist auch das Verhaltnis der TeilstreckenmaBe der Linea terminalis 
wie im Kindesalter, da die nach der Pubertat eintretende Verlangerung be­
sonders der Pars pubica nicht mehr zustande kommt. Ebenso ist die Stellung 
der Beckenknochen zueinander analog wie bei dem kindlichen Becken (BREUS 
und KoLJSKO). 

Als weitere Form haben BREUS und KoLISKO das kretinistische Zwerg­
becken beschrieben. Es wird wohl im wesentlichen der Gruppe des dysthyreo­
tischen Zwergwuchses der RossLEschen Einteilung angehoren. Auf eine Dis­
kussion der Beziehungen zwischen Kretinismus und Schilddriisenstorung kann 
hier nicht eingegangen werden. Diesbeziiglich sei auf RossLE verwiesen, die 
eben erschienene Monographie von DE QuERVAIN und WEGELIN war mir leider 
bisher nicht zuganglich. Beim kretinistischen Zwergbecken kommt es nach 
BREUS und KoLISKO zu einer schweren Hemmung und Verlangsamung des 
Wachstums, die sich in einem stark verzogerten FugenschluB auBert. Im Gegen­
satz zur infantilistischen Form ist aber der Wachstumsstillstand kein voll­
kommener. Da das Wachstum auch nach der Pubertatszeit fortschreitet, 
fanden BREUS und KoLISKO in Form und Proportionen mehr die Verhaltnisse 
eines erwachsenen als eines kindlichen Beckens, wenn auch die MaBe klein 
waren. Dies auBert sich besonders in der Lange der Pars pubica, sowie in der 
Stellung und Kriimmung des Kreuzbeins. Die Fugen waren bei mehr als 30jahri­
gen Individuen zum Teil noch offen oder sie zeigten durch hockerige Auftrei­
bungen oder grubige Vertiefungen im Bereich der VerschluBlinien, daB der 
FugenschluB verzogert und gestort war. Besonders ausgesprochen waren solche 
Veranderungen an den am spatesten verschwindenden Randepiphysen der 
Beckenknochen. Das Kreuzbein war schmal und meist noch in seine einzel­
nen Wirbeln getrennt. Der Sakralzapfen ist stark nach hinten gerichtet, die 
Incisura ischiadica weit. Im ganzen bezeichnen BREUS und KoLISKO das 
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kretinistische Becken als ein allgemein ziemlich gleichmiWig verengtes, das 
hei einer Korperlange von etwa 125 cm in alien Durchmessern urn 2-2,5 cm 
unter der Norm zuriickhleiht. 

Ein vermutlich in diese Gruppe gehoriges Skelet einer als Kretinismus 
hzw. kretinoide Idiotic hezeichneten Zwergin ist in der Sammlung des Patho­
logischen Instituts in Buffalo aufhewahrt. Das Skelet ist unter Erhaltung der 
Knorpel und Bandscheihen mazeriert und miBt 84 cm. Vorgeschichte und 

Ab b. 19. Beckcn ciner kretinistischen , vermutlich dys· 
thyreotischen Zwergi n mi t offcnen Fugen und rudimentiircn 
oder fehlenden Epiphysenkernen. Cr. 13,5, Sp. 11,7, Tr. 6, 
C.c. 4,5, Tub. isch. 6,8, Sakrum: Brcite 5,5, Liinge 7 

(Zirkelmal3e), Skelethohc 84 cm. (Musealpriiparat des 
Pathologischen Institutes der Universitiit Buffalo.) 

Sektionshefund sind nicht genauer 
hekannt, doch zeigt eine im 18. Le­
hensjahr gemachte Photographic 
kretinenhaftes, pastos-adiposesAus­
sehen, ehenso wie ein von der Leiche 
gemachter GipsahguB des Kopfes 
und Rumpfes hei dem ,viele Jahre 
spater" erfolgten Tod. Das genaue 
Alter ist unhekannt. WAGNER­
JAUREGG waren klinisch Kretinen 
his zu 89 cm KorpergroBe hera h 
hekannt. 

In diesem Falle zeigt die Skelet­
entwicklung noch hochgradigere 
Hemmung als hei den infantilisti­
schen Zwergen. Das Schadeldach 
zeigt auch die Stirnnaht erhalten 
und ist so lose vereinigt, daB die 
Teilknochen auseinanderfallen. Die 
Sphenookzipitalfuge ist offen, an 
der Sella ist vielleicht eine gewisse 
Erweiterung konstatierhar und an 
der Mitte ihres Bodens sieht man 
eine feine Offnung, die vielleicht 
dem Rest eines Canalis cranio­
pharyngeus entspricht, an der Un­
terseite des Keilbeins sieht man 
zwei feine Offnungen, die wie GefaB-
liicken aussehen. Das GebiB ent­
halt zum Teil Milchzahne, danehen 
hleihende Zahne teils im Durch­
bruch, die W eisheitszahne sind nich t 
sichthar. Die Bogen der meisten 
Ha.Iswirhel sind weder dorsal ver­

einigt, noch mit dem Wirhelkorper verschmolzen. Alle Rohrenknochen zeigen 
offene Fugen und kiimmerliche Epiphysenkerne. Die Verknocherung der Hand­
und FuBwurzelknochen ist sehr unvollkommen. Das Corpus sterni ist groBtenteils 
knorplig mit 4 Knochenkernen, der Brustkorh schmal und tie£ (Kielhrust). Das 
Becken (Ahh. 19) ist auBerordentlich klein a her quergespannt, und das Verhaltnis 
der TeilstreckenmaBe der Linea terminalis mehr dem Verhalten des Erwachsenen 
genahert, wenn auch die Pars puhica die Pars sacralis nicht an Lange iihertrifft. 
Bei alien MaBen ist die Verkleinerung durch die Trocknung der Knorpel zu be­
riicksichtigen. Trotz der Vertrocknung mi13t die Fuge zwischen Ilium und PL1bis 
his 5 mm, die zwischen Ilium und Ischium his 3 mm, die zwischen Ischium und 
Pubis 1-2 mm in der Breite. Die Randepiphysen sind weder am Becken noch an 
den Wirbelkorpern angelegt. Das Sakrum hesteht a us einzelnen \Virbeln mit dorsal 
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offenen Bi:igen, wie dies auch am 4. und 5. Lendenwirbel angedeutet ist. Im 
Gegensatz zu den bekannten Zwergbecken ist aber am l. Sakralwirbel auch 
die Fuge zwischen Ki:irper, Kostarius und Transversarius fast vi:illig erhalten. 
-~n Stelle der Junctura ischio pubica klaffen die Knochenenden 13 mm. In 
:';einen MaBen (s. Bildbeschriftung) bleibt dieses Becken noch deutlich hinter 
P_\LTAUFs Zwerg zuriick. Es liegt weder Mikrozephalie noch starker Hydro­
zephalus vor, wenn auch der Schadel relativ groB ist und besonders nach hinten 
ansladet. 

-~ngaben iiber das Becken bei hypophysarem Zwergwuchs fand ich 
nur bei ERDHEIM und PRIESEL. ERDHEIM fand bei einem 38jahrigem Mann mit 
Kleinwuchs (142 cm) das Sakrum infolge Schmalheit der Flugel des l. Kreuz­
>Yirbels sehr schmal und fast iiberall gleich breit. Die Kreuzwirbelki:irper waren 
nicht, die Fliigel nur teilweise miteinander verschmolzen; auch die Randepiphyse 
des l. Kreuzwirbels war teilweise frei. Der Pfannenfugenknorpel war offen, die 
Eminentia iliopubica sprang kammartig vor, die Junctura ischiopubica war 
einseitig verschmolzen. Die Crista ilei hatte noch keinen Randepiphysenkern, 
an dem Sitzhi:icker war die Fuge der Randepiphyse noch offen. In PRIESELs 
Fall eines 9ljahrigen 132 cm groBen Mannes waren alle Fugen geschlossen und 
das Becken normal proportioniert. Bei Errechnung des Verhaltnisses der Con­
jugata (68 mm) zur Transversa (lOO mm) ergibt sich 1:1,47 (normal 1: 1,12), 
so daB man es doch als platt bezeichnen muB. 

-~ngaben iiber das Becken bei sonstigen Untergruppen des Zwergwuchses 
sind mir nicht bekannt. Das rachitische Zwergbecken wird im AnschluB ans 
Rachitisbecken besprochen. 

a) Das chondrodystrophische Zwergbecken. 

Hinsichtlich des Wesens und der sonstigen Einzelheiten der chondrodystro­
phischen Wachstumssti:irung muB auf DrETRICHs Darstellung 1 verwiesen werden, 
bier stehen nur die Besonderheiten der Beckenform zur Eri:irterung. PoRAK 
hat als erster die Beckenform bei einem chondrodystrophischen Zwergskelet 
beschrieben. Die ausfiihrlichste Darstellung und Aufklii,rung der formalen 
Genese verdanken wir BREUS und KoLISKO, die 7 erwachsene Chondrodystro­
phikerskelete untersuchen konnten. Sie unterscheiden 2 Formen des chondro­
dystrophischen Zwergbeckens, von denen sie vermuten, daB sie vielleicht dem 
hypo- bzw. hyperplastischen Typ der Chondrodystrophie im Sinne E. KAUF­
:\IX~~s entsprechen ki:innten. Die l. Form des chondrodystrophischen Zwerg­
beckens ist gekennzeichnet durch eine hochgradige Abplattung des Becken­
einganges, wahrend die 2. Form ein mehr allgemein verengtes Becken zeigt. 
Kiirzlich veri:iffentlichte Untersuchungen am neugeborenen und erwachsenen 
Chondrodystrophenbecken von R. v. OEYNHAUSEN bestatigen weitgehend die 
-~ngaben von BREUS und KoLISKO; allerdings kommen Formen abortiver 
Chondrodystrophie vor, die in keinen Typ passen. 

a) Das platte chondrodystrophische Zwergbecken (1. Form von BREUS und 
KOLISKO). Sehr charakteristisch zeigt diesen Beckentyp in Form und MaBen 
das Skelet einer 66jahrigen chondrodystrophischen Zwergin von 118 cm Skelet­
hi:ihe im Pathologischen Museum der Universitat Buffalo (Abb. 20). Der 
Beckeneingang ist hochgradig abgeplattet und nierenfi:irmig. Die Conjugata 
wra war in den Fallen von BREUS und KoLISKO auf 4-7 cm reduziert, wahrend 
die Transversa des Eingangs nur auf 11-12 cm herabgesetzt war. Wahrend 
normal das Verhaltnis der Conjugata zur Transversa des Eingangs wie lOO: 123 
ist, war in diesen Fallen die gleiche Verhaltniszahl lOO: 164-280, also eine 

1 DrETRICH: Dieses Handbuch, Bd. IX/I. 
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enorme relative und absolute Verkiirzung des Sagittaldurchmessers. Diese 
enorme Verkiirzung ist auf eine hochgradige Wachstumshemmung der Pars 
iliaca des Huftbeins zuriickzufiihren, die statt 6 cm nur 3-3,5 cm erreicht 
und auBerdem im Bereich der Terminallinie besonders stark gekriimmt ist. 
Das MaB der Pars sacralis nahert sich mehr der Norm und die Pars pubica 
kann fast normal ausgewachsen sein. Die auffallendste Wachstumshemmung 
des Darmbeins findet sich kurz hinter der Y-Fuge, ahnlich wie bei schwerster 
Rachitis. Die H uftpfannen sind klein und flach, ihr Boden sehr dick. Die 
Facies lunata zeigt ofter noch die Trennungsfurchen der 3 Anteile, dabei kann 
der Anteil des Pubis his auf LinsengroBe reduziert sein. Die Darmbein­
schaufeln sind relativ hoch, ihre Cristae wulstig und stark gerundet. An der 
meist etwas verdickten und massigen Pars sacralis sind Rocker und Gruben 

Abh. 20. Plattcs Beckcn einer 66jiihrigen chomlrodystrophischen Zwergin. Cr. 22,5, Sp. 21,5, Tr. 11,8, C.v. 4, 8, 
Obl. hcidcrseits 10,3, Sp. isch. 12,8, Tub. isch. 12,1, Sakralbreite 8,8 (Zirkel), Basisbreite des 5. Lumbalwirhels 

4 cm, Skelethiihe 118 cm. (Muscalpraparat des l'athologischen Institutes der Universitiit Buffalo.) 

fUr den Ansatz der hinteren Verstarkungsbander sehr stark ausgepragt, ge­
legentlich sieht man auch Stiitzflachen fiir das Sakrum, die Reibspuren auf­
weisen konnen. 

Die Facies auricularis des Darmbeins ist schmal und rudimentar und 
bildet einen sehr stumpfen Winkel mit der Terminalebene. Die Anteile der 
Gelenkflache fur den l. Kreuzwirbel einerseits, den 2. und 3. Kreuzwirbel 
anderseits konnen vollkommen getrennt und bis zu 1,5 cm voneinander ent­
fernt sein (BREUS und KoLISKO). Die Gelenkfacetten sind bei mannlichen 
Becken mehr rechtwinklig, bei weiblichen mehr spitzwinklig und nach hinten 
umgebogen. Die Incisura ischiadica ist eng (2,5- 3,5 cm groBte Weite). 
Die Ho he des kleinen Beckens bleibt bis zu 3 cm hinter der Norm zuriick. 

Die Sitz- und Schambeinaste sind etwa normal lang aber zart, dabei 
ist das Foramen obturatum groB und der Schambogen weit. 

Die auffallendsten und kennzeichnendsten Veranderungen zeigt das Kreuz­
bein. Das Promontorium steht hoch und springt stark vor. AuBerdem knickt 
sich der l. Kreuzwirbel meist so weit dorsal ab, daB ein 2. (falsches) Promon­
torium entsteht. Das Kreuzbein ist fast horizontal gegen den Horizont ein­
gestellt. Mit der Terminalebene schlieBt der l. Kreuzwirbel fast keinen Winkel 
ein, der untere Teil des Sakrum steht auch zur Terminalebene fast horizontal. 
Die Beckenneigung, d. h. die Neigung der Terminalebene gegen den Horizont, 
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ist nicht im gleichen MaBe wie die Kreuzbeinneigung vermehrt, was sich aus 
der Abwinklung des l. Kreuzwirbels und dem stark dorsal gerichteten Verlauf 
des Sakralzapfens erkHirt. 

Der wichtigste, nach BREUS und KoLISKO pathognomonische Befund am 
Kreuzbein ist die hochgradige quere Einengung (Frontalstenose) des Sakral­
kanals. BREUS und KoLISKO geben das obere QuermaB auf 10 mm, das untere 
(am Hiatus) auf 8 mm reduziert an, bei einem oberen Sagittaldurchmesser des 
Kreuzbeinkanals von 19-21 mm. Entsprechend sind an der Hinterseite des 
Sakrums die sakralen Gelenkfortsatze bei sonst normaler Stellung einander 
sehr genahert, ebenso die ihnen entsprechenden Rocker der Crista sacralis 
lateralis medialis und die Cornua sacralia. Auch die den lateralen hinteren 
Enden der Querfortsatze der Kreuzwirbel entsprechenden Teile liegen sehr 
stark angenahert. Das Kreuzbein ist sehr schmal, was auf die geringe Breite 

Abb. 21. Allgemein verengtes chondrodystrophischcs Zwergbccken (Typ 2) eines 41jahrigen Mannes 
von 115 cm Kiirperlange . Bcckenmal.le: C.v. 6,3, C. in!. 7,4, Tr. 9,1, Ob!. d . 10, Ob!. sin . 10,1, 
C. dcr Beckcnmitte 8,6, Tr. der Beckenmitte 10,3, Conj. d . Ansg. 9,9 . (Nach V. OEYNHATJSEN.) 

seines Korpers und seiner Flugel zuriickzufiihren ist. BREUS und KoLisKo 
geben Kreuzbeinbreiten von 8,2-9,5 cm an. Besonders an den ersten 3 Kreuz­
wirbeln sind die lateralen und dorsalen Teile stark verkiimmert. Am Seiten­
teil des 2. oder 3. Kreuzwirbels findet sich meist eine tiefe Einkerbung. Die 
Hohe des Kreuzbeins ist weniger reduziert (etwa lO cm). Die Ventralflache 
des Kreuzbeins ist langs und quer, wenigstens an den oberen Wirbeln, konvex. 
Die vorderen KreuzbeinlOcher sind auffallend groB und hoch, die hinteren 
meist auffallend klein und in einer tiefen Furche zwischen den Processus spinosi 
spurii und der Reihe der verschmolzenen Gelenkfortsatze gelegen. Am 2. und 
3. Kreuzwirbel ist dorsal eine tiefe Mulde oder ein Knochenhocker mit Gleit­
flachen ausgebildet, die den Abklatsch der entsprechenden Stiitzflachen des 
Darmbeins darstellen. Infolge der Schmalheit der dorsalen Kreuzbeinabschnitte 
nahern sich die hinteren Anteile der Hiiftbeine einander sehr stark. 

Diese Form des Chondrodystrophenbeckens ist offenbar die haufigere. Ihr 
gehoren die 6 Wiener Falle von BREUS und KOLISKO an, sowie das Becken einer 
Beobachtung E. KAUFMANNs, von dem mir nur ein Bild zur Verfiigung steht, 
und das einer 66jahrigen chondrodystrophischen Zwergin, deren Skelet ich 
im Pathologischen Museum der Universitat Buffalo genau untersuchen konnte. 
Die 2. Form des Chondrodystrophenbeckens ist offenbar seltener, ihr entsprach 
der Fall PoRAKS und das Grazer Chondrodystrophenbecken bei BREUS und 
KOLISKO. 
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rl) Das allgemein verengte Chondrodystrophenbecken (2. Form von BREUS 
und KoLISKO). Diese Becken sind allgemein verkleinert. Die relative Ver­
kiirzung der Conjugata gegeniiber der Transversa wird erst bei genauer Messung 
erkennbar, ohne aber im Gegensatz zur platten Form ein starkeres MiBverhaltnis 
zwischen diesen beiden MaBen zu zeigen. Das kleine Becken ist auBerordentlich 
niedrig. Das Sitzbein ist mehr nach auswarts gewendet. Alle Durchmesser 
sind gegen den Ausgang zu relativ stark erweitert. Ein sehr typisches Becken 
dieser Art wurde kiirzlich von R. v. 0EYNHAUSEN beschrieben (Abb. 21). 

Die Seitenbeckenknochen sind klein, annahernd normal geformt. Das 
Darmbein ist relativ hoch und steil, seine Schaufel tie£ gehOhlt und diinn. 
Die TeilstreckenmaBe an der Terminallinie zeigen eine gleichmaBige Ver­
kiirzung aller 3 Anteile im Gegensatz zur 1. Form. Die Hiiftpfannen sind 

Ab b. 22. Knorpelreiches plattes Beckon cines K eugeborencn 
mit hyperplastischer Chondrodystropllie. 

(Nach V. 0 EYNHAcSE:-;.) 

klein und flach, aber mit tiefer 
Fossa acetabuli wie Form 1. Die 
dorsalen Darmbeinabschnitte sind 
nicht stark ausgebildet und zeigen 
keine verstarkten Bandansatze. 
Die Incisura ischiadica ist im 
Gegensatz zur 1. Form sehr groB. 
Die Sitz- und Schambeinaste 
sind schwach, ihre Vorderflache 
rinnenartig gehOhlt; das For a­
men o btura t. ist scharfrandig 
und mehr dreieckig. 

Das Kreuz be in laBt im Ge­
gensatz zum 1. Typ die Frontal­
stenose des Sakralkanals vermis­
sen. BREUS und KoLISKO geben 
als Breite des Kanals am oberen 
Ende 26 mm an bei einem Sagit­
taldurchmesser von 18 mm. Es 
ist also bei diesen Becken keine 
extreme Schmalheit der Sakral­

wirbelbogen vorhanden, die ja IetztenEndes dieFrontalstenose herbeifiihrt. Trotz­
dem ist das relativ lange Kreuzbein schmal infolge geringer Breitenentwicklung 
seiner Fliigel. Es ist querkonvex und langskonkav. Die hinteren Kreuzbeinlocher 
sind im Gegensatz zur 1. Form groB und nicht auffallend nahe dem der Gegen­
seite. Die Neigung des Kreuzbeins gegen die Terminalebene ist gering (kleiner 
Terminal winkel); dagegen ist die Neigung der Terminalebene und des Kreuz­
beins verstarkt (starke Beckenneigung). 

'l) Das fetale Chondrodystrophiebecken. Das Becken chondrodystrophischer 
Neugeborener ist unter anderen von KEHRER, FISCHER, GRAFE, BoRNTRAGER 
studiert worden, wobei die MaBe recht voneinander abweichen, je nachdem 
ob hyper- oder hypoplastische Typen im Sinne KAUFMANNs untersucht wurden. 
KEHRER nahm an, daB die Beckenform durch Muskelwirkung bedingt sei, 
wahrend FEHLING Wachstumsstorungen fiir die Formabweichung verantwort­
lich machte. 

BREUS und KousKo stellten auf Grund eigener Untersuchungen fest, daB 
es auch bei den chondrodystrophen Neugeborenen zwei recht wohlcharakteri­
sierte Typen gibt, zwischen denen t'rbergange vorkommen. Die eine Form 
entspricht einem hochgradig platten Becken mit einem Verhaltnis der Conjugata 
des Eingangs zur Transversa wie 1:2. Die andere Form zeigt einen mehr all­
gemein verengten etwa 3winkligen Beckeneingan~ mit einem Verhaltnis der 
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Conjugata zur Transversa wie 1:1-1,25. Vermutlich entsprechen diese beiden 
Formen des chondrodystrophen Neugeborenenbeckens dem platten und dem 
allgemein verengten Typ des erwachsenen Chondrodystrophenbeckens. Be­
;;onders beim platten Typist die Ubereinstimmung weitgehend. So zeigt schon 
clas Neugeborenenbecken plumpe Knorpelwiilste am Darmbeinkamm, machtige 
Knorpelmassen in der Pfannengegend. Ebenso zeigt sich die Pars iliaca ver­
schwindend klein und das Sakrum ist gleichfalls fast horizontal gestellt, so daB 
sich cler Beckenkanal nach unten erweitert. Ein sehr typisches Becken dieser 
Art veroffentlichte kiirzlich R. v. 0EYNHAUSEN (Abb. 22). 

Der wichtigste Befund ergab sich am Sakrum eines Fetus, den schon LANGER 
hinsichtlich der Schadelbasis untersucht hatte. BREUS und KoLISKO fanden 
in diesem Fall an den Kreuzwirbeln, wie auch an den iibrigen Wirbeln, den 
Knochenkern des Wirbelkorpers fugenlos mit den Knochenkernen der Bogen 

. .\bh. 23. Neugeborenenbecken, links normal, Mittc und rechts platt.e Chondrodystrophicbccken 
mit vcrschieden hochgradiger Frontalstenosc des Sakralkanals. (Nach v. OEYNHAUSEN.) 

verschmolzen. Ein solcher Befund ist besonders geeignet das Wachstumsdefizit 
an der Hinterseite des Kreuzbeins zu erklaren, das zur Frontalstenose des 
Sakralkanals, Annaherung der Gelenkfortsatze und Einengung der hinteren 
KreuzbeinlOcher fiihrt. Die Wirbelkorper sind im Breitenwachstum weniger 
gehemmt und wolben sich deshalb konvex iiber die Fliigel an der Ventralseite 
Yor, anderseits fiihrt die freiere Entfaltung der ventralen Teile bei starkem 
Zuriickbleiben und Zusammendrangung der dorsalen auch zur sagittalen Uber­
streckung des Kreuzbeins und somit erklart sich die eigenartige Form und 
Stellung des Kreuzbeins alleinaus dieser WachstumsstOrung. Die charakteristische 
platte Beckenform und die gelegentlich hochgradige Frontalstenose des Kreuz­
beinkanals geht besonders schon aus einer Abbildung v. 0EYNHAUSENs hervor 
(Abb. 23). Wie schon BREUS und KoLISKO betonen braucht es nicht immer eine 
Synostose sein, da ja KAUFMANN und PALTAUF auch fiir die Schadelbasis nach­
wiesen, daB zwar erhaltene, aber in ihrer Wachstumstatigkeit hochgradig ge­
hemmte Knorpelfugen zu ahnlichen Verunstaltungen (z. B. der Nasenwurzel) 
fi.1hren als vollstandige Verknocherung der Fugen. 

Bei dem allgemein verengten Typ des chondrodystrophischen Neugeborenen­
beckens ist die Pars iliaca im selben Verhaltnis verkiirzt wie die anderen 
Teilstrecken. Im Kreuzbein sind die Knochenkerne der Wirbelkorper in der 
machtigen Knorpelmasse auffallend klein und nicht mit den Bogenkernen 
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verschmolzen. Es besteht also auch hier eine gewisse Dbereinstimmung mit 
der vermutlich ent~prechenden Beckenform des Erwachsenen. 

Zusammenfassend laBt sich wohl sagen, daB BREUS und KoLISKO bis ins 
Detail den Beweis dafiir erbracht ha ben, daB die Eigentiimlichkeiten des Chondro­
dystrophenbeckens lokaler Ausdruck der allgemeinen Wachstumsstorung sind, 
die im wesentlichen schon zur Zeit der Geburt vorhanden sind, woraus zur 
Geniige hervorgeht, daB Muskelmechanik und Belastung keinen Anteil an der 
Ausbildung dieser Beckenform haben. 

2. Hypoplastische Becken. 
In diese atiologisch recht mannigfaltige Gruppe von Becken, denen alien 

gemeinsam ist, daB sie nur zu geringer GroBe auswachsen, haben die Unter­
suchungen von BREUS und KoLISKO eine gewisse Ordnung gebracht. Im wesent­
lichen lassen sich zwei Hauptgruppen unterscheiden, je nachdem, ob die Hem­
mung des Wachstums alle Teile des Beckens nahezu gleichmaBig betrifft oder 
sich auf bestimmte Teile beschrankt und deshalb auch mit Storungen der Pro­
portionen und nicht nur der Dimensionen verbunden ist. Die 1. Form be­
zeichnen BREUS und KoLISKO als allgemein hypoplastisches Becken, sie ist 
identisch mit dem allgemein gleichmaBig verengten Becken (Pelvis justo minor) 
des geburtshilflichen Schrifttums. Die 2. Form ist als partiell oder ungleich­
maBig hypoplastisches Becken im Sinne von BREUS und KoLISKO zu bezeichnen 
und entspricht zum Teil dem einfach platten, nichtrachitischen Becken und 
dem allgemein verengten, platten, nichtrachitischen Becken des alteren Schrift­
tums. Eine gestorte GroBenentwicklung liegt natiirlich auch alien Zwerg­
becken zugrunde, jedoch fallen in diese Gruppe nur jene zu kleinen Becken, 
deren Trager nicht der Definition des Zwergwuchses entsprechen und die nicht 
offensichtlich rachitischer Entstehung sind. 

Atiologisch kommen in dieser Gruppe alle Prozesse vor, die zu einer kiimmer­
lichen Entfaltung des Skeletes fiihren, ohne direkt Zwergwuchs im strengen 
Sinne zu veranlassen. Man konnte also die Gruppe als pathologischen Klein­
wuchs zusammenfassen, wie sie auf angeborener Grundlage bei verschiedensten 
Storungen des Nervensystems (Hydrozephalus, Idiotie, Kretinismus), der 
Kreislauforgane oder Geschlechtsorgane, oder im AnschluB an chronische 
erschopfende Erkrankungen auftreten konnen, um nur einige Faktoren zu 
nennen. Hier ergeben sich Beriihrungen mit den von RossLE aufgestellten 
Gruppen des dyszerebralen und dysgenitalen Zwergwuchses. 

Diese Gruppe der hypoplastischen Becken ist nach Ansicht von BREUS und 
KoLISKO weniger haufig, als in der alteren pelikologischen Literatur (LITZMANN 
u. a.) angenommen wurde, da sich ein Teil derselben als rachitische Becken, 
ein anderer als Assimilationsbecken, die lange nicht erkannt wurden, aus dieser 
Gruppe ausscheiden laBt. Vor allem viele sog. Trichterbecken, die vorwiegend 
am Beckenausgang verengert sind, gehoren zu den Assimilationsbecken. Vor 
allem ist es der auffallend hohe oder tiefe Promontoriumstand, der auf Assimila­
tionsvorgange hindeutet. Anderseits kann natiirlich bei der groBen Haufigkeit 
der Assimilationsvorgange ein aus anderen Griinden zu klein gebliebenes Becken 
auBerdem Assimilationszeichen aufweisen. Eine Entscheidung iiber die Be­
deutung der einzelnen Faktoren fiir die endgiiltige Beckenform kann im Einzel­
fall recht schwierig sein. BREUS und KousKo betonen im Gegensatz zu zahl­
reichen klinischen Angaben, daB sie hypoplastische Becken nur gefunden haben, 
wenn auch die iibrigen Skeletabschnitte hypoplastische Anzeichen im Sinne 
verminderten Wachstums aufwiesen. 
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a) Das allgemeine hypoplastische Becken (Pelvis justo minor). 

Diese Beckenform ist deskriptiv den Geburtshelfern lange bekannt. In 
typischen Fallen handelt es sich urn ein ziemlich normal proportioniertes, ver­
kleinertes Abbild eines normalen Beckens. Die Knochen sind trotz ihrer Klein­
heit nicht immer zart, sondern manchmal relativ derb, was schon MICHAELIS 
bekannt war. BREUS und KoLISKO fanden die Terminallange ebenso wie die 
Beckenhohe bis urn 3-4 cm gegenuber der Norm zuruckgeblieben. Die Kreuz­
beinbreite bleibt urn l-1,5 cm zuruck und ist besonders an den Kreuzbein­
flugeln ausgesprochen. Anderungen in Flachenkrummung und Neigung des 
Kreuzbeins sind mehr auf die haufige Assimilation als auf die Hypoplasie zu 
beziehen. Die Kreuzbeindicke ist meist wenig reduziert. Gelegentlich kommen 
Zeichen unvollkommener Synostose zwischen Sakralwirbelkorpern oder hockerige 
Auftreibungen an der Junctura ischiopubica als Hinweis auf verzogerte Ver­
schmelzung vor; doch findet man hier direkt offene Fugen wie bei manchen 
Zwergwuchsformen (BREUS und KOLISKO). Auch die Hohe des kleinen Beckens 
ist regelmaBig verringert und die Durchmesser seines Ausganges sind verkleinert 
(LITZMANN). Bei eingehender Untersuchung sieht man, daB die GleichmaBig­
keit der Verkleinerung meist keine im strengen Sinne vollkommene ist, sondern 
daB einzelne Durchmesser starker reduziert sind und die Verkleinerung auch 
nicht in alien Beckenebenen gleich ausgesprochen ist (BREUS und KoLISKO). 
In der Regel geht die Verkiirzung der LichtungsmaBe nicht uber 1-2 cm 
hinaus, worauf schon STEIN hinwies, und erreicht nicht einen so hohen Grad 
wie bei rachitischen Becken. Dieses auf Hypoplasie der Beckenknochen 
zuriickzufiihrende Becken haben BREUS und KoLISKO nur bei allgemeinem 
Kleinwuchs angetroffen (die angefiihrten Beispiele betreffen lndividuen von 
130-148 cm Lange). Diese Angabe steht im Gegensatz zur Ansicht von LITZ­
l\IANN und anderen Geburtshelfern, daB diese Beckenform auch bei mittel­
groBen und groBen lndividuen vorkomme. Umgekehrt muB nicht jede Unter­
wiichsigkeit des Skelets mit einem allgemein verengten Becken verbunden 
sein. Eine Wachstumsstorung, die zu einer gleichmaBigen Verengerung des 
Beckens fUhrt, muB entweder in friiher Kindheit eingesetzt haben und lange 
bestehen geblieben sein oder sie ist erst urn die Pubertatszeit zur Geltung ge­
kommen (BREUS und KoLISKo). 

In diese Gruppe gehoren noch auf kindlicher Entwicklungsstufe stehen­
gebliebene Becken kleinwuchsiger ldiotinnen mit mangelhafter Genitalent­
wicklung, die genetisch dem dyszerebralen Zwergwuchs nahestehen. Solche 
Becken sind von LEISINGER und NAEGELE bei ldiotinnen, von BuTTNER bei 
Hydrozephalus beschrieben warden. In den Fallen von LEISINGER und NAEGELE 
waren alle Wachstumsfugen offen geblieben und auch die Querspannung nicht 
in normaler Weise eingetreten. Im BuTTNERschen Fall ist der Zustand der Fugen 
nicht bekannt und was die MaBe betrifft, so bestand ausgesprochene Langs­
spannung, auBerdem war dieser Fall noch durch doppelseitige ,angeborene" 
Huftgelenksluxation kompliziert. Diese Beckenformen spielen in der alteren 
pelikologischen Literatur auch eine groBe Rolle als sog. Liegebecken, indem das 
Fehlen der Querspannung im Sinne der MEYER-LITZMANNschen mechanischen 
Theorie der Beckenentwicklung darauf zuriickgefiihrt wurde, daB die be­
treffenden Individuen durch dauetnde Bettlagerigkeit der .normalen Becken­
belastung entzogen waren. Die lrrigkeit dieser Annahme wiesen BREUS und 
KoLISKO nach. Hervorgehoben sei nur, daB bestimmte Lahmungsbecken trotz 
fehlender normaler Belastung sogar eine quere Erweiterung zeigen. Das Uber­
wiegen der Sagittaldurchmesser (Langsspannung) dieser im engeren Sinne 
infantil gebliebenen Becken erklart sich daraus, daB die normal in den letzten 
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Jahren, vor Eintritt der Pubertat vorhandene Langsspannung durch die hoch­
gradige Wachstumshemmung weitgehend erhalten geblieben war (BREUS und 
KoLISKO). 

Gegen die Verwendung der Bezeichnung infantil fiir erwachsene Becken 
mit geschlossenen Knorpelfugen, die in einer oder der anderen Beziehung an 
gewisse Stadien der kindlichen Becken erinnern (AHLFELD, FREUND, WrEDow), 
erheben BREUS und KOLISKO entschieden Widerspruch, da dadurch nur Yer­
wirrung angerichtet werde. Auch hier sind viele Assimilationsbecken einbezogen 
worden und daraus erklart sich, daB WIEDOW das infantile Becken klinisch 
fiir haufig hielt. 

~~hnlich liegen, wie schon erwahnt, die Verhaltnisse beziiglich des Trichter­
beckens. Nur in wenigen Fallen ist die starker als in der Norm vorhandene 
Konvergenz der Seitenbeckenknochen gegen den Ausgang zu Ausdruck reiner 
Wachstumsstorung. Hier kann eine durch den Sakralzapfen nicht ausgeglichene 
Schmalheit des 2. und 3. Kreuzwirbels oder eine Anderung von Form und Stellung 
des Sitzbeins vorliegen (BREUS und KoLISKo). Die meisten klinisch festgestellten 
Trichterbecken sind jedoch Assimilationsbecken. 

b) Das partiell hypoplastische (platte) Becken. 
Diese Beckenform wurde in der alteren pelikologischen Literatur (MICHAELIS, 

LITZMANN) als einfach plattes, nicht rachitisches Becken bezeichnet. Das 
auffallendste Kennzeichen ist die durch die Verkiirzung der Conjugata hen·or­
gerufene meist nur geringe Plattheit. Die Conjugata vera wird dabei selten 
kleiner als 8 cm gefunden (LITZMANN). Die AusschlieBung der rachitischen 
Atiologie wird mit dem Fehlen sicher rachitischer Knochenveranderungen 
begriindet, ferner mit dem Fehlen einer verstarkten Neigung des Kreuzbeins 
gegeniiber dem Becken. Demgegeniiber ist allerdings zu betonen, daB BRECS 
und KoLISKO gezeigt ha ben, daB auch sichere Rachitisbecken norma le oder 
verminderte Neigung des Kreuzbeins gegeniiber dem Becken aufweisen konnen. 
Das konstanteste Merkmal dieser Becken ist die Verkiirzung der Pars iliaca 
bei unbedeutender Verkiirzung der Pars sacralis und pubica. Dieses Verhalten 
der Teilstreckenmasse, das genau mit dem bei typischen Rachitisbecken iiber­
einstimmt, lassen BREUS und KoLISKO vermuten, daB auch hier meist rachitische 
Genese anzunehmen ist, deren Kennzeichen sich bis auf diese Dimensions­
abweichung verwischt hatten. Jedenfalls sind solche Becken anatomisch recht 
selten. 

Das allgemein verengte platte Becken, das als sehr selten gilt und auf die 
Beschreibungen von LITZMANN und ScHAUTA zuriickgeht, halten BREUS nncl 
KoLISKO gleichfalls fiir eine Folge rachitischer Wachstumssti:irung, ohne aber 
eine andere Entstehungsmoglichkeit absolut abzulehnen. 

3. Riesenbecken. 
Der Riesenwuchs ist viel seltener als der Zwergwuchs und eine Gruppierung 

verschiedener Formen des Riesenwuchses in atiologischer Beziehung ist bisher 
kaum moglich (R6SSLE). Die Abgrenzung von Riesenwuchs und Hochwuchs 
wird verschieden angegeben. BoLLINGER rechnet den Riesenwuchs von 205 cm 
an, wahrend RAUTMANN schon iiber 190 cm von Riesenwuchs spricht. Je 
niedriger man die Grenze des Riesenwuchses ansetzt, desto eher gibt es normale, 
d. h. wohlproportionierte, leistungsfahige, endokrin nicht gesti:irte Riesen. Bei 
Annahme des BoLLINGERschen GrenzmaBes gibt es Wo.Q.l nur pathologische 
Riesen, die so gut wie alle, soweit sie genau genug hekannt sind, hypophysare 
Storungen mit oder ohne Akromegalie aufweisen (RossLE). Dies gilt auch fiir 
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die von BREUS und I\OLISKO hinsichtlich der Beckenverhaltnisse genauer unter­
suchten Riesen der Wiener anatomischen Sammlung, die schon LANGER bei 
seiner grundlegenden Arbeit iiber das Wachstum mit Bezug auf den Riesen 
bearbeitet hatte. Auch fiir die von BREUS und KoLISKO aus dem Schrifttum 
herangezogenen Riesen und das Innsbrucker Riesenskelet ist wohl die hypo­
physare Genese gesichert. Wir konnen uns daher bei der folgenden Darstellung, 
die den Studien von BREUS und KoLISKO folgt, vor Augen halten, daB die 
Angaben vor allem fiir den hypophysaren Riesenwuchs gelten. 

Die iiberwiegende Mehrzahl der bekannten Riesenskelete betrifft Manner 
und BREUS und KoLISKO hatten ausschlieBlich mannliche Riesenbecken zur 
Untersuchung. Wie die iibrigen Teile des Skelets sind beim pathologischen Riesen­
wuchs die Beckenknochen abnorm groB und ihre Proportionen gestort. Das 
letztere hat nach BREUS und KoLISKO seinen Grund darin, daB das pathologisch 

. gesteigerte Wachstum nicht wahrend der ganzen Wachstumsperiode gleich­
maBig anhalt, sondern friiher oder spater beginnt. Aus der Lange der einzelnen 
Knochen und Knochenteile lassen sich zum Teil wertvolle Schliisse auf den 
Verlauf der Wachstumsstorung ziehen, da Fugen, die zur Zeit des Beginns 
der Wachstumssteigerung schon geschlossen waren, sich naturgemaB am Riesen­
wachstum nicht mehr beteiligen konnen. Umgekehrt kann bei friih sistierender 
W achstumssteigerung ein normales oder annahernd normales W achstum der 
spater ihre Hauptwirksamkeit entfaltenden Fugen zustandekommen. Allerdings 
darf ebenso wie bei gewissen Formen des Zwergwuchses aus dem Offenbleiben 
von Fugen kein SchluB auf das Alter des Individuums gezogen werden, da ver­
zogerter FugenschluB bei Riesenwuchs nicht selten ist. Uber das spezielle 
Interesse der Beckenpathologie hinaus gewinnen die MaBe der Riesenbecken 
Interesse als Indikatoren fiir ein zeitlich wechselnd begrenztes, pathologisch 
gesteigertes Wachstum. Aus diesen verschiedenen Zeitperioden der Wachs­
tumssteigerung erklaren sich auch die Unterschiede in den Proportionen der 
Riesenbecken, die von BREUS und KoLISKO als platte Riesenbecken und schmale 
Riesenbecken mit entsprechenden Zwischenformen gruppiert werden. 

Die auffallendste Veranderung des Riesenbeckens ist die oft exzessive Ver­
breiterung des Sakrums, so daB die Breite die Lange erheblich iibertreffen 
kann. Die MaBe waren (nach BREUS und KoLISKO) bei dem Innsbrucker Riesen 
16 cm (Lange 13,5 cm), bei dem irischen Riesen Magrath (Dublin) 16,2 cm 
(Lange 11,2 cm) und bei dem Londoner Riesen O'Byrne 16,8 cm (Lange 14,5 cm). 
An der Kreuzbeinbasis wird die Verbreiterung hauptsachlich durch die Breite 
des Wirbelkorpers, an den iibrigen Teilen mehr durch die Fliigelbreite bedingt. 
Der l. Sakralwirbel muB mit seiner oberen Flache dem Breitenwachstum des 
5. Lendenwirbels folgen, wahrend seine untere Flache schon friiher mit dem 
2. Kreuzwirbel synostosiert. Dadurch ergibt sich schon normal eine konische 
Gestalt des l. Kreuzwirbels, die bei den Riesen besonders iibertrieben hervor­
tritt (LANGER). Die folgenden MaBe sind nach LANGER bzw. BREUS und 
KoLISKO. Die Riesen sind mit den von LANGER, sowie BREUS und KoLrSKO 
verwendeten Namen bezeichnet, urn die Identifizierung zu ermoglichen. 

Tabelle 2. 

Breite der kranialen Endflache von 81 

Breite der kaudalen Endflache von 81 

nornud 6' 

cm 

4,7 
3,5 

="ach LAXGER 

Krainer 

cm 

6,7 
3,3 

I G . 
1 Trcmarl1er 

I cm 

7,4 
4,2 

N ach BREUS Ulll[ 
KOLISKO 

Innsbrucker 
RieHe 

cm 

7,5 
3,8 
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Das iibertriebene MiBverhaltnis zwischen der GroBe der oberen und unteren 
Flache des 1. Kreuzwirbels beim Riesenbecken geht aus diesen Zahlen klar 
hervor. Das Kreuzbein ist in der Regel fest eingefalzt und zeigt eine tiefe 
Incisura sacralis, worin moglicherweise eine gewisse Anpassung an die Gewichts­
zunahme zum Ausdruck kommt. Die Sagittalkriimmung des Kreuzbeins ist 
meist vermehrt und die Sakralforamina sind meist sehr groB, da das Wachstum 
der Endflachen der Kreuzwirbel friiher sistiert als das der Fliigel. 

Die riesigen Dimensionen des Hiiftbeins verteilen sich meist nicht auf alle 
TC)ilstrecken der Linea terminalis gleichmaBig, sondern in der Regel ist die Pars 
pubica am starksten, die Pars iliaca am wenigsten verlangert. Die Wiener 
Riesen zeigen Terminallangen von 24-28,7 cm, wobei bei dem BARTHschen 
Riesen die Pars pubica allein 12,5 cm miBt. Durch diese besondere Verlangerung 
des Symphysenteils der Schambeine entsteht eine gewisse Ahnlichkeit mit 
einem weiblichen Becken, die noch dadurch verstarkt wird, daB sich auch die 
aufsteigenden Sitzbeinaste mehr nach vorwarts wenden. Die Darmbeine stehen 
weniger steil als beim normalen mannlichen Becken. Die Muskelansatze sind 
meist sehr kraftig. Der Sakralzapfen zeigt eine ungewohnlich breite Vorder­
flache und es bestehen keine Anzeichen einer Lockerung der Sakroiliakalgelenke. 
Das Foramen obturatum ist meist sehr breit und hoch. Die Epiphysenleisten 
an Darmbeinkamm, Symphysenende der Schambeine und an den Sitzhockern 
wurden mehrfach auch jenseits der normalen Altersgrenze noch lose gefunden. 

Das platte Riesenbecken ist offenbar die haufigste Form und fand sich 
bei alien von BREUS und KoLISKO untersuchten Riesen. Seine starke Quer­
spannung kommt zustande durch die besondere Breite des Kreuzbeins und die 
meist gleichzeitig vorhandene abnorme Lange der Schambeine. Dabei ist der 
Sagittaldurchmesser infolge geringer oder fehlender Verlangerung der Pars 
iliaca auffallend klein. So zeigte der 23jahrige hypophysare Riese Magrath, 
der erst nach seinem 15. Lebensjahr von 154 auf 233 cm heranwuchs, einen 
Querdurchmesser des Beckeneingangs von 21,7 cm gegeniiber einem Sagittal­
durchmesser von nur 11,2 cm. Das Verhaltnis des Quer- zum Sagittaldurch­
messer, das sich nach TOLDT normal wie 1:1,12 verhalt, war hier infolge des 
disproportionalen Wachstums I: 1,94. Am typischsten wird das platte Riesen­
becken zur Ausbildung kommen, wenn die Wachstumssteigerung erst gegen Ende 
der Wachstumsperiode geltend wird, da das Breitenwachstum der Kreuzbein­
fliigel und Schambeinaste viellanger erhalten bleibt, wahrend eine Verlangerung 
der Pars iliaca nach FugenschluB in der Hiiftpfanne nicht mehr moglich ist. 
Man kann feststellen, ob der Zuwachs des Schambeins mehr vom Pfannen­
fugenknorpel oder vom Symphysenknorpel geliefert wurde, wenn man die 
Langen der Teilstrecken des Schambeins medial und lateral vom Tuberculum 
pubicum miteinander vergleicht. Beim BARTHschen Riesen betrug das Sym­
physenstiick 4,4 cm, der Rest 8,3 cm, wahrend beim ,Krainer" das Symphysen­
stiick nur 2,6 cm, der Rest gleichfalls 8,3 cm betrug. Im letzteren Falle war 
also die Schambeinverlangerung vor allem auch durch Wachstum des vielleicht 
noch jenseits der Pubertat erhaltenen Y-Knorpels zustande gekommen. Um­
gekehrt zeigte der Riese Botis, der erst nach seine m 21. Le bensjahr von 172 
auf 200 ccm wuchs, enorm lange Schambeine bei ziemlich kurzer Pars iliaca 
(BUDAY und JANsco). Dadurch wird der Schambogen recht- bis stumpf­
winklig und auch die Transversa anterior ist meist auffallend groB. Auch 
Beckenmitte und Beckenausgang zeigen meist groBe MaBe, sogar im Sagittal­
durchmesser (infolge der starkeren Kreuzbeinwolbung). 

Das schmale Riesenbecken ist offenbar die seltenere :Form. BREUS und 
KoLISKO rechnen hierher 2 von ZITTERLAND beschriebene Berliner Riesen und 
2 von HuMPHRY veroffentlichte Londoner Skelete. Die verringerte Querspannung 
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dieser Becken, bei denen die Verhaltniszahl zwischen Quer- und Sagittal­
durchmesser unternormal ist, kommt nicht durch Verkleinerung derTransversa, 
sondern durch Vergri:iBerung der Conjugata zustande, da die Pars iliaca enorme 
Langen erreicht. Es sind offenbar friiher einsetzende und vielleicht auch friiher 
sistierende Wachstumssti:irungen, die hier zugrunde liegen. Schon physiologisch 
ist ja vom 8.-12. Lebensjahr eine deutliche Langsspannung des Beckens vor­
handen. Das Kreuzbein zeigt nur geringe Sagittalkriimmung und die Hiift­
pfannen sind im Gegensatz zum platten Riesenbecken mehr seitlich als nach 
vorne gerichtet. In dem 2. Fall ZITTERLANDs war die Eingangsconjugata 
15,36 cm, die Transversa 16,99 cm, also die Verhaltniszahl1: 1,106; ahnlich fand 
HniPHREY beim kleineren Londoner Riesen die Eingangsconjugata 13,46 cm, 
die Transversa 14,73 (Verhaltnis 1:1,094, alle Zahlen nach BREUS und KoLISKO, 
die zweiten Dezimalstellen ergeben sich durch Umrechnung in Zentimeter). 
Eine Ubergangsform zwischen den platten und schmalen Riesenbecken stellt 
das des Petersburger Riesen mit einer Conjugata von 14 cm, Transversa von 
18 cm dar (Verhaltniszahl 1: 1,28). 

4. Das Hochwucbsbecken und das zu gro.Ge Becken (Pelvis justo major). 

Der physiologische Hochwuchs geht kontinuierlich in den normalen 
Riesenwuchs iiber, und je nachdem, wo man die Grenze des Riesenwuchses 
zieht, wird ein Fall in die eine oder andere Gruppe einzureihen sein. Das Becken 
des physiologischen Hochwuchses ist gegeniiber der Norm durch eine Steigerung 
der Huftbreite gekennzeichnet (LANGER). Gegeniiber dem im vorigen Abschnitt 
besprochenen pathologischen Riesenwuchs sind die Dimensionen des Hoch­
wuchsbeckens kleiner und die Proportionen naher der Norm (BREUS und 
KoLISKO). Vermutlich ist in diesen Fallen das Wachstum schon von friiher 
Kindheit an gesteigert, was zwar eine Vergri:iBerung der Dimensionen, aber keine 
nennenswerte Sti:irung der Proportionen mit sich bringt. Trotzdem treten 
bestimmte Dimensionen starker hervor, da beim Hochwuchs das Wachstum 
in der Pubertatszeit besonders stark gesteigert ist. Es werden also die Kreuz­
beinbreite und die Schambeinlange mehr betont sein als die Verlangerung der 
Pars iliaca, weil der Fugenknorpel der Hiiftpfanne urn diese Zeit schon zu ver­
schwinden beginnt. Durch diese Vorgange wird eine iibernormale Querspannung 
des mannlichen und weiblichen Hochwuchsbeckens hervorgerufen, die aber 
nicht an das exzessive MiBverhaltnis des Riesenbeckens heranreicht. Trotzdem 
ist der Geschlechtscharakter des physiologischen Hochwuchsbeckens meist 
sehr ausgepragt, d. h. der Angulus subpubicus beim mannlichen sehr spitz, 
beim weiblichen Hochwuchsbecken etwa ein rechter Winkel. Die quere Er­
weiterung betrifft nicht nur den Beckeneingang, sondern besonders beim weib­
lichen Hochwuchsbecken auch stark den Ausgang. Das Vorkommen von starker 
betonter Langsspannung des Beckens infolge von Kombination mit hoher 
AsRimilation oder bei noch erhaltener Wucherungsfahigkeit des Y-Knorpels 
halten BREUS und KoLISKO analog dem schmalen Riesenbecken fur das seltenere. 

Anders verhalt sich das Becken bei pathologischem Ho eh wuchs bei 
friiher Kastration. Nach den von BREUS und KoLISKO aus der Literatur ge­
sammelten Angaben ist das Kastratenbecken durch verminderte Hiiftbreite 
gekennzeichnet. Am Beckeneingang ist die Verminderung des Querdurchmessers 
wenig ausgesprochen. Der Beckenausgang ist bei mannlichen Kastraten etwas 
erweitert, der Angulus subpubicus stumpfer als normal. Umgekehrt fand 
RoBERTS klinisch bei Frauen, die in friiher Kindheit kastriert wurden, den 
Schambogen auBerordentlich eng und spitz. Dieses verschiedene Verhalten 
der Geschlechter ist dadurch verstandlich, daB sich bei friihzeitiger Entfernung 
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der Keimdriisen offenbar eine mehr indifferente Beckenform entwickelt, die 
keiner der beiden Geschlechtscharaktere darbietet. Da sich die Geschlechts­
charaktere des Beckens diametral gegeniiberliegen, erscheint das mannliche 
Kastratenbecken weiblicher und das weibliche mannlicher als normal, in Wirk­
lichkeit liegt wohl die indifferente Grundform ohne sekundare Geschlechts­
charaktere vor. Diese Annahme steht in guter Ubereinstimmung mit den 
Beobachtungen von TANDLER und GRosz an rumanischen Skopzen, die sich 
aus religiosen Griinden der Kastration unterziehen. Sie fanden langeres Per­
sistieren der Epiphysenfugen bei kindlicher Beckenform. Die auBere Unter­
suchung ergab in 4 Fallen auffallend groBe quere BeckenmaBe bei grazilem Skelet. 

Ab b. 24. Wcihlichcs Pelvis justo major von grobem Knochenbau. llfaBc: Cr. 27, Sp. 25,5, Tranw. 14, Conj. v. 
12,5, Obl. t.l. 1:3,2, Ob!. sin. 14, Spinae ischii 9,5, Conj. t.l. Ausg. 9. (Muscalprapamt des Pathologischen 

Institutes t.ler Universitat Buffalo.) 

Kurz erwahnt seien Angaben iiber das Verha.Iten des Beckens bei den seltenen 
Vorkommnissen echter menschlicher Zwitter. KLEINKNECHT fand bei einem 
9jahrigen Individuum mit beiderseitigem Ovotestis einen mehr mannlichen 
Beckentyp. PHOTAKIS berichtete iiber einen 36jahrigen Zwitter mit Herm­
aphroditismus verus lateralis (Hoden auf der einen und Ovar auf der anderen 
Seite), der im Verhalten des Beckens sowohl wie in Behaarungstyp, auBeren 
Geschlechtsorganen, Kehlkopf- und Brustentwicklung mehr dem mannlichen 
Typus angenahert war. 

Es ist hier noch einzugehen auf jene Gruppe nicht naher charakterisierter 
Becken, die nur durch die GroBe ihrer MaBe auffallen und in der pelikologischen 
Literatur als Pelvis justo major bekannt sind. BREUS und KousKo bezeichnen 
sie auch als hyperplastische Becken und betonen, daB dieses etwas iibermaBige 
Wachstum entweder das ganze Becken gleichmaBig betreffen kann oder nur 
bestimmte Dimensionen bet.rifft, ahnlich wie dies auch bei dem Unterwuchs 
der hypoplastischen Becken der Fall ist. Auch die Riesenbecken und Hoch­
wuchsbecken sind hyperplastische Becken, doch ist hier der Zusammen­
hang zwischen allgemein gesteigertem Wachstum und BeckenvergroBerung 
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augenfiiJlig. Die verbleibenden harmonisch proportionierten zu groBen Becken, 
die sich vereinzelt in den verschiedenen Sammlungen finden, entbehren meist 
der geniigenden Angaben und der Beziehung auf die Lange der Leiche, urn 
sie naher gruppieren zu konnen. Das haben schon BREUS und KoLISKO hervor­
gehoben und das trifft auch fiir ein weibliches Pelvis justo major in der Buffaloer 
Sammlung zu (Abb. 24). Abgesehen von Hochwuchs oder hohem Wuchs konnen 
noch Rassenbesonderheiten fiir die Beckengr6Be maBgebend sein. So iiber­
treffen RAUBERs NormalmaBe in Dorpat zum Teil diejenigen zu weiter Becken, 
und RuMPEs zu weite Becken stammen alle aus der Konigsberger Sammlung, 
es scheinen also beziiglich der BeckengroBe in den Ostseeprovinzen besondere 
Verhaltnisse vorzuliegen. Ein wichtiger Faktor iibernormaler GroBe bei weib­
lichen Becken kann zweifellos in der Haufung von Schwangerschaften wahrend 
den letzten Jahren der Wachstumsperiode erblickt werden, worauf schon LANGER 
hinwies und auch BREUS und KoLISKO besonders aufmerksam machten. Die 
Steigerung der Hypophysentatigkeit wahrend der Schwangerschaft fiihrt an 
alien noch wachstumsfahigen Knorpeln, besonders am Becken, zu gesteigertem 
Wachstum. Dies ist bis etwa zur Mitte des 3. Jahrzehnts am Symphysenknorpel 
und am Faziesknorpel besonders des Darmbeins moglich. So kann eine gewisse 
quere Erweiterung und auch VergroBerung des Sagittaldurchmessers zustande­
kommen. Systematische, messende Untersuchungen, die bei dem heutigen 
Stande der Rontgentechnik moglich waren, liegen, so weit ich sehe, bisher 
nicht vor. Anatomische Untersuchungen nach dieser Richtung haben den 
Nachteil, daB man mit anderen Individuen vergleichen muB, so daB kleinere 
Unterschiede schon in die individuelle Schwankungsbreite fallen. 

Teilweise Vergr6Berung einzelner Dimensionen bringen BREUS und KoLISKO 
mit den haufig vorhandenen Assimilationsvorgangen in Zusammenhang, die 
infolge der Anderung der Lastiibertragung auf Kreuzbein und Becken, wie sie 
mit geandertem Promontoriumniveau einhergeht, zu Wachstumsmodifikationen 
AnlaB geben. 

Die ersten genauen Angaben iiber zu weite Becken finden sich bei DoHRN 
und RuMPE. Die von diesen Autoren gefundene verringerte Querspannung 
steht im Widerspruch zu BREUS und KoLISKOs Ergebnissen und wird von 
diesen als Effekt der damals noch nicht bekannten Assimilation angesehen. 
TARNIER und BumN fanden wie BREUS und KoLISKO das erweiterte Becken 
meist mit groBer Querspannung und geben an, auch bei mittelgroBen und sogar 
bei kleinen Frauen ungewohnlich groBe und weite Becken beobachtet zu haben. 

B. Becken bei alJgemeiner ~Wachstumsstorung mit Belastungsfolgen. 

Rachitisbecken. 
Die Kenntnis der feineren anatomischen Einzelheiten und vor allem die 

Klarstellung der Genese der rachitischen Becken wurden erst durch die 
klassischen, an einem sehr groBen Material durchgefiihrten Untersuchungen 
von BREUS und KoLISKO, denen ich in der Darstellung folge, gewonnen. V or 
allem ist es ihr Verdienst, gegeniiber der herrschenden v. MEYER-LITZMANNschen 
Lehre der geburtshilflichen Pelikologie gezeigt zu haben, daB es nicht rein 
mechanische Faktoren, sondern hauptsachlich abgeanderte Wachstumsvorgange 
sind, welche die abweichende Form der Rachitsbecken bedingen. Vor naherer 
Erorterung der Genese sollen die Befunde geschildert werden. Vorausgesch1ckt 
sei, daB Rachitisbecken - zumindest zu der Zeit, als BREUS und KoLISKO 
ihre Untersuchungen durchfiihrten - einen sehr haufigen Befund darstellten 
und daB sie in Grad und Form groBe Mannigfaltigkeit zeigen, so daB nur 
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besondere Typen naher besprochen werden ki:innen. Die Beckenknochen zeigen 
eine Reihe charakteristischer Veranderungen an Rachitisbecken. 

DasH iift be in ist kleiner und deformiert. Seine Hi:ihe- gemessen vom Tuber 
ischii zum Darmbeinkamm - kann urn I bis mehrere Zentimeter verkiirzt sein. 
Besonders regelmaBig ist die Verkiirzung der Terminallinie, die nur 16-19 cm 
miBt. Diese Verkiirzung ist fast nur durch die regelmaBig vorhandene Kleinheit 
der Pars iliaca bedingt, wahrend die Pars sacralis annahernd normale MaBe 
erreicht und die Pars pubica sogar sehr groB werden kann. Die Darmbeinschaufeln 
sind kleiner und eckiger, ihre Fossa iliaca kann vertieft sein und eine trichter­
fi:irmige Mulde nahe dem Sakroiliakalgelenk aufweisen. Die Darmbeinschaufeln 
sind bei starker Hi:ihlung meist steiler gestellt als normal oder sie laden mehr 
seitlich aus, wenn sie flach sind. Der Darmbeinkamm ist verkiirzt, aber seine 
S-fi:irmige Kriimmung besonders im hinteren Anteil verstarkt. Das sog. ,Klaffen" 
der Hiiftbeine ist nur durch die Formanderung des Hiiftbeins, nicht durch 
Anderung der Stellung der Hiiftbeine gegeneinander bedingt. Die Linea arcuata 
ist stark gekriimmt und der Knochen hier oft verdickt. Besonders ausgesprochen 
ist die Verdickung meist am hinteren Darmbeinende. Der Sakralzapfen ist 
klein und kurz und infolgedessen ist die Incisura ischiadica major nur wenig 
oder gar nicht eingeengt. Die horizontalen Schambeinaste sind oft sehr diinn, 
aber lang. Die Symphyse ist niedrig. Der Pecten ossis pubis tritt oft als scharfer 
Kamm hervor. Am Tuberculum pubicum und der Eminentia ileopubica finden 
sich oft stachelartige Exostosen, die diagnostisch wertvoll sein ki:innen. Der 
Sitzbeinki:irper ist meist starker verschmalert. Normal miBt man von der 
Umgrenzung des Foramen obturatum bis zur Incisura ischiadica major quer 
iiber die pelvine Seite des Pfannenbodens 6,5 cm, bei Rachitisbecken fanden 
BREUS und KoLISKO dieses MaB bis urn 1,7 cm verkleinert. Das Foramen 
obturatum ist niedriger und mehr in die Breite gezogen. Die Hi:ihenkriimmung, 
das ist die Kriimmung an der AuBenseite des Hiiftbeins vom Tuber ischii zur 
Crista ilei und Tuber glutaeum anterius (BREUS und KoLISKo), ist am Rachitis­
becken verstarkt, da hier hinter der Hiiftpfanne statt einer Mulde eine flache 
oder mehr buckelfi:irmige Erhebung liegt. Die Verstarkung der horizontalen 
Biegung beschrankt sich auf die Linea arcuata im Bereich -des Darmbeins, 
tritt aber viel schwacher auf der AuBenseite hervor. Es kann also nicht eine 
mechanische Knickung des Darmbeins vorliegen, wie dies SCHRODER an­
angenommen hatte (BREUS und KoLISKO). Die Hiiftpfannen sind mehr nach 
vorne gerichtet. Der Pfannenanteil des Darmbeins ist kleiner als normal, dafiir 
hat das Sitzbein einen etwas und das Schambein einen bedeutend gri:iBeren 
Anteil an der Pfanne. Haufig sind die Trennungsspuren auch nach Verkni:iche­
rung des Y-Knorpels noch deutlich erkennbar. Diese Verkiirzung der seitlichen 
Beckenwand ist Ausdruck des gehemmten Wachstums und kann rein mechanisch 
nicht erklart werden (BREUS und KoLISKO). 

Das Kreuzbein ist vorne breit, diinn, kurz, abgeflacht und starker gegen 
das Becken geneigt. Als BreitenmaBe in der Terminallinie fanden BREUS und 
KoLISKO 10,3-13 cm. Dabei ist die Breite hauptsachlich durch die langen 
Processus costarii bedingt, wahrend die Wirbelki:irper nur schmal sind. Die 
lateralen Rander der Sakralbasis zeigen statt eines etwa parallelen Verlaufes 
eine starke Konvergenz nach hinten, was ein wertvolles diagnostisches Kenn­
zeichen ist. Der Querdurchmesser des Sakralkanals kann urn etwa 1/ 3 (rund 
I cm) herabgesetzt sein. So entsteht eine ,Frontalstenose" des Sakralkanals, 
ahnlich wie bei Chondrodystrophie, doch ist sie hier nur durch Herabsetzung 
des Knochenwachstums und nicht durch vorzeitige Fugenverkni:icherung be­
dingt. Die Kreuzbeinfliigel sind diinn und der I. Kreuzwirbelki:irper tritt ventral 
vor, so daB hier die Querhi:ihlung aufgehoben ist oder sogar konvex wird. 
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Entsprechend ist die Hinterseite des Kreuzbeins quer abgeflacht oder sogar 
eingedellt. Das Promontorium springt stark vor. Die unteren Sakralwirbel 
sind meist weniger vorgewolbt. BREUS und KoLISKO fiihren diese Veranderung 
hauptsachlich auf starkere Wachstumshemmung in den dorsalen mehr belasteten 
Kreuzbeinabschnitten zuriick, geben aber zu, daB bei starker Knochenweich­
heit die Rumpflast die Protrusion der Sakralwirbel noch mechanisch verstarken 
kann. Die Verkiirzung des Kreuzbeins ist eine reale und durch die geringere 
Hohe einzelner oder aller Sakralwirbel bedingt. Die Langskriimmung verhalt 
sich verschieden. Im Bereich der oberen Wirbel ist die Kriimmu11g immer 
vermindert. Die Streckung der Sagittalkonkavitat kann das ganze Kreuz­
bein betreffen, oder die Kriimmung ist vom 3. Kreuzwirbel normal, oder es 
findet sich hier eine starkere winklige Knickung, die vielfach fiir die Regel 
gehalten wurde. Die Neigung des Sakrums gegen das Becken und gegen den 
Horizont kann so verstarkt sein, daB seine Vorderflache horizontal oder sogar 
nach dorsal aufsteigend verlaufen kann. Nicht so selten kann infolge von Locke­
rung in den Sakroiliakalgelenken, die bei Kindern im floriden Stadium der 
Rachitis haufiger gefunden wird als bei Erwachsenen, noch eine wirkliche 
Verschiebung zwischen Sakrum und Darmbein hinzutreten. Dabei tritt das 
Sakrum etwas tiefer kaudal und ventral zwischen die Hiiftbeine und dreht 
sich auch mit seiner Basis mehr nach vorne. Die Beschaffenheit der Gelenk­
flachen sowie die relative oder sogar absolute Verlangerung der Pars sacralis 
lassen auch spater noch die durchgemachte Gelenklockerung erkennen. 

In den meisten Fallen sind die Gelenke des Beckens bei oder nach Rachitis 
fest, doch kann die Lockerung sehr hochgradig und bleibend sein. In diesen 
Fallen zeigen die Gelenkflachen starkere Veranderungen. Die Facies auri­
cularis des Darmbeins kann verlagert und verkiimmert sein. Sie ist verkleinert, 
durch Furchen mehr oder minder vollstandig unterbrochen, in kleinere Inseln 
aufgeteilt oder sogar bis auf eine einzelne kleine Flache reduziert. Durch diese 
Vorwartswanderung der Gelenkflache wird die Pars sacralis verlangert, da ihr 
vorderer MeBpunkt der Vorderrand der Gelenkflache ist. Als Zeichen gesteigerter 
Beweglichkeit finden sich Abschleifung und Glattung der Gelenkflachen, sowie 
eine schalig-wulstige Kante mit kleinen Exostosen am ventralen Rand. Die 
Ansatzstellen der Aufhangebander des Kreuzbeins zeigen an diesem und am 
Darmbein hockrig-zackige Beschaffenheit und sind verstarkt und ausgezogen 
infolge der starkeren Banderspannung. Infolge der Verschiebung kann es zur 
Ausbildung kleiner akzessorischer Gleitflachen zwischen hinteren Darmbein­
und Kreuzbeinabschnitten kommen. Die Gelenkflache des Kreuzbeins zeigt 
entsprechende Veranderungen. Gelegentlich zeigt auch die Symphyse Spuren 
verminderter Festigkeit. Eine Verschiebung des Kreuzbeins wahrend der Periode 
florider Rachitis zieht eine Verbiegung der hinteren Darmbeinenden nach 
ventral nach sich, doch kommt es nicht einfach zu einer Einbiegung der ganzen 
hinteren Beckenwand und nicht zu einer Knickung in der Pars iliaca, sondern 
die Biegungsstelle des Darmbeins liegt beim Kind in der Pars sacralis (BREUS 
und KoLISKO). 

· Alle geschilderten Veranderungen sind graduell wechselnd und treten in 
verschiedener Kombination auf, sind also nicht alle in einem Fall anzutreffen. 
Recht typisch ist das in Abb. 25a und b wiedergegebene platte weibliche 
Rachitisbecken aus der Gottinger Sammlung. 

Nach Form und Dimensionen ist das Rachitisbecken als platt zu be­
zeichnen. BREUS und KDLISKO unterscheiden hierbei 6 Unterformen: 1. Das 
typische platte Rachitisbecken, 2. das allgemein verengte platte Rachitis­
becken, 3. das mittenplatte Rachitisbecken, 4. das platte Rachitisbecken 
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mit steilem Sakrum, 5. das platte Rachitisbecken mit hochstehendem Pro­
montorium und 6. das asymmetrische platte Rachitisbecken. 

a 

b 

Abb. 25a und b. Plattes Rachitisbecken. a von oben, b von vorne. (Mafle vou Dr. WEPLER): Liinge der Leiche 
130 cm, C. v. 7,2, ,Transv. 14, Transv. ant. 12, 1. schrager Durchm. 13,4, 2. schrager Durchm. 12;.1!, Coni. d. 
Beckenmitte 10,3, Querdurchm. d. Beckenmitte (Abstand der Azetabula) 12,5, Ausgangsconj. 11, Spin. isch. 
11,3, Tub. isch. 13,9, Spin. il. ant. sup. 24,4, Dist. crist. 23,2, Spin. il. post. sup. 6,15, Pars sacralis (Zirkel) 
rechts 5,6, links 5,8, P. iliaca (BandmaC) rechts 5,1, links 5,2, P. publca (Band) rechts 7,5, links 7,4, Kreuz· 
beinbreite in Terminallinie 11,6 (Zirkel), 13 (Band), Kreuzbeinliinge 8 (Zirkel), 9,2 (Band). (21 Jahre, !f, 

S. 74/28. Gottingcn.) 

Die Plattheit des Beckeneingangs wird durch die rachitische Deformierung 
und die Ventralverschiebung des Kreuzbeins noch verstarkt, wahrend sie in 
den anderen Beckenebenen abgeschwacht oder aufgehoben wird. Die Form 
des Beckeneingangs ist nierenformig his kleeblattformig, besonders wenn die 
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Pfannengegend mehr vorgetrieben ist und eine Exostose tragt. Die hinteren 
Darmbeinenden ragen infolge Form- und Stellungsanderung des Kreuzbeins 
dorsal starker vor. Das Promontorium ist immer der Symphyse genahert, 
aber es steht nicht immer tie£. Am starksten ist die Conjugata vera verkiirzt. 
Meist betragt das Defizit einige Zentimeter, und das MaB kann bis auf 4 cm 
herabsinken (BREUS und KoLISKo). Nur bei Kombination mit hochgradiger 
rachitischer Kyphoskoliose haben BREUS und KoLISKO die Conjugata vera 
normal lang oder sogar verlangert gefunden. Das Verhalten der Conjugata 
der Beckenmitte und des Ausgangs ist von der Art der Kreuzbeinkriimmung 
abhangig, doch kann die erstere auf 7-8 cm verkiirzt sein, und auch die letztere 
ist meist kiirzer als normal. Die Mikrochorden sind meist sehr stark verkiirzt 
und oft ungleich lang, weil geringe Asymmetrien im Rachitisbecken fast immer 
vorhanden sind. 

Die Transversa major liegt sehr weit hinten, so daB das Promontorium in 
oder vor ihr liegen kann. Sie ist meist leicht verlangert, um 13,5 cm herum, 
seltener bedeutend verlangert und nur bei rachitischen Zwergen stark verkiirzt 
(BREUS und KoLISKO). Die Transversion der Beckenmitte ist auch meist leicht 
verlangert. Stark verlangert sind die queren Abstande meist im Bereich des 
Beckenausgangs. BREUS und KoLISKO fanden die Distanz der Spinae ischii 
bis zu 13,8 cm, der Tubera ischii bis zu 15,5 cm. Der Abstand der vorderen 
oberen Darmbeinstacheln ist gleichfalls meist etwas verlangert (bis 29 cm nach 
BREUS und KOLISKO), seltener etwas verkiirzt. Die Distanz der Darmbein­
kamme ist meist kleiner als normal, dadurch wird die Differenz zwischen Di­
stantia cristarum und spinarum kleiner als normal und kann sogar negativ 
werden, was fiir das Rachitisbecken ziemlich charakteristisch ist. Der Abstand 
der hinteren oberen Darmbeinstacheln ist meist gleichfalls verkleinert und kann 
bei starkerer medialer Umbiegung der hinteren Darmbeinenden auf 4,2 cm 
herabgehen (BREUS und KoLISKO). 

Die iibrigen Unterformen des Rachitisbeckens sind seltener und sollen 
nur kurz gekennzeichnet werden. 

Das allgemein verengte platte Rachitisbecken ist selten, wenn 
man in diese Gruppe Becken mit einem deutlichen Defizit mehrerer Querdurch­
messer rechnet, die in anderen Ebenen nicht kompensiert sind. BREUS und 
KoLISKO fanden es vor allem bei rachitischen Zwergen. Noch seltener ist das 
von SPIEGELBERG beschriebene, allgemein gleichmaBig verengte (nicht platte) 
Rachitisbecken, das im Gegensatz zum allgemein verengten hypoplastischen 
Becken Rachitiszeichen darbietet und eine mehr dreieckige Gestalt des Becken­
eingangs aufweist. 

Das mittenplatte Rachitisbecken zeigt eine Conjugata der Becken­
mitte, die gleich oder kleiner als die des Beckeneingangs ist. BREUS und KOLISKO 
fanden es nur bei Kombination von hoher Assimilation (6wirbliges Sakrum mit 
hochstehendem Promo)ltorium) und rachitischer Kyphoskoliose, welche Steil­
stellung des Sakrums bedingt. Moglicherweise liegt nur ein mittenplattes Assi­
milationsbecken vor, dessen Deformitat durch rachitische Kyphoskoliose 
gesteigert wurde. Etwas ahnliche, aber nicht wirklich mittenplatte Formen 
haben BREUS und KoLISKO bei rachitischer Kyphoskoliose ohne Assimilation 
gesehen. 

Das platte Rachitisbecken mit steilem Sakrum ist nicht selten. 
Die Conjugata der Beckenmitte ist hier zwar erheblich verkiirzt, aber immer 
noch langer als die des Einganges. Zum groBen Teil handelt es sich hier urn hohe 
Assimilationsbecken. Eine Drehung des Sakrums, die nach der v. MEYER­
LITZMANNschen Theorie die primare Veranderung des Rachitis beckens sein 
soH, ist hier iiberhaupt nicht zustande gekommen. 
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Das platte Rachitis becken mit hochstehendem Promontorium 
ist immer mit 6wirbligem Sakrum und hoher Assimilation verbunden, wobei 
trotz der durch die Rachitis vermehrten Sakrumneigung das Promontorium 
hoch iiber dem Beckenefugang bleibt. 

Das asymmetrische platte Rachitisbecken ist bei groberen Graden 
der Asymmetrie nie Folge der Rhachitis allein, sondern durch ungleiche Bein­
lii.nge infolge rachitischer Verkriimmungen .oder seltener durch Wirbelsaulen­
verbiegungen beeinfluBt. 

Die Statil~ des rachitischen Beckens ist ausgesprochen ungiinstig, weil 
infolge der Kiirze der Partes iliacae die Schwerlinie des Rumpfes vor die Ver­
bindung der Hiiftpfannen riickt. Auch die starke Neigung des Sakrums stort 
die Stabilitat. Ausgeglichen wird diese Storung durch eine starke Lumbal­
lordose, welche die Schwerlinie des Rumpfes wieder weiter zuriickverlegt, und 
durch Verringerung der Neigung des Beckeneingangs gegen den Horizont, 
wodurch die Verbindungslinie der Hiiftgelenke weiter nach vorne verlegt wird 
(BREUS und KoLISKO). Die haufig gemachte Angabe, daB die Beckenneigung 
vermehrt sei, ist irrig, nur die Sakrumneigung ist verstarkt, die Beckenneigung 
verringert (BREUS und KoLISKo). 

a) W achstum und Formentstehung des Rachitisbeckens. 
Auf die Bedeutung von WachstumsstOrungen fiir das Zustandekommen 

des Rachitisbeckens hat vor BREUS und KoLISKO nur J. ENGEL (1877) hin­
gewiesen, wahrend sonst allgemein die v. MEYER-LITZM.ANNsche rein mechanische 
Theorie als zutreffend angesehen wurde. BREUS und KoLISKO fiihrten dem­
gegeniiber aus, daB die Storungen der komplizierten Wachstumskorrelationen, 
die wahrend der Zeit der floriden Rachith, stattfinden, durch das an sich gesunde 
postrachitische Wachstum nicht mehr ausgeglichen werden konnen. Die Mog­
lichkeit direkter mechanischer Deformierung ist auf die verhaltnismaBig kurze 
Zeit wirklicher Knochenweichheit beschrankt. BREUS und KoLISKO gingen an 
das Studium des floridrachitischen und des postrachitischen Kinderbeckens 
heran und konnten zeigen, daB ein Teil der am Erwachsenenbecken vorhan­
denen, mechanisch erklarten Veranderungen am rachitischen Kinderbecken 
fehlen. So fehlt die verstarkte Biegung (,Knickung") der Pars iliaca regelmaBig 
am rachitischen Kinderbecken, tritt aber bald auf, wenn die Knochen wieder 
fest sind und ungehemmt wachsen. 

BREUS und KoLISKO fanden 2 Beckentypen bei floridrachitischen Kindern. 
Erstens rein hypoplastische, die aber neben einer allgemeinen quantitativen 
Wachstumsstorung doch eine deutliche Verkiirzung der Pars iliaca aufwiesen. 
Aus ihnen gehen vermutlich manche der sog. ,nicht rachitischen" allgemein 
verengten oder einfach platten Becken hervor, wenn die am Kinderskelet noch 
deutlichen sonstigen Rachitisspuren verschwunden sind. Zweitens Becken, 
die auch qualitative Storungen an einzelnen Wachstumsfugen aufweisen. 

Das Becken florid rachitischer Kinder ist klein, plump, weicher als 
normal und oft miBgestaltet. Die Geschlechtsunterschiede sind oft nicht aus­
gepragt und eine Altersschatzung nach der BeckengroBe ist nicht moglich, da, 
infolge fast volligen W achstumsstillstandes wahrend der Rachitis , die Becken 
2-3jahriger rachitischer Kinder oft nicht groBer als die normaler ljahriger 
Kinder sind (BREUS dnd KoLISKO). Besonders klein sind die Darmbeine. Dabei 
sind die Knochen dick, die Knorpelzonen sind dicker und preiter. Die Sakro­
iliakalgelenke sind oft gelockert. Die Pars iliaca ist verkiirzt, das Sakrum 
etwa normal breit. :Pas Becken ist im ganzen niedriger, platter und mehr 
trichterformig als noqnal. Die Innenflache der Darmbeinschap.feln ist zum 
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Teil so stark gehi:ihlt, daB eine trichterfi:irmige Grube hinter dem Sakroiliakal­
gelenk entsteht, von der eine Knickungsfurche gegen den vorderen oberen 
Darmbeinstachel verlaufen kann. 

Die Kreuzbeinneigung ist vermehrt und die hinteren Darmbeinenden sind 
dem Sakrum oft flach aufgelagert. Das Foramen obturatum ist sehr klein 
und der Arcus pubis spitzwinkliger als normal. Der Beckeneingang ist mehr 
dreieckig, stark abgeplattet, weil die Terminallinie nur nahe der Symphyse 
gekriimmt ist, wahrend sie im Bereich der Pars iliaca gerade oder sogar nach 
innen konvex verlauft. Das Promontorium steht mehr ventral und tiefer als 
normal. Im Gegensatz zum erwachsenen Rachitisbecken ist die Mitte und 
der Ausgang ausgesprochen quer verengt. Die Conjugata des Eingangs ist 
stark verkiirzt, dabei ist im Gegensatz zum normalen Kinderbecken die Con­
jugata der Mitte und des Ausganges langer als die des Einganges. 

Die Form des Sakrums im erwachsenen Rachitisbecken ergibt sich zum 
groBen Teil aus Wachstumsbesonderheiten (BREUS und KoLISKO). Erstens 
sind die Wachstumsfugen zwischen Ki:irper und Bogen, sowie zwischen Costarius 
und Transversus qualitativ bei Rachitis starker verandert als die vorderen 
und seitlichen Knorpel, da sie starker belastet sind. Zweitens schlieBen sich 
gerade diese Fugen schon am friihesten (bis zum 5. Lebensjahr), so daB die Zeit 
der rachitischen Wachstumshemmung (oft vom 2.-4. Jahr) hier gerade die 
Hauptwachstumsleistung dieser Fugen ausfallen laBt. Daraus erklart sich die 
Enge des Sakralkanals und die Schmachtigkeitder Fliigelbasis, wahrend dieFliigel­
breite nach der Pubertat noch durch Wachstum am Faziesknorpel zunimmt. 

Die Knochenkerne im floridrachitischen Sakrum sind in den Wirbelki:irpern 
klein und oft nach vorne zu keilfi:irmig (auch bei noch ungeknickter Knorpel­
anlage). Sekundar kann hier durch Rumpflast und Sitzdruck eine Knickung 
im ventralen Bereich eintreten. 

Beim normalen Beckenwachstum spielt der Faziesknorpel des Darmbeins 
eine groBe Rolle, da er den Sakralzapfen bildet und auch die Lange der Pars 
iliaca entscheidend beeinfluBt. Normal zeigt sich nach BREUS und KOLISKO 
schon beim Neugeborenen ein geringes Uberwiegen des queren Durchmessers 
( Querspannung), das bis zum 8. Lebensjahr standig zunimmt. Vom 8.-ll. Le­
bensjahr iiberwiegen wieder die sagittalen Durchmesser (Langsspannung), 
da nun die Pars iliaca voll ausgewachsen ist. Spater bis zum Wachstums­
abschluB kommt durch das starke Breitenwachstum an Sakrum und Pubis 
wieder zunehmende Querspannung zustande. Einen EinfluB mechanischer 
Faktoren bei der normalen Entwicklung, wie dies von v. MEYER und LITZMANN 
angenommen wurde, lehnen BREUS und KoLISKO vi:illig ab. Bei Rachitis ist 
gerade dieser Faziesknorpel am starksten gesti:irt, zeigt zackigen Verlauf und 
ist bei Gelenklockerung nach vorne ausgezerrt. Die Wachstumssti:irung am 
Faziesknorpel kann zahlreiche Folgen haben. Infolge mangelhaften Knochen­
ansatzes entsteht kein richtiger Sakralzapfen. Die Pars iliaca bleibt kurz und 
die Dorsalwanderung der Gelenkflache bleibt aus. Infolge der Inkongruenz 
der Gelenkflachen kommt es zur Lockerung der Sakroiliakalgelenke. Diese 
fiihrt zur Ventralverschiebung des Sakrums und zum Tiefstand des Promon­
toriums. Dabei zieht das unter der Rumpflast vorsinkende Sakrum die hinteren 
Darmbeinenden mit Hilfe der gestrafften Bander nach und knickt sie gelegent­
lich unter Infraktion ab. Sowohl durch die Kleinheit der Pars iliaca wie durch 
das Vorsinken des Kreuzbeins wird die Conjugata des Eingangs vermindert 
und so die Querspannung vermehrt. 

Beim rachitischen Kinderbecken geht die friihkindliche Querspannung 
nie in Langsspannung iiber, da das postrachitische Langenwachstum der 
Pars iliaca dazu nicht ausreicht. 
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Nach den Untersuchungen von BREUS und KoLISKO zeigen rachitische 
Kinder im 1. Lebensjahr am Becken vorwiegend allgemeine Wachstumshem­
mung. Im 2. Lebensjahr zeigen sich starke rachitische Deformierungen, die 
sich spater noch verstarken, wahrend MaBe und Proportionen des Beckens 
sich in der Periode florider Rachitis kaum andern. 

Das postrachitische Kinderbecken, das auch erst von BREUS und 
KoLISKO untersucht wurde, nimmt eine Mittelstellung zwischen dem florid­
rachitischen Kinderbecken und dem erwachsenen Rachitisbecken ein. Durch 
das nun wieder eintretende Wachstum werden manche Deformierungen ge­
mildert, andere auch verstarkt. So wird z. B. die Plattheit und Querspannung 
des Beckens durch das spat einsetzende Langenwachstum der Schambeinenden 
noch starker ausgepragt. Das Becken wird nun im ganzen graziler und groBer. 
Es bildet sich ein Sakralzapfen. Die Pars iliaca wachst etwas nach und bekommt 
erst jetzt ihre vermehrte Kriimmung, die aber nicht direkt mechanisch bedingt 
ist. Infolge dieser Vorgange wandert die grubige Vertiefung des Darmbein­
tellers, die sich unter Verschwinden der Knickungsfurche abflacht, lateral 
bis vor das Sakroiliakalgelenk. Die Partes sacrales wachsen vom Kristaknorpel 
aus wieder mehr nach hinten und richten sich wieder mehr nach auBen auf. 
Dadurch verschwindet die bucklige Vorwolbung an der AuBenseite der Hiift­
beine und es tritt eine mehr geschweifte Form hervor. Bei der Dorsalwanderung 
der Darmbeingelenkflache wird die urspriinglich in der Pars sacralis gelegene 
Knickungsstelle der Darmbeinschaufel in die Pars iliaca einbezogen und ver­
starkt hier die Kriimmung der Linea arcuata. Die Incisura ischiadica gewinnt 
an GroBe, die Symphyse wird breiter, der Arcus flacher und die Sitzbeine 
wachsen mehr nach auBen. Das Sakrum wird langer und besonders im Fliigel­
bereich breiter. Die Langsknickung des Sakrums nimmt ab, da die Wirbel­
korperkerne zum Teil ihr Wachstum nachholen. Die Kreuzbeinneigung wird 
geringer und die Sakroiliakalgelenke sind meist wieder fest. Der Beckeneingang 
ist durch das Nachwachsen der Pars iliaca nun mehr nierenformig als dreieckig 
und die Transversa major ist nun nicht mehr mit der Kreuzbeinbreite identisch, 
sondern iiberragt diese. 

Diese Untersuchungen von BREUS und KoLISKO zeigten, daB nur ein recht 
kleiner Teil der Beckenveranderungen bei und nach Rachitis direkt mechanisch 
erklart werden kann, wie dies v. MEYER und LITZMANN unter Heranziehung 
von Rumpflast und Schenkeldru<;Jk fiir alle Abweichungen versuchten. Auch 
KEHRER iiberschatzte den EinfluB von Muskel- und Banderzug auf die Ge­
staltung des Rachitisbeckens. Im einzelnen soli auf diese - nur mehr histo­
rischen - Kontroversen aus Platzersparnis hier nicht eingegangen werden. 
HoFFA, der neuerdings an klinischem Material die Genese des Rachitisbeckens 
studierte, schreibt gleichfalls direkten mechanischen Einfliissen nur eine geringe 
Bedeutung bei, halt aber die Deformitat einer viel weitergehenden postrachi­
tischen Riickbildung fahig als BREUS und KoLISKO annahmen. 

b) Das pseudoosteomalazisehe Beeken. 
Diese Beckenform, die neben rachitischen Veranderungen gewisse Eigen­

heiten des osteomalazischen Beckens aufweist, wurde zuerst von NAEGELE 
(1839) beschrieben und erhielt ihren Namen von MICHAELIS. Weitere Unter­
suchungen, besonders hinsichtlich der Genese dieser seltenen Form des rachi­
tischen Beckens stammen von LITZMANN und besonders von BREUS und 
KOLISKO. 

Das pseudoosteomalazische Becken (=in sich zusammengeknicktes rachi­
tisches Becken LITZMANNs} hat folgende Merkmale mit dem Osteomalaziebecken 
gemeinsam: Die hinteren Teile der Darmbeinplatten sind eingerollt. An Stelle 
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der :Fossa iliaca findet sich eine sulcusartige Grube. Der Beckeneingang ist 
dreieckig bis kartenherzformig. Die Terminallinie ist gestreckt oder sogar 
leicht nach innen konvex. Gelegentlich ist durch Einwartsknickung der hori­
zontalen Schambeinaste ein sog. ,Symphysenschnabel" ausgebildet. Das 
Kreuzbein ist oben stark querkonvex und stark nach abwarts geneigt, wahrend 
der untere Teil in scharfem Bogen nach vorne gekriimmt ist. Das Promon­
torium liegt weit vorne und tie£ im Becken. Durch die Verkiirzung des Quer­
durchmessers wird der platte Charakter des Beckens verwischt. Mit dem 
Rachitisbecken stimmt iiberein die Kleinheit der Beckenknochen und Kiirze 
der Terminallinie, die Kiirze und Kriimmung der Pars iliaca, das Verhalten 
der Kristakriimmung, wie es im Verhaltnis der Abstande der Cristae und Spinae 
zum Ausdruck kommt, ferner der verhaltnismaBig weite Arcus pubis. 

BREUS und KoLISKO fanden das Sakrum schmaler (10 cm und weniger) 
als im platten Rachitisbecken, dabei waren die Fliigel schlank und der Sakral­
kanal frontal eingeengt. Die Pars sacralis ist starker verkiirzt als bei sonstigen 
Rachitisbecken. Die Distanzen der Spinae und Tubera ischii sind kleiner als 
beim Rachitisbecken. Die Knochen sind schmal und diinn, aber hart. Das 
Becken ist allgemein verengt. Die Differentialdiagnose gegeniiber einem spater 
osteomalazisch gewordenen Rachitisbecken kann sehr schwierig sein. 

Beziiglich der Genese weichen die Ansichten von LITZMANN und von BREUS 
und KOLISKO voneinander ab. Es war schon lange bekannt, daB besonders 
bei langdauernder Rachitis pseudoosteomalazische Becken entstehen, die ja 
viel Ahnlichkeiten mit dem floridrachitischen Kinderbecken haben. LITZ­
MANN meinte, daB bei lang dauernder und besonders hochgradiger Knochen­
weichheit, vor allem mechanische Deformierung, dieses osteomalazieahnliche 
Bild hervorruft. BREUS und KoLISKO vertreten demgegeniiber die Ansicht, 
daB vor allem durch die lange Dauer der Erkrankung das ausgleichende post­
rachitische Wachstum weitgehend verhindert und so in ungewohnlichem 
AusmaB die Form des floridrachitischen Kinderbeckens erhalten hat. In 
diesem Sinne spricht die ungewohnliche Kiirze der Pars sacralis und die Lokali­
sation der grubigen Vertiefung der Fossa iliaca. Diese liegt beim rachitischen 
Kind und beim pseudoosteomalazischen Becken in der Pars sacralis ungefahr 
entsprechend dem hinteren Costariusrand der Sakralbasis, wahrend beim platten 
Rachitisbecken diese Grube infolge der Dorsalwanderung der Facies auri­
cularis in die Pars iliaca zu liegen kommt und sich nun lateral oder sogar vor 
dem vorderen Costariusrand der Kreuzbeinbasis befindet. Der verhindcrte 
Wachstumsausgleich ist zweifellos ein wichtiger Faktor, doch darf auch der 
mechanische Faktor LITZMANNs bei dieser Beckenform nicht unterschatzt 
werden. Es bestehen heute hier urn so weniger grundsatzliche Schwierigkeiten 
als an einer Wesensverschiedenheit von Rachitis und Osteomalazie nicht 
mehr festgehalten wird. 

c) Das Becken bei rachitischem Zwergwuchs. 
BREUS und KoLISKO unterscheiden 3 Formen des rachitischen Zwerg­

wuchses, die auch verschiedene Beckenformen aufweisen. 
Die erste Gruppe ist gekennzeichnet durch Vorwalten gehemmten Langen­

wachstums ohne nennenswerte Verbiegungen. Diese Zwerge haben meist all­
gemein verengte platte Becken, die ziemlich hoch sind und daher eine schlechte 
geburtshilfliche Prognose geben. 

Die zweite Gruppe zeigt starkere rachitische Deformitaten neben starker 
Wachstumshemmung. Diese Zwerge haben meist ein plattes, gelegentlich 
asymmetrisches, sehr niederes Becken mit zum Teil iibergroBen QuermaBen 
und waren geburtshilflich gunstiger zu beurteilen. 
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Die dritte Gruppe zeigt extreme Deformierung und extreme Wachstums­
hemmung vereinigt. In dieser Gruppe finden sich Becken von extremer Klein­
heit der Knochen und mit fast vollig durch die Deformierung aufgehobener 
Beckenlichtung. Sie zeigen meist pseudoosteomalazische Form, jedoch mit 
groBer Angleichung an Osteomalazie, da auch die Knochen meist sehr porotisch 
sind. BREUS und KoLISKO fanden bei 19- und 24jahrigen rachitischen Zwergen 
dieser Gruppe noch alle Knorpelfugen offen, woraus gleichfalls die Hochgradig­
keit der Wachstumsstorung hervorgeht. 

An und fiir sich kann jede Form des rachitischen Beckens auch bei rachi­
tischen Zwergen angetroffen werden. 

C. Beck en bei lokaler W achstumsstOrung. 
Becken bei entziindlicher Synostose des Sakroiliakalgelenkes 

(NAEGELEsches Becken und ROBERTsches Becken). 
Alle aus einer ein- oder doppelseitigen tiefen Synostose des Sakroiliakal­

gelenkes hervorgegangenen pathologischen Beckenformen sind unter ausfiihr­
licher Begriindung an Hand eines groBen eigenen Materials von BREUS und 
KoLISKO genetisch einheitlich aufgefaBt und in der Gruppe der ostitisch-syno­
stotischen Becken vereinigt worden. Auf die Begriindung und die Hauptpunkte 
der lange dauernden Diskussion soll erst bei der Besprechung der Genese des 
NAEGELE-Beckens eingegangen werden. Als entziindliche Erkrankungen, die 
das Sakroiliakalgelenk ergreifen und weitgehend zerstoren konnen, kommt 
vor allem die Osteomyelitis des Hiiftbeins und die Tuberkulose dieses Gelenkes 
in Frage. Auf die dabei entstehenden Veranderungen soll nur soweit eingegangen 
werden, als es zum Verstandnis der Beckenform notig ist. 

Die Veranderungen einer floriden destruktiven Arthritis im Sakro­
iliakalgelenk gestalten sich nach BREUS und KoLISKO folgendermaBen: Am 
Kreuz be in werden hauptsachlich die Fliigel der ersten Kreuzwirbel und Yon 
diesen wieder besonders die ventralen Costariusteile, welche die Gelenkflache 
tragen, von der Zerstorung betroffen, so daB gelegentlich nur eine schmale 
Knochenleiste als laterale Umrahmung der Sakralforamina erhalten bleibt. 
Trotz der starken Verschmalerung des Fliigels kann es durch entziindliche 
Knochenneubildung zur Verdickung des Fliigelstumpfes kommen, welche sich 
als platte oder mehr exostosenartige, besonders in der Nahe des erkrankten 
Gelenkes lokalisierte Auflagerungen darbieten. Durch diese Veranderungen, 
die zur weitgehenden oder vi:illigen Zerstorung des sakralen und iliakalen Wachs­
tumsknorpels im Bereich des erkrankten Gelenkes fiihren, kommen auch Wachs­
tumsstorungen und durch die Annaherung der Muskel- und Bandansatze infolge 
der Zerstorung der Gelenkenden auch Atrophie des Knochens zustande. Das 
H iift be in zeigt bei der sekundar auf das Gelenk iibergreifenden Osteomyelitis 
viel ausgedehntere Hyperostosen und Osteophyten als bei den direkt das Gelenk 
betreffenden Tuberkulosen. Der Zerstorung verfallt vor allem die Gelenkflache 
und der dieselbe tragende Sakralzapfen. Die zunachst vorhandenen hockerigen 
Unebenheiten an den beiden aus dem ZerstorungsprozeB hervorgegangenen 
Gelenkflachenstiimpfen konnen sich durch Bewegungen in dem gelockerten 
Gelenk soweit abreiben, daB der Fliigelstumpf des Kreuzbeins in einer flachen 
Mulde des Darmbeins eine Art Artikulation findet. Am hinteren Darmbeinende 
kann der untere und auch der obere .hintere Darmbeinstachel durch die Zer­
stOrung verschwunden sein. Wahrend der D;tuer der Gel~nklockerung kommt 
es unter der Einwirkung der Rumpflast zu einer geringen Verschiebung des 
Kreuzbeins nach ventral und kaudal gegeniiber dem erkrankten Hiiftbein. 
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GroJ3e Verschiebungen sind nicht moglich, da das 2. Sakroiliakalgelenk und 
die Symphyse nicht gelockert sind. Verstarkt wird am ausgewachsenen Becken 
der Eindruck der Ventralverschiebung des Kreuzbeins noch dadurch, daB auf 
der erkrankten Seite infolge der Wachstumssti:irung des Faziesknorpels die 
physiologische Dorsalwanderung des Kreuzbeins nicht eintreten kann. 

Durch Rumpflast und Gegendruck werden die beiden aus der Zerstorung 
des Gelenkes hervorgegangenen Knochenflachen aufeinandergepreBt, wobei 
es nur zu einer geringen Drehung des Kreuzbeins urn seine Langsachse kommt 
uncl das Sitzbein der erkrankten Seite sich infolge der Zerstorung des Sakral­
zapfens dem Kreuzbein nahert. In dieser Stellung erfolgt als Endausgang 
ausnahmslos eine mehr oder minder vollkommene knocherne Ankylose, wobei 
der }'lugelstumpf des Sakrums oft tief in die Spongiosa des Darmbeins hinein­
gestaucht ist. An der AuBenseite des Darmbeins ist uber der Synostosenstelle 
oft eine periostale Hockerbildung erkennbar. Auf Sageschnitten durch die 
Synostose kann man die Verschmelzungszone oft als streifenformige Sklero­
sierung der Spongiosa erkennen. Nach erfolgter Ankylosierung konnen die 
periostaJen Auflagerungen und Osteophyten weitgehend abgebaut werden. 

Die Auswirkungen auf die Formgestaltung des Beckens hangen ab von der 
Ein- oder Doppelseitigkeit der Erkrankung, dem Alter bei Krankheitsbeginn, 
der Intensitat und Dauer der Erkrankung, dem AusmaB der Knochenzer­
storung und dem Grad der statischen Storungen, sowie der dadurch bedingten 
kompensatorischen Veranderungen (BREUS und KoLISKO}. Daraus erklart 
sich eine groBe morphologische Mannigfaltigkeit dieser genetisch einheitlichen 
Gru1)pe von Beckendeformitaten. BREUS und KoLISKO unterscheiden: 1. Das 
schrag verengte ostitisch-synostotische Becken und dessen larvierte Unterart 
das XAEGELE-Becken. 2. Die quer verengte Form und ihre larvierte Unterart 
das RoBERTsche Becken. 3. Atypische ostitisch-synostotische Becken. Die 
erste Form entsteht bei einseitiger, die zweite bei doppelseitiger Erkrankung 
in den Wachstumsjahren, die dritte bei geringgradigen Fallen oder bei ein­
oder doppelseitiger Erkrankung nach WachstumsabschluB. 

a) Das schrag verengte ostitisch-synostotische und das NAEGELE-Becken. 

Diese beiden Formen, die vielfach fur grundverschieden gehalten wurden, 
unterscheiden sich nur dadurch, daB bei dem ersteren die vorangegangene 
entzundliche Zersti:irung des Ileosakralgelenkes sich durch untrugliche sonstige 
Knochenveranderungen kundgibt, wahrend beim typischen NAEGELE-Becken 
die Gegend der Synostose weitgehend geglattet ist und sonstige Spuren eines 
entziindlichen Knochenprozesses vollig vermissen lassen kann. Zwischen diesen 
Extremen, beziiglich der Auspragung entzundlicher Kennzeichen auBer dem 
Bestehen der Synostose, finden sich aber nach BREUS und KoLISKO alle Uber­
gange mit weniger ausgesprochenen, oder fast ganz fehlenden sonstigen ent­
ziindlichen Knochenveranderungen, so daB, um Wiederholungen zu vermeiden, 
ihre gemeinsame Besprechung gerechtfertigt erscheint. 

XAEGELE hat 1838 das schrag verengte Becken bei einseitiger Sakroiliakal­
ankylose eingehend beschrieben, von den zahlreichen spateren Arbeiten sei 
vor allem auf die ausfiihrliche Darstellung auch der anatomischen Verhaltnisse 
durch THOMAS (1861) und die Ausfuhrungen von BREUS und KoLISKO verwiesen, 
denen ich im wesentlichen folge. Das NAEGELE-Becken der Buffaloer Sammlung 
(Abb. :Z6a-d) kann als typisches Beispiel gelten. 

Das K re u z be in ist an diesen Becken schmal und asymmetrisch. Die 
gesundseitige Halfte kann normal breit sein, auf der synostotischen Seite i;;t 
der Flugel nur halb so breit oder schmaler. Die Sakrumspitze weicht infolge 
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der kompensatorischen Skoliose meist nach der Synostosenseite ab. Die Langs­
und Querhohlung des Kreuzbeins ist verringert. Die Asymmetrie beschrankt 
sich auf die Fliigel. Auf der Synostosenseite sind die vorderen und hinteren 
Kreuzbeinlocher schmal und oft auffallend hoch. Die Iaterale Begrenzung 

a b 

c d 
Abb. 26a-d. 1', 2·L~EGELE-Becken (schragverengt) nach Iinksseitiger Sakroiliakalankylose. a von vorne, b von 
hinten, c von oben, d von unten. Cr. 23,3, Sp. 20,5, Tr. 11, Ob!. v . norm. Gelenk 10,3, Ob!. v. ankylosierten 
Gelenk 12, Tub. iscil. 8,8, Sp. isch. 7,2, Distanz vom Sitzbeinstaehel zur Kreuzbeinspitze: Normalseite 6, 7, 

Ankylosenscite 5,1. (l\fusealpraparat des Pathologischen Institutes der UniversW1t Buffalo.) 

der Foramina ist immer, gelegentlich sogar hochgradig verschmalert und zeigt 
an den typischen NAEGELE-Becken im Bereich der oberen Kreuzwirbel das 
glatte und eburnierte Aussehen einer Knochennarbe. Auf der gesunden Seite 
findet sich haufig eine besonders tiefe Incisura sacralis, unter der der 3. Kreuz­
wirbelfliigel stark ausladet. An der Kreuzbeinbasis betrifft die Verkiirzung 
des Fliigels der kranken Seite vorwiegend oder ausschlieBlich den Costariusteil, 
kaum den Transversariusantei1. In sagittaler Richtung kann der Fliigelrest 
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dicker sein als normal. Die Hinterflache zeigt entsprechende Asymmetric. 
Die Synostosierungslinie liegt meist nahe der lateralen Begrenzung der Kreuz­
beinlOcher, die als schmale Knochenleiste vorspringen kann. 

Beide H iift beine zeigen ausgedehnte und zum Teil gegensatzliche Ver­
anderungen. Das Hiiftbein der synostosierten Seite zeigt als wichtigste 
V eranderung den weitgehenden oder fast volligen Verlust des Sakralza pfens, 
worauf erst BREUS und KoLISKO hinwiesen. Dieses Hiifthein ist vorwiegend 
im Ileumbereich kleiner und schwacher, die Terminallange meist urn 1,5 cm 
oder sogar mehr verkiirzt (BREUS und KoLISKO). Die Terminallinie tritt hier 
weniger stark hervor und ist in ihrer ganzen Kriimmung, hesonders im vorderen 
Abschnitt, stark ahgeflacht. Die Incisura ischiadica ist klein, eng und spitz­
winklig. Das Verhaltnis der Teilstrecken der Terminallange ist gestort, indem 
die Pars iliaca his zu 1,5 cm verkiirzt ist, wahrend die Pars puhica meist langer 
als auf der gesunden Seite ist und auch die Pars sacralis oft lang gefunden wird. 
Das letztere erklart sich daraus, daB infolge des Wegfalls der Wachstumsvor­
gange am Faziesknorpel die physiologische Dorsalwandung des Kreuzheins 
ausbleiht und so der ganze Zuwachs am hinteren Ende der Darmheinwandfuge 
als Verlangerung der Pars sacralis in Erscheinung tritt. Bei starkerer Hyper­
ostose kann die Aufsuchung des MeBpunktes zwischen Pars sacralis und iliaca, 
der im Bereich der Synostose liegt, Schwierigkeiten bereiten. 

Das Hiifthein der gesunden Seite zeigt kompensatorische Verande­
rungen, urn die statische Storung durch Suhstanzverlust und Wachstumsausfall 
im Bereich der Synostose auszugleichen. Es ist gro.Ber und starker und zeigt 
eine iihernormal verstarkte Terminalkriimmung. Die Proportionen der Teil­
strecken sind gerade umgekehrt wie an der Synostosenseite. Die Pars iliaca ist 
infolge verstarkten Wachstums an der iliakalen Faziesflache ahsolut verlangert 
und kann his zu 7,5 cm messen (BREUS und KoLISKO), wahrend die Pars pubica 
meist, die Pars sacralis gelegentlich kiirzer ist als auf der anderen Seite. Der 
Sakralzapfen ist ungewohnlich massiv und durch gesteigerte Knochenapposi­
tion besonders verhreitert. Die Facies auricularis tritt winklig hervor; das 
ganze hintere Darmbeinende ist sehr massiv und zeigt verstarkte Ligament­
ansatze. Die kompensatorische Lumhalskoliose ist immer nach der gesunden 
Seite konvex. Alle diese Veranderungen kommen durch abgeandertes Wachstum 
unter dem EinfluB veranderter statischer und dynamischer Beanspruchung 
zustande (BREUS und KoLISKO). 

Im Bereich der Synostose ist die Stellung von Kreuzbein und Hiiftbein 
zueinander beim typischen NAEGELE-Becken in derselben Weise verandert, 
wie es hei der floriden destruktiven Sakroiliakalarthritis schon besprochen wurde. 
Die knocherne Verschmelzung ist meist vollkommen, doch kann die Ver­
schmelzungslinie sich noch durch Wiilste oder Furchen zu erkennen geben. 
Die groBere sagittale Lange derselben weist oft darauf hin, daB nicht die Gelenk­
flachen selhst, sondern die nach dem ZerstorungsprozeB zuriickgehliehenen 
Knochenstiimpfe miteinander verwachsen sind. 

In Form und Dimension ist das NAEGELE-Becken, ebenso wie das hei 
markanter ausgepragter entziindlicher Sakroiliakalsynostose, schrag verschoben 
und schrag verengt. Seine beiden Halften sind sehr ungleich und zum Teil gegen­
satzlich gestaltet. Wahrend auf der Synostosenseite die beckenwarts gerichteten 
Flachen von Kreuzhein und Hiiftbein einen spitzen Winkel hilden, ist er auf 
der gesunden Seite besonders stump£. Der Unterschied der Terminalkriimmung 
wurde schon besprochen. Dadurch liegt die Symphyse nach der gesunden Seite 
verschohen, und die schrag verlaufende Conjugata teilt das Becken in alien 
Ebenen in eine geraumige gesundseitige und in die stark ahgeflachte und ein­
geengte synostotische Halfte. Gelegentlich kann die Verengerung sogar gegen 
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den Beckenausgang zunehmen. Der Beckeneingang ist schrag eiformig. Be­
sonders stark ist der Seitenunterschied der Incisura ischiadica. Auf der Syno­
stosenseite ist sie spitz und eng, und der sakrale Schenkel liegt stark lateral 
vom koxalen Schenkel, wahrend sie auf der gesunden Seite weit und flach ist 
und der koxale Schenkel stark lateral vom sakralen liegt. Die Hiiftpfanne ist 
auf der synostotischen Seite mehr nach vorne gewandt. Das synostotische 
Hiiftbein steht mit alien seinen Teilen hOher als auf der gesunden Seite; was 
besonders bei Betrachtung von hinten deutlich wird. Die Neigung des Sakrums 
gegen das Becken ist gering und wmit der Terminalwinkel klein. Die hochgradige 
Asymmetrie auBert sich auch an den MaBen. Der schrage Durchmesser, der 
vom gesunden Sakroiliakalgelenk zur Pfannengegend der koxitischen Seite ver­
lauft, kann his zu 6 cm kiirzer sein als der andere (BREUS und KOLISKO). Noch 
groBer ist der Unterschied bei den Mikrochorden. BREUS und KoLISKO fanden 
in einem hochgradigen Fall die der Synostosenseite 3,5 cm lang, wahrend die 
der anderen Seite 11 cm maB. Als Transversa soll nach BREUS und KoLISKO 
hier der Abstand zwischen der Mitte der Partes iliacae gemessen werden. Die 
Conjugata vera, die von den Querdurchmessern infolge ihres schragen Verlaufs 
nicht im rechten Winkel geschnitten wird, ist nicht verkiirzt; die Conjugata 
der Beckenmitte kann leicht verkiirzt, die des Beckenausganges sogar ver­
langert sein. 

Das NAEGELE-Becken ist trotz der starken Asymmetrie in statischer und 
dynamischer Beziehung meist so gut kompensiert, daB die Deformitat auBerlich 
nicht leicht erkennbar ist und der Gang meist nur angedeutetes Hinken zeigt. 
Durch eine geringe Skoliose, die im Lumbalbereich nach der gesunden Seite 
konvex ist, wird die Rumpflast wieder gleichmaBig auf beide Beine verteilt. 
AuBerdem werden durch kompensatorische Wachstumsvorgange im Becken 
die Symphyse ziemlich in die Mitte zwischen die beiden Hiiftpfannen gebracht 
und letztere moglichst weit voneinander entfernt. Kompensatorische Ver­
anderungen der Schenkelhalswinkel fanden THOMAS, KRos und BREUS und 
KoLISKO, bei denen sich ausfiihrlichere Angaben iiber diese Fragen finden, 
nicht ganz iibereinstimmend. 

Die Genese des NAEGELE-Beckens war lange sehr umstritten, was aus dem 
groBen, vorwiegend geburtshilflichen Schrifttum iiber diese Beckenform hervor­
geht. NAEGELE selbst nahm einen angeborenen Entwicklungsfehler als Ursache 
an. Demgegeniiber wies schon BETSCHLER (1840) auf die entziindliche Ent­
stehung an Hand eines NAEGELE-Beckens mit offensichtlichen ostitischen 
Veranderungen hin. UNNA und HoHL versuchten die Deformitat auf einen 
Mangel der Knochenkerne des Costarius zu beziehen. D. B. HART (1917) hat 
ahnliche Vermutungen geauBert und sowohl das NAEGELE-Becken wie das 
RoBERTsche Becken auf Keimplasmaverluste bei der Reduktionsteilung zuriick­
gefiihrt, nur die ,Pseudoformen" seien entziindlicher Herkunft. Doch auch 
die entziindliche Genese fand weitere Vertreter in MARTIN, GURLT und vor 
allem THOMAS. Es war ja auch zu auffallend, daB in zahlreichen Fallen ent­
weder die Anamnese oder Fistelnarben oder geringere ostitische Anzeichen 
auBer der Synostose auf die entziindliche Entstehung hinweisen (die einschlagige 
Kasuistik ist bei BREUS und KoLISKO ausfiihrlich besprochen). Eine Verwir­
rung in dieser langdauernden Diskussion entstand weiter dadurch, daB von 
NAEGELE selbst und auch von LITZMANN Becken ohne Synostose (z. B. asymme­
trische Assimilationsbecken) mit in diese Gruppe der ,schrag verengten Becken" 
genommen wurden-. So entstand die Meinung einer verschiedenen Genese. 
BREUS und KOLISKO fiihrten demgegeniiber iiberzeugend aus, daB alle NAEGELE­
Becken nur Endstadien von entziindlicher einseitiger Destruktion des Sakro­
iliakalgelenkes mit nachfolgender Ankylose seien. Falle angeblicher NAEGELE-



Das quer verengte ostitisch-synostotische Becken und das RoBERT-Becken. 497 

BPeken ohne Sakroiliakalankylose erwiesen sich nicht als stiehhaltig. Ein 
NAEGELE-Becken beim Neugeborenen oder bei Kindern ist nie beobachtet 
worden, so daB die kongenitale Theorie wohl als widerlegt gelten kann. Aller­
dings hat erst neuerdings wieder J. W. WILLIAMS (1929) auf Grund eines genau 
untersuchten Falles die entziindliche Genese bezweifelt. Anderseits ist die 
vollige Riickbildung der entziindlichen Osteophyten jahrelang nach ankylo­
tischer Abheilung des arthritischen Prozesses durchaus nichts Ungewohnliches 
und kann nicht als Argument gegen eine entziindliche Genese verwendet werden, 
wie dies schon GuRLT richtig im Gegensatz zu UNNA erkannte. Der vorhandene 
Defekt am Kreuzbein und Darmbein wurde erst von BREUS und KoLISKO 
befriedigend durch die arthritische Zerstorung der Gelenkenden erklart, wahrend 
man vorher annahm, daB hier nur Atrophie und Wachstumsstorung, die zweifel­
los auch eine Rolle spielen, wirksam waren. Die Rolle der Ankylose ist bei der 
Entstehung dieser Beckenform keine aktive, denn in unfertigem Zustande liegt 
das NAEGELE-Becken auch schon bei florider Sakroiliakalarthritis vor, wenn 
die Gelenkenden der Zerstorung verfallen. Die Ankylose fixiert nur den End­
zustand der Zerstorung dauernd. Die iibrigen Anderungen am gesunden Hiift­
bein und die Stellungsanderung zwischen Kreuzbein und Hiiftbein im Bereich 
der Ankylose sind nicht direkte Druckwirkungen und Verschiebungen im Sinne 
LrTZMANNs, sondern Ausdruck mechanisch modifizierter Wachstumsvorgange, 
neben denen tatsachliche Stellungsanderungen nur eine geringe Rolle spielen. 
Die Ankylose stellt einen toten Punkt im weiteren Wachstum des Beckens dar 
und deshalb bleibt die physiologische Dorsalwanderung des Kreuzbeins auf 
dieser Seite aus, weil keine Apposition an den zerstorten Faziesknorpel erfolgen 
kann. Dies erklart das geanderte Verhaltnis der TeilstreckenmaBe gegeniiber 
der gesunden Seite und ist auch mehr als tatsachliche Stellungsanderung dafiir 
verantwortlich, daB das synostotische Hiiftbein dorsal und auch kranial das 
gesundseitige iiberragt. Das einseitige, ostitisch-synostotische, schrag verengte 
Becken und seine Endform, das NAEGELE-Becken, sind nicht sehr selten im 
Gegensatz zur doppelseitigen Form. 

b) Das quer verengte ostitisch-synostotische Becken und das RoBERT·Becken. 
Kurz nach NAEGELEs Beschreibung des schrag verengten Beckens bei ein­

seitiger Sakroiliakalsynostose beschrieb RoBERT (1842) ein querverengtes Becken 
bei doppelseitiger sakroiliakaler Synostose. Trotz der verschiedenen Form 
bestand nie ein Zweifel, daB es sich pathogenetisch urn den gleichen, nur hier 
doppelseitigen Vorgang handle wiebeim NAEGELE-Becken. BREUS und KoLISKO 
waren nur lO anatomische Beschreibungen dieser recht seltenen Beckenform 
bekannt (RoBERT 2 Falle, KIRCHHOFFER, LAMBL, KEHRER, LLOYD-ROBERTS, 
MARTIN, CHOISIL 2 Falle, FERRUTA). Uber eine neue Beobachtung berichtet 
ToNDO (1930). 

Eine Reihe dieser Becken (RoBERT-DuBors, LAMBL, MARTIN und CHOISIL­
LANDOUZY) zeigten offensichtlich ostitische Veranderungen auBer den Syno­
stosen. Weitethin wies in einer Reihe von Fallen die Anamnese auf eine in der 
Jugend durchgemachte Sakroiliakalarthritis hin (KIRCHHOFFER, KEHRER, 
MARTIN). 

Infolge der Doppelseitigkeit des Prozesses kommt es hier zu einer besonders 
hochgradigen, meist ziemlich symmetrischen Verschmalerung des Kreuzbeins. 
RoBERT fand in seinem l. Fall eine Kreuzbeinbreite von 6,1 cm, FERRUTA 
maB sogar nur 5,9 cm in seinem Fall. Die durch Destruktion, Wachstumsausfall 
und Atrophie bedingte Verschmalerung des Sakrums kann auf die oberen Wirbel 
beschrankt sein, so daB der 4. Wirbel die Kreuzbeinbasis an Breite iibertreffen 
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kann (KIRCHHOFFER) oder alle Wirbel sind verschmalert. Die Lange des Kreuz­
beins ist nur in den mit Assimilation verbundenen Fallen vermehrt (LAMBL, 
KIRCHHOFFER). Die Kreuzbeinkriimmungen sind vermindert. Die Sakral­
foramina sind meist schmal und hoch und seitlich nur durch eine schmale 
Knochenleiste abgeschlossen. Die Hiiftknochen zeigen beiderseits den Sakral­
zapfen bis auf einen unbedeutenden Rest geschwunden, wodurch besonders 
die doppelseitige starke Abschwachung der Terminalkriimmung bedingt wird. 
Die Beckenknochen sind meist etwas kleiner als normal. V on den Teilstrecken 
ist die Pars iliaca verkiirzt, die Pars sacralis verlangert (BREUS und KoLISKO), 
die Pars pubica fand LITZMANN absolut verlangert. Die Griinde fUr diese Ab­
weichung sind hier an beiden Seiten dieselben wie beim NAEGELE-Becken an 
der synostotischen Seite. Das Sakrum liegt kaudal und ventral tiefer zwischen 
den Huftbeinen, was zum Teil durch direkte Verschiebung, zum Teil durch 
ausgebliebene Dorsalwanderung infolge fehlenden Wachstums am Sakralzapfen 
bedingt sein wird. Asymmetrien im AusmaB der Veranderung beider Seiten 
auBern sich hier vor allem in einer gewissen Drehung des Kreuzbeins urn seine 
Langsachse (RoBERT, DuBOIS, KIRCHHOFFER, KEHRER). Die Incisurae ischia­
dicae sind spitz. Die Hiiftbeine sind einander genahert, manchmal gegen den 
Beckenausgang zu starker konvergent. Die Schambeine treffen unter einem 
spitzen Winkel zusammen. Die Synostosen verhalten sich wie beim NAEGELE­
Becken, d. h. sie sind vollig glatt, zeigen leistenartige Verwachsungsspuren 
oder deutliche Kennzeichen entziindlicher Veranderungen. N ur im Falle 
RoBERT-DUBOIS war die Ankylose unvollstandig. 

Das Becken ist vor allem quer verengt. Der Eingang ist schmal, schlitz­
formig (LITZMANN). Im l. Falle RoBERTs maB die Transversa des Eingangs 
nur 7,2 cm. Die Distanz der Spinae ischiadicae kann auf 2 cm herabsinken 
(KIRCHHOFFER). Die Conjugata zeigt nur geringe Abweichungen unter oder 
iiber die Norm, wobei auch Assimilationsvorgange mitspielen. Ein solcher 
Grad von Querverengung wird kaum bei den schwersten Osteomalaziebecken 
gesehen. Die Genese des RoBERT-Beckens war demselben Streit der Meinungen 
unterworfen wie die des NAEGELE-Beckens. RoBERT selbst glaubte zunachst, 
da.B eine Entwicklungsstorung im Sinne eines ganzlichen Mangels der Costarius­
kerne vorliegt, raumte allerdings bei seinem spateren offensichtlich ostitischen 
Fall der Sammlung DuBors ein, daB die Storung auch erworben sein konne. 
KIRCHHOFFER und besonders eindringlich LAMBL traten wieder fUr eine Ent­
wicklungsstorung ein. LITZMANN glaubt ebenso wie beim NAEGELE-Becken 
an angeborene oder friih erworbene Ankylose, wahrend nur die offensichtlich 
ostitischen Veranderungen darbietenden Falle auf einen karii:isen Proze.B zuriick­
zufiihren seien. BREUS und KoLISKO halten auch fUr das RoBERTsche Becken, 
das nur das doppelseitige Gegenstiick des NAEGELE-Beckens ist, die einheit­
liche Entstehung durch destruktive, wohl meist tuberkuli:ise Sakroiliakal­
arthritis aufrecht. 

c) Das atypische ostitisch-synostotische Becken. 
In dieser Gruppe vereinigen BREUS und KoLISKO jene Falle, in denen weder 

die typische schrag verengte Form bei einseitiger, noch die quer verengte Form 
bei doppelseitiger Erkrankung zustande gekommen ist. Der Grund fUr dieses 
Abweichen vom Typus kann verschiedener Art sein. MaBgebend ist vor 
allem, wenn die Erkrankung nur geringgradige Zersti:irungen setzt oder kurz 
vor oder sogar nach Wachstumsabschlu.B einsetzt. Eine andere QueUe atypi­
scher Veranderungen ergibt sich bei Becken, die schon vor der destruktiven 
Sakroiliakalarthritis pathologisch verandert waren. Am haufigsten ergibt sich 
naturgema.B die Kombination mit Assimilationsvorgangen oder rachitischen 
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Beckenveranderungen. Kombination von Sakroiliakalsynostose und koxi­
tischer Ankylose der gleichen Seite haben BREUS und KoLISKO vor allem bei 
Osteomyelitis des Darmbeins gesehen; andererseits wurde Kombination mit 
Kyphose mehrfach beschrieben, wobei Gibbus und Sakroiliakalsynm;tose Folgen 
tuberkuli:iser Veranderungen waren. 

Die spat auftretenden einseitigen Synostosen lassen vor allem die kompen­
satorischen, durch abgeandertes Beckenwachstum bedingten Veranderungen 
vermissen, auBerdem ist die ,Dorsalverschiebung" des ostitischen Huftbeins 
wenig ausgesprochen, da die physiologische Dorsalwanderung des Kreuzbeins 
schon zum AbschluB gekommen war. Die schrage Verengerung kommt zwar 
noch zustande, aber die Streckung des ostitischen Huftbeins und die Verlange­
rung des gesunden kommen nicht mehr zu voller Ausbildung. 

Noch weniger typisch ist ein spat entstandenes und mit geringer Zersti:irung 
der Gelenkenden verbundenes, doppelseitiges synostotisches Becken. Hier 
tritt die Querverengung kaum ein, durch Vorrucken des Kreuzbeins kann sogar 
sagittale Abplattung eintreten (BREUS und KoLISKo). Bei sehr ungleicher 
doppelseitiger Erkrankung kann das Becken im ganzen mehr die schrag 
verengte Form, wie bei einseitiger Erkrankung, annehmen. Diese Mischformen 
sind vor allem bei BREUS und KoLISKO eingehend beschrieben. 

IV. Becken bei durclt geanderte Statik und Mechanik 
beeinflufitem Wacltstum (so g. Belastungsdeformitaten). 

A. Becken bei Veranderungen der \Virbelsaule 
( Gleichgewichtsstorung der Rumpflast). 

1. Das Kyphosebecken ( Gibbusbecken). 
Der EinfluB einer Kyphose auf das Becken hangt ab von dem Grad und dem 

Sitz der kyphotischen Verkrummung in der Wirbelsaule und von dem Alter 
des Individuums bei Eintritt der Kyphose. So haben die arkuaren Kyphosen, 
wie sie als Adoleszentenkyphose bekannt sind, keinerlei EinfluB auf die Becken­
form, weil die Verbiegung zu gering ist und zu hoch sitzt. Uberhaupt sind es 
nur die scharfwinkligen hochgradigen Knickungen der Wirbelsaule, die wir 
heute als Gibbus den mehr ausgeglichenen bogenfi:irmigen Kyphosen gegen­
uberstellen, welche die Beckenform abandern. Es ware deshalb richtiger, von 
einem Gibbusbecken als von einem Kyphosenbecken zu sprechen, aber die 
Bezeichnung Kyphosenbecken ist so eingeburgert, daB ein solcher Vorschlag 
kaum durchdringen wird. Auch der winklige Gibbus beeinfluBt die Becken­
form nicht oder kaum merklich, wenn er sich auf die Hals- und obere Brust­
wirbelsaule beschrankt, weil die zwischen Gibbus und Becken liegenden Wirbel­
saulenabschnitte dann immer noch ausreichen, urn die Balancesti:irung der 
Rumpflast weitgehend auszugleichen, so daB das Becken in solchen Fallen nicht 
unter wesentlich abgeanderten statisch-mechanischen Verhaltnissen steht. 
Nur Gibbusbildungen, in welche die untere Brust- und die Lendenwirbelsaule 
oder auch das Kreuzbein einbezogen sind, beeinflussen die Ausbildung der 
Beckenform starker. In der Regel handelt es sich urn Gibbus nach Wirbeltuber­
kulose, seltener kann eine Entwicklungsstorung (dorsale Halbwirbel) oder eine 
geheilte Fraktur Ursache des Gibbus sein. 

Schon RoKITANSKY gab eine kurze Kennzeichnung des Kyphosenbeckens 
(1839), eingehend beschrieben und gedeutet wurde die Eigenart des Kyphosen­
beckens von BREISKY (1865), weitere gri:iBere Studien teilten W. A. FREUND 
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und TREUB mit. Einen AbschluB und zum Teil eine Neugestaltung hat die 
Lehre vom Kyphosenbecken durch die Untersuchungen von BREUS und KoLISKO, 
an Hand eines groBen und vielseitigen anatomischen Materials erfahren, -
der- soweit ich das Schrifttum iiberblicke- nichts Wesentliches mehr hinzu­
gefiigt wurde. Den folgenden Ausfiihrungen liegt die Darstellung von BREUS 
und KoLISKO zugrunde. 

Mit Hinblick auf die groBe individuelle Verschiedenheit der Gibbusbildung 
und der sie begleitenden Sti:irungen der Belastung und Mechanik ist es nicht 
iiberraschend, daB auch die Beckenform der Kyphotiker recht verschieden 
sein kann. EinigermaBen allgemeine Geltung hat nur die recht allgemein ge­
haltene Charakterisierung RoKITANSKYs, daB das Kyphosenbecken im allgemeinen 
sehr geraumig und betrachtlich hoch ist; wobei die Conjugata der vorwaltende 
Durchmesser ist. Dazu kommt noch haufig eine quere Verengerung des Becken­
ausganges (BREISKY). Bei dorsolumbalem Gibbus ist die Beckenneigung meist 
groB, weil die kompensatorische Lordose unterhalb des Gibbus sitzt. Umgekehrt 
ist bei lumbosakralem Gibbus, bei dem die kompensatorische Lordose oberhalb 
des Gibbus sitzt, die Beckenneigung abgeschwacht oder aufgehoben (ROKI­
TANSKY). Da das Verhalten des Beckens verschieden ist, muB zwischen dorso­
Iumbalem und lumbosakralem Gibbus unterschieden werden. Eine 3. Gruppe 
bei rein sakralem Gibbus (BREISKY) halten BREUS und KoLISKO nicht aufrecht. 

a) Die Stellung der Knochen im Kyphosenbecken. 
Die Anderung der Stellung der Knochen zueinander spielt eine groBe RoUe 

im Kyphosenbecken. Am meisten charakteristisch und am regelmaBigsten 
ausgepragt ist die Stellungsanderung des Kreuz beins. Dieses ist immer retro­
poniert, wenn der Gibbus bis in die Lendenwirbelsaule reicht und friih genug 
ausgebildet war. Es sitzt also weiter dorsal zwischen den Hiiftbeinen, so daB 
es diese wenig oder gar nicht iiberragen. Das Spatium interosseum zwischen 
der Tuberositas ossis ilei und dem Sakrum, in welchem die hinteren Kreuzdarm­
beinbander liegen, stellt nur einen schmalen Spalt dar. Die Pars sacralis ist 
naturgemaB verktirzt und die Facies auricularis weit nach dorsal verschoben. 
Neben dieser Retroposition, die von BREISKY nicht erkannt wurde, besteht 
meist auch noch eine Rotation urn eine frontale, durch die Sakroiliakalgelenke 
gehende Achse. Die Rotation erfolgt bei der dorsolumbalen Kyphose so, daB 
die Kreuzbeinbasis nach hinten rotiert und der Terminalwinkei verkleinert 
wird. Diese Rotation fiihrt zur Verlangerung der Eingangsconjugata, aber 
nicht immer zur Verkiirzung der Ausgangsconjugata, weil die Rotation manch­
mal auf die oberen Kreuzwirbel beschrankt ist und auBerdem, weil infolge der 
Langsstreckung des Kreuzbeins dessen Spitze nicht oder nur wenig nach vorne 
tritt. Gelegentlich kann sogar trotzdem die Kreuzbeinspitze nach hinten ge­
richtet sein, so daB sogar die Ausgangsconjugata verlangert ist. Diese Rotation 
hielt BREISKY fiir die einzige und regelmaBige Stellungsanderung des Kreuz­
beins bei Kyphose, das ist nicht ganz richtig. BREUS und KoLISKO wiesen nach, 
daB bei der lumbosakralen Kyphose nur im Friihstadium diese Dorsalrotation 
der Kreuzbeinbasis eintritt, wahrend nach Synostosierung des Gibbus eine 
Gegenrotation eintritt, welche die Kreuzbeinbasis nach vorne und die Kreuz­
beinspitze nach hinten wendet, so daB die Eingangsconjugata etwas verliert 
und die Ausgangsconjugata zunimmt. 

Eine weitere Stellungsanderung zeigen die Seitenbeckenknoc·hen zu­
einander und zum Kreuzbein, die sich in der meist vorhandenen Querverengung 
des Beckenausganges auBert. Die Seitenbeckenknochen sind urn eine etwa 
von der Symphyse gegen den oberen Teil des Kreuzdarmbeingelenkes gehende 
Achse jederseits so gedreht, daB die Darmbeinkamme weiter auseinanderriicken 



Die Beckengelenke im Kyphosenbecken. 501 

und die Sitz beine si eh einander nahern (MooR, BREUS und KoLISKO). Die 
Achse geht nicht, wie BREISKY meinte, durch die Hiiftgelenke, weil sonst die 
Eingangsconjugata erweitert sein miiBte, was BREISKY allerdings irrigerweise 
fiir die Regel hielt. 

b) Die Beckengelenke im Kyphosenbecken. 
Die Beckengelenke zeigen in typischen Fallen bei Kyphose meist ausge­

dehnte Veranderungen durch die abnorme Wirkung der Rumpflast und die 
dadurch herbeigefiihrte Stellungsanderung der Beckenknochen. Die Gelenke 
werden mit der Zeit durch die abweichende Beanspruchung gelockert (MooR), 
dies gilt vor allem fur die Sakroiliakalgelenke. Diese Lockerung kann voriiber­
gehend oder dauernd sein. Es kommt zu einer allmahlichen Verschiebung der 
Gelenkflachen, so daB diese sich nicht mehr vollig decken. Solche auBer Kon­
takt stehende Randteile der Gelenkflache verlieren entweder mit der Zeit ihren 
Knorpeliiberzug, oder sie apponieren solange Knochen unter dem Knorpel, 
bis der Gelenkkontakt wieder hergestellt ist. An anderen Stellen entstehen 
infolge der Gelenkslockerung Schlifflachen, die mit der Zeit iiberknorpelt 
und ins Gelenk einbezogen werden konnen. So kann es im Laufe der Zeit zu 
einem volligen Umbau des Gelenkes kommen. 

Die Veranderungen sind sehr wechselnd, werden aber an den Sakroiliakal­
gelenken selten ganz vermiBt. Der Gelenkskontur kann als Schlangenlinie 
oder mehr zackig verlaufen, oder direkt wie verzahnt sein. Sehr oft ist die 
Seitenkante des Kreuzbeins in der Hohe des 2. Kreuzwirbels tie£ eingeschnitten 
und nimmt den Sakralzapfen auf, der von einer seitlichen Ausladung des 
3. Kreuzwirbels unterstiitzt wird. Die Gelenkrander zeigen oft, besonders 
am kaudalen Ende, rauhe und schalige Beschaffenheit als Ausdruck lange 
dauernder abnormer Beweglichkeit. An der Basis steht haufig die sakrale 
Gelenkflache etwas hoher und man kann hier kleine iiberknorpelte Bezirke 
sehen, die aus dem Gelenkkontakt ausgetreten, evertiert und in die Kreuzbein­
basis iibergegangen sind. 

Der obere Schenkel der Facies auricularis des Darmbeins, der in der 
Fortsetzung der Terminallinie verlauft, ist verkiirzt, verschmalert und zeigt 
gelegentlich volligen Knorpelverlust und Verodung. Der absteigende Schenkel 
ist oben verschmalert und unten verbreitert und ausgerieben. Dieser untere 
Schenkel kann allein iibrigbleiben, und infolge des starkeren Hohenwachstums 
der Kreuzwirbel bei Kyphose gelegentlich auch hoher sein als normal. Doch 
geht dieses Verhalten, nicht wie BREISKY meinte, auf eine Streckung des Winkels 
zuriick, den die beiden Schenkelgelenkflachen miteinander bilden (BREUS und 
KoLISKO). Die Langsachse dieser Gelenkflache steht nicht in stumpfem Winkel 
zur Terminallinie, wie normal, sondern bildet mehr einen rechten Winkel. Die 
Gelenkflache ist stark nach hinten geriickt, die Pars sacralis verkiirzt und die Pars 
iliaca gelegentlich so stark verlangert, daB sie die langste der drei Teilstrecken 
sein kann. Der vordere Rand der Gelenkflache des Darmbeins kann sich so 
stark erheben, daB die Fazies wie stumpfwinklig in den Knochen eingeschnitten 
erscheint; manchmal ist diese Stellungsanderung auf die oberen Teile der Ge­
lenkflache beschrankt, so daB diese gegeniiber dem unteren Anteil wie tor­
quiert aussieht. Die Form und Stellung der Gelenkflache ist individuell recht 
verschieden. Der Zuwachs der Pars iliaca erfolgt hauptsachlich vom iliakalen 
Gelenkknorpel aus durch Dorsalwanderung der Gelenkflache, infolge von 
Knochenneubildung am vorderen Rand. In geringerem MaBe erfolgt viclleicht 
der Zuwachs auch vom Y-Knorpel aus. Dieses vermehrte Knorpelwachstum 
unter dem EinfluB einer Zugwirkung, das sich in vermehrten Knochenanbau 
umsetzt, paBt gut zu Rouxs Vorstellungen iiber Wachstumssteigerung durch Zug. 
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Die Tuberositas ossis ilei ist verkleinert, kiirzerundniedriger, besonders 
bei lumbosakraler Kyphose. Ihre Oberflache ist meist geglattet; die Ansatze 
der infolge der Retroposition und Riickwartsrotation des Kreuzbeins entspann­
ten, hinteren Kreuzdarmbeinligamente sind abgeflacht. Im Gegensatz dazu 
sieht man bei Lumbosakralgibbus mit Vorwartsrotation des Kreuzbeins und 
starker Spannung dieser Bander bei dauernder sehr starker Gelenklockerung 
starkes Relief mit Furchen und Kanten fiir die Bandansatze. Es kann dabei 
auch zur Bildung von Schlifflachen zwischen dem Kreuz- und Darmbein hinter 
dem Gelenk kommen, deren Anordnung aufschluBreich fiir die Art der Be­
lastungsrichtung ist. 

Veranderungen der Symphyse sind viel unbedeutender und werden oft 
ganz vermiBt. Der Symphysenknorpel kann sich auf die hinteren und unteren 
Anteile der vorderen Schambeinenden beschranken und auf 2 cm Hohe redu­
ziert sein (BREUS und KoLISKO). Durch die Drehung der Seitenbeckenknochen 
wird der Schambogen spitzwinkliger und dadurch der Symphysenknorpel 
unten schmaler, wahrend oben die sich etwas giebelformig vereinigenden hori­
zontalen Schambeinaste einen etwas weiteren dreieckigen Raum fiir den Knorpel 
lassen. 

Auffallende Gelenklockerungen bei Kyphose haben MooR und KoRSCH 
anatomisch beschrieben, desgleichen KouwER nach Zangengeburt. Allerdings 
betreffen alle diese Angaben mit Ausnahme von zwei Beobachtungen von BREUS 
und KoLISKO Schwangere oder Wochnerinnen, bei denen bekanntlich schon 
physiologisch eine Lockerung der Beckenverbindungen zustande kommt, die 
aber offenbar an den an sich etwas lockeren Gelenken des Kyphosenbeckens 
starker zum Ausdruck kommt. 

c) Die Beckenknochen bei Kyphose. 
Das Kreuz be in ist sagittal gestreckt und verlangert (bis iiber 14 cm, BREUS 

und KoLISKO), die ventrale Langskonkavitat ist dabei vermindert oder auf­
gehoben. Die Wirbelkorper sind hoher als normal, die Intervertebralleisten 
sind verstrichen oder man sieht auf dem medianen Sageschnitt vorne breit 
klaffende Fugen entsprechend den Bandscheibenresten. Die Fliigel des 1. Kreuz­
wirbels fallen steil ab und dementsprechend ist das l. vordere Kreuzbeinloch 
oft schlitzfOrmig. Durch diesen Verlauf der ersten Kreuzbeinfliigel verliert 
das Sakrum, ahnlich wie beim hohen Assimilationsbecken, an Breite. BREUS 
und KoLISKO geben die Kreuzbeinbreite des Kyphosenbeckens bei Frauen 
his zu 9 cm, bei Mannern his zu 7,5 cm reduziert an, so daB also bei Frauen ent­
gegen der Norm die Lange des Sakrums die Breite iiberwiegt. Die Streckung 
ist besonders an den oberen Wirbeln deutlich, die untere Halfte des Kreuzbeins 
kann normal gekriimmt sein, so daB bei dorsaler Uberstreckung des l. Kreuz­
wirbels die Ventralflache S-fOrmig gekriimmt sein kann. Der l. Kreuzbein­
fliigel wird durch die Terminallinie in einen groBen basalen und einen sehr 
schmalen pelvinen Teil geteilt. Die Querkonkavitat des Kreuzbeins ist normal 
oder vermindert. Die Gelenkflache des Kreuzbeins verhalt sich in der Form 
ungefahr wie die des Darmbeins. Da der l. Kreuzwirbel nach oben und hinten 
fast vollig aus dem Gelenk ausgetreten ist, ist sein Faziesanteil fast vollig ver­
odet. Die geschilderten Veranderungen sind urn so ausgepragter, je tiefer die 
dorsale Kyphose in den Lendenteil reicht, sind aber wenig oder gar nicht aus­
gepragt bei reiner Lumbalkyphose. Bei lumbosakralem Gibbus ist das Sakrum 
zwar meist gestreckt, aber kurz. Ist es trotzdem verlangert, so deutet dies 
darauf hin, daB die Erkrankung des Sakrums erst nach schon lange bestehen­
dem, hoher sitzenden Gibbus auftrat (BREUS und KoLISKO). 
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Die Seitenbeckenknochen zeigen eine Verkiirzung der Pars sacralis 
bis au£ weniger als 5 cm, bei entsprechender Verlangerung der Pars iliaca ohne 
Zunahme der Terminallange, die sogar bei jiingeren Individuen infolge der 
allgemeinen Skelethypoplasie bei Knochentuberkulose etwa verkiirzt sein kann 
(BREUS und KoLISKo). 

Die Langsstreckung der Terminalkriimmung ist nur scheinbar, die Kriim­
mung ist nicht vermindert, sondern nur iiber eine groBere Strecke verteilt. 
Die hinteren Anteile des Darmbeins sind niedrig. Die Darmbeinschaufeln sind 
hakenformig, langgestreckt, wie · nach hinten ausgezogen. Die Schweifung 
der Darmbeinkamme ist hinten abgeschwacht. Die Darmbeinteller sind flach. 
Der Sakralzapfen ist kurz. Die H iiftpfannen sind tie£, wie ausgerieben, der 
Pfannenboden gelegentlich stark verdiinnt und gegen das Becken etwas vor­
gewolbt. Das hintere Horn der Gelenkflache ist haufig erhoht und ungewohn­
lich stark ausgebildet, das vordere, ebenso wie der angrenzende Pfannenrand, 
verflacht und niedrig. Diese Hiiftveranderungen ahneln sehr denen bei Spondylo­
listhesis und deuten auf Erschwerung der Gleichgewichtshaltung als gemein­
same Ursache hin. Der Schambogen kann ebenso wie bei Spondylolisthesis 
so stark nach auBen umgekrempelt werden, daB die pelvine Seite seiner Be­
grenzung nach medial sieht. 

d) Form und Maf.le des Kyphosenbeckens. 

a) Dorsolumbale Form. Die Retroposition, Riickwartsrotation und Langs­
streckung des Kreuzbeins, sowie die Flachlegung der Darmbeinschaufeln und 
das Einwartstreten der Sitzbeine geben diesem Becken Trichterform. Der 
Beckeneingang ist meist infolge der eigenartigen Drehung der Seitenbecken­
knochen leicht quer verengt, seine Gestalt ist sagittal eiformig mit der stumpfen 
Seite gegen das Sakrum. Das kennzeichnendste Merkmal ist die starke, ge­
legentlich sehr hochgradige Verlangerung der Conjugata vera, die nach BREUS 
und KoLISKO bei mannlichen Kyphotikern 16,5 cm erreichen kann. Die quere 
Erweiterung des Eingangs, die BREISKY fiir typisch hielt, kommt nach BREUS 
und KoLISKO nur bei atypischen Kyphosen mit breitem Sakrum vor. Die 
Conjugata der Mitte ist meist infolge der Kreuzbeinstreckung etwas verkiirzt. 
Fast immer sind die Querdurchmesser in Beckenmitte und Beckenausgang -
gelegentlich bis zur Halfte - herabgesetzt. Besonders konstant ist die Minde­
rung des Abstandes der Sitzbeinstachel, wahrend die Distanz der Sitzbeinhocker 
nur bei starkerer Konvergenz der Seitenbeckenknochen nach unten vermindert 
ist. Die Conjugata des Ausganges ist wenig oder nicht verkurzt, da die Rota­
tion oft durch die Streckung des Sakrums ausgeglichen wird. Der Schamwinkel 
kann auch bei Frauen so spitz sein, daB gelegentlich die Geschlechtsbestimmung 
nach dem Becken allein nicht moglich ist. Die Beckenknochen sind bei jugend­
lichen Kyphotikern oft grazil und hypoplastisch, bei alten massiv und mit 
starkerem Relief durch gesteigerte Muskeltatigkeit. 

j:l) Lumbosakrale Form (Abb. 27a und b). Der 5. Lendenwirbel ist immer 
zerstort und das Sakrum ist in verschiedenem AusmaB mitbeteiligt, so daB 
naturgemaB das Promontorium fehlt. Das Becken zeigt einerseits noch aus­
gepragter die Kennzeichen des Kyphosenbeckens, mit ausgesprochener Trichter­
form und sagittal elongiertem Eingang bei quer verengtem Ausgang, anderer­
seits bestehen eine Reihe von kennzeichnenden Abweichungen gegeniiber der 
Beckenform bei dorsolumbaler Kyphose. So ist bei starkerer Mitbeteiligung 
des Sakrums am kariosen ProzeB der l. Sakralflugel meist sehr atrophisch 
und das Sakrum auffallend kurz und schmal. Ein weiterer Unterschied gegen­
iiber dem Becken bei dorsolumbaler Kyphose besteht im Verhalten der 
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Kreuzbeinstellung. Zunachst kommt es auch beim lumbosakralkyphotischen 
Becken zu einer Rotation der Kreuzbeinbasis nach hinten, aus den noch spater 
anzufiihrenden mechanischen Griinden. Nach WachstumsabschluB aber, wenn 
die Kreuzwirbel zu einem Knochen verschmolzen sind und auch mit den an 
der Gibbusbildung beteiligten Lendenwirbeln synostosiert sind, andern sich 
die mechanischen Bedingungen. Die Rumpflast, die auf den lordotischen Ab­
schnitt der Lendenwirbelsaule driickt, greift nun gleichsam am oberen Rebel­
arm des verschmolzenen Knochens an, der aus Lendenwirbeln und Sakrum 
besteht und so verwandelt sich notwendigerweise die urspriingliche Dorsalrotation 
in eine Ventralrotation, die durch Lockerung der Sakroiliakalgelenke ermi.iglicht 
wird. Deshalb sind in der Regel die Umbauerscheinungen, Lockerung, Defor­
mierung und Abschleifung der Sakroiliakalgelenke gerade bei der lumbosakralen 

a b 

Ab b. 27 a und b. !;', Becken bei Lumbosakralkyphose nach WirbeltuberkulosP.. a von oben, b von der Seite. 
Cr. 24,3, Sp. 20,5, Tr. 12,2, C.v. 11,5, Obl. d. 12, Obl. s. 11, Sp. isch. 8,5. (Musealpraparat des Pathologischen 

Institutes der Universitat Buffalo.) 

Kyphose am starksten ausgepragt. Diese Gegenrotation des Kreuzbeins be­
dingt aber auch gewisse Abweichungen an den Dimensionen des Beckens bei 
Lumbosakralkyphose. Diese Gegenrotation bedingt eine Abnahme der Ein­
gangsconjugata, da die Sakralbasis nach vorne tritt, und Zunahme der Aus­
gangsconjugata, da die Kreuzbeinspitze weiter zuriicktritt. Es bleibt also die 
Trichterform des typischen Kyphosenbeckens nur in frontaler Richtung erhalten, 
wahrend sich in sagittaler Richtung im Gegenteil das Becken von oben nach 
unten erweitert. Eine weitere Besonderheit des Beckens bei lumbosakraler 
Kyphose ist die Hi.ihenabnahme der hinteren Beckenwand und, wie schon 
erwahnt, die Verringerung der Beckenneigung, da die kompensierende Lordose 
oberhalb des Gibbus sitzt. 

e) Die Genese des Kyphosenbeckens. 

Die Entstehungsmechanik des dorsolumbalen Kyphosenbeckens stellt sich 
nach BREUS und KoLISKO folgendermaBen dar: Es sind 2 Momente, wodurch 
die Rumpflastwirkung auf den infragibbaren Wirbelsaulenabschnitt und das 
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Kreuzbein abgeandert wird. Erstens wird durch den Knickungswinkel in der 
Wirbelsaule die Richtung der Rumpflastwirkung abgeandert. Diese Kraft 
muB man sich an jedem einzelnen Wirbel in 2 Komponenten zerlegt denken, 
wie schon BREISKY erkannte, namlich in eine horizontal nach hinten wirkende 
und in eine axial wirkende. Die Horizontalkomponente disloziert den unteren 
Gibbusschenkel nach hinten und retroponiert das Sakrum, wahrend die axiale 
Komponente den unteren Gibbusschenkel und das Sakrum nach unten driickt 
und von diesem auf Hiiftbeine und untere Extremitaten iibertragen wird. 
Zweitens gelangt diese axiale Komponente dadurch zu einer abnormen Wirkung, 
daB die Lastiibertragung auf mehr dorsale Teile der Wirbel, an den zerstorten 
fast ausschlieBlich auf die Wirbelbogen, fallt. Diese Eigenart der Belastung 
entging BREISKY, fand aber schon bei MooR und HoNING Beachtung. Infolge 
dieser dorsalen Verlegung der Belastungspunkte muB auch die axiale Kompo­
nente der Rumpflast weitere Stellungsanderungen an den infragibbaren Wirbeln 
und am Kreuzbein herbeifiihren, indem sie nun die hinter den Gelenkfortsatzen 
belasteten Wirbel gleichsam nach dorsal heraushebelt. Dies ist der wesentliche 
Mechanismus, der die lordotische Uberstreckung des unteren Gibbusschenkels 
herbeifiihrt, wahrend bei hochsitzendem Gibbus auch die Muskeltatigkeit an 
der Ausbildung der kompensatorischen Lordose teilhat. Die gleichen Krafte 
bewirken die Langsstreckung des Kreuzbeins und den Hochstand des Pro­
montoriums. Gemeinsam mit der Horizontalkomponente fiihren diese dorsal 
verschobenen axialen Krafte, wenn sie hinter die durch die beiden Sakroiliakal­
gelenke gelegte Querachse fallen, zur Rotation der Kreuzbeinbasis nach hinten. 
Die weitere Einwirkung dieser abweichenden Belastung auf das Becken auBert 
sich in Lockerung und Umbau der Gelenke, Abanderung des Wachstums und 
Stellungsanderung der Beckenknochen. Die Stellungsanderung der Huftbeine 
wird auBer durch den Umbau des Sakralzapfens auch noch durch die Ent­
spannung der hinteren Kreuzdarmbeinbander begiinstigt, wie schon MooR 
und HoNING hervorhoben. 

Neben diesen lokalen und unmittelbaren Belastungsanderungen ergeben 
sich aber noch Haltungsschwierigkeiten, da der Gibbus durch Vorverlegung 
der Schwerlinie des Rumpfes die Stabilitat des Standes stort, die nach H. v. 
MEYER nur dann gewahrleistet ist, wenn die Schwerlinie des Rumpfes hinter 
die Verbindungsachse der Huftgelenke fallt. Dieser Riickverlegung der Schwer­
linie dienen aber die oben angefiihrten Stellungsanderungen, so vor allem die 
Lordose des infragibbaren Wirbelabschnittes, die Uberstreckung des Kreuzbeins 
und die Dorsalrotation der Kreuzbeinbasis. Die Mitwirkung von Muskeln und 
Bandern an der Wiederherstellung stabilen Gleichgewichtes kann in der Ober­
flachenplastik der Knochen zum Ausdruck kommen. Gerade beim Kyphosen­
becken ist das Zusammenspiel von abgeanderter Belastungsmechanik und 
geandertem Wachstum am klarsten analysierbar, so daB die daraus resultierende 
Beckenform in ihrer Bedingtheit aufgeklart erscheint. Auf den mechanischen 
Sonderfall des lumbosakralkyphotischen Beckens wurde schon oben ein­
gegangen. 

Kurz erwahnt sei noch, daB A. W. FREUND versuchte, der Beeinflussung 
des Becke.':s durch Wirbelgibbus im Sinne BREISKYs, eine Kyphose als Folge 
primarer Anderung der Beckenform (pelikogene Kyphose) gegeniiberzustellen. 
TREUB sowie BREUS und KoLISKO reduzieren diesen Versuch dahingehend, 
daB ein Becken mit hohem Promontorium, geringem Terminalwinkel und 
verringerter Beckenneigung zwar etwas die Haltung der Wirbelsaule beein­
flussen konne, doch konne von einer pelikogenen Kyphose keine Rede sein; 
ganz abgesehen davon, daB der Gibbus doch fast immer auf Wirbeltuberkulose 
zuriickgeh t. 
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2. Das Skoliosebecken. 

Seit Ji:iRG (1816) und besonders RoKITANSKY die Beckenveranderungen 
bei Skoliose beschrieben haben, sind die Ansichten iiber die ursachliche Be­
deutung der skoliotischen Wirbelsaulenverkriimmung fiir die Veranderung 
des Beckens geteilt geblieben. Keineswegs ist die statisch-mechanisch bedingte 
Abanderung so augenfallig, hochgradig und eindeutig wie beim Kyphosebecken 
und die Bedeutung dieser Faktoren fiir die Formbildung des Skoliosebeckens 
ist neuerdings vollkommen geleugnet worden. Eine Schwierigkeit fiir das 
Studium fraglicher statisch-mechanischer Einwirkungen der Skoliose auf das 
Becken besteht auch darin, daB zunachst alle offensichtlich rachitischen 
Skoliosen mit rachitischen Beckenveranderungen aus der Betrachtung aus­
scheiden miissen, da sie keine reinen Verhaltnisse darbieten. BREUS und KOLISKO 
beschranken daher ihre Beschreibung der Skoliosenwirkungen auf das Becken zu­
nachst auf Beispiele kongenitaler Skoliose bei Wirbelsaulenstorung, ,habituelle" 
Skoliose und Skoliose bei pleuritischer Narbenschrumpfung. Dariiber sind sich 
alle Untersucher einig, daB die Beckenveranderungen gelegentlich sehr gering­
fiigig sind. Deutlicher ausgepragt sind sie nur, wenn die Skoliose sehr tie£ 
herabreicht und den 5. Lendenwirbel oder sogar das Kreuzbein mitbetrifft 
und wenn sie in friiher Jugend aufgetreten ist. BREUS und KoLISKO weisen 
ferner darauf hin, da.B man zwischen einer pelikogenen und einer spinogenen 
Skoliose unterscheiden miisse. Die erstere sei durch primare Asymmetrien 
des Beckens bedingt und fiihre nur sekundar zu einer kompensatorischen Skoliose, 
welche im wesentlichen die von der Beckenasymmetrie veranlaBte Balance­
storung der Rumpflast auszugleichen habe und daher nicht im Sinne einer 
abnormen Belastung auf das Becken einwirke. Nur bei der letzteren Form, bei 
der eine primare Storung der Wirbelsaulenkriimmung vorliege, ki:inne eine 
gesti:irte Belastungsmechanik des Beckens geltend werden. 

Die folgende Beschreibung der Beckenveranderungen bei Skoliose beruht auf 
BREus' und KoLISKOs Darstellung, die sich im wesentlichen auf Untersuchung 
eines Falles von kongenitaler Skoliose bei Verschmelzung eines iiberzahligen 
linksseitigen Halbwirbels mit dem 5. Lendenwirbel bezieht. Dies muB betont 
werden, weil schon ScHULTHESS und spa ter REIJS die V erwert barkeit einer 
derartigen Beobachtung zum Studium ,reiner" Skoliosewirkungen kritisiert 
haben. BREUS und KoLISKO heben selbst hervor, daB bei habitueller oder 
Narbenskoliose die Veranderungen zwar grundsatzlich gleichartig, aber quan­
titativ nur minimal gefunden wiirden. Sie beziehen allerdings diesen Unter­
schied nur darauf, daB in diesem Fall die Belastungsstorung von der Geburt 
an, also wahrend der ganzen Wachstumsperiode bestand, und infolge der 
groBen Beckennahe der Asymmetrie am 5. Lendenwirbel dieses auch stark 
beeinflussen konnte. 

Es ist wichtig fiir die Analyse der mechanischen Beeinflussung der Becken­
form zu ermitteln, welche Seite des Kreuzbeins bei der Skoliose die starker 
belastete ist. BREUS und KoLISKO weisen darauf hin, daB man nicht etwa die 
Konkavseite der Lumbalkriimmung als die Seite der starkeren Belastung des 
Kreuzbeins ansehen diirfe, sondern daB man ermitteln miisse, wo die Konkav­
seite der Kriimmung liege, der der I. Kreuzwirbel angehi:ire. Gerade bei der 
kongenitalen Skoliose sei der Wechsel von Kriimmung und Gegenkriimmung 
nicht selten auf sehr kurze Strecken beschrankt und so ki:inne der l. Kreuzwirbel 
schon einer anderen Kriimmung angehi:iren als der 5. Lendenwirbel. REIJS 
auBert allerdings Zweifel, ob man am mazerierten Praparat iiberhaupt noch 
die Seite der starkeren Belastung ermitteln ki:inne. 
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a) Becken bei nichtrachitischer Skoliose. 
Das Becken zeigt eine gewisse, geringe Asymmetrie und Schiefheit. Diese 

Asymmetrie des Beckens ist bedingt sowohl durch Formanderungen als auch 
durch Stellungsanderungen der Beckenknochen. Das Sakrum nimmt als Teil 
der Wirbelsaule an den Form- und Stellungsanderungen der Wirbel auch abge­
sehen von moglichen Belastungsfolgen teil. Es zeigt eine einfache oder mehr­
fache skoliotische Kriimmung. Auf der Konvexseite der Sakralskoliose ist 
eine Langsstreckung des Kreuzbeins deutlich, wahrend auf der Konkavseite 
die Abflachung der Querkriimmung iiberwiegt. Dabei zeigen die Kreuzwirbel, 
ahnlich wie die freien Wirbel, aber abgeschwacht, Zeichen von Torsion und 
Rotation, was LoRENZ zu Unrecht leugnete, die sich in der asymmetrischen 
Anordnung von Kreuzbeinfliigeln, Dorn- und Gelenkfortsatzleish:m sowie 

Abb. 28. Erhcblichc Beckenasymmetrie bei Skoliose unklarer Atiologie Sp. 25,1, Cr. 25,5, 'l'r. 14,4, C.v. 11,5, 
Sp. isch. 9,8, Tub. isch. 11,3, Ob!. d. 13,7, Ob!. s . 13,7, Distanz d. Sp. isch. von Sakrnmspitzc: links 4,6, rechts 5,9. 

( «. l\Iusealpraparat des Pathologischen Institutes der Universitiit Buffalo.) 

Sakralforamina auBern. Entsprechend ist die Stellung des Kreuzbeins zwischen 
den Seitenbeckenknochen asymmetrisch, dabei ist die Ventralseite des l. Kreuz­
wirbels nach der Konvexseite rotiert. Die Neigung des Kreuzbeins gegen den 
Horizont ist gesteigert, aber ebenso wie die Neigung gegen die Terminalebene 
an beiden Seiten ungleich. Das Darm be in der belasteten Kreuzbeinseite ist 
hinten hoher und dort starker S-fi:irmig gekriimmt. Der Sakralzapfen ist 
auf dieser Seite kraftiger und steiler. Die Terminallange ist beiderseits gleich, 
doch ist die Pars sacralis auf der starker belasteten Seite auf Kosten der 
Pars iliaca verlangert, da die Gelenkflache auf dieser Seite weiter nach vorne 
und tiefer tritt, was schon in der schiefen Stellung der Kreuzbeinbasis zwischen 
den Hiiftknochen zum Ausdruck kommt. Der Faziesanteil des l. Kreuzwirbels 
ist auf der starker belasteten Seite gri:iBer als auf der anderen. Die Terminal­
kriimmung ist auf der starker belasteten Seite starker, auf dieser Seite ist das 
Becken etwas enger. Die schragen Durchmesser und die Mikrochorden sind 
ungleich, so daB der schrage Durchmesser der starker belasteten Seite verkiirzt 
und ihre Mikrochorde verlangert wird. Ein Skoliosebecken unbekannter Atio­
logie, das in der Buffaloer Sammlung aufbewahrt ist (Abb. 28), entsprache 
unter Zugrundelegung der Kriterien von BREUS und KoLISKO mehr der nicht­
rachitischen Form, da es nicht abgeplattet ist und doppelte Kriimmung des 
Kreuzbeins aufweist. 
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b) Genese des Skoliosebeckens. 

Die Diskussion der Entstehung des Skoliosebeckens ist dadurch erschwert, 
daB die alteren Autoren zwischen rachitischer und anderer Skoliose in bezug 
auf die Beckenform nicht unterscheiden. BREUS und KoLISKO gehen von der 
Vorstellung aus, daB ein symmetrisch gebautes und von beiden Beinen gleich­
maBig unterstiitztes Becken bei abnormer Stellung des letzten Lendenwirbels 
in pathologischer Weise belastet wird. ScHULTHESS hebt demgegeniiber aller­
dings hervor, daB die Abweichung der Schwerlinie bei der Skoliose geringer ist 
als man glauben wiirde, und das gilt noch besonders fiir die hier in Rede stehende 
nichtrachitische Skoliose. BREUS und KoLISKO betonen auch selbst, daB die 
seitliche Balancestorung der Rumpflast, wie sie bei der Skoliose vorliegt, die 
Beckenform viel weniger beeinfluBt als die Kyphose und besonders weniger als 
Asymmetrien der unteren Extremitaten. Immerhin glauben doch BREUS und 
KoLISKO, daB ein Teil der Abanderungen des Skoliosebeckens auf abgeandertes 
Wachstum unter dem EinfluB abnorm verteilter Rumpflast zuriickgeht, wahrend 
sie andererseits auch die Bedeutung der Sakralskoliose als Teilerscheinung der 
Wirbelsaulenverkriimmung fiir die Verformung des Beckens nicht verkennen. 
Vor allem die Vorwartsverschiebung des Sakroiliakalgelenkes und die damit 
verbundene Schiefstellung des Kreuzbeins und Verlangerung der Pars sacralis 
auf der mehr belasteten Seite ware als Ausdruck solchen durch abgeanderte 
Belastung modifizierten Wachstums zu deuten. Andererseits hat ScHULTHESS 
den Gedanken ausgesprochen, daB das Becken sich bei Skoliose des Kreuzbeins 
wie ein Thoraxring bei Dorsalskoliose verformt, nur weniger hochgradig. Die 
Ahnlichkeit zwischen dem Querschnitt eines Skoliosebeckens und einem skolio­
tischen Thoraxsegment war schon LoRENZ aufgefallen. Diese Gedankengange 
hat REIJS neuerdings wieder aufgegriffen und kommt zu dem Ergebnis, daB 
die Asymmetrie des Beckens bei Skoliose iiberhaupt nicht durch Belastungs­
storungen mitbedingt ware, sondern nur der Ausdruck einer reinen Wachstums­
stOrung im Sinne einer asymmetrisch gesteigerten Torsion sei. Diese Torsion 
des Beckens konne mit Torsion der Wirbelsaule gemeinsam auftreten, miisse 
dies aber nicht. REIJS bevorzugt deshalb von Beckenskoliose statt von Sko­
liosebecken zu sprechen. Nach dieser Auffassung wiirde also das Skoliosebecken 
gar keine Belastungsdeformitat im Sinne modifizierten Wachstums darstellen, 
sondern eine schon embryonal angelegte Anderung der Wachstumsrichtung. 

c) Becken bei rachitischer Skoliose. 

Bei rachitischer Skoliose ist die Asymmetrie des Beckens viel ausgepragter. 
Das Becken ist meist platt. Ein schrag_ verengtes plattes Skoliosebecken der 
Berliner Sammlung (Abb. 29) ist wohl zweifellos rachitischer Genese, obwohl 
keine atiologische Kennzeichnung vermerkt ist. Das Sakrum zeigt nur eine 
einbogige skoliotische Verbiegung, die derjenigen der Lendenskoliose entgegen­
gesetzt ist. Diese Kreuzbeinskoliose ist meist rechtskonvex entsprechend der 
iiberwiegenden Haufigkeit der rechtskonvexen Dorsalskoliose bei Rachitis. 
Eine Gegenkriimmung wird nur gelegentlich am 5. Sakralwirbel oder am SteiB­
bein bemerkt. Das Kreuzbein steht schief im Beckenring, indem die Kreuzbein­
fliigel auf der Konkavseite weiter nach vorne und unten reichen, dabei ist dieser 
Fliigel kiirzer und dicker. Am l. Sakralwirbel ist ,Schiffschraubenform" seiner 
Fliigel durch Vortreten des konkavseitigen und Zuriicktreten des konwx­
seitigen Fliigels angedeutet (BREUS und KoLISKO). Die KreuzbeinlOcher sind 
auf der Konvexseite kleiner, die Facies auricularis reicht auf dieser Seite weniger 
weit herab. Die Langskriimmung des Kreuzbeins ist verringert, die Quer­
kriimmung kann sogar aufgehoben sein. 
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Die Hiiftknochen zeigen die Terminalkriimmung auf der Konvexseite 
starker, wahrend auf der Konkavseite nur der hintere Teil der Pars iliaca starker 
gekriimmt ist, was RoKITANSKY als Knickung bezeichnet, dagegen ist nach vorne 
die Kriimmung vermindert. Die Pars iliaca ist konkavseitig kurz und konvex­
seitig lang. Die Pars sacralis ist nicht verlangert, gelegentlich sogar konkav­
seitig kiirzer. Die Darm beine zeigen die Langs- und Hi:ihenkriimmung konvex­
seitig stark ausgepragt, konkavseitig nur gering, die letztere auch fehlend. 
Die Darmbeine sind klein und asymmetrisch, das konvexseitige steht steiler 
und mehr frontal als das konkavseitige. Die Fossa iliaca ist auf der konkaven 
Seite meist tiefer und laf3t gelegentlich hinter dem vorderen Rand der Facies 
auricularis eine grubige Einziehung erkennen, wahrend sie auf der Konvexseite 
meiio;t abgeflacht ist. Der Scham beinki:irper ist auf der Konkavseite schmach­
tiger und zeigt eine buckelartige Erhi:ihung der Eminentia ileopectinea. Die 

Ab h. 29. Plattes, schrag verengtes Becken mit linksseitiger Exostosis ileopubica bei Kyphoskoliosc. 1\IaBe: 
Cr. 26,\J cm, Sp. il. 26, C.v. 7,8, Ob!. s. 14,5, Oh!. d. 10,7, Tuber iscll. 13,5, C. d. A1isg. 10,9. (28 Jahre, ~. 

Sammlungspraparat des Berliner Pathologischen Institutes.) 

Sitzhi:icker sind beiderseits, besonders auffallend aber auf der konkaven Seite, 
nach auf3en abgewichen. Die Hiiftpfannen sind etwas asymmetrisch. Der untere 
Schenkel der Facies auricularis ilei schlief3t konkavseitig einen stumpfen, 
konvexseitig einen rechten Winkel mit der Terminallinie ein. 

Das Becken ist schrag verschoben und abgeplattet, der Eingang schrag­
oval mit der Spitze gegen die Konkavseite. Das Promontorium sieht gegen die 
engere Beckenhalfte, deren Mikrochorde verkiirzt und Obliqua verlangert ist. 
Die Conjugata der Mitte und des Ausganges ist verkiirzt, dagegen sind alle 
Quermaf3e bis gegen den Ausgang zu relativ oder absolut lang. Diese Schilde­
rung, die BREUS' und KoLISKOs Angaben folgt, gilt nur fiir jene Falle rachitischer 
Skoliose, die nicht durch starkere Beinverkriimmungen in ihret Beckenform 
im Sinne eines Klaudikationsbeckens beeinfluf3t sind. Die klassische Schilderung 
RoKITANSKYs und LITZMANNs bezieht sich vorwiegend auf die rachitische Form 
des Skoliosenbeckens. 

Fur die Differentialdiagnose zwischen rachitischem und nichtrachiti­
schem Skoliosebecken sind nach BREUS und KoLISKO folgende gegensatzliche 
Merkmale zu beachten. Die Sakralskoliose ist bei Rachitis meist nur einbogig. 
Die konkavseitige Beckenhalfte ist beim rachitischen Skoliosebecken unter 
Streckung der Terminallinie und Verkiirzung der Mikrochorde verengt, beim 
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nichtrachitischen Skoliosebecken mit Zunahme der Mikrochorde erweitert. 
Am rachitischen Skoliosebecken ist konkavseitig das Tuber ischii nach auBen, 
am nichtrachitischen nach innen und hinten getreten. SchlieBlich ist beim 
nichtrachitischen Skoliosebecken die Asymmetrie nur auBerst gering, wahrend 
sie am rachitischen hochgradig sein kann. 

d) Genese des rachitischen Skoliosebeckens. 
Wahrend RoKITANSKY, LITZMANN, LEOPOLD u. a. die asymmetrische Form 

des rachitischen Skoliosebeckens als direkte mechanische Wirkung durch die 
starkere Belastung der Beckenseite der Lumbalskoliose auffaBten, wobei sie als 
Ursache der Schiefheit den vermehrten Gegendruck der iiberlasteten Extremitat 
gegen die Pfanne hinstellten, lehnen BREUS und KousKo direkte und reine 
mechanische Wirkungen ab. Sie erklaren entsprechend ihrer ganzen Lehre 
vom Rachitisbecken iiberhaupt die Formabweichung im wesentlichen durch 
Wachstumsmodifikation, die allerdings durch die abgeanderten statischen 
und mechanischen Verhaltnisse veranlaBt wird. Die mechanische Wirkung 
ist also indirekt iiber das abgeanderte Wachstum. 

BREUS und KousKo betonen auch, daB eine asymmetrische Belastung der 
Beine nicht besteht, wenn nicht Beinverkriimmungen auBerdem vorliegen. 
Im Gegenteil bewirkt die Asymmetric des Beckens kompensatorisch sogar 
einen Ausgleich der Rumpflastiibertragung, die durch die Skoliose gest6rt war; 
deshalb hinken rachitische Skoliotiker auch nicht, wenn sie gerade Beine haben. 
Der Unterschied zwischen dem rachitischen und dem nichtrachitischen Skoliose­
becken erklart sich aus der Beckenrachitis. So wird der Ausgleich des rachi­
tischen Wachstumsdefizits der Pars iliaca auf der mehrbelasteten Konkavseite 
gehemmt, da Druck das Knorpelwachstum hemmt (Roux), umgekehrt be­
giinstigt Zugwirkung auf der Konvexseite dieses ausgleichende Wachstum 
und fiihrt dort eine starkere Langenentwicklung der Pars iliaca herbei. Es 
sind also einerseits Rachitiszeichen an diesen Becken starker betont, andererseits 
a bgeschwacht, weil bei diesen rachitisch erkrankten Beckenknochen das Aus­
gleichswachstum in der postrachitischen Periode infolge der Skoliose unter 
anderen mechanischen Verhaltnissen stattfindet. Deshalb zeigt auch ein asymme­
trisches rachitisches Assimilationsbecken, bei dem ahnliche Belastungsstorungen 
vorliegen, eine sehr ahnliche Verformung des Beckens. 

3. Das Kyphoskoliosebecken. 
BREUS und KoLISKO verzichten darauf, die reine Einwirkung der kypho­

skoliotischen Verkriimmung auf das Becken zu schildern, da gerade bei dieser 
Form der Wirbelsaulenverkriimmung rachitische Knochenveranderungen oft 
offensichtlich sind, so daB in den meisten Fallen mit Rachitis gerechnet werden 
muB. Die Beckenform der nichtrachitischen Kyphoskoliose bei Entwicklungs­
storungen der Wirbelsaule ist weder von BREUS und KousKo noch - soweit 
ich das Schrifttum iiberblicke- seither naher beschrieben worden, so daB sich die 
Darstellung auf die Form des Beckens bei sicher oder vermutlich rachitischer 
Kyphoskoliose beschranken muB. 

Dabei unterscheiden BREUS und KoLISKO mit ROKITANSKY zwischen einer 
rachitischen Kyphoskoliose und einer Scoliosis kyphotica. Bei der 
Kyphoskoliose ist sowohl die skoliotische wie die kyphotische Kriimmung 
primar ausgepragt, wahrend bei der Scoliosis kyphotica die Kyphose erst spater 
als Folge iibermalliger skoliotischer Rotation hinzutritt. In beiden Fallen 
beeinfluBt vor allem die kyPhotische Komponente die Beckenform, dabei werden 
die Kennzeichen des rachitischen Beckens stark abgeschwacht oder konnen 
sogar schwinden, wie schon BREISKY und LEOPOLD hervorhob. Dieser Umstand 
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macht BREUS und KoLISKO vorsichtiger, Rachitis in einem Fall von Kypho­
skoliose auszuschlieBen, auch wenn das Becken keine Rachitisstigmen zeigt. 
W enn die Rachitis des Beckens nicht zu hochgradig war und wenn die Beine 
nicht starker verkriimmt sind, so ist das Becken bei Kyphoskoliose und bei 
Scoliosis kyphotica nicht platt, sondern weit und kann sogar absolut erweitert 
sem. 

a) Becken bei rachitischer Kyphoskoliose. 
Das Kreuz be in ist meist !anger als breit. Seine Breite liegt in der Mitte 

zwischen der groBen Kreuzbeinbreite der rachitischen Becken und der geringen 
der Kyphosebecken. Seine obere Halfte ist langsgestreckt und besonders die 
oberen Sakralwirbelkorper sind hoch wie bei Kyphose, dabei ist die Quer­
konkavitat meist erhalten. Die skoliotische Verkriimmung des Sakrums ist 
meist nur angedeutet, viel geringer als bei der rachitischen Skoliose, dabei 
ist die kompensatorische Gegenkriimmung meist schon am 2. Kreuzwirbel 
angedeutet und am 3. immer ausgesprochen. Die Fliigel des l. Kreuzwirbels 
sind an ihrer Wurzel viel dicker als bei Rachitis und zeigen auch nicht die 
Konvergenz ihrer Seitenflachen nach riickwarts, welche das Rachitisbecken 
auszeichnet. Besonders deutlich ist die skoliotische Biegung meist an dem 
asymmetrischen Verhalten der Querfortsatzteile des l. Kreuzwirbels. Die 
Facies auricularis sacri zeigt einen stark entwickelten oberen Schenkel 
der Gelenkflache, der weit nach hinten reicht. Am unteren Schenkel zeigt 
besonders der untere und hintere Rand bisweilen Exostosen als Zeichen ver­
starkter Beweglichkeit. 

Die Seitenbeckenknochen zeigen meist geringe Asymmetrien im Sinne 
des Skoliosebeckens. Im Gegensatz zum Rachitisbecken ist die Pars iliaca 
kaum oder gar nicht verkiirzt, ohne aber andererseits die besondere Lange wie 
im reinen Kyphosebecken zu erreichen. Der Sakralzapfen ist im Gegen­
satz zum reinen Rachitisbecken meist stark entwickelt. Die Facies auricu­
laris ilei ist in beiden Schenkeln breit; der Winkel zwischen diesen beiden 
Schenkeln der Gelenkflache ist auf der (meist linken) Konvexseite der Lumbal­
skoliose spitzer als auf der Konkavseite. 

Die Beckenneigung ist, wie bei den dorsolumbalen Kyphosen immer, 
verstarkt, dabei ist aber infolge der Retroposition des Kreuzbeins und der 
Rotation der Sakralbasis nach hinten der Terminalwinkel verkleinert, da das 
Kreuzbein sich nicht an der verstarkten Neigung der Seitenbeckenknochen 
gegen den Horizont beteiligt. In dimensionaler Hinsicht gleicht das Becken 
viel mehr dem Kyphosebecken als dem Rachitisbecken. So ist in der Regel 
die Eingangsconjugata lang oder sogar verlangert, bei relativer Verkiirzung 
der Sagittaldurchmesser von Mitte und Ausgang (bedingt durch die Kreuzbein­
rotation). Die Querdurchmesser sind alle gering absolut verkiirzt. 

Die starke Abweichung des rachitischen Kyphoskoliosenbeckens vom reinen 
Rachitisbecken ist eines der eindrucksvollsten Beispiele fiir die Abanderung 
der Wachstumsintensitat und Wachstumsrichtung durch geanderte statisch­
mechanische Verhaltnisse. Bei friih einsetzender Wirbelsaulenverbiegung ver­
mag die kyphotische Komponente, die den rachitischen Veranderungen meist 
entgegengesetzte Verformungen der Beckenformen hervorruft, die rachitischen 
Zeichen nicht nur weitgehend zu verwischen, sondern dem Becken auch deutlich 
den Charakter eines Kyphosebeckens zu verleihen. So wird z. B. durch die, 
beim Kyphosebecken naher erorterte Abanderung der Belastung, welche zur 
Retroposition und Riickwartsrotation des Kreuzbeins fiihrt, ein Zug auf die 
Dorsalteile des Beckenringes ausgeiibt, welcher das Ausgleichswachstum der 
postrachitischen Periode am iliakalen Faciesknorpel steigert und so die Ver­
kiirzung der Pars iliaca, welche wahrend des rachitischen Wachstumsstillstandes 
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eingetreten war, ausgleicht oder gar iiberkompensiert. Die gleichen Faktoren 
begiinstigen das Hohenwachstum der Kreuzwirbel und bedingen dadurch die 
Lange des Kreuzbeins. So wird durch die hinzutretende Kyphosenwirkung 
das Zustandekommen eines platten Rachitisbeckens verhindert (BREUS und 
KoLISKo). 

b) Becken bei Scoliosis kyphotica. 
Trotzdem in diesen Fallen die Kyphosenwirkung erst in den spateren Wachs­

tumsjahren zur Geltung kommt, beeinfluBt sie das Beckenwachstum doch so 
stark, daB die rein rachitischen oder rachitisch-skoliotischen Veranderungen 
der Beckenknochen stark verwischt werden konnen. Das Kreuzbein ver­
halt sich beziiglich seiner Stellung im Becken und seiner Langenentwicklung 

wie bei der e ben geschilderten 
rachitischen Kyphoskoliose; es 
'hat also auch dieses Becken 
ein sehr hochstehendes Pro­
montorium. Ein Hauptunter­
schied besteht nach BREUS und 
KoLISKO darin, daB das Sakrum 
die einbogige rachitische Sko­
liose beibehalt, weil die Ver­
knocherung des Kreuzbeins 
schon zur Zeit des Eintritts 
der sekundaren Kyphose zu 
weit fortgeschritten ist, urn 
noch weitere kompensatorische 
Biegungen innerhalb des Kreuz­
beins zu gestatten. Dagegen 
ist das starke Vortreten des 
l. Kreuzbeinfliigelsauf der Seite 
der Lendenskoliose stark zu­
riickgegangen, da dieser Teil 

Ab b. 30. Becken bei hochgradiger Scoliosis kyphotica. (Museal· der Skoliose sekundar mehr zur 
praparat des Patho!oglschen Institutes der Universitat Buffalo.) Lordose geworden ist. Dabei 

wird die Schwerlinie auf die 
Seite der noch immer stark lateral abweichenden Dorsalskoliose verlegt, was sich 
durch Beeinflussung des Sakrumwachstums dahin auswirkt, daB die Sakrum­
seite der starkeren Belastung (entsprechend der Konvexitat der Dorsalskoliose) 
gesenkt, die weniger belastete (entsprechend der Konvexitat der urspriinglichen 
Lumbalskoliose) gehoben erscheint. 

Die hochgradige Asymmetric der Seitenbeckenknochen, die im rachi­
tischen Skoliosenbecken vorherrschend ist, verschwindet weitgehend unter dem 
EinfluB der Kyphose (Abb. 30). Darin besteht der augenfalligste Unterschied 
zwischen dem rachitischen Skoliosenbecken und dem Becken bei rachitischer 
Scoliosis kyphotica. Der Ausgleich skoliotischer Ungleichheit und der rachi­
tischen Verkiirzung der Pars iliaca ist meist recht vollkommen. Beckenne~gung, 
Terminalwinkel und MaBe des Eingangs zeigen keine Abweichung gegeniiber 
der rachitischen Kyphoskoliose, dagegen zeigt der Beckenausgang haufig quere 
Erweiterung durch doppelseitiges Auswartstreten der Sitzhocker. Dies ist 
besonders bei Mannerbecken auch an der Abstumpfung des Schamwinkels 
deutlich, der dem normalen weiblichen Schambogen gleichen kann. Der Unter­
schied ist besonders gegeniiber dem mannlichen Kyphoskoliosenbecken deutlich, 
das infolge der sagittalen und queren Einengung gegen den Ausgang zu mehr 
Trichterform zeigt. Eine befriedigende Erkli:\.rung dieses Verhaltens der SitzhOcker 
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ist schwierig. BREUS undKoLISKO nehmen an, daB die schon bestehendeAuswarts­
stellung der einen Seite, die durch die Skoliose veranlaBt war, nicht mehr riick­
gangig gemacht werden konnte, wahrend die mehr kyphotisch-lordotische Um­
kriimmung der Wirbelsaule und die damit einhergehende Belastungsverschiebung 
nach der Seite der Konvexitat der Dorsalskoliose auch den anderen Sitzhi:icker 
zum Auswartstreten bringen. 

4. Das Spondylolisthesisbecken. 
Als Spondylolisthesis, Wirbelschiebung oder Wirbelgleiten ist seit KILI.AN 

(1854) eine eigenartige Lockerung in der Wirbelki:irperreihe bekannt, wobei 
ein Wirbel meist infolge von Spaltbildung in seiner Interartikularportion nach 
vorne und unten allmahlich abgleitet. Meist wird diese Spondylolisthesis am 
5. Lendenwirbel beobachtet und nur diese tiefsitzende Spondylolisthesis fiihrt 
zu Umbauerscheinungen und Veranderungen des Beckens. Zumindestens sind, 
soweit ich das Schrifttum iiberblicke, keine Beckenveranderungen bei hi:iher­
gelegener Spondylolisthesis bekannt geworden und sind auch nicht zu erwarten, 
da ein Wirbelsaulenabschnitt, der zwischen Gleitwirbel und Becken eingeschaltet 
ist, die Belastungssti:irung fiir das Becken ausgleichen wiirde. Hinsichtlich der 
Wirbelveranderungen und der immer noch umstrittenen Atiologie der Spondylo­
listhesis muB auf JuNGHANNs' Bearbeitung der Wirbelpathologie in diesem 
Handbuch verwiesen werden, hier interessiert nur die Auswirkung der Spondylo­
listhesis auf das Sakrum und die Beckenform. Die Beckenveranderungen bei 
Spondylolisthesis sind erst von BREUS und KoLISKO eingehend an Hand von 
7 der damals bekannten 20 Spondylolisthesisbecken studiert und beschrieben 
worden. Da seitdem nichts wesentliches hinsichtlich der Beckenform hinzu­
gekommen ist, lege ich der folgenden Darstellung die Ausfiihrungen von BREUS 
und KoLISKO zugrunde. 

LAMBL unterschied vier Grade der Spondylolisthesis: Die Lysis, bei der 
der betreffende Wirbel nur leicht vorgeschoben ist, die Klisis bei leichter Uber­
neigung nach vorne, die Olisthesis bei teilweisem Herabgleiten und die Ptosis 
bei vi:illigem Abrutschen der Wirbel vor das Kreuzbein. Dies ist dahingehend 
einzuschranken, daB die Spondylolysis, d. h. das Vorhandensein eines doppel­
seitigen Spaltes in der Interartikularportion nicht notwendig von einem auch 
nur leichten Vorriicken des Wirbelki:irpers gefolgt ist. So zeigt ein erwachsenes 
mannliches Skelet mit multiplen, wahrscheinlich neuropathischen Gelenk­
veranderungen, das im pathologischen Museum der Universitat Buffalo steht, 
trotz sehr starker Lendenlordose und starker Neigung des Beckeneingangs 
gegen den Horizont den 5. Lendenwirbel, der durch doppelseitigen Inter­
artikularspalt vi:illig von seinen hinteren Bogenteilen getrennt ist, in normaler 
Stellung. Bei hohen Graden der Spondylolisthesis wird der Beckeneingang 
durch die abgeglittene und stark lordotische Lendenwirbelsaule stark verlegt, 
so daB man von einer Pelvis o btecta sprechen kann. Das Abgleiten erfolgt 
nicht ganz symmetrisch, doch werden starke Asymmetrien nur selten be­
obachtet. Durch die mechanische Irritation des Abgleitens kommt es zur 
Exostosenbildung an der Ventralflache des Kreuzbeins, die sich als Stiitzfortsatze 
mit entsprechender Spongiosaarchitektur ausbilden ki:innen und so gelegentlich 
schon friih den Gleitvorgang hemmen oder durch Synostose mit dem Gleitwirbel 
auch bei hochgradigerer Verlagerung noch eine Art Ausheilung herbeifiihren 
ki:innen. Am Anfang des Abgleitens tritt naturgemaB das Promontorium starker 
hervor, spater wird es von der herabgesunkenen Wirbelsaule verdeckt, so daB 
man an solchen Becken nur eine stellvertretende Conjugata vom oberen Rand 
der Symphyse zur Lendenwirbelsaule in der Richtung auf das verdeckte Pro­
montorium messen kann (BREUS und KoLISKO). Diese Veranderungen durch 
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das Herabgleiten der Wirbelsaule konnen in jedem Alter eintreten, dagegen 
erfolgt die typische Abanderung der Beckenform infolge der geanderten Statik 
und Mechanik nur bei Spondylolisthesis erheblichen Grades, die schon wahrend 
der Wachstumsjahre eingetreten ist. Gerade diese Veranderungen wurden von den 
friiheren Beschreibern der Spondylolisthesisbecken, die ihr Hauptaugenmerk auf 
Wirbelsaule und Sakrum richteten, nicht geniigend gewiirdigt und sind erst von 

Abb. 31. Spondylolisthesis, starkc Liingskonkavitat des 
Krenzbeins dnrch Kippung des 1. Kreuzwirbels, Per­
sistenz und auffallende Breite des hinteren Anteiles der 
Bandscheibe zwischen S, und S,. (68 Jahre, <1, S. 649/34 

Gottingen, eigene Beobachtung.) 

BREUS und KoLISKO richtig erkannt 
word en. 

Die Spondylolisthesis be cken 
sind meist groB , gelegentlich sogar 
iibernormal groB. Ihre Knochen sind 
derb, massiv, schwer und grob ge­
formt und zeigen sehr stark ausge­
pragte, starkervorspringende Muskel­
und Bandansatze. Dies ist sehr auf­
fallend, da die meisten anatomisch 
bekannten Falle junge Frauen be­
treffen. Die Terminallange kann bis 
23,8 cm, die Kreuzbeinbreite bis 
13,5 cm betragen (BREUS und Ko­
LISKO). Das Kreuzbein ist iiber­
haupt sehr stark entwickelt und auch 
wenn es schmal ist, so doch dick. 
Der l. Kreuzwirbel kann an seiner 
oberen und vorderen Flache verschie­
dene Grade der Deformierung zeigen. 
Er ist meist ebenso wie der 2. starker 
nach vorne geneigt und kann sogar 
fast gekippt sein. Entsprechend die­
ser Niederbeugung des l. Kreuzwir­
bels klafft regelmaBig die Bandscheibe 
zwischen l. und 2. Kreuzwirbel ziem­
lich weit, was auch an dem Sakrum 
einer eigenen Beobachtung, bei der 
leider nicht das ganze Becken unter­
sucht werden konnte, deutlich ist 
(Abb. 31). Wahrend der obere Teil 
des Kreuzbeins durch die Rumpf­
last herabgedriickt wird, ziehen 
die Ligamente den unteren Teil 
nach vorne und oben. So entsteht 
eine so starke ventrale Sagittal­

hohlung des Kreuzbeins, die an die Verhaltnisse des osteomalazischen Sakrums 
erinnern kann, und die auch in meinem Fall sehr stark ausgepragt war (Ab b. 31). 
Dabei ist die entsprechende Kriimmung an der Dorsalseite des Kreuzbeins meist 
weniger ausgesprochen. Der starke Zug der Ligamente an der Pars perinealis 
des Kreuzbeins kommt dadurch zustande, daB trotz der starken Neigung der 
ersten Kreuzwirbel gegen den Horizont die Neigung des Beckeneingangs gegen 
den Horizont gering oder aufgehoben ist, also daB die Hiiftbeine gegeniiber 
dem Kreuzbein gehoben erscheinen. Die Querkonkavitat des Kreuzbeins kann 
vermehrt oder vermindert sein. Die oberen Kreuzwirbel, welche am Kreuz­
darmbeingelenk teilnehmen, sind meist stark entwickelt und besonders dick. Die 
Sakralbasis steht meist tief und der Sakralkanal ist durch die starke Vorwartf-
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neigung der obm·en Wirbel sagittal oft etwas eingeengt. Die Facies auricularis 
besteht in der Regel aus zwei Schenkeln, die sich unter einem rechten Winkel 
vereinigen. Vor allem der untere Schenkel der GelenkfHiche ist auffallend breit. 
An der Gelenkbildung nimmt vor allem der l. und 2., nur in geringem MaBe 
der 3. Kreuzwirbel teil. 

Die Hiiftbeine sind meist massiv und plump mit stark ausgepragtem 
Oberflachenrelief. Die Darmbeinschaufeln zeigen wechselnde Stellungsande­
rungen, die nicht vom ganzen Hiiftbein mitgemacht werden. Meist sind die 
Schaufeln flacher gelegt, dabei ist ihre Fossa meist stark vertieft, die Kriimmung 
der Darmbeinteller und der Darmbeinkamme verstarkt. Durch diese verstarkte 
Kriimmung kann der obere vordere Darmbeinstachel so weit nach innen ab­
gebogen sein, daB die Differenz zwischen der Distanz der Cristae und derjenigen 
der Spinae bis zu 8 cm betragen kann (BREUS und KoLISKO}. Die vom vorderen 
oberen Darmbeinstachel zur Hiiftpfanne ziehende Kante verlauft sehr steil. 
Was das Verhalten der TeilstreckenmaBe betrifft, so kann die Pars sacralis 
in jenen Fallen, in denen eine Retroposition des Sakrums besteht, zugunsten der 
Pars iliaca verkiirzt sein, jedoch ist diese Veranderung nie so konstant wie bei 
Kyphose. Der Sakralzapfen ist sehr machtig ausgebildet und zeigt eine 
tiefe Rinne, deren Rand hakenformig in die Incisura ischiadica vorspringen 
kann (Sulcus et Hamulus glutaeus NEUGEBAUERs), als Ansatz der vorderen 
Verstarkungsbander des Kreuzdarmbeingelenkes, desgleichen sind an Kreuz­
und Darmbein die hinteren Ligamentgruben verstarkt. Ein Ausdruck der 
verstarkten mechanischen Beanspruchung wie im Spaltbecken. Die Neigung der 
Seitenbeckenknochen gegen den Horizont ist, wie schon erwahnt, vermindert. 
Die horizontalen Schambeinaste erscheinen direkt nach innen und oben 
hochgezogen, so daB sie sich in der Symphyse giebelartig vereinigen. Der Arcus 
erscheint oft als hoher runder Bogen, dessen Kanten sehr konstant unter Uber­
treibung der normalen Verhaltnisse mehr nach vorne als nach medial gerichtet 
sind. Die Symphyse ist sehr stark und hoch. Die Pfannenrander sind sehr 
stark ausgebildet, die Pfannen sehr tie£, ihre Boden konnen bis zur Quer­
verengung vorgetrieben sein. 

Was die Stellung der Beckenknochen zueinander betrifft, so ist die 
Rotation des Hiiftbeines nach oben nur eine scheinbare, wahrend in Wirk­
lichkeit eine Umformung der Teile dieses Knochens durch geandertes Wachstum 
vorliegt. Die zunehmende Konvergenz der seitlichen Beckenwande nach unten 
und die eigenartige Form des Schambogens erklaren sich nach BREUS und 
KoLISKO nicht aus einer Hiiftbeinrotation, sondern aus einer Richtungsab­
weichung, die das Ischium zu den anderen Teilknochen des Pfannenbodens 
aufweist. Noch weniger ist das Sakrum urn eine frontale Achse rotiert oder 
mit seiner Basis retrovertiert, es ist nur gelegentlich im ganzen retroponiert. 
Das Fehlen solcher Drehbewegungen, wie sie beim Kyphosenbecken tatsachlich 
eine Rolle spielen, laBt sich aus dem Verhalten der Sakroiliakagelenke und des 
Sakralzapfens schlieBen. 

Die dimensionalen Abweichungen sind gekennzeichnet durch Abnahme 
der Sagittaldurchmesser am Beckeneingang und in der oberen Beckenhalfte, 
weniger am Ausgang. Dagegen zeigen die QuermaBe infolge der eigenartigen 
Stellung des Os ischium und seines absteigenden Astes, wodurch das Becken 
etwas trichterformig erscheint, Abnahme gegen den Beckenausgang zu. 

Die Genese des Spondylolisthesisbeckens. 
BREISKY begriindete die lange geltende Anschauung, die noch ScHAUTA 

vertrat, daB das Spondylolisthesisbecken in Form und Entstehungsmechanik 
dem Becken bei Lumbosakralkyphose gleichzusetzen sei. Die Irrigkeit dieser 

33* 
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Annahme wurde von BREUS und KoLISKO eingehend begriindet. Sie fassen die 
wirksamen Momente in folgende vier Punkte zusammen: l. Die Unsicherheit 
der Fixation der Wirbelsaule auf dem Becken. 2. Die Verlegung der Schwer­
linie des Rumpfes nach vorne. 3. Die Verschiebung der Angriffspunkte der 
Rumpflast am Sakrum und 4. das Auftreten von in abnormer Richtung 
wirkenden Komponenten der Rumpflast. Die Unsicherheit der Fixierung der 
Wirbelsaule kommt in dem auilerst vorsichtigen Gang der nicht synostotisch 
fixierten Spondylolisthesisfalle (Seiltanzergang NEUGEBAUERs) zum Ausdruck. 
Da die gestorte Lumbosakralverbindung funktionell wie ein Schlottergelenk 
wirkt, muil die Stabilitat durch allseitige Muskelspannung unterstiitzt werden. 
Diese gesteigerte Muskel- und Banderspannung kommt einerseits in der starken 
Modellierung der Knochen zum Ausdruck, beeinfluilt anderseits aber auch ihre 
Wachstumsrichtung. Die Schwerlinie des Rumpfes wird durch Ausbildung einer 
Lumballordose und Verringerung der Neigung des Beckeneingangs gegen den 
Horizont wieder weiter nach hinten verlegt. Die Rumpflast, die in der Norm 
besonders von den hinteren Teilen der Wirbelkorper und den Bogen iibertragen 
wird, wirkt bei der Spondylolisthesis weiter vorne, aber immer noch von oben auf 
die Sakralbasis ein und nicht von vorne, wie BREISKY annahm. Dail tatsachlich 
die Rumpflast immer no eh die Kreuz beinbasis trifft, geht nach BREUS und KoLISKO 
unzweifelhaft daraus hervor, dail die beiden ersten Kreuzwirbel nach vorne 
herabgedriickt sind und nicht nach hinten verschoben, wie dies beim Kyphosen­
becken der Fall ist und bei von vorne wirkender Belastung im Sin,ne BREISKYs 
auch eintreten miiilte. Tatsachlich finden sich auch Zeichen gesteigerter Be­
anspruchung in Form von Verdickung und Druckusuren an den Bogen, Dorn­
und Gelenkfortsatzen der Lendenwirbel. Die Richtigkeit dieser Auffassung 
zeigt die Anordnung der vertikalen Spongiosastrukturen im Rontgenbild meiner 
Beobachtung. Sie sind in den hinteren Anteilen der Lendenwirbel verstarkt 
und im ganzen Sakrum sehr machtig ausgebildet, dagegen sind die iiberragenden 
Teile der Lendenwirbel, besonders des Gleitwirbels, atrophisch, weil entlastet. 
Die Hebung der Hiiftbeine ist groiltenteils nur scheinbar eine Drehung urn eine 
frontale durch die Kreuzdarmbeingelenke gehende Achse, tatsachlich vor­
wiegend Ausdruck des durch abnorme Belastung und gesteigerte Muskeltatigkeit 
abgeanderten Wachstums. Vor allem ist die Spannung der Bauchmuskulatur 
fiir die ,Hebung" der vorderen Beckenwand bedeutsam. Vielleicht ist auch die 
gelegentliche auffallende Groile der Spondylolisthesisbecken Ausdruck einer 
wachstumssteigernden Wirkung von Muskelzug und Banderspannung (BREUS 
und KoLISKO). Inwieweit die gelegentlich gesehene Retroposition des ganzen 
Kreuzbeins auf eine nach hinten wirkende Komponente der Rumpflast zu be­
ziehen ist, lassen BREUS und KoLISKO offen. Im ganzen handelt es sich also 
urn Wachstumsabanderung im Sinne der Anpassung, bedingt durch geanderte 
Statik, Mechanik und Muskelspannung, infolgedessen sind typische Verande­
rungen bei nur friih eingetretener und lange unfixierter Spondylolisthesis am 
Becken zu sehen. 

B. Beck en bei V eranderungen der unteren Extremitaten 
[Storung d('r B('ckentrager (Klaudikationsbecken)]. 

Die Voraussetzung einer normalen Funktion und Formentwicklung des 
Beckens ist, dail es die wohl ausbalancierte Rumpflast symmetrisch auf die 
unteren Extremitaten iibertragen kann. Das Becken ist gegen Storungen in 
den unteren Extremitaten, die anatomisch und funktionell symmetrische 
Beckentrager darstellen sollen, noch empfindlicher als gegen Storungen der die 
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Rumpflast iibermittelnden Wirbelsaule. Dies ist zum Teil darin begriindet, 
daB die aus einer Kette von Einzelknochen und Gelenken aufgebaute Wirbelsaule 
BalancestOrungen viel besser ausgleichen kann als die Extremitaten, deren 
Kompensationsversuche durch Anderung der Gelenkstellungen und zum Teil 
Kriimmung der Knochen immer funktionell unvollkommen bleiben (BRErs 
und KoLISKO). Es ist also allen Menschen mit starkeren Storungen in Struktur 
oder Funktion der unteren GliedmaBen ein funktionelles Defizit eigen, daB sich 
in den mannigfaltigen GangstOrungen, die als Hinken bezeichnet werden, auBert. 
Deshalb haben auch BREUS und KoLISKO sehr treffend diese gauze Gruppe der 
Beckenveranderungen als Hinkbecken oder Klaudikationsbecken be­
zeichnet. 

Die Ursache dieses Hinkens kann in den Knochen selbst, in der Stellung 
der Gelenke, in den Muskeln oder in der Innervation begriindet sein, doch sind 
diese Komponenten in der Funktion immer innig verflochten und die StOrung 
der einen laBt auch die anderen meist nicht unverandert. Die StOrung kann ein 
oder doppelseitig sein, wodurch sich eine groBe Mannigfaltigkeit ergibt. 

Die Umformung des Beckens erfolgt nur mittelbar, weil das Hinken eine 
Abanderung der statischen Belastung und der Mechanik mit sich bringt, wodurch 
die ganzen Spannungen im Beckenring dauernd geandert werden. Dabei gleichen 
sich auch zwei anatomisch iibereinstimmende Veranderungen funktionell keines­
wegs vollkommen, so daB man si eh a uf eine in allgemeinen Grenzen giiltige Analyse 
beschranken muB, ohne den Einzelfall in seiner individuellen Auspragung damit 
erschopfen zu konnen. 

Eine solche Umformung ist nur moglich durch ein abgeandertes Wachstum 
als Ausdruck der abgeanderten Belastungsweise und Inanspruchnahme des 
Beckenringes und seiner Teile. Die gestorte Statik und Mechanik bedarf also 
als Mittel des Wachstums, urn dem Becken eine abgeanderte, den neuen Ver­
haltnissen besser angepaBte Form aufpragen zu konnen. Deshalb werden nur 
wahrend der Wachstumsjahre erworbene Abweichungen der Beckentrager eine 
entsprechende Abweichung der Beckenform hervorrufen, wahrend nach Ab­
schluB des Wachstums geringe Kompensation in den Beckengelenken und 
Anpassung der Spongiosastruktur noch moglich sind, aber wesentliche Ande­
rungen in GroBe, Form und Kriimmung der Knochen bei normaler Gewebs­
beschaffenheit nicht mehr eintreten konnen (BREUS und KoLISKO). 

Fur die Besprechung der verschiedenen Veranderungen ergibt sich folgende 
Unterteilung: Becken bei Hiiftgelenksluxation, bei Hiiftgelenksankylose, bei 
sonstiger Ungleichheit der Beine und bei Lahmung der Bein- und Becken­
muskulatur. 

1. Beck en bei Hiiftgelenksluxation (Luxationsbecken). 

Von den Hiiftgelenksluxationen spielt fiir die Form des Beckens nur die 
Luxatio iliaca eine Rolle, die ein- oder doppelseitig beobachtet wird und meist 
als sog. ,angeborene Hiiftluxation" auftritt. Die anderen Luxationen des Hiift­
gelenkes sind als bleibende Verrenkungen zu selten und betreffen meist aus­
gewachsene Individuen, so daB sie zu keiner Abweichung der Beckenform 
AnlaB geben. Hinsichtlich der Atiologie und der pathologischen Anatomie der 
kongenitalen Hiiftluxation muB auf die Bearbeitung der Extremitaten in diesem 
Handbuch durch WERTHEMANN verwiesen werden. Wir haben uns hier nur mit 
den Auswirkungen dieser Luxation auf die Formgestaltung des wachsenden 
Beckens zu beschaftigen. Dabei ergibt sich naturgemaB ein verschiedenes Bild, 
je nachdem die Luxation einseitig oder doppelseitig ausgebildet ist. 
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a) Becken bei einseitiger Hill'tgelenksluxation. 
Bei der Luxatio iliaca ist der Femurkopf an die AuBenflache der Darmbein­

schaufel verlagert. Dort kommt es bei der traumatischen Luxation meist zu 
einer besseren Pfannenneubildung als bei der kongenitalen (BREUS und KoLISKO). 

Der Seitenbeckenknochen ist auf der Luxationsseite zarter, schwacher 
und niedriger, aber nicht kiirzer als normal. Ja bei ungleicher Terminallange 
der beiden Seitenbeckenknochen fanden BREUS und KoLISKO immer die der 
Luxationsseite langer. Die TeilstreckenmaBe zeigen gewohnlich auf der 

Abb. 32. Rechtes Hiiftbein bei ,augeborencr" Hiiftgelenksluxation. 
(Sammlungspriiparat des Giittingcr Patllologiscllen Institutes.) 

Luxationsseite die Pars 
sacralis et was kiirzer, die 
Pars iliaca etwas langer 
als auf der normalen 
Seite. Die groBte Hohe 
des H ii f t be ins vom 

Darmbeinkamm zum 
Sitzbeinhocker gemessen 
bleibt, trotz steiler Stel­
lung der Darmbeinschau­
fel aufder Luxationsseite, 
betrachtlich (his zu 3 cm) 
zuriick. Die Terminal­
kriimm ungist auf dieser 
Seite verstarkt,die Kriim­
mung des Darmbeinkam­
mes abgeschwacht. Die 
Muskelansatze auf der 
AuBenseite der Darm­
beinschaufel sind undeut­
lich, dagegenerkenntman 
unter dem vorderen un­
teren Darmbeinstachel 
eine Rinne fiir den Psoas 
(Abb. 32). Der Sakral­
zapfen ist auf der Luxa­
tionsseite oft kiirzer und 
mehr nach hinten gerich­
tet. Das Darmbein ist 
oft unten verbreitert und 
in eine tiefe seitliche In­
zisur des Sakrums einge­
falzt, jedochheben BREUS 
undKoLISKO hervor, daB 

diese Inzisur des Sakrums gelegentlich doppelseitig auftritt und daB sie auch 
auf der normalen Seite tiefer sein kann. Die Furchen fiir den Ansatz der vor­
deren Verstarkungsbander der Kreuzdarmbeingelenke sind meist verstarkt. Die 
Incisura ischiadica major ist niedriger und weiter. Der Sitzbeinstachel 
erscheint oft plumper und massiver und zeigt stark ausgepragte Gleitspuren 
an der Unterflache, die auf geanderten Verlauf und geanderte Spannung der 
Sehne des M. obturator int. zuriickzufiihren sind, der iiber die Spina ischii wie 
iiber eine Trochlea spielt. 

Die Sitz- und Scham beinaste sind oft sehr zart, Krista und Tuberculum 
pubicum scharfer und spitzer ausgepragt. Das For amen o btur. erscheint 
klein, ausgezogen und mit schiefer Langsachse. Der Sitzhocker ist meist schlanker 
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und zeigt eine zackige leistenartige Exostose, die in das Lig. sacrotuberosum 
vorspringt. Das ganze Sitzbein ist mehr nach auBen gestellt und verkiirzt. 
Die Synostosierungslinie des Y-Knorpels liegt naher zur Spina ischii als normal, 
was auf eine verminderte Apposition am Sitzbein und vielleicht eine vermehrte 
am Darmbein hindeutet. Die alte Pfanne ist, wie BREUS und KoLISKO gegeniiber 
anderen Angaben betonen, nicht nach vorne verlagert, sondern nur infolge der 
starkeren Terminalkriimmung mehr nach vorne gewendet. Das Hiiftbein der 
normalen Seite ist nur im ganzen etwas plumper, was als funktionelle Anpassung 

Ab b. 33. llecken bei linksseitiger ,angeborener" Hliftgelenkslnxation und hoher, symmetrischer Assimilation 
(7wirbligcs Kreuzbein!). (28 Jahre, !i', klinische llcobachtung von Prof. ll. YAJ,ENTIN-Hannover). 

zu deuten sein wird. Eine sehr genaue Schilderung dieser Veranderungen gab 
schon VROLIK. 

Das Kreuz be in zeigt keine konstanten Veranderungen. Haufig sieht man 
nach BREUS und KoLISKO eine leichte Asymmetrie mit V erschmalerung einer 
Seite durch eine leichte statische Skoliose, die entweder nach der Luxationsseite 
oder nach der gesunden Seite konvex ist. Starke Wirbelsaulenverkriimmungen 
sind meist auf koordinierte Entwicklungssti:irungen der Wirbelsaule zuriickzu­
fiihren. An der Vorderflache des Kreuzbeins ist die Ansatzstelle des M. piriformis 
gelegentlich einseitig starker grubig vertieft. Der Terminalwinkel ist klein. 
Gelegentlich sieht man an den Sakroiliakalgelenken geringe Lockerungs­
erscheinungen und Unruhezeichen (Randexostosen). 

Die Stellung der Beckenknochen zueinander ist insoferne abweichend, 
als das Hiiftbein der Luxationsseite so gestellt ist, daB seine oberen Teile naher 
und seine unteren Teile ferner von der Mittellinie sind als normal, ferner sitzt 
das Kreuzbein auf der Luxationsseite etwas weiter dorsal als normal. 
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Das erwachsene Becken bei einseitiger Hiiftluxation (Abb. 33) ist stets 
asymmetrisch mit ungleichen Beckenh1i,lften. Es ist auf der Luxationsseite immer 
niedriger, aber in alien Beckenebenen gewohnlich geraumiger. Die dimensionalen 
Abweichungen am Beckeneingang beschranken sich oft auf ein geringes Uber­
wiegen der Mikrochorde und der ungleichnamigen Obliqua auf der Luxations­
seite (BREUS und KoLISKO). Konstant ist eine quere Erweiterung am Becken­
ausgang (Abstand der SitzbeinhOcker und Sitzbeinstacheln). Die Symphyse 
ist bisweilen zugespitzt, mehr oder weniger asymmetrisch gestaltet, mit dem 
unteren Ende oft nach der Luxationsseite abgewichen, im ganzen aber doch 
dem unveranderten Promontorium gegeniiberliegend. Wenn die Symphyse 
starker abgewichen ist, ist sie entgegen LITZMANNs Annahme immer nach der 
gesunden Seite verschoben (BREUS und KoLISKO). Der Scham bogen ist 
erweitert, asymmetrisch, auf der Luxationsseite !anger gestreckt, aber weniger 
tie£ herabreichend, da das Luxationshiiftbein niederer als das normale ist. 

b) Beck en bei doppelseitiger Hiiftgelenksluxation. 
Bei doppelseitiger Hii.ftgelenksluxation zeigen beide Hiiftbeine in vieler 

Hinsicht denselben Befund, wie er eben fiir das einseitige Luxationshii.ftbein 
geschildert wurde, nur daB Asymmetrien nur dann ausgepragt sind, wenn der 
Grad der Luxation auf beiden Seiten auffallend ungleich ist. Daneben bestehen 
aber auch gewisse Veranderungen, die dem doppelseitigen Luxationsbecken 
eigen sind. So ist die Auswartsstellung der Sitzbeine und die Atrophie 
der Sitz- und Schambeinaste viel hochgradiger als bei einseitiger Luxation. 
Die Sitzbeinhocker sind dabei zugleich auch mehr nach vorne und oben 
gezogen. Die Darmbeinplatten stehen nicht immer steil, ihre Fossa ist 
meist vertieft und verdiinnt. Die Hohe der Darmbeinplatten ist nicht ver­
ringert. Das Foramen obturat. erscheint weniger langgezogen, sein Rahmen 
ist so gekriimmt, daB die vordere und seitliche Beckenwand innen konvex und 
auBen konkav ist. Der Beckenring ist vorne niedrig, der Scha.mbogen 
sehr flach. 

Das Kreuz be in zeigt meist eine gleichmaBig gesteigerte Langskonkavitat 
bei abgeflachter Querkriimmung, seine Spitze ist etwas mehr gehoben und der 
vorderen Beckenwand genahert. Der Terminalwinkel ist normal oder kleiner. 

Das Becken ist niedrig, queroval mit verlangerten Querdurchmessern. 
Die Beckenachse ist kiirzer und weniger gekriimmt. Die hohe Stellung des 
Promontoriums wird durch die abnorme Stellung der Beckenknochen begiinstigt. 
Die Terminalkriimmung ist beiderseits stark, dadurch sind die Sagittaldurch­
messer knapp, die Mitte gelegentlich sogar platt. Die Neigung der Terminal­
ebene gegen den Horizont ist sehr stark. Alle diese Kennzeichen und besonders 
die starke-Neigung der Eingangsebene gegen den Horizont gehen besonders 
schon aus dem Rontgenbild am Lebenden hervor (Ab b. 34). Schon RoKITANSKY, 
GuRLT und VROLIK haben diese Beckenform geschildert, die obige Schilderung 
geht auf BREUS und KoLISKO zuriick. Den Versuch TREUBs zwei Typen von 
Luxationsbecken nach dem Verhalten von Kreuzbeinkriimmung und Promon­
toriumstand aufzustellen, lehnen BREUS und KoLISKO ab, da hier vermutlich 
Verwechslung mit nicht gewiirdigten Assimilationszeichen mitspielten. 

c) Genese des Luxationsbeckens. 
Die Angaben iiber die Verhaltnisse des Beckens bei Neugeborenen mit Hiift­

gelenksluxation sind nicht ganz einheitlich. HOHL, KRUKENBERG und LEOPOLD 
fanden die Luxationshalfte des Beckens kleiner. Der Beckenausgang ist er­
weitert durch laterale Ausbiegung des Sitzhockers der Luxationsseite (HOHL, 
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KRUKENBERG, ScHLIEPHAKE) . GRAWITZ und SCHLIEPHAKE fanden bei Neu­
geborenen mit doppelseitiger Hiiftluxation im Beckeneingang Langsspannung, 
aber den Ausgang quer erweitert. Die meisten dieser Beobachtungen sind durch 
sonstige schwere MiBbildung in ihrer Eindeutigkeit beeintrachtigt. BREUS und 
KoLISKO fanden bei einem 3 Monate alten Knaben mit doppelseitiger Hiift­
gelenksluxation ohne sonstige MiBbildungen deutliche Querspannung des Ein­
gangs und auch in den anderen Beckenebenen waren die Querdurchmesser 
iibernormal groB. 

Abb. 34. Becken bei doppelseitiger ,angeborener" Hiiftgelenksluxation. (16 Jahre, ~ . klinische Beobachtung 
von Prof. B. VALENTIN-Hannover.) 

Soviel ist sicher, daB die Merkmale des erwachsenen Luxationsbeckens 
nicht als BeckenmiBbildungen, sondern als Folge der abnormen Belastung 
wahrend der Wachstumsjahre anzusehen sind. Nur die laterale Ausbiegung 
des Sitzbeins und die davon abhangige Zunahme des QuermaBes am Ausgang 
sind vermutlich schon angegeben oder jedenfalls in friihester Kindheit vor­
handen (BREUS und KoLISKO). Die bei Neugeborenen beobachtete Quer­
verengung der Luxationshalfte im Eingang scheint sich ziemlich lang zu erhalten. 
Jedenfalls fanden BREUS und KoLISKO an dem einwandfrei in Alkohol kon­
servierten Becken eines 9jahrigen Madchens mit einseitiger Hiiftgelenksluxation 
(Prager Sammlung) immer noch die Beckenhalfte der Luxationsseite im Quer­
durchmesser des Einganges enger als die normale Halfte. Am Becken eines l4jah­
rigen Madchens mit einseitiger Luxation fanden sie alle beiden Halften des Ein­
ganges vollig gleich, off en bar kommt erst d urch den urn die Pu berta tszei t einsetzen­
den Wachstumsschub die quere Erweiterung der Luxationshalfte zustande, wie 
sie fiir das einseitige Luxationsbecken des Erwachsenen kennzeichnend ist. 
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Hinsichtlich der Entstehungsmechanik lassen sich nur wenig allgemeine 
Momente herausheben, die fiir die Mehrzahl der Falle gelten. BREUS und 
KOLISKO lehnen LEOPOLDs Versuch einer zu weitgehenden mechanischen 
Interpretation verschiedener Formen von Luxationsbecken als verfriiht und 
nicht fundiert ab und wir sind auch heute noch nicht weiter. Die beste Analyse 
der Mechanik des doppelseitigen Luxationsbeckens, vor allem bei starker 
Reduktion der Femurkopfe und geringer Nearthrosenbildung, stammt von 
H. v. MEYER. Je mehr eine direkte Unterstiitzung des Beckens durch die 
Oberschenkel wegfallt, desto mehr begibt es sich in eine hangende Schwebelage, 
wobei der Kapselschlauch, das verdickte Lig. teres und vor allem die am 
Trochanter ansetzenden Muskeln (besonders M. psoas und M. obturator internus) 
wie Tragriemen wirken, wodurch sich die Ausbildung der beschriebenen Gleit­
furchen fiir diese Muskeln an den Beckenknochen erklart. Durch diesen dauern­
den Zug wird das Wachstum in die Breite und im Sinne einer Divergenz der 
Beckenknochen gegen den Ausgang zu begiinstigt. Dies ist nur ein Teil der 
Storung der gesamten Mechanik des Ganges. Bei den einseitigen Luxationen 
wirkt sich vor allem die Verkiirzung der Extremitat, funktionell noch betont 
durch die Insuffizienz der Glutaei infolge Annaherung ihrer Insertionspunkte 
auf der Luxationsseite aus, wodurch eine starke Asymmetric der Beckentrager 
bedingt wird. Die Anderung der Unterstiitzung des Beckens fiihrt zur ver­
mehrten Beckenneigung und diese zieht starkere Lordose nach sich, aus der 
sich bei starkerer Asymmetric statische Skoliose ergibt. Es ist hier nicht moglich, 
die Mechanik weiter ins einzelne zu verfolgen, es sei nur nochmals betont, daB 
die Faktoren sehr vielfaltig und individuell sind, die zum abgeanderten Wachs­
tum des Luxationsbeckens fiihren, so daB man ohne genaue Krankengeschichte 
das Praparat nur sehr allgemein deuten kann, was schon BREUS und KoLISKO 
eindringlich betonen. 

2. Becken bei ankylosierender Hiiftgelenksentziindung 
(Koxitisbecken, koxalgisches Beck en). 

Die hier zu besprechenden Beckenformen sind veranlaBt einerseits durch Ver­
anderungen wahrend der Dauer der Koxitis, andererseits durch Veranderungen 
nach Eintritt der Ankylose. Atiologisch handelt es sich meist um tuberkulose 
oder eitrige Koxitiden, die mit starker Zerstorung der Gelenkkorper einher­
gehen und mit Ankylose a usheilen. BREUS und KoLISKO sind entschieden dafiir 
eingetreten, scharf zwischen den Luxationsbecken und den Koxitisbecken zu 
unterscheiden, was ROKITANSKY noch nicht durchwegs tat. Es sind verschiedene 
mechanische Beeinflussungen, die auch zu verschiedenen Beckenformen fiihren. 
Die spontane Luxation des weitgehend zerstorten Femurkopfes bei Koxitis 
ist funktionell nicht mit der kongenitalen oder traumatischen Luxation ver­
gleichbar, da Kontraktur oder Ankylose diese Hiifte fast ganz immobilisieren. 
Die Pathologie und Atiologie der Koxitis als solcher ist hier nicht naher zu 
erortern, in dieser Hinsicht sei auf die Bearbeitung der Gelenktuberkulose 
(KoNSCHEGG) und der eitrigen Arthritiden (CHIARI) verwiesen 1 . Im Rahmen der 
Beckenpathologie interessiert nur die Art und Genese der Umformung des 
Beckens und seiner Knochen, welche diese ankylosierenden Koxitiden ver­
anlassen. Es ist dabei fiir die Beeinflussung des Beckens weniger bedeutsam, 
welche anatomische Form der Ankylose vorliegt, wenn nur die Aufhebung der 
Bewegung eine nahezu vollstandige ist. Was die Stellung des Beines betrifft, 
so erfolgt die Kontraktur und Ankylose meist in recht- bis stumpfwinkliger 
Beugung mit Abduktion und Au.Benrotation. 

1 Dieses Handbuch, Bd. IX/2. 
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Die Beckenform ist naturgemaB verschieden, je nachdem die koxitische 

Ankylose ein- oder doppelseitig ausgebildet ist. Die genaueste Schilderung 
dieser Beckenform geben BREUS und KOLISKO, denen diese Darstellung folgt. 

a) Becken bei einseitiger koxitischer Ankylose. 

Die beiden Hiiftbeine eines solchen Beckens sind in GroBe und Aussehen 
recht verschieden. Das koxitische Hiiftbein ist in der Regel kleiner, atrophisch, 

disproportioniert und im ganzen niedriger. Es ist mit dem Femur knochern 
verschmolzen, wahrend das andere Hiiftbein ungefahr normal geformt ist und 

ein bewegliches Hiiftgelenk besitzt. Am deutlichsten wird die Verkleinerung des 

koxitischen Hiiftbeins auf der Distanz vom Sitzhocker zum vorderen MeBpunkt 
der Pars iliaca auf der Terminallinie. Dieses Zuriickbleiben des HohenmaBes 

Abb. 35. Dislokation des Sitzbeins nach innen nach Hiiftgelenkstuberkulose. (3 Jahre, !j!, klinische Beobachtung 
von Prof. B. VALENTIN·Hannover.) 

bezieht sich hauptsachlich auf die geringe GroBe des Sitzbeinkorpers und 
des absteigenden Sitzbeinastes. Gelegentlich ist auch die Darmbeinplatte auf 
der Koxitisseite in den vorderen Abschnitten viel niederer, so daB auch die 
Gesamthohe des koxitischen Hiiftbeins, gemessen vom Tuber ischii zum Tuber 
glut. ant., stark (nach BREUS und KoLISKO bis zu 4 cm) zuriickbleiben kann. 

Die Terminallange ist meist beiderseits fast gleich, gelegentlich auf der 

koxitischen Seite etwas langer. Dabei verhalten sich die TeilstreckenmaBe 
so, daB die Pars sacralis etwas kiirzer, dagegen die Pars iliaca und Pars pubica 
etwas langer ist als auf der normalen Seite. 

Der wichtigste Unterschied gegeniiber dem Luxationsbecken besteht darin, 
daB die drei Knochenanteile der Hiiftpfanne ihre Stellung zueinander geandert 
haben, so daB das Planum coxale vom Becken aus gesehen nicht mehr eben, 
sondern konkav oder grubig aussieht. Durch die Stellungsanderung des Darm-, 
Sitz- und Schambeinkorpers, die zum Teil auf die Fugenlockerung wahrend 
der destruktiven Phase der Koxitis zuriickzufiihren sind, ist die Darmbeinplatte, 
der Sitzhocker und das mediale Schambeinende mehr der Beckenachse genahert, 
als nach innen gestellt. Da diese Stellungsanderung der drei Teilkernchen im 
Pfannenbereich wesentlich durch die entziindliche Fugenlockerung bedingt ist, 

wird sie schon bei kleinen Kindern rontgenologisch deutlich (Abb. 35). Dadurch 
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b 

c 
Abb. 36 a-c. Beckenasymmetrle bei destruktiver Koxitis liuks. 
a von vorne, b von oben, c von nnten. Sp. 21, 7, Cr. 22, 7, Tr. 12,6, 
C.v. 8,5, Ob!. d. 12,7, Ob!. s. 11, Sp. isch. 11, Tub. isch. 10,8, 

Sakrumbreite 10,7 (Zirkel). ( 'i', Musealpriiparat des Buffaloer 
Pathologisch en Institutes.) 

ist sowohl die Terminal­
krummung als auch die 
Hohenkriimmung des koxiti­
schen Hiiftbeins nicht mu 
gegenuber dem der anderen 
Seite, sondern auch absolut 
vermehrt. 

DieD arm b ei n p la t t c 
(Abb. 36b) ist niedriger, fla­
cher und dunner, ihre Krista 
gestreckt und schmachtig. 
Die vorderen Darmbeinsta­
cheln, besonders der untere, 
sind mager, die Muskellinien 
an der Darmbeinschaufel we-
niger ausgepragt. Das hintere 
Darmbeinende ist mehr nach 
medial gerichtet, seine Tuber­
ositas posterior schmachtig. 
Der Sakralzapfen ist meist 
machtig ausgebildet undseine 
Basis verbreitert. Die ganze 
Pars pelvina des Darmbeins 
ist mit Ausnahme des Darm­
beinkorpers sehr robust und 
viel dicker als auf der anderen 
Seite. Das Sitz be in (Ab b. 36) 
ist am starksten in allen Di­
mensionen verkleinert und 
schmachtig, nur seine Spina 
ist starker und langer. Da~ 
Scham be in ist meist in allen 
Teilen hochgradig atrophisch, 
seine 0 berflachenplastik- be­
sanders die Ausbildung des 
Tuberculum pubicum-wech­
selnd. Das Fora men o btu­
rat. ist meist kleiner und nied­
riger, seine Rander oft zuge­
scharft undkantig (Ab b. 36a). 

Die Ankylose istoftsehr 
vollkommen. BREUS und Ko­
LISKO fanden sie meist in 
Flexion, Adduktion und Au­
Benrotation, was im Wider­
spruch zu klinischen Angaben 
steht, nach denen die Anky­
lose in Innenrotation eintre­
ten soH. BREUS und KoLISKO 
konnten diesen Widerspruch 
dahingehend aufklaren, daB 

zwar das ankylosierte Huftgelenk in AuBenrotation verbleibt, aber das Knie­
gelenk in Innenrotation ubergeht durch starke, offenbar sehr allmahlich 
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eintretende Toxion des Femurschaftes. KAZDA und PALUGYAY treten allerdings 
neuerlich dafiir ein, zwei Formen des Koxitisbeckens zu unterscheiden, je nach­
dem die Ankylose in Adduktion oder Abduktion erfolgt sei. 

Das Hiiftbein der gesunden Seite zeigt wenig Abweichungen, es ist 
gelegentlich etwas kraftiger als normal. Seine Teilstreckenmasse zeigen eine 
Verkiirzung der Pars iliaca, besonders zugunsten der Pars sacralis, weniger der 
Pars pubica. Der Sitzhocker ist auf dieser Seite etwas mehr nach auBen gestellt. 

Das Kreuzbein (Abb. 36b) ist meist ziemlich breit, seine Langskriimmung 
ist oft vermindert und seine gauze Gestalt sehr oft asymmetrisch. Die Quer­
hohlungseiner Ventralflache kann a bgeschwacht und ungleichmaBig se in. Die ersten 
beiden Kreuzwirbel sind oft sehr ungleich, im entgegengesetzten Sinne asym­
metrisch und sehen wie torquiert aus. Die Asymmetrie des Sakrums ist einer­
seits davon abhangig, daB es zwei sehr ungleiche Hiiftbeine vereinigen muG 
und andererseits beeinfluBt durch die meist vorhandene Lumbosakralskoliose. 
So liegt die Facies auricularis infolge der Distorsion des ganzen Beckens auf 
der gesunden Seite viel weiter vorne als auf der koxitischen Seite. Der gauze 
Kreuzbeinfliigel ist meist auf der gesunden Seite kiirzer, dicker, mehr kaudal 
und ventral stehend. Die Ventralflache des Kreuzbeins ist meist nach der 
koxitischen Seite gewendet, wahrend die Vorderflache des l. Kreuzwirbels 
(Promontorium) nach der gesunden Seite sieht. Die Kranialflache des l. Kreuz­
wirbels iiberragt seine Kaudalflache auf der gesunden Seite gelegentlich stark, 
auf der koxitischen Seite kaum oder nicht. Alle diese, im wesentlichen statisch 
bedingten Asymmetrien konnen sich auch anders verhalten, wenn die Skoliose 
anders entwickelt ist. AuBerdem zeigen sich im perinealen Teil des Kreuzbeins 
auf der koxitischen Seite Atrophic mit Abflachung der Muskel- und Band­
insertionen, wahrend auf der gesunden Seite die Ansatzstelle des M. piriformis 
gelegentlich als Zeichen gesteigerter Beanspruchung eine Exostose aufweist. 
An der Lumbosakralgrenze sind haufig Abrundungen und schalige Exostosen 
der Wirbelkanten als Ausdruck gesteigerter Beweglichkeit erkennbar. Die 
Neigung des Kreuzbeins gegen den Beckenraum ist, trotz der Lendenlordose 
und der starken Neigung gegen den Horizont, meist nur wenig gesteigert. 

Die Sakroiliakalgelenke zeigen nicht selten Lockerungszeichen, Rand­
exostosen und Abschliffveranderungen. Das gilt besonders fiir die nicht­
koxitische Seite. Der Sakralzapfen ist beiderseits hyperplastisch und kann 
durch groBere Breite am oberen oder unteren Ende die Neigung des Hiift­
knochens zur Sagittalebene beeinflussen. Die Gelenkflachen ahneln vielfach den 
Verhaltnissen bei Kyphoskoliose und sind ja auch his zu einem gewissen Grad 
durch Skoliose mit beeinfluBt. Die Furchen fiir die Verstarkungsbander der 
Gelenke sind, besonders am Sakralzapfen, starker ausgepragt. Die Symphyse 
sieht manchmal wie verdreht aus (Abb. 36c), da die koxitische Seite mehr 
hervor und tiefer tritt, doch sind wirkliche Lockerungszeichen nie nachweisbar. 

Die Beckenform bei einseitiger Koxitis zeigt einen iiberraschend groBen 
Unterschied zwischen den Geschlechtern (BREUS und KoLISKO). Das weibliche 
Koxitisbecken (Abb. 37) ist auffallend breit, gelegentlich etwas platt und zeigt 
eine abgeflachte vordere Beckenwand, dabei ist die Asymmetric nicht so sehr 
auffallig. Dagegen ist das mannliche Koxitisbecken auffallend asymmetrisch, 
nicht besonders breit und zeigt keine starke Abflachung der vorderen Becken­
wand. BREUS und KoLISKO auBern sich nicht iiber das Zustandekommen 
dieses krassen Unterschiedes, aber es liegt nahe anzunehmen, daB der starke 
Wachstumsschub an Kreuzbein und Schambein, der die Querspannung des 
weiblichen Beckens nach der Pubertat bedingt, trotz der schweren Storung 
noch einen harmonischeren Auegleich gestattet als beim Mann. Der Becken­
eingang ist schrag oval beim mannlichen und quer oval beim weiblichen Koxitis-
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becken. Die naheren Einzelheiten beziehen sich vorwiegend auf das weibliche 
Koxitisbecken. Am Beckeneingang ist die gesunde Seite weit, die koxitische 
noch weiter. Die Conjugata verlauft etwas schrag, da das Promontorium 
etwas nach der gesunden und die Symphyse etwas nach der koxitischen Seite 
verschoben ist. Die Mikrochorden und Obliquae sind langer als normal (dabei 
sind jeweils die vom koxitischen Hiiftbein aus gemessenen die groBeren). Das 
Becken ist groB, der Ausgang auch weit, aber stark asymmetrisch (wechselnd 

a b 

Abb. 37a und b. I' Koxitisbecken bei Versteifung des linken Hiiftgelenkes inFlexion, Adduktion und Innen­
rotation. a von vorne, b von unten. Sp. 23,5, Cr. 24,5, Tr. 14,3, C.v. 9,5, Sp. isch 11, Tub. isch. 10, Ob!. d. 13,7, 
Ob!. s. 13, Sakrnmbreite 12 (Zirkel). (Musealpraparat des Pathologischen Institutes der Universitat Buffalo.) 

ungleiche Distanzen von der Kreuzbeinspitze zu Sitzhocker und Sitzstachel 
in beiden Beckenhalften). Das ganze Becken kann wie torquiert aussehen, 
der Schambogen steht schief, sein Winkel ist gegen die koxitische Seite gewendet. 
Die Neigung des Beckens gegen den Horizont ist gesteigert, auf der koxitischen 
Seite starker. 

b) Genese des einseitigen Koxitisbeckens. 

Auch hinsichtlich der Genese des koxitischen Beckens betonen BREUS und 
KoLISKO mit Recht, daB die Mechanik der Gehstorung so kompliziert und 
individuell so verschieden ist, daB man sich auf eine in allgemeinen Grenzen 
gehaltene Analyse beschranken muB. Nur zum geringsten Teil sind die Becken­
veranderungen direkte Entziindungsfolgen. Solche kommen in einer sehr 
gesteigerten, periostitischen Knochenneubildung am koxitischen Hiiftbein 
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vor, atrophieren aber groBtenteils wieder. Die maBgebendsten Faktoren sind, 
neben einer gewissen mechanischen Stellungsanderung der drei Teilknochen 
des Hiiftbeins wahrend der entziindlichen Pfannenfugenlockerung, die statisch 
mechanischen Auswirkungen der Ankylose an der teils durch Wachstums­
storung, teils durch Beugung verkiirzten Extremitat. Aus der infolge der 
Ankylose eintretenden Inaktivitat verschiedener Muskelgruppen der koxitischen 
Seite erklaren sich die atrophischen Veranderungen mit Schwund des Knochen­
reliefs. 

Der Hauptteil der Veranderungen, die im ganzen das Bild einer Distorsion 
des Beckens vortauschen, werden von BREUS und KoLISKO im wesentlichen 
auf Abanderung des Wachstums und nicht auf direkte mechanische Verschiebung 
bezogen. Diese Auffassung steht im Gegensatz zu LITZMANNs mehr mechanischer 
Deutung, die neuerdings bei KLAPP und LoUROS als halbseitige regionare oder 
vollstandige Beckenrotation wieder auftauchte. Die Vorstellungen von KLAPP 
und LouRos sind nur aus der Betrachtung von Rontgenbildern gewonnen und 
nicht geeignet, die auf exakter anatomischer Untersuchung aufgebauten Argu­
mente von BREUS und KousKo, die gar nicht naher in diesen Arbeiten dis­
kutiert werden, zu entkraften. Schon HoFMEISTER, der als erster die Genese 
des Koxitisbeckens naher studierte, betonte die Bedeutung des abgeanderten 
Wachstums unter Einwirkung der Schwere und Hebelwirkung der ankylotischen 
Extremitat. DaB Wachstumsstorungen unerlaBlich sind fiir das Zustande­
kommen des typischen Koxitisbeckens, geht auch daraus hervor, daB spat 
erworbene Hiiftankylose nur zu Atrophie und geringer Distorsion fiihren (BREUS 
und KoLISKO). LouROS bringt fiir seine Behauptung, daB auch beim Erwach­
senen Hiiftankylose zur ,Beckenrotation" fiihrt, keinerlei Beweise. Die Ver­
langerung der Pars iliaca der koxitischen Seite erklaren BREUS und KoLISKO 
als gesteigerte Apposition am Fazies- und gelegentlich am Y-Knorpel der 
Pfanne, wahrend die Apposition am Ischium gehemmt ist. Die Knorpelfugen 
der Pfanne sind zwar teilweise oft weiter verschmolzen als normal, doch ist 
pramature Verknocherung der ganzen Y-Fuge selten. Ebenso ist die ventrale 
Lage des Kreuzbeinfliigels und des Sakroiliakalgelenkes nicht auf mechanische 
Verschiebung im Sinne LITZMANNs zu beziehen, sondern Ausdruck der mangel­
haften Dorsalwanderung der Fazies infolge gehemmter Apposition am Sakral­
zapfen, vermutlich bedingt durch die abgeanderten Spannungen im Beckenring. 
Die Vorstellung LITZMANNs, daB das gesunde Gelenk iiberlastet ist, ist auch nicht 
in dieser Form richtig, da das ankylosierte Gelenk zwar kiirzer aber briisker 
belastet wird, indem beim Hinken die Rumpflast gleichsam auf die koxitische 
Seite hiniibergeworfen wird (BREUS und KoLISKO). Zusammenfassend lassen 
sich also die Beckenveranderungen bei einseitiger Koxitis bis zu einem gewissen 
Grad als Ausdruck einer Kompensation und Anpassung an neue statisch­
mechanische V erhaltnisse vorwiegend durch modifiziertes W achstum im Sinne 
von BREUS und KOLISKO deuten, wahrend LITZMANN darin reine mechanische, 
passive Deformation erblickte. 

AufschluBreich fiir die Genese der Beckenform sind auch die Befunde BREus' 
und KoLISKOs an koxitischen Kinderbecken im Alter von 5-14 Jahren, die 
sich noch im destruktiven Stadium vor Eintritt einer vollkommenen Ankylose 
befanden. Der Beckeneingang war schon bei diesen Becken queroval und zeigte 
ungleiche SchragmaBe. Desgleichen war die Verstarkung der Terminalkriimmung, 
die V erlangerung der Pars iliaca und die Erweiterung der ganzen Beckenhalfte 
auf der koxitischen Seite deutlich. Die Vereinigung von Darmbein und Scham­
bein am koxitischen Pfannenboden ist winklig geknickt, die Pfannengegend 
schon etwas eingesenkt. Die drei Knochen waren im Y-Knorpel gelockert, so 
daB die Darmbeinplatte sich, dem Muskel- und Banderzug folgend, steiler stellen 
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und das Sitzbein mehr nach innen riicken konnte. Wachstumshemmung war 
noch nicht nachweisbar, die beiden Hiiftknochen waren gleich hoch. Die koxi­
tische Seite zeigte mit Ausnahme von absteigendem Schambeinast und Sitzbein 
starke Knochenverdickung an Stelle der spateren Atrophie, womit BLASIUS' 
Vorstellung einer primaren koxitischen Atrophie widerlegt ist. Das Sa.krum 
zeigte keine starkere Asymmetrie, ebenso wie an Lenden- und Kreuzw1rbeln 
Skoliosezeichen vermii3t wurden, was BREUS und KoLISKO dahingehend deuten, 
daB die statische Skoliose noch nicht anatomisch fixiert war. CHALOCHET hat 
15 koxitische Kinderbecken untersucht (meist ohne klinische und Altersangaben), 

Abb. 38. Ankylose beider Sakroiliakal· und Hiiftgelenke bei ,Bechterew" ohne Deformierung des Beckens, 
starke Modellicrung der Mnskelansatze, tiefe Furchen entsprechend dem Psoasverl auf (die Zersttirung des 

Kreuzbeins offenbar durch Geschwulstmetastasen bedingt). ( ~ Skelet im Museum des Pathologischen 
Institutes der Universitat Buffalo.) 

darunter zeigte ein 4jahriges, seit 2 Jahren krankes Kind bereits das typische 
Koxitisbecken. CHALOCHETs Befunde am Hiiftbein der gesunden Seite konnten 
BREUS und KoLISKO nicht bestatigen. 

c) Becken bei doppelseitiger koxitischer Ankylose. 
Das doppelseitige Koxitisbecken ist seltener. Die Hiiftbeinveranderungen 

sind wie beim einseitigen, nur fehlt die Asymmetrie und Distorsion des Beckens 
und des Kreuzbeins, aui3er die beiden Seiten erkranken zu sehr verschiedener 
Zeit. Das Becken ist platt, die Conjugata vera kann bis 6,7 cm reduziert sein, 
wahrend die Quermai3e vergri:ii3ert sind (Transversa major bis 14,1 cm nach 
BREUS und KoLISKO). Am Ausgang sind auch die Quermai3e verkiirzt. Die 
Terminaklriirnmung ist beiderseits verstarkt. Die Hi:ihe des Beckens und die 
Terminallange sind meist gering, die Knochen klein und zart. Nur in einem 
Teil der Falle ist Gang mit stark ge beugten Knien mi:iglich. Bei spat eintretenden 
doppelseitigen Ankylosen, wie z. B. bei der BECHTEREWschen Erkrankung, ha ben 
BREDS und KoLISKO keine Beckendeformierung beobachtet, was ich aus eigener 
Erfahrung bestatigen kann. So zeigt ein BECHTEREw-Skelet einer alten Frau 
im pathologischen Museum der Universitat Buffalo neben zahllosen anderen 
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Ankylosen auch Verknocherung beider Hiiftgelenke und Kreuzdarmbeingelenke 
ohne Abweichung der Beckenform. Nur die Muskel- und Bandansatze am 
Darmbeinkamm, Sitzbeinstachel und an der vorderen Beckenwand sind ver­
starkt und zackig, entsprechend dem Verlauf des Psoas sind beiderseits medial 
vom Hiiftgelenk fingertiefe Rinnen ausgebildet (Abb. 38). 

3. Becken bei sonstigen Storungen der unteren Extremitiit 
(Klaudikationsbecken im engeren Sinne). 

Es sind recht verschiedenartige Prozesse, die durch eine einseitige Bein­
verkiirzung, welche nicht durch eine Hiiftgelenkserkrankung bedingt ist, die 
Beckenform beeinflussen. Die dabei hervorgerufenen Beckenveranderungen, 
die nur wahrend des Wachstums zu typischer Ausbildung kommen konnen, 
haben viel Gemeinsames mit dem einseitigen Luxations- und Koxitisbecken. 
BREUS und KoLISKO meinen, daB diese Becken kaum seltener sind als Luxations­
und Koxitisbecken, doch sind ihre verschiedenen Spielarten nicht so eingehend 
studiert worden. 

Unter den verschiedenen Ursachen der einseitigen Beinverkiirzung sind vor 
allem angeborene Defektbildungen, rachitische oder entziindliche Wachstums­
storungen zu nennen, wobei auch nach Osteomyelitis durch gesteigertes Wachs­
tum eine Extremitat zu lang werden kann. Ferner sind zu nennen Verkiirzungen 
nach schlecht geheilten Frakturen, bei Amputation, bei Beugeankylose des 
Kniegelenkes und schlieBlich bei den verschiedenen Deformitaten der unteren 
Extremitat (Coxa vara, Coxa valga, Genu varum, Genu valgum, KlumpfuB 
usw.), besonders wenn sie einseitig ausgebildet sind. Eine ins einzelne gehende 
Kenntnis dieser atiologisch verschiedenen Formen des Klaudikationsbeckens 
besitzen wir noch nicht; auch BREUS und KoLISKO ha ben nur einige Formen 
naher dargestellt. 

Der ganzen Gruppe dieser Klaudikationsbecken ist gemeinsam, daB sie wie 
bei einseitiger Hiiftluxation oder Hiiftankylose asymmetrisch gestaltet sind. 
Dabei ist in der Regel die Beckenhalfte auf der Seite der verkiirzten Extremitat 
im Eingang relativ und absolut erweitert, im Ausgang dagegen relativ und 
absolut verengert (BREUS und KoLISKO). Die Atrophie des Hiiftbeins ist auf 
der Seite der kiirzeren Extremitat gelegentlich nur gering oder fehlt ganz. Be­
ziiglich der Steilstellung der Darmbeinplatte, der Senkung der Pfannengegend, 
der Stellung des Sitzbeins und der Richtung des Schambogens fanden BREUS 
und KoLISKO volle "Obereinstimmung mit dem Becken bei einseitiger koxitischer 
Ankylose. Das Promontorium ist meist etwas nach der normalen Seite, die 
Symphyse etwas nach der Seite der verkiirzten Extremitat abgewichen. Wenn 
die Verkiirzung nicht zu groB ist, besteht in der Regel eine statische Skoliose, 
die meist im Lendenbereich gegen die verkiirzte Extremitat konvex ist. Das 
Verhalten des I. Kreuzwirbels zur Lumbalkriimmung fanden BREUS und 
KoLISKO nicht immer gleichmaBig, doch wies die Kreuzbeinspitze meist gegen 
die verkiirzte Seite. Die Kreuzbeinhalfte der normalen Seite ist im Bereich der 
oberen Wirbel oft verschmalert. Die TerminalmaBe verhalten sich in der Regel 
wie bei einseitiger Koxitis. 

Nahere Angaben finden sich iiber das Becken nach einseitiger Beinamputation 
~ahrend der Kindheit. Es gait allgemein als schrag verengtes Becken infolge 
Uberlastung der erhaltenen Extremitat, doch fand dies F:ER:E in seinem Fall 
nicht bestatigt. REICH sah bei 10 rontgenologisch untersuchten Fallen regel­
maBig eine leichte Asymmetrie im Sinne einer schragen Verengung, die er auf 
die Mehrbelastung der erhaltenen Extremitat auch bei Prothesengebrauch 
zuriickfiihrt. Er fand aber auch bei Kriickengangern die Beeinflussung der 
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Beckenform nur geringgradig und sah bei einer Frau nach Amputation Im 
Kindesalter zwei normale Geburten. 

REICH gibt an, daB eine Einbuchtung der Terminallinie und eine scheinbare 
oder reelle Verschmii1erung des Kreuzbeinfliigels auf der gesunden Seite sowie 
eine Lumbosakralskoliose regelmaBig besteht. BREUS und KoLISKO fanden das 
Amputationsbecken asymmetrisch mit ungleichen SchragmaBen. Die Ampu­
tationshalfte ist im Eingang absolut erweitert, im Bereich des Beckenausgangs 
aber durch die Abweichung der Kreuzbeinspitze und die Einwartsstellung des 
Sitzhockers verengert. Eine Verengerung der gesunden Seite oder Streckung 

Abb. 3!). Geringe Asymmetrie des Beckenausganges bel hochgradigem linksseitigem Klnmpfull. Sp. 24,5, 
Cr. 26, Tr. 13, C.v. 11,5, Obl. d. 11,8, Obl. s. 12,3, Dist. d. Sp. isch. zur SteiBbeinspitze: links 4,5, rechts 5,1. 

( !?, Musealpriiparat des Buffalocr Pathologischen Institutes.) 

der gesundseitigen Terminallinie konnten sie ebensowenig wie beim einseitigen 
Luxations- oder Koxitisbecken nachweisen und mochten deshalb den Ausdruck 
schrage Verengerung nur mit Vorsicht anwenden. Nach ihrer Ansicht kommt 
eine wirkliche hochgradige Mehrbelastung der gesunden Seite hoch::.tens bei 
schmerzhaften Stiimpfen vor. Auch beim Kriickenganger tragt die Amputations­
seite des Beckens, die von der Rumpfmuskulatur gehalten wird, einen Teil der 
Last und daraus erklart, daB REICH auch bei Kriickengangern keine hochgradigen 
Schragverengerungen gesehen hat. In einem von FuTH mitgeteilten Fall von 
hochgradiger Schragverengerung nach Amputation, die Kaiserschnitt notig 
machte, wird der Grad dieser Veranderung von BREUS und KoLISKO auf die 
durchgemachte Rachitis bezogen. 

An Becken mit Kniegelenksankylose nach einseitiger Gonitis fanden BREUS 
und KoLISKO das Hiiftbein der Ankylosenseite atrophisch, schwacher und 
niedriger. Die Terminallange ist nicht verkiirzt, sondern nur die Pars sacralis 
verkiirzt und die Pars iliaca entsprechend verlangert. Die Terminalkriimmung 
ist an der Ankylosenseite verstarkt, aber auf der normalen Seite nicht ab­
geflacht. Die Darmbeinplatte steht auf der gonitischen Seite steiler, ihre Fossa 
ist flacher und die Schweifung der Krista abgeflacht. Die Incisura ischiadica 
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major ist auf der gonitischen Seite etwas enger, das Foramen ovale etwas 
kleiner. Die Asymmetrien sind viel geringer als bei Hiiftluxation oder Koxitis. 
Am Beckeneingang besteht leichte Erweiterung der gonitischen Seite, am Becken­
ausgang ist sie deutlich verengert. KLAUS beschrieb bei ,gonalgischen" Becken 
schrage Verengerung, Abplattung und Erweiterung der gonitischen Seite am 
Eingang und Ausgang. 

Bei ungleich entwickelten Genua valga bzw. Coxae valgae fanden BREUS 
und KoLISKO einseitig Eingang und Ausgang des Beckens verengert. 

Ein weibliches Becken der Buffaloer Sammlung bei linksseitiger Bein­
verkiirzung durch hochgradigen KlumpfuB unbekannter Entstehung zeigt nur 
sehr geringe Asymmetrien. Am auffallendsten ist der Unterschied noch am 
Beckenausgang, wo auf der KlumpfuBseite das Sitzbein etwas starker nach 
auBen abgeknickt ist und an der Innenseite zwischen Spina und Tuber eine 
flache wulstartige Verdickung aufweist, die Spina ischii ist auf dieser Seite 
kiirzer und plumper als auf der normalen Seite (Abb. 39). Der Schambogen 
ist auf der KlumpfuBseite etwas starker geschweift und mehr umgekrempelt, 
so daB die Hinterseite mehr nach innen sieht. AuBerdem besteht Assimilation 
an beiden Kreuzbeinenden, die rechts oben und links unten etwas unvollkommen 
geblieben ist. 

a) Becken bei racbitiscber Asymmetrie der unteren Extremitaten. 
Die bei Rachitis entstehenden Klaudikationsbecken unterscheiden sich von 

den anderen in mancher Hinsicht und erfordern deshalb eine kurze Besprechung. 
Die Rachitis kann Ungleichheit der unteren Extremitaten entweder durch 
ungleiche Verkriimmungen oder durch starke einseitige Wachstumshemmung 
des Femur hervorrufen, wie dies von BREUS und KOLISKO in 6 Fallen beobachtet 
wurde. Dabei ist der Unterschied offenbar im wesentlichen dadurch bedingt, 
daB die abgeanderten statisch-dynamischen Verhaltnisse ein rachitisches Becken 
treffen. BREUS und KousKo fanden namlich analoge Veranderungen, wenn 
zwar die Beinasymmetrie nicht durch die Rachitis bedingt war, aber eine Becken­
rachitis bestanden hatte. Kompliziert wird die Analyse dieser Beckenform 
noch dadurch, daB oft gleichzeitig eine rachitische Skoliose besteht. Schon 
bei der Besprechung des Skoliosebeckens wurde darauf hingewiesen, daB eine 
gleichzeitig bestehende Extremitatenasymmetrie in der Regel mehr EinfluB 
auf die Asymmetrie des Beckens hat als die Wirbelsaulenverkriimmung, bei 
der nur eine erhebliche kyphotische Komponente starker wirksam wird. 

Das rachitische Skoliosebecken zeigt gegeniiber dem nichtrachitischen 
(d. h. dem ohne sichere rachitische Knochenveranderungen) die gleichen Unter­
schiede wie das rachitische Klaudikationsbecken gegeniiber alien Hinkbecken, 
die ohne Rachitis zustande kommen (BREUS und KoLISKO). Diese Wirkungen 
summieren sich, da BREUS und KoLISKO in alien Fallen die rachitische Skoliose 
im Sakrolumbalbereich nach der Seite der verkiirzten Extremitat konvex fanden. 
Sie verhielten sich also wie eine statische Skoliose, nur war offenbar durch die 
hochgradige Seitenabweichung im Gegensatz zur echten statischen Skoliose 
kein kompensierender, sondern noch ein verstarkender Effekt auf das Becken 
vorhanden. 

Sowohl beim rachitischen Skoliosebecken wie beim rachitischenKlaudikations­
becken ist jene Beckenhalfte enger in der Eingangsmikrochorde, deren Pars 
iliaca kiirzer ist, wobei die Differenz der Mikrochorden erheblich sein kann. 
Bei nichtrachitischer Skoliose und nichtrachitischem Klaudikationsbecken ist 
das Verhalten der Mikrochorden gerade umgekehrt, indem diejenige der langeren 
Pars iliaca die kiirzere ist, doch ist die Differenz nur unbedeutend. Es ist bei 

34* 
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rachitischer Skoliose und bei rachitischem Klaudikationsbecken die Terminal. 
linie der engeren Beckenhalfte die kiirzere, bei den nichtrachitischen Formen 
die lii.ngere. Dabei ist in beiden Fallen das Promontorium der engeren Becken­
hii.lfte zugewandt und die Terminallinie der engeren Seite weniger gekriimmt. 
Daraus ergibt sich, daB bei Vorliegen von rachitischer Skoliose und rachitischer 
Beinasymmetrie der Anteil der beiden die Beckenform gleichsinnig verandernden 
Faktoren kaum zu ermitteln ist. Doch konnten BREUS und KoLISKO, denen 
alle die se Anga ben entnommen sind, einwandfrei nachweisen, daB die geschilderten 
Abweichungen auch bei rachitischer Asymmetrie der unteren Extremitaten 
ohne gleichzeitig bestehender rachitischer Skoliose zur Ausbildung kommen. 
Bei Rachitis wird eben das Wachstum durch mechanische Anderungen in anderer 
W eise beeinfluBt als normal. 

, 4. Becken bei .lnderungen der Gesamtfunktion des Bewegungsapparates 
(Lahmungsbeeken). 

Lahmungen der Bein- oder Beckenmuskulatur beeinflussen das Becken­
wachstum und die Beckenform erheblich, besonders wenn sie in friiher Jugend 
erworben sind; wii.hrend nach WachstumsabschluB erworbene Lahmungen meist 
nur zu lokalen Knochenatrophien fiihren, wenn nicht gleichzeitig malazische 
Veranderungen bestehen (BREUS und KoLISKO). Da bei handelt es si eh meist 
um Falle abgeheilter Poliomyelitis anterior. Wie schon BREUS und KoLISKO 
betonen, sind die Einfliisse der Lahmung auf die Gestaltung des Beckens recht 
verschiedenartige. Es spielt hier der Wegfall der Zugwirkung der gelahmten 
Muskeln, zum Teil auch der verstarkte Zug der Antagonisten oder die Spannungs­
wirkung dauernder Kontrakturen eine Rolle. Wesentlich ist ferner, ob die Lah­
mung den Gebrauch der Beine iiberhaupt unmoglich machte oder ob eine be­
schrii.nkte Tatigkeit der Beine moglich war. In letzteren Fallen kommt auBerdem 
noch die geanderte Sta tik und Mechanik des hinkenden Ganges als beeinflussender 
Faktor in Frage, ahnlich wie dies bei den vorstehend geschilderten Klaudikations­
becken der Fall war. Eine systematische Kenntnis der Lahmungsbecken, deren 
Variationsmoglichkeit naturgemaB sehr groB sein muB, besitzen wir heute noch 
nicht. Die Voraussetzung dafiir ware eine mehr anatomisch-praparatorische 
Bearbeitung poliomyelitischer Lahmungen, so daB sich Muskelausfall und 
Beckenveranderung in nii.here Beziehung setzen lieBe. BREUS und KoLISKO 
haben es unternommen, aus der Fiille der Lahmungsbecken einige Typen 
hervorzuheben. 

Einen besonderen Typus stellen jene Becken dar, bei denen die Lahmungs­
wirkung rein zur Geltung gekommen ist, wie dies bei doppelseitiger, in friiher 
Kindheit eingetretener vollstandiger Beinlahmung der Fall ist. BREUS 
und KoLISKO beschreiben das Becken einer 40jahrigen Frau mit vollstandigen 
poliomyelitischen Beinlahmungen. Dieser Befund deckt sich weitgehend mit 
dem eines Gottinger Lahmungsbeckens einer 38jahrigen Frau, die wahrscheinlich 
auch Poliomyelitis durchgemacht hatte (Abb. 40). In beiden Fallen sind die 
Femora auBerordentlich schlank und gerade, die Schenkelhalse diinn und steil 
gestellt (Coxa valga). Das Becken ist klein und sehr niedrig, der Schambogen 
bildet einen sehr stumpfen Winkel (108° bei BREUS und KoLISKo). BREUS 
und KoLISKO fanden den Beckeneingang hochgradig abgeplattet bei sehr groBen 
vorderen QuermaBen. Diese Abplattung ist weder durch Vortreten des Sakrums 
noch durch Verkiirzung der Pars iliaca veranlaBt, sondern durch starke Langen­
kriimmung der Hiiftbeine und so hochgradige Abflachung der vorderen Becken­
wand, daB sich die Beckenhalften in der Symphyse unter einem Winkel von 
nahezu 180° treffen. An dem Gottinger Praparat ist die Abflachung der vorderen 
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Beckenwand nicht so ausgesprochen und infolgedessen kommt auch keine 
nennenswerte Plattheit des Beckeneingangs zustande (die MaBe sind bei der 
Beschriftung der Abbildungen angegeben). Im ubrigen zeigen beide Falle bis 
in viele Einzelheiten Ubereinstimmung, so daB hier offenbar wirklich ein 
Typus vorliegt. 

Die Sitz- und Scham­
beinaste sind sehr 
schlank und stellenmehr 
kantige Spangen dar. 
Das Symphysenstuck 
der Schambeine ist breit 
aber dunn und gegen 
dasForamenobturatum 
mehr dreieckig zuge­
scharft. Dadurch sowie 
durch die Kleinheit und 
SchmachtigkeitderKi:ir­
perabschnitte der drei 
Teilknochen des Huft­
beins wird das kleine 
Becken auBerordentlich 
niedrig. Am Ischium 
sindnurdie Spinae kraf­
tig und lang, wahrend 
Tuber und Corpus 
schmachtig und kurz 
sind. Die Huftpfannen 
sind mehr nach vorne 
gewendet. Die beiden 
Beckenschaufeln stehen 
nicht ganz symmetrisch 
und erscheinen etwas 
eckig und flach. Das 
Sakrum steht etwas 
schief und ist e benso wie 
die angrenzende Len­
denwirbelsaule in gerin­
gem Grade skoliotisch 
deformiert. Das Pro­
montorium steht uber 
der Terminalebene. Die 
Symphyse ist niedrig 
und verlauft etwas 
schrag. Die Neigung 
des Sakrums gegen die 
Seitenbeckenknochen 

ll 

Ab b. 40 a und b . Beckcn bei ausgedehnten, vermutlich poliomyelitischen 
Lahmungen der unteren Extremitaten. a von vorne, b von oben. (38 Jahre 

~. S. 22/35 Gottingen, Beobachtung von Prof. GG. B. GRUBER.) 

ist gering. Hervorzuheben ist die deutliche, im Falle von BREUS und KoLISKO 
sogar hochgradige Querspannung des Beckens und Erweiterung des Becken­
ausgangs. Diese Umstande, im Verein mit der Niedrigkeit des kleinen Beckens, 
ermoglichen trotz der Kleinheit des Beckens spontane Entbindung (WEISS). 
Bemerkenswert ist, daB trotz der geringen Mitwirkung von Belastung und 
Muskelwirkung hier die volle Querspannung nach der Pubertat aus der 
Langsspannung der Kinderjahre hervorgegangen ist, was auch fUr die normale 
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Entwicklung auf eine geringe Beeinflussung dieses Kennzeichens durch Belastung 
und Muskelaktion hindeutet. 

BREUS und KoLISKO beschreiben noch ein hochgradig asymmetrisches, 
schrag verengtes Becken bei Lahmung beider Beine. Der Grad der Deformitat 
war hier vermutlich durch Beckenrachitis und rachitische Skoliose beeinfluBt. 
Einen ahnlichen Fall hat THOMAS beschrieben. 

Einen weiteren Typus stellen die Becken mit doppelseitigen, aber un­
vollstandigen Lahmungen dar, bei denen spastische Kontrakturen den 
Ablauf des Beckenwachstums beeinflussen konnten. Dabei kommt je nach 

Winkel und Richtung der 

Abb. 41. Beckenasymmet rie bei f ibriiser Ankylose der linkcn Hiilte 
in maximaler Beugung. (18 Jahre, ~, E . 990/36 Gi:ittingen.) 

Hiiftgelenkskontrakturen 
und der davon abhangigen 
geanderten Beanspruchung 
des Beckens eine wechselnde, 
meist mit schrager Veren­
gung verbundene Asymme­
tric zustande. Dazu kommt 
meist noch eine sta tische 
Skoliose, die auch das Sak­
rum beeinfluBt. BREUS und 
KoLISKO schildern diesen 
Typ nach Poliomyelitis an­
terior. In einer Gi.ittinger 
Beobachtung (E. 990/1936), 
in der dem Institut nur das 
Becken eines 18jahrigen 
Jiinglings mit hochgradi­
gen, lang bestehenden, atio­
logisch nicht geklarten Kon­
trakturen der unteren Ex­
tremitaten iibersandtwurde, 
ist die Asymmetric dieser 
Becken deutlich erkennbar 
(Abb.41). Eswarhier beider­
seits eine partielle fibrose 

Ankylose der Hiiftgelenke vorhanden, von der nicht entsehieden werden konnte, 
ob sie Folge oder Ursache der kontrakten Haltung sei, da sie histologiseh nicht 
Charakteristisches darbot. Links ist die Adduktion und Beugung im Hiift­
gelenk his zur Subluxation getrieben. Die Lumbalwirbelsaule zeigt eine nach 
dieser Seite konvexe Skoliose, der eine Gegenkriimmung im Sakrum folgt. Diese 
Beckenhalfte ist besonders im Bereich des E ingangs eingeengt , das ganze Becken 
stark osteoporotisch . Die unteren Kreuzbeinwirbel sind vielleicht durch das 
dauernde steife Sitzen starker nach vorne geknickt. 

Die andere groBe Gruppe der Lahmungsbecken betrifft die Beckenverande­
rungen bei teilweiser Lahmung der unteren Extremitaten. Diese kann 
symmetrisch oder nur einseitig sein. Das symmetrische Lahmungsbecken bei 
doppelseitigem paralytischem KlumpfuB wurde von G. H. v. MEYER eingehend 
beschrieben. Er leitet die Eigenheiten dieses Varusbeckens von den Besonder­
heiten des Ganges bei doppelseitigem K lumpfuB ab. Die Beine werden dabei 
stark nach innen rotiert und fast wie StelzfiiBe benutzt, so daB sich die ganze 
Bewegung im Hiiftgelenk abspielt. Dies wird durch Verstarkung der Becken­
neigung, die durch verstarkte Lendenlordose ausbalanciert wird, ermi.iglicht. 
Durch die dabei stattfindende, stark nach einwarts gerichtet e Druckbelastung 
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der Hiiftpfanne durch die starre Extremitat kommt es zu einer allgemeinen 
und besonders queren Verengung des Beckens durch mechanisch beeinfluBtes 
Wachstum im Sinne von BREUS und KoLISKO. Die Verengerung auBert sich 
in einer Verkleinerung des Winkels, unter dem die Schambeine in der Symphyse 
zusammentreffen. Von der einwarts drangenden Wirkung wird besonders der 
dem Sitzbein angehorende Piannenteil betroffen, wodurch das Tuber ischii 
besonders weit nach medial ragt, so daB der Angulus pubicus auffallend klein 
und der Beckenausgang starker als der Eingang verengt ist (Trichterbecken). 
Die Annaherung und moglicherweise Drehung der Hiiftbeine kommt auch in 
der Verringerung der Distanz der vorderen oberen Darmbeinstacheln zum 
Ausdruck. Der von v. MEYER als charakteristisch angesehene Tiefstand des 
Promontoriums wird von BREUS und KoLISKO mehr mit Veranderungen im 
Sinne eines niederen Assimilationsbeckens in Zusammenhang gebracht. 

Am haufigsten sind die Lahmungsbecken bei einseitiger Beinlahmung 
nach Poliomyelitis anterior. TARNIER und BuDIN ha ben sich mit dieser Becken­
form eingehender beschaftigt und versucht, zwei Gruppen derselben einander 
gegeniiberzustellen, deren Entstehung sie mechanisch deuteten. Wenn das 
gelahmte Bein zum Gehen unbrauchbar ist, soli die gesunde Beckenhalfte durch 
t.Jberlastung verengt sein, wahrend bei Gebrauch des gelahmten Beines diese 
Beckenhalfte infolge der geringeren Widerstandsfahigkeit ihrer atrophischen 
Knochen die engere sein soiL BREUS und KoLISKo lehnen diese Erklarung 
ab und betonen, daB sich die einseitigenLahmungsbecken hinsichtlich der Becken­
lichtung wie die anderen Klaudikationsbecken verhalten. Ein Unterschied 
besteht nur in der verschiedenen Lokalisierung der hypoplastischen oder atro­
phischen Beckenabschnitte. Doch ist dies nur der Fall, wenn vom Becken 
entspringende Muskeln in die Lahmung einbezogen sind. Neben atrophischen 
Veranderungen kann auch Wachstumssteigerung auf der gelahmten Seite vor­
kommen, was BREUS und KoLISKO auf gesteigerte Zugwirkung beziehen. Die 
konnte aber vielleicht auch durch Wegfall gewisser Druckwirkungen schon erklart 
werden. In den von BREUS und KoLISKO naher beschriebenen Fallen waren die 
vom Sitzbein entspringenden Muskeln geHihmt und deshalb hier eine besonders 
hochgradige lokale Hypoplasie oder Atrophie des Knochens ausgepragt. Bei 
Lahmung der iliakalen Muskulatur waren entsprechende lokale Wachstums­
hemmungen am Darmbein zu erwarten. Die GesamtgroBe des Beckens hangt 
davon ab, ob ne bender Klaudikationswirkung auch noch eine allgemeine Hypo­
plasie besteht. 

V. Belastungsdeformitaten des Beckens 
bei pathologischer Knochenweichheit. 

1. Das Osteomalaziebecken. 
Das Osteomalaziebecken hat schon lange sehr genaue anatomische Be­

arbeitung von KILIAN und LITZMANN gefunden, denen die auf einem groBen 
Material beruhende Darstellung von BREUS und KoLISKO folgte. Beim Osteo­
malaziebecken handelt es sich im Gegensatz zum Rachitisbecken urn eine rein 
mechanisch zustande kommende Deformitat, indem der pathologisch hochgradig 
erweichte Knochen des bereits ausgewachsenen Beckens einfach durch die 
statischen und dynamischen Einwirkungen zunehmend verbogen wird. Daraus 
geht schon hervor, daB die Dimensionen der Knochen nicht wesentlich von der 
Osteomalazie beeinfluBt werden, wenn auch geringe Verkiirzungen des nach­
giebigen Knochens durch Zusammenstauchungen und Infraktionen vorkommen 
konnen. Manchmal findet sich eine gewisse Atrophie, die zur Verschmachtigung 
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fiihrt, an den Scham- und Sitzbeinasten, andererseits sind auch geringe Knochen­
verdickungen besonders in der Heilungsperiode nicht selten (BREUS und KoLISKO ). 

Das H iift be in zeigt keine oder nur eine geringfiigige Verkiirzung seiner 
Terminallange und vor allem ist im Gegensatz zum Rachitisbecken das Verhaltnis 
der Teilstreckenma13e nicht geandert. Gelegentlich zeigt die Pars pubica ein 
auffallend gro13es Ma13, was BREUS und KoLISKO mit der Uberstreckung dieses 
Knochens infolge der Deformierung in Zusammenhang bringen. In alien Ab­
schnitten ergeben sich starkere Differenzen zwischen Zirkel- und BandmaB, 
was sich a us der Verbiegung der Knochen erklart (gilt ebenso fiir das Kreuzbein !). 
Die Deformierung des Knochens betrifft besonders das Schambein und Sitz­
bein, die an den schwachsten Stellen in der Umrahmung des Foramen obturatum 

Ab b. 42. Deformicrung der vordercn Beckenabschnltte bei noch bestehender Osteomalazic. (Sammlungspraparat 
des Buffaloer Pathologischcu Institutes.) 

nach vorne abgebogen sind. Desgleichen ist das hintere Darmbeinende nach 
innen umgebogen wie eingerollt. Meist ist diese Abbiegung hinter, selten vor 
dem Sakroiliakalgelenk gelegen (BREUS und KoLISKo). Dadurch entsteht eine 
Knickung der Darmbeinschaufel, welche eine Grube oder eine direkte Furche 
(Sulcus iliacus KrLIANs) an der Innenseite derselben entstehen laBt. Am stiirksten 
herabgezogen ist der Teil des Darmbeinkammes, von dem das Ligamentum 
iliolumbale entspringt. An der AuBenseite tritt die Knickungsstelle wulstig 
hervor und verlauft meist gegen das Tuber glutaeum anterius. Gerade im Bereich 
der Knickung ist der Knochen oft sehr stark verdiinnt und zeigt Fissuren oder 
Frakturen (BREUS und KoLISKO), die auch Kallusbildung darbieten konnen. 
Der Darmbeinkamm ist oft plump und kann Osteophyten aufweisen. Die Kriim­
mung im Bereich der Pars iliaca ist meist nicht gesteigert, ofter sogar etwas ab­
geflacht. Auch hier konnen ebenso wie im Sakralzapfen Fissuren vorkommen. 
Die Hiiftpfanne (Abb. 42) ist meist infolge der Einbiegung des Beckens mehr 
nach vorne gewandt, ihre Rander sind oft iiberhoht, der Pfannenboden ist meist 
nicht oder nur gering gegen die B eckenhohle zu vorgewOlbt; starke Protrusionen 
wie beim 0TTOschen Becken werden nicht beobachtet. 

Das Schambein ist nach auBen an der schwachsten Stelle geknickt (Abb. 43), 
wobei Frakturen und Infraktionen gelegentlich vorkommen. Die Knickungsstelle 
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springt in die Beckenlichtung vor. Eine entsprechende Knickung zeigt der 
aufsteigende Sitzbeinast und auch das Tuber ischii ist meist starker nach 
au.Ben abgebogen. Der Ansatz des Ligamentum sacrotuberosum zeigt oft 
stachlige Osteophyten als Zeichen starkerer Banderspannung. 

Das Foramen obturatum zeigt recht unregelmaBige Gestalt und kann sehr 
schmal sein. 

Das Kreuz be in zeigt im BandmaB hochstens geringe Verminderung von 
Lange und Breite. Der erste Kreuzwirbel tritt haufig wie im Rachitisbecken 
konvex an der Vorderflache vor. Hier fanden BREUS und KoLISKO im Gegen­
satz zu KrLIAN und LITZMANN keine VerschmliJerung durch Kompression, da­
gegen konnten sie am 2. und 
3. Kreuzwirbel Verschmalerung 
und Steigerung der Querkon­
kavitat der Vorderflache durch 
seitliche Druckwirkung nach­
weisen. Der 3. Kreuzwirbel ist 
auch meist in seiner Langs­
richtungstarkkomprimiert und 
die Sagittalkonkavitat ver­
mehrt, oft bis zur winkligen 
Knickung gesteigert. Entspre­
chend ist die Hinterflache mehr 
konvex und die Knochenvor­
spriinge sind hier an den un­
teren Wirbeln durch Druck des 
Sitzens stark abgeplattet (LITZ­
MANN). Frakturen und Infrak­
tionen kommen besonders im 
Fliigelbereich der o beren Kreuz­
wirbel gelegentlich vor (BREUS 
und KOLISKO). 

Die Stellung der Becken­
knochen zueinander ist da­
durch geandert, da.B das Kreuz­
bein mit einem Teil der Len· 
denwirbelsaule sehr tie£ kaudal 
und nach ventral zwischen 

Ab b. 43. Kartenherzform des Bcckeneingangs und Knickung des 
Schambeins beigeheilter Osteomalazie undgeringcr osteomalazi­
scher Skoliose. (Muscalpraparat des Pathologischen Institutes 

der Universitat Buffalo.) 

den Darmbeinen herabsinken kann, wobei es sich urn eine quere Achse dreht, 
so daB seine Neigung gegen das Becken verstarkt wird. Bei dieser Ver­
schiebung zieht der obere Teil des Kreuzbeins das hintere Ende der Darm­
beinschaufel durch die gestrafften Ligamente nach sich, was zu der schon 
geschilderten Abknickung und Einrollung der Darmbeinschaufeln fiihrt. Da­
bei konnen die vorderen Beckenteile bei vertikaler Belastung nach aufwarts 
verbogen werden, wobei sich die Incisura ischiadica major durch Verbiegung 
des Hiiftknochens erweitert (BREUS und KoLISKO). Die beiden Schambeine 
stoBen in einem spitzen Winkel an der Symphyse zusammen und konnen sich 
eine Strecke weit vollkommen beriihren, dadurch entsteht der sog. Symphysen­
schnabel KrLIANs. Die Verbiegung der Schambeine kann auch ungleich sein, 
so daB die Symphyse nach der einen Beckenseite a bgewichen ist. In vielen 
Fallen kommt es dabei auch zu einer Verschiebung in den Sakroiliakalgelenken, 
die schon KrLIAN und LITZMANN bekannt war. BREUS und KousKo geben an, 
daB die Gelenkflachen des Kreuzbeins diejenigen der Darmbeine kaudal bis 
zu 0,5 cm iiberragen konnen. Diese von KILIAN und LITZMANN auf Erschlaffung 
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der Haltebander des Kreuzbeins zuriickgefiihrte Erscheinung wurde erst von 
BREUS und KoLISKO durch makroskopische und mikroskopische Untersuchung 
der Sakroiliakalgelenke bei frischer Osteomalazie naher studiert. Sie fanden 
dabei Verdickung, Hi:ickerung und Runzelung besonders am iliakalen Gelenk­
knorpel. Dabei war die GelenkhOhle groBtenteils geschwunden durch straffe 
Verwachsungen zwischen den beiden Gelenkflachen. Mikroskopisch fanden 
sich starkere Wucherungsvorgange besonders am iliakalen Faziesknorpel sowie 
Markeinsprossungen, daneben auch riickschrittliche Veranderungen mit schleim­
artiger Verfliissigung und Zystenbildung im Bereich des Knorpels. Bei Losung 
dieser knorplig-fibrosen Ankylosen durch Mazeration zeigte besonders die 
iliakale Faziesflache eine hockrige und grobmaschige Spongiosaanordnung ent­
sprechend dem zackigen Verlauf der Knochenknorpelgrenze in Schnittpraparaten. 

Abb. 44. Hochgradige Deformierung und Einengung eines florid osteomalazischen Beckens. 
(Sammlungspraparat des Gottinger Pathologischen Institutes.) 

Bei der Abheilung der Osteomalazie werden diese fibrosen Ankylosen all­
mahlich in knocherne Ankylosen umgewandelt. BREUS und KOLISKO fanden 
diese Gelenkveranderungen bei puerperaler Osteomalazie; frische Falle seniler 
Osteomalazie hatten sie offenbar nicht zur Untersuchung. Bleibt die Ankylo­
sierung, an der sich auch in wechselndem MaBe Kapsel und Ligamente be­
teiligen, aus, so bilden sich infolge der dauernden verstarkten Gelenkbeweg­
lichkeit Randexostosen und vertiefte Ansatzfurchen fUr die vorderen Ver­
starkungsbander besonders am Sakralzapfen aus. 

Die Beckenform zeigt bei Osteomalazie die hochgradigste Deformierung, 
die bekannt ist. Der haltlose Beckenring ist von oben, unten und von den 
Seiten her zusammengedriickt und eingeknickt (Abb. 44), dadurch nimmt der 
Beckeneingang je nach dem Grad der Deformierung Kartenherz- oder Klee­
blattform an oder es bleibt schlieBlich nur mehr ein Y-formiger Spaltraum vom 
Beckeneingang ubrig (LITZMANN). Infolge der Stellungsanderung des Kreuz­
beins kann die vordere Flache fast parallel zum Beckeneingang stehen und 
das Promontorium ist tie£ unter die Terminallinie gesunken. Auch der 5. und 
Teile des 4. Lendenwirbels konnen ins Becken herabgesunken sein, das in 
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solchen Fallen mehr oder minder von der lordotischen Lendenwirbelsii.ule iiber­
dacht wird (Pelvis obtecta), ahnlich wie beim Spondylolisthesisbecken. Die 
Hiiftpfannen sind nicht nur nach einwarts, sondern auch nach aufwarts gedriickt. 
Durch die Schnabelbildung der Symphyse kann der Schambogen .Q-Form 
annehmen (Abb. 39), wobei die geschlechtscharakteristische Form dieses 
Beckenabschnitts verlorengeht. Der Beckenkanal ist hochgradig eingeengt, 
seine Hinterwand durch die Abknickung des Kreuzbeins sehr niedrig; wobei 
Promontorium und SteiBbein stark gegen die Beckenhohle vorspringen. Bei 
alien diesen Deformierungen kommen gelegentlich erhebliche Asymmetrien 
zustande (LITZMANN). 

Die MaBe sind gleichfalls hochgradig verandert. Die Conjugata vera ist 
meist etwas, aber selten mehr als 2,5 cm verkiirzt (BREUS und KOLISKO). Die 
relativ geringe Verkiirzung der Conjugata trotz des nach vorne gesunkenen 
Promontoriums erklart sich aus der Verlangerung, die durch die Schnabel­
bildung der Symphyse bedingt wird. Die stellvertretende Vera des Eingangs, 
die zum nachsten Punkt der Lendenwirbelsaule zieht, ist allerdings starker 
verkiirzt. Auch die queren und schragen MaBe des Eingangs sind verkiirzt, 
wobei meist die Mikrochorden und die Transversa anterior am starksten be­
troffen sind. Auch in den iibrigen Beckenebenen iiberwiegt vor allem die quere 
Einengung des Beckenkanals, die in der Beckenmitte durch die Annaherung 
der Hiiftpfannen und am Beckenausgang durch die Zusammenfaltung des 
Schambogens bedingt ist. Der Sagittaldurchmesser der Beckenmitte ist infolge 
des stark zuriickspringenden Kreuzbeinknickes meist nicht verkiirzt oder sogar 
verlangert, ahnlich liegen die Verhaltnisse fiir die Conjugata des Ausgangs 
(BREUS und KoLISKO). Die quere Einengung des Ausgangs kann bis zur Un­
moglichkeit digitaler Untersuchung gehen. Infolge der Einknickung der Darm­
beinschaufeln sind meist die Abstande der vorderen und hinteren oberen Darm­
beinstacheln sowie der Darmbeinkamme verkleinert, trotzdem kann die Differenz 
zwischen Spinae und Cristae vergroBert sein (LITZMANN). 

Ein rein plattes Osteomalaziebecken, wie es von KEHRER klinisch ange­
nommen wurde, gibt es nach BREUS und KoLISKO nicht, da die Osteomalazie 
keine nennenswerte Verkiirzung der Pars iliaca bedingt. Der Terminalwinkel 
ist meist stark vergroBert, die Kreuzbeinneigung sowohl gegen das Becken wie 
gegen den Horizont gesteigert, aber die Neigung der Terminalebene vermindert 
(BREUS und KoLISKO). 

Solange der osteomalazische ProzeB nicht abgeschlossen ist, kann die De­
formitat standigen, meist im Sinne der Verstarkung gerichteten Veranderungen 
unterworfen sein. Eine besondere Eigentiimlichkeit des Osteomalaziebeckens 
ist die gelegentlich vorhandene hochgradige Flexibilitat (sog. Gummibecken), 
die besonders wahrend der Schwangerschaft beobachtet wurde und durch 
Dehnung eines hochgradig deformen Beckens spontane Geburt ermoglichen 
kann (KILIAN u. a.). 

Die Entstehungsmechanik des osteomalazischen Beckens ist eine rein 
mechanische und kann deshalb weitgehend an einem entkalkten Normalbecken 
durch Druckwirkung in verschiedener Richtung nachgeahmt werden. Neben 
den statischen Momenten des Belastungs- und Unterstiitzungsdruckes sind es 
die dynamischen Krafte des Muskel- und Banderzuges, welche die Verformung 
des Beckens herbeifiihren. Die Rumpflast driickt unter Deformierung die oberen 
Kreuzwirbel nach vorne und unten und diese ziehen die hinteren Darmbeinenden 
durch die unnachgiebigen Ligamente unter Abknickung und Einrollung nach 
sich. Eine weitere verformende Kraft ist der Gegendruck an den Unterstiitzungs­
stellen. Er wird beim Gehen und Stehen besonders in den Hiiftpfannen, beim 
Sitzen an den Sitzbeinhockern und den unteren Kreuzbeinteilen und beim 
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Liegen an der hinteren Beckenwand wirksam. So ist, je nachdem das Individuum 
sich wahrend der floriden Knochenerweichung verhalten hat, der Befund etwas 
wechselnd. Nach BREUS und KoLISKO bedingt Gehen und Stehen besonders 
starke Querverengerung mit Annaherung der Hiiftpfannen aneinander, Ein­
engung des Schambogens und starker Schnabelbildung, wahrend starke Langs­
kriimmung des Kreuzbeins sowie omegaformige Knickung des sehr niedrigen 
Arcus besonders bei dauerndem Sitzen zu finden sind. In beiden Fallen kommt 
es zur Verlagerung des Kreuzbeins nach vorne und unten, zur Abknickung 
der hinteren Darmbeinenden und zur Hebung der vorderen Beckenwand. Bei 
dauerndem Liegen sind die Deformierungen an Arcus und Symphyse geringer, 
die KreuzbeinwOlbung flacher, wahrend vor allem die Dornfortsatze des Kreuz­
beins und die hinteren Darmbeinenden deformiert sind. Bei seitlichem Liegen 
kommen Asymmetrien zustande. So hat KRETZ ein osteomalazisches Becken 
beschrieben, das infolge Bettlagerigkeit wahrend der letzten 5 Lebensjahre nur 
sehr geringe Deformierungen aufwies, aber so hochgradig porotisch war, daB 
es nur 95 g wog. 

Kurz erwahnt sei noch, daB selbstverstandlich Osteomalazie an schon 
vorher pathologisch veranderten Becken auftreten kann, wodurch sog. Kom­
binationsbecken entstehen. Ne ben Assimilationsvorgangen sind es hypoplastische 
und rachitische Becken, die nicht selten in Kombination mit spater eingetretener 
Osteomalazie angetroffen werden, wobei sich die Merkmale dann vermischen. 
Vor allem sind es solche von der Osteomalazie unabhangige Veranderungen, 
die eine starkere GroBenreduktion bei Hypoplasie oder ein Zuriickbleiben der 
Pars iliaca mit Beckenplattheit nach Rachitis an manchen osteomalazischen 
Becken erklaren. 

2. Becken bei Osteodystrophia fibrosa (Recklinghausen) 
und bei Ostitis deformans (Paget). 

Auch bei anderen mit starker Verminderung der mechanischen Leistungs­
fahigkeit des Knochengewebes einhergehenden Erkrankungen kommen mecha­
nische Deformierungen des Beckens vor, die denjenigen bei Osteomalazie weit­
gehend gleichen konnen. 

V or allem die porotischen Formen der generalisierten Osteodystrophia fibrosa 
gehen mit einer Knochenweichheit einher, welche jene bei Osteomalazie noch 
iibertreffen kann. Schon RECKLINGHAUSEN selbst hat auf osteomalazieahnliche 
Beckenveranderungen aufmerksam gemacht und erwahnt herzformigen Becken­
eingang sowie Abknickungen der Darmbeinkamme nach innen und der Sitz­
hooker nach auBen. In einem bei BREUS und KoLISKO abgebildeten Fall 
KATHOLIZKYs besteht eine Deformierung, die in Form und AusmaB an die 
hochgradigsten Osteomalaziebecken heranreicht. Auffallend ist an diesem 
Becken die hochgradige Abflachung des Schambogens, da die SitzhOcker und 
die aufsteigenden Sitzbeinaste sehr stark nach auBen abgeknickt sind. Die 
Deformierung des Sakrums und die seitliche und vertikale Einengung des 
Beckenraumes sind wie bei Osteomalazie. Die BeckenmaBe sind stark verandert. 
So war in einer Beobachtung STENHOLMS (Fall 9) die Conjugata vera auf 4,5 cm 
vermindert. ScHUPP sah ein schief asymmetrisches Becken, dessen schrage Durch­
messer 9 bzw. 12 cm betrugen. HASLHOFER erwahnt auch das Vorkommen ein­
fach hochgradig abgeplatteter Becken, was er auf die Bettlagerigkeit bei be­
stehender Knochenweichheit zuriickfiihrt. Dabei sind die Beckenknochen 
verdickt, verdiinnt oder durch Zysten blasig aufgetrieben. 

Weniger hochgradig sind die Beckenveranderungen bei Ostitis deformans 
Paget. Die erste Beschreibung eines solchen Beckens gaben BREUS und KoLISKO, 
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allerdings war dieser Fall durch eine wahrscheinlich lange bestehende Spondylo­
listhesis kompliziert. Abgesehen von den charakteristischen Strukturver­
anderungen der Knochen fanden sich Deformierungen, die an geringere Grade 
von Osteomalaziebecken erinnern. Das Kreuzbein war zwischen 2. und 3. Wirbel 
starker abgeknickt. Die seitlichen Beckenwande sind abgeflacht, die Terminal­
kriimmung gestreckter und die Pfannengegend leicht vorgetrieben. Dadurch 
entsteht eine quere Verengerung des Beckens mit langgestrecktem Becken­
eingang, Schnabelbildung der Symphyse und Schmalheit des Schambogens. 
Die Resistenzverminderung des Knochengewebes ist bei der PAGETschen 
Erkrankung geringer oder kann auch fehlen und deshalb sind auch die statisch­
dynamisch bedingten Deformierungen des Beckens weniger hochgradig. Wir 
wissen heute, daB die PAGET-Erkrankung gar nicht selten ist und unter dem 
groBen rontgenologischen Material von GuTMAN und KASABACH ist das Becken 
nach dem Schadel die haufigste Lokalisation dieser Erkrankung. Diese Autoren 
fanden unter 101 PAGET-FiiJlen 90mal das Becken erkrankt. Dabei findet sich 
besonders haufig die Gegend des Pfannenbodens verandert, was zu einer gewissen 
Protrusion des Pfannenbodens fiihrt. 

3. Becken mit Pfannenprotrusion (OTTOsches Becken). 
Die Veranderung wurde zuerst genau von 0TTO (1824) an einem mazerierten 

Becken beschrieben. Eine neue Beschreibung- ohne Kenntnis der 0TTOschen 
Veroffentlichung- gab EPPINGER in der Festschrift fiir CHROBAK und benannte 
diesem zuEhren die Beckenform als Pelvis Chrobak, eine Bezeichnung, die 
verlassen werden sollte, da CHROBAK sich mit der fraglichen Veranderung iiber­
haupt nicht beschaftigte. Unter den weiteren anatomischen Untersuchungen 
sind besonders zu nennen: KuLIGA, HENSCHEN, ScHLAGENHAUFER, BREUS 
und KoLISKO, CHIARI, HALE-WHITE, KAUFMANN und PoNFICK. Der groBte 
Teil dieser anatomischen Untersuchungen bezieht sich allerdings auf mazerierte 
Beckenpraparate, bei denen die Deformitat klinisch nicht festgestellt war und eine 
Vorgeschichte nicht oder nur ungeniigend bekannt war. Dieser Umstand machte 
sich beiden 1Jberlegungen iiberdieAtiologie undPathogenese sehr storend bemerk­
bar. Dane ben hat sich- besonders in den letzten Jahren zunehmend- ein recht 
groBes klinisch-rontgenologisches Schrifttum iiber diese Beckenveranderung 
gebildet. Darunter sei besonders hingewiesen auf V ALENTIN und MuLLER 
(1921) sowie POMERANZ (1932) wegen der reichen Literaturhinweise und der 
tabellarischen Zusammenstellung der bekannten Beobachtungen. BREUS und 
KoLISKO pragten die Bezeichnung koxitische Pfannenprotrusion, da 
sie eine destruktive Koxitis als einheitliche Ursache dieser Veranderung ansahen, 
doch wurde diese Auffassung als atiologisch-pathogenetische Einheit von den 
meisten anderen Untersuchern (HENSCHEN, CHIARI, V ALENTIN und MuLLER, 
PoMERANZ u. v. a.) heftig bekampft und auch iiber die Abgrenzung dieses 
Krankheitsbildes besteht keine Einigkeit. V ALENTIN und MuLLER hielten von 
den 31 his 1921 mitgeteilten Fallen nur 20 fiir typisch und PoMERANZ erachtet 
von den 45 seither veroffentlichten Beobachtungen nur weitere 21 fiir typisch. 
Die Veranderung wird bei Frauen doppelt so haufig beobachtet als bei Mannern 
und betrifft vorwiegend Menschen mittleren Lebensalters, wobei die Protrusion 
etwa doppelt so haufig einseitig als doppelseitig beobachtet wurde (bei diesen 
Angaben von PoMERANZ sind die atypischen Beobachtungen mitgerechnet). 
In den meisten klinisch-rontgenologischen Arbeiten wird die Tatsache der 
Vorwolbung des Pfannenbodens gegen die Hohlung des kleinen Beckens allein 
als zureichend fiir die Diagnose 0TTOsches Becken angesehen. BREUS und 
KoLISKO fassen den Begriff enger und rechnen nur die hochgradigen glatten 
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und umschriebenen Vorwolbungen des Pfannenbodens hierher, wahrend VALEN­
TIN und MuLLER weder den Grad noch die Glatte der Vorwolbung fUr wesent­
lich halten. HENSCHEN schrankt auch den Begriff des 0TTOschen Beckens, 
ahnlich wie BREUS und KoLISKO etwas ein, in de m er eine , uhrschalenartige 
diinnblasige Prominenz des Pfannenbodens", die als anatomische Variation, 
ferner bei seniler Gelenkinvolution und bei besonderer statischer Belastung 
des Hiiftgelenkes vorkommt, von der koxitisch-arthropathischen, klinisch be­
deutsamen ,zentralen Pfannenwanderung" - dem eigentlichen 0TTO-Becken -
abgrenzt. Die klinisch belanglose und geringgradig ausgebildete Pfannenvor­
wi:ilbung wird nach HENSCHEN immer doppelseitig und annahernd symme­
trisch an Hiiftgelenken angetroffen, die keinerlei Spuren destruktiver oder 
deformierender Prozesse aufweisen. In diese Gruppe fallt zweifellos ein groBer 
Teil der atypischen Falle des klinisch-ri:intgenologischen Schrifttums. 

Das anatomische Bild ist nicht in alien Fallen ganz iibereinstimmend. BREUS 
und KoLISKO fanden in typischen Fallen den Pfannenboden halbkugelig gegen 
die Beckenhohle vorgewolbt, dabei ist der vollig erhaltene oder nur wenig ver­
kiirzte Femurkopf und -hals tief in der Pfanne versunken und von ihr um­
schlossen. Die Innenflache der bis zu 4 cm hohen Protrusion (OTTOs Fall) 
ist meist glatt und hat eine kreisfOrmige Basis. Die Vorwolbung richtet sich 
immer mehr gegen vorne und oben, was besonders an den hochgradigeren Fallen 
deutlich ist, so daB sie in der Umrahmung des Foramen obturatum sichtbar 
wird, doch auch von der Incisura ischiadica trennt sie gelegentlich nur ein 
schmaler Streifen. Am starksten ist - wie an der normalen Pfannenbildung 
auch - das Sitzbein beteiligt, jedoch konnten BREUS und KoLISKO nie eine 
Stellungsanderung der drei Teilknochen des Hiiftbeins zueinander nachweisen. 
Osteophytbildungen sind meist nur in geringem MaBe nahe der Basis oder in 
der Umgebung der Vorwolbung vorhanden. Der vorgewolbte Pfannenboden 
kann solid, fest und ziemlich dick sein, mit eburnierter und ausgeschliffener 
Innenflache, was BREUS und KoLISKO fiir das Kennzeichen !angst ausgeheilter 
Falle halten, die nicht zur Ankylose fiihrten. In den frischeren Fallen ist der 
Pfannenboden diinn und zeigt an seiner Kuppel einen oder mehrere Knochen­
defekte, die nur durch schwieliges Bindegewebe verschlossen sind (z. B. OTTO, 
Fall A und B EPPINGERs, sowie besonders ScHLAGENHAUFERs Beobachtung). 
An der AuBenflache ist der Pfannenrand meist iiberhoht und aufgetrieben, 
der Pfanneneingang verengt. Der Pfannenrand kann durch Auffiillung der 
Incisura acetabuli und Verknocherung des Ligamentum transversum zu einem 
kreisrunden Knochenwall werden (BREUS und KoLISKO). Da die Erhohung 
des Pfannenrandes meist am starksten den, dem Foramen obturatum zuge­
wandten Teil betrifft, ist der Pfanneneingang mehr lateral gewandt und die 
Adduktion im Hiiftgelenk behindert. Die Tiefe der Pfanne kann bis zu 7 cm 
betragen (BREUS und KoLISKO). Der Pfannenknorpel ist in den Anfangsstadien 
teilweise noch erhalten, wahrend in den Spatstadien der abgeschliffene Knochen 
freiliegt; dann fehlt auch die anatomische Gliederung der Pfanne in einzelne 
Abschnitte (Facies lunata, Fovea usw.). HENSCHEN gibt an, daB ein Praparat 
des Musee DuruYTREN in Paris sowie eine Beobachtung LANNELONGUES 
treppenfi:irmige Vertiefungen an der Innenflache der Pfannenvorwolbung 
erkennen lieBen. 

In einer eigenen Beobachtung doppelseitiger erheblicher Pfannenvorwolbung 
bei einem 67jahrigen Mann, in dessen Vorgeschichte Verschiittung vor vielen 
Jahren angegeben war, fanden sich die Schenkelkopfe und -halse so tie£ und 
fest in den Pfannen fixiert, daB es nur miihsam und in besonderer Stellung 
gelang, sie herauszuhebeln. Die Pfannen und die Kopfe zeigten vielfach Schliff­
stellen, und die Femurkopfe waren etwas walzenfi:irmig mit pilzhutfi:irmiger 
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Randwulstbildung, die den Femurhals iiberdeckte. Solche Arthritis deformans­
Vorgange und starke Bewegungseinschrankung wurde auch von BREUS und 
KoLISKO u. a. beobachtet. Das Ligamentum teres war nicht mehr vorhanden, 
wie meist in den alten Fallen (nur KuLIGA fand es unversehrt). Leider ging 
dieses Becken, das ich auch nach der Mazeration noch sah, verloren, bevor 
Photographien oder Messungen gemacht wurden. 

Die Beckenform ist meist wenig beeintrachtigt, da die Veranderung meist 
nach WachstumsabschluB zustande kommt. Bei einseitiger Erkrankung kann 
eine geringe Beckenasymmetrie ahnlich der des Koxitisbeckens zustande kommen 
(BREUS und KoLISKo). V on den InnenmaBen ist vor allem der Querdurchmesser 
der Beckenmitte beeintrachtigt, am starksten bei doppelseitiger Veranderung. 
So betrug in 0TTOs Fall der Abstand der Pfannenkuppen nur 6 cm. 

Beziiglich der Atiologie und Pathogenese besteht keine iibereinstimmende 
Auffassung. BREUS und KoLISKO vertraten die Auffassung, daB nur eine de­
struktive - meist gonorrhoische - Koxitis das typische Bild des 0TTOschen 
Beckens hervorrufe. Die wichtigste Stiitze dieser Annahme bildet die Beob­
achtung ScHLAGENHAUFERs, der bei Polyarthritis im Eiter eines Hiiftgelenkes 
mit im Entstehen begriffener Pfannenprotrusion Gonokokken in Reinkultur 
nachwies. Die Pfannenkuppel war noch groBenteils membrani.is und zeigte 
Bildung eines neuen kni.ichernen Pfannenbodens von diesem Periost aus. Unter 
den spateren anatomischen Beobachtungen lag in einem Falle CHIARis wahr­
scheinlich gonorrhoische Koxitis vor. Klinisch wurde mit Wahrscheinlichkeit 
gonorrhoische Atiologie von KIENBOCK (bes. Fall 1), VALENTIN und MuLLER 
(Fall 3), SATTA (Fall 2), MicHAELIS und CAMPBELL nachgewiesen. SATTA sah 
,Coxa protrusa" auch bei puerperaler Septikamie (Fall I) und bei subakutem 
Infekt im AnschluB an Wochenbett (Fall 3), LoEBEL bei nicht gonorrhoischer 
Polyarthritis (Fall 1). BENDA beobachtete Koxitis mit Pfannenprotrusion 
bei einem Saugling mit Meningokokkenpyamie. EsAu beschrieb zentrale patho­
logische Luxation des Femur durch Li.isung der Y-Knorpelfuge bei einem 
IOjahrigen Kind mit Schambeinosteomyelitis. Alien diesen Fallen ist die rasche 
Entstehung der Protrusion in Wochen oder Monaten gemeinsam. BREUS gab 
besonders auf Grund des ScHLAGENHAUFERschen Falles folgende Darstellung 
der Pathogenese: ,I. Nahezu ausschlieBliche Lokalisierung einer destruktiven 
Koxitis im Azetabulum, und zwar auf dessen kni.ichernem Boden, der bald 
zersti.irt wird, so daB das Gelenk gegen die Beckenhi.ihle nur noch durch die 
Weichteile (entziindetes Periost) abgeschlossen bleibt. 2. Fast volliges Ver­
schontbleiben von Kaput und Kollum, zum mindesten in der Langsachse. 
3. Tiefes Eindringen (Versinken) des Femurkopfes in der bodenlosen Pfanne, 
daher VorwOlbung des schwieligen Periostes gegen die Beckenhi.ihle. 4. Nach 
einem raschen Ablaufen der Koxitis erfolgt vom protrudiertem Perioste her 
glatte Verheilung des Defektes im Azetabulum unter Neubildung eines Pfannen­
bodens, der nunmehr wegen des tie£ in das Gelenk eingesunkenen Femurkopfes 
dauernd als kuppelfi.irmige Protrusion der inneren Beckenwand figuriert." 
Diese Bedingungen erscheinen BREUS und KoLISKO besonders bei metastati­
scher - vorwiegend gonorrhoischer - eitriger Koxitis erfiillt zu sein. Bei 
Tuberkulose sei der ProzeB zu schleppend, die Heilung unregelmaBig, und 
auBerdem auch die Destruktion des Femurkopfes oft ausgedehnt. HENSCHEN 
hat allerdings runde tuberkul6se Pfannendefekte beschrieben und bezieht 
sich auch auf Beobachtungen von GANGOLPHE, LANNELONGUE, DHOURDIN 
und VoLKMANN. Pfannenprotrusion bei tuberkulOser Koxitis beschrieben 
auch BIER, WEIL, sowie V ALENTIN und MuLLER, auch CHIARI deutete einige 
ausgeheilte Falle in diesem Sinne und BREUS und KoLISKO geben zu, daB 
geringe Pfannenvorwolbungen nach tuberkuloser Koxitis vorkommen. HENSCHEN 
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diirfte das Richtige treffen, wenn er der akut entstehenden Pfannenpro­
trusion bei metastatischer eitriger Koxitis im Sinne von ScHLAGENHAUFER 
und BREUS und KoLISKO, wobei die Einwartsdrangung des Femur gegen die 
,Periostpfanne" im wesentlichen durch die Muskelspannung bewirkt wird, 
eine langsam entstehende chronische Form gegeniiberstellt, die recht verschie­
dener Genese sein kann. Fiir diese Form, die er als ,zentrale Pfannenwande­
rung im engeren Sinne" bezeichnet, nimmt er eine allmahlich aushohlende 
Wirkung des Femurkopfes an, die durch periostalen Anbau an der pelvinen 
Pfannenbodenflache ausgeglichen wird. Ein membranoses Stadium durch­
lauft hier den Pfannenboden nicht und vermutlich ist deshalb die Vorwolbung 
nie so hochgradig. Dieses Bild kann bei Tuberkulose der Hiifte, bei tabischer 
Arthropathie [CmARI (FERE, KAUFMANN, KlENBOCK 1)], bei Beckenechino­
kokkus (Kasuistik bei HENSCHEN) sowie in Verbindung mit Arthritis deformans 
(CmARI u. a.) auftreten, wobei in letzterem Falle Ursache und Wirkung schwer 
zu trennen ist. Klinisch wurde mehrfach lokale Malazie des Pfannenbodens 
angenommen (KRAMPF, FROELICH, SILFERSKIOLD, VoGELER). HARRENSTEIN 
beschrieb Verdrehung des Os ischii im Bereich des Azetabulums bei PERTHES­
scher Erkrankung, so daB rektal eine Knochenkante tastbar war. Erwahnt 
sei noch, daB gelegentlich primare oder metastatische Beckengeschwiilste mit 
Pfannenprotrusion einhergehen konnen (V ALENTIN und MuLLER Fall I, dort 
auch altere Kasuistik). Haufig sahen GuTMAN und KASABACH Pfannenvor­
wolbungen bei Ostitis deformans Paget rontgenologisch. Manche Falle haben 
ein Trauma in der Anamnese (LOEBEL Fall 2, BENDA Fall I, LEWIN), ohne 
daB Frakturzeichen rontgenologisch nachweisbar waren, allerdings kann auch 
anatomisch ein geheilter alter Pfannenbruch recht unauffallig sein. In WALLERs 
Fall war der Pfannenbruch nur eine Komplikation der schon bestehenden 
Protrusion. In geburtshilflicher Hinsicht interessant ist, daB es auch bei hoch­
gradiger einseitiger Protrusion infolge Einengung des Beckens zur Fraktur 
des kindlichen Scheitelbeins kommen kann (BENDA). 

VI. Die traumatischen Veranderungen des Beckens. 
Die traumatischen Veranderungen des Beckens konnen eingeteilt werden 

in Verletzungen der Knorpelfugen des wachsenden Beckens (Epi- oder Apo­
physenlosungen, Verletzungen der Beckenverbindungen (sog. Beckenluxationen 
der Chirurgen, Lazerationsbecken im Sinne von BREUS und KoLISKo) und 
Verletzungen der Beckenknochen (Fissuren und Frakturen). Haufig sind ver­
schiedene dieser Verletzungen gleichzeitig ausgebildet. Dies gilt besonders 
fiir die Verletzungen der Beckenverbindungen, die haufig mit Frakturen gemein­
sam beobachtet werden. 

1. Epi- und Apophysenlosungen am Becken. 
Diese Verletzungen sind erst in den letzten Jahren genauer bekannt ge­

worden. Sie treten naturgemaB nur bei jugendlichen Individuen vor AbschluB 
des Wachstums auf. Der Grund, daB sie jetzt haufiger gesehen werden, liegt 
einerseits darin, daB es so gut wie ausschlie.Blich indirekte Verletzungen bei 
sportlicher Betatigung sind, andererseits laBt die verbesserte Rontgentechnik 
diese Apophysenablosungen besser erkennen. Es liegen nur klinische Beobach­
tungen vor, da die Verletzungen nie zum Tode fiihren und meist gut heilen. Ver­
anlaBt werden die Apophysenlosungen durch plOtzliche iibermaBige Anspannung 
einesMuskels oder einer Muskelgruppe, die andieser Apophyse ansetzt. ScHLOFFEL 
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halt neben dieser aktiven Entstehung der Apophysenli:isung auch noch eine 
passive, bei verzogerter Erschlaffung der Antagonisten fur moglich. Die Beob­
achtungen betreffen alle Individuen zwischen 14 und 23 Jahren mit einer uber­
wiegenden Haufigkeit zwischen 17 und 20 Jahren. Zwischen 22. und 25. Lebens­
jahr sind in der Regel die Knorpelfugen der Beckenapophysen vollkommen 
geschwunden und durch Knochen ersetzt. Nach diesem Zeitpunkt sind nur 
Apophysenfrakturen moglich und werden auch gelegentlich beobachtet (s. bei 
Beckenrandbruchen S. 556). Die Bevorzugung der spateren Wachstumsjahre 
flihrt GuTSCHANK darauf zuruck, daB die Fugenknorpel urn die Zeit des Wachs­
tumsabschlusses nicht mehr die Elastizitat wie in der fruheren Kindheit be­
sitzen. Dane ben ist zu bedenken, daB gerade in diesen Jahren sportliche Hochst­
leistungen angestrebt werden, die oft zu solchen Verletzungen flihren. 

Am haufigsten wird der AbriB der Spina iliaca anterior superior 
beobachtet; veranlaBt durch ubermaBige plotzliche Anspannung des M. sar­
torius und des M. tensor fasciae latae. ScHLOFFEL konnte his 1933 57 ein­
schlagige Beobachtungen im Schrifttum sammeln und 4 eigene hinzufligen. 
Vorwiegend wird diese Verletzung beim forcierten Lauf (100-m-Lauf, Staffetten­
lauf, Hurdenlauf) beobachtet und beim FuBballspiel. TuRCO berichtet sogar 
uber einen jugendlichen FuBballspieler, der im Verlauf von 2 Jahren beider­
seits eine ApophysenlOsung der Spina il. ant. sup. bekam. Auch als Skiver­
letzung kommt die AblOsung der Spina il. ant. sup. vor (HENKE). In anderen 
Fallen flihrt eine jahe Abwehrbewegung zur Vermeidung eines Sturzes beim 
Sport zum AbriB der Spina (RuPPERT, EBERT). RUTKOWSKI sah SpinaabriB 
beim Hochsprung. 

Viel seltener ist der AbriB der Spina iliaca anterior inferior. PEz­
COLLER gibt 1931 an, daB nur 5 rontgenologisch gesicherte Beobachtungen 
vorliegen und beschreibt selbst die Losung dieser Apophyse bei einem 15jahrigen 
durch direkte Gewalteinwirkung (Uberfahren). RoTHBART beschrieb 1932 
2 Falle, veranlaBt durch Muskelwirkung. Nach RoTHBARTs Meinung kann 
diese Verletzung entweder durch plotzliche Inanspruchnahme des M. quadriceps 
oder durch Vordrangen des Femurkopfes und Abrii3 des Lig. Bertini bei starker 
AuBenrotation veranlaBt werden. 

Der AbriB der Apophyse des Tuber ossis ischii wird gleichfalls gelegent­
lich als seltene Sportverletzung beobachtet. In diesem Falle ist es die plOtz­
liche ubermaBige Anspannung der Unterschenkelbeuger (M. semimembranosus, 
M. semitendinosus und langer Kopf des M. biceps femoris), die zur traumati­
schen Ablosung ihrer Ursprungsapophyse flihren kann. HELLNER und GUT­
SCHANK sahen diese Verletzung beim Wettlauf, MAcLEOD und LEVIN beim 
Springen und KARFIOL beim FuBballspiel, ausschlieBlich bei 17-19jahrigen 
Mannern. Nur MILCH berichtet uber AbriB des Tuber ossis ischii bei einer 
lljahrigen Phantasietanzerin. 

Alle diese Apophysenlosungen werden fast ausschlieBlich bei Mannern 
beobachtet, was einerseits mit der groBeren Muskelkraft zusammenhangt und 
andererseits damit, daB bestimmte Sporte (z. B. FuBball) nur von Mannern 
getrieben werden. 

2. Verletzungen der Beckenverbindungen. 
Die Beckenverbindungen werden von zwei echten, wenn auch wenig beweg­

lichen Gelenken, den Sakroiliakalgelenken und einem Halbgelenk, der Sym­
physe, gebildet. Ihre Verletzung kann zur Sprengung einer oder mehrerer 
dieser Verbindungen flihren, mit oder ohne starkere Verschiebung. Ist die 
Verschiebung erheblich, so spricht man von Beckenluxationen. MALGAIGNE, 
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dessen Einteilung auch TILLMANN folgte, unterscheidet 6 Formen der Becken­
l uxa tionen : 

l. Luxation der Symphyse. 
2. Luxation der Articulatio sacroiliaca. 
3. Luxation des Kreuzbeins (bei ZerreiBung beider Sakroiliakalgelenke). 
4. Luxation aller drei Beckengelenke. 
5. Luxation des SteiBbeins. 
6. Luxation einer Beckenhalfte (bei Sprengung der Symphyse und emes 

Sakroiliakalgelenkes). 
Viele dieser Verletzungen sind teils miteinander, teils mit Beckenbriichen 

kombiniert. Da die meisten Veroffentlichungen klinische Beobachtungen 
betreffen, ist nicht immer volle Sicherheit hinsichtlich des AusmaBes der be­
gleitenden Verletzungen zu gewinnen. 

Am haufigsten wurde die Symphysenruptur beobachtet. Man muB hier 
unterscheiden zwischen der Symphysenruptur wahrend der Geburt und der 
sonstigen traumatischen Symphysenruptur. Die Symphysenruptur wahrend 
der Geburt ist nur sehr selten durch die Kraftentfaltung der Uterusmuskulatur 
und die GroBe des Kindes allein bedingt. Meist handelt es sich urn schwere 
und hohe Zangengeburten oder sonstige Eingriffe. AHLFELD konnte 1876 schon 
86 Beobachtungen von Symphysensprengungen bei der Geburt im Schrifttum 
nachweisen (s. auch BRAUN-FERNWALD). Seit der Vervollkommnung des 
Kaiserschnittes werden solche Vorkommnisse seltener. Durch die Auflockerung 
der Beckenverbindungen wahrend der Schwangerschaft konnen schon geringere 
Traumen zur Symphysensprengung fiihren als etwa bei Mannern. In AREILZAs 
Leichenversuchen trat bei frontaler Kompression des Beckens mit lOO kg schon 
Trennung der Symphyse ein. Wenn die Schambeinenden nicht mehr als 4 cm 
klaffen, konnen sich die Kapseln der Sakroiliakalgelenke anpassen, bei weiterem 
Klaffen reiBen auch diese ein. Dieses Klaffen ist besonders bei Abduktion der 
Beine deutlich und schwindet bei Adduktion. Solange die Sakroiliakalgelenke 
nicht starker geschadigt sind, treten nur geringe Vertikalverschiebungen zwischen 
den beiden Schambeinenden ein, so daB man eigentlich kaum von einer Luxa­
tion sprechen kann. 

Wahrend bei den geburtstraumatischen Symphysenrupturen die Gewalt 
von innen das Becken auseinandertreibt, kann auch Gewalteinwirkung von 
auBen zur Symphysensprengung fiihren. V or allem gibt es typische Symphysen­
rupturen bei Reitern, die auf verschiedene Art entstehen konnen, die aber alle 
darauf zuriickzufiihren sind, daB der Riicken des Pferdes bzw. der Sattel 
zwischen den gespreizten Beinen des Reiters wie ein Keil auf die Symphyse 
einwirkt. Entweder prallt der Reiter sehr hart auf den Sattel auf (MAISONNET, 
BERARD) oder spannt den SchenkelschluB maximal an (wobei eine doppel­
seitige Adduktorenwirkung die Sprengung begiinstigt) oder er stiirzt mit dem 
Pferd nach hinten, so daB dieses auf ihn zu liegen kommt (MAISONNET, GR0NN). 
AuBerdem liegen Beobachtungen bei Autounfallen und Uberfahren vor, aber 
meist sind dann auch die Sakroiliakalgelenke gesprengt und Frakturen vor­
handen. MAISONNET berichtet iiber Klaffen der Symphyse von 9 cm nach Reit­
unfall und SPARROW gibt 6-9 cm nach Uberfahren durch Auto an. In solchen 
hochgradigen Fallen miissen wohl auch die Sakroiliakalgelenke gesprengt ge­
wesen sein. Reine Symphysensprengung nach Uberfahren hat RocHER bei 
einem 20 Monate alten und einem 3jahrigen Madchen beschrieben. Symphysen­
ruptur mit Absprengung eines Knochendreieckes aus dem Schambein hat 
KREISINGER bei einem Skifahrer nach Sturz nach hinten gesehen. 

Das anatomische Verhalten der gesprengten Symphyse ist nicht immer 
gleich. BREUS und KoLISKO glauben, daB immer Teile des Knochens am Knorpel 
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hangen bleiben, und daB der Knorpel selbst nicht zerreiBt, doch ist das nicht 
ganz richtig, wie eigene von meinem Schiiler BAUMANN veroffentlichte Befunde 
zeigen. Die Symphysenruptur tritt entweder zwischen Faser- und Hyalin­
knorpel der Symphyse oder zwischen Hyalinknorpel und Knochen auf, oder 
ein Teil des Knochens bleibt am Knorpel haften, so daB eigentlich eine knapp 
parasymphysar verlaufende Fraktur vorliegt, die aber klinisch und makro­
skopisch als Symphysensprengung erscheint. Wie haufig die einzelnen Formen 
sind, ist nicht zu sagen, da anatomische Reihenuntersuchungen nicht vorliegen. 
Jedenfalls tritt nach den bisherigen Beobachtungen die Ruptur nicht in der 
Mitte des Symphysenknorpels ein. Der gri:iBere Teil der zerfetzten Ligamente 
blieb- wenigstens in unseren Fallen- auf dem Schambein haften, das auch 
den groBeren Teil des Symphysenknorpels behielt. Dies gilt besonders fur das 
Lig. arcuatum pubis, das in unseren Fallen unzerteilt an dem einen Schambein 
blieb. Auffallend gering war in den schnell ti:idlich verlaufenden Fallen, die 
wir untersuchen konnten, die Blutung an der RiBstelle der Bander und zum 
Teil der Adduktorenmuskulatur, allerdings lieBen sich hier friih Thrombosen 
nachweisen. Der Knorpel an der RiBflache ist zerkliiftet, zum Teil abgeli:ist. 

Die isolierten Luxationen eines Sakroiliakalgelenkes ohne Sym­
physensprengung und ohne Beckenbruch sind auBerst selten, wenn sie iiberhaupt. 
vorkommen. Eine anatomische Beobachtung dieser Artist mir nicht bekannt. 
MALGAIGNE erwahnt 5 Falle aus der alteren Literatur und TILLMANNs fiihrt 3 
an, aber schon FINSTERER stand diesen Angaben skeptisch gegenuber, weil 
sie noch nicht rontgenologisch kontrolliert waren. Im neueren Schrifttum 
finde ich nur die Beobachtung von NEUGEBAUER und FROMMHOLD, die bei 
einem Mann nach Uberfahren eine Luxation des rechten Sakroiliakalgelenkes 
urn 3-4 cm nach oben beobachtet ha ben. Allerdings war auch hier die Scham­
fuge ,etwas weiter", also offenbar nicht unverletzt. 

Bei Tuberkulose des Sakroiliakalgelenkes und bei AbszeB einer Becken­
schaufel hat MEZZARI in 2 Fallen Subluxation ohne Trauma gesehen. CHOD­
KEVIC beobachtete Luxation eines tuberkulOsen Ileosakralgelenkes wahrend 
schwerer Geburt, gefolgt von Fistelbildung und starker Beckendeformierung. 
Wenn uberhaupt, so kann die einseitige traumatische Luxatio sacroiliaca wohl 
nur durch seitliche Gewalteinwirkung von hinten entstehen. 

Die Luxatio sacri bei Sprengung beider Kreuzdarmbeingelenke ohne 
Symphysenruptur oder Beckenbruch ist zweifellos auBerst selten. FINSTERER 
kennt nur altere Literaturfalle und in dem obduzierten Fall FouCHERs war 
gleichzeitig ein Beckenbruch in der Nahe der Pfanne vorhanden. Eine starke 
Gewaltwirkung von hinten auf das Kreuzbein ki:innte zu einer solchen Luxa­
tion fiihren. 

Die Luxation aller drei Gelenke entsteht durch sehr schwere Gewalt­
einwirkung, ist aber sicher nachgewiesen, wenn auch i:ifter mit Frakturen 
kombiniert. Dabei kann es entweder nur zur Sprengung der Beckenverbindungen 
kommen oder es folgt auch eine Verrenkung. In einem Falle von PoPovfc 
war das Sakrum so stark nach unten luxiert, daB die hochgeschobenen Darm­
beine die Querfortsatze des 3. und 4. Lendenwirbels gebrochen hatten, auBerdem 
war die eine Halfte der Symphyse nach oben luxiert. Die Veranlassung ist Sturz 
oder schwere Beckenquetschung. FISCHER beschrieb Luxation der drei Gelenke 
als typische Rodelverletzung, wobei eine ahnliche Mechanik wie bei der Sym­
physensprengung der Reiter wirksam ist, da bei Anfahren des Schlittens gegen 
ein Hindernis der Rucken des Vordermanns wie ein Keil auf die Symphyse 
des Hintermannes einwirkt. Tatsachlich wird auch bei Reitern gelegentlich 
diese Verletzung beobachtet (MAISONNET). 

35* 
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Viel haufiger ist die Luxation einer Beckenhalfte, d. h. ZerreiBung 
und Verrenkung der Symphyse und eines Sakroiliakalgelenkes. RouVILLOIS, 
MAISONNET und SALINIER unterscheiden eine Luxation des Hiiftbeins nach 
auBen, nach innen und nach oben. Am haufigsten ist die Luxation nach oben 
(BREUS und KoLISKO}. Doch sah PoPovfc nach "Oberfahren auch Luxation 
einer Beckenhalfte nach unten. Haufig finden sich in diesen Fallen auch kleinere 
Beckenfrakturen, wenn auch die Gelenkverletzung im Vordergrund steht. 
FINSTERER waren 1911 nur 21 Verletzungen mit halbseitiger Beckenluxation 
bekannt. Hinsichtlich des Entstehungsmechanismus dieser Verletzung fiihren 
FrNSTERER, HEINEMANN und SIEDAMGROTZKY sowie TIMM iibereinstimmend 
an, daB die Kraft meist von hinten seitlich einwirkt. Dadurch erklart sich auch, 
daB keine Fraktur erfolgt wie bei Einwirkung von vorne. Besonders bei ge­
beugter Hiifte und gebiickter oder kniender Haltung kann "Oberfahren oder 
Sturz eines schweren Gegenstandes auf die seitliche Kreuzgegend zu Becken­
luxation fiihren, wobei vermutlich erst die Symphyse auch dann das Sakro­
iliakalgelenk platzt. Viel seltener fiihrt Sturz (MrcHEL, PREMOLI und ALDERETE, 
FoLLIASSON} oder Quetschung {DUPONT, PIRCARD) zur einseitigen Becken­
luxation. LARGET und LAMARE sahen halbseitige Beckenluxation bei einem 
Patienten, der durch die StraBenbahn gerollt wurde. Hervorzuheben ist noch, 
daB die Verletzten meist im Alter von 20-40 Jahren sind, nur FoLLIASSONs 
Patient war 53 Jahre alt, zeigte allerdings auch Beckenfrakturen. Vielleicht 
darf man aus dieser Tatsache auch schlieBen, daB neben der eigenartigen 
Mechanik auch die groBte Festigkeit und Elastizitat der Knochen jiingerer 
Menschen von Bedeutung ist fiir die Entstehung einer Luxation an Stelle einer 
Fraktur. Kennzeichnend fiir die halbseitige Beckenluxation ist in typischen 
Fallen die Verkiirzung und AuBenrotation des Beins auf der Luxationsseite, 
wobei die beiderseits gleiche Distanz von der Spina il. ant. sup. zum Malleolus 
ext. eine Schenkelhalsfraktur leicht ausschlieBen laBt {FINSTERER}. 

RuviLLOIS, MAISONNET und SALINIER stellen aus der franzosischen Literatur 
94 Falle verschiedener Beckenluxationen mit AusschluB der Geburtsschadigungen 
zusammen (darunter 7 eigene Beobachtungen). Sie geben an, daB 35mal die 
Luxation nach oben und innen und 59mal nach auBen erfolgt war (wobei die 
reinen Symphysensprengungen offenbar als Luxationen nach auBen gezahlt 
sind). In 51 Fallen waren 2 Beckenverbindungen und in 8 Fallen alle 3 rup­
turiert. 10 Beobachtungen betrafen Reiter. In 27 von diesen Fallen war die 
Blase und in 10 die Urethra mitverletzt. Die haufigen retroperitonealen Hama­
tome, die besonders bei Sprengung des Sakroiliakalgelenkes vorhanden sind, 
konnen nach FrNSTERER durch starke peritoneale Reizerscheinungen klinisch 
eine begleitende intraperitoneale Verletzung vortauschen und zu einer Lapara­
tomie verleiten. 

Anatomische Befunde iiber Ausheilung und Spatfolgen von Verletzungen 
der Beckenverbindungen firiden sich bei BREUS und KoLISKO. Sie fanden bei 
einer 3ljahrigen Frau 6 Jahre nach Symphysenruptur durch hohe Zange bei 
mittenplattem Becken die Schambeinenden stark beweglich, 18 mm klaffend, 
nur durch bandartige Bindegewebsmassen vereinigt. Vom Symphysenknorpel 
war nur ein geringer Rest an einem Schambeinende erhalten. ZerreiBungen 
der Beckengelenke fiihren entweder zu einer bleibenden Lockerung, die nach 
langerer Zeit von sekundarer Arthritis deformans gefolgt wird oder zur 
knochernen Ankylose. Die gesteigerte Beweglichkeit des Sakroiliakalgelenkes 
auBert sich nach BREUS und KoLISKO am mazerierten Praparat durch kornige 
Beschaffenheit der Gelenkflachen und kornig-zackige Exostosen an den Randern 
derselben, sowie starkere Auspragung der Bandansatzstellen an der Tuberositas 
ossis ilei als Ausdruck gesteigerter Beanspruchung. Die Verheilung einer Becken-
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luxation kann auch in der pathologischen Stellung erfolgen. So beschreiben 
BREUS und KoLISKO ein Becken einer 39jahrigen Frau, die ohne groBe Schwierig­
keit ein reifes Kind geboren hatte, mit pseudarthrotischer Heilung einer nach 
oben luxierten Symphyse. Ein ahnliches Becken mit knocherner Ankylose des 
verletzten Sakroiliakalgelenkes und der dislozierten Symphyse hat 0TTO mit­
geteilt. Auch die Sprengung aller drei Beckenverbindungen mit Luxation des 
Sakrums kann ausheilen, wie eine Beobachtung von BREUS und KoLISKO bei 
einer 60jahrigen Frau lehrt. Das Sakrum ist stark nach vorne und unten luxiert, 
das Promontorium liegt unter der Terminalebene und zeigt traumatische Exo­
stosen. Die Sakroiliakalgelenke und die Symphyse sind an der dem Becken 
zugekehrten Seite von Kallusmassen iiberlagert und ankylosiert, auBerdem 
bestanden verheilte Schambeinfrakturen. In diesem einzigartigen Praparat 
eines vor dem Trauma vermutlich normal groBen Beckens (Terminallange 
20,7 cm) ist durch die Drehung und Dislokation des Sakrums nach unten die 
Conjugata des Eingangs auf 7,5 cm verringert und die des Ausgangs auf 14,5 cm 
verlangert worden. Da die Keilform des Sakrums beim Tiefertreten die Hiift­
beine auseinanderspreizen muB, war die Transversa major des Eingangs auf 
14 cm verlangert. Ein Becken mit alter halbseitiger Beckenluxation nach oben 
und innen, das durch Frakturen kompliziert war und starke Dislokation der 
Symphyse aufwies, hat C. STERNBERG beschrieben. Wahrend, wie in den oben 
angefiihrten Fallen, die Beckenluxation beim Erwachsenen nur zu mechanisch 
bedingten Dimensionsanderungen des Beckens fiihren kann, ruft die Sprengung 
der Beckengelenke im Wachstumsalter auch Wachstumsstorungen hervor, die 
sich in dimensionalen Abweichungen auBern. Dariiber liegen 2 einschlagige 
Beobachtungen im Schrifttum vor (WINKLER, MuRET), die ich nach BREUS 
und KoLISKO anfiihre. Beide betreffen Becken von Madchen, die in friiher 
Kindheit eine Symphysenruptur durch Uberfahren erlitten und die mit 161/ 2 

bzw. 24 Jahren genau klinisch untersucht wurden. In beiden Fallen war die 
Gegend der Symphyse ligamentar und zum Teil sehr dehnbar (in MuRETs Fall 
betrug die Schambeindi.stanz bei Steinschnittlage 12 cm!), es bestanden also 
traumatische Spaltbecken. Dabei war besonders im WrNKLERschen Fall die 
Wachstumsbehinderung auf der vom Symphysenknorpel abgerissenen Seite des 
Schambeins sehr deutlich. 

3. Die Beckenbriiche. 
a) Einteilung und Statistik. 

Die Haufigkeit der Beckenbriiche wurde friiher teils unterschatzt, weil vor 
Kenntnis der Rontgenstrahlen die Diagnose viel schwieriger war, teils haben 
die Beckenbriiche tatsachlich infolge der Ausbreitung von Industrie, Berg­
werksbetrieb und Kraftwagenverkehr sehr zugenommen. So gibt BRUNS 1886 
unter einem Material von 40277 Knochenbriichen die Zahl der Beckenbriiche 
mit 127 (1/ 3 %) an, wahrend heute ziemlich iibereinstimmend die Haufigkeit 
der Beckenbriiche als 2% aller Knochenbriiche genannt wird (PEZCOLLER, 
MAZANEK u. a.). Die Veranlassung des Beckenbruches ist nach Zeit und Ort 
etwas wechselnd. So spielen in Amerika Verkehrsunfalle und besonders Auto­
unfalle die erste Rolle. BooRSTEIN sah unter lOO Beckenringbriichen 68% Auto­
unfalle und nur 28% Betriebsunfalle. In Deutschland liegt das groBte Beob­
achtungsmaterial iiber Beckenbriiche bei Bergarbeitern vor (MAGNus). Neben 
Verkehrsunfallen spielt auch der Absturz von hohen Geriisten in Amerika eine 
erhebliche RoUe. NaturgemaB iiberwiegen bei alien diesen Betriebsunhllen und 
auch bei den Verkehrsunfallen sehr stark die Manner. Eine andere Verteilung 
zeigt das groBe anatomische Material von BREUS und KOLISKO, das vorwiegend 
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aus gerichtlichen Sektionen stammt und viele Falle von Selbstmord durch 
Sprung aus der Hi:ihe enthalt, so daB das Uberwiegen der Frauen erklarlich 
erscheint. 

Die Einteilung der Beckenfrakturen ist nicht immer iibereinstimmend. Als 
sehr iibersichtlich erscheint die Einteilung in Beckenringbriiche, Beckenrand­
briiche und Pfannenbodenbriiche. Als Beckenrandbriiche werden alle den 
Beckenring nicht durchsetzenden Briiche des Darmbeins, Kreuzbeins und 
SteiBbeins gerechnet. Die folgende Gegeniiberstellung zweier klinischer Statis­
tiken zeigt die Haufigkeit der einzelnen Formen. 

Als unvollstandiger Ringbruch wird die Durchtrennung nur eines Teiles 
des Rahmens eines oder beider Foramina obturatoria bezeichnet. Aus der 

klinischen Statistik er­
Tabelle 3. 

Autor l\IAGNUS HARDING 

Zahl der Falle . . . 1210 127 
-------

Unvollstandige Ringbriiche 
Ringbriiche . . . . . . . . 
Randbriiche (Beckenschaufel) 
Pfannengrundbriiche . . . . 
Rasch todliche schwere Misch-

formen ohne Rontgenbild. . 

226 (18,7%) 
609 (50,2%) 
122 (10,1%) 
69 (5,7%) 

184 (15,3%)[ 

14 (11 %) 
87 (68,5%) 
17 (13,3%) 
9 (7,2%) 

gibt sich also, daB die 
Ringbriiche mit rund 
50-70% die Haupt­
masse all er Beck en­
briiche ausmachen, an 
2. Stelle stehen die un­
vollstandigen Ring-

briiche mit rund 10 bis 
20 % , ungefahr gleich 
haufig sind die Rand­
briiche (Beckenschau­

fel, wahrend die Pfannengrundbriiche nur 5-7% ausmachen. Dabei ist zu 
bemerken, daB die Pfannengrundbriiche und auch die Beckenschaufelbriiche tat­
sachlich haufiger sind, daB aber in dieser Tabelle nur solche Rand- und Pfannen­
grundbriiche gezahlt sind, die nicht mit Ringbriichen kombiniert auftreten. 

Die ersten genauen anatomischen Untersuchungen iiber Beckenfrakturen 
verdanken wir CREVE (1795). Die eingehendste Darstellung gaben BREUS und 
KoLISKO auf Grund von 44 eigenen Beobachtungen von Frakturbecken. Die 

Tabelle 4. 

I 
]'rischerc 
Beckcn­

verletzungcn 

Zahl der Falle !29 (17~: 123') 

Ringbriiche 124 
Randbriiche . ! 2 
Pfannenbriiche . . . ) I 
N ur Fissuren . . . . 1 2 
Nur Symphysenruptur -

Geheilte 
Becken­

verletzungcn 

zahlenmaBige Auswertung der 
:Falle von BREUS und KOLISKO 
ergibt nebenstehendes: 

Diese Zahlen zeigen vor allem 
in sehr eindrucksvoller W eise, 

15 (10~:53') daB unter den geheilten Becken­

7 
i 7 

I 1 

briichen der Hundertsatz der 
Ringbriiche viel geringer ist als 
unter den ti:idlich verlaufenden. 

Die Beckenfrakturen bei Kin­
dern hat Ams eingehend stu­
diert. Er konnte bis 1924 nur 

62 Mitteilungen aus dem Schrifttum sammeln. Im allgemeinen fiihren nur sehr 
starke Gewalten (Uberfahren, Sturz aus groBer Hi:ihe) beim Kind zum Becken­
bruch. Dabei bricht das Darmbein ziemlich haufig, desgleichen sind Briiche 
der Sitz- und Schambeinaste nicht selten. Selten bricht das Corpus ischii und 
isolierte Kreuzbeinbriiche sind nicht bekannt. Die Beckenringbriiche zeigen die 
gleichen Formen wie bei Erwachsenen. 

In sehr vielen Fallen bestehen bei Beckenbriichen entweder Frakturen an 
anderen Knochen oder Verletzungen der inneren Organe. NoLAND, LLOYD und 
CONWELL haben bei 125 Patienten mit Beckenfraktur 60mal Blut im Harn 
nachgewiesen, darunter fanden sich 22 Blasenrupturen und 9 inkomplette oder 
komplette Harnri:ihrenrupturen. Ahnliche Zahlen beziiglich der Mitverletzung 
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von Harnblase und Harnrohre teilt JENSEN mit. Verletzungen des Darmes 
durch die Beckenfraktur sind viel seltener. NELLER berichtete iiber todliche 
retroperitoneale Blutung als seltene Komplikation einer Beckenfraktur. 

Die SchuBfrakturen des Beckens, die entweder glatte Durchschiisse oder 
Splitterungen und Zertriimmerungen verschiedener Ausdehnung darbieten, 
sollen in den folgenden Abschnitten nicht naher erortert werden, da sie keine 
gesetzmaBigen Beziehungen zum Bau des Beckens aufweisen, sondern natur­
gemaB mehr von Art und Kaliber der Waffe sowie der Distanz des Schusses 
abhangen. 

b) Die Beckenringbriiche. 
Die Beckenringbriiche werden seit RosE (1865) als besondere und wichtigste 

Gruppe zusammengefaBt. Die Bruchlinien werden dabei meist als vertikal 
bezeichnet, was in bezug auf den Beckenring gelegentlich richtig ist, aber die 
Beckenneigung nicht beriicksichtigt und deshalb nicht richtig ist fiir den auf­
recht stehenden Menschen. BREUS und KoLISKO bevorzugen deshalb den 
Ausdruck Steilbruch gegeniiber Vertikalbruch. 

Wie schon erwahnt, spricht man von unvollstandigem Ringbruch dann, 
wenn nur ein Teil der Umrahmung des F. obturatum gebrochen ist, ohne daB 
der ganze Beckenring durchtrennt wird. Diese Form des Beckenbruches ist 
klinisch keineswegs selten (MAGNUS 18,7%, HARDING 11%), ist a ber bei den 
rasch todlich verlaufenden Fallen meist nicht vorhanden und nach erfolgter 
Heilung wohl schwer oder nicht nachweisbar und deshalb im anatomischen 
Material von BREUS und KoLISKO nicht vertreten. Diese Frakturen beschranken 
sich auf einzelne Scham- oder Sitzbeinaste und heilen ohne Dislokation, da 
der noch intakte Beckenring fiir die richtige Stellung der Fragmente sorgt. 

Beim vollkommenen Beckenringbruch kann die Durchtrennung des Becken­
ringes an einer oder an mehreren Stellen erfolgen. Am haufigsten bricht der 
Beckenring in den vorderen Abschnitten, da die Scham- und Sitzbeinaste den 
schwachsten Teil des Beckenringes darstellen. Fast ebenso haufig bricht der 
Beckenring an zwei Stellen. MAGNUS gibt folgende Zahlen fiir die verschiedenen 
Unterformen der Beckenringbriiche: 

Einfacher Ringbruch vorne oder hinten 267 (22% aller Beckenbriiche). 
Doppelter oder mehrfacher Ringbruch vorne oder hinten 243 (20% aller 

Bee ken briiche). 
Doppelter vorderer Ringbruch beider Scham- und Sitzbeinaste 99 (8,2% 

aller Beckenbriiche). 
Nach der Lokalisation der Bruchlinien sind folgende typische Bruchstellen 

des Beckenringes zu unterscheiden (BREUS und KoLISKO) : 
1. Der parasymphysare Bruch durch das Symphysenstiick des Schambeins. 
2. Der Bruch durch die untere und obere Umrahmung des For. obturat. 
3. Der Steilbruch durch Hiiftpfanne und absteigenden Sitzbeinast. 
4. Der Steilbruch vom Darmbeinkamm zur Incisura ischiadica. 
5. Die steilen Kreuzbeinbriiche mit Durchtrennung der Pars pelvina. 
Die Auswertung der Fa.Ue von BREUS und KoLISKO crgibt, daB unter den 

24 Ringbriichen, die sie frisch oder doch unverheilt untersuchten, in 10 Fallen 
der Beckenring lmal, in 9 Fallen 2mal, in 3 Fallen 3mal und in je einem Fall 
4mal bzw. 5mal gebrochen war. Dagegen entsprachen ihre 7 geheilten Beckenring­
briiche 3 einfachen, 3 doppelten und nur 1 dreifachen Bruch des Beckenringes. 

Unter den einfachen Ringbriichen ist zweifellos der einfache hintere Ring­
bruch sehr viel seltener als der vordere. Jedoch kann sein Vorkommen nicht 
geleugnet werden, wie dies PEZCOLLER tut, da BREUS und KoLISKO eine ein­
wandfreie Beobachtung bei Schragbruch des Sakrums mitgeteilt haben. 
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Die einfachen vorderen Ringbriiche sind parasymphysare oder gehen durch 
den Rahmen des For. obturatum. 

Unter den doppelten Ringbriichen werden besonders von den Chirurgen 
verschiedene typische Formen unterschieden. So hat MALGAIGNE einen beson­
deren Typus der doppelten Vertikalfraktur beschrieben, die auf derselben Seite 
des Beckens vor und hinter dem Hiiftgelenk gelegen sind. Dabei wird das 
Hiiftgelenk mit angrenzenden Knochenteilen aus dem Beckenring heraus­
gebrochen, durch Muskelzug gehoben und meist gedreht, so daB entweder die 
vordere oder die hintere Bruchkante auBen vorspringt. Dabei soll der vordere 
Bruch durch die beiden Schambeinaste und der hintere durch das Darmbein 
gehen. In dieser strikten Fassung ist der MALGAIGNE-Bruch gewiB sehr selten. 
BREUS und KoLISKO fiihren nur 2 Beobachtungen von RIEDINGER, ein altes 
Praparat des Museum DuPUYTREN und ein eigenes Praparat mit geheiltem 
MALGAIGNE-Bruch und starker schrager Einengung der betroffenen Becken­
halfte an. Im chirurgischen Schrifttum wird aber vielfach jeder doppelte, ja 
zum Teil sogar mehrfache Ringbruch als MALGAIGNE-Fraktur bezeichnet, was 
BREUS und KoLISKO mit Recht ablehnen. 

Uberhaupt betonen diese Autoren, daB der reine doppelte Ringbruch, ohne wenigstens 
teilweisen Ringbriichen an anderen Stellen, sehr selten ist. Bei der oben von mir gegebenen 
Auswertung der Befunde von BREUS und KoLISKO wurden als doppelte Ringbriiche alle 
gezahlt, bei denen der Beckenring zweimal durchbrochen war ohne Riicksicht auf sonstige 
unvollstandige Ringbriiche oder Gelenksprengungen, daher die relative grol3e Zahl. 

Ein anderer Doppelbruch, der von vielen auch als atypischer MALGAIGNE­
Bruch bezeichnet wird, ist der Halbierungsbruch von BREUS und KOLISKO. 
Es handelt sich dabei urn einen Bruch der vorderen Beckenwand der einen 
und der hinteren Beckenwand der anderen Beckenseite, so daB jedes Bruch­
stiick ungefahr gleich groB ist und jedes ein Hiiftgelenk tragt. Dabei wird 
vermutlich in der Regel aus mechanischen Griinden das die Wirbelsaule tragende 
Stuck etwas nach kaudal und ventral verschoben, wie es in einer Beobachtung 
von BREUS und KOLISKO mit verheiltem Halbierungsbruch der Fall war. Ein­
schlagige Beobachtungen waren SoNNENBURG und RosE bekannt. Neuerdings 
hat NIEDERLE iiber solche Vorkommnisse berichtet und dafiir die Bezeichnung 
doppelseitige diagonale Ringbriiche vorgeschlagen. In reiner Auspragung ist 
sicher auch dieser Beckenbruch nicht haufig. 

Als dritter typischer doppelter Ringbruch wird besonders klinisch der doppel­
seitige vordere Ringbruch hervorgehoben, bei dem beiderseits der Rahmen 
des Foramen obturatum gebrochen ist und die Symphyse mit den angrenzenden 
Teilen der Schambeine haufig gegen die BeckenhOhle disloziert ist. Allerdings 
sind bei dieser Bruchform oft die Sakroiliakalgelenke gesprengt. In einer eigenen 
Beobachtung war ein derartiger doppelter Ringbruch mit Zertriimmerung der 
Darmbeinschaufel und Kreuzbeinfrakturen verbunden (Abb. 45). 

Uberhaupt sind besonders bei den Ringbriichen die Beckenverbindungen 
sehr oft geschadigt, entweder gelockert oder rupturiert. Diese Verletzungen 
der Beckengelenke gemeinsam mit Beckenbriichen sind viel haufiger als die 
isolierten Beckenluxationen ohne Frakturen. So war im Material von BREUS 
und KoLISKO unter 24 Beckenringbriichen die Mitverletzung der Becken­
verbindungen folgendermaBen: In 1 Fall war nur die Symphyse rupturiert, in 
2 Fallen die Symphyse und 1 Sakroiliakalgelenk, in 1 Fall waren alle 3 Becken­
gelenke gesprengt; in einem weiteren ein Sakroiliakalgelenk gesprengt, das 
2. Gelenk und die Symphyse nur gelockert. Die 2 Sakroiliakalgelenke waren 
ohne Symphysenverletzung in 1 Fall gesprengt, in einem weiteren Fall das 
2. nur gelockert. Ein Sakroiliakalgelenk allein war in 1 Fall gesprengt, in 
2 weiteren Fallen gelockert. Am haufigsten werden also die Sakroiliakalgelenke 
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verletzt, besonders wenn - wie dies meist der Fall ist - der hintere Ringbruch 
durch das Kreuzbein geht. Man wird eine Mitverletzung der Beckengelenke 
beim Beckenringbruch fiir haufiger ansehen miissen, als dies im Schrifttum ver· 
merkt ist. Das liegt daran, daB meist nur die vordere Kapsel der Sakro­
iliakalgelenke und die vorderen Verstarkungs band er zerreiBen, ohne daB es 
zur Luxation kommt. NaturgemaB ist eine solche Verletzung neben einem 
Beckenbruch klinisch schwer feststellbar und wird auch bei der Sektion in 
geringeren Graden nur dann bemerkt, wenn man danach sucht und das meist 
von ausgedehnten Blutungen durchsetzte lockere Bindegewebe an der Innen­
seite der Beckenhinterwand sorgfaltig entfernt. So waren unter 3 Beokenring­
briichen, die mein Schiiler BAUMANN genau beziiglich der Beckenverbindungen 

Abb. 45. Symmetrischer doppelter vorderer Ringbrucb, kombiniert mit mehrfacher Fraktur der Darmbein· 
schaufel und des Kreuzbeins durch lJberfahrcn. (21 Jahre, $, S. 214/31 Giittingen, eigene Beobachtung.) 

untersuchte, einmal bei parasymphysarer Fraktur beide Sakroiliakalgelenke 
gesprengt (Abb. 46), einmal nur die Symphyse rupturiert und einmal die 
Symphyse und l Sakroiliakalgelenk gesprengt. Die mikroskopischen Verande­
rungen der Beckenverbindungen bei Beckenbriichen wurden von BAUMANN 
genau beschrieben, sie ha ben manches gemeinsam mit den geburtstraumatischen 
Schadigungen, doch sind die Veranderungen infolge des plotzlichen und heftigen 
Traumas viel ausgepragter. Die Kapselzerrei13ung am Sakroiliakalgelenk kann 
vollstandig sein und auch einen Teil der Lig. sacroiliaca interossea betreffen. 
Die Symphyse platzt entweder an der Grenze von Knorpel und Knochen oder 
von Faserknorpel und Hyalinknorpel. Randbriiche, Mikrofrakturen und 
Platzungen der SchluBplatten werden am Sakroiliakalgelenk beobachtet, 
wahrend der Gelenkknorpel meist weniger geschadigt ist. 

Diese Schadigung der Gelenke fiihrt entweder zur knochernen Ankylose 
oder zu einer bleibenden gesteigerten Beweglichkeit, die sich auf die Stabilitat 
des Beckens ungiinstig auswirkt, und zur sekundaren Arthritis deformans fiihrt, 
was an schaligen Randexostosen und hockeriger Beschaffenheit der Gelenk­
flachen (besonders der Sakroiliakalgelenke) zu erkennen ist. So haben BREUS 
und KoLISKO unter 15 geheilten Beckenbriichen, meist bei Ringbriichen, teil­
weise aber auch bei partiellen Briichen der hinteren Darmbeinabschnitte die 
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Symphyse dreimal kni:ichern ankylosiert gefunden, einmal zeigte auBerdem ein 
Sakroiliakalgelenk Verletzungsfolgen und einmal waren auch beide Sakroiliakal­
gelenke ankylosiert. In einem weiteren Fall war 1 Sakroiliakalgelenk synostosiert, 
das 2. gelockert und in 3 Fallen waren nur an einem Sakroiliakalgelenk Ver­
letzungsfolgen nachweisbar (2mal Ankylose und lmal gesteigerte Lockerung). 
Allerdings ki:innten auch zufallige Kombinationen von Beckentraumen und 
Ankylose vorkommen, da, wie eigene Untersuchungen zeigten, Ankylosen der 
Beckenverbindungen besonders an der Oberflache der Gelenke bei alten Leuten 
auch ohne anamnestisch nachweisbares Beckentrauma nicht so selten sind. 

Abb. 46. Sprengung beider Sakroiliakalgelenkc bei doppeltem Ringbruch (die vordere Beckenhalfte ist 
abgetragcn). (38 Jahre, 6, S. 38/32 Gottingen, eigene Beobachtung; bearbeitet von BAUMANN.) 

Die Folgen der Frakturheilung bei Ringbriichen haben BREUS und KoLISKO 
eingehend studiert. Oft ist sie so vollkommen, daB nur genaue Untersuchung 
die ehemalige Bruchstelle auffinden laBt, dies gilt, wie schon erwahnt, besonders 
fiir die unvollstandigen Ringbriiche. Bei starkeren Zersti:irungen kommen 
verschiedene Momente zur Auswirkung, welche die Beckenform nach Bruch­
heilung beeinflussen konnen. Erstens die Verlagerung von Fragmenten durch 
das Trauma, zweitens Verschiebungen durch die Ki:irperlast und Muskelwirkung 
vor Eintritt kni:icherner Fixierung und drittens Wachstumssti:irungen bei jugend­
lichen Individuen durch traumatische Knorpelschadigung. Die Verlagerung von 
Fragmenten kann zur Knickung und unregelmaBigen Oberflachenform fiihren. 
Schragbriiche ki:innen durch Verschiebung der Fragmente mit Verlangerung 
oder Verkiirzung heilen. Stauchungsbriiche erzeugen nicht nur Verkiirzung, 
sondern oft auch Verdickung. Dislozierte Heilung von Torsionsbriichen kann 
die Stellung der Beckenknochen zueinander sti:iren. Aus mechanischen Griinden 
kann es als Regel gelten, daB bei Vertikalbriichen, die mit dem Hiiftgelenk 
verbundenen Bruchstiicke kranial, die mit der Wirbelsaule zusammenhangenden 
kaudal verschoben werden. Starkere Kallusbildung findet sich bei ausgedehn­
terer Mitverletzung von Periost und Muskulatur, sowie bei ungeniigender Immo­
bilisierung der Bruchstiicke. In manchen Fallen kommt es iiberhaupt nur zur 
pseudarthrotischen Heilung der Ringbriiche, wobei an den Pseudarthrosenstellen 
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reichlich dendritische Kallusmassen den Knochen auftreiben. Diese Pseud­
arthrosen konnen die Stabilitat des Beckens so stark storen, daB an Stelle 
eines soliden Ringes ein sog. Schlotterbecken vorliegt, wie dies BREUS und 
KoLISKO in einem eigenen und in einem Grazer Fall nachweisen konnten. In 
der Regel fiihrt aber die spontane Fraktur zur festeren Heilung als die operative 
Durchtrennung (Hebosteotomie), die in 2 Beobachtungen von WELPONER und 
CHRISTOFOLETTI nur zur bindegewebigen Vereinigung der Fragmente fiihrte. 
Vermutlich deshalb, weil die meist etwas gesplitterten und oft verzahnten 
spontanen Bruchstellen zu rascherer und ausgiebigerer Kallusbildung fiihren 
als die glatten operativen Sageflachen. Durch Dekubitus, Eiterung oder Nekrose 
konnen Teile der Beckenknochen ausgestoBen oder abgebaut werden, so sieht 
man gelegentlich in der Umrahmung der For. obturatoria dauernde Defekte. 

Die meisten Frakturheilungen fiihren zu Asymmetrien des Beckens. Dies 
gilt ganz besonders fiir die in der Jugend erworbenen, die zu abgeschwachtem 
oder disproportioniertem Wachstum an der einen oder anderen Stelle des Becken­
ringes fiihren. Besonders wenn die Lasion den ileosakralen Knorpel schadigt, 
kann es auch ohne Ausbildung einer Synostose zu einer Wachstumsstorung 
kommen, deren Ergebnis dem NAEGELEschen schrag verengten Becken weit­
gehend gleicht (BREUS und KoLISKO, RoBERT Fall2); auch nach friih erworbener 
MALGAIGNE-Fraktur haben BREUS und KoLISKO schrag verengtes Becken 
gesehen. Starke Asymmetric und ungleiche GroBe der Beckenhalften beschrieben 
diese Autoren auch nach friih erworbenem Halbierungsbruch. 

Es ist nun noch notig, die Lokalisation und den Verlauf der Bruchlinien an 
den einzelnen Beckenknochen zu besprechen, wie sie bei den Ringbriichen 
angetroffen werden. 

Das Kreuz be in ist nicht so massiv, wie es aussieht, es enthalt ein aus­
gedehntes Kanalsystem, das sich an 18-22 Stellen an der Oberflache offnet; 
auBerdem ist seine Lage im Korper so, daB es mit seiner Pars pelvina alien 
von der Wirbelsaule oder den Beinen her iibertragenen Gewaltwirkungen, sowie 
jeder Pressung des Beckenringes ausgesetzt ist. In diesen Umstanden erblicken 
BREUS und KoLISKO die Erklarung dafiir, daB das Kreuzbein, im Gegensatz 
zu vielen Angaben im klinischen Schrifttum, so oft gebrochen ist. Als Teil 
der Ringbriiche kommen nur die Frakturen der Pars pelvina in Betracht, 
wahrend die Briiche der Pars perinealis bei den Randbriichen besprochen werden. 
Unter den 44 Frakturbecken von BREUS und KOLISKO zeigten 31 Kreuzbein­
verletzungen (25 Frakturen und 6 Fissuren). Die haufigste Bruchform ist der 
laterale Langsbruch durch die Foramina sacralia, der entweder gerade verlauft 
und sich von medial her an die Foramina anschlieBt oder von lateral her bogen­
formig zu den Foramina heranzieht (periartikularer bogenformiger Langsbruch). 
Unter den 29 ungeheilten Beckenbriichen von BREUS und KoLISKO waren unter 
18 Kreuzbeinbriichen 10 Briiche durch die Foramina, und zwar 6 gerade Langs­
briiche (davon 2 doppelseitig, deren einer kombiniert mit Querbruch) und 
4 periartikulare bogenformige Langsbriiche (darunter einer doppelseitig mit 
Querbruch). Wenn 2laterale Langsbriiche im Sakrum vorhanden sind, verbinden 
sie sich nicht selten durch einen Querbruch, so daB die ganzen Bruchlinien 
einem H gleichen. Isolierte Langsfraktur des Kreuzbeins haben BRAMANN und 
ENGEL beschrieben. Viel seltener ist der mediane Langsbruch des Kreuzbeins, 
der nach BREUS und KoLISKO immer am 2. Kreuzwirbel beginnt und dessen 
besondere Mechanik noch zu erortern sein wird. Hervorzuheben ist noch die 
schlechte Prognose der Langsbriiche des Kreuzbeins, denn unter den alten 
geheilten Beckenbriichen fanden BREUS und KOLISKO keine Langsfraktur des 
Kreuzbeins. 
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Weniger haufig und typisch sind Schragbriiche oder ausgedehnte Zer­
triimmerungen des Kreuzbeins. Schlie.Blich werden noch verschiedene Stau­
chungsbriiche der Kreuzbeinfliigel, Fissuren und haufig kleinere Absprengungen 
nahe des Sakroiliakalgelenkes beobachtet. Letztere konnen bei Ruptur des 
Sakroiliakalgelenkes als Abri.Bfraktur durch die Lo.Brei.Bung der vorderen Ver­
starkungsbander entstehen (B.AUM.ANN). 

Das Darm be in ist seltener der Sitz eines Ringbruches. Es kommen hier 
einerseits Steilbriiche vor, die von der Crista ilei hinter dem Hiiftgelenk meist 
gegen die Incisura ischiadica major ziehen (2 Falle von BREUS und KousKo), 
Schragbriiche von der Spina iliaca anterior inferior gegen die Incisura ischiadica 
major (2 Falle von BREUS und KoLISKo). Ausgedehnte Zertriimmerungen sind 
mit Ausnahme der Schaufelbriiche, die den Beckenrandbriichen zugehoren, 
am Darmbein selten. Ein steiler Ringbruch kann gelegentlich auch durch die 
Hiiftpfanne gehen und im Sitzhocker enden. Nicht selten sind schrage oder 
steile Fissuren im Darmbein bei Beckenringbriichen. 

Die Sitz- und besonders die Schambeinaste sind noch haufiger als das 
Kreuzbein frakturiert bei den Beckenringbriichen, wahrend Corpus pubis und 
Corpus ischii vorwiegend bei den Pfannenfrakturen mitbetroffen sind (s. S. 559). 
Unter den 29 unverheilten Beckenbriichen BREUs' und KoLISKOs waren die 
Schambeinaste 23mal (und zwar 4mal einfach, 8mal doppelt, 8mal dreifach, 
2mal vierfach und 1mal fiinffach) gebrochen; entsprechend zeigten die Sitzbein­
aste 21mal Briiche (und zwar llmal einfache und lOmal doppelte), wahrend 
isolierte Fissuren nur je 1mal an Schambein- und Sitzbeinasten beobachtet 
wurden. Das Tuber ischii war nur 3mal, das Corpus ischii nur 1mal an der 
Fraktur beteiligt. Am allerhaufigsten bricht also der horizontale Schambeinast 
oder der absteigende Schambeinast (Symphysenstiicke). Meist handelt es sich 
dabei urn Querbriiche, gelegentlich urn Splitterbriiche, selten urn Langsbriiche 
(besonders am Symphysenstiick). Vom Sitzbein bricht der aufsteigende Ast 
etwas seltener als der Schambeinast. Auch hier sind die Briiche quer oder 
schrag, seltener langs. Der absteigende Sitzbeinast und das Tuber ischii sind, 
wie schon oben erwahnt, selten frakturiert und wenn, so handelt es sich urn 
Langs briiche. 

c) Die Beckenrandbriiche. 
Die Zusammenfassung der Beckenrandbriiche als eigene Gruppe geht auf 

STOLPER zuriick. Sie setzen si eh zusammen a us den Frakturen im Bereich der 
Darmbeinschaufel, den Briichen der Pars perinealis des Kreuzbeins und den 
Stei.Bbeinfrakturen. Die Beckenrandbriiche haben eine viel bessere Prognose 
als die Beckenringbriiche. So finden sich unter 29 todlich verlaufenen Becken­
briichen bei BREUS und KousKo nur 2 Beckenrandbriiche (ein Schragbruch 
der Darmbeinschaufel und 1 Querbruch des perinealen Kreuzbeinteils, wahrend 
unter 15 geheilten Beckenbriichen 6 Beckenrandbriiche vertreten sind, und 
zwar 2 Darmbeinschaufelbriiche, 2 Frakturen der Spina iliaca ant. sup. und 
2 quere Kreuzbeinbriiche. 

Am haufigsten unter den Beckenrandbriichen sind die Frakturen der Darm­
beinschaufel (M.AGNUS 10,1%, H.ARDING 13,3% aller Beckenbriiche). Die 
typische Form des isolierten Darmbeinschaufelbruches ist der quere oder schrage 
Abbruch oberhalb des Beckenringes. Diese Bruchform ist zuerst genauer von 
DUVERNEY (1761) beschrieben worden und zum Teil auch unter dem Namen 
DuvERNEYsche Fraktur bekannt. Die Bruchlinie liegt entweder naher dem 
Beckenkamm oder kann etwa von einer der hinteren Spinae iliacae nach vorne, 
meist zur Spina iliaca ant. inf., verlaufen. Die Bruchlinie ist meist zackig und 
das abgebrochene Fragment wird in der Regel an der Au.Ben- oder Innenseite 
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der Darmbeinschaufel nach unten verschoben, infolge der Zugwirkung der 
starken Glutealmuskeln und des M. iliacus, die zum Teil an diesem Fragment 
entspringen (BREUS und KoLISKO). Eine Dislokation des Bruchstiickes nach 
oben mit Anheilung an eine Rippe, wie sie SANSON gesehen hahen soll, halten 
BREUS und KoLISKO nur fiir moglich, wenn Glutaus und Iliakus durchrissen 
werden, so da13 die am Beckenkamm inserierenden Bauchmuskeln das Uber­
gewicht bekommen. Die Heilungsaussichten sind gut, da aber meist Periost 
und angrenzende Muskeln starker mitverletzt sind, wird in der Regel reichlich 
astig gebauter oder feinporoser Kallus gebildet. Einen typischen geheilten 

Abb. 47. Mitstarker Kallusbildung geheilter Querbrnch der Darmbeinschanfel. (Musealprli.parat des Gottinger 
Pathologischen Institutes.) 

Querbruch der Beckenschaufel von der Spina iliaca post. sup. zur Spina il. ant. 
in£. mit starker Kallusbildung zeigt ein altes Praparat der Gottinger Sammlung 
(Abb. 47). Ein ungefahr gleich verlaufender geheilter Bruch der Beckenschaufel 
findet sich an einem Becken eines 20-25jahrigen Mannes (die Apophysen des 
Darmbeinkammes und der Sitzhocker sind noch nicht vollig verschmolzen) 
im pathologischen Museum der Universitat Buffalo. An diesem Praparat ist 
das Fragment nach vorne, kaudal und innen disloziert und in dieser Stellung 
durch sklerosierten Kallus fixiert. An der Aullenseite finden sich vorne dach­
artige, von unten her ausgehohlte Exostosen an der Bruchlinie. Die hinten zum 
Teil freiliegende Bruchflache des Darmbeins ist mit einer Art diinner Kortikalis 
iiberkleidet. Sonstige Beckenverletzungen sind nicht vorhanden. Obwohl die 
Verletzung wohl jahrelang zuriickliegt, wurde das Wachstum am Beckenkamm 
nicht gestort. Angaben iiber die Art des Traumas sind nicht bekannt. WALTHER 
berichtet iiber 7 geteilte Darmbeinschaufelbriiche verschiedenen Grades. Auch 
mehrere Fragmente konnen anheilen (2 Falle von BREUS und KoLISKO). 
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Ausgedehnte Splitterbriiche, auch an den hinteren Abschnitten der Darmbein­
schaufel (Tuberositas ilia ea) werden nicht so selten ne ben Ringbriichen an anderer 
Stelle angetroffen und auch die typischen Querbriiche der Darmbeinschaufel 
konnen mit Ringbriichen kombiniert sein, wie Beobachtungen von BREUS und 
KoLISKO zeigen. 

Viel seltener als die beschriebenen Apophysenlosungen sind die Frakturen 
der verschiedenen Spinae des Darm be ins. Meist handelt es sich dabei um 
direkte Gewaltwirkung. STRAUSS hat unter 814 Beckenbriichen nur 6mal 
Fraktur der Spina iliaca ant. sup. und einmal der Spina iliaca ant. inf. gesehen. 
LEHMANN beschrieb Fraktur der Spina iliaca ant. sup. bei einem 30jahrigen 
nach Uberfahren und CARP fand einen gleichartigen Bruch bei einem 70jahrigen 

Abb. 48. Typischer, nicht ganz frischer Querbrnch 
des Kreuzbeins. (Sammlungspraparat des Buffaloer 

Pathologischen Institutes.) 

Mann ungewohnlicherweise durch 
Muskelkontraktion bedingt. BREUS 
und KoLISKofanden zweimalgeheilte 
Briiche des vorderen o beren Darm­
beinstachels, einmal mit Dislokation 
des Fragmentes nach auBen und un­
ten (Zugwirkung des M. sartorius und 
Tensor fasciae latae). MocciA be­
schreibt eine Fraktur des vorderen 
unteren Darmbeinstachels bei einem 
68jahrigen Mann nach Sturz auf die 
Trochantergegend und erwahnt, daB 
WESTERBORN einen derartigen Bruch 
bei einem 60jahrigen gesehen babe. 
Einen, soweit ich sehe, einzigartigen 
isolierten Bruch der Spina iliaca post. 
sup. teilte REiss bei einem 30jahri­
gen Mann mit, der in einem Stein­
bruch verschiittet wurde. Geheilte 
Fraktur der Spina ischii (kombi­

niert mit multiplen Schambeinbriichen und Sprengung der drei Beckengelenke) 
fanden BREUS und KoLISKO. 

Etwas haufiger sind die Briiche der Pars perinealis des Kreuz beins. 
Es handelt sich so gut wie immer um Querbriiche, die entweder isoliert als 
Beckenrandbriiche vorkommen oder mit anderen Beckenbriichen kombiniert 
sind. BREUS und KoLISKO haben unter 18 ungeheilten .Kreuzbeinbriichen 
4 Querbriiche des Kreuzbeins gesehen, wovon 2 mit doppelseitigen Langsbriichen 
durch die KreuzbeinlOcher kombiniert waren und noch ein 3. Ringbriiche auf­
wies, so daB nur 1 einen reinen Randbruch darstellte. Ferner fanden sie unter 
7 geheilten Kreuzbeinbriichen 4 Querbriiche, von denen 3 Randbriichen und 
nur 1 einem Ringbruch angehorte. Die typische Lokalisation dieser Querbriiche 
ist am 3. oder 4., seltener am 5. Kreuzwirbel, dabei kann die Bruchlinie dorsal 
etwas hoher liegen als ventral. Die Fraktur findet sich also meist an der Grenze 
der Pars pelvina und perinealis des Kreuzbeins. Einen typischen Querbruch im 
Bereich des 4. Kreuzwirbels zeigt ein Praparat der Buffaloer Sammlung (Abb. 48). 
Es handelt sich um Sturz nach WirbelschuB. Isolierten Querbruch des unteren 
Kreuzbeinteiles haben klinisch in den letzten Jahren MANDLER, FEUZ, GmLLOT 
und VINTILA beschrieben; SANTORSOLA sah als 2. Bruch noch einen Querbruch 
des SteiBbeins. Fast immer handelt es sich um direkte Gewalteinwirkung 
(Sturz, StoB) gegen den ungeschiitzt nahe der Korperoberflache liegenden 
Perinealteil des Sakrums. Die Heilung dieser Fraktur fiihrt immer zur starkeren 
Sagittalkriimmung oder sogar zur rechtwinkligen Knickung des Kreuzbeins, 
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wie schon eine charakteristische Abbildung CREVEs zeigt. Dadurch kann die 
Conjugata des Ausgangs starker verkurzt sein. Das SteiBbein kann Frak­
turen oder Luxationen aufweisen. Da die Trennung der beiden Verletzungen 
klinisch nicht immer moglich ist, sollen sie gemeinsam besprochen werden. 
SteiBbeinverletzungen sind nicht haufig, aber auch nicht so extrem selten wie 
man fruher dachte. WAKELEY fand unter lOO Beckenbruchen 3 SteiBbein­
briiche, RovmA unter 136 nur l. In anderen groBeren Statistiken fehlen SteiB­
beinbruche vollig (MAGNUS, HARDING, WESTERBORN). BECKER, der sich ein­
gehend mit den SteiBbeinverletzungen beschaftigte, konnte aus der Basler 
Chirurgischen Klinik 5 Frakturen und 3 Luxationen mitteilen (entsprechend 
7% aller Beckenbriiche) und sammelte aus den Akten der Schweizer Unfall­
versicherung weitere 30 sichere Beobachtungen von Bruch oder Verrenkung 
des SteiBbeins unter 481 Beckenbruchen (6%). BREUS und KOLISKO sahen 
unter 44 Frakturbecken (denen allerdings in 19 Fallen das SteiBbein fehlte) 
nur einen SteiBbeinbruch. Von den 8 Beobachtungen BECKERs war nur einmal 
die SteiBbeinfraktur mit einem schweren Beckenbruch kombiniert, sonst waren 
ebenso wie die 30 SteiBbeinbriiche und Luxationen der Schweizer Unfall­
versicherung alle SteiBbeinverletzungen isoliert beobachtet worden; so gut wie 
ausschlieBlich nach Sturz auf oder Schlag gegen die GesaBgegend. SteiBbein­
briiche kommen mit Ausnahme des Kindesalters in jedem Lebensalter vor, 
wahrend Luxationen hauptsachlich vor dem 30. Lebensjahr auftreten (BECKER). 
Meist sind es Querbriiche durch den l. SteiBwirbel. MICHAELIS sah einen solchen 
Querbruch bei Trummerbruch des Kreuzbeins ohne sonstige Beckenfraktur nach 
Sturz. BREUS und KOLISKO sahen einen geheilten Langsbruch bei Langsbruch 
des Kreuzbeins. HYRTL erwahnt Bruch eines besonders langen SteiBbeinhornes. 
BECKER konnte auBer den eigenen Beobachtungen nur etwa 10 SteiBbeinbriiche 
im Schrifttum sammeln. Ziemlich allgemein wird hervorgehoben, daB die 
Frakturen im hoheren Alter haufiger seien, weil dann ofter das SteiBbein mit 
dem Kreuzbein knochern verbunden sei (BECKER). Demgegeniiber betonen 
BREUS und KoLISKO, daB die Synostose zwischen Sakrum und SteiBbein keine 
Altersveranderung sei, sondern nur Ausdruck distaler Assimilation, also einer 
abnormalen Entwicklung sei. Die Heilung der SteiBbeinfraktur kann in winkliger 
Stellung erfolgen, was nach BECKER die Regel zu sein scheint. Die Schmerzen 
einer SteiBbeinfraktur sind infolge des kokzygealen Nervenplexus unverhaltnis­
maBig heftig und konnen in bleibende Kokzygodynie iibergehen, was in gut­
achtlichen Fallen bedeutsam sein kann. Die Differentialdiagnose zwischen 
Querbruch und Luxation ist beim Lebenden schwierig, weil die Rontgenbilder 
besonders bei tiicken Menschen unklar sind und weil der anatomische Bau 
(Zahl der SteiBwirbel, Erhaltenbleiben von Bandscheibenresten) recht wechselt. 
SteiBbeinfraktur als Geburtstrauma bei Frauen ist offenbar sehr selten, wic 
eine Umfrage BECKERs zeigt. WINTER beschrieb Fraktur eines hakenfi:irmig 
geknickten SteiBbein bei Zangenextraktion. 

d) Die Pfannenbodenbrliche. 

Die Briiche der Hiiftpfanne treten teils isoliert auf, teils sind sie nur Teil­
erscheinung anderer Beckenbriiche, besonders Beckenringbriiche. So haben 
BREUS und KOLISKO unter 29 nicht verheilten Beckenfrakturen l3mal Frakturen 
oder Fissuren im Bereich der Pfanne gefunden, darunter war nur in l Fall 
der Pfannenbruch isoliert. BREUS und KoLISKO unterscheiden den marginalen 
Pfannenbruch, wie er besonders in Verbindung mit einer traumatischen 
Hilltgelenksluxation vorkommt. Meist handelt es sich dabei urn Absprengung 
vom kranialen Teil des Pfannendaches und der Facies lunata. Ferner den 
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steilen oder vertikalen Pfannenbruch, der in der Gegend des Sulcus 
iliacus beginnt und entweder als Ringbruch das Sitzbein vertikal spaltet oder 
ofter sich gegen das Foramen obtur. verliert und erst mit einer Fraktur des 
aufsteigenden Sitzbeinastes zusammen den Beckenring ganz durchsetzt. Seltener 
kommen quere Pfannenbruche oder Fissuren vor. 

Die wichtigste Form ist aber der sternformige Pfannenbruch, dabei 
ist der Pfannenboden van drei oder mehreren Fissuren oder Frakturen durchsetzt. 
Die Frakturlinien schlief3en sich teilweise, aber nicht immer, den Verwachsungs­

stellen der drei die knocherne 

Abb. 49. Mit starker Kallusbildung teilweise geheilter Bruch 
des Pfannengrundes und der Umrahmung des Foramen ob­

turatum. (Musealpriiparat des Buffaloer Pathologischen 
Institutes.) 

(Bergleute), Verkehrsunfalle. Vielfach wirkt 
auf die Trochantergegend. 

Pfanne bildenden Anteile an 
(BREUS und KOLISKO). 

Bei starkerer Zertriimmerung 
des Pfannenbodens konnen Teile 
des Schenkelkopfes im Becken­
raum blof3liegen (perforierender 
Pfannenbruch) oder der Schen­
kelkopf kann zwischen den klaf­
fenden Triimmern des Pfannen­
bodens teilweise oder vollstan­
dig in das Becken eintreten, was 
als z e n tr a l e L u x a t i o n des 
Femur bezeichnet wird. Diese 
Form des Pfannenbodenbruches, 
die isoliert a uftreten kann, findet 
im chirurgischenSchrifttum aus­
flihrliche Erorterung. So waren 
HAUDEK 41 und PALMER 75 Li­
teraturfalle zentraler Huftluxa­
tion bekannt. LucCHESE beob­
achtete 6 Falle, in denen 4mal 
nur der Pfannenboden gebrochen 
war (darunter 3mal mit zentraler 
Luxation), in einem Fall war 
nur der Pfannenrand gebrochen, 
in einem weiteren auBer dem 
Pfannenboden auch das Darm­
bein. Das auslOsende Trauma 
ist teils Sturz auf die Beine oder 
auf die Seite, Verschuttung 

dabei offenbar die Gewalt direkt 

Kurz erwahnt sei die spontane oder pathologische zentrale Luxation bei 
Erkrankung des Huftgelenkes und Beckens. HELLMICH stellte 19 Falle dieser 
Art aus dem Schrifttum zusammen. Es handelte sich 6mal urn Echinokokkus, 
6mal urn Tuberkulose, 4mal urn Osteomyelitis und 3mal urn Tumoren des 
Beckens. 

TREGUBOV sah unter 500 Fallen tuberkuloser Koxitis nur 12 sichere Aze­
tabulumperforationen (davon nur 2 mit zentraler Luxation), wahrend MENARD 
(zitiert nach TREGUBOV) unter 268 Huftgelenksresektionen wegen Tuberkulose 
105 Perforationen des Azetabulums fand. 

Bei Heilung van Azetabulumfrakturen mit zentraler Luxation kann es zu 
starker querer Einengung des Beckens durch die Pfannenprotrusion kommen. 
Jedoch unterscheiden sich diese geheilten Pfannenbodenbruche durch die 
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unregelmaBige Gestalt des vorgewi:ilbten Pfannenbodens, die noch deutlich 
die Fragmente erkennen laBt, von der koxitischen Pfannenprotrusion 0TTOs 
(Einzelheiten s. dort). BREUS und KoLISKO haben ein solches einseitiges 
traumatisches Protrusionsbecken nach geheiltem Pfannenbodenbruch bei einem 
78jahrigen Mann gesehen und erwahnen, daB GuRLT zwei ahnliche Beobachtungen 
von DUPUYTREN und HEWITT MooRE abbildet. Im Falle HEWITT MooREs 
war der geheilte Pfannenbodenbruch mit Protrusion sogar doppelseitig. In 
der Buffaloer Sammlung ist ein linkes Hiiftbein mit geheiltem Pfannenbruch 
aufbewahrt, bei dem die dislozierten Fragmente durch kraftige Kallusmassen 
fixiert sind, wahrend ein gri:iBerer Defekt oh ne kni:ichernen V erschluB ge blie ben 
ist (Abb. 49). 

Bei Kindern und jugendlichen Individuen im Wachstumsalter kann das 
Trauma die Y-fi:irmige Wachstumsfuge der Hiiftpfanne sprengen. Da aber meist 
auBerdem Frakturen bestehen, wird diese Fugensprengung an dieser Stelle 
naher besprochen. So sah ERLACHER bei einem 17 Monate alten Knaben nach 
Sturz auf das extrem gebeugte Knie Fugensprengung der Pfanne mit Luxation 
des Sitzbeins nach innen. Bei der spater nach Tod an Masern ausgefiihrten 
Sektion war kaum noch etwas von der schweren Verletzung zu bemerken. 
BREUS und KoLISKO sahen eine geheilte Fugenli:isung mit Deformation der 
Pfanne bei einer 28jahrigen Frau, die im Alter von 3 Jahren 10 m hoch herab­
gestiirzt war. Dieselben Autoren sahen verheilte doppelseitige Trennung von 
Schambein und Darmbein im Pfannenbereich bei einem 19jahrigen und kom­
plette frische Sprengung des ganzen Y-Knorpels bei einem 15jahrigen, der von 
der StraBenbahn iiberfahren wurde. In diesem Fall war der Schambeinki:irper 
vom Horizontalast abgebrochen. MANFREDI beschrieb Sprengung des Pfannen­
fugenknorpels mit partieller zentraler Luxation bei einem 18jahrigen nach 
Sturz vom Rad auf den Trochanter. 

e) Die Mechanik der Beckenbriiche. 

Die Mechanik der Beckenbriiche ist nicht in allen Einzelheiten bekannt, 
da die verschiedenen Phasen eines Unfallereignisses und ihre Auswirkung auf 
Art, Lokalisation und AusmaB der Veranderung auch bei guter Kenntnis der 
Umstande im Einzelfall nicht immer rekonstruiert werden ki:innen. Ich werde 
deshalb nur typische Verletzungsmechanismen beriicksichtigen, bei denen auch 
der anatomische Befund noch Riickschliisse auf die Art der Gewalteinwirkung 
gestattet. NaturgemaB hat man versucht, durch Leichenexperimente unter 
bekannten Bedingungen den Effekt von Gewalteinwirkungen auf das B~cken 
zu studieren. Wenn auch bei solchen Versuchen das spontane Unfallereignis 
nicht nachgeahmt werden kann und natiirlich bei der Leiche die Mitwirkung von 
Muskelzug und Muskelspannung fehlt, so sind auf diese Weise doch Vorstellungen 
iiber die Art und Grenzen der mechanischen Widerstandsfahigkeit des Beckens 
gewonnen warden. Die genauesten Untersuchungen dieser Art unternahm 
MESSERER mit der WERDERschen Festigkeitsmaschine, in welcher die wirksame 
Kraft mit einer hydraulischen Presse erzeugt und mit einer Hebelwaage genau 
gemessen wird. Bei Druck in sagittaler Richtung auf die Vorderseite des Becken­
ringes erfolgte durchschnittlich bei einem Druck von 250 kg ein symmetrischer 
Bruch am Symphysenstiick und am absteigenden Ast des Schambeins oder an 
beiden Schambeinasten. Wichtig ist hervorzuheben, daB bei sagittaler Gewalt­
einwirkung im Experiment nie ein hinterer Beckenringbruch erzeugt werden 
konnte. Seitliche Gewalteinwirkung in frontaler Richtung an den Darmbein­
kammen angreifend fiihrte schon bei einem durchschnittlichen Druck von 
180 kg zur Sprengung eines Sakroiliakalgelenkes. Querer Druck in der Hi:ihe 
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der Azetabula fiihrte zunachst zu einer langsovalen, elastischen und fast vollig 
reversiblen Deformierung des Beckenringes und erst bei Verkiirzung des Quer­
durchmessers urn 27 mm und einem durchschnittlichen Druck von 290 kg 
brach das Becken in Form eines doppelten Ringbruches. Der vordere Ringbruch 
in der Umrahmung des Foramen obturat. konnte doppelseitig sein, der hintere, 
nahe dem Ileosakralgelenk gelegene Bruch konnte durch Sprengung dieses 
Gelenkes ersetzt sein. Ahnliche Ergebnisse hatte AREILZA bei querer Kompression 
des Beckens (zum Teil mit den Weichteilen) in einem komplizierten Schrauben­
kompressorium, das manometrisch kontrollierte Drucke von 1-600 kg ge­
stattete. Bei Drucken bis zu 100 kg war die Streckung der Hiiftbeine mit Ab­
flachung der Terminalkriimmung eine symmetrische, bei hoheren Drucken 
wurde die Abflachung unsymmetrisch und fiihrte oft auf der starker gestreckten 
Seite zum AbriB des Schambeins von der Symphyse. Bei Druck von 250 kg 
erfolgte meist doppelseitiger Ringbruch in der Umrahmung des Foramen obturat. 
sowie Ruptur des Sakroiliakalgelenkes mit umgebenden Frakturen. In der Mehr­
zahl der Falle (80%) waren die Verletzungen auf der Seite der beweglichen 
Platte des Kompressoriums. KusMINs Versuche sind zu grob, urn eine genaue 
Interpretation zu gestatten. 

Auch die Beckenbriiche entstehen entweder durch Kompression oder 
Kontusion oder durch Zusammenwirken beider (B:aEus und KoLISKO). Bei 
der Kompression wirkt entweder von zwei entgegengesetzten Seiten aktive 
Gewalt ein oder diese ist - wie meist - auf einer Seite durch einen passiven 
Widerstand auBerhalb des Korpers ersetzt, wie z. B. bei Verschiittungen, iJber­
fahren, Einklemmung usw. Bei der Kontusion fehlt dieser Widerstand, sie kommt 
zustande durch Anschmettern des Beckens gegen einen nachgiebigen Korper 
oder in dem Aufschlagen eines solchen an das nicht auf der Gegenseite fixierte 
Becken (BREUS und KoLISKO), wie bei GeschoBwirkung, Hufschlag usw. Eine 
besondere Form des Kontusionsbruches stellt die Pfahlungsverletzung dar, 
wobei durch Auffallen des Korpers auf einen langen und spitzen Gegenstand 
die Becken von innen her mehr oder weniger vollstandige Perforations- und 
Splitterbriiche erleiden. So sahen BREUS und KoLISKO einen unvollstandig 
perforierenden Bruch durch Pfahlung am 3. Sakralwirbel. STIASSNY fand unter 
127 im Schrifttum mitgeteilten Pfahlungsverletzungen 5mal Verletzungen der 
Beckenknochen angegeben. AuBerdem kommen auch in geringerem Grade 
RiBfrakturen am Becken vor, entweder als ligamentare RiBbriiche bei AbriB 
eines Knochenteils durch iibermaBige Spannung eines dort ansetzenden Bandes, 
oder als muskulare RiBbriiche durch forcierte Kontraktion eines dort ent­
springenden Muskels. Als Teilerscheinung eines Beckenbruches sind solche liga­
mentar bedingte RiBfrakturen nicht selten und BREUS und KoLISKO betonen, 
daB sie besonders am Medialstiick und am absteigenden Schambeinast, an der 
Tuberositas ossis ilei, am hinteren Teil der Darmbeinplatte und an den oberen 
Kreuzbeinfliigeln nicht selten gesehen, werden und schon durch die Form der 
Bruchlinien den Entstehungsmechanismus erkennen lassen. Auch l3ecken­
luxationen konnen zu ligamentaren RiBbriichen fuhren, so sahen BREUS und 
KoLISKO bei Luxatio sacri AbriB der Spina ischii durch das Lig. sacrospinosum. 
Nach Experimenten von LINHART und RIEDINGER kann bei jaher iJberstreckung 
im Hiiftgelenk das iibermaBig gespannte Lig. iliofemorale Bertini den vorderen 
unteren Darmbeinstachel abreiBen. Die muskularen RiBbriiche sind meist nur 
Apophysenlosungen, doch konnen tatsachlich gewisse Knochenfortsatze besonders 
die Spina iliaca ant. sup. (M. sartorius) oder Teile des Darmbeinkammes (M. 
glutaeus medius) durch heftige Muskelaktion auch beim Erwachsenen abreiBen 
(BREUS und KoLISKO). MAYDL beschrieb sogar einen RiBbruch des horizontalen 
Schambeinastes bei einem Reiter durch Kontraktion des M. pectineus. 
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Bei den Beckenringbriichen lassen sich verschiedene Frakturtypen be­
obachten. Nach BREUS und KoLISKO handelt es sich meist um Biegungs­
briiche, doch sind auch Stauchungsbriiche nicht selten und gelegentlich 
kommen auch Torsions briiche vor. Es ist also nicht richtig, wie noch STOLPER 
meinte, daB es ausschlieBlich nur Biegungsbriiche sind. 

Einen Torsionsbruch sahen BREUS und KoLISKO nur an den beiden obersten 
Kreuzbeinfliigeln. Er ist nur mi:iglich, wenn der Beckenring vorne gebrochen 
oder die Symphyse gesprengt ist und die einwirkende Gewalt das ventrale 
Hiiftbeinende nach kaudal drangt, so daB die Massa lateralis torquiert wird, 
wenn das Sakroiliakalgelenk nicht oder nur wenig nachgibt. Die Biegungs­
briiche zeigen schon im anatomischen Verhalten gewisse Kennzeichen. Sie sind 
meist symmetrisch gelagert und entstehen meist nicht direkt am Orte der 
Gewalteinwirkung (STOLPER). Nach MESSERERs Experimenten werden durch 
die Biegung die auf der konvexen Seite der Biegung gelegenen Teile gedehnt, 
die auf der konkaven Seite gelegenen komprimiert und verdichtet. Der Bruch 
erfolgt nun durch ZerreiBung der gedehnten Teile auf der Konvexitat, zieht 
a her um die verdichteten Teile der Konkavitat herum, wobei ein Keil ausgesprengt 
werden kann. Diese reine Keilform des Fragmentes ist selten, a her oft begrenzen 
die Fissuren einen solchen Bezirk, was auch BREUS und KoLISKO an ihren Pra­
paraten i:ifter sahen. Beim Stauchungsbruch wird nicht die Biegungsfestigkeit, 
sondern die Druck- oder Saulenfestigkeit des Knochens iiberwunden. Nach 
BREUS und KoLISKO wird dabei die Spongiosa durch Pressung zertriimmert, 
die Kompakta nach auBen vorgetrieben, geknickt und vielfach durch zahlreiche 
Langsfissuren strahlig gespalten, wodurch der Knochen in der Pressionsachse 
verkiirzt erscheint. Bei komplettem Stauchungsbruch kann die Kompakta 
pinselig aufgefasert, abgeblattert oder aufgekrempelt sein. Stauchungsbriiche 
sind nicht selten an Mittelstiick und Asten des Schambeins, oberen Kreuzwirbeln 
oder Darmbeinplatte (BREUS und KoLISKO). 

Am besten bekannt ist die Mechanik der Beckenringbriiche bei seitlicher 
(frontaler) Gewalteinwirkung, die sich wohl im wesentlichen so abspielen diirften, 
wie es die Versuche von MESSERER und AREILZA bei seitlicher Beckenkompression 
zeigten. Die typische MALGAIGNEsche Fraktur entsteht bei dieser Art der 
Gewalteinwirkung. STOLPER faBt sie als Biegungsbruch auf, WALTER betont 
demgegeniiber, daB sie in ihrer Mechanik mehr dem Impressionsbruch des 
Schadeldaches als dem Biegungsbruch der Rippe vergleichbar sei. Nach seiner 
Ansicht fiihrt die Gewalt erst einen Stauchungsbruch des Schambeins herbei, 
dem durch die Innenhebelung des nun beweglichen Hiiftbeins die Fraktur 
des hinteren Teiles des Beckenringes folgt. Wie der Bruch erfolgt, wird im 
Einzelfall auBer von Richtung und AusmaB der Kraft, auch vor allem von dem 
Zeitfaktor abhangen. Langsam zunehmende Gewalt (etwa Verschiittung) wird 
ahnlich wirken wie die Experimente von MESSERER und AREILZA, pli:itzliche 
heftige Gewalt kann sehr wohl den Stauchungsbruch im Sinne W ALTERs er­
zeugen, ohne erst das Becken maximal zu verbiegen. So kann bei sehr heftiger 
Gewalteinwirkung auch ein Ringbruch am Ort der Gewalteinwirkung vom 
Darmbeinkamm his ins Sitzbein vorkommen (BREUS und KOLISKO). Meist 
erfolgen nach diesen Autoren die Briiche nahe den vorderen oder hinteren 
Stiitzpunkten des Hiiftbeins: Vorne als parasymphysare Schambeinfraktur 
(seltener Symphysenruptur), hinten entweder als Sprengung des Sakroiliakal­
gelenkes oder als bogenfi:irmige periartikulare oder seitliche Langsfraktur durch 
die Foramina sacralia. 

W eniger gut gekannt sind die mechanischen Verhaltnisse der Beckenbriiche 
bei sagittaler Gewalteinwirkung von vorne oder hinten. In diesen Fallen liegen 
die Bedingungen komplizierter, weil sich nicht symmetrisch gebaute Becken-
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halften in der Achse der Gewaltwirkung gegeniiberstehen. Wahrscheinlich 
bricht sowohl bei vorderer Gewaltwirkung direkt als auch bei hinterer Gewalt­
wirkung indirekt zunachst - und gelegentlich ausschlieBlich - der schwachste 
Teil des Beckenringes beiderseits im Rahmen des Foramen obturat. als Biegungs­
bruch (BREUS und KoLISKO). An der hinteren Beckenwand bleibt die Ver­
letzung meist einseitig (K6NIG). Wirkt die Gewalt nach doppelseitiger Fraktur 
des vorderen Beckenringes noch weiter, so greift sie jetzt an den Bruchenden 
der beiden Hiiftbeine wie an Hebelarmen an und driickt diese je nach Lange 
und Stellung derselben entweder nach auBen oder nach innen (BREUS und 
KoLISKO). Werden die Hiiftbeine nach auBen umgeklappt, so erfolgt ein- oder 
doppelseitig Ruptur des Sakroiliakalgelenkes. Werden sie nach innen gedrangt, 
so kommt es zum ein- oder doppelseitigen Stauchungsbruch der Kreuzbeinfliigel, 
wie dies schon K6NIG annahm und W ALTHER entgegen der Auffassung von 
KusMIN und KATZENELSON, welche die Kreuzbeinfraktur als RiBbruch deuteten, 
bestatigte. 

Eine besonders komplizierte Mechanik haben die Beckenbriiche bei Sprung 
oder Sturz in die Tiefe, wenn der Korper mit den Beinen oder dem Becken­
aufschlagt (BREUS und KoLISKo). Es kommt zuerst bei Aufschlagen der 
Beine oder des Beckens zu einer heftigen Kontusion, die schon zu Frakturen 
und Gelenksprengungen fiihrt. Dieser Wirkung folgt nun in zweiter Phase 
die Wucht des im Sturz nachpressenden Rumpfes, die von der Wirbelsaule 
auf das Sakrum einwirkt. Dabei kommt es zu der gerade fiir die Sturz­
frakturen kennzeichnenden medianen Kreuzbeinfraktur, wobei der erste Kreuz­
wirbel wie ein Keil in das Kreuzbein hineingetrieben wird und die iibrigen 
Kreuzwirbel in der Mittellinie mehr oder weniger vollstandig sprengt oder 
zertriimmert. 

Ob bei Beckentraumen mehr Briiche der Beckenknochen oder Sprengungen 
der Beckengelenke auftreten, hangt auch von der Art des Unfalls ab. So waren 
in dem Material von BREUS und KOLISKO unter 14 Beckenverletzungen durch 
Sturz in die Tiefe nur 5mal auch Rupturen von Beckengelenken vorhanden, 
bei 8 Uberfahrenen nur 2mal, dagegen waren bei 3 Beckenverletzungen durch 
Einklemmen zwischen 2 Wagen regelm11Big Rupturen oder starke Lockerungen 
von Beckengelenken nachweisbar. Es ist also vor allem die langsamer ein­
wirkende, schiebende oder rollende Gewalt die - wie schon erwahnt - die 
Beckenluxationen herbeifiihrt. 

Die Beckenrand briiche konnen, wie erwahnt, zum Teil durch Muskel­
oder Banderzug als AbriBfrakturen entstehen. Dies gilt besonders fiir die 
Randbriiche des Hiiftbeins. Doch geht, wie schon BREUS und KoLISKO mit 
Recht betonen, RIEDINGER zweifellos zu weit, wenn er meint, solche Randbriiche 
des Hiiftbeins konnten anders nicht zustande kommen. Sowohl Abbriiche der 
Darmbeinstacheln wie auch vor allem der Querbruch der Darmbeinschaufel 
kommen bei direkter Gewalteinwirkung vor. Die kleinen Absprengungen treten 
bei sehr umschriebenen aber heftigen Kontusionen auf, der typische Querbruch 
der Darmbeinschaufel tritt dagegen meist bei Pressung in querer Richtung 
auf die Gegend des Darmbeinkammes ein- oder doppelseitig ein. Der Quer­
bruch der Pars perinealis des K re u z be ins und der Quer bruch des S t e iB -
beins treten meist als Folgen direkter Gewalteinwirkung, wie fiir letzteres 
vor allem BECKER hervorhob. BREUS und KoLISKO meinen allerdings, daB der 
Querbruch des SteiBbeins meist ein RiBbruch ware, doch fehlt ihnen gerade 
iiber diese Bruchform groBere eigene Erfahrung. Die Art des Traumas ist bei 
den Querbriichen des Kreuz- und SteiBbeins gleich. Meist handelt es sich um 
Sturz auf einen umschriebenen harten Gegenstand, der auf den Beckenausgang 
auch trifft, auch FuBtritt, Hufschlag usw. kann dazu fiihren. 
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Die Pfannenbriiche setzen besondere mechanische Verhaltnisse fUr ihr 
Zustandekommen voraus. CUBBINS, CoNLEY und CALLAHAN weisen darauf hin, 
daB Sturz auf die FuBe oder StoB gegen die Knie beim Sitzen Pfannenrand­
briiche hervorrufen konnen. Hinsichtlich der Pfannengrundbriiche wird iiber­
einstimmend angegeben, daB sie meist durch sehr heftige Gewaltwirkung auf 
den Trochanter major entstehen, wobei es im wesentlichen von der Starke der 
Gewalt abhangt, ob und wie weit der Schenkelkopf in das Becken luxiert wird. 
DELANNOY betont, daB diese Fraktur eine hohe Resistenz des Schenkelhalses 
voraussetzt und daB besonders bei leichter Abduktion der Schenkelkopf gegen 
die diinnste Stelle der Pfanne drangt. LucCHESE sah auch Pfannenbodenbruch 
bei Sturz auf die adduzierten Beine, ahnliche Falle beschrieben BREUS und 
KoLISKO, allerdings kombiniert mit anderen Beckenbriichen. Die Art des 
Unfalls ist entweder Sturz aus groBerer Hohe auf die Trochantergegend (3 Falle 
von PALMER, FRASSINETI) oder direkte Gewaltwirkung auf den Trochanter 
bei Seitenlage (2 Falle GRIMAULTs) oder Wegschleudern durch ein Fahrzeug 
(LuccHESE, PANDOLFINI). RAHMANN sah 16 Pfannenbodenbriiche, davon 10 mit 
zentraler Luxation bei Bergleuten, die in kniender oder sitzender Stellung von 
Gesteins- oder Kohlenmassen gequetscht wurden. 

Komplizierte Zertriimmerungen des Beckens oder atypische Frakturen 
gestatten keineswegs immer aus dem anatomischen oder rontgenologischen 
Befund eine befriedigende Rekonstruktion des Unfallsherganges, wie schon 
BREUS und KoLISKO betont ha ben. 

VII. Die Veranderungen der Beckenverbindungen 
besonders durch Schwangerschaft und Geburt. 

Die gelenkartigen Verbindungen des Beckens (Symphyse, Sakroiliakal­
gelenke) und ihre Veranderungen sind verhaltnismaBig wenig und spat studiert 
worden. Die grundlegenden anatomischen Untersuchungen stammen von 
LuscHKA, ferner AEBY und ZuLAUF. Die pathologischen Veranderungen, 
welche durch Schwangerschaft und Geburt bedingt werden, hat zuerst LoESCH­
CKE studiert, aus den letzten Jahren liegen Bearbeitungen dieses Gegenstandes 
von EYMER und LANG, HALSLHOFER und mir selbst vor. Bezuglich vieler, 
besonders histologischer Einzelheiten, Streitfragen und eingehender Literatur­
angaben muB ich auf meine monographische Bearbeitung der Beckenverbin­
dungen und die wenig spater erschienene ausftihrliche Veroffentlichung HASL­
HOFERs verweisen. Hier soll nur eine knappe Darstellung des wesentlichsten 
gegeben werden, wobei ich mich hauptsachlich an die eigenen Untersuchungen 
halte. 

Die Symphyse ist als Halbgelenk im Sinne LusCHKAs anzusehen, unterliegt 
aber recht verschiedenen Umwandlungen im Laufe des Lebens, so daB ihr 
anatomischer Bau einerseits mehr einer Synchondrose oder andererseits einem 
echten Gelenk gleichen kann. Eine schematische Einreihung ist deshalb nicht 
moglich. Bei Feten und Neugeborenen habe ich im Gegensatz zu den Angaben 
von LuscHKA und ZuLAUF niemals einen Symphysenspalt nachweisen konnen. 
So gut wie regelmaBig tritt aber wahrend der Kinderjahre unter dem EinfluB 
des aufrechten Ganges, der bei der abwechselnden Belastung der beiden Beine 
scherende Spannungen in der Symphyse hervorruft, eine primare Spaltbildung 
in der Mitte der Symphyse auf, die sich auf die kleine, nur die oberen und 
hinteren Anteile der Schambeinenden einnehmende kindliche Zwischenscheibe 
beschrankt. Dabei spielen zunachst Degenerationsvorgange keine Rolle. Bei 
meinen Untersuchungen konnte ich bei erwachsenen Mannern in 88%, bei 
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Frauen in 97% einen Symphysenspalt nachweisen, es bleibt also nur selten 
und vorwiegend bei Mannern die Symphyse lebenslanglich eine solide Synchon­
drose. Der Spalt kann klein bleiben oder sich in wechselndem AusmaB auf 
die Schambeinendflachen erweitern, er kann median bleiben oder mehr ex­
zentrisch an der Grenze von Faser- und Hyalinknorpel verlaufen. Die groBen 
und exzentrischen Spalten sind in ihrer Ausbildung weitgehend durch Schwanger­
schaft und Geburt bedingt und werden deshalb bei Frauen viel ofter als bei 
Mannern beobachtet. Auch die Erweiterung der primaren medianen Spalten 
durch sekundare, mediare oder exzentrische Spalten vollzieht sich unter dem 
EinfluB der Korperlast und des Ganges, soweit nicht noch besondere geburts­
traumatische Momente hinzukommen. Ein grundsatzlicher Unterschied besteht 
aber zwischen den Spaltbildungen bei Mannern und kinderlosen Frauen einer­
seits und bei Frauen, die geboren haben, andererseits nicht, wie ich im Gegen­
satz zu LoESCHCKE und in Ubereinstimmung mit EYMER, LANG und HASLHOFER 
a usfiihrte. 

Die Form des Symphysenknorpels auf Horizontalschnitten laBt eine Reihe 
verschieden haufiger Formtypen erkennen. Eine Eigentiimlichkeit der Sym­
physe des Wachstumsalters besteht darin, daB die Knorpelknochengrenze sehr 
regelmaBige makroskopische Verzahnungen aufweist, ahnlich wie dies SCHMORL 
fiir die Knochenknorpelgrenze jugendlicher Wirbel beschrieb. Vermutlich ist 
in dieser Anordnung eine Sicherung der wachsenden Knochenknorpelgrenze 
gegen Schub zu erblicken, die bei den aufeinander gleitenden Flachen echter 
Gelenke nicht notig ist und auch hier nach WachstumsabschluB verschwindet. 
Die Ausbildung eines Epiphysenkerns am Angulus pubicus und die Zeit seiner 
Verschmelzung mit dem Schambein unterliegen groBen individuellen Schwan­
kungen, der Fugenknorpel kann hier gelegentlich noch lange jenseits des Wachs­
tumsalters persistent sein. 

Die Eminentia retropubica (Torus pubicus) an der Hinterseite der Symphyse 
ist bei Kindern noch nicht vorhanden. Sie entsteht bei Frauen im AnschluB 
an die Geburtsschadigungen des Symphysenknorpels, wird aber in kleinerem 
AusmaB auch an mannlichen Symphysen von Mannern und kinderlosen Frauen 
vom 4. Jahrzehnt an beobachtet. In diesen letzteren Fallen besteht die Vor­
wolbung meist aus lippenfOrmigen, nach hinten vorspringenden Randwiilsten 
der Schambeinenden, ist schmal und ziemlich niedrig. Diese Form ist unab­
hangig von der SpaltgroBe und kann, im Gegensatz zu LoESCHCKEs Angabe, 
sogar an spaltlosen Symphysen beobachtet werden. Die groBen Vorwi:ilbungen 
bei Frauen, die geboren ha ben, gehen a us Verdickungen des hinteren Symphysen­
ligaments hervor und werden durch Einpressung zerstorten und losgerissenen 
Knorpelmaterials in den hinteren Spaltrezessus vergroBert, sie sind abhangig 
von der GroBe der Spalten und zeigen meist keine lippenformigen Knochen­
randwiilste. 

Die Lockerung der Symphyse in der Schwangerschaft ist Anatomen und 
Geburtshelfern schon lange bekannt. Das Gewebe ist dabei besonders feucht 
und dehnbar, was vermutlich mehr auf ein Sichtbarwerden des Wassers als auf 
eine wirkliche Wasserzunahme zuriickzufiihren ist, wenn die Untersuchungen 
Pti-scHELs an Wirbelbandscheiben einen solchen AnalogieschluB erlauben. Die 
Ursache dieser Lockerung erblicken FICK, EYMER, LANG und HASLHOFER in 
der verstarkten mechanischen Beanspruchung durch Veranderung der Schwer­
punktlage, wahrend LoESCHCKE und ich als Vorbedingung endokrine Einfliisse 
auf die Beckengelenke angesehen haben. Bei Meerschweinchen, die sehr weit 
entwickelte und unverhaltnismaBig groBe Junge gebaren, kommen extreme 
Symphysendehnungen bei der Geburt vor (LusCHKA, LOESCHCKE). Eine Sym­
physenlockerung laBt sich aber im Versuch auch ohne Schwangerschaft durch 
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Behandlung mit Follikelhormon und Corpus luteum-Hormon erzielen {HISAW), 
diese Ergebnisse wurden von MoHLE bestatigt, der auch mit Follikelhormon 
allein bei virginalen und sogar bei kastrierten weiblichen Meerschweinchen 
Symphysenlockerung erhielt, wahrend bei kastrierten Mannchen nur eine ganz 
geringe Lockerung durch ,endokrine Scheinschwangerschaft" hervorgerufen 
werden konnte. BumN konnte die Schwangerschaftslockerung der Symphyse 
bei vaginaler Palpation der Symphysenhinterflache und abwechselnder Belastung 
der Beine nachweisen und neuerdings wurde diese Erscheinung durch v. MASSEN­
BACH auch rontgenologisch dargestellt. Gesteigertes Beckenwachstum bei 
jungenSchwangeren wurdeschon 
von LANGER sowie von BREUS 
und KoLISKO angenommen. 
LOESCHCKE vertrat auBerdemdie 
Ansicht, daB auch nach Wachs­
tumsabschluB in jeder Schwan­
gerschaft eine BeckenvergroBe­
rung durch Zuwachs an den 
Schambeinenden erfolge, was ich 
in meinen Untersuchungen nicht 
bestatigt fand. Der Wachstums­
abschluB ist individuell schwan­
kend, doch habe ich auch bei 
Schwangeren jenseits des 25. Le­
bensjahres keine Wachstumsvor­
gange am Symphysenende des 
Schambeins gesehen. Regel­
maBig konnte ich in 'Oberein­
stimmung mit LoESCHCKE eine 
Hypertrophie des hinteren Sym­
physenligaments nachweisen, 
die schon im l. Schwanger­
schaftsmonat beginnt und mit 
Ausbildung einer breiten Kam­
biumschicht am hinteren Sym­
physenperiost einhergeht (Ab­
bildung 50). 

Abb. 50. Typische Schwangerschaftsveranderung der Sym­
physe. Neubildung von Teilen des hinteren Symphyscnbandes 
durch Periostwucherung. Abbau des hinteren Endes der Knor­
pelplatte durch das junge Mesenchym. Osteoklastischer Ab­
ban dcr hinteren Kortikalis, 24 Jahre, 'i' , frisch entbundene 

Drittgebarende, Horizontalschnitt. (Nach W. PUTSCHAR.) 

Das Geburtstrauma fUhrt so gut wie regelmaBig zu RiBbildungen im Sym­
physenknorpel, die sich an kein anatomisches Substrat halten, wie LoESCHCKE 
zuerst beschrieb und alle spateren Beobachter bestatigten. Bei Erstgebarenden 
kann ein RiB bei sehr kleiner Friihgeburt (LOESCHCKE 1900 g, eigene Beob­
achtung: 2000 g schweres kraniotomiertes Kind) ausbleiben. In meinem 
Material wiesen auch Mehrgebarende regelmaBig ne ben alten Rissen frisch ent­
standene auf (Abb. 51), eine Ausnahme machte auch hier nur eine Friihgeburt 
von 30 cm Lange. Diese Risse sind meist makroskopisch sichtbar, ihre Rander 
sind kurz nach der Geburt blutig verfarbt, desgleichen der Inhalt der Symphysen­
hohle. Seltener sind starkere subperiostale Blutungen und Abschalungen des 
Periosts (Abb. 52). Gelegentlich ist sowohl bei spontaner wie besonders bei 
Zangengeburt, Symphysenruptur infolge zu groBen MiBverhaltnisses zwischen 
Becken und Schadel gesehen warden. Hieran konnen sich groBe Hamatome 
anschlieBen, die durch Vereiterung den Tod veranlassen konnen (MEIXNER). 
Histologisch findet man viel zahlreichere Risse, die oft an der Grenze von 
Hyalinknorpel und Knochen gelegen sind, was vermutlich in der geringen 
Zugfestigkeit des Hyalinknorpels begriindet ist , wahrend die Faserknorpelrisse 
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meist irregulare Fortsetzungen der vorher bestehenden Spalten darstellen. 
~:{hnliche Risse kommen bei schweren Unfallstraumen vor (s. bei Beckenbriichen). 

Abb. 51. Alter geburtstraumatischer Rill an der Knochenknorpelgrenze der Symphyse mit Knorpelzotten, 
Verkalknng und Verfettung der Rander mit Fortsetzung in frischen RiB (rechte Bildhillfte), 26jahrige Zweit­

gebarende, Tod 20 Tage p. part. (Nach W. PUTSCHAR.) 

Wiederholte Geburten fiihren zu einer zunehmenden Knorpelzerstorung und 
Symphysenlockerung, die ihrerseits nun schadigend auf die Gewebe einwirkt. 

Abb. 52. Schwere Geburtsschildigung der Symphyse mit groBer Spaltbildung, BiinderzerreiBungen und sub­
periost alen Hamatomen. 30jiihrige Zweitgebiirende, Tod 20 Tage p. part . Gewicht des Kindes 2700 g 

Schiidelumfang 33 cm. (Nach W. P UTSCHAR.) ' 

So kommt es zur Ausbildung degenerativer Veranderungen an den Spaltrandern 
(besonders Verfettungen), zu den verschiedenen Vorgangen des Knorpelabbaues, 
die neben H eilungsvorgangen und dystopen K norpelwucherungen (Knorpel-
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knotchen in den Markraumen) einhergehen. Die Detritusmassen werden aus 
dem Spalt ausgepreBt, was besonders zur VergroBerung der Eminentia retro­
pubica fiihrt, doch werden auch in den vorderen, oberen und unteren Ligamenten 
solche Massen gefunden, um die sich Gerollzysten mit gefaBreicher Wandung 
ausbilden, die schlieBlich den Triimmerabbau vollenden. Sind die Umbau­
vorgange und die ZerstOrung des Faserknorpels geniigend ausgedehnt gewesen, 
so kann es nach langen 
Jahren zur echten Gelenk­
bildung kommen, wobei zwei 

Abb. 53. Abl>. 5J. 
Ab b. 53. Symphysengelenk mit teilweisem Ab ban dcr Gelenkfliichen und Wanderung des Synovialansatzes. 

61 Jahre, 'i', Horizontalschnitt. (Nach W. P UTSCHAR.) 

Abb. 54. Altes Einbruchsgebiet an der Knochenknorpelgrenze der Symphyse mit Knorpelknotchen nnd 
Knorpelkallus, 64 Jahre, 'i', mehrere Kinder. (Nach W. PUTSCHAR.) 

vorwiegend hyalin iiberknorpelte, freie Gelenkflachen einander gegeniiber­
stehen und eine Kapsel mit einer endothelbekleideten (Ab b. 53), gelegentlich 
sogar zottentragenden Synovialschicht den AbschluB bildet. Diese Vollkommen­
heit, die nicht immer an ein normales Gelenk heranreicht, wird meist nur bei 
alteren Frauen, die viele Geburten durchgemacht haben, erreicht. Die meisten 
Symphysen bleiben in den Umbauvorgangen stecken, die durch die Mikro­
traumen der Funktion im Sinne einer Arthritis deformans beeinflu13t werden 
konnen (Abb. 54). So sieht man Pannusbildungen, Einbriiche der Knorpel­
knochengrenze und gelegentlich auch groBere Randwiilste an der Hinterseite. 
In Symphysengelenken kann sich nach fortschreitender Knorpelzerstorung 
partielle fibrose Ankylose ausbilden. 
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An den Symphysen der Manner und kinderlosen Frauen kommt es zu einer 
Zunahme und Erstarrung des Faserknorpels mit dem Alter, wahrend an den 
Spaltrandern vorwiegend oder ausschlieBlich Hyalinknorpel bleibt. Die Starrheit 
des alten Knorpels fiihrt dazu, daB das Weiterreil3en des alten Spalt nun zum 
Teil in recht unregelmaf3iger Form erfolgt. Gelegentlich werden grol3ere Gebiete 
der Symphysenknorpel unter Einsprossung zahlreicher Gefal3e fibros demaskiert, 
doch werden auch arthritische Veranderungen beobachtet. 

Die Sakroiliakalgelenke sind heute allgemein als echte, wenn auch 
sehr straffe Gelenke anerkannt, was auf LuscHKA zuriickgeht. An der sakralen 
Gelenkflache kann man Wachstumsvorgange hochstens his zum 25. Lebens­

Ab b. 55. Geburtsschadigung des Sakroilikalgelenkes, starke Hyperamie, 
Zcrrung und unvollstandige ZerrciJlung der vorderen Verstarkungsbi\nder 
der Ge!enkkapsel, 25jahrige Zweitgebarende, 20 Tage p. part., horizontalcr 

Zelloidinschnitt. (Nach W. PUTSCHAR.) 

jahr feststellen' wah­
rend an der iliakalen 
Gelenkflache solche his 
zum 27. Lebensjahr 
vorhanden sein konnen. 
Schon wahrend der 
Wachstumsjahre sind 
geringe Knorpelusuren 
und Knorpelknotchen­
bildungen gelegentlich 
zu sehen, was auf 
die starke Inanspruch­
nahme dieses Gelenkes 
durch den aufrechten 
Gang hindeutet. Der 
Gelenkknorpel ist am 
Kreuzbein etwa doppelt 
so dick wie am Darm­
bein. Normal findet 
sich amKreuzbeinHya­
linknorpel, am Darm­
bein beim Erwachsenen 
eine eigenartige Mittel­
form zwischen Hyalin­
und Faserknorpel. 

Als Schwangerschaftsveranderung wird eine Lockerung beschrieben. Mikro­
skopisch konnte ich nur hochgradige Hyperamie der Kapsel und Bander, aber 
keine charakteristische Veranderung nachweisen. Ein Wiederauftreten des 
Knorpelwachstums nach Wachstumsabschlul3 konnte ich auch hier nicht nach­
weisen. 

Als Geburtsveranderungen werden Blutungen in die Gelenkhohle und pra ­
artikulare Hamatome beschrieben (EYMER, LANG, HASLHOFER) . Ich konnte 
mikroskopisch Zerrungen und partielle Zerreil3ungen der vorderen Kapsel und 
Bander neben hochgradiger Hyperamie nachweisen (Abb. 55). Gelegentlich 
kann das vordere Periost durchblutet und abgelOst sein. Kleine bluthaltige 
Risse kommen im sakralen und iliakalen Gelenkknorpel besonders bei Zwillings­
schwangerschaft vor. Als Spatfolgen des Geburtstraumas kommen Geroll­
einpressungen in die erweiterten oberen und unteren Kapselnischen zur Beob­
achtung. Bei der grol3en Haufigkeit osteoarthritischer Veranderungen an diesen 
schwerbelasteten Gelenken kann man den Anteil geburtstraumatischer Ein­
wirkungen an ihrer Entstehung schwer abschatzen. Bei diesen Vorgangen 
kann man Einbriiche der Knochenknorpelgrenze, Gerollzysten, Knorpel-
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knotchen usw. beobachten (Abb. 56), wie das bei schwereren Arthritis deformans­
Prozessen die Regel ist. SchlieBiich kann es zur knochernen oder knorpligen, 
meist oberflachlichen und un-

vollstandigen Ankylosierung 
kommen, die auch von Z6LLNER 
eingehender mikroskopisch stu­
diert wurde. Eigene Befunde lie­
Ben die Moglichkeit einer knorp­
ligen Verwachsung der Gelenk­
flachen zu, wobei allerdings ver­
mutlich erst ein bindegewebiges 
Stadium durchlaufen wird. 

Im ganzen zeigen die Bek­
kenverbindungen des Menschen 
eine doppelte , phylogenetisch 
j unge Beanspruchungssteigerung 
durch den aufrechten Gang und 
durch die Zunahme des Hirn­
schadels. Die regelmaBigen Ge­
burtsschadigungen zeigen, daB 
trotz der Weite des weiblichen 
Beckens die Anpassung an die 
neuen Bedingungen nicht voll­
kommen ist und das gleiche 

Abb. 56. Arthritis deformans des Sakroiliakalgelenkes mit 
Knorpelkniitchenbildung an der sakralen und U sur an der 

iliakralen Gelenkfliiche. 87 Jahre, ~. 11 Kindcr! 
(Nach W. PUTSCHAR.) 

scheint mir beziiglich des aufrechten Ganges aus der groBen Haufigkeit von 
sakroiliakaler Arthritis deformans bei beiden Geschlechtern hervorzugehen. 
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Beckenneigung 433. 
Beckenosteomalazie 535£.; s. osteomalazischc 

Becken. 
Beckenrandbriiche 556£., 564. 
- Prognose 556£. 
Beckenringbruch 551£. 
- Beteiligung der Beckengelenke 552£. 
- einfacher 551 f. 
- Frakturtypen 563£. 
- GroBe der Gewalteinwirkung 562. 
- Haufigkeit 551. 
- Heilung 554. 
- Lokalisation der Bruchlinien 551, 555£. 

Chiropraktiker 407. 
Chondrodystrophie der Wirbelsaule 299. 
Chrondrodystrophisches Zwergbecken 4 71 f. 
- - allgemein verengtes 4 7 4. 
- - fetales 474£. 
- - plattes 47lf. 
Chorda dorsalis 216, 217. 
- - bei einseitigen Halswirbeln 249£. 
- - intervertebrale Anschwellung 222. 
- - persistierende 255. 
- - Riickbildung 218, 255. 
- - Spaltung 247, 
- - bei Wirbelsaulenfehlbildungen 244, 

252. 
- - und Zwischenwirbelscheiben 222, 255. 
Chordome 335. 
Conjugata des Beckenausganges 432. 
- der Beckenmitte 432. 
- inferior des Beckens 432. 
- vera anatomica des Beckens 432. 
Crist. iliac. distantia 432. 
Cysticercus cellulosae 190, 211. 

Darmbein, Ringbruch 556. 
Darmbeinschaufel, Abbruch 556£. 
Diffuse W eichteilsklerose bei Osteomyelitis 

24. 
DuvERNEYsche Fraktur 556£. 
Dysostosis cleido-cranialis, Beckenform bei 

464f. 

Eburnesierung der Marksubstanz bei Kno-
chenmetastasen 127£. 

Echinococcus alveolaris 190. 
- - Anatomie 191. 
-- im Knochen 201. 
--- Histologie 206£. 
- - - Kasuistik 203. 
- cysticus 190£. 
-- Anatomie 191. 
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Echinococcus cysticus, befallene Knochen 
192, 193, 198, 199. 

- - - Organe 191. 
- - Entwicklung 191. 
-- im Knochen, Histologie 203f. 
--- makroskopische .Anatomie 198£. 
- - - Spontanfrakturen bei 198. 
-- Lokalisation im Knochen 193. 
- ...,--- in der Wirbelsiiule 199, 204. 
Echinokokken 190£. 
- geographische Ausbreitung 190, 197. 
- im Knochen, klinisch!)s Verhalten 197. 
- - Rontgenbefunde 197, 198, 200. 
- - Tierversuche 210. 
- - und Trauma 198. 
- - unitaristische und dualistische Auf. 

fassung 194f. 
- Obertragungsmodus 190, 191. 
Echinokokkenerkrankung des Beckens und 

zentrale Luxation des Femur 544, 560. 
- der Wirbelsiiule 328. 
Elfenbeinwirbel 304f. 
- bei Lymphogranulomatose 302. 
- bei Marmorknochenkrankheit 297 f. 
- bei Osteomyelitis 325. 
- bei osteoplastischen Karzinommetastasen 

337£. 
- bei Paget 293. 
Endostitis ossificans bei Osteomyelitis 19. 
Endotheliom des Knochens, primiires, und 

Knochenmetastasen 91. 
- der Schilddrfise, Knochenmetastasen 84. 
Epiphysenlosungen am Becken 544f. 
Epiphysite vertebrale 378. 
Epistropheus, Fehlen des Zahnfortsatzes 252. 
- Verrenkungsbruch 3ll. 
EWINGsche Tumoren s. unter Knochenmeta· 

stasen 81. 
Exfoliation des Sequesters bei Periostitis 50. 
Exostosen, multiple kartilaginare, des Beckens 

465f. 

Fischwirbel bei Lipoidosen 298. 
- bei Myelom 304. 
- bei Osteomalazie 291. 
- bei Osteoporose 287, 290. 
- bei Paget 294. 
- bei V. RECKLINGHAUSENscher Krankheit 

297. 
Flachwirbel 299f., 304. 
- bei Myelom 304. . 
Fontanella lumbosacralis 259. 
FRoRIEPs Terminalebene 432. 

Ganglion periostale 49. 
Gasbrand und Osteomyelitis 8. 
GAUCHERsche Erkrankung der Wirbelsiiule 

298. 
Gelenkmetastasen bOsartiger Geschwiilste 92, 

103. 
- eines Uteruskarzinoms 157. 
Gibbus nach Traumen 386. 
- nach Tuberkulose 322f., 387. 
- bei Wirbelfrakturen 307 f. 
- bei Wirbeltumoren 387. 
Gibbusbecken 499; s. Kyphosebecken. 

Hiimangiome s. a . .Angiome. 
Hiimangioendotheliomder Mamma, Knochen­

metastasen eines 125. 
Hiimangioendothelsarkom in einem Lenden-

wirbel 335. 
Halbwirbel, dorsale 252£. 
- einseitige 249f. 
- durch hemimetamere Segmentverschie-

bung 251. 
- sakrale, und Beckenform 449£. 
- ventrale 254. 
Halisterese bei Echinokokkenerkrankung des 

Knochens 205f. 
Halsrippen 27lf. 
HAVERSsche Kaniile bei Osteomyelitis 8, 13, 

15, 24. 
Hiiftgelenksluxation und Beckenform 517 f.; 

s. Luxationsbecken. 
Hiiftknochen, Liinge 432£. 
- Pars iliaca 433. 
- - pubica 433. 
- - sacralis 433. 
Hiiftpfannenbriiche 559f., 565. 
- Formen 559f. 

Jutestaubostitis 52, 53. 

Kalkablagerungen in den inneren Organen 
bei Knochenkarzinose 151. 

Karies des Knochens 19. 
Karzinom, Hiiufigkeit der Knochenmetasta­

sierung 83. 
Karzinomentwicklung bei Osteomyelitis 69£. 
Karzinommetastasen s. Knochenmetastasen; 

s. Wirbelsiiule, Tumormetastasen. 
- in Gelenken 92, 103, 157. 
Keilwirbel bei Adoleszentenkyphose 377. 
- bei Chondrodystrophia 299. 
- bei Lipoidosen 298. 
- bei Myelom 304. 
- osteomalazische 291. 
- osteoporotische 289£. 
- bei Paget 294. 
- bei V. RECKLINGHAUSENBcher Krankheit 

297. 
Kieferosteomyelitis der Sauglinge 35f. 
Klaudikationsbecken 516f. 
KLl:PPEL-FErr.-Syndrom 280f. 
Knochenabsze.ll, chronischer 28f. 
Knochenbildung bei Gallenblasenkrebs 96, 

152. 
- in Magenszirrhus 96, 152. 
- in Lungenmetastasen eines Magenszirrhus 

96, 152. 
Knochenechinokokken s. Echinokokken. 
Knocheneinschmelzungen bei Leukiimie 301. 
Knochenentziindungen, unspezifische If. ; 

s. auch Osteomyelitis, Periostitis. 
- - Einteilung 2. 
Knochenmetastasen bOsartiger Geschwiilste 

81 f. ; s. a. Wirbelsaule, Tumor­
metastasen 336f. 

- - - Anzahl der Metastasen 92. 
. - - - Ausbreitungsweg 85£. 
1- - - Blutbild ll5f., 151, 152. 
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Knochenmetastasen bosartiger Geschwiilste, 
Blutbild der aleukamischen 
Myelose 117. 

---- der Leukanamie 116. 
- - - - leukamisches 116, 151, 152. 
- - - - bei osteoplastischen und osteo-

klastischen 116. 
- - -- - der osteosklerotischen Anamie 

118. 
- -- - der sekundaren Anamie 116£. 
- - - - der thrombopenischen Purpura 

ll8. 
- - - Eburnesierung der Marksubstanz 

127£. 
- - - Halisteresis 96f. 
- - - in heteroplastischen Knochen 90. 
- - - Histologie von Primartumor und 

124. 
- - - Lebensalter der Erkrankten 89. 
- - - Lokalisation 85£., 87, 88. 
--- osteosklastische 91, 92, 96, 101. 
- - - - RoUe der einkernigen Osteo-

klasten 98, 99. 
- - - - - der Karzinomzellen 96, 97, 

98, lOO, 145. 
- - -- - der Riesenzellen 98f. 
- - - osteoplastische 91, 92, lOlf., 107£., 

152f. 
- - - - Gewichtszunahme bei 102, 130. 
- - - - Metaplasie des Krebsstroma bei 

103, 104. 
- --- Rolledes0steoplastenl03f.,l07. 
- - - - Ursache 93f. 
---- und Wachstumsgeschwindig-

keit der Geschwulst 95. 
- - - Pulsation 133. 
- - - rontgenologische Unterscheidung 

der einzelnen Formen 92. 
- - - Spontanfrakturen bei 91, 101, llOf. 
- - - - Heilung 112, 113. 
- --- multiple Ill. 
- - - Spontanheilung 113, 114, 115, 149. 
- - - und Trauma 146. 
- -- Thrypsis in 96f. 
- -- Ursache der Entstehung 89£. 
- - - vaskulare Resorption des Kno-

chens 97, lOO, 135. 
- - - zystische 120, 131. 
- der branchiogenen Tumoren 167. 
- der BROWN-PEARCEschen Tumoren 100, 

101, 106, 169£. 
--- Aussehen 170, 171. 
- - - periostale Metastasierung 87, 107, 

169£. 
--- Wachstum 171. 
- der Dickdarmtumoren 153. 
- - befallene Knochen 88, 153. 
- - Haufigkeit 82, 83, 85, 150, 153. 
- - Histologie 153. 
- - Lebensalter der Erkrankten 89. 
- EVINGscher Tumoren 81. 
- eines Granulosazelltumors 159, 160. 
- Haufigkeit der karzinomatosen 82, 83. 
- - karzinomatoser und sarkomatoser 81. 
- der Harnblasenkarzinome 84, 138, 139. 
- - befallene Knochen 88, 138, 139. 

Knochenmetastasen der Harnblasenkarzi-
nome, Lebensalter der Erkrankten 89. 

- - Spontanfrakturen 139. 
- der Harnrohrenkarzinome 139. 
- der Hauttumoren 167. 
- der hypernephroiden Geschwiilste 132£. 
- - - Ausbreitungsweg 133. 
- - - Aussehen 134. 
- - - befallene Knochen 88, 133. 
- - - Haufigkeit 82, 83, 84, 133. 
- - - Histologie 134, 135, 136, 137. 
- - - Lebensalter der Erkrankten 89. 
- - - Pulsation 133. 
- - - Rontgenbefunde 84, 133. 
- - - Solitarmetastasen 136, 137. 
- - - Spatmetastasen 137, 138. 
-- - Spontanfrakturen 111, 134, 136. 
- - - Verwechslung mit primaren Kno-

chentumoren 137. 
- eines Hypophysenadenoms 168, 169. 
- der Kiefer-, Gesicht- und Halstumoren 88, 

89, 166£. 
- der Leberkarzinome 153£. 
- -- befallene Knocben 88, 154, 155. 
- - Gallenvorkommen 155. 
- - Haufigkeit 85, 150. 
- - Lebensalter der Erkrankten 89. 
- der Lungen- und Bronchialtumoren 147£. 
- - - Ausbreitungsweg 87. 
--- befallene Knochen 88, 147. 
- -- Haufigkeit 82, 83, 84, 85, 147. 
- - - Histologie 147, 150. 
- - - Lebensalter der Erkrankten 89. 
- - - Spontanfrakturen Ill, 147. 
- - - Verwechslung mit Osteomyelitis 

mandibulae 148. 
- - - - mit Ostitis deformans Paget 

148. 
- - - - mit primarem Knochensarkom 

148. 
- der lymphoepithelialen Geschwiilste 166. 
- von Mausekarzinomen, Haufigkeit bei 

kiinstlicher Anamie 91. 
- der Magentumoren 150£. 
- - befallene Knochen 88, 150. 
- - Blutbild bei 151, 152. 
- - Haufigkeit 82, 83, 85, 150. 
- - Lebensalter der Erkrankten 89, 151. 
- - maligner Hodentumoren 132. 
- der Mammatumoren 118£. 
- - Ausbreitungsweg 85, 86, 87, 119. 
- - befallene Knochen 84, 85, 86, 88, 118, 

119. 
- - generalisierte Karzinosen 122, 123. 
- - Haufigkeit 82, 83, 84, 118. 
- - histologischer Befund und klinisches 

Verhalten 124, 125. 
- - Lebensalter der Erkrankten 89. 
- - pathologische Anatomie ll9f. 
- - ROntgenbefunde 84, 120, 121. 
- - Sarkome der Mamma 84, 125. 
- - Spatmetastasen 125. 
- - Spontanfrakturen 91, 111, 121, 123. 
- - - Heilung ll2. 
- - zystische 125. 
- der melanotischen Tumoren 88, 89, 167£. 



Sachvcrzcichnis. 605 

Knochenmetastasen der Nasopharyngeal-
tumorcn 166. 

- der Nebennierenmarktumoren 85, 160f. 
- - Histologie 161. 
- - Lebcnsalter der Patienten 161, 162. 
- - Osteophytenbildung 162. 
- - periostale Metastasen 87. 
-- Verwechslung mit EWING-Tumoren 

161. 
- eincs Nierenbeckenkarzinoms 138. 
- der Nierenkarzinome 84, 132£.; s. a. Kno-

chenmetastasen der hypernephroidcn 
Geschwiilste 132£. 

- eines Nierenlipoms 138. 
- der Nierensarkome 84, 138. 
- der Oesophagustumoren 82, 83, 153. 
- der Ovarialkarzinome 156£. 
- - befallene Knochen 88, 157. 
- - Haufigkeit 85, 157. 
- - Histologie 159. 
- - Lcbcnsa1ter der Erkrankten 89. 
- - Spontanfrakturcn 160. 
- der Pankreaskarzinome, befallene Kno-

chen 88, 156. 
- - Haufigkeit 85, 156. 
- - Lebensa1ter der Erkrankten 89. 
- eincs Peniskarzinoms 132. 
- und primarc Knochengeschwiilste 81. 
- dcr Prostatatumoren 125£. 
-- Ausbrcitungswcg 87, 126. 
- - bcfallcnc Knochcn 84, 88, 126, 131. 
- - Gcwichtszunahmc bci ostcoplastischcn 

102, 130. 
- - Haufigkcit 82, 83, 84, 125. 
- - Histologic 129, 130, 131. 
- - Lcbensaltcr der Erkranktcn 89. 
- - Ostcophytcnbildung 105, 127. 
- - ostcoplastischc und ostcoklastischc 91, 

125£., 130£. 
- - Rontgenbcfundc 84, 126. 
- - Sarkomc 84, 132. 
- - Spontanfrakturcn Ill, 131. 
- - zystischc 131. 
- der Retinagliomc 162£. 
- - Haufigkcit 85. 
- - Histologic 163£. 
- - pcriostale Mctastascn 87. 
- dcr Samcnblascntumoren 132. 
- dcr Schilddriiscnadcnomc 100, 141. 
- der Schilddriiscnsarkomc 84, 90, 146. 
- dcr Schilddriiscntumorcn 139£. 
- - Ausbrcitungswcg 86, 140. 
-- Ausschcn 143. 
- - bcfallenc Knochcn 88, 140. 
- - Haufigkcit 82, 83, 84, 90, 140. 
- - Histologic 142, 143, 144, 145. 
- - Lcbcnsaltcrdcr Erkranktcn89,140,14l. 
-- Pulsation 145. 
- - Schilddriiscnfunktion in den 142. 
- - ohnc sichtbarcn primarcn Schilddrii-

sentumor 140, 141. 
- - solitarc 142. 
- - Spontanfrakturen ll1, 145, 146. 
- - - Hcilung 112. 
- - aus verlagcrtcn Schilddriisenkcimen 

140. 

Knochcnmctastascn dcr Spcicheldriiscn-
tumorcn 166. 

- von Thymustumorcn 146, 147. 
- cincs Utcrussarkoms 160. 
- dcr Utcrustumorcn 156£. 
-- Ausbrcitungswcg 87, 156, 157. 
- - bcfallcnc Knochcn 88, 156, 157. 
- - Haufigkcit 82, 83, 85, 157. 
- - Lcbcnsaltcr dcr Erkranktcn 89. 
- bei Vaginalkarzinomcn 85. 
- Vortauschung primarcr Knochcnsarkomc 

durch 81. 
- dcr wuchcrndcn Strumcn 141. 
Knochcnncubildungcn, pcriostalc s. Ostco-

phytcn. 
Knochcnpanaritium 31. 
Knochcntyphus 4. 
Knorpelplattcn dcr Wirbcl 227, 228, 232, 

234£. 
- - Ossifikationsliickcn 235, 350. 
- - bei Ostcoporosc 287. 
- - traumatischc Losung 354. 
Koxitisbcckcn 522f. 
- doppclseitiges 528f. 
- cinscitiges 523£. 
- - Form 525£. 
--- dcr Bcckcnknochcn 523£. 
-- Gcncse 526£. 
- - dcr Kinder 527 f. 
- Stcllung dcr Bcine 522, 524. 
Krcuzbein, Brcitc 433. 
- Briichc 312. 
- - der Pars pcrinealis 558, 564. 
- Entwicklung 218. 
- Langc 433. 
- Neigung 433. 
- Ringbruch 555, 564. 
- Tubcrkulosc 322. 
- Zwischenwirbelscheibcn 246. 
Kreuzbeinluxation 547. 
Kreuzdarmbeinfuge 345£. 
Kihll:MELschc Krankhcit 313£. 
- - fibrokartilaginarc Form 372. 
KuNDRATschcs Bcckcn 451 f. 
KyphOJ?!J, Adoleszenten- 359, 377 f. 
- - Atiologie 378£. 
- - Entwicklung 382. 
-- und ScHMORLsche Knotchen 378£. 
- Alters- 350, 382£. 
- - und Bcchtercw 386. 
- - Entwicklung 383. 
- - Lokalisation 382. 
- - Rontgcnbcfund 384. 
- - Vcrknochcrung im Zwischcnwirbcl-

raum 384£. 
- angeborcne 248£., 252, 254, 377. 
- bci Bcchtcrcw 387 f. 
- bci Chondrodystrophic 299. 
- bei cndokrinen Erkrankungcn 387. 
- nach Infcktionskrankhciten 387. 
- bci Nervenerkrankungcn 387. 
- bei Neurofibromatosc 388. 
- ostcomalazische 291, 387. 
- osteoporotische 289, 387. 
- pelikogene 505. 
- bei Wirbeltumoren 387. 
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Kyphosebecken 499£. 
- Beckengelenke im 501£. 
- dorsolumbale Form 503. 
-Form 500. 
-- der Beckenknochen 502£. 
- Genese 504£. 
- lumbosakrale Form 503£. 
- Sitz des Gibbus 499. 
- Stellung der Beckenknochen 500£. 
Kyphoskoliosebecken 510f. 

Lahmungsbecken 532£. 
Langsbander der Wirbelsaule, Anatomie 239f. 
- - Anlage 217. 
-- Verknocherung 373. 
Lendenkreuzbeinwinkel 241. 
Lendenrippen, Typus lumbalis 272. 
- - thoracalis 272. 
Leukamische Knocheneinschmelzungen und 

Spondylitis acuta 301. 
Lg. flavum, Verknocherung 344. 
- iliolumbale und iliosacrale, Verknoche-

rung 278. 
Lipoidosen der Wirbelsaule 298. 
Lipome der Wirbelkorper 333f. 
Lordosen 388. 
Lumbalisation s. unter Wirbel 273£. 
Lumbosakralwinkel 433. 
Lumbosakralwirbel und Beckenform 455£. 
Luxationen des Beckens 545£.; s. Becken-

luxationen. 
- des Femur, zentrale 560. 
- - - Heilung 560f. 
- - - bei Kindern 561. 
- - - spontane 544, 560. 
Luxationsbecken 517£. 
- Genese 520£. 

Magenkarzinommetastase in der Plazenta 148. 
MALGAIGNE-Bruch 552. 
- Art der Gewalteinwirkung 563. 
- atypischer 552. 
Marmorknochen bei Paget 293. 
Marmorknochenkrankheit ALBERs-ScHON-

BERG der Wirbelsaule 297f. 
Mediastinitis, sekundare, bei Brustbein­

osteomyelitis 43. 
Melorheostose 299. 
Metastasen, periostale, bosartiger Geschwillste 

87. 
Metastatische Knochengeschwiilste 81 f.; s. a. 

Knochenmetastasen bosartiger Ge­
schwiilste. 

-Phase 91. 
Mikrospondylie 253. 
Myelom der Wirbelsaule 303f. 
Myelomtyp 92. 
Myositis ossificans 25. 

NAEGELEsches Becken 492f. 
- - und Becken nach Ringbruch 555. 
--Form 495f. • 
- - - der Beckenknochen 493£. 

NAEGELEsches Becken, Genese 492, 496. 
NIEMANN-PlCKSche Erkrankung der Wirbel­

saule 298. 
Nucleus pulposus s. Zwischenwirbelscheibe. 

Obliquae des Beckens 432. 
Osteite condensante 298. 
Osteochondropathia multiplex der Wirbel-

saule 300. 
Osteodystrophia carcinomatosa 93. 
-- deformans Paget, erkrankte Knoch:en 

291£. 
- - - Verwechslung mit Knochenmeta~ 

stasen eines Bronchiokarzinoms 
148. 

- - der Wirbelsaule s. Wirbelsaule. 
- fibrosa generalisata am Becken 540. 
- - - v. Recklinghausen 295f.; s. a. 

Wirbelsaule. 
- - - Unterscheidung von Paget 292. 
- - - Verwechslung mit Mamma-

karzinommetastasen 122. 
- - localisata, erkrankte Knochen 297; s. 

a. Wirbelsaule. 
Osteogenesis imperfecta, Beckenform bei 464. 
- - der Wirbelsaule 299. 
Osteoidbildung bei Echinokokkenerkrankung 

des Knochens 205f. 
Osteoklasten bei Hungerosteopatie 290. 
Osteoklastische Knochenveranderungen bei 

Knochenmetastasen s. unter Kno­
chenmetastasen 9lf., 96, 101. 

- - bei Myelom 303£. 
Osteomalacia carcinomatosa 91, 92, 93, 157. 
Osteomalazie der Wirbelsaule 290£. 
Osteomalazisches Becken 535£. 
- - BeckenmaBe 539. 
--Form 537f. 
- - - der Beckenknochen 536£. 
-- Genese 535. 
- - Heilung 538. 
Osteome der Wirbelkorper 332. 
Osteomyelitis lf. 
- akute 3f., 49. 
- - altere Stadien 15£. 
- - anatomisches Bild 4, 5, 6. 
- - Anfangsstadium 12f. 
- - des Femur 8, 9. 
- - Heilung 16£. 
- - Histologie 9f. 
- - Histotopographie 7. 
-- des Humerus 7, 69. 
- - klinisches Bild 4. 
- - der langen Rohrenknochen 3f., 7f. 
- - der Tibia 8. 
- - Verlauf 6. 
- Altersdisposition 56£. 
- Amyloidose 17, 18, 22, 69. 
- atypische 27, 38. 
- BARLOw-Zustand bei 59. 
- des Beckens 40, 68, 69. 
- - und zentrale Luxation des Femur 560. 
- BlutgefaBversorgung der Knochen und 

58. 
- Blutungen a us Granulationsgewebe 25, 26. 



Sachverzeichnis. 607 

Osteomyelitis, braune Knochentumoren bei 
26, 27. 

- des Brustbeins 43. 
- - sekundare Mediastinitis 43. 
- chronische 6, 18£. 
- - des Femur 19. 
- - ohne Fistelbildung 28. 
- - Histologic 24. 
- - der Tibia 19, 21. 
- diffuse akute 6, 39. 
- dissecans echinococcica 204. 
- Epiphysenli:isung 4, 6, 8, 26, 65. 
- Epiphysenverkni:icherung und 58. 
·- Erreger 4, 6, 8, 28, 29, 33, 40, 53£., 58£. 
-- - Haufigkeit der einzelnen 54. 
-- Vermehrung nach operativen Ein-

griffen 68. 
- der FuB- und Handwurzelknochen 32, 69. 
- und Gasbrand 8. 
- Gelenkbeteiligung 41, 59, 64£. 
- Gelenkvereiterung, metastatische bei 67. 
- Geschlechtsdisposition 56. 
-- des GesichtsschMels 35, 69. 
- HA VERSsche Kanale 8, 13, 15, 24. 
- in heterotopen Knochen 44. 
- histologische Befunde 3, 7, 9£., 34. 
- nach Infektionskrankheiten 39, 53£. 
- Infektionsquelle 32, 53£., s. a. Erreger. 
- Infektionsweg 3. 
- intrauterin entstandene 35. 
-- und Karzinom 69£. 
- des Kiefers, chronische eitrige 38. 
- nach Kieferbriichen 38. 
- der Kniescheibe 41. 
- kondensierende 19. 
- kiinstlicher AbszeB bei 63. 
- der kurzen und platten Knochen 30£. 
- Langenwachstum der Knochen 25. 
- lineare Resorption des Knochens 15. 
- Lokalisation 12, 56, 58. 
- mandibulae, Verwechslung einer Kno-

chenmetastase mit 148. 
- MarkabszeB 8, 12, 19. 
- Markphlegmone 6. 
- Metastasierung 4, 7, 8, 9, 27, 68f. 
- der MittelfuB- und Mittelhandknochen 31. 
- Mortalitat 6, 68. 
- Osteoklastentatigkeit 5, 15, 31, 35. 
- der Phalangen 31. 
- der platten und kurzen Knochen 3, 30. 
- - Schadelknochen 32. 
- - - Histologic 34. 
- Porosierung der Knochenrinde 15, 16, 19. 
- primar-chronische 27 f. 
- primare s. akute. 
- - des II. Mittelhandknochens 31, 32. 
- Prognose 7. 
- - und Antitoxingehalt des Blutserum 55. 
- rarefizierende 19. 
- und Riesenzellgranulom 26. 
- der Rippen 43. 
- Ri:intgenbefunde 6, 21, 22, 30, 40. 
- des Sauglingskiefers 35f. 
- und Sarkom 72, 73. 
- des Schliisselbeins 41. 
- des Schulterblattes 41£. 

Osteomyelitis und Schu.Bverletzungen 22, 23, 
72, 73. 

- sekundare 3, 4, 31, 32, 41. 
- Sequester 6, 8, 9, 15, 27, 29, 34, 50, 59, 65. 
- - einzelne Formen 5. 
- Serumalbumingehalt des Blutes bei 69. 
- spontane 4. 
- Spontanfrakturen 21, 22, 23, 26. 
-- Totenlade 9. 
- und Trauma 12, 59£. 
- trockene 27, 38. 
- tumorfi:irmige 26. 
- V erteilung auf die einzelnen Knochen 56. 
- und Vitamin C 59. 
- der Wirbelsaule 39, 324£.; s. a. Spondylitis 

infectiosa. 
Osteomyeloperiostitis 2. 
Osteoperiostitis tuberculosa 321. 
- - der Wirbelsaule 321. 
Osteophyt, primares, bei Osteomyelitis 24. 
- sekundares, bei Osteomyelitis 24. 
Osteophytenbildung 44, 51. 
- endostale, bei Osteomyelitis 16, 24. 
- periostale, beiKnochenmetastasen 87,105, 

127, 160, 162. 
- - bei Osteomyelitis 24. 
- bei Ulcus cruris 51. 
Osteophytosis carcinomatosa 339. 
Osteoplasten 46. 
Osteoplastische Veranderungen bei Knochen­

metastasen s. unter Knochenmetastasen. 
Osteopoikilie 298. 
Osteoporose, entziindliche, bei Osteomyelitis 

19. 
- der Wirbelsaule s. Wirbelsaule 285£. 
Osteosklerose, entziindliche, bei Osteomyelitis 

19. 
- bei Leukamie 301. 
- der Wirbelsaule bei Blutkrankheiten 301f. 
Osteosklerotische Anamie bei osteoplastischen 

Tumormetastasen in der Wirbelsaule 338. 
Osteotrophes Milieu 44, 46, 52. 
Ostitis lf.; s. a. Osteomyelitis, Periostitis. 
- deformans 2; s. a. Osteodystrophia defor-

mans. 
- diffuse karzinomati:ise 93. 
- fibrosa 2; s. a. Osteodystrophia fibrosa. 
- kondensierende 19. 
- Nomenklatur l. 
- ossificans 19. 
- rarefizierende 19. 
0TTOsches Becken 541 f. 
- - Atiologie 543f. 
-- Anatomie 542. 
- - Beckenform 543. 
- - Begriffsbestimmung 541 f. 

PAGETsche Krankheit des Beckens 540f. 
- - der Wirbelsaule 291£.; s. Wirbelsaule, 

Osteodystrophia deformans. 
- - und zentrale Luxation des Femur 544. 
Panostitis l. 
Parasiten des Knochensystems 190f.; s. a. 

Echinokokken. 
Parostale Knochenneubildung bei Osteo­

myelitis 24. 
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Pelvis inversa 443£. 
- obtecta 513. 
Periost, Kambiumschicht 45. 
- normale .Anatomie 45£. 
- Osteoplastenschicht 45. 
- Proliferationsschicht 45. 
Periostite exsudative Catuffe 4 7. 
- externe rheumatismale Duplay 47. 
Periostitis If., 44f. 
- albuminosa, .Anatomie 48. 
- - Chemie des Exsudates 49. 
- - der Wirbelsaule 325. 
- Einteilung 47. 
- eitrige 50. 
- Erreger 49, 50. 
- exsudativa externa 48. 
- fibrosa 50f. 
- Histologic 45. 
- ossificans 2, 44, 46, 50f. 
-serosa 47. 
- traumatische 50. 
Perlmutterstaubostitis 52, 53. 
Phlegmone der Orbita 35, 37. 
Phosphornekrose des Kiefers 52, 53. 
Platyspondylia generalisata 299f. 
Prametastatische Phase 91. 
Pseudosakralisation 278. 
Pseudospondylolisthese 408f. 

Querschnittslahmungen bei Echinokokken-
erkrankung der Wirbelsaule 328. 

- bei Tuberkulose der Wirbelsaule 328. 
- bei Wirbelbriichen 311. 
- bei Wirbelmetastasen 387. 

Rachitis der Wirbelsaule 291. 
Rachitisbecken 483f. 
- allgemein verengtes p1attes 487. 
- Beckengelenke 485. 
- Einteilung 485f. 
- im floriden Stadium 488£. 
- Form der Beckenknochen 484f. 
- Genese 488£. 
- mittenplattes 487. 
- plattes asymmetrisches 488. 
- - mit hochstehendem Promontorium 

488. 
-- mit steilem Sakrum 487. 
- postrachitisches Kinderbecken 490. 
- typisches plattes 486. 
Rachitische Skoliose 291. 
Rachitisches Skoliosebecken 508£. 
Randwulstbildung der Wirbelki:irper bei Al-

terskyphose 401. 
- - experimentelle 401. 
- - Fehlen bei Wirbelsaulenversteifung 

401. 
-- PAGETsche Krankheit in 292. 
- - bei Spondylitis infectiosa 326, 402. 
- - bei Spondylosis deformans 391, 399£. 
-- bei Tabes 401. 
Reticulumzellen im Knochenmark bei Osteo­

myelitis 14. 
Riesenbecken 478f. 

Riesenbecken, Form 479. 
- plattes 480. 
- schmales 481 f. 
Riesenzellengranulom und Osteomyelitis 26. 
Riesenzelltumoren der Wirbel 334f. 
Rippensequester in der Lunge 44. 
RoBERTsches Becken 492, 497 f. 
--Form 498. 
--- der Beckenknochen 497f. 

Sacrum acutum 241. 
- arcuatum 241. 
- ,konsolartiger Vorbau" 265. 
Sakralisation s. unter Wirbel. 
Sakralwinkel 433. 
Sakroiliakalgelenk, .Ankylosierung des 571. 

. -- Becken bei 492f. 
; - Geburtsveranderungen 570f. 
- Luxation 547. 

. -- pathologische 547. 
- Schwangerschaftsveranderungen 570. 

I Sanduhrgeschwiilste 335~. 
Sarkom und Osteomyelitis 72, 73. 
- primares, der Wirbelsaule 335. 
'- der Wirbel, Verwechslung mit Osteo-

dystrophia fibrosa localisata 297. 
Sarkommetastasen s. Knochenmetastasen. 
Schlotterbecken nach Beckenringbruch 555. 
Schmetterlingswirbel 248f. 
SCHMoRLsche Knotchen 350f. 
- - bei Adoleszentenkyphose 378. 
- - Entwicklung 351 f. 
- - Haufigkeit 354. 
- - hintere 355. 
- - bei Osteoporose 287. 
-- und Trauma 375. 
-- im Wirbelkanal 355. 
- - in den Wirbelki:irpern 350f. 
ScHtiLLER·ClmiSTIANsche Krankheit in der 

Wirbelsaule 298. 
Seiltanzergang bei Spondylolisthesisbecken 

516. 
Sequester, eburnisierte 16. 
- Exfoliation des, bei Periostitis 50. 
- porosierte 16, 31. 
- einer Rippe in der Lunge 44. 
- bei Spondylitis syphilitica 328. 
Sequestrierende Zahnkeimentziindung 35f. 
Serumalbumingehalt des Blutes bei Osteo-

myelitis 69. 
Sirenenbildung 252. 
Skoliose 388£. 
- Adoleszenten- 389. 
- angeborene 250, 388. 
- Druck auf das Riickenmark 390. 
- bei einseitigen unsymmetrischen Vber-

gangswirbeln 276. 
- bei Erkrankung auBerhalb der Wirbel-

saule 390. 
- erworbene 389f. 
- nephrogene 390. 
- pelikogene 506. 
- bei Rachitis 291. 
- spinogene 506. 
Skoliosebecken 506f. 
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Skoliosebecken, Bedeutung der Sakralsko-
liose 508. 

- Genese 508. 
- bei Halbwirbelbildung 506f. 
- rachitisches 508f. 
- - Form der Beckenknochen 508. 
- - Genese 510. 
- - und nichtrachitisches, Differential-

diagnose 509f. 
Skoliotische Lumbosakralartbrose 390. 
Spatmetastasen . hypernephroider Ge-

schwiilste 137, 138. 
- von Mammatumoren 125. 
Spaltbecken, Form 443. 
- - der Beckenknochen 442£. 
- GroBe der Symphysenspalte 442. 
- ohne UrogenitalmiBbildung 441. 
- und Urogenitalmillbildung 44lf. 
- verschiedene Typen 441 f. 
- Verstarkung der Hinterwand 443. 
Spina bifida anterior 249. 
-- incompleta 249, 259. 
- - occulta 259. 
- - posterior 257f. 
- iliaca anterior inferior, .Abrill 545. 
- - - sup., .AbriB 545. 
- - Fraktur 558. 
Spinarum ischiadicarum distantia 432. 
Spondylarthritis ankylopoetica 403f. 
- - BlutkOrperchensenkung 403. 
- - Erblichkeit 404. 
- - Geschlechtsverteilung 404. 
- - Haufigkeit 405f. 
- - Histologie 405. 
- - lnfektion 403. 
- - makroskopische .Anatomie 404f. 
- - Rolle der Epithelkorper 403. 
- - toxische Schiidigungen 403. 
- - Trauma 403. 
Spondylitis infectiosa 324f. 
- - .AbszeBbildung 325. 
- - Erkennung 325. 
- - Erreger 324f. 
- - Randwulstbildung 326. 
- - Rontgenbefund 326. 
- - und Trauma 327. 
- syphilitica 327 f. 
- - Sequesterbildung 328. 
Spondylolisthese 259f., 406f. 
- und Beckenform 513f. 
- durch Fraktur der Portio interarticularis 

407. 
- bei Geschwulstmetastasen im Zwischen­

gelenk 407. 
Grade 513. 

- nach hinten 409f. 
- bei Infektion des Zwischengelenkes 407. 
- Nomenklatur 407. 
- nach der Seite 411. 
- und Trauma 265. 
- nach vorn 408f. 
Spondylolisthesisbecken 513f. 
- Conjugata des Beckeneingangs 513. 
-Form 515. 
-- der Beckenknochen 514f. 
- Genese 515£. 

Spondylolisthesisbecken, GroBe 514. 
-- der Beckenknochen 514. 
Spondylolyse 259£. 
- Haufigkeit 262f. 
Spondylosis deformans 391£. 
- - Altersverteilung 392f. 
-- .Aussehen 390f. 
- - chronische Entziindung 394, 397. 
- - Geschlechtsverteilung 392£. 
- - Haufigkeit 391. 
- - der Halswirbelsaule 401. 
- - knocherne Vereinigung benachbarter 

Wirbelkorper 400£. 
- - PH-Ionenkonzentration der Gallert-

kernfliissigkeit 397. 
- - Randwulstbildung 391, 401. 
- - - Lokalisation 399. 
- - RiBbildung im Randleistenannulus 

395£. 
-- Rolle des Traumas 391, 402. 
-- Ursachen 393£. 
- - und Zwischenwirbelscheibendegenera-

tion 393f. 
Spontanfrakturen bei Knochenechinokokkus 

198. 
- bei Knochenmetastasen s. unter Knochen­

metastasen. 
- der Wirbel bei Paget 294; s. a. unter Wir-

belbriichen. 
Steillbeinfraktur 312, 559, 564. 
- Haufigkeit 559. 
- klinische Beschwerden 559. 
- Lebensalter der Erkrankten 559. 
SteiBbeinluxation 559. 
STRUMPELL-MARIE-Erkrankung 403£. 
Symphyse, .Anatomie 565£. 
- Auflockerung bei Hormonbehandlung 567. 
- - in der Schwangerschaft 566. 
Symphysenruptur 546. 
- Anatomie 546£. 
- bei der Geburt 546, 567f. 
- - Histologie 568f. 
- bei Unfallen 546. 
Symphysis sacroiliaca 345f. 
Syphilis der Wirbelsaule 327 f. 

Tabische Arthropathie des .Hiiftgelenkes 
und 0TTOsches Becken 544. 

Tabes der Wirbelsaule 342, 349f. 
Taenia echinococcus 190. 
- solium 190. 
Terminalwinkel am Becken 433. 
Transversa anterior des Beckens 432. 
- des Beckenausganges 432. 
- der Beckenmitte 432. 
- major des Beckens 432. 
Trauma und Beckenverletzungen 561£. 
- und Knochenechinokokkus 198. 
- und Knochenmetastasen bOsartiger Ge-

schwiilste 146. 
- und Osteomyelitis der Wirbelsaule 327. 
- und SoHMORLsche Knotchen 375. 
- und Spondylolisthesis 265. 
- und Spondylosis deformans 391, 402. 
- bei Wirbelfrakturen 307, 312. 
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Trauma und Wirbeltuberkulose 324. Wirbel, Sakralisation 273£. 
Trochant. distantia 432. - - einseitige 276. 
Tuber. ischii distantia 432. - - Hiiufigkeit 273£., 455£. 
- ossis ischii, AbriB 545. - Sanduhrform s. unter Fischwirbel. 
Tuberkulose des Hiiftgelenkes und zentrale - Schmetterlingsform 248£. 

Luxation des Femur 544, 560. - Segmentverschiebung 217, 243. 
- der Wirbelsiiule 319f. - - und Halbwirbel 250. 
Tumoren, primiire, der Wirbelsiiule 329£. 1 - "Ubergangswirbels. unter Obergangswirbel. 
Tumormetastasen in der Wirbelsiiule 336£. 1 - Verknorpelung 217. 
Typhus des membres 4. - Verrenkungsbruch 311. 

Wirbelassimilation 455. 

Ubergangswirbel, cerviko-thorakale 27lf. 
- coccygeo-sakrale 279. 
- Hiiufigkeit 455. 
- lumbo-sakrale 272£. 
- - erworbene 278. 
- - Schmerzauslosung 277. 
- thorako-lumbale 272. 

Vertebra plana Calve 300£. 
--- und Nervenstorungen 300. 
- - - Rontgenbefunde 300. 
Vertebrale Osteoarthropathie 349. 

Wirbelbogen, Anatomie 233£. 
- Angiome 331. 
- Briiche 317£. 
- Chondrome 333. 
- Defekte 266. 
- Fehlbildungen 257. 
- - und Riickenmarksfehlbildungen 257. 
- Osteome 332. 
- - Riickenmarksliihmungen 332. 
- Osteomyelitis 325. 
- bei Paget 295. 
- Spaltbildung der Wurzel 266. 
- Tuberkulose 322. 
- Verknocherung 221, 232. 
Wirbelbogenepiphysen 224, 232£. 
- bei Rachitis 291. 

Wirbel, Blockwirbel s. unter Blockwirbel. Wirbelbogenspalten, seitliche 259£. 
- Dornfortsatz, Briiche 318. Wirbelbogenverschmelzung 266£. 
- - Entwicklung 217. Wirbelepiphyse 228£. 
-- Spalten 257£. Wirbelgleiten 259£., 364f.; s. a. Spondylo-
- - Verknocherung 221. listhese. 
- eburnisierte s. unter Elfenbeinwirbel. Wirbelkorper, Anatomie 224£. 
- Fischwirbel s. unter Fischwirbel. - Angiome 329£. 
- Flachwirbel 299£., 304. -- Aussehen 330. 
- Gelenkfortsiitze 341£. . - - Hiiufigkeit 329, 331. 
- - Abbruch 318. : - - klinische Erscheinungen 331. 
- - Anatomie 223. 1 

- Annagung durch Tumoren der Umgebung 
- - bei Arthrosis deformans 342. 340. 
- - Entwicklung 217. - BlutgefiiBversorgung 218£. 
- - Entziindungen 343. · - - Rolle bei Fehlbildungen 244, 250, 252, 
-- Fehlen der 267. 253. 
-- bei Kyphosen 343. ; - Entwicklung, postnatale 224£. 
- - Nebenknochenkerne 269. ' - Fehlbildungen 244£. 
-- - bei Osteochondritis 342. - Furchenbildung 225£. 
- - bei Skoliosen 343. - Hohenabnahme 299f. 
- - bei Spondylitis ankylopoetica 342£. - Hohenzunahme bei tuberkulosem Gibbus 
- - Stellungsiinderung zwischen Brust- 323. 

und Lendenwirbelsiiule 272. . - Lipome 333£. 
- - bei Tabes 342. , - Osteochondroma 333. 
-- Verknocherung 221. 1- Osteom 332. 
- - bei Wirbelfrakturen 343. ' - - Rontgenbefund 332. 
- Halbwirbel s. unter Halbwirbel. ' - Osteomyelitis, diagnostischer Irrtum 326. 
- Keilform s. Keilwirbel. - - Lokalisation 325. 
-- Lumbalisation 273£. , - Randwulstbildungeh s. unter Randwulst-
- - Hiiufigkeit 273£., 456. · bildungen. 
- - und Sakralisation, Einteilung 275. 1

- Riesenzelltumoren 334£. 
- primitive Anlage 216£. - Tuberkulose 319£. 
- Processus mammillar., Fehlbildungen 268. - - Lokalisation 319. 
- Querfortsatz, Briiche 318£. - - zweier benachbarter 320£. 
- - Entwicklung 217. - Tumormetastasen und infektiose Kno-
- - · Fehlbildungen 268. chenmarksnekrose 339. 
- - Formiinderung bei tJbergangswirbeln - - pathologische Anatomie 337£. 

271. --.,- Verknocherung, enchondrale 219. 
-- Verknocherung 221. -- Fehlen der 252. 
- Sacralisation douloureuse 277. - - perichondrale 220. 
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Wirbelkorperbriiche 305f. 
- Aussehen 308. 
- Hitufigkeit 308. 
- Kallusbildung 308£. 
- Kompressionsbruch 306£. 
- nach leichten Traumen 312. 
- bei Lipoidosen 298. 
- bei Lymphogranulomatose 302. 
- bei Myelom 304. 
- bei Osteogenesis imperfecta 299. 
- Schubbruch 309. 
- bei Tetanus 301, 312f. 
- Verletzung des Riickenmarks 310f. 
~ und Zwischenwirbelscheiben 373£. 
WirbelkOrperendplatte 225. 
- bei Osteoporose 288. 
Wirbelkorperrandleiste, knocherne 232, 235. 
- - Abtrennung 356f. 
- - bei Adoleszentenkyphose 377f. 
- - Briiche 315. 
- knorplige 227f., 232, 235. 
Wirbelkorperspalte, frontale 246£., 254f. 
Wirbelkiirperzusammenbruch nach Traumen, 

verspitteter 313f. 
Wirbelsaule 216f. 
- bei Akromegalie 299. 
- Aktinomykose 328f. 
- Beweglichkeit 241 f. 
- Chondrodystrophie 299f. 
- Chordome 335. 
- Defekt einzelner Abschnitte 252. 
- Echinococcus cysticus 199, 204, 328. 
- Entwicklung, knorplige 217f. 
- - vorknorplige 216. 
- Fehlbildungen 242f. 
- - zusammengesetzte 279f. 
- - - der Hals- 280f. 
-Form 240f. 
- Formveranderungen s. a. Gibbus, Ky-

phose, Lordose, Skoliose. 
- - bei Chondrodystrophie 299. 
- - bei Lipoidosen 298. 
- - bei Osteomalazie 291. 
- - bei Osteoporose 289. 
- - bei Paget 294. 
- - bei V. RECKLINGHAUSENscher Krank-

heit 297. 
- - bei Spondylarthritis ankylopoetica 

404£. 
- - bei Spondylosis deformans 399£. 
- - bei Tuberkulose 323. 
- Hungerosteopathie 290. 
- Knocheneinschmelzungen bei Leukitmien 

30lf. 
- Knochensklerosen bei Leukamien 301. 
- bei Lipoidosen 298. 
- Lymphogranulomatose 302£. 
-- Ausheilung 303. 
- Marmorknochenkrankheit Albers-Schiin-

berg 297f. 
- - und Paget 298. 
- Melorheostose 299. 
- Myelom, Haufigkeit 303. 
- - und Krebsmetastasen 304. 
- - Rontgenbefund 304. 
- Nerven 240. 

Wirbelsaule , Osteochondropathia multiplex 
300. 

- Osteodystrophia deformans 291f. 
- - - diffuse Form 293. 
- - - Druck auf das Riickenmark 294. 
-- - Hitufigkeit 291. 
-- - Histologie 291. 
- - - in Kallusbildungen 292. 
- - - Knochenkonsistenz 294. 
- - - makroskopische Anatomie 292£. 

- - und Marmorknochenkrankheit 298. 
- - rahmenartige Form 293. 
- - in Randwulstbildungen der Wirbel 

292. 
- - Spontanfrakturen 294. 

- - - Unterscheidung von v. RECKLING-
HAUSENscher Krankheit 292. 

- - - verschiedene Formen 292. 
-- - Verwechslung mit Osteomalazie 

290. 
- - fibrosa generalisata 295£. 
- - - - braune Tumoren 296. 
- - - - und Epithelkorpertumoren 

295£. 
- - - - Form der 297. 
- - - - Hitufigkeit 295. 
- - - - Histologie 296. 
-- -- makroskopische Anatomie 296. 
- - - - Rontgenbefund 297. 
- - - - Unterscheidung von Paget 296. 

; - - - - Verwechslung mit Osteomalazie 
1 der 290. 
! - - - localisata, Lokalisation 297. 
' - - - - Verwechslung mit Sarkomen 

297. 
- Osteogenesis imperfecta 299. 
- Osteomalazie 290f. 
-- Verwechslung mit PAGET-Erkrankung 

290. 
--- mit V. RECKLINGHAUSENscher Er­

krankung 290. 
- Osteomyelitis 324f.; s. a. Spondylitis 

infectiosa. \ 
' - Osteopoikilie 298. 
- Osteoporose 285f. 
- - im Brustteil 289f. 
- - bei degenerierten Bandscheiben 290. 
- - im Lendenteil 287 f. 
- - pathologische Anatomie 285f. 
- - ROntgenbefund 286. 
- - und Traumen 290. 
- - Vorkommen 285. 
- - und Zwischenwirbelscheibendruck 

287f. 
- primitre Tumoren 329f. 
- Rachitis 291. 
- Statik 241. 
- Syphilis 327 f. 
- Tuberkulose 319f. 
- - Ausheilung 322f. 
-- ROntgenbefunde 319, 322. 

1 - - Senkungsabszesse 319f. 
' - - und Trauma 324. 
- Tumormetastasen 336f. 

• - - Hitufigkeit 336. 
- - - der einzelnen Primitrtumoren 337. 
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Wirbelsaule, Tumormetastasen, osteoplasti-
sche Form 337 f. 

- - osteosklerotische Form 338. 
- - osteoklastisches Blutbild 338. 
- - Rontgenbefunde 340. 
-- Verwechslung mit Myelomen 338. 
- Untersuchungstechnik 28lf. 
- Variationen 270£. 
- - zwischen Brust- und Lendenwirbel-

saule 272. 
-- - Haufigkeit 270. 
- - zwischen Hals- und Brustwirbelsaule 

271£. 
- -- Kopf und Halswirbelsaule 271. 
- - - Lendenwirbelsaule und Kreuzbein 

272£. 
- Wachstumsgeschwindigkeit 240. 
- - verschiedene, der einzelnen Abschnitte 

240. 
Wirbelsaulenzwergwuchs, angeborener 300. 
Wirbelverrenkung 310. 

Zwergbecken 468£. 
- chondrodystrophisches 47lf.; s. chondro-

dystrophisches .Zwergbecken. 
Zwergwuchs, rachitischer, Becken bei 491. 
Zwischenknorpel der Wirbel 224, 232£. 
Zwischenwirbellocher 344£. 
- Anatomie 234. 
- VergroBerungen 345. 
- - bei Sanduhrgeschwiilsten 336. 
- Verkleinerungen 345. 
Zwischenwirbelscheiben, Annulus fibrosus, 

Anatomie 232, 234£., 238. 
--- Entwicklung 217, 223. 
-- Ausbuchtungenim Gallertkerngebiet256f. 
- braune Degeneration 360£. 
- und Chorda dorsalis 222, 255. 
- Entwicklung und Anatomie 217, 221£., 

232, 234£. 

Zwischenwirbelscheiben, Fibrose 368£, 381. 
- fortgeleitete Infektion 376. 
- GefaBnarben 223, 224. 
- GefaBversorgung 222£. 
- Gewebsverlagerung 350£. 
-- Fo1gezustande 359. 
- - klinische Bedeutung 355£., 360. 
- Heilung verletzter 372£. 
- Hernie 352, 377. 
- Hohe 238. 
- Hohenabnahme 348, 359, 361, 376. 
- Hohenzunahme 347. 
- Knocheneinlagerungen 369£. 
-- bei PAGET·Krankheit 295. 
- Nucleus pulposus 217, 222, 232, 234, 

236£. 
- - - Ausdehnungsdruck bei Osteoporose 

der Wirbel 287£. 
- bei ochronotischer Alkaptonuria 349. 
- Osteochondrosis bei Spondylolisthesen 

364£. 
- Pathologie 346£. 
- Pinselkapillaren 223. 
- primare Infektion 375£. 
- Risse 36lf., 372£., 383. 
- bei Tabes 349. 
- Tumoren 376£. 
- Umbilikation 347. 
- Vaskularisation, pathologische 369. 
- Verkalkung 365£. 
- - Beschwerden bei 368. 
- - degenerative Form 366. 
- - entziindliche Form 366. 
- - im Faserring 366. 
- Verletzungen 372£. 
- Wassergehalt 239. 
__:__ bei Wirbelkorperbriichen 373£. 
- und Wirbelsaulenstatik 242. 
Zystische Knochenmetastasen Msartiger Ge­

schwiilste 120, 131. 

Druck der Universitatsdruckerei H. Stiirtz A.G., Wiirzburg. 
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