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Vorwort. 

Der IX. Band des Handbuches der Speziellen Pathologischen Anatomie und 
Histologie behandelt die Krankheiten des Skeletsystems. Seit dem Erscheinen 
seines 1. Teiles sind 15 Jahre verstrichen. Die vorliegende Darstellung der 
primären Knochengeschwülste war für den 3. Teil (erschienen 1937) vorgesehen 
und sollte sinngemäß zusammen mit den metastatischen Tumoren und den 
Parasiten der Knochen erscheinen. Die Verzögerung hat sich durch die Kriegs
umstände noch verstärkt. Der Plan, in dem jetzt vorliegenden 5. Teilband auch 
die letzten ausstehenden Kapitel, nämlich die Pathologie des Schädels und die 
Pathologie des Gliedmaßenskelets zu bringen, hat sich aus dem gleichen Grunde 
nicht verwirklichen lassen. Deshalb sollen diese beiden Teile zusammen in einem 
letzten, dem 6. Teilband für sich erscheinen. Der Herausgeber legt gerade auf 
ihre gründliche Bearbeitung besonderen Wert, da die beiden Gegenstände im 
Schrifttum noch nie eine originale und erschöpfende Wiedergabe erfahren haben. 
Die Zeitläufte verlangen also von den Freunden des Handbuches noch einmal 
Geduld. 

Berlin, im September 1944. 

R. ROSSLE. 
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Einleitungl , 

Geschwülste sind Wachstumsprozesse, bei denen normale Gesetzmäßigkeiten, 
die bei Aufbau und Entwicklung, bei Erneuerung und Wiederherstellung von 
Geweben und Organen gelten, mangelhaft in Erscheinung treten oder fehlen. 

Bei der embryonalen Entwicklung werden nach SPEMANN, HARRISON u. a. 
von Organisatoren aus durch sog. Organisationsströme dem indifferenten Gewebe 
Determinationen zuteil, die später in Differenzierungen sich auswirken. Über
geordnete Organisatoren lassen im planmäßigen Zuge untergeordnete entstehen, 
übergeordnete Determinationen und Differenzierungen machen untergeordneten, 
spezielleren Platz und lösen sich in ihnen auf. Die "Organisationsströme" 
bedingen einerseits Determinationen für gewebliche, stoffliche Differenzierungen 
und mit diesen in inniger Verbindung andererseits solche für gestaltliche, gröbere 
und feinere Entwicklungen. Sie wirken in Determinationen noch fort im ent
wickelten ausgewachsenen Organismus. Das normale formale Zusammenspiel 
der Gewebe und Organe im erwachsenen Körper scheint in solchen fortwirkenden 
Determinationen verankert zu sein. Bei Erneuerung und Wiederherstellung, 
bei Heilung von Verletzungen und anderen Gewebsschädigungen sind es offen
bar die fortwirkenden Determinationen, unter deren Einfluß die Erzielung 
einer normalen Form oder wenigstens einer möglichst normalen Form vor sich geht. 

SPEMANN unterscheidet entsprechend den eben gemachten Ausführungen 
"induzierendes Aktionssystem " und "induzierbares Reaktionssystem ". In den 
Geschwülsten tritt uns vermehrtes Wachstum in Verbindung mit mehr oder 
weniger irregulären gewebsartlichen und gestaltlichen Differenzierungen ent
gegen. Bei der Frage "Liegen den Geschwülsten Störungen im induzierenden 
Aktionssystem oder im induzierbaren Reaktionssystem zugrunde 1" muß die 
Antwort meines Erachtens lauten: Die Störungen liegen im Reaktionssystem. 
Deshalb kommen Induktionswirkungen im Geschwulstgewebe nicht mehr oder 
nur unvollkommen zur Geltung, deshalb kommt es zur Sprengung der im ent
wickelten Körper fortwirkenden Determinationen. Das schließt nicht aus, daß 
die Geschwulstgewebe selbst induzierend im Sinne des Aktionssystems SPEMANNS 
wirken können, wie das tatsächlich besonders bei epithelialen Geschwülsten in 
bezug auf Stroma und umgebendes Mesenchym der Fall ist. Eine solche Be
antwortung der gestellten Frage entspricht auch der bisherigen Meinung (BORST 
u. a.) und wurde von mir selbst schon früher in meinem Artikel "Experimentelle 
Zoologie und Pathologie" (S.261) vorgetragen. 

1 Die Bearbeitung der primären Knochengeschwülste schien mir auch das Eingehen 
auf allgemein-pathologische Prob~eme zu fordern und ist deshalb mehr im Sinne einer Mono
graphie durchgeführt. - Für Überlassung von Präparaten und Abbildungen habe ich 
vielfach zu danken; die Geber sind jeweils im Text oder bei der Erklärung der Bilder ge
nannt. - Im wesentlichen war die Arbeit bereits im Jahre 1938 abgeschlossen. - Beim 
Erscheinen des Artikels ist noch ein kurzer Nachtrag angefügt, der das Schrifttum bis 
1943 berücksichtigt. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/5. 1 



2 GEORG IlERZOG: Die primären Knochengeschwülste. 

Während normales Wachstum und normale Differenzierung abhängig von 
induzierenden Aktionen vor sich gehen, sehen wir das Wesen der Geschwulst 
darin, daß sich Wachstum und Differenzierungen mehr oder weniger befreit 
davon, autonom vollziehen. Die jeweiligen, in den Geweben vorhandenen Deter
minationen, die von früheren oder daneben noch herlaufenden Induktionen 
herrühren, treten in der Geschwulst unabhängig in Erscheinung. Reize, die 
in gewissem Sinne auch "induzierende Aktionen" sind, gehen ferner von 
Fremdkörpern, Infektionserregern, Wunden usw. aus und werden von dem 
normalen Gewebe, dem normalen "Reaktionssystem", in uns bekannten regel
mäßigen Weisen beantwortet, führen zu regelmäßigen abhängigen Differen
zierungen. Auch ein von solchen Reizen abhängiges primäres Geschehen voll
zieht sich in den Geschwülsten nicht oder nur mangelhaft. 

Die Geschwulsterkrankungen, die geschwulstbedingenden Störungen in den 
Geweben können auf einen kleinen Bezirk beschränkt sein oder auch ein größeres 
Gebiet in Mitleidenschaft ziehen, sie können multipel, systematisiert oder genera
lisiert auftreten. - Die Störungen können auch dem Grade nach verschieden sein, 
können verschieden tief in das innere Getriebe, in die normalen Potenzen der 
Zellen und Gewebe eingreifen. Im Geschwulstgewebe können Differenzierungen 
in dem einen Falle in übermäßiger Weise, in dem anderen nur mangelhaft auf
treten, in einem dritten Falle können sie überhaupt fehlen. Im allgemeinen steht 
bekanntlich in den Geschwülsten das Wachstum, die Zellvermehrung in umge
kehrtem Verhältnis zu den Differenzierungen; je weniger Differenzierungen, um 
so stürmischer ist das Wachstum. Der Grad der Störung bestimmt, wieweit 
sich die Geschwulst noch der normalen Gewebsart und der normalen Form 
angleicht, inwieweit noch normale Determinationen und Differenzierungen im 
Gewebe Fuß fassen können oder Fuß gefaßt haben, mit anderen Worten, er 
bestimmt den Grad der Gut- und Bösartigkeit der Geschwulst. Die intrazellu
lären Störungen können, worauf ich gleichfalls in meinem Artikel "Experimentelle 
Zoologie und Pathologie" bereits eingegangen war, offenbar auch zunächst 
mehr oder weniger lange von normalen Potenzen, normalen Determinationen 
und Differenzierungen überdeckt sein und erst später nach Verbrauch der 
normalen Potenzen oder Steigerung der krankhaften Störungen in Erscheinung 
treten. Der Grad der Störung bestimmt auch, ob noch in der Geschwulst sich 
reaktive Vorgänge abspielen, ob Organisations- und Resorptionsreize beantwortet 
werden und wie sie beantwortet werden. Davon wird gerade bei den Knochen
geschwülsten eingehend zu sprechen sein. - Falsche Vorstellungen werden 
erweckt, wenn immer nur von Geschwulstzellen und ihrem Wachstum ge
sprochen wird. In vielen, ja wohl den meisten Geschwülsten handelt es sich 
um Wachstumskomplexe, um geschwulstmäßig wachsende Gewebe, die mehr 
oder weniger den Vergleich mit den entsprechenden normalen Geweben und 
ihren Wachstumskomplexen ziehen lassen. Osteome entstehen z. B. nicht durch 
Wucherung von vorhandenen ausgebildeten Osteoplasten, sondern durch Wuche
rung osteoplastischen Gewebes, eines Gewebes also, in dem aus indifferenten 
Zellen Osteoplasten sich erst entwickeln. Es sind auch nicht oder jedenfalls 
weniger die fertigen differenzierten Gewebselemente, in denen die Geschwulst
erkrankung auftritt, als die Keimlager der jeweiligen Gewebe. Histologisch 
nachweislich treten vielfach in den Keimlagern die primären Geschwulst
wucherungen zutage. Die in den Keimlagern verankerten Determinationen 
wirken sich dann beim geschwulstmäßigen Wachstum in mehr oder weniger 
irregulären Differenzierungen aus. Auch können "latente" früher empfangene 
Determinationen, die bei solchen Keimlagern im normalen Gang nicht mehr 
in Differenzierungen zum Ausdruck gekommen wären, im geschwulstmäßigen 
Wachstum in Erscheinung treten; z. B. kann Knorpelgewebe in periostal 
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entstandenen Geschwülsten zur Entwicklung kommen. Aus einem Keimlager 
kann ferner in der Geschwulst bald diese, bald jene determinierte Gewebsform 
zur Differenzierung kommen oder können gar zwei oder mehr Gewebsformen 
nebeneinander entstehen. 

Wenn wir der Frage der mitotischen Teilung noch unser Augenmerk zuwenden, 
so ist diese nach verschiedenen Beobachtungen eine primäre, ursprüngliche, als 
solche keine Ermüdung kennende Eigenschaft der zellulären bioplastischen 
Substanz. Diese primäre Eigenschaft geht im normalen Körper bei seiner Ent
wicklung entsprechend dem Fortschreiten der durch Determination und Differen
zierung bedingten Zellbeanspruchungen und Zelleistungen zurück und kehrt 
wieder unter bestimmten Anlässen, wenn Determinationen und Differenzierungen 
zurücktreten oder wegfallen, wie bei Regeneration, Organisation, in Gewebs
kulturen usw. Auch die Geschwulst mobilisiert die Teilungsfähigkeit der Zellen 
und läßt sie, je mehr Determinationen und Differenzierungen zurücktreten, 
hervortreten. Aber erstens fehlen bei der Geschwulst die bestimmten Anlässe, 
zweitens sind es vielfach ganz irreguläre, krankhafte Differenzierungen und 
irreguläre krankhafte Mitosen, denen wir in ihr begegnen. Und wenn in den 
bösartigen Geschwülsten die Zellteilung das Bild beherrscht, so ist offenbar die 
Erkrankung der zellulären bioplastischen Substanz so tiefgreifend gewesen, daß 
jene primäre ursprüngliche Eigenschaft mehr oder weniger allein und mit mehr 
oder weniger eigenen Störungen übriggeblieben ist. 

Diese kurzen allgemeinen Ausführungen seien vorangesetzt zur Begrü.ndung 
der Ansicht, daß die den Geschwülsten zugrunde liegenden Störungen in das 
"induzierbare Reaktionssystem", nicht in das "induzierende Aktionssystem" 
zu verlegen sind. Damit stimmt weiter überein einerseits die Tatsache, daß all
gemeine und örtliche, insbesondere konstitutionelle, in der Erbmasse gelegene 
Faktoren für die geschwulstmäßige Erkrankung der Gewebe in Betracht kommen, 
andererseits die Beobachtung, daß Strahlenwirkungen eine solche hervorrufen 
können. So sehen wir also in der Geschwulst eine Störung des intrazellulär 
verankerten geweblichen Getriebes, die mutationsartig auftritt, zu einem selb
ständigen und im Prinzip irreversiblen Geschehen führt, jedoch durch Angleiche 
mit dem normalen syntonischen Geschehen verbunden ist. 

I. Hauptteil. Grundlagen und allgemeine Fragen. 
Die Überlegungen über die Histogenese von Geschwülsten sind in der Ein

leitung vorausgeschickt, um verschiedene allgemeine Fragen, die im ersten 
Hauptteil noch besprochen werden sollen, und die speziellen systematischen Be
trachtungen des zweiten Hauptteiles kausal zu unterbauen. 

1. Begründung für die Beibehaltung der histologischen Einteilung. 
In neuere:- Zeit ist verschiedentlich der Versuch gemacht worden, die histo

logische bzw. histogenetische Einteilung der Knochengeschwülste durch Ein
teilungen zu ersetzen, die mehr das klinische Bild, insbesondere die auf den 
Röntgenbildern hervortretenden Veränderungen zur Grundlage nehmen. Es 
ist zuzugeben, daß bis in die neuere Zeit herein die histologische Erfassung der 
Knochengeschwülste zum Teil eine ungenügende war, und insbesondere die 
histologische Diagnose der Probeexzision zuweilen nicht zum Ziele führte. In 
neuester Zeit ist hierin aber ein Wandel eingetreten. Wenn auch nicht zu be
haupten ist, daß an der histologischen Erfassung der Knochengeschwülste nichts 
mehr zu bessern wäre, oder etwa gar, daß die einschlägigen Probleme alle 

1* 



4 GEORG HERZOG: Die primären Knochengeschwülste. 

erledigt wären, so liegt docn heute die gewebliche Rrforschung der verschiedenen 
Geschwulsttypen des Skeletes genügend fest, um damit eme systematische 
Einteilung zu begründen. Eine neueste Bearbeitung der Knochengeschwülste 
durch GESCHICKTER und COPELAND hat gleichfalls die histologische Grund. 
lage betont. Die histologische Methode bringt uns auch heutzutage noch das 
Geschehen in den Geschwülsten am unmittelbarsten nahe und es liegt nur an 
der zu geringen Tiefe oder Weite der angewendeten Forschung, wenn sie im 
Stiche zu lassen scheint. Die anatomische Lokalisation ist zweifellos daneben 
von wesentlicher Bedeutung und für das Verständnis der Histogenese und ihrer 
Kausalität unerläßlich. Sicher haben die Röntgenbilder, die uns namentlich 
in die verschiedenen Stadien einen Blick tun lassen, dazu beigetragen, die Bio
logie der Knochengeschwülste zu erfassen, und sind zu einem unentbehrlichen 
Mittel der Erkennung der Geschwülste intra vitam geworden. Uns patholo
gischen Anatomen fällt heute die Aufgabe zu, die Röntgenbilder mit den anato
mischen und histologischen Präparaten in Einklang zu bringen. Deshalb wird 
im speziellen Teil bei besonders wichtigen Geschwulstformen neben das anato
mische und histologische Bild auch die Röntgenaufnahme gestellt werden. 
Klinische und röntgenologische Beobachtungen einerseits, anatomische und 
histologische Befunde andererseits müssen sich gegenseitig ergänzen und be
fruchten. Für die Einteilung der Geschwülste scheint es mir aber richtig, an 
dem histogenetischen Prinzip festzuhalten. Unter seiner Führung vermögen 
wir am tiefsten in das Wesen der Knochengeschwülste einzudringen. 

Alle Gewebe des Organismus, alle in einem Organ oder in einem Organsystem 
vorkommenden Gewebe können in geschwulstmäßigem Wachstum, und zwar 
sowohl in gutartigem als auch in bösartigem, auftreten. Die hauptsächlich in 
einem Organ oder in einem Organsystem vertretenen Gewebe bilden auch die 
hauptsächlichen Geschwülste desselben. Diese letzteren sind dann die für die 
Praxis besonders wichtigen Geschwulstformen. Die hauptsächlichen Knochen
geschwülste werden also aus knorpeligen, osteoplastischen und osteoklastischen 
Gewebswucherungen bestehen. Wenn bindegewebige Schleimzellwucherungen 
nicht selten in Knochengeschwülsten auftreten, so ist das vor allem durch die nor
male enge Verwandschaft mit dem "arthrogenen", bzw. dem weiteren, knochen
nahen schleimigen Bindegewebe bedingt. Daß auch die Blutgefäße in Knochen
geschwülsten die Hauptproliferationen abgeben können, wird aus ihrer wesent
lichen Beteiligung an Entwicklung und Zusammensetzung des Skelets verständ
lich. Ohne weiteres sind so auch zu erklären die vom fibrillären kollagenen und 
vom retikulären Bindegewebe ausgehenden Tumoren, sowie die im weiteren Sinne 
hierhergehörigen, vom blutbildenden Knochenmark herrührenden Geschwülste. 
Wennsich ferner in Knochengeschwülsten oft mehrere Gewebe, schleimgewebliche, 
knorpelige und knöcherne Proliferationen verbinden, so ist dies wiederum aus den 
engen genetischen Beziehungen solcher Gewebe beim normalen Aufbau zu ver
stehen. Wenn sich hämangiomatöse Wucherungen z. B. außen am Schädel mit 
osteoplastischen, zentral in der Metaphyse von Röhrenknochen mit osteoklasti
sehen Geschwulstbildungen kombinieren, so hat dies gleichfalls seinen Grund in der 
normalen engen histogenetischen Verbindung. Auch die bei den Knochenge
schwülsten nicht selten vorkommenden Varianten und Übergangsformen zwischen 
gut- und bösartig kommen an Hand der histogenetischen Einteilung besser heraus. 
Wenden wir dazu noch die in der Einleitung dargelegten Grundsätze an, so werden 
wir nicht mehr von der histogenetischen Einteilung als einer nur losen Anein
anderreihung sprechen können, sondern werden in ihr wenigstens in formal
genetischer Hinsicht auch eine kausal befriedigende Ordnung sehen. Die folgen
den Ausführungen, besonders die des zweiten speziellen Hauptteiles werden 
dafür weitere Beweise bringen. 
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2. Frage des "stromas" und der tumoreigenen Zugehörigkeit 
der Blutgefäße. 

Die Frage der Zugehörigkeit der Blutgefäße und damit die Frage des Stromas 
überhaupt drängt gerade bei den Knochengeschwülsten zu einer allgemeinen 
Erörterung. Darauf, daß die Blutgefäße in bindegewebigen Geschwülsten nicht 
schlechtweg als Stroma bezeichnet werden dürfen, sondern wenigstens meist 
als tumoreigene Formationen zu betrachten sind, habe ich schon früher (1923 
und 1926, S. 261 u. f.) hingewiesen. Sie sind im Prinzip genetisch ebenso wenig von 
dem bindegewebigen Geschwulstgewebe zu trennen, wie sie nicht von dem 
bindegewebigen normalen Gewebe zu scheiden sind. Gefäßwandzellen, ins
besondere Adventitialzellen bilden bei Fibromen, Lipomen, Spindelzellsarkomen 
und anderen Geschwülsten den Ausgangspunkt neuer Proliferationen, wie sie 
auch für die entsprechenden normalen Gewebe eine Matrix darstellen. 

Innerhalb des Gesamtmesenchyms ist bei der embryonalen und fetalen 
Entwicklung die Möglichkeit potentieller Verschiebungen gegeben, die bald 
mehr zur Entwicklung von Blutgefäßen, bald mehr zu der retikulären Ge
webes, bald mehr zu der fibroplastischen, osteoplastischen und anderen Gewebes 
führt. Solche Möglichkeiten potentieller Verschiebungen bleiben beim späteren 
Ausbau des Körpers bindegewebigen Keimlagern normalerweise noch erhalten. 
Solche potentiellen Yerschiebungen kommen auch in den mesenchymalen 
Geschwülsten zum Ausdruck. So erklären sich die fließenden Zwischenformen 
zwischen Hämangiomen einerseits, eigentlichen Bindesubstanzgeschwülsten, wie 
Fibromen, Lipomen, andererseits. 

Die erwähnten Punkte gelten insbesondere für die Knochengeschwülste : 
Beim Dickenwachstum der Knochenschäfte oder bei der Entwicklung der sog. 
Periostitis ossificans entstehen, wie ich mit NAUMER gesehen habe, in dem 
periostalen Keimlager, in der sog. osteogenetischen Schicht des Periosts Gefäß
kapillaren nicht durch Sprossung, sondern zwischen den indifferenten Zell
verbänden durch primäre Spaltbildung, wobei zunächst die eigentlichen Ufer
zellen noch nicht den Charakter der Endothelien tragen, sondern den Zellformen 
des übrigen Gewebes, die in der Hauptsache zu Osteoplasten werden, gleichen. 
Von vornherein kann nicht bestimmt sein, welche Zelle später zu einer Endothel
zelle, welche zu einem Osteoplasten wird. Bei der endochondralen Ossifikation 
liegen gleichfalls indifferentere mesenchymale Wucherungen zugrunde mit 
Potenzverschiebungen zwischen Gefäßwandzellen, Osteoplasten und Osteo
klasten, wenn auch dabei gemäß dem Umstand, daß es sich hier nicht um ruhende 
Keimlager, sondern gleichzeitig um stark wachsende und sich alsbald differen
zierende Formationen handelt, die Gefäßbildung von vornherein im Vorder
grund steht. v. ALBERTINI hat neuerdings bei Riesenzelltumoren der Knochen, 
vor allem bei Epuliden, die tumoreigene Entwicklung von Kapillarspalten fest
gestellt. Er interpretiert diese primären Gefäßspalten als Differenzierungs
leistung eines angenommenen liegengebliebenen embryonalen Mesenchym
keimes ; die Umbildung von mesenchymalem Maschengewebe zu spaltförmigen 
Kapillaren sei ein Vorgang, wie wir ihn allein im embryonalen Mesenchym 
kennen. Von solchen in embryonaler Weise gebildeten Gefäßen aus kommt nach 
v. ALBERTINI später Gefäßbildung auch durch Sprossung zustande. Inwiefern 
sich meine Anschauung über die Geschwulstentstehung von der v. ALBERTINIS 
unterscheidet, wird noch erörtert werden. Gefäßspaltbildungen der genannten 
Art lassen sich aber nicht nur bei Riesenzellgeschwülsten, sondern auch bei 
anderen Knochengeschwülsten insbesondere bei Osteomen und Osteochondromen, 
sowie bei osteogenen Sarkomen, Myxochondroosteosarkomen und osteoplastischen 
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Sarkomen, in den prlIDaren geschwalstmaßigen Keimlagerwucherungen nach
weisen. Darauf ist in meinem Referatvortrag auf der Pathologentagung 193ti 
schon hingewiesen. Der Anschluß an die Hauptzirkulation geschieht auf die 
gleiche Weise, wie die im embryonalen Mesenchym oder bei Periostitis ossificans 
immer wieder sich bildenden primären Gefäße an die übrige Zirkulation an
geschlossen werden, und wiederholt sich, wie hier, beim Fortschreiten des 
Geschwulstwachstums immer wieder aufs Neue. Auf die Beobachtungen im 
einzelnen wird im speziellen Teil näher eingegangen werden. Nach der Gewebs
art der Geschwulst liegen dabei gewisse Verschiedenheiten vor, die sich aber 
andererseits angleichen an das jeweilige normale Geschehen. Diese tumoreigene 
Gefäßbildung ist übrigens nicht etwa nur eine Eigentümlichkeit der Knochen
geschwülste, sondern sie begegnet dem, der sie kennt, an sehr zahlreichen gut
und bösartigen Bindegewebstumoren. Schon RmBERT hat sie gesehen und 
bildet sie in seiner Geschwulstlehre ab. 

Auf die tumoreigene Entstehung weist ferner der Charakter der die primären 
Gefäßspalten begrenzenden Zellformen hin: Sie gleichen, wenigstens zunächst, 
durchaus den jeweiligen Zellformen der übrigen Geschwulst. Bei den osteogenen 
Sarkomen tritt dieses Moment besonders deutlich hervor. In Riesenzell
geschwülsten können, das sei hier gleich hinzugefügt, die die primären Gefäß
spalten begrenzenden Elemente vielkernig, d. h. Riesenzellen sein. 

Aber auch die Form der primären Gefäße und Gefäßnetze weist darauf hin. 
So können sinusartige Formen, wie wir sie im Knochenmark antreffen, in gewissen 
Riesenzellgeschwülsten und osteolytischen Sarkomen in Gestalt kavernös
angiomatöser Proliferationen wiederholt sein. Auch die normalen offenen 
"retikulären" Blutkapillaren des Knochenmarks werden nicht selten reprodu
ziert, besonders in den metaphysären, zu den solitären Knochenzysten führenden 
Riesenzelltumoren in Gestalt oft ausgedehnter mesenchymaler Zellnetze, deren 
Maschen mit Blut mehr oder weniger prall gefüllt sind,; es mag sein, daß 
die große Ausdehnung der bluterfüllten netzförmigen Zellverbände zum Teil 
durch hämorrhagische Infiltration zustande kommt; nachweislich hängen aber 
solche "Netze" oft auch in der Geschwulst mit geschlossenen weiten sinusartigen 
Gefäßen zusammen und liegen Kombinationen mit kavernös-hämangiomatösen 
Proliferationen vor. Ferner treten die eigentümlichen Gefäßarkaden, die vom 
Periost aus bei der Bildung der HAVERsschen und VOLKMANNschen Kanäle 
entstehen, uns in gewissen periostalen Knochengeschwülsten deutlich entgegen. 

In der Geschwulst vermögen sich die neugebildeten Gefäße weiterzudifferen
zieren. Die primären auskleidenden Zellen werden flacher und können schließ
lich von normalen Endothelien nicht mehr unterschieden werden. So bilden 
sich Kapillaren, denen man später ihre tumoreigene Entstehung ohne weiteres 
nicht mehr ansieht. Während die auskleidenden Zellen später offenbar beson
ders durch das fließende Blut immer mehr eine funktionell-formative Differen
zierung zu Endothelzellen durchmachen, bleiben die außen ihnen anliegenden 
"adventitiellen" Zellen indifferent und können weitere Differenzierungen ein
gehen. Unter Umständen setzt die Entwicklung besonderer adventitieller Mäntel 
ein. Meist aber gehen die adventitiellen Proliferationen ohne scharfe Grenze 
in das sich differenzierende Geschwulstgewebe über. Bei langsamer wachsenden 
Geschwülsten, wie Fibromen oder Osteomen, kann es auch zur Entwicklung 
einer Media in der Gefäßwand, zur Differenzierung von Arterien und Venen, 
kommen. 

"Obergangsformen bzw. Mischformen von hämangiomatösen Wucherungen 
und anderen bindegewebigen Geschwulstproliferationen kommen gerade auch 
bei Knochentumoren nicht selten vor. So sind Übergangsformen zwischen 
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Lipomen und Hämangiomen der Wirbelkörper, zwischen Osteomen und 
Hämangiomen der Schädeldachknochen, zwischen Epulis angiomatosa und 
Epulis fibromatosa - mit und ohne Riesenzellen (BEYER) - bekannt. Auch 
die übrigen Riesenzellgeschwülste zeichnen sich oft durch besonders reichliche 
Gefäßneubildung aus und nehmen in ihnen dann besonders gern die Gefäß
wucherungen, wie erwähnt, kavernös-angiomatösen Charakter oder den Typus 
offener Netze an. Geschwulstwucherungen mit offenen "Blutnetzen" bilden 
übrigens die Grundlage der sog. braunen Tumoren wohl allgemein. 

Bei der Erörterung des Gefäßverhaltens in den Geschwülsten ist noch darauf 
hinzuweisen, daß sich Kapillaren und in der Geschwulst entstandene Kapillar
spalten wieder zurückbilden können. Die aus dem Verband freiwerdenden endo
thelialen Elemente können sich dann in Zellen der übrigen Geschwulstforma
tionen umbilden. Unter den Knochengeschwülsten konnte ich dies besonders in 
Myxomen verfolgen. Die Auflösung von Kapillaren und die Überführung von 
Endothelzellen in Fibroplasten und phagozytäre Formen ist bekanntlich 
normalerweise während der Entwicklung und später weit verbreitet, besonders 
bei der Bildung von Narbengewebe aus dem ursprünglich gefäßreichen Granu
lationsgewebe zu beobachten. Auch in Gewebskulturen ist solches leicht zu 
verfolgen (GG. HERZOG, SCHOPPER). NAUMER hat an Knochen bei der Auf
lösung von Kapillaren in VOLKMANNsehen Kanälen die Überführung von Gefäß
wandzellen in Osteoplasten gesehen. 

3. Erster Beginn der Geschwulstbildung. Wachstumskomplexe. 
Die Auseinandersetzung über den Beginn der Knochengeschwülste schließt 

sich in vielem an das an, was in dem vorhergehenden Abschnitt über Gefäß
entwicklung gesagt ist. v. ALBERTINI rechnet die Riesenzellgeschwülste des 
Skelets zu den dysontogenetischen Gewächsen und nimmt als Geschwulst
anlagen "jugendliche, aber nicht frühembryonale Mesenchymkeime" an. Die 
Geschwulstbildung leitet er im Sinne EUGEN ALBRECHTS von undifferenziert 
liegengebliebenen , unverbrauchten Zellgruppen her, die später ihre Entwick
lung nachzuholen versuchen. Dysontogenetische Geschwülste sind bekannt, 
und es wäre apriori möglich, daß auch die genannten Knochengeschwülste 
dazu gehören. Meines Erachtens ist allerdings im allgemeinen schon das "Liegen
bleiben" und die "Versprengung" von Keimen während der embryonalen bzw. 
fetalen Entwicklung auf intrazelluläre Erkrankung im Sinne einer geschwulst
mäßigen Störung zurückzuführen; sie hat die Keime aus der Bahn geworfen, 
hat die Wirkung der normalen Induktionen auf dieselben und das normale Auf
treten von Determinationen in ihnen verhindert. Au1 die Art und die Tiefe der 
intrazellulären Störung kommt es dann an, ob solche Keime den Boden für 
weiteres Geschwulstwachstum abgeben oder nicht. 

Im allgemeinen werden aber solche "liegenge blie bene oder versprengte Keime" 
nicht als Grundlagen von Geschwülsten gelten können. Nach den Darlegungen 
in der Einleitung können die krankhaften zur Geschwulstbildung führenden 
Störungen von den normalen Potenzen überdeckt sein. Letztere befähigen die 
Zellen und Gewebe zunächst, unter Umständen vielleicht für immer, die normalen 
Bahnen einzuhalten, normale Determinationen aufzunehmen und normale Diffe
renzierungen zu bewerkstelligen. Erst wenn die normalen Potenzen zurücktreten, 
sei es durch den regulären Verbrauch allein, sei es durch hinzukommende, auf dem 
Gebiet der Regeneration oder besonderer Reize gelegene Momente veranlaßt, 
erhalten die jeweiligen geschwulstmäßigen Störungen die Oberhand und treten 
die Geschwulstneubildungen in Erscheinung. Die krankhaften Geschwulstanlagen 
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können offenbar aber auch durch erworbene Faktoren lokaler und allgemeiner 
Art gesteigert, vielleicht auch allein veranlaßt werden. Nach den vorliegen
den Erfahrungen besteht eine gewisse Reziprozität zwischen dem Grad der 
konstitutionell bedingten intracellulären Störung und dem der von erworbenen 
Faktoren ausgehenden Wirkung; je geringer der eine ist, um so stärker muß 
der andere sein. 

Nun gehen nachweislich, wovon im vorangegangenen Abschnitt schon die 
Rede war und später im speziellen Hauptteil noch genauer gesprochen wird, viele 
Knochengeschwülste mit primär wuchernden Keimlagern, mit primären in
differentzelligen Geschwulstwucherungen, wie wir sie weiterhin nennen werden, 
einher; erst in der Geschwulst, während des Geschwulstwachstums differenzieren 
sich die jeweiligen Geschwulstgewebe aus. Primäre Wucherungen der osteogene
tischen Periostschicht sind für alle periostalen Geschwülste, gutartige und bös
artige, nachzuweisen, für Myxome, Chondrome, Osteome, sowie für Myxochondro
osteosarkome und für die osteoplastische oder sklerosierende Form des osteogenen 
Sarkoms. Im Prinzip herrscht hierin Gleichheit. Im einzelnen, bei den einzelnen 
Geschwulstgeweben sind die Formationen verschieden, was natürlich mit dem 
normalen genetischen Geschehen zusammenhängt. Bei Myxomen und Chon
dromen handelt es sich um in der Differenzierung weniger erstarrende, onto
genetisch und phylogenetisch jüngere Gewebe; sie können sich als solche noch 
stärker vermehren, bei ihnen treten die primär wuchernden Keimlager mitunter 
zurück; ebenso ist die Gefäßentwicklung bei ihnen im allgemeinen eine geringere. 
Bei reinen osteoplastischen Tumoren, gutartigen und bösartigen, dagegen ent
wickeln sich gleichzeitig aus den wuchernden Keimlagern - wieder in An
passung an das normale Geschehen - reichlich Gefäße und fehlt oder tritt 
zurück eine Vermehrung der einmal differenzierten Knochenzellen. 

Für solche periostalen Geschwülste ist also erstens die Annahme liegen
gebliebener embryonaler Keime gar nicht nötig. Die in der Geschwulst vor sich 
gehende Differenzierung, Gefäßspaltbildung, Knorpel- und Knochenentwicklung, 
ist durch die Tatsache, daß es sich um primäre Keimlagerwucherungen handelt, 
völlig erklärt. Sodann ist aber auch das Liegenbleiben der Keime an und für 
sich kaum denkbar. Die genannten Tumoren entstehen zu allermeist in den 
Metaphysen von Röhrenknochen bei 10--20jährigen Menschen, also im Alter 
des stärksten Wachstums. Beim Längenwachstum der Röhrenknochen tritt 
bekanntlich eine Verschiebung derart ein, daß ursprünglich metaphysäre Ab
schnitte in die Diaphyse über- und in ihr aufgehen, während neugebildete Meta
physen nachrücken. Ferner hat ENNo MÜLLER bei seinen grundlegenden Unter
suchungen über die hereditäre kartilaginäre Exostosis einwandfrei auch noch beim 
26jährigen den ersten Beginn von knorpeligen Wucherungen im metaphysären 
Periost histologisch nachweisen können. Die primären Wucherungen der perio
stalen Geschwülste entstehen also wohl sicher im allgemeinen erst später aus 
dem normalen oder wenigstens normal erscheinenden osteogenetischen Keimlager 
des Periosts. Die Erklärung dafür ist oben schon gegeben und liegt darin, daß 
die krankhaften Geschwulstaniagen von normalen Potenzen überdeckt sein 
können. 

v. ALBERTINI hat seine Studien an Riesenzellgeschwülsten gemacht. Am 
Skelet treten diese in der Regel bei 10--20jährigen Menschen zentral in Epi
physen und Metaphysen der Röhrenknochen auf und hängen mit der endo
chondralen Ossifikation zusammen. Im speziellen Teil wird näher ausgeführt 
werden, daß bei solchen Riesenzelltumoren neben geschwulstmäßig wucherndem 
osteoklastischem Gewebe häufig auch geschwulstmäßig wucherndes osteo
plastisches Gewebe auftritt, und daß diese Tatsache meines Erachtens ihre 
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Erklärung darin findet, daß das Gewebe schon normalerweise Determinationen 
gleichzeitig für Abbau - Osteoklasie - und Anbau - Osteoplasie - empfangen 
hat. In ähnlicher Weise erklären sich die häufig, besonders in den metaphysären 
Riesenzelltumoren weiterhin mitvergesellschafteten haemangiomatösen, oft kaver
nösen Wucherungen, worauf schon im letzten Abschnitt bei der Besprechung der 
tumoreigenen Gefäßentstehung hingewiesen ist. Auch bei den genannten Riesen
zelltumoren muß als Grundlage meines Erachtens das an Epi- und Metaphysen 
zentral vorhandene mesenchymale Keimgewebe gelten, wenn es da auch nicht 
in einer so geschlossenen Lage auftritt, wie sie die osteogenetische Schicht des 
Periostes darstellt. Das im jugendlichen Alter andauernde und rasch vor sich 
gehende Wachstum bedingt da eben andere Formationen, bedingt namentlich da 
eine stärkere Mitentwicklung der Gefäße von vornherein. Zweifellos sind aber 
hinsichtlich Osteoklasie und Osteoplasie auch diesem jugendlichen Gefäß
bindegewebe noch indifferentere Potenzen zuzuerkennen. Daß für Riesenzell
tumoren in der sich mit dem Wachstum verschiebenden Metaphyse etwa "liegen
gebliebene Keime" ursächlich in Betracht kommen, ist von vornherein sehr 
unwahrscheinlich. Für die Riesenzellgeschwülste der Epulis nehme ich mit 
GEscmcKTER und COPELAND die sog. Resorptivorgane an den Milchzähnen 
als Grundlage an. Hierbei treten kompaktere mesenchymale Keimlager in 
Aktion. Aus diesem besonderen Keimgewebe heraus erklären sich auch die 
gewissen Unterschiede zwischen den "Epuliden" und den Riesenzellgeschwülsten 
der übrigen Skeletteile. Auf die etwaige Frage, wo liegen denn die Keimlager 
der bindegewebigen Tumoren anderer Örtlichkeiten, z. B. der Haut, möchte 
ich antworten: Vor allem kommen die Adventitialzellen der Gefäßkapillaren 
dafür in Betracht, die ja im allgemeinen kein speziell differenziertes Gewebe, 
sondern ein Depot jugendlicher indifferenter Mesenchymzellen darstellen. Die 
Keimlager adventitieller Gefäßwandzellen , die Keimlager des Perichondriums 
und des Periosts sind es ferner auch, die bei chronisch -entzündlichen, organi
satorischen und regenerativen Prozessen im wesentlichen die Gewebsneubil
dungen liefern. Und wenn dann aus solchen Prozessen Geschwülste entstehen, 
wovon wir in bezug auf die Knochengeschwülste noch zu reden haben, so 
bilden auch in diesem Falle die jeweiligen Keimlager den Ausgangspunkt. 

Gewiß ist auf Grund der gegebenen Darlegungen eine Reihe vorstellbar 
von "dysontogenetisch" aus dem embryonalen bzw. fetalen indifferenten 
Mesenchym herzuleitenden Geschwülsten zu denen, die erst im späteren 
Leben aus indifferenten mesenchymalen Keimlagern entstehen. Zwischen 
beiden bestünde ein innerer Zusammenhang, nicht etwa eine Gegensätzlichkeit. 
Im allgemeinen dürfte für die Knochentumoren auf Grund der histogenetischen 
Beobachtungen aber die zweite Form gelten. 

Namentlich sprechen für die vorgetragene kausale Auffassung der Geschwulst
entstehung, die man vielleicht kurz als dynamische kennzeichnen kann, die 
experimentellen Röntgen- und Radiumsarkome der Knochen, wie sie LÜDIN und 
weiterhin unter anderen besonders SCHÜRCH und UEHLINGER erzeugt haben. 
Die geweblichen Veränderungen solcher Tiertumoren gleichen weitgehend denen 
menschlicher Knochensarkome, auch hinsichtlich tumoreigener Gefäßentstehung 
usw. Im 5. Abschnitt des 1. Hauptteiles wird von ihnen ausführlicher die 
Rede sein. 

Wie v. ALBERTINI, so glaube weiterhin auch ich, daß bei den Geschwülsten 
wenigstens vielfach ein periodisches Wachstum vorliegt, daß Geschwülste nicht 
ganz selten ihr Wachstum einstellen, um es später in vermehrtem Maße wieder 
aufzunehmen. Auch dabei spielen Keimlager, die zeitweise mehr zur Ruhe 
gekommen waren und von neuem in Wucherung übergehen, eine Hauptrolle. 
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Das Problem der Keimlager als Grundlage für Geschwulste muß nll,f;ürlich 
das jeweilige Gewebe berücksichtigen und muß deshalb - wenn ich so sagen 
darf - cum grano salis behandelt werden. Chondromatöse Wucherungen können, 
wie SPEISER in einem Falle von Chondromatosis beim 4jährigen Kind nach
gewiesen hat, auch ausgehen vom Epiphysenknorpel. Hier treffen wir in der Ge
schwulst im allgemeinen nicht auf indifferente mesenchymale Keimlager. Knorpel 
der genannten Lokalisation bedeutet frühontogenetisches Gewebe mit hoch
gradiger Wachstumsfähigkeit aus sich heraus. Hierher gehören auch in gewissem 
Sinne das retikuläre Bindegewebe und die von ihm ausgehenden Geschwülste; 
beim EWING-Sarkom werde ich speziell darauf zurückkommen. Keimlager in 
dem obigen Sinne sind auch nicht zu finden in Myelomen, bei denen es mehr frei 
gewordene Einzelzellen sind, die sich geschwulstmäßig vermehren. 

In diesem Zusammenhang ist schließlich auf die sog. "Wachstumskomplexe" 
einzugehen, deren Bildung bei den meisten Knochengeschwülsten in besonders 
eindrucksvoller Weise zu verfolgen ist. Unter dem Begriff "Wachstumskom
plexe" begreife ich zusammengehörige Gewebsentwicklungen, die aus den primä
ren indifferentzelligen Geschwulstwucherungen ihren Ursprung nehmen und sich 
beim Wachstum der Geschwülste immer wiederholen. Sie sind bei den ver
schiedenen Geschwülsten nicht nur geweblich, sondern auch in Form und Aus
dehnung verschieden. So verhalten sich die "Wachstumskomplexe" z. B. bei den 
Myxochondrosarkomen anders in geweblicher und förmlicher Beziehung als bei 
den osteoplastischen Sarkomen und wieder anders als bei den Riesenzelltumoren. 
Auf das einzelne wird im speziellen Hauptteil eingegangen werden. Die Wachs
tumskomplexe der Geschwülste schließen sich natürlich eng an die der jeweiligen 
normalen Gewebe an. Ihre Entwicklung beginnt in der Regel mit der Bildung 
primärer Gefäßspalten, wie sie in dem vorhergehenden Abschnitt besprochen 
ist. Sie erfolgt in der Peripherie der Wachstumskomplexe, während diese im 
übrigen aus den sich differenzierenden jeweiligen speziellen Geschwulstgeweben 
bestehen. Meist erhalten innerhalb der einzelnen Wachstumskomplexe die adven
titiellen Zellagen ihre Indifferenz und Wucherungsfähigkeit am längsten und 
geht von ihnen unter Vergrößerung der Wachstumskomplexe eine weitere 
Differenzierung des Geschwulstgewebes vor sich. Bei Geschwülsten, die Wachs
tumskomplexe bilden, kann man von einem geschlossenen Wachstum sprechen. 
Zu ihnen gehören übrigens, wie ich hier zusetzen möchte, allgemein auch die 
sog. Alveolärsarkome. Wie das Problem der Keimlager als Grundlage der 
Geschwülste, so ist natürlich auch die Frage der Wachstumskomplexe bei 
den verschiedenen Geschwülsten nicht über einen Leisten zu schlagen. Ge
schwülste wie die Myelome mit Neubildungen, die vor allem von Einzelzellen 
ausgehen, können ohne weiteres nicht hierher gerechnet werden. Ferner liegt 
beim polymorphzelligen Sarkom die Vermehrung vielmehr in den einzelnen 
Zellen und sind Wachstumskomplexe höchstens angedeutet oder nur in Perioden 
und Bezirken langsameren Wachstums nachweisbar. 

4. "Rückdifferenzierungen" innerhalb des Geschwulstgewebes. 
In der Einleitung war schon kurz darauf hingewiesen, daß in Geschwülsten 

unter Umständen reaktive Vorgänge, Differenzierungen im Sinne von normalen 
Organisations- und Resorptionsvorgängen auftreten können, daß der "Grad" der 
intrazellulären Störung bestimmt, ob in der Geschwulst solche Reize beantwortet 
werden und wie sie beantwortet werden. Differenzierungen dieser Art können 
wir in Geschwülsten kurz als "Rückdifferenzierungen" bezeichnen. Gewiß, 
je schwerer die geschwulstmäßige Erkrankung in das intrazelluläre Getriebe 
eines Gewebes eingreift, um so mehr geht auch die Potenz für die Aufnahme 
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(Determination) und für die Beantwortung (Differenzierung) solcher Reize 
verloren. Es schießt aber über das Ziel hinaus, Differenzierungen dieser Art 
im Geschwulstgewebe - auch im Sarkomgewebe - generell zu leugnen oder 
gar aus der Feststellung solcher heraus, die Geschwulstnatur in Abrede stellen 
zu wollen. Ja es kann in der Folge von Resorptions- und Organisationsreizen 
unter besonderen Umständen zu einer gewissen Ausheilung der Geschwulst 
kommen! Phagozytenbildung, Auftreten lymphozytärer Infiltrate, Differen
zierung fibrösen Gewebes u. a. lassen keineswegs echte primäre Geschwulst
bildung ausschließen. Bekanntlich können innerhalb von Gliomen Gliomzellen 
sich zu Fettkörnchenzellen umbilden und kann unter Umständen auch eine 
zystische Ausheilung von Gliomen erfolgen. Geht man dem Nachweis von groß
kernigen sog. ruhenden Wanderzellen, wie sie im normalen Bindegewebe besonders 
an den Gefäßen auftreten, in Fibromen, namentlich in locker gebauten genauer 
nach, so ist man in vielen Fällen erstaunt über die Reichlichkeit ihres Vor
kommens. Sie sind dabei durchaus als geschwulsteigen zu betrachten, können 
aber unter Umständen noch die Funktion der Resorption und Speicherung von 
Schlackenstoffen übernehmen. Bei Thrombosen in Hämangiomen können weit
gehende Obliterationen und damit gewisse Heilungen durch Wucherung der sonst 
diese Geschwülste im wesentlichen ausmachenden Endothelzellen eintreten. 

Das Faktum der Rückdifferenzierung tritt unter den Knochengeschwülsten 
besonders in den Riesenzell tumoren in Erscheinung und ist dabei wichtig, 
um viele auftretende Bilder zu erklären. Nicht selten tritt an der Oberfläche 
von Epulisriesenzelltumoren bei Ulzerationen ein Granulationsgewebe auf, das 
aus dem Geschwulstgewebe hervorgegangen ist. Bei Resorption von Blutungen 
können sich Pigmentzellen bilden. In gewissen oben erwähnten Typen von 
Riesenzelltumoren mit offenen blutgefüllten Zellnetzen nehmen in der Regel 
in großer Zahl die die Netze bildenden und mehr indifferent zu wertenden 
Mesenchymzellen Pigment auf und können sich aus ihnen auch abgerundete 
Pigmentzellen bilden. Wenn in manchen derartigen Tumoren eine Pigment
bildung in den Zellen nicht auftritt, so liegt meines Erachtens die Erklärung 
dafür darin, daß die Geschwulstzellen zu einer solchen Rückdifferenzierung 
nicht mehr fähig sind, daß der Grad der geschwulstmäßigen Störung der 
intrazellulären Getriebe dies nicht mehr zuläßt. Besonders ist im Schrifttum 
darauf hingewiesen, daß in manchen Riesenzelltumoren die Riesenzellen 
Pigment aufnehmen, in anderen nicht. Auch das ist mit Störungen verschie
denen Grades zu erklären; dabei ist die Riesenzellbildung als solche nicht 
etwa die Folge der Pigmentspeicherung, sondern primär geschwulstmäßig 
bedingt. Die Lipoidspeicherung in Xanthomzellen mag zum Teil wenigstens 
wie die Pigmentzellbildung in den Geschwülsten zu deuten sein. Allerdings 
denke ich dabei besonders auch daran, daß, wie in Lipomen geschwulstmäßig 
sich bildende Mesenchymzellen speziell darauf eingestellt sind, Neutralfett auf
zunehmen, in xanthomatösen Geschwülsten z. B. der Sehnenscheiden Geschwulst
zellen von vornherein auf die spezifische Speicherung von Lipoiden ausgerichtet 
sind. Auch die Riesenzellen selbst können in Riesenzelltumoren noch tat
sächlich osteoklastische Fähigkeiten besitzen und auch auf einen Knochen
abbaureiz hin entstehen. Wenn ferner in gewissen Riesenzellgeschwülsten fibröse 
Umwandlungen und Zysten mit fibrösen Wänden entstehen und auf diese Weise 
gewisse lokale Ausheilungen zustande kommen, so ist dafür wieder nur die 
mögliche Rückdifferenzierung die Ursache. 

RIBBERT hat auf diese Vorgänge bekanntlich schon längst und mit besonderem 
Nachdruck hingewiesen. Daß auch durch unvollkommene Auskratzung der 
Riesenzelltumoren eine Ausheilung erzielt werden kann, ist bei der geschilderten 
Sachlage ohne weiteres verständlich. Es ist bekannt, daß Fibrome und 
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Hämangiome aushoilon und verschwindon können, auch wenn sie nicht radikal 
entfernt werden. Solche Ausheilungen sind wenigstens zum Teil durch die 
Rückdifferenzierungsfähigkeit von Geschwulstzellen zu erklären, indem deI 
gebliebene Geschwulstrest, soweit er nicht noch nachträglich zerstört wird, 
in Organisations- und Reparationsvorgängen aufgeht. Die in der Einleitung 
dargelegte Vorstellung über das Wesen der Geschwulst befriedigt meines Er
achtens das kausale Bedürfnis zur Erklärung solcher Rückdifferenzierungs
erscheinungen völlig. Hat die geschwulstmäßige Erkrankung die intrazellulären 
Getriebe weniger tief ergriffen, hat sie normale Potenzen bestehen lassen, so 
können aufgepfropfte Reize und Determinationen das Geschwulstgewebe und 
ihre Zellen noch zu normalen Vorgängen und Reaktionen, wie Organisation, 
Speicherung usw. befähigen. 

Mit der Betonung der Rückdifferenzierungsmöglichkeit, ebenso wie mit der 
tumoreigenen Gefäßentwicklung und dem Auftreten von Wachstumskomplexen 
im Geschwulstgewebe sind wohl biologische Vorgänge von allgemeiner Bedeutung 
für die Auffassung einer Geschwulst getroffen. Keineswegs ist aber damit 
an der Selbständigkeit, der Autonomie als dem prinzipiellen Wesen 
der Geschwülste gerüttelt. 

5. Knochensarkome nach Röntgen- und Radiumbestrahlung. 
Daß meine Meinung von der geschwulstmäßigen Umwandlung normalen 

oder wenigstens normal erscheinenden Gewebes berechtigt ist, ergibt sich 
besonders aus Beobachtungen von Knochensarkomen nach Röntgen- und 
Radiumbestrahlungen. 

Ich erlaube mir hinsichtlich der Sarkomentstehung etwas weiter auszuholen. Diese 
Ausführungen sollen dann gleichzeitig für den nächsten Abschnitt gelten, der über die 
genetischen Beziehungen zu chronisch-entzündlichen Erkrankungen handelt. Daß in 
manchen Fällen von Röntgenbestrahlung der Haut bei Lupusfällen ein Sarkom entstanden 
ist, ist aus dem Schrifttum bekannt (PELs-LEUSDEN, PERTHES, ALIUS, HOFF)!ANN, FLEISCHER, 
KÜTTNER u. a.). Ich selbst beobachtete mit BECKER bei einem 22jährigen Bergmann neben 
Lupusnarben im Gesicht, am Hals und am Rumpf ausgedehnte lupöse, sarkomatös ent
artete Prozesse in der Kreuzbein- und Gesäßgegend; in Lungen und Pleuren waren zum 
'I;eil sehr umfangreiche Metastasen aufgetreten; histologisch lag ein Spindelzellsarkom mit 
Übergang in polymorphzelliges Sarkom vor; der Lupus bestand seit dem 12. Lebensjahr, an 
Gesicht und Hals ist er mehrfach bestrahlt worden, an Kreuzbein und Gesäß angeblich nicht. 
SAUERBRUCH beobachtete ein Röntgensarkom auf der wegen Trychophytie mit Röntgenstrah
len behandelten Kopfhaut eines Knaben. CLUNET, MARIE und RAULOT-LAPoINTE ist es ge
lungen, durch Röntgenbestrahlung von Ratten Sarkome zu erzeugen. - Weiter waren auch 
nach Teerpinselungen bei Mäusen neben Krebsen von TSUTSUI, FmIGER und BANG, BANG und 
HAALAND in einer größeren Zahl von Fällen Sarkome gefunden worden. Auch na.ch Injektion von 
Teer unter die Haut sah RussELL 1922 bei einer Maus ein Spindelzellsarkom, bei einer Ratte ein 
polymorphzelliges Sarkom entstehen. Nach Injektion von Lanolin und Teer in die Mamma von 
Kaninchen beobachteten Y AlIIAGIW A, SUZUKI undMARAY AlIIA außer Karzinomen in einem Fall 
die Entwicklung eines Myxofibrosarkoms (1920). Auch tierische Parasiten hat man gelegent
lich als Ursache für Sarkomentwicklung nachweisen können (BoRRELL, ROHDENBURG und 
BULLocK). BULLocK und CURTIS hatten nach Fütterung von Ratten mit Bandwurmeiern 
(Taenia crassicollis) neben Zystizerken in einem Teil der Fälle spindelzellige und poly
morphzellige Sarkome auftreten sehen, die transplantabel waren und metastasierten. 

a) Wenn ich mich der Entstehung von Knochensarkomen nach Be
strahlung zuwende, so sind vor allem die grundlegenden Beobachtungen 
MARTLANDII zu erwä.hnen. Dieser hatte, z. T. gemeinsam mit HUMPHRIEs, nach 
dem mir zugänglichen Referat bis 1932 bei Arbeiterinnen von amerikanischen 
LeuchtuhrfabTIken 18 Todesfälle und darunter 7 sichere Fälle von Knochensarkom 
mitgeteilt; 2 weitere einzeln genannte Fälle waren als "Sarkomkandidaten" zu be
zeichnen. Ferner spricht das Referat summarisch davon, daß unter 30 noch leben
den, aber radioaktiven Kranken sich 4 Sarkomfälle befanden. Die Arbeiterinnen 
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hatten die Gewohnheit, beim Malen der Leuchtziffern die mit der radioaktiven 
Leuchtmasse beschickten Pinsel im Munde zuzuspitzen. So gelangten kleinste 
Mengen radioaktiver Substanzen immer wieder in ihren Körper. Von der kon
zentrierten Aufnahme mit dem Munde direkt aus war es mehrfach zu schweren 
Kiefernekrosen gekommen. Andere Mädchen, die mindestens ein halbes Jahr be
schäftigt waren, zum Teil aber längere Zeit die genannte Arbeit aufgegeben hatten, 
waren mit den Erscheinungen schwerer Anämie erkrankt. Besonders ist in den 
9 Fällen von Knochensarkom zu betonen, daß die Mädchen zum Teil über 9 Jahre 
schon die Tätigkeit des Leuchtziffernmalens aufgegeben hatten. MARTLAND 
nahm trotzdem mit Recht einen Zusammenhang zwischen der Speicherung der 
radioaktiven Substanzen und dem Auftreten der Knochensarkome an; in der 
Tat konnten auch Spuren radioaktiver Substanzen in den Knochen der erkrankten 
Arbeiterinnen nachgewiesen werden; offenbar hatte sich die Strahlensubstanz 
besonders in den Knochen deponiert. 

MARTLAND fürchtet, daß die Zahl der Sarkomerkrankungen mit den 9 Beob
achtungen nicht, bzw. noch nicht erschöpft ist. Die Sarkome, die hauptsächlich 
an Gliedmaßenknochen lokalisiert waren, gehören wenigstens großenteils zu den 
osteogenen; im einzelnen lauten die Diagnosen "Spindelzelliges Sarkom", 
"Chondrosarkom", "ehondroplastisches Sarkom" u. ä. Auch das Auftreten 
von multiplen Sarkomen bei ein- und derselben Person ist beobachtet worden. 
Hervorzuheben ist, daß der Entwicklung der Sarkome Veränderungen "im Sinne 
der OstitiK fibrosa mit starken Gewebs- und Knochenumbauten " vorangehen. Ein 
solches Vorl-\tadium kann viele Jahre dauern; in einigen Fällen ist es auch dabei 
geblieben. OBERNDORFER weist mit Recht darauf hin, daß man auf Grund 
dieser Erfahrungen immer mehr skeptisch sieh gegenüber Angaben einstellen 
muß, die behaupten, Sarkome wären kurze Zeit nach einem Trauma entstanden. 
Hinsichtlich der Frage "Sarkom und Trauma", die später in einem eigenen 
Abschnitt behandelt wird, sei hier gleich noch auf 2 Fälle von MARTLAND be
sonders eingegangen: In dem einen war das Mädchen auf die Schulter gefallen 
und hatte sieh den Humerus gebrochen. Ein Jahr später trat ein Sarkom der 
Skapula auf. Höntgenologisch war an dieser Stelle bei der Untersuchung im 
Anschluß an den genannten Unfall bereits das sarkomatöse Vorstadium der 
"Ostitis" nachgewiesen. In einem 2. Falle waren zweimal 'Frakturen des Femur 
im Anschluß an ein leichtes Trauma, nach Sprung von einem Stuhl, eingetreten; 
die Untersuchung stellte an dieser Stelle eine "Radiumostitis" fest. 2 Jahre 
später traten im Frakturkallus Erscheinungen des Sarkoms auf. Nach MARTLAND 
selbst unterscheiden sich die Sarkome mit oder ohne Trauma in keiner Weise 
und ist deshalb der Zusammenhang dieser Sarkome mit den Traumen abzu
lehnen. OBERNDORFER will ebenfalls "in diesen Fällen, in denen nach den Er
fahrungen der Umschlag der vorbereitenden Gewebsbildung in Sarkom leicht 
ist, die Bedeutung des Traumas als auslösenden oder beschleunigenden Faktor 
abgelehnt wissen". 

b) Besonders möchte ich ferner auf die experimentellen, am Tier nach Rönt
gen-, Radium- und Mesothoriumbestrahlung erzeugten Knochensarkome hin
weisen. Mit Röntgenstrahlen hatten bei Kaninchen LACASSAGNE-VINZENT 1929 
ein osteogenes Femursarkom mit Spontanfraktur und Metastasen in Lungen und 
Brustfell, LÜDIN 1930 ein Chondrosarkom der Tibia, LACASSAGNE 1933 ein peri
ostales Fibrosarkom des Femur mit Metastasen in den Lungen erzeugen können. 
Durch Radium, das in verschiedenen Suspensionsmitteln zwischen Schädeldach 
und harte Hirnhaut gebracht worden war, erzeugten DAELS-BILTRIS 1931 bei je 
einem Meerschweinchen an den Meningen (aux depens du tissu conjonctif des 
meninges) ein Spindelzellsarkom mit "ausgesprochener Kreisbewegung reichlicher 
Zellzüge" und ein "sehr proliferierendes Sarkom", in dem in der Richtung 
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verschieden verlaufende Zell
bündel und "Fragmente 
knöchernen Gewebes" zufin. 
den waren. Weiter war es 
SCHÜRCH und UEHLINGER 
zunächst 1931 in einem Ein
zelversuch gelungen, mit 
Radium beim Kaninchen ein 
osteogenes Kiefersarkom, 
und 1935 in einem Reihen
versuch, mehrere osteogene 
Femursarkome mit vorwie
gender Metastasierung in den 
Lungen hervorzurufen. Mit 
Radium hatten ferner noch 
SABIN-DoAN-FoRKNER 1932 
beim Kaninchen ein intra. 
ossales Spindelzellsarkom 
des Humerus mit Metastasen 
in axillären Lymphknoten 
und Lungen, JENTZNER 1936 
ein osteogenes Schädelsar
kom gewonnen. Das Meso
thorium brachten in Kanin
chenversuchen 1932 SABIN
DOAN-FoRKNER mit dem Er
folg eines osteogenen Femur-
sarkoms zur Anwendung. 

1934 erzeugten SCHÜRCH und UEH
LINGER beim Kaninchen mit Meso
thorium ein intra- und periostales 
Fibrosarkom des Femur mit Meta
stasen in Lungen und zahlreichen 
anderen Organen, 1936 ein EWING
Sarkom des Femur mit Metastasen 
im Skeletsystem, sowie in Lungen 
und anderen Organen. 

Auf die besonders interessanten 
Versuche von SCHÜRCH und UEH. 
LINGER gehe ich näher ein. Diese 
Autoren hatten zuerst in dem er· 
wähnten, 1928 bereits begonnenen 
Einzelversuch bei einem Kaninchen, 
dem sie am Kieferwinkel eine Ra. 
diumnadel unter das Periost ge
stoßen und darin fast drei Wochen 

Abb. 1. Experimentelles osteogenes Femursar
kom nach Ra<liumbestrahlung, osteoplastischer 
Typus. K an. 9, Röutgenbild der primären Fe
murgeschwulst, 19 Monate, 24 Tage nach V cr
suehsi>egiun. [Abi>. 1, 2, 3, 5, 8 aus SCHtlRCH u. 
UEHLINGER: Arch. klin. Chir. 183, 704 (1935).] 

Abb.2. Dasselbe wie Abb. 1. Exp. osteogenes 
.Femursarkom, osteoplastischer Typus. Kan. 9, 
Röntgenbild, 21 Monate nach VCl'slIchsbcginn. 
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Abb. 3. Dasselbe wie Abb. 1. }]xp. osteogenes Femursarkom, o,teoplastischer Typus. Kan. 9, Röntgcnbild, 
:l2 Monate nach VCf!!\uclu;ucginn. 

o 

Abb.4. Dasselbe wie Abb. 1. Exp. ostcol!enc, J<'cmursarkom nach Radillmbestrahlullg, osteoplastischer Typus. 
Makroskopisches i'lektionsprällamt,. Kan. IJ. Prim"re Geschwulst des Oberschenkels in Außenansicht und auf 
dem Durchschnitt. (Abh. 4, 5,7, 9und 10 verdankc ich der freundlichen Zusendung der Herren SCH()RCH und 

UEHLINGER-Zürich.) 
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belassen hatten, nach P /2 Jahren an der radiumbestrahlten Knochenstelle ein 
osteogenes Sarkom festgestellt . Sehr wichtig sind die systematischen Experi
mente von SCHÜRCH und UEHLINGER, die diese Forscher im Anschluß an 
ihren Einzelversuch und ermuntert durch die inzwischen veröffentlichten 
MARTLANDSchen Beobachtungen am Kaninchen unternahmen: 

In einer größeren Versuchsreihe brachten sie zunächst 22 Kaninchen in eine kleine, 
mit Meißel und Löffel erzeugte Knochenhöhle der Trochantergegend kleine Mengen von 
Radium, bzw. Mesothorium, suspendiert in Vaseline. Bis zur ersten Veröffentlichung im 

Abb. 5. Abb. 6. 
Abb.5. Dasselbe wie Abb.1. Exp. ".tP"1!PpP. ".tp"pln.tiQches Femursarkom. Kan. !l. 

Lungen- Ulid p. 111" .. ldllll t •• · I . I ... ·11 

Abb. 6. Dasselbe wie Abb. 1. Kan.9 . Mkroskopischer Schnitt der primären Femurgeschwulst. Sekundäre 
Form eines osteoplastischen osteogenen Sarkoms. Hpindelzellige Wucherungen mit reichlicher Knochenbildung 

dazwischen. Photo, Vcrgr. 60fach, auf ' I. verkleinert. 

Frühjahr 1935 waren von den 22 Tieren 5 an Sarkom gestorben. Alle Sarkome dieser Ver
suchsreihe sind etwa 20 Monate nach Beginn des Experimentes zur Entwicklung gekommen, 
also in einer ähnlichen Zeit wie das Kiefersarkom in dem vorausgegangenen Einzelversuch. 
Da 6 Versuchstiere bereits in den ersten Monaten zugrunde gingen, also das Sarkomalter gar 
nicht erreichten, betrug die Sarkomausbeute 31 %. Die Tiere starben alle unter mehr oder 
weniger weitgehender Metastasierung des primären Knochensarkorns, in Lungen, Milz, Leber, 
Nieren, Leistenlymphknoten, Magenschleimhaut, Schilddrüse usw. Dabei sei hier bemerkt, 
daß spontane Knochensarkorne bci Kaninchen bisher überhaupt noch nicht beobachtet 
worden sind. 

SCHÜRCH und UEHLINGER haben mir auf meine Bitte in überaus freundlicher Weise 
Abbildungen und Präparate zur Verfügung gestellt. Ich erlaube mir zunächst von ihrem 
Kaninchen 9 drei Röntgenphotos zu bringen, aus denen die zeitliche Größenzunahme klar 
ersichtlich ist. Das erste Röntgenbild (Abb. 1) ist 19 Monate 24 Tage nach Versuchsbeginn 
aufgenommen, das zweite (Abb. 2) 21 Monate, das dritte (Abb. 3) 22 Monate danach. Der 
von SCHÜRCH und UEHLINGER dabei errechnete mittlere Tageszuwachs dieser Geschwulst 
beträgt in der ersten Periode etwa 3,4 ccrn, später 7,5 ccrn, was also einem rapiden Wachstum 
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entspricht. Abb. 4 bringt das pathologisch-anatomische Präparat des zugehörigen Tumors 
in der Außenansicht und auf dem Durchschnitt. Abb. 5 läßt die ausgedehnten Metastasen 
der Lungen erkennen. Histologisch lag ein osteoplastisches osteogenes Sarkom vor. Die 
Abb.6 und 7 demonstrieren das ohne weiteres; in Abb. 7 treten etwas polymorphzelligere 
Wucherungen hervor. Hinsichtlich des Sarkomcharakters ist noch darauf hinzuweisen, 
daß unter den genannten 5 Sarkomfällen 2 Varianten zu unterscheiden sind. Der eine 
Typus stellt ein ausgesprochenes osteoplastisches osteogenes Sarkom dar, wie es neben dem 
eben beschriebenen und abgebildeten Fall noch 2 Tiere zeigten. Die beiden übrigen Tiere 

Abb.7 . DasseIne wie Abh. 1. K:1Il.9. Mikro
foikophscher Schnitt um; der prirni~rcn }1' rmur
geschwulst. Osteoplastisches osteogenes Sarkom. 

Komp}{'xförmigc \VlwIH'rUJlj!f'n . Photo, 
Yergr. nüfach, allf 6 " 6 \1'l'klt'ilwrt . 

Abb.8. Experimentelles osteogenes Femursar
kom nach Radiumbestrahlung. Spindeizelltypus. 

Kan. 12. Makroskopisches Präparat 
der primären Geschwulst 

des Femur. 

weisen eine mehr spindelzellige Variante auf mit Übergängen in polymorphzelliges Wachstum; 
stellenweise sind aber auch dabei osteoide Formationen nachweisbar. Bei dem letztgenannten 
Typ sind die Primärtumoren kleiner, die hämatogene Metastasierung ist aber eine viel aus
gedehntere; neben Lungen waren Milz, Nieren, Leber, Gallenblase usw. befallen. Abb.8 
zeigt den Primärtumor in dem einen Fall des Spindelzelltypus (Kaninchen 12) makro
skopisch, Abb. 9 ein mikroskopisches Bild davon. Abb. 10 bringt von dem gleichen Falle 
das mikroskopische Bild einer Lungenmetastase. Ich bringe das letztere besonders deshalb, 
weil hier komplexförmige, offenbar mit gewisser Osteoid bildung einhergehende Wucherungen 
in einer Metastase bei experimentell erzeugtem Sarkom erkennbar sind. In diesem Fall (Ka
ninchen 12) war der Tod 22 Monate 28 Tage nach Versuchsbeginn eingetreten. Außer den 
von mir wiedergegebenen Abbildungen enthalten die Veröffentlichungen von SCHÜRCH 
und UEHLINGER noch weitere, sehr beachtenswerte Bilder. 

SCHÜRCH und UEHLINGER ist darin durchaus beizupflichten, daß die von ihnen erzeugten 
Kaninchenknochensarkome eine auffallende Ähnlichkeit mit den den Menschen befallenden 
Knochensarkomen zeigen; sie gleichen ihnen in bezug auf Entwicklung wie auf makro
skopische und mikroskopische Formen. Wir werden später (S. 225 und 240) von einer primären 
und sekundären Form des osteoplastischen oateogenen Sarkoms beim Menschen sprechen; 
nach diesen Ausführungen ist es naturgemäß, daß die von SCHÜRCH und UEHLINGER erzeugten 

Handbuch der pathologischeu Anatomie. IX/5. 2 
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Sarkome mehr der sekundären Form entsprechen; besonders tut dies ihr Spindelzelltypus. 
Unter den histologischen Befunden sei besonders darauf hingewiesen, daß sich auch kapilläre 
Gefäße und Gefäßspalten, von denen wir oben gesprochen haben, beobachten lassen. Die 
Figur 4 der Veröffentlichung in der Zeitschrift für Krebsforschung (Bd. 33, S. 481) läßt solche 
Spalten einwandfrei erkennen. Ferner sind Intimasarkomatosen, wie sie besonders HEDINGER 
beim menschlichen Sarkom betont hat, nachzuweisen. Knochenmetastasen fehlen bei den 
vorliegenden Kaninchensarkomen wie bei dem osteogenen Sarkom des Menschen. 

Für die Mitwirkung allgemein disponierender Faktoren spricht nach SCHÜRCH und 
UEHLINGER, daß nur ein Teil der Versuchstiere an Knochensarkom erkrankte. Bei einem 
Teil der Tiere führte trotz gleicher Reizart, gleicher Reizdauer und gleicher Reizintensität 
die Behandlung nicht zu Geschwulstbildung ; 3 solcher Tiere waren z. Z. der Veröffentlichung 
getötet, ohne auch histologisch ein Sarkom nachweiRen zu lassen. Dafür daß auch örtliche 

Abb. 9. Dasselbe wie Abb. 8. Kan. 12. Exp. 
osteogenes Femursarkom. Spindelzelltypus. Mi
kroskopischer Schnitt aus dem primären :E'emur
sarkom. Photo, Vergr. 79fach, auf ' I. verkleinert. 

Abb. 10 . DasseIhe wie Abb. 8. Kan. 12. Exp. 
osteogenes Fermursarkom. Spindelzelltypus. Mi
kroskopischer Schnitt einer Lungenmetastase. 

Photo, Vergr. 15lfach, auf ' I. verkleinert. 

disponierende Faktoren eine Rolle spielen, ist auf ein Tier hinzuweisen, das in beide Ober
schenkelknochen mesothoriumhaltige Vaseline eingelegt erhielt, aber nur auf der rechten 
Seite einen Tumor bekam; links waren auch histologisch keine Ansätze zu finden. Klinisch 
wäre noch zu erwähnen, daß alle Tiere, die an Sarkom erkrankten, bis zum Auftreten von 
Metastasen bei gutem Allgemeinbefinden waren; erst mit dem Auftreten von Metastasen 
setzte ein rapider Verfall ein. Endlich sei noch angeführt, daß in den Metastasen keine 
radioaktiven Substanzen nachweisbar waren. Es bestätigt sich also auch hier wieder, daß 
die Bestrahlung nur "lokal zu einer somatischen Mutation der Zellen im Sinne von Sarkom
zellen führt", welche dann selbständig ohne Einwirkung des ursprünglichen Reizes sich 
weiter vermehren. Mit Interesse sind die angekündigten Untersuchungen über die Vor
stufen der Sarkomentwicklung zu erwarten. 

In einer neuesten Arbeit sprechen SCHÜRCH und UEHLINGER von 24 Kaninchen ihrer 
gesamten Versuchsreihe. Unter den 18 Tieren, die das "Sarkomalter" erlebten, beobachteten 
tlie 9 Knochensarkome, was einer Ausbeute von 50% entspricht. Dabei handelte es sich 
dreimal um intra- und periostale Spindelzellsarkome , einmal um ein extraossales Fibro
sarkom, viermal um ziemlich weitgehend ausdifferenzierte osteogene Sarkome und einmal 
um ein EWING-Sarkom. Die Erzeugung des letzteren ist von besonderem In,teresse. Zum 
Unterschied von den übrigen Sarkomen und wie beim menschlichen EWING-Sarkom war 
in diesem Falle neben inneren Organen, Lungen, Leber, Milz, Nieren besonders das Skelet, 
war das Knochenmark der langen Röhrenknochen in großer Ausdehnung von den Metastasen 
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befallen. "Es gibt also histologisch kein bestimmt charakterisiertes Strahlensarkom, sondern 
die durch radioaktive Substanzen erzeugten experimentellen Knochensarkome entsprechen 
histologisch und biologisch den spontanen Knochensarkomen. Der kankerogene Reiz von 
Radium und Mesothorium ist, wie der chemische kankerogene Reiz (Teere), unspezifisch." 

Die Versuche von SCHÜRCH und UEHLINGER sind von prinzipieller Bedeutung 
nach verschiedenen Richtungen hin. Auch für die histogenetischen Fragen! 
Solche experimentellen Tumoren können natürlich nicht im Sinne v. ALB ER
TINIS "liegengebliebene" undifferenzierte embryonale Keime zur Grundlage 
haben. Sondern diese Versuche sind offenbar eine Bestätigung der oben ge
äußerten Ansicht, daß die geschwulstmäßige Erkrankung erst dem embryonalen 
Gewebe analoge Formationen erzeugt. 

6. Knochengeschwülste auf dem Boden chronisch-entzündlicher 
Erkrankungen. 

Eine kausale Geschwulsterklärung in dem letzterwähnten Sinne des vorigen 
Kapitels kann auch nur gelten für die Fälle von Entstehung einer Knochen
geschwulst auf dem Boden von entzündlichen Prozessen. Im allgemeinen sind 
Sarkome überhaupt selten auf dieser Grundlage, viel sGltener als Karzinome. 
Auf die ältere Literatur gehe ich nicht näher ein. Sie ist im großen und ganzen 
zu wenig stichhaltig. Der von R. VOLKMANN mitgeteilte Fall sei angeführt; 
sicher ist auch er nicht, ja nicht einmal wahrscheinlich, besonders da das Zeit
intervall sehr kurz ist: 3 Monate nach erfolgter Heilung eines panaritium peri
ostale der 1. Daumenphalanx hatte sich in der schmerzhaft gebliebenen Narbe 
ein Spindelzellsarkom gebildet. 

a) In neuerer Zeit sind mehrfach Fälle von Knochensarkom in Verbindung 
mit Knochentuberkulose veröffentlicht worden (BEcK, BAuMANN, DENKs, 
JARULAWSKY, MARSCH, HANKE-NEUHAus, KÜTTNER). Aber alle diese Fälle 
sind gleichzeitig und meist stark röntgenbestrahlt, so daß sicher die Sarkom
entstehung, wenigstens zum großen Teil, auf die Wirkung der Röntgenstrahlen 
zu beziehen ist! Darauf hatte schon BEcK hingewiesen. Nach ihm wurde dieser 
Zusammenhang von den Autoren immer mehr betont und zuletzt in einer 
zusammenfassenden Arbeit von KÜTTNER besonders herausgestellt. Die Parallele 
dazu liegt beim Hautlupus, wobei ja auch nach Bestrahlung nicht nur Karzinome, 
sondern auch - und gar nicht in so kleiner Zahl - Sarkome beobachtet sind. 
Ich gehe auf die einzelnen Arbeiten näher ein und bringe gleich hier die Angaben 
über die speziellen Sarkomdiagnosen mit, um mich später bei der speziellen 
Betrachtung des osteogenen Sarkoms darauf beziehen zu können und mich 
nicht wiederholen zu müssen. Voran stelle ich die Arbeiten BEcKs, soweit sie 
Knochentuberkulose betreffen. 

BECKS erste Arbeit 1 enthält 3 hierher gehörige Fälle: 1. Fall, 39jährige Frau war wegen 
Handgelenkstuberkulose röntgenbestrahlt. 5 Jahre war die Kranke ziemlich beschwerde· 
frei, danach entwickelte sich im unteren Drittel des Radius ein kugeliger, stark hühnerei· 
großer, teilweise sehr harter Tumor, der das Periost abhob. Mikroskopisch war das Ge
schwulstgewebe "zum Teil sehr zellreich mit ausgesprochener Polymorphie der Zellen, 
zum Teil zellärmer; in den letzteren Partien findet sich sehr viel osteoides Gewebe mit Ver· 
kalkung einzelner oder ganzer Gruppen der Bälkchen". Dazu wird noch erwähnt, daß die 
Kranke 3/4 Jahr nach der Amputation "an multiplen Metastasen hauptsächlich in den 
Lungen zugrunde ging". Es kann kein Zweifel sein, daß hier ein osteogenes Sarkom vorlag; 
da von geweblichen Differenzierungen "sehr viel osteoides Gewebe" erwähnt ist, handelt es 
sich wahrscheinlich um den osteoplastischen bzw. sklerosierenden Typ des osteogenen Sar· 
koms. - 2. Fall. 20jähriger Mann war wegen Tuberkulose des Kniegelenkes mit serienmäßig 
applizierten Röntgenbestrahlungen behandelt; nach 2-3 Jahren mußte wegen osteogenem 
Sarkom des unteren Femur amputiert werden; bald darauf ist der Kranke an "multiplen 
inneren Metastasen" gestorben. Am amputierten Bein war das untere Drittel des Femur 

1 BECK: Münch. med. Wschr. 1922. 
2* 
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von einem Tumor eingenommen, der "von gleichmäßig fester Konsistenz, oberhalb der 
Kondylen an der Vorderseite teilweise knochenhart" war. Mikroskopisch wurde ein "poly
morphzellig€s Sarkom mit Bildung von chondroidem und osteoidem Gewebe mit zahlreichen 
Verkalkungsherden" diagnostiziert. BECK erwähnt dazu noch, daß der Bau im ganzen 
außerordentlich ähnlich dem des Falles 1 gewesen sei. Zweifellos lag auch hier ein osteogenes 
Sarkom vor; ob es sich aber um einen Typus des Chondrosarkoms, des chondroplastischen 
Sarkoms oder des osteoplastischen Sarkoms oder um eine Übergangsform handelte, muß zwei
felhaft bleiben. - 3. Fall. 15jähriger Knabe war mit tuberkulösem Fungus des rechten Knie
gelenkes erkrankt und deshalb röntgenbestrahlt. Nach 2 Jahren entwickelte sich ein "wahr
scheinlich myelogenes Sarkom vom Oberschenkel ausgehend", das zur Amputation und 
wenige Monate danach zum Tode unter Metastasen führte. Mikroskopisch wird die Diagnose 
"polymorphzelliges Sarkom mit Bildung chondroiden Gewebes" gestellt. Auch der 3. Fall 
ist sicher ein osteogenes Sarkom; die Angaben "chondroid" und "myelogen", d. h. wohl 
zentral, lassen an einen chondroplastischen Typus denken. Bei der Erörterung der Patho
genese glaubt BECK, "man könne sich wohl vorstellen, daß auch in den vorliegenden drei 
Fällen die ausgiebige Röntgenbestrahlung zu einer Sarkomentwicklung vielleicht mit auf 
dem Boden der Tuberkulose geführt hat". 

In einer zweiten Arbeit macht BEOK1 von 2 ganz ähnlichen Fällen Mitteilung und 
glaubt nun, namentlich da inzwischen MARsOH 2 derartige Fälle beschrieben hat, "mit 
Bestimmtheit die Tuberkulose und die Röntgenbestrahlung als ursächliche Momente eines 
chronischen, die Sarkomentstehung auslösenden Reizes anschuldigen zu dürfen". I. Fall. Eine 
21jährige Frau, die schon seit ihrem 9. Lebensjahr an einer tuberkulösen Schwellung des 
linken Kniegelenkes litt, war 10 Jahre vor der Sarkomentstehung mit stark geschwollenem, 
schmerzhaftem und in fast rechtwinkliger Beugekontraktion befindlichem Knie in die Klinik 
eingeliefert und dort mit Ruhigstellung und vom Juli 1913 bis Juli 1914 mit 10 Röntgen
bestrahlungen behandelt worden. Das Kniegelenk heilte klinisch mit Versteifung aus. 
Im Mai 1923 traten wieder leichte Schmerzen im linken Knie auf, das Knie schwoll 
an. Im August 1923 mußte wegen Sarkom des Tibiakopfe~ die Amputation ausgeführt 
werden. Am Präparat war eine knöcherne Vereinigung von Femur und Tibia vorhanden, 
auch die Patella war knöchern mit dem Femur verwachsen. Mikroskopisch bestand das 
Geschwulstgewebe in der Hauptsache aus in Gruppen angeordneten Spindelzellen mit zahl· 
reichen Kernteilungsfiguren; "die Zellen liegen in größeren dichten runden Komplexen 
zusammen, in deren Mitte ein deutliches Gefäßlumen teilweise mit erhaltenem Endothel
belag zu erkennen ist"; tuberkulöse Veränderungen waren nirgends aufzufinden. In diesem 
Falle muß es als fraglich bezeichnet werden, ob ein osteogenes Sarkom vorlag. In Anbetracht 
der Beschreibung "dichter runder Komplexe" und der Angabe "Sarkom des Tibiakopfes" 
denke ich aber in Kenntnis später zu beschreibender eigener Beobachtungen doch daran. 
Sonst würde ja der Befund mehr für ein sog. extraperiostales bzw. parostales Spindelsarkom 
sprechen. - In dem 2. Falle dieser Arbeit teilt BEOK die Krankengeschichte eines Iljährigen 
Mädchens mit, das mit 31/. Jahren zum ersten Male in die Klinik wegen eines rechtsseitigen 
Kniegelenksfungns gekommen war. Es war von da ab in Abständen mit Röntgenbestrah
lungen behandelt worden. Der Prozeß zeigte keine Heilungsneigung, ging eher weiter. 
Bei einer Röntgenaufnahme ergab sich das sichere Bild eines Sarkoms, während 2 Monate 
vorher bei einer Aufnahme noch nichts zu sehen war. Das Bein wurde amputiert. Am 
Präparat fand sich ein doppeltfaustgroßer, kolbig das untere Femurdrittel umfassender 
TunlOr. "Besonders im unteren Drittel ist die Kortikalis des Femur zum großen Teil vom 
Tumor durchwachsen, nach oben schiebt sich der Tumor gleichmäßig rund, durch das abge
hobene Periost abgekapselt, gegen die Umgebung vor." Das Kniegelenk selbst ist zerstört, 
zum Teil besteht eine knöcherne Vereinigung zwischen Femur und Tibia. Im hinteren Teil 
des Tibiakopfes liegt eine gut haselnußgroße, mit Granulationsgewebe ausgefüllte Höhle. 
Mikroskopisch handelt es sich um ein "polymorphzelliges Spindelzellensarkom mit meist 
sehr großen Zellen, an einzelnen Stellen von ausgesprochen faszikulärem Bau, an anderen 
Stellen Ansätze zu Differenzierung im Sinne der Chondrombildung oder deutliche Knochen
bildung zeigend. Gleichzeitig sind an mehreren Stellen, vor allem im Bereiche der Fistel 
und der Wand der Tibiahöhle einwandfreie Epitheloidzellentuberkel nachzuweisen". BEOK 
erwähnt, daß die Umgebung des Sarkoms alle Stadien schwerster chronischer Entzündung 
zeigt und sich zwischen dem tuberkulösen Gewebe und dem Sarkom, "wenn auch oft nur 
in geringer Ausdehnung ein zellreiches, nichtspezifisches entzündliches Granulationsgewebe 
findet". Auch in diesem Falle läßt sich mit Sicherheit ein osteogenes Sarkom diagnosti
zieren. Ob eine knorpelbildende oder eine knochenbildende Unterform vorlag, muß aber 
wieder dahingestellt bleiben. 

Bei der Frage, welchem der beiden Faktoren die ausschlaggebende Rolle als sog. Reali
sationsfaktor des Sarkoms zuzuerkennen sei, der Tuberkulose oder der Röntgenbestrahlung, 

1 BEOK: Arch. klin. Chir. 133. 
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darf man, so schreibt BECK in der 2. Arbeit; "diese Sarkome in Parallele mit den Sarkomen 
und Karzinomen, die auf dem Boden eines röntgenbestrahlten Lupus sich entwickelten, 
wohl auch als Röntgensarkome bezeichnen". 

MARSCH beschreibt zwei ganz ähnliche Fälle. 1. Fall. 12jähriger Knabe. Mit 5 Jahren 
Poliomyelitis acuta, die mit Peronaeuslähmung rechts ausgeheilt ist. Seit September 1915 
Fungus des rechten Kniegelenkes, mit Versteifung verheilt. Im ganzen 33 Röntgenbestrah
lungen! Dezember 1920 Fall auf das kranke Knie, danach langsame Verschlimmerung. 
12.2.21: Schlechter Allgemeinzustand, Knie stark aufgetrieben, in Subluxationsstellung. 
Inzision ergibt bröckelige Tumormassen mit dem histologischen Bild "Gemischtzelliges 
Sarkom mit vielen einkernigen Riesenzellen". Amputation. Das Präparat zeigt "voll
ständige Zerstörung des unteren Femurendes sowie der Gelenkfläche von Tibia und Fibula 
durch Sarkommassen; daneben etwa haselnußgroßer vernarbter tuberkulöser Herd im 
oberen Tibiaende". Im September 1921 nach Angabe der Mutter an "Lungenentzündung" 
gestorben. Nach der vorliegenden Beschreibung kann die Diagnose "osteogenes Sarkom" 
nicht ganz sichergestellt werden. Daß die Sarkommassen auch auf Tibia und Fibula über
gegriffen haben, spricht allerdings für ein parostales Sarkom. - 2. Fall. 17jähriger Jüngling. 
Seit dem 9. Lebensjahr Kniegelenksentzündung. 1913-1917 wegen Fungus des rechten 
Kniegelenks in Behandlung. 28 Röntgenbestrahlungen! Ausheilung mit Versteifung des 
rechten Kniegelenks. Seit Anfang 1921 erneutl3 Beschwerden. Röntgenbild ergibt "voll
ständige Zerstörung des Condylus medialis femoris bis zur Grenze von mittlerem und unterem 
Drittel des Femur". 14.4.21 Amputation. Einige Monate später Rezidiv. 8.10.21 Exarti
kulation. 9.12.21 Tod an Lungen- und Pleurametastasen. Das Präparat ergibt "ein ver
knöchertes Enchondrom, ausgehend vom distalen Femurende mit Durchbruch in die Weich
teile". Zweifellos handelt es sich nicht um ein gewöhnliches Enchondrom, sondern um 
ein osteogenes Sarkom, und zwar offenbar nach der Beschreibung um den Chondro
osteosarkomtypus. 

BAUMANNS Fall betrifft ein 23jähriges Mädchen, das schon seit früher Kindheit an 
vielfachen Tuberkuloseherden litt. Im Jahre 1920 beide damals schon versteifte Ellen
bogen 7mal bestrahlt. 1925 und 1926 der rechte, später sarkomerkrankte Ellenbogen 
nochmals Bestrahlungen unterworfen. April 1926 Fall auf den rechten Ellenbogen und 
Fraktur des rechten Oberarmes dicht oberhalb des Gelenkes. September 1926: Schwellung 
und Schmerzen; bei Revision einer fistelnden Stelle fanden sich tumorartige Gewebsmassen; 
histologisches Bild: "Polymorphzelliges Sarkom". 29. 10.26 Resektion des "sarkomatös 
veränderten distalen Gelenkendes des Humerus". Endausgang unbekannt. Eine spezielle 
Diagnose ist aus der Beschreibung nicht mehr zu stellen, wenn auch osteogenes Sarkom 
nicht unwahrscheinlich ist. 

JARUSLAWSKY beschreibt einen 151/,jährigen Knaben, der im Alter von 23/, Jahren zum 
erstenmal wegen tuberkulöser Kniegelenksentzündung behandelt wurde. Mehrfache Röntgen
bestrahlungen. Fast 11 Jahre nach der damaligen Entlassung im Alter von 141/ 2 Jahren 
nach Fall erneute Schwellung des Knies. Knie heiß, sehr schmerzhaft! Amputation. 
Am Präparat finden sich "Kniegelenk. Femurkondylen, oberes Drittel von Tibia und Fibula 
vollkommen zerstört, "Knochensand ", durchwachsen von Granulationen". Histologisch: 
"Typisches Riesenzellsarkom ". Tod 10 Monate nach der Amputation im Alter von 
151/ 2 Jahren an röntgenologisch nachgewiesenen Lungenmetastasen. Wahrscheinlich handelt 
es sich um den osteolytischen Typus des osteogenen Sarkoms, bzw. um einen malignen 
Riesenzelltumor . 

Im Falle von HANKE und NEUHAUS handelt es sich um einen 19jährigen jungen Mann. 
Im Alter von 5 Jahren Resektion des rechten tuberkulösen Ellenbeugengelenkes. Wegen 
weiter sezernierender Fistel im Laufe der Jahre immer wieder röntgenbestrahlt. 1925 Hals
wirbeltuberkulose. 1927 binnen zweier Monate röntgenologisch von Apfelgröße auf Faust
größe wachsender Tumorschatten mit starker Zerstörung der dem früheren rechtsseitigen 
Ellenbogengelenk benachbarten Knochen. Amputation. Nach 2 Jahren "keine Veran
lassung zur Annahme einer Metastasenbildung". Präparat: "Gut kindsfaustgroßer Tumor 
von knolliger 0 berfläche; in der peripheren Zone rundliche gut abgegrenzte Knoten, bläulich
weiß, opaleszierend; zentral von gelblicher Farbe; im Innern wieder opaleszierender ab
gegrenzter Knoten." Histologisch findet sich das Bild "höchst unregelmäßig geschwulst
artig gewucherten Knorpels mit zahlreichen ungleich großen läppchenförmigen Bezirken; 
in hyaliner Grundsubstanz liegen sehr ungleich große, zum Teil blasig aufgetriebene Knorpel
höhlen ; sie enthalten nach Zahl und Größe sehr differierende Kerne ... " Es handelt 
sich - wobei ich weiter wörtlich zitiere - um "eine Geschwulst vom Bau der Chondrome 
(chondJ,"oplastisches Fibrom)". "Der stellenweise vorhandene Zellreichtum legt es nahe, 
einen Übergang in chondroplastisches Fibrosarkom anzunehmen. Diese Annahme erscheint 
bei der Gleichmäßigkeit der Kerne und der nur sehr spärlichen Mitosenzahl nicht begrün
det ... " Die Autoren drücken sich bei der Beschreibung gewunden und zweifelhaft aus. 
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Das beigegebene mikroskopische Bild und auch die Tatsache der raschen Vergrößerung 
sind auf Myxochondrosarkom, also wieder auf ein osteogenes Sarkom, verdächtig; jedenfalls 
handelt es sich um einen rasch wachsenden chondromatösen Tumor. Tatsächlich kommen 
spontane osteogene Sarkome am Ellenbogen sehr selten vor. 

KÜTTNERS Veröffentlichung enthält 2 Fälle. Der erste ausführlich beschriebene Fall 
betrifft ein 11jährigesMädchen. das seit dem 3. Lebensjahr an einer rechtsseitigen fistelnden 
Kniegelenkstuberkulose litt. Mehrere Jahre hindurch immer wieder röntgenbestrahlt! 
Danach Tuberkulose anscheinend ausgeheilt. Mit 11 Jahren rasch zunehmende Schwellung 
des rechten Oberschenkels dicht über dem Kniegelenk und klinische Diagnose "peripheres 
Osteosarkom der unteren Femurhälfte". Amputation. Nach 2 Monaten Rezidiv, schlechter 
Allgemeinzustand, was auf Metastasen schließen läßt. Der Tod war bei der Veröffentlichung 
in kurzer Zeit zu erwarten. Das Präparat zeigt "kolbige Verdickung des unteren Femur
endes". Auf dem abgebildeten Durchschnitt geht der Tumor von der Metaphyse aus und 
hat weitgehend auf Weichteile übergegriffen, zeigt zahlreiche Spiculaebildungen und aus
gedehnte Zerstörung des Knochenmarks; "die Epiphysenlinie ist zwar noch erhalten, aber 
die Epiphyse ist vom Tumor durchsetzt". Histologisch "handelt es sich um einen sehr 
zellreichen Tumor, in den netzartig verschlungen osteoides Gewebe eingestreut ist". Die 
zellreichen Wucherungen zeigen den "Aufbau eines polymorphzelligen, stellenweise aber 
vorwiegend spindelzelligen Sarkoms". Nach Beschreibung und Abbildung kann es keinem 
Zweifel unterliegen, daß wir hier den osteoplastischen, sklerosierenden Typus des osteogenen 
Sarkoms vor uns haben. 

Dem 2_ Fall KÜTTNERS gebührt eine besondere Beachtung. 44jähriger Mann litt viele 
Jahre an Spondylitis tuberculosa mit Gibbusbildung, Lähmungen und Sensibilitätsstörungen. 
Nach zahlreichen Röntgenbestrahlungen "geheilt entlassen". 61/ 2 Jahre später erneute 
Beschwerden. Im Röntgenbild "erscheint der 4_ Brustwirbel völlig, der 5_ fast völlig zer
stört und auch der untere Rand des 3. ist miteinbegriffen"_ Schon bei der Operation 
(Laminektomie) fanden sich dunkelrote Gewebsmassen, durch die das Rückenmark kompri
miert wurde. Bei der Sektion sind mehrere Wirbelkörper zerstört, "eine kinderfaustgroße, 
schwammig-rötliche Masse enthält die zentralen Teile zweier Bandscheiben, so daß der Schluß 
gerechtfertigt ist, daß die erwähnte Masse den Ersatz 3 Wirbelkörper darstellt". Gegen 
den Wirbelkanal bilden die grauroten Massen eine bucklige Vorwölbung und haben "auch 
Rückenmark und seine Häute zirkulär umwachsen"_ Mikroskopisch: "Myeloblastisches 
Myelom". Weitere Skeletteile sind bei der Sektion nicht nachgesehen. 

Schließlich ist in diesem Zusammenhang noch die Arbeit von DENKS zU erwähnen. 
1. Fall (Beobachtung von ROEDELIUS): 21jähriger Mann. Seit dem 11. Lebensjahr Tuber
kulose der rechten Fußwurzel; später noch tuberkulöser Fungus des linken Knies. Zahl
reiche Röntgenbestrahlungen der rechten Fußwurzel und des linken Knies. Resektion 
des Knies. Im 21. Lebensjahr zeigt das Röntgenbild "periostales ossifizierendes Sarkom 
der Fußwurzel (Calcaneus)". Amputation. Rezidiv. Röntgenbilder der primären Fuß
wurzelgeschwulst und des Rezidivs zeigen reichliche feine Spiculae. Exitus. Bei der Sektion 
vor allem Lungenmetastasen, ferner Metastasen im linken Vorhof, in Milz und periaortalen 
Lymphknoten_ Histologisch ist nur das Rezidiv untersucht (F AlIR): "Spindelzellsarkom, 
Zellen teils lang-, teils kurzspindelig mit vereinzelten Riesenzellen untermischt. Vielfach 
ist es zu myxomatöser Umwandlung des Geschwulstgewebes gekommen; hier und da sieht 
man regressive Metamorphosen in Form von Koagulationsnekrosen. " Offenbar handelt 
es sich um ein osteogenes Sarkom, wahrscheinlich um die Unterform des Myxochondro
osteosarkoms. - 2. Fall (Beobachtung von OEBLECKER): 41jährige Frau. Seit 6 Jahren 
"KniegelenksentzÜDdung" mit starker Behinderung der Beweglichkeit. Tuberkulose? 
Mehrfach starke Röntgenbestrahlungen! Röntgenbild: Pathologische Fraktur, maligner 
Tumor des unteren Femurendes. Amputation. Präparat zeigt ein von der distalen Femur
metaphyse ausgegangenes Sarkom. Histologisch "Spindelzellsarkom". Obduktion: "Aus
gedehnte Sarkomatose beider Lungen, Pleuren und Nebennieren. Multiple Muskelmetastasen. 
Vereinzelte Nierenmetastasen. Lokales Rezidiv in der rechten Leiste". Eine sichere Spezial
diagnose ist nicht möglich; immerhin ist osteogenes Sarkom wahrscheinlich. - 3. Fall 
(eigene Beobachtung von DENKS): 12jähriger Knabe; mit 1 Jahr schon Kniegelenkstuber
kulose. Deswegen Arthrektomie und mehrfache starke Röntgenbestrahlungen. Mit 10 Jahren 
angeblich ausgeheilt. Mit 12 Jahren Röntgenbild: "Status nach Resektion des Kniegelenkes, 
Osteosarkom des Femur". Probeexzision "Osteochondromyxosarkom und Tuberkulose". 
Amputation. Aus der histologischen Untersuchung des Amputationspräparates (FAlIR) 
ist zu entnehmen, daß 1. nebeneinander tuberkulöses Gewebe mit typischen Riesenzellen, 
allmählicher Übergang in atypisches Granulationsgewebe und zugartig angeordnetes 
Tumorgewebe zu finden waren, 2. die Geschwulstwucherungen "Knorpelzellen und osteoides, 
in Bälkchen angeordnetes und verkalktes Gewebe, sehr reichliche Kapillarentwicklung 
und myxomatöse Entartung zeigten". In diesem Falle handelt es sich offenbar um die 
Myxochondroosteosarkomform des osteogenen Sarkoms. 
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Bei allen im vorstehenden angeführten Fällen handelt es sich stets um stark 
mit Röntgenstrahlen behandelte Knochentuberkulose. Es muß überhaupt auf
fallen, daß in neuerer Zeit von Knochensarkomen auf tuberkulöser Grundlage 
nur dann berichtet ist, wenn sie röntgenbestrahlt sind. Es gibt aber einen älteren 
Fall, in dem Röntgenstrahlen keine Rolle spielen. ED. KAUFMANN hat diesen 
in seinem Lehrbuch mit folgenden Worten festgehalten: "Die Breslauer Samm
lung besitzt ein Präparat von einer älteren Frau, bei welcher nach Kniegelenks
resektionen wegen Fungus (synoviale Form, mikroskopisch bestätigt) in der 
gut knöchern konsolidierten Vereinigungsstelle 8 Monate später ein polymorph
zelliges Sarkom entstanden war, welches als hühnereigroßer weicher Pilz aus der 
Resektionsstelle herauswuchs". BECK hatte schon auf diesen Fall hingewiesen, 
KÜTTNER hat ihn abgebildet und mit HENKE einer erneuten Untersuchung 
unterzogen. Mikroskopisch stellt es sich als "polymorphzelliges Sarkom" dar, 
das einmal aus runden bzw. polygonalen Zellen mit sehr unregelmäßig großen 
Kernen und sehr viel atypischen Kernteilungen, zum andern aus ineinander 
verschlungenen Zügen spindeliger Zellen besteht, "die teilweise feinfaserige 
Ausläufer tragen und somit gelegentlich dem Tumor das Aussehen eines Fibro
sarkoms verleihen". Nach diesem Bilde handelt es sich um ein sog. extraperiostales 
bzw. parostales Sarkom. Ob nicht doch knöcherne oder knorpelige Differenzierun
gen vorhanden waren und daher ein typisches osteogenes Sarkom vorgelegen hat, 
muß zweifelhaft bleiben; der mikroskopische Befund sagt zwar nichts da von, enthält 
aber die Einschränkung einer "sehr schwachen Kernfärbung an dem altenMaterial". 

Der Schluß aus diesen Beobachtungen muß wohl folgender sein: Zweifellos 
machen nach dem, was man experimentell gesehen hat, die Röntgenstrahlen 
bei der Entstehung der Knochensarkome auf tuberkulöser Grundlage einen sehr 
wesentlichen Faktor aus; aber die primäre Gewebsveränderung durch die Tuber
kulose wird nicht ganz ohne Bedeutung sein, sondern spielt wahrscheinlich als vor
bereitender Faktor mit. Daß auch die Tuberkulose einmal allein die Grundlage ab
geben kann, darauf scheint der Fall ED. KAUFMANNS hinzuweisen. 

Sehen wir auf den Hautlupus, so stehen da Fällen von Sarkomentstehung mit Bestrahlung 
(PERTHES, CAMPLANI, BERETVAS, ALIUS u. a.) reichlichere Fälle ohne Bestrahlung (TAUFFER, 
SOHOOH, ARNDT, HOFFMANN und Mn.:rAN-PERIN-DELARUE) gegenüber. Doch mögen die 
Verhältnisse beim Lupus etwas anders liegen. Erstens sollte man die Verschiedenheit des 
örtlichen Gewebes nicht übersehen, zweitens mögen die sonstigen Reize beim Lupus und 
seiner Heilung andere sein. Auf Näheres kann ich hier nicht eingehen. 

b) Wenden wir uns den nichttuberkulösen entzündlichen Knochenverände
rungen mit Sarkomfolge zu, so sind in der Literatur mehrere Fälle bei chro
nischer, bzw. subakuter eitriger Osteomyelitis beschrieben. 

Zuerst ist wieder auf eine Arbeit von BEOK1 hinzuweisen. In dem 1. Falle dieser Arbeit, 
der auch von KONJETZNY demonstriert ist 2, handelt es sich um eine 46jährige Frau, die seit 
der Kindheit an einer Osteomyelitis des linken Unterschenkels litt. Mehrfache Operationen, 
mehrfache Ausstoßung von Sequestern; seit 10 Jahren offene eiternde Stellen. Röntgeno
logisch wird "eine Fraktur der Tibia bis dicht unterhalb der Tuberositas tibiae und ein 
zentraler markstückgroßer Knochendefekt in der Tibia dicht unterhalb der Fraktur, die in 
diesen hineinreicht, festgestellt". Der erwähnte Knochendefekt stellt eine haselnußgroße 
Höhle dar und steht mit einem zehnpfennigstückgroßen kraterförmigen mcus der äußeren 
Haut in Verbindung. Die mikroskopische Untersuchung des aus der Knochenhöhle aus
gekratzten Gewebes ergab, "daß es sich nicht nur um Granulationsgewebe handelt, sondern 
daneben und in diesem um Gewebsformationen, die als polymorphzelliges Spindelzellsarkom 
angesprochen werden müssen". Trotz angeschlossener Amputation kommt es zu Metastasen 
in der linken Leistenbeuge, die erweichen und unter dem POUPARTschen Band in die Bauch
höhle eindringen. Die Sektion ergab als wesentlichen Befund erweichte und verjauchte 
Tumormassen in der linken Leistenbeuge und eine Metastase in der rechten Darmbein· 
schaufel. Die mikroskopische Untersuchung am Sektionsmaterial "ergibt in der äußeren 
Schicht zellreiches jugendliches Granulationsgewebe mit kontinuierlichem Ubergang zu Ge
websformationen, die ohne weiteres als polymorphzelliges Spindelzellsarkom anzusprechen 

1 BECK: Dtsch.Z. Chir. 186. - 2 KONJETZNY: Zbl. Chir. 1922. 
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sind (große polymorphe Spindelzellen mit sehr zahlreichen Kemteilungsiiguren, Komwand -
hyperchromatose, Chromatinverklumpungen, Chromatinzerfall, 2-3 kernigeRiesenzellen 
und Zellen mit Riesenkernen)". Ein ausgesprochenes osteogenes Sarkom ist aus dem 
Befund nicht abzulesen; möglichflrweise, nach der anatomischen zentralen Lage und dem 
histologischen Bild, gehört der Tumor aber doch zum osteogenen Sarkomtypus, ist es die 
osteolytische Unterform eines solchen. 

Weiter hat HARBITZ in 2 Fällen chronisch, bzw. subchronisch entzündliche Knochen
veränderungen als Ursache für Sarkom angenommen: Ein 71jähriger Mann litt seit etwa 
20 Jahren an chronischer Osteomyelitis des Humerus mit Fisteln und Abszessen. Am 
exartikulierten Arm werden "Fistelöffnungen zum Knochen und in die Markhöhle, ferner 
größere und kleinere Sequester bei morschem leicht frakturierendem Knochen" festgestellt. 
Ungefähr in der Mitte des Knochens ist die Markhöhle zu "einer großen Höhle umgeformt". 
Mikroskopisch sieht man "im Schnitt des sklerotischen Gewebes ein zellreiches Bindegewebe 
mit Zellen von verschiedener Form". Diagnose: Osteomyelitis chronica humeri. Der Stumpf 
heilte sehr langsam. Es "hielt sich eine bedeutende sehr feste Verdickung". Bei einer Probe
exzision daraus wird mikroskopisch "Granulationsgewebe und Myxosarcoma incipiens" 
festgestellt. Weitere Probeexzisionen ergaben "Sarcoma fusocellulare". Am exstirpier
ten Stumpf ergibt die mikroskopische Untersuchung das gleiche wie früher: "Myxo
fibrosarkom mit teils großen spindeHörmigen Zellen, teils Schleimzellen". Ob der Tumor 
ein osteogenes Sarkom war, ist nicht sicherzustellen. Der Befund von "Schleimzellen" 
ließe ja daran denken, doch ist aus der Beschreibung ein unmittelbarer Zusammenhang 
mit dem Knochen nicht zu entnehmen. - Im 2. Falle von HABBITZ war bei einem 13 Jahre 
alten Knaben etwa 1 Jahr und 5 Monate nach einer chronisch gewordenen mit Fistel- und 
Sequesterbildung einhergehenden Osteomyelitis der rechten Tibia ein Sarkom in der oberen 
TibiahäHte entstanden. Amputation. Am Präparat "sah man lateral von der Tuberositas 
tibiae eine weiche gelbliche, teilweise hämorrhagische Geschwulstmasse, die die Faszie 
durchbrochen und auch die Tibia ungefähr in ihrer ganzen Ausdehnung (gemeint ist der Quer
durchmesser [HERZOG]) durchbrochen hatte; der Knochen brach daher leicht entzwei. Nach 
oben reicht die Geschwulst ungefähr bis zur Epiphysenlinie, nach unten ungefähr bis zur 
Mitte der Tibia". "Mikroskopisch war ein Geschwulstgewebe mit sehr variierenden Zell
formen zu sehen; teils spindeHörmige, in Zügen geordnete Zellen, teils große unregelmäßige, 
einkernige Zellen, teils wirkliche Riesenzellen mit zahlreichen Kernen in einem Ha.vfen. 
Verstreut zwischen allen diesen Zellen zahlreiche kleine lymphozytenähnliche Zellen. Uber· 
all im Tumor bestehen Blutungen." HARBITZ diagnostizierte "polymorphzelliges Sarkom". 
Möglicherweise handelt es sich um die osteolytische Unterform eines osteogenen Sarkoms, 
bzw. um die maligne Variante einer Riesenzellengeschwulst. 

P ATBICK und BURTON teilen unter dem Gesichtspunkt der Sarkomätiologie verschiedene 
Fälle mit. In dem ersten Fall, der hier zu erwähnen ist, handelt es sich um einen jungen 
Menschen, der zunächst wegen einer Osteomyelitis des Unterschenkels in Behandlung stand 
und bei dem die granulierende Wunde mit Röntgenstrahlen behandelt wurde. Probeexzi
sionen hatten zunächst nur Granulationsgewebe ergeben. Die Wunde vernarbte. Später 
(5 Monate) Wiederaufnahme wegen einer Geschwulst am Kopf, die nach einem Trauma 
unmittelbar entstanden war und die sich als Sarkom entpuppte. In dieser Zeit wieder 
Röntgenbestrahlung des Beines. Da eine kleine Stelle an dem Bein wucherte, Probeexzision, 
die jetzt ein Sarkom ergab. 

Im Falle v. ALBEBTlNI8 "entwickelte sich bei einer 32jährigen Frau im Anschluß an eine 
Bursitis praepatellaris mit Weichteilphlegmone der Kniegegend ein chronisches Knieleiden, 
das lange Zeit als tuberkulös angesehen wird, nach fast 6 Jahren wegen Sarkomverdacht 
zur Amputation des Oberschenkels führt. Ein Sarkom liegt aber nicht vor, sondern eine 
chronische Osteomyelitis im Condylus medialis femoris mit zentralem Knochenabszeß, 
der von der Peripherie aus organisiert wird durch ein sehr vielgestaltiges Granulations
gewebe, das seinen Ursprung zum Teil in der Kortikalis, zum Teil im chronisch-entzündeten 
Knochenmark nimmt". "Dieses Granulationsgewebe ist insofern eigenartig, als es vor
wiegend aus einem spindel- und riesenzellreichen Gewebe besteht. Es sieht histologisch 
gleich aus wie die benignen Riesenzelltumoren, die sog_ braunen Tumoren, mit der einen 
Einschränkung, daß es kein Blutpigment enthält. Hingegen ist es ausgedehnt mit Lympho
zyten und Plasmazellen infiltriert, so daß wir es als sarkomähnliches Granulationsgewebe 
des Knochens bezeichnen können. Es verhält sich auch biologisch ähnlich wie die braunen 
Tumoren, indem es sich einerseits zu Bindegewebe und geßechtartigem Knochen ausdifferen
zieren kann, andererseits besitzt es die Eigenschaft, den Knochen abzubauen." Vorstehende 
Sätze sind wörtliche Zitate v. ALBEBTlNIs. Nach seiner neuen Bearbeitung der Frage würde 
v. ALBERTINI wohl die Wucherung als echte Geschwulst aufgefaßt haben; darüber wird 
später noch gesprochen. v. ALBEBTINI will in dem zitierten Falle dartun, daß außer durch 
"Knochenmarksblutung" "auch durch eine chronische abszedierende Osteomyelitis unter 
bestimmten Bedingungen ein Riesenzelltumor entstehen kann". Sollte nicht doch primär 
ein Riesenzelltumor vorgelegen haben, der infiziert wurde? Ich wage allerdings diese Frage 
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bei einem so gewissenhaften Untersucher und genauen Kenner gerade der Riesenzelltumoren 
kaum zu stellen. 

Bei den genannten Fällen von Sarkom auf dem Boden von Osteomyelitis 
ist von Röntgenbestrahlungen nur in dem Falle von PATRICK und BURToN die 
Rede. Also sind sie kein unbedingtes Erfordernis. 

Ich schließe noch einen Fall von BECK an, den er in der oben zuletzt ge
nannten Arbeit! als zweiten aufführt und für den eine angeborene syphilitische 
Grundlage des Knochensarkoms anzunehmen ist; der Fall war vorher schon 
Yon KONJETZNY demonstriert 2: 

35jähriger Mann, der wie seine Schwester an Sattelnase litt. Als Kind "Drüsen- und 
Knochenerkrankungen". Der linke Ellenbogen blieb versteift. Vom 8. Lebensjahr ab allmäh· 
liche Verkrümmung beider Beine. Mit 23 Jahren bildeten sich Schwellungen an beiden 
Unterschenkeln, die öfter aufbrachen. Ein Jahr vor dem Tode trat an der Vorderseite 
des rechten Schienbeines ein Geschwür auf, das rasch größer wurde. Bei der Aufnahme in 
die Klinik war auf der Vorderfläche des rechten Unterschenkels etwa in der .:\Iitte desselben 
"ein halbkindskopfgroßer blumenkohlartiger zentral kraterförmig zerfallener Tumor" vor
handen. Bei einem Verbandswechsel tritt an der Stelle des Tumors eine Fraktur ein. Probe
exzisionen aus dem Tumor lassen neben eitrigem Granulationsgewebe ein Geschwulstgewebe 
aus "großen auffallend polymorphen Spindelzellen" erkennen; "nicht gerade selten trifft man 
zwei- bis dreikernige Zellen und Zellen mit sehr chromatinreichen Riesenkernen". 4 Monate 
vor dem Tode Amputation. Tod unter den Erscheinungen der Hämoptoe. Bei der Sektion 
finden sich Metastasen in den rechten Leistenlymphknoten und in bei den Lungen, außerdem 
luetische Xarben, besonders am Stirnbein und der darüberliegenden Haut. Am Amputations
präparat war die stark verdiekte und in ihrem Gefüge veränderte, nach vorne ausgebogene 
Tibia etwa in der Mitte von einem Tumor eingenommen, der eine mit einer kraterförmigen 
Hautulzeration in Verbindung stehende hühnereigroße Höhle barg. Die Kontinuität der 
Tibia war im Bereiche der Geschwulstmasse auf etwa 10 cm unterbrochen. Bei der mikro
skopischen Untersuchung der Amputationspräparate, die nicht ganz klar gehalten ist, finden 
sich außer dem Sarkomgewebe "an den meisten Stellen noch unregelmäßige Züge und Nester 
von polymorphem Plattenepithel". Die Untersuchung der Metastasen ergab in der Lunge 
Sarkomgewebe, in den Leistenlymphknoten Karzinom und Sarkom, in den Lymphknoten 
der Kniekehle nur Karzinom. "Nach Art der Ausbreitung und der Beschaffenheit der Ge· 
schwulstwucherungen, so schreibt BECK, bleibt kein Zweifel, daß es sich um ein Platten· 
epithelkarzinom handelt, dessen Stroma im Bereiche des Tumors von polymorphem Spindel. 
zellgewebe gebildet wird. Es handelt sich also um ein Karzinosarkom". Zweifellos ist das 
Karzinom als ein sog. Fistelkarzinom anzusprechen. Hinsichtlich des Charakters des 
Karzinosarkoms denke ich mehr an einen Kollisionstumor ; es ist möglich, daß es sich 
beim Sarkom um ein osteogenes Sarkom, und zwar um die osteolytische Unterform handelt. 

7. Knochengeschwulst und Trauma. 
Das Problem Geschwulst und Trauma ist bei einer Abhandlung über 

Knochengeschwülste breiter aufzurollen. Erörterungen darüber führen auch 
den histogenetischen Gedankengang der letzten Abschnitte weiter. 

Die Fälle des bisherigen Schrifttums sollen nach folgenden drei Gesichts
punkten gesondert werden: a) traumatische Sarkome, bei denen es im An
schluß an die Knochenyerletzung zu Infektion und weiteren chro
nisch-entzündlichen Veränderungen gekommen war; b) sog. Kallus
sarkome (ohne Infektion) und c) traumatische Sarkome, bei denen stumpfe 
Gewalten ohne Nach weis einer Fraktur vorgelegen hatten. 

a) Die erstgenannte Art traumatischer Sarkome schließt sich ihrer Natur 
nach an die schon eben besprochene Sarkomentstehung auf chronisch-entzünd
licher Grundlage an. 

Eine Veröffentlichung von L. PICK betrifft einen 15jährigen Jungen, der sich am 24.6. 18 
durch Fall vom Pferd eine komplizierte Fraktur der Ulna zugezogen hatte; es kam zu 
Eiterung und Sequesterbildung ; die Sequestrotomie am 27. 9. 18 brachte zunächst Heilung. 
Ganz allmählich bildete sich aber eine derbe Schwellung des Vorderarmes aus. Die im Mai 
192~~so etwa 20 Monate nach dem Unfall resezierte Ulna zeigt einen "grobbucklig kontu-

1 BECK: Dtsch. Z. Chir. 186. - 2 KONJETZNY: Zbl. Chir. 1922. 
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rierten sehr derben Tumor von etwa Halbfaustgröße", der die Ulna umgreiIt und dessen 
.. mittlerer Abschnitt genau der alten FraktursteIle" entspricht. Mikroskopisch handelt es 
sich um ein Fibrosarkom. Eine Röntgenaufnahme drei Monate nach dem Unfall hatte 
von dem Tumor nichts \'rkennen lassen. L. PICK kommt zu dem Schlusse, daß hier mit 
hoher Wahrscheinlichkeit ein Fibrosarkom sich aus dem Kallus einer FraktursteIle entwickelt 
hat. Er gibt allerdings vorsichtigerweise die Möglichkeit zu, daß .. vielleicht schon zur Zeit 
des Unfalles ein Fibrosarkom bestanden hat und den Knochen zum Bruch gerade an dieser 
Stelle disponierte". 

Einen interessanten Fall von eiternder Schußfraktur mit nachfolgendem Sarkom aus 
dem Kriege 1870/71 veröffentlicht LÖWENTHAL; SEYDEL hatte diesen Fall schon vorher 
auf dem Chirurgenkongreß 1892 mitgeteilt: Von der 1870 erlittenen Schußfraktur des 
Oberschenkels blieb eine eiternde Fistel zurück. Um diese herum entwickelte sich nach 
21 Jahren ein Sarkom, das zur Amputatio femoris führte. Inmitten der Geschwulst fanden 
sich noch Knochensplitter und Teile des Geschosses. 

In diesem Zusammenhang sei kurz der von KREVET aus dem Kriege 1870/71 mitgeteilte 
Fall erwähnt, wenn das Sarkom auch wahrscheinlich aus dem Gewebe von Weichteilfisteln 
entstanden ist. Schuß in die rechte Brustseite, Bildung von Abszessen und Fisteln an ver
schiedenen Stellen, 1886 bei dem inzwischen 43jährigen Mann stärkere Wucherungen aus 
einer Fistel der rechten Achselhöhle, .. bröckelige Geschwulstmassen lassen sich ohne Blutung 
abnehmen". Mikroskopisch: .. Zellreiches Rundzellsarkom mit ausgedehnten Nekrosen". 
Mehrfache operative Eingriffe; bei einem wird die Kugel gefunden und entfernt. Tod 
April 1887. Nach KREvET ist das Sarkom von dem .. Ausführungsgang der alten Fistel" 
ausgegangen, wenn auch in der Tiefe sich nicht feststellen ließ, wo das Sarkom aufhörte; 
innerhalb von 7 Monaten hat es angeblich den Tod herbeigeführt. KREVET betont, daß der 
durch die Schußverletzung und die retinierte Kugel jahrelang unterhaltene chronische Reiz
zustand die Sarkombildung begünstigt hat, und spricht sich gegen die Hypothese COHN· 
HEIMs aus, wonach .. alle Geschwülste aus überschüssigen embryonalen Zellen hervorgehen" 
sollen. 

Aus dem Weltkrieg hat zuerst L. PICK einen hierher gehörigen Fall mitgeteilt: Infan
terist in den 20er Jahren. April 1915 Schußverletzung oberhalb der rechten Kniescheibe. 
Der Ausschuß fand sich in der Kniekehle an der Innenseite der Bicepssehnen. Die Heilung 
erfolgte reaktionslos. Ein aufgetretener Kniegelenkserguß schwand. 2 Monate nach der 
Schußverletzung trat von neuem eine leichte Schwellung des Kniegelenks auf. Die Röntgen
aufnahme zeigt jetzt an der Grenze zwischen Epi. und Diaphyse "genau an der Stelle, 
wo die Geschoßbahn den Femurrand schneidet", unregelmäßige Aufhellung, d. h. Zerstörung 
der Knochensubstanz und gleichzeitig an der lateralen Femurkante an der Grenze von Epi. 
und Diaphyse eine schmale periostale Verdickung. "Die Verdickung wird nach weiteren in 
Abständen aufgenommenen Röntgenbildern unter Zunahme der Aufhellung (Zerstörung) 
der Knochensubstanz allmählich bedeutender." Mitte Oktober 1915 Absetzung des Beines. 
Histologische Diagnose: "Medulläres groß- und polymorphzelliges Sarkom mit einge
sprengten osteoiden und verknöcherten Bälkchen." - In einem zweiten, von MELzNER 
mitgeteilten Fall aus dem Weltkrieg hatte ein 23jähriger Soldat im Januar 1915 einen 
schweren rechtsseitigen Oberschenkelsteckschuß erlitten, der nach 9 Monaten wohl zuge
heilt war, aber weiter dauernd Beschwerden machte, von Ergüssen und Deformierungen 
des rechten Kniegelenks gefolgt war. Ende 1917 hatte ein Sturz vom Pferd erneut zu 
stärkeren Beschwerden geführt. Im Anschluß daran wurde aus einem "Erweichungsherd 
mit kalkig veränderten Rändern" an der Innenseite des Oberschenkels das Geschoß entfernt. 
1925 trat ohne äußere Ursache starke Verschlimmerung und Anschwellung oberhalb des 
Kniegelenks im Bereiche der alten Operationsstelle, bzw. Kriegsverletzung auf. Zunächst 
als Osteomyelitis behandelt, wird April 1926 am Gewebe einer ausgekratzten Knochenhöhle 
die mikroskopische Diagnose "circumscripte Ostitis fibrosa oder beginnendes Sarkom" 
gestellt. Juli 1926, 11 Jahre nach der Verletzung, im 34. Lebensjahr des Verletzten, wurde 
beim Status eine "kolbige Auftreibung des rechten Oberschenkels dicht über dem Kniegelenk" , 
röntgenologisch eine "mannskopfgroße Knochenhöhle mit nur abbauenden, nirgends an· 
bauenden Prozessen" , mikroskopisch an einem Probeausschnitt "zellreiches Fibrosarkom" fest· 
gestellt; keine Metastasen. Exartikulation. Eine primäre Knochenverletzung ist nach MELZNER 
als sicher anzunehmen, wenn auch im Krankenblatt 1915 nichts davon erwähnt war. - In 
einem von HARTMANN mitgeteilten Fall aus dem Weltkrieg hatte ein 35jähriger Mann 1917 
einen Granatsplitterdurchschuß des linken Unterarmes erlitten. 3/4 Jahre lang Eiterung und 
5-6malige Entfernung von Knochensplittern. 1918 bis August 1929 "vollkommen reak
tionslos". Dann erneute Schmerzen und Anschwellung. Im März 1930 an einer Excision 
"ans tieferen Gewebspartien" wird ein "sehr zellreiches, kleinzelliges Rundzellensarkom" 
festgestellt. "Neben dem Tumorgewebe findet sich in den verschiedensten Partien des Tumors 
das Bild einer chronischen Entzündung." - Über einen 4. Fall aus dem Weltkrieg berichtete 
ÜTTO THIEB: Der Kranke wurde am 6. 8. 15 durch einen" Querschläger" an der rechten Hand 
verwundet, wobei außer Weichteilverletzungen im Bereiche der Mittelhand und der Hand-
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wurzel auch der 3. Mittelhandknochen zertrümmert wurde. Die Heilung war durch eine 
fast 1 Jahr lang dauernde Eiterung verzögert. Schließlich waren die Wunden vernarbt. 
Die Gebrauchsfähigkeit der Hand war aber stark eingeschränkt. In den weiteren Jahren 
traten entzündliche Veränderungen im Narbenbereiche nicht wieder auf. Nur spürte der 
Verletzte immer wieder einmal ziehende Schmerzen. Im Herbst 1934, also 19 Jahre nach 
der Verwundung, bekam dcr Kranke stärkere Schmerzen im rechten Daumenballen. Im 
November 1934 wurden drci Geschoßsplitter aus dieser Gegend entfernt. Erst 2 Monate 
darnach fiel zum erstenmal einc langsam wachsende Verdickung im Bereiche des Daumen· 
ballens auf. Als dcr Kranke im April 1935 in die Tübinger Klinik kam, war die Schwellung 
etwa apfelsinengroß. Die Probeexcision ergab ein Spindelzellsarkom, worauf der Unterarm 
in der Mitte abgesetzt wurde. Röntgenbilder (s. Abb. II a, b, cl zeigen im Bereiche der 

& 

Geschwulst sehr reichliche Verschattungen, die auf das Geschoß 
bzw. Splitter desselben zu beziehen sind. - Einen 5. Fall aus dem 

h 

Ahb. 11a, IJ, e. Sarkom der Hand in eier Narbe einer a lten Kriegsverletzung (Querschläger, Zertrümmerung 
(les unten'n Teil", des :,. Metak"rplls, langwi erige Eiterung; die schwarze gepünkelte Masse ist nach TRIES auf 
MetallspIitter 7.U beziehen). (Dil' AhlJilclungen verdanke ich H erm OTTO TRIEB, Chirurgische Klinik Tübin!(en 

Vortr. Tagg MittdrlH'in. l'hirVl'r. Gießen 1935, spät er veröffentlicht im Zbl. Chir.1936, Nr 30, 1763.) 

Weltkrieg teilt MAY mit. Ein 40jähriger Bergmann hatte April 1918 als 22jähriger Soldat 
eine schwere Granatsplitterverletzung des linken Unterarms mit Zertrümmerung der 
Elle davongetragen. Seit Juni 1936 Schwellung im Bereiche der alten Schußverletzung. Bei 
der Aufnahme ins Krankenhaus am 7. 10.36 tritt im distalen Drittel des linken Unterarms, 
d. i. im Bereiche der alten Schußverletzung, sowohl auf der Streck. als auch auf der Beuge· 
seite je eine apfelsinengroße Geschwulst hervor. Röntgenologisch fanden sich, abgesehen 
von einem großen Defekt der Elle, noch 2 Granatsplitter und einige isolierte Knochen· 
schatten. Amputation. Am Amputationspräparat waren besonders die Strecksehnen von 
dem zum Teil weichen und zerfallenen Geschwulstgewebe durchwachsen. Die mikro· 
skopische Diagnose lautete Spindelzellsarkom mit " stellenweise starker Bindegewebs. 
ausreifung und derbschwieligen Stellen dazwischen". Als Ausgangspunkt denkt MAY 
an die Faszie. 

Als Kriegsverletzung sei hier ferner mitaufgeführt die Mitteilung von PHILIPPSBERG, 
wenn bei dieser es sich auch von vornherein um ein Weichteilsarkom handelt: Ein 31jähriger 
Mann erlitt Mitte 1915 eine Granatsplitterverletzung am Rücken, die ohne besondere Um· 
stände abheilte, so daß der Kranke bald wieder felddienstfähig zur Truppe entlassen wurde. 
Nach 2 Jahren entstand in der Narbe ein Gewächs, das exstirpiert wurde und in dem sich 
Granatsplitter fanden. Nach weiteren 11/ 2 und 4 Jahren rezidivierte der Tumor. Bei der nun 
folgenden Operation stellte sich heraus, daß die Tumoren nicht von einer Rippe oder deren 
Periost ausgegangen waren, sondern von der Fascia lumbodorsalis und dem Perimysium 
der langen Rückenmuskeln: die Knoten ließen sich stumpf auslösen. "Bei der mikro· 
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skopischen Untersuchung fand sich an einzelnen Stellen der Geschwulst ein sehr zellreiches 
Fibrom, an anderen Stellen ein ausgesprochenes Spindelzellensarkom. " - Auch in dem von 
mir zusammen mit FENSTER beobachteten Fall eines 59jährigen Mannes handelt es sich 
offenbar um parostale Geschwulstbildungen: 1918 im Kriege war dem damals 39jährigen 
Mann ein schwerer Mörser über beide Beine gefahren. Anschließend 22 Wochen lange Laza 
rettbehandlung. Im Herbst 1936, also nach 18 Jahren, wurde an dem kompliziert gebrochen 
gewesenen rechten Oberschenkel im Bereiche der alten Verletzung in den dem Knochen an
liegenden Weichteilen bzw. Narbenpartien handbreit über dem Kniegelenk die Entstehung 
einer Geschwulst bemerkt. Bei der Exstirpation im Februar 1937 waren 2 Geschwulstkom
plexe, ein "kindsfaustgroßer" und ein "handtellergroßer" nachzuweisen. Im Juli 1937 
hatte sich ein gänseeigroßes Rezidiv gebildet, das exstirpiert wurde. Im Dezember 1937 
bereits neue Knoten, die wieder nur exzidiert werden, da Patient seine Einwilligung zur 
Ablatio nicht gab. Im Januar 1938 kann erst die Exartikulation ausgeführt werden. Tod 
unter Lungenmetastasen. Am frontal durchsägten Präparat 1 sind zahlreiche knotige Ge
schwulstbildungen neben dem Femur nachzuweisen. Mikroskopisch konnte der übergang 
eines großzelligen fibroplastischen Sarkomtypus in ein Sarkom vom Spindelzellen- bzw. 
Haferzelltypus nachgewiesen werden. 

Wahrscheinlich gehört auch der 6. Fall von H. LOENHARD hierher. Ein 46jähriger Mann 
hatte als Soldat 1914 eine Granatsplitterverletzung am linken Arul und an der linken Brust
seite erlitten. August 1925 war in der Narbe Geschwulstbildung bemerkt worden, die auf 
Röntgenstrahlen zunächst fast völlig zurückging, nach 1/, Jahr aber wieder zu wachsen 
begann. Bei der Aufnahme ins Krankenhaus am 31. 5.1926 war "die Narbe durch eine 
überfaustgroße, derbe Geschwulst vorgewölbt, die fest mit dem Schulterblatt verwachsen war. 
Operativ wurde die ganze Narbe und die Geschwulst mit dem größten Teil der Skapula 
entfernt". Die angegebene histologische Diagnose "Basalzellkarzinom" beruht vermutlich 
auf einem Irrtum, wenn natürlich auch nicht zu entscheiden ist, welcher Art der Tumor 
tatsächlich war. 

Im vorhergehenden ist besonders über Kriegsverletzungen mit Sarkomfolge 
berichtet. Dabei ist der Ausgangspunkt vom Knochen nur in dem kurzdauernden 
und deshalb gar nicht ganz sicheren Fall von L. PICK festzustellen. In den 
übrigen länger dauernden Fällen ist der Ausgang vom Knochen nicht zu beweisen 
oder handelt es sich sogar zweifellos um den Ausgang von Weichteilen, wie im 
Falle PmLIPPSBERG. Gleichwohl scheint mir ihre Zusammenstellung hier berech
tigt: Erstens ist von vornherein ja nicht anzunehmen, daß, wenn auch die Ge
webe des Periosts und des Endosts die Grundlagen geliefert hätten, bei der vor
angegangenen mehr oder weniger komplizierten Wundheilung ausge8prochene 
osteogene Sarkome, Typen von primären osteogenen Sarkomen entstanden 
wären; in der Regel würden unter den genannten Verhältnissen ohnedies sog. 
sekundäre osteogene Sarkome zustandekommen und sich als solche histologisch 
nicht immer streng von Weichteilsarkomen trennen lassen; auf die Merkmale und 
Unterschiede der primären und sekundären osteogenen Sarkome wird später im 
speziellen Hauptteil näher eingegangen. Zweitens werden in den Kreis der vor
liegenden Betrachtungen sowieso die parostalen Tumoren, und zwar im Kapitel 
II C 1 miteinbezogen. 

Der ursächliche Zusammenhang der Kriegsverletzung mit der Geschwulst
entwicklung steht wohl bei allen mitgeteilten länger dauernden Fällen außer 
Frage und war auch bereits von den Beschreibern derselben angenommen. Natür
lich muß bei der Vielzahl der Kriegsverletzungen ohne Geschwulstfolge noch 
irgendein endogener Faktor dazukommen. Was die Zahl der Kriegsverletzungen 
mit Geschwulstfolge betrifft, so werden einerseits nicht alle Fälle zur Veröffent
lichung kommen, andererseits nicht alle Fälle in dem ursächlichen Zusammen
hang erkannt werden. Immerhin sind die Fälle mit tatsächlicher Geschwulst
folge sicher relativ selten, so daß die Mitwirkung endogener Faktoren auf alle 
Fälle von wesentlicher Bedeutung ist. Auf die endogenen Faktoren und speziell 
auf die Umwälzung, die die mitgeteilten langdauernden Kriegsfälle in bezug auf die 
Frage der sog. Brückensymptome und die der Latenzperioden zwischen Trauma 
und Geschwulstentstehung in unserer Erkenntnis mit sich gebracht haben, wird 
später (S. 32 und 33) in allgemeinerem Zusammenhang eingegangen werden. 

1 Siehe HERZOG, GG.: Verh. dtsch. path. Ges. 1938, Fig. 5. 
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Im nächsten Abschnitt bei den Kallusgeschwülsten ohne Infektion werden noch 2 Fälle 
aus dem Weltkrieg Erwähnung finden, die aber beide in ihrem ursächlichen Zusammenhang 
fraglich sind. 

b) Die reinen Kallusgeschwülste ohne Infektion sind kausal- und formal
genetisch naturgemäß nicht scharf gegenüber den eben betrachteten sekundären 
Sarkomen abzutrennen. L. PICK hat in seinem im vorausgehenden Abschnitt a) 
zuerst erwähnten Fall schon von Kallusfibrosarkom gesprochen. Es muß aber 
aus theoretischen und praktischen Gründen die Frage aufgeworfen werden: 
"Kann nach einer unkomplizierten Fraktur eine Geschwulst entstehen?" 
Das Schrifttum darüber ist von W. V. SIMON gesammelt. Im nachfolgenden sind 
die Fälle tunliehst genau und so übernommen, wie sie von den Verfassern gegeben 
sind. Bei manchen ist eine kurze Kritik angefügt, bei anderen ist dies trotz 
berechtigter Einwendungen unterlassen. Meist würden dann weitschweifige 
Erörterungen nötig sein und trotzdem nicht viel weiter helfen, weil die Fälle 
dem Nachkritiker in der Regel doch nicht völlig offen liegen. 

Von Riesenzelltumoren im Anschluß an Frakturen seien dic Fälle von l'ERTHES, 
KO~JETZNY und PFLUGRADT erwähnt: Im Falle PERTHES war die Knochengeschwulst nach 
Fraktur des Os multangulum majus durch Sturz auf die Hand entstanden; die mikrosko
pische ~Cntersuchung war von VERSE ausgeführt. Im Falle KONJETZNYS war eine ]'raktur 
des äußeren Knöchels, in dem PFLUGRADTS bei einem 1 ijährigen Mädchen eine Fraktur 
des Schlüsselbeines der Geschwulstbildung vorausgegangen. PFLUGRADT will allerdings 
im Anschluß an BExEKE die "'ueherungen nicht als echte Geschwulst, sondern als "ein 
Produkt abnorm reparativer Vorgänge" in dem frakturierten Knochen gelten lassen, wobei 
er sie den Formationen der sog. "Ostitis fibrosa (v. RECKLIXGHAUSEx)" gleichstellt, von 
der später noch die Rede sein wird. Beschreibung und Abbildung lassen einen hämor
rhagisch-zystischen Riesenzelltumor diagnostizieren. Freilich ist die Art der Verletzung -
das melkende Mädchen wurde von der zur Seite springenden Kuh gegen die rechte 
Schulter und die Brust getroffen und gegen die steinerne "Vand gepreßt - ungewöhnlich 
für Klavikularfrakturen und auch die geschilderte Entwicklung des 5 Monate nach der 
Verletzung resezierten gänseeigroßen Tumors läßt mit Recht einwenden, ob nicht zufällig 
Trauma und Geschwulst nebeneinander hergingen. Jedenfalls bleibt in diesem Falle, wie 
auch in dem von KONJETZNY, eine Lücke durch das fehlende Röntgenbild der frischen 
Fraktur. - Neuerdings ist aueh bei TRoELL, wie ich vorausnehmen will, von hierhergehörigen 
Fällen die Rede. Der Fall SCHOENE ("Riesenzellsarkom" des unteren Radius nach "Distor
sion") ist zu unvollständig mitgeteilt. 

BRuNs widmet in seiner Frakturlehre den Geschwülsten des Kallus einen größeren 
Abschnitt. Er unterscheidet unter diesen Tumoren 1. "Enchondrome" (Fälle von NELAToN, 
OTTO, DucLuzEAu, LANGENBECK, ADAMS, DUMREICHER-DoRFWIRTH), "deren histologischer 
Charakter aber am häufigsten dem eines Osteoidchondroms , sowie eines Gallertchondroms 
mit multilokulärer Zystenbildung entspricht". Nach der neuen Nomenklatur würden diese 
Tumoren - wenigstens größtenteils - zum osteogenen Sarkom gerechnet. 2. benennt 
BRUNS Frakturosteome, unter denen er besonders den VIRcHowschen Fall eines Schenkel
halsbruches mit Pseudoarthrose und Osteombildung des Kopfes hervorhebt, und 3. Sarkome. 
Die Sarkomfälle sind folgende: Beobachtung von PAGET (nach W. V. SL'lWN muß es statt 
PAGET HUTCHINSON heißen!): 33jährige Frau, vor 6 Jahren Luxation und Fraktur im 
Schultergelenk mit nachträglicher Versteifung; 14 Monate nach der Fraktur zunehmende 
Anschwellung, die nach weiteren 10 Monaten zunächst stationär blieb. Schließlich erneutes 
Wachstum. Bei der Resektion große Geschwulst des Humerusendes festgestellt. Nach 
weiteren 5 Monaten Tod mit Rezidiv und Metastasen in Lymphknoten und Lungen. -
Beobachtung von SANTESSON: 31jähriger Mann, Fraktur im oberen Drittel des Humerus, 
die nach 6 "Vochen geheilt war; nach 5 Monaten zeitweise Schmerzhaftigkeit, später An
schwellung des Oberarmes, nach 1 Jahr Bruchstelle beweglich. Verjauchte Neubildung, 
die den Humerus größtenteils zerstört hat. Tod an Pyämie von da aus. - Beobachtung 
von VOLKMANNs: 47jähriger Mann, durch Auffallen eines schweren Eisenblockes Bruch des 
Oberschenkels. Heilung mit starker Verkürzung, aber ohne Komplikation. Nach Jahren 
zeitweise Schmerzen, später Auftreten einer Geschwulst an der Bruchstelle. Nach 10 Jahren 
Amputation des Oberschenkels wegen Sarkom, "das vom Periost des oberen Bruchendes aus
gegangen war". - Beobachtung von FOLKER: 22jähriger Mann, Bruch des Unterschenkels, 
nach dessen Heilung eine hühnereigroße Anschwellung zurückgeblieben war; dieselbe 
wuchs zunächst langsam, später rascher. Nach 14 Jahren Amputation. "Fibrosarkom".
Beobachtung von Gt'TERBOCK: 44jährige Frau, welche 12 Jahre vor dem Tode durch Fall 
den Oberschenkel gebrochen hatte; einige Monate später brach sie durch erneuten Fall 
denselben Oberschenkel an derselben Stelle nochmals, worauf eine Verkürzung des Gliedes, 
sowie eine knöcherne Verdickung der Bruchstelle zurückblieb. Die Verdickung erreichte, von 
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Jahr zu Jahr zunehmend, "eine bedeutende Größe" und "seit 4 Jahren entwickelte sich auch 
eine ähnliche Geschwulst im Femur der anderen Seite". Nach dem Tode der Patientin ergab 
die Untersuchung ein "Zystosarkom, das vielleicht ursprünglich aus einem Sarkom hervor· 
gegangen war". - An älteren Fällen verzeichnet W. V. Snt:ON noch solche von EVE (1888), 
KOLLMANN (Fall 1, 1889), FINOTTI (1895), CAMPICHE (1900), KlmPF (1900). Bei KOLLMANN, 
von dem mit Recht SIMON nur den 1. Fall in Betracht gezogen haben will, findet sich eine 
Zusammenstellung des noch älteren Schrifttums. 

Besonders eindringlich für die Entstehung eines Sarkoms auf dem Boden einer Fraktur 
spricht nach W. V. SIMON der Fall HABEREBN; ganz sicher ist aber auch er nicht: 54jäh· 
riger Mann. 13 Wochen nach dem Unfall, der in Überfahrung durch ein schweres Kohlen· 
fuhrwerk bestand und eine Fraktur des unteren linken Humerus zur Folge hatte, 6 Wochen 
nach Entlassung aus dem Krankenhause traten auffällige Schmerzsymptome auf, 9 Monate 
nach der Fraktur die ersten deutlichen Tumorsymptome. Nach 1 Jahr wird die Oberarm
amputation vorgenommen. Am Präparat fand sich an der distalen Humerusmetaphyse eine 
ausgedehnte Geschwulstbildung, die nach der eingehenden Beschreibung als Myxochondro
sarkom anzusprechen ist. Die Fraktur war zunächst "ohne auffallend dicken Kallus" 
geheilt. - Im Falle TmEM war einer 40jährigen Frau 1 Jahr nach erfolgtem Knochen
bruch der Oberschenkel wegen Sarkom exartikuliert worden. - Im Falle BASL handelt es 
sich um eine 30jährige Frau, die 7 Jahre vorher eine Fraktur des Oberarmes am chirur
gischen Hals erlitten hatte und bei der seit 3 Jahren Schmerzen aufgetreten waren; das 
Röntgenbild zeigte einen Tumor, der sich bei der Operation als Chondromyxosarkom ent
puppte. BASL selbst nimmt an, daß das Sarkom schon vorher bestanden hat, worauf die 
Geringfügigkeit des Traumas und die damalige schlechte Heilungstendenz hinwiese. -
LÖWENTHAL hat unter der Überschrift "Über die traumatische Entstehung der Ge
schwülste" 1895 eine sehr große Anzahl von Fällen verschiedener Geschwulstformen, 
denen Traumen vorangegangen waren, zum Teil aber sehr unkritisch, zusammenge
stellt; einige hierhergehörige Fälle mögen darunter sein. - Mitaufgeführt sei auch der 
Fall von BLANC, in dem 3 Monate nach Heilung einer Supramalleolarfraktur ein zentrales 
Sarkom bemerkt war; die mikroskopische Untersuchung fehlt dabei. - COLEY sah unter 
seinem Material von 234 Knochensarkomen 3 Fälle, die sich an der Stelle einer alten 
Fraktur entwickelt hatten; unter ihnen befindet sich ein Ulnasarkom, das 21/ 2 Jahre nach 
der Fraktur entstanden war. - Vielleicht können nach W. V. SIMON auch zwei von 
0. KOCHER aus der Tübinger Klinik mitgeteilte Fälle Kallussarkome sein; in beiden Fällen 
handelt es sich um Oberschenkelfrakturen bzw. -sarkome bei 27jährigen Männern. 

FINKELBURG berichtet über einen 19jährigen Soldaten, der im Weltkrieg durch eine 
Granatexplosion mit dem rechten Bein auf eine Eisenbahnschiene geschleudert wurde. 
Schwellung und Blutunterlaufung schwanden nach 14 Tagen. 4 Wochen hat der Mann 
dann noch Dienst getan. 6 Wochen nach der Verletzung Amputation. Osteosarkom; 
mikroskopisch "groß zelliges Sarkom". In der Folgezeit bildeten sich Lungenmetastasen. 
FINKELBURG nimmt den Zusammenhang an, da der Soldat noch 4 Wochen Dienst getan 
hätte. Mir erscheint der Zusammenhang aber sehr fraglich wegen der relativ kurzen Zwischen
zeit. Eine Fraktur braucht bei einem bestehenden periostalen osteogenen Sarkom durch ein 
Trauma keineswegs aufzutreten, wieFINKELBURG zur Stütze seiner Beweisführung annimmt. 

Der Fall LANGEMACKS ist, wie der Autor selbst angibt, hinsichtlich der traumatischen 
Entstehung gleichfalls nicht sicher: Bei einem Soldaten wurde im Mai 1917 ein großer mit aus
gedehnter Zerstörung des Knochens einhergehender Tumor am Scheitel entfernt; RÖSSLE 
diagnostiziert "Osteosarkom der Dura mit psammomartigen Nestern (epitheloiden Nestern 
und pseudoxanthomartigen lipoidgefüllten Zellen)". Fünfjahresheilung nach unvollständiger 
Exstirpation und Röntgennachbestrahlung. Hinsichtlich Krankengeschichte bestehen 
zweierlei Angaben. 1. Angabe: 16. 11. 1914 vom Pferd gestürzt, 9 Tage danach im Feldlazarett 
ins Krankenblatt die Notiz aufgenommen: "Am Kopf in der Mitte der Stirn bis zur Mitte 
des Schädels eine gut apfelgroße '" ziemlich harte, etwas bewegliche Geschwulst". 2. An
gabe: Ende 1914 Verwundung an der vorderen Kopfhälfte durch Geschoßteile; dieselben 
sollen am 4. 1. 15 entfernt worden sein. Danach befand sich der Soldat wieder 1 Jahr 
im Felde. 

Vom Standpllllkt Trauma und Knochensarkom aus hat der bekannte schwe
dische Autor TROELL in mehreren Arbeiten, fortlaufend und ausführlich mit 
Anführung einer großen Zahl von Krankengeschichten, zuletzt und zusammen
fassend in Virchows Archiv Bd. 283, berichtet. Der Tenor seiner Veröffent
lichungen lautet im allgemeinen etwa: "Unbedingt zu bestreiten, daß ein Sarkom 
als Folge einer traumatischen Einwirkung auf einen Skeletteil entstehen kann, 
wäre nicht berechtigt". "Andererseits ist .,. die Möglichkeit nicht ausge
schlossen, daß es sich um ein zufälliges Zusammentreffen handelt," "Es ist 
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keinerlei Beweis dafür erbracht, daß eine einmalige Gewalteinwirkung Ver
anlassung zu einem Knochensarkom gäbe." "Aus sozialen und versicherungs
mäßigen Gründen und auch mit Rücksicht auf unsere mangelhaften Kenntnisse 
über diese ganze Frage müssen indes gewisse Sarkomfälle nach einem angeb
lichen Trauma wohlwollender behandelt werden, als es vom medizinisch-wissen
schaftlichen Standpunkt streng begründet ist." 

Speziell weist TROELL auf die Notwendigkeit hin, vor allem eine Gruppe "nichtsarko
matöser, aber klinisch an Sarkom erinnernder, nach einem Trauma beobachteter Leiden" 
abzutrennen; in seinem Material setzte sich diese Gruppe aus 21 Fällen zusammen und 
betraf "chronisch·entzündliche Prozesse, Myositis ossificans plus Osteom, organisiertes 
Hämatom, Fraktur einer kartilaginären Exostose, Fraktur bei Osteitis fibrosa localisata u. a." 
Von den "Knochensarkomfällen" sei nur kurz über 7 berichtet, denen eine Entschädigung zu· 
erkannt wurde; sie gehören zu TROELLS Material aus dem schwedischen Reichsversicherungs
amt, das im ganzen 16 Fälle betrifft. 1. 21jähriger Mann. 11. 8. 24 Fall mit "Verstauchung 
im rechten Kniegelenk". Am 23.9.24 Röntgendiagnose "Osteosarcoma femoris". Ampu. 
tation. "Wahrscheinlich, daß schon vor Eintreten des Traumas ein Tumor vorgelegen hatte, 
daß aber erst das Trauma bewirkte, daß es deutliche Symptome gab." - 2. 20jähriger 
Mann stieß am 21. 2. 23 beim Skifahren mit dem rechten Knie auf. 3. 6. Röntgenbild: 
fast mandaringroßer Schatten im oberen lateralen Teil des rechten Schienbeins. Probe
exzision: Sarkom. Urteil: "Da die Zeitmomente so gut übereinstimmen, dürfte das Sarkom 
mit dem Trauma in Verbindung zu bringen sein und sollte Entschädigung gewährt werden. 
Gleichwohl ist es sehr möglich, daß es sich nur um ein zufälliges Zusammentreffen zwischen 
Knieschaden und Sarkom handelt." - 3. 44jähriger Mann. 3.2.27 Fall mit Verdrehung 
des Unterschenkels. Im Juli 1927 zeigen Röntgenbilder "unzweideutige Veränderungen 
von Knochensarkomnatur". April 1928 Resektion. Pathologisch.anatomische Diagnose: 
EWINGS Sarkom. - 4. 15jährige Frau. 28.7.23 Fall mit dem linken Knie auf einen "Grenz· 
stein". Seitdem stark zunehmende Beschwerden. Oktober 1924 Röntgenbild: Halbhasel
nußgroßer, unmittelbar medial von der Tuberositas tibiae sinistrae gelegener Knoten, der 
das Periost durchbrochen hatte. Pathologisch-anatomische Diagnose: "Sarkom, dessen 
Zellreichtum und Formen etwas variieren". Trotz der Gutachten, die zu einem "Möglich" 
und zu einem "Unwahrscheinlich" kamen, Gewährung von Krankengeld bis zum Tode, 
aber keine Lebensrente für die Hinterbliebenen. - 5. 23jähriger Mann. 27. 9. 27 sehr kräftiger 
Schlag gegen den oberen Teil des linken Oberarms. 5. 12. Röntgenbild "maligne Neubildung 
in Kopf, Hals und oberer Diaphysenhälfte des Humerus". Probeexzision: "Riesenzellsarkom 
von relativ gutartigem Typus". TRoELL befürwortete Genehmigung des Ersatzanspruches 
"bis zu dem Tage, wo die Sarkomdiagnose gestellt wurde, weil der Kranke während dieser 
Zeit wegen des direkt durch den Unfall entstandenen Schadens in Behandlung war". Ein 
anderer Gutachter gab das Endurteil ab, "daß sich allerdings nicht sicher entscheiden läßt, 
aber doch mit Grund angenommen werden kann, daß der Unfall die Entstehung oder Ent
wicklung des Sarkoms am linken Oberarm verursacht oder dazu beigetragen hat". Das 
Reichsversicherungsamt erkannte Ersatzansprüche an. - 6. 25jähriger Mann. 6. 3. 30 beim 
Verladen von Eis EinkIemmung des linken Unterschenkels. Zunehmende Beschwerden. 
20.3. Röntgenbild kein Knochenschaden (nach Abbildung? HERZOG). 10.4. kleine Inzision in 
das "supponierte" Hämatom undAuslöffelung, bei der "außer einer blutgefärbten Flüssigkeit 
einige kleine Granulationsstücke" zum Vorschein kommen; Knochen deutlich usuriert. Patho· 
logisch-anatomische Diagnose: "ZeIIreiches Rundzellensarkom, sicherlich von bedeutender 
Malignität". 22.4. Röntgenbild: Osteogenes Sarkom des unteren Teiles der linken Tibia; 
"knochendichte Masse, strahlenförmige Anordnung". TROELL urteilt: "Bei diesem Falle dürf
te Ersatz zu leisten sein". - 7. 65jähriger Mann. 13. 11. 26 von Lastwagen angefahren; durch 
Stoß einer Bohle "schwere Kontusion gegen die Innenseite des rechten Kniegelenks". 
Schwellung. 6 Wochen arbeitsunfähig, der Mann hinkte und hatte weiter Schmerzen. 
Antrag auf Entschädigung erst im Mai 1929. Die letzten 3 Monate des Jahres 1928 Zunahme 
der Anschwellung. Januar 1929 Röntgenbild: "Zweifellos maligne Neubildung (Sarkom)". 
Amputation. Pathologisch-anatomische Diagnose: Osteoidchondrosarkom. TROELL lehnt 
die Ansprüche ab, da "abgesehen von sechswöchiger Arbeitsunfähigkeit zunächst nach 
dem Trauma 1926 der Patient lange Zeit arbeitsfähig gewesen sei, erst im Jahre 1929 das 
Krankenhaus aufgesucht und sich der Amputation unterzogen habe". Das Reichsversiche
rungsamt beschloß, die schon früher bewilligte Entschädigung weiter auszuzahlen. 

Die ersten 6 genannten Fälle sind meines Erachtens zum Teil "sehr wohlwollend" be
handelt, wenn ich mich so ausdrücken darf. Im 7. Falle allerdings hätte ich entgegen TRoELL 
den Zusammenhang gelten lassen. Im übrigen, hinsichtlich weiterer Fälle und der zahlreichen 
statistischen unter verschiedenen Gesichtspunkten aufgezogenen Zusammenstellungen 
muß ich auf TRoELL selbst verweisen. Nur eine Zusammenstellung sei hier noch erwähnt. 
Nach TROELL "kann man grobgeschätzt im vorliegenden Material mit einer traumatischen 
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Entstehungsweise höchstens rechnen bei ungefähr 1 von 6-7 Sarkomfällen (9 von 59 Fällen), 
1 von 12 Riesenzellgeschwulstfällen und 1 von 2--4 nichtsarkomatösen, anfänglich aber 
als Sarkom aufgefaßten Fällen (2 von 7 Fällen). 

FENSTER bringt neuerdings (1937) in seiner Schrift "Tumor und Unfall" 
eine Zusammenstellung begutachteter Fälle. 

FENSTERS 1. Fall von Knochensarkom nach Fraktur betrifft einen 44jährigen Mon· 
teur. 1927 Schlüsselbeinbruch. 1932 Augenmuskelstörungen. Deren Ursache wurde in 
Metastasen eines Sarkoms erkannt, das sich primär an der Bruchstelle des Schlüssel· 
beines entwickelt hat und histologisch nachgewiesen ist. Die Geschwulst bzw. ihre Bösartig. 
keit wurde also 6 Jahre nach dem Schlüsselbeinbruch beobachtet. - In dem 2. Falle, in 
dem nach einmaligem starkem Stoß beim Handballspielen sich ein Tumor am inneren 
Schienbeinkopf entwickelte, ist die Diagnose "periostales Sarkom" nicht sicher, wie schon 
FENSTER hervorhob; es liegt meines Erachtens näher, an eine gutartige knochenbildende 
Geschwulst zu denken. Der Mann war 8 Jahre nach dem Unfall völlig gesund und auch sport
lich beschwerdefrei tätig. - 2 weitere Fälle von Chondrosarkom sind gutachtlich von Interesse. 
In beiden fehlten Röntgenaufnahmen bzw. genauere Angaben über die verletzte Körper
stelle, weshalb die Beurteilung unsicher blieb. Der 1. Fall (67jähriger Landwirt, "klinisch" 
Bruch der 5. Rippe, nach 2 Jahren kleinapfelgroße "Kallusbildung" , nach 5 Jahren kindskopf
großes "Chondrosarkom" der Rippe) führte zur Anerkennung. Der 2. Fall (61jähriger Fasel
wärter, Brustquetschung, vielleicht dabei Hornstoß in die Gegend des Brustbeins, 4 Jahre 
später erneute Schwellung an der Stelle des Stoßes, 5 Jahre später Entfernung eines Tumors 
von der Rückseite des Brustbeins, chondroblastisches Sarkom) wurde abgelehnt. - Ein 
letzter anerkannter Fall ist zuerst von mir selbst begutachtet und wird später noch be
sonders (S. 36) angeführt werden. - Mit Recht weist FENSTER auf die Bedeutung des Zufalls 
bei derartigen gutachtlichen Fragen hin. 

Daß zwischen den traumatischen Knochensarkomen, in denen der Verletzung 
ein infektiös-entzündlicher Prozeß folgte, und denen, die sich ohne einen solchen 
Prozeß entwickelten, ein Zusammenhang besteht, ist schon hervorgehoben wor
den. Auch im letzteren Falle entwickelt sich formalgenetisch die Geschwulst 
im allgemeinen aus reparativen Gewebsvorgängen heraus. Und wenn es auch 
denkbar ist, daß von vornherein, schon an Stelle der reaktiven Vorgänge, das 
Geschwulstwachstum einsetzt, so liegt selbst dann kein prinzipieller Unterschied 
vor. Wenn nach unseren Vorstellungen auch meist erst im Laufe der regene
rativen Vorgänge die normalen Potenzen den krankhaften Störungen weichen, 
so ist doch zuzugeben, daß diese alsbald die überhand über jene bekommen 
können. Ähnlich drückten sich bereits BORST, LUBARSCH, L. PICK, EUGEN FRÄNKEL 
u. a. aus. Nach PICKS Worten in seinem Aufsatz "zur traumatischen Genese der 
Sarkome" bedeutet das Trauma keineswegs einen direkt das Blastom auslösenden, 
sozusagen schlagartig wirkenden Reiz, sondern es setzt diesen erst in Form der 
sich über längere Zeit hinziehenden Gewebsveränderungen. 

Kausalgenetisch müssen zu den auslösenden Reizen bei den traumatischen 
Knochensarkomen, wie bei den Strahlensarkomen und den Sarkomen auf ein
fachem chronisch-entzündlichem Boden endogene, d. h. dispositionelle oder kon
stitutionelle Faktoren hinzukommen. Das lehren vor allem die genannten 
Kriegsfälle, worauf oben schon kurz hingewiesen ist. Dabei mag eine gewisse 
Reziprozität zwischen dem Grad der gesetzten Gewebsveränderungen bzw. der 
Gewebsreize einerseits und dem Potenzgrad der endogenen Faktoren anderer
seits gelten. Auffällig ist, daß in den beschriebenen Kriegsfällen fast durch
weg Geschoßteile im Tumor noch eingeschlossen waren; also kamen die äuße
ren geweblichen Reize zweüellos besonders in Betracht. Nach FISCHER
W ASELS sind bekanntlich bei den endogenen Ursachen der Geschwülste lokale 
und allgemeine Faktoren zu unterscheiden. Ob, wie wir bei den Strahlensarko
men und den einfachen chronisch-entzündlichen Sarkomen, wenn auch mit Vor
behalt, annehmen zu können glaubten, so auch bei den traumatischen Knochen
sarkomen der Befall bestimmter Knochenabschnitte mitspielt, muß dahingestellt 
bleiben. Immerhin ist auch bei den traumatischen Knochensarkomen häufig die 
Metaphysengegend der langen Knochen betroffen gewesen. Hinsichtlich der 
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allgemein wirkenden endogenen Faktoren ist in den Kriegsfällen auf die 11 bis 
21 Jahre betragende Zeit zwischen Verletzung und Geschwulstentstehung und 
auf das zwischen 34 und 59 Jahren schwankende Lebensalter, in dem die Tumoren 
schließlich entstanden, hinzuweisen. 

Wenn L. PICK hinsichtlich der "Brückensymptome", "die die ob. und sub. 
jektiven klinischen Folgen des Traumas und das Deutlichwerden der Neubildung 
verbinden", 1921 noch schrieb, sie seien von um so größerem Wert, je länger das 
Zeitintervall zwischen Trauma und Auftreten der Geschwulst sei, so stimmt dies 
nach den mitgeteilten langdauernden Kriegsfällen nicht mehr in dieser Weise. Die 
Beschwerden und Erscheinungen können lange Zeit hindurch zur Ruhe gekommen 
sein, wenn gewiß auch in anderen Fällen, wie in dem von MELZNER mitgeteilten 
Fall, tatsächlich die Beschwerden kontinuierlich bestanden und intermittierend 
sich gesteigert haben mögen. Vollends ist aber, wie gleichfalls oben schon kurz 
berührt ist, die alte Lehre von der "Latenzzeit", also der Zwischenzeit zwischen 
Trauma und Geschwulstentstehung über den Haufen geworfen. THIEME hatte, 
wenn auch mit einigen Konzessionen, die Zeit auf 2 Jahre beschränkt, nach 
anderen konnte sie 3, 4, aber höchstens 5 Jahre betragen. Mit Enmx FRÄXKEL 
kann man sich wohl dahin aussprechen, daß die untere Grenze des Zeitzwischen· 
raums mindestens 3 Wochen betragen müsse; daß es sich dabei um ganz besonders 
gelagerte Fälle handeln müßte, ging aus den bisherigen Ausführungen hervor. 
Die obere Grenze müssen wir aber heute noch offen lassen. Wenn wir die bekannt 
gewordenen Geschwulstfälle nach Kriegsverletzungen betrachten, so betrug das 
Intervall in den Fällen von LÖWENTHAL·SEYDEL und von KREVET aus dem Krieg 
1870/71 21 bzw. 16 Jahre, unter den Fällen des Weltkrieges im Falle MELZNER 
11 Jahre, im Falle HARTMANN 12 Jahre, im Falle THIES 19 Jahre, im Falle MAY 
18 Jahre, im Falle FENSTER· HERZOG 16 Jahre. Wir werden auf noch längere 
Zeiten gefaßt sein müssen. Keineswegs ist heutzutage etwa bereits die Mög. 
lichkeit einer Geschwulstentstehung auf Grund einer Verletzung im Weltkrieg 
als ausgeschlossen zu betrachten. Und was für Kriegsverletzungen gilt, gilt 
natürlich auch für Friedensverletzungen. Wenn ich hier kurz vom Gebiet der 
Knochengeschwülste abschweifen darf, so hatte sich in einem von KOPAs 
mitgeteilten Falle nach einer 4 Jahre vorausgegangenen Schrotschußverletzung 
ein bösartiger Hodentumor von "teils karzinomatösem, teils sarkomatösem Bau" 
entwickelt und waren übrigens auch dabei Schrotkörner innerhalb des Tumors 
gefunden worden. Schon früher hatten mit Recht Forscher die Festlegung der 
oberen Zeitspanne beanstandet. DÜRCK hat im Jahre 1924 betont: "Je näher die 
Entwicklung eines Tumors zeitlich einem bestimmten einmaligen Trauma gelegen 
ist, um so fragwürdiger wird dessen ursächlicher Einfluß anzusehen sein." 
FISCHER· W ASELS verfocht die Anschauung von der gesetzmäßigen Latenzzeit. 
Jedenfalls müssen wir heute TRIES zustimmen, wenn er sagt, "daß eine Ab· 
lehnung des Unfallzusammenhanges wegen zu langer Zeitspanne zwischen 
Trauma und Gewächsbildung wahrscheinlich falsch ist". 

Die Latenzperioden traten auch hervor bei den erwähnten Sarkomen nach 
Bes trahl ung. Insbesondere waren sie auch bei den experimentellen, durch 
SCHÜRCH und UEHLINGER systematisch am Kaninchenfemur erzeugten Radium· 
sarkomen zu beobachten. Wie bei den eben betrachteten traumatischen Sar· 
komen, so spielen auch bei den Strahlensarkomen der sarkomatösen Entartung 
vorausgehende Gewebsbildungen eine Rolle. Das ging schon aus den erwähnten 
Beobachtungen MARTLANDS an Leuchtblattmalerinnen hervor. Genaueres dar· 
über werden die von SCHÜRCH und UEHLINGER angekündigten Untersuchungen 
über die Vorstufen ihrer experimentellen Sarkome bringen. Dann wird sich 
auch erst entscheiden lassen, ob etwa prinzipielle Unterschiede im Charakter 
der vorausgehenden Gewebsbildungen bei traumatischen Sarkomen einerseit8 

Handbuch der pathologischeu Anatomie. IX/5. 3 
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und Strahlensarkomen andererseits vorliegen. Man muß dabei natürlich noch 
berücksichtigen, daß bei den experimentellen Strahlensarkomen, wenn die 
Versuche in der Art, wie bisher, vorgenommen werden, die Schädigungen, die 
Strahlen, andauernd bzw. sehr langdauernd wirken. 

c) Eine besonders wichtige Rolle spielt die Frage: Ist man und wie weit ist 
man berechtigt, eine traumatische Tumorentstehung gelten zu lassen, wenn 
im Anschluß an das Trauma eine Fraktur nicht nachzuweisen war 1 Für die 
praktische Gutachtertätigkeit machen solche Fälle eine nicht geringe Zahl aus. 
In den früheren Ausführungen war gelegentlich bereits von sog. Richtlinien für 
die Beurteilung traumatischer Geschwulstentstehung die Rede. Diese Richt
linien, die besonders durch RIBBERT, GELPKE, LUBARSCH, TmEM und TROELL 
formuliert wurden, gelten vor allem für die im vorliegenden Abschnitt zu be
sprechende Geschwulstentstehung ohne nachweisbare Fraktur. Deshalb soll 
in diesem Zusammenhang auf sie näher eingegangen werden. Vier Gesichts
punkte werden in ihnen herausgestellt: 1. Muß der Unfall zweifellos sein und 
die Gewalteinwirkung nachweislich eine ziemlich erhebliche gewesen sein; die 
Gewalteinwirkung muß örtliche Erscheinungen nach sich gezogen haben. Die 
2. Forderung ist eigentlich selbstverständlich: Der Tumor darf nicht schon 
vor dem Unfall bestanden haben. Für die Praxis mag aber auch diese For
derung bestehen bleiben, da sie dazu führt, den Punkt genau zu prüfen und 
zu erörtern. 3. Die entstandene Neubildung muß an der Stelle des Traumas 
gelegen sein. RIBBERT hat diesem Gesichtspunkt mit Rücksicht auf die Mög
lichkeit, daß die Geschwulst sich auf dem Boden nachgefolgter entzünd
licher Vorgänge ausgebildet haben kann, und mit Rücksicht auf die Tatsache, 
daß eingreifende Veränderungen durch eine erhebliche Gewalteinwirkung auch 
an solchen Stellen hervorgerufen werden können, die von der direkt getroffenen 
Stelle entfernt sind, folgende Formulierung gegeben: "Zur Anerkennung des 
Zusammenhanges zwischen Unfall und Geschwulst soll die räumliche Beziehung 
deutlich oder wenigstens einigermaßen annehmbar nachgewiesen sein." 4. Muß 
ein angemessener Zeitzwischenraum zwischen der Gewalteinwirkung und den 
ersten Geschwulstsymptomen gelegen haben. 

Wenn ich auf einige Punkte dieser Richtlinien kurz eingehen darf, so möchte 
ich hinsichtlich der unter 1. genannten Richtlinie mich LUBARSCH anschließen, 
der fordert, daß durch die Gewalteinwirkung tatsächliche Gewebsveränderungen 
eingetreten sein müssen. Damit wäre der Anschluß an das bei den Kallus
geschwülsten Gesagte gegeben. Mit LUBARSCH kann ich es nicht für erwiesen 
halten, daß ein Trauma an sich den direkt auslösenden Reiz für Geschwulst
entwicklung abgibt. In Hinsicht auf Punkt 4 halte ich es für die tatsächlich 
nachweisbaren Frakturen mit und ohne Infektion nach den obigen Darlegungen, 
ebenso wie LUBARSCH, L. PICK, EUGEN FRÄNKEL für untunlich, zahlenmäßige An
gaben besonders für die obere Grenze des Zeitraumes zu machen, der zwischen dem 
Trauma und dem Offenbarwerden der Geschwulst gelegen sein darf. Für die Trau
men ohne nachweisbare Fraktur ist wohl ein strengerer Maßstab am Platze und 
zuzustimmen, wenn THIEM, vorausgesetzt, daß keine weiteren Brückensymptome 
vorhanden sind, zwischen Trauma und Tumorerscheinungen nur eine Zeitspanne 
von etwa 2 Jahren, andere Autoren eine solche von höchstens 3-5 Jahren 
gelten lassen. Nach LUBARSCH muß ferner für den genannten Punkt vor allem 
der histologische Aufbau der Geschwulst herangezogen werden. Man wird für ein 
Fibrosarkom von vornherein andere Zeiten ansetzen wie für ein rasch wachsen
des Sarkom. Andererseits lehrt die Erfahrung, daß die Geschwulstformationen 
zunächst langsamer wachsen können und erst später die Bösartigkeit durch 
rascheres Wachstum in Erscheinung tritt; auch Stillstand und gewisse Rück-



Knochengeschwulst und Trauma. 35 

bildungen kommen vor. Vor allem wird man, wie auch Lu BARSCH betont, bei 
geringen zeitlichen Abständen - "einigen Wochen" - und großen Tumoren 
skeptisch sein müssen. Die erwähnten Versuche von SCHÜRCH und UEHLINGER 
bringen in dieser Beziehung wichtige Angaben; zur Beurteilung der möglichen 
raschen Gewebsvermehrungen habe ich auf S. 14 und 15 in Abb. 1-3 die in vier
wöchentlichen Abständen aufgenommenen drei Röntgenbilder eines Kaninchen
knochensarkoms gebracht. Gewiß wird man berücksichtigen müssen, daß dabei 
die Geschwülste schon ausgebildet waren. Lu BARSCH hat bereits mit Recht den 
Angaben LÖWENSTEINS gegenüber die Einwendung gemacht, daß Schlüsse aus 
Rezidiven und den bei ihnen auftretenden Gewebsvermehrungen nicht ohne 
weiteres stichhaltig sind. Ob aber nicht doch in "einigen Monaten" ein walnuß
oder auch ein kleinhühnereigroßer Tumor entstehen kann, das möchte ich ent
gegen Lu BARSCH nicht für ausgeschlossen halten, wenn es sich um einen rasch 
wachsenden bösartigen Tumor handelt. A. TROELL sagt mit Recht: ,;Wenn es 
nicht dazu kommen soll, daß auf dem in Rede stehenden Gebiet allcs fließt und 
nicht alles als Folge von Unfällen ausgelegt werden soll, muß sich eine Entschei
dung stets auf eine Untersuchung gründen, die einen ursächlichen Zusammen
hang mit dem Trauma wenigstens in hohem Grade wahrscheinlich macht". 

Es ist eben jeder Fall- das klingt aus allen Betrachtungen über das Problem 
Trauma und Geschwulstbildung heraus - nach seinen speziellen Umständen 
und nicht einfach nach einem Schema zu prüfen. Gewiß sind unsere Kenntnisse 
über die Entstehung und die Ursache der Geschwülste noch recht unvollständig 
und der Satz von VERsE "die kausale Genese der Geschwülste ist die Achilles
ferse der ganzen Onkologie" gilt auch heute noch. Aber die Pathologie hat 
doch gerade in der letzten Zeit durch die Gewebezüchtung, die experimentelle 
Tumorforschung u. a. eine recht weitgehende Beleuchtung gebracht; der Gut
achter, der um diese Dinge weiß, wird daher nicht so im Dunkeln tappen, wie 
man das mitunter in Abhandlungen, sei es infolge zu großer Bescheidenheit, 
sei es infolge von Unkenntnis der Verfasser, lesen kann. Ich meine, es wird mit 
unserer pathologisch-anatomischen Wissenschaft in dieser Hinsicht manchmal 
zu leichtfertig umgegangen. Die pathologische Anatomie ist eine biologische 
Wissenschaft und kennt ihre Grenzen. Diese Erkenntnis ist wichtig und not
wendig; man darf sie aber nicht einfach für Schwäche halten. 

Die inneren örtlichen und allgemeinen Bedingungen, die oben für die Kallus
sarkome und für die auf chronisch-entzündlicher Grundlage entstehenden 
Sarkome in ihrer notwendigen Mitwirkung schon hervorgehoben sind, gelten 
natürlich auch für die Traumen ohne nachweisbare Fraktur. TRoELL weist 
besonders auf die große Bedeutung hin, die den endogenen Momenten bei
zumessen ist, und hebt mit Recht hervor, daß wir ohne diese dem Trauma 
allein keine ursächliche Bedeutung für die Entstehung einer Geschwulst ein
räumen können. Das Trauma ist nur auslösender Faktor! Aber weil es das ist 
und weil wir annehmen müssen, daß ohne dasselbe der Mensch frei von der 
Geschwulsterkrankung bleiben könnte, will und muß eine klare praktische 
Gesetzgebung in entsprechenden Fällen den Zusammenhang zwischen Trauma 
und Geschwulstentstehung anerkennen und entschädigen. 

Zur Begründung, daß man auch bei stumpfen Gewalten ohne nachgewiesene 
Fraktur mitunter den Zusammenhang anerkennen muß, bringe ich einige Bei
spiele aus dem Schrifttum und aus meiner eigenen Erfahrung. 

SAUERBRUCH erwähnt eine Beobachtung, in der eine Schwangere ihren einen Unterarm 
gegen das Treppengeländer des Krankenhauses gestoßen hat, danach größere Blutung, 
aber röntgenologisch "unversehrter Knochen" festgestellt ist. Die Schwellung verschwand 
allmählich. Ein Vierteljahr danach kam die Frau wegen einer von neuem aufgetretenen 
bedeutenden Schwellung an der Stelle des früheren Hämatoms wieder. Jetzt fand sich eine 
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"kaum faustgroße, fast knochenharte Geschwulst". Die Röntgenaufnahme zeigte, daß sie 
der Ulna angehörte, das Mikroskop, daß es sich um ein "echtes Riesenzellsarkom" handelte. 
Ebenso wie SAUERBRUCH nimmt auch TRoELL für diesen Fall den Zusammenhang an. 
Ich selbst glaube nicht damno 

Als Beispiel für die Möglichkeit der Tumorentstehung bei wiederholten Traumen an der 
gleichen Stelle sei zunächst ein Fall aus der Veterinärpathologie angeführt: Ein Karren
hund, der eingespaunt unter dem Wagen lief, hatte die jahrelang ausgeübte Gewohnheit, 
seinen Kopf ständig an den Wagenboden zu schlagen. An der entsprechenden Kopfstelle 
entwickelte sich nach PRELLER ein Osteosarkom. 

Ich selbst hatte folgenden Fall untersucht und beurteilt; dieser ist auch, 
wie oben bereits gesagt, in der FENsTERSchen Schrift erwähnt. Ein 35jähriger Bergmann 
setzte sich fortdauernden Stößen einer Preßluftbohrmaschine dadurch aus, daß er sie 
oberhalb des linken Knies gegen die Metaphysengegend des Femur stemmte. Im Mai 1922 
ereignete sich noch ein besonderer Unfall durch Festklemmen des Bohrers im Bohrloch 
und Rückwärtsschlagen der Maschine, wobei die genannte Kniegegend stark getroffen 
wurde. Der Bergmann meldete sich nach diesem Unfall sofort beim Sanitäter des Werkes. 
Der wegen Schmerzen am nächsten Tage zugezogene Arzt konnte nichts feststellen. 
Ebenso nicht ein zweiter, in verschiedenen Abständen innerhalb von mehreren Monaten 
immer wieder (21mal) konsultierter Arzt. Gewisse Beschwerden blieben bestehen. Ein 
nach 2 Jahren angefertigtes Röntgenbild ließ an Knochenhautentzündung denken, aber 
weitere Röntgenbilder konnten zunächst nichts zur Sicherung der Diagnose beitragen. 
Fast 41/ a Jahre nach dem Unfall wurde eine geringfügige Verdickung des linken Oberschenkels 
festgestellt, ließ das Röntgenbild einen zarten halbkugeligen Schatten erkennen, der dem 
Knochen anlag, und fand sich bei der nachfolgenden Operation eine scharf umschriebene, 
vom "Periost des Epicondylus internus ausgehende hühnereigroße Geschwulst". Auf Grund 
einer Probeexzision war von mir die Diagnose "Sarkom" gestellt worden. Am 5.10.1927 
trat der Tod ein. Das Sarkom hatte, trotz mehrfacher Tiefenbestrahlung, Kindskopfgröße 
angenommen und zu ausgedehnten Metastasen in Lungen, sowie Becken, Brustbein und 
Rippen geführt. Die mikroskopis<!hen Schnitte der mir zur Verfügung stehenden Probeexzision 
zeigten nach meiner damaligen Äußerung "großzellige, zu Strängen und Netzen und mehr 
komplexartig angeordnete Wucherungen, zwischen denen vieHach breitere hyalin-Iamelläre 
Bälkchen gebildet sind; diese erinnern an Knochen, Verkalkungen sind aber nicht nach
zuweisen. Daneben finden sich in großer Ausdehnung dichte Züge langspindeliger Zellen'". 

Ich sprach mich in diesem Fall für den Zusammenhang zwischen Unfall und Geschwulst· 
entstehung aus. LUBARSCH bezweifelte in einem Obergutachten, ob es sich bei der Probe
exzision schon um Sarkom oder erst um eine an die Gewalteinwirkung sich anschließende 
"produktive Entzündung" handelte, wogegen ich mich auch heute noch zu der zweifellosen 
Diagnose "Sarkom" bekenne. Im Endergebnis schloß sich aber LUBARscH meiner Bejahung 
des Zusammenhanges an. Epikritisch ist hervorzuheben, daß außer dem einmaligen 
als Unfall zu wertenden Stoß durch das Anstemmen der Bohrmaschine eine dauernde 
Schädigung und Reizung zu regenerativen Vorgängen vorgelegen hat. Die Berufsgenossen
schaft hatte in dem Verfahren versucht, weil solche Schädigungen durch angedrückte Bohr
maschinen bei den Bergarbeitern zur Arbeit gehörten, das Vorliegen eines Unfalls in Frage 
zu stellen. Wissenschaftlich ist bei der Kenntnis der Häufigkeit solcher Schädigungen 
erstens der Schluß zu ziehen, daß im vorliegenden Falle offenbar noch eine endogene Ursache 
dazu kommen mußte. Zweitens ist die getroffene Örtlichkeit der unteren Femurmetaphyse 
und deren allgemeine Prädisposition für Knochensarkome hervorzuheben. An dieser Stelle 
entwickelt sich, wie wir kurz schon erwähnt haben, eingehend später begründen werden, 
weitaus am häufigsten das osteogene Sarkom. Endlich ist aus dem ganzen Bild und dem 
histologischen Befund vorwiegend spindelzelliger Wucherungen mit stellenweisen faserreichen 
und bälkchenartigen Formationen wahrscheinlich auf ein sekundäres osteoplastisches 
osteogenes Sarkom zu schließen. 

Ein 2. Fall aus meiner eigenen Erfahrung liegt folgendermaßen: Ein 56jähriger 
Werkmeister erlitt am 13.3.30 einen Unfall dadurch, daß er von einem in die Fabrik ein
fahrenden Wagen zur Seite geschleudert wurde und mit der Hüfte auf die Kante einer Kiste 
gefallen sein will. Der Verletzte klagte dem Torwärter, der ihm beim Reinigen der Kleider 
behilflich war, über heftigste Schmerzen im Kreuz. Am nächsten Tag konstatierte der Arzt 
neben einer rechtsseitigen Rippenimpression Schwellung und hochgradige Druckempfind
lichkeit im Bereich des linken lleosakralgelenkes. Am 7. April wurde eine Röntgenaufnahme 
gemacht, der aber der damalige Beurteiler keine pathologischen Befunde ansah. Am 16. Juni 
wird in der Chirurgischen Poliklinik zu Gießen "mit an Sicherheit grenzender Wahrschein
lichkeit eine bösartige Neubildung in der linken Beckengegend diagnostiziert". Trotzdem 
wurde der Kranke weiter wegen Rheuma.tismus behandelt. Im August 1930 stellte ein 
Badearzt einen etwa kleinapfelgroßen Tumor in der Gegend des linken Sakroilia.kalgelenkes 
fest. Röntgenologisch wird jetzt "rasch wachsender maligner Tumor, wahrscheinlich Sarkom" 
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diagnostiziert. Auf Röntgenbestrahlung hin bildete sich der Tumor zunächst zurück. Doch 
trat im Februar 1931 der Tod ein, nachdem vorher an mehreren Röhrenknochen noch 
Spontanfrakturen entstanden waren. Bei der Sektion hatte die Geschwulst sich im Becken 
weit verbreitet, war auch von da auf die Weichteile übergegangen. Die Diagnose war 
auf "malignes Myelom" zu stellen; EWING-Sarkom war nach dem ganzen Bild und ins
besondere dem mikroskopischen Befund abzulehnen. Der Fall ist später im Kapitel "multiple 
Myelome" genau beschrieben und abgebildet (Abb.207). Für meine Begutachtung ließ ich 
mir auch die bereits am 7. 4. 30, also etwa 4 Wochen nach dem Unfall angefertigte Röntgen
aufnahme kommen; sie ließ entgegen der ursprünglichen Annahme bereits einen deutlichen 
Tumor erkennen. Daraufhin war der genetische Zusammenhang zwischen Unfall und Ent
stehung der Geschwulst zu verneinen. Wäre diese Röntgenaufnahme nicht gemacht worden 
oder wäre sie nicht nochmals beurteilt worden, so wäre ein Zusammenhang jedenfalls nicht 
mit der gleichen Sicherheit abzulehnen gewesen. Der Fall lehrt, daß bei einem Gutachten 
allen Unterlagen nachgegangen werden muß und alle Unterlagen einwandfrei geprüft sein 
müssen. 

Hinsichtlich der Bedeutung des endogenen Momentes führt TROELL noch zwei 
Fälle besonders an: 1. 16jähriger Mann, 1916 Tibiaresektion wegen Sarkom; vollständige 
Gesundung. 5 Jahre später erhält Patient einen kräftigen Schlag auf das Knie der nicht
operierten Seite; unmittelbare Erscheinungen (Schmerzen, bald darnach Erguß in das Knie). 
Nach F/2 Monaten röntgenologisch im medialen Kondylus Sarkom. Operation. Histo
logisch polymorphzelliges Femursarkom. Später Tod an Sarkom. Nach TROELL ist es sehr 
gut denkbar, daß das Trauma gegen das Knie "nur zu gewöhnlichen Quetschungserschei
nungen geführt hätte, wenn der Patient nicht mit der angenommenen endogenen Sarkom
veranlagung behaftet gewesen wäre". - 2. 7jähriger Junge. Vater vor einem Jahr an 
Kiefersarkom gestorben. Der Junge war während des Spielens gefallen und mit dem Ellen
bogen auf den Boden aufgeschlagen. Unmittelbar darnach Schmerzen. Nach 8 Wochen 
wurde ein großes Gewächs festgestellt. Röntgenologisch quergehende Frakturlinie am 
Humerus unterhalb des proximalen Epiphysenknorpels und Sarkomveränderungen. Ope
ration. Mikroskopisch Sarkom. Später Tod. In der Beurteilung schreibt TRoELL: Eine 
erbliche Belastung kann hier für den Knaben ein endogenes Sarkommoment bedeutet 
haben, das in Gemeinschaft mit dem Trauma die Entwicklung eines Oberarmsarkoms ver
ursacht hat. 

Recht häufig tritt die Frage der traumatischen Verschlimmerung einer 
Geschwulsterkrankung an den Gutachter heran. Dazu hat LUBARscH folgende 
Richtlinien aufgestellt: "Ein verschlimmernder oder wachstumsbeschleunigen
der Einfluß eines Traumas auf ein bereits bestehendes Gewächs wird nur dann 
mit Wahrscheinlichkeit angenommen werden dürfen, wenn 1. die GewaItein
wirkung von derartiger Natur und Lokalisation war, daß sie eingreifende und 
besonders den Zellstoffwechsel beeinflussende Störungen in den Gewächsen 
hervorzurufen geeignet war, 2. das Wachstum der Neubildung ein im Vergleich zur 
erfahrungsgemäßen Norm ungewöhnlich beschleunigtes war, 3. die histologische 
Untersuchung des Gewächses deutliche Spuren einer Gewalteinwirkung (frischere 
und ältere Blutungen, ungewöhnliche Nekrosen usw.) und Anzeichen einer für 
die besondere Art der Neubildung ungewöhnlichen Wachstumsgeschwindigkeit 
aufdeckt." Zu diesen Thesen bemerkt LUBARscH selbst, daß er dabei einegenaue 
Kenntnis der histologischen Struktur des in Frage stehenden Gewächses voraus
setzt. Praktisch wird freilich, worauf schon W. V. SIMON hingewiesen hat, die 
histologische Untersuchung vielfach im Stiche lassen, besonders bei Fällen, 
bei denen das Trauma schon längere Zeit zurückliegt. Die wissenschaftliche 
Grundlage für eine traumatische Verschlimmerung ist hauptsächlich durch die 
Erkenntnis gegeben, daß bei vielen Geschwülsten, insbesondere bösartigen, 
ein Anoperieren das Wachstum stark beschleunigen kann. Aus der Gewebe
züchtung wissen wir ferner, daß erneute Einflüsse wie Zuschneiden, Zugaben 
neuer Extrakte und neuen Plasmas ein rascheres Wachstum in der Regel zur 
Folge haben. Daß in manchen Fällen die Verschlimmerung durch ein Trauma 
zuzugeben ist, darüber sind sich im Prinzip alle einig. Nur die Begrenzung wird 
vielfach schwer fallen und diskutabel bleiben. Und nur Wahrung strenger 
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Sachlichkeit und Erfahrung werden davor schützen "alles fließen" zu lassen, 
um den Ausdruck TROELLS zu wiederholen. 

Ich selbst habe nur einmal eine solche Verschlimmerung durch Unfall zugegeben. Wenn 
es sich auch nicht um einen Knochentumor, sondern nur um ein sog. "Psammoendotheliom 
der Dura mater" handelt, sei der Fall hier kurz mitangefügt: Ein Monteur fällt am 22. 1. 27 
4 m hoch von einer Leiter, schlägt mit der Stirn auf, an der eine Beule auftritt. Ein Arzt 
behandelte den Verletzten, der längere Zeit zu Bett liegen mußte. Am 24. 2. 27 nahm er 
die Arbeit wieder auf. Im Laufe des Jahres 1928 bemerkte der Kranke ein allmähliches 
Nachlassen seiner Sehkraft. Im Februar 1930 kommt er zur Behandlung in die Gießener 
Universitätsklinik für Psychiatrie. Die klinischen Erscheinungen nehmen immer mehr zu. 
Im November 1931 stirbt der Kranke. Bei der Sektion fand sich ein überhühnereigroßer 
Tumor, der pilzförmig innen der harten Hirnhaut an der medialen Begrenzung der linken 
mittleren Schädelgrube aufsitzt. Mikroskopisch finden sich neben ausgedehnten Bezirken 
hyaliner zum großen Teil verkalkter kugeliger Gebilde reichliche frischere Wucherungen 
aus langspindeligen Zellen; häufig schlossen die letzteren erstere ein. Nach dem mikro· 
skopischen Befund lag ein sog. Psammoendotheliom bzw. Pachymeningeom vor, in dem 
man alte und frische Neubildungen unterscheiden konnte. Stellenweise war auch Pigment. 
bildung nachzuweisen. Ich glaubte nach diesem histologischen Befund und aus der Tatsache, 
daß vor dem Unfall anerkanntermaßen kein Symptom, auch keine Kopfschmerzen auf den 
Duratumor hinwiesen, eine Verschlimmerung des Leidens durch den Unfall als wahrschein
lich annehmen zu sollen. Gewiß läßt sich gegen diese Entscheidung manches anführen. 
In manchen Fällen ist man aber doch wohl noch gezwungen den Grundsatz in dubio 
pro reo gelten zu lassen. 

Daß ein Trauma unter Umständen die Lokalisation einer Metastase 
bestimmen kann, möchte ich prinzipiell mit LUBABscH zugeben. LUBARscH 
beobachtete bei einem Mann, der bereits unbestimmte Verdauungsbeschwerden 
hatte, das Auftreten einer Geschwulst in einem Unterarmknochen im Anschluß 
an ein Trauma innerhalb von einigen Monaten. Bei der etwa 3/4 Jahr nach 
dem Trauma vorgenommenen Sektion stellte sich die Geschwulst als Metastase 
eines Speiseröhrenkrebses heraus; sonst hatte der Krebs nur zwei kleine Meta
stasen erzeugt. Bei einer daraufhin vorgenommenen experimentellen Prüfung 
war es LUBARsCH an Mäusen gelungen mit solchen Krebsstämmen, die sonst 
keine Metastasen setzen, in zwei Fällen durch Stichelung der Leber kleine 
metastatische Knötchen zu erzeugen; an Stelle von experimentellen Knochen
brüchen war es nicht zu Absiedlungen gekommen. 

In den vorausgegangenen Ausführungen glaubte ich nur Grundlagen geben 
und allgemein die heutige Einstellung zum Problem Trauma und Knochen
geschwulst niederlegen zu sollen. Viele Fälle, namentlich des älteren Schrifttums, 
sind, wie schon oben gesagt, fraglich; sie sind mitaufgeführt, um dem Leser ge
gebenenfalls eigene Nachforschungen zu erleichtern. Abschließend sei das Wort 
LUBABSCHs noch zugesetzt: "Die verwickelten Fragen, um die es sich hier handelt, 
werden nur von dem mit einiger Objektivität beantwortet werden können, der 
große Erfahrungen über die Gewächse besitzt". Meines Erachtens kann und 
muß das Problem "Geschwulst und Trauma" experimentell auf breiter Grund
lage angepackt werden. Ich denke da an Kombinationen mit den Bestrahlungs
versuchen, ich denke an Versuche mit konstitutionell gleichwertigen, auf die 
verschiedenen Geschwulstbildungen eingestellten Tierstämmen usw. Daß wir 
bei all solchen Versuchen einen genügenden Zeitfaktor in Rechnung zu setzen 
haben, haben uns die Bestrahlungsversuche von SCHÜRCH und UEHLINGER 
hinsichtlich der Knochentumoren gelehrt. 
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Die Gcs c hich te d e r Knoc hengesch wülste und ihrer Erforsch ung zeigt so 
recht den langen und mühcv9lIen Weg und den Wandel biologischen Arbeitens. Deshalb 
sei ein kurzer historischcr Überblick vorausgeschickt. 

Die Sichtung der Knochentumoren hat - man kann sagen - seit Beginn der natur
wissenschaftlichen Medizin die Geister dcr Kulturnationen beschäftigt. JOHANNES MÜLLER, 
FÖRSTER, R. VOLKMANN, ROKITANSKY, WEBER, SENFTLEBEN, RUD. VIRCHOW, HOWSHIP, 
COOPER, STANLEV, PAGET, WILKS, HUTCHINSON, LALLEMAND, CRUVEILHIER, ROBIN, 
E. NELATON, DlJPlJYTREN, MAGITOT sind einige der hauptsächlichs.~en Namen des deutschen, 
cnglischen und französischen Raumes in der grundlegenden Ara der Erforschung der 
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Knochcngeschwülstc. Mit dem, was in seinen Vorlesungen über die krankhaften Ge
schwülste 18G2- 1863 an Schrifttum und eigenen Untersuchungen über die Knochen
geschwülste cnthalten ist, beschließt RUD. VIRCHOW diese Epoche der "Gründerjahre" 
- wenn ich mich so ausdrücken darf - und legt zugleich einen breiten und gefestigten 
Untergrund zu wciterem Aufbau. 

Nachdem R. VIRCI-lOW im 1. Band des genannten Geschwulstwerkes kurz auf die Fibrome 
der Kieferknochen, sowie auf die Myxome der Knochen und deren enge Beziehungen zu Chon
dromen hingewiesen hat, behandelt er in einer ausführlichen, 100 Seiten langen, großen
teils auf cigenen Untersuchungen aufgebauten Abhandlung die Chondrome. Insbesondere 
stellt er in dieser Abhandlung den Begriff des "Osteoidchondroms" auf, worunter er 
einen Teil des "bösartigen Osteoids" von JOH. MÜLLER und des "Osteoidkrebses" anderer 
Autoren versteht. Vom Osteoid chondrom trennt er das "Osteoidsarkom", welches sich 
den Osteosarkomen anschließt. In der Einleitung zu den osteogenen Sarkomen, im Abschnitt 
II B 1 a werden wir davon ausführlicher sprechen. Im 2. Band ist ein ganz ausführliches 
Kapitel den "Osteomen <, gewidmet, wohin die verschiedenen Exostosen und Enostosen gerech
net werden. Die Sarkom e dcr Knochen teilt VIRCHOW ein in periostale, myelogene und 
parostale. Die periostalen Sarkome gehören nach ihm am häufigsten den "Varietäten der 
Fibro-, Chondro- und Osteoidsarkome" an; er kennt und betont ihren in der Regel raschen bös
artigen Verlauf unter Lungenmetastasen. Bei den myelogcnen Sarkomen untcrscheidet er 
weiche und feste Formen; zu den ersteren gehören die "Myeloide", die heutigen Riesenzell
tumoren, deren im allgemeinen günstige Prognose ihm gleichfalls durchaus bekannt war. Die 
parostalen Sarkomformen sind, so schreibt VIRCHOW, zuweilen recht schwer zu unterscheiden 
und schließen sich sehr nahe "auch in der Besonderheit ihrer Entwicklung" an die periostalen 
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an. Im 3. Band der krankhaften Geschwülste werden bei den Angiomen besonders die 
peripheren und die myelogenen Angiome der Knochen, unter letzteren das sog. 
Knochenaneurysma erwähnt und mit interessanten Beispielen aus Schrifttum und 
eigener Erfahrung belegt. 

Die Abhandlungen VIRCHOWB ringen ob der Schärfe der Beobachtung, der gedrängten 
Darstellung und der umfassenden Berichterstattung über das Schrüttum immer erneut 

.1 

Abb.13. Fall von systematisierter En
chondromatose des Skelets. Frontaler Mc
dianschnltt durch die linke Tibia. Ar
kaden der Eplphysenlinien (a) mitKnor
peltrauben (b), wovon eine Im Durch
bruch durch den Schaft (c, unten rechts). 
Massenhaft periostale Knorpelwucherun
gen (d), Epiphysenkern (e) . [Aus SPEIBER: 

Vlrchows Arch . 268, 145 (1925).) 

Bewunderung ab; ob der reichlichen Sammlung selbst
beobachteter Fälle bedeuten sie auch heute noch, wo 
wir gelernt haben weitere Unterschiede zu machen, 
eine Fundgrube. Gewiß läuft dazwischen immer wie
der VIRCHOWB nicht haltbare Ansicht von der Infek
tiosität der Geschwülste. 

In den folgenden Jahrzehnten hat man sich in 
Deu tschland mehr mit der Erforschung der "Mangel
krankheiten", der Malazien und Avitaminosen der Kno
chen, sowie mit den Mißbildungen des Skelets beschäf
tigt (v. RECKLINOHAUSEN, G. POMMER, M. B. SCHMIDT, 
.E. FRÄNKEL, Go. SCHMORL u. a.) und hat sich weiterhin 
besonders den krankhaften Veränderungen des Kno
chenmarkes, darunter den Myelomen (v. RUSTITZKY, 
KAHLER) zugewandt. Die Knochengeschwülste er
fuhren 1902 die letzte größere zusammenfas
sende Darstellung von deutscher pathologisch
a natomischer Seite durch M. B. SCHMIDT. Seit
dem sind allerdings wichtige kasuistische Mitteilungen 
erschienen. Von Einzelarbeiten sei auf die von ENNO 
MÜLLER aus dem MARCHANDschen Institut 1914 und 
die von SPEISER aus dem RössLEschen Institut 1925 
hingewiesen. Ersterer hatte bei einem Fall von vererb
licher kartilaginärer Exostosis den wichtigen Nachweis 
geführt, daß im Periost der knorpelig vorgebildeten 
Knochen, auch noch im späteren Lebensalter, sich 
Knorpelinseln entwickeln können und diese, nicht ab
gesprengte Keime der Knorpelfuge, die Grundlage bil
den (s. Abb. 12). In SPEISERs Fall von allgemeiner 
Enchondrombildung des Skelets waren nachweislich 
sowohl Periost als auch Wachstumsknorpel an der Bil
dung der Wucherungen beteiligt (s. Abb. 13). Die aus 
der Epiphysenlinie hervorgehenden Neubildungen sind 
bei den Chondromatosen größer, aber weniger zahlreich 
als diejenigen periostaler Herkunft; sie hängen oft an 
dünnem Stiel tropfenartig in die Schäfte, wie die beige
gebene charakteristische Figur SPEISERS zeigt (Abb.13). 

Die Frage der Riesenzelltumoren geriet eine 
Zeitlang auf Abwege, indem auch die solitären Formen 
als sog. Ostitis fibrosa localisata in irrtümlicher Auf
fassung des Geschwulstbegriffes den resorptiven Granu
lationsgewebsbildungen zugezählt und von den Ge
schwülsten abgetrennt wurden. 

Den Amerikanern war es vorbehalten, auf Grund 
eines großen Materials und einer großartig organisierten 
Zusammenarbeit von Klinikern, Röntgenologen und 
pathologischen Anatomen die biologische Forschung 
auf dem Gebiet der Knochengeschwülste besonders 

voranzutragen. Auf Anregung und unter Führung des kürzlich verstorbenen J. C. BLooD
OOOD, des klinischen Professors für Chirurgie an der John Hopkins Universität in Baltimore, 
gemeinsam mit CHARLES F. GESCHIOKTER und MURRAY M. COPELAND, war schon länger 
eine systematische Sammlung der Fälle von Knochengeschwülsten mit den zugehörigen 
klinischen und röntgenologischen Befunden, den makroskopischen und mikroskopischen 
Präparaten durchgeführt. Später hat das American College of Surgeons (A.C.S.) unter 
der Leitung von CODMAN, EWINO und BLooDoooD in noch großartigerer Weise für einen 
großen Teil Amerikas eine Sammelstelle zur Bearbeitung der Knochengewächse (Bone 
Registry of the American College of Surgeons) ins Leben gerufen. CODMAN hatte eine vor
läufige Nomenklatur aufgestellt, CHRISTENSEN 1925 eine erste Bearbeitung auf Grund von 
1000 gesammelten Fällen vorgenommen. Weitere Arbeiten stammen von CODMAN, KOLODNY, 
COLEY, CONNOR u. a. 
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Besonders ist JAMES EWING-New York hervorzuheben, der sich allein schon mit der 
Sichtung und Klassifikation der Knochengeschwülste beschäftigt hatte_ Er hat den Begriff 
"osteogenes Sarkom" aufgestellt 
und 1921 zunächst unter der Be- Tabelle 1 Klassifikation der Knochentumoren 
~~schK:~h~:~us:~n!n:::~~: - nach EWING_ 
Form bösartiger Knochentumoren Osteom {spongiÖS 
in ihrem biologischen Verhalten elfenbeinern_ 
beschrieben,diefrüher in Deutsch- { reines Chondrom 
land schlechtweg "Rundzellensar- Chondrom Chondromyxom 
kom" benannt wurde, heute in das Myxom 

} { 
kapsulär 
periostal 
zentraL 

Schrifttum meist unter der Be- Angiom kavernös_ 
zeichnung "EWING-Tumor" oder E d th r { Angioendotheliom } { solitär 
"EWING-Sarkom"Eingang gefun- n 0 e 10m diffuses Endotheliom multipeL 
den hat_ In der letztgenannten Gutartige zentrale I L ~ochenzysten 
Arbeit sprichtEWING ohne nähere Riesenzelltumoren 2_ RIesenzelltumoren 
Angaben noch von einer anderen d'h V . t 3. Xanthosarkome 
derartigen Veröffentlichung einige un I re arlan en 4. Myxosarkome (gutartig). 
Jahre früher; diese konnte ich I periostal (extraperiostal) 
leider nicht finden. 1922 stellte Osteogencs Sarkom solid medullär und subperiostal 
EWING nebem!tehende Einteilung teleangiektatisch 
derKnochentumoren auf (s. Tab.l). sklerosierend. 

Die zur vorläufigen Sich- I Plasmazellmyelome 
tung des amerikanischen Mate- Myelome mlyymePIOhzOyztYI'stlc'shceheMMyeYleolmome e 
rials von dem aus BLOODGOOD, 
CODMAN und EWING bestehenden erythroplastische Myelome. 
Komitee aufgestellte Einteilung 
schließt sich an die EWiNGSche 
Klassifikation an. Die von EWING 
für die nach ihm benannten Tu
moren gegebenen Bezeichnungen 
"diffusesEndotheliom", bzw. spä
ter "endotheliales Myelom" sind 
allerdings von dem genannten 
Komitee nicht anerkannt worden. 

Ein letztes großes zusammen
fassendes amerikanisches Werk 
über die Knochengeschwülste ist 
1931 aus der Feder von CHAl!.LES 

Tabelle 2. Klassifikation nach GEscmcKTER und 
COPELAND. 

I. 
Tumoren, die in Beziehung zur Knochenbildung stehen 

(Tumors Related to Osteogenesis). 
A_ Tumoren, die vom präkartilaginären Bindegewebe 

abzuleiten sind (Tumors Derived from Precarti
laginous Connective Tissue). 
L Osteochondrom und gutartige Exostosis. 
2. Chondrom und gutartiges Chondromyxom. 
3. Primäres Chondromyxosarkom. 

F. GEscmcKTER und MURRAY M. 
COPELAND, den schon erwähnten 
Hauptmitarbeitern J. C. BLOoD- B. 
GOODS, erschienen. Dieses Werk 
stellt neben den durch Röntgen
befunde und klinische Beobach-

4. Sekundäres Chondromyxosarkom. 
5. Osteoplastisches osteogenes Sarkom. 
Tumoren, die in Beziehung zum folgenden karti
laginären Wachstum stehen (Tumors Related to 
Subsequent Cartilaginous Growth)1. 
L Chondroplastisches Sarkom. 

tung gegebenen Merkmalen, neben 
der Lokalisation und dem makro
skopischen Aussehen mit Recht 
den histologischen Befund in den 
Vordergrund, um die Natur der 
verschiedenen Tumoren zu erfas
sen. Die beiden Forscher haben 
insbesondere auch die entsprechen-
den embryonalen Gewebe in ihrer 
Entwicklung studiert und führen 
die Einteilung der Knochenge
schwülste vor allem auf Grund 
eines Vergleiches des normalen, 

2. Osteolytisches osteogenes Sarkom. 
3. Knochenzyste und Osteitis fibrosa. 
4. Gutartiger Riesenzelltumor. 

11. 
Tumoren nichtossären Ursprunges (Tumors of Non

Osseous Origin). 
L Primäres Lymphom des Knochens (EWINGSches 

endotheliales Myelom). 
2. Multiples Myelom. 
3. Metastatisches Karzinom. 
4. Fibrosarkom und neurogenes Sarkom. 

embryonalen und erwachsenen Gewebes mit den Gewebsbildern des Tumors durch. In 
meinen eigenen späteren Ausführungen schließe ich mich vielfach an GEscmcKTER und 
CcPELAND an. Ich gebe deshalb in Tab. 2 auch ihre Einteilung wieder. 

1 In der 2. Auflage lautet die Bezeichnung "Tumors Related to Growth Subsequent to 
Chondrification", also übersetzt" Tumoren, die in Beziehung zu dem auf die Knorpelbildung 
folgenden Wachstum stehen". Unter A sind ferner in der 2. Auflage noch die Osteome 
aufgenommen. 
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Zum "präkartilaginären Bindegewebe" rechnen GESCHICKTER und COPELAND vor allem 
das Periost der Knochen. Die Tumoren, die nach den genannten Forschern "zum folgenden 
kartilaginären Wachstum in Beziehung stehen", gehen teils von dem bereits entstandenen 
Epiphysenknorpel selbst aus, teils hängen sie mit dem der Knorpelbildung folgenden 
Knochenan- und -abbau in Epiphyse und Metaphyse zusammen. thier das Einzelne wird 
später noch einiges zu sagen sein. Überhaupt werden erst die späteren Ausführungen 
die Einteilung völlig verständlich machen. 

In dem kurzen geschichtlichen Abriß sei bei den Forschungen auf amerikanischem Boden 
nochmals MABTLANDS interessanten Beobachtungen von Knochensarkomen bei Arbeite
rinnen gedacht, die mit dem Bemalen von Leuchtuhrzifferblättern beschäftigt waren. 

Im deutschen Sprachgebiet haben in den allerletzten Jahren Züricher Forscher 
aus der dortigen Chirurgischen Klinik und dem dortigen Pathologischen Institut frucht
bare Arbeit auf dem Gebiete der Knochentumoren geliefert. v. ALBERTINI, der schon im 
vorliegenden Handbuch wichtige Abschnitte des Bewegungsapparates bearbeitet hat, 
hat unter anderem entgegen KONJETZNY mit Recht wieder die Riesenzellgeschwülste als 
echte Tumoren aufgefaßt, dabei sie andererseits aber als gutartige Geschwülste von den 
Sarkomen geschieden. O. SCHÜRCR und E. UEHLINGER haben, wie schon ausführlich im 
1. Hauptteil erwähnt ist, systematische Versuche über die Entstehung von Knochensarkomen 
nach Radiumbestrahlung angestellt. In einer größeren Studie "Zur Diagnose, Differential
diagnose, Prognose und Therapie der primären Geschwülste und Zysten des Knochen
systems" haben HANS R. SCillNZ und E. UEHLINGER eigene Erfahrungen und die ameri
kanischen Arbeiten verwertet. Das Hauptwerk von CR. F. GESCHICKTER und M. M. COPE
LAND, das oben schon zitiert ist, konnte von ihnen nicht mehr verwendet werden; sonst 
wäre wohl auch der Tenor ihrer Arbeit für die pathologische Anatomie etwas freundlicher 
ausgefallen. Ihr immer wiederholter Hinweis auf das Versagen der histologischen Forschung 
und ihre resignierte Forderung, nur nach klinisch-röntgenologischen Befunden einzuteilen, 
geht zu weit. Weiter hat man sich in den letzten Jahren deutscherseits besonders mit der 
sog. Ostitis deformans (PAGET) und den auf ihrem Boden auftretenden Sarkomen, der 
CHBISTIAN-SCHÜLLEBSchen Erkrankung, sowie experimentell beschäftigt. HELLNER-Münster 
hat in jüngster Zeit eine Reihe größerer Arbeiten, vor a.llem über das EWlNG-Sarkom und 
die metastatischen Knochengeschwülste veröffentlicht!. 

Daß bei den folgenden Ausführungen über die Systematik der Knochen
geschwülste die histologische bzw. histogenetische Einteilung zugrunde gelegt 
wird, ist schon im allgemeinen Teil begründet; sie galt auch in meinem Referatvortrag 1936 
auf der Deutschen Pathologentagung. 

Ich habe ferner die alte Einteilung in gutartige und bösartige Geschwülste bei
behalten, da sie gerade auch am Knochensystem eine allgemeine Klarheit bringt. Jeder 
weiß, daß zwischen gutartig und bösartig keine scharfen Grenzen bestehen. Die zwischen 
gutartig und bösartig gelegenen Varianten werden andererseits besonders herauszuheben 
sein. Im Sinne meiner früheren allgemeinen Ausführungen werde ich gelegentlich auch im 
speziellen Teil auf die Beziehungen zwischen geweblichen Determinationen und Differen
zierungen im geschwulstmäßigen Wachstum eingehen. 

Die Myelome sind als Anhang behandelt, im Anschluß an die EWING-Sarkome. In dem 
vorliegenden Handbuch sind die Erkrankungen des blutbereitenden Gewebes und so auch 
die Myelome des Knochenmarkes bereits bearbeitet. Andererseits hielt ich es im Interesse 
der übersicht für richtig, die Myelome ebenso wie die anderen Tumoren des Knochenmarks, 
die Lipome, Fibrome und Hämangiome, mit den Geschwülsten des eigentlichen Knochen
gewebes zusammenzuziehen. Die bisherige Bearbeitung der Myelome im vorliegenden 
Handbuch ist an und für sich auch relativ kurz und nimmt insbesondere auf das Verhältnis 
zum Skelet nur wenig Bezug. Von den genetischen Beziehungen der verschiedenen Ge-. 
schwulstarten zueinander wird in den einzelnen Abschnitten die Rede sein. 

Die parostalen Tumoren, die sog. primären Knochenepitheliome einschließ
lich der Fistelkarzinome und die Chordome sind in einem besonderen Kapitel C 
zusammengefaßt und den in den ersten beiden Kapiteln abgehandelten gutartigen und 
bösartigen übrigen Knochengeschwülsten angefügt. 

Die hauptsächlichen, für die Praxis wichtigen Geschwülste sind selbstver
ständlich zu betonen. Für sie darf auch eine pathologisch-anatomische Abhand
lung das klinische und namentlich das röntgenologische Bild nicht vermissen 
lassen. :Mein Bestreben wird - um dies allgemein nochmals zu sagen - überhaupt dahin 
gehen, von möglichst vielen Geschwülsten das makroskopische, das mikroskopische und 
das Röntgenbild nebeneinander aufzuzeigen. Das Ziel muß sein, eine einheitliche, lebendige, 
biologische, auf möglichst allen Untersuchungsmethoden aufgebaute Darstellung zu geben. 
Es ist dies eine Forderung der heutigen Forschungsentwicklung. Insbesondere ist meines 
Erachtens ein Handbuch der pathologischen Anatomie verpflichtet, in wichtigen Fällen das 
Röntgenbild beigeben zu lassen. 

1 HELLNER8 1938 erschienenes Buch "Die Knochengeschwülst.e" konnte nicht mehr 
berücksichtigt werden. 
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A. Gutartige Knochengeschwülste. 
1. Fibrome und Fibromyxome. 
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a) Wir ::;ehen zunächst ganz von den Kiefern ab. Am übrigen Skelet kommen 
periphere :Fibrome und Fibromyxome, die vom Periost, bzw. der äußeren 
fibrösen Pel'iostschicht ausgehen, nur selten zur Beobachtung ; sie machen im 
allgemeinen keine klinischen Erscheinungen und sind in der Tat offenbar auch 
nur selten. An den Röhrenknochen können sie unter Umständen größer werden, 
sie bleiben in der Regel gegen den Knochen versehieblich, mitunter treten in 
ihnen Verknöcherungen auf. Häufiger sind pal'ostale Fibrome und Fibromyxome, 

Ahb. Ha. ;;lIhkortikak. Fihrom (I) im uH',liaJ('n 'l't'iJ Ahh.14I>. DaSRelLw wie Ahn. 14a. 5 Monate· uael, 
der distalPll Fplllurlllpf,aphy!'i(,. Gießen , J.N. 1067/j7, dl~r Exzi sion, knödH'rnc Ausheilung {II). 

14j;'hr. ö. lWntgl'llhil,J. "or der Exzision. 

die den Knochen sekundär eindellen können; wir werden unter II C 1 a Fall 6 
einen hierhergehörigen Tumor besprechen. Wer viel mit chirurgischen Kliniken 
zusammenarbeitet, wird nicht ganz selten bei 10, 20 oder 30jährigen Kranken 
in Metaphy::;en, bzw. äußeren Diaphysendritteln von Röhrenknochen, gelegent
lich auch in kurzen Knochen zentrale Fibrome diagnostizieren können, die 
mit der Diagnose "Ostitis fibrosa" oder "Knochenzyste" exzidiert, bzw. zur 
Probe ausgeschnitten wurden und nicht ganz selten zufällig im Röntgenbild 
entdeckt waren. Auf die "fibromatösen" Herde bei der sog. Ostitis fibrosa 
ist schon im allgemeinen Teil hingewiesen (M. B. SCHMIDT, KONJETZNY); wir 
kommen auf das Problem der sog. Ostitis fibrosa loca.Jisata und generalisata in 
den Abschnitten ,.Riesenzelltumoren" und "solitäre Knochenzysten" sowie in 
einem Anhang zu diesen Abschnitten zurück. Hier muß aber schon betont werden, 
daß es neben den sog. fibromatösen Ausheilungsstadien der Riesenzelltumoren 
und Knochenzysten von vornherein bestehende zentrale Fibrome gibt, 
die lediglich aus mehr oder weniger faserreichen, von Blutgefäßen begleiteten 
spindelzelligen Zügen bestehen, welch letztere miteinander verschlungen sind 
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oder ineinander übergehen, bzw. auseinander hervorgehen. Diese sind allerdings 
histologisch durch übergänge mit Riesenzelltumoren, insbesondere mit den gefäß

reichen zu Zysten führenden 
Riesenzellgeschwülsten der Me
taphysen, von denen spä.ter 
eingehender gesprochen wird, 
verbunden. Es gibt Fibrome 
der genannten Bauart, die nur 

1~~,;~~~~a!5bu spärliche, in größeren Bezirken 
überhaupt keine Riesenzellen 
erkennen lassen. Damit sei aus
drücklich nicht in Abrede ge
stellt, daß Riesenzellen aus den 
Riesenzelltumoren bei zuneh
mender fibromatöser Differen
zierung verschwinden können. 
Gelegentlich treten solche knol
ligen Fibrome exzentrisch, sub
kortikal in den Metaphysen auf, 
wie auch die metaphysären 
Riesenzelltumoren eine solche 
Lage zeigen können. 

In Abb.14a ist der untere rechte 
Femur eines 14jährigen Jungen im 
Röntgenbild wiedergegeben mit der 

durch ein knolliges reines Fibrom hervorgerufenen subkortikalen Aussparung am medialen 
Metaphysenumfang. Nach der Exzision kam, wie aus der 2. Röntgenaufnahme hervorgeht 
(s. Abb. 14 b), eine knöcherne Ausheilung von den Seiten aus zustande. Das mikroskopische 

Bild des exzidierten Tumors zeigt 
gleichmäßige Wucherungen dergestalt, 
daß von gefäßführenden zellreicheren 
als Matrix anzusprechenden Gewebs· 
zügen aus oft strahlenartig faserbil
dende Spindelzellreihen ausgehen; da
durch kommen gewisse Wachstums
komplexe zustande, auf die ich bei 
den später zu besprechenden Tumor
arten noch näher eingehe; Abb. 15 
zeigt das Endstadium mit mehr gleich
mäßig verteilten Spindelzellen. In ei
nem anderen Fall war es in der proxi
malen Tibiametaphyse, übergreifend 
auf die weitere Diaphyse, bei einem 
15jährigen Mädchen zu ausgedehnten 
zentralen fibromatösen Wucherungen 
gekommen. Histologisch (s. Abb. 16) 
waren ganz ähnlich wie im I. Fall 
von gefäß führenden zellreichen Zügen 
strahlenartig aus faserbildende Spindel
zellreihen entstanden; nur waren die 
letztgenannten Zellreihen vielfach be
sonders mächtig entwickelt, die Wachs
tumskomplexe so zum Teil sehr groß 
und bei kurzer Betrachtung mitunter 
als solche schwer zu erkennen. Zuwei
len war es auch innerhalb der strahlen

Abb.15. Dasselbe wie Abb. 14 a. Mikroskopischer Schnitt aus 
dem exzidierten Tumor. Fibromatöse Formationen aus gleich
mäßigen Spindelzellen. bl Blutgefäße. Photo, Vergr. 115fach, 

auf ' I. verkleinert. 

Abb . 16. Tumor der proximalen Tibiametaphyse. Gießen, 
J .N.87/37. 15jähr. 'i'. Fibromatöse Wucherungen. Nähere 
Angaben siehe Text. Paraffinschnitt. Photo, Vergr.80fach, 

auf ' I. verkleinert. 

artigen Zellreihen zur Ausdifferenzierung blutgefüllter Kapillaren gekommen, waren ferner 
kleinere Hämorrhagien und Ablagerungen von körnigem Blutpigment in den spindeligen 
Zellen eingetreten. Die Zellen waren mitunter etwas ungleich groß, stellenweise auch mehr 
verästelt und von einer mehr gallertigen Zwischensubstanz umgeben. Dazu kommen in 
diesem Falle noch mehrkernige Riesenzellen nach Osteoklastenart, die aber bei schwacher 
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Vergrößerung in vielen Gesichtsfeldern überhaupt nicht, in anderen einzeln, in dritten zu 
mehreren nachweisbar waren und sich zweifellos, wie durch Übergänge festzustellen ist, aus 
dem Geschwulstgewebe entwickelten. Die Wucherungen drangen ohne Kapselbildung zer
störend nach außen gegen die Knochenbälkchen vor. Ich stellte die Diagnose auf stärker 
proliferierendes zentrales Myxofibrom mit Riesenzellenentwicklung; man hätte vielleicht 
auch sagen können Riesenzelltumor mit ausgedehnter myxofibromatöser Entwicklung. 
In diesem, wie auch in dem Fall des 14jährigen Jungen war übrigens das Skelet röntgeno
logisch ganz durchuntersucht, ohne weitere Veränderungen feststellen zu lassen. 

Ähnlich wie der letzte Fall liegt das zentrale Myxom der proximalen Tibia
metaphyse, das HERFARTH bei einer 20jährigen Patientin beschrieb und bei 
dem nach der Röntgenuntersuchung zuerst ein Riesenzelltumor mit Spontan
fraktur angenommen worden war. Hier handelte es sich allerdings um einen 
grobknolligen gut abgekapselten doppeltdaumengroßen Tumor und um ziemlich 
kleine sternförmige Zellen mit meist schleimiger Zwischensubstanz und nur 
"einer gewissen Entwicklung feiner Bindegewebsfasern in einzelnen Bezirken". 
HERFARTH erwähnt noch Myxome des Knochensystems beschrieben von 
SOUBEYRAN, SCHWABACH und SEITZ, leider ohne nähere Schrifttumsangaben; 
sie sind mir auch sonst nicht bekannt geworden. 

b) Wenden wir uns den Kiefern zu, so kommen an ihnen verschiedene normale 
Entwicklungsprozesse als Grundlage für Geschwülste in Betracht. Abgesehen 
von den knorpelig vorgebildeten Stellen im Unterkiefer werden bekanntlich 
Ober- und Unterkieferknochen bindegewebig angelegt. Dazu kommen, was 
zu betonen ist, die Zahnentwicklungen, wobei besonders der etwa im 6., 7. Lebens
jahr eintretende Zahnwechsel in Betracht zu ziehen ist. 

Als Grundlage für bindegewebige Geschwülste, die mit den Zähnen in Verbindung stehen, 
gelten das mesenchymale Gewebe, aus dem die Zahnpulpa mit ihren reichlichen Gefäßen 
und den Odontoplasten hervorgeht, das sog. Peri- oder Paraodontium und das beim Ausfall 
der Milchzähne sich entwickelnde osteoklastische Gewebe. Das Peri- oder Paraodontium 
speziell besteht wieder aus einem faserigen derbzügigen von Gefäßen durchsetzten Gewebe, 
das der Verbindung zwischen Zahn und knöcherner Alveolarwand dient, und aus genetischen 
Schichten einerseits für die Zementbildung des Zahnes, andererseits für die Knochenentwick
lung der Alveolarwand; an letzterer setzen sich die derbfaserigen Züge mit axialen Blut
gefäßen noch in die Räume des dichtspongiösen Knochens hinein fort. Die genannten 
Gewebe der Zahnanlagen liefern halbkugelig oder auch mehr gestielt dem Kieferrand auf
sitzende bindegewebigc Geschwülste, die geschwulstmäßigen Epuliden, die im allgemeinen 
gutartige Neubildungen darstellen. Die Epuliden können durch fibromatöse, osteornatöse, 
und namentlich osteoklastomatöse, mit Riesenzellbildungen einhergehende Formationen 
bedingt sein, entsprechend den normalen Gewebsentwicklungen; sie können auch in diesen 
Formationen Mischformen und Übergänge zeigen, entsprechend den normalen örtlichen 
Verbindungen und der normalen Differenzierung aus gemeinsamen Matrixlagen. Reine 
angiomatöse Neubildungen hängen genetisch wohl mehr mit der Tunica propria der Schleim
haut zusammen. Die Epulidcn sind in diesem Handbuch bereits von RÖMER, Bd. 4, 2. Teil, 
S. 432 behandelt und im Gegensatz namentlich zu vielfachen neueren Auffassungen mit Recht 
als Geschwülste betrachtet worden. Auf die Einzelheiten der Histologie gehe ich deshalb 
nicht ein; die häufigste, die sog. Riesenzellepulis, wird nochmals bei den Riesenzelltumoren 
Erwähnung finden. Es sei mir aber gestattet im Anschluß an die Arbeit von BOEMKE 
und seinen 1. Fall (16jähriger Mann) darauf hinzuweisen, daß fibrornatöse Epuliden durch 
eigentümliche, herdförmig und reichlich auftretende, hyaline verkalkende Bindegewebs
formationen ausgezeichnet sein können und sie wohl in genetische Beziehung zum Peri
odontium und speziell zur Zementbildung zu bringen sind. Dies ist namentlich der Fall, 
wenn solche verkalkte osteoide Formationen allein auftreten, ohne eigentliche Knochen
bildung. Nun kommen derartige "Zementikel" noch vergesellschaftet mit Knochenbildungen 
in Tumoren von vorwiegend fibroosteomatösem Bau vor. Solche Tumoren können wohl 
auch mit dem Periodontium in genetischem Zusammenhang stehen, da dasselbe in den 
unteren Zahnwurzelabschnitten Zement von knöcherner Struktur liefert und außerdem 
auch die knöcherne Alveolarwand selbst mitaufbaut. Sie brauchen aber nicht etwa damit 
zusammenzuhängen. Wir werden unten einen fibroosteomatösen Tumor zu beschreiben 
haben, der diffus beide Oberkieferbeine befallen hat und gleichfalls solche "Zementikel" 
enthält. Nach GEscmcKTER und COPELAND können "Zementikel" in allen Osteomen binde
gewebig vorgebildeter Knochen vorkommen, auch solchen vom Schädeldach. Gewiß muß 
außerdem zugegeben werden, daß umschriebene fibroosteomatöse oder osteornatöse Tumoren 
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sich vielfach nicht nach ihrer Herkunft, ob vom Periodontium oder vom äußeren Periost, 
trennen lassen. Reine bindegewebige Tumoren mit Odontoplasten- und Dentinbildungen sind 
nicht bekannt; solche Bildungen scheinen nur bei Odontomen in Verbindung mit Schmelz
epithelwucherungen vorzukommen, von denen aus sie induziert werden. Daß die genannten 
Epuliden in der Regel im Alter von 10-25 Jahren auftreten und ihr Wachstum bei Frauen 
in der Schwangerschaft häufig besonders zunimmt, sei noch hinzugefügt. 

Die Fibrome der Kiefer, abgesehen von den Epuliden, werden im 
allgemeinen und schon von R. VIRCHOW in zentrale und periphere eingeteilt. 
Reine Fibrome sind nun an und für sich selten. GESCHICKTER und COPELAND 
stellen weiter im Anschluß an BLOODGOOD mit Recht als eine Hauptgruppe 

-Abb. 17. Zentrales Fibrom des Unterkiefers ("intraossäre Epulis"). 
Der Tumor hat den Knochen aufgetrieben in der Richtung nach vorn, 
unten und hinten und ist nach oben besonders stark hervorgetreten. 
Vorne bedecken den Tumor dünne Knochenplättchen. Nähere Er
kH\rung B. Text. (Das Präparat wurde uns von Herrn VERSE-

Marburg überlassen.) (Aus BOEMKE: Verh. 
dtsch. path. Ges. 1937, 358, Abb.6.) 

die "oss ifizierenden Fi
brome und Osteome" auf 
und weisen darauf hin, daß 
diese vielfach fälschlicher
weise als zentral von der 
Markhöhle aus entstanden 
aufgefaßt werden; sie ent
stünden aber vielmehr sub
periostal und würden nur 
deshalb im allgemeinen als 
zentrale Fibrome oder als 
zentrale Spindelzellsarkome 
klassifiziert, weil sie "Rin
denknochen am äußeren 
Rand" produzieren und "die 
präosteoide Natur des umge
benden Bindegewebes nicht 
allgemein bekannt" sei. Ich 
selbst möchte in diesem 
Sinne das faustgroße "Fi
broma heteroplasticum pe
trificum" deuten, das R.VIR
CHOW in seinem Werk über 
die krankhaften Geschwülste 
Bd. 1, S. 361 abbildet und 

aus der Markhöhle des Unterkiefers entstehen läßt. VIRCHOW beschreibt die Ge
schwulst "von derbem Bau", "an vielen Stellen sind die Faserbalken verkalkt", 
"die Oberfläche ist lappig", "keine Knochenschale" . Daß aber wenigstens am 
Unterkiefer mit seinen verschiedenen entwicklungsgeschichtlichen Verhältnissen 
zentrale Fibrome, wenn auch selten vorkommen, möchte ich doch glauben. Ich 
selbst hatte Gelegenheit ein großes zentrales Fi brom, das vorne in der Mitte 
des Unterkiefers saß (s. Abb . 17), zu untersuchen. Mein Schüler BOEMKE hatte 
diesen Fall bereits in seiner Arbeit "Zur Kenntnis der Kiefertumoren" mitauf
genommen. Nur dünne Knochenplättchen bedecken den Tumor vorne; auch nach 
unten und hinten ist der Knochen bauchig aufgetrieben; ferner wölbt sich der 
Tumor unter Zerstörung der Alveolarfortsätze und Verlust der Zähne stark nach 
oben vor. Mikroskopisch ist der Tumor an mehreren Stellen untersucht und zeigt 
gleichmäßig das Bild eines zellarmen faserreichen von Gefäßen durch
zogenen Fi broms ohne Verkalkungen oder Verknöcherungen (s. Abb. 18). Der 
Sitz des Tumors und auch das histologische Bild scheint mir für einen Ursprung 
aus der sog. Symphyse des Unterkiefers bzw. der dortigen fetalen bindegewebigen 
Fuge zu sprechen. Sodann sind am Unterkiefer knorpelige neoplastisch ver
knöchernde Grundlagen bekannt. Auch die Wachstumsvorgänge daran können 
wohl neben chondromatösen und osteoklastomatösen unter Umständen zu 
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mehr fibromatösen Neubildungen führen. SCHINZ und UEHLINGER geben im 
Röntgenbild ein faustgroßes Myxofibrom eines 20jährigen Mannes wieder, das 
den ganzen rechten horizontalen Unterkieferast und den aufsteigenden Ast 
bis zur Gabelung in Gelenk- und Muskelfortsatz aufgetrieben hatte. 

Wenn wir auf die erwähnte zusammengehörige, von GESCHICKTER und 
COPELAND aufgestellte Gruppe der "ossifizierenden Fi brome und Osteome" 
näher eingehen, so legen sich die Kiefer bekanntlich - abgesehen von den ge
nannten knorpeligen Anlagen des Unterkiefers - bindegewebig in Form sog. 
Netzknochens an und wachsen im we&entlichen periostal weiter. Darnach ist 

Allll.18. lJ""dbe wie Abb. 17. Mikroskopischer Schnitt. }'aserreiches }'ibrom. Die Blutgefäße enthalten 
llljektiollsn","se. Zeichnung bei Leitz Obi. 3, Ok.1O, auf ' I. verkleinert. 

auch die periostale bzw. subperiostale Herkunft der Geschwülste verständlich, 
wobei Unterschiede nach dem Zeitpunkt des einsetzenden Geschwulstwachs
tums bestehen mögen. Die Osteome sind nach GESCHICKTER und COPELAND 
eine "mehr differenzierte Form" der ossifizierenden Fibrome und sind mit diesen 
durch alle Übergänge verbunden. Die ossifizierenden Fibrome sind im 
allgemeinen größer, zellreicher und rezidivieren leichter als die Osteome. Sie 
kommen vor allem bei jüngeren Kranken, meistens unter 30jährigen vor; das 
durchschnittliche Alter ist 14 Jahre. Am Unterkiefer wird von den ossi
fizierenden Fibromen in der Regel der Körper, am Oberkiefer die Gegend des 
Antrum befallen. Am Oberkiefer entstehen sie in den meisten Fällen an der 
Außenseite des Antrum, greifen auf die Höhle über oder dehnen &ich nach 
abwärtR aus, wobei sie dann die Zähne zum Ausfall bringen. Die Osteome 
sind "im allgemeinen kleiner, kommen bei Kranken im Durchschnittsalter von 
40 Jahren vor und befallen seltener den Körper des Unter- und Oberkiefers, 
sondern mehr die Alveolarfortsätze, das Jochbein und den harten Gaumen". 
Während das mikroskopische Bild der ossifizierenden Fibrome in großer Aus
dehnung proliferierendes faseriges Bindegewebe mit unabhängig ("frei") von
einander entwickelten Knochen- bzw. Osteoid bezirken aufweist, besteht das 
der Osteome in der Hauptsache aus ausgereiftem lamellärem "eburnisiertem" 
Knochen. GESCHICKTER und COPELAND erwähnen aber besonders, daß "zu 
anderen Zeiten", d. h. in unreiferem Zustand, die Osteome "einen spongiösen 
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Typ mit weiter getrennten Knochenbälkchen und reichlicherem gefäßführendem 
faserigem Bindegewebe aufweisen" können und eine "mikroskopische Varietät 
eine Kombination mit dem zellreichen ossifizierenden Fibrom darstellen" kann. 

Abb. 19. Doppelseitiges ossifizierendes Fibrom des Oberkiefers (Osteofibroml. Au<g~rl~hnte Verknöcherungen. 
(Das Präparat wurde nns von Herrn VERSE-Marburg üherlassen.) (Aus HOEMJ;E: \" r rh. dtsch. path. Gcs. 

11137, 356.) 

Ein ossifizierendes Fibrom, das ich im nachstehenden beschreibe, 
ist dadurch von besonderem Interesse, daß es beiderseitig aufgetreten ist und 
beiderseitig gleichmäßig in ihm der größte Teil des Ob~rkiefers aufgegangen ist. 

Abb.20. Dasselbe wie Abb. In. Röntgenbild . Die amgedehntcn Verknöcherungen treten deutlich hervor. 

An dem Präparat (s. Abb. 19), das mir Herr VERSE aus der Marburger Sammlung 
zur Bearbeitung überlassen hat und das gleichfalls in die Arbeit BOEMKE miteinbezogen 
ist, nimmt die Geschwulst beiderseits gleichmäßig den Oberkieferknochen größten
teils ein und ist im ganzen faustgroß. Der harte Gaumen wölbt sich nach unten etwas vor. 
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Die Jochbeine sind frei, die Alveolarfortsätze sind nur wenig verdickt, die Zähne sind 
intakt. Die Geschwulst ist halbkugelig (dome like) geformt, die Oberfläche grobhöckerig 
bzw. gewulstet und stellenweise knochenhart. Zur weiteren Untersuchung mußte der Tumor 
durchsägt werden. Er ist völlig solid, Oberkieferhöhlen sind nicht nachzuweisen. Auf der 
Sägefläche ist das Gewebe grauweißlich , sehr derb und vielfach mit zum Teil kompakten 
Verknöcherungen durchsetzt. Die weitgehende Verknöcherung kommt auf dem Röntgen
bild (s. Abb. 20) besonders zum Ausdruck. Mikroskopisch (s. Abb. 21) besteht die Ge
schwulst aus einem sehr dichtfaserigen Gewebe mit ziemlich reichlichen, größeren Zellen 

Abh.21. Dasselbe wie bei Abb. 19. Doppelseitiges ossifizierendes Fibrom des Oberki efers. Mikroskopischer 
Selmitt. f :,whr f('ieJiliclll' 1,·I/I·olt,.IC' ~.,llagcne Faserentwicklung; b "osteoide" Verdichtungen ; 0 BJut
gt'fiiUf'; k Vt'J'kllöchcl'ungcn ud lIL'JI _'II!.,l,_,~._ 1t }I'ormationen, dicke }'aserbiischel am Rande der Cllt~tandenen 

Knoclu·nbiilkehen. Zeichnung bei Leitz Obj. 4, Ok. 10, auf ' I. verkleinert. 

und bläschenförmigen Kernen. Die in ihrer Gleichmäßigkeit in gewissem Sinne an fetal
mesenchymales Gewebe erinnernde Geschwulstsubstanz wird von zahlreichen kapillären 
Gefäßen durchzogen. Vielfach kommt es stellenweise, oft bälkchenförmig zu Verdichtungen 
der Zwischensubstanz, die einen osteoiden Eindruck hervorrufey _ (s. Abb. 21 b). An sehr 
zahlreichen voneinander getrennten unregelmäßigen Bezirken ist echte bindegewebige Ver
knöcherung eingetreten, wobei in der Regel dicke SHARPEysche Faserbüschel in die 
Knochensubstanz hineinlaufen (s. Abb. 21 k) . Solche verknöchernde Bezirke können sich 
weiter miteinander verbinden. An der Außenfläche sind stellenweise schärfer konturierte 
mehr lamelläre Knochenbälkchen gebildet, die mit dem unregelmäßig gebildeten Knochen· 
gewebe darunter zusammenhängen, von der wachsenden Tumormasse aber durchbrochen 

Handbuch d er pathologischen Anatomie. IX /5. 4 
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und zerstört werden können. Nicht selten sind rundliche oder längliche verkalkte ze
mentikelartige Körper naf'hzuweisen, worauf schon früher hingewiesen ist. Während 
im allgemeinen das charakterisierte faserige von kapillären Gefäßen reichlich durch
zogene Geschwulstgewebe unverändert in die Knochenbildungen übergeht, kommt es 
dort, wo das neugebildete Knochengewebe mehr spongiös sich zusammenlagert zu einer 
Art Markraumbildung, in der große weite Gefäße auftreten und das faserige Gewebe einen 
mehr gerichteten und geordneten Bau zeigt; hierin ist offenbar eine gewisse, dem Normalen 
angepaßte Differenzierung zu erblicken. 

Zweifellos ist das Wachstum und namentlich die Verknöcherung an dem 
vorliegenden Tumor noch nicht abgeschlossen gewesen. Ich möchte das letztere 
besonders betonen! Denn gerade solche Tumoren sind es wohl besonders, die 
zum Bilde der geschwulstmäßigen Hyperostosen führen, wie sie an den Knochen 
des Schädels vorkommen. In dieser Meinung bestärkt mich weiter die Doppel. 
seitigkeit, die sowohl im vorliegenden Tumor wie in den meisten sonst ver
öffentlichten Fällen von Hyperostosen der Kiefer hervortritt. Die Doppel
seitigkeit und das fast vollständige Aufgehen der Oberkieferknochen im Tumor 
weist ferner auf einen kongenitalen Faktor und wahrscheinlich auf einen frühen 
Beginn der Geschwulstbildung hin. Mit dem letzteren hängt es weiterhin viel
leicht zusammen, daß die Highmorshöhlen nicht vorhanden sind; diese be
stehen bekanntlich bei dem Neugeborenen nur aus einer leichten Ausbuchtung 
und bilden sich erst mit der 2. Dentition weiter aus. Vom histologischen Stand
punkt aus scheint die im vorliegenden Tumor an den verschiedensten von
einander getrennten Stellen vor sich gehende und immer wieder aufs neue ein
setzende bindegewebigeKnochenbildung sowie das regelmäßige Einbezogenwerden 
dicker bindegewebiger Faserbündel in den Knochen besonders beachtenswert. 

Eine weitere Besprechung der Kieferosteome und -hyperostosen verlege 
ich mit den Osteomen der übrigen Schädelknochen zusammen in das Kapitel 
II A 6. - Hinsichtlich des Schrifttums über Kieferfibrome verweise ich auf 
PERTHES (Die Verletzungen und Krankheiten der Kiefer), der allerdings 
auch noch periostale und zentrale unterscheidet. Die zentralen Fibrome 
werden nach ihm vorwiegend am Unterkiefer beobachtet, kommen aber auch 
am Oberkiefer (Fälle von KÜSTER, ZUCKERKANDL, SCHULZ) vor. PERTHES 
betont, daß das Wachstum der Tumoren ein sehr langsames ist, in dem Falle 
RIGAUDS über 12, in dem BAucHETs über 15, in dem MENZELS über 25 Jahre 
sich -hinerstreckte. Dabei kann es aber enorme Dimensionen erreichen, was 
PERTHES durch Abbildungen eines "zentralen Fibroms des Unterkiefers" von 
BAUCHET und eines "zentralen Osteofibroms des Unterkiefers" von MENzEL 
illustriert. Besonders seien noch die Arbeiten von PREINDELSBERGER, KEN
TENICH, HEATH und BLAuEL erwähnt. Der Meinung von BLAuEL, der die 
Tumoren von versprengten Zahnkeimen ableitet, tritt bereits PERTHES ent
gegen. PERTHES erwähnt noch das symmetrische Auftreten von "periostalen 
Kieferfibromen" in zwei eigenen Beobachtungen (34jährige Frau, doppelseitig 
am Unterkiefer und 22jährige Frau, doppelseitig am Oberkiefer) und in solchen 
von KRITZ (34jährige Frau gleichseitig an Ober- und Unterkiefer) und GUNZERT 
(lIjähriger Mann, "Fibrosarkom" an ganz entsprechenden Stellen des Ober
und Unterkiefers). Bei den letztgenannten Tumoren handelt es sich aber um 
umschriebene Tumoren im Bereiche der Alveolarfortsätze, die wenigstens zum 
Teil sicher mit den Zahnkeimen in genetischem Zusammenhang standen. 

2. Lipome. 
a) Lipome können innen und außen an den Knochen auftreten. Die 

innelen, vom Knochenmark ausgehenden Lipome sind an Röhrenknochen, 
soweit man bisher weiß, sehr selten. WEHRSIG beschreibt ein "Lipom ossis 
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medullae fibulae" bei einem 51/ 2jährigen Mädchen. Der ganze linke Unter· 
schenkel erschien diffus verdickt. Röntgenologisch ergab sich ein im oberen 
Drittel der Fibula lokalisierter Tumor, der nach oben an die Epiphysenlinie 
angrenzte. Am pathologisch-anatomischen Präparat maß das Lipom 6: 5: 33/ 4 cm; 
es setzte sich aus drei Knollen zusammen und war allseitig von Knochengewebe 
umschlossen. WEHRSIG fand nur einen weiteren gleichartigen Fall von intra
ossärem Lipom von BRAULT im Handbuch von CORNIL und RANVIER be
schrieben; es handelt sich dabei um ein intraossäres Lipom des Femur. 

Ahh. 22. Ran(lah~clmitt cilll's reinen \Virtwllipoms. anormale Spongiosa; b normales Knochenmark; c Band
scheibe; d Lipom; e vereillzclte Kllochellbälkchell im Lipom. Photo, 7fache Vergr. [Aus MAKRYCOSTAS: 

Virchows Arch. 265, 296 (1927).] 

In den Wirbelkörpern werden kleine Lipome zentral bei älteren Leuten 
öfter angetroffen (MAKRYCOSTAS, SCHMORL-JUNGHANNS). MAKRYCOSTAS, der 
systematisch eine Zeitlang die Wirbelsäulen nach. Angiomen, Lipomen und 
Osteomen durchsuchte, fand in 4 Fällen 6 zentrale Lipome in Wirbelkörpern, 
Abb. 22 gibt das mikroskopische Aussehen eines solchen wieder. Sie bevor
zugen in der Wirbelsäule den Lendenabschnitt und im Wirbelkörper dessen 
Zentrum. Das Wirbellipom ist durchschnittlich klein, rundlich; eine Gewächs
kapsel fehlt, die Spongiosa ist im Lipombereich häufig, aber nicht immer poro
tisch. Von reinen Lipomen gibt es Übergänge über das Hämangiolipom zum 
reinen Hämangiom. ,TUNGHANNS hat an einer sehr großen Zahl (3829) unter
suchter Wirbelsäulen in durchschnittlich 0,6 % Wirbellipome gefunden, bei 
Frauen in 0,74%, bei Männern in 0,46%. Nie hat er sie vor dem 50. Lebensjahr 
gesehen; deshalb müsse daran gedacht werden, daß es sich lediglich um Um
bildungsherde von rotem Mark zu Fettmark handelt. JUNGHANNS erwähnt 
speziell, daß er allerdings nur die Fettmarksherde gezählt hätte, die makro
skopisch keine auffallende Gefäßbildungen erkennen ließen; andere Formen 

4* 
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solcher Fettmarksherde mit reichlichen Gefäßquerschnitten seien als "Lipo
angiome" bei den Angiomen mitausgewertet. Auch nach HELLNER verdienen 
die Lipome der Wirbelkörper diese Bezeichnung nicht; es handele sich mit 
größter Wahrscheinlichkeit nur um Fettmarksbildungen im höheren Lebens
alter. Nach der beigegebenen Abbildung MAKRYCOSTAS', die eine deutlich auf 
das Lipom beschränkte Aussparung der Knochenbälkchen erkennen läßt 
(s. Abb. 22), gibt es aber wohl echte Wirbellipome. 

Von Lipomen des Oberkiefers sind nach PERTHES 3 Fälle bekannt (VOGEL
HEYFELDER, VIARD, TRIQUET). In VIARDB Fall war der eine Oberkiefer fast 
völlig durch die Fettgewebswucherungen ersetzt, die auch den Sinus maxillaris 
völlig erfüllten; die einzelnen Lappen des Lipoms waren durch Knochenspangen 
getrennt. Analog liegt die Beobachtung TRIQUETS, die sich auf einen zufällig 
erhobenen Sektionsbefund bezieht. - Erwähnt sei hier ferner, daß mitunter 
in einer Epulis fibromatosa reichliche Fettzellgruppen entwickelt sind, so daß 
von einer Epulis fibrolipomatosa gesprochen werden kann. 

Die Seltenheit der inneren Lipome am Skelet überhaupt mag möglicher
weise damit zusammenhängen, daß das Knochenmark zunächst im jugend
lichen Alter, in dem sich sonst die Lipome anzulegen pflegen, im wesent
lichen funktionierendes rotes Zellmark ist, also für dasselbe eine andere 
Entwicklungsrichtung gegeben ist. Auf der gleichen Linie liegt vielleicht der 
spezielle Befund, daß die Lipome der Wirbelsäule erst im fortgeschrittenen 
Lebensalter gefunden werden. 

b) Die äußeren Lipome entwickeln sich vom Periost aus oder stehen wenig
stens mit ihm in Zusammenhang. Sie finden sich an der Klavikel, den 
Rippen, dem Schambein und nicht so ganz selten auch an den langen 
Knochen, wo sie gewöhnlich in der Metaphysengegend lokalisiert sind. Sie 
können gelegentlich sehr umfangreich werden, im Schrifttum ist von einem 7 kg 
schweren Exemplar die Rede. Die Zusammenstellung der älteren Kasuistik 
ist durch SCHWARTZ und CHEVRIER erfolgt. In der überwiegenden Mehrzahl 
der Fälle ist das Wachstum der Tumoren nach außen eingetreten. Nur wenige 
Beobachtungen liegen dafür vor, daß sie sich nach dem Knochen zu oder gar 
in ihn hinein ausgedehnt hätten. E. KAUFMANN erwähnt in seinem Lehrbuch 
das Göttinger Präparat eines faustgroßen, dem Periost des Femurschaftes 
aufsitzenden und hier an der Insertionsstelle von einem Knochenwall umgebenen 
lappigen Lipoms. Ferner sah KAUFMANN ein periostales Lipom am oberen 
Tibiaende bei einer 20jährigen Frau und eines am Femur bei einem 38jährigen 
Mann. GESCHICKTER und COPELAND erwähnen ein äußeres Lipom bei einem 
15jährigen Mädchen, das sich im Bereiche des unteren Femurendes bzw. des 
Kniegelenkes entwickelt hatte und nach dem Röntgenbild zu einer leichten 
"Erosion und Aufrauhung" (sligthling eroding and roughening) des inneren 
Femurkondylus geführt hat. Mikroskopisch handelte es sich um ein gewöhn
liches gutartiges Lipom. Zwei hierher gehörige Fälle hat EDWIN 1. BARTLETT 
mit der Bezeichnung "Parostallipoma" veröffentlicht, und zwar saß in dem 
einen Fall das Lipom am vorderen Umfang des Humerus bei einem 7jährigen 
(weißen) Knaben, in dem anderen am hinteren Umfang der vom Lipom ziemlich 
stark nach vorne verbogenen Tibia bei einem 6jährigen (weißen) Knaben. 

I. SABRAZES, G. JEANNENEY und R. MATHEy-CORNAT teilen in ihrem Buch 
"Les tumeurs des os" die Knochenlipome in periostale und endoossäre (peri
ostes ou endoosseux) ein. "Das zellige Fettgewebe des Knochenmarks oder das 
der subperiostalen Räume läßt sie entstehen." Eine Anzahl der periostalen 
Knochenlipome (Lipomes osteoperiostes) bind nach den genannten französischen 
Forschern entzündlichen Ursprungs und abzuleiten von einer "Osteoperiostitis". 
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In einer Anmerkung fügen sie hinzu, daß den "Lipomes osteoperiostes" ent
sprechen (sont les homologues) "Lipomes aponcvrotiques", die von den fibrösen 
intermuskulären Aponeurosen entspringen. SABRAzES, JEANNENEY und MATHEY
CORNAT geben im Röntgenbild ein eiförmiges "osteoperiostales Lipom" des 
Humerus bei einer 35jährigen Frau wieder. Auf das dem Humerus dicht an
liegende Lipom greift von der Oberfläche des Knochens bzw. von dem Periost 

AblJ . 23. ÄuflPres Lipom lll's IIlltl'Cen FelllurllritteJs. Abb.24. Dasselbe wie Abb . 23. RÖllt~enlJild. Dichte 
(Gidll'ller i:ialllllllullg XI, 4051.) Knnellengittf'r im Lipolll. f HaftsteIle ("Knochen-

1'111.1.'111'11" ') des l .. ipOlllS a.n lie r Knoehenoherflächc. 

aus ein größerer knöcherner büscheIförmig sich verbreitender Auswuchs (Pinceau 
osteopcrioste) über. Neuerdings hat G. CANGER ein periostales Lipom mit 
"zentraler knöcherner Metaplasie" veröffentlicht. 

Aus der Gießener Sammlung meines Vorgängers ist in Abb.23 ein fast doppeltfaust
großes, den Femurschaft an der Innenfläche im unteren Drittel umgreifendes Lipom dar
gestellt. Das Lipom läßt sich gegen den Knochen im ganzen etwas verschieben, hängt aber 
durch eine kurze strangartige Verbindung fest mit dem Periost zusammen. An dieser Stelle 
zeigt das Röntgenbild (s. Abb. 24) einen leichten vom Periost ausgehenden knöchernen 
Vorsprung. Ferncr läßt der Tumor an seinem äußeren Umfang ein reichliches knöchernes 
Spangen- und Gitterwerk durchfühlen; auf Einschnitten setzt dieses sich etwa 11/2 bis 
2 Querfinger weit in den Tumor fort. Am Röntgenbild (s. Abb. 24) kommen diese reichlichen 
Knochenbildungen besonders gut zum Ausdruck. Bei der mikroskopischen Unter
suchung finden sich neben ruhenden lamellären, oft spongiös angeordneten Knochenbälkchen 
viele kleinere und größere Bälkchen, die von periostartigem, zum Teil ziemlich dickem 
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Gewebe umzogen sind; an diesem läßt sich außen eine derbe faserige Lage, innen eine mehr 
oder weniger breite osteogenetische Schicht, von der aus die Bildung lamellären Knochens 
offenbar noch bis in die letzte Zeit vor sich gegangen ist, abgrenzen. Öfter sind solche 
perlosrnl umsäumten Knochenbälkchen eingelassen in faserreiche Bindegewebssepten, die 
das Lipom durchziehen. Bemerkenswert erscheint mir wieder im Angleich an das oben 
beim ossifizierenden Fibromfall Gesagte und an das später noch über die in normaler Richtung 
gelegenen Differenzierungen bei anderen Geschwülsten zu Sagende, daß im vorliegenden Fall 
dort, wo die Knochenbildung in spongiösen Strukturen fortgeschritten ist und das lipoma
töse Gewebe in eine Art von Markräume zu liegen kommt, die Blutgefäße sinuös erweitert 
sind und auch arterielle und venöse Gefäßdifferenzierungen hervortreten; im übrigen Ge
schwulstgewebe ist das nicht so der Fall. Dickere Knochenlagen werden auch von Kanälen 
nach der Art der HAvERsschen und VOLKMANNschen durchzogen. 

Ich möchte glauben, daß auch in dem erwähnten Fall von GESOHICKTER und COPELAND 
das Lipom von solchen knöchernen Einlagerungen durchsetzt ist. Das wiedergegebene 
Röntgenbild zeigt wenigstens eine auffällige Verschattung, während sonst Lipome im 
Röntgenbild hell und durchsichtig erscheinen. 

Bei der Frage nach dem Ausgangsgewe be bzw. Ausgangspunkt solcher 
äußerer Lipome "liegen nach HELLNER Lipome sehr selten subperiostal, und 
äußerst selten kann einmal bei artikulärem Sitz ein Einwachsen in die Korti
kalis durch das traumatisch oder durch Druckatrophie erweichte Knorpel
gewebe beobachtet werden. Im allgemeinen ist der Knochen aber auch unter 
breit und fest aufsitzenden Lipomen normal oder nur druckatrophisch (BOHM)". 
HELLNER glaubt, daß "eine primäre Entstehung unter dem Periost nicht in 
Frage kommt, sondern daß vielmehr sekundäre Verwachsung mit dem Periost 
bei subfaszial entstandenem Lipom vorliegt". Mir selbst erscheint die periostale 
bzw. subperiostale Entstehung der äußeren Lipome an den Röhrenknochen nicht 
unwahrscheinlich. Die erwähnte Lage solcher Röhrenknochenlipome, die Be
funde knöcherner Füßchen und der Knochengitter und die mikroskopischen, von 
periostalen Hüllen, nicht nur Osteoplastenreihen, umsäumten Knochenbälkchen 
lassen meines Erachtens die Annahme ableiten, daß sie zuerst in der Metaphyse 
in Zusammenhang mit dem Periost entstehen, und zwar wahrscheinlich bei noch 
jugendlichen Individuen. Die nahen histogenetischen Beziehungen des Periostes 
zu den weiten äußeren Knochenmarkräumen im Bereiche der Metaphyse hilft 
ferner die geschwulstmäßige Entwicklung von Fettgewebe erklären. Beim 
weiteren Wachstum der Knochen, speziell bei der Umwandlung der breiten 
Metaphyse in die schmälere Diaphyse und infolge ihrer eigenen Zunahme ge
langen die Lipome immer mehr nach außen und können sich von der Metaphyse 
auf die Diaphyse verschieben. Aus diesen Überlegungen heraus habe ich 
diese äußeren Lipome auch im vorliegenden Abschnitt und nicht erst bei den par
ostalen Tumoren gebracht, wohin sie von anderen Autoren meist rubriziert 
werden. 

Um hier das Bild der Knochenlipome im ganzen abzuhandeln und nicht wegen 
einiger weniger Schrifttumsangaben bei den bösartigen Knochengeschwülsten ein 
besonders Kapitel eröffnen zu müssen, sei noch darauf hingewiesen, daß auch 
maligne Lipome am Knochen vorkommen. KAUFMANN hebt hervor, daß das 
von ihm beobachtete, oben kurz erwähnte periostale Lipom am Femur bei 
einem 38jä.hrigen Mann durch viele Lipoplasten ausgezeichnet gewesen sei. 
FRED W. STEWART beschreibt ein Liposarkom des Knochens, das mit Knochen
zerstörung einhergegangen ist. Auch SABRAZES, J EANNENEY und MATHEY
CORNAT erwähnen, daß man Liposarkome am Femur, am Becken und an den 
Wirbeln beobachtet hä.tte. Ebenso spricht KONJETZNY kurz von einem lipo
plastischen Knochensarkom. Im allgemeinen sind diese lipoplastischen Sar
kome sehr selten. 

SIEGMUND beschreibt bei einer 65jährigen Frau einen Fall von "lipoblasti
scher Sarkomatosis" mit zum Teil unreifen Fettgewebswucherungen im Media-
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stinum, unter der Haut, in Leistenlymphknoten, Becken, beiden Nierenkapseln, 
Netz, Gekröse, Darmserosa, sowie in beiden Oberschenkeln, wobei die Ge
schwulstwucherungen auf den Markraum beschränkt waren; dabei war kein 
infiltrierendes, sondern nur verdrängendes Wachstum nachweisbar. SIEGMUND 
faßt seinen Fall als geschwulstmäßige Systemerkrankung auf und stellt ihn der 
Lymphosarkomatosis und der Neurofibromatosis an die Seite. Einen ähnlichen 
Fall beobachtete LUBARSCH bei einem 49jährigen Mann. LUBARSCH nimmt aber 
einen primären lipomatösen Tumor der Niere an und faßt die sonstigen Neubil
dungen als Metastasen auf. Ausgedehnte, zum Teil von osteoplastischen Forma
tionen begleitete Wucherungen waren im Knochenmark der Wirbelsäule und der 
Oberschenkelknochen aufgetreten. Besonders eigenartig waren in LUBARSCHB 
Fall knotige Fettzellwucherungen in der Leber, wo sie in SIEGMUNDB Fall fehlten. 

3. Hämangiome. 
M. B. SCHMIDT schreibt in seiner Abhandlung über Knochengeschwülste 

1902: "Fälle, die nach sorgfältiger anatomischer Untersuchung als reine Häm
angiome gelten dürfen, sind in sehr geringer Zahl mitgeteilt." TROMMER leitet 
1919 seine Mitteilung ein: "Die Hämangiome des Knochensystems sind im 
ganzen nicht häufig, doch geradezu als Seltenheiten sind die Hämangiome der 
Wirbelsäule zu bezeichnen." Auch nach ED. KAUFMANN (Lehrbuch, 1922) 
kommen die Hämangiome im Skelet ganz selten vor. CHRISTENSEN ver
zeichnet am Material der amerikanischen "Registratur" unter 918 Knochen
geschwülsten nur 11 Hämangiome = 1,2%. Diese Seltenheit des Knochen
hämangioms trifft nach den neueren systematischen Untersuchungen, wenn 
man die kleineren Hämangiome der Wirbelsäule mit heranzieht, nicht zu. 

Allgemein ist vorauszuschicken, daß eine ganze Anzahl von Fällen bekannt geworden 
ist, in denen das Hämangiom multipel, nicht nur im Skelet, sondern gleichzeitig 
auch in anderen Körperteilen vorkam. R. VmcHow beschrieb zwei hierhergehörige 
Fälle bei alten Frauen; in dem einen kamen multiple Hämangiome in zwei voneinander 
entfernten Wirbelkörpern zusammen mit einem kavernösen Leberhämangiom vor; in dem 
anderen war ein Hämangiom des Scheitelbeines mit einem Leberhämangiom vergesellschaftet. 
Das Zusammentreffen von Knochenhämangiomen mit Naevi vasculosi wird gleichfalls von 
VmcHow und schon vor ihm erwähnt und ist seitdem mehrfach bestätigt worden. TÖPFER be· 
richtet über ein Zusammentreffen von Wirbelhämangiomen und Leberhämangiomen in 
4 Fällen. Auch RIBBERT sah dies in einem Falle und MAKRYCOSTAS in zwei seiner 12 Fälle 
von Wirbelhämangiomen. PENTMANN fand bei einer 56jährigen Frau Kavernombildungen in 
Milz, Leber und 1. Lendenwirbel, sowie diffuse Kapillarendothelwucherungen in Milz und 
Leber, die wegen des zweifellosen Geschwulstcharakters zu betonen sind; Leber und Milz 
waren stark vergrößert. PENTMANN nimmt "diffuse Hamartie der Blutgefäßendothelien" an. 
Eine Kombination von Hämangiom mit Chondrom erwähnt BmcH·HIRSCHFELD kurz an 
den Phalangen der Finger und Zehen bei einer 31jährigen Frau und beschreibt v. RECK· 
LINGHAUSEN bei einem jungen Manne, dessen beide Hände durch multiple Enchondrome 
verunstaltet waren; unter der Haut und in Vertiefungen zwischen den Knorpelwuche
rungen fanden sich noch hämangiomatöse Partien. Später beobachtete HELLNER die gleiche 
Kombination. Im Falle TROMMER handelt es sich um ein Hämangiom des 5. Wirbelkörpers 
und des anschließenden extraduralen Gewebes bei einem 19jährigen Mädchen; am Ende 
des Hämangioms, zum Teil mit ihm vermischt, war noch ein Chondrom entwickelt, das zur 
Kompression des Rückenmarks führte. 

Am häufigsten sind Hämangiome der Wirbelsäule und der platten Schä.del
knochen beschrieben. Bei den folgenden speziellen Ausführungen teilen wir mit 
Bucy und CAPP, auf deren die Fälle der amerikanischen "Knochengeschwulst
registratur" erfassende Arbeit hiermit schon hingewiesen sei, ein: 

a) Hämangiome der Wirbelsäule, 
b) Hämangiome der übrigen Knochen. 

aa) der flachen und kurzen Knochen, 
bb) der langen Knochen. 
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a) Hämangiome der Wirbelsäule. 

Daß das Hämangiom der Wirbelsäule nicht gerade selten ist, hat zuerst 
wohl SCHMORL bei seinen systematischen Untersuchungen festgestellt. In 
seinem Vortrag vor der orthopädischen Gesellschaft 1926 sprach er von einem 
Vorkommen in etwa 10% seiner Sektionen. Vorher, 1909 hatte schon SALTYKOW 
einen Fall veröffentlicht, in dem er zufällig bei einem 28jährigen Mädchen mit 
tuberkulöser Karies der Wirbelsäule auf der Sägefläche der letzteren 8 kaver
nöse Hämangiome in 6 verschiedenen Wirbeln fand. MAKRYCOSTAS beschreibt 
12 eigene Fälle mit zusammen 41 Hämangiomen der Wirbelkörper. 

A 1>b. 25 . Kavernöses Hämangiom eines Wirbelkörpers . a, b ohere und untere Bandscheibe; c Spongiosabälkchen; 
d normales Knochenmark ; e Gewächsgrenze durch ein Bälkchen gebildet; f Angiom zwischen zwei Bälkchen 
ins normale Knochenmark vordringend; g Tumorabschnitt mit zahlreichen großen Bluträumen; h Tumor· 
abschnitt mit spärlichen kleinen Bluträumen; i vereinzelte Bälkchen im Geschwulstbereiche. Das Angiom 
erreicht die untere Bandscheibe und die hintere Kortikalis (k). Photo, Vergr.5fach. 66jähr. (!. Nebenbefund . 

[Aus MAKRYCOSTAS: Virchows Arch. :lS;;, 270 (1927).1 

Von diesen 12 Fällen MAKRYCOSTAS' sind vier zufällige Obduktionsbefunde, während bei 
den anderen 8 Fällen absichtlich nach Hämangiomen der Wirbelsäule gesucht worden war. 
Das Lebensalter bewegte sich zwischen 29 und 90 Jahren, das höhere Lebensalter war 
bevorzugt; dabei ist aber zu bemerken, daß MAKRYCOSTAS seine systematische Suche nur 
auf Über.50jährige erstreckte. Ferner war ein häufigeres Vorkommen beim weiblichen 
Geschlecht festzustellen. Die Halswirbelsäule war in allen seinen 12 Fällen völlig verschont. 
Am häufigsten war die untere Brust· und die Lendenwirbelsäule befallen; der 6. Brust· 
und der 2. Lendenwirbel zählten die meisten, nämlich je 5 positive Befunde. Daß das 
Wirbelhämangiom selten solitär, meist multipel auftritt, geht schon aus den genannten 
Zahlen MAKRYCOSTAS' hervor. Hinsichtlich seines Umfanges wechselt es von "allerkleinsten" 
bis zur Größe des Wirbelkörpers selbst. Histologisch besteht das Wirbelangiom "aus prallen, 
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geschlängelten, bloß mit Endothel ausgekleideten Gefäßen von wechselnder Größe und 
Form, die bald äußerst dicht, bald lockerer, nicht selten in einem gallertigen Fettmark liegen; 
eine bindegewebige Gewebskapsel f!lhlt vollständig und die Gewächsgrenze ist durch einen 
bald scharfen, bald allmählichen Übergang des Fettmarks der Geschwulstnachbarschaft 
in das zellige Mark gegeben". Nebenstehende Abb. 25 ist der Arbeit MAKRYCOSTAS' entlehnt. 
Ferner finden sich Thromben wie bei den Leberhämangiomen in den verschiedenen Stadien 
der Organisation; sie können zu Kreislaufstörungen (Blutungen, Pigmentablagerungen, 
Ödem) führen. Der gesteigerte Gewebsdruck hat nach MAKRYCOSTAS eine ausgesprochene, 
oft hochgradige Porose der Spongiosabälkchen zur Folge. Einzelne Bälkchen erfahren 
aber eine deutliche Verdickung und wirken so dem Zusammensinken des Knochens entgegen. 

Die genaueren SCHMoRLschen Befunde veröffentlichte zuerst D. TÖPFER: Bei der syste
matischen Untersuchung von 2154 Wirbelsäulen fanden sich Hämangiome in 257 Fällen 
(1l,93%). In 41 Fällen handelte es sich um Lipohämangiome (s. voriger Abschnitt). In 
34 Fällen trat das Hämangiom multipel auf, d. h. also in 2 % der Gesamtzahl der unter
suchten Wirbelsäulen [2% nach TÖPFER, genauer wohl 1,6°6 (HERZOG)] und in 13,2% der 
Wirbelsäulen mit Hämangiombefund. Der Sitz innerhalb der 'Yirbelkörper ist nach TÖPFER 
ganz unregelmäßig; neben einem zentralen Sitz konnte wiederholt das Vorkommen weiterer 
kleiner Hämangiome auf lateral angelegten Sägeflächen beobachtet werden, was auch 
schon MAKRYCOSTAS erwähnt hatte. Xeben den 'Yirbelkörpern waren in einigen Fällp,n 
noch andere 'Yirbelteile befallen: 4mal der Dornfortsatz, 3mal die 'Virbelbögen, Imal der 
Gelenkfortsatz. In 9 Fällen waren neben der \Virbelsäule auch noch andere Knochen von 
Hämangiomen betroffen: 9mal das Sternum, 3mal das Schädeldach, 2mal die Spongiosa 
der oberen Epiphyse des rechten Femur. Daß sich in 4 Fällen außerdem ein Zusammen
treffen mit LphprhAmlm~innlPn fand, war schon oben vermerkt. Auch TÖPFER betont 
die kapilläre ];01 \-,-111- ",- :--;t mkt 111 und den Befund, daß im Bereiche der Gefäßwucherungen 
das charakteristische Knochenmarksgewebe geschwunden und durch Fettgewebe ersetzt 
ist, was übrigens auch schon R. VIRCHOW erwähnt. Xach TÖPFER besitzen die Hämangiome 
ein wenn auch geringes expansives Wachstum und vermögen ganz unzweifelhaft auch die 
Spongiosa zu schädigen. 'Venn trotzdem im Bereiche der Gefäßgeschwülste ein Zusammen
bruch der Spongiosa in der Regel nicht erfolgt, so bezieht das TÖPFER, wie schon vor ihm 
MAKRYCOSTAS darauf, daß neben dem Schwund Spongiosabälkchen - wenn auch nur einige 
wenige - durch Knochenapposition verstärkt werden. Im folgenden gebe ich die tabellari
sche Zusammenstellung von TÖPFER über Häufigkeit, Lebensalter und Geschlecht wieder. 

Tabelle 3. Tabellarische Zusammenstellung der Hämangiome der Wirbelsäule 
nach D. TÖPFER l . 

Alter 1 0-20 121-30131-40141-50151-60161-70 I über 1 Gesamt_lmultiPell einzeln 
70 auf- auf-

summe tretend Itretend 
1 

I 
I 

1 
15 I 

I 

Männlich I 3 4 7 16 32 41 118= 
'1 

·1 
45,9% 88 169 

Weiblich. I I 8 
i 

7 20 1 40 62 139= 
1 54,1 % 

Gesamtsumme .: 4= 5= 115 = 123 = 135 = .72 = 1103= 257 
I 

88= i 169= 
u. Prozentzahl .1 1,56 1,94 ! 5,83 8,95 13,61: 39,68 39,68 34,2 ! 65,8 

Tabelle 4. Häufigkeit der Wirbelangiome bei 3829 pathologisch-anatomisch 
untersuchten Wirbelsäulen beider Geschlechter in verschiedenen Alters

klassen nach JUNGHANNS. 
1 2 : 3 I 4 5 , 6 7 8 I 9 I 10 

)Iänner Frauen :\'Iänner und Frauen 
Alter zusammen 

--- ---

Jahre Anzahl 1 davon 1 Anzahl 1 davon I Anzahl 1 davon 1 der mit % der mit % der mit % 
Fälle Angiom Fälle Angiom Fälle Angiom 

i ! 
I 

0-29 235 8 3,4 195 8 I 4,1 430 16 3,8 
30-59 732 i 49 6,7 533 

, 
49 : 9,2 1265 98 7,8 I 

I 

Über 60 951 I 116 12,2 1129 I 179 I 15,9 2080 295 14,2 
Unbekannt 30 - ! - 24 I - : - 54 - -
Zusammen 1948 I 173 i 8,9 1881 236 I 12,5 3829 I 409 10,7 I I I I 

1 TÖPFER, D.: Frankf. Z. 36 (1928). 
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Tabelle 5. Verteilung der bei 409 Wirbelsäulen gefundenen ö79 wirbel-

Halswirbel 
Geschlecht 

Brustwirbel 

1 2 3 I j 5 I 6 I 7 , 1 2 3 I j I 5 I 6 7 I 8 

2 11 ~ I 
I 

8114111 1 12 Männer. 1 2 1 7 1 9 14 
15

1
18 Frauen. 1 3 1 i 3 4 . 4 7 15 13 15 18 11 13 15 

1 4 3 I 4 2 I 6 I 11 1 16 29 21 I 29 I 29 I 23 28 I 33 

32 350 

Eine spätere Arbeit aus dem SCHMoBLSchen Institut von JUNGHANNS hat 3829 unter
suchte Wirbelsäulen mit 409 positiven Fällen, also einer Häufigkeit von 10,7% zur Grund
lage. Bei Frauen fanden sich in 12,5%, bei Männern in 8,9% Hämangiome. Hinsichtlich 
des Alters stieg die Häufigkeit von 3,8% im Alter von 0-29 Jahren auf 7,8% im Alter 
von 30-50 Jahren und schließlich auf 14,2% im Alter über 60 Jahren; für die Geschlechter, 
getrennt berechnete Zahlen lassen bei beiden Geschlechtern ein entsprechendes Anstl-ligen 
erkennen. Das nähere ergibt sich aus den beigefügten Tabellen 4, 5 und 6. Hinsichtlich der 
Bevorzugung des höheren Lebensalters bleibt es aber, wie JUNGHANNS ausdrücklich betont, 
immer noch unentschieden, ob die Vermehrung der Angiomzahl im höheren Lebensalter 
auf zunehmender Neubildung von Angiomen beruht, oder ob es sich nur um Vergrößerung 
und damit Sichtbarwerden ganz kleiner bereits angeborener Angiome handelt. In Inkon
gruenz zu den von TÖPFER erwähnten 13,2% findet JUNGHANNS in 33% aller Fälle (mit 
Wirbelhämangiomen) mehrere Angiome in derselben Wirbelsäule, darunter 3 Wirbelsäulen mit 

Tabelle 6. Anzahl der bei 409 Fällen mit Wirbelangiom in den einzelnen Wirbel
säulen zusammen vorkommenden Angiome nach JUNGHANNS. 

1 2 3 4 5 6 7 ! 8 

Summe Fälle mit 
.. 

Geschlecht der 1 Angiom 2-5 Angiomen über 5 Angiomen 
Fälle 

Anzahl I % Anzahl % Anzahl I % 

Männer 173 116 67,0 55 31,8 2 1,2 

Frauen. 236 156 66,1 79 33,5 1 ~ 0,4 

Zusammen 409 272 I 66,5 134 I 32,8 3 I 0,7 

mehr als 5 Angiomen (s. Tabelle 6); multiple Angiome kommen auch nach JUNGHANNS in 
einem Wirbelkörper und gleichzeitig im Körper und Bogen desselben Wirbels vor. Im Gegen
satz zu den Feststellungen der Röntgenologen, daß Wirbelangiome oberhalb des 3. Brustwir
beis (SOHINZ und UEHLINGEX) oder in der Halswirbelsäule (REISNEX) noch nicht beobachtet 
sind, können nach den Befunden von JUNGHANNS Angiome in sämtlichen Wirbelkörpern 
vorkommen. Von den 579 Wirbelhämangiomen, die in den 409 Fällen gefunden worden 
sind, saßen die meisten (47) im 12. Brustwirbel, was den Angaben von MAKRYCOSTAS, der 
sich aber nur auf viel geringere Zahlen stützen kann, gegenübersteht. Die Häufigkeit des 
Befallenseins der einzelnen Wirbel geht aus Tabelle 5 hervor. Die Arbeit JUNGHANNS 
enthält sonst eine gute makroskopische Abbildung eines hämangiomatösen Wirbelkörpers 
mit senkrechten, knöchernen "Verstärkungsbalken" und eine instruktive Röntgenaufnahme, 
auf der die durch das Angiom verursachte grobwabige Struktur den ganzen Wirbelkörper 
einnimmt und noch auf den Bogen übergreift. 

Der Wirbelbogen war ff'mer mitergriffen im )j'alle GEXHARDT und vor allem im Falle 
PBRMAN,WO er 2 cm dick war; im letzteren Falle erstreckte sich die Neubildung auch in 
beide Prooossus transversi hinein. 

Die kleineren Wirbelhämangiome bleiben symptomlos. In einer Reihe von 
Fällen haben aber Wirbelhämangiome klinische Erscheinungen und Kompression 
des Rückenm~ks veranlaßt [DEETZ, M. B. SCHMIDT, FERMAN, TROMMER, RIß
BEBT, MUTHMANN, GERHARDT, BLAHD, ÜLAUSNIZER, GLOBUS und DOSHAI, KROH, 
BAILEY und Bucy, Bucy und CAPP, JUNGHANNS (1932, S.321), KOCH-GRÜN
BERG, F. MAREY, LACEY und E. SEYMOUR SMITH]. Hinsichtlich der klinischen 
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körperangiome auf die einzelnen Wirbel nach JUNGHANNS. 

Lendenwirbel KreuzwirbeJ 

9 J 10 11 I 12 il5 -
~ .. 

2 I 3--[4 ~ ;;f1- Surn-
? I I 2 3 1 1 rne 

1 I I 11 116 

I 

~ I ~ I ~ I 4 8 16 14 23 3 13 181 6 1 6 262 
19 I 14 20 24 I 1 26 20 23 20 15 1 5 I 1 317 
27 I 30 34 I 47 4 37 I 36 36 38 I 21 2 11 71311 I~ -170 27 579 

Diagnostik macht ALExANDER auf starkes Schwanken der Symptome und das 
Zusammentreffen mit Naevi vasculosi, STOCKEY beim extraduralen Angiom 
auf eine Verstärkung der subjektiven Symptome während der Menstruation 
aufmerksam. Letale Rückenmarkskompression kann zustande kommen 1. durch 
die Ausdehnung des vom Angiom befallenen Knochens; JUNGHANNS macht 
besonders auf die durch das Angiom mitunter verursachte Aufblähung der 
Wirbelkörper aufmerksam; im Falle PERMAN, in dem, wie gesagt, der Wirbel
bogen auf 2 cm Dicke ausgedehnt war, wurde dadurch von rückwärts das 
Rückenmark gedrückt. 2. Kann die Kompression herbeigeführt werden durch 
Zusammensinken des infolge des Angioms porotisch gewordenen Knochens und 
durch gleichzeitiges Vortreten der zusammengesunkenen Masse in die Rücken
markshöhle (MUTHMANN, EWING, JUNGHANNS). Daß dabei unter Umständen ein
mal ein Trauma mitwirken kann, ist klar. SCHINZ und UEHLINGER haben einmal 
ein Hämangiom des 3. und 4. Brustwirbels bei einem 37jährigen Mann durch 
Herstellung von Röntgenaufnahmen unmittelbar nach einem Unfall beim 
Ringen entdeckt. Das Röntgenbild der Wirbelhämangiome zeigt eine eigen
artige grobwabige Struktur. 3. Kann ein gleichzeitig mit dem Wirbelangiom 
oder ohne ein solches im Extraduralsack entwickeltes Hämangiom die Kom
pression des Rückenmarkes veranlassen (TROMMER, GOLD). 4. Können ver
schiedene Kombinationen von 1., 2. und 3. statthaben. Nach JUNGHANNS 
besteht die größte Gefahr darin, daß manche Wirbelangiome durch aktives 
Weiterwachsen in die Umgebung, besonders von den Wirbelkörpern aus nach 
hinten Rückenmarkskompressionen herbeiführen. MUTHMANN fand bei einer 
61jährigen Frau neben den infolge des Hämangioms zusammengesunkenen 
Wirbelkörpern angiomatösc "Bluträume im Wirbelkanal sowie im subpleuralen 
Fettgewebe"; er leitet davon die Annahme einer echten Bösartigkeit ab, was 
schon MAKRYCOSTAS zurückgewiesen hat. 

CLAUSNIZER weist darauf hin, daß im Gegensatz zu der allgemeinen patho
logisch-anatomisch gefundenen Zunahme der Angiome im höheren Lebens
alter die Fälle, in denen das Wirbelangiom klinische Bedeutung erlangte, 
vorwiegend jüngere Individuen betreffen: Im Falle BLAHD handelte es sich um 
einen 14jährigen Jungen, der 8 Monate vor der Krankenhausaufnahme erst
malig über Schmerzen klagte, bis eines Tages die völlige Lähmung beider Beine 
folgte. Auch die von RIBBERT, GERHARDT (18jähriger Junge), TROMMER und 
PERMAN beschriebenen Fälle beziehen sich auf jüngere Menschen. CLAUSNIZERS 
Angiomfall betrifft eine 31jährige Frau. Die Fälle von JUNGHANNS (62 Jahre) 
und MUTHMANN (61 Jahre) stellen nach CLAUSNIZER "wohl eine Ausnahme 
dar". Dazu käme noch der Fall von BAILEY und CAPP bzw. von Bucy und CAPP, 
der eine 52jährige lhau betrifft, und der noch ausführlich später erwähnte Fall 
von KocH-GRüNBERG bei einer 55jährigen Frau, die aber schon seit 16 Jahren 
Symptome zeigte. Die genannte Feststellung CLAUSNIZERS, wenn sie auch viel
leicht nicht in dem von ihm gedachten Maße gilt, ist pathologisch-anatomisch für 
die Geschwulstnatur der Wirbelangiome von Interesse. Beachtenswert ist weiter, 
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daß in diesen klinisch wichtigen Fällen der 6. Brustwirbel meistens befallen 
war, eine Tatsache, auf die schon JUNGHANNS im Gegensatz zu der von ihm 
pathologisch-anatomisch festgestellten größten Häufigkeit des Angioms am 
12. und geringsten Häufigkeit am 6. Brustwirbel hingewiesen hat. Diese 
Beobachtung ist offenbar damit zu erklären, daß der 6. Brustwirbel dem 
Scheitelpunkt der physiologischen Brustwirbelkyphose entspricht und so dem 

Abb. 26. "Destruierendes kavernöses Hämangiom d er Wir· 
belsäule". Das Geschwulstgewebe erfüllt den Wirbelkanal 
und hat zur Zerstörung mehrerer Wirbel geführt. (Nähere 
Erklärung siehe Text.) (Die Abb. 26 und 27 verdanke ich 
Herrn KOCH-GRUNBERG·Berlin, Patholog. lust. des Rud. 

Vlrchow-Krankenhauses. ) 

Druck am meisten ausgesetzt ist. 
GESCHICKTER und COPELAND be

richten kurz in der "revidierten" 
Auflage ihres Buches aus dem Jahre 
1936 über 2 Fälle von Wirbelhäm
angiomen ; in dem einen Fall war der 
4., 5. und 6. Halswirbel betroffen 
und hatte dies zur Rückenmarks
kompression geführt . 

KOCH·GRÜNBERG beschreibt in einer 
neuesten, aus dem OSTERTAGschen In
stitut stammenden, in Gießen einge
reichten Dissertation einen besonders be
merkenswerten Fall von "destruierendem 
Wirbelhämangiom". Von ihm stammen 
die beigefügten Abb. 26 und 27. Die bei 
ihrem Tode 55jährige Frau zeigte, wie 
schon erwähnt, seit 16 Jahren Sym
ptome; zuerst Schmerzen im Kreuz und 
in den Beinen, die nach einem Sturz auf 
das Gesäß aufgetreten sein sollen; dazu 
kamen seit 6 Jahren Harnblasenstö
rungen , schließlich war eine völlige 
H arn- und Stuhlinkontinenz eingetreten. 
Klinisch war die Diagnose auf Tabes dor· 
salis gestellt gewesen. Bei der Sektion 
fand sich neben einem "Status infectio· 
sus infolge eitriger Zystopyelonephritis" 
eine weiche, sehr blutreiche Geschwulst 
der Wirbelsäule, die zu weitgehender 
Aushöhlung der Wirbelkörper im Be· 
reiche der Lendenwirbelsäule und infolge
dessen zu starker Lendenlordose geführt 
hat. An der makroskopischen Photo· 
graphie des Präparates (s. Abb.26) ist 
das Innere des Wirbelkanals vom 1. bis 
5. Lendenwirbel vollkommen ausgefüllt 
durch eine dunkle, in frischem Zustand 
rötlich braune und matschig·weiche Neu· 
bildung. Der Wirbelkanal erscheint auf 
Kosten der Wirbel stark erweitert. Im 
einzelnen ist der 12. Brustwirbel noch 
völlig intakt, der 1. Lendenwirbel bis 
auf geringe Reste an der ventralen 

Wand vom Hämangiom zerstört; die Körper des 2. und 3. Lendenwirbels sind stark ven· 
tralwärts vorgeschoben; der Körper des 2. Lendenwirbels ist von horizontal verlaufen· 
den Geschwulstwucherungen durchsetzt , die ihrerseits auch mit dem den Wirbelkanal 
ausfüllenden Tumor zusammenhängen; der Körper des 3. Lendenwirbels ist wiederum 
bis auf eine ganz dünne vordere knöcherne Wand von Geschwulstgewebe zerstört, das 
hier sogar seitlich die Kortikalis durchbrochen hat und subperiostal an der Außenfläche 
sichtbar wird; vom 4. Lendenwirbelkörper steht noch eine ungefähr 1 cm dicke vordere 
Knochenwand; im 5. Lendenwirbelkörper tritt ein etwa kirschgroßer Geschwulstherd her· 
vor. Von den Bandscheiben sind in diesem Bereiche nur noch spärliche, zum Teil von röt
lichen Massen durchsetzte Reste übrig. Dorn· und Querfortsätze sind intakt. Von der Cauda 
equina sind zwischen den Geschwulstmassen nur geringe Überbleibsel vorhanden. Mikro. 
skopisch (s. Abb. 27) setzt sich der Tumor aus blutgefüllten, im allgemeinen sehr weiten, 
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miteinander kommunizierenden Hohlräumen zusammen; meist bildet nur eine dünne Endo
thelschicht die Auskleidung. 

KOCH-GRÜNBERG glaubt, daß die Geschwulstbildungen von einer multiplen 
Anlage in den Wirbelkörpern ihren Ausgang genommen hätten und sekundär 
in den Wirbelkanal eingebrochen seien. Wahrscheinlicher erscheint mir, daß 
von vornherein extradurale Hämangiomanlagen mit den Hämangiomen der 
Wirbelkörper vergesellschaftet waren, worauf Schrifttumfälle gleichfalls hin
weisen. Die Zerstörung der Bandscheiben deutet zweifellos auf einen destruieren
den Prozeß hin. KOCH-GRÜNBERG setzt seinen Fall besonders zu dem von 
LACEY und1SMITH beschriebenen Fall in Parallele. Daß die Neubildung so 

Abb. 27. Dassdbe wie Abh. 26. Mikroskopischer ~chnitt . Kavernöse ßluträume. Photo, Vergr . 88fach, 
auf 'I. verkleinert. 

weitgehend den Rückenmarkskanal ausfüllen konnte und dabei motorische 
Lähmungserscheinungen zurücktraten, hängt mit der tiefen Lokalisation inner
halb der Lendenwirbelsäule zusammen. 

W. PUTSCHAR hat geglaubt, die Geschwulstnatur der Wirbelhämangiome bezweifeln 
zu sollen. Er hat 60 Wirbelsäulen untersucht und bei einem 30jährigen Mann, ferner bei 
je einem 64jährigen, 65jährigen und 70jährigen Menschen Hämangiome festgestellt. 
PUTSCHAR hält es für wahrscheinlicher, daß die Befunde bei älteren Menschen sekundäre 
Gefäßerweiterungen in einem schon vorher veränderten Knochenmark bzw. porotischen 
Wirbel sind. Nach den vorliegenden Untersuchungen kann dieser Meinung jedenfalls nicht 
mit allgemeiner Gültigkeit beigepflichtet werden. 

b) Hämangiome des übrigen Skelets. 
Eine Zusammenstellung über Häufigkeit und Lokalisation der extraverte

bralen Knochenhämangiome (s . Tabelle 7, S. 62) entnehme ich der Arbeit von 
SCHINZ und UEHLINGER, die sich dabei auf Bucy und CAPP bzw. CHRISTENSEN 
stützen. 

Auch die danach folgende Tabelle 8 (S. 62) über Altersverteilung stammt 
von SCHlIO"Z und UEHLINGER. 

Sonach tritt das extravertebrale Knochenhämangiom in jedem Alter auf. 
Beide Geschlechter sind ferner nach SCHINZ und UEHLINGER in gleichem 
Maße betroffen. 

Im älteren Schrifttum, so auch bei VIRCHOW, ist vielfach von myelogenen pulsierenden 
Angiomen oder von sog. "Aneurysmen" an langen und kurzen Knochen die Rede. Häufig 
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Tabelle 7. Verteilung von 41 extravertebralen Knochenhämangiomen nach 
SCHINZ und UEHLINGER (S.422). 

Schädel ... 14 Ileum ....... . 2 
1 Parietale 

Frontale . 
Okzipitale . 
Temporale. 
Maxilla ... 
Harter Gaumen 
Mandibula 

Skapula .. . 
Klavikula .. . 

Lange Röhrenknochen 
Humerus 
Ulna. 
Femur 
Tibia . 

4 
3 
1 
2 
1 
2 
1 

2 
3 

8 
3 
1 
3 
1 

Sakrum ....... . 

Hand· und Fußknochen G 
Metakarpalia. --0;"1-
Phalanx 1 
Talus. . . . 1 
Kalkaneus 1 
Naviculare pedis . 2 

Prox. Ende Mitte 
2 1 

Dlst. Ende 

1 
2 

Tabelle 8. Altersverteilung von 28 extravertebralen Knochenhämangiomen 
nach SCHINZ und UEHLINGER (S.422). 

0-10 Jahre 2 Fälle I 31-40 Jahre 9 Fälle I 61-70 Jahre 1 Fall 
11-20 " 4" 41-50" 3" 71-80" 1" 
21.,-30 " 3" 51-60" 5" 

gehören solche Fälle zu den Riesenzelltumoren und solitären Knochenzysten und werden 
dort auch von mir besprochen. In der Tat kann die hämangiomatöse Komponente besonders 
bei einer Lokalisation der Riesenzelltumoren im Bereiche der Metaphysen von langen 
Röhrenknochen stark in den Vordergrund treten. Hier sei weiterhin schon auf den sog. 
osteolytischen Typus des zentralen osteogenen Sarkoms, der mit sehr starken Gefäßwuche
rungen und Gefäßerweiterungen einhergehen kann, und auf das Hämangiosarkom des 
Knochens hingewiesen; unter II B wird davon die Rede sein. 

aal Von den flachen und kurzen Knochen sind am häufigsten die Schädel
dachknochen befallen, besonders die Stirn- und Scheitelbeine. 

R. VmcHOW führt in Bd. 3 seines Geschwulstwerkes eine Reihe hierhergehöriger Beob
achtungen an; in einzelnen Fällen lag, was sonst wohl sehr selten ist, das Knochenhämangiom 
unter"einem Nävus der Haut. Ein eigener Fall VIRCHOWS betrifft eine 72jährige Frau, 
und zwar ersetzte die Geschwulst den Knochen am hinteren Umfang des rechten Scheitel
beines, so daß nur noch die innere Tafel übrig geblieben war. "Die Maschenräume der Ge
schwulst hatten eine beträchtliche WeIte"; "die Balken des Maschenwerkes standen meist 
senkrecht auf dem Knochen". - Schon vor VmcHOW hatte TOYNBEE genau über einen 
interessanten Fall berichtet, in dem bei einem 19jährigen Mann beide Scheitelbeine ergriffen 
waren und über den Ossifikationszentren Erhebungen des Knochens sich feststellen ließen. 
"Auf der Oberfläche verliefen zahlreiche, Gefäße enthaltende Rinnen gegen das Zentrum 
strahlenartig zusammen." TOYNBEE erklärt die Gefäßgeschwulst als periostal, wahrschein
lich angeborenen Ursprunges und bezieht sie auf Störungen in den Ossifikationszentren. -
ROKITANSKY schildert ziemlich ansehnliche, aus der Diploe der Scheitelbeine entwickelte 
kavernöse Geschwülste, die die äußere Knochentafel durchbrochen hatten. - EHRlI!ANN 
fand bei einer 40jährigen Frau im Scheitelbein an Stelle der Diploe ein schwammartiges, 
blutreiches, kavernöses Gewebe, welches mit den Gefäßen des umgebenden Knochenmarkes 
kommunizierte; die Tabula externa war verdünnt, die Tabula interna mehrfach uurch
brochen. - KAUFMANN erwähnt in seinem Lehrbuch ein Haemangioma cavernosum des 
Schädeldaches bei einem 76jährigen Mann. 

Unter den neueren Veröffentlichungen hat ZAJACZOWSKI einen interessanten Fall von 
Stirnbeinhämangiom bei einer 38jährigen Frau beschrieben. Nachdem bereits vor 6 Jahren 
eine harte hühnereigroße Geschwulst vom Stirnbein oberhalb des Orbitalrandes unter starker 
Blutung abgemeißelt worden war, wurde an derselben Stelle nochmals ein hühnereigroßer 
Tumor mit adhärenter Dura entfernt, der an der Peripherie knochenhart, im Zentrum weich 
war und deutliche Pulsation zeigte. - ZIEGLERS Abbildung eines "Angioma cavernosum 
hypertrophicum (Blutgefäßendotheliom)" des Schädeldaches zeigt merkwürdige und zweifel
haft anmutende großkubische regelmäßige "Endothelien", ähnlich wie in dem noch zu 
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erwähnenden NAuwERKsehen Femurhämangiom; möglicherweise sind sie aber in der Zeich
nung nur zu schematisch geraten. - SCHOENE beschreibt in seiner schönen Arbeit bei einem 
39jährigen Mann ein Hämangiom der Hinterhauptschuppe, das links einen Querfinger 
von der Mittellinie entfernt saß und eine etwa talergroße, 1 cm hohe "rundliche" Vor
wölbung der Haut verursacht hat. Die Konsistenz ist in der Peripherie knochenhart, nur 
in der Mitte an der Stelle einer kleinen Delle wird sie weicher. Am Präparat ist die Geschwulst 
etwa kastaniengroß, ihr Umfang entspricht an der Außenfläche etwa dem eines Fünfmark
stückes, an der Innenfläche kaum dem eines Zweimarkstückes; sie ist kreisförmig und 

Abh . 28a. Kaverni}!;cs Hämangiom der Schuppe 
des Hinterhauptheincs (dureh Operation gewonnen). 
Gießen, J.~. 510/32, 27jähr. 3 Aufsicht von innen. 
Obm, ],ambtla-Naht mit anJlrcnzendcn Teilen der 

Scheitelheine. 8 Sagittalnaht zwischen den 
angrenzenden Scheitelbeinen. 

" 

Abu. 28 u. Dasselbe wie Abu. 28a. Kavernöses 
Hämangiom der Hinterhauptschuppe. Durch
schnitt. Oben Teile des angrenzenden nichtue
fallenen Scheitelheines. 8' Naht zwischen der 
vom Hämangiom befallenen Schnppe des Hinkr
hau[ltbeines und dem angrenzenden Scheitelbein. 

namentlich an der Innenfläche scharf gegen die normale Umgebung abgegrenzt. Die Dicke 
der Geschwulst beträgt zwischen dem inneren und äußeren Scheitelpunkt gemessen über 
1 cm. Die Hauptmasse der Geschwulst wird von einer dunkelroten schwammigen Masse 
gebildet, die makroskopisch aus Bluträumen verschiedensten Kalibers besteht; sie wird 
an der Außenfläche von einer 1 mm dicken Knochenlage begrenzt, an der Innenfläche 
ist diese noch dünner. An zentral gelegenen Knochenbälkchen , die zum Teil Reste der 
Diploebälkchen, zum Teil neugebildet sein können, ist vielfach Knochenzerstörung unter 
dem Bilde der Osteoklasie nachweisbar. Ein zuweilen lebhafter Neubildungsprozeß be
steht insbesondere an den Stellen, wo die Geschwulst in das Perikranium durchbricht. 
An den seitlichen Grenzen dringen "Träubchen von Blutgefäßen einzeln gegen den Knochen 
vor; ein allmählicher Übergang in die Gefäße der Diploe im Bereiche eines größeren Be
zirkes ist nicht zu beobachten". SCHOENE betont den zentralen Ursprung und bezeichnet 
den Tumor als myclogenes Haemangioma cavernosum des Os oecipitale. Er unterscheidet 
neben myelogenen periostale Hämangiome, zu welch letzteren er z. B. das erwähnte doppel
seitige Scheitelbeinangiom TOYNBEES rechnet. 
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Ein neuerdings von ERös beobachtetes Hämangiom des Schädeldaches ist besonders 
wegen seiner Größe und seiner Multiplizität beachtenswert: Der größte Tumor nimmt die 
rechte Stirnhälfte"mit d~m ~ittel'p~nkt im Bereiche des rechten Stirnbeinhöckers ein, greift 
abe,r noch etwa~ uber ,die ~Ittell~me weg. An der Innenfläche, ,die flach kegelförmig vor. 
sprmgt, fehlt die Lamma vltrea m großer Ausdehnung, namentlich in der Mitte fast völlig 
und liegt zwischen kleinen bloß papierdünnen Knochenlamellen das dunkelblaurote schwam. 
mige Geschwulstgewebe frei. Die äußere Knochenschicht ist zentral stark verdünnt und 
an vielen Stellen durchbrochen. An der dicksten Stelle sind 1,8 cm zu messen. Außerdem 
finden sich mehrere ähnliche hirsekorn· bis bohnengroße Geschwulstknoten verstreut im 
Schädeldach. Mikroskopisch liegen im Zentrum der Geschwülste weite Gefäße in größerem 

Bereich dicht beieinander; sonst sind die Gefäße 

I --------

Abb. 29, Dasselbe wie Abb. 28a, Kavernöses 
Hämangiom der HInterhauptschuppe. Röntgen
bild, Lage entsprechend Abb, 28b. llichtstrahlen-

artige Anordnung der Knochenbälkchen. 

mehr gruppenförmig angeordnet, dazwischen 
Fettzellen; am Rande geht das hämangioma. 
töse, von Fettzellen durchsetzte Gewebe all· 
mählich in die normale Diploe über; stellen· 
weise sind die Gefäße auch im normalen Mark
gewebe erweitert. Auch ERös betont die Ent
stehung der Geschwulst "aus der Diploe"; die 
Knochenbälkchen werden vielfach durch laku
näre Osteoklasie zerstört. 

Bucy und CAPP teilen ein operativ ent
ferntes Schädeldachhämangiom mit senkrecht 
zur Ebene des Knochens angeordneten strah
lenförmigen Knochenbalken bei einer 55jäh
rigen Frau mit; klinisch war ein Meningeom 
angenommen; die Frau soll sich 5 Jahre vor-

I her an dieser Stelle heftig gestoßen haben. -
GEscmcKTER und COPELAND erwähnen, aller
dings mehr beiläufig, 5 Angiome des Kopfes. 
Nach diesen Autoren sollen die Angiome des 
Kopfes gewöhnlich primär in den Meningen loka
lisiert sein und den Knochen durch die "direkte 
Ausdehnung" befallen; "auch in der Schädel
schwarte mögen sie primär vorhanden sein". 

I ch selbst hatte Gelegenheit, ein Häman
giom der Squama occipitalis bei einem 
27jährigen Mann zu untersuchen. Nach der 
Krankengeschichte hatte der 27jährige Mann 
seit seinem 8. Lebensjahr, angeblich nach ei
nem Fall, eine stärkere Vorwölbung am Hinter
kopf bemerkt, die seit einem Jahr bedeutend 
größer geworden ist. Seit 1 Jahr litt er dauernd 
an starken Kopfschmerzen und Schwindelge
fühl, besonders bei großer Hitze. "Beim Bücken 
werde es ihm schwarz vor den Augen"; "auch 
könne er nicht mehr so gut sehen wie früher". 
Beiderseits bestand "deutliche Stauungspapil
le" . Das bei einer Operation gewonnene Prä -

parat ist in den Abb. 28aund28b wiedergegeben und zeigt kleinere und größere kanal
förmige Knochenlücken; die stärkste Verdickung beträgt 5 cm. Das Hämangiom ist auf 
das Hinterhauptbein beschränkt, wie sich aus den makroskopischen Abbildungen und auch 
aus der mikroskopischen Abb. 30 ergibt; an der Naht hört das hämangiomatöse Wachstum 
auf, die anstoßenden Scheitelbeine sind frei. Das Röntgenbild (Abb. 29) zeigt die charak
teristische "sonnenstrahlenartig" angeordnete knöcherne Trabekularstruktur. 

Auch an dem mikroskopischen Übersichtsschnitt des ganzen Tumors (Abb. 30) 
ist eine Knochentrabekelstruktur zu erkennen, die von einem Zentrum ausgeht und sich 
radiär nach der Peripherie ausbreitet. Zwischen dem knöchernen Balkenwerk sind die 
Räume verschieden weit und werden besonders nach der Peripherie von komplex- oder 
trau benförmig gewucherten Blutgefäßen eingenommen. Auf den Abb.31 und 33 
sind solche Komplexe, die aus dichtgedrängten, ziemlich weiten, nur von Endothel aus
gekleideten Blutgefäßen inmitten eines lockeren meseQ,chymalen Gewebes bestehen, bei 
stärkeren Vergrößerungen dargestellt. Bemerkenswert ist, daß sonst vielfach gewucherte 
kapilläre Blutgefäße, die nicht bzw. nicht mehr an die Zirkulation angeschlossen sind, 
zerfallene rote Blutkörperchen und Blutpigment im Lumen und in den Endothelzellen nach
weisen lassen. Solche Blutgefäße können sich auch auflösen, die Endothelzellen dissoziieren; 
mitunter finden sich Straßen und Haufen von Pigmentzellen, die mindestens großenteils 



AbI>. 30. D"s.elbe wie AbI>. l!8a. Kavernöses Hämangiom der Hillterhauptsehuppe. Mikroskopisches Über
sichtsbild. Lage enlspn'pflPnd Abb. 28 b_ Oben schließt sich das nichtbefallene Scheitelbein an. s' Naht. 
R .... irhliche KWlf"llt'lIhildtlll!.!I '1I zwisehell UPIl hämangiomatöscll Wucherungen. Vom Mittelpunkt (m) aus 

n"liärt'r Yerl;mf der Knochenbälkchen . Lupenvcrgrößerung. 

/, 

I, 

Abb.31. Dasselbe wie AlJb. 28a. Kavernöses Hä mangiom d er Hinterhauptsehuppe_ Mikroskopisches Ü ber
siehtsbild der pcriphcJ"('n Teil" "l'i etwas stärk('rrr Yergrbßcrung. p faseriger periosta!<>r Überzug, n und ,,' 
Neubildung hiilllangiolllatösl' r Formation!'n in der Peripherie (n und n'in Abb.32a und b stärker vergrößert) , 
hausgebildete kavernibe Hälllangiomformationen, k Knochenbildung zwischen den hälllangiomalÖs,'n Fornm-

tioll(,u. Photo, Vcrgr. 9,5 fach . 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/G. 5 
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ursprünglichen Endothelzellen entsprechen. Ist schon auf den Abb.31 und 33 die Zer
störung von Knochen bälkchen zu sehen, so tritt diese durch die träubchenförmigen 

"h 

Abb. 32a. Dasselbe wie Abb. 28a. Kavernöses Hämangiom der Hinterhauptschuppe. n der Abb. 31 stärker 
vergrößert. p faseriger periostaler überzug; nh Neubildung eines Hämangiomkomplexes innerhalb primärer 

indifferentzelliger Geschwulstwucherungen ; k Bildung von Knochenbälkchen gleichfalls von primären 
indifferentzelligen Geschwulstwucherungen aus. Photo, Vergr. 70fach. 

Abb.32b. Dasselbe wie Abb. 28a. Kavernöses Hämangiom der Hinterhauptschuppe. n' der Abb. 31 stärker 
vergrößert. p faseriger periostaler überzug; nh Neuhildung von Hämallgiomkomplexen; k Knochenneubildullg, 

beide von primären indifferentzelligen Geschwulstwuchprungpn aus. Photo, Vergr. 45fach. 

Hämangiomwucherungen auf Abb.34 besonders hervor; diese Abbildung stammt aus 
dem sieh verschmälernden oberen Teil des Hinterhauptbeines nahe der Sutur gegen das 
Scheitelbein, Im Innern der Geschwulst also wuchern Hämangiomkomplexe stark und 
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AlJb . a3. Dasselbe wie Abb. 28a. Kavernöses Hämangiom der HinterhaupUlchuppe. Ausgebildeter kavernöser 
Hiimangiumkompl(",. zwischen Kuocheubälkcheu (k). Aus den neugebildeteu Gefäßen (g) das llIut großenteils 

au,gefallen. Photo, Vergr.68fach . 

.. _--.... 

Abb.34. Dasselbe wie Abb. 28a. Kavernöses Hämangiom der Hinterhauptschuppe. Zentral zerstörend vor
dringende Hiilllangiolllwucherungen (k) . k Rand des zerstörten Knochens. Die aufgenommene Stelle li egt 

nahe der Naht (8') zlIm ~cheitelbein; vgl. Abb. 28b. Photo, Vergr. 30fach. 

5* 
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dringen unter Zerstörung von Knochenbälkchen weiter vor. Am äußeren Umfang über 
die ganze halbkugelförmige Vorwölbung weg geht ferner in primären indifferentzelligen 
Geschwulstwucherungen die Neubildung von Gefäßkomplexen vor sich. Dies ist schon 
aus der übersichtsabbildung 31, besser aus den Abb. 32a und 32b zu ersehen. Teilweise 
sind die Gefäßlumina in solchen Komplexen noch geschlossen. Es ist weiter zu beobachten, 
daß zwischen solchen primären Gefäßkomplexen gleichfalls von den primären indifferent
zelligen Geschwulstwucherungen aus Knochenbälkchen neugebildet werden. An der 
Innenfläche ist die Geschwulst, wenn auch von einer nur schmalen indifferentzelligen Schicht 
überzogen und geht von da ebenfalls Knochenbildung und - wenigstens stellenweise und 
in geringerer Mächtigkeit als außen - die Bildung von Gefäßen und Gefäßkomplexen aus. 

Auf Grund dieser Beschreibung und der mikroskopischen Abbildungen (Abb. 30 
bis 34) ist das Wachstum der vorliegenden Geschwulst vollständig vorstellbar: 
Peripher und hauptsächlich an der äußeren Oberfläche findet eine noch fort
schreitende Differenzierung von Angiomkomplexen in primären in
differentzelligen Geschwulstwucherungen statt, die wir von den Keimlagern des 
Periostes abzuleiten haben. Dadurch ist zweifellos ein primäres periostales 
Wachstum gegeben. Ferner sehen wir im Innern der Geschwulst die Ge
fäßkomplexe durch weitere Wucherung der Gefäße sich vergrößern und 
unter Zerstörung des Knochens namentlich auch nach den Seiten vordringen; 
hierin ist ein zentrales Wachstum zu erblicken, das sich dem peripheren an
schließt. Auf Grund dieser Feststellung läßt sich auch zu dem Streit hinsichtlich 
myelogener oder periostaler Entstehung Stellung nehmen. Wie im vorliegenden 
Falle wird es sich auch in den meisten Fällen des Schrifttums um periostale Ent
stehung und um zentrales weiteres Wachstum handeln. Es kann aber sein, daß 
die periostale Angiomkomplexbildung erschöpft ist und sistiert und neugebildeter 
Knochen eine abschließende Lage bildet; diese kann wieder durch das zentrale 
Wachstum zerstört werden. 

Weiterhin können Unterschiede in den mehr oder weniger starken, 
von vornherein mit den hämangiomatösen Wucherungen entwickelten Knochen
bildungen gelegen sein! Im vorliegenden Falle waren diese besonders stark, 
weshalb man auch von osteomatösem Hämangiom oder von Hämangioosteom 
sprechen könnte. Es ist meines Erachtens in solchen Fällen die Knochenneu
bildung nicht etwa lediglich als Stromagewebe anzusehen, sondern, wie aus den 
Beobachtungen und Abbildungen zu schließen ist, trägt das primär gewucherte 
Geschwulstgewebe wohl vor allem die Anlage zu Hämangiomentwicklungen in 
sich, daneben läßt es aber noch Knochenneubildung entstehen; in anderen Fällen 
kann diese mehr oder weniger ganz unterdrückt sein. Wie wir später sehen 
werden, kommt es beim Osteom des Schädeldache .. umgekehrt aus der geschwulst
mäßig primär gewucherten osteogenetischen Schicht des Periostes heraus haupt
sächlich zur Entwicklung von Knochengewebe und tritt die Entwicklung von 
Blutgefäßen zurück. Schon R. VIRCHOW geht bei den "Angiomen in den peri
pherischen Knochenschichten " auf diese Frage ein und schreibt: "In ähnlicher 
Weise, wie es CRUVEILHIER beschreibt, kommen dabei manchmal Knochenneu
bildungenvor, so daß der Habitus des Osteoms über den des Angioms überwiegt". 
- Ferner fällt häufig, namentlich wenn, wie im oben beschriebenen Falle, reich
liche Knochenbälkchen entwickelt sind, eine von einem Zentrum auslaufende 
radiäre Struktur auf. Sie erklärt sich nach den vorliegenden Befunden durch die 
Neubildungen, die von der geschwulstartig gewucherten osteogenetischen Periost
schicht ausgehen und abwechselnd einerseits neue Ansätze an die Gefäßwucherun
gen, andererseits Fortsetzungen der Knochenbälkchen mit sich bringen, ohne wei
teres. Nun ist im Schrifttum besonders bei größeren Schädeldachhämangiomen 
häufig noch darauf hingewiesen, daß sie, bzw. ihre Mittelpunkte den Ossifika
tionszentren der Stirn- oder Scheitelbeine entsprechen. Als erster hat dies, wie 
oben bemerkt, wohl TOYNBEE getan. Auch bei den Hämangiomen der Hinter-
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hauptsschuppe ist das der Fall: Wenn SCHOENE schreibt, es fehle eine deutliche 
Beziehung seines Tumors zu einem Ossifikationszentrum, so möchte ich im 
Gegenteil dies gerade annehmen: Sein Hämangiom saß wie das von mir unter
suchte in der Hinterhauptsschuppe etwas seitlich von der Mittellinie. Die 
Hinterhauptsschuppe wird aus einem unteren und einem größeren oberen Teil 
gebildet mit je zwei seitlich sitzenden Ossifikationszentren. So glaube ich, 
daß SCHOENES Tumor wie der meinige genetische Beziehungen zu einem der 
seitlichen Ossifikationszentren der Schuppe hat. Auch histologisch ähnelt das 
Geschwulstwachstum in gewissem Sinne den fetalen Ossifikationsvorgängen. 
Dazu kommt, daß bei einem Teil der Fälle, wie z. B. im vorliegenden Fall, die 
Geschwulst schon im Kindesalter bemerkt wurde und ferner, wie im Falle 
TOYNBEE, doppelseitig auftreten kann. So ist offenbar wenigstens vielfach die 
Anlage der Geschwulstbildung bereits mit der Ossifikation von vornherein 
verbunden, wenn sie auch erst später manifest wird. - Was schließlich die 
Frage der Pulsation der Schädeldachhämangiome anbetrifft, so waren in 
meinem Falle an der Außenfläche zahlreiche kleinere Arterien nachzuweisen; 
diese treten offenbar alsbald mit den sich entwickelnden hämangiomatösen 
kapillären Komplexen in Verbindung und liefern ihnen das Blut. An einigen 
Stellen ist der unmittelbare Anschluß kleiner Arterien an ausgebildete kaver
nöse Bezirke nachweisbar gewesen. Beim weiteren Wachstum werden solche 
peripheren Arterien auch mit in die Geschwulst einbezogen. In Fällen "aus
gereifter" Hämangiome kann ein solcher Übergang in kavernös erweiterte 
Blutgefäße in großem Ausmaße vorhanden sein und wird dann, besonders wenn 
die Knochenbildungen zurücktreten, eine Pulsation wahrnehmbar werden. 

Ich habe die Schädeldachhämangiome genauer behandelt. Einerseitl> sind sie in 
größerer Zahl bekannt und genauer untersucht, andererseits konnte ich mir an Hand 
eines eigenen Falles ein genaueres Bild machen. Analog sind wohl auch Entstehung 
und Wachstum von Hämangiomen an anderen bindegewebig angelegten, periostal 
wachsenden Knochen zu beurteilen, über die ich kürzer hinweggehen werde. 

Außer in Wirbelkörpern und Schädeldachknochen sind Hämangiome in 
weiteren kurzen und flachen Knochen beschrieben. 

So ist eine derartige Geschwulst im harten Gaumen von PEAN bei einem 50jährigen 
Mann mitgeteilt, der aus einer linsengroßen Wundstelle mehrfach schwere Blutungen erlitten 
hat. Auch ROBIN hat ein Angiom des Gaumens beschrieben. - Besonders ist auf das von LÜOKE 
beschriebene, von v. REOKLINGHAUSEN genau untersuchte Hämangiom hin zuweisen, das bei 
einem 26jährigen Mädchen innerhalb I Jahres zu einer starken Auftreibung des rechten 
Oberkiefers in der Gegend des Jochbeinfortsatzes und unteren Orbitalrandes geführt hat. 
Nach der beigegebenen Abbildung handelt es sich um von zahlreichen weiten Gefäßräumen 
durchzogenes lockeres mesenchymales Gewebe, in das andererseits reichlich Knochen
bälkchen mit Osteoplastensäumen und stellenweise auch Osteoklasten eingelassen sind. 
Nach v. REOKLINGHAUSEN liegt ein "angiomatöses Osteom" oder ein "ossifizierendes Angiom" 
vor, "da sich nachweisen läßt, daß auch die Knochenbälkchen in starker Neu- und Umbildung 
begriffen sind." In dieser Hinsicht verhält sich dieser Tumor analog dem unsrigen oben 
genau beschriebenen vom Schädeldach; das periostale Verhalten ist an ihm aber nicht 
untersucht. LÜCKE schreibt: "Aus den bereits verknöcherten Teilen sprossen neue angio
matöse Geschwulstelemente, die wohl ihrerseits wieder verknöchert sein würden und neu 
vordringenden Angiomwucherungen zum Mutterboden gedient hätten." Ob diese Vor
stellung zu Recht besteht, muß dahingestellt bleiben, ebenso LÜCKES Angabe, daß der 
Tumor von der hinteren Wand der Highmorshöhle ausgegangen wäre und den Oberkiefer
höhlenraum "nach Art einer Zyste expandiert hätte!" - Vom Unterkiefer sind mir 
zwei Veröffentlichungen (STANLEY und MOLTRECHT) bekannt geworden. Im Falle MOLT
RECHT hatte sich innerhalb eines Jahres bei einem 16jährigen Knaben ein an mehreren 
Stellen pulsierender, 4 cm langer, 3 cm hoher Tumor des horizontalen Unterkieferastes 
entwickelt. Im Falle STANLEY handelt es sich gleichfalls um einen jugendlichen Menschen, 
einen Knaben. 

Vom Schlüsselbein gmg eine nicht pulsierende von TRAVERS bei einem lOjährigen 
Knaben beschriebene, angeblich nach Trauma innerhalb eines Jahres entstandene Geschwulst, 
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sowie ein von RIGAUD mitgeteilter Fall aus. Die Arbeit von Bucy und CAPP enthält die 
Beschreibung eines weiteren Kla.vikula.rhämangioms; dieses nahm kugelig, im Durchmesser 
von 5--7 cm, das mediale Ende des Schlüsselbeines ein und war von radiär angeordneten 
Knochenbalken durchsetzt; die Ränder waren zerstört, "das Periost erhalten". - CBUVEIL. 
illER beschreibt einen auch von BROCA erwähnten Fall, in dem bei einer 56jährigen Frau 
ein kavernöses Hämangiom das Hüftbein, das Kreuzbein und die beiden letzten 
Lendenwirbel einnahm und sich außerdem noch zwei entsprechende Tumoren am Femur 
fanden. Am Becken waren die Geschwulstwucherungen an beiden Flächen entwickelt, 
wobei sie sich teils auf die Oberflächen beschränkten, teils den ganzen Knochen durchdrangen. 
CRUVEILHIER betont dabei ausdrücklich den periostalen Ursprung; einen hierhergehörigen 
myelogenen Tumor habe er nie gesehen. M. B. SCHMIDT und SenoENE zweifeln an dem 
periostalen Ursprung, weil der Tumor an beiden Flächen des Beckens entwickelt war, ein 
Grund, der meines Erachtens nicht stichhaltig ist. Ein kavernöses Hämangiom der Darm· 
beinschaufel mit einer markanten radiären Knochenstruktur geben neuerdings mit Abbildung 
Bucy und CUP bekannt. - Ein vom Os naviculare bei einem jungen Mann ausgehen. 
des, in die Umgebung durchgebrochenes, allerdings später von SCHOENE als solches ange· 
zweifeltes Hämangiom hat VERNEUIL, einen zitronengroßen Tumor des 5. Metakarpus 
mit "ausgezeichnetem kavernösem Gewebe" innerhalb einer dünnen Knochenschale bei 
einem 18jährigen Mädchen hat SCHUH beschrieben. Bucy und CAPP schildern gleichfalls 
ein kavernöses Angiom des Os naviculare des Fußes, bei dem klinisch wegen des zystisch 
gekammerten Röntgenbildes und der stark ausgedehnten und verdünnten Rinde an einen 
Riesenzelltumor gedacht worden war. - Schließlich sei von den flachen und kurzen Knochen 
noch ein kavernöses Angiom der Skapula erwähnt, das Bucy und CAPP beschreiben und 
das wiederum bei der Röntgenaufnahme eine ausgesprochen radiäre Struktur erkennen ließ. 
Es handelt sich um eine 49jährige Frau, die angeblich sich 3 Jahre vorher die Schulter ver· 
staucht hatte. Die Anfänge des Prozesses in Form von Aufhellungen und zuerst spärlichen 
Knochenbalken waren aus I bzw.2 Jahre vorher angefertigten Röntgenbildern ersichtlich. 
Unter der neuerlichen Beobachtung war der Tumor binnen 6 Monaten größer und die Ver· 
knöcherung in ihm stärker geworden. Das Schultergelenk war versteift, die Muskulatur 
sehr atrophisch. Allgemein sei hier gesagt, daß die Hämangiome zu Funktionsbehinderungen 
und Beschwerden besonders dann führen, wenn sie größer werden und in der Nähe von 
Gelenken sitzen. Das Röntgenbild des Skapula-, wie das des Darmbeinschaufelhämangioms 
sind aus Bucy und CUP von SCHINZ und UEHLINGER in ihre Arbeit mitaufgenommen worden, 
wo sie von deutschen Lesern leicht eingesehen werden können. 

bb) Hämangiome der langen Röhrenknochen. An den Diaphysen unter. 
scheiden wir zwei Arten von Blutkreislä.ufen, einerseits den von den Arteriae 
nutriciae aus für das Mark und insbesondere für die endochondrale Ossifikation, 
andererseits den periostalen, wobei zahlreiche kleine Arterien beim Wachstum 
sich an Blutgefäße anschließen, die sich in der osteogenetischen Schicht des 
Periostes bilden und weiterhin zu den Gefäßen der HA VERsschen und VOLK· 
MANNschen Kanäle werden. An den Epiphysen tritt die Blutgefäßentwicklung 
vom Periost aus ganz zurück und geht sie im wesentlichen zentral vom Knochen· 
kern aus und mit seiner Entwicklung einher. Entsprechend den genannten 
Orten von normaler Gefäßentwicklung sind auf Grund unserer allgemeinen 
Kenntnisse über die Histogenese von Geschwülsten geschwulstmäßige Gefäß· 
entwicklungen anzunehmen und auch tatsächlich nachzuweisen. Freilich treten 
die medullären sowohl in der Epiphyse wie in der Diaphyse mindestens im 
allgemeinen vergesellschaftet mit geschwulstmäßig entwickelten Osteoklasten 
und auch - wenn auch weniger - Osteoplasten auf, eine Verbindung, die 
wiederum auf den normalen genetischen Beziehungen beruht. Besonders in 
den Vordergrund können die hämangiomatösen Wucherungen bei solchen Tu. 
moren treten, die sich in den Metaphysen entwickeln, entsprechend der nor· 
malen reichlichen Gefäßbildung bei der endochondralen Ossifikation. Wir 
werden darauf in den Kapiteln "Riesenzelltumoren" und "solitäre Knochen· 
zysten" näher eingehen. Reiner in ihrer Struktur sind die periostalen 
Hämangiome; freilich können auch diese daneben noch Knochenneubildung 
erkennen lassen. 

Prüfen wir die im Schrifttum niedergelegten, als solche bezeichneten Fälle von Häm· 
angiom der langen Röhrenknochen, so sind mir nur zwei Fälle bekannt geworden, in denen 
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eine zentrale Entwicklung vorliegt, bzw. behauptet wird. NAUWERCK beschreibt ein 
"hyperplastisches Kapillarhämangiom " in der unteren Epiphyse des linken Femur bei 
einer 57jährigen Frau. Im Gegensatz zu SCHOENE kann ich NAUWERCKS Beschreibung 
nicht so " äußerst genau und überzeugend" finden. Über den makroskopischen Befund, 
die Größe des Tumors usw. ist so gut wie nichts gesagt: "detaillierte Angaben haben sich 
nicht mehr auffinden lassen". Ferner mußte sich NAUWERCK auf "Ergebnisse von Unter
suchungen beschränken, welche er an einzelnen, aus verschiedenen Stellen der Geschwulst 
entnommenen Fragmenten ausgeführt hat"; diese waren in Alkohol aufbewahrt gewesen. 
In der Beschreibung und Abbildung selbst müssen vor allem die regelmäßigen hochkubischen 

Abb.35. Pcriostalcs Hiimangiom <ler Ulna . 20-
j:ihr. .. \\, H:, J.I!!. l.dli.lI, ". 11 :~ 'ltgenbi1d. Charak
t ... , .. I i .. ··"· ~ .. :--., jllld,I ..... ,.1.11"" im Bereiche des 
distalen, metaphysiiren Diaphysenabschnittes. 
Epiphyse frei. (Ans GESCHICKTER und COPELAND: 

Tumors 01' bone, 1'.601. 19:11.) 

Abb. 36. P eriostales Hämangiom des unteren Fe
mur(?). 52jähr. "farbiger"Mann. Charakteristisches 
"Scifenblascnbild" im Bereiche der Metaphyse . 
(Aus GESCHICKTER und COPELAND: Tumors of bone, 
p. 603. 1931. Sollte es nicht auf der Abbildung 

bei GESCHICKTER und COPELAND statt Femur 
Humerus heißen ?). 

bzw. zylindrischen Zellauskleidungen der Hohlräume auffallen, die wohl meist, aber nicht 
immer mit Blut gefüllt sind und teilweise ganz enge und sich gabelnde Lumina aufweisen. 
Sie machen in der Abbildung einen epithelialen Eindruck. Neben diesen "angiomatösen" 
Hohlräumen beschreibt NAUWERCK noch gewöhnliche Kapillaren mit platten Endothelien 
und stellenweise Rundzellinfiltrate. Jedenfalls kann dieser aus dem Jahre 1888 stammende 
Fall nicht weiter als ein "sicheres Hämangiom" bezeichnet werden_ - Den von BALLANCE 
und SHATTOK beschriebenen zweiten Fall kenne ich bis jetzt nur aus einer kurzen Erwähnung 
durch SCHINZ und UEHLINGER. Es handelt sich um ein "Hämangiom" in Humerusmitte, 
SCHINZ und UEHLINGER sprechen von "dem eigenartigen Fall von BALLANCE und SHATTOK" . 

Bei einem von mir auf der Deutschen Pathologentagung 1925 demonstrierten, besonder8 
die Venen betreffenden Hämangiom der linken unteren Gliedmaße war es einerseits durch 
Druck von außen zu Abplattungen und Verdünnungen der Knochen gekommen, andererseits 
war ein sinuös-erweiterter Blutkanal an Stelle einer Vena nutricia in die Tibia und ihr Knochen
mark hinein zu verfolgen. 

Sichere Fälle kennen wir vom Periost der langen Röhrenknochen, wenn auch 
sie offenbar selten sind. Durchweg sind die bisher bekannten am Schaft lokalisiert_ 
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An den Epiphysen ist kein Fall beschrieben! Am Schaft hinwiederum sind 
vornehmlich die Metaphysen befallen. Nur 1 Fall - und dieser nur auf 
Grund eines Röntgenbildes, nicht einer mikroskopischen Untersuchung -
ist von der Mitte des Femurschaftes bei einem 19jährigen Mädchen bekannt; 
er ist kurz von GESCHICKTER und COPELAND in der "revidierten" Auflage ihres 
Buches mit Röntgenbild erwähnt. 

Auch die bisher veröffentlichten metaphysären periostalen Fälle stammen 
aus dem amerikanischen Schrifttum (HITZROT, GESCHICKTER und COPELAND, 
Bucy und CAPP). Infolge der Entwicklung im Periost kommt es zwischen den 
hämangiomatösen Wucherungen zu unregelmäßigen netzförmigen Knochen
neubildungen und tritt im Röntgenbild ein sog. "Seifenblaseneffekt" (soap 
bubble effect.) hervor. Die Knochenrinde ist mehr oder weniger von außen 
"erodiert", kann stark verdünnt, stellenweise auch verdickt sein. 

Der von HITZROT zuerst beschriebene, später von GEscmcKTER und COPELAND mit
übernommene Fall betrifft ein kavernöses Hämangiom des oberen Humerusendes bei 
einem 25jährigen Mann, das offenbar von der Metaphyse ausgegangen ist, nach dem Röntgen
bild außen etwas auf die Epiphyse übergegriffen hat. Bei der mikroskopischen Unter
suchung treten nach dem beigegebenen Bild unregelmäßig große, runde oder auch mehr 
spaltförmige Hohlräume hervor, die außer dem Endothelbelag wenigstens stellenweise eine 
weitere abgegrenzte bindegewebige Wandschicht erkennen lassen. - In einem 2. Falle, der 
von GEScmOKTER und COPELAND als Beobachtung ihres Laboratoriums und von Bucy und 
CAPP als Fall der amerikanischen Knochengeschwulstregistratur veröffentlicht ist, handelt 
es sich um das distale Ende der Ulna eines 20jährigen Mädchens. An dem Röntgenbild 
(s. Abb. 35) greift die Seifenblasenstruktur weit um den metaphysären Schaftteil herum 
und stellenweise auch unter Verdünnung der Rinde tiefer in den Knochen hinein. Die Epi
physenlinie ist erhalten und völlig intakt. Der Tumor wuchs rasch und führte zur Resektion. 
In diesem Falle waren mikroskopisch die Blutgefäße kleiner, weniger weit, aber sehr zahlreich 
und eingelassen in ein lockeres, fibrilläres Bindegewebe. Außer Endothelien weisen die Gefäße 
eine Lage adventitieller Mesenchymzellen auf. - Ein 3. von GESOHICKTER und COPE
LAND mitgeteiltes Hämangiom am äußeren Umfang der distalen Femurmetaphyse 
(Humerusmetaphyse? s. Abb. 36) bei einem 52jährigen Neger zeichnet sich im Röntgenbild 
durch eine stärkere Großblasigkeit und durch tieferes Eindringen in die subperiostalen 
bzw. subkortikalen Schichten aus. Mikroskopisch lag hier ein weiterer Hämangiomtyp 
vor, in dem die kavernösen Hämangiomräume ohne stärkeres Zwischengewebe sich dicht 
aneinander fügen. - Buoy und CAPP erwähnen noch ein kavernöses Hämangiom am 
inneren Kondylus des Femur. 

In allen diesen Fällen kam es nicht zu Metastasen, lagen gutartige Tumoren 
vor. Wahrscheinlich entstehen im allgemeinen wenigstens die Tumoren vor 
der Beendigung des Wachstums. In den ersten beiden Fällen handelt es sich 
um jüngere 20 bzw. 25jährige Menschen. Im dritten war der Träger 52 Jahre 
alt. Doch zeigen in diesem Falle die Röntgenbilder ziemlich tiefe Einlagerungen 
in die subperiostalen und subkortikalen Bezirke, was in diesem Zusammenhang 
auf einen älteren Prozeß hinweisen dürfte. Wenn auch GESCHICKTER und COPE
LAND in den ersten 3 Fällen das vorausgegangene Trauma betonen zu müssen 
glauben, so kann meines Erachtens doch keine Rede davon sein, daß den Häm
angiomen eine traumatische Ursache zugrunde liegt. Die Metaphysen werden 
wir &päter noch mehr als Ursprung von Knochentumoren kennen lernen. Es 
hängt dies offenbar mit den besonderen und an den Metaphysen besonders 
starken Wachstumsvorgängen zusammen. Die Geschwulstpotenz kann lange Zeit 
von den normalen Potenzen überlagert sein und erst später in Erscheinung treten! 

Im allgemeinen wollen wir aus den Untersuchungen über die Hämangiome 
der Knochen festhalten, daß - nach den Beobachtungen an dem eigenen vom 
Schädeldach stammenden Fall - die periostalen Hämangiome wohl großen
teils aus primären indifferentzelligen, genetisch mit der osteogenetischen 
Periostschicht zusammenhängenden Geschwulstwucherungen entstehen und im 
geschwulstmäßigen Wachstum dieser Wucherungen die Gefäßdeterminationen 
überschüssig zur Differenzierung gebracht werden, während die knochengeweb-
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lichen Determinationen weniger oder nicht in Erscheinung treten. Wir werden 
sehen, daß in weiteren vom Periost ausgehenden Geschwülsten die Gefäß
differenzierung weniger und andere, knorpelige und knöcherne Differenzierungen 
überschüssig auftreten können. 

Auf den Knochen allein beschränkte Lymphangiome sind bisher nicht be
kannt. Dagegen sind einige Fälle bekannt, in denen lymphangiomatöse Wuche
rungen außer in den umgebenden Weichteilen auch in den Knochen nachzu
weisen waren. Auf sie kurz hinzuweisen, scheint mir hier am Platze. 

KATHOLICKY berichtet über einen 14jährigen Jungen, bei dem das Lymphangiom im 
Alter von 10 Jahren den Daumen mit Zerstörung der Knochen zu einem kurzen, dicken, 
kompressiblen Stumpf umgewandelt, daneben auch Handrücken, Hohlhand und zum Teil 
auch Vorderarm ergriffen hatte. Nach 3 Jahren war die Geschwulst auf sämtliche Finger 
und weiterhin auch im Bereiche des Unterarms fortgeschritten. Die Knochen sämtlicher 
Finger, die Metakarpal- und Karpalknochen waren schließlich nur noch in Resten vorhanden, 
an Radius und Ulna war "deutlicher Schwund" aufgetreten; an letzterer noch eine Fraktur 
und im unteren Drittel "ein ganz bedeutender Defekt". - \Vahrscheinlich hatte nach \\'REDE 
auch im Falle PREINDELSBERGER bei einer 32jährigen Frau die seit der Geburt bestehende 
Lymphangiombildung der Hand außer dem Unterhautzellgewebe zu einer teilweisen Zerstö
rung gewisser Fingerknochen geführt. - \VREDE selbst sah in einem 1. Fall bei einer 56jähri
gen Frau neben bläschenförmigen Erweiterungen in den \Veichteilen in Basis und Köpfchen 
der Endphalanx des kleinen Fingers röntgenologisch und mikroskopisch Höhlenbildungen ; 
er erwähnt noch in der "'and der Zysten "das stellenweise Auftreten von BlutkapiIIar
schlingenhaufen, ähnlich kleinen kapillaren Hämangiomen", was meines Erachtens die 
häufige Kombination Hämo-Lymphangiom nahelegt. \'{REDES 2. Fall ist besonders inter
essant: Ein 6jähriges Mädchen war schon seit der Geburt mit zystischen Lymphangiomen 
des linken Beines behaftet, das dadurch sehr stark verdickt war. Das Röntgenbild zeigt 
einen auffallenden Befund in Tibia und Fibula: beide sind in gleicher Höhe etwa 3-4 Quer
finger unter der Epiphysenlinie auf eine Strecke von 4 cm spindelförmig aufgetrieben 
und stark aufgehellt; nach 2 Jahren sind diese Knochenherde größer geworden und zeigen 
zungenförmige Ausläufer nach unten und oben. - Ferner berichtet MANDEL über ein hasel
nußgroßes Lymphangiom, das bei einem 5jährigen Mädchen subfaszial in Zusammenhang 
mit dem Periost "unmittelbar unter der oberen Epiphysenlinie der linken Tibia" gelegen war, 
sodann über lymphangiomatöse Wucherungen, die bei einem 46jährigen Mann in den Weich
teilen der Unterkiefergegend aufgetreten waren und mit einer fortschreitenden Zerstörung 
des Unterkiefers einhergingen. 

Die Ausbreitung der Lymphangiome auf den Knochen ist nach den vor
liegenden spärlichen nur klinisch untersuchten Fällen nicht sicher zu erklären. 
Im allgemeinen wird man es bei den Lymphangiomen wie bei den Hämangiomen 
neben Wucherung und Erweiterung bereits manifester Geschwulstgefäße mit 
einer weiter auf neue disponierte Mesenchym- und Lymphgefäßabschnitte über
greifenden geschwulstmäßigen Umgestaltung zu tun haben. Wahrscheinlich 
liegt ein solches Umsichgreifen auch bei den Lymphangiomen der Knochen vor. 

An den Knochen sind einerseits periostale, mit den perivaskulären Scheiden in den 
HAVERsschen Kanälen zusammenhängende Lymphgefäße bekannt, andererseits treten an 
Röhrenknochen mit den Blutgefäßen größere Lymphgefäßstämmchen, die die Lymphe 
aus zentralen Lymphbahnen sammeln, aus den Foramina nutricia aus. ~un fiel mir 
im erwähnten 2. Fall WREDES auf, daß Tibia und Fibula beide für sich Auftreibungen und 
Aufhellungen in der Höhe der Foramina nutricia im Röntgenbild zeigen. Die Auftreibungen 
und Aufhellungen waren der 2. Röntgenuntersuchung zufolge im Knochen weiter fort
geschritten. Ich möchte deshalb annehmen, daß die Ausbreitung des Lymphangioms 
bei dem 6jährigen Mädchen jedenfalls in dem Gebiete der durch die Foramina nutricia aus
tretenden Lymphgefäßstämmchen eingetreten ist und es erscheint mir weiter wahrscheinlich, 
daß im Knochen, bzw. im Knochenmark fortschreitende Umgestaltung des Mesenchyms 
und der dortigen Lymphgefäße dabei eine Rolle gespielt hat. Freilich ist dies mehr eine 
Vermutung; zur Zeit sind wir über die normalen Lymphgefäße und namentlich ihre Ent
stehung im Knochen nur mangelhaft orientiert. 

\'{REDE warf die Frage auf, ob nicht die "solitären Knochenzysten" als Lymphangiome 
aufzufassen wären. Dies ist, wie wir später sehen werden, im allgemeinen jedenfalls, nicht 
der Fall. I?h selbst dachte bei einem Falle von polyzystischem Riesenzelltumor, in dem 
zahllose klemere und größere Zysten die Tibia eines 14jährigen Mädchens enorm ausgedehnt 
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hatten und von ihrem ersten Beginn an als kleinste im indiHerenten mesenchymalen Ge· 
schwulstgewebe auftretende Bläschen zu verfolgen waren, zunächst an lymphangiomatöse 
Bildungen. Möglicherweise sind es aber Blutgefäßbildungen, die nicht zum Anschluß an 
die Zirkulation gekommen sind. Der Fall ist von mir mit dem oben genannten zusammen 
auf der Deutschen Pathologentagung 1925 gezeigt worden und ist im vorliegenden Artikel 
im Abschnitt 11 A 7 mit Abb. 107-110 nochmals erwähnt. 

Schließlich sei betont, daß im allgemeinen, wie für die Knochen speziell die Frage der 
Kombination von Hämangiom- und Lymphangiombildungen noch nicht gelöst ist. 

4. Innere oder zentrale Chondrome und Chondromyxome. 
Auch das Chondrom kommt an den Knochen innen und außen vor. Die 

innerhalb des Knochens entstehenden Chondrome werden seit längerem schon 
und heute, wie wir sehen werden, mit besonderem Recht als Enchondrome 
bezeichnet. Früher faßte man das Wort Enchondrom allerdings anders auf: 
Nach VIRCHOW entsteht das "wirkliche Enchondrom an Orten, wo eigentlich 
kein Knorpel vorhanden sein sollte", nach JOH. MÜLLER "da, wo er nicht nötig 
ist". Wo das Wort "Enchondrom" in diesem alten Sinne gebraucht ist, ist es 
in Anführungszeichen eingeschlossen oder sonst als so gemeint kenntlich gemacht. 

Das Krankheitsbild des Chondroms ist zuerst von JOH. MÜLLER beschrieben, der schon 
hervorhob, daß die gewöhnlichen Chondrome nicht von dem persistierenden Knorpelüberzug 
der Gelenkflächen ausgehen, daß sie aber mit VC!rliebe die Enden der Knochen befallen. 
R. VmcHow, der, wie bei dem geschichtlichen Überblick erwähnt ist, den Chondromen 
eingehende Ausführungen widmet, betont bereits die ganz ungewöhnliche "Prädisposition" 
gewisser Skeletteile, vor allem der Hände und der Füße. Während die Chondrome der 
Finger und Hände bzw. der Zehen und Füße fast niemals wirkliche Gefahren für das Leben 
mit sich bringen, haben nach Vml1BOW gerade manche seltenere Formen eine ungleich 
größere Bedeutung. So die "Enchondrome des Beckens als Geburtshindernisse" und "die 
allerseltenste Form, das Enchondrom der Schädelbasis", in welch letzteres er aber fälsch
licherweise auch die Chordome miteinbezieht; von letzteren wird unter IIC3 die Rede sein. 
"Entsteht das ,Enchondrom ' 'tus dem Innern des Knochens, wie die große Mehrzahl, so 
kann es sehr lange latent bleiben. Es wird gewöhnlich erst entdeckt, wenn es anfängt an 
der Oberfläche eine Vorwölbung zu bilden." VIRCHOW betont weiterhin, daß die Chondrome 
ungewöhnlich häufig in frühem Alter entstehen und daß Chondrome, besonders der Finger, 
der Hände und Füße, in einzelnen Fällen angeboren beobachtet wurden (Hände und Füße -
RuyscH, Finger - MURCHISON, Finger - SYME, Schädel- C. HENNIG u. a.). Nach einer 
von VmcHow zitierten, von WEBER aus 94 Fällen von "Knochenenchondrom" zusammen
gestellten Statistik wurde der Eintritt der Geschwulstbildung bei mehr als der HäHte der 
Fälle in den ersten beiden Dezennien des Lebens, bei fast einem Drittel bis zum Alter von 
10 Jahren beobachtet. VmCHOW war schon die erbliche Übertragung der Chondrome be
kannt; er weist besonders auf die französische Familie Pellerin hin, in der durch drei Gene
rationen multiple "Enchondrombildung" .an verschiedenen Skeletteilen, namentlich den 
Schienbeinen, den Rippen und dem Oberarm beobachtet wurde. Ferner waren Vmcnow die 
Gelenkenden, die Umgebung der sog. Epiphysen- oder Intermediärknorpel als prädisponiert 
zur Chondrom bildung geläufig; er nahm deshalb an, daß die Chondromentstehung mit den 
Wachstumsknorpeln in genetische Beziehung zu bringen ist. Hinsichtlich der rhachitischen 
Atiologie drückt sich Vmenow dahin aus, daß "es sich nicht leugnen läßt, daß gerade 
bei ,Enchondromatosen' ein ausgemachter Rhachitismus nur in wenigen Fällen konstatiert 
ist"; ... "nichtsdestoweniger kann ich nicht umhin, ... auf die Möglichkeit, daß dieser 
oder ein ihm ähnlicher Störungsvorgang wirklich die Prädisposition schafft, besonders 
hinzuweisen". 

Eine genaue Schilderung der "Enchondrome", die er in innere und äußere oder zentrale 
und periphere scheidet, gibt M. B. 8cnMmT. Auf seine Schilderung möchte ich besonders 
hinsichtlich des älteren Schrifttums verweisen. M. B. SCHMIDT hebt schon hervor, daß 
man Fälle, in denen die chondromatöse Multiplizität die kurzen Röhrenknochen der Hände 
und Füße befallen habe, kenne, daneben Fälle, in denen die Multiplizität "mit Ausschluß 
der Hände und Füße" am übrigen Skelet auftrete, besonders an den langen Röhrenknochen 
und den platten Knochen. In letzterem Falle seien zudem mehrmals, am ausgeprägtesten 
in C. O. WEBERS Fall Kombinationen mit multiplen Exostosen beobachtet worden. ins
besondere sei dies auch von solitären Knorpelgeschwülsten, besonders der Röhrenknochen 
zu sagen, die hauptsächlich dem peripheren Typ angehören. Ferner erwähnt M. B. SCHMIDT 
den Fall Scm.öPFER VON SPEICHER, in dem sämtliche Rippen der linken Seite von den 
Köpfchen bis zu den Knorpelenden mit streng oberflächlich sitzenden "Enchondromen" 
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besetzt waren. Weiter hebt er hervor, daß "Enchondrome" ausschließlich an solchen 
Skeletteilen beobachtet seien, welche knorpelig präformiert sind. Daraus erkläre sich auch 
ihre Verteilung am Schädel; an der häutig präformierten Schädelkapsel ist kein sicheres 
"Enchondrom" beobachtet. Beim Unterkiefer finden sich "Enchondrome" nicht nur am 
Gelenkfortsatz, der ja ein knorpeliges Vorstadium besitzt, sondern, wie in den Fällen von 

b J 

Abb.37. Fall von systematisierter Enchondromatose des Skelets. Vom Periost ansgehende KnorpelwuelJe' 
rungen des Nagelgliedes der linken Großzehe (in Höhe des Epiphysenknorpels). a älterer, eben in die Mark
höhle einbrechender Knorpelkeim; bund c zwei ganz junge Knorpelkeime, rechts und links von a. Am Periost 
(d) dichtzellige Kappe (e) ; f Epiphysenlinie. Die präparatorische Verkalkung ist nur im Bereiche der ruhenden 
Knorpelgrundsubstanz vorhanden; am Rande des Wucherungsgebietes von a hört sie plötzlich auf. Photo, 

Vergr. Komp.-Ok . Zeifl4, Obj . Leitz 2. [Aus SPEISER: Virchows Areh. 258, 139 (1925).) 

LEBERT, HEYFELDER und PAGET, auch diffus im Körper des Unterkiefers, der als binde 
gewebiger Knochen gilt. Offenbar können aber auch hier nach M. B. SCHMIDT präformierte 
Knorpelreste, und zwar teils solche des MEcKELschen Knorpels, teils andere Knorpelteile, 
die in der Markhöhle des Unterkiefers, im Processus coronoideus sowie subperiostal an 
letzterem und am Alveolarrand beim Fetus vorkommen. als Matrix angesehen werden. 
Hinsichtlich der Ableitung der "Enchondrome" von den Epiphysenknorpeln drückt sich 
SCHMIDT schließlich dahin aus, daß "es als sicher gelten darf, daß für die multiplen Enchon· 
drome außer Rhachitis noch anderen, zum Teil in der Anlage begründeten generellen Wachs· 
tumsstörungen eine wesentliche Rolle zufällt". "Mit der Ableitung der gewöhnlichen 
,Enchondrome' vom präformierten Knorpel ist", so nimmt SCHMIDT mit VIRCHOW an, "die 
Möglichkeit nicht ausgeschlossen, daß die mit der Fähigkeit der Knorpelbildung bedachten 
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bindegewebigen Teile vor allem das Periost gelegentlich die Matrix abgeben, um so mehr 
als ja parostale und fasziale Enchondrome beobachtet sind." 

Die Histogenese der Chondrome haben zwei Arbeiten, die von ENNO 
MÜLLER (1914) und von F. SPEISER (1925) weitgehend aufgeklärt. Auf beide 
Arbeiten war schon in dem geschichtlichen überblick hingewieeen worden. 
E. MÜLLER wies in seinem Falle von hereditärer kartilaginärer multipler Exostosis 
als erste Anfänge Knorpelinseln in der osteogenetischen Periostschicht nach; 
im Abschnitt über die kartilaginären Exostosen werden wir uns mit den Er
gebnissen seiner Arbeit noch eingehender zu beschäftigen haben. SPEISER 

konnte die Chondromentstehung an Hand eines Falles 
von systematisierter Enchondromatose des Skelets bei 
einem 41/:Jährigen Knaben verfolgen. Der Fall war 
ursprünglich von WIELAND an Hand des klinischen 
bzw. röntgenologischen Befundes als Ostitis fibrosa 
cystica congenita aufgefaßt und veröffentlicht worden. 

b---tI!!I .. ,... 

Der Knabe war schon als 5 Monate altes Kind wegen 
Verdickung des linken Beines in klinische Untersuchung ge
kommen. Die durch Röntgenbilder festzustellenden Neubil
dungen saßen nach der Größe der vorgefundenen Verände
rungen geordnet an folgenden Knochen: Tibia, Fibula, Femur, 
Metatarsalia, Fußwurzel, Zehen, Metakarpalia, Finger, Rip
pen, Radius, Ulna, Handwurzeln, Wirbelkörper, Schädelbasis, 
Sternum. Röntgenologisch frei waren die bindegewebig vor
gebildeten Schädelteile, Klavikula und Skapula. SPEISER 
teilt die von ihm untersuchten chondromatösen Knochen ein: ,I--... ~n Erstens in Knochen, bei denen die Wucherungen nur aus 
dem Periost erfolgten, wie an den Fußwurzelknochen; 
"innerhalb der innersten Lage des Periostes sitzen in dichten 
Abständen aus Kernanhäufungen bestehende Kappen, aus 
denen hellblasige Knorpelmassen in Form von Halbkugeln, 
Kugeln und Strängen hervorgehen; ihr Wachstum ist im all
gemeinen gegen die Markhöhle gerichtet". Ich gebe anbei 
aus SPEISERS Arbeit die mikroskopische Abbildung des Nagel
gliedes der linken Großzehe mit vom Periost ausgehenden 
Knorpelwucherungen wieder (s. Abb. 37). Zweitens teilt 
SPEISER ein in Knochen mit periostal-epiphysärem 
Typus. Als Beispiel dafür nimmt er das Metatarsale II; seine 
hierzugehörige Abbildung gebe ich in Abb. 38 wieder. Zu be
tonen ist, daß die Knorpelwucherungen an beiden Enden des 
Metatarsale und nicht nur an dem distalen epiphysentragen
den Ende, dem Köpfchen, auftraten. Neben dem Periost ist 
bei dem 2. Typus der Epiphysenknorpel ein Ort der knorpeligen 
Wucherungen, und zwar hängen diese an der Epiphysenlinie 
mit dünnen Stielen, in Form von Tropfen oder Trauben. Den 
dritten biepiphysären Typus hat SPEISER an der Tibia 
studiert. Das schematische Bild des frontalen Medianschnittes 
durch die linke Tibia habe ich oben im Rahmen des geschicht
lichen Überblickes in Abb. 13 bereits wiedergegeben; beide 

.. 

Abb. 38. Fall von syst ematisier
ter Enchondromatose des Ske
lets. Metatarsale 11 im frontalen 
Medianschnitt. Epiphysenlinie 
(a) nur im Bereiche des Köpf
chens (oben), mit "Tropfen" (b). 
An der Basis viel e, nur vom Pe
riost ausgehende Knorpelwuche
rungen (c). Diaphyse (d). Ver
sprengter Markteil (e) . Epiphy
senkern (I) . Vergr. l,5faeh. [Aus 
SPEISER: Virehows Arch. 268, 

143 (1925) .] 

Epiphysen sind stark aufgetrieben, während der Schaft eine 
schlanke Form hat. Der Schaft zeigt "dicke weiße Kompakta", gegen die Enden hin 
weichen die Schaftlamellen "tütenförmig" auseinander, gezwungen durch die von den Epi
physen abtropfenden großen Knorpelmassen. Epi- und Metaphysengegend sind nach allen 
Richtungen hin infolge der Knorpelwucherungen periostaler und epiphysärer Herkunft 
stark aufgetrieben; die Epiphysenlinien sind oft schief und verbogen. Seinen vierten 
synchondrotischen Typus hat SPEISER an Schädelbasis, Wirbeln und Brustbein unter
sucht und dabei ebenfalls die Beteiligung des Knorpels "an der Wucherung in auffälliger 
'Yeise k~mstatiert". Die Veränderungen der Rippen sitzen an den Knorpelgrenzen "und 
bIlden emen sehr stark ausgeprägten Rosenkranz"; beteiligt sind sowohl "knöcherne als 
knorpelige Anteile, jene durch trichterartige Aufsprengung, diese als aktive Produzenten 
der Masse". 

Die Rhachitis als wesentliche Ursache weist SPEISER mit Recht zurück; sie "kann nur 
die Rolle einer auslösenden Erkrankung spielen". Die Enchondromatose des Skelets , wie 
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sie in seinem Falle vorlag, ist nach SPEISER begründet in einer Fehlentwicklung, deren 
Entstehungszeit etwa zwischen 4. und 8. Fetalmonat anzunehmen ist. Diese Annahme 
SPEISERS würde zu dem Nachweis kongenitaler Chondrome (MuRcHIsoN u. a.) und den 
persistierenden Knorpelinseln beim Embryo (M. B. SCHMIDT) passen. 

Dieser genau untersuchte Fall SPErsER liefert in einwandfreier Weise eine 
Klärung über die Herkunft der Chondrome, und zwar über die innerer und 
äußerer Chondrome. "Die über das Periost der verschiedenen Knochen ver
streuten Knorpelkeime sitzen mit ihrer Basis an der osteogenetischen Schicht 
des Periostes, welches an den Wucherungsstellen kappenartige Zellanhäufungen 
zeigt, in Form von eben beginnenden Keimen weniger Zellen, in Form von 
Halbkugeln, Kugeln und Strängen, alle mit zentripetaler Richtung". "Die vom 
Epiphysenknorpel abtropfenden Neubildungen werden in das Mark verlagert, 
können aber sekundär wieder mit dem Schaft in Verbindung treten, ja sogar 
durch den Schaft nach außen durchbrechen" (s. Abb. 13). Auf Grund des Yer
gleichs mit den erwähnten Untersuchungen ENNO MÜLLERS bei multipler here
ditärer kartilaginärer Exostose glaubt SPErsER Schlüsse ziehen zu können, 
warum in dem einen Falle vom Periost aus das Wachstum nach außen, in dem 
anderen nach innen erfolgt: "Die MÜLLERsehen Keime lagen nämlich im Periost, 
dicht an der osteogenetischen Schicht, die daselbst großen Kernreichtum zeigt 
(Kappe), die unsrigen am Periost, nach innen, bei sonst genau gleicher äußerer 
Erscheinung. Das Wachstum erfolgt im ersten Fall zentrifugal, wobei sich alle 
übergänge von diesen Keimen bis zu voll ausgebildeten, mit Mark versehenen 
Exostosen verfolgen lassen, im zweiten Falle zentripetal, ebenfalls mit allen 
übergangsstadien von Unreife zur Reife." 

Eine Unterscheidung dieser Art erscheint mir in der Tat wichtig. Bei den 
äußeren chondromatösen Geschwülsten fällt, wie wir im nächsten Kapitel 
erfahren werden, im allgemeinen eine stärkere Mitbet~iIigung knöcherner Neu
bildungen auf; dazu paßt die Schilderung E. MÜLLERS, daß unter seinen, der 
sog. multiplen kartilaginären hereditären Exostosis zugehörigen Knorpelkeimen 
in der osteogenetischen Schicht noch breitere zellige Lagen zu erkennen waren, 
ja MÜLLER spricht sogar von darunterliegendenKeimen für knöcherne Geschwulst
wucherungen direkt. SPErsER sah unter seinen "Kappen" lediglich knorpelige 
Wucherungen, die das faserige Periost zwar vorwölbten, aber im übrigen nach 
innen zerstörend sich ausdehnten. Ob freilich allein die mehr oder weniger 
periphere Lage der Knorpelkeime in der osteogenetischen Schicht, wie SPErsER 
will, die Ursache. ist, und nicht vielmehr weitere, besonders in der örtlichen 
Determination gelegene Dilferenzen der zugrunde liegenden Zellen, wie ich 
meine, für das eine oder andere Wachstum verantwortlich zu machen sind, sei 
erwähnt, aber für jetzt dahingestellt. Wenn ich das nächste Kapitel "Äußere 
oder periphere Osteochondrome und sog. multiple kartilaginäre 
hereditäre Exostosis" überschreibe, so geschieht dies in dem erwähnten 
Sinne. Ich habe das vorliegende Kapitel "Innere oder zentrale Chon
drome" überschrieben und rechne dazu einerseits die vom Epiphysenknorpel 
aus entstehenden, andererseits die vom Periost entspringenden und nach innen 
zentralwärts wachsenden Chondrome. In manchen Fällen, namentlich an platten 
Knochen, wie dem Becken, werden allerdings innere und äußere Chondrome 
nicht bzw. nicht mehr zu unterscheiden, ja unter Umständen von vornherein 
in der Anlage nicht zu trennen sein. Es gibt auch hier übergänge, worauf auch 
das Vorkommen in gemeinsamen Erbgängen hinweist. Gewiß gilt in Röhren
knochen im allgemeinen die Unterscheidung "zentral oder innen und peripher 
oder außen". In dem vorgetragenen Sinne kann man grundsätzlich auch von 
Enchondromen und Ekchondromen sprechen. 

Allgemein sei noch darauf hingewiesen, daß nicht ganz selten neben Chondromen 
Lipome, Fibrome und insbesondere Hämangiome (KAST und v. RECKLINGHAUSEN, TORRI, 
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TRoMMER und lIARBITz) gleichzeitig vorhanden waren. Im Falle WOLLNER fanden sich 
bei einem 14jährigen Jungen .neben multiplen Enchondromen noch Naevi vasculosi, die 
auch bei Vater und Großvater nachweisbar waren. Das sind Zeichen, daß in solchen Fällen 
das mittlere Keimblatt eine allgemeinere Geschwulstdisposition in sich trägt. 

Wenn wir im folgenden auf das spezielle Vorkommen eingehen, so unter
scheiden wir 

a) bei den systematisierten Chondromen 4 Haupttypen. Bei ihnen allen 
handelt es sich um innere oder zentrale Formen in dem oben genann
ten Sinne: 

1. Der häufigste und längstbekannte systematisierte Typus ist die Chondro
matosis der Hände und Füße, von der es wieder verschiedene Grade gibt, sei es, 
daß nur die aneinanderstoßenden Phalangen eines Fingers oder einer Zehe, 
oder daß alle oder fast alle Finger oder Zehen befallen sind. In den Fällen von 
KAST und v. RECKLINGHAUSEN, STEUDEL, v. KRYGER waren beide Hände 
und Füße durch große Geschwülste mißgestaltet. Auch Metatarsi und Meta
karpi können mitbefallen sein; in manchen Fä.llen erstrecken sich die Knorpel
wucherungen noch weiter proximalwärts. In den Abb. 39, 40, 41 sowie 42, 
43,44 sind zwei unterschiedliche Formen von innerer Chondromatose der Finger 
wiedergegeben. Die zugehörigen Präparate fand ich in der Gießener Sammlung 
vor; weitere Angaben ließen sich nicht mehr feststellen. Die mikroskopische Unter
suchung hat wichtige Aufschlüsse über das Wachstum der Chondrome im all
gemeinen und für das Zustandekommen der verschiedenen Bilder in den vor
liegenden Fällen insbesondere gebracht, weshalb ich auf sie näher eingehe. 

Im 1. Falle sind die 3 Phalangen (Abb.39) eines Mittelfingers und der zugehörige 
Metakarpus befallen, letzterer nur in seiner distalen Hälfte, also im Bereiche des Köpfchens, 
das die Epiphyseulinie trägt. Wie besonders das Röntgenbild zeigt (Abb. 40), haben die 
chondromatösen Wucherungen in diesem Falle in sehr unregelmäßiger Weise die Knochen 
zerstört. Sowohl die Enden als auch die Schaftteile sind durchsetzt und verdickt. Vielfach 
ist ursprünglicher Knochen dazwischen noch erhalten. Schon das makroskopische Bild 
erinnert an die Beschreibung SPEISERS und insbesondere an sein in Abb. ~~ wiedergegebenes 
Metatarsale 11. Die mikroskopische Untersuchung erhärtet diese Ahnlichkeit weiter: 
Ein Schnitt, der den volaren Teil der 2. Phalange betrifft, läßt nichts mehr von normalem 
Knochen erkennen. Die knolligen Wucherungen, die teils aus eingekapselten runden etwas 
verschieden großen Zellen mit breiter hyaliner Zwischensubstanz bestehen, mehr aber ge
häufte frischere zellreiche Formationen aus länglichen oder sternförmigen Elementen ohne 
deutliche Kapseln zeigen, haben das Periost weit vorgedrängt. An diesem fehlt vielfach 
eine osteogenetische Schicht ganz. Dazwischen fallen aber, besonders wo frischere chondro
matöse Wucherungen sich anschließen, breitere zellreiche Schichten auf, deren längliche 
Zellen unter Verkürzung und Zwischensubstanzbildung in die knorpeligen Formen über
gehen. Abb. 41 gibt eine solche Stelle wieder. Wir haben es hierbei mit den sog. periostalen 
Kappenbildungen SPEISERB zu tun, von denen eine auch auf der aus SPEISERB Arbeit ent
liehenen Abb. 37 enthalten ist. Im Anschluß an ENNo MÜLLER und SPEISER spreche ich 
solche Wucherungen der osteogenetischen Schicht des Periostes als primäre indifferent
zellige Geschwulstwucherungen und als Mutterlagen von ausgebildeten chondroma
tösen Proliferationen an. Hervorzuheben ist dabei, daß vielfach in solchen zellreichen Lagen 
kapilläre Blutgefäße, mitunter auch Gruppen von solchen, auffallen, wobei sich die Endo
thelien nicht von den sonstigen dicht einander anliegenden Zellformen unterscheiden lassen; 
offenbar liegt hier wiederum Blutgefäßbildung nach embryonal-mesenchymaler Art vor. 

So entstehen aus primären indifferent zelligen Geschwulstwucherungen, 
die von der osteogenetischen Schicht des Periostes ausgehen, durch Differen
zierung in der Geschwulst immer wieder neue chondromatöse Formationen. 

Vom periostalen überzug aus gehen zwischen die chondromatösen lappigen Formationen 
noch vielfach breitere und schmälere sich verzweigende und in der Regel gefäßreiche Binde
gewebszüge hinein, die sich mehr oder weniger scharf von den ersteren abgrenzen lassen. Im 
Inneren der Geschwulst ist es abgesehen von den zystischen Erweichungen vielfach zu aus
gedehnten Verkalkungen gekommen. Nicht selten ist im Anschluß daran von den eben 
genannten Bindegewebszügen aus nach Art der endochondralen Ossifikation Knochenbildung 
eingetreten, wobei sich wie beim normalen Geschehen auch Osteoklasten und reichlich sinuöse 
Blutgefäße entwickeln. Ein 2. Schnitt, der vom distalen Ende, also vom Köpfchen des Meta
karpus stammt, zeigt stellenweise erhaltenen Gelenkknorpel, andererseits aber so fließende 
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Abb. 39. i:iystemati, ierte Cl!ondrombildung in dcn d . Ph I ' . . 
phalange) 1111<1 d"lll zugehörigen Mctakarpalkno rCI (a)angheuhc.lllkCS ~Illgers (a End·, b Mittel· und r Grund· 

. (n. ß Se >en m. oe enge Wucherungen am Gelenkknorpel 
'xlI' ener ammhmg XI, 4408.) . 

AllII. 40. Das"elbc wieAbb. 30. Röntgenbild. Unregelmäßige Knochellzerstörung durch die Knorpelwuchcrungen. 
IteicJlliche Verkalkung und Knochenneubildung in den knorpeligen l 'roliferationen. 

" 
I' 

Abu. 41. Dasselbe wie Abb. :lil. Mikroskopischer Schnitt aus dem Chondrom der mittleren Plialange, vularer 
Teil (s. Abb. 39). p vorgedrilllgt(' faserige Periostsehieht. Darunter i .. kappenförmige" Anhäufung primärer 

indifft'relltzcHigcr Geschwlll.sh\'ucJH'rungen, die weiter knorpelige }-'ormationcn entsteJwIl Ja SSCll. 
Photo, Vergr. 60fach, auf 'I. verkleinert. 
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Übergänge desselben zu chondromatösen Wucherungen, daß daraus zu entnehmen ist 
daß auch er an der Chondrom bildung beteiligt ist. Eine eigentümliche höckerige Beschaffen: 
heit ließ sich schon am makroskopischen Bild (Abb. 39) erkennen. 

Abb. 42. Systematisierte Chondromatose eines Fingers. Durch
schnitt. Grundphalange kugelig aufgetriehen . Die mittlere 
Phalange in ihrem prOXimalen Teill'lIondrolllato ... l1IT1apwnnn"lt 
Endphalanx frei. p Periost. (Gießener Sammhmg \ I. I','''! 

Der 2. Fall von Finger. 
chondromatose (s. Abb.42) 
fällt gegenüber Fall 1 schon 
makroskopisch durch sein stär· 
keres Geschwulstwachstum auf. 
Mikroskopisch sind die chondro· 
matösen Wucherungen geschlos. 
sener und dabei im allgemeinen 
mehr schleimig. Die Grund· 
phalanx ist durch eine faust· 
große knorpelige Tumormasse 
auseinandergedrängt, das Periost 
ist blasenartig ausgedehnt; ihm 
liegen nur dünne Knochenbälk· 

I' chen an. Dies kommt besonders 
im Röntgenbild (s. Abb.43) zum 
Ausdruck, das seine Erklärung 
weiter noch durch die mikrosko· 
pische Untersuchung findet. -
Für die mikroskopische Uno 
tersuchung sind größere Über· 
sichtsschnitte mit dem äußeren 
periostalen bzw. perichondri· 
alen Überzug aus dem großen 
kugeligen Tumor der Grundpha. 
lanx, wie aus der proximalen 
geschwulsttragenden Hälfte der 
Mittelphalanx angefertigt wor· 

den. Dort handelt es sich mehr um größere ausgereifte chondromatöse Läppchen, hier 
sind noch reichlichere kleinere sich bildende Läppchen nachweisbar. Dabei deuten im all· 
gemeinen die großen Zellformen mit bläschenförmigen Kernen und weniger sc~arf a~s· 

geprägten Kapseln auf eme star' 
kere Proliferation hin. Umschrie· 
bene Zellanhäufungen unter dem 
periostalen Überzug im Sinne von 
Kappenbildungen SPEISERB sind 
nur an den Mittelphalanxschnitten 
zu erkennen und auch sie zeichnen 
sich von vornherein durch größere 
Zellformen aus. Was aber beson· 
ders den Tumor auszeichnet, sind 
reichliche gefäßführende und gefäß
bildende indifferentzellige Wuche
rungen (s. Abb. 44); sie durch
ziehen den Tumor und sind viel· 
fach auch im Zusammenhang mit 
dem periostalen Überzug nachzu. 
weisen. In ihnen und von ihnen aus 
geht immer aufs neue, besonders i.n 
der Mittelphalanxgeschwulst, die 
Differenzierung von Knorpelherden 
vor sich, indem sich Zellen anhäu· 
fen und dazwischen eine hyaline 
Zwischensu bstanz zur Ausscheidung 
kommt. Solche gefäßhaltige Mes· 
cnchymwucherungen können auch 
bindegewebig sich weiter differen· 
zieren, breiter werden, kollagene 

Abb. 43. Dasselbe wie Abb . 42. Röntgenbild. jo'lcckigc 
Verkalkung und Verknöcherung im Chondrom. 

Fasernetze und reichliche Gefäße bilden. Ferner muß betont werden, daß sie vielfach in mehr 
myxomatöse Formationen mit größeren länglichen Zellen und reichlichen Gefäßneubildungen 
übergehen und von ihnen solche ausgehen. Diese können sich dann mit reiferen kapsel
tragenden Knorpelzellen oder Gruppen von solchen vermengen, wobei oft sehr eigen
artige und bunte Bilder zustande kommen. Namentlich können sich um die länglichen 
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myxomatösen Zellen und Zellreihen und um die dazugehörigen Gefäße herum breite hyaline 
nach v. GJESON rot gefärbte Scheiden bilden, die weiterhin in die übrige Knorpelzwischen
substanz übergehen. Auch innerhalb der ausgereiften breiten Bindegewebszüge, die mehr 
in dem Grundphalanxtumor hervortreten, sind vielfach die Gefäße so von hyaliner Zwischen
substanz eingescheidet und können auch Knorpelzellen noch daneben liegen. Ferner setzen 
sich die Fasern der ausgereifteren bindegewebigen Zwischenzüge oft in schmäleren und 

~ 

Abb: 44. Das,elbe wie Abb. 42. Mikroskopischer Schnitt. Primäre indifferentzellige Geschwulstwucherungen (i) 
lassen zwischen , ich Gefäßspalten und kapilläre Gefäße (g) entstehen. Andererseits gehen s ie in chondro
matöse Wachstumskomplexe (k) über. Alle übergänge zwischen den indifferenten und den knorpelig aus· 

diffcrellzi<>rten Wucherungen! Zeichnung bei Leitz Obj. 3 Ok.4, auf ' I. verkleinert. 

breiteren Strähnen in die chondromatösen Proliferationen hinein fort. Übrigens zeichnet 
sich die Zwischensubstanz der letzeren im allgemeinen durch reichliche kollagene Fasern 
aus. So ist eine Grenze zwischen den mesenchymalen bzw. faserig-bindegewebigen, den Tumor 
durchziehenden Zügen und den chondromatösen Formationen vielfach nicht zu ziehen; 
heide gehen ineinander über. Zweifellos können auch noch in den älteren Zwischenzügen 
Knorpelzellen zur Ausdifferenzierung kommen und sich chondromatöse Formationen 
entwickeln. 

Nach diesen Beo bachtungen gehören die mesenchymalen und bindegewe
bigen, gefäßbildenden und gefäßführenden, sich im Tumor verzweigenden 
Züge zum Tumor, sind nicht etwa lediglich Stroma, sondern sind in den indif
feren tzelligen Wuch erungen sein Mu tterboden, aus dem er sich weiter ergänzt, 
wenigstens lange Zeit (s. Abb. 44). Später, offenbar wenn diese Matrixlagen versiecht sind, 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/5 . 6 
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kommt es wohl zu scharfer Abgrenzung. Dabei können dann mesenchymale Elemente inner
halb der Bindegewebszüge untergehen und sind in den Schnitten oft große Haufen von 
Wabenzellen angesammelt. Die Tumorzugehörigkeit der mesenchymal-bindege
webigen Züge sei betont! Auch speziell die Differenzierung von Gefäßspalten 
in den primären indifferentzelligen Geschwulstwucherungen (s. Abb. 44)! 
In diesem Sinne sind also auch hier die Blutgefäße geschwulsteigene Bil
dungen! Analoges ist auch für andere Chondrome festzustellen! Kurz war darauf schon 
hingewiesen im 1. Falle von Fingerchondromatose und wird darauf noch bei anderen 
Chondromen hingewiesen werden. Der vorliegende Fall ließ nur alle diese Bilder besonders 
schön erkennen und namentlich in den verschiedenen Reifestadien verfolgen. 

Wir können auch normalerweise histogenetisch nicht Perichondrium und Knorpel
formationen trennen. Das spezielle normale Vorbild liegt in den an der wachsenden knorpe
ligen Epiphyse vom Perichondrium seitlich einsprossenden Gefäßbindegewebszügen, von 
denen aus, solange sie jünger "mesenchymal" und noch nicht ausdifferenziert sind, immer 
neue Knorpelzellen zur Entstehung gelangen. Es liegt also bei dem beschriebenen 
Chondrom vor allem eine mit der Geschwulstbildung einhergehende peri
chondriale Umwandlung des Periostes bzw. eine in diesem Sinne erfolgende 
perichondriale Potenzentfaltung des Periostes vor. 

Gehen wir dem histologischen Aufbau der 2. Fingerchondromatose weiter nach, so 
sind zunächst noch gitterförmige Verkalkungen zu erwähnen, die innerhalb, d. h. zentral 
in den chondromatösen Läppchen zwischen den da groß und hell umhoften Knorpelzellen 
sich einstellen und in der Regel ausgedehnte Komplexe bzw. Streifen ausmachen, ohne 
daß sich Knochenbildung oder osteoplastisches Gewebe anschließt. Weiter ist auf Ver
knöcherungen hinzuweisen, die im allgemeinen, wie gesagt, spärlich und meist vom äußeren 
periostalen Überzug aus auftreten: An das in der Grundsubstanz sich verdichtende, 
nach v. GIESON rot gefärbte chondromatöse Gewebe setzt sich unter Bildung eines Kalk
streifens knöchernes Gewebe an, bzw. jenes setzt sich in dieses fort. Wo Knochen gebildet 
wird, kommt es gleichzeitig auch zur Entwicklung osteoklastischen Gewebes; es entstehen 
dann auch Knochenbälkchen, denen weiterhin Osteoplastenreihen sich anlagern und an 
denen sich auch lamellärer Knochen anbildet. All dies kann auch an den oben genannten 
mesenchymal-bindegewebigen Zügen geschehen, dort wo diese vom Periost ausgehen, 
also von ihren älteren weiter differenzierten Partien aus. Wir können deshalb auch diese 
Knochenbildung meines Erachtens nicht scharf histogenetisch vom Geschwulstgewebe 
trennen. Es ergibt sich daraus die Vorstellung, daß zwischen Periosta b
schnitten, von denen in perichondrialer Weise Chondrom bildungen ausgehen, 
restierende Periosta bschnitte Knochen zu bilden vermögen, daß aber zwischen 
jenen und diesen Übergänge bestehen! Auch diese Beobachtungen führen 
mehr zu einer in gewissem Sinne dynamischen Auffassung des Geschwulst
geschehens! Nur an seltenen periostnahen Stellen setzt im Bereich der oben genannten 
Kalkgitter nach Art der gewöhnlichen endochondralen Ossifikation Knochenbildung an. 

Vergleichen wir Falll und Fall 2 der genau geschilderten Fingerchondro
matosen, so liegen histogenetisch keine prinzipiellen Unterschiede vor! In 
Falll sind die vom Periost ausgehenden Geschwulstbildungen umschriebener, 
an deutlich getrennten Stellen aufgetreten und nicht so stürmisch vor sich 
gegangen. Deshalb auch die stärkere Ausdifferenzierung an den mesenchymal
bindegewebigen Zwischenzügen und die reichlicheren und geordneteren endo
chondralen Ossifikationen! In Fall 2 kommen mehr myxomatöse Wuche
rungen hinzu, weshalb sich auch die Gefäß bildungen viel weiter und zwischen 
die übrigen Geschwulstbildungen hinein ausgedehnt hatten. - Ich habe bei 
Fall 2 von dem analogen normalen Geschehen gesprochen, das in den gefäß
führenden Mesenchymzügen gelegen ist, die an wachsenden knorpeligen Epi
physen vom Perichondrium ausgehen. Offenbar ist sonach auch kein 
prinzipieller Unterschied zwischen zentralen Chondromen, die 
vom Periost aus entstehen und solchen, die vom Epiphysen
knorpel ausgehen! Denn etwa nur von dem großblasig gewordenen Knorpel
gewebe der Epiphyse kann ein geschwulstmäßiges Wachstum nicht erfolgen, 
es müssen die Matrixlagen am Perichondrium oder in den von ihnen aus
gehenden eben erwähnten Zell zügen die Grundlagen bilden. 

Ein weiteres instruktives Präparat mit zentralen Chondromen sämtlicher 
Finger bei einem Erwachsenen gebe ich in Abb. 45 wieder. An der proximalen 
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Phalanx des Mittelfingers zeigt das besonders groß gewordene Chondrom ge
schwürige fistulöse Aufbrüche und darunter in großer Ausdehnung eine Aus
höhlung. R. VIRCHOW beschäftigt sich in seiner Onkologie besonde:s m\t solchen 
"fistulösen Enchondromgeschwüren, aus welchen mitunter Teile der noch 
bestehenden Geschwulst fungös he :'vordringen können". "Durch regressive 
Metamorphose, Erwe :chung und Nekrose entstehen Höhlenb'ldungen, fluk
tuierende Stellen, ZYilten in der früher harten Masse." 

"Entweder sticht", so fährt 
VlRCHOW fort, ,,ein unvorsichtiger 
Chirurg in sie hinein und bildet 
so ein fistulöses Geschwür oder 
die Stelle bricht, wenn sie näher 
unter der Haut liegt, von selbst 
auf und entleert ihren Inhalt 
nach außen". SolcbeEnchondrom
fisteln sind nach VlRCHOW zu un
terscheiden von der "oberfläeh
lichen Verschwärung", welche sich 
bildet" wenn durch das starke 
Wachstum der Geschwulst die 
umgebenden Weichteile und die 
überziehende Haut immer mehr 
gespannt werden und so an ihr 
"errodierte oder gangraeneszie
rende Stellen entstehen". "Mit
unter geht aber auch von einer 
solchen Sielle sekundär die In
fektion auf das Chondrom über, 
bringt die Geschwulst zum Zer
fall und zur Erweichung und höhlt 
mehr oder weniger aus." 

Der 2. Typus systemati
sierter Chondrome ist die 
Chondromatosis der übrigen 
Knochen ohne od(lf nur mit 
geringer Beteiligung von Fin
gern und Zehen. Dieser Art 
war der Fall SPEISER. Mit
unter kann die Chondromato
sis der langen Röhrenknochen 
besonders hervortreten oder 
allein vO;'handen sein. 

Drittens kann die typische 
Chondromatosis der Hände 
und Füße mit einer Chondro

Abb.45. Systematisierte Chondromatosis sämtlicher J;' ingcr bei 
einem Erwachsenen. An der Oberfläche der proxima len Phalange 
des Mittelfingers Geschwürsbildung mit zysti scher Aushöhlung des 
Chondroms. (Das Präparat wurde mir von Herrn VERsE-Marburg 

überlassen. ) 

matosis der anderen Knochen, insbeson:dere auch mit einer der Röhrenknochen, 
verbunden sein (STEUDEL, KAsT und v. RECKLINGHAUSEN, STARK). Besonders 
weise ich auf die der Arbeit von KAsT und v. RECKLINGHAUSEN beigegebene 
Tafelfigur hin. Die dritte Form in starker Ausprägung stellt die generalisierte 
Chondromatosis dar. 

Nicht ganz selten sind mit verbreiteten Chondromatosen Wachstums
störungen verbunden, eine Tatsache, die nach M. B. SCHMIDT die Anlage zur 
Chondromatose in die Fetalzeit zurückverlegen läßt. Bei STEUDELS Kranken 
bestanden erhebliche Längendifferenzen zwischen den gesunden und kranken 
Knochen beiderseits und Verkrümmungen der Extremitäten. Ganz ähnlich 
war es bei der Beobachtung von NASSE. v . KRYGER beobachtete in semem 

6* 
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Fall multiple Enchondrome der Hände und Füße und starke Asymmetrien der 
Röhrenknochen bei allgemeinem Kleinwuchs ohne Zeichen von Rhachitis 
(54jährige Frau von 144 cm Körperlänge). In dem Falle HANAU war die 

Abb.46a. Generalisierte Chondromatosis. 35jähr. Munn. Gesamtuufnahme der Leiche. Systematisierte 
Chondromatose beiderseits an den Fingern, weniger hochgradig an den Zehen. Verkürzung des rechten Armes 
und des rechten Beines. Der linke, durch eine enorme Geschwulst (sekundäres Chondromyxosarkom) verdickte 
Oberschenkel hat einen Umfang von 1 m . Weitere Knotenbildungen an den linken Rippen sowie am rechten 
Unterschenkel. Die Haut der rechten Bauchseite, übergreifend auf den rechten Oberschenkel, ist fleckig vlti
IIgoartig depigmentiert ; zwischen den weißen Stellen stärkere bräunliche Pigmentierung. Eine gleichmäßige 
bräunliche Pigmentierung nimmt die ganze linke Bauchseite ein. Man beacht e auch das Mißverhältnis der 
Gesamtlänge der Gliedmaßen zu der des Rumpfes. Die Gesamtkörperlänge hctrul! 142 cm. Nähere Angaben 
siehe Textl Leipziger Pathologisches Institut L.N. 892/25. Die Erlaubnis zur Wiedergabe der Abbildungen 

46a-51 verdanke ich H~rrn HUEcK-Leipzig. 

angeborene Verkürzung auf ein Bein beschränkt, in dem sich nach der im 
54. Lebensjahr erfolgten Amputation zahlreiche Chondrome, darunter ein großes, 
zuletzt rasch wachsendes Femur fanden. 

In einem eigenen Fall von generalisierter Chondromatose war 
bei einem 35jährigen Mann das Skelet zum größten Teil von Chondromen 
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befallen , Hände, .Füße, Arm- und Beinknochen, Becken, Schulterblätter, Rippen 
u. a. Dabei fiel an dem an und für sich kleinen Mann ein Mißverhältnis zwischen 
der Länge des Rumpfes und der der Gliedmaßen auf; letztere waren zu kurz . 
Außerdem waren Beine und Arme auf der rechten und der linken Seite ungleich 

Abb. ~6 b. Abb. 46 c. 
Abb.46b. Df'fRelbc }'all wi e Ahh. 46a. Generalisierte Chondromatosis. Rechter Arm mit starker Verkürznng 

d,·s 01 .. , .. · lind Untera .. ms. Knotenhildunll dicht unter dem Kopf des HUlllerus. 
Abb.46c. Derselbe Fall wie Abh. 46a. Generalisierte Chondromatosis. Linker Arm. Verbiegung der Unterarm· 
knochen und Knotenbildung imllereicheder distalen Enden derselben. Vergleiche Abb. 46b und 46c und beachte 
Verkürzung des auf' Ahb . .j.())) ;1 11 f!!'-' IIj)1H I 11' HPIl reehtcn Armes in Ober- und Unterarm! Beidc Abbildungen 

:5ind witgh·jt''''1 fll'ti~ und in gleichenl Abstand aufgenommen. 

lang und zum Teil verbogen: Der Oberarm maß in der Länge links 27 cm, 
rechts 20 cm, der Unterarm links 22 cm, rechts 19 cm. An den unteren Extremi
täten war gleichfalls die rechte kürzer als die linke (s. Abb. 46a, 46b, 46c). 

Der Mann stammt aus einer Landwirtsfamilie, in der ähnliche Erkrankungen nicht 
nachweisbar waren; I{hachitis hatte er nicht gehabt. Sein Leiden machte sich schon im Alter 
von P /2 Jahren bemerkbar. Damals behinderte ihn schon die abnorme Form und die 
X-Stellung des rechten Beines beim Laufen. Seit dem 6, Lebensjahr war er fast andauernd 
in ärztlicher Behandlung. Das rechte Bein war in dieser Zeit schon kürzer als das linke. 
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Zwischen 9. und 18. Lebensjahr traten die Knotenbildungen an den Fingern auf, bzw. wurden 
sie größer. Die Knoten an den Zehen waren schon in der frühesten Kindheit bemerkt worden. 
Am linken Oberschenkel, der sonst keine besonderen Veränderungen aufwies, war im Alter 
von 20 Jahren ein Knoten aufgefallen, der sich bis zum 33. Lebensjahr auf Faustgröße 
hielt. Der Pat. will dann auf eine "scharfe Kante gefallen sein", weshalb er 2 Monate lang 
unter starken Schmerzen das Bett hüten mußte. Darnach fing die Oberschenkelgeschwulst 
an rapide zu wachsen. In den letzten 5 Monaten der Krankenhausbehandlung hatte der 

Aub. 47. AblJ.48. 
Abb. 47. Derselbe Fall wie Abb. 46a. Generalisierte Chondromatosis. Pathologisch·anatomisches Präparat. 
Durchschnitt durch den linken Oberschenkel mit dem rasch gewachsenen, in großer Ausdehnung zystisch 

zerfallenen Chondrosarkom; von letzterem aus war es zu Metasta"~n in den Lungen gekommen. 
Verbiegung des Fcmur. 

Abb.48. Derselbe Fall wie Abb. 46a. Generalisierte Chondromatosis. Durchschnitt durch den rechten Ober· 
schenkelknochen und die oberen Abschnitte des Schien· und Wadenbeines. Multiple Chondrome, die zu starken 
Verdickungen der Metaphysengegenden geführt haben. Am obercn Femurende Durchbruch einer chondromatösen 

Wucherung durch Knochenrindc und Periost. 

Umfang des linken Oberschenkels von 77 cm bis auf 97 cm zugenommen; bei der Sektion 
maß er 1 m. Dieses Chondrom des linken Oberschenkels war maligne geworden und hatte 
zu zahlreichen bei der Sektion nachgewiesenen Lungenmetastasen geführt. An der Haut 
des Bauches fiel eine ziemlich starke bräunliche Pigmentierung auf, die auch auf der 
Abb. 46a deutlich hervortritt; zwischen dieser Pigmentierung und an sie angrenzend sind 
Hautpartien auffallend blaß, depigmentiert. 

In Abb. 47 ist das pathologisch.anatomische Präparat des linken Femur wiedergegeben; 
es zeigt auf dem Durchschnitt das zystisch zerfallene maligne entartete Chondrom. Abb.48 
gibt Femur und proximales Ende von Tibia und Fibula der rechten Seite wieder; in den 
Epi- und besonders in den Metaphysen finden sich verstreut kleinere und größere Knorpel. 
herde; die Metaphysen sind außerdem infolge unregelmäßiger Knochenwucherungen ver
dickt; im oberen Drittel des rechten Femur ist eine Knorpelwucherung durch Rinde und 
Periost nach außen vorgedrungen. Abb.49 gibt den linken Fuß, Abb.50 die beiden Ober· 
armknochen im Durchschnitt wieder; die Erklärungen sind unter den Abbildungen nach
zulesen. 
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Abb. 51 gibt die Ansicht des rechten Kniegelenks wieder mit höckrigen Wucherungen 
des Gelenkknorpels und, wenn auch weniger, der Meniskusränder; stellenweise war es am 
Gelenküberzug zu starken knorpeligen Randwulstbildungen gekommen. Im nachgesehenen 
rechten Hüftgelenk waren Knorpelwucherungen nicht nachweisbar, sondern nur geringe 
Knorpelusuren an Femurkopf und Gelenkpfanne. Auf die reichlichen Gelenkknorpel
wucherungen in diesem Falle von generalisierter Chondromatose sei eigens hingewiesen; 
sie stehen in Parallele zu den in Abb. 39 wiedergegebenen Gelenkknorpelwucherungen bei 
Chondromatosis eines Fingers. 

Abb. 52-56 geben weiterhin noch Röntgenbilder des gleichen Falles vom Lebenden wie
der; ich verdanke diese ebenso wie die Krankengeschichte der Medizinischen Klinik Leipzig. 
Abb_ 52 stellt den linken Femur 5 Monate vor dem Tode dar; der Tumor ist noch wesentlich 
kkin('r, als er bl~i der I:)ektion gefunden wurde (vgl. Abb.47). Abb.53 betrifft das untere 

Abb. 49. Derselbe Fa ll wie Abt>. 46a. Generalisierte Chondromatosis. Durchschnitt durch den linken :Fuß 
und den unteren Teil des linken Unterschenkels. Im unteren Tibiaende kleinere und größere Chondrombil
dunlten, außerdem hi~r starke knöch~rne Verdickung. Knorpelwucherungen im Fersenbein und im Metatarsll' 1. 
Die Phalangen der getroffenen Großzehe sind von umfangreichen Chondrombildungen eingenommen. Eine 

kllgt'ligc Chondrombildllng li egt unter dem Nagel d~r Großz{·he. 

Femurende und die oberen Enden von Tibia und Fibula der rechten Seite und soll mit 
Abb. 48 verglichen werden. Abb. 54 und 55 halten Chondromatosen von Zehen und Fingern 
im Röntgenbild fest, Abb. 56 zeigt Chondrome an den Knorpel-Knochengrenzen von Rippen, 
und zwar in deren knöchernen Anteilen. 

Wenn ich auf die Frage periphere oder zentrale Entstehung in diesem Falle kurz ein
gehen darf, so handelt es sich zweifellos nach Röntgenbildern und pathologisch-anatomischen 
Präparaten um eine zentrale in dem oben dargelegten Sinne. Man könnte nach dem Röntgen
bild der Abb. 52 an einen peripheren Tumor des Oberschenkels denken. Aber einerseits 
hat schon SPErsER sekundäre Durchbrüche nach außen hervorgehoben, andererseits sind 
an dem vorliegenden Tumor die Verknöcherungen hauptsächlich schalenförmig und weisen 
auf ein blasig a usgedehntes Periost hin. 

Ich werde später im Abschnitt "osteogenes Sarkom" bei dem sekundären 
Chondrosarkom nochmals auf diesen Fall hinweisen. Ähnlich liegt der Fall 
CANIGIANI: 21jähriger Mann mit generalisierter Chondromatosis. Dabei war 
sarkomatöse Entartung eines Humeruschondroms eingetreten mit Metastasen 
in beiden Lungen, Gehirn, Sinus sagittalis sup., linker Niere, Milz, sowie in der 
Muskulatur des Beckens und der Bauchwand ; mikroskopisch zeigten die Meta
stasen knorpelige Strukturen. 
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Als vierte systematisierte Form von Chondromatosis ist die "OLLIERsche 
Wachstumsstörung" anzuführen. Bei dieser handelt es sich um einseitige, bzw. 
vorwiegend einseitige Lokalisation der Chondrome; in ausgeprägten Fällen, in 
denen auch die Gliedmaßen der betreffenden Seite mitergriffen sind, fällt an den 
letzteren eine mehr oder weniger starke Verkürzung auf. Eine grundlegende 

Abb. 50. 

größere und wichtige Arbeit über 
diese Form stammt von WITTEK. Er 
teilt die zwei ersten Fälle von ÜLLIER 
und einen dritten Fall von NovE
J OSSERAND und DESTOT mit und 
beschreibt selbst einen derartigen 

Abb. 51. 

Abb. 50. Derselbe Fall wie Abb. 46a. Generalisierte Chondromatosis. Durchschnitt durch den stark ver
kürzten rechten und den linken Humerus. Im linken Humerus ist die Knochenrinde der oberen Schafthälfte 
auf der einen Seite durch helle chondromatöse Wucherungen ersetzt. Am rechten Oberarm hat die Chondrom
entwicklung zirkulär di e obere Schafthälfte erfaßt und dadurch offenbar die starke Verkürzung bedingt. 

Abb. 51. Derselbe Fall wie Abb. 46a. Generalisierte Chondromatosis. Eröffnetes Kniegelenk. Chondromatöse 
Wucherungen am Gelenkknorpel d es } 'emur, sowie an den Ansatzrändern der M enisken. 

Kranken an Hand von Photographien und Röntgenbildern sehr genau. Ins
besondere hatte er Gelegenheit, seinen Kranken in 21/ 2jährigem Abstand, zuerst 
im Alter von 151/ 2 , später im Alter von 18 Jahren, zu untersuchen. In den 
Fällen von ÜLLIER handelt es sich um 10- bzw. 12jährige Mädchen, im Falle 
von NovE-JoSSERAND-DESTOT um einen 61/ 2jährigen Knaben. Im Falle WITTEK 
war die linke Seite die befallene und verkürzte, in den drei anderen Fällen war 
es die rechte Seite. ÜLLIER hatte die Erkrankung unter dem Namen Dyschondro
plasie beschrieben. Um Verwirrungen hintanzuhalten, schlägt WITTEK die Be
zeichnung ÜLLIERsche Wachstumsstörung vor. 



Abb. 52. Der.elbe Fall wie Abb. 46a. Generalisierte Chondromatosis. Röntgenbild des linken Oberschenkels; 
.. twa 5 Monate vor dem Tode aufgenommen. Das kugelige Chondrom ist noch beschränkt auf den oberen Bereich 
des Oberschenkels (vgl. Abb. 46a und 47) . Auch das Becken und die untere Femurhälfte zeigen ehondromatöse 

Wucherungen. (Die Röntgenbilder 52-56 verdanke ich Herrn MORA WITz-Leipzig.) 

Abh.53. 

Abb.54. 

Abb.53. Derselbe Fall wie Abb. 46a. Generalisierte Chon
dromatosis. Röntgenbild des rechten unteren Femur lind 
der oberen Enden von Tihia und :Fibula (vgl. Abb. 4K). 

Abb.54. Derselbe Fall wie Abh. 46a. Generalisierte Chon
dromatosis. Itöntgenhild der systematisierten ChondrolJl
bildungen an den Zehen. Beide Füße gleichen sich im 

grundsätzlichen. 
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Seit WITTEK ist die Frage, ob die Aufstellung der OLLIERschen Halb
seitenchondromatose als Krankheitsbild berechtigt ist, mehrfach erörtert 

worden. Insbesondere haben dies FRANGENHEIM (1911), BIENERT (1918) und 
HACKENBROCH (1923) bezweifelt. FRANGENHEIM will allenfalls einen neuen 
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Krankheitstyp anerkennen, "wenn ein Fall bekannt würde, bei dem die Halb
seitigkeit ohne Ausnahme bestand und auch während einer durch Dezennien sich 
hinziehenden Beobachtung gewahrt bliebe". Nach HACKENBROCH "liegt wohl 
die Annahme am nächsten, die OLLIERsche Wachstumsstörung als einen extremen 
Fall in der langen Reihe der möglichen Fälle von Chondromatose des Skelets 
aufzufassen, die bei der reinen Halbseitigkeit anfängt und bei dem diffusen 
Befallensein des ganzen Knochensystems endigt". In der Tat ist die Mehrzahl 
der bisher beschriebenen nur vorwiegend einseitig. FLoTow stellt in Veryoll
ständigung der Angaben von BIENERT folgende Ta belle auf: 

Tabelle 9. Zusammenstellung der Fälle von Halbseitenchondromatose 
nach FLoTow. 

1. Streng einseitiger Typ; 
(FRANGENHEI~Ische Forderung) 

1. Fall BOJESO~ (1917) 
2. Fall BIENERT (1918) 
3. Fall WEISS (1923) 
4. Fall BENTZON (1924) 
5. Fall YALEXTIX (1927) 

II. Vorwiegend einseitiger Typ; 

1. Fall OLLIER I (1898) 
2. Fall OLLIER II (1898) 
3. Fall XOYE·JosSER-tXDU.DESTOT(zit.nachOLLIER) 
4. Fall ~IOLIX (1900) 
5. Fall \YITTEK (1906) 
6. Fall BURCHARD I I 
7. Fall BURCHARD II 

. 8. Fall KÖHLER zit. nach BIE~ERT. 
9. Fall LENORMANT 

, 10. Fall J OHANNSOX 

Ebenfalls einseitige Fälle sind nach FLoTow von STELTDEL, BOI"NET, JANSEN, 
TRETHowAN, JOHANNSON, TJURIKOFF und SALDI (2 Fälle) beschrieben; diese 
konnte er aber auf die FRANGENHEIMsche Forderung nicht nachprüfen, da 
ihm das entsprechende Schrifttum nicht zugängig war. FLOTow selbst (1929) 
veröffentlicht 2 rein einseitige Fälle und 1 vorwiegend einseitigen Fall. Einen 
weiteren sicheren Fall von Einseitigkeit hat M. HESSENTHALER mitgeteilt, 
auch der neue Fall von CHRYSOPATHES gehört wohl hierher; in diesem war 
nur die rechte untere Extremität, und zwar in Femur, Tibia, Metatarsi und 
Phalangen befallen. Einen Fall von vorwiegender Einseitigkeit hat neuerdings 
H. HELLNER veröffentlicht. In die Gruppe der einseitig lokalisierten Chondrome 
gehört wohl noch der alte oben erwähnte Fall SCHLÖPFER VON SPEICHER. 

Das erste Auftreten der OLLIERschen Erkrankung wird von BURCHARD 
frühestens im Alter von P/2 Jahren, spätestens in dem von 5 Jahren angegeben; 
starke Zunahme des Wachstums der Geschwülste und der damit Hand in Hand 
gehenden Wachstumsstörung wird im allgemeinen für das 6.-10. Lebensjahr 
betont. Die von BOJESON hervorgehobene Disposition des weiblichen Ge
schlechtes dürfte nicht zu Recht bestehen. Hinsichtlich der Anordnung der 
Chondrome waren bei den rein halbseitigen Fällen von BOJESON und WEISS 
sowohl obere als auch untere Extremität, gleichseitige Rippen, sowie gleich
seitiges Schulterblatt bzw. Darmbein befallen; bei den übrigen reinen Halbseiten
typen war vielfach entweder nur der Arm oder das Bein chondromatös. Die 
vorwiegend halbseitigen Formen zeigen die Affektion meistens an zwei gleich
seitigen Extremitäten (FLOTOW). Nach FLOTOW, BOJESON, VALENTIN, WEISS und 
WITTEK fällt öfter die "strahlenmäßige" Anordnung der Chondrome auf, derge
stalt, daß an den Händen bzw. Unterarmen der radiale oder der ulnare Strahl be
troffen ist. FLOTOW berichtet in seinem 3. Fall von Erblichkeit; der Vater 
zeigte Verdickungen des 4. und 5. Fingers, die offenbar chondromatös bedingt 
waren. Zuzustimmen ist FLoTow, der die Enchondrom-, also die zentrale 
Chondrombildung als Grundlage hervorhebt. FLOTOW will ferner mit Recht 
sozusagen das Kind beim Namen nennen und schlägt vor, statt von 
OLLIERscher Wachstumsstörung von einem Halbseitentypus oder von dem 
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OLLIERschen Typ der multiplen Chondromatose zu sprechen. Man könnte 
meines Erachtens vielleicht statt "multipel" das Adjektiv "systematisiert" 
nehmen. Jedenfalls erscheint die Betonung der Halbseitigkeit schon der Syste
matik und der daraus sich ergebenden Vorstellung über die Geschwulstgenese 
wegen berechtigt, wenn natürlich auch Übergänge zu Doppelseitigkeit vor
handen sind. In der Erklärung wird man auch heute nicht viel über die alte 
Auffassung von VALENTIN, WEISS, WITTEK als einer "kongenitalen, in primären 
Störungen des fetalen Wachstums begründeten Erkrankung" hinauskommen. 
Die Hypothese der vegetativen Nervenstörung ist wohl apriori abzulehnen. 
Nach K. H. BAUER ist die "streng halbseitige" OLLIERSche Chondromatosis 
"beweisend für den c hr 0 m 0 sa I bedingten Charakter" , indem "die beiden ersten 
oder kurz folgenden Furchungskerne als Ausgangspunkt der beiden Körper
hälften verschiedenen Chromosomenbestand erhalten haben". Die obengenannten 
Übergänge zur Doppelseitigkeit würden nicht gegen die. chromosale Theorie 
sprechen, da man sich vorstellen kann, daß in gewissen Fällen der Chromosomen
bestand der anderen Furchungskerne mehr oder weniger mitbefallen ist, wie in 
vollkommen doppelseitigen Fällen der ausgesprochene Befall anzunehmen sein 
würde. Die Erörterung der Kern-Plasmarelation läge bei der vorliegenden geweb
lichen Erkrankung natürlich nahe, würde aber hier zu weit ab und zur Zeit doch 
nicht zu einer strikten Beantwortung führen. So sei nur mein Zweifel an der 
Gültigkeit der reinen chromosalen Theorie bei der Vererbung derartiger Ge
schwulstbildungen überhaupt geäußert. 

HELLNER beobachtete in seinem Falle von vorwiegendem Halbseitentypus 
neben und über den hauptsächlich an den Fingerknochen vorhandenen Chon
dromen zahlreiche kavernöse Hämangiome, eine Kombination, wie sie auch 
sonst bei Chondromatosen mehrfach beschrieben ist (s. oben). CIIRYSOPATHES 
sah an dem befallenen Bein neben den Enchondromen noch am distalen Ende 
des Femur eine charakteristische offenbar kartilaginäre Exostose. 

Nicht unterlassen möchte ich es bei der Aufzählung der systematisierten Chondromatosen 
auf die REICHELSche Gelenkchondromatose aufmerksam zu machen. Sie ist in ihren 
verschiedenen Formen in diesem Handbuch bereits durch CHIABI im Abschnitt Gelenke 
behandelt. Meist ist nur ein Gelenk, selten sind zwei und dann meist symmetrische Gelenke 
befallen. Maligne Entartung kommt vor. Lieblingssitze sind die großen Gelenke. Besonders 
ist das Kniegelenk, weniger häufig sind Ellenbogen- und Hüftgelenk, selten Schulter- und 
Handgelenk betroffen. Die Chondromwucherungen werden dabei im allgemeinen von der 
Gelenkkapsel, speziell von Synovialzotten abgeleitet. Eine Kombination von Gelenkchon
dromatose und systematisierter Knochenchondromatose ist mir aus dem Schrifttum nicht 
bekanntgeworden. Die Schleimbeutelchondrome, die solitär vorkommen (WOLF), sind in 
dem von v. ALBERTINI geschriebenen Kapitel dieses Handbuches über die Pathologie der 
Sehnen, Sehnenscheiden und Schleimbeutel behandelt worden. 

Abbildungen über systematisierte Chondromatosen gibt es in großer Zahl. 
Besonders sei auf die Zusammenstellung von Abbildungen in "The Treasury of 
Human Inheritance 1925, Vol. IH" hingewiesen. Die Vererbung dieser Er
krankungen wird genauer im IH_ Hauptteil des vorliegenden Artikels bearbeitet 
werden. 

b) Neben den systematisierten Chondromatosen kommen solitäre Chon
drome vor. Jeder pathologische Anatom kennt den Zufallsbefund von einem 
oder auch mehreren nahe beieinanderliegenden Chondromknoten in der Spongiosa 
der oberen oder unteren Femurmetaphyse. Ein besonders großes, offenbar 
in der letzten Zeit erneut gewachsenes Chondrom mit Übergreifen auf die Rinde 
ist in der Abb. 57 abgebildet. Wie bei den Hämangiomen und Lipomen geht es 
ähnlich auch bei den Chondromen, je mehr man danach sucht, um so häufiger 
findet man sie. ELSA SCHERER teilt aus dem SCHMoRLSchen Institut mit, daß 
der bei 1125 Sektionen über 25jähriger Personen herausgenommene rechte 
Femur 20mal makroskopisch sichtbare Knorpelherde "mitten in der Spongiosa" 
zeigte; und zwar lag die Mehrzahl im oberen Teil des Femur, meist am 
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Übergang von Kopf zu Hals, zweimal fanden sich Knorpelherde in der unteren 
Femurdiaphyse. Ich habe den Eindruck, daß man bei Kindern kleine, oft 
dicht unter der Rinde der Metaphysen liegende Knoten häufiger findet als bei 
Erwachsenen . Hat man zufällig einen isolierten Chondromknoten entdeckt 
und sucht man dann noch in weiteren Knochen nach, so findet man die Chon
drome gelegentlich noch weiter verbreitet. Deshalb muß es, wenn man nicht 
Gelegenheit hat, das Skelet genügend zu untersuchen, natürlich zweifelhaft 
bleiben, ob nicht bei einem solitär 
erscheinenden Chondrom doch 
noch Multiplizität oder gar Sy
stematisierung vorliegt. Daß soli
täre Chondrome tatsächlich vor
kommen , ist andererseits einwand
frei erwiesen und auch vom Stand
punkt der Systematik aus zu for
derr!. So hat z. B. E. SCHERER 
in einem Fall, nachdem im Femur 
zufällig ein Enchondrom entdeckt 
war, das übrige Skelet genau 
nachgesehen , ohne weitere Chon
drome zu finden. 

Was die Frage "periphere oder 
zentrale Herkunft" a nlangt, so 
gilt gerade für die solitären Chon
drome das oben (S. 77) allgemein 
über die&e Frage Gesagte, daß 
nämlich in manchen Fällen eine 
Unterscheidung nicht, bzw. nicht 
mehr möglich und namentlich an 
platten Knochen eine solche Un
terscheidung vielfach nicht zu 
treffen ist . 

Die oben genannte E. SCHERER 
hatte übrigens bei ihren Unter
suchungen über intraossäre Ein
zelenchondrome besonders auch 

Abb. 57. "Enchondrom" im Femur. Zufallsbefllnu. 
(Die Abbildung verdanke ich H errn ItössLE-Berlin .) 

auf die H erkunft geachtet und einen Zusammenhang mit dem Periost ver
mißt. Im Gegensatz zu den "multiplen periostalen Enchondromen und Ex
ostosen" läßt SCHERER " für die Einzelenchondrome die VIRcHowsche Lehre 
gelten, daß sich Enchondrome aus liegengebliebenen Knorpelherden, die even
tuell von dem Epiphysenknorpel herstammen, entwickeln können". Damit ist 
natürlich erstens an sich nicht der periostale und epiphysäre Ursprung zentraler 
Chondrome im Sinne SPEISERS abgestritten. Ferner handelt es sich bei den 
Untersuchungen von SCHERER nur um Femora Erwachsener und könnten 
früher bestandene Verbindungen mit dem Periost bei dem weiteren Wachstum 
verschwunden sein. Gleichwohl mag für die solitären Chondrome, namentlich 
der langen Röhrenknochen, die epiphysäre Herkunft die häufigere sein. 

SCHINZ und UEHLINGER geben im Röntgenbild verschiedene solitäre En
chondrome in Fingerphalangen wieder, darunter eines, das nach Sturz zur 
Fraktur führte und dabei entdeckt wurde, ferner ein Enchondroma myxomatodes 
des linken Metakarpus 5 bei einem 29jährigen Mann. Wie einzelne Tumoren 
im Rahmen der systematisierten Chondromatosen, so können besonders auch 
solitäre Chondrome durch zunehmendes und zuletzt oft sehr rasches Wachstum 
einen sehr großen Umfang annehmen, der zu Atrophie und Geschwürsbildung 
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der Haut und von da aus mitunter zu allgemeiner Infektion führt. SCHINZ 
und UEHLINGER bilden ein solitäres zentrales Enchondrom der proximalen 
Humerushälfte mit geringgradiger fleckiger Verkalkung und ausgedehnter 
zystischer Erweichung bei einem 23jährigen Mann ab. In der Tat dürfte es 
sich hier trotz fehlender "Knochenschale " nach Ausdehnung und Art der 
Knochenzerstörung um eine zentrale Geschwulst handeln. 

Nicht selten ist das Becken von ausgedehnten Chondromen ergriffen. 
Abb. 58 gibt eine Frau mit einem großen geschwürig aufgebrochenen Chondrom 
der linken Beckenhä.lfte wieder. In Abb.59 verlegt ein großes kugelförmiges 

Abb.58. Chondrom der linken Beckenhälfte mit breitem 
geschwürigem Durchbruch durch die äußere Haut. Starke 
Abmagerung der Kranken. (Die Abbildung verdanke ich 

Herrn RÖSSLE·Berlin.) 

Chondrom, das vom linken Scham
bein ausgegangen ist, den Becken
eingang. In dem auf Abb. 60 wie
dergege benen Trockenpräparat der 
Gießener Sammlung ist das rechte 
Darmbein chondromatös umge
wandelt; das Chondrom ist vor 
dem Trocknen von oben her tief 
eingeschnitten worden. Auf der 
Rückfläche ist es scharf an der 
Articulatio sacro-iliaca begrenzt; 
auch gegen Sitz- und Schambein 
schneidet das Tumorwachstum 
scharf ab. Nach diesen Begren
zungen und der allgemeinen Kon
figuration liegt hier nicht ein iso
liertesChondrom in einem Knochen 
vor, sondern das Darmbein ist 
wohl von vornherein in seiner 
Ganzheit von einer Chondromatose 
ergriffen gewesen. Wir werden im 
nächsten Kapitel erfahren, daß 
die sog. kartilaginäre multiple 
hereditäre Exostosis mitunter ge
rade am Becken zu umfangreichen 
Tumoren, und zwar auch zu vor
wiegenden oder ausschließlichen 
Chondrombildungen führt. Eine 

Unterscheidung zwischen peripher und zentral ist, wie schon oben kurz be
merkt ist, gerade am Becken vielfach nicht möglich. Die vorwiegenden chondro
matösen Neubildungen des Beckens hängen wohl mit der reduzierten Knochen
struktur zusammen. - Erwähnenswert ist ferner das Vorkommen von Chon
dromen im Fersenbein, solitär und auch bei multiplen Enchondromen, in 
Hinsicht auf das später zu besprechende Chondrosarkom dieses Knochens. 
MATOLSCY hat unter seinen 9 klinischen Fällen einmal ein Chondrom des 
Calcaneus gefunden. 

In der Abb.61 gebe ich noch eine chondromatös umgewandelte untere 
Nasenmuschel von einem 39jährigen, an ADDIsoNscher Krankheit verstor
benen Mann aus der Arbeit MORITZ wieder. Knochen war nicht nachweisbar; 
nur an einer Stelle, die auch auf der Abbildung hervortritt, sind weite sinuöse 
Gefäßdurchschnitte und eine kleine Arterie eingeschlossen, die vielleicht darauf 
hindeuten, daß doch vorher eine Knochen bildung in Gang gekommen war. 
Die übrigen Nasenmuscheln waren frei von Knorpel. Jedenfalls hängt die 
ChondrombHdung der unteren Muschel mit ihrer knorpeligen Anlage genetisch 
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zusammen. Was besonders noch an dem Chondrom 
von sehr reichlichen elastischen Fasern und Netzen, 
elastischen Chondrom sprechen muß. Chondrome 

auffällt, ist der Befund 
so daß man von einem 
der Nase gehen sonst 

Ahh. 59. UhowlroIllLltO:"5e lks linkrll Hchambcins mit Entwicklung eines kugeligen Tumors nach obell. 
(Die Ahbildung verdanke ieh Herrn RÖSsLE-Berlin.) 

Abb.60. Skeletiertcs Becken mit ChondromatoRe des Darmbeins (von oben eingeschnitten). Trockenprilparat. 
Die Chondromatosis erfaßt das Darmbein gänzlich, ist aber auf dasselbe beschränkt. (Gießener Sammlung.) 
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besonders von dem knorpelig vorgebildeten Siebbein, weniger vom Keilbein, 
dem Processus frontalis des Oberkiefers oder der Oberkieferhöhle, noch seltener 
vom Knorpelskelet der Nase, von der knorpeligen Nasenscheidewand aus; 
sie sind im allgemeinen walnuß- bis hühnereigroß und werden schon bei jungen 
Kindern, meist aber im 2.-3. Jahrzehnt beobachtet. Nach ECKERT-MöBIUS 
findet man neben hyalinem Knorpel "Faserknorpel - vorwiegend in den Rand
partien hyaliner Knorpelinseln -, ferner Herde von elastischem Knorpel", 

Abb. 61. Chondrom der unteren Nasenmuschel (eh). Gießen , L.K. 397{36. 39jähr. Mann. Zufallsbefund. Tod an 
Morbus Addisonli. Die Aufnahme ist an einem mit Resorzin-Fuchsin gefärbten Schnitt gemacht und zeil(t 
reichlich dichte elastische Fasernetze. I starke lymphatische Infiltration der Schleimhaut. [Aus MORITZ: 

Z. Ohrenheilk . 43, 82 (1937).] Photo, Lupenvergrößerung. 

welch letztere Angabe in Zusammenhang mit dem obigen Befund des Nasen
muschelchondroms von Interesse ist . Chondrome der unteren Nasenmuschel 
fand ich in dem Schrifttum sonst nicht erwähnt. 

Eingehend haben sich GESCHICKTER und COPELAND auf Grund der großen 
amerikanischen Sammelforschung mit den Chondromen beschäftigt. Sie geben 
neben Händen und Füßen auffälligerweise das obere Sternum als häufigsten 
Sitz der Chondrome an; klinisch sollen sich diese Sternalchondrome in der 
Regel bei Patienten zwischen dem 20. und dem 30. Lebensjahr bem6rkbar 
machen; doch wurden sie in allen Altersstufen bis zum 75. Lebensjahr gefunden; 
eine gute Abbildung zeigt bei einem 43jährigen Mann den nach vorne stark 
vortretenden Sternaltumor, der seit 16 Jahren bereits bemerkt war. Dem 
Werk "Tumors of bone" von GESCHICKTER und COPELAND entnehme ich das 
in Abb.62 beigegebene Skeletschema mit der darauf eingetragenen Lokali
sationshäufigkeit der Chondrome. Solche Schemata, die mir wegen der Über
sichtlichkeit sehr geeignet erscheinen, werde ich aus dem amerikanischen Werk 
bei allen wichtigen Knochengeschwülsten entlehnen. Ich glaube durch den 
dann leicht möglichen Vergleich sowohl praktisch die Diagnose, als auch wissen
schaftlich das Verständnis des Wesens der Knochengeschwülste zu erleichtern. 
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Chondrome können sarkomatös entarten. Insbesondere enden nicht selten 
Fälle von multipler bzw. systematisierter Chondromatose dadurch, daß ein 
oder hier und da auch zwei Geschwulstknoten maligne werden. Abgesehen von 
meiner erwähnten Eigenbeobachtung und dem ähnlich gelagerten gleichfalls 
schon erwähnten Fall CANIGIANI wäre besonders in 
dieser Hinsicht auf die Veröffentlichungen von NEHR
KORN, FRANGENHEIM, V. KRYGER und DRAuDT hinzu
weisen. Auch die solitären Chondrome können, wenn 
auch seltener, eine sarkomatöse Entartung erfahren 
(BOCKENHEIMER-P AYR). RIBBERT beschreibt ein manns
kopfgroßes Sarkom, das "an der Epiphyse der Tibia 
entstanden war und multiple kleine und große Knorpel
insein enthielt, so daß wohl ein Chondrom hier als pri
mär anzusehen ist". Ob allerdings im Falle RAISCH an 
dem kirschgroßen Chondrom des Daumens, ohne daß 
es sich in letzter Zeit vergrößerte, eine maligne Ent
artung auftrat und zu der rasch wachsenden Ge
schwulst im Unterarm führte, istfraglich. Wahrschein
lich scheint mir, daß neben dem Daumentumor der 
größere den Radius" ballonförmig" ausdehnende Tumor 
unabhängig bestand und von ihm Rezidive nach den 
Operationen ausgingen. Damit ist natürlich auch die 
Diagnose "Sarkom" in Frage gestellt. - Nicht ganz 
klar liegt auch der Fall BRESSOT und J AULMAS, in 
dem ein Enchondrom der Grundphalanx des kleinen 
Fingers nach einem Trauma binnen 45 Tagen von 
Haselnußgröße auf den Umfang einer "großen Nuß" 
angewachsen und maligne entartet sein soll. Mikro
skopisch wiesen zentrale Abschnitte myxomatösen Cha
rakter und raschere Proliferation auf. Damit ist aber 
noch nicht die sarkomatöse Natur bewiesen. Man 
kann auch in diesem Fall nur von einer raschen post
traumatischen Größenzunahme sprechen. In der Abb. 1 
von BRESSOT und J AULMAS ist an dem befallenen Meta
karpalknochen eine weitere deutliche Geschwulst sicht
bar. Wahrscheinlich handelt es sich dabei um ein Chon
drom und liegt eine multiple Chondromatose vor. Ge
naueres über die maligne Entartung wird im Abschnitt 
osteogenes Sarkom unter sekundärem Myxochondro
osteosarkom gebracht. 

Mehrfach ist von einem stärker proliferierenden 
Chondrom aus ein Ein bruch in Venen und eine 
chondromatöse Geschwulstthrombose beob
achtet. Schon VIRCHOW hatte bei einem "Enchondrom" 
der Fibula "lange, zylindrische, glatte Knorpelzapfen 
locker im Innern dünnhäutiger Gefäße stecken" sehen. 
Besonders interessant ist der von O. WEBER beschrie-

Abb.62. Schema der Verteilung 
der Chondrome am Skelct. Voll
rot : Stel1en häufigsten Vorkom
mens;gepünktelt-rot: Stellen, die 
gelegentlich befal1en sind. (Aus 
GESCHICKTER und COPEUND: 
Tumors of bonc, p. 74. 1931.) 

bene Fall eines 26jährigen Mannes, in dem von einem mächtigen Chondrom des 
Beckens aus ausgedehnte knorpelige Geschwulstthrombosen der großen Becken
venen und weiterhin embolisch sowohl in den Ästen der Lungenarterie als auch 
in Pfortaderästen der Leber chondromatöse Wucherungen entstanden waren. Auch 
Lymphknotenmetastasen längs den großen Beckengefäßen waren festzustellen. 
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In den Lungen war es im Anschluß an die verstopften Arterienäste zu hämor
rhagischen Infarkten gekommen, in der Leber waren die Chondromwucherungen 
stellenweise über die Gefäßwände hinaus ins Parenchym eingedrungen. Also liegt 
in diesem Falle ein einwandfreies Chondrosarkom vor. WEBERS Fall ist ferner 
noch dadurch ausgezeichnet, daß er erstens am linken Schulterblatt und rechts 
an der Lendenwirbelsäule weitere Chondrome trug, zweitens obere und untere 
Gliedmaßenknochen reichliche kartilaginäre Exostosen aufwiesen. Schließlich 
hatten Nachforschungen in der Familie ergeben, daß noch Großvater, Vater, 
1 Schwester und 1 Bruder des verstorbenen Kranken mit gleichen Knochen
geschwülsten behaftet waren. In einem dritten instruktiven, von ERNST mit
geteilten Fall war es ein solitäres Chondrom der Wirbelsäule, von dem aus bei 
einem 19jährigen Mann fortgeleitete ausgedehnte Knorpelthrombosen in der 
Vena cava' inferior, den Nebennieren- und Nierenvenen, sowie embolisch 
reichliche Chondrom proliferationen in den Ästen der Lungenarterie eingetreten 
waren; Organmetastasen waren nicht entstanden. Weitere Fälle von Geschwulst
thrombosen nach Chondromen sind in der Arbeit ERNSTS nachzulesen. 

Oben sind an 2 histogenetisch prinzipiell gleichartigen Fällen von Fingerchondromatosen 
gewisse Unterschiede hervorgehoben, die "lllit dem mehr ausgedehnten bzw. mehr um
schriebenen Ursprung aus dem periostalen Überzug und besonders mit dem Grad der Proli
ferationsfähigkeit zusammenhängen; der 2. Fall zeigte vor allem einen starken myxomatösen 
Einschlag. Modifikationen kommen natürlicherweise noch nach verschiedenen Richtungen 
vor. Ich glaube hier noch im allgemeinen aul Anatomie und Histologie der Chondrome 
kurz eingehen und dabei einige besonders wichtig erscheinende Punkte betonen zu sollen. 
Das Wachturn der Chondrome geht im allgemeinen mit der Bildung von läppchenförmigen 
Komplexen einher. Dabei kann einerseits die Peripherie solcher Läppchen von geschwulst
eigenen Blutgefäßen und Bindegewebsformationen gebildet werden, andererseits kann es 
zum Einschluß von ursprünglich normalem Gewebe mit reaktiven Veränderungen kommen. 
Eine sichere Entscheidung zwischen diesen beiden Möglichkeiten ist wohl meist, aber nicht 
immer möglich. In vielen Fällen fehlt ein genetischer Zusammenhang mit bindegewebigen 
Formationen der Nachbarschaft und geschieht die Ausbreitung lediglich durch Vortreiben 
kleinerer oder größerer knolliger Wucherungen, die auseinander hervorgehen und miteinander 
verschmelzen können. Bei rascherer Proliferation kann Gewebe aus der Peripherie, z. B. auch 
Periost und Perichondrium, zentral in die Geschwulst hineinverlagert w~rden. 

Oben bei Betrachtung der Fingerchondrome (s. S. 78-82) war schon in Übereinstimmung 
mit E. MÜLLER und SPErsER betont, daß in manchen Fällen in der osteogenetischen Schicht 
des Periostes sich immer wieder neue primäre indifferent zellige Geschwulst
wucherungen bilden können, die sich chondromatös ausdifferenzieren. Solche primäre 
Wucherungsstellen, die in der Regel mit primitiven Gefäßbildungen einhergehen, fanden sich 
bei Untersuchung weiterer Fälle auch mehr im Innern der Chondrome an septenartigen 
Bindegewebszügen, die offenbar zentral verlagertem Periost bzw. Perichondrium entsprachen. 
Mitunter, besonders bei rascher wachsenden Chondromen, springen derartige Stellen stärker 
vor, lassen dann oft besonders reichliche Gefäße erkennen und machen die kleinen indif
ferenten Zellen fingerförmig vorstrebende Züge aus. Das Aussehen und Verhalten der 
Matrixlagen wechselt natürlich nach den Umständen, mit Proliferation und Proliferations
fähigkeit. Es kann wohl auch solche Knospung erloschen sein, während das chondromatöse 
Wachstum aus sich heraus noch fortschreitet. Ferner können die aus primären indifferent
zelligen Geschwulstwucherungen hervorgegangenen Knollen von vornherein mit den nachbar
lichen Wucherungen zusammenhängen oder zuerst herd- oder inselförmig auftreten undsekun
där mit der übrigen Geschwulst verschmelzen. Auf diese Weise kommt es im Tumor immer 
wieder zu gewissen Umformungen und auch Verschiebungen. Zentrale Knospungen fanden 
sich übrigens auch in einem Fall von Metatarsalenchondrom, in dem wenigstens nach den mir 
vorliegenden Schnitten Rinde und Periost erhalten und getrennt von der Geschwulst waren. 
Ob diese Knospungen aus Periostlagen stammen, die in einer früheren Zeit der Entwicklung 
und des Wachstums zentral verlagert wurden, oder ob sie endostalbzw. von der ursprünglich 
knorpeligen Skeletanlage abzuleiten sind, müssen weitere Untersuchungen lehren. Ana loge 
primäre indifferentzellige Geschwulstwucherungen haben wir übrigens bereits im letzten Ab
schnitt bei den Hämangiomen kennengelernt, wo sich in der gewucherten osteogene tischen 
Schicht Gefäßkomplexe entwickelten, und werden wir weiter auch bei den äußeren Osteochon
dromen bzw. kartilaginären Exostosen und reinen Osteomen finden. Wir müssen uns also 
bei den Geschwülsten dieser Art wohl die Vorstellung bilden, daß jeweils verschiedene 
determinierte, der osteogenetischen Schicht eigene, gewebliche Potenzen im geschwulst ~ 
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mäßigen Wachstum selbständig in Erscheinung treten können. Ob, wie nach den vorliegen
den Untersuchungen besonders von SPErSER zu erwarten wäre, tatsächlich zentrale, vom 
Epiphysenknorpel ausgegangene Wucherungen rein knorpelig sein können und dann wohl 
die erwähnten primären indifferentzelligen Geschwulstwucherungen und geschwulsteigene 
Blutgefäßbildung vermissen lassen, bleibe dahingestellt. Mir selbst fehlt bisher das Material, 
um dieser Frage entscheidend nachzugehen. 

Bei der knolligen Ausbreitung sind es junge, noch weniger differenzierte Zellen, 
die am weitesten vorgedrungen und dabei oft dicht lagenartig aneinandergedrängt sind. 
Ich erwähne dies auch aus dem Grunde, um zu betonen, daß solche Bilder meinerseits nicht 
etwa mit den Knospungen aus indifferenten Periost- oder Perichondriumslagen verwechselt 
sind, sondern eben beides nebeneinander vorkommt. Die jüngeren Zellen lassen auch zuweilen 
Teilungen erkennen. :Ferner ist hervorzuheben, daß die vorliegenden Geschwulstwuche
rungen das Gewebe und auch den Knochen zu zerstören vermögen, letzteren ohne daß 
Osteoklasten dabei nachweisbar sind. 

Hinsichtlich der Form der Chondrom zellen können diese mit runden dunklen Kernen aus
gestattet und gleichmäßig in scharf umrissene Kapseln eingeschlossen sein. Die Kapseln sind 
dann in der Regel unterschiedlich groß, können mehrere oder kleine Häufchen der genannten 
rundkernigen Zellen enthalten oder auch größere Zellkörper mit mehreren Kernen. Meist 
sind scharfe Kapselbildungen nur stellenweise im Tumor zu finden, sind die Zellen läng
lich oder gar mehr sternförmig und höchstens von einem helleren Hof umgeben. Dabei 
ist dann die Zwischensubstanz im allgemeinen weicher, mehr schleimig; sie kann sehr 
breit werden und auch seenartig ausfließen. Vielfach kommt es zu Degenerationen 
und zu Nekrosen; die Zellen können dabei sich abrunden, verfetten und sich herauslösen, 
rasch untergehen oder "verdämmern". Vielfach bilden sich unter Untergang der Zellen 
in kleineren oder größeren Abschnitten schleimige Erweichungen und Hohlräume. Sind 
Fasernetze gebildet, so halten diese bei Erweichung oft länger stand. Daneben kommt 
es häufig zu Blutungen und ferner zu fibrinös-fädigen Abscheidungen. Die Proliferations
fähigkeit der Chondrome ist sehr verschieden. Im allgemeinen sind die rascher wachsenden 
Tumoren durch längliche Zellen ohne deutliche Kapselbildung, weichere und reichlichere 
Zwischensubstanz und durch die Neigung zu zentraler Erweichung und Zystenbildung 
gekennzeichnet. 

Von den gitterförmigen Verkalkungen, die wenigstens zum Teil funktionell·formative 
"Reminiszenzen" an die provisorische Verkalkung bei der normalen endochondralen Ossifi
kation darstellen, ist vorne schon gesprochen worden. Weitere degenerative Verkalkungen 
treten in der Zwischensubstanz meist zuerst an den Kapselrändern auf, mitunter im Umkreis 
noch gut färbbarer Zellen. In einem bei einer 59jährigen Frau entstandenen zentralen 
Chondrom der distalen Femurmetaphyse, in welchem Fall übrigens sich noch multiple Häm
angiome der Wirbelsäule und des Sternums fanden und der Tod an Gallenblasenkrebs ein
getreten war, war das Wachstum eingestellt, eine Färbbarkeit der Zellen bis auf kleine 
Abschnitte zu vermissen und ausgedehnte Verkalkung eingetreten. In noch weicheren 
schleimigen Partien waren durch feinkörnige Kalkablagerungen um die verzerrten Zellen 
und ihre Ausläufer herum eigentümliche molluskenartige Mikrobilder entstanden; auch 
sonst war es zu eigentümlichen eisblumenartigen, konzentrisch-ringförmigen oder spitz
fädigen Verkalkungen gekommen. Bindegewebige Kapseln und Septen wiesen ferner im 
genannten Fall Hyalinisierungcn auf; in sie waren stellenweise noch Reste von Kapillar
gefäße eingeschlossen, wobei es dahingestellt sein mag, ob das Absterben der Wuche
rungen oder die Hyalinisierung und Verödung der Gefäße das primäre ist. Ausgedehnte 
Verkalkungen führen zum Chondroma petrificatum. 

Nicht selten sind ferner Chondrome durch Knochenbildungen ausgezeichnet. In 
den sog. zentralen Chondromen treten diese, wie aus den obigen Ausführungen schon her
vorging, gegenüber den peripheren stark zurück. Wenn wir hier nur zentrale Chondrome 
in das Auge fassen, so gehen, ganz abgesehen von der knöchernen Schale, die auftretenden 
Verknöcherungen auch sonst im Tumor meist allein vom normalen autochthonen Gewebe 
aus und sind sie unter Zwischenschaltung der erwähnten Verkalkung an den chondromatösen 
Formationen und unter Vergesellschaftung mit der Entwicklung von Osteoklasten als reaktiv 
bzw. induktiv veranlaßt aufzufassen. Solche Verknöeherungen, die in der Peripherie der 
Chondromläppchen Platz zu greifen pflegen, können unter Umständen von neu einsetzenden 
chondromatösen Wucherungen wieder gesprengt und resorbiert werden. Ferner ist mit
unter gefäßreiches Gewebe mit reichlieher Osteoklastenentwicklung nachweisbar, das altes 
bzw. abgestorbenes Chondromgewebe zerstört, ohne daß Verkalkung und nachträgliche 
Knochenbildung nachweisbar ist. Außerdem geht aber in manchen Fällen auch in zentralen 
Chondromen neben der knorpeligen Differenzierung vom Geschwulstgewebe selbst eine 
knöcherne Neubildung aus, und zwar wenigstens zunächst eine solche primitiven Kno
chens. Die Zwischensubstanz verdichtet sich und verkalkt; die Zellen werden nach Art 
von Knochenkörperehen eingeschlossen. Durch Anlagerung osteoplastischer Elemente 
kann weiterer Knochen auch lamellär angebaut werden. Auch solcher geschwulsteigener 
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Knochen kann wieder abgebaut werden. Ob etwa solcher mit Osteoklastenbildung einher· 
gehender Abbau auch vom Geschwulstgewebe inszeniert wird, ist eine weitere Frage. Für 
gewisse Fälle möchte ich dies in der Tat annehmen, wobei ich mich auf die Gleichartigkeit 

• 

Abb. 63a. Myxom einer Rippe (Gießen, J.N. 115/35, 64jähr. Mann). Mikroskopisches übersichtsbIld. Spalt· 
bzw. ZystenbIldung innerhalb der Wucherungen. p perichondraler faseriger überzug; a in Abb. 63b stärker 

vergrößert. Photo. Vergr. llfach. 

Abb.63b. Dasselbe wie Abb. 63a. Myxom einer Rippe. Stelle " a" der AbI>. 63a stärker vergrößert. Reine 
Myxomgewebe. Photo, Vergr.50fach, auf 'I. verkleinert. 

der noch weniger differenzierten Gewebe und die nachweisbaren Übergänge beziehe. Bei 
geschwulsteigener Knochenbildung, die, wenn überhaupt vorhanden, in der Regel stärker 
hervortritt, liegt ein Chondroosteom vor. Geht eine stärkere Knochenbildung vom 
interstitiellen autochthonen Gewebe aus, ist die Bezeichnung Chondroma ossificatum 



Innere oder zentrale Chondrome und Chondromyxome. 101 

am Platze. So liegen also die Verhältnisse auch beim Chondrom nicht in jedem Falle gleich 
und harrt noch manche Frage der endgültigen Entscheidung. 

Wir haben oben schon bei den Fibromen auf Übergänge zu Myxomen hin
gewiesen und werden bei den parostalen Tumoren die Frage der aus den Gelenk
kapseln, den faszialen und schleimig-sehnigen Geweben entspringenden Myxome 
noch eingehend besprechen und mit Beispielen belegen. Weiter gibt es nun alle 
Übergangsformen von Chondromen zu Chondromyxomen und reinen 
Myxomen. Diese doppelten Beziehungen der Myxome sind aus der normalen Histo
logie verständlich. Letztere zeigt uns gerade an Gelenk- und parostalen Geweben, 
besonders an Schleimbeuteln und Synovia, die Übergänge zwischen schleimiger 
Bindesubstanz einerseit.s und sehnigem und knorpeligem Gewebe anderer
seits auf. Auch GESCHICKTER und COPELAND weisen in histogenetischer 

--

Abb.63c. Dasselbe wie Abb.63a. Myxom einer Rippe. Vorgedrängter faseriger p eriostaler Überzug (p) . 
Differcnzi!'rullg von Myxomgcweue (m.) aus ]Jrimärcn indifferentzelligen GeschwulstwucherungcIl (i) herallH. 

Photo, Vergr.60fach. 

Beziehung mit Recht auf die Verwandtschaft des fetalen knorpeligen und des 
fetalen schleimigen, zur späteren Synovia werdenden Gewebes hin; sie leiten 
Chondrome und Chondromyxome, wie schon aus früheren Ausführungen hervor
gegangen ist, vom präkartilaginären Gewebe ab. Wenn wir uns speziell dem 
histologischen Bau der zu den Chondromen gehörigen Myxome zuwenden, so 
sei natürlich von vornherein die schleimige, vielfach zu Zysten führende De
generation hier ausgeschlossen, wobei gewiß nicht zu verkennen ist, daß Chon
drome mit myxomatösem Charakter besonders zu solcher neigen. Eine gewisse, 
myxochondromatöse Übergangsform stellte auch der beschriebene 2. Fall von 
Fingerchondromatose dar. Ein reines Myxom, wie es der jetzigen Beschreibung 
zugrunde zu legen ist, zeigen die Abb. 63a, 63b, 63c und 64. 

Die Zellen sind reichlich, sie sind länglich oder sternförmig und hängen miteinander 
verbands- bzw. netzweise zusammen. Die Zwischensubstanz ist eine flüssige Gallerte und 
färbt sich mit Hämatoxylin mehr oder weniger gleichmäßig, oft auch etwas fädig blau. 
Sekundär, in älteren Wucherungen können die Zellen etwas größer werden und unter Ab
rundung sich voneinander lösen. Auch solche myxomatöse Wucherungen wachsen knollen
förmig und dringen zerstörend und ohne Osteoklastenbildung gegen den Knochen vor. 
Der Befund, daß die Knollenbildungen selbst im vorliegenden Fall von Gefäßen frei sind 
und nur in den umgebenden perichondrialen Lagen solche erkennen lassen, sei deshalb 
besonders betont, weil er mir eine Eigentümlichkeit des chondrom verwandten Myxoms 
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zu sein scheint, während die von faserig-bindegewebigem Mutterboden ausgehenden größeren 
Myxome durch reichliche die Geschwulst durchziehende Gefäßnetze ausgezeichnet sind. 
An vereinzelten Stellen sind übrigens auch im vorliegenden Tumor Gruppen von einge
kapselten Knorpelzellen nachweisbar. Ferner läßt sich wie bei vielen Chondromen ge
wöhnlicher Art ein Ursprung der Myxomzellen aus den indifferenten peripheren Zellagen 
nachweisen. Sowohl an dem äußeren von der Geschwulst abgehobenen Perichondrium, 
wie auch an den septenartig den Tumor durchziehenden, offenbar verlagerten Perichon
driumstreifen entsprechenden Bindegewebszügen waren primäre indifferente Zellwuche
rungen nachweisbar, die in die myxomatösen Formationen übergingen, für sie den Mutter
boden bildeten. Auch hier zeichneten sich ferner die primären Wucherungen in der Regel 
durch Bildung kapillärer Blutgefäße aus. In Abb. 63 c ist ein entsprechendes Bild wieder
gegeben. Der zugehörige makroskopische Tumor ist in Abb. 64 abgebildet. 

Die genannten primären indifferentzelligen Geschwulstwucherungen am Perichondrium 
sind offenbar im Sinne der Kappenbildungen von SPEISER aufzufassen und ist dement

sprechend das vorliegende Myxom 
zu den zentralen Chondromen in 

Abb.64. Dasselbe wie Abb. 63a. Myxom einer Rippe. Makro
skopisches, durch Operation gewonnenes Präparat; von vorne; 
aus dem Einschnitt stammen die mikroskopischen Schnitte der 

Abb. 63a, bund c. (Das Präparat wurde mir von Herrn 
A. W. FISCHER-Gießen überlassen.) 

Beziehung zu bringen. 
Der Tumor wurde bei einem 

62jährigen Mann durch Resektion 
einer Rippe gewonnen. Er war 
ringsum abgekapselt, grobknollig 
und saß etwa am Übergang des 
knöchernen Teiles der Rippe in den 
Knorpelteil. Die knotige Verdickung 
lag hauptsächlich nach innen, so daß 
bei der Operation die Pleura zum 
Teil mitentferntwerdenmußte. Der 
Kranke hatte noch einen weiteren 
Tumor lateralwärts von diesem. 
Er wurde zunächst für ein Lipom 
gehalten und nicht angegriffen. Als 
er nach einiger Zeit wuchs, wurde 
er entfernt und erwies sich als ein 
gleichartiges Myxom; dieser war 
sicher allein vom knöchernen Teil 
der Rippe ausgegangen und waren 
seine myxomatösen und indifferent
zelligen Wucherungen vom Periost 
abzuleiten. Der Kranke wurde ge
heilt entlassen und befindet sich 
zur Zeit (ein halbes Jahr nach der 
Operation) bei guter Gesundheit. 

Je reichlicher myxomatöse Formationen eingestreut sind, um so bösartiger 
ist in der Regel der Tumor. Reine Myxome sind bekanntlich sehr prolifera
tionsfähig .. über die malignen Varianten wird später bei den Myxochondro
sarkomen noch zu sprechen sein. 

5. Äußere oder periphere Osteochondrome und multiple kartilaginäre 
hereditäre Exostosis. 

Gegenüber dem vorigen Kapitel sollen im vorliegenden Abschnitt diejenigen 
knorpelig-knöchernen Geschwulstwucherungen besprochen werden, die, vom 
Periost entsprungen, in ihrem Wachstum peripher, nach außen gerichtet 
sind. Gewiß werden hinsichtlich der Unterscheidung, ob zentral oder peri
pher, manche Chondrome oder Osteochondrome besonders solche von platten 
Knochen, wie erwähnt, Schwierigkeiten bereiten. Im Prinzip scheint mir aber 
heute diese Einteilung die gegebene. 

Hinsichtlich der multiplen kartilaginären hereditären (m.k.h.) Exostosis sei 
von vornherein betont, daß sie aus verschiedenen noch zu erörternden Gründen 
nicht als Hyperplasie angesprochen werden kann, sondern zu den Geschwülsten 
gerechnet werden muß. Eine Besprechung des Schrifttums der m.k.h. Exostosis 
darf sich im Rahmen des vorliegenden Artikels wohl auf einige Hauptarbeiten 
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beschränken. Die Darstellung hat sich besonders auf die neuen histologischen 
Befunde einzustellen, weshalb hier die schon erwähnten, aber im Schrifttum 
nicht genügend bekannten Untersuchungen E. MÜLLERS eine ausführliche 
Darlegung erfahren sollen. Die Frage der Vererbung ist, wie hier eigens noch
mals erwähnt sei, zusammenfassend für alle Knochengeschwülste im 3. Haupt
teile besonders behandelt. 

Die Bezeichnung Exostose stammt nach R. VIRCHOW von GALEN, die Bezeichnung 
kartilaginäre Exostose von ASTLEY COOPER, der sie allerdings noch in doppelter Weise 
anwendet und von äußeren und inneren knorpeligen Exostosen spricht; letztere entsprechen 
den heutigen Enchondromen, die ja auch weitgehend Verknöcherungen aufweisen können. 
R. VIRCHOW unterschied nach der Zusammensetzung ein Osteoma durum, s. eburneum, 
ein Osteoma spongiosum und ein Osteoma medullosum, s. myelodes. Nach der Entstehung 
trennt er heteroplastische Osteome, die - in anderer Aufassung des W ort~s heteroplastisch 
als heutzutage - die in Weichteilen entstehenden darstellen und von denen er eine Gruppe 
als parostal bezeichnet, und hyperplastische, "also homologe Gewächse", welche "an schon 
existierenden Knochen" entstehen. Bei den hyperplastischen Osteomen, die allein hier 
zu besprechen sind, unterscheidet er Exostosen und Endostosen, welche Bezeichnungen 
noch heute gelten. Bei den Exostosen trennt er wieder in kartilaginärc und in "aus Binde· 
gewebe entstehende"; bei den letzteren "stünde natürlich die Beinhaut oben an". 

R. VIRCHOW, und auch die Zeit vor ihm, wußte schon, daß die häufigsten Orte, an 
denen man die kartilaginären Exostosen findet, die langen Röhrenknochen, insbesondere 
Oberschenkelknochen, Oberamknochen und Schienbein sind, und an diesen wieder die Gegen. 
den, in denen die starken Muskelinsertionen liegen, also an Oberarm und Schienbein das obere, 
am Oberschenkelknochen das untere Ende. Nächstdem scheinen VIRCHOW die flachen 
Knochen, vor allem das Schulterblatt und das Darmbein, der genannten Veränderung 
ausgesetzt zu sein. Die Frage, wo kommt der Knorpel her, ist nach VIRCHOW "keines· 
wegs vollständig ermittelt worden". "Man weiß", so fährt VIRCHOW fort, "daß sehr viele von 
diesen Formen ähnlich den Enchondromen in den ersten Lebensjahren existieren, und daß 
sie im Laufe der Entwicklungszeit weiter wachsen, ähnlich wie die Knochen sich vergrößern. 
Es liegt daher nahe anzunehmen, daß schon in der Bildungsgeschichte der Knochen der 
Grund für die Deviation der Entwicklung gelegt wird. ... Die Erfahrung ergibt aber, daß 
solche Exostosen besonders häufig an Punkten vorkommen, wo noch längere Zeit hindurch 
Knorpel fortbesteht; so namentlich in der Gegend ... der intermediären Knorpelschicht .... 
Da liegt es sehr nahe zu vermuten, daß aus diesem Zwischenknorpel in einer relativ frühen 
Zeit des Lebens durch eine Reizung, welche die Oberfläche trifft, eine ungewöhnliche seit· 
liche Wucherung erzeugt wird. '" Allein wir wissen, daß unter Umständen auch Knorpel 
im Periost erzeugt wird. Das geschieht nicht allein nach Frakturen bei der Kallusbildung, 
sondern auch an Stellen, wo durch ungewöhnliche Anlagerung von Knochenteilen, z. B. bei 
Luxationen und Subluxationen, durch anhaltenden Druck auf das Periost ein Reizungszu. 
stand gesetzt wird, und es ist daher immerhin möglich, daß ohne eine primäre Deviation der 
Knorpelentwicklung auch in der späteren Zeit des Lebens eine derartige Knorpelentwicklung 
aus dem Periost zustande kommen könnte". Man sieht VmcHow erwägt alle Möglichkeiten! 
Und seine Ausführungen lauten anders, als sie in der Regel kurz hingestellt werden. Weiter 
heißt es bei VIRCHOW: .,Diese knöchernen Ekchondrosen können unter Umständen ihren 
Knorpel ganz und gar verzehren .... Wäre die Annahme richtig, daß die knorpelige Exostose 
überhaupt auf diese Art entsteht, so könnte sie in die Reihe der ossifizierenden Ekchondrosen 
gerechnet werden. Wenn ich sie bei den Osteomen mit aufführe, so geschieht es, abgesehen 
davon, daß der Knorpel hier regelmäßig als ein mehr transitorisches Gewebe, der Knochen 
als typisches Ende der Bildung erscheint, auch aus dem Grunde, weil diese Art der Ent· 
wicklung bis jetzt nicht sicher festgestellt ist." Bei der Betrachtung der einzelnen Knochen· 
gewächse unterscheidet er freilich nicht mehr besonders die kartilaginäre Exostosis; die 
knorpeligen Überzüge erwähnt er dabei nicht oder nur aus dem Schrifttum gelegentlich. -
Bei der Exostosis subungualis der großen Zehe, auf welche insbesondere durch A.CooPER, 
LISTON und DupUYTREN die Aufmerksamkeit gelenkt worden war und die gewöhnlich auf 
der oberen Fläche der letzten Phalanx entweder unter dem Nagel oder an der Seite desselben 
sitzt, erwähnt unter anderem VIRCHOW, daß nur P AGET in einem Falle an der Oberfläche 
die Knorpellage gefunden hätte. VIRCHOW erscheint es nicht richtig, diese Exostosis sub· 
ungualis der großen Zehe den knorpeligen Exostosen zuzurechnen. Wir werden später 
von dieser Exostosis näher zu sprechen haben. - VIRCHOW stellt dann den Begriff der 
Exostosis trochlearis auf, auf der im Bereiche einer vorbeilaufenden Sehne "eine Art 
Artikulation mit knorpeligem Überzug vorhanden ist". - Hinsichtlich der "vielfachen 
(multiplen) Osteome" gebraucht VIRCHOW die zusammenfassende Bezeichnung "ossifi
zierende Dia these"; schon seit langer Zeit kenne man Fälle von "ausgezeichneter Multi· 
plizität von Exostosen". Er führt eine groBe Anzahl von Fällen an, die aber neben der 
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multiplen Exostosis offenbar auch die sog. Myositis ossificans betreffen (ABERNETHY, HUT· 
CHINSON, HAWKINs, HENRY, ROGERS, SKINNER, LARREY und EBERT). Den Fall EBERT, in 
dem bei einem lOjährigen Jungen an Röhrenknochen, Rippenenden, Becken und Schulter· 
blatt vieHache "spongiöse Exostosen" aufgetreten waren, gibt VmcHow genauer wieder; 
eine Abbildung läßt sicher m. k. h. Exostosis diagnostizieren. Auch die Wirbelkörper ließen, 
so schreibt VmcHOW, kleine rundliche Knöpfe erkennen, die wie Hirsekörner oder Erbsen 
dem Knochen aufsaßen. Nach der Krankengeschichte wird eigenartigerweise von VmcHow 
die Entstehung der verschiedenen Exostosen als Folge eines rezidivierenden Rheumatismus 
angesehen. Der erwähnte Knabe war ins Wasser gefallen und bekam im Anschluß daran 
heftigen fieberhaften "Gelenk- und Muskelrheumatismus". Bei der Beurteilung dieses 
Falles glaubt VmcHow ihn als eine infantile Varietät des "Rheumatismus nodosus" 
ansprechen zu sollen. Andererseits kennt VmcHow die Erblichkeit dieser Fälle und erwähnt 
die zugehörige Literatur (LLOYD, STANLEY, CRUVEILHIER, NAST); auch kongenitale Fälle 
führt er an (HuTcIDNsoN, DUPUYTREN, VIX). Wie gesagt, hält VmcHow die verschiedenen 
äußeren Knochenbildungen nicht auseinander. Er betont allerdings die Schwierigkeiten 
der Nachprüfung an mazerierten Skeleten und denkt wenigstens daran, daß auch knorpelige 
Exostosen zum Teil vorliegen könnten. 

Daß multiple kartilaginäre Exostosen und Enchondrome zuweilen am seI ben Kranken 
vorkommen, ist eine schon den älteren Autoren bekannte Beobachtung; eine besonders 
charakteristische Abbildung in dieser Beziehung hat O. WEBER von einem Fall entworfen. -
BEsSEL-HAGEN wies ferner im Anschluß an v. RECKLINGHAUSEN, v. VOLKMANN, MEYER, 
BRENNER und SEYDEL auf die häufige Vergesellschaftung der m. k. h. Exostosis mit 
Wachstumsstörungen hin. 

Eine ausgezeichnete Darstellung der Exostosen gibt M. B. SCHMIDT in den Ergebnissen 
der allgemeinen Pathologie 1902. Er scheidet 1. die kartilaginären oder epiphysären und 
2. die bindegewebigen Exostosen, zu denen er sowohl die periostalen als auch die tendinösen 
rechnet. Diese zwei Klassen umfassen nach SCHMIDT den Hauptteil aller an der Oberfläche 
hervortretenden Osteome und in beiden besteht eine große Neigung zur Multiplizität. "Die 
kartilaginären Exostosen sind - nach SCHMIDT - nicht in größerem Umfang knorpelig 
vorgebildet, sondern die Eigenart gegenüber den gemeinen ossifizierenden Enchondromen 
liegt darin, daß sie offenbar sehr früh ossifizieren und beim weiteren Wachstum dauernd 
die Verknöcherung unmittelbar der Knorpelproliferation folgt. So sind die größeren Enchon
drome, welche zusammen mit multiplen Exostosen wiederholt gefunden wurden, nicht mehr 
als Vorstufe von typischen Exostosen zu betrachten, sondern als auf gleicher Aulage, wie 
di!lse, nach anderer Richtung entwickelte Bildungen." Weiter fährt M. B. SCHMIDT fort: 
"Über einen Zusammenhang jüngster Exostosen mit dem Intermediärknorpel selbst fehlen 
zunächst positive Beobachtungen, dagegen liegen mehrfache Befunde vor, welche eine 
Entstehung derselben aus überschüssig gebildeten, zum mindesten vom Stammknorpel 
abgesprengten Knorpelinseln wahrscheinlich machen und die innige genetische Verwandt
schaft mit den Enchondromen dartun." "Hervorzuheben ist in dieser Beziehung neben den 
Fällen v. RECKLINGHAUSENS und MARLEs, wo neben den Exostosen kleine Knorpelaus
wüchse, welche vielleicht noch als Vorstufen derselben zu betrachten sind, existierten, vor 
allem die Mitteilung von ÜHIARI: Hiernach lagen bei einem 19jährigen Individuum mit 
massenhaften kartilaginären Exostosen kleinste Knorpelinseln in die Knochenoberfläche 
von Becken, Femurrand und Tibiae eingesenkt". Hinsichtlich der Frage der Rhachitis 
spricht M. B. SCHMIDT sich dahin aus, daß wohl sicher Fälle mit Rhachitis, zu denen er die 
von VOLKMANN, MARLE, VmCHOw u. a. zählt, beschrieben sind, aber ihre Zahl sei sehr 
gering und "ein Moment, welches die Bedeutung der Rhachitis sehr herabsetzt, liegt in der 
exquisiten Erblichkeit der multiplen Exostosenbildung". "Wiederholt ist die Erkrankung 
durch drei, von PRINCE sogar durch 5 Generationen einer Familie verfolgt worden." In 
diesem Zusammenhang weist M. B. SCHMIDT auch darauf hin, daß der Erbgang mitunter 
besonders ein Geschlecht, z. B. bei H. FISCHER lediglich, bei HEYMANN vorwiegend den 
männlichen Teil der Familie betrifft, was durch spätere Fälle bekräftigt wird. Den schon 
oben angeführten, von VmCHow benannten kongenitalen Fällen fügt SCHMIDT die Ver
öffentlichungen von REuLos, M. MEYER und DRESCHER an. Namentlich betont SCHMIDT 
als Beweis dafür, daß die multiplen kartilaginären Exostosen, wenigstens in der Mehr
zahl der Fälle, auf eine schon im Embryonalleben einsetzende Anomalie der endochondralen 
Ossifikation zurückgehen, die Wachstumsstörungen des exostosetragenden Skelets, die sich 
scheiden lassen 1. in Störungen der Körperproportionen, 2. in Längendifferenzen sym
metrischer Teile durch Verkürzung einzelner Knochen, 3. in partielle Defekte (REICH, 
v. RECKLINGHAUSEN, BEssEL-HAGEN, R. v. VOLKMANN, F. SCHÄFER, v. KRYGER, BRENNER). 

Daß das untere Femur-, das obere Tibia- und das untere Humerusende am häufigsten von 
Exostosen ergriffen sind und bei der m. k. h. Exostosis im allgemeinen die großartigsten Neu
bildungen zeigen, stimmt nach M. B. SCHMIDT mit dem Gesetz überein, daß generelle Stö· 
rungen der endochondralen Ossifikation am häufigsten und am intensivsten an denjenigen 
Knochen und Knochenenden zum Ausdruck kommen, welche die höchste Wachstumsenergie 
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besitzen. Als große Ausnahme ist es zu betrachten, wenn, wie in HUBERS Fall, in erster Linie 
die Rippen und kurzen Knochen, dagegen die langen Knochen nur wenig betroffen sind. 

Besonders macht M. B. SCHMIDT noch aufmerksam auf sonstige Formeigenschaften 
der Knochen bei m. k. h. Exostosis, auf Abplattungen (HENKING - beide Humerusschäfte 
platt statt zylindrisch) und Verbreiterungen (SONNENSCHEIN - unteres Femurende ver
breitert, eigener Fall von M. B. SCHMIDT - Verdickung an den Enden der langen Röhren
knochen und Abplattungen besonders an der zu kurz gebliebenen Ulna). Feruer erscheint 
M. B. SCHMIDT nicht genügend beachtet, daß überhaupt gerade diejenigen Teile der Zirkum
ferenz eines Knochens die Basis einer kartilaginären Exostosis abgeben, an denen Inser
tionen von Muskeln, Sehnen und Faszien stattfinden, so die beiden Lefzen der Linea aspera 
femoris, die Crista radii, am Humerus die Ansatzstelle des Musculus deltoideus. Bezüglich 
der Kombination von gesteigerter endochondraler und bindegewebiger Ossifikation weist 
M. B. SCHMIDT besonders auf den Fall von H. BRAUN hin; in diesem bestanden symmetrisch 
vom Unterende beider Humeri ausgehende 5 bzw. 6 cm lange überknorpelte Exostosen bei 
einem "Individuum, welches die ausgesprochenste, auch mit Mikrodaktylie verbundene 
Myositis ossificans und dieser zugehörige multiple Exostosen trug". M. B. SCHMIDT glaubt 
besonders aus den vorkommenden Verkleinerungen von Exostosen und Rückbildungsvor
gängen an ihnen (v. VOLKMANN, HARTMANN, BEsSEL-HAGEN) schließen zu sollen, daß die 
m. k. h. Exostosis nicht als echte Geschwulstbildung aufzufassen, sondern den einfachen 
hyperplastischen Bildungen an die Seite zu setzen sei. 

Über die su bunguale Exostose der großen Zehe, welche, in der Regel wenigstens, 
ohne Beteiligung des übrigen Skelets auftritt, ist nach M. B. SCHMIDT noch keine sichere Ent
scheidung getroffen, ob sie den knorpeligen oder bindegewebigen Exostosen zuzuzählen ist. 
"Es ist vielfach", so fährt M. B. SCHMIDT fort, "zugunsten der Ableitung dieses pyramiden
förmigen Auswuchses vom Knorpel geltend gemacht, daß er immer bei jugendlichen Indi
viduen auftritt; indessen ist in demjenigen Alter, in welches gewöhnlich der Beginn fällt, in 
dem 2. oder im Anfang des 3. Jahrzehnts, der vordere Teil der Endphalanx, den er einnimmt, 
schon weit von der am hinteren Ende des Gliedes gelegenen Epiphysenlinie abgerückt." 
M. B. SCHMIDT läßt mit VmcHow die Möglichkeit zu, daß die Knorpelschicht der subungualen 
Exostose sich sekundär infolge traumatischer Insulte bildet. Ferner haben, während von 
v. GENCZIK, PAGET, VOLKMANN die ~berziehende Knorpelschicht betonen, SISTACH, HER
GOTT u. a. nur einen bindegewebigen Uberzug konstatiert. VELPEAU hat die gleiche Bildung 
auch an anderen Zehen und an Fingern, RIED speziell am kleinen Finger beobachtet. Wie 
sich diese verschiedenen Beobachtungen erklären, wird aus den später angefügten, auf 
eigenen Beobachtungen gegründeten Ausführungen hervorgehen (s. S. 118 und 119). 

STARK hat sich mit der m. k. h. Exostosis vom klinischen, KIENBÖCK in neuerer Zeit 
besonders vom radiologischen Standpunkt aus befaßt. KIENBÖCK beschreibt teils einfache 
glatte, teils gewucherte "luxurierende" Auswüchse. Bei den einfachen handele es sich "um 
ziemlich regelmäßige Ausstülpungen des spongiösen Knochengebietes bei verdünnter Rinden
zone, bei den luxurierenden um Auffaserung der oberflächlichen Teile des Auswuchses in 
blumenkohlartige Bilder". "Im knorpeligen Überzug besonders der größeren unregelmäßigen 
blumenkohlartigen Formen treten oft umfangreiche Verkalkungen auf, die dann das Röntgen
bild komplizieren und eventuell die Differentialdiagnose gegenüber maligner Entartung in 
Erwägung ziehen lassen. Die Auswüchse sind häufig diaphysenwärts gerichtet. Keineswegs 
sind jedoch nur solche Geschwülste vorhanden." Auch KIENBÖCK betont außerdem mehr 
gleichmäßige Auftreibungen der Knochenabschnitte, Verkrümmungen und Verkürzungen 
von Knochen. Der Beginn des Leidens fällt nach KIENBÖCK in die Kinderjahre und ins 
Jugendalter; während der Pubertät wird aber häufig erneutes Wachstum beobachtet. 

Daß bei der m.k.h. Exostosis an einer Stelle sich ein besonders großer 
Tumor entwickelt, ist nicht selten und war schon gelegentlich erwähnt. Es 
ergibt sich daraus ein weiterer Vergleichspunkt mit den im vorigen Abschnitt 
behandelten Chondromen. In der Regel handelt es sich auch bei den besonders 
großen Tumoren um chondromatöse oder wenigstens vorwiegend chondromatöse 
Wucherungen. Speziell beobachteten KrENBÖCK und MOSENTHAL bei typischer 
familiärer kartilaginärer Exostosis die Umwandlung einer Exostose in eine große 
chondromatöse Geschwulst, in ein "eigentliches Osteochondrom". KIENBÖCK hat 
dafür die Bezeichnung "epi-exostotisches Chondrom" gebraucht. 

Daß auch sarkomatöse Umwandlungen bei der m.k.h. Exostosis vor
kommen, haben einzelne Fälle dargetan. Nach v. BRAMANN hatte sich bei einer 
Patientin, bei der im Alter von 12 Jahren eine kartilaginäre Exostose des Humerus 
abgemeißelt worden war, 7 Jahre später an derselben Stelle ein Osteochondrosarkom 
entwickelt. Bei dem oben schon kurz erwähnten von CmARI beschriebenen Fall 



106 GEORG HERZOG: Die primären Knochengeschwülste. 

eines 19jährigen Mädchens mit massenhaften (CmAru nennt die Zahl 1000) über 
das ganze Skelet verstreuten Exostosen und kleinen kortikalen Knorpelinseln fand 
sich am Humerus ein großes "Spindelzellsarkom mit peripher eingesprengten 
Knorpelherden". CIECHANOWSKI erwähnt bei einem 30jährigen Mann mit m.k.h. 
Exostosis ein rasch auf Kindskopfgröße angewachsenes "fuszozelluläres Sar
kom" der Beckenschaufel, das zum baldigen Rezidiv und Tod unter Meta
stasen geführt hat. "Zahlreiche erbsen- bis walnußgroße Metastasen saßen 
in der Leber"; ferner gibt CIECHANOWSKI solche im Schambein, im Sternum, 
in der 1. und 3. linken Rippe, sowie im 3. und 9. Brustwirbel an, wobei aber aus 
der kurzen Beschreibung sich nicht beurteilen läßt, ob es sich dabei nicht doch 
um primäre Wucherungen gehandelt hat. Dem Fall ist, worauf hingewiesen 
sei, ein sehr charakteristischer Stammbaum beigegeben, wonach Großvater, 
Onkel, beide Brüder, Vater, sowie der eigene Sohn und die beiden Söhne 
eines Bruders befallen waren; die Schwester und deren Kinder (3 Söhne und 
3 Töchter) waren frei. JAEGER weist auf eine Mitteilung von BORCHARDT 
betreffs sarkomatöser Umwandlung hin, gibt aber die Literaturangabe nicht 
hinzu. MOSENHTIN beschreibt bei einem 13jährigen Jungen, dessen Bruder 
gleichfalls an m.k.h. Exostosis leidet, einen überkindsfaustgroßen knollig
höckrigen blumenkohlartigen chondromatösen Tumor mit "Verknöcherung", 
dessen Ursprung, ob von Tibia oder Fibula, er nicht feststellen konnte. MosEN
TEIN spricht den Tumor als bösartig an, weil er von dem einen auf den anderen 
Unterschenkelknochen übergegriffen hätte. Nach dem beigegebenen Röntgen
bild möchte ich glauben, daß er von der Fibula ausgegangen und die Tibia 
bogenförmig eingedellt hat; auch histologisch (WINKLER-Posen) machte der 
Tumor, wie eigens erwähnt sei, nicht den Eindruck der Bösartigkeit. Weiter 
gehören hierher Beobachtungen von GEscmcKTER und COPELAND sowie anderer 
Amerikaner. In diesem Zusammenhang möchte ich nicht versäumen, nochmals 
auf das gelegentliche gleichzeitige Vorkommen von m.k.h. Exostosis und Enchon
dromen am selben Kranken hinzuweisen und vor Verwechslungen zu warnen; 
gerade von den Enchondromen können dann, wie der Fall O. WEBER zeigte, 
besonders große Tumoren und sarkomatöse Umwandlungen ausgehen. Auf die 
sekundäre maligne Entartung wird bei der Behandlung des osteogenen Sarkoms 
nochmals eingegangen werden. 

Hinsichtlich besonderer Lokalisationen sei auf den Fall JAEGER hin
gewiesen, in dem bei einem Neugeborenen besonders die Rippen von multiplen 
kartilaginären Exostosen befallen waren. Ferner kommen, wenn auch selten, 
kartilaginäre Exostosen bzw. Osteochondrome an der Kniescheibe vor. 
ANZILOTTI beschreibt bei einem lOjährigen Knaben neben einer kleinen wahren 
Exostose am Condylus externus femoris ein seit dem 6. Lebensjahr bemerktes, 
kapuzenartig der Kniescheibe mit schmaler Basis aufsitzendes, in Knochen 
und Knorpel lebhaft wucherndes Osteochondrom. PELLEGRINI fand in einem 
Fall mehrere Exostosen an ungewöhnlichen Stellen, und zwar in der Fossa 
iliaca externa, an den Knöcheln und eine an der Hinterfläche der Patella. KAISER 
sah bei einer 18jährigen Patientin eine 7: 6: 3,5 cm große "Exostosis cartilaginea" 
der Kniescheibe, wobei von dem Vorkommen weiterer kartilaginärer Exostosen 
nicht die Rede ist. Die Resignation KAISERS über die genetische Erklärung, 
"da die Patella keine Epiphysenlinie besitzt", wäre behoben worden, wenn 
ihm die Arbeit E. MÜLLERS bekannt geworden wäre; die Patella gehört ja 
bekanntlich wie alle Sesambeine zu den knorpelig vorgebildeten Skeletteilen. 
RAGAR erwähnt bei einem 9jährigen Knaben ein 9,5 cm im Durchmesser 
fassendes "Enchondroma patellae", das vom äußeren oberen Rand der Knie
scheibe ausgegangen ist und wohl auch hierher gehört. Auch an der Ober
fläche des Fersen beins sind kartilaginäre Exostosen beobachtet. 
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SCHINZ und UEHLlNGER bilden drei interessante Fälle großer solitärer 
Osteochondrome ab. Die Autoren betonen mit Recht die notwendige Kenntnis 
dieses Krankheitsbildes, weil es häufig schon zu Verwechslungen mit osteogenem 
Sarkom Anlaß gegeben hat. Der erste Fall betrifft das proximale Dritteil des 
Humerus eines lljährigen Jungen. Wegen Deformierung und Funktionsbehin
derung entfernt, erwies die Geschwulst sich histologisch als gutartig; ihr Träger 
lebt seit 9 Jahren rezidivfrei. Nach der basalen ausgedehnten Knochenbildung 
möchte ich ein peripheres Osteochondrom annehmen. SCHINZ und UEHLlNGER 
stellen die Differentialdiagnose Osteochondrom oder große kartilaginäre Ex
ostose. Das zweite gleichfalls wegen Funktionsbehinderung vom Oberarm 
entfernte Osteochondrom gehörte einem 46jährigen Mann an, war knochenhart 
und zeigte große unregelmäßige Partien aus hyalinem reichlich verkalktem 
Knorpelgewebe ; auch dieses ist wohl als peripheres anzusprechen. Der Kranke 
ist seit 7 Jahren rezidivfrei. Im dritten Falle handelt es sich abermals um eine 
Geschwulst der oberen Humerusmetaphyse; das blumenkohlartige Gewächs 
zeigte histologisch "neben Knorpelinseln reichlich Kalkknorpel und Knochen
gewebe mit Fettmark". In Hinsicht auf den exquisit peripheren Sitz und die 
reichliche Knochenbildung ist auch dieser Tumor als periostal mit peripherem 
Wachstum aufzufassen. Die großen äußeren Osteochondrome sind in der Regel 
an den Röhrenknochen durch einen breiten knöchernen Fuß ausgezeichnet, 
mit dem sie dem Skelet aufsitzen, und unterscheiden sich durch ihn von den 
zentralen Osteochondromen. Hier und da ist in dieser Hinsicht aber auch kein 
sicherer Befund zu erheben. 

Neben großen äußeren solitären Osteochondromen kommen auch kleinere 
solitäre derartige Geschwülste in Gestalt von kartilaginären Exostosen vor, 
an ungewöhnlichen Stellen, von denen einige oben genannt sind, und auch an 
solchen Knochenteilen, an denen die m.k.h. Exostosis zu Hause ist. Mitunter 
sind einige wenige verstreut zu finden. 

Ich gebe in Abb. 65 das exartikulierte Bein eines 37jährigen Mannes wieder: Ein großes 
Chondrom des Femur hat zu kugelförmiger Auftreibung des Oberschenkels geführt, an der 
Oberfläche sind atrophische Hautstellen sichtbar. Abb.66 zeigt das Chondrom auf einem 
Längsschnitt; mehrfach sind Zystenbildungen eingetreten. Der Tumor bestand mikro· 
skopisch aus reinen Knorpelmassen, die zum großen Teil erweicht waren. Metastasen in 
den Leistenlymphknoten fanden sich nicht. Der Tumor soll angeblich seit 9 Jahren bestehen; 
jedenfalls ist er in dieser Zeit stärker gewachsen. An anderen Knochen waren Exostosen 
oder Chondrome nicht festzustellen, auch waren dem Patienten in seiner Familie Fälle von 
solchen Skeleterkrankungen nicht bekannt. Ein größerer knöcherner Fuß war hier nicht 
nachzuweisen; der Tumor entsprang aber außen an einem umschriebenen Abschnitt. Das 
Gewicht des exartikulierten Beines betrug 22,5 kg. Der Patient wog nach der Operation 
nur noch 37,4 kg. Der größte Umfang des Oberschenkels betrug 101 cm. Der Oberschenkel 
allein, ohne Unterschenkel, war 14,5 kg schwer. Nach etwa 4 Monaten wurde der Patient 
als geheilt entlassen; cr hatte zuletzt wieder ein Gewicht von 45,5 kg erlangt. Ich gebe 
diese Zahlenangaben zur Veranschaulichung der Mächtigkeit des Tumorwachstums und 
des Kräfte- und Säfteentzuges wieder. - Ganz ähnlich liegt der 1. Fall von KIM; es handelt 
sich dabei um einen 33jährigen Mann (Japaner) und um ein Chondrom im mittleren Teil 
des Humerus; die Anschwellung wurde in diesem Falle 4 Jahre vor der Amputation zuerst 
bemerkt; im letzten Jahr hatte das Wachstum rasch zugenommen und schließlich zu einem 
Umfang gleichfalls von 101 cm geführt. Dabei histologisch auch keine maligne Entartung 
und keine weiteren Tumoren im Skelet! Offenbar handelt es sich auch hier um ein peri
pheres Chondrom. Nach dem Röntgenbefund war der Schatten des Humerus noch gut 
erhalten, die Kortikalis im mittleren Drittel nur aufgehellt; der Tumorschatten selbst war 
zentral homogen, peripher wolkig. 

Auf Abb. 67 ist das Skeletschema von GESCHICKTER und COPELAND wiedergegeben 
mit Eintragung der Lokalisationshäufigkeit der "Osteochondrome". Bei diesem Schema 
muß indessen, worauf GESCHICKTER und COPELAND selbst hinweisen, berücksichtigt werden, 
"daß die auf dem Schema eingetragenen Tumoren des Schädels und der Kiefer sonst oft 
in die Gruppe der Exostosen" - womit die reinen osteornatösen Auswüchse gemeint sind -
"eingereiht werden und den differenten Typus bindegewebiger Verknöcherungen darstellen". 
Ferner fallen einige mitberechnete Tumoren der kurzen Knochen von Händen und Füßen 
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in die Kategorie der aberrierenden Sesambeine. Bindegewebige Exostosen und Osteome 
bespreche ich im nächsten Abschnitt. 

überblicken wir das über die peripheren knorpelig-knöchernen Geschwülste 
bisher Gesagte, so hebt sich vor allem das Bild der m.k. h. Exostosis heraus. Mit
unter beschränken sich die Neu-
bildungen auf die distalen Femur-

Abb .65. Chondrom des Oberschenkels. (Ex
artikulation, nähere Angaben siehe Text.) 
(Leipziger Pathologisches Institut L.N. 96/05, 

37jähr. Mann.) 

Abb. 66. Dasselbe wie Abb. 65. Das Chondrom Ist zum 
Teil zystisch erweicht. Sein Ursprung sitzt an der Grenze 
zwischen mittlerem und unterem Drittel des Femur. 

(Keine Metastasen.) 

und proximalen Tibiametaphysen, vielfach sind aber darüber hinaus weitere 
Skeletteile, insbesondere die proximalen Metaphysen von Humeri und Femora 
ergriffen und kann eine generalisierte Ausbreitung vorliegen. Daneben gibt es 
Fälle, in denen kartilaginäre Exostosen bzw. periphere Osteochondrome multipel, 
aber an ungewöhnlichen Stellen auftreten; in der Regel sind die Auswüchse 
dann weniger reichlich. Schließlich kommen sie solitär im Bereiche der Lieblings
lokalisationen der m.k.h. Exostosis oder an weniger häufig ergriffenen Skelet
teilen vor. Sowohl die solitären Neubildungen, wie auch Einzeltumoren der 
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multiplen Form, insbesondere auch der m.k.h. Exostosis können sehr groß 
werden, in seltenen Fällen auch sarkomatös entarten. Der Erbgang der m.k.h. 
Exostosis ist dominant und betrifft vorwiegend Männer; nicht selten ist es so, 

AlJb.6i. 

daß beim Vater nur wenige, beim Sohn reichliche 
Neubildungen festzustellen sind. Im Schrifttum 

Abt>. (I~ . 

Abb. 67. Verteilung der ]<;xostoscn und Osteoc:hondrome alll Skelet (s. zusätzliche Bemerkungen im Text). Voll
rot: Stellen hii.ufig~tell Hcfallcilseins; kreuzweise rot schraffi ert : woniger häufig befallcne SteHen; einfach rot 
schraffiert: Stellen, di e gel"gentlich oder selten befallen sind. (Aus G~~SCHICKTER und COPEUN]): Tumors 

of bone, p.25. 19:31.) 
Abb.6S. Multiple kartilaginiire hereditiirc Exostosis. 26jähr. Mann. Mazerationspräparate von rechter Tibia, 

Vihula und Hllmerus. [Aus ENNO MÜLLER: Beitr. path. Anat. 57, 236 (1913).] 

wird auch auf das solitäre Vorkommen bei Angehörigen von Exostotikerfamilien 
hingewiesen . Sonst ist das solitäre Osteochondrom nach SCHINZ und UEHLlNGER 
ein "wahrscheinlich rezessiv sich vererbendes Leiden". Sonach bestehen hin
sichtlich des Vorkommens genaue Parallelen zu den zentralen Chondromen und 
Osteochondromen. Gleiches gilt hinsichtlich des Lebensalters der befallenen 
Personen. Ferner können im Erbgang zentrale und periphere Geschwulstbildungen 
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dieser Art vergesellschaftet sein; in dem mehrfach erwähnten Falle O. WEBER 
(s. S. 104 und 106) fand sich nicht nur an dem verstorbenen genau beschriebenen 
Kranken, sondern auch offenbar bei mehreren Verwandten ein gleichzeitiges V or
kommen von multiplen kartilaginären Exostosen und Enchondromen. Es besteht 
schon aus diesem Grund kein Anlaß, die einen zu den Geschwülsten zu rechnen, 
die anderen als "Hyperplasien" aufzufassen. 

Wenn ich nun auf die von MARCHAND veranlaßte und im Jahre 1914 veröffent
lichte Arbeit E. MüLLERS speziell eingehe, so soll sich damit der Beweis für die 

Abb. 69. Derselbe Fall wie Abb. 68. Multiple 
kartilaginäre hereditäre Exostosis. Längs
schnitt durch zwei Brustwirbel. a Zwischen
wirbelscheibe; b änßere Periostschicht ; c in
nere osteogenetische Schicht des Periosts ; d, d' 
Knorpelinseln, die, wie sich auf SerienschnIt
ten zeigt, den äußeren Zellagen der osteo
genetischen Schicht eng angeschlossen liegen; 
e KnorpelInse In, der osteogenetischen Schicht 
aufsitzend; f Spongiosa des Wirbelkörpers. 
Photo, Vergr. etwa 7fach. [Aus ENNO MÜLLER: 

Beitr. path. Anat. 07 , 253 (1913).] 

Gesch wulstnatur der m. k . h. Exostosis schlie
ßen. Zugleich sollen aber MÜLLERS histo
logische Feststellungen eine Grundlage für 
die Vorstellung vom Geschwulstbeginn bil
den. Die Arbeit enthält auch ein vollstän
dige" Verzeichnis des Schrifttums. Auf 
Abb. 68 gebe ich aus MÜLLERS Arbeit von 
dem hauptsächlich von ihm bearbeiteten 
Fall eines 26jährigen Mannes rechte Tibia 
und Fibula sowie den rechten Humerus in 
mazeriertem Zustand wieder; Abb. 12 hatte 
schon einen histologischen Hauptbefund 
gebracht. Im nachstehenden zitiere ich 
E. MÜLLER größtenteils wörtlich. 

E. MÜLLER hat aus dem, was vor ihm das Schrift· 
turn gebracht hatte, und aus dem, was seine eige
nen Untersuchungen lehrten, vor allem den Beweis 
geführt, daß die kartilaginären multiplen Exostosen 
nicht durch Abspaltung vom Wachstums
knorpelentstehen : WohlhatteM. B. SCHMIDTdies
bezügliche Fragen auch ventiliert, war aber doch 
schließlich zu der alten Ansicht zurückgekehrt. 
CHIARl hatte in dem von ihm beschriebenen Fall 
eines 19jährigen Mädchens neben multiplen karti
laginären Exostosen "multiple Knorpelinseln" in 
"grubigen Vertiefungen der Knochenoberfläche", 
d. h. also wahrscheinlich mit periostaler Lokali
sation vorgefunden. Die Schlußfolgerung, daß un
möglich diese Knorpelinseln aus den unveränderten 
Epiphysenknorpeln entstanden sein können, hat er 
nicht gezogen, sondern an der alten Hypothese fest
gehalten, indem er die Knorpelinseln auf den Wachs
tumsknorpel zurückführt. Auffallend mußte ferner 
die diaphysäreLokalisation an solchen Skeletteilen 
sein, an denen keine eigentlichen Epiphysenlinien 
existieren, so an Phalangen, Metakarpen und knö
chernen Rippenabschnitten. Wollte man hier eine 
Störung der endochondralen Ossifikation an

nehmen, so müßten sich die exostotischen Auswüchse hauptsächlich um die Zwischen
knorpelscheiben gruppieren, um die proximalen Phalangenenden, die Köpfchen der Meta
karpen des zweiten bis fünften Fingers und die Basen der ersten Metakarpen. Indes fand 
E. MÜLLER sie auch an den Köpfchen der ersten Metakarpen und Phalangen, sowie an den 
Basen der Metakarpen des zweiten bis fünften Fingers, wo es keine Epiphysenfugen gibt, ver
teilt; auch an den Rippen saßen die Exostosen weit über die Rippenkörper verstreut. Beson
ders seien die Knorpelinseln im Periost der Wirbel durch eine Abbildung MÜLLERS (Abb. 69) 
illustriert. In MÜLLERS Sinn spricht ferner die Beobachtung angeborener Exostosen. Beson
ders der von DRESCHER mitgeteilte Fall- eine Exostose an dem oberen Diaphysenende des 
Humerus bei einem Neugeborenen - hätte unbedingt für die Unabhängigkeit der Exostosen
bildung von dem Auftreten der Epiphysenkerne und Epiphysenlinien sprechen müssen. 
Auch das späte Auftreten der Epiphysenkerne an Radius und Ulna im zweiten und fünften, 
das an Tibia und Fibula im ersten urlfi -df'itten Lebensjahre ist mit dem frühzeitigen Auf-
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treten von Ekchondrosen an diesen Skeletteilen nicht in Einklang zu bringen (E. MÜLLER). 
Dieser Widerspruch liegt eben in dem allgemein angenommenen, aber pathologisch-ana
tomisch nie beobachteten Vorgang einer Störung der endochondralen Ossifikation als EfJdä-
1"\lIlg für die m.k.h. Exostosenbildung begründet. Er fällt weg, wenn eine Störung der peri
chondrialen Ossifikation gilt, wie die ersten Anfänge herdförmiger Knorpelbildung innerhalb 
der osteogenetischen Schicht des Periosts knorpelig vorgebildeter Knochen beweisen. Solche 
Knorpelinseln, mögen sie während der intra- oder extrauterinen Wachstumsperiode ent
stehen, bleiben an der Stelle der abnormen Knorpelwucherung liegen, entfernen sich aber 
mit Zunahme des Längenwachstums mehr und mehr von der Epiphysenlinie. Nur bei 
Eintritt stärkeren Knorpelwachstums und stärkerer Verknöcherung am Knorpelgrund 
werden sie bemerkbar, "während die meisten intra vitam latent bleiben und nur dem 
pathologischen Anatomen in ihrem reichlichen Vorhandensein)n Zukunft nicht entgehen 
werden". Neben rundlichen Knorpelinseln finden sich alle Ubergänge zu leistenförmig 
sich ausbreitenden Knorpelmassen, die zum Teil auch wieder eine Verknöcherung vom 
Knorpelgrund aus erfahren und zu vollkommen verknöcherten Leisten und breitbasigen 
Protuberanzen werden können. Die Knorpelbildungen kommen ferner auch an Skelet
teilen vor, die einer Knochenbildung nicht unterliegen, vor allem als Ekchondrosen an 
den knorpeligen Rippenstücken. Wie die ersten Anfänge der Knorpelbildung innerhalb 
der osteogenetischen Schicht des Periosts knorpelig vorgebildeter Knochen waren auch die 
ersten Knorpelinseln im Perichondrium der knorpeligen Rippenstücke <?hne jegliche 
Abgrenzung gegen das umgebende Perichondrium, mit kontinuierlichem Übergang der 
"Bindegewebszellen des Perichondriums" in die Knorpelzellen der eigentlichen Knorpelinseln 
nachzuweisen. Ob etwa auch das Periost bindegewebig vorgebildeter Knochen Knorpel 
produzieren kann, ist nach MÜLLER zum mindesten zweifelhaft; "man wird aber bei künftiger 
pathologisch.anatomischer Untersuchung exostotischer Knochen nicht versäumen dürfen, 
auch die Schädelknochen eingehend histologisch zu untersuchen". Die Entwicklungs
geschichte der Klavikula ist nach BRAUS noch ein histogenetisches Problem; nach MALL 
findet sich beim Menschen "eine eigentümliche Art von Knorpelgewebe, von dem aus der 
Körper der Klavikula verknöchert". Jedenfalls ist es interessant, daß in MÜLLERs Fall 
zahlreiche Knorpelinseln im Schlüsselbeinperiost, sowie subperiostale Knorpelleisten und 
kartilaginäre Exostosen an beiden Klavikulae vorhanden waren, "ganz im Gegensatz zu dem 
nur selten beobachteten Vorkommen von kartilaginären Exostosen an den bindegewebig 
vorgebildeten Knochen". 

Mit diesen aufgeführten Nach~eisen hatte E. MÜLLER zugleich einen Strich durch die 
Rechnung gemacht, die bei der Atiologie der m. k. h. Exostosis die Rhachitis einsetzte. 

Besonders interessant sind ferner die einzelnen his t 0 log i s ch e n Beobachtungen MÜLLERS. 
Allgemein vorauszuschicken ist dabei, daß nicht etwa an den m. k. h. Exostosen regel
mäßig normale endochondrale Ossifikationen zu beobachten sind. Im Gegenteil betont 
MÜLLER: Grundzug dieser Verknöcherung ist Unregelmäßigkeit: eine unregel
mäßige Anordnung der Knorpelschichten, eine unregelmäßige Abgrenzung des Knorpels 
vom Knochen durch Verkalkungsrand und Markraumschicht, eine unregelmäßige Durch
brechung der verkalkten Knorpelgrundsubstanz durch weit in den Knorpel eindringende 
Markkanäle. Und weiterhin ganz wie bei der rhachitischen Verknöcherung eine direkte 
Umwandlung der Knorpelsubstanz und seiner zelligen Elemente in Knochensubstanz 
und Knochenkörperchen (s. auch RICHTER und PELS-LEUSDEN): "an Stelle der endo
chondralen Form des neoplastischen tritt hier die kartilaginäre des metaplastischen Ossi
fikationstypus" . 

Die Knorpelreste im Periost fanden sich oft zu vieren bis sechsen auf 15 mm langen 
Längsschnitten, gleichmäßig ohne irgendwelche Symmetrie oder Bevorzugung der Epi
diaphysenenden. Ebenso häufig waren kurze Knochen (Wirbelkörper), platte Knochen 
(knöcherne Rippen, Hüft-, Darm- und Brustbein) und Klavikula, wie lange Röhrenknochen 
befallen. Als erstes Stadium fand E. MÜLLER (s. Abb. 12) Knorpelbildungen "in Form 
von rundlichen oder ovalen Inseln inmitten der osteogenetischen Schicht oder sie waren 
den oberflächlich gelegenen Kernzügen derselben angeschlossen". Eine scharfe Abgrenzung 
der Knorpelinseln gegen ihre Umgebung ist nicht vorhanden; die Bindegewebsfibrillen. 
die im Bereiche der kernreichen Bildungsschicht in engem Verband verlaufen, werden gege n 
die Peripherie der Knorpelinseln infolge Zunahme einer hyalinen Zwischensubstanz aus
einandergedrängt und sind in der glashellen strukturlosen Grundmasse der Knorpelinsel 
nur noch vereinzelt zu erkennen. Andere Knorpelinseln wölben sich stärker gegen die äußere 
faserige Schicht des Periosts vor und bestehen aus einem System größerer und kleinerer, 
unregelmäßig konfigurierter Knorpelzellgruppen. Die am Grunde solcher zellreicher Knorpel
inseln gelegene osteogenetische Schicht kann schmal sein oder sie zeigt infolge Vermehrung 
ihrer Kerne und Gefäße eine deutliche Verbreiterung. In solchen Knorpelinseln ist oft 
eine Verkalkung eingetreten. Ferner ist die Bildung von Faserknochen vom Rande der 
unterbrochenen osteogenetischen Schicht aus nachzuweisen. "Verstreut kommen - öfter 
als vereinzelt - bald in schmalen Zellstreifen, bald in breiten Zellsäulen Zellen vor, die 
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in rundlichen oder ovalen Formen durch feinfibrillä.re Grundsubstanz voneinander getrennt 
sind oder mit größeren oder eckigen Zellhöfen in einer feinfibrillären mattbläulichen Grund
substanz liegen." Nach E. MÜLLER handelt es sich hier um Übergänge von Knorpel zu 
Faserknochen. Unter anderen Knorpelinseln, deren Grund durch ein zackiges unregel
mäßig breites Band verkalkter Knorpelgrundsubstanz gebildet wird, geht die feinfibrilläre 
Zwischensubstanz der Bildungsschicht in schmale, zum Teil sich langhinziehende Balken 
eines mit Eosin hellrötlich gefärbten osteoiden Gewebes über. 

Bei den Verknöcherungsvorgängen am Grunde der Knorpelinseln sind die Bilder be
sonders mannigfaltig. Unter Großenzunahme der Knorpelzellen ordnen diese sich zu Sä.ulen, 
die allerdings in der Regel nach unten schief auftreffen. Die Verkalkung tritt in unregel
mäßiger Verteilung zuerst in scharf konturierten Schalenformen oder in breiten geschich
teten Kalkringen um die Zellen auf, später auch in der weiteren Zwischensubstanz. An 
solches verkalktes Knorpelgewebe schließt sich oft metaplastisch osteoides Gewebe an. 
Daneben findet sich direkt Umwandlung der Knorpelzellen in Knochenzellen (kartilagi
näre Form des metaplastischen Ossifikationstypus - STRELZOFF). Die Knorpelinseln sonst 
können die Beschaffenheit des Chondroids (Chondroosteoid - v. RECKLINGHAUSEN) auf
weisen. Neben dieser diffusen metaplastischen Form der Verknöcherung findet sich haupt
sächlich am Grunde der Ekchondrosen eine ausgedehnte Vaskularisation des Knorpels: 
von den Markräumen der Knochen sprossen Gefäßkanäle gegen die verkalkte Knorpel
grundsubstanz der Ekchondrose; dabei ist bald der Verkalkungsrand auf Strecken in seiner 
Kontinuität erhalten, bald wird er durch die einsprossenden Markkanäle mehr oder 
weniger breit durchbrochen. Häufig fehlt die Ausbildung von Knochen überhaupt und 
findet sich im Anschluß an den Knorpel osteoklastisches Gewebe. Einer echten Knochen
anbildung kann ferner eine unter Umständen sehr reichliche Osteoidanlagerung vorher
gehen; solche tritt in der Regel zuerst halbmondförmig an der Innenfläche der primären 
Markräume auf. 

Fassen wir nochmals die histologischen Befunde E. MÜLLERS zusammen, 
so lassen Frühbilder in der osteogenetischen Schicht des Periosts die Ent
stehung hyalinen Knorpels aus einem Zellmaterial mit schon gebildeter fibrillärer 
Grundsubstanz erkennen. Dabei geben nicht einzelne oder einige Zellen, sondern 
in der Regel ausgedehntere Gewebsbezirke den Mutterboden ab. Neben Neu
bildungen aus hyalinem Knorpel sind von vornherein solche aus Faserknorpel 
und chondroiden Formationen nachweisbar; vielfach treten auch osteoide 
Bildungen und Faserknochen auf; knorpelige bzw. chondroide Formationen gehen 
ohne scharfe Grenze in Faserknochen und osteoide Bildungen über. Hinsichtlich 
der Verknöcherungsvorgänge finden wir nach MÜLLER wenig von dem Vorgang 
normaler endochondraler Ossifikation, sondern handelt es sich vielmehr um 
eine ähnliche Gruppierung der Knorpel- und Knochenschichten, wie bei der 
epiphysären Verknöcherung rhachitischer Knochen, tritt vielfach an Stelle der 
endochondralen Form des neoplastischen die kartilaginäre des metaplastischen 
Ossifikationstypus. Weiter haben MÜLLERS Untersuchungen unterstrichen und 
neu gezeigt, daß die Neubildungen der m.k.h. Exostosis eine ausgesprochene 
Wachstumsrichtung nach außen zeigen und auch von vornherein mehr in den 
äußeren Lagen der osteogenetischen Schicht entstehen. Die MÜLLERSchen Fest
stellungen haben, wie im vorhergehenden Kapitel ausgeführt ist, SI'EISER durch 
Vergleich mit seinen Befunden zur Auffassung gebracht, daß die jeweilige, mehr 
zentrale oder mehr periphere Lage der ursprünglichen Geschwulstkeime in der 
osteogenetischen Schicht des Periostes es ist, die zentrale Chondrome und Osteo
chondrome oder kartilaginäre Exostosen entstehen läßt. Wir werden auf ver
schiedene der eben genannten Belange später unter den abschließenden Aus
führungen zu diesem Kapitel nach Mitteilung eigener Untersuchungen zurück
kommen. 

Oben ist schon kurz darauf hingewiesen, daß Mißbildungen und grobe Deformitäten 
mit der m.k.h. Exostosis vergesellschaftet sind. E. MÜLLER hat nun bei 3 der lebenden 
Geschwister des von ihm pathologisch-anatomisch untersuchten 26jährigen Mannes, und 
zwa.r bei 2 Schwestern von 17 und 10 Jahren und einem 12jährigen Bruder, a.ußer reich
lichen Exostosen Wachstumsdefekte und Deformitäten im Bereich des unteren Ulnaendes 
der beiden Vorderarme festgestellt. Ein 4. Geschwister, ein lOjähriger Bruder, hatte wohl 
auch Exostosen, aber die "Konturen der Vorderarme und der Handgelenksgegend sind 
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bei diesen Jungen unverändert". Da diese gleichfalls vererblichen Wachstumsdeformi
täten für das Gesamtbild und die Gesamtauffassung der multiplen hereditären Exostosis 
von Bedeutung erscheinen, gebe ich aus der Arbeit E. MÜLLERS noch das Röntgenbild der 
Handgelenksgegend des 12jährigen Bruders mit den symmetrischen Wachstumsstörungen 
des unteren Ulnaendes (s. Abb. 70) wieder. 

Die von E. MÜLLER betonte periostale Herkunft hat ELSA SCHERER unter 
SCHMORL an einem genau untersuchten Fall von m .k.h. Exostosis bei einem 
31jährigen Mann voll bestätigt. Der Fall war noch durch ein übermannskopf
großes "Enchondrom" der rechten Beckenhälfte ausgezeichnet, das aber nicht 
zu Metastasen geführt hat. Den Zusammenhang mit dem Epiphysenknorpel 
lehnt SCHERER ausdrücklich ab. Die "ungeheure Anzahl" der in der osteo-

Abb. 70. Röntgenbild der Wachstumsstörungen beider Ulnae. 12jähr. ebenfalls mit m.k.h. Exostosis behafteter 
Bruder des in Abb. 68 und 69 abgebildeten Falles. Defekte und Deformitäten an beiden Ulnaenden; an beiden 
Radii unregelmäßige, zum Teilleistenförmige Vorsprünge. [Aus ENNO MtlLLER: Beitr. path. Anat. 07, 24& 

(1913) nachretusehiert.] 

genetischen Schicht des Periosts vorgefundenen Knorpelinseln läßt weiterhin 
auch nach E. SCHERER "den Gedanken ausschließen, daß jeder Herd einem 
liegengebliebenen Keim entspräche". Vor allem sei aus den Ausgangsbildern 
der Knorpelinseln, in denen die Grundsubstanz hyalin geworden ist, während 
die Zellen noch nicht die Form von Knorpelzellen angenommen haben, mit 
Sicherheit zu schließen, daß im Periost immer weiter von neuem Knorpel. 
inseln gebildet werden. Freilich bezeichnet SCHERER als "noch nicht geklärt, 
warum Enchondrome einmal als solche bis ins Alter bestehen bleiben, das 
andere Mal jedoch früh zu Exostosen werden". SCHERER gebraucht bei 
der Schilderung dieses Falles offenbar das Wort "Enchondrom" im alten 
VIRcHowschen Sinn; nach der Beschreibung der untersuchten Röhrenknochen 
lagen keine Chondrome innerhalb der Knochen vor. - Neben dem Fall von 
m.k.h. Exostosis hat SCHERER, wie schon im Abschnitt "Zentrale Chondrome" 
erwähnt ist, noch Fälle innerhalb des Femur gelegener "Einzelenchondrome" 
untersucht; nur für sie läßt sie die VIRcHowsche Lehre gelten, daß sich Enchon. 
drome "aus liegengebliebenen Knorpelherden, die eventuell von dem Epiphysen
knorpel herstammen, entwickeln können". 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/G . 8 
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Abb. 7la. Gestielte blumenkohlaltige Exostose an der 
Metaphyse eines Femur über dem inneren Kondylus. 

Mazeration.präparat, der Knorpelüberzug fehlt. 
(Gießene .. Sammlung. 

Abb. 71 b. Exostose der Abb. 71 a auf dem Durch
schnitt. Die Exostose entspringt von dem medialen 

IJJnfang der nnteren Femurmetaphyse. 

11 

Abb.72a. Große knollige kartilaginäre Exostose, operativ entfernt, feuchtes Präparat. Durchschnitt. An 
der Oberfläche hebt sich die Knorpellage (k) deutlich ab. Darunter(u) breite Schicht unregelmäßigen knöchernen 
Bälkchenwerkes. Innen (i) übergang in einen festgefügten knöchernen Fuß, mit dem die Exostose der 

Knochenoberfläche aufsaß. (Gießener Sammlung XI, 2634.) 
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M. B. SCHMIDT bezweifelt in ASCH OFFS Lehrbuch, 4.-8. Auflage, 2. Band die allgemeine 
Gültigkeit der MARCHAND-MüLLERschen Auffassung, da die Exostosen ausgesprochene 
Beziehungen zum Längenwachstum hätten; deshalb liegt offen bar M. B. SCHMIDT die 
Ableitung vom Epiphysenknorpel 
doch näher. Die eingehenden Un
tersuchungen E. MÜLLERS zeigten 
gerade, daß die Auswüchse auch 
an den kurzen Knochen ohne Epi
physenlinie, z. B. an Wirbeln, zu 
finden sind. Daß sich die karti
laginären Exostosen beim Wachs
tum verschieben, ist auf Grund 
der MiiLI,ERschen Beobachtungen 
~ehr gut erklärlich. Daß die karti
laginären Exostosen in den meta
physären Abschnitten der ltöh
renknochen besonders reichlich 
auftreten und da auch besonders 
groß werden, kann bei den natür
lichen Waehstulllsimpllisen, die in 
dieser Gegend herrschen, nicht 
wundernehmen. Feflwr werden 
wir später sehen, daß gt'rade auch 
in den Metaphysen der Röhren
knochen bösartige Geschwülste 
auftreten, die mit Knorpel- und 
Knochenbildllng verbunden und 

.\hb. 72b. Kartilaginäre Exostose der Abb. 72a von außen. Man 
sieht auf den glänzenden knorpeligen überzug. Link" unten der 

"Fury', mit dem die Exostosc aufsaU . 

vom osteogenetischen Gewebe abzuleiten sind. Auch diese Analogien sprechen für die 
l\'lüLLER-MARcHANDschc Ansicht, ganz abgesehen von den beschriebenen Einzelbeweisen 
dieser wertvollen Untersuchungen. 

Die Amerikaner und auch nicht ganz wenige deutsche, namentlich chirurgi
sche Autoren, unter anderen SCHINZ und UEHLINGER, kennen die MÜLLERsehe 
Arbeit nicht. GESCHICKTER 
und COPELAND zählen die Ex
ostosen und das Osteochon
drom zu den Geschwülsten 
des präkartilaginären Binde
gewebes. Sie weisen beson
(lers auf das sich seitlich an 
die knorpeligen Gelenkflächen 
anschließende Gewebe hin, wo 
die bekannten Übergänge von 
sehnigem Gewebe mit langge
streckten Zellen zu knorpeli
gem Gewebe mit eingekapsel
ten Knorpelzellen und weiter
hin auch Übergänge zu Kno
chengewebe zu erkennen sind. 
Hier persistiert das präkar
tilaginäre Bindegewebe der 
amerikanischen Autoren. Wei
ter zeigen GESCHICKTER und 
COPELAND in einem Mikrobild 
"präkartilaginäres Bindege
webe eingebettet in einen 

Abb.73. Exostose der Abb.72a und 72b im Röntgenbild . 
Lagerung entsprechend Abb. 72b. Außen tritt die kartilal(iniirc 
Schicht (kn), darunter die breite llnT'f'cdm:ifHcf' knörtlf'fllf' 
Schicht und innen ocr übergang in de~1 ,. ~ I::. 111:.:1. 11 "11'" 11' 111' h 

Fuß )l('ryor. 

Sehnenansatz". Die Beziehungen der m.k.h. Exostosis zu den Sehnenansätzen 
sind bereits im früheren Schrifttum erwähnt und E. MÜLLER hat insbesondere 
darauf hingewiesen , daß gerade im Bereiche von sehnigen Ansätzen und anderen 
Verdickungen des Periosts die von ihm geschilderten geweblichen Umwandlungen 

8* 
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zu verfolgen seien. Im großen und ganzen bestätigen die Ausführungen von 
GESCHICKTER und COPELAND die MÜLLERschen Beobachtungen. In der Einzel
forschung, im: exakten Nachweis der histogenetischen Vorgänge war aber 
E. MÜLLER bereits weiter fortgeschritten. 

Eigene Beobachtungen. 
Zunächst erlaube ich mir in Abb. 71 a und 71 b Außenansicht und Querschnitt 

einer mazerierten "blumenkohlförmigen" mit relativ dünnem Stiel ansetzenden 
Exostose wiederzugeben. In den Abb. 72a und 72b sehen wir Querschnitt und 
Außenansicht eines größeren feucht konservierten Osteochondroms mit erhal
tener äußerer Knorpelschicht. Die Hauptmasse der Geschwulst wird von einer 

.,. 

Abb.74. Kartilaginäre Exostosen im Bereiche einer Beckensymphyse. Gießen, L.N.585/34, 28jähr. Frau. 
Rückßäche. Die kartilaginären Exostosen e sind durch den Druck des Kindskopfes bei der Geburt an der 
Oberfläche eingebrochen und ihres knorpeligen überzuges größtenteils beraubt. 8 kartilaginäre Wucherungen 
an der Symphyse. Links wird eine vorn am Schambein entspringende wurstförmige Exostose (w) sichtbar. 

dichten weicheren Knochenmasse gebildet. Am sich verjüngenden Stiel ist 
kompakte Rinde und Spongiosa zu unterscheiden. Besonders gut treten am 
beigegebenen Röntgenbild (s. Abb. 73) die verschiedenen Knochenstrukturen 
hervor. In Abb.74 sind Verdickungen und kartilaginäre Exostosen im Be
reich der Beckensymphyse bei einem Fall von m.k.h. Exostosis mit sonstigen 
Auswüchsen an den Extremitätenknochen, den Rippen usw. abgebildet. 

Bei der 28jährigen puerperalen Frau war 3 Tage vor dem an Endometritis erfolgten 
Tode wegen "engem Becken" die Perforation des kindlichen Kopfes vorgenommen worden. 
Die Geburt zog sich über 2 Tage hin. Während der Geburt war aufgefallen, daß trotz 
Wehentätigkeit kein Fortschritt der Geburt zu verzeichnen war. An der Rückseite des 
Präparates (Abb.74) sehen wir neben kleineren erhaltenen kartilaginären Exostosen auf 
der linken Seite zwei größere Exostosen, deren knorpeliger überzug eingedrückt bzw. 
abgestreüt ist; auch auf der rechten Seite sind an kleineren Stellen solche Vorgänge nach
weisbar. Die Veränderungen an den zuletzt genannten Exostosen sind offenbar während 
der Geburt durch den kindlichen Kopf hervorgerufen worden. Irgendein operativer Eingrüf 
am Becken ist nicht vorgenommen gewesen. Das Becken an und für sich war nicht ver
engt. Also hatten die knopfförmig vortretenden Exostosen zusammen mit unregelmäßigen 
knöchernen Verdickungen der Schambeine das Geburtshindernis abgegeben. Ferner treten 
beiderseits an der Symphysenfuge knorpelige Wucherungen hervor (s. Abb. 748). An der 
Vorderfläche entsprangen noch mehrere größere kartilaginäre Exostosen; eine lange wurst
förmige Exostose tritt auf Abb. 74 in dem Ausschnitt des linken Foramen obturatum hervor. 
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Im übrigen sei darauf hingewiesen, daß das Schambein auf der linken Seite, wo es auch 
die reichlicheren und größeren Exostosen trägt, allgemein stärker verdickt ist. In Abb.75 
erlaube ich mir das Röntgenbild dieses Präparates beizugeben. 

Mikroskopisch verfüge ich über mehrere kleinere und größere kartilagi
näre Exostosen der Tibia, der Fibula und anderer Röhrenknochen. Im all
gemeinen sitzen ziemlich breite Kappen hyalinen Knorpels den Exostosen auf, 
ist ein Übergang in Säulenknorpel und der Anschluß endochondraler Ossifikation 
nachzuweisen. Daß das knorpelige Gewebe das knöcherne Wachstum zu diri
gieren vermag, ist gelegentlich besonders daran zu erkennen, daß bei unter
brochener oder mehrfacher Knorpelkappe das nachfolgende Knochenwachstum 
sich teilt und Verzweigungen, knorrige Verästelungen des Knochens entstehen. 
Mehrfach fehlt auf größeren Strecken die knöcherne Anbildung. An einigen 
Exostosen geht reichlichere Bildung osteoiden Gewebes dem knöchernen Gewebe 

Abb. i 5. Dassclbe wie ALb. 74. Kartilaginäre Exostosen im Bereiche einer Beckensymphyse. Röntgenbild. 
La.gerung entsprechend Abb. 74. 

voraus. Nicht selten sind an der Knorpel-Knochengrenze Blutungen und auch 
deutliche Frakturen nachzuweisen. Mitunter ist an der Knorpel-Knochengrenze 
in unmittelbarem Anschluß an den Knorpel auf eine längere Strecke nur osteo
klastisches Gewebe mit Riesenzellen zu finden. 

Gehen wir Einzelheiten nach, so gebe ich in Abb.76 zunächst die kartilaginäre 
Tibiaexostose eines 12jährigen Mädchens wieder, die dem geläufigen Typus entspricht. 
Sicher handelt es sich um eine ältere Bildung. Unter dem perichondrialen Überzug ist es 
allenthalben, links und rechts zu frischeren, in der Mitte zu älteren Erweichungen gekommen. 
Das Perichondrium ist im allgemeinen zellarm. Noch spalten sich aber unter Vermehrung 
von seiner Innenfläche, mitunter in kleinen Gruppen, Zellen ab, um die sich eine hyaline 
Substanz bildet und die zu Kn~rpelzellen werden. An anderen kleineren jüngeren Aus
wüchsen geht der perichondriale Überzug oft gleichmäßig in eine breite zellreiche Schicht 
über, von der aus flache Zellanhäufungen oder Zellzüge und weiterhin knorpelige For
mationen entstehen. Dabei können stellenweise die Zellen nach Art von Schleimzellen 
länglich bleiben und netzförmig zusammenhängen, während zwischen ihnen eine breite 
hyaline Masse sich ausscheidet. Ferner gehen, was mir besonders bemerkenswert erscheint, 
mitunter seitlich, wo die Knorpelkappe aufhört, von dem zellreichen Überzug zellige Wuche
rungen aus, die in die vorausgegangene endochondrale Ossifikation, in den verkalkten 
Knorpel - unter Resorption desselben - und ilf die neugebildeten Knochenbälkchen 
hinein vordringen. An einer Exostose war der Überzug sehr zellreich , die Kappe im 
ganzen aber wenig breit; nur streckenweise war hyaliner Knorpel entstanden, an den 
sich nach Art der endochondralen Ossifikation Knochenbildung anschloß; im übrigen war 
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entweder sogleich unter Bildung sehr reichlicher SHARPEYScher Fasern aus dem zellreichen 
Überzug Knochen entstanden oder hatte sich noch eine Schicht sehr faserreichen Knorpel
gewebes mit großen runden Zellen, die ihrerseits weiter kontinuierlich in Faserknochen 
überging, dazwischen geschoben. 

So sind erstens - selbst bei älteren kartilaginären Exostosen - am peri
chondrialen Überzug zellige Neubildungen nachzuweisen, die wieder wie bei den 
periostalen Zellkappen der zentralen Chondrome und auch bei den beschriebenen 
Knochenhämangiomen als primäre indifferentzellige Gesch wulstwuche
rungen aufzufassen sind. Ferner können von dem wuchernden überzug nicht nur 

Abb.76. Kartilaginäre Tibiaexostose eines 12jähr.Mädehens. Operativ entfernt. Gießen J .N. 74/34. Mikro
skopischer übersichtsschnitt. p perichondraler überzug; k Knorpelschicht; darunter endochondrale 

Ossifikation. Photo, Vergr. Mach, auf ' I. verkleinert. 

knorpelige, sondern auch knöcherne Differenzierungen ausgehen; unter Um
ständen bilden sich auch mehr myxomatöse und chondroide Formationen. 

Es soll schließlich auf Untersuchungen an subungualen Exostosen 
eingegangen werden, von denen bereits S. 105 die Rede war. Sie treten, wie 
gesagt, an den Zehen, besonders der Großzehe, aber auch an Fingern auf, 
kommen gelegentlich multipel und auch vergesellschaftet mit anderen Exostosen 
vor; befallen ist wieder besonders das jugendliche Alter (10.-20. Lebensjahr). 

Von subungualen Exostosen besitze ich zwei von der Großzehe, eine kleinere und 
eine größere, und eine kleinere der 4. Zehe. An der größeren subungualen Exostose der 
Großzehe ist die Knorpelkappe geteilt und der eine Teil nochmals septiert (s. Abb. 77). 
Das Knorpelgewebe ist größtenteils hyalin. Im allgemeinen werden die Knorpelzellen 
nach unten säulenförmig geordnet, wobei die Säulen zusätzlich von Fasern eingescheidet 
werden, und schließt sich daran endochondrale Ossifikation an. An den hyalinen Knorpel
kappen findet ein allmählicher Übergang von Zellen aus dem mäßig zellreichen peri
chondrialen Überzug statt. Seitlich und im Bereiche der Septen sind an letzterem noch 
dichte primäre indifferentzellige Geschwulstwucherungen nachweisbar, aus denen teils 
direkt Faserknochen entsteht, teils ein von einem breiten faserigen Netzwerk durchsetztes 
knorpeliges bzw. chondroides Gewebe sich bildet, das seinerseits kontinuierlich in Faser
knochen übergeht. - Von besonderem Interesse ist di~ 2. Großzehenexostose. Wieder ist 
hier nach Art eines Perichondriums ein breiter Überzug primärer indifferentzelliger 
Geschwulstwucherungen nachzuweisen; stellenweise entspringt daraus Knorpelgewebe, 
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das sich mitunter zungenförmig weit nach abwärts erstreckt und in größerer Aus· 
dehnung Verkalkungen aufweist. An anderen Stellen gehen die Zellwucherungen des 
genannten Überzugs ohne Knorpcleinschaltung in Faserknochenbälkchen über; zuerst 
sind diese wenig verkalkt osteoid, weiter nach unten verkalken sie deutlich. In den 
tieferen Lagen kommt es zur Anlagerung von Osteoplastenreihen an die Knochenbälk
chen. Meist sind diese aber noch von einem breiten helleosinfärbbaren osteoiden Saum 
umgeben. Mitunter sind erhaltene Knorpelzellen in den Faserknochenbälkchen einge
schlossen. Abb. 78 gibt den direkten übergang der primären indifferentzelligen Ge
schwulstwucherungen in Faserknochenbälkchen wieder. Was noch besonders erwähnens
wert ist, ist erstens, daß bei der Entwicklung der Zellzüge , die aus der primären indif
ferenten Wllcherllugsschicht hervorgehen und um die bzw. aus denen sich später die , , 

Abb. 77. Subungualc Exostosc der Großzchc bei 19jähr. Mädchen (Gießen, J.N. 801/ ~4). MikroskopischN' 
übersichtssehnltt. Exostose geteilt. k,o k, Knorpelkappen; e stark verhornendes Nagelepithel; i indifferent· 
zellige (1o."hWlll.twllclll'rllll~rlllllit 1111Ofl.!:mg in die Knorpelkappen ; d unmittelbarer übergang der indifferent-

z. ·lIh!'·1I (,,· ... ,·11\\ ul ... ' \\ lIt'hl'rllll~I'1I in knöchC'rnes Gewebt:'. Photo, Vrrgr. 8ruch. 

Knochenbälkchen bilden, kapilläre Blutgefäße nach embryonalmesenchymaler Art ent
stehen. Diese bilden gewissermaßen die Achsen der Zellzüge ; um sie herum gruppieren sich 
größere längliche und polygonale Formen, die die Osteoplasten liefern. Zweitens sind als
bald an den neuentstandenen Knochenbälkchen Osteoklasten nachzuweisen, die wahrschein
lich auch aus den genannten Zellzügen entstehen. Und drittens greifen solche Zellzüge den oft 
zungenföfmig nach unten sich ausbreitenden Knorpel an und vermögen ihn zu zerstören. 
Sonach können aus den primären indifferentzelligen Geschwulstwucherungen chondro
plastische, osteoplastische und osteoklastische Formationen entstehen. - Die 3. mir zur 
Verfügung stehende subunguale Exostose von der 4. Zehe gleicht weitgehend der erstbe
schriebenen. In einem breiten Abschnitt werden hier außen Züge und Netze aus großen 
langspindeligen Zellen gebildet, die zwischen sich zunächst breites hyalines Bindegewebe, 
weiterhin Faserknochen entstehen lassen. 

Die Untersuchungen an den s u bungua len Exostosen unterstreichen sonach 
die mitgeteilten Beobachtungen an sonstigen Exostosen. Insbesondere waren 
auch hierbei primäre indifferentzellige Geschwulstwucherungen nachweisbar und 
waren aus diesen knorpelige und knöcherne Formationen abzuleiten. Mit den 
vorliegenden Befunden ist auch die Streitfrage, ob die subungualen Exostosen 
kartilaginär oder bindegewebig vorgebildet seien, entschieden und gezeigt, daß 
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beides und zwar an einer Exostose der Fall sein kann. Bei Berücksichtigung 
der primären indifferenten Wucherungen erscheint dies auch durchaus ver
ständlich. Daß in der Geschwulst von einem Mutterboden aus zwei und mehr 
verschiedene Differenzierungsrichtungen eingeschlagen werden können, war 
bereits in verschiedenen vorausgegangenen Kapiteln hervorgehoben und wird 
besonders noch bei den osteogenen Sarkomen hervorgehoben werden. Deshalb 
fällt nicht etwa die kartilaginäre Exostose aus dem Rahmen. 

Abb.78. Subunguale Exostose der 4. Zehe. lOjähr. Knabe. (Leip
zig, J.N - 164a/12.) Mikroskopischer Übersichtsschnitt. k Knorpel
insel ; e Nagelepithel ; i Schicht primärer IndIfferentzelliger Ge· 
schwulstwucherungen; d unmittelbarer Übergang des indifferenten 
Geschwulstgewebes In osteomatöses Gewebe. Photo, Vergrößerung 

28fach, auf 'ho verkleinert. 

Die Auffassung der 
kartilaginären Exosto
sen als Hyperplasie hing 
mit der irrigen Meinung 
zusammen, man hätte es 
mit einer Wucherung des 
Epiphysenknorpels zu tun. 
Nach den Untersuchungen 
E. MÜLLERS über die Früh
stadien und seinen und 
unseren Beobachtungen an 

• fortgeschrittenen Formen 
besteht die Auffassung der 
kartilaginären Exostose als 
Geschwulstbildung zu 
Recht. Wenn die Kno
chenbildung in vielen Fäl-

d len bei der m. k. h. Ex
ostosis in Abhängigkeit von 
dem wuchernden Knorpel
gewebe vor sich geht, so 
zeigt dies meines Erachtens 
nur, daß auch in Geschwül
sten noch normale bzw. den 
normalen gleiche Induktio
nen wirken können. In an
deren Fällen kann den Knor
pelwucherungen diese Fähig
keit völlig abhanden gekom
men bein. Wir kennen In
duktionswirkungen auf das 
umgebende Gewebe bei ver-

schiedenen, namentlich epithelialen Geschwülsten, so bei Zylindromen, Hypo
physengangstumoren, szirrhösen Krebsen u. a. Warum sollten solche nicht auch 
bei knorpeligen Geschwulstwucherungen gelten? Auch wenn nach dem Schrift
tum mitunter der Knorpelüberzug aufgezehrt wird, spricht dies nicht gegen 
eine primäre Geschwulstbildung desselben. Das Knochengewebe entsteht aber 
ferner in den kartilaginären Exostosen durchaus nicht immer sekundär und 
aus normaler Matrix! Wir wissen aus den Untersuchungen MÜLLERS, daß von 
vornherein die knorpeligen Geschwulstanlagen sich mit knöchernen verbinden 
können, und aus eigenen Untersuchungen, daß aus primären indifferentzelligen 
Wucherungen nicht nur knorpelige, sondern neben diesen unter Umständen 
knöcherne Formationen unmittelbar entstehen. Daraus ist der Schluß zu ziehen, 
daß es sich bei den kartilaginären Exostosen nicht nur um Chondrome, sondern 
zum Teil wenigstens auch um wahre Osteochondrome handelt. Ferner nehmen 
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die knöchernen Neubildungen im Fuß der Exostose, auch wenn sie primär 
geschwulstmäßig gebildet waren, immer mehr normale Formen an! Diese Beob
achtung und die oben genannte Induktionswirkung knorpeliger Wucherungen 
liegen auf einer Linie mit den "Rückdifferenzierungen" innerhalb von Ge
schwülsten, von denen im 1. Hauptteil gesprochen war. Wir dürfen uns nicht 
einfach unter jeder Geschwulst ein Wachstum vorstellen, das aus den normalen 
Bindungen völlig gelöst ist. Gerade die Auffassung des Geschwulstproblems als 
Wachstumsproblem verlangt, wie schon öfter gesagt, Übergänge! Und an den 
kartilaginären Exostosen können die Übergänge zwischen normalem gebundenem 
und geschwulstmäßig selbständigem Geschehen in verschiedener Weise hervor
treten. Was schließlich die Metaplasiefrage anbelangt, so waren in meinen 
Präparaten alle möglichen chondroiden und osteoiden Zwischenstufen mit 
laufenden formalen Übergängen nachzuweisen. Meist entstehen chondroide 
und osteoide Formationen jeweils aus primären indifferenten Wucherungen. Von 
einer tatsächlichen Umwandlung konnte ich mich nur in beschränktem Umfang 
überzeugen, und zwar zwischen gewissen faserreichen, knorpeligen Formationen 
und primitiven Faserknochenbildungen. 

Vergegenwärtigen wir uns das Vorkommen der gesamten Chondrome und 
Osteochondrome, so sind im vorausgegangenen Abschnitt IIA4 die inneren oder 
zentralen hierhergehörigen Geschwülste behandelt, die genetisch teils mit der 
ursprünglichen knorpeligen Anlage bzw. dem Epiphysenknorpel zusammenhängen, 
teils vom Periost ausgehen, dabei aber nach innen zentralwärts vordringen. In dem 
yorliegenden Abschnitt sind die äußeren oder peripheren Chondrome und Osteo
chondrome besprochen worden, die vom Periost ausgehen, aber ihr Wachstum 
nach außen vorgetragen haben. Sowohl die zentralen, wie die peripheren Tu
moren können in charakteristischen Weisen multipel, systematisiert und gene
ralisiert auftreten, können aber gelegentlich an ungewöhnlichen Stellen und ferner 
Holitär auftreten. In beiden Fällen können solitäre und multiple Neu bildungen klein 
bleiben, aber auch zu mächtigen Tumoren führen und ferner sarkomatös ausarten. 
Zentrale und periphere Tumoren können zusammen vorkommen und nament
lich auch im Erbgang vergesellschaftet auftreten. Vergleichen wir die periostalen 
zentralen Tumoren mit den peripheren periostalen speziell, so lassen sich in beiden 
primäre von der osteogenetischen Schicht herstammende indifferente Geschwulst
wucherungen nachweisen, aus denen sich das weitere Geschwulstgewebe 
differenziert. Hierbei entstehen knorpelige und chondroide, sowie osteoide und 
knöcherne Formationen; auch zu geschwulsteigener Blutgefäßbildung kommt 
es dabei. Im Zusammenspiel der Gewebe können selbst osteoklastische Forma
tionen und Leistungen vom Geschwulstgewebe ausgehen. Auch vom normalen 
umgebenden Gewebe, also geschwulstfremd, kann Knochenbildung stattfinden 
und nach Art der endochondralen Ossifikation die knorpeligen Geschwulst
wucherungen ersetzen. Nicht jede in den peripheren, wie in den zentralen Ge
schwülsten auftretende Ossifikation geht aber vom normalen umgebenden Gewebe 
aus, wie oben in den jeweiligen Abschnitten betont wurde! Daß die peripheren 
und zentralen Geschwiilste schließlich verschiedene Gestaltungen erfahren, 
hängt mit der oben erwähnten verschiedenen Lage der Geschwulstkeimlagen 
in der osteogenetischen Schicht (SPEISER, MÜLLER), bzw. mit deren verschieden 
eingestellter Wachstumsrichtung zusammen. Offenbar haben in dieser Hinsicht 
die peripheren Tumoren mehr Beziehungen zur Insertion von Sehnen und Faszien 
außen am Skelet, die zentralen mehr zum Knochenaufbau. In gewebsartlicher 
Hinsicht könnte man bei beiden von einem Rückschlag in die knorpelige Skelet
anlage sprechen. Beide Geschwulstarten entstehen ferner vor allem in den Meta
physen der Röhrenknochen und hängen mit dem da sich vollziehenden starken 



122 GEORG HERZOG: Die primären Knochengeschwiilste. 

Wachstum zusammen; unter diesem werden die von den normalen Potenzen 
überdeckt gewesenen Geschwulstanlagen frei. Durch das Längenwachstum tritt 
eine Verschiebung diaphysenwärts ein und kommen dadurch bei den kartila
ginären Exostosen in Verbindung mit ihrem Wachstum nach außen die Stiel
bildungen zustande. Trotz dieser wohl ungefähr geklärten Sachlage wären weitere 
ins einzelne gehende Untersuchungen wünschenswert und versprechen nach 
allgemeirien und speziellen Gesichtspunkten hin Aufschluß. 

In vielem Grundsätzlichen schließen sich somit die Beobachtungen bei Chon
dromen und Osteochondromen an die bei Hämangiomen, Lipomen und Fibro
men der Knochen an. Weitere Analoga werden sich bei den reinen Osteomen 
und den sog. Riesenzelltumoren ergeben. Insbesondere weise ich hier schon auf 
das mikroskopisch untersuchte Osteom der Großzehenphalanx S. 133 hin. 

6. Reine Osteome und "bindegewebige" Exostosen. 
In diesem Kapitel werden die Osteome, die nicht kartilaginär vorgebildet 

sind, besprochen; man kann deshalb auch von "reinen" Osteomen sprechen. 
Und zwar werden die ä.ußeren und inneren Osteome, die Ex- und Enosteome, 
also die geschwulstmäßigen Exostosen und Enostosen zusammengefaßt. Daß 
beide Formen in gewisser Verwandtschaft stehen mit den äußeren und inneren 
Osteochondromen, ging schon aus den zwei vorhergehenden Kapiteln hervor. 

Bei den "bindegewebigen" Exostosen hat man bisher im allgemeinen 
einerseits periostale, andererseits tendinöse, fasziale und intramuskuläre unter
schieden. Nach dem, was wir in dem vorausgehenden Abschnitt aus den Beob
achtungen E. MÜLLERS über die Entstehung kartilaginärer Exostosen erfahren 
haben, ist eine Trennung in einerseits kartilaginäre und andererseits periostale 
heute nicht mehr möglich; auch die kartilaginären Exostosen sind vom Periost 
und nicht, wie man früher annahm, vom Epiphysenknorpel abzuleiten. Die 
"bindegewebigen Exostosen" treten vor allem an solchen Skeletstellen auf, 
an denen Sehnen, Faszien, Bänder und Muskeln ansetzen. Sie 5tellen im all
gemeinen kamm-, blatt- und griffelförmige oder auch mehr wulstige Auswüchse 
dar; im Innern sind sie in der Regel spongiös, außen von einer kompakten 
knöchernen Rindenschicht überzogen und jedenfalls im allgemeinen frei von 
knorpeligem Überzug. Dort, wo über sie eine Sehne weggleitet, können sie im 
Sinne der VIRCHowschen Exostosis trochlearis einen knorpeligen Überzug sekun
där bekommen. 

Wieder hat R. VmcHow in seinem Werk über die krankhaften Geschwülste 
auch in bezug auf diese Art von Exostosen zahlreiche ausgezeichnete Beobach
tungen zusammengetragen und das ältere Schrifttum ausführlich zusammen
gestellt. Eine neuere prägnante Darstellung findet sich bei M. B. SCHMIDT. 
LOBSTEIN hat zuerst diese Exostosen von einer Verknöcherung der Sehnen und 
Faszien abgeleitet und damit erklärt, warum sie in der Regel mit den Geweben, 
in welche sie hineinragen, im Gegensatz zu den kartilaginären Exostosen fest 
verwebt sind. Auch die bindegewebigen Exostosen können einzeln und mul
tipel auftreten; ihr multiples Vorkommen ist freilich lange nicht ein so reich
liches und ein so häufiges, wie das der kartilaginären Exostosen. 

Die Verknöcherungen in Sehnen haben in diesem Handbuch durch 
v. ALBERTINI (Bd. IX, 1. Teil, S. 541), die in Muskeln auftretenden Ver. 
knöcherungen durch v. MEYENBURG (Bd. IX, 1. Teil, S.386) eine eingehende 
Bearbeitung mit voller Würdigung des Schrifttums erfahren. Ich verweise 
auf diese Artikel bezüglich Einzelheiten und berichte hier des Anschlusses wegen 
nur kurz über die Ausführungen der genannten Autoren selbst. 



Reine Osteome und "bindegewebige"Exostosen. 123 

Nach v. ALBERTINI sind bei den Sehnen verknöcherungen drei Möglichkeiten zu 
unterscheiden: Erstens kann die Knochenbildung an der Knochenansatzstelle der Sehne 
selbst sich finden; zweitens kann sie am muskulären Ende der Sehne vorhanden sein und 
in Zusammenhang mit einer sog. Myositis ossificans stehen, die sich auf die Sehne weiter 
ausbreitet; drittens besteht die seltene Möglichkeit, daß die Verknöcherung innerhalb 
1.er Sehne, also nicht im Zusammenhang mit Knochen und Muskel in Erscheinung tritt. 
Uber die Ursache dieser eigenartigen Knochenbildung besteht nach v. ALBERTINI, ebenso 
wie für die sog. Myositis ossificans, keine vollständige Klarheit. Hervorzuheben ist, daß 
in der Mehrzahl chronische nur selten einmalige Traumen die Erkrankung einleiten. Daß 
aber das Trauma allein nicht genügt, scheint aus den meisten Mitteilungen hervorzugehen. 
v. ALBERTINI schließt sich der Ansicht WEIDENREICHB an, der "neben einer allgemeinen 
Dispostion (nur männliches Geschlecht) eine spezielle individuelle Disposition annimmt, 
die mit der Art des Kalkstoffwechsels in Zusammenhang stehen würde"; das Trauma wäre 
als auslösende Ursache zu betrachten. Während das Os peroneum und das Os tibiale nicht 
allzuseltene Befunde darstellen, sind die Fälle von (posttraumatischen) Sehnenverknöche
rungen an anderen Stellen nach v. ALBERTINI äußerst selten; am häufigsten scheint ihm 
noch die Achillessehne befallen zu sein. LExER hat an der Trizepssehne, SONNTAG zweimal 
im Bereich des Kniescheibenbandes echte Verknöcherungen beobachtet. Histologisch 
wandelt sich nach WEIDENREICH das innerhalb der Sehne weitverbreitete "vesikulöse Binde
gewebe", in dem zwischen den Fasern große, in ihrer Form an Knorpelzellen erinnernde 
Bindegewebszellen liegen, in Faserknochen um; in diesem Faserknochen kommt es zu Gefäß
raumbildung und Auflösung von Faserbündeln auf resorptivem Weg, wobei Osteoklasten 
mitwirken. In den entstandenen Markräumen wird, zum Teil unter Osteoplastenbildung 
an die Reste des .Faserknochens "Schalenknoehen", d. h. lamellärer Knochen angelagert; 
zum Teil entsteht solcher auch durch Umgruppierung grober Faserbündel. Der auf diese 
Weise entstandene Knochen ist nach WEIDENREICH in seinem Aufbau dem Skeletknochen 
gleich und weist vielfach einen lockeren spongiösen Charakter mit weiten Markräumen 
auf. In enger Verwandtschaft mit der Sehnenverknöcherung steht die viel seltenere Sehnen
knorpelbildung. 

Bei den Muskelverknöcherungen hat man nach v. MEYENBURG umschriebene, 
sog. traumatische Muskelosteome, die "Myopathia osteoplastica" (GRUBER) von der fort
schreitenden Muskelverknöcherung, der sog. "Myositis progressiva ossificans multiplex", zu 
unterscheiden. Wenn wir zuerst von der umschriebenen Knochenbildung in Muskeln 
handeln, so liegen auch hier einmalige Traumen und namentlich wiederholte, an sich weniger 
bedeutende mechanische Schädigungen zugrunde. In letztgenannter Hinsicht sind unter 
anderem besonders zu nennen die Exerzierknochen in den Arm- und Schultermuskeln 
(KuHN), die Reitknochen in den Oberschenkeladduktoren, die Ossa praepubica der Schuster 
und Sattler. Bei der mikroskopischen Untersuchung kommt es unter Atrophie und 
Degeneration der Muskelfasern zuerst zum Stadium der sog. bindegewebigen Induration; 
inmitten dieses Bindegewebes tritt dann Knochen und Knorpel auf in engster örtlicher 
Beziehung zu dessen faserigen Bestandteilen. Der Knochen als Endprodukt scheint nach 
v. MEYENBURG teils durch direkte Umwandlung aus dem Bindegewebe zu e.J?tstehen, teils 
auf dem Umweg über den Knorpel gebildet zu werden; man findet auch Ubergänge der 
faserigen Bindesubstanz zu Faserknorpel und von diesem zu hyalinem Knorpel. In früheren 
Stadien herrscht der Knorpel, in späteren der Knochen vor. Neben metaplastischer Ossifi
kation kann auch endochondrale Ossifikation eintreten. Zwischen den auf die eine oder 
andere Weise gebildeten Knochenbälkchen kommt es zur Entwicklung von Knochenmark, 
das bald faserig, bald Fettmark ist. 

Als Antwort auf die alte Streitfrage, ob der entstehende Knochen periostalen oder musku
lären Ursprungs sei, trifft v. MEYENBURG wohl das Richtige mit folgender Darstellung: 
"Wenn man sich so schwer von dem Gedanken losmachen konnte, daß bei der Muskel
verknöcherung die Knochenhaut die Hauptrolle spielen müsse, so lag dies an der früher 
fast allgemein geltenden Anschauung, daß sie das knochenbildende Gewebe schlechthin 
darstellt. In diesem engsten Sinne wird aber heute wohl niemand mehr die Lehre von der 
Spezifität der Gewebe vertreten. Und im besonderen zeigen die immer mehr sich häufenden 
Befunde von Knochenbildung in allerverschiedensten Organen, daß nicht nur das Periost 
und Endost des Skelets als knochenbildend wirken kann. So muß zum mindesten die Mög
lichkeit anderer Entstehungsweise der Muskelknoehen zugegeben werden, die Entstehung 
aus dem Muskel selbst, wie sie von jeher zahlreiche Autoren (u.a. GRUBER, v. DITTRICH) 
angenommen haben. Nach ihrer Ansicht ist das Wesentliche bei dem ganzen Geschehen die 
Überführung des im Muskel entwickelten jungen Keimgewebes niedriger Differenzierungsstufe 
in das höher differenzierte Knorpel- und Knochengewebe". Bei der Frage nach den 
Bedingungen, die erfüllt sein müssen, damit es zur Knochenbildung im Muskel kommt, reicht 
die traumatische Schädigung wieder allein nicht aus. Wir müssen auch hier weiter an eine 
konstitutionelle Disposition denken. 
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Bei der fortschreitenden Muskelverknöcherung, der sog. "Myositis ossificans 
progressiva", handelt es sich um eine Erkrankung, die fast ausschließlich jugendliche 
Menschen trifft. In den Muskeln treten Anschwellungen auf, die in seltenen Fällen spontan 
wieder verschwinden, meist jedoch in Verhärtungen übergehen, bis sie knochenartige Konsi
stenz annehmen und die befallenen Teile versteifen. In der Regel sind zuerst Nacken- und 
Schultermuskeln befallen, woran sich eine Ausbreitung nach dem Rücken, der Brust und 
nach den Gliedmaßen anschließt. Nach IpPONSUGI unterscheidet man 6 Typen der Knochen
bildung, die häufig in ein und demselben Muskel dicht beieinander vorkommen: 1. Die 

.! 

Abb. 79. Bindegewebige Exostosen an der Vorderfläche verschiedener Oberschenkelknochen im Ursprungsgeble 
der Musculi vasti. (Gießener Sammlung.) 

Bindegewebszellen gehen unter Verkalkung der Fasern direkt in Knochenkörperchen über. 
2. Die Bindegewebsfasern verschmelzen miteinander, es entsteht ein Gewebe, das "einiger
maßen knorpelig aussieht". 3. "Lebhafte Zellwucherung, die zur Knochenbildung beiträgt, 
aber ohne Auftreten typischer Osteoplasten." 4. Derselbe Vorgang, aber mit Auftreten 
typischer Osteoplasten. 5. Die verschmolzenen Bindegewebsfasern gehen in Knorpelgrund
substanz über, die sich stark vermehrenden Zellen werden zu typischen Knorpelzellen. 
6. Auftreten "eines chondroplastischen oder eines ähnlichen Gewebes, das Knorpel ausbildet, 
welcher sich weiter umgestaltet". Die ersten 4 Typen bilden nach IpPONSUGI die Gruppen 
der direkten Metaplasie, wobei 1 und 2 als metaplastischer Typus, 3 und 4 als neoplastischer 
Typus bezeichnet werden. Die indirekte Metaplasie unter Bildung von Knorpel wird durch die 
beiden letzten Arten (5 und 6) dargestellt. Diese Beschreibung IpPONSUGIs erinnert in gewisser 
Weise an die Vorgänge, wie wir sie bei den kartilaginären Exostosen beschrieben haben. 
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Ähnliches gilt übrigens auch von der umschriebenen Myopathia osteoplastica und von der 
geschilderten Sehnenverknöcherung. Bei der fortschreitenden Muskelverknöcherung steht 
zweifellos ein konstitutionelles Moment, eine besondere Veranlagung im Vordergrund. 
Daß die Erkrankung in Schulter- und Brustmuskulatur beginnt und sich da vor allem 
abspielt, weist auf eine lokale Komponente hin. Wahrscheinlich liegt diese darin, daß 
Schulter- und Brustmuskeln bei der Entwicklung viel nähere Beziehung zur Skeletbildung 
haben, als die Muskeln der Gliedmassen. Häufig ist ein Trauma, Stoß gegen die Schulter 
oder ähnliches, der Anlaß für das erste Auftreten; mitunter folgt jeder geringsten Verletzung 

Abb. SOa. Bindegewebige Exostose an <l('r 
Vorderfläehe des Femur im Bereichc des 
Musculus vastus intermedius; bei nähe
rem Abstand aufgenommcn, um den An
satz und den charakteristischen Verlauf 

der Exostosc zu zeigen. (Gießener 
Flammlung.) 

Abb. SOb. Derselbe Obersehenkelknochen wie in Abb. SOa. Sägt·· 
durchschnitt längs durch die Exostose, also schräg zur Femur
achse. Demonstriert soll werden die Verbindung zwischen Uf
sprünglicher Knochenrinde (r) und Exostose. 8 Spalten und 
Räume in den tieferen Lagen der Exostose; k kompakte 

Knochenbildung an de r Oberfläche der Exostose; 
'" Knochenmarkshöhle des Femur. 

ein neuer Herd. Gelegenheitsbedingungen können auch Entzündungen sein. Hervorzu
heben ist weiterhin, daß in 70% der Fälle von sog. Myositis progressiva gleichzeitig das 
Bestehen von Mißbildungen, besonders von Mikrodaktylie an Großzehen oder Daumen. 
häufig mit eigenartiger plumper Gestaltung des zugehörigen Metatarsus bzw. Metakarpus I, 
ferner von Ankylose der Daumen, von Defekten der Phalangen beider Großzehen u. a. 
festgestellt ist. SCHINZ hat das Zusammentreffen von Myositis progressiva mit kartilagi
närer Exostosis beschrieben. Möglicherweise liegt etwas ähnliches auch in dem im vorigen 
Kapitel erwähnten Fall JAEGER vor. 

R. VIRCHOW hat, wie schon erwähnt, den Begriff der knochenbildenden 
Diathese aufgestellt und dazu die kartilaginären Exostosen und überhaupt 
die Exostosen, sowie die progressive Muskelverknöcherung gerechnet. In der Tat 
scheint im Wesen dieser verschiedenen Erkrankungen eine gewisse Zusammen
gehörigkeit zu bestehen. 
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Eigene Beobachtungen über die sog. bindegewebigen Exostosen an langen 
Röhrenknochen erstrecken sich vor allem auf zahlreiche mazerierte Präparate 
der alten Gießener Sammlung. Hauptsächlich handelt es sich dabei um "mus
kuläre bzw. tendinöse und fasziale" Exostosen an Femora und Humeri. 
Bei den Femora fallen zwei Hauptlokalisationen auf. Die eine bevorzugte 
Örtlichkeit ist an dem vorderen Umfang des Oberschenkelknochens 
gelegen, im allgemeinen etwas oberhalb der Mitte des Schaftes. 

a 

Ahh. 81 a und b. Gleichartige Exostosen an der Vonlerflächc zweier Oberschenkelknoehen im Röntgenbild. 
Aufgenommen sind die beiden rechten Obcrschenkelknochell uer Abb.79. 

In Abb. 79 gebe ich fünf solcher Oberschenkelknochen wieder; es sind teils linke, teils 
rechte. Die Exostose zieht sich dabei wulstförmig oder auch mehr dachziegelförmig unter 
Abhebung von der Knochenoberfläche, aber sich ihr anschmiegend, meist in schräger etwas 
gedrehter Richtung von oben nach unten über den Schaft weg. Der Ursprung kann vorne 
inmitten, aber auch etwas lateral oder medial gelegen sein. Abb. 80 a gibt eine weitere der· 
artige Exostose größer aufgenommen wieder. Abb. 80 b zeigt diese Exostose auf einer Säge
fläche, die die ganze Länge der Exostose trifft, also ziemlich schräg zur Achse des Knochens 
geführt ist. Wir sehen daran im Anschluß an die eigentliche Rindenkompakta des Femurs 
knöchern überbrückte Spalten auftreten (s), die von einer kompakten Knochenschicht 
überzogen sind. Nach unten wird die Exostose im ganzen wieder kompakter und geht als 
solche in die eigentliche Rinde der Diaphyse über. In anderen nicht abgebildeten Fällen 
besteht die Exostose lediglich in einer wulstigen Verdickung der Rinde; in einem Falle ist 
die Verdickung nur eben angedeutet gewesen. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daß es sich bei diesen Exostosen um die 
Ansatzflächen des Muscul us vastus in termedi us handelt. Ein gewisser Bezirk 
dieser Flächen ist es, in dem die kurz sehnig ansetzenden Muskelbündel von ihrem 



Reine Osteome und "bindegewebige" Exostosen. 127 

Ursprung am Femur an verknöchert sind; distal und proximal davon liegende 
Bezirke sind frei von Verknöcherung. Wie solche Exostosen im Röntgenbild 
aussehen, sollen Abb. 81 a und 81 b aufzeigen. Auf den Röntgenbildern ist auch die 
Hauptrichtung in der Knochenneubildung von oben nach unten zu erkennen, die 
der Richtung des Muskels und seines Zuges entspricht. Eine derartige Exostose 
bzw. Osteombildung ist im Lehrbuch der Chirurgie von WULLSTEIN und WILMS 
(Auf I. 6, Kapitel über Knochengeschwülste, Fig. 63) fälschlicherweise unter der 
Bezeichnung "Reitknochen" abgebildet. 

Ahh. 82. Billdt·gewebige Exostosen am hinteren Umfang verschiedener Obcrschenkelknochen im Bereiche der 
Lim':t :t"pem hzw. des Labium mediale und Labium lateral e. Diese Exostosen streben zum Unterschied von 
den Exostosen :tn der Vorderfliiche der Femora von der Knoehenoberfläche weg. (Gießener Sammlung.) 

Abb. 82 zeigt eine Reihe anderer rechter und linker Femora von 
der Rückfläche. An ihnen fallen schmälere oder breitere, zum Teil blatt
förmige und im Gegensatz zu den oben beschriebenen von der Knochenober
fläche wegstrebende Exostosen auf; zum Teil sind sie, wie am 4. und 5. Femur 
der Abb.82 nur eben angedeutet. Sie entspringen im unteren Drittel der 
Diaphyse, teils medial, teils lateral, im Anschluß an das Labium mediale 
oder das Labium laterale, an bzw. kurz unter oder über der Auf teilung der 
I.inea aspera. 

Bei den Exostosen dieser letztgenannten Art handelt es sich, soweit die hinteren la te
ralen in Frage kommen (Abb. 82, Femur 1, 3, 4, 5) um Ansätze des Musculus vastus lateralis 
bzw. des Septum intermusculare laterale, das den genannten Muskel von den Beugem und 
Adduktoren trennt. Was die beiden hinteren medialen Exostosen betrifft, so gehört die 
eine wahrscheinlich (s. Abb. 82, Femur 2) zum Ansatzgebiet des Musculus vastus medialis; 
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sie trägt übrigens auf der Rückfläche eine breitere flache Rinne, die den Verdacht erweckt, 
daß darauf die Gefäße gelegen haben. Die zweite mediale hintere blattförmige Exostose 
(s. Abb. 82, Femur 6) ist in der Abb. 83 größer und mehr von vorne wiedergegeben. Ihr 
Ansatz entspricht dem des Musculus adductor magnus, und zwar des Teiles, der die obere 
Begrenzung des Hiatus adductorius bildet. Ihre Vorderfläche bildet eine größere Rinne, 
die offenbar den Gefäßen als Unterlage gedient hat. Auf dem Röntgenbild dieser Exostose 
(s. Abb. 84) tritt erstens die scharfe Grenze zwischen Schaftrinde und Exostosenfuß und 
zweitens die trabekuläre Struktur, die im großen und ganzen dem Muskelverlauf entspricht, 
deutlich hervor. 

Abb. 83. Mediale blattförmige bindegewebige Ex· 
ostose an der HInterfläche desrechten Oberschenkel· 
knochens der Abb. 82 bei stärkerer Vergrößerung. 
Schräg von vorn und medial aufgenommen, um 

die Gefäßrinne (ri, siehe Text) zu zeigen. 

Abb. 84. Die Exostose der Abb. 83 Im Röntgenbild. 
Der Oberschenkel ist so gedreht, daß der Ansatz der 
Exostose an der Knochenrlnde deutlich hervortritt. 

über der ursprünglichen Knochenrinde tritt eine 
haarfeine Linie am Original hervor. 

Abb.85 gibt zwei Oberarmknochen von hinten wieder. Etwa in der Mitte treten 
stalaktidenförmige, nach unten gerichtete Exostosen hervor. Sie entspringen lateral vom 
unteren Ende der Tuberositas deltoidea, und zwar entsprechen sie dem stark sehnigen 
Ursprung des Caput laterale musculi tricipitis brachii. Die Spitzen zeigen ein wenig nach 
rückwärts entsprechend der Faserrichtung des Caput laterale musculi tricipitis; an dem 
einen Exemplar tritt an der Rückfläche eine Rinne hervor, als wäre da der Nervus radialis 
gelegen gewesen. 

Auf Abb. 86 ist eine linke Fibula abgebildet, die an der Crista interossea, also im Be· 
reiche des Ligamentum interosseum, und vor allem an der Crista medialis, d. h. entlang 
dem Ansatz des Musculus flexor hallucis longus und des Musculus tibialis posterior aus
gedehnte kammförmige Exostosen zeigt. Die Exostosen der Crista medialis bilden 2 Reihen, 
die miteinander eine tiefe Rinne umschließen, in der offenbar die Art. peronea verlaufen 
ist; am Fuß dieses Exostosenkammes finden sich in entsprechenden Abständen Löcher, die 
wahrscheinlich dem Durchtritt von Arterienästen gedient haben. Auch von solchen Fibula
exostosen beherbergt die Gießener Sammlung mehrere Exemplare. Daneben sind noch 
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andere in Einzelexemplaren in der Gießener Sammlung vertretene Exostosen von Interesse, 
so am Oberarmknochen im Bereiche des Ansatzes des Musculus deltoideus, am Oberschenkel
knochen im Bereiche des Ansatzes des Musculus teres. 

Woher die beschriebenen einzelnen Knochen stammen, ist mir nicht bekannt. 
Sie mögen vielleicht aus sog. Beinhäusern zusammengetragen sein. Die Häu

Abb. 85. Stiftförmigc Exostosen um lateralen 
Umfang eines linken und eines rechten Ober
armknochens im Ursprungsgebiet des Capnt 

laterale des Musculus triccps. (Gießener 
Sammlung.) 

fung der Exostosen an den genannten 
Knochenstellen spricht zweifellos für 

Abb.86. Kammförmige ausgedehnte bindegcwebigc Ex· 
ostosenbiIdung der ]<'ibula im Bereiche der Membran" 
intcrossea cruris. Im übrigen ist die Oberfläche glatt, 
weist nicht etwa eine verbreitete "PeriostitisossificaILs" 

auf. Siehe auch Text. (Gießencr Sammlung.) 

einen örtlichen disponierenden Faktor. In einem Falle zeigte ein Oberschenkel
knochen neben einer blattförmigen Exostose an der Hinterfläche im Bereiche des 
Labium mediale eine Exostose an der Vorderfläche im Ursprungsbereiche deR 
Musculus vastus intermedius; allerdings hatte die letztere nur zu einer geringen 
wulstigen Verdickung geführt. Jedenfalls können also auch diese bindegewebigen 
Exostosen multipel an einem Knochen vorkommen. In der Regel tritt die ganze 

Handbnch der pathologischen Anatomie. IX/5. 9 
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Linea aspera stärker hervor, wenn an ihrer unteren Auf teilung Exostosen ent
standen sind. Im Bereiche der vorderen Vastus intermedius-Exostosen zeigen 
ferner die Femora deutlich stärkere Abplattungen, zum Teil auch stärkere 
Krümmungen, was in gewisse Analogie zu den Befunden bei den kartilaginären 
Exostosen zu setzen ist. Die "tendinösen" Exostosen am vorderen Femur 
liegen, wenn wir der anatomischen Bezeichnung folgen wollen, im Ursprungs
ge biet des genannten Muskels, und zwar handelt es sich dabei um kurzsehnige 
breite Muskelansätze. Die Muskelansätze erstrecken sich auf ein viel größeres 
Gebiet, als die Exostosen einnehmen. Es ist daran zu denken, daß die Anlagen 
für diese bindegewebigen Exostosen auf eine frühere Wachstumsperiode zurück
gehen, wenn sie auch später erst effektiv werden. 

übrigens hat R. VIRCHOW die umstrittene, unterhalb des Trochanter minor 
gelegene Exostose am Femur des von E. DUBOIs in Java aufgefundenen Pithe c
anthropos-Skelets für eine "tendinöse" erklärt und in einem Vortrag 
darüber weiterhin auf ähnliche bindegewebige Exostosen am hinteren Umfang 
von Femora aus seiner Sammlung hingewiesen, wie sie eben von mir besprochen 
wurden. Ein Femur VIRCHOWS trug speziell ganz ähnlich wie einer der meinigen 
2 derartige Exostosen, eine hinten im unteren Bereich der Linea aspera, die 
zweite saß wulstförmig dem äußeren oberen Umfang auf. 

Bezüglich der Histogenese der beschriebenen Exostosen habe ich selbst keine größeren 
Erfahrungen. Bei eigener mikroskopischer Untersuchung einer Humerusexostose, die bei 
einem 17jährigen Jungen breitbasig am Ansatz des Musculus pectoralis major entsprang und 
unter starker Krümmung hornartig sich fortsetzte, war die eigentliche Exostose von einer 
im allgemeinen sehr dicken derbfaserigen Gewebsmasse umgeben, in der stellenweise noch 
~melige und schollige Reste kontraktiler Muskelsubstanz eingelagert waren. Teils gingen 
dle Zellen dieser Gewebsmasse direkt in Knochen über, teils hatte sich unter Zuziehung der 
Gefäße und ihrer Wandzellen eine breite indifferente Zellschicht nach Art der osteogenetischen 
des Periostes gebildet, in der und von der aus sich Knochen bildete. Zweifellos hing dieses Ge
webe auch genetisch mit den Markraumbildungen im Innern der Exostose zusammen und ließ 
~eben Osteoplasten reichlich Osteoklasten entstehen. Neben Knochenbildung war aber, was 
ICh betonen möchte, unregelmäßig und oft recht ausgedehnt die Entstehung knorpeligen Ge
webes zu erkennen, wobei wiederum teils sich Zellen des derbfibrösen Gewebes direkt in 
Knorpelzellen verwandelten, teils aus der zellreichen indifferenten Schicht heraus zungen
förmige Knorpelmassen erwuchsen. Die letzteren waren in großer Ausdehnung verkalkt und 
wurden ferner von dem Knochengewebe aus, das zum Teil in unmittelbarer Nachbarschaft ent
standen war, nach Art der endochondralen Ossifikation osteoklastisch ab- und osteoplastisch 
angebaut. Es ergibt sich also auch hierbei die Beobachtung, daß ein und dasselbe primär 
g~wucherte indifferent zellige Gewebe nicht nur .!lich osteo- und chondroplastisch differen
Zleren, sondern auch Osteoklasten liefern kann. Ahnliches war beobachtet bei den zentralen 
und peripheren Osteochondromen, nur da, wenigstens vielfach, mit übermäßiger chondroma
töser Neubildung. Analoges werden wir auch bei den sog. Riesenzelltumoren und bei den 
osteogenen Sarkomen zu betonen haben. Es geht also auch nicht an, etwa deshalb ein ge
schwulstmäßiges Wachstum apriori zu verneinen. Sonach halte ich die vorliegende 
Humerusexostose für eine Geschwulst. 

E. MÜLLER hat in seinen Untersuchungen über die m.k.h. Exostosis neben 
der Entstehung von Knorpelinseln die selbständiger primärer Knochenherde 
in der osteogenetischen Schicht des Periosts nachgewiesen, und dies noch im 
späteren Leben. Sicher entstehen die beschriebenen "tendinösen" Exostosen aus 
dem Periost und den Sehnen bzw. Muskeln im Zusammenhang. Daß Sehnen
zellen selbst noch in Knochen- und Knorpelzellen übergehen können, wäre bei 
der engen Verwandtschaft nicht verwunderlich. Es sei aber mangels eingehender 
Untersuchungen hier dahingestellt, wieweit eine Umdifferenzierung der Sehnen
zellen mitwirkt, wieweit von undifferenzierten "Reservezellen " zwischen dem 
ausgebildeten sehnigen Gewebe bzw. von adventitiellen Wandzellen der Gefäße 
aus die Knochenbildung erfolgt. Möglicherweise kommen die 3 genannten Quellen 
in Betracht. Besonders werden wohl "Reservezellen ", also undüferenzierte 
Mesenchymzellen eine Rolle spielen; diese sind bei der Entwicklung und dem 
Wachstum namentlich am übergang ins Periost vorhanden und hängen mit den 
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Keimlagern des Periosts zusammen. Jedenfalls sind nach meiner letzterwähnten 
eigenen Beobachtung indifferentzellige Wucherungen bei der Knochenbildung 
beteiligt. Interessant ist der von mir erhobene Befund, daß neben der Knochen
bildung Knorpelherde entstanden sind, also ein gewisser Anklang an die kartila
ginären Exostosen vorhanden ist. Die gewebliche Hauptdetermination ist aber 
Knochenbildung. - Es fällt auf, daß die kartilaginären Exostosen mehr an der 
Metaphyse der Röhrenknochen, die bindegewebigen am Schaft entstehen. 
Das Matrixgewebe am Schaft scheint infolge der vorausgegangenen Entwick
lungen und der hier schon dauernd bestehenden Zugwirkungen, die nach 
ST. KROMPECHER allgemein die bindegewebige Knochenbildung bedingen, im 
geschwulstmäßigen Wachstum mehr die reine Determination zu bindegewebiger 
Knochenbildung zur Entfaltung zu bringen, während das Matrixgewebe an den 
rasch wachsenden Metaphysen und in der Nähe der Gelenke leichter den Rück
schlag zur Knorpelbildung erlaubt. - Sicher liegen den beschriebenen Exostosen 
nicht "liegengebliebene" Keime zugrunde, sondern sind offenbar im Sinne der Aus
führungen in Einleitung und I. Hauptteil die geschwulstmäßigen Anlagen von 
den normalen Potenzen überdeckt gewesen und erst - früher oder später
während des Wachstums in Erscheinung getreten. Nach diesen Erwägungen ist 
aus kausal- und formalgenetischen Grundsätzen heraus eine Geschwulstnatur 
all der geschilderten Exostosen nicht abzulehnen. 

Sicher sind vielfach bei der Entstehung der sog. "tendinösen" Exostosen 
und muskulären Knochenbildungen Traumen im Spiel; doch spielt, wie schon 
oben bei der Beschreibung des Schrifttums ausgesprochen war, zweifellos in 
der Regel der konstitutionelle Faktor die Hauptrolle. Besonders muß sich 
das konstitutionelle Moment aufdrängen, wenn man Gelegenheit hat, an recht 
zahlreichen Knochen übereinstimmende Lokalisationen für die Exostosen 
nachzuweisen (s. Abb. 79-86). Dabei handelt es sich ja nicht etwa nur um 
dünne Dornen! Ich habe über die abgebildeten Exemplare hinaus in anderen 
Sammlungen Exostosen am Femur in Verbindung mit dem M. vastus inter
medius gesehen, die gedoppelt, 3--4 Querfinger dick und 20 cm lang waren. 
Damit ist meines Erachtens das Moment der Autonomie, der Selbständigkeit 
des Wachstums in den Vordergrund gedrängt und müssen derartige Exostosen 
schon nach dem makroskopischen Bild zu den Geschwülsten gerechnet werden. 
Daß bei den vorliegenden Gewebsneubildungen gleichzeitig Gewebsumformungen 
vorliegen, darf nicht dazu führen, sie einfach als Metaplasie aufzufassen. Ich 
gebe gewiß zu, daß in manchen Fällen von traumatischer Sehnenverknöcherung 
das Trauma eine wesentliche Rolle spielt. Es sind eben hierbei, wie vielfach dann, 
wenn wir kausal an die Dinge herankommen wollen, mehrere Faktoren und über
gänge zu berücksichtigen. 

Insbesondere hat G. B. GRUBER betont, daß nicht einfache Periostverlagerungen 
zugrunde liegen oder das einmal hochdifferenzierte Produkt der quergestreüten Muskulatur 
"umdifferenziert" wird. Auch schon LEXER und nach ihm STEMPEL, FÜRSTNER u. a. 
haben auf Grund histologischer Untersuchungen ein vom Perimysium internum ausgehendes 
"Keimgewebe" dafür in Anspruch genommen. Wenn nach Traumen in größerer Ausdehnung 
Verknöcherungen im Muskel eintreten, so ist zweüellos dabei ein disponierender Faktor 
im Spiel. Besonders tritt das konstitutionelle Moment unbestritten in den Vordergrund 
bei der fortschreitenden Muskelverknöcherung, die mitunter ausgedehnt und systematisiert 
in Muskelgruppen auftritt. Wenn in den Muskeln umfangreichere Verknöcherungen als in 
anderen Weichteilen auftreten, so wird dieser Umstand auch mitbedingt sein durch die geneti
schen Beziehungen zwischen Skeletmuskulatur und Knochensystem. Daß sich die sogenannte 
Myositis ossüicans progressiva besonders in Brust- und Schultermuskeln abspielt und da 
die genetischen Beziehungen zwischen Muskulatur und Skelet bei der Entwicklung viel 
nähere sind, als an den Gliedmaßen, ist oben schon angedeutet worden. Es hat also, meine 
ich, seine Berechtigung, wenn wir auch bei den Muskelverknöcherungen von geschwulst
mäßigen Vorgängen sprechen. In Frankreich ist dabei seit längerem von Osteomen und osteo
rnatösen Wucherungen gesprochen worden. übrigens hatte auch VmcHow die "Myositis 

9* 
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ossificans" mit zu den Osteomen gerechnet. Wir würden dann die progressive Muskelver· 
knöcherung mehr als systematisierte Geschwulstbildung solitären verknöchernden Gewächsen 
gegenüber zu setzen haben. Gerade das systematisierte Vorkommen neben dem solitären 
Auftreten von Geschwülsten zeichnet die Organe des Bewegungsapparates aus. Ich stehe 
aber nicht an, besonders für die solitären Muskelverknöcherungen Übergänge im Sinne der 
Kallusbildung anzuerkennen. Hinzuzufügen ist in diesem Zusammenhang, daß wie bei 
den Chondromen und kartilaginären Exostosen, bzw. Osteochondromen, so auch auf dem 
Boden von Muskelverknöcherungen maligne Geschwulstbildungen bekannt geworden sind. 

Echte reine innere Osteome, 
also geschwulstmäßige En
ostosen oder Enosteome, 
sind inden Röhrenknochen 

Abb.87. Abb.88. 
Abb. 87. Kleines Osteom in der Knochenmarkshöhle eine. F emur (sog. Enosteom). Zufallsbefund. 

(Die Abbildung verdanke ich Herrn RÖssLE·Berlin.) 
Abb. 88. Kleines eburnlertes Osteom eines Wirbelkörpers. Mikroskopische Totalansicht. a Osteom; b Gefäß· 
kanäle; c Kortikalis des WIrbelkörpers, an deren Endostfläche das Osteom allfsi tzt; d Bälkchenansatz am 

Osteom; 6 oberflächliche lamelläre Knochenauflagerungen. Photo, Vergr. 24fach. 
[Aus MAKRYCOSTAS: Virchows Arch. 2M, 299 (1927).] 

offenbar sehr selten. R. VIRCHOW bildet eine kleine poröse "Enostose des spon
giösen Endes der Tibia" von einem jungen Kinde ab, die er offenbar nur zu
fällig entdeckt hatte; er weist dabei auf die Schwierigkeit hin, echte Osteome 
von ossifizierenden Fibromen, Chondromen und Sarkomen zu trennen. In 
Abb. 87 gebe ich ein gleichfalls zufällig entdecktes Markosteom des Femur aus 
der Sammlung RÖSSLE-Berlin wieder. 

In den Wirbelkörpern werden kleine Osteome gar nicht so selten gefunden. 
MAKRYCOSTAS, der, wie oben schon erwähnt, systematisch Wirbelsäulen eine 
Zeitlang untersuchte und dabei in 12 Fällen 41 Hämangiome, in 4 Fällen 
6 zentrale Lipome fand, konnte in 4 Fällen auch 6 Osteome der Wirbelkörper 
nachweisen. Sie hafteten häufiger der Endostfläche der KortikaIis an, kamen 

" 
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aber auch zentral vor, bevorzugten keinen Wirbelkörper besonders und maßen 
durchschnittlich höchstens 5 mm im Durchmesser. Histologisch erwiesen sie 
sich als eburnierte Osteome "aus unregelmäßig lamellärem Knochengewebe 
mit wen ig Umbau". Ich gebe in Abb. 88 ein Übersichtsbild eines solchen Osteoms 
aus der Arbeit MAKRYCOSTAS' wieder. SCHMORL fand Enosteome der Wirbel
säule in 1,13 %. In dem Buche von SCHMORL-JUNGHANNS ist röntgenologisch 
ein kleines Enosteom eines Wirbelkörpers abgebildet, das durch die sehr dichte 
innere Struktur und die am Rande etwas strahlenförmige Zeichnung charak
terisiert ist. - Wahrscheinlich fände man bei systematischen Untersuchungen 
auch in anderen kurzen Knochen kleine Osteome nicht so ganz selten; aus 
dahingehenden Ansätzen in meinem Institut glaube ich dies schließen zu können. 

Die Geschwülste sind Wachstumsprozesse und schließen sich an das normale 
Wachstum an. So ist es erklärlich, daß in den langen Röhrenknochen, in denen 
Knochenbildung und Kno
chenwachstum im wesent
lichen vom Periost und 
seiner osteogenetischen 

Schicht, weniger vom End
ost aus auftritt, innere 
Osteome im Gegensatz zu 
den äußeren sehr selten 
sind. Bei kurzen spongiö
sen Knochen, wie den Wir
belkörpern, bei denen eine 
periostale Knochenbildung 
weniger oder gar nicht in 
Betracht kommt, bzw. die 
Knochenneubildung über
haupt sich nicht so in peri
ostale und endostale schei
den läßt, ist dies anders. 
Ferner wollen wir uns schon 
an dieser Stelle vor Augen 
halten, daß die osteopla
stische Tätigkeit innerhalb 

o 

Abb. 89 a uud b. Osteom der proximalen Großzehenphalanx (0). 
(Gießen, J.N. 342/35, 43jähr. Mann.) Röntgenbilder mit den Ansicht<'n 
von oben und von der Seite. (Die Röntgenaufnahmen verdanke ich 

Herrn PITZEN·Gießen.) 

der Epiphysen und Metaphysen der langen Röhrenknochen stets mit osteo
klastischer Tätigkeit, also der Bildung von Riesenzellen verbunden ist. In 
der Tat sind Geschwülste, in denen osteoplastische und osteoklastische 
Formationen vergesellschaftet sind und die unter dem Namen Riesenzell
tumoren gehen, in den Epi- und Metaphysen der langen Röhrenknochen 
relativ häufig. Daß solche kombinierte Geschwülste auch in den kurzen 
spongiösen Knochen vorkommen, ist erklärlich aus dem auch dort vorhandenen 
Zusammenspiel von Osteoklasie und Osteoplasie. Daß an und für sich das Wachs
tum in den kurzen Knochen ein geringeres ist, begründet wohl einerseits das 
weniger häufige Auftreten von Osteomen und Riesenzelltumoren, daß die 
ORteoklasie gegenüber der Osteoplasie zurücktritt, andererseits das relativ 
häufigere Auftreten der reinen Osteome in ihnen. Auf die Probleme der Riesen
zelltumoren werden wir im nächsten Kapitel einzugehen haben. 

Ich schließe hier zwei eigene Beo bach tungen an. Zuerst folgt die eines 
Osteoms der proximalen Großzehenphalanx. 

Ein etwa 40jähriger Steinbrucharbeiter bemerkte seit einiger Zeit eine leichte Verdickung 
der Grundphalanx seiner Großzehe, weshalb ihn der Schuh drückte. Die befragte ortho· 
pädische Klinik zu Gießen weist im Röntgenbild (s. Abb. 89a und 89 b) einen gut erbsen-

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/5. 9a 
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großen rundlichen Schatten nach, hielt denselben für einen Sequester und entfernte das 
entsprechende Stück, was leicht gelang. Zur mikroskopischen Untersuchung dem 
Pathologischen Institut zugesandt, erweist sich der entfernte Teil als Osteom. Außen 
'Wird es in großer Ausdehnung von einer breiten Schicht primärer indifferentzelliger Gt>. 

schwulstwucherungen überzogen. Von ihr gehen indifferente Zellzüge und reichliche Blut
kapillaren in den Tumor hinein. Dazwischen ist eine homogene Masse ausgeschieden, die 
sich mit Eosin hellrötlich färbt und als Osteoid anzusprechen ist (s. Abb. 90a). Die osteoide 
Masse, die stellenweise in großer Ausdehnung ziemlich kompakt ist und in den tieferen Teilen 
Verkalkungen zeigt, wird von Zellen gebildet, die sich von den genannten Zellzügen und 
Blutgefäßen abspalten; auch Osteoklastenformen sind mitunter entstanden. Im Innern 
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durchzieht dcn Tumor ein gefäß- und spindelzellreiches Gewebe, das sich vielfach verdickt 
und wurzelstockartig verzweigt (s. Abb. 90 b) und von dem gleichfalls die Bildung von 
Osteoplastcn und Osteoid, sowie von mitunter sehr reichlichen Osteoklasten ausgeht 
(s. Abb. 90 cl. Auch dieses Gewcbe hängt mit der genannten äußeren zellreichen Schicht zu
sammen. Zum Teil hängt es mit den erwähnten dünneren, von da herkommenden Zell
zügen zusammen, zum Teil geht es in breiten Lagen von der äußeren indifferenten Schicht 
unmittelbar aus, bzw. in sie über. Die äußere zellreiche Schicht geht, wie die mikroskopischen 
Präparate (s. Abb. 90a) zeigen, weiter nach außen in eine faserreiche kapselartige Lage 
über, in der reichlich Blutgefäße, namentlich auch kleine Arterien verlaufen. 

Treten wir in die epikritische Betrachtung dieses Tumors ein, so wäre er als 
spongiöses Osteoid osteom zu bezeichnen, das sich, wie die seitliche Röntgenauf
nahme (s. Abb. 8gb) ergibt, an der Unterfläche an das Gelenk der Großzehen-

u 

Abb.90c. Derselbe Fall wie Abb. 89a uud b. Osteom der proximalen Großzehenphalanx. Tiefere innere l'cile 
011'-;: () '·trnBl~ f Entwjf'khl'l'! f:l'~f'rrrj('h(>rf'n "Rinrlcgcwcbcs; kl Osteoklasten; bl weites Blutgefäß in dem sich 
,\ 111'/' I-I." " 111.:.' \ I 11'1, 11· lid, 11 11101.11. I. 1111.. 11i~"'1 Geschwulstgewebe . Photo, Vcrgr. 86fach, auf "/10 verkleinert. 

grundphalanx anschließt. Die ihn überziehende Lage entspricht dem dortigen 
Periost in seinem Übergang auf die Gelenkkapsel. Den Ausgang des Tumors bildet 
wohl im wesentlichen die osteogenetische Periostschicht. Wie aber normaler
weise an der beschriebenen Örtlichkeit keine stärkere, sondern eine mehr durch
brochene Rindenschicht besteht mit Durchtritt von Bindegewebs- und Gefäß
zügen in die subkortikalen Markräume, so hat auch die Geschwulst solche Struk
turen erzeugt, was mir in Zusammenhang mit den obigen Fällen von Exostosen 
an langen Röhrenknochen bemerkenswert erscheint. Auch im vorliegenden 
Fall geht übrigens osteoplastisches, sowie osteoklastisches Gewebe aus den 
primären indifferentzelligen Geschwulstwucherungen hervor. Vielleicht wäre 
der eine oder andere Forscher auf den Gedanken gekommen, den beschriebenen 
Tumor als Riesenzellgeschwulst mit vorwiegender Knochenbildung zu bezeichnen. 
Hinsichtlich seiner Lage bildet er den Übergang zwischen geschwulstmäßiger 
Exostose und Enostose, man könnte ihn auch als periostales Enosteom be
trachten. Hinsichtlich des Osteoids sei erwähnt, daß der Patient sonst 
knochengesund war, keine Zeichen etwa von Osteomalazie trug. Zweifellos 
handelt es sich um einen rascher wachsenden Tumor und ist wohl damit die 
reichliche Osteoidbildung in Zusammenhang zu bringen. Infolge des Fehlens 
einer Zellpolymorphie glaubte ich aber diesen Tumor nicht etwa als Sarkom 
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ansprechen zu dürfen; der Kranke ist auch bis heute, d. h. 2 Jahre nach der 
Operation rezidivfrei geblieben. 

Abb.91. Kompaktes Osteom (0) im 10. Brustwirbeldornfortsatz mit Kompression des Rückenmarkes. 21 jähr. 
Mann. Hochgradige Lordose der Lendenwirbelsäule, starke Abknickung des Kreuzbeines gegen 

die Lendenwirbelsäule. (Gießener Sammlung XI, 4606.) 

Weiterhin gebe ich in Abb.91 eine umfangreiche Osteom bildung des 
10. Brustwirbeldornfortsatzes bei einem 21jährigen Mann wieder. Das 
Präparat stammt aus der Gießener Sammlung meines Vorgängers Geheimrat 
BosTRoEM, die Beobachtung ist auf seine Veranlassung hin durch WALTER 
HERMES (1905) in einer Dissertation niedergelegt. 

Der genannte Dornfortsatz ist (s. Abb. 91) in seinen unteren und vorderen Teilen in einen 
zum Teil elfenbeinharten, etwas bräunlich verfärbten, grobknolligen, im ganzen etwa hühnerei· 
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großen Knochentumor übergegangen. Die dorsale Rindenkompakta mit der Spitze des Dorn
fortsatzes und eine schmale Spongiosaschicht darunter sind vom Osteom nach hinten und 
oben abgedrängt. Der Tumor setzt sich zu beiden Seiten ziemlich gleichweit und in gleicher 
Beschaffenheit und fast gleicher Dicke auf die Wirbelbögen fort. Die Querfortsätze sind frei 
geblieben. Die benachbarten Dornfortsätze des 9. und 11. Brustwirbels sind weit nach oben 
und unten verdrängt, wobei sie zum Teil mit dem osteomatösen 10. Dornfortsatz verwachsen 
sind. Dadurch ist es an dieser Stelle zu einer kyphotischen Ausbiegung gekommen. In 
dcm daruntcrliegenden Wirbelsäulenabschnitt ist eine hochgradige Lordose eingetreten, die 
am Lebenden durch die Bauchdecken hindurch zu fühlen war. An der Abbildung (s. Abb. 91) 
tritt die auffällige starke Lordose der Lendenwirbelsäule mit dem fast rechtwinklig abge
knickten Kreuzbein deutlich hervor. Daß es zu einer so hochgradigen Lordose im Anschluß 
an die Kyphose gekommen ist, hängt offenbar damit zusammen, daß sich das Osteom im 
Dornfortsatz und damit die Verbiegung der Wirbelsäule relativ langsam und schon in 
der Wachstumsperiode entwickelt hat. Ferner zeigt die Abb.91 sehr deutlich die 
Kompression des Rückcnmarks, die schließlich durch das immer größer werdende Osteom 
zustande kam und infolge einer schweren Zystopyelonephritis zum Tode führte. 

Nach der Krankengeschichte waren die ersten Erscheinungen etwa 11/ 2 Jahre vor dem 
Tode aufgetreten; sie bestanden zunächst in einer Schwäche und einem "tauben" Gefühl 
des rechten Beines. 3 Monate später wurden in der Klinik bereits Spasmen der unteren 
Extremitäten konstatiert, warcn beide Beine paretisch und war vom 4. Lendenwirbel ab bis 
zum Steißbein die Sensibilität vollkommen erloschen. Ein Jahr später stellten sich Be
schwerden beim Urinlassen ein und traten reißende Schmerzen in den Beinen auf, die an
schwollen. Bei der letztcn Aufnahme in das Krankenhaus, 1 Monat vor dem Tode, wurde 
eine "fast spitzwinklige Lordose" der unteren Lendenwirbelsäule festgestellt. Die unteren 
Extrcmitäten waren nun völlig gelähmt, es bestanden an ihnen Kontrakturen, auch ein 
großcr Dekubitus am Kreuzbein hatte sich eingestellt. - Die klinische Diagnose war 
auf "tuberkulösc Wirbelkaries mit Myelitis transversa" gestellt worden. 

Zur mikroskopischen Untersuchung war von mir nachträglich ein Stück aus einem 
osteomatös verdicktcn Wirbelbogen entnommen. Ein Blick auf die Abb. 92 a zeigt, daß die 
Knochenwucherungen teils lockerer (1), teils dichter spongiös (d) sind und stellenweise sich bis 
zu einer Kompakta (c) verdichten. Im Bereiche der ersteren besteht das Markgewebe aus 
lockerem, ziemlich zellarmem Bindegewebe mit weiten Blutgefäßen und sind die Knochen
bälkchen zum Tcil deutlich lamellär; Osteoplastenreihen fehlen. Im Bereiche der dichter 
spongiösen Stellen, wie sie in Abb. 92 bund 92 c bei stärkerer Vergrößerung wiedergegeben 
sind, ist das Markgewebe sehr faserreich und ist es unter fortschreitender Verkalkung zu 
engmaschiger Verknöcherung der Fasermassen gekommen; auf Abb. 92c zeigt die rechte 
Hälfte unvollständige Verknöcherung der Fasermassen. Die Verknöcherung kann so weit 
fortschreiten, daß schließlich nur noch Löcher allein für Gefäße übrig bleiben. Solche dichte 
osteomatöse Wucherungen finden sich (s. Abb. 92a) teils an der Außenfläche, teils inmitten 
des Tumors. Ostcoklasten sind nirgends zu erkennen. An der Außenfläche fehlt eine ge
schlossene Knochenschicht ebenso eine durchgehende osteogenetische Keimlage. Die locke
ren bzw. dichteren spongiösen Formationen werden außen von einer periostalen Faserlage 
überzogen, die einschließlich der ziemlich reichlichen Blutgefäße mit dem Gewebe der 
Markräume zusammenhängt. Die Vergrößerung des Osteoms nach außen ging in Zusam
menhang mit der äußeren periostalen Lage vor sich. Die dicht spongiösen Formationen (d) 
können offenbar relativ rasch entstehen und bilden an der Oberfläche häufig knotige leicht 
vortretende Bezirke. Zu erwähnen sind noch reichlich hämosiderinhaltige Zellen in dem 
periostalen, wie in dem Bindegewebe der größeren Markräume. 

HERMEs bespricht genau die ältere Literatur, namentlich führt er analoge 
Fälle von JULES CLOGUET, REID und von PEREYRA an, ferner Beobachtungen 
von CASELLI und SCHLESINGER, in denen Osteome der Wirbelbögen zu Kom
pression des Rückenmarks geführt haben. 

Hinsichtlich der Anlage des Tumors scheint mir von Interesse, daß sie die 
beiden Bogenteile in ihrer ganzen Ausdehnung mitbetrifft und sich hinten, also 
im Bereiche des vorderen Dornfortsatzabschnittes, schließt. Wahrscheinlich 
hängt diese Ausdehnung mit der Bildung der primären Knochenzentren in den 
Wirbeln zusammen, von denen eines im Wirbelkörper, ein zweites und drittes 
in den beiden Wirbelbögen entstehen. Danach wäre also die bilaterale symme
trische Anlage erklärlich. 

Das von mir hinzugefügte histologische Bild erinnert besonders an die 
im Abschnitt II A I geschilderten "ossifizierenden Fibrome und Osteome" der 
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Kiefer. Wenn auch diese wohl im allgemeinen sich noch durch reichlichere Faser
bildungen auszeichnen, so springt doch im vorliegenden Tumor namentlich an den 

,/-------~ 

Abb.92a. Dasselbe wie Abb. 91. Osteom des 10. Brustwirbeldornfortsatzes. Mikroskopisches übersichtsbIld 
aus einem osteomatös verdickten Wirbelbogen. Teils lockere (I), teils dichtere (dl Knochenbälkchenbildung. 

c kompakte Verknöcherung. v. GIESoN·Färbung. Photo, Vergr. etwa 8faeh. 

dichteren spongiösen Stellen die metaplastische Knochenbildung in zuerst rein 
faserig-bindegewebigen Wucherungen (s. bes. Abb. 92c) in die Augen. Eine solche 

d 

Abb.92b. Dasselbe wie Abb. 91. Osteom des 10. Brustwirbeldornfortsatzes. Vgl. Abb. 92a. Etwas stärkere 
Vergrößerung. lloekere Spongiosa mit scharf begrenzten Knoehenbälkchen und weiten Markränmen, die 
größere Gefäße enthalten; d dichte Spongiosa mit Knochenbildung aus sehr faserreichem Bind~~ewebe heraus; 
in den engen Maschen oft nur kleine Gefäße. v. GIESON-Färbung. Photo, Vergr. 22fach, auf ' /" verkleinert. 

Ähnlichkeit besteht auch mit den Orbitalosteomen nach der Schilderung von 
ECKART-MöBIUS, von denen später die Rede sein wird. Die dichte faserreiche 
Struktur des vorliegenden Osteoms hängt m. E. wieder mit der normalen Histo
genese und Struktur des Wirbelbogens bzw. Dornfortsatzes zusammen. Am 
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Wirbelbogen bzw. an der Dornfortsatzoberfläche ist der periostal gebildete 
Knochen normalerweise besonders faserreich. Analog und insbesondere gilt 
dies übrigens von den bindegewebig angelegten Kieferknochen. Das oben 
beschriebene Osteom der Großzehengrundphalanx unterscheidet sich dagegen 
vor allem durch seinen größeren Zellgehalt bei zurücktretender Faserbildung, 
durch seine geschlossene periostale breit gewucherte Keimlage, von der offenbar 
das Wachstum besonders ausgeht, und durch reichliche Osteoklastenbildungen. 
An diesem Bau wird gewiß die stärkere Proliferationsfähigkeit vor allem mit
gewirkt haben; weiter wird aber dafür auch die normale Grundlage, die an 

r 
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Abb. 92e. Dasselbe wie Abb. 91. Osteom des 10. Brustwirbeldornfortsatzes. Vgl. Abb. 92a und 92b. Weiter 
vergrößert. lteehts faserreiche" Bindegewebe mit unvollständiger Verknöcherung. Links dichte engmaschige 
~r" -"i::"i,",~,- Kn,-,,-h,-nhililllll::." in f,-,.'-tro ichcm Bindegewebe. I noch nicht oder gering verkalkte }i'asernetze ; 
" .I",~. , \. ,~.,II". 1./\\ \., ~" ... 10. ". Fasernetze. In den Maschen des Knochengewebes hleiben oft nur kleine 

Gefälle (y) frei. v. GIEsoN·Färbung. Photo, Vergr.76faeh, auf ' /10 verkleinert. 

den Metaphysen der Zehen phalangen ein schärfer begrenztes Periost und eine 
Knochenbildung mit Osteoplastensäumen, sowie reichlicher lakunärer Resorption 
durch Osteoklasten aufweist, in Betracht kommen. 

SCHMORL und JUNGHANNS beschreiben neuerdings einen Parallelfall. Hierbei 
handelt es sich um ein 19jähriges Mädchen. Ein kleinfaustgroßes, gleichfalls -
wenigstens großenteils - kompaktes Osteom war im ersten Brustwirbeldorn
fortsatz zur Entwicklung gekommen und hatte die beiden benachbarten Dorn
fortsätze so stark auseinandergedrängt, daß dadurch - analog dem Gießener 
Fall - eine spitzwinklige Kyphose im unteren Halsteil eingetreten war. Wie 
in dem Gießener Fall führte ferner eine Querschnittslähmung mit anschließender 
Urosepsis zum Tode. Eine Einwucherung in das umgebende Gewebe, besonders 
in die benach barten Dornfortsätze, war nicht eingetreten. Auch hier war 
klinisch lange Zeit an Spondylitis tuberculosa gedacht. 

Reine Osteome kommen ferner besonders am Schädel vor, dessen Knochen 
ja großenteils bindegewebig vorgebildet sind. Ich gehe zuerst auf die knöchernen 
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Geschwülste des Schädeldaches ein und bespreche zunächst die bekannten 
knopfförmigen oder flachhügeligen Exostosen, die sich an der Außenfläche 
besonders der Stirn- und Scheitelbeine, gelegentlich auch am freien 
Rand der Orbita finden und solitär, häufiger aber multipel bzw. systematisiert 
vorkommen. Sie können kleiner und größer sein und bestehen in der Regel 
aus kompakter Knochensubstanz, weshalb sie als Exostoses eburneae bezeichnet 
worden sind. 

Ein Schädel der alten Gießener Sammlung trägt ganze Rasen kleiner flacher Exostosen 
an Stirnbein, sowie linkem und rechtem Scheitelbein. Die Abbildung eines zweiten Schädels 

Abb. 93. Schädeldach mit kleineren und größeren, zum Teil ganz fl achcn, zum Teilmchr knopfförmigen Exostosen 
Im Bereiche des Stirnbeins und der Scheitelbeine. Untcr die Basi s der größeren Exostosen g eht ein feiner Spalt 

hinein. (Gießencr Sammlung.) 

s. Abb. 93) zeigt im Bereiche des Stirnbeines neben zahlreichen flachen kleinen Exostosen 
n der Mittellinie eine größere knopfförmige; dahinter sitzt im Bereiche des linken Scheitel· 
beines eine weitere größere etwas flachere Exostose. Im nächsten Umkreis der einzelnen 
Exostosen, die durch ihren EHenbeincharakter ausgezeichnet sind. hebt sich in der Regel 
die umgebende Knochenfläche etwas an. Die Exostosen selbst sind meist, wie auch auf der 
Abb.93 hervortritt, durch scharfe Grenzlinien von dEm übrigen Knochen abgesetzt; diese 
scharfen Grenzlinien entsprechen am mazerierten Objekt haarfeinen Spalten, die unter die 
Exostosen hineinziehen, weiterhin aber knöchern zugewachsen sind. Auch das Röntgenbild 
(s. Abb. 94) läßt eine scharfe Grenze zwischen Exostose und eigentlicher Knochenober
fläche erkennen, ein Zeichen dafür, daß wenigstens in der Regel die Osteome ursprünglich 
nicht mitangelegt sind, sondern auf eine selbständige Entwicklung zurückgehen. Mitunter 
können diese Exostosen zu dicken Wülsten werden . . Ein Schädeldach mit einer solchen wulst
förmigen großen Exostose ist auf Abb. 95 wiedergegeben; sie zieht am linken Scheitelbein 
von hinten nach vorn; dahinter findet sich noch eine flachhügelige Exostose über der 
Lambdanaht. Ein solides großes Osteom im linken Schuppenbereich des Os occipitale 
bei einer 62jährigen Frau veröffentlichte nach einer Beobachtung von LOSSEN neuer
dings SCHNEIDER. Daß solche Osteome auch b ei Tieren vorkommen, beweist die Beob
achtung von PRELLER, der bei einem 5jährigen Mutterschaf eine solche Geschwulst von 
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Apfelsinengröße feststellte, von Periost überzogen und auf breiter Basis fest mit der Unter
lage verwachsen. Auch bei Hunden sind sie nachgewiesen. 

Wie M. B. SCHMIDT betont, besteht der gewöhnliche eburnierte Zustand 
dieser Auswüchse von vornherein und ist nicht erst durch Sklerosierung eines 

Abb. n4. Exo,tosl'n des Schiide\dachs der Abb.93 im Röntgenbild . Deutliche Abgrenzung (a) zwischen 
Exostose und ursjlrii ng!idwr Knochenoberfliiche. AIII Original ist da eine feinc Linie siehtbar. 

spongiösen Auswuchses zustande gekommen. Histologisch ist die lamelläre 
Knochenmasse von kleineren und größeren Gefäßkanälen durchzogen, die mit 
den HAVERsschen und VOLKMANNsehen Kanälen des normalen Knochens zu 

Abb. 95. Umfangrciche wulstige Exostose an der Seitenfläche des linken Scheitelbeines. Flachere exostotische 
Verdickung am hinteren unteren Ende des gleichen Scheitelbeines. Mazerationspräparat. 

(Die Abbildung verdanke ich Herrn RÖssLE·Berlin.) 

vergleichen sind. Abb . 96a und 96b, die die operativ abgeschlagene Scheitel
beinexostose einer 26jährigen Frau betreffen, lassen diese typische Struktur 
deutlich erkennen. Abb. 96b zeigt ferner, daß die Oberfläche von einer perio
stalen außen faserigen, innen z ellreichen Schicht überzogen ist ; von letzterer aus 
wird lamellärer Knochen abgesetzt und bilden sich außerdem den HAVERsschen 
und VOLKMANNsehen Kanälen entsprechende Formationen. Offenbar ist die 



142 GEORG HERZOG: Die primären Knochengeschwülste. 

abgebildete Exostose noch im Wachstum begriffen gewesen. Die genannten Be
funde beleuchten das Wesen dieser Exostosen. Die periostale zellreiche Schicht 
bedeutet wieder primäre indifferentzellige Geschwulstwucherungen ! Sodann 
erinnere ich an die histogenetischen Beobachtungen von Hämangiomen des 
Schädeldaches: Wie dort aus den indifferenten primären Wucherungen haupt
sächlich Gefäßkomplexe und in zweiter Linie Knochenbälkchen entstanden 
sind, so ist es hier bei den Osteomen in gewissem Sinne umgekehrt hauptsäch
lich zu Knochenneubildungen und außerdem zur Bildung von Gefäßen bzw. 
HAVERsschen und VOLKMANNsehen Kanälen gekommen. Damit ist von neuem 
beobachtet, daß die Anlage zum geschwulstmäßigen Wachstum schon in 
den primären Keimlagern steckt und die von diesen ausgehenden indifferent
zelligen Geschwulstwucherungen in sich schon die Richtung zu der haupt
sächlichen Geschwulstdifferenzierung tragen. Im vorliegenden Fall ist die 

k 

Abb.96a. Bindegeweblge Exostose des Scheitelbeines, durch Operation entfernt. Gießen, J .N. 162/33, 26jähr. 
Frau. Mikroskopischer Schnitt. An der linken Hälfte haftet noch der periostale in Abb. 96 b w eiter erläuterte 

überzug (p). Mikroskopisches übersichtsbild. Photo, Vergr. 5,4 fach. 

hauptsächliche Geschwulstdifferenzierung die knöcherne. Daneben setzt aber 
noch eine geschwulsteigene Blutgefäßdifferenzierung ein. Wenn, wie erwähnt, 
unter den Exostosen, wenigstens den größeren, an der Grenze gegen die eigent
liche Oberfläche ein feiner Spalt verläuft, so rührt dieser offensichtlich von eine
zurückgebliebenen Schicht des Periostes her. Wir haben nun durch E. MÜLLERS 
Untersuchungen erfahren, daß die sich neu bildenden Zellkomplexe der peri
pheren periostalen Wucherungen in der Regel in den oberen Lagen der osteo
genetischen Schicht sich finden. Gewiß wird die Lage der ersten Zellkomplexe 
von vornherein wechseln können und wird es auch, wenigstens stellenweise zu 
einer knöchernen Verbindung mit der eigentlichen Knochenoberfläche von vorn
herein kommen können. Sicher können, namentlich bei Anlage im Kindesalter 
infolge des weiteren Schädelwachstums sekundäre knöcherne überbrückungen 
eintreten. Jedenfalls können wir uns im Prinzip das Zustandekommen der 
Spalten erklären. 

Solche knopfförmigen und flachhügeligen Exostosen kommen nach meinen Erfahrungen 
nur außen am Schädeldach vor. Auch MARCHANDS, meines Lehrers, Erfahrungen gingen 
in dieser Richtung. Er hat darauf besonders geachtet, da er selbst am linken Scheitelbein 
eine größere derartige Exostose trug. Wer ihn genauer kannte, weiß, daß er seine Haare 
darüber gelegt hatte und bei Vorträgen gewohnheitsmäßig über diese Haarlagen mit der 
Hand strich. Er erzählte mir auch, daß in seinen früheren Lebensjahren diese Exostose 
immer wieder einmal etwas gewachsen sei. Hinsichtlich des Vorkommens der Exostosen 
an der Innenfläche des Schädeldaches schreibt M. B. SCHMIDT : "Nur zuweilen hat man 
Gelegenheit eine solche Exostose an der Tabula interna zu beobachten, genau an der Stelle, 
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wo außen eine traumatische Narbe sich findet." Solche traumatischen Knochenbildungen 
an der Innenfläche sind aber mit den erwähnten äußeren Exostosen des Schädeldaches 
nicht ohne weiteres zusammenzubringen. Das Schädeldach wächst nach außen, im wesent
lichen durch Proliferation des Periostes an der Schädeldachoberfläche. Wohl entstehen 
Knochenneubildungen, Osteophyten u. ä., an der inneren Oberfläche des Schädeldaches 
im späteren Leben. Aber die Anlagen für derartige Geschwülste, wie sie die geschilderten 
Exostosen darstellen, liegen schon im Keimgewebe verankert und werden beim weiteren 
Wachstum, beim weiteren Verbrauch des Keimgewebes manifest. Ferner sei betont, daß die 
regelmäßige kompakte eburnisierte 
Beschaffenheit der Schädeldach
osteome offenbar ihre histologische 
Grundlage in der normalen Liefe
rung des kompakten Tabulaexterna
knochens hat und die osteogeneti
sche Periostschicht des Schädel
dachknochens auch bei geschwulst
mäßiger Wucherung in den vor
liegenden Fällen darauf ein
gestellt ist. Die knopfartige bzw. 
flachhügelige Form der äußeren 
Exostosen entspricht der konvexen 
Form des Schädeldaches. Es wäre 
theoretisch d enkbar, daß Knochen
geschwülste der vorliegenden Art 
auch an der Innenfläche entstehen 
können. Da ß es praktisch nicht 
dazu kommt, mag vielleicht seinen 
Grund darin haben, daß da kein 
Keimgewebe mit genügendem Im
petus vorliegt, vielleicht auch darin, 
daß auftretende Anlagen durch das 
Wachstum des Schädeldaches nach 
außen alsbald wieder vernichtet wer
den. Das dem h auptsä chlichen 
Wachstum der SchädelknochC'n zu
grunde liegende Keimgewebe ist 
eben das Periost an der Außenfläche. 
Etwas anderes ist es, wenn Schädel
knochen ganz in osteornatöses 
Wachstum übergehen und diffus 
von vornherein die Anlagen zur Ge
schwulstbildung in sich tragen. 
Etwas anderes liegt auch vor, wenn 
besondere Reize an der Innenfläche 
des Schädeldaches zu Osteophyten 
oder Hypcrostosen führen. 

Neben den umschriebenen 
knopfförmigen und flachhügeli
gen "Exostosen" kommen auch 
diffuse Knochenwuche-

Abb.96b. Vorderer Abschnitt der in Abb. 96a wiedergegebe
nen Scheitelbeinexostose bei etwas stärkerer Vergrößerung. 
p periostalcr überzug mit primären indifferentzelligen Ge
schwulstwucherungen (dunkel) ; h Gefäßkanäle nach Art der 
HAVERSschen Kanäle; I lamellärer Knochen, zum Teil in 

deutlich konzentri scher Anordnung um die Gcfäßkanäle. 
rungen vor, in denen die Kno- Photo, Vcrgr. 22fach. 
ehen des Schädeldaches mehr oder weniger ganz aufgehen. Solche geschwulst
mäßige "Hyperostosen" sind im allgemeinen selten, sie können solitär an einzelnen 
Knochen des Schädeldaches auftreten, relativ häufiger ist aber wohl ihre Ver
gesellschaftung in dem Bilde der sog. Leontiasis os.sea, von der im Zusammen
hang mit den Knochenneubildungen der Kiefer näher die Rede sein wird. 

Anschließend seien zunächst die sog. Orbitalosteome besprochen. R. VIRCHOW, 
der diesen Tumoren in seinem Geschwulstwerk einen größeren Abschnitt widmet, 
hält sie für "ebenso wichtig wegen der von ihnen hervorgebrachten Störungen 
(Exophthalmie, Panophthalmie, Hirnzufälle) als interessant durch ihren Bau". 
Einen Teil dieser Tumoren, und zwar den Hauptteil rechnet VIRCHOW zu den 



144 GEORG HERZOG: Die primären Knochengeschwülste. 

Enostosen; auf sie passe der Name "eingekapselte Knochenkörper". Eine 
prägnante Darstellung dieser Geschwülste verdanken wir wieder M. B. SCHMIDT. 

Nach M. B. SOHMIDT ist von diesen Knochengeschwülsten die Gruppe der äußeren 
Exostosen, der offenbar periostalen Auswüchse des oberen Orbitalrandes zu unterscheiden, 
die nur in der Hinsicht den eigentlichen Orbitalostedmen nahekommen als die größeren 
Exemplare bei ihrem Wachstum nach abwärts die Orbitalhöhle beträchtlich verengern. 
Für die "Enostosen" VIROHOWS, die eingekapselten Osteome, haben nach M. B. SOHMIDT 
die weiteren Untersuchungen eine neue Auffassung ermöglicht. Diese knolligen Geschwülste, 
die beträchtliche Dimensionen bisweilen Gänseeigröße erreichen können, sind vorwiegend 
von elfenbeinerner, meist nur in beschränkter Ausdehnung von spongiöser Beschaffenheit; 
und zwar liegt der spongiöse Kern immer peripher an der Insertionsstelle des Tumors auf 
der Unterlage. "Am häufigsten scheinen diese Tumoren - ich folge bei dieser Schilderung 
wörtlich M. B. SOHMIDT - in der oberen inneren Wand der Orbita zu wurzeln und promi
nieren von da teils in die letztere, teils nach vorn in die Stirngegend, teils in die Stirnhöhle 
und die Schädelhöhle, selten in die Nasenhöhle; häufig genug sind gleichzeitig Fortsätze 
nach mehreren der genannten Richtungen beobachtet." VIROHOW hielt, um seine oben 
erwähnte Ansicht noch genauer zu präzisieren, diese Form der Tumoren in der Haupt
sache für Enostosen, hervorgegangen aus der Diploe der Schädelknochen und durchgebrochen 
durch die Rinde; für andere der Ethmoidalregion der Augenhöhle angehörige und in letztere 
oder in die Nasenhöhle prominierende Osteome läßt er die Genese fraglich. Nach M. B. 
SOHMIDT darf man jetzt den Hauptteil aller dieser Geschwülste als Höhlenosteome 
auffassen, welche als Exostosen auf der Innenfläche 1. des Sinus frontalis und 2. des Sieb
beinlabyrinths entstehen, wozu noch solche kommen, die 3. von dem Antrum Highmori 
und 4. von der Keilbeinhöhle ausgehen. Alle 4 Arten erweitern zunächst die betreffende 
Höhle und brechen häufig nach einer oder mehreren Richtungen durch. Diese Theorie 
war vo rher schon von DOLBEAU ausgesprochen und von J. ARNoLD speziell begründet 
worden' Bei der Auffassung aller dieser Tumoren als Höhlenosteome ist die bindegewebige 
Membran, welche schon von früheren Autoren, z.B. KNAPp, an der Oberfläche nachgewiesen 
war, als vorgestülpte Schleimhaut zu bezeichnen, sie verliert damit die Bedeutung als Matrix 
der Neubildung, welche ihr VIROHOW zuschrieb. In neuerer Zeit sind - ich folge damit 
immer weiter den Ausführungen M. B. SOHMIDTS - kleine knöcherne Prominenzen unter 
der Schleimhaut der Sinus als nicht seltene Erscheinungen erkannt und als Jugendstadien 
der großen eburnierten Exostosen bezeichnet worden. Sie stellen sich wie die gemeinen 
warzigen Exostosen an der äußeren Oberfläche des Schädels dar und BORNHAuPT befür
wortet in der Tat ihre Gleichstellung mit den großen Höhlenosteomen, also die Auffassung 
der letzteren als periostale Produkte. J. ARNoLD macht darauf aufmerksam, daß Knorpel
reste, welche bei der Ossifikation des Siebbeins übrig bleiben, die Matrix in seinen beiden 
Fällen gebildet haben könnten. Gegenüber der Ab.1eitung von Knorpel besteht nach M. B. 
SOHMIT das Bedenken, daß niemals ein knorpeliger Überzug derart wie auf den gewöhnlichen 
kartilaginären Exostosen gefunden wurde und unter allen Autoren nur WINDSOR die Existenz 
von Knorpelgewebe im Tumor erwähnt. Sicher ist, daß nie eine andere als eine knöcherne 
Verbindung zwischen Tumor und Knochenwand gefunden worden ist. Wie die gelegentliche 
vollständige Ablösung der Osteome von ihrem Mutterboden, die "toten Osteome", sich 
erklären, ist nach SOHMIDT nicht ganz sicher. TILLMANNS denkt hinsichtlich ihres Zustande
kommens an Druckatrophie des spongiösen Stiels, hervorgebracht durch Anstoßen des 
Tumors an die gegenüberliegende Wand, vielleicht auch an Eiterungen. 

Von seiten der Nasenärzte ist den sog. Orbitalosteomen seit langem und 
auch in letzter Zeit von neuem eingehendere Beachtung geschenkt worden. 
Zusammenfassend hat BOENNINGHAUS 1 über sie berichtet. 

"Die bekannte Neigung des Schädels zur Exostosenbildung zeigt sich", so heißt es bei 
BOENNINGHAUS, "nicht nur an der Außenwand der Nebenhöhlen, sondern auch an ihrer 
Innenwand, besonders aber an der Innenwand des Stirnbeines und des Siebbeines. Hier 
findet man gar nicht selten an anatomischen Präparaten kleine tumorartige Elfenbein
exostosen, Osteome, die von normaler Höhlenschleimhaut überzogen sind und offenbar 
niemals irgendwelche Störungen machten. Gelegentlich können nun solche Osteome größer 
werden und klinische Erscheinungen hervorrufen. Die Höhlenwand ist dann von dem 
knolligen elfenbeinartigen Tumor vorgetrieben, durch Druck verdünnt und schließlich an 
der prominentesten Stelle vollkommen usuriert .... Am Siebbein wird so die Papierplatte 
vorgetrieben und usuriert, am Stirnbein der innere obere Orbitalwinkel und die Stirn, in 
seltenen Fällen auch die zerebrale Wand. Außerdem aber pflegt der Tumor in die benach
barten Nebenhöhlen hineinzuwachsen, das Stirnhöhlenosteom also in das Siebbein und in 
die andere Stirnhöhle, das Siebbeinosteom in die Stirnhöhle usw. - Das Wachstum dieser 

1 BOENNINGHAUS: Handbuch der speziellen Chirurgie des Ohres und der oberen Luft
wege, Bd. 3, 3. Auf I. 1923. 
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Tumoren ist außerordentlich langsam. Beachtenswert ist, daß die ersten klinischen Er
scheinungen, meist Verdrängungserscheinungen des Auges, gewöhnlich um die Pubertäts
zeit herum, selten jedenfalls nach dem 30. Lebensjahre aufzutreten pflegen. Der Anlaß 
zum Wachstum wird zuweilen auf einen Stoß oder einen Schlag auf die betreffende Gegend, 
besonders auf die Stirngegend zurückgeführt. Das Wachstum selbst kann weitgehend fort
schreiten; wenigstens sind Fälle aus der älteren Zeit bekannt, wo das Osteom schließlich 
alle Nebenhöhlen, die Nasenhöhlen und zum Teil die Schädelhöhle ausfüllte. Andererseits 
besteht eine gewisse Neigung zum schließlichen Absterben der Tumoren. Auch dem Ab
sterben ging öfters ein Trauma vorher, öfter auch eine "akzessorische eitrige Entzündung 
der Nebenhöhle". Die toten Osteome bleiben zunächst in der Nebenhöhle liegen, können 
aber schließlich durch Eiterung gelöst bzw. ausgestoßen werden. Das ist besonders häufig 
am Siebbein beobachtet; 7 Fälle sind davon bekannt. Die Neigung zum Absterben ist 
offenbar die Folge der oft relativ dünnen Stielung dieser Gebilde." 

BOENNINGHAUS konnte aus der Literatur 217 Fälle sammeln. In bezug auf den Ursprung 
war bei 167 mit Sicherheit zu erkennen, daß der Tumor von der Innenwand der Höhlen 
ausgegangen war (innere Osteome); bei 18 war der Ursprung von der Außenwand sicher 
(äußere Osteome). In 32 Fällen war die Entscheidung, ob inneres oder äußeres Osteom, nicht 
möglich. Von den genannten 167 Höhlenosteomen war 26mal die primär befallene Höhle 
nicht zu erkennen; von den restierenden 141 Höhlenosteomen stammten aus der Stirn
höhle 85 Osteome, aus dem Siebbeinlabyrinth 40 Osteome, aus der Kieferhöhle 11 Osteome. 
aus der Keilbeinhöhle 5 Osteome. 

Den Osteomen sind nach BOENNINGHAUS klinisch verwandt die Chondrome, was 
langsames aber ungehemmtes Wachstum, Verdrängungserscheinungen und Entstehung 
im jugendlichen Alter anbelangt. Von den bisher bekannten 19 Chondromen der Nase 
überhaupt entsprangen 12 aus den Nebenhöhlen, und zwar 8 aus dem Siebbeinlabyrinth 
und 4 aus der Kieferhöhle. Im Abschnitt 11 A 4, der über die Chondrome handelte, bin 
ich bereits auf die Chondrome der Nase eingegangen und konnte insbesondere ein Chondrom 
der unteren Nasenmuschel (MORITZ) beibringen. 

Eine weitere umfassendere Arbeit über das Osteom der Nasennebenhöhlen stammt 
von DAHMANN. Ein eigener Fall bei einem 27jährigen Mädchen ist lehrreich und gut illustriert. 
DAHMANN hat weitere Fälle aus dem Schrifttum gesammelt. Die Insertionsstelle des Osteoms 
wird häufig nach ihm im Siebbein gefunden, von dessen Knorpelrudimenten aus sich mit 
besonderer Vorliebe das Osteom entwickele. In zweiter Linie findet man die Insertion in 
dem Teil der Stirnhöhle, der dem vorderen Teil des Siebbeins am nächsten liegt (Recessus 
nasalis, Ductus nasofrontalis, Infundibulum). Es legt dies, so fährt DAHMANN fort, "die 
Vermutung sehr nahe, daß auch in diesen Fällen eine ursächliche Beziehung der Osteom
bildung mit dem Siebbein besteht. Seltener ist die Insertionsstelle die hintere Stirnhöhlen
wand, das Septum interfrontale, der Stirnhöhlenboden, die mediale Orbitalwand. . .. Am 
seltensten ist die Insertionsstelle das Keilbein oder gar die Nasenmuschel selbst". Nach 
DAHMANN kann der Stiel des Osteoms, mit dem dasselbe der Matrix anhaftet, spongiös, 
elfenbeinhart oder - wenn auch selten - bindegewebig sein. Das männliche Geschlecht 
wird nach DAHMANN vom Nebenhöhlenosteom etwa dreimal häufiger befallen als das weib
liche. 

Ausführlich sind die Osteome der inneren Nase und ihrer Nebenhöhlen in 
einem neuen Handbuchartikel von A. ECKART-MöBIus besprochen. Er betont, 
daß die Osteome - wenn auch im ganzen selten - multipel, sowie doppel
seitig vorkommen können. Die Behauptung DAHMANNS von dem dreimal 
häufigeren Vorkommen beim männlichen Geschlecht läßt sich nach ECKART
MÖBIUS nicht aufrecht erhalten. Die Entstehung der Osteome sei "im wesent
lichen in die Pubertätsjahre zu verlegen". Besonders eingehend beschäftigt 
sich ECKART-MöBIus mit dem feineren Bau. Er unterscheidet kompakte 
(elfenbeinerne), spongiöse und gemischte, kompakt-spongiöse Osteome. "In 
ganzer Ausdehnung spongiös gebaute Geschwülste, fast stets im Siebbein ge
legen, sind verhältnismäßig selten und zeichnen sich in der Regel durch auf
fallend glatte Oberfläche und geringe Größe aus, so daß wir in ihnen ausge
sprochene Grundformen erblicken dürfen. Häufiger finden wir gemischte 
Tumoren derart, daß wie beim normalen Knochen ein spongiöser Kern von einer 
kompakten Rindenschicht umgeben ist oder daß spongiöse und - dann meist 
randständig gelegene - kompakte Bezirke herdweise miteinander abwechseln. 

Den histologisch untersuchten hühnereigroßen, etwas knolligen Tumor eines 17jährigen 
Patienten schildert ECKART-MöBIUs wie folgt: ,,1. Die Schleimhautperiosthülle: das 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/5. 10 
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Periost läßt eine kernarme äußere Faserschicht und eine kernreiche innere Keimschicht 
erkennen, die entlang den randständigen Knochenbalken stellenweise lange Osteoplasten
reihen bildet, und setzt sich überall da, wo spongiöser Knochen an die Oberfläche tritt, 
mit breiten Faserzügen in das zentrale Stroma der Geschwulst fort. 2. Der kompakte 
Knochen bildet eine vielfach von spongiösen Bezirken unterbrochene dünne Schale .... 
Die Kompakta zeigt im übrigen einen dichtgefügten unregelmäßigen Bau mit zahlreichen 
engen Gefäßkanälen .... Nach der Mitte zu geht das kompakte Gewebe teils allmählich 
in ein spongiöses Balkenwerk mit Zeichen deutlicher Knochenablagerung über, teils löst 
es sich in vielgestaltige zackige Ausläufer auf, deren zerklüftete, mit zahlreichen Osteoklasten
riesenzellen besetzte Ränder auf einen lebhaften Knochenabbau hindeuten. 3. Die spon
giösen Knochenherde, welche die Hauptmasse der Geschwulst bilden, lassen an ihren 
Knochenbälkchen größtenteils eine fibrilläre Struktur geflechtartig sich kreuzender Faser
bündel erkennen, deren Aufsplitterung und Übergang in die Bindegewebsfasern des Markes 
am deutlichsten an einzelnen Balkenenden hervortritt. ... An anderen Stellen zeigen die 

Abb.97a. Großes eburniertes Orbitalosteom. Außenansicht der beiden Hälften. Größter Durchmesser des 
ganzeu Osteoms 9 cm. (Gießencr Sammlung.) 

Bälkchen besonders in den Randschichten eine deutliche lamelläre Struktur und sind viel
fach begrenzt von osteoiden Säumen und langen Reihen epithelartig angeordneter Osteo
plasten, zwischen denen breite SHARPEysche Fasern in die Knochensubstanz einstrahlen. 
Osteoklastenriesenzellen werden nur vereinzelt angetroffen. 4. Die Knocheneinschmelzungs
herde, die teils zwischen spongiösen, größtenteils aber zentral angrenzend an die kompakten 
Herde liegen und mit zahlreichen Ausläufern in sie hineinragen, sind gekennzeichnet durch 
ein auffallend zell- und gefäßreiches Markgewebe sowie durch unregelmäßige und den 
spongiösen Herden gegenüber an Masse zurücktretende Knocheneinlagerungen. Diese 
erscheinen teils als zackig begrenzte allseitig angenagte kompakte Bälkchen, in deren tieferen 
Buchten und kanalartigen Einsenkungen vielkernige Riesenzellen von verschiedenster Form 
und Größe und protoplasmareiche einkernige Zellen liegen, teils als mehr oder weniger 
strukturlose, durch Gefäßsprossen und Osteoklasten auseinandergesprengte und größten
teils bereits ausgelöste Knochenbrocken, so daß man fast an ein Osteosarkom denken könnte. 
5. Die breiten gewundenen Bindegewebszüge, welche zwischen allen diesen Herden 
den ganzen Tumor durchziehen und zum Teil in sein Periost einstrahlen, bestehen aus zell
armem derbem Bindegewebe und umschließen vereinzelte kleinere Bindegewebsknochen
bälkchen. " 

Nach dieser Schilderung von ECKART-MöBIUS passen sich die Nasenneben
höhlenosteome in ihrem Wachstum und ihrer geweblichen Zusammensetzung 
an die in diesem Artikel allgemein vertretene Ansicht durchaus an. Primäre 
indifferentzellige Wucherungen an der Außenfläche, die mit den übrigen den 
Tumor durchziehenden zelligen Wucherungen zusammenhängen, lassen durch 
Knochenbildung vor allem den Tumorumfang zunehmen. Keinesfalls ist von einem 
Stroma, wie ECKART-MöBIUS meint (s. obige histologische Tumorbeschreibung 
unter 1), zu reden, wenn es sich um das Markraumgewebe des spongiösen Knochens 
handelt. Dem widerspricht unter anderem vor allem schon die Beteiligung 
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desselben an der SHARPEYschen Faserbildung des Knochens. Auch dieses 
Gewebe ist geschwulsteigenes ! Dazu kommt noch die Lieferung osteoklastischer 
Formationen, im Zentrum des Tumors und in großer Ausdehnung. Auch dabei 
kann es sich nur um geschwulsteigene Bildungen handeln! So sehen wir in diesen 
Osteomen gleichfalls eine Vergesellschaftung osteoplastischer und osteoklastischer 
Differenzierungen, aber mit dem Nachdruck auf den ersteren! Reine Riesen
zeIltumoren, also mehr oder ausschließlich osteoklastische Neubildungen kommen 
in den Gesichtsknochen zwar vor, sind aber entsprechend dem normalerweise 
zurücktretenden osteoklastischen Gewebe selten. Sodann greife ich aus der 
Abhandlung von ECKART-MöBIus die Erwähnung eines Angioosteoms der 
Nasenhöhle, beschrieben von SIEBERT, heraus und denke dabei an die oben 
erwähnten Beziehungen zwischen den 
O"teomen lind den Hämangiomen des 
Schädeldaches. - Ferner wird von 
ECKART-Mömus, wie im Schrifttum 
allgemein, auf die Rezidivfähigkeit 
der vorliegenden Osteome hingewie
>len und dringend die Entfernung 
des Stiels verlangt, da sonst das 
Rezidiv fast unausbleiblich sei. 

\Vidersprechen muß ich ferner noch in 
dem oben mehrfach ausgeführten Sinne 
ECKART-MöBlus, wenn er meint: "So be
hält also die Entwicklung der Nebenhöh
lenosteomeaus verlagerten em bryonalen 
P erios tkeimen (BORNHAUl'T u. a.) ... 
am meisten Wahrscheinlichkeit für sich." 
Aus der Kontinuität des Periosts bzw. der 
bindegewebigen Matrix des Knochens geht 
früher oder später die Geschwulst hervor, 
wobei es keinen prinzipiellen Unterschied 
macht, ob in einigen Fällen schon fetal 

Abb. 9ib. Dasselbe wie Abb. 97a. Orbitalosteom. Siige
flilche einer Hälfte. Die elfenbeinartige gleichmiiUige 

Beschaffenhei t tri tt deutlich hervor . 

die Geschwulstanlage manifest geworden ist. Dabei sei mir erlaubt hier zu erwähnen, 
da ß, wie überhaupt die normale fetale, wie postfetale Knochenbildung an verschiedenen 
Skeletteilen noch eincr genauen Durchuntersuchung bedarf, mir namentlich über die des 
Schädels noch nicht das letzte Wort gesprochen zu sein scheint. Besonders ist möglicher
weise dies der Fall am vorderen Siebbein, wo meistens die vorliegenden Osteome ent
springen. Es ist jedenfalls auffallend, daß die Osteome - mögen sie aus dem Siebbein 
oder im Stirnbein oder Keilbein oder Oberkiefer entspringen - in ihrer Struktur gleich
artig sind. Die letztgenannten 3 Skeletteile sind aber bindegewebige Knochen und das 
Siebbein ist knorpelig vorgebildet. Vielleicht hat es mit den vorderen Siebbeinteilen oder 
mit der Ursprungsstelle der Siebbeinosteome doch noch eine besondere Bewandnis. 

Schließlich erinnert die ECKART-MöBIUssche Schilderung der mikroskopischen Tumor
struktur in vielem an das von uns unter II al gebrachte ossifizierende Fibrom, das doppel
seitig im Oberkiefer auftrat; namentlich ähneln Abb. 2 und 3 bei ECKART-MöBIus - abge
sehen von den Osteoklasten, die wir, soweit wir unseren Tumor untersuchen konnten, nicht 
festgestellt haben - der faserreichen, von dünnen Gefäßen durchzogenen und zur Knochen
bildung mit dicken und reichlichen SHARPEYSchen Fasern führenden Struktur unseres 
Falles (s. Abb.21). In der Tat kann kein grundsätzlicher Unterschied gesehen werden. 
Allgemein sei bei der histogenetischen Erklärung der Osteome der Nasennebenhöhlen daran 
erinnert, daß diese sich erst während des Wachstums im Kindes- und Pubertätsalter bilden. 
Wenn dies der Fall ist, so stimmt dies wieder zu der Auffassung, daß im Laufe der normalen 
Entwicklung und des normalen Wachstums die schlummernden Geschwulstanlagen in den 
Matrixschichten frci werden und in Erscheinung treten. 

Eine zusammenfassende "anatomisch-klinische Studie der dysgenetischen Knochen
geschwülste oder Osteome der Stirnhöhle" aus dem Jahre 1934 stammt noch von I. CAUSSE. 
Unter den Einzclarbeiten aus dem rhinologischen Schrifttum weise ich auf die Arbeit von 
H. G. RIECKE hin, die auch histologische Untersuchungen und Abbildungen bringt. Kurze 
Mitteilungen bringen VOGEL, ROSENSTEIN und KLUGKIST. Im Falle KLUGKIST handelt 
es sich um eine 61jährige Frau, die schon seit der Kindheit an Kopfschmerzen litt; vor 
6 Jahren traten zum ersten Male speziellere Erscheinungen in Gestalt von Doppeltsehen u. a. 

10* 
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auf. Seit einem Jahr ist die Patientin auf dem einen Auge fast blind. Der Tumor war sehr 
umfan~reich und nahm den Bereich der linken Orbita ein. Ein großes 430 g schweres Osteom 
der StIrn, dessen Ausgangspunkt mit Wahrscheinlichkeit in der Nahtverbindung zwischen 
Stirnbein und Siebbein zu suchen ist und zu ausgedehnter Stirnhirnverdrängung geführt 
hat, wurde neuerdings bei einer 52jährigen Frau von SCHNEIDER erfolgreich operiert. 

In Abb. 97a und 97b ist die Außenansicht und die Sägefläche eines ebur
nierten Orbitalosteoms der alten Gießener Sammlung wiedergegeben; über nähere 
Einzelheiten verfüge ich nicht. Das Osteom mißt in seinem größten Umfang 
7 cm und ist 265 g schwer. Die Schnittfläche zeigt eine gleichmäßige dichte 
elfenbeinartige Knochenmasse, die Oberfläche erinnert in ihrer wulstigen und 
höckrigen Beschaffenheit an Tropfsteinbildungen. Dabei ist aber die Ober
fläche wie geschliffen, glatt und glänzend. Sicher handelt es sich bei diesem 
Präparat um ein sog. totes Osteom; der periostale Überzug ist abgestorben und 
abgelöst, daher die glatte, gleichsam geschliffene Oberfläche. Ich könnte mir 
auch denken, daß bei einer so großen Ausdehnung und bei einer so gleichmäßigen 
eburnierten Beschaffenheit besonders Zirkulationsstörungen, Verlegungen der 
zuführenden Blutbahnen die Ursache des Absterbens sind. Vielleicht wäre auch 
in Anbetracht des Gewichtes an Abbrechen des in der Regel relativ dünnen 
Stieles zu denken. 

Wenn ich noch auf die Osteome der Kiefer eingehender zu sprechen komme, 
so knüpfe ich speziell an an die Ausführungen über die "ossifizierenden Fibrome 
und Osteome" der Kiefer in Abschnitt HA 1. Dort war herausgestellt, daß erstere, 
die ossifizierenden Fibrome, im allgemeinen größere Dimensionen annehmen, bei 
jüngeren Kranken vorkommen und in der Regel den Körper des Unterkiefers, am 
Oberkiefer die Gegend des Antrum befallen; letztere - also die Osteome - sind 
häufiger an Alveolarfortsätzen, Jochbeinen und hartem Gaumen lokalisiert. Je
doch war betont, daß beide, ossifizierende Fibrome und Osteome, durch alle Über
gänge miteinander verbunden sind. Insbesondere wies ich ferner an Hand eines 
selbst untersuchten Falles von doppelseitigem ossifizierendem Fibrom des Ober
kiefers (s. Abb. 19-21) auf die genetischen Beziehungen zu den sog. "Hyper
ostosen" hin. Schließen wir uns in bezug auf das für Kieferosteome noch zu be
sprechende Schrifttum wieder PERTHES an, so hat schon er eine Einteilung in 
Exostosen und Enostosen der Kiefer abgelehnt, freilich mehr aus Rücksicht auf 
ungenügende Erforschung und fragliche Odontome, noch nicht aus den durch. 
schlagenden histologisch gefestigten Gründen heraus, die BLOODGOOD bzw. 
GESCHICKTER und COPELAND, wie schon erwähnt, zur Ablehnung zentraler 
Osteome geführt haben. Allgemein lehnt PERTHES Trauma, Entzündung u. ä. 
als Ursache ab und glaubt mehr an "Entwicklungsstörungen, deren unbe
kannte Ursache möglicherweise kongenital ist". Dafür spräche, daß unter 
34 Fällen von Orbitalosteom, von denen BRUHN Angaben über die Entstehungs
zeit erhalten konnte, 26 vor dem 20. Lebensjahr aufgetreten sind. Von den 
19 Unterkieferosteomen ECKERTS ließen sich 17 bis in das 20. Lebensjahr und 
darunter zurückverfolgen. Ferner waren unter den 74 von BRuHN insgesamt 
gesammelten Fällen von Oberkieferosteom 13mal die Osteome doppelseitig auf
getreten, in BORNHAuPTs 10 Fällen von Osteom der Highmorshöhle war 2mal 
Doppelseitigkeit festzustellen. Das Wachstum der Kieferosteome ist im all
gemeinen ein sehr langsames, kann aber auch wie in den 2 Fällen von SCHUH, 
in denen je ein Tumor des Oberkiefers innerhalb Jahresfrist Faustgröße erreichte, 
relativ rasch sein. Perioden rascheren Wachstums können mit solchen lang
samen Fortschrittes oder gar Stillstandes abwechseln. PERTHES trennt von den 
Oberkieferosteomen die "eingekapselten Osteome" der Highmorshöhle ab, 
die er als periostal entstanden anspricht; wir haben auf diese bereits bei den 
sog. Orbitaltumoren bezug genommen. Im übrigen können nach PERTHES die 
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Osteome an den Kiefern entweder in Form von breitbasig oder mehr gestielt 
aufsitzenden Exostosen auftreten oder die Knochen können mehr oder weniger 
ganz eingenommen sein. An den Oberkiefern sitzen exostotische Tumoren am 
häufigsten an der vorderen Wand in und oberhalb der Fossa canina, relativ 
selten am Alveolarfortsatz. Ein besonders großes zweilappiges von VIDAL 
beobachtetes Osteom des Oberkiefers gibt PERTHES nach der Reproduktion 
von HEATH wieder. Umschriebene exostotische Geschwülste können nach 
ECKERT am Unterkiefer an allen Abschnitten auftreten, nach HEATH sind sie 
am Unterkieferwinkel etwas häufiger. Im Anschluß an Fälle mehr diffuser 
zu Protrusio bulbi führender Osteome des Gesichtsschädels (NEwl\'IAN, REGNOLl, 
MICHON, PODRAZKI, HUGUI~R, WATSON u. a.) betont PERTHES, daß derartige 
Knochenneubildungen den übergang bilden zu den geschwulstartigen Hyper
ostosen der Kiefer und daß "es zuweilen mehr Geschmackssache sein dürfte, 
ob man die Knochenneubildungen als Hyperostose oder als Osteom bezeichnen 
will". Auch vom Unterkiefer sind derartige Fälle von HEATH und C. O. WERER 
mitgeteilt; PERTHES bildet ein mannskopfgroßes bei einer alten Frau festgestelltes 
Osteom des Unterkiefers aus dem Pathologisch-anatomischen Museum zu Halle ab. 

Die diffusen "Hyperostosen" der Kiefer, die unter Umständen und im 
Laufe der Zeit zu enormen Verdickungen führen, können in Verbindung mit 
"Hyperostosen" anderer Gesichts- und Schädelknochen im Bilde der sog. 
Leontiasis ossea (R. VIRCHOW) vorkommen und auch isoliert auftreten. 
Insbesondere neigt der Oberkiefer zu solchen Hyperostosen; fast stets sind bei 
der Leontiasis ein oder beide Oberkiefer beteiligt, und auch bei dem isolierten 
Vorkommen ist der Oberkiefer gegenüber dem Unterkiefer weitaus häufiger 
befallen. 

Nach BARDENHEuER ist für die Leontiasis das Lebensalter bis zu 20 Jahren 
disponiert. Unter 19 Fällen, in denen der Krankheitsbeginn bekannt war, 
setzte er in 17 vor dem 20. Lebensjahr ein. Und auch die isolierten Kiefer
hyperostosen sind meistens schon im jugendlichen Alter bemerkt; so ist von 
BRUHN das 8. bzw. 10. Jahr, von VISCHER das 10. bzw. 14. Jahr, von HEATH 
das 12. Jahr, von HANCOCK das 4. Jahr angegeben. Im Falle BICKERSTETH 
war der eine Bruder von einer Leontiasis mit hochgradiger Beteiligung von 
Ober- und Unterkiefer, der andere von einer solitären Hyperostose im Bereiche 
des einen Oberkiefers befallen; bei beiden Brüdern begann die Erkrankung 
im Pubertätsalter. Die Leontiasis ossea des einen Bruders, die sich vom 14. bis 
zum 34. Lebensjahr entwickelt hatte, ist von PERTHES nach BICKERSTETH 
wiedergegeben. 

In Hinsicht auf das S.48 beschriebene doppelseitige ossifizierende Fibrom 
ist je ein Fall von ASTHLEY COOPER, von HowsHIP und von FORGUE-GUIGNES 
von Interesse; in diesen sind die solitären "Hyperostosen" symmetrisch an 
beiden Oberkiefern aufgetreten gewesen. Trotzdem in den beiden erstgenannten 
Fällen die Knochenneubildungen erst in höherem Lebensalter zur Beobachtung 
kamen, deuten sie doch auf eine schon in der Entwicklung vorhandene Anlage 
hin. Im Falle FORGUE-GUIGNES' waren die Geschwulstentwicklungen schon 
im 12. Lebensjahr beobachtet. Die "Hyperostosen" bei halbseitiger Gesichts
hypertrophie seien nur unter Hinweis auf PERTHES kurz genannt. 

Außer dem Fall BICKERSTETH ist familiäres Vor kommen von Kiefer
osteomen besonders von FRANGENHEIM beschrieben. 

Ob die Verdickungen der beiderseitigen Alveolarfortsätze des Unterkiefers, die nach 
NASSES kurzer Mitteilung in 3 Generationen auf den größten Teil einer Familie vererbbar 
waren, stets auf "Hyperostosen" beruhten, ist nicht ganz sicher. 

In den FRANGENHEIMSchen Fällen soll der Vater der ersten Familie, der an Typhus 
vor längerer Zeit gestorben war, harte Auswüchse an Unter- und Oberkiefer gehabt haben 
und deswegen viermal operiert worden sein. Seine 3 Kinder, 2 Söhne und 1 Tochter, 
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zeigten gleichartige Tumoren des Unterkiefers. Die Söhne, die bei der Untersuchung 26 
bzw. 28 Jahre alt waren, trugen symmetrische große knöcherne Tumoren an den horizon
talen Unterkieferästen bzw. den Unterkieferwinkeln. Die 24jährige Tochter zeigte bei 
der Untersuchung nur am linken Unterkiefemst eine knochenharte Anschwellung. Der 
ältere Sohn wies zudem noch an verschiedenen Stellen des Schädeldaches .. flache kleine 
Auswüchse" auf. Röntgenologisch gaben die Kiefertumoren einen intensiven Schatten 
und saßen breit und wulstartig dem horizontalen Ast von unten her auf. Ob man bei diesen 
Verdickungen von Osteomen oder von "Hyperostosen " sprechen will, dürfte, um mit PERTHES 
zu reden, G -lschmackssache sein. Jedenfalls handelt es sich um echte Geschwulstbildungen. -
In der zweiten Familie FRANGENHEIMS trugen 3 Geschwister symmetrische Hyperostosen 
des Oberkiefers. Die Eltern sollen gesund gewesen sein. Bei dem ältesten Geschwister, 
einem bei der Untersuchung 28jährigen Mann, war vor 9 Jahren eine erbsengroße Verdickung 
an der linken Seite der Nase bemerkt worden; fast zur selben Zeit trat auf der rechten Seite 
eine ähnliche Anschwellung auf. Zur Zeit der Beobachtung waren die Tumoren pflaumen
bzw. walnußgroß, lagen zu beiden Seiten der Nase und gingen auf Nasenrücken und Nasen
wurzel über. Die Tumoren wurden abgemeißelt und zeigten auf der Sägefläche ein dicht
spongiöses Gefüge. Die jüngeren, 16- und 19jährigen Geschwister hatten zu beiden Seiten 
der Nase leichte Verdickungen. Eine genauere histologische Untersuchung ist nicht erfolgt. 
FRANGENHEIM schreibt nur: "Histologisch bestand die Hauptmasse der Knochenbälkchen 
aus altem lamellärem Knochen ohne kontinuierlichen Osteoplastenbelag; im Zentrum waren 
die Knochenspangen ziemlich dicht gelagert." 

FRANGENHEIM kommt im Anschluß an die letztgenannten Oberkieferfälle auf das Gundu 
(Goundou, tropische Nasengeschwulst) zu sprechen, das am häufigsten an der Westküste 
Afrikas vorkommt und durchaus den beschriebenen symmetrischen Knochengeschwülsten 
seitlich der Nase gleicht. In den Urwäldern an der Elfenbeinküste soll ein relativ großer Teil 
der Bevölkerung (die Angaben schwanken: 1-1,5 %, nach CANNACO,05 %) damit behaftet sein. 
Aber auch in Ostafrika, Westafrika, Kamerun, ferner in Amerika (Jamaica, Antillen und 
S. Vincent, Honduras, Brasilien) und Asien (Sumatra, Südchina) sind Gundufälle beobachtet. 
Die meisten Fälle betreffen Neger; aber auch bei Malaien, einer Chinesin, einem Mulatten 
und bei 2 Europäern, die in den Tropen lebten, wurde Gundu be~bachtet. Der Beginn der 
Erkrankung fällt meist in die frühe Jugend (1.-7. Lebensjahr). Uber das Wesen kann man 
sich noch nicht sicher aussprechen. Vielfach wird es mit der Frambösie in Zusammenhang 
gebracht. Auch die Ansicht, daß es sich dabei um echte Tumoren handelt, ist schon früher 
ausgesprochen worden und soll hier im Anschluß an die genannten Mitteilungen FRANGEN· 
HEIMS besonders vermerkt werden. Jedenfalls hat dieses Gundu mit Ostitis fibrosa nichts 
zu tun. CHRISTELLER verwahrt sich besonders dagegen, nur "ähnliche" Verdickungen bei 
Affen als Gundu aufzufassen; dabei wären immer noch andere Zeichen von Ostitis fibrosa, 
besonders am Unterkiefer, vorhanden. Man könnte bei Ostitis fibrosa höchstens von einem 
"Pseudogundu" sprechen. 

Bezüglich der Odontome und anderer vom Zahnapparat ausgehender 
Geschwülste sei auf den von O. RÖMER über die Pathologie der Zähne ge
schriebenen Artikel dieses Handbuches (Bd.4, 2. Teil, S. 135, 1928) verwiesen. 
Außerdem sind Einzelheiten und Besonderheiten über Knochengeschwülste des 
Schädels noch in dem Artikel von H. JUNGHANNS (Bd.9, Tei14 des Hand
buches der speziellen Pathologie und Histologie), solche über Knochengeschwülste 
der Wirbelsäule in dem Artikel von C. KRAUSPE (Teil 6 von Bd.9 des Hand
buches der speziellen Pathologie und Histologie) zu finden. 

Im Anschluß an die Osteome und insbesondere an die "Hyperostosen "der Schädelknochen 
und die Erwähnung der "Leontiasis ossea" sei wenigstens kurz auf die sog. Ostitis deformans 
(P AGET) hingewiesen. HASLHOFER hat in dem vorliegenden Handbuch in einem besonderen 
Artikel über die genannte Erkrankung berichtet und hat schließlich seine Anschauung 
dahin zusammengefaßt, "daß die PAGETSche Knochenerkrankung eine chronische Ostitis 
ist, und zwar eine "Entzündung mit abgeschwächtem Entzündungscharakter (RössLE)". 
Ich selbst kann mich nicht davon überzeugen, sehe vielmehr in der sog. Ostitis deformans 
(PAGET) einen geschwulstmäßigen Prozeß. Und zwar sehe ich die gewebliche Quelle des
selben im Periost bzw. in den kortikalen und subkortikalen MatrixIagen bindegewebig vor
gebildeter Knochenteile. An den Diaphysen der Röhrenknochen sehe ich speziell die Quelle 
oder vielleicht besser gesagt die normale Gewebsanalogie in dem in den fu VERsschen Kanälen 
gelegenen, die Bildung der Schalt- und fuvERSchen Lamellen besorgenden mesenchymalen 
Gewebe. Wie da die HAvERsschen Kanäle normalerweise hauptsächlich längs gerichtet sind, 
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so sind es auch die Wucherungen des genannten Gewebes und bedingen die "längssträhnige" 
Knochenverdickung. Daher auch die Fähigkeit der schon im neueren Schrifttum der "Ostitis 
deformans" als primär angesehenen "Mark"wucherungen zu osteoklastischen und osteo
plastischen Formationen und das Überwiegen der letzteren! Daher auch die Mosaikstruktur , 
qie eine geschwulstmäßige Verwilderung der Schalt- und HAvERsschen Lamellen darstellt! 
Überhaupt trägt das Bild der "zur Ruhe gekommenen" sog. Ostitis deformans vielfach den 
Stempel der Substantia compacta mit HAvERsschen und VOLKMANNschen Kanälchen. 
Entsprechende Matrixlagen gestalten auch wesentlich die knöchernf" Struktur des Schädels, 
des Schädeldachs, sowie der Gesichtsknochen und sind weiter an der Metaphyse und anderen 
Knochenabschnitten beteiligt. Zu der Geschwulstauffassung passen auch die" Varianten", 
die porotische und sklerosierende Form u. a., passen auch die sonstigen irregulären Knochen
bildungen. Daß die ursprünglich zellreichen Wucherungen schließlich in faserreiche Forma
tionen übergehen und auch Fettzellen in Markräumen sich bilden können, sehen wir auch bei 
Osteomen. Das Geschwulstwachstum ist bei aller Anerkennung der Selbständigkeit nicht 
so "grundverschieden" vom normalen. Die "hauptsächlichen" Geschwulstformationen ent
sprechen überschüssig und selbständig sich auswirkenden geweblichen Determinationen und 
können unter Umständen wieder zur Ruhe kommen. Hinsichtlich der osteoplastischen und 
osteoklastischen Formationen wende man nicht ein, eine Geschwulst könne nur ein Gewebe 
reproduzieren. Ich hoffe, die Möglichkeit der Differenzierung verschiedener Gewebe, die 
allerdings genetisch zusammengehören und von einer einheitlichen, gewucherten Mutter· 
anlage abstammen müssen, in den bisherigen Ausführungen schon gezeigt zu haben. Bei 
den Riesenzelltumoren und den solitären Knochenzysten werde ich auf den Fall gleichzeitiger 
osteoklastischer und osteoplastischer Formationen nochmals besonders eingehen. 

Mit der Auffassung der "Ostitis deformans (PAGET)" als Geschwulst stimmt auch über· 
ein, daß sie nicht nur solitär, sondern häufig polyostotisch oder systematisiert am Skelet 
auftritt. Wir haben dies schon bei den Chondromen und Osteochondromen kennengelernt und 
werden es noch bei weiteren Knochentumoren feststellen. Daß die obengenannten kortikalen 
und subkortikalen Matrixlagen, die mit ihren' charakteristischen Schalt· und HAvERsschen 
Lamellen eine determinierte einheitliche Gewebsformation darstellen, in Geschwulstwuche
rungen übergehen, entspricht ferner dem allgemeinen Satz: Jede Gewebsformation kann in 
geschwulstmäßigem Wachstum auftreten. Wenn auch die "Ostitis deformans (PAGET)" in 
der Regel erst im späteren Lebensalter schwerere Erscheinungen macht und hervortritt, 
so haben die neueren Untersuchungen immer mehr gezeigt, daß sie bereits in jugendlichem 
Alter beginnen kann und tatsächlich wohl meist beginnt. Zudem kennen wir familiäres 
Auftreten; in HANKEs Fall waren 4 Brüder befallen. Diese Momente sprechen weiter für die 
Geschwulstauffassung. Eine endokrine Ursache lehnt übrigens auch BERBLINGER ab. 

"Ostitis deformans (PAGET)" und "Ostitis fi brosa generalisa ta (ENGEL-V. RECK· 
LINGHAUSEN)" sind zu trennen. Früher ist diese Trennung oft nicht. durchgeführt worden: 
bekanntlich auch nicht in dem Referat von CHRISTELLER. Wir selbst hatten das einmal 
in einem Falle von tatsächlicher PAGETscher Erkrankung des Schädeldaches und der 
Schädelbasis, die infolge Vaguskompression zu einer klinisch unklar gebliebenen Ösophagus
stenose gefül:..rt hatte, nicht genügend beachtet (FRIEDRICH). Daß nach meiner Auf
fassung auch die sog. Ostitis fibrosa generalisata (ENGEL-V. RECKLINGHAUSEN) als eine 
multipel bzw. systematisiert oder generalisiert auftretende Geschwulsterkrankung des 
Skelets aufzufassen ist, werde ich kurz in einem Anhang zu den Abschnitten II A 7 und 
II A 8, also zu den Abschnitten Riesenzelltumoren und solitäre Knochenzysten dartun. 
Wie bei der sog. Ostitis deformans (PAGET) entsprechend ihren oben bezeichneten gene· 
tischen Grundlagen die osteoplastische Komponente in den Wucherungen vor allem her· 
vortritt, ist es bei der sog. Ostitis fibrosa generalisata (ENGEL·V. RECKLINGHAUSEN) 
entsprechend deren genetischen Beziehungen zu den endostalen bzw. endochondralen Ver
knöcherungsvorgängen mehr das osteoklastische Gewebe, das histologisch sich entfaltet. 
Aus diesem Grunde weise ich auch auf die sog. Ostitis deformans im Anhang an die 
Osteome hin und bespreche ich die sog. Ostitis fi.brosa generalisata im Anhang an die 
Riesenzelltumoren und solitären Knochenzysten. Ubrigens wäre es aus diesen Gesichts
punkten heraus andererseits verständlich, daß beide Erkrankungen einmal gemeinsam 
auftreten und sich kombinieren. 

7. Gutartige Riesenzellgeschwülste. 
Hier soll von den solitären Tumoren dieser Art gehandelt werden. Es war 

bereits betont, daß in diesem Artikel die genannten Tumoren als echte Ge
schwülste aufgefaßt werden. 

Die gleiche Auffassung, die ich selbst schon in meinem Referatvortrag 1936 
zum Ausdruck brachte, wird vertreten unter den neueren Autoren von v. ALBER
TINI, MICHAELIS und PUHL. Andere, besonders KONJETZNY, LOOSER, LANG, 
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HASLHOFER glauben die Riesenzelltumoren als Folge von Traumen, einmaligen 
oder namentlich immer wiederkehrenden, auffassen zu sollen. KONJETZNY 
betonte besonders die vorausgehenden Blutungen, HASLHOFER definiert sie 
neuerdings als "regenerative Fehl- und Überschußbildungen, die auf Grund
lage bestimmter Schädigungen des Knochens bzw. des Knochenmarkes, be
stimmter Gewebsdisposition (ähnlich der Keloiddisposition) und sicher auch 
ganz bestimmter örtlicher Verhältnisse sich entwickeln". Die Gründe, die gegen 
diese Auffassung sprechen, liegen in der immer wieder bestätigten Prädisposition 
bestimmter Örtlichkeiten, in dem wie bei anderen Knochentumoren haupt
sächlich befallenen jugendlichen Lebensalter, in dem ganzen anatomischen 
und histologischen Bild, in der Tatsache, daß verschiedene bestimmte Typen 
zu unterscheiden sind, wie das auch bei den Geschwülsten anderer Organe und 
Systeme der Fall ist, in der Tatsache des Rezidivs und des örtlich infiltrierenden 
Wachstums, in der Bildung bestimmter Wachstumskomplexe und darin, daß 
überhaupt solche Tumoren in der Systematik der Knochengeschwülste aus 
logischen Gründen gefordert werden müssen. Traumen, Frakturen, die wohl 
in den Krankengeschichten häufig erwähnt sind, sind als sekundäre Ereignisse 
aufzufassen und sind meist als solche ohne weiteres erkennbar. Dafür, daß etwa 
durch den Weltkrieg die Tumoren häufiger geworden wären, ist nichts bekannt. 
Zudem sind primäre Blutungen nie nachgewiesen, dahingehende Experimente 
(LEXER) sind negativ verlaufen. 

Die Bearbeitung der "Riesenzelltumoren" und "solitären Knochenzysten" 
war usprünglich von mir ausführlich niedergelegt; sie mußte aber, da die ge
nannten Veränderungen im vorliegenden Handbuch zu einem eigenen Artikel 
aus der Feder HAsLHoFERs erhoben wurden, stark gekürzt werden. Die ge
schichtliche Forschungsentwicklung, die meines Erachtens in einem Handbuch
artikel überhaupt zum Ausdruck kommen soll, spielt für die genannte Frage eine 
besonders wichtige Rolle. Deshalb kann das ältere Schrifttum auch bei den 
Riesenzelltumoren und Knochenzysten nicht ganz unberücksichtigt bleiben. 
Insbesondere geht daraus hervor, daß die Bezeichnung der Tumoren als "Riesen
zellsarkom", die heute mit Recht abgelehnt wird, von älteren Autoren in anderem 
Sinne gebraucht war. 

Über den Zusammenhang mit der sog. Ostitis fibrosa generalisata (v. RECK
LINGHAUSEN) wird in einem Anhang die Rede sein. 

PAGET führte für die zur Rede stehende Geschwulstform den Namen "Myeloidtumoren" 
ein und wies diesen, weil sie in klinischer und grobanatomischer Beziehung den gutartigen 
Geschwülsten, z. B. den zentralen Enchondromen, nahestünden, eine Sonderstellung gegen
über den bösartigen Knochengeschwülsten an. E. NELATON, der die Riesenzellen in Be
ziehung zu den Knochenmarksriesenzellen ROBINS gebracht und ihnen den Namen "tumeurs 
a myeloplaques" gegeben hatte, erklärte die Tumoren für rein gutartig. 

R. VIRCHOW bezeichnete bekanntlich die vorliegenden Tumorform als "schaliges myelo
genes Sarkom". Er findet sie vorwiegend an den Enden der langen Röhrenknochen, besonders 
an den Kniegelenksenden der Ober- und Unterschenkelknochen, am Schulterende des Ober
armbeines und am Ellenbogenende der Vorderarmbeine, "wo sie zuweilen äußerst umfang
reiche Geschwülste von Mannskopfgröße und darüber bilden". Er betonte weiterhin, daß 
die regelmäßig neben den Riesenzellen zu findenden Spindel- und Rundzellen nicht als 
akzessorisch, wie das NELATON wollte, aufgefaßt werden dürfen, sondern als den Riesen
zellen gleichzustellende echte Geschwulstzellen. VIRCHOW glaubt auf die "Mög
lichkeit einer ähnlichen Malignität, wie der der myelogenen Spindelzellsarkome, unter 
Umständen auch mit Metastasenbildung, hinweisen" zu sollen. "Aber andererseits", so lautet 
seine Zusammenfassung, "wird man auch zugestehen müssen, daß diese Fälle seltener sind 
und daß die Mehrzahl der myelogenen Knochensarkome, zumal bei früher und vollständiger 
Exstirpation, eine so günstige Prognose gibt, daß man sie mehr als benigne oder unschuldige 
Gewächse bezeichnen darf". Daß "alle schaligen Sarkome des Knochens eine gewisse Neigung 
haben, weichere und schließlich zystische Stellen zu bilden", wußte VIRCHOW und wußte 
man schon vor ihm. GRAY hatte sie "myelozystische Geschwülste" genannt und übrigens 



Gutartige Riesenzellgeschwülste. 153 

auch als gutartig aufgefaßt. "Aber freilich", so schreibt VmcHow weiter, "gibt es auch Fälle, 
wo die Erweiterung der Gefäße einen so hohen Grad erreicht, daß sie die ganze Erscheinung 
der Geschwulst bestimmt. Wird die Schale in einer gewissen Verbreitung zerstört durch 
das Wachstum der inneren Masse, so kann die Geschwulst sogar ein pulsierendes Gefühl 
darbieten und mit einer errektilen Geschwulst (VmcHow meint damit das kavernöse Häm
angiom!) oder mit einem anastomotischen Aneurysma des Knochens verwechselt werden." 
Auch hinsichtlich der Epulis seien einige Sätze VmcHows angeführt, die den gegenüber 
dem heutigen Begriff andersartigen Gebrauch der Bezeichnung "Sarkom" aufzeigen: 
"Wenigstens ist mir kein Fall bekannt, wo der Prozeß in metastatischer Form sich von 
einer ursprünglichen Epulis auf innere Organe verbreitet hätte oder wo er auch nur auf 
nächste Lymphdrüsen fortgeschritten wäre." "Dagegen ist die lokale Bösartigkeit der 
Epulis seit langer Zeit bekannt." "Die örtliche Bösartigkeit der Epulis sarcomatosa äußert 
sich durch ihre große Rezidivfähigkeit und durch den fressenden Charakter der Wuche
rungen." "Nichtsdestoweniger geben selbst die schlimmeren Fälle bei ausgiebiger Entfernung 
des Knochens eine günstige Prognose." 

M. B. SCHMIDT spricht sich in ähnlichem Sinne wie R. VmcHow über die Riesenzell
geschwülste aus; er fügt hinzu, daß die Bösartigkeit sich mit der Abnahme der Riesenzellen 
und dem entsprechenden Prävalieren der übrigen Sarkomstrukturen steigert. 

v. RECKLINGHAUSEN erkennt in seinem hinterlassenen Werk über "Rhachitis und Osteo
malazie" die von N:ELATON bezeichneten Gesichtspunkte als die richtigen an und stimmt 
,.namentlich dem Grundsatz, daß diese Tumoren (gemeint sind Epuliden und Myeloid
tumoren der Knochen [HERZOG]) nur hyperplastische und gutartige Neubildungen dar
stellen, in vollem Umfange zu". "Ich kann", so schreibt v. RECKLINGHAUSEN, "weiter
gehen und behaupten, daß sie auch in die Kategorie der metaplastischen Malazie, daß 
sie eben bei der tumorbildenden fibrösen Ostitis einzureihen sind." 

RIBBERT hat schon in seiner Geschwulstlehre (2. Auflage) im Gegensatz zu den gewöhn
lichen Osteosarkomen das "Riesenzellsarkom" als das Sarkom des knochenresorbieren
den Gewebes aufgefaßt. Auch RIBBERT betont, daß "von den lokalen Zerstörungs
prozessen abgesehen, die Riesenzellsarkome zu den weniger bösartigen Tumoren 
gehören, die meist langsam wachsen." Nach RIBBERT "kommen die Riesenzellen 
dieser Geschwulst ihr in demselben Sinne zu wie dem Kallus bildenden und wieder ein
schmelzenden Periost und dem entsprechenden Gewebe im Innern des Knochens". "Wenn 
die Blutung so erheblich ist, daß der Tumor zurücktritt, denkt man - ich zitiere RIBBERT! -
oft nicht ohne weiteres an eine Neubildung; solche Fälle sind wohl als Knochenaneurysmen 
aufgefaßt worden. GAYLORD hat aber gezeigt, daß wahrscheinlich alle hierher gehörenden 
Fälle hämorrhagische Riesenzellsarkome sind." - In einer weiteren Arbeit im Anschluß 
an die Untersuchung eines zystenbildenden Riesenzelltumors der Skapula weist RIBBERT 
erstens auf die Neigung des Tumors hin, "sich hier und dort, zumal in älteren Teilen, in ein 
definitives Gewebe umzubilden und dann das Wachstum einzustellen"; ..• 
"aus dem spindelzelligen wird ein derbfaseriges zellärmeres Gewebe, die Riesenzellen gehen 
dabei zugrunde, man sieht sie kleiner, schmäler werden und auf diese Weise verschwinden". 
RIBBERT betont ferner, daß es in den so umgebildeten Teilen weiterhin "oft zu lebhafter 
Knochenneubildung kommt, aber auch unabhängig von jeder Metamorphose 
Knochensubstanz in Riesenzelltumoren im vollentwickelten Gewebe auf
treten könne, wobei die Spindelzellen die Form und die Fähigkeit der Osteo
plasten annehmen". Davon sei aber zu trennen die Bildung der Knochenschale, "die 
nicht eine Leistung des Sarkoms oder des aus ihm hervorgehenden definitiven Gewebes sei". 

Die Zystenbildungen kommen.nach RIBBERT "nur durch die Blutungen" und als 
Folge der lockeren Beschaffenheit des Tumorgewebes zustande. Die Zystenwand wird im 
allgemeinen selbstverständlich von "Sarkomgewebe" gebildet; je älter aber die Zysten 
werden, um so mehr tritt nun auch in ihrer Wand die Umbildung in das faserige Gewebe ein, 
schließlich kann in den Septen zwischen den Zysten "nur definitives fibrilläres Bindegewebe 
bestehen bleiben". "Es kommt auch vor, daß aus einem Bluterguß nicht eine Zyste wird, 
sondern daß er der Organisation anheimfällt, die aber dann nicht von dem unveränderten, 
sondern dem in Umwandlung begriffenen Tumorgewebe vollzogen wird." RIBBERT glaubt, 
daß die geringere Wachstumsenergie der Riesenzelltumoren mit den Eigentümlichkeiten 
des Ausgangsgewebes zusammenhinge; die knochenresorbierenden Elemente "schmelzen 
den Knochen nur ein, zeigen aber sonst keine progressive Tätigkeit". "Nur in Riesenzell
sarkomen, nicht in Osteosarkomen, die von den normalerweise lebhafter wachsenden 
Osteoplasten abstammen, können bei der Umwandlung des sarkomatösen in ein definitives 
Gewebe die beschriebenen Zysten zustande kommen ... Nur in dem Riesenzellsarkom 
ist die besprochene Organisation von Blutergüssen möglich." 

In zahlreichen Arbeiten hat sich seit 1909 bis heute KONJETZNY mit der 
zur Rede stehenden Erkrankung beschäftigt und sie zuerst als "tumor
bildende lokalisierte Ostitis fibrosa", später als "Riesenzellsarkoid" 
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bzw. "Riesenzellgranulom" bezeichnet. Die primäre Bedeutung von 
Knochenmarksblutungen für die Entstehung sowohl der Knochenzysten als 
insbesondere auch der Riesenzelltumoren wird durch ihn im Schrifttum besonders 
vertreten. 

In einer Arbeit aus dem Jahre 1922 baut KONJETZNY seine Ansicht im wesentlichen 
auf folgenden Unterlagen auf: "Daß traumatische Markblutungen zur bleibenden, ja sogar 
progressiven Hohlraumbildung bzw. Zystenbildung im Knochenmark führen können, das ist 
nach POMMERS Untersuchungen und nach obigen Mitteilungen eine Tatsache" .... "Eins 
ist sicher, daß traumatische Markblutungen ohne wesentliche Knochenschädigung vor
kommen." "Eine weitere wesentliche Folge der Markblutung ist die Anregung zur reaktiven 
Gewebsneubildung." "Wichtig ist der Nachweis, daß die Riesenzellen, die überall Be
ziehungen zur Resorption von Blutergüssen feststellen lassen, direkte Beziehungen zu 
Gefäßen aufweisen, insofern als sie aus Endothelwucherungen derselben hervorgegangen 
sind, bzw. abortive Gefä.ßsprossen darstellen." "Der Tumor ist das Produkt eines sub
periostalen Knochenabbaues durch örtlich begrenzte Knochenresorption mit reaktiver 
Gewebsneubildung, die durch ein primäres Knochenhämatom ausgelöst worden ist." "Die 
in allen Fällen an vielen Stellen des Tumors deutlichen Organisationsvorgänge in der Peri
pherie von größeren und kleineren Blutungsherden kommen bei echten Sarkomen, welche 
eine sekundäre Blutung aufweisen, nicht vor_" Auf der beigegebenen Abbildung ist "organi
satorisches Vordringen von Fibroplasten" in einem Blutkoagulum dargestellt; KONJETZNYS 
Schluß, daß deshalb Granulationsgewebe vorliegt, ist irrig. Auch bei Fibromen dringen 
die Geschwulstzellen in Blutkoagula hinein. Und in der Gewebskultur, deren Nährmedium 
im wesentlichen auch nur geronnenes Blutplasma ist, wachsen gleichfalls von Fibromen 
und Sarkomen die Geschwulstzellen aus. 

"Daraus ergäbe sich - nach KONJETZNY -, daß Tumoren, die den oben beschriebenen 
Typen entsprechen, nichts mit einem Sarkom zu tun haben. Wir müssen sie eben so bewerten 
wie die braunen Tumoren bei der generalisierten Ostitis fibrosa, die ganz analog aufgebaut 
sind und bezüglich deren LUBABSCH mit Betonung gefordert hat, daß man den Gedanken 
aufgibt, als hätten diese Gebilde irgend etwas mit blastomatösem Wachstum zu tun." 
"LUBABSCH bezeichnet die Tumoren als chronisch-entzündlicl~e Neubildungen." Als 
ein Endstadium des Heilungsvorganges ist nach KONJETZNY die Überführung der Riesen
zelltumoren in "zentrale" Knochenfibrome zu bezeichnen; ... "eine zweite Form der Aus
heilung der sog. Riesenzellsarkome" kann die Bildung uni- oder multilokulärer Knochen
zysten sein. "Dieses Nebeneinander von Tumor- und Zystenbildung haben wir ja in schönster 
Weise bei der generalisierten Ostitis fibrosa von RECKLINGHAUSEN." 

Dem einen Tenor der Arbeit KONJETZNYB: Die Riesenzelltumoren sind keine Sarkome, 
werden wir im allgemeinen durchaus beistimmen. Man muß sich aber bewußt sein - das 
ist schon aus dem vorher erwähnten Schrifttum hervorgegangen -, daß früher der Begriff 
des Sarkoms ein anderer und nicht allein auf metastasierende Bindegewebsgeschwülste 
gemünzt war. Dem anderen Tenor, der KONJETZNYB Arbeit durchzieht "die Riesenzell
geschwülste sind überhaupt keine echten Geschwülste, sondern chronisch-entzündliche 
Neubildungen und Folgen von traumatischen Blutungen, kann ich mich nicht anschließen. 
Ich habe eingangs schon mich zu dieser Farbe bekannt und werde immer wieder, besonders 
an Hand meiner eigenen Beobachtungen, meinen Standpunkt begründen. Dem Satz "Die 
histologischen Befunde sind im wesentlichen in allen Fä.llen die gleichen" möchte ich hier 
ein Wiederholtes "eben nicht" entgegensetzen und auf die verschiedenen Typen und 
Varianten, die später im einzelnen noch besprochen werden, hinweisen. 

In der als Referat für die ausgefallene Tagung der Deutschen Pathologischen Gesell
schaft 1932 abgefaßt gewesenen, "Knochensarkome und ihre Begrenzung" betitelten Arbeit 
Iä.ßt KONJETZNY die Meinungsverschiedenheit darüber, ob die Riesenzelltumoren einfach 
entzündlicher Natur sind oder ob sie echten gutartigen Blastomen entsprechen, mehr 
zurücktreten. Allerdings hält er durchweg an dem ersteren Moment fest und glaubt für 
den einfachen reaktiven Charakter folgende Gründe anführen zu können: "Riesenzell
haltiges Granulationsgewebe ganz von der Art der hier in Rede stehenden Bildungen" 
findet sich 1. in der Umgebung von Markblutungen, 2. als reaktive Randzone des Knochen
marks bei bösartigen Geschwülsten, 3. bei verzögerter Kallusbildung und bei Pseudarthrosen, 
4. in der Grenzzone bei chronischer Herdosteomyelitis, 5. in der Abgrenzungszone bei sub
chondralen Epiphysennekrosen (pERTHESSehe und KÖHLERSehe Krankheit), 6. bei den 
Riesenzellgranulomen der Sehnenscheiden, xanthomatösen Gewebsneubildungen, "deren 
Granulomnatur sichergestellt ist". Zu 6. ist zu bemerken, daß auch die Gruppe der so
genannten braunen Tumoren der "Sehnenscheiden" als echte Geschwülste aufzufassen sind. 
Punkt 1-5 ist gleichfalls zu bestreiten: Der ganze Bau, die Wachstumskomplexe, von denen 
unter eigenen Beobachtungen noch gehandelt wird, und namentlich auch die gleichmäßige 
Verteilung der Riesenzellen sind im Riesenzelltumor andere. Vor a.llem ist natürlich dagegen 
zu betonen, daß man doch nicht aus der Gleichheit oder Ähnlichkeit eines umschriebenen 
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kleinen Bezirkes allgemein auf Gleichartigkeit der Pathogenese schließen darf, ebensowenig 
wie man aus einem umgrenzten Gebiet fibrösen Gewebes weder auf eine Narbe noch auf ein 
Fibrom, aus der Betrachtung eines umgrenzten mikroskopischen Gesichtsfeldes mit knöcher
nem Gewebe weder auf eine Periostitis ossificans noch ein Osteom mit Sicherheit schließen 
kann. Insbesondere haben doch nicht einfache Blutungen im Knochenmark, ebensowenig 
wie Blutungen anderswo, das Auftreten von massenhaften im Gewebe verstreuten Riesen
zellen zur Folge! 

KONJETZNY führt zur Behauptung v. ALBERTINIS, nach der die mehrkernigen Riesen
zellen bei den gutartigen Riesenzelltumoren an der Aufnahme des Pigmentes sich nicht 
beteiligen, einen von ihm beschriebenen großen Fibulatumor an, in welchem das in aus
gedehntem Maße der Fall ist. Riesenzellen können durch den von abzubauenden Knochen· 
bälkchen und von Fremdkörpern ausgehenden Reiz gebildet werden und sekundär sich mit 
Blutpigment beladen. Wenn in einem Teil der Riesenzelltumoren in den Riesenzellen 
Pigment gefunden wird, in einem anderen Teil nicht, so hängt das meines Erachtens offenbar 
davon ab, inwieweit die Leistungsfähigkeit zur Speicherung den Riesenzellen infolge der 
geschwulstmäßigen Gewebserkrankung verlorengegangen ist. - Hinsichtlich des diosto
tischen Vorkommens scheint KONJETZNY die Annahme naheliegender, daß in den Fällen 
KrENBÖCK (distale Radius- und Ulnaepiphyse), CODMAN (distale Tibia- und Fibulaepiphyse), 
SCIDNZ und UEHLINGER (distale Humerusepiphyse und Capitulum radii) eine ursprünglich 
gleichzeitige Erkrankung beider Knochen vorgelegen hat. - Zur Lokalisation trägt 
KONJETZNY den sehr seltenen Fall eines Stern um tumors (17jähriger Mann, Corpus sterni) 
bei. Weiter konnte er bei einer Frau vom 9. bis zum 29. Lebensjahr einen Schädeltumor 
verfolgen: Das Röntgenbild zeigte im Bereiche beider Stirnhöcker, in der Mitte des linken 
Scheitelbeines und im linken Oberkiefer Verdichtungen, auf Probeexzision hin stellte 
KONJETZNY die Diagnose "Ostitis fibrosa localisata (Riesenzellgranulom)". Röntgen- und 
Radiumtherapie. Nach 3 Jahren 2. Probeexzision: "War schon bei der ersten Probeexzision 
neben spindelzellreichen Partien mit reichlichen Riesenzellen Differenzierung in zellärmeres 
fibröses und osteoides Gewebe zu erkennen, so überwogen die zum Teil jetzt auch knöchern 
differenzierten Partien in der zweiten Probeexzision bei weitem." Die Erkrankung kam nach 
den Angaben KONJETZNYS schließlich vollkommen zur Ruhe und blieben nur geringe Hyper
ostosen im Bereiche der Stirnbein- und Scheitelbeinhöcker und eine vollkommene Ver
schattung des Oberkiefers zurück. KONJETZNY hatte diesen Fall auch als "umschriebene 
Leontiasis ossea des Schädels" beschrieben. Ich kann mich des Eindrucks nicht enthalten, 
daß die histologischen Befunde nicht genügend gesichert sind; jedenfalls handelt es sich 
um eine mehr systematisierte Erkrankung. - Zur Frage der xanthom at ösen Tumoren 
der Knochen weist KONJETZNY auf einen von seinem Assistenten SCHRÖDER beschriebenen 
Fall bei einer 34jährigen Frau hin, in dem sich im distalen Ende der linken Fibula im Laufe 
von 7 Jahren der Tumor langsam entwickelte; neben den Bildern des "Riesenzellgranuloms" 
waren kleinere und recht große Nester von Xanthomzellen in verschiedenen Entartungs
stadien und große Herde mit kristallinisch ausgefälltem Cholesterin nachweisbar; der Chole
sterinspiegel war im Blut normal. KONJETZNY deutet die "Cholesterinablagerung mit Bildung 
von Schaumzellen als sekundären Vorgang". 

KONJETZNY betont weiterhin besonders das Trauma als ursächlichen Faktor. 
Hinsichtlich der Selbstheilung meint KONJETZNY, "daß man daran nicht vorübergehen 
kann"; selbst nach einfacher (unvollständiger) Auslöffelung seien zahlreiche Dauerheilungen 
von 10 und mehr Jahren festgestellt. Das spricht meines Erachtens aber nicht etwa gegen 
den Tumorcharakter, wie aus den vorhergegangenen und noch folgenden Ausführungen 
hervorgeht. - Hinsichtlich der malignen Degeneration äußert sich KONJETZNY schließ
lich folgendermaßen: "Wenn auch bisher kein bindender Beweis dafür erbracht ist, daß 
gutartige Riesenzelltumoren sich in bösartige Tumoren umwandeln können, so ist doch ... 
diese Möglichkeit nicht abzustreiten, wenn besondere Reizwirkungen (Röntgen- und Radium
bestrahlung, wiederholtes Trauma, Infektion, Gipsplomben usw.) hinzukommen. Aber 
selbst wenn wir zugeben, daß die erwähnte Deutung der uns hier interessierenden Beobach
tungen zu Recht besteht, in dem einen oder anderen Falle, so ist doch vom klinischen Stand
punkt aus hervorzuheben, daß es sich um ein zumindestens sehr seltenes Vorkommnis 
handelt." 

In seiner neuesten Veröffentlichung (1937) läßt KONJETZNY die Frage "Handelt 
es sich um Gewächse im eigentlichen Sinne oder um sog. Granulationsgeschwülste ?" mehr 
offen. Das zur Aufzeigung reaktiver Randzonen herangezogene "osteogene Humerussarkom" 
scheint mir nach Beschreibung und besonders den Abbildungen eine maligne Variante eines 
Riesenzelltumors zu sein. 

KONJETZNY hat das Verdienst, das sei schließlich hervorgehoben, die Gutartigkeit der 
Riesenzelltumoren besonders in Hinsicht auf richtiges therapeutisches Handeln betont 
und eine solche Einstellung bei den Chirurgen betrieben zu haben. Die Lehrmeinungen, 
auch die Darstellungen in Lehrbüchern waren, wie zuzugeben ist, zum Teil in die "sarko
matöse" Auffassung der heutigen Zeit zu sehr abgeglitten. 
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KONJETZNY und mit ihm auch andere Autoren (ooRonders auch HASLHOFER) berufen 
sich für ihre Ansicht auf LUBARSCH. LUBARSCH hat in einem von GAUGELE veroffentlichten 
Fall von sog. Ostitis fibrosa generalisata (ENGEL·V. RECKLINGHAUSEN) die mikro· 
skopische Untersuchung ausgeführt. Die von LUBARSCH zugesetzte Beurteilung lautet 
wörtlich: 

"Alle diese Beobachtungen sprechen nicht nur mit der größten Bestimmtheit dagegen, 
daß es sich bei den braunen Tumoren um Sarkome handelt, sondern sie geben nach meiner 
Meinung auch einen Fingerzeig, wie wir uns die Bildung der riesenzellsarkomähnlichen 
Teile zu denken haben. 

Es handelt sich in der Hauptsache darum, daß die immer reichlicher auftretenden Osteo
klasten, nachdem sie ihr Zerstörungswerk an den Spongiosa- und Kortikalisbälkchen voll
endet haben, sich zusammenschließen und wahrscheinlich auch auf den Reiz der hier fort
während stattfindenden Blutungen vermehren und als Phagozyten sich mit Pigment be
laden. 

So erklärt sich ihre Lokalisation an den Frakturen, d. h. den dünnsten, am stärksten 
eingeschmolzenen KnochensteIlen sowie ihre überall dort zunehmende Anhäufung, wo sonst 
die Knocheneinschmelzungsvorgänge am stärksten sind. Es mag deshalb vielleicht nicht ganz 
richtig sein, wenn man diese tumorähnlichen Gebilde schlechthin als entzündliche Neubil
dungen bezeichnet, und man könnte vielleicht dafür den Namen "Einschmelzungs
und Resorptionsbildungen" vorschlagen. Aber darauf kommt es wenig an. Die 
Hauptsache ist, daß man den Gedanken aufgibt, als hätten diese Ge bilde 
irgend etwas mit blastomatösen Wucherungen zu tun." 

LUBARSCH läßt nach diesen Ausführungen also nicht die Riesenzellen als einfache Folge 
der Blutungen auftreten. Ferner handelt es sich um die sog. Ostitis fibrosa generalisata 
(ENGEL-V. RECKLINGHAUSEN). LUBARSCH hat weiterhin das "Epulisriesenzellsarkom" und 
die "schaligen myelogenen Riesenzellsarkome" ausdrücklich von der genannten Beurteilung 
ausgenommen. In einem Anhang werde ich auf das Problem der sog. Ostitis fibrosa gene
ralisata eingehen und dabei die Frage aufwerfen, ob zu den primären echten Geschwulst
bildungen nicht gewisse Veränderungen und Resorptionserscheinungen am Knochen sekun
där, besonders durch die Umstellung im Verhältnis Kalkstoffwechsel-Epithelkörperchen 
hinzukommen. Sollte etwa LUBARSCH mehr solche sekundäre Veränderungen im Auge 
gehabt haben? 

Ferner wird von KONJETZNY, HASLHOFER und anderen Autoren POMMER 
angeführt. In der zitierten Arbeit hat POMMER den weitgehend zystisch ent
arteten zweimal spontan frakturierten Humerus einer 22jährigen Frau unter
sucht. Die eine Spontanfraktur war 3 Jahre vorher eingetreten, also bestand 
das Leiden sicher schon länger. v. HABERER, der die Resektion vornahm, 
hatte klinisch zunächst an "Ostitis fibrosa circumscripta" gedacht. Durch 
die Untersuchung des Zysteninhaltes und der Zystenwand läßt sich nach 
POMMER "vielfach der unmittelbare Beweis für die Hämatom-, das ist Blut
sacknatur der Zysten führen". Die schleimgewebeähnlichen und faserigen 
Veränderungen des Knochenmarks erklärt POMMER als mit den Blutungen 
in Zusammenhang stehende "Stauungswirkung ... im Vereine mit den von 
den Bluteinlagerungen als Fremdkörper herbeigeführten Reizungseinflüssen" 
und bringt sie unter den Begriff der "Phlegmasie". Die Befunde von schleim
gewebig und faserig veränderten Knochenmarksbezirken sind also, wie POMMER 
besonders betont, sekundärer Natur und nicht Belegstücke für die Annahme 
einer eigenartigen fibrösen und deformierenden Ostitis und Osteomyelitis. 
Daß durch andauernde Blutung und den durch sie bedingten Druck die von 
POMMER geschilderten Wandveränderungen zustande kommen, ist nicht zu 
bestreiten. Damit ist aber über die Ursache der Blutungen und über die 
primäre Erkrankung nichts ausgesagt. Den Schluß, daß die Blutung das 
Primäre von vornherein sei, läßt der Fall trotz der genauen Untersuchung nicht 
zu. In die Zusammenfassung seiner Ergebnisse hat nun POMMER folgenden 
Absatz aufgenommen: "Daß analoge Voraussetzungen für Entstehung von 
Knochenzysten auf Grund von Blutungen auch damit und dann gegeben sind, 
wenn das Periost um Riesenzellsarkome Knochenschalen ausbildet, hat erst 
kürzlich RIBBERT erörtert." Daraus geht meines Erachtens hervor, daß POMMER 
jedenfalls in den "Riesenzellsarkomen " au c h eine Formation sah, die den von 
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ihm gemeinten Blutungen vorausgehen kann, und ist wohl weiter ersichtlich, daß 
er die "Riesenzellsarkome" nicht auf dem Boden von Blutungen sich entstanden 
dachte. Womit manches irrige Zitat fällt! Ich war in einem Vortrag auf der 
Tagung der Deutschen Pathologen 1936 auf die Befunde POMMERS näher ein
gegangen und möchte hier wiederholen, daß mir der von POMMER untersuchte 
Fall mit seiner über dreijährigen Dauer und nach seinem ganzen sonstigen Ver
halten nicht beweiskräftig für eine Ableitung aus primären Blutungen sein kann. 

v. ALBERTINI geht in seiner Monographie über die gutartigen Riesenzellgeschwülste, 
deren kritische Behandlung des Schrifttums ich als besonderen Vorzug betonen möchte, von 
den Riesenzellepuliden aus. Die Riesenzellepuliden, von denen er Fälle ohne und mit 
Knochenbildung beschreibt, können nach ihm in der Gruppe der gutartigen Riesenzell
geschwülste gleichsam als "Prototyp" angesehen werden. Nach v. ALBERTINI spricht die 
Fähigkeit des Epulidengewebes, verschiedene Arten von Gefäßen, kollagene Fibrillen sowie 
Knochen bilden zu können, für die unreife mesenchymale Natur des Gewebes im Sinne 
HUEcKs. v. ALBERTINI läßt die Geschwülste daher aus einem embryonalen, "liegen. 
gebliebenen" Gewebsstock entstehen. Er betont die autochthone Bildung von Kapillar
spalten, "gleichwie beim menschlichen Embryo ein großer Teil der Gefäße sich innerhalb 
des lockeren Mesenchymgewebes herau~.bildet (RücKERT, MOLLIER)". Als einen zweiten 
Typ der Gefäßbildung stellt er sog. "Ubergangsgefäße" auf, deren Endothelrohr er aus 
bereits differenzierten Endothelien durch Sprossung in eine homogene "plasmatische" 
Masse hinein hervorgehen läßt. 

Die Riesenzellen deutet v. ALBERTINI im Gegensatz zu anderen Autoren nicht als 
verpuffte Endothelsprossen, sondern sie stellen nach ihm wie die Spindelzellen Bestandteile 
des mesenchymalen Gewebes dar. Da die osteoklastische Funktion bei den Epulisriesen· 
zellen nicht bekannt sei, hält er es für "ungünstig", Epuliden und verwandte Geschwülste 
als Osteoklastome zu bezeichnen, wie dies viele Autoren, u. a. REIMANN und MAssoN tun. 
Nach v. ALBERTINI sind die genannten Riesenzellen osteoklastenähnliche Zellen, 
die als Geschwulstelemente sich im Ausmaße und Fehlen der Funktion von echten Osteo
klasten unterscheiden, mit ihnen aber morphologisch und histogenetisch verwandt sind, 
da sie aus derselben Gewebsart hervorgehen. Gegenüber SIEGMUND, der bei Epuliden im 
spongiösen Knochen des Alveolarfortsatzes gelegentlich Trümmer nekrotischen Knochens 
nachgewiesen hatte und deshalb die Riesenzellepulis als Resorptionsgranulom auffäßt, 
führt v. ALBERTINI folgende Gründe an: Die Knochennekrose kann im allgemeinen nicht 
gefunden werden, auch wenn die Epuliden sich intraossär ausbreiten; wahrscheinlich tritt 
die Knochennekrose nicht primär, sondern sekundär auf. Ferner scheint ihm bei der SIEG
MUNDschen Auffassung nicht erklärt, warum die Epulis sich in der Hauptmasse gegen die 
Schleimhaut zu ausbreitet, wenn sie doch einer ganz bestimmten funktionellen Aufgabe 
im Inneren des Knochens dienen soll. - Hier möchte ich gleich zur Orientierung des Lesers 
hinzufügen - was später noch näher ausgeführt wird -, daß, meines Erachtens mit Recht, 
nach GEscmcKTER und COPELAND die Epulisriesenzelltumoren mit den "physiologischen 
Resorptivorganen" des Milchzahngebisses in genetische Beziehung zu bringen sind. 

Bei den gutartigen Riesenzellgeschwülsten der übrigen Knochen entspricht 
nach v. ALBERTINI die histologische Grundstruktur in allen wesentlichen Teilen derjenigen 
der Epuliden, unterscheidet sich nur insofern von diesen, als "sie in größerem Maße befähigt 
ist, geflechtartigen Knochen zu bilden". Der Fall 7, in dem es bei einer 20jährigen Frau 
zuerst zu einer Spontanfraktur im Bereiche des die untere Femurmetaphyse einnehmenden 
Tumors gekommen war, ist hinsichtlich der Frage benigner oder maligner Riesenzelltumor 
von besonderem Interesse: Obwohl die histologische Diagnose von v. ALBERTINI selbst 
zunächst immer wieder" benigner Riesenzelltumor" lautete, kam es zu Rezidiven und schließ
lich zur Amputation. Dieser Fall soll zeigen, "daß trotzdem das Tumorgewebe morpho
logisch und histologisch dem typischen Epulisgewebe näher steht als den typischen poly
morphzelligen Knochensarkomen, sein biologisches Verhalten sich vielmehr den echten 
Sarkomen nähert". Das morphologische Bild hat sich im Verlaufe des Falles, wie v. ALBER
TINI erwähnt, etwas geändert, indem die Rezidive eine immer deutlicher werdende Atypie 
und Polymorphie der Zellen, sowie schließlich auch infiltratives Wachstum erkennen ließen. 
KOLODNY, dessen Behauptung v. ALBERTINI "allerdings nur im Prinzip" unterstützen möchte, 
weist allgemein darauf hin, daß mit jedem Rezidiv das Gewebe der anfangs typischen Riesen· 
zelltumoren immer mehr "anaplastisch" werden und somit seine Malignität zunehmen kann. 

In der kritischen Besprechung des Schrifttums trennt v. ALBERTINI die braunen Tumoren 
der "generalisierten Ostitis fibrosa" ab und verweist für sie auf eine spätere Bearbeitung. 
Eine Organisation von Blutungen, wie sie KONJETZNY für seine tumorbildende Ostitis fibrosa 
localisata annimmt, scheint v. ALBERTINI nicht erwiesen. Er stimmt KONJETZNY zu, wenn 
dieser für die gutartige Natur dieser Tumoren eintritt und sich gegen die Sarkomnatur 
wendet, dagegen glaubt er, daß KONJETZNYS extreme Stellungnahme, die den Blastom-



158 GEORG HERZOG: Die primären Knochengeschwülste. 

charakter leugnet und "durch eine nichtbewiesene Hypothese ersetzt", unrichtig ist. Auch 
LOOSER, der an Fällen von teils solitären, teils multiplen Knochenzysten gleichfalls glaubte 
zeigen zu können, daß das Riesenzellen enthaltende Gewebe ein spezifisches Granulations
gewebe sei, das die Aufgabe habe, Blutnngen im Innern des Körpers zu resorbieren nnd 
zu organisieren, steht v. ALBERTINI ablehnend gegenüber. Gegenüber RmBERT hält v. AL
BERTINI die Einwände KONJETZNYS hinsichtlich der Bezeichnnng Sarkom für berechtigt, 
I!>perkennt aber andererseits völlig die ausgezeichneten Beobachtnngen RmBERTs, die die 
Uberführnng des Geschwulstgewebes in ausgereiftes Gewebe insbesondere in derbfaseriges 
Gewebe dartun und auch die Knochenbildung innerhalb der Tumoren aufzeigen. 

v. ALBERTINI bezieht in seine Untersuchnngen ein die gutartigen Riesenzellgeschwülste 
der Sehnenscheiden nnd Gelenke, sowie die in der Haut vorkommenden. Er schließt sie 
eng an die Riesenzellgeschwülste der Knochen an und nimmt für sie gleichfalls als Grund
lage einen mesenchymalen Keim an, "der wohl nicht frühembryonal ist, sondern ein in 
bestimmter Richtung bereits entwickeltes und nur in bestimmter Richtung differenzierungs
fähiges Mesenchymgewebe sein muß". 

Entsprechend der Wichtigkeit der Arbeit v. ALBERTINIS scheint es mir 
richtig, seine Schlußsätze in extenso abzudrucken: 

"Es wurden 11 Fälle von typischen gutartigen Riesenzellgeschwülsten mit
geteilt, nämlich: Riesenzellepuliden des Kiefers, solitäre Riesenzellgeschwülste 
der langen Röhrenknochen, sowie xanthomatöse Geschwülste der Sehnen
scheiden, Gelenke und der Haut. Dabei konnte festgestellt werden: 

1. daß diese Geschwülste eine einheitliche histogenetische Gruppe dar
stellen und zu den echten Geschwülsten gehören; 

2. daß sie dysontogenetische, mesenchymale Gewächse sind, die 
sich auf Grund ihrer embryonalen Potenz in bestimmter Richtung ausdiffe
renzieren und dadurch eine Gewebsreife erreichen können, die dem Mutter
boden ähnlich ist; 

3. die Differenzierungsprodukte sind je nach dem Ausgangspunkt der 
Geschwulst verschieden, in der Einzelgruppe aber konstant. 

4. Als Geschwulstanlage werden jugendliche, aber nicht frühembryonale 
Mesenchymkeime angenommen und die Geschwulstbildung wird im Sinne von 
EUGEN ALBRECHT von diesen undifferenziert liegengebliebenen, unverbrauchten 
Zellgruppen hergeleitet, die später ihre Entwicklung nachzuholen versuchen. 

5. Die vorliegenden Geschwülste zeichnen sich biologisch aus durch das 
langsame, nur expansive Wachstum. Sie setzen nie Metastasen und sind als 
unbedingt gutartig zu bezeichnen, trotzdem sie gelegentlich rezidivieren, vor 
allem wenn sie operativ nicht gründlich entfernt werden. 

6. Die Riesenzellen, welche die Geschwülste charakterisieren, sind wie die 
Spindelzellen mesenchymale Elemente, deren Protoplasma aber die Teilung 
nicht mitgemacht hat. Sie können aber die Teilung später nachholen in Form 
der Diskomplexierung (RYWKIND). 

7. Die Histogenese der Riesenzellen als verpuffte Endothelsprossen wird 
abgelehnt, obschon sie vielfach in Kapillarlumina gefunden werden, wo sie, wie 
die Spindelzellen, typische endotheliale Umgestaltung zeigen. 

8. Die xanthomatösen Erscheinungen in den beschriebenen Sehnenscheiden-, 
Haut- und Gelenksgeschwülsten sind sekundärer Natur und können lokal durch 
Lymph- und Blutstauung bedingt sein; bestehende Hypercholesterinämie kann 
den Prozeß begünstigen, aber niemals auslösen, was auch die experimentellen 
Befunde zeigten. Wir würden sie also besser im Sinne von LUBARSCH als xantho
matöse Umwandlung von Geschwülsten bezeichnen." 

Zum Schlusse macht v. ALBERTINI noch den Vorschlag, die Nomenklatur 
dahin zu vereinfachen, daß man die ganze Geschwulstgruppe als "benigne 
Riesenzellgeschwülste" bezeichnet. 

SCHINZ und UEHLINGER haben in ihrer zusammenfassenden Arbeit das 
ausländische Schrifttum bis 1930, insbesondere auch das amerikanische in 
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Tabellen und Zusammenstellungen mitberücksichtigt. Ich werde das neuere 
ausländische Schrifttum in Zusammenhang mit der Arbeit von ScmNz und 
UEHLINGER besprechen. Das umfassende Buch über Knochengeschwülste von 
CH. F. GEscmcKTER und M. M. COPELAND ist von SCHINZ und UEHLINGER noch 
nicht herangezogen; auf dieses werde ich anschließend besonders eingehen. 

Die "gutartigen solitären Riesenzellgeschwülste", welche Bezeichnung .. sie im Anschluß 
an die amerikanischen Forscher wählen, fassen SCHINZ und UEHLINGER in Ubereinstimmung 
mit BLOODGOOD, EWING, GESCHICKTER, COPELAND, V. ALBERTINI u. a. als echte Ge
schwülste und nicht als resorptive Granulome auf. Diese Geschwülste sind nach 
den genannten Autoren histologisch charakterisiert durch mesenchymale schwammartige 
Struktur und Riesenzellen, anatomisch durch das solitäre Auftreten in den Epiphysen, vor 
allem der langen Röhrenknochen, durch das lokal expansive Wachstum und die große 
~eigung, nach Kurettage zu rezidivieren; sie machen weder regionäre noch Fernmetastasen ; 
sie entwickeln sich vorwiegend zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr; selten heilen sie spontan 
aus; sie sind radiosensibel; das Allgemeinbefinden ist unberührt. "Die ätiologischen und 
pathogenetischen Beziehungen zu den multiplen oder gar systematisierten Zysten oder 
braunen Tumoren bei Morbus ENGEL-v. RECKLINGHAUSEN, bei der Osteomalazie, bei endo
krin bedingter Osteoporose und ähnlichen Knochenerkrankungen wollen sie nicht erörtern 
oder deren Existenz gar abstreiten." Hervorgehoben muß aber nach SCHINZ und UEHLINGER 
werden, daß die hier zu schildernden isolierten Geschwülste eine klinische Einheit bilden 
und vom Standpunkt des Klinikers aus vollkommen getrennt werden müssen von den zuletzt 
genannten Erkrankungen. 

Die Auffassung der Riesenzellgeschwülste als resorptive Granulome, als blutauf
saugende Geschwülste befriedigt nach SCHINZ und UEHLINGER vor allem darum nicht, weil 
so ihre fast ausschließliche epiphysäre Lokalisation, ihr fast vollkommenes Fehlen im 
Ellenbogenbereiche, die symmetrische Verteilung, ihr bestimmtes zeitliches Auftreten, 
besonders in der dritten Dekade, die gleichmäßige Verteilung auf beide Geschlechter nicht 
erklärt wird. 

~ach der topographischen Lage innerhalb der Epiphysen der langen Röhrenknochen 
und der kurzen Röhrenknochen sind zu unterscheiden 1. eine zentrale Form und 2. eine 
periphere oder kortikale Form (borderline cases nach EWING, tumeur de la ligne de 
bordure nach NovE-JossERAND). Die zentrale Form ist die häufigere. ~ach EWING sollen 
die peripheren Formen lokal eine größere Malignität aufweisen als die zentralen; sie sollen 
auch die Epiphysenknorpel zerstören; da sie aber hauptsächlich an den Phalangen vor
kommen, so sind sie andererseits operativ viel besser zugänglich und leichter überwachbar. -
Am Oberkiefer ist das Geschwulstwachstum mehr infiltrativ; das Antrum Highmori, 
die Siebbeinzellen, der Orbitalboden werden vom Geschwulstgewebe durchsetzt; Gewächs
massen dringen auch in die Nasenhöhle ein wie bei einer bösartigen Neubildung. - Wie 
CODMAN nachgewiesen hat, können gutartige Riesenzellgeschwülste auf einen benach
barten Knochen übergreifen, wenn breite ligamentäre Verbindungen bestehen. Die 
Gelenke werden nur selten ergriffen, und wenn, dann auf dem Wege über die Kapsel oder 
durch eine Frakturlücke im Gelenkknorpel. - In dem oben erwähnten Falle 7 v. ALBER
TINIS, der histologisch wie ein benigner Riesenzelltumor aussah, aber wegen raschen Rezidivs 
schließlich zur Amputation führte, weisen SCHINZ und UEHLINGER auf den metaphysären 
Sitz des Tumors hin und glauben, daß die Lokalisation des Primärtumors im Zweifelsfall 
entscheidender sein kann als der histologische Befund; sie halten deshalb den Tumor für 
eip osteolytisches Sarkom, von dem später bei den osteogenen Sarkomen eingehender noch 
dIe Rede sein wird. - Für die histologische Diagnose einer gutartigen Riesenzellgeschwulst 
müssen nach DELBET folgende Forderungen erfüllt sein: Erstens müssen die Riesenzellen 
sehr reichlich sein. Zweitens müssen die Riesenzellen ziemlich gleichmäßig über 
~ie ganze Geschwulst verteilt sein; wenn große Gebiete frei sind oder Riesenzellen sich nur 
In Blutungen oder Nekrosen finden, so handelt es sich wahrscheinlich nicht um eine Riesen
zellgeschwulst. Drittens dürfen die übrigen Geschwulstelemente keine Zeichen 
v<?n Malignität darbieten (keine Zellpolymorphie, keine Kernpolymorphie, wenig Zell
teIlungen). Nach meiner eigenen Erfahrung möchte ich besonders auf letzteres Wert legen 
und darauf, daß die Riesenzellen einen ausgesprochen osteoklastischen Typus zeigen. -
Gelegentlich ist die maligne Entartung nach SCHINZ und UEHLINGER mit großer Wahr
scheinlichkeit auf fehlerhafte Behandlung zurückzuführen; sie weisen in Erinnerung an die 
oben erwähnten Röntgen- und Radiumsarkome besonders auf den Fall COLEYS hin, in dem 
eine gutartige Riesenzellgeschwulst des Darmbeines mit Radium bestrahlt wurde, dann 
rezidivierte, auf Toxinbehandlung erweichte und perforierte, wieder kurettiert wurde und 
nach 5 Jahren in die Lungen metastasierte. 

Die gutartigen Riesenzellgeschwülste zeigen ungefähr die gleiche Häufigkeit wie die 
osteogenen Sar korne und gehören mit diesen zu den häufigsten primären Knochen-
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geschwülsten. CBBISTENSEN fand im amerikanischen Bestand unter 918 Fällen von 
primären Knochengeschwülsten 362 = 39,4 % Riesenze11geschwülste. - Bei gesundem 
Skelet sind sie fast immer monostotisch. Polyostotische Fälle sind außerordentlich 
selten und immer verdächtig auf Systemaffektion oder Metastasierung eines riesenzell
haitigen osteogenen Sarkoms. - DELBET beschreibt einen Kranken mit Geschwulst in der 
Maxilla und beiden Schulterblättern. SCHINZ und UEHLlNGER selbst verfügen über einen 
Fall einer echten gutartigen Riesenzellgeschwulst in der distalen Humerusepiphyse und 
im Ca pitulum radii bei intaktem Gelenk und nichtbefallenen Epiphysenknorpeln ; die Autoren 
aber nehmen an, daß die Geschwulst über die Gelenkkapsel auf den anstoßenden Knochen 
übergegriffen hat. 

Die Lieblingslokalisation der gutartigen Riesenzellgeschwülste sind die Epiphysen 
an den langen Röhrenknochen, die osteogenen Sarkome sind hauptsächlich an den Meta
physen derselben lokalisiert. Am häufigsten sind von den Riesenzelltumoren die Epiphysen 
mit intensivstem Wachstum befallen, also die distale Femurepiphyse, die proximale Tibia
epiphyse und die distale Radiusepiphyse. "Über die Hälfte der Fälle sind um das Knie
gelenk herumgelagert; auf das Ellenbogengelenk entfallen dagegen nur 10 Fälle. Sehr 
selten ist die Patella Sitz von Riesenze11geschwülsten (im Schrifttum 7 Fälle). 

Unter den 222 Riesenzellgeschwülsten von GESCIDCKTER und COPELAND fanden sich 
22 des Schädels: Die Schädelkalotte ist immer frei, wie überhaupt alle jene Schädelknochen, 
die nicht knorpelig präformiert sind. TRoELL hat den bis jetzt einzigen und besonders inter
essanten Fall einer Riesenzellgeschwulst des Os occipitale bei einem 20jährigen Mann 
beschrieben. Die Geschwulst war schon im Alter von P/2Jahren "mitten in der Grube nach 
unten im Nacken" bemerkt. Im Alter von 3 Jahren war der inzwischen auf Hühnereigröße 
angewachsene Tumor exstirpiert worden; seine Konsistenz war ziemlich weich, "pilzartig". 
Die mikroskopische Diaguose lautete "ziemlich zellreiches Riesenzellsarkom ". Im Alter 
von 20 Jahren fand sich ein "mehr als faustgroßer, gerundeter, symmetrisch entwickelter, 
knochenharter Tumor" nnter der Protuberantia occipitalis; nach dessen Entfernung war 
der Patient rezidivfrei geblieben. Der mikroskopische Befund dieses Tumors lautete: 
"Sklerosierter Knochen; Inhalt der Zysten Blut, Cholesterin, fibröses, lockeres, gefäßreiches 
Gewebe mit Plasmazellen und Lymphozyten, sowie Blutpigmente. " Der Tumor war m. E. 
offenbar von der knorpelig angelegten Unterschuppe des Occipitale sup. ausgegangen, nicht 
von der bindegewebig vorgebildeten Oberschuppe, was mit der auf S. 161 und 179 weiter 
begründeten Regel übereinstimmt. Ferner ist er dem 3. Riesenzelltumor meiner eigenen 
Beobachtungen an die Seite zu stellen und bildet mit seinem vorausgegangenen Befund eines 
zellreichen Riesenzelltumors eine wichtige Ergänzung dazu (s. S. 178). 

Vor dem 5. Lebensjahr ist die Riesenzellgeschwulst außerordentlich selten. In 
die Zeit vom 5.-20. Lebensjahr fallen nach CBBISTENSEN ungefähr ein Drittel der Fälle, 
in die dritte Dekade über ein Drittel der Fälle. Eine Geschlechtsdisposition besteht nicht. 
KOLODNY gibt das Verhältnis der Männer und Frauen mit 5: 6 an; CBBISTENSEN fand 
170 Fälle (= 47%) bei Männern und 193 Fälle (= 53%) bei Frauen. 

Das Röntgenbild der Riesenzellgeschwulst ist besonders charakteristisch und nach 
SCmNZ und UEHLlNGER der Probeexzision hinsichtlich der Diagnosensicherheit überlegen. 
Bei der zentralen Form findet man in der Epiphyse oder in der Epimetaphyse ein sog. 
Seifenblasenbild, bei der peripheren unterbricht eine bogenförmig begrenzte Kerbe die 
Kortikalis. - Mancher Patient kommt dadurch in ärztliche Behandlung, daß eine Spontan
fraktur oder eine Fraktur nach leichtem Trauma eingetreten ist. Die Frakturen heilen gut. 
"Interessanterweise kommt es dabei meist nicht zur definitiven Heilung der RiesenzelI
geschwulst. Es sind allerdings Selbstheilungen im Anschluß an Spontanfrakturen beobachtet 
worden." - MANDL beschreibt die Kombination einer gutartigen Riesenzellgeschwulst 
der distalen Radiusepiphyse mit einer kartilaginären Exostose im Bereiche der proximalen 
Tibiaepiphyse. 

Von den amerikanischen Forschern erwähnt 1922 EWING unter den Varianten der 
Riesenzelltumoren noch solche knorpeligen Ursprungs, in denen sich im histologischen 
Bild neben den Zellformen des Riesenzelltumors Inseln sich auflösenden und partiell verkalk
tenKnorpels finden, ferner telea.ngiektatische Riesenzelltumoren und "Grenzfälle von Riesen
zelltumoren ", welch letztere nicht leicht im Röntgenbild von osteogenen Sarkomen zu trennen 
sind, ohne knöcherne Schalenbildung rasch durch den Knochenschaft in die Weichteile 
dringen und deshalb eine "reservierte (guanted) Prognose" bedingen. Schließlich betont 
EWING das Vorkommen einer "sekundären Riesenzellstroktur in malignen osteogenen 
Sarkomen", was besonders bei Beurteilung von kleinen Probeexzisionen zu Täuschungen 
führen kann. 

GEscmCKTER und CoPELAND haben sich in mehreren Arbeiten an Hand 
einer großen Zahl gesammelter Fälle über die Riesenzellgeschwülste nach der 
anatomischen und histogenetischen, der klinischen und röntgenologischen Seite 
hin verbreitet. Aus ihrem abschließenden Buch "Tumors of bone" entnehme 
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ich wieder das in Abb. 98 beigegebene Skeletschema mit der darauf ein. 
getragenen Lokalisationshäufigkeit. 

Die gutartigen Riesenzelltumoren sind nach GESCHICKTER und COPELAND eine aus· 
schließliche Veränderung der Epiphyse. "Beziehungen bestehen offenbar zu den Knochen· 
zysten." "Der Beginn der Symptome liegt durchschnittlich 
14 Monate vor der ersten ärztlichen Befragung." "Die Er· 
krankung ist fortschreitend und benötigt chirurgischen Ein· 
griff oder genaue Röntgenstrahlenbehandlung, sonst kann ein 
Stillstand nicht erwartet werden." Histogenetisch bringen 
die Autoren die Riesenzelltumoren in Beziehung "zur Re· 
sorption des verkalkten Knorpels durch Riesenzellen, welche 
einen Schritt des Knochenwachstums in der Gegend der 
Epiphyse darstellt". Das mikroskopische Bild ergibt nach 
GESCHICKTER und COPELAND reichliche große vielkernige 
Riesenzellen, die "in einem Stroma von kleinen Rundzellen 
vorherrschen". Daß die Rund· und Spindelzellen in den 
Riesenzelltumoren nicht als Stroma aufgefaßt werden dürfen, 
sondern zu den Geschwulstelementen gehören, ist oben von 
mir schon betont. 

Das Auftreten der Riesenzelltumoren am Kopf haben 
GESCHICKTER und COPELAND besonders genau verfolgt. Die 
Verteilung am Kopfe folgt nach ihnen den "knorpeligen 
Zentren der Verknöcherung, womit die Auffassung unter· 
strichen würde, daß diese Tumoren in Beziehung stehen zu 
dem normalen Prozeß der Verknöcherung auf dem Wege über 
den Knorpel", d. h. also zur endochondralen Ossifikation 
(s. Abb. 114). Als "atypische Fälle der Riesenzellgeschwülste" 
führen GESCHICKTER und COPELAND die Spindelzellvari. 
anten an, die sie als eine "Heilungsform" auffassen, welche 
gewöhnlich in den kleinen Knochen auftritt. 

Die Epuliden teilen GESCHICKTER und COPELAND ein 
in die Riesenzellvarietät, "welche in ihren histologischen 
Grundlagen vom Riesenzelltumor praktisch untrennbar ist", 
und in die fibröse Varietät, "welche eine genaue Über· 
einstimmung (homologue) mit Ostitis fibrosa darstellt". "Sie 
treten im allgemeinen bei Kranken zwischen 6 und 15 Jah· 
ren auf, sind selten im Bereiche der Molarzähne und ent· 
sprechen in der Regel in Lokalisation und Auftreten dem 
Wechsel der Milchzähne." Im Bereiche der Wechselzahn· 
reihen ist nach GESCHICKTER und COPELAND das Periost mit 
dem Vermögen der Osteoklasie ausgestattet. "Diese osteo· 
klastische Hyperplasie ist ein normaler Vorgang nach dem 
5. Lebensjahr, ihre natürliche Aufgabe gilt dem Ausfall der 
Milchzähne. Der Prozeß ist durchaus analog der osteoklasti· 
sehen Hyperplasie, welche an den Enden d\\r langen Knochen 
und in den knorpelig vorgebildeten Schädelknochen auftritt. 
Da ist ihr Zweck, die Absorption des Knorpelknochens. Die 
Wechselzähne sind in der Hinsicht dem Knorpelknochen gleich, 
als bei ihnen auch vo rü bergehende Knochenstrukturen 
vorliegen. Die pathologische Riesenzellbildung entspringt der 
Beziehung zu beiden ; in dem einen Falle entsteht die Epulis, 
in dem anderen der typische Tumor in den langen Röhrenkno· 
ehen." Daß ein fibroider Epulistypus, so fahren GESCHICKTER 
und COPELAND fort, gerade so wie die Ostitis fibrosa in Be· 
ziehung steht zum Riesenzelltumor, berechtigt weiterhin diese 
Ansicht. "Der fibroide Epulistypus ist der Ausdruck einer 
Heilungsreaktion. " Eine solche Heilungsreaktion, die gleich. 
artig überall am Periost oder in den subperiostalen Lagen 
auftreten kann, ist "eine wirksame Abwehr gegen Osteoklasie 
oder Riesenzelltumor" . Die fibroide Reaktion wird als eine 
"wirksame Barriere" für den Tumor bezeichnet. 

Abb . 98. Verteilnng der gutar· 
tigen Riesenzellgeschwülste am 
Skclet. Voll rot: 8tellen, die am 
häufigsten befallen sind. Kreuz· 
weise rot schraffiert: weniger 
häufig befallene Stellen. Ein· 
fach rot schraffiert: Stellen ge
legentlichen VorkOllllllens. Aus 
GESCHICKTER und C'OPELAND: 
Tumors of bone, p. 288. 1931). 

In diesem Zusammenhang weisen GESCHICKTER und COPELAND auch auf das Riesen
zellxanthom der Sehnenscheide hin und bringen dasselbe mit Sesambeinen bzw. 
der Verlagerung und dem Abbau solcher in genetische Beziehung. "Deshalb ist auch die 
Auffassung der xanthomatösen Veränderungen als Granulationsgewebe eine irrtümliche." 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/5. 11 
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"Diese Tumoren sind in der Regel zu finden in den Sehnen nahe den Metakarpo.Phalangeal. 
gelenken oder periartikulär an anderen Stellen, wo Sesambeine vorkommen. Die Tumoren 
variieren in der Größe von einer Erbse bis zu einem Ei, die typische gelbe Farbe ist gegeben 
durch altes Blutpigment. Mikroskopisch herrschen vor fibröses Gewebe, Reste von weißem 
Faserknorpel, Riesenzellen, Schaumzellen und alte Hämorrhagien. Vollständige Exzision 
genügt gewöhnlich." "Beide, Riesenzellepuliden der Alveolarfortsätze und RiesenzelI. 
xanthome der Sehnenscheiden, stehen histologisch nach GESOHIOKTER und COPELAND 
in Beziehung zur Resorption von "temporären, vorübergehenden Knochenstruk. 
turen" und deshalb entsprechen sie trotz der "extraskeletären Lokalisation" 
völlig den typischen Riesenzelltumoren der Knochen. - "Die meisten sog. Riesen· 
zelltumoren der Weichteile sind zu beziehen auf Aberrieren der Sesambeine oder anders· 
artige Verknöcherungszentren bei der Umwandlung des präkartilaginären Gewebes." 

In den langen Knochen ist die Xanthomvariante der Riesenzelltumoren relativ 
selten. "Derartige Tumoren differieren nicht in ihrem klinischen Verhalten vpn typischen 
:&iesenzelltumoren, aber. sie haben eine mehr gelbe Farbe und sind charakterisiert durch 
die Gegenwart von Schaumzellen und anderen Erscheinungen lipoider Degeneration." 

Eine Arbeit KOROHOWS beschäftigt sich mit dem bösartigen Verlauf bei Riesen· 
zelltumoren der Knochen. KOROHOW weist unter anderem hin auf.einen von EWING 
und STONE 1923 beschriebenen Fall einer Riesenzellgeschwulst mit malignem Verlauf und 
Metastasierung in die inneren Organe; ferner erwähnt er TROELL, der bei der Beschreibung 
'von 12 Riesenzelltumoren der langen Röhrenknochen 2 Fälle mit malignem Verlauf mit· 
geteilt bat, schließlich H. KOKITA, sowie CARLETON PEmoE. KOKITA spricht in seinem 
Falle, in dem es nach Operation zum Rezidiv und einige Monate später zum Tode unter 
Metastasenbildung in Lungen, Pleura und Rippen kam, als Zeichen des malignen Wachstums 
von Polymorphismus und zahlreichen Mitosen der" Stroma "zellen der Riesenzellgeschwulst. 
PEmuE erwähnt unter 19 Riesenzellgeschwülsten der Knochen 2 Fälle von übergang in 
die maligne Form; in einem dieser Fälle waren Metastasen in den Lungen nachzuweisen. 

In KOROHOWS Veröffentlichung selbst handelt es sich um einen 33jährigen Mann mit 
einer typisch lokalisierten Riesenzellgeschwulst am unteren Ende der Tibia; nach 
Auskratzung Rezidivbildung, lokale Metastasierung in die Haut und Metastasierung in die 
Leistenlymphknoten, 4 Jahre später Amputation, 7 Monate danach Tod. Sektionsdiagnose : 
Reichliche, zum Teil sehr große Geschwulstmetastasen in allen inneren Organen, in der Haut 
und in den Knochen. Nach KOROHOW weisen der ganze Verlauf der Krankheit, das infil· 
trierende Wachstum, die Rezidiv· und Metastasenbildung darauf hin, daß eine echte und 
dabei maligne Geschwulst zugrunde liegt. Dem mikroskopischen Bau nach kann man die Ge· 
schwulst des Schienbeines und einiger Hautmetastasen - nach den eigenen Worten des 
Autors - "als eine Riesenzellgeschwulst deuten, die übrigen Geschwulstmetastasen stellen 
ebensolche Geschwülste dar, welche aber die Riesenzellen eingebüßt haben bzw. weniger 
differenziert sind". Gegenüber der Bezeichnung der neben den Riesenzellen auftretenden 
Rund· und Spindelzellen bzw. polymorphen einkernigen Elementen als "Stroma"zellen 
betont KOROHOW mit Recht, daß dieselben als aktive Elemente zur Geschwulst gehören; 
aus den polymorphen Zellen allein, ohne Beteiligung der Riesenzellen, waren in seinem 
Falle die Metastasen in allen inneren Organen gebildet. Gute makroskopische und mikro· 
skopische Abbildungen verdeutlichen seine Ausführungen. 

Von pathologischen Anatomen will noch OBERNDORFER (1932) die "Geschwülste, die 
das bekannte Bild der Epulis, das Bild des sog. Riesenzellsarkoms geben", "samt und 
sonders unbedingt von den echten Geschwülsten abgrenzen". Sie stellen - nach 
OBERNDORFER - nichts anderes dar als eine quantitativ enorme Steigerung physiologischen 
Knochenabbaues bei zellreicher fibröser Markbildung und Vermehrung der riesenzelligen 
Osteoklasten. Der Ausdruck "Riesenzellsarkom" sollte nach OBERNDORFER nur "für 
jene im ganzen seltenen Geschwülste beibehalten werden, in denen Polymorphie der Ge· 
schwulstzellen und ihrer Kerne, auch Variabilität der Kerngrößen und Vielgestaltigkeit der 
Riesenzellen herrschen, in denen jedes Gesichtsfeld andere Bilder gibt, im ganzen also der 
Geschwulsttypus von dem monotonen Bild des Riesenzellgranuloms außerordentlich ab· 
weicht". - "Dasselbe, was für die einförmigen Riesenzellwucherungen des Knochens gilt, 
gilt auch für die sog. Riesenzellgeschwülste der Sehnenscheiden, der Faszien, der Gelenk· 
kapseln, für die sog. Sehnenscheidenmyelome, die Xanthome, die Xanthosarkome." Daß 
diese Meinung OBERNDORFERS über die Xanthome und Riesenzellgeschwülste der Sehnen· 
scheiden usw. nicht etwa allgemein anerkannt ist, ging eben aus den Berichten über die 
Auffassungen von v. ALBERTINI, sowie von GESCHIOKTER und COPELAND hervor. - "Diese 
Xanthomgranulome sind" - so fährt OBERNDORFER fort - "verwandt mit den Granu· 
lomen, wie sie bei der GAuOHERschen Erkrankung, bei der NIEMANN·PIOKSchen Erkrankung, 
bei der oft mit ungeheurer Knochenzerstörung besonders am Schädel einhergehenden 
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SCHÜLLER-CHRISTIAN-HANDschen Erkrankung beobachtet werden". Morbus GAUCHER und 
MORBUS PICK-NIEMANN sind aber nach den neuesten Arbeiten (s. WÄTJEN, HÖRA) als 
reine Speicherkrankheiten abzutrennen, wie ich demgegenüber sogleich betonen möchte. Ob 
nicht die im allgemeinen als "Granulomatose" bezeichnete SCHüLLER-CHRISTIANsche Erkran
kung zu den geschwulstmäßigen Prozessen zu zählen ist, ist eine wahrscheinlich zu bejahende 
Frage. Im Anhang, anschließend an die Erörterungen über die sog. Ostitis fibrosa generali
sata, wird davon nochmals die Rede sein. 

Auch über MICHAELIS und seine Stellung zur "Ostitis deformans" und zur "Ostitis 
fibrosa generalisata und localisata" wird in dem eben genannten Anhang berichtet werden; 
mit Hecht spricht MICHAELIS sich gegen die traumatische Ursache im allgemeinen und 
gegen die traumatischen Bildungen insbesondere aus. 

Eine neueste Arbeit stammt von PUHL aus der Chirurgischen Klinik 
Kiel. PUHL unterzog das noch vorhandene Operationsmaterial aus den Jahren 
1922-1926 einer erneuten mikroskopischen Untersuchung "unter Hinzunahme 
einiger Sammlungspräparate, die zum Teil schon von KONJETZNY bearbeitet 
worden waren", kommt aber zu einer KONJETZNY völlig entgegengesetzten 
Auffassung. Dies geht schon aus den beiden folgenden im Wortlaut wieder
gegebenen Sätzen hervor: "Blutungen kommen als auslösende Ursaehe ebenso
wenig in Betracht wie Knoehenschädigungen in der Richtung der Nekrose." -
"Die Riesenzellgeschwülste sind, wie v. ALBERTINI zuerst nachgewiesen hat, 
echte gutartige Geschwülste auf dysontogenetischer Grundlage." 

Der von PUllI, untersuchte Iticsenzelltumor des Manubrium sterni (17jähriger Mann) 
stellt einen ausgedehnten "angiokavernösen" Typus mit Bildung reichlicher kleiner und 
größerer frischer Blutzysten dar. PUIIL betont, daß die Histogenese der Blutraum
bildung, die er im Sinne v. ALBER'l'INIS beschreibt, die Histogenese der Riesenzell
ge s eh w u Ist ist. Die lticscnzellc ist nach PUHL in Bestätigung der Feststellung v. ALBERTINIS 
"ein Abkömmling der Mesenchymzelle, gleichgültig ob sie im Mesenchym oder an der Ober
fläche eines Blutraumes gelegen ist". "Sie stellt somit auch keine abortive Gefäßknospe 
oder verpuffte Endothelsprosse dar, steht aber doch mit der Blutraumbildung in engstem 
Zusammenhang." ... "Aus den der embryonalen Mesenchymzelle innewohnenden Potenzen 
erklärt sich das Vorkommen von Knorpel-, Osteoid- und Knochengewebe, sowie von kollage
nen Fasern und bei völliger Reifung von fertigem Bindegewebe. Mit der Ausreifung tritt 
eine Erschöpfung des Gcsehwulstwachstums ein, woraus sich ihre Gutartigkeit erklärt." 
"Von irgendwelchen Anklängen an ein Granula tionsgewe be besonderer Art 
kann in diesem Falle bestimmt nicht die Rede sein." - Diese Ausführungen PUHLS 
gliedern sich durchaus ein in das, was ich schon in meinem Referatvortrag 1936 über die 
Histogenese der ltiesenzelltumoren und Knochenzysten dargelegt habe. Die dort dar
gestellte Bildung von "Wachstumskomplexen" und "tumoreigenen Blutgefäßen" aus indiffe
renten mesenchymalen Geschwulstzellwucherungen wird später unter eigenen Beob
achtungen in diesem Artikel nochmals begründet werden. Insbesondere wies ich in dem 
Vortrag auf verschiedene Typen von Riesenzelltumoren hin. In gewissen Typen 
sind "die Gefäße ektatisch, sie können auch mangelhaft entwickelt sein und zu mehr 
offenen Netzen führen, was stark hämorrhagische Formen zur Folge hat". Die reichliche, 
mit starker Erweiterung einhergehende und oft mangelhafte Gefäßbildung, die naturgemäß 
eine Neigung zu Blutungen mit sich bringen muß, erschien mir als ein besonderes Charak
teristikum der zu solitären Knochenzysten führenden Tumoren. 

Meine eigene Stellungnahme zum Problem der solitären Riesenzell
geschwülste habe ich in großen Zügen in dem schon mehrfach und eben im 
Anschluß an die PUHLsche Arbeit wieder erwähnten Referatvortrag auf der 
Pathologentagung 1936 niedergelegt. Hier sei sie durch eigene Beobachtungen 
und spezielle Ausführungen weiter begründet. 

Die Abb. 99, 100, 101, 102 stammen von einem Riesenzelltumor, der sich 
in der distalen Radiusepiphyse eines 35jährigen Mannes primär entwickelt 
hatte. 

Im Juni 1926 war dieser Mann angeblich wegen eines "Überbeines" am rechten Hand
rücken auswärts operiert worden; die Stelle soll nach der Angabe des Patienten bereits vor 
der Operation "rot" ausgesehen haben. Bald entwickelte sich wieder an dem alten Platz 
ein rasch an Größe zunehmender derber blauroter Tumor. Anfang Juli 1927 kam der Mann 
mit einem hühnereigroßen Tumor, der rechts das distale Radiusende einnahm, zur Aufnahme 
in die Gießener Chirurgische Universitätsklinik. Der Tumor hatte die Haut des rechten 

ll* 
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Handrückens vorgewölbt und war mit ihr fest verwachsen. Das damalige Röntgenbild 
(s. Abb. 99) zeigt, daß das distale Radiusende in großer Ausdehnung zerstört ist; ein breiter 
Durchbruch führt in die Weichteile, das Os naviculare ist gleichfalls größtenteils von Tumor
gewebe vernichtet. Es wird zunächst die Resektion ausgeführt, wobei etwa 7 cm vom Radius 
wegfallen; die Sehnen sind größtenteils vom Tumor umwachsen und müssen scharf ausgelöst 
werden. Anfang November 1927 stellt sich der Kranke mit einem großen Rezidiv vor. 
Daraufhin wird der Unterarm amputiert. Das gehärtete und flach durchgeschnittene Prä
parat ist in Abb. 100 abgebildet. Die Tumormassen haben jetzt auch das distale Ulnaende 
großenteils zerstört, von den Handwurzelknochen sind nur zwei auf der Ulnarseite erhalten 
geblieben; die Haut ist grobknotig stark vorgewölbt, stellenweise auch durchbrochen. 

Das erste mikroskopische Bild (Abb. 101) ist von der Peripherie, von den Wucherun. 
gen unter der Haut genommen. Epidermis und Korium sind stark verdünnt. Das Geschwulst-

Abb. 99. Riesenzellengeschwulst der rechten distalen Radius
epiphyse. 35jähr. Mann. Röntgenbild, aufgenommen am 
Lebenden kurz vor der Resektion und 4 Monate 1 Woche 
vor der Amputation des Armes. Ein Teil der Handwurzel· 
knochen ist bereits zerstört. (Das Röntgenbild verdanke ich 

Herrn A. W. FISCHER-Gießen.) 

gewebe selbst ist in seinen äußersten 
rein indifferentzelligen primären Lagen 
sehr schmal und läßt schon alsbald 
zwischen engeren und weiteren Spalten 
Wucherungskomplexe erkennen, die 
neben einkernigen Elementen Riesen
zellen enthalten. Die Spalten werden 
hauptsächlich von spindeligen Zellen 
umschlossen, wie sie auch sonst einen 
Hauptbestand der Geschwulstwuche
rungen bilden. Besonders bei stärkerer 
Vergrößerung stellen sich die von den 
Spalten eingeschlossenen Wucherungs
komplexe als Wachstumseinheiten dar, 
die sich immer wieder herausdifferen
zieren und so dem Tumor einen gleich
mäßigen monotonen Charakter verlei
hen. Auf dem Bilde (Abb. 101) sind die 
Spalten bis auf einzelne leer, an anderen 
Stellen sind sie zum großen Teil von 
roten Blutkörperchen ausgefüllt. An 
Stellen, wo die Epidermis an der Ober
fläche defekt ist, sprossen aus solchen 
Spalten nach Art eines Granulations
gewebes bluterfüllte Kapillargefäße 
hervor, zwischen denen lockere spinde
lige Zellen und auch einzelne Riesen
zellen liegen. Die genannten Spalten 
stellen meines Erachtens von dem Ge
schwulstgewebe und in ihm neugebil
dete Blutgefäße dar. Sie gehen in den 
rückwärtigen älteren Geschwulstteilen 
in größere, weitere Blutgefäße über, die 
dann eine deutliche Endothellage er-
kennen lassen (Abb. 102). An den älte

ren Teilen kommt es ferner im Gewebe zwischen den Gefäßen, axial bzw. zentral in den 
Wucherungs- oder, besser gesagt, Wachstumskomplexen beginnend, zur zunehmenden Aus
bildung faserigen Bindegewebes. Entlang den Gefäßen, im Anschluß an die Endothellage 
bleibt in der Regel zunächst noch zelliges (s. Abb. 102) Geschwulstgewebe aus einkernigen 
Elementen und Riesenzellen erhalten. Späterhin, was in dem oberen Teil der Abb. 102 schon 
anfängt sich auszubilden, gehen auch diese "periendothelialen" zelligen Wucherungen immer 
mehr in kollagenes, faserig differenziertes Gewebe über. Schließlich stößt oft solches unmittel
bar an die endothelial ausgekleideten Spalten bzw. Blutgefäße an. Stellenweise kann es wei
terhin noch zur Obliteration von Gefäßen kommen und entstehen dann größere, unregelmäßig 
begrenzte faserige Bindegewebsbezirke. Die Abb.102 ist bei der gleichen Vergrößerung wie die 
Abb. 101 gezeichnet. Man sieht daran die mit der Differenzierung fortschreitende Zunahme 
der Gefäßlichtung, die oft eine deutlich sinuöse wird; aber auch das zwischen den Gefäßen 
gelegene Gewebe nimmt an Masse stark zu. Ich bitte dazu auch die Abbildungen zu ver
gleichen, die dem Abschnitte über Riesenzelltumoren in meinem Referatvortrag beigegeben 
sind. So wächst also ein Geschwulstbezirk auf das Vielfache seines Volumens heran. Bei der 
besagten Differenzierung werden die Zellen der primären Geschwulstwucherungen zum 
großen Teil aufgebraucht bzw. sie gehen in Differenzierung über. Da zweifellos geschwulst
eigenes Gewebe in das differenzierte kollagene Gewebe übergeht und die Gewebsmasse 
ohne ersichtliche funktionelle Leistung zunimmt, muß man vom übergang in fibromatöse 
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Formationen sprechen. Vielfach verdichten sich die faserigen Bindegewebslagen zentral bzw. 
axial zwischen den Blutgefäßen balkenförmig. Stellenweise ist es da auch zur Bildung 
schmälerer und breiterer Faserknochenbälkchen gekommen; solche Stellen sind in den Figuren 
nicht enthalten. Weiterhin treten nicht selten im Tumor Nekrosen mit Fibrinabscheidungen 
und stellenweise kleine Hämorrhagien auf. Im großen und ganzen zeigt aber der vor
liegende Tumor keine Neigung zu größeren 
Blutungen. Hinzuweisen ist noch auf ne
krotische derbfaserige Bindegewebsmas
sen, die sequesterartig inmitten des Ge
schwulstgewebes liegen und denen außen 
offenbar von den Geschwulstwucherun
gen herrührende vielkernige Riesenzellen 
reichlich anlagern; oft sind sie allseitig 
von dem riesenzellhaltigen Geschwulst
gewebe umschlossen und werden von ihm 
ersetzt. 

Zusammenfassend sei hervorge
hoben, daß der vorliegendc Tumor, 
wie die Abb. 101 zeigt, in charak
teristischen, immer wieder sich 
ausbildenden Wachstumskom
plexen wächHt und so auch in die 
umgebenden Gewebc zerstörend vor
dringt. In dcn jungen Gcschwulst
wucherungen bilden sich Gefäßspal
ten, die sich weiterhin ausdifferen
zieren und sinusartig crweitern kön
nen. Ferner kommt es inncrhalb der 
Wachstumskomplexe unter Vergrö
ßerung derselben und damit unter 
Volumenzunahme der ganzen Ge
schwulst zur Entwicklung fibroma
töser Formationen (s. Abb. 102). Es 
läßt sich das Wachstum dieser Ge
schwulst nicht in einzelnen Ge
schwulstzellen, Riesenzellen, spinde
ligen Zellen usw., fassen, wie auch 
viele andere Bindegewebstumoren 
nicht. Solange eine solche komplex
mäßige geschlossene Wachstumsweise 
in Tumoren herrscht, neigen sie we
niger zu Metastasenbildung. 

Gefäßspaltbildungen hat bei Rie
senzelltumoren, wie erwähnt, bereits 
v. ALBERTINI beschrieben. Auf meine 
Beobachtungen von Lumenbildungen 
bei einer polyzystischen Riesenzell
geschwulst komme ich zurück. Daß 
die beschriebene tumoreigene Ge
fäßbildung auch bei zahlreichen an
deren Knochengeschwülsten nach
weisbar ist, war bereits im ersten 
allgemeinen Teil betont. Im zweiten 

Abb. 100. Dasselbe wie Abb. 99. Riesenzellgeschwulst der 
rechten distalen Radiusepiphyse. Gießen, J.N.494/27, 
35jähr. Mann. Amputation.präparat. Flachschnitt. Die 
Geschwnlst hat sich nach der 4 Monate vorhergegangenen 
Resektion wieder nen gebildet, hat auf die Weichteile 

übergegriffen und die Handwurzelknochen 
größtenteils zerstört. 

speziellen Teil ist auf sie bisher schon bei verschiedenen gutartigen Knochen
tumoren aufmerksam gemacht worden und wird weiter auch bei bösartigen 
hingewiesen werden. Darin aber, daß v. ALBERTINI den Beginn aller dieser 
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Geschwülste auf fetale liegengebliebene Keime zurückführt, kann ich ihm nicht 
folgen, wie ich gleichfalls bereits im allgemeinen ersten Teil auseinandergesetzt 
habe. Ich glaube vielmehr, daß im allgemeinen die von V . .Ar.BERTINI so genannten 
"fetal-embryonalen Bildungen" erst infolge der geschwulstmäßigen Erkrankung 
entstehen und nur in gewissem Sinne als "embryoid" bezeichnet werden können. 
Tatsächlich sind es bereits primäre indifferentzellige Geschwulstwucherungen. Erst 
unter der Wirkung der geschwulstmäßigen Erkrankung treten die "embryoiden" 

, 

, 

I' 
Abb. 101. Dasselbe Präparat wie Abb. 100. Riesenzellgeschwulst der rechten distalen Radiusepiphyse. Mikro
skopischer Schnitt einer unter die Haut vorgewachsellell Geschwulstpartie. e verdünnte Epidermis; I Leder
haut. Komplexförmlges Wachstum (k) mit reichlichen Spaltbildungen (8) dazwischen. tk beginnende Faser
bildung (am Original rot gefärbt) in den Wachstumskomplexen der etwas älteren Geschwulstpartien; 

r Riesenzellen. v. GIEsoN-Färbung. Zeichnung bei Leitz Obj . 2, Ok. 3, auf sI, verkleinert. 

Potenzen in die Erscheinung. Zunächst waren sie von den normalen Gewebs
potenzen überdeckt. Daß es im allgemeinen so ist, darin bestärkten mich beson
ders die Befunde bei den experimentellen Radiumsarkomen, die von SCHÜRCH 
und UEHLINGER in den Femora von Kaninchen erzeugt werden konnten; auch 
in solchen werden in den Schnitten tumoreigene Gefäßspalten sichtbar. 

Die geschilderte komplexförmige Art des Geschwulstwachstums und die 
Bildung von Gefäßspalten aus geschwulsteigenem Gewebe sprechen weiter 
gegen die Auffassung der Riesenzelltumoren als entzündliche oder 
lediglich resorptive Bildungen (KoNJETZNY, SJEGMUND u. a.). Daß 
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Differenzierungen in diesen Tumoren vorkommen, spricht auch nicht gegen den 
Begriff Tumor. Jedes Fibrom, jedes Osteom zeigt Differenzierungen, die von 

Abb.102 . Dasselbe Präparat wie Abb. 100. Riesenzellgeschwulst der rechten distalen Radiusepiphyse. Die 
Wachstumskomplexe haben gegenüber Abb. 101 an Umfang stark zugenommen. Die Spaltbildungen (8) zwischen 
denselben sind zu weiten Blutgefäßen geworden. Zellreichere Wucherungen mit Riesenzellen (T) finden sich 
jetzt nur mehr perivaskulär, peripher in den Wachstumskomplexen. Zentral in den vergrößerten Wachstums
komplexen reichliche Faserbildung (fk), besonders stark in der oberen Hälfte der Abbildung. v. GIESON-

Färbung. Zeichnung bei Leitz Obj . 2, Ok. 3, auf ' I. verkleinert; wie Abb. 101. 
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primär wuchernden noch indifferenten Geschwulstzellen ausgehen und so weit 
gehen, bis das endgültige Geschwulstgewebe entstanden ist. Das riesenzell
haltige Geschwulstgewebe vermag unter Umständen Knochen zu resorbieren. 
Das liegt aber mit in der Art der Geschwulstformationen begründet. Wenn das 
osteoplastische Gewebe in der Geschwulst Knochen bildet, warum sollte das osteo
kla.stische Gewebe Knochen nicht resorbieren können? Ferner ist hervorzu
heben, daß innerhalb der Geschwulst in weiter differenzierten Teilen junge, 
aus indifferenten Formen zusammengesetzte Geschwulstwuche
rungen und Geschwulstzentra entstehen können. Daraus in der Geschwulst 
neu zur Differenzierung gelangtes riesenzellhaltiges Geschwulstgewebe ist wieder 
imstande, in der Geschwulst entstandene ältere Knochenbälkchen anzugreifen 
und abzubauen. 

Der beschriebene Typ einer Riesenzellgeschwulst kann nach dem mir vor
liegenden Material als Grundlage zur Erklärung weiterer Typen dienen. 
In Formen, die offenbar langsamer wachsen, kann es in den Wachstumskomplexen 
Von vornherein zur Differenzierung Von langspindeligen Zellen und da
zwischen von faserigem Bindegewebe kommen, die Gefäßspalten sind dann 
in der Regel eng, zusammengedrückt, können auch gar nicht zur Ausbildung 
gelangen oder wieder obliterieren. - In anderen Typen herrscht die Bildung 
knöchernen bzw. osteoiden Gewebes vor. Die Knochenbälkchen entstehen 
oft schon frühzeitig in den Wachstumskomplexen aus den indifferenten, in der 
Regel kurzspindeligen Mesenchymzellen ; schließlich bleiben oft nur Komplexe 
aus netzförmig angeordneten knöchernen Bälkchen mit weiten Gefäßen und 
spärlichen freien "periendothelialen" Zellen dazwischen zurück. 

Namentlich bedingen auch unterschiedliche Entwicklungen der 
Gefäße besondere Typen. Eine nicht seltene Art von Riesenzelltumoren 
zeichnet sich durch weite, prall mit Blut gefüllte Gefäße aus und kann, 
wenigstens stellenweise, den Eindruck eines kavernösen kapillären Hämangioms 
machen; durch Konfluenz können größere Hohlräume, durch Einreißen Hämor
rhagien entstehen. Gewiß mag die Erweiterung von Gefäßen auch mit mecha
nischen Momenten, Druck, Stauung zusammenhängen. Man darf aber diese 
nicht zu viel gelten lassen! Bei gleichmäßiger Ausbreitung stecken in der Regel 
doch die entsprechenden Differenzierungspotenzen von vornherein im Gewebe. 
Ich denke dabei auch an POMMER und an die von ihm beschriebenen weiten 
Gefäße, die er durch Stauung infolge der Blutungen zustande kommen läßt 
und als solche zur Stütze seines Phlegmasiebegriffes anführt. - Ein besonderer 
hämorrhagischer Typ ist ferner dadurch ausgezeichnet, daß an Stelle ge
schlossener Gefäße oft in großer Ausdehnung und nicht selten kombiniert mit 
kavernös erweiterten Kapillaren Netze aus länglichen Zellen vorliegen mit 
engeren und weiteren Maschen, die von Blut erfüllt sind. Solche Bilder können 
wohl einmal auch durch Einriß geschlossener Gefäße zustande kommen. Sie 
sind aber in bestimmten Tumorformen weitverbreitet anzutreffen und bedeuten 
dabei sicherlich etwas Besonderes. Offenbar ist bei der Differenzierung der 
primären indifferenten mesenchymalen Wucherungen in solchen Partien keine 
geschlossene Gefäßlumenbildung zustande gekommen. Ob dies nun bedingt 
ist durch die Örtlichkeit, weil schon normalerweise die Endgefäße im Knochen
mark keine geschlossenen Kltpillarbahnen darstellen, oder dadurch, daß ein ge
schwulstmäßiger "Potenzmangel" zugrunde liegt, ist eine weitere Frage. Mir 
erscheint der erste Grund der gegebene. Ich bin dafür bereits oben im allge
meinen Teil eingetreten und sehe in den genannten Formationen "noch mehr 
indifferente mesenchymale Zellnetze" . Aus solchen offenen mesenchymalen 
Blutnetzen, in Vergesellschaftung mit kavernös-angiomatösen Formationen oder 
auch ohne solche, entstehen naturgemäß durch Dehnung und Konfluenz leicht 
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"Blutzysten". DurchKonfluenz kleinerer Blutzysten entstehen größere. Dadurch, 
daß kleinere immer wieder in der Nachbarschaft größerer entstehen und in diese 
aufgenommen werden, erfolgt die Zunahme des Volumens der größeren und 
können schließlich sehr große Zysten entstehen. An diese Darlegungen wird 
im nächsten Kapitel bei den "solitären Knochenzysten" noch~ls angeknapft 
werden; letztere treten vor allem in den Metaphysen auf, wo schon normaler
weise die Gefäßbildung eine besondere Rolle spielt. 

'Eine weitere, meist in großer Ausdehnung hämorrhagische Form 
zeichnet sich durch ein zellreiches, aber locker verbundenes Geschwulstgewebe 
aus, das, abgesehen von den Riesenzellen, durch mehr polygonale und oft 
etwas polymorphe Elemente gebildet wird. Blutgefäße können stellen
weise entwickelt sein, häufig sind sie aber zusammengefallen und finden sich 
blutige Infiltrationen um sie herum. Bei dieser Form liegt ein rascheres Wachs
tum vor; sie leitet über zu den malignen Varianten. 

Schließlich sei hier noch darauf hingewiesen, daß in manchen Fällen xantho
matöse Schaumzellen so reichlich auftreten können, daß sie Berücksichti
gung in der Bezeichnung verdienen. - Die geschilderten verschiedenen Riesen
zelltumortypen können sich, was ich hervorheben möchte, in verschiedener 
Weise kom binieren, z. B. derart, daß stärkere Osteoid- und Knochenbildung 
vergesellschaftet ist mit kavernös-angiomatösen Formationen. 

Ferner sei bezüglich der Riesenzellen folgendes allgemein betont: Wenn 
auch im ausgesprochenen Bilde des Riesenzelltumors die Riesenzellen groß, 
reichlich und gleichmäßig im Geschwulstgewebe verstreut sind, so können sie 
doch auch kleiner sein und bei fortschreitender Differenzierung der Wachs
tumskomplexe, wie das schon aus dem eben als Beispiel geschilderten Fall 
hervorging, weniger werden und völlig verschwinden. In weitgehend 
fibrös und knöchern umgewandelten Fällen können sie größtenteils fehlen 
und nur noch in kleinen Bezirken nachweisbar sein. Namentlich können die 
Riesenzellen auch in kavernös-angiomatösen Formen und solchen mit Ent
wicklung "offener Blutnetze" weitgehend zurücktreten oder fehlen. Offenbar 
gibt es Übergänge zwischen reinen derartigen Gefäßgeschwülsten und Riesen
zelltumoren. Die letztgenannten Beobachtungen gelten wieder besonders für 
die solitären Knochenzysten. 

Es ist oben hervorgehoben, daß die Riesenzelltumoren in den Knochen 
besonders an den Orten endochondraler Ossifikation vorkommen, und es 
ist nicht zu bestreiten, daß das normale Analogon zu dem Geschwulstgewebe, 
soweit es Riesenzellen bildet, im osteoklastischen Gewebe zu suchen ist. Wie 
im normalen osteoklastischen Gewebe die Entwicklung von Gefäßen mit der 
von Riesenzellen verbunden ist, so ist das auch im Geschwulstgewebe der Fall 
und erklärt sich daher natürlicherweise die Kombination mit den oben ge
nannten besonderen geschwulstmäßigen Gefäßwucherungen. Wenn im Tumor 
mit der Riesenzellbildung die Entstehung von osteoidem und knöchernem Ge· 
webe verbunden ist, so entspricht das auch der normalen engen genetischen 
Beziehung von osteoklastischem und osteoplastischem Gewebe; gerade die endo
chondrale Ossifikation ist ja durch den Wechsel von Knochenan- und Knochen· 
abbau ausgezeichnet. Die oft reichliche Fibroplastendifferenzierung in der Ge
schwulst ist gleichfalls auf dieser Grundlage zu erklären. Man darf heute nicht 
mehr nur die Zellen, sondern muß das Gewebe im Auge haben, will man zu 
einer richtigen Erkenntnis der Geschwulstgenese gelangen. Das Gewebe, ins
besondere die Gewebsmatrix, geht in geschwulstmäßige Wucherungen über und 
bildet die Geschwulst. Empfangene Determinationen kommen dabei mehr oder 
weniger zur selbständigen Ausdifferenzierung. So ist es klar, daß das Gewebe 
der endochondralen Ossifikation, welches die Determination zur osteoklastischen 



170 GEORG HERZOG: Die primären Knochengeschwülste. 

und osteoplastischen Entwicklung empfangen hat und die Bereitschaft dazu 
in sich trägt, im Geschwulstwachstum beide Arten zur Differenzierung bringen 
kann und häufig bringt. 

In den Riesenzelltumoren treten ferner, worauf besonders RmBERT aufmerk
sam gemacht hat und von mir schon im allgemeinen I. Hauptteil unter "Rück
differenzierungen" hingewiesen ist, gewisse Heilungsvorgänge auf. Zu
nächst sei gesagt, daß in dieser Hinsicht innerhalb von Riesenzelltumoren 
ein typisches Granulationsgewebe nur in seltenen Fällen und nur unter be
sonderen Umständen nachzuweisen ist. Züge aus spindeligen Zellen, die in 
Nekrosen oder in zystenfüllende Gerinnsel einwachsen, sind doch nicht ohne 
weiteres mit einem Granulationsgewebe gleichzusetzen. Auch kann nicht ohne 
weiteres als Organisation angesehen werden, wenn Riesenzellen in Zysten hinein
gelangen ; dies kann auf einem mechanischen Hineingepreßtwerden ode:.:: auf 
einem aktiven Wandern beruhen. In der von uns eigens angesetzten Gewebs
kultur eines Riesenzelltumors drangen neben Fibroplastenformen Riesenzellen 
in das Nährmedium vor. Wenn man sich meine Ausführungen über das Wesen 
der Gewebezüchtung aus dem Jahre 1933 und die einschlägigen Bilder in Riesen
zelltumoren vor Augen hält, so mag man höchstens zur Konzession kommen, daß 
bei den genannten Befunden abortive Organisation mitspielen kann. Eindrucksvoll 
in Hinsicht auf "Heilungsvorgänge" ist die Anpassung des Geschwulstgewebes 
an den mechanischen Druck, wie er bei Zysten vom Inhalt auf die Wand aus
geht und zu Bildungen nach Art einer Bindegewebskapsel führen kann. Es ist 
aber nicht richtig, wenn manche Autoren deswegen, weil die Gewebsstrukturen 
sich zum Teil verhalten, "als ob normales Gewebe vorläge", dem zugrunde
liegenden Gewebe überhaupt die Geschwulstgenese absprechen. Hierher gehört 
weiter die Erscheinung, bei der herdförmig um Knochenbälkchen, die von der Ge
schwulst gebildet sind, und an ihrer Stelle funktionstüchtige Riesenzellen mitten 
im Geschwulstgewebe auftreten. Solche Osteoklasten etwa von einem angenom
menen restierenden Stroma herzuleiten, wenn sonst weit und breit nichts als 
Geschwulstgewebe nachweisbar ist, geht nicht an. Eine solche "Rückdifferen
zierung" von Osteoklasten kann überdies auch in Tumorpartien eintreten, 
deren Wachstumskomplexe in der Hauptsache aus spindelzelligem Gewebe 
mit faserigen Differenzierungen bestehen. Also neben der selbständigen Ent
wicklung von Osteoklastenformen können auch "abhängig", reaktiv unter 
Umständen solche in Riesenzelltumoren entstehen! Ganz besonders ist oft 
in den hierhergehörigen Geschwülsten die Fähigkeit der Geschwulstzellen zur 
Blutpigmentbildung zu beobachten. Davon war schon im ersten Teil (S. ll) 
die Rede und ich verweise darauf. In den Riesenzelltumoren kommen die 
verschiedenen reaktiven Vorgänge auch nicht etwa gleichmäßig gut zur 
Entwicklung. Sondern der eine Vorgang, wie die resorptive Pigmentbildung, 
kann sich leicht und vollständig einstellen, ein anderer, wie die Organisation, 
weniger leicht und nur abortiv. Andererseits sind bei den Riesenzellge
schwülsten Unterschiede gegenüber stärker verwilderten, sarkomatösen Tumoren 
festzustellen, bei denen auch die abortiven Bildungen wegfallen. Alles in allem 
genommen, können wir uns aus den Befunden bei den Riesenzelltumoren heraus 
wieder zu dem Satz bekennen, der im ersten allgemeinen Teil aufgestellt ist: 
"Bei den Geschwülsten kennen wir alle Grade de:.:: geschwulstmäßigen Entartung; 
in gutartigen Tumoren können normale Potenzen erhalten sein und reaktiv 
in Gestalt gewisser Heilungsvorgänge in Erscheinung treten." 

Noch ein Wort über "Sarkom und Riesenzellgeschwulst". Keines
wegs will ich etwa, wie ich von vornherein betonen möchte, die Riesenzell
geschwülste wieder zu den Sarkomen gezählt wissen. Aus dem angeführten 
Schrifttum geht aber hervor, daß von den Hauptforschern diese Tumoren 
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immer schon als relativ gutartig angesehen wurden, daß eben der Begriff Sarkom 
in den verschiedenen Zeiten verschieden gebraucht wurde. Man muß auch 
bedenken, daß man früher weniger operiert hat und so die Tumoren lokal größer 
geworden sind. Der Eindruck der Tumoren hat sich in dieser Hinsicht sicher 

Abb. 103. Hämorrhagisch-zystische Form einer Riesenzellgesehwulst in der proximalen Tibiaepiphyse. Röntgen
bild . 16jähr. Mann. Kugelige Auftreibung dcs Tibiaendes mit starker Vorwölbung nach hinten. Seifenblasen
artiges lIi1d in den hinteren Gcschwulstabsclmitten infolge reichlicher hämorrhagischer Zystenbildungen. (Die 

ltöntgenaufnahme verdanke ich H errn PITZEN, Orthopädische Klinik Gießen.) 

in den l etzten 50- 100 Jahren gewaltig verschoben_ Daß man von einer ört
lich en Bösartigkeit bei vielen, ja den meisten Riesenzelltumoren sprechen 
kann, ist durchaus zuzugeben. 

Hinsichtlich der - auch in unserem heutigen Sinne - "malignen 
Varianten" ist es so, wie bei vielen anderen bindegewebigen Geschwülsten, 
insbesondere den in vorausgegangenen Abschnitten schon behandelten gut
artigen Knochengeschwülsten. In vielen Fällen ist bereits von vornherein 
eine maligne Variante gegeben, zu erkennen an einer gewissen Polymorphie 
der Kerne und der Zellen, wobei aber weniger die Riesenzellen als die ein
kernigen Geschwulstelemente den Ausschlag geben. Je mehr Stellen untersucht 
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werden, um so sicherer wird man solche maligne Varianten von vornherein 
festzustellen vermögen. Seltene Fälle aber wird es geben, wo erst mit der 
Zeit durch besondere örtliche Reize, unvollständige Behandlung, Radium
und Röntgenbestrahlung, oder auch durch eine Änderung des Allgemeinfaktors 
eine zu Metastasierung führende Malignität eintritt. Dann kann sich das ge
schlossene Wachstum lösen, verlieren die Zellen und Zellgruppen die Potenz, 
die geschilderten Wachstumskomplexe zu bilden und wuchern mehr oder weniger 

Abb. 104. Dasselbe wie Abb.103. Hämorrhagisch· 
zystische Form einer Riesenzellengeschwulst. Patho
logisch-anatomisches Präparat. (Gießen, J .N. 733/31, 
16lähr. Mann.) Die Geschwulst greift von der Epiphyse 
derTlbla aufdie angrenzenden zentralen Metaphysen
abschnitte über; Knorpeifuge sonst noch erhalten. 

Abb. 105. Röntgenbild des Präparates der Abb. 104. 
Hämorrhagisch-zystische Form einer Riesenzellge
schwulst der proximalen Tibiaepiphyse. Die Zysten
bildungen mit den zum Teil nur schmalen Septen 
treten im Röntgenbild besonders deutlich heraus. 

frei. Zu den übergängen zwischen "geschlossenem Wachstum" und "aufge
löstem zelligem Wachstum" wird noch bei der Besprechung des osteogenen 
Sarkoms einiges hinzuzufügen sein. Betont sei hier schon, daß ich das maligne 
Analogon für die Riesenzellgeschwulst im osteolytischen osteogenen Sarkom, 
wenigstens in dem eigentlichen "osteoklastischen" Großteil dieser Sarkom
form sehe. 

Anschließend gehe ich auf weitere drei eigene Beobachtungen ein, die 
teils die eben gemachten Ausführungen illustrieren, teils Gelegenheit geben 
werden, einige besonders interessante Befunde herauszuheben. Zuerst bringe 
ich einen hämorrhagischen Riesenzelltumor mit polygonalen "Zwi
schenzellen", wie er schon oben auf S. 169 als ein rascher wachsender Typus 
dar~estellt wurde. 

Nach der Krankengeschichte war der 16jährige Junge im Februar 1931 "mit dem 
rechten Fuß in ein Loch getreten" und hatte kurze Zeit danach Schmerzen im rechten 
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Kniegelenk bekommen, die jedoch bald wieder vergingen. Seit August 1931 schwoll das 
Kniegelenk nach den Angaben des Kranken an und kam immer mehr in Beugestellung. 
Bei der Einlieferung in die Klinik im Dezember 1931 stand das rechte Bein in einer Beuge. 
kontraktion von 135°, konnte nicht gestreckt werden und nur um 20° weiter gebeugt werden. 
Dabei war der Tibiakopf kolbig aufgetrieben und sehr druckempfindlich. An dem von der 
Seite aufgenommenen Röntgenbild (s. Abb. 103) hat die Geschwulst sich vom Tibiakopf 
aus hauptsächlich nach hinten in die Kniekehle hinein entwickelt und läßt eine offenbar 

Abb. 106. Dasselbe Präparat wie Abb.104. Hämorrhagisch-zystische Form einer Riesenzellgeschwulst der 
proximalen Tibiaepiphyse. Mikroskopischer Schnitt. Gewebe zwischen zwei hämorrhagischen Zysten. Zcll
rckhes Gewebe mit reichlichen größeren und kleineren Riesenzellen (r). Keine Neigung znr Knochenbildung. 
bl Blutgefäße; k Andeutung von Wachstumskomplexen. Zeichnung b ei Leitz Ok. 10, Obj . 3, auf 'la verkleinert. 

durch Zysten bedingte seifenblasenartige Struktur erkennen. Die äußere Knochenschale ist 
äußerst dünn und besonders oben mehrfach unterbrochen; hier hatte sich die Geschwulst 
auch noch weiter auf Weichteile ausgedehnt. Ein unterer Periostsporn hebt sich hinten 
an der Tibia gut ab. 

Abb.104 gibt das frontal durchsägte Amputationspräparat wieder mit großen 
hämorrhagischen Zysten und dünnen Septen dazwischen. Der Tumor ist zum Teil in der 
Epiphyse, zum Teil in der Metaphyse gelegen; die durchbrochene Epiphysenlinie, die ja 
von vornherein als ein Zeichen rascheren bösartigeren Wachstums zu werten ist, tritt an 
der Abbildung deutlich heraus. Zur Demonstration des osteolytischen Charakters und zur 
Anknüpfung des später zu behandelnden osteolytischen Sarkoms an solche hämorrhagische 
Riesenzelltumorformen gebe ich auch das Röntgenbild des anatomischen Präparates 
(s. Abb. 105) wieder. Das mikroskopische Bild (Abb. 106) zeigt erhaltenes Geschwulst
gewebe zwischen zwei blutgefüllten Höhlen. Auf der linken Seite wird die Höhle von einem 
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spindelzelligen Fasergewebe begrenzt, auf der rechten Seite ist die Wand aufgeloekert 
und schiebt sich die Blutung in das Geschwulstgewebe vor. Bei genauer Betrachtung ist 
ein komplexförmiges Wachstum der Geschwulst mit peripheren Gefäßen zu erkennen. 
Doch neigt die Geschwulst weniger zu Differenzierungen. Neben den Riesenzellen sind dicht. 
gelagerte größere einkernige polygonale Formen entwickelt. 

Abb.107 . Polyzystische Riesenzellgeschwulst der oberen Tibiahälfte eines 14jähr. Mädchens. Ansicht von 
außen und auf dem Durchschnitt. p dickes Knochenpolster schließt gegen den gesunden Tlblateil ab; k jüngere 
GeschwulstteIle, aus denen die mikroskopischen Präparate zu den folgenden Abbildungen genomme nslnd 

(Abb. 107-110 aus GG. HERZOG: Verh. dtsch. path . Ges. 1920, 218.) 

Mit einem weiteren Falle komme ich auf einen 1925 auf der Tagung der 
Deutschen Pathologischen Gesellschaft von mir demonstrierten pol Y z Y s t i -
sehen Riesenzelltumor in der Tibia eines 14jährigen Mädchens zurück; ich 
gebe einige der damals beigegebenen Abbildungen nochmals wieder (s. Abb. 107 
bis 110). Unter dem Einfluß der früheren Auffassung des Sarkombegriffes 
war damals von mir die Bezeichnung "polyzystisches Riesenzellsarkom" gewählt. 
Gemäß dem heute geänderten Standpunkt würde ich das nicht mehr tun. 
Eine 4 Jahre nach der Amputation vorgenommene genaue Röntgenunter
suchung hat übrigens gezeigt, daß das gut entwickelte beschwerdefreie Mädchen 
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in seinem gesamten Skelet vollkommen intakt war und keinen Verdacht auf 
sog. Ostitis fibrosa generalisata (ENGEL-V. RECKLINGHAUSEN), wie er seinerzeit 

Ahh.10R. lkrsclhc Fall wie Abb. 107. Polyzystische Ripapnzell~p·phw111·t tief oberen Tibiahälfte. Beginnende 
Zystellbilduug. Phllt." \ 11;,;1 ';":':11101' k 

in dcr Diskussion zu meiner Demonstration geäußert worden war, bot. Ich 
komme hier aber auf diesen Fall zurück wegen der Natur der beschriebenen 
undabgcbildetenanfänglichen 
Zysten, die ich als Grundlage 
für die eigentümliche gleichmä
ßige Verteilung der sehr reichlich 

AlJIJ. 109. 

t:'Ir---- 1I 

Abb. UD. 
AbIJ.109. Derselbe Fall wie AlJi>. 107. Polyzystische Riesenzellgeschwulst der oberen TilJiahälfte. h kleine 

Zystchcn TIIit ah.!.Wl'tllltlet(m Ztellen iUl Lumen. Photo, VCl'gr. 144fach auf, "Ir. verkleinert. 
Abb. UO. Derselbe Fall wie Abi>. 107. Polyzystische Riesenzellgeschwulst der oberen Tibiahälftc. Größere 
Zysten mit glatten \VaIl(itlng(~n. ." ..;.-'ptpllarti(:! venLünntc8 Gewebe zwisehf'l} zwei allgc:-;chnittcllf'll Zy~ten. 

lteiehli(~h \ h·lk'''l'Id!.!\, Riescnzel1cn. Photo, VergI'. 120faeh. 
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entwickelten kleineren und größeren Zysten aufgedeckt habe. Damals hielt ich 
diese, wie ich oben schon bei den Lymphangiomen (S. 74) kurz erwähnte, 
für in der Geschwulst neugebildete Lymphräume. Vielleicht sind diese anfäng
lichen Zystchen (s. Abb. 108 und 109) aber abgeschlossene, nicht zum Anschluß 

Abb. 111. Nicht behandelte, "ausgereifte" Riesenzellgeschwulst, ausgegangen vom rechten Basisteil des Hinter
hauptbeines. Knöcherne Schalenbildungen an den v erschiedenen G eschwulstknoten mit reichlichen braunen 
Blutpigmentresten. Innerhalb der Knoten unregelmäßige zysti sche Hohlräume. p Processus mastoideus ; 
g äußerer Gehörgang ; rl rechtes Felsenbein ; 11 linkes Felsenbein; 8 Schuppe des Hinterhauptbeines. (Das Präparat 

wurde mir zur Abbildung und Untersuchung VOll Herrn VERsE·Marburg überlassen.) 

gekommene Blutgefäßspalten. Auf diese Weise wären auch die Beziehungen zu 
den übrigen Riesenzellgeschwülsten gegeben, bei denen sonst die im Geschwulst
mesenchym nach embryonaler Art sich bildenden Gefäßspalten zum Anschluß 
an die Gesamtzirkulation kommen. 

Abb. 108 gibt erste Anfangsstadien der Zysten wieder. Abb. 109 zeigt drei junge Zysten
durchschnitte neben zwei von Blut durchströmten Gefäßen. Schließlich seien in Abb. HO 
die glatten Wandungen zweier großer Zysten mit zahlreichen im Gewebe verstreuten 
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Riesenzellen wiedergegeben. In anderen Geschwulstpartien waren in der Wand und zwischen 
den Zysten reichlich Osteoid- und Faserknochenbälkchen entstanden. Die abgebildeten 
anfänglichen Hohlräume, die oft auch abgeschlossene Gänge darstellen, erweitern sich 
und fließen immer mehr zusammen. Auch können in sie sekundär Blutgefäße einbrechen . 

• 
I 
I 
I 

I ' 

Abb. 112. Itöntgenaufnahme des Präparates der Abb. 111. Zur Aufnahme ist das Präparat so aufgestellt, 
daß die Felsenbeine waagerecht liegen. rl rechtes Felsenbein; lf linkes Felsenbein. Unter dem rechten Felsenbein 
ragt noch ein Teil der grobknolligen Geschwulst hervor. Nach oben gerichtet ist die von Geschwulstuildung 
freie Schuppe des Hintcrhallptbcines mit der Lamudanaht. 8 Sagittal naht zwischen den weiter nach ouen an
grenzenden Teilen der bei den Scheitelbeine. Das Röntgenbild läßt die reichliche Verknöcherung und die 

unr~gelmiißige Zystenbildung in der Geschwulst deutlich erkennen. 

Von den größeren Zysten enthielt ein Teil eine helle weißliche geronnene Masse, ein anderer 
kleinerer Teil war mit blutigem Inhalt gefüllt. 

Gleichartige polyzystische Riesenzellgeschwülste hat KAUFMANN 

in seinem Lehrbuch abgebildet. Das eine Bild ist entlehnt aus BILLROTHS 

Allgemeiner Chirurgie, wo es "nach PEAN" abgedruckt ist. In diesem Falle 
war der Oberschenkel ergriffen. Die Unterschrift KAUFMANNS in Anpassung 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/5. 12 
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an die Erklärung BILLROTHS 
im Text lautet: "Großes 

Zystosarkom (zystisches 
Schalensarkom) des Ober
schenkels, aus myelogenem 
Riesenzellsarkom hervorge
gangen; vielfach Knochen
balken in den Wänden zwi
schen den Zysten." Bei der 
zweiten Abbildung lautet 
die Unterschrift: "Polyzy
stoides Riesenzellensarkom 
der oberen Metaphyse der 
Fibula." In beiden Fällen 
waren die Epiphysen nicht 
miteinbezogen ; die erhalte
nen Epiphysenlinien in Fi
bula und Tibia im 2. Fall 
weisen auf eine jüngere Per
son hin. Meines Erachtens 
ist hervorzuheben, daß so
wohl in den KAuFMANNschen 
Fällen wie in dem meinigen 
der Tumor nicht in der Epi
physe bzw. nicht in der Epi
physe allein sitzt, sondern 
entweder allein den Schaft 
bzw. die Metaphyse oder, 
wie in meinem Falle, haupt
sächlich diese ergriffen hat; 
die Epiphyse ist in meinem 
Falle offenbar erst sekundär 
ergriffen worden. Ich hebe 
das hervor. Im nächsten 
Abschnitt wird von den 
solitären Knochenzysten die 
Rede sein; dabei ist gleich
falls die metaphysäre Lokali
sation zu betonen. 

Im 3. Fall, den ich hier 
noch anfügen will, war mir 
ein besonders interessantes 
Präparat von Herrn VERSE 
aus dem Pathologischen In
stitut Marburg zur Bearbei
tung überlassen. 

Auf der Abb. U1 sehen wir 
schräg von oben in die hintere 
Schädelgrube; das Präparat 
schneidet vorn mit den Felsen-
beinen (lf und rj) ab; bei g sehen 

wir in den äußeren rechten Gehörgang hinein, p zeigt auf den rechten Processus mastoideus. 
In diesem Fall ist von den Basalteilen des Hinterhauptsbeines aus eine mächtige 
Geschwulst entstanden, die sich sowohl nach außen wie nach innen, in die hintere Schädel· 
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grube hinein, vorwölbt und zum größten Teil verknöchert ist. An der Oberfläche zeigt der 
Tumor eine klein· und grobknotige Beschaffenheit mit knöchernen Schalenbildungen, die 
verschieden dick sind. Vielfach ist die Schalenbildung unterbrochen und sieht man in uno 
regelmäßige, zystische Höhlenbildungen hinein. Die knöchernen Schalenbildungen hängen 
allent.halben mit reichlichen 
Knochenbildungen der tieferen 
Geschwulstpartien zusammen, 
die ihrerseits wieder kleinere und 
größere unregelmäßige Hohl· 
räume umschließen. Im Rönt
gen bild (s. Abb. 112) treten die 
ausgedehnten Verknöcherungen 
besonders deutlich hervor, die 
der offenbar sehr lange beste
hende und nicht operierte Tumor 
im Laufe der Zeit erzeugte. Wie 
die Oberfläche der Geschwulst
bildungen (s. Abb. lU), so sind 
besonders die inneren Wände der 
Zysten infolge reichlicher Blut
pigmentablagerungen in großer 
Ausdehnung braun gefärbt. 

Wenn wir der Lokali
sation dieses Tumors näher 
nachgehen, so war sein Ur
sprung die rechte Seite 
des bekanntlich knorpelig 
vorgebildeten basalenTei
les des Hinterhaupts
beines. Die Schuppe des 
Hinterhauptsbeines (8), die 
wenigstens in ihren oberen 
Teilen bindegewebig vorge
bildet ist, ist freigeblieben. 
Ebenso ist frei die Schuppe 
des rechten Temporalbeines 
und überhaupt das ganze 
Temporalbein , auch das 
knorpelig vorge bildeterechte 
Felsenbein (rf). Bei der Be
sprechung des Werkes von 
GESCHICKTER und COPELAND 
war schon darauf hingewie
sen, daß die Riesenzelltumo
ren des Kopfes sich nach 
den Erfahrungen der ameri
kanischen Statistik an die 
knorpelig vorgebildeten Teile 
halten. Ich gebe, gleichzeitig 
in Ergänzung meiner frühe
ren Ausführungen, hier in 
Abb. 114 ein Bild wieder, das in roter Farbe die knorpelig vorgebildeten Teile 
des Schädels zeigt; GESCHICKTER und COPELAND hatten bereits in ähnlicher 
Weise in eine TOLDTsche Vorlage die knorpelig vorgebildeten Knochenteile des 
Schädels eingetragen. Der Vergleich dieser Abb. 114 mit dem auf Abb. 111 
abgebildeten Präparat zeigt den Ursprung des Tumors aus dem knorpelig vor
gebildeten Teil des Hinterhauptsbeines auf. Bei genauer Betrachtung ist der 

12* 
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Ursprung im Gebiet des embryonalen rechten Occipitale laterale und seiner 
Verknöcherung gelegen. Das Verknöcherungsgebiet des embryonalen "Basio
Occipitale" ist frei. 

Auch die mikroskopischen Schnitte sind von Interesse: Riesenzellhaltiges Ge
ilchwulstgewebe ist nur stellenweise noch nachzuweiSen. Der größte Teil der Geschwulst, 
wie er in den Wandungen der zystischen Hohlräume erhalten ist, besteht aus faserigem 
spindelzelligem Gewebe mit oft sehr weiten Blutgefäßen, aus osteoidem, teils noch unver
kalktem, tElils verkalktem Gewebe und ferner aus Faserknochenbälkchen, deren Bildung 
immer noch fortschreitet. Ein übersichtsschnitt ist in Abb. H3 abgebildet. Die makro· 
skopisch weißlich erscheinende derbe, mit dem Messer aber noch schneidbare Geschwulst
masse ist so, wie das Bild wiedergibt, zusammengesetzt. Oft überwiegt das Osteoid weit. 
Auch auf diesen Tumor werde ich nochmals im nächsten Kapitel bei den Knochenzysten 
hinzuweisen haben; auch ihn hätte ich dort unterordnen können. 

Zum solitären riesenzellhaltigen Tumor gehört auch die "Epulis". Ich 
muß mich aber hier kurz fassen und möchte auf den Artikel von RÖMER: Die 
Pathologie der Zähne, Bd. IV, 2. Teil dieses Handbuches, verweisen. Einige 
wichtige Nachträge sind schon bei der Besprechung des Schrifttums (s. v. AL
BERTINI, GESCHICKTER und COPELAND) in diesem Abschnitt gemacht. Sie 
betonen das Vorkommen vor allem im jugendlichen Alter, die hauptsächliche 
Lokalisation im Bereiche der Milchzähne und den histogenetischen Zusammen
hang mit dem beim Zahnwechsel physiologisch auftretenden Resorptivgewebe. 
Wie bei den Riesenzelltumoren des übrigen Skelets, so kennen wir auch 
bei der "Epulis blastomatosa" - wenn ich das Adjektiv hier hinzusetzen 
soll - verschiedene Typen (s. BEYER). Wenn bei der "Epulis" weniger die 
Knochenbildung und mehr die Bildung faserigen Bindegewebes hervortritt, 
so paßt dies zu dem genetischen Zusammenhang mit den Resorptivgeweben 
der Milchzahnreihen. Doch sind auch hämorrhagische Typen mit "offenen 
Blutgefäßnetzen" nicht ganz selten. Daß öfter diffuse Hämorrhagien und Pig
mentablagerungen bei der "Epulis" auftreten, mag zum Teil mit den Traumen 
durch den Kauakt zusammenhängen. Mehr aber ist meines Erachtens auch 
hier die Ursache im kavernös-angiomatösen Geschwulsttyp oder besonders 
in der mit "offenen Blutgefäßnetzen " einhergehenden Form gelegen. Die 
autochthone Bildung von Gefäßspalten im Tumorgewebe ist, wie erwähnt, 
durch v. ALBERTINI gerade bei der "Epulis" studiert worden. Ferner gilt für 
die "Epulis" dasselbe, was oben bei den übrigen Riesenzelltumoren über das 
Verschwinden der Riesenzellen und die Möglichkeit reaktiver Prozesse vom 
Geschwulstgewebe aus ausgesagt ist. Durch den genetischen Zusammenhang mit 
den Resorptivgeweben des Milchzahngebisses ist die relative Häufigkeit der 
"Riesenzellepulis" verständlich. Hier sei ferner an das bei den Fibromen HA 1 
auf S.45 Gesagte erinnert. 

Gewiß gibt es chronisch-entzündliche Veränderungen mit "wahren" Granu
lationsgewebsbildungen am Kiefer bzw. an den Alveolarfortsätzen. Man könnte 
in solchen Fällen von einer Epulis granularis sprechen. 

Im allgemeinen handelt es sich aber bei den EpuHden um echte Geschwülste. 
Und wenn man schlechtweg von Epulis oder Epuliden spricht, wird man immer 
die geschwulstmäßige Erkrankung meinen, die sich auch in der Form, durch 
das knollige Wachstum, auszeichnet. Mit Recht ist es üblich für die genauere 
Bezeichnung dem Substantiv Epulis Adjektiva anzufügen; z. B. "fibromatosa" 
oder "haemangiomatosa", um auf das Geschwulstmäßige des Vorgangs und 
gleichzeitig auf den Typus der Geschwulst hinzuweisen; das Beiwort "giganto
cellulare" soll die Riesenzellbildungen noch besonders ausdrücken. Daß die 
Bezeichnung "Epulis" = "auf dem Kiefer", besonders wenn man noch zentrale 
oder intraossäre "Epuliden" von peripheren unterscheiden will (s. RÖMER), 
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keine ganz glückliche ist, empfindet wohl jeder. Andererseits ist das Wort 
eingeführt und "lebt" in der medizinischen Nomenklatur, so daß zur Zeit für 
seine Beseitigung kein zwingender Grund vorliegt. 

8. Solitäre Knochenzysten. 
Im Abschnitt II A 3 ist die Neigung der zentralen Chondrome und Myxo

chondrome zu zystischer Erweichung, besonders bei Finger- und Zehenchondro
matosen, erwähnt worden. Auch chronische Osteomyelitis, Fragilitas ossium 
und andere nicht geschwulstmäßige Erkrankungen können zu Zystenbildungen 
innerhalb des Skelets führen. All diese Veränderungen kommen aber im all
gemeinen nicht in Betracht, wenn man von "solitären Knochenzysten" 
spricht. Die letzteren hängen vielmehr zusammen mit der Kategorie der Riesen
zelltumoren, von denen im vorigen Kapitel die Rede war und deren Neigung zu 
Blutungen und Zystenbildungen dort schon hervorgehoben wurde. Solitäre 
Knochenzysten und Riesenzelltumorcn können nicht getrennt werden. So 
muß ich in vielem, hinsichtlich des Schrifttums und hinsichtlich eigener 
Beobachtungen, auf das vorausgegangene Kapitel verweisen. In der angehängten 
Besprechung der sog. Ostitis fibrosa generalisata (ENGEL-V. RECKLINGHAUSEN) 
wird von den dabei auftretenden Zysten speziell kurz die Rede sein. 

R. VIRCHOW betont die zentralen Chondrome als Ursache der Zysten besonders, aber 
auch die Neigung der "schaligen Sarkome des Knochens" zu Zystenbildung kennt er. 
VIRCHOW schreibt unter anderem: "Andererseits entstehen leicht zysteoide Zustände in den 
Sarkomen, teils durch Hämorrhagie, teils durch fettige Erweichung, nicht selten durch 
beide gleichzeitig." Später fährt VIRCHOW mit den bereits im Kapitel Riesenzellgeschwülste 
zitierten Worten fort: "Aber freilich gibt es auch Fälle, wo die Erweiterung der Gefäße 
einen so hohen Grad erreicht, daß sie die ganze Erscheinung der Geschwulst bedingt. Wird 
die Schale in einer gewissen Verbreitung zerstört durch das Wachstum der inneren Masse, 
so kann die Geschwulst sogar ein pulsierendes Gefühl darbieten und mit einer erektilen Ge· 
schwulst oder mit einem anastomotischen Aneursyma des Knochens verwechselt werden." 
In einer weiteren Veröffentlichung sprach sich VIRCHOW besonders gegen die "genuinen 
Knochenzysten " aus. 

R. VOLKl\IANN wirft bei der Besprechung der "sog. Knochenaneurysmen" ausdrücklich 
die Frage auf, ob nicht "diese am Ende doch erst sekundär aus total erweichten und zer
störten, ursprünglich soliden Neubildungen hervorgehen". "Diejenigen Geschwulstformen, 
an die man hier einzig und allein zu denken hätte, sind - nach v. VOLKl\IANN - die zentralen 
Osteosarkome (Myeloidgeschwülste)." 

BosTRoEM festigte weiterhin durch 3 Beobachtungen die Auffassung der Knochen
zysten als sekundäre Erweichungszysten. In den beiden ersten Fällen (multilokuläre 
Zystenbildung des Kreuzbeins und Zyste des Kalkaneus) glaubt er chondromatöse Vor
stadien feststellen zu können. In seinem 3. Fall fand BosTRoEM bei einem 19jährigen 
Mädchen in der Wand einer multilokulären Zyste, die die proximale Phalange des rechten 
MitteHingers eingenommen hatte, einen "ziemlich bedeutenden Reichtum von Riesen
zellen". Er nimmt deshalb an, daß hier die multilokuläre Zyste auf dem Boden "eines an 
Riesenzellen reichen Sarkoms" entstanden ist. 

M. B. SCHMIDT stellt zwar auch als primären Boden für "genuine Knochenzysten " 
einerseits die knorpeligen Neubildungen auf; er betont aber andererseits im Anschluß an 
die Beobachtungen von SCHLANGE, KEHR, F. KÖNIG und MrEsSNER als Grundlagen für 
Knochenzysten besonders "zentrale, den Knochen auftreibende Fibrome und Riesenzell
sarkome". Vor allem handele es sich bei der letztgenannten Gruppe um glattwandige 
Erweichungszysten, deren Wände großenteils von starrfaserigem, dem Bindegewebsknorpel 
ähnlichem Bau wären mit braunen Pigmentierungen und mehr oder weniger ausgeprägter 
Neigung zur Neubildung von Knochenbälkchen. In bezug auf die sog. Knochenaneurysmen 
sei es denkbar, daß "die gesamte weiche Tumorsubstanz allmählich, wie OEHLER sich 
ausdrückt, durch den Blutstrom ausgewaschen wird". Der Gedanke an ein Aneurysma 
würde schon dadurch hinfällig gemacht, "daß, wo die Injektion von den größeren Arterien 
der betreffenden Extremität aus vorgenommen wurde, sich nicht ein größeres Gefäß mit 
der Höhle in Verbindung fand, sondern eine ganze Anzahl kleinerer". Hinsichtlich der 
von LAGOUT, Roux, LALLEMAND, DEMONGEOT durch Ligatur der zuführenden Arterie erziel
ten Heilung hebt M. B. SCHMIDT hervor, daß hier die Heilung nur auf eine Verkleinerung 
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des Tumors hin diagnostiziert wurde. In diesem Zusammenhang weist er auf die Mit
teilung DUPUYTREN8 hin, nach der in einem Fall 7 Jahre, nachdem die Ligatur der Arteria 
femora1is eine als Knochenaneurysma des oberen Tibiaendes imponierende Knochen
geschwulst zum fast vollständigen Verschwinden gebracht hatte, an derselben Stelle ein 
Rezidiv konstatiert wurde; nach dem anatomischen Befund am amputierten Bein mußte 
das Rezidiv zweifellos als "hämorrhagisch zystisches Sarkom" aufgefaßt werden. 

v. RECKLINGHAUSEN hatte schon 1891 das häufige Vorkommen der echten oder primären 
Knochenzysten in den Fällen von "deformierender oder fibröser Ostitis", namentlich bei 
der "tumorbildenden Form" dieser Krankheit, hervorgehoben. In seinem nachgelassenen 
Werk "Rachitis und Osteomalazie" glaubt er - meines Erachtens mit Recht - auch Fälle, 
die ursprünglich als erweichte Chondrome gedeutet worden waren, darunter auch solche, 
die VIRCHOW beschrieben hatte, in ihrer Grundlage seiner "Ostitis fibrosa " zuordnen zu sollen; 
er bezweifelt die tatsächliche knorpelige Natur, wenn in den Beschreibungen von "faser
knorpelartiger Beschaffenheit" oder ähnlichem gesprochen wird. "Auch für die meisten 
Fälle "solitärer" Zysten können wir", so schreibtv. RECKLINGHAUSEN, ,.behaupten, daß sie 
auf dem Boden einer fibrösen Ostitis gewachsen sind." Als Postulate für diesen Nachweis 
fordert er "erstens das massenhaft feinfibrilläre, meistens zellarme, nur kleine Spindel
oder Sternzellen enthaltende, durchschnittlich gefäßarme Bindegewebe, zweitens die Osteo
klasten oder Riesenzellen, womöglich zu Haufen und Nestern angesammelt, drittens die 
Knochenbälkchen, und zwar sowohl alte, als junge neugeschaffene, an ihrer Kalklosigkeit 
erkennbare Lager eines richtigen Osteoids". - v. RECKLINGHAUSEN spricht übrigens an 
verschiedenen Stellen von Zystofibromen und an einer Stelle speziell davon, daß anstatt 
"Osteomyelitis fibrosa bzw. Ostitis fibrosa" die Bezeichnung "multiple myelogene zysten
bildende Fibrome der Knochen entzündlichen Ursprunges" passend sein würde. 

v. MlKULICZ stellte 1904 das Krankheitsbild der Osteodystrophia cystica auf Grund 
von 4 eigenen Fällen auf. In 2 Fällen handelte es sich um isolierte Zysten im oberen Humerus
ende, in einem 3. Falle um Zystenbildungen im oberen Femurende und in der Tibia, wenn 
auch in letzterer in weniger ausgebildeter Form. Im 4. Fall war beiderseits das obere Femur
ende von der Zystenbildung befallen; daneben fanden sich noch in anderen Knochen, 
wie z. B. in Radius und Tibia, ähnliche, aber weniger ausgeprägte Veränderungen. In 
3 Fällen lagen Spontanfrakturen vor. v. MIKULICz charakterisiert die geschilderte Knochen
erkrankung als eine Krankheit des Wachstumsalters. 20 von 24 gesammelten Fällen 
zeigten ein Alter unter 20 Jahren, 2 Fälle waren zwischen 20 und 30 Jahre alt, nur 2 Fälle 
über 30 Jahre. Die Erkrankung ist deshalb in das Schrifttum übergegangen als "Osteo
dystrophia cystica juvenilis". 

MOENCKEBERG hat kurz 1904 einen Fall von multipler Zystenbildung im Skelet bei 
einer 55jährigen Frau und einen weiteren Fall von solitärer Zystenbildung in dem operativ 
entfernten oberen Teil eines rechten Humerus veröffentlicht. Auf Grund der Untersuchung 
des ersten Falles unterscheidet er "Zystofibrome" mit lebhafter Knochenneubildung an 
ihrer Peripherie, wodurch wohl dem weiteren Wachstum Einhalt getan würde; daneben 
läßt er in "Riesenzellsarkomen" Zysten entstehen, die im Gegensatz zur ersten Form durch 
die in ihrer Umgebung stattfindende lakunäre Knochenresorption eine viel größere Wachs
tumsfähigkeit besitzen. Im zweiten Falle konnte er in der Wand der Humeruszyste gleich
falls "riesenzellsarkomartige" Herde und eine ausgedehnte Umwandlung des Markgewebes 
in Fasermark mit beträchtlichem Reichtum an stark gefüllten Blutkapi1laren nachweisen. 
"Nach diesem Befund erscheint es ihm zweifelhaft, daß auch dieser Fall von solitärer Knochen
zyste der Ostitis fibrosa zuzurechnen ist", wie M. B. SCHMIDT bereits für ähnliche Fälle ver
mutet hatte. - In der Diskussion zum MOENcKEBERGschen Vortrag hält CmARI die Knochen
zysten für das Produkt eines "myelogenen Riesenzellsarkoms". CmARI weist weiter auf 
seinen Bericht in der Wiener Medizinischen Wochenschrift 1878 über die Bildung derartiger 
Knochenzysten im Os sacrum hin. - Gegenüber BENEKE und BENDA, die die traumatische 

• Ätiologie der Knochenzysten betont hatten, betont MOENCKEBERG in seinem Schlußwort 
die Geringfügigkeit des Traumas einerseits, die Größe seiner Folgen andererseits, woraus 
zweifellos hervorgiuge, daß schon zur Zeit des Traumas tiefgreifende Veränderungen in den 
Knochen vorlagen, die dann durch das Trauma zur Zystenbildung führten. 

V. HABERERS Untersuchungen zur Frage der Knochenzysten aus den Jahren 
1904 und 1907 bedeuten einen gewissen Markstein. Wohl gehört sein Hauptfall 
zur sog. Ostitis fibro~ generalisata (ENGEL-V. REOKLINGHAUSEN); er ließ sich aber 
in seltener Weise genau verfolgen und sei deshalb, und darum, weil wir im Anhang 
auch zu einer kurzen Stellungnahme dieser Krankheit kommen müssen, genau 
wiedergegeben. 

- l~ ha,tte v. JlABERER den damals 10jährigen Jungen demonstriert mit multiplen 
~ochentwporen im Bereiche des rechten Scheitelbeins, der rechten Orbita, des rechten 
UIfterkieferastes, der ganzen oberen Hälfte des rechten Oberschenkels und im Bereiche 
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des Trochanter major des linken Oberschenkels. Nach dem Röntgenbild waren die Tumoren 
zum großen Teil zystisch. Aus der Scheitelbeingeschwulst und dem rechten Oberschenkel 
exzidierte Stückchen ergaben das Bild des "osteoiden Sarkoms mit reichlichen Riesenzellen". 
v. HABERER glaubt eine sekundäre Entstehung der Zysten aus den Tumoren annehmen 
zu können. Nach der Krankengeschichte soll bei dem Knaben bereits im 3. Lebensjahr 
eine Anschwellung im Bereiche der rechten Unterkieferhälfte, bald darauf eine solche im 
Bereiche der rechten Schädeldachhälfte aufgetreten sein; die Anschwellungen sollen ganz 
langsam an Größe zugenommen haben. Im 5. und 8. Lebensjahr zog sich das Kind an 
der gleichen Stelle bei geringfügigem Trauma eine Fraktur des rechten Oberschenkels zu. 
Die Frakturen heilten jedesmal unter Verdickungen und Verkrümmungen. 

1907 verbreitet sich v. HABERER in einer eingehenden Arbeit über die Frage der 
Knochenzysten und der sog. Ostitis fibrosa (ENGEL.V. REOKLINGHAUSEN). Neben einer ein· 
gehenden Erörterung des Schrifttums finden wir darin insbesondere den 1904 demonstrierten 
Fall weiter verwertet. An dem nunmehr 13jährigen Knaben war eine erhebliche Progredienz 
des Leidens nachzuweisen, indem einerseits die 1904 schon konstatierten Tumoren sich 
vergrößert hatten, andererseits neue multiple Tumoren in anderen Skeletteilen aufgetreten 
waren, so an dcn Rippen, den Schulterblättern, in der linken Tibia, dem oberen rechten 
Humerusdrittel usw. Eine neuerliche Probeexzision aus der Wand einer Knochenzyste 
des rechten Oberschenkels ergibt wieder "Riesenzellsarkomgewebe". In dieser Arbeit kommt 
v. HABERER zur Ansicht, seinen Fall als "v. REOKLINGHAUSENSche Erkrankung mit multiplen 
Riesenzelltumoren" auffassen zu sollen. "Was das Verhältnis der Knochenzysten zu dem 
vorliegenden Krankheitsbilde anlangt, so handelt es sich dabei offenbar um teils durch 
Blutung bedingte, teils durch Einschmelzung vorhandenen Gewebes entstandene Hohl· 
räume mit flüssigem Inhalt. Daß auch die Riesenzellsarkome selbst durch teilweise Ein· 
schmelzung zur Zystenbildung beigetragen haben, scheint mir nach dem bei den Probe· 
exzisionen erhobenen Befunde zweifellos. Lagen doch die sarkomatösen Massen mitten in 
den von blutiger Flüssigkeit erfüllten Hohlräumen." So urteilt v. HABERER in seiner 
Arbeit 1907. Hinsichtlich der Frage Trauma und Zystenbildung stellt sich v. HABERER 
damals entschieden auf den Standpunkt LExERs, der durch seine im vorhergehenden Kapitel 
schon kurz erwähnten Tierexperimente gezeigt hatte, daß selbst ausgedehnte Zerstörung 
der Spongiosa mit starker intraossaler Blutung in langen Röhrenknochen ohne Zysten. 
bildung ausheilt. 

Im Jahre 1920 wird v. HABERER ein Anhänger des "primären Hämatoms", 
im Anschluß an die im vorigen Kapitel (HA 7, S.156) schon einer Kritik 
meinerseits unterzogenen Untersuchungen G. POMMERS. Diese hatten, wie er· 
wähnt, einen von v. HABERER operierten Fall ausgedehnter Zystenbildung im 
Humerus einer 22jährigen Frau zur Grundlage. 

v. HABERER glaubt, daß nach der pathologisch.anatomischen Untersuchung in dem 
genannten Fall von einer "Ostitis fibrosa als Ursache des Leidens keine Rede sein kann, 
sondern daß es sich um Folgeerscheinungen von Hämatombildungen handelt". Wenn 
v. HABERER in die "Ostitis fibrosa" die Riesenzelltumoren miteinschließt, wie nach den 
früheren Arbeiten anzunehmen ist, so geht er jedenfalls damit über die Auffassung POMMERS 
hinaus. POMMER hebt, wie schon im vorigen Kapitel erwähnt ist, die Möglichkeit hervor, daß 
Blutungen auch auf dem Bodcn von Riesenzelltumoren als Ursache für die von ihm geschilder. 
ten Veränderungen auftreten. v. HABERER betont weiter, wie übrigens auch POMMER, die Blu· 
tung im geschlossenen Knocheninnern, das chronische Trauma mit Blutung und die indivi· 
duelle Disposition zu Blutungen. All diese Erklärungsversuche genügen aber nicht, um den 
Druck verständlich zu machen, der auch nach POMMER zur Erzeugung der Wandstrukturen 
der Zysten erforderlich ist und der gegeben ist, wenn die Riesenzelltumoren als primäre Ver· 
änderungen gelten. Die Heranziehung der "apoplektischen Zyste des Gehirns" ist nicht 
am Platze; hierbei treten die Höhlenbildungen in einem ganz anderen Gewebe auf, das 
an und für sich beim Untergang eine Verflüssigung eingeht, und kann das mesenchymale 
Gewebe aus verschiedenen Gründen, vor allem schon der geringen Quantität wegen keine 
größere Rolle spielen. 

ALMERINI tritt für die "sog. Riesenzellsarkome" als echte Tumoren und als 
Vorstufen der Knochenzysten bei "tumorbildender Ostitis fibrosa (v. RECK. 
LINGHAUSENScher Krankheit)" ein. ALMERINI bringt eine ausgezeichnete, tabella· 
risch geordnete Zusammenstellung des Schrifttums. Es erscheint ihm zweck· 
mäßig die bisher beschriebenen Fälle v. RECKLINGHAUSENscher Erkrankung 
in zwei verschiedene Formen zu scheiden: 1. in jugendliche Formen und 2. in 
Formen des erwachsenen und des senilen Alters, welche wieder in diffuse und 
umschriebene Formen eingeteilt werden können. Als Grenze zwischen den 
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beiden Formen gibt er das 23. Lebensjahr an, das in der Regel dem Abschluß 
des Skeletwachstums entspräche. 

Ich gebe weiterhin einige Sätze ALMERINIB wieder: "Im Gegensatz zu dem, was im 
erwachsenen und senilen Alter beobachtet wird, wo die Erkrankung sich diffus oder in ver
schiedenen Knochen verstreut zeigt, gehört in der Kindheit und im jugendlichen Alter die 
große Mehrzahl der Fälle einer örtlichen Spielart der Krankheit an." - "Da nun der oben 

Abb. 115. Umfangreiche solitäre Knochen
zyste in den unteren zwei Dritteln des Fi
bulaschaftes. 14jähr. Knabe. Resektionsprä
parat. Unten die normale distale Epiphyse 
(e) mit erhaltenem Epiphysenknorpel (ek). 
Die Zyste reicht bis an den letzteren heran. 
fanhaftende frisehere GeschwuJstmassen. 
(Gleßener Sammlung.) (VgI. DECKEN: Inaug.
Dlss. Gießen 1909 und GG. HERZOG: Verh. 

dtsch path. Gcs. 1937, 469.) 

kurz dargestellte anatomisch-pathologische Kom
plex der gleiche ist wie bei der v. REOKLING
HAusENschen Knochenkrankheit, liegt nach mei
ner Ansicht kein Grund vor, um diese Formen aus
zusondern, welche man als jugendliche umschrie
bene Varietäten der v_ REOKLINGHAUSENschen 
Erkrankung ansprechen kann, ohne sie getrennt 
unter irgendeiner anderen Benennung zu sam
meln_" - "Mich nochmals auf die von mir an
genommene Definition des anatomisch-pathologi
schen Begriffes der v. REOKLINGHAUSENschen Kno
chenkrankheit beziehend, fühle ich mich logisch 
dazu geneigt, auf die typische, diffuse und dem vor
geschrittenen Alter eigentümliche Form die Schluß
sätze auszudehnen, zu welchen ich hinsichtlich der 
jugendlichen umschriebenen Formen gekommen 
bin. Ich bin somit der Ansicht, daß auch bei der 
diffusen Form die geschwulstartigen Bildungen, 
d. h. die Fibrome (Fibrosarkome?) und die Riesen
zellsarkome echte Tumoren darstellen; daß die 
Markfibrose, deren entzündliche Natur nicht klar 
bewiesen ist, nicht allein das Grundwesen der 
Krankheit, sondern vielmehr eine indirekte reak
tive Erscheinung darstellt, welche eine besondere 
Extension und Intensität infolge der besonderen 
Reizbarkeit des osteomalazischen Bodens annimmt, 
auf welchen sich das selbständige blastomatöse 
Element einpflanzt." - "Der Ausdruck tumor
bildende Ostitis fibrosa, welchen ich bisher mit 
Rücksicht gegen (soll wohl heißen "auf", HERZOG) 
den Gebrauch und gegen ("auf") die Autorität 
von v. REOKLINGHAUSEN angewendet habe, ent
spricht deshalb nicht genau meiner Auffassung 
der Osteopathie. Diese könnte man besser mit dem 
Ausdruck "Knochentumoren mit osteoplastischer 
Markfibrose" bezeichnen." 

Gewiß sind manche Sätze ALMERINIB unklar, 
zum Teil begreiflicherweise sprachlich nicht scharf 
genug gefaßt. - ALMERINI schreibt deutsch, nicht 
in seiner italienischen Muttersprache. Andere Sätze 
sind gewiß von vornherein nicht zu unterschreiben. 
Aber die Richtung seiner Erklärung ist im allge
meinen wenigstens meines Erachtens richtig. 

Einen schönen Beitrag zur Lehre von den 
Knochenzysten liefert die Arbeit DECKENS, 
die unter meinem Vorgänger E. BosTRoEM 
als Doktorarbeit eingereicht war und die, 

wie so viele Doktorarbeiten unter BosTRoEMs Leitung als Beispiel für wert
volle Dissertationen genannt werden kann. Der Arbeit liegen 2 Fälle zugrunde. 
Die eine Knochenzyste am unteren Humerusende eines 19jährigen Mannes ist 
auf Grund des ausgelöffelten Materials untersucht. Der andere Fall betrifft eine 
große Knochenzyste der Fibula, die exstirpiert wurde. Kurz war dieser letzte 
Fall vorher schon von MOENCKEBERG in einer Demonstration erwähnt worden. 

Auf Abb. 115 gebe ich die Abbildung des 2. Falles DEOKENS wieder. Die Zyste stellt 
ein selten großes Exemplar dar, ihr größter Umfang betrug 19,5 cm. Sie nimmt gut die 
unteren zwei Drittel der Fibuladiaphyse ein. Am unteren Ende ist die Epiphyse mit dem 
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Epiphysenknorpel erhalten, wie auch die Abb. 115 erkennen läßt; doch reicht die Zyste 
bis dicht an den Epiphysenknorpel heran. An der Innenfläche treten "bienenwabige" 
Bildungen hervor, indem kleinere quer und längs verlaufende Leistchen in die Höhle vor
springen und zwischen sich kleinere und größere Felder lassen. "Da, wo die Anschwellung 
am größten ist, springen zwei größere septenartige Leisten diaphragmaartig vor, die eine 
da, wo auf der Abbildung der Holzstab zum Auseinanderhalten angebracht ist, die andere 
5 cm darüber." Der Träger dieser Zyste war ein 14jähriger, gut und kräftig entwickeltet 
Knabe, der nach seiner Angabe etwa seit 2 Jahren in seiner linken Wade eine harte Anschwel
lung bemerkt hatte. Etwa 7 Wochen vor der Operation, die, wie erwähnt, in einer Exstirpation 
der Fibula bestand, war dem Patienten eine Leiter auf die linke Wade gefallen; seitdem 
schmerzte die Anschwellung. Bei der mikroskopischen UntersuchungfandDEcKENu.a. 
"Herde, in denen kleine spindeHörmige Zellen besonders dicht beieinander liegen und in 
denen zerstreulr INlch einzelne Riesenzellen vorhanden sind. Aus dem Zusammenhang 
herausgenommen, würde man ein derartiges Bild ohne weiteres für ein Riesenzellsarkom 
ansprechen". An einer anderen Stelle heißt es: "Der Zellengehalt des Bindegewebes ist 
ein verschiedener; neben einzelnen Stellen, in denen Zellen sich in geringer ~enge finden, 
das Gewebe also einen reinfaserigen Charakter hat, finden sich allmählich Übergänge zu 
solchen, in denen Zelle dicht an Zelle liegt und Riesenzellen in wechselnder Menge sich 
finden." Im Anschluß an MOENCKEBERG läßt DECKEN Zysten sowohl durch zentrale Er
weichung aus Fibromen wie aus "Riesenzellsarkomen" hervorgehen. In den von ihm 
geschilderten beiden Fällen käme aber nur "eine riesenzcllsarkomartige Bildung als 
Vorstufe der Zysten in Betracht". 

Im Anschluß an GAUGELE und LUBARSCH kommt DECKEN allerdings schließlich zur 
Ansicht, daß "die bei der Ostitis fibrosa generalisata wie circumscripta beobachteten herd
förmigen tumorartigen Gewebsneubildungen, aus denen durch regressive Metamorphosen 
die Zysten hervorgehen, nicht als echte Blastome anzusehen sind". DECKEN scheint sich 
der Bezeichnung LUBARSCHS "Einschmelzungs- und Resorptionsbildungen" anzuschließen; 
"welche Momente freil.~ch in dem einen Falle zu dem Übermaß von Resorption, in dem 
anderen Falle zu der Uberproduktion von Fasermark führen, bleibt völlig dunkel". 

Zusammenfassend betont DECKEN: "Die bei der Ostitis fibrosa auftretenden Zysten 
sind schließlich als akzidentelle bzw. sekundäre Bildungen anzusehen, die durch regressive 
Metamorphosen in den Herden zustande kommen. Dabei spielen Blutungen, speziell in den 
riesenzellsarkomartigen Herden, die größte Rolle, worauf das so oft gefundene eisenhaitige 
Pigment hinweist; daneben kommen aber auch Gewebsverflüssigungen durch hochgradigste 
ödematöse Durchtränkung in Betracht. Bei beiden Entstehungsarten der Zysten darf in 
zahlreichen Fällen das Trauma als auslösendes Moment betrachtet werden. Hierin liegt zweifel
los die Bedeutung der in so vielen Fällen verzeichneten einmaligen Gewalteinwirkung, 
nicht dagegen kann man dem Trauma irgendeine ätiologische Bedeutung für 
das Zustandekommen des der Zystenbildung zugrunde liegenden Prozesses zuerkennen. 
In dieser Beziehung ist der oben beschriebene Fall von Fibulazyste sehr lehrreich: Das 
Trauma ereignete sich, nachdem bereits seit etwa fünf Vierteljahren eine Anschwellung am 
Knochen bemerkt worden war; es traf also einen bereits hochgradig veränderten Knochen" . 

Ich selbst komme auf den Fall DECKEN bei meinen eigenen Untersuchungen ( S.190) zurück. 
Auf die Arbeiten KONJETZNYs bin ich im Kapitel "Riesenzellgeschwülste" 

näher eingegangen. In seiner Arbeit aus dem Jahre 1922 kommt KONJETZNY 
zu dem Schlusse, daß neben der fibromatösen Umwandlung eine zweite Form 
der Ausheilung der "sog. Riesenzellsarkome" , seiner "lokalisierten Ostitis 
fibrosa", die Bildung uni- und multilokulärer Knochenzysten sein kann; "dieses 
Nebeneinander von Tumorbildung und Zystenbildung haben wir ja in schönster 
Weise bei der generalisierten Ostitis fibrosa v. RECKLINGHAUSEN". 

KONJETZNY weist in seiner Arbeit 1922 auf mehrere eigene Beobachtungen von "sog. 
myelogenen Riesenzellsarkomen" hin, die "sich in Form multilokulärer Kystome darbieten, 
die wohl aus ursprünglich mehr soliden Gewebsneubildungen sich entwickelt haben und 
in denen die Septen der vieHach sehr großen Bluträume meist nur aus zellarmem faserigem 
Gewebe mit schleimiger Degeneration bestehen". "Naheliegend ist es" - so fährt KON
JETZNY fort - "gewisse solitäre Knochenzysten als auf dem oben beschriebenen Weg ent
standen zu denken. Das könnte Geltung haben für die mehrfach beschriebenen Knochen
zysten, die noch Septenrudimente erkennen lassen und in deren Wand riesenzellsarkom
ähnliche Gewebsbezirke gefunden worden sind." Freilich wäre nach KONJETZNY dabei 
immer noch zu erwägen, daß diese riesenzellsarkomähnlichen Gewebsbezirke durch das 
Blutkoagulum veranlaßte sekundäre reaktive Gewebsneubildungen darstellen können, und 
daß, wie ein von ihm -beschriebener Fall zeigen soll, "die Zystenbildung als Überbleibsel 
des ursprünglichen Markhämatoms das Primäre darstellt". - In seiner Referatarbeit 1933 
drückt sich KONJETZNY ganz ähnlich aus: "Das Riesenzellen-Spindelzellengewebe kann, 
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wie ich gezeigt habe, eine durch eine Blutung veranlaßte reaktive Gewebsneubildung dar· 
stellen. Ein später gefundener Hohlraum kann in dem soliden Gewebe entstanden sein 
oder auch als erste Bildung dem ursprünglichen Markhämatom entsprechen. Das läßt 
sich aus den von POMMER und mir gegebenen Befunden ableiten." Ob ein solides Riesen· 
zellgranulom oder ein von vornherein ausgesprochener Hohlraum in der Markhöhle sich 
direkt aus dem Hämatom entwickelt, hängt nach KONJETZNY von Bedingungen ab, "die 
wir noch nicht vollkommen übersehen". Bei diesem Entweder·Oder spielt nach KONJETZNY 
das Alter und die von ihm abhängige Gewebsreaktion eine wichtige Rolle. 

Erstens ist KONJETZNY den Beweis für die reaktive Entwicklung eines 
Riesenzelltumors nach einem primären Hämatom bis heute schuldig geblieben, 
zweitens steht die Erklärung dafür noch aus, warum - noch dazu womöglich 
in einem Falle - bald das primäre Hämatom direkt in eine Zyste übergehen, 
bald sich ein Riesenzelltumor darauf entwickeln soll. Damit fällt meines Er· 
achtens KONJETZNYS Ansicht. 

W. V. SmoN hat 1923 eine umfangreiche Abhandlung über Knochensarkome, allerdings 
mehr vom chirurgisch-klinischen Standpunkt aus, geschrieben; auf sie wird später bei den 
osteogenen Sarkomen näher einzugehen sein. In der im wesentlichen nur referierenden 
Wiedergabe des augenblicklichen Standes der Riesenzelltumor- bzw. Knochenzystenfrage 
schließt SmoN sich KONJETZNY an. 

Nach SCHINZ und UEHLINGER "meinen wir, wenn wir von solitären Knochen
zysten sprechen, nicht diese Zysten bei allen möglichen Skeletaffektionen, 
sondern jene Fälle, bei denen die "Knochenzyste" das alleinige oder Haupt
symptom ist, und die v. MrKULICZ unter dem Namen Osteodystrophia cystica 
juvenilis herausgehoben hat. Solche Zysten werden von manchen Gelehrten 
auch traumatische Zysten oder POMMER-Zysten genannt". In der überwiegenden 
Zahl sind, so führen SCHINZ und UEHLINGER weiter aus, die Zysten monostotisch; 
selten sind zwei aneinanderstoßende oder symmetrische Knochen, ganz selten 
mehr als zwei Knochen, erkrankt. Nach dem Erkrankungsalter, der Lokali
sation und der Beeinflußbarkeit durch lokale Behandlung gehören nach SCHINZ 
und UEHLINGER diese polyostotischen Formen biologisch unbedingt mit den 
monostotischen Formen in eine Gruppe zusammen und "sind keine Übergangs
fälle zur Ostitis fibrosa generalisata". 

Ferner setzen sich SCHINZ und UEHLINGER mit den Arbeiten von HAENISCH, MORTON 
und DUFFY, NovE-JosSERAND, FROMME und K. VOLKMANN auseinander, die sich mit der 
sarkomatösen Entartung von Knochenzysten beschäftigen. Sie glauben, daß nur 
im Falle HAENISCH eine einwandfreie sarkomatöse Entartung einer solitären Knochcn
zyste nachgewiesen sei. In diesem Falle handelte es sich um ein 7jähriges Mädchen mit soli
tärer metaphysärer Humeruszyste und Spontanfraktur daran; Röntgenbestrahlung; nach 
3 Jahren röntgenologisch "gut fortschreitender Heilungsprozeß mit starker Verdickung 
der Kortikalis" festgestellt; 41/ 2 Jahre nach Krankheitsbeginn Ausbruch eines typischen 
osteogenen Sarkoms im Zystenbereich; Exitus. SCillNZ und UEHLlNGER glauben, daß 
zwei verschiedene Krankheiten, im 7. Lebensjahr eine einfache metaphysäre Humerus
zyste, im 11. Lebensjahr ein osteogenes Sarkom, vorgelegen hätten. "Genetische Be
ziehungen zwischen der "Ostitis fibrosa" und dem Sarkom scheinen ihnen dagegen 
unbedingt zu bestehen." Ich selbst denke eher daran, daß, da, die Zyste wohl sicher auf dem 
Boden eines Riesenzelltumors entstanden ist, eine maligne Degeneration bzw. von vorn
herein eine mehr maligne Variante des Riesenzelltumors vorliegt. Für die Genese der 
Knochenzysten wichtig erscheint noch der Fall MORTON-DUFFY: Am 27jährigen Mann 
röntgenologisch festgestellte distale Radiuszyste Init Spontanfraktur. In den folgenden 
10 Jahren 4 weitere Spontanfrakturen. Mit 44 Jahren an Stelle der Zyste im Röntgenbild 
12 cm breiter, von lichtstrahlenartig angeordneten Knochenbälkchen durchsetzter Tumor; 
der Tumor ist sonst scharf begrenzt und hat sich in :das distale U1naende nischenförmig 
eingegraben. Der Arm wird amputiert; seitdem ist Pa.tient 3 Jahre geheilt. Histologisch 
besteht der Tumor vorwiegend aus fibrösem Gewebe mit osteoiden Knochenbälkchen; 
dazwischen Zysten, nirgends Riesenzellen. Nach diesen Befunden bzw. trotz derselben 
kann es sich meines Erachtens doch um weitgehende Differenzierungen eines von vorn
herein vorhandenen gutartigen hämorrhagisch-zystischen Riesenzelltumors handeln: 
SCHINZ und UEHLlNGER selbst glauben anscheinend an eine sekundäre, auf die Zyste auf
gepfropfte Entwicklung eines Riesenzelltumors. Um einen ähnlichen Vorgang handelt 
es sich wohl im Fall NOvE-JoSSERAND und im Fa.ll3 von FRoMME. Den Fall 4 von FROMME 
hatte schon SC1Il\IORL nach Untersuchung der vorgenommenen Auskratzungen für ein 
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"zentrales Sarkom" gehalten. SCHINZ und UEHLINGER glauben namentlich aus dem Röntgen
bild auf ein EWING-Sarkom schließen zu sollen. Um eine sarkomatös entartete Knochen
zyste handelt es sich kaum. 

GESCHICKTER und COPELAND kommen an Hand ihrer eigenen großen Erfahrun
gen und der ihnen zur Verfügung stehenden amerikanischen "Registratur" bei 

Ahh.l16. 

ihren Betrachtungen über Knochenzysten und über 
die Beziehungen zwischen Ostitis fibrosa, Knochen
zysten und Riesenzelltumoren zu einem abgerundeten 
Bild_ Deshalb und auch darum, weil mitunter im 
neuen Schrifttum ihre Ansicht nicht richtig wieder
gegeben ist, zitiere ich die amerikanischen Autoren 
ausführlicher und meist in wörtlicher Übersetzung. 

Zunächst gebe ich das Skeletschema wieder, 
auf dem nach GESCHICKTER und COPELAND ent
sprechend dem verschieden häufigen Befallensein die 
Lokalisation in verschiedener Weise aufgetragen ist 
(Abb.1l6). Ich bitte dieses Skeletschema der solitären 
Knochenzysten mit dem auf Abb. 98 dargestellten 
Skeletschema der solitären Riesenzellgeschwülste zu 
vergleichen. Die untenstehenden Kurven (Abb. 116a) 
geben ferner zum Vergleich die Altersverteilung von 
solitären Knochenzysten und gutartigen Riesenzell
geschwülsten aus der genannten amerikanischen Ar
beit wieder. 
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Abb.116a. 
Abb. 116. Verteilung der solitär'"" Knochenzysten am Skelet. Vollrot: Stellen, die am häufigsten befallen sind. 
Kreuzweise rot schraffiert: StPilen, die weniger häufig befallen sind. Einfach rot schraffiert: Stellen, die ge
legentlich befallen sind. Die weHl gelassenen Knochenteile sind selten befallen. (AusGESCHICKTER und COPELAND: 

Tumors of bone, p.245. 1931.) 
Abb . 116 •.. Altersverteilung <ler solitären Knochenzysten (gestrichelte Linie) und der gutartigen Rieseuzell

geschwülste (ausgezogene Linie). (Nach GESCHICKTER und COPELAND: Tumors oi bone , p.244. 1931.) 

Die solitäre Knochenzyste, "welche eine Form der Ostitis fibrosa ist und in der Regel 
im Schaft der langen Knochen liegt", ist nach GESCHICKTER und COPELAND klinisch relativ 
häufig und besonders bei Patienten unter 21 Jahren zu beobachten. Das durchschnittliche 
Alter der Patienten in 175 Fällen von Knochenzysten lag zwischen dem 10. und 15. Lebens
jahre. Von 135 Fällen solitärer Knochenzysten waren 52 im Femur, 45 im Humerus und 
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30 in der Tibia gelegen. Von den 52 Femurzysten befanden sich wiederum 32 im oberen 
Ende, davon die meisten in der Gegend des großen Trochanter. Auch an Humerus und 
Tibia ist weitaus die Mehrzahl im oberen Ende des Schaftes lokalisiert gewesen. Die Zysten, 
die in der Regel ursprünglich nahe der Epiphyse im Schaft liegen, verschieben sich mit 
dem Knochenwachstum gegen die Mitte des Schaftes. Häufig kommt es zu Frakturen. 
Von einer ersten Gruppe gewöhnlicher Knochenzysten unterscheiden die ameri
kanischen Autoren eine zweite Gruppe "mehr akuter Knochenzysten", die sich 
durch ihren Sitz direkt an der Epiphysenlinie auf der Schaftseite des Epiphysenknorpels, 
durch ihren Gehalt an Riesenzellherden und durch die kürzere, nicht mehr als 6 Monate 
betragende Dauer ihres Bestehens auszeichnen. Eine 3. Gruppe ist der latente Typus 
bei älteren Kranken, mit einer längeren Dauer der Symptome und einer mehr gegen die 
Schaftmitte zu verschobenen Lokalisation; solche latente Zysten finden sich häufig zufällig 
bei Röntgenuntersuchungen aus anderen Gründen. In einer letzten kleinen Gruppe 
sind einzelne oder mehrere Knochen diffus befallen und in der Regel durch Biegungen 
deformiert. "Die letztgenannte Form ist außerdem kompliziert durch Epithelkörperchen
tumoren, erhöhten Kalkspiegel und erniedrigten Phosphorgehalt des Blutes". 

Gegenüber der Ansicht einiger Pathologen, "welche glauben, die Riesenzellen treten 
auf, um hämorrhagische Ablagerungen zu absorbieren", ist es nach GESCHICKTER und COPE· 
LAND wichtig zu betonen, daß "die Riesenzellen weniger mit altem Blut als vielmehr mit 
jungen Blutgefäßen und frischen Hämorrhagien vergesellschaftet sind. GESCHICKTER und 
COPELAND stellen folgende Reihe der pathologischen Veränderungen auf: 1. Bildung von 
Riesenzellen, begleitet von Blutgefäßentwicklung und Hämorrhagien; 2. Absorption der 
Hämorrhagie und Zystenbildung; 3. Bildung des Zystenwalls aus fibrösem Gewebe, welches 
gradweise in knöchernes umgewandelt wird. "Hinsichtlich der Natur der Ostitis fibrosa 
liegt bei der Bildung des Zystenwalls ein Prozeß der Reparation oder Heilung (repair or 
healing) vor"; von einer entzündlichen Reaktion sei aber nichts zu sehen. Andererseits zeigt 
nach GESCHICKTER und COPELAND der "Schluß daraus, daß Ostitis fibrosa eine Heilungsreak
tion darstellt, an, daß Ostitis fibrosa nicht als einheitliche Krankheit aufgefaßt werden kann". 

Bei der Besprechung der histologischen Varianten der Knochenzysten geben 
die Forscher speziell an, daß 29 Fälle von insgesamt 175 Knochenzysten durch Riesenzell
herde ausgezeichnet sind und 60 Fälle von 226 Riesenzelltumoren einen "Heilungsablauf" 
(healing change) in "Ostitis fibrosa" zeigen. "Mit anderen Worten, die knochenzerstörende 
Phase der Ostitis fibrosa ist charakterisiert durch das typische Gewebe eines Riesenzell
tumors." "Damit soll zwar nicht gesagt sein", so fahren GESCHICKTER und COPELAND fort, 
"daß alle Knochenzysten geheilte Riesenzelltumoren sind und alle Riesenzelltumoren bis zum 
Heilungsstadium der fibrösen Osteitis fortschreiten". Nach den amerikanischen Autoren 
gehen die Knochenzysten allgemein in 2 % der Fälle auf Fremdkörper oder Abszesse zurück, 
und "in 20% der schlechtweg als Ostitis fibrosa klassifizierten Knochenzysten sind primäre 
Krankheiten wie Osteomalazie, P AGETB Ostitis deformans, Fragilitas ossium oder Osteo
Arthritis verantwortlich zu machen". "Die Mehrzahl (78 %) der solitären Knochenzysten 
ist aber auf eine vorhergehende Riesenzelltumorphase zu beziehen; dies ist begründet 
1. durch die Persistenz von Riesenzellen in den jüngeren Zysten, 2. durch die Tatsache, 
daß die Veränderungen an der metaphysären Seite der Epiphysenlinie liegen angrenzend 
an die Epiphyse, in welcher sonst die Riesenzelltumoren vorkommen. Auch die polyzystische 
Gruppe der Ostitis fibrosa weist auf die Beziehung der Knochenzysten zum Riesenzell
tumorgewebe hin, da die jungen kleinen Zysten in Riesenzellarealen gefunden werden und 
aus ihnen sich durch Zusammenfluß größere Höhlen formen." 

"Bei den akuten Knochenzysten oder den Riesenzellvarianten der Knochen
zysten, wie sie auch genannt werden, wird in keinem Fall die Veränderung in der Mittel
schaftgegend gefunden, ihre Lokalisation ist unwandelbar (invariably) an die Schaftseite 
der Epiphysenlinie, im Anschluß an den Bereich, in welchem typische Riesenzelltumoren 
auftreten, gebunden." Hinsichtlich des Lieblingssitzes der Knochenzysten in der Gegend 
des Trochanter major erinnern die Autoren daran, daß im Wachstumsalter da eine gesonderte 
Epiphysenlinie vorhanden ist, "so daß für diese Örtlichkeit tatsächlich analoge Verhält
nisse gelten". "Mikroskopisch enthält die Gruppe akuter Knochenzysten im allgemeinen 
kleinere Riesenzellen, mehr Fibroplasten, Zwischensubstanz und Knochengewebe, zum Teil 
aber doch auch große Riesenzellen, umgeben von Rundzellen. Das histologische Bild solcher 
Knochenzysten entspricht der kurzen Dauer der Symptome (6 Monate bei den akuten 
Zysten, 21/ 2 Jahre bei den gewöhnlichen Knochenzysten) und der örtlichen Nähe der Ver
änderungen an der Epiphyse." Daß in der Epiphyse mehr die soliden Riesenzelltumoren, 
jenseits der Epiphysenlinie metaphysär die zystischen Riesenzelltumoren bzw. die Knochen
zysten entstehen, hängt nach GESCHICKTER und COPELAND mit dem rascheren Knochen
wachsturn der metaphysären Skeletabschnitte zusammen. "Daher kommt es wohl auch, 
daß die Knochenzysten, worunter die akuten Knochenzysten ein gut Teil aus,uachen, hin
sichtlich des hauptsächlich befallenen Lebensalters etwas vor den übrigen (epiphysealen) 
Riesenzelltumoren rangieren" (siehe Abb. 116a). 
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Bei der Besprechung der "polyzystischen Ostitis fibrosa- Variante" wird in 
der amerikanischen Arbeit hervorgehoben, daß "einerseits ein großer Teil der multiplen 
Knochenzysten polyzystische (multilokuläre) Struktur besitzt und daher diese mit der 
"invasiven" Natur der generalisierenden Ostitis fibrosa vergesellschaftet ist"; "anderer
seits treten, wenn die polyzystische Struktur in einem Einzelknochen beobachtet wird, 
die ?ysten in der Metaphyse nahe der Epiphysenlinie auf und stellen sie ein jüngereIl Stadium 
im Ubergang vom Riesenzelltumor zur restierenden Knochenzyste dar". "Häufig zeigt 
das mikroskopische Bild eine bleibende gewebliche Zwischenformation, charakterisiert 
durch "Fibroostosis" und noch eine gewisse Zahl von Riesenzellen an." "Dieser Mangel 
von kompletter Heilung", wie GESCHICKTER und COPELAND diese "Zwischenformation" 
charakterisieren, "ist einerseits durch die kurze Dauer der Symptome und die Nähe der Epi
physenlinie bedingt, andererseits zeigt er bei Befallensein multipler Knochen die generali
sierende Erkrankung des Skelets an." "Im Röntgenbild ist eine subkortikale Lokalisation 
häufiger als eine zentrale, also ist eine asymmetrische Lokalisation sowohl für das junge Sta
dium der Knochenzyste wie für das jüngere Stadium des Riesenzelltumors charakteristisch." 

In einem "multiple Osteitis fibrosa und sog. multiple Riesenzell
tumoren" überschriebenen Abschnitt wenden sich GESCHICKTER und COPE
LAND speziell der sog. Ostitis fibrosa generalisata (ENGEL-V. RECKLING
HAUSEN) zu. MORTON teilt nach GESCHICKTER und COPELAND die multiplen 
Knochenzysten in eine erste Gruppe mit und in eine zweite ohne "Riesenzell
sarkome" ein, und in ähnlicher Weise sprechen ALEXANDER und CRAWFORD 
von multiplen Riesenzelltumoren ohne und mit begleitender "fibrozystischer 
Osteitis" . 

Einen lehrreichen, von den amerikanischen Forschern ausführlich besprochenen Fall 
von "multiplen Riesenzelltumoren" möchte ich kurz wiedergeben: Bei der ersten 
Untersuchung zeigte die damals 21jährige Patientin Veränderungen in der rechten Tibia, 
dem linken Radius und in den heiden Humeri, dazu noch einen Tumor des linken Antrum 
Highmori. "Der operativ entfernte Tumor der rechten Tibia war polyzystisch und wies 
mikroskopisch eine große Zahl kleiner zystischer Herde, dabei ein Vorherrschen von Riesen
zellen im Bereiche der Zystenwälle und zwischen den Riesenzellen eine große Zahl von Rund
zellen auf; an anderen Stellen waren Spindelzellen, Fibroplasten, Inseln neugebildeten Kno
chens und typische Osteitis fibrosa, dazu viele Blutaustritte nachzuweisen." Die Tumoren der 
langen Knochen waren alle an der Schaftseite der Epiphysenlinie gelegen. Als die Verände
rungen zuerst Erscheinungen machten, war die Patientin 15 Jahre alt. "Der ursprüngliche 
Beginn vor mehreren Jahren und die Lokalisation in den Metaphysen der langen Knochen 
deuteten zunächst auf eine zum Stehen gekommene Veränderung." "Es sollte ein typischer 
Fall von Knochenzysten sein." "Stattdessen war er progressiv, wie das spätere Befallen
werden multipler Knochen, die polyzystische Struktur und das Vorherrschen der Riesen
zellen anzeigt." "Nachdem weiterhin zunächst der Fall nur auf Grund der Krankengeschichte, 
der mikroskopischen Untersuchung und der Röntgenbilder geprüft worden war, fanden 
sich bei einer Untersuchung nach Jahren die Zeichen des Hyperparathyreoidismus mit 
vermehrter Kalkausscheidung, Erhöhung des Blutkalkspiegels und Erniedrigung des 
Phosphorgehaltes im Serum." Durch einen chirurgischen Eingriff wurde ein "parathyreoi
dcales Adenom" entfernt. Eine spätere Untersuchung der Tibiazyste ließ eine "resistierende 
Knochenzyste mit Ostitis fibrosa" erkennen; Riesenzellenherde, wie sie bei der ersten 
Operation reichlich vorhanden waren, waren verschwunden. Auf die Ansicht von GE
SCHICKTER und COPELAND über die sog. Ostitis fibrosa generalisata komme ich im Anhang 
zu diesem Kapitel nochmals zurück. 

Die Gruppe der multiplen Knochenzysten unterscheidet sich nach den 
Ausführungen der amerikanischen Forscher klinisch von den multiplen 
Riesenzelltumoren durch das höhere Lebensalter ihrer Träger und die 
längere Dauer der Symptome, "was zu erwarten ist, wenn die multiplen Knochen
zysten ein späteres Stadium in demselben pathologischen Prozeß, wie die mul
tiplen Riesenzelltumoren, sind". 

Meine eigenen Beobachtungen über solitäre Knochenzysten muß ich einleiten 
mit einem Hinweis auf die 3 eigenen Fälle, die am Schluß des vorausgegangenen 
Abschnittes über Riesenzelltumoren gebracht sind, 1. auf den hämorrhagisch
zystischen Riesenzelltumor des Tibiakopfes bei einem 16jährigen 
Jungen (Abb. 103-lOö), 2. den polyzystischen Tibiatumor bei einem 



190 GEORG HERZOG: Die primären Knochengeschwülste. 

14jährigen Mädchen, der, hauptsächlich proximal meta-diaphysär in der Tibia 
lokalisiert, die proximale Tibiaepiphyse offenbar erst sekundär in Mitleiden
schaft gezogen hatte und histologisch einen besonderen Befund in primären 
kleinen Hohlraumbildungen erkennen ließ (Abb. 107-110), und 3. den unregel
mäßig zystischen und mit sehr reichlicher Knochenbildung "ausgeheilten" 
Tumor des Hinterhauptbeines (s. Abb. 111-113). Etwa primäre Blutungen 
in den 3 Fällen als Ursache anzunehmen, wäre absurd. Wie sollte ferner ein 
Trauma im letzten Falle den rechten basalen Teil des Hinterhauptbeins ge
troffen haben? 

b b 

Abb. 117. Dasselbe Präparat wie Abb.115. Umfangreiche solitäre Fibulazyste eines 14jährigen Knaben . 
Mikroskopisches übersichtsbIld über die Zystenwand mit einem Teil einer frischeren Geschwulstmasse. z Zysten' 
Innenfläche; a außen; i dlchtzeIIige Indifferente mesenchymale Geschwulstwucherungen ; bl größere durch Kon
lIuenz sich bildende Blutzyste ; bl' kleinere sich bildende Blutzyste ; d mehr ausdifferenzicrtes Geschwulstgewebe 

mit kavernösen Blutgefäß- und reichlichen Knochenbälkchenbildungen ; b fibro-angiomatöse Bezirke. 
Photo, Vcrgr.10facll. 

In dem vorliegenden Abschnitt habe ich bereits eine ausgedehnte Zysten
bildung der Fibula bei einem 14jährigen Knaben (s. S. 184 und Abb. 115) 
erwähnt, die in der Doktorarbeit von DECKEN beschrieben ist und in der Samm
lung des Gießener Institutes von mir vorgefunden wurde. Daß nach dem 
mikroskopischen Befund die Zyste auf einen ursprünglichen Riesenzell
tumor zurückzuführen ist, ging schon aus der DECKENschen Arbeit und den 
auf S. 185 angeführten Zitaten hervor. 

Bei der erneuten Betrachtung dieser Fibulazyste fielen an der Innenfläche einzelne 
größere und viele knopfförmige kleinere Vorragungen auf, die sich weicher anfühlten. Mikro
skopisch ließen solche knopfförmige Formationen, von denen in Abb. 117 eine etwa zur 
Hälfte abgebildet ist, bereits bei schwacher Vergrößerung sehr weite kavernöse Blutgefäße 
und die Bildung kleiner Blutzysten (Abb. 117, bl) erkennen; ferner bestand das Gewebe aus 
einem teils schon ausgebildeten, vielfach aber erst in Bildung begriffenen knöchernen 
Bälkchenwerk (d) und aus dichten mesenchymalen indifferenten Zellwucherungen (i), 
welche an der Innenfläche schichtartig, im tieferen Gewebe herdförmig auftraten. Auf 
Abb.118 ist die eine Blutzystenbildung der Al;Ib.1l7 bei stärkerer Vergrößerung wider
gegeben. Man erkennt daran die Konfluenz aus größeren blutgefüllten Räumen mit restieren-
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den, nur aus zarten Zellsträngen bestehenden Septen und in der Nachbarschaft eIn netz· 
förmig aufgelockertes mesenchym ales Gewebe mit blutgefüllten Maschen. Gehen wir der 
Bildung dieser bluthaitigen Formationen nach, so sind sie auf die dichten indif,ferenten 
mese nchymalcn Zellwucherungen zurückzuführen, die schon an dem Übersichts· 
schnitt (Abb. 117) an der Innenfläche oder auch im tieferen Gewebe zu finden waren und 
auch an Ahb. 118 sehichtartig teilweise um die Blutzyste herum sich ausbreiten. In diesen 

o 

Abb. 118. Vergrößert<- Wirrlol't!nhe der Blutzystenbildung bl aus Abb. 117. Solitäre Fibulazyste. bl Konfluenz 
kavernös erweiterter h.lI.ill;II.·' )lllIt~..r;tr." unter übergreifen auf benachbarte blutgefüllt e mesenchymale Netze; 
Z Hohlraum der Haupt.zyste ; i primitre indifferente mesenchymale Geschwulstwucherungen; 8 sinuös erweiterte 

GefiiIJformationen; 0 Neubildung von Knochenbälkchen; r Riesenzellen. 
Zeichnung bei Leitz Obj . 2, Ok. 3, auf 'I, verkleinert. 

haben wir offenbar überhaupt wieder die primären indifferentzelligen Geschwulstwuche
rungen zu erblicken. Abb. 119 zeigt bei etwas stärkerer Vergrößerung den Übergang solcher 
primärer indifferentzelliger Geschwulstwucherungen (i) in ein blutgefülltes aufgelockertes 
mesenchymales Netzwerk (n) und weiterhin in große kavernöse Bluträume (8), welch 
letztere in ihrer zelligen Begrenzung stellenweise unterbrochen sind und mit dem Maschen des 
mesenchymalen Netzwerkes (n) zusammenhängen. Sicher kommt die Blutzystenbil
dung, wi e sie Abb. 117 und 118 aufzeigen, durch Konfluenz solcher kavernöser 
Gefäß- und solcher netzförmiger Maschenräume zustande. Vergegenwärtigt man 
sich weiterhin die Lage solcher Blutzystenbildungen zur Hauptzyste (s. Abb. 117 und 118), 
so ist das Aufgehen der ersteren in die letztere dureh Platzen ohne weiteres gegeben. Da 
solche kleine Blutzysten sich in der Wand der Hauptzyst~ aber immer wieder 
bilden und immer wi eder mit der letztere n zusamme nfließen, so e rgibt sich 
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eine andauernde Neuspeisung des Inhaltes der Hauptzyste. Daneben wird aber 
der Inhalt der Hauptzyste sicher ohne weiteres vermehrt dadurch, daß direkt aus blut· 
gefüllten Mesenchymnetzen (s. Abb. 118), die ja in großer Ausdehnung die direkte Be· 
grenzung der Hauptzyste bilden, Blut oder wenigstens Blutplasma übertritt. Daß bei 
der Bildung der Gefäßlumina aus den primären indifferentzelligen Geschwulstwuchorungen 
nicht etwa Stauungen die wesentliche Rolle spielen, soll die Abb. 120 dartun, in der die 
neuformierten Lumina noch frei von Blut sind. 

Nun entstehen neben und zwischen den Gefäßformationen aus den primären indifferent· 
zelligen Geschwultswucherungen vielerorts Knochenbälkchen, wie in den Abb. 117 und 
118 gleichfalls sichtbar wird. Ferner sind Osteoklastenformen dazwischen oft reich·· 

" 

Abb. 119. Der gleiche Fall wie Abb. 115, 117 und 118. Solitäre Fibulazyste. Übergang primärer indifferent· 
zelliger Geschwulstwucherungen (i) in blutgefüllte mesenchymale Netze (n) und weiterhin Ausdlf· 
ferenzlerung slnuös erweiterter Blutgefäße (8). Letztere hängen mit den M aschen des mesenchymalen Netzes 

zusammen. 0 beginnende KnochenbIldung; r Riesenzellbildung. Z eichnung bei Leitz Ok.2, Obi . 4, 
auf ' I. verkleinert. 

lich und im Beginn ihrer Bildung bereits innerhalb der indifferentzelligen Wucherungen nach. 
zuweisen. So liegen also auch bei dieser Zyste Bausteine vor, aus denen sich in der Regel 
ein Riesenzelltumor zusammensetzt. Freilich mit dem Nachdtu.ck auf der Blutgefäßbildullg, 
der Bildung sinuöskavernöser, mit einem mesenchymalen Netzwerk in Verbindung stehender 
Bluträume ! Das Ganze und insbesondere das letztere ist meines Erachtens, wenn ich so 
sagen darf, ein geschwulstmäßiger Ausdruck der normalen Wachstumsvorgänge innerhalb 
der Metaphyse! 

Beim Aufgehen der neugebildeten Blutzysten in die Hauptzyste - sehen wir dabei 
nochmals auf Abb. 117 - bleiben die neuge bildeten Knochen bälkchen dazwischen 
stehen und können sich wohl unter Umständen sogar noch weiter vermehren und ver· 
stärken. Dadurch wird dann in der Hauptsache das eigentümliche makroskopische Relief 
der Zyste.unnenfläche mit den felderförmigen Vertiefungen und den dazwischen vorspringen. 
d~n 'Leistchen hervorgerufen (Abb.115). Was weiter bemerkenswert ist, ist der Befund, 
daß allenthalben an der Innenfläche der Hauptzyste die Knochenbälkchen 
kalklos werden, aufsplittern und wegschmelzen; ich gebe dazu 2 Abbildungen 
(Abb. 121a und 121 b) eine bei schwacher, die andere bei stärkerer Vergrößerung wieder. 
Offenbar ist diese Entkalkung und dieses Wegschmelzen bedingt durch den Druck der 
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Zystenflüssigkeit und die Bespülung mit ihr. Andererseits wird dadurch eine andauernde 
Erweiterung des Hauptzystenraumes verursacht! 

Während also auf der einen Seite durch die Geschwulst, aus den fortbestehenden bzw. 
immer wieder aufflackernden indifferenten mesenchymalen Geschwulstwucherungen 
neue hämangiomatöse, sowie osteoplastomatöse und osteoklastomatöse Formationen ent
stehen, also ein Zuwachs an Gewebe bedingt ist, wird auf der anderen Seite durch 
die G('schwulst, durch das Aufgehen von neugebildeten Blutzysten in der Hauptzyste und 

• 

Ab". 120. Ver gleiche Fall wie Abb. 115, 117 usw. Solitäre Fibulazyste. Differenzierung von Gefäßen. i pri
mitre indifferentzellige Geschwulstwucherungen. Die entstandenen Gefäßlichtungen (0) enthalten zumeist 

noch kein Blut. '" mehrkernige Zellen. Zeichnung bei Leitz Obj. 6, Ok.1 , auf 'I. verkleinert. 

weiter durch die ständige Neuspeisung des Zysteninhaltes und dessen Einwirkung auf die 
Zystenwand, eine Erweiterung der Hauptzyste verursacht. Auch der Erweiterung 
liegt, wie wir festhalten wollen, eine immerwährende Umformierung der Wand zugrunde. 

Sonach ist die Entstehung der ganzen Zyste allein durch das Geschwulst
geschehen, teils mittelbar, teils unmittelbar zu erklären. Es ist nicht nötig, 
für sie traumatisch-resorptive Ursachen zu konstruieren, und es 
ist nicht richtig, dabei von einem überschüssig oder geschwulst
mäßig entwickelten Granulationsgewebe zu sprechen. Es kann bei 
ihrer Entstehung nicht von einem primären Hämatom die Rede sein. 

Im Schrifttum ist die meta-diaphysäre Lokalisation der solitären Knochen
zysten hervorgehoben. Auch bei der vorliegenden Fibulazyste ist dies der Fall. 
Daß Riesenzelltumortypen, die mit angiomatösen Formationen gepaart sind, 
in der Metaphyse vor allem auftreten, ist schon im vorigen Kapitel (II A 7) 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/5. 13 
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betont und in Zusammenhang damit gebracht, daß schon normalerweise in der 
Metaphyse Knochenan- und -abbau mit der Entwicklung besonders reichlicher 

tl~~--------______ l~~--~~--------------~~~H 

Abb.121a. Derselbe Fall wie Abb. 115, 117 usw. Solitäre Fibulazyste. Mikroskopische übersicht über die 
Zysteuwand ohne frischere Geschwulstwucherungen. z Zystenral1m; a außen. In der Mitte ein leistenartiger 

Vorsprung (s. makroskopisches Präparat Abb. 115) quer getroffen. kl Entkalkung der die Innenfläche 
bildenden Knochenbälkchen. Photo, Lupenvergrößerung. 

und weiter Gefäße verbunden sind. Im Schrifttum sind einzelne Fälle be
schrieben, in denen allein hämangiomatöse Wucherungen als Grundlage von 

" 11 
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Abb. 121 b. Derselbe Fall wie Abb. 115, 117 usw. Solitäre Fibulazyste . Schwund der die Innenfläche bildenden 
Knochenbälkehen bei stärkerer Vergrößerung. z Zystenraum; kl kalklo. gewordene Teile von inneren 

Knochenbälkchen; kh noch kalkhaltige Teile solcher. Photo, Vergr. 75fach, auf 'I. verkleinert. 

Knochenzysten angesprochen werden. Aus dem Gesagten heraus scheint mir 
dies durchaus möglich. Zweifellos müßten auch im vorliegenden Falle bei 
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einer speziellen Bezeichnung nach den zusammensetzenden Gewebsarten die 
hämangiomatösen Proliferationen in den Vordergrund gestellt werden und 
wäre von einer mesenchymalen Geschwulst zu sprechen, die neben osteoplasti
schen und osteoklastischen Formationen vor allem zu kavernösen und retiku
lären Gefäßneubildungen und dadurch zu Hämorrhagien und Zysten geführt hat. 

Die vorliegende Fibulazyste ist von mir nach meiner erneuten Untersuchung bereits 
auf der Tagung der Deutschen Pathologischen Gesellschaft 1937 demonstriert 
worden. In den zugehörigen Verhandlungen sind weitere Ausführungen nachzulesen und 
ist auch I weitere Abbildung einzusehen. 
Hier sei noch darauf hingewiesen, daß die 
bräunliche intensive und diffuse, durch 
Blutpigment bedingte Verfärbung 
der Zysten wand zum Teil wohl durch 
Rückdiffusion des Blutfarbstoffes aus dem 
Zysteninhalt in das Gewebe der Wand zu
stande kommt, zum Teil sicher aber auch 
dadurch hervorgerufen ist, daß die in den 
Maschen des mesenchymalen Netzwerkes 
gefangenen roten Blutkörperchen ebenda 
zugrunde gehen und zerfallen und der 
Blutfarbstoff bzw. das Hämosiderin in den 
mesenchymalen Geschwulstzellen zur Auf
nahme gelangt. Dabei können die mesen
chymalen Elemente durchaus noch im 
netzförmigen Verband verbleiben und 
ihre länglichen Formen beibehalten. Wer
den sie stärker mit Hämosiderin beladen, 
dann runden sie sich erst ab. Ich möchte 
glauben, daß die Pigmentablagerung bei 
vielen sog. braunen Tumoren im wesent
lichen auf die zuletzt beschriebene Weise, 
d. h. in den mesenchymalen Zellnetzen 
der Geschwulst erfolgt. 

In Abb. 122 gebe ich eine Kno
chenzyste wieder, die aus dem H u
merus eines 12jährigen Mädchens 
stammt. Auch sie habe ich in der 
Sammlung des Gießener Patho
logischen Institutes vorgefunden. 
SCHLEENBECKER hatte unter meinem 
Vorgänger 1923 damit promoviert. 
Von seiner Arbeit liegt mir aber nur 
ein ganz kurzer, knapp 11/ 2 Seiten 
langer, gedruckter Auszug vor. 

Abb. 122. Knochenzyste des Humcrus, 12jähr. Miidchcn. 
Knochcnrindc zum Teil papierdünn. Die eingetretene 
Spontanfraktur ist auf der rechten Hälfte deutlich zu 
sehen. Nähere Angaben siche Text. (Vgl. SCHLEEN-

HECKER; Inaug.-Diss. Gießen 1923.) 
(Gießener Sammlung.) 

Aus der Krankengeschichte geht hervor, daß das Mädchen die Klinik aufgesucht 
hat wegen einer Spontanfraktur; ein Trauma ist nicht angegeben. Das abgebildete 
Humerusstück war reseziert und durch ein Fibulastück ersetzt worden. Beim Aufsägen 
des Humerusstückes waren, wie ich der Arbeit SCHLEENBECKERS entnehme, unter hohem 
Druck blutige Massen hervorgequollen. Die knöcherne Schale ist in der Mitte stellenweise 
papierdünn und an dem medialen Umfang zackig eingebrochen (s. Abb. 122). An der Bruch
stelle ist das Periost leicht verdickt. Im Bereiche der Zyste ist der Umfang des Knochens in 
diesem Falle kaum vergrößert. Die Innenfläche ist nicht etwa völlig abgeglättet, sondern 
zeigt feine Rauhigkeitcn ; außerdem ist sie mit sehr reichlichen braunroten Stippchen besetzt. 
Gegen die Schaftmitte zu ist die Zyste durch einen kleinen Knochenwall abgegrenzt. 

Mikroskopische Schnitte, die aus dem kopfwärts gelegenen Zystenende genommen 
sind, zeigen innen Knochenbälkchen mit sehr reichlichen Lakunen und vielfach noch Osteo
klasten darin. Ferner sind auch entkalkte und aufgesplitterte Knochenbälkchen, wie in der 
eben beschriebenen Knochenzyste, nur nicht so reichlich nachzuweisen. Die Innenfläche 
selbst ist sonst ausgekleidet mit einer im allgemeinen ganz schmalen, stellenweise aber breiter 
werdenden Lage spindelzelliger Wucherungen, in die verstreut ziemlich reichlich große und 
kleinere, vielkernige Riesenzellen (Osteoklastenformen) eingelagert sind. Das Gewebe weist 
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weiterhin stellenweise ziemlich reichlich Gefäße auf und ist sonst dicht von roten Blutkörper
chen infiltriert. Mitunter finden sich auch Haufen pigmentierter Zellen und Lymphozyten
infiltrate. Zwischen den spindeligen Zellen sind kollagene Fasern zum Teil in dichteren Lagen 
ausgebildet. An vereinzelten Stellen ist es zu einer geringen Knochenneubildung gekommen. 

Ich glaube, in diesem Falle eine sog. akute Knochenzyste vor mir zu 
haben. Die oben beschriebenen Spindelzellwucherungen mit den eingestreuten 
Riesenzellen stellen offenbar Reste von Geschwulstwucherungen dar. Dies geht 
besonders aus dem Vergleich mit dem 3. zu beschreibenden Zystenfall hervor, in 
dem die genannten Formationen fehlen. Ich nehme im übrigen an, daß eine weiche 
gefäßreiche Geschwulstmasse zugrunde lag, die durch Blutungen ausgewaschen 
wurde. Insbesondere sprach der sonstige Befund dafür: junges Mädchen, meta
physärer Sitz, erhaltene Epiphysenfuge, Spontanfraktur. Wahrscheinlich war 
die Zyste bzw. die Geschwulst im Anfang noch mehr epiphysenwärts lokalisiert. 

Schließlich gebe ich in Abb.123 symmetrisch gelegene Knochen
zysten wieder, die sich in einem weiteren Fall der Gießener Sammlung in den 
unteren Teilen beider Femora fanden. 

Die Knochenzysten des linken und rechten Femur sind ziemlich gleichmäßig groß, 
sie nehmen gleichmäßig die distale Metaphyse und den anschließenden Teil der Diaphyse 
ein. Auf der rechten Seite ist die Zyste zweikammerig; ein schmales knöchernes Septum 
trennt die heiden ungleich großen Kammern. Bei genauerer Betrachtung sind die Zysten 
beiderseits von einer dünnen weißlichen fibrösen Membran ausgekleidet. In großer Ausdeh
nung ist diese außerdem braunrötlich pigmentiert. Unter den Membranen liegen zum Teil 
flach ausgebreitete, zum Teil aber auch dickere graubraune Massen. Nach oben sind die 
Zysten nicht scharf abgeschlossen, weichere graubraune Massen haften da der Wand an 
und setzen sich in das anschließende Knochenmark hinein fort. 

Mikroskopisch ist die Wand an zahlreichen Stellen untersucht. Die auskleidende 
Schicht besteht im wesentlichen aus fibrösem Gewebe mit langen großen Kernen; stellen
weise wird aufgelagertes geronnenes Blut von langspindeligen Zellen locker durchsetzt. 
Die graubraunen Massen bestehen dort, wo sie frischer sind, wie am oberen Ende 
der Zysten aus zusammengesinterten, in Zerfall begriffenen roten Blutkörperchen und 
weiter auffälligerweise aus massenhaften abgerundeten monozytären Formen mit größeren 
meist eingekerbten Kernen und nicht selten mitotischen Teilungsfiguren; vielfach li('gen 
dazwischen hämosiderinhaltige Elemente. Darunter schließt sich stellenweise locker fibrinös 
und ödematös durchsetztes Bindegewebe mit reichlichen entkalkten Knochenbälkchen an. 
Die Entkalkung der Knochenbälkchen bzw. ihre Aufsplitterung und Auflösung ist in allen 
Stadien nachweisbar, häufig sind nur mehr bindegewebige Schollen zurückgeblieben. Im 
benachbarten Knochenmarktritt reichliche Leukozytenbildung hervor, die sich perivaskulär 
mitunter bis nahe unter die Innenfläche der Zyste fortsetzt. Dort, wo die braunen Massen 
älter und fester sind, sind die monozytärenElemente zerfallen, treten Pigmentzellen, massen
haft und oft mehrkernige Schaumzellen, sowie Cholesterintafeln auf; letzteren liegen reich
lich Fremdkörperriesenzellen an. Sichere Geschwulstwucherungen sind nicht mehr nach
weisbar. An einzelnen Stellen liegen im fibrösen Gewebe unregelmäßige große mitunter 
zweikernige Zellen, die einen geschwulstartigen Eindruck machen. 

Die knöcherne Wand der vorliegenden Femurzysten ist an einzelnen Stellen 
ganz leicht ausgebogen, sonst aber fest und stabil (s. Abb. 123). Geschwulst
wucherungen sind, wie erwähnt, in der Wand nicht mehr einwandfrei nach
zuweisen. Die monozytären Formen der frischeren graubraunen Massen waren 
offenbar aus dem angrenzenden zelligen Knochenmark eingewandert und ver
mehren sich in den Auflagerungen weiter. Die Pigment- und Schaumzellen 
in den älteren braunen Schichten sind sekundär infolge des Zerfalls der ange
sammelten roten und weißen Blutzellen entstanden. Daß die Zysten als solche 
stärkere Erscheinungen gemacht haben, ist unwahrscheinlich. Dabei handelt 
es sich um einen ausgewachsenen Menschen. Wenn auch leider nähere Angaben 
nicht mehr zu erhalten waren, so werden wir doch nicht fehlgehen, die Zysten 
als latente aufzufassen. Weiter bieten sie noch ein schönes Beispiel für symme
trisches Auftreten. 

Vergleichen wir die 3 zuletzt ge brachten Zystenfälle und nehmen 
wir hinzu den im vorigen Kapitel erwähnten eigentümlichen polyzystischen 
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Tibiatumor bei einem 14jährigen Mädchen, so stellen wir zunächst die ge
meinsame meta-diaphysäre Lage fest und erinneren uns an den mehrfach erho
benen Befund besonders reichlicher geschwulstmäßiger Blutgefäßwucherungen, 
die wir in genetischen Zusammenhang zu der normalen reichlichen Blutgefäß
bildung in den Metaphysen gebracht haben. 

Abb. 123. }'all von symmetrischer Zystenbildung in den distalen metaphysären Diaphysenabschnitten b,' ider 
'-emora. Die Zystenbildung im linken vollständig erhaltenen Femur ist doppelkammrig; die Scheidewand 

dazwischen weist spongiösen Knochen anf. (Gießener Sammlung.) 

Lassen wir zunächst den Fall von symmetrischen Femurzysten außer acht 
so waren histologisch in den übrigen 3 Fällen die Wucherungen eines hämorrha
gisch-hämangiomatösen Riesenzelltumors nachweisbar. Was diese 3 Fälle vor 
allem unterscheidet, betrifft die Bildung soliden, insbesondere knöchernen Ge
schwulstgewebes : Im Falle des polyzystischen Tibiatumors war es allenthalben 
zwischen den großen Zysten und um die Gruppen kleiner sich neu bildender Zysten 
herum zur Knochenbildung gekommen. Im Falle der Fibulazyste gingen die 
Geschwulstwucherungen in der Wand der Zyste gleichfalls mit der Bildung von 
Knochenbälkchen einher. Im Falle der Humeruszyste wurde, wenn überhaupt, 
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nur wenig Knochen vom Geschwulstgewebe aus gebildet, und auch vom Periost 
aus kam es dabei zu keinem nennenswerten Knochenersatz. Die verschieden 
starke und verschieden lokalisierte Knochenbildung im Geschwulstgewebe bildet 
einen Hauptfaktor zur Erklärung der verschiedenen Zystenformen in den 
3 Fällen: Die fehlende oder geringe Knochenbildung im Falle der Humeruszyste 
erklärt vor allem den Umstand, daß das hämangiomatöse Geschwulstgewebe so 
weitgehend durch die Blutungen zerstört werden konnte und eine akute Zyste 
entstand. Die stärkere Knochenbildung erklärt in der Tibia- und in der Fibula
zyste hauptsächlich den Umstand, daß diese Zysten "chronische" gewordeu 
sind. Gehen wir noch in den beiden chronischen Fällen der Zusammensetzung 
des übrigen Geschwulstgewebes nach, so war es im Tibiatumor nur stellenweise 
und in bestimmten Abständen zu geschlossenen zystischen Gefäßlumenbildungen 
gekommen, hatten diese keinen oder erst später durch Einbruch Anschluß an 
die Blutzirkulation erhalten, fehlte eine ausgedehntere mesenchymale Blutnetz
bildung und eine stärkere hämorrhagische Infiltration; auf diese Weise wird in 
Zusammenhang mit der geschilderten Knochenbildung um die zystischen sich 
erweiternden und konfluierenden Gefäßlumina herum die polyzystische Form 
dieses Falles durchaus verständlich. Im Falle des Fibulatumors führte die hier 
prominierende Bildung von mit der Blutzirkulation in Verbindung stehenden 
sinuös-kavernösen Bluträumen und "mesenchymalen Blutnetzen" in der Wand 
der Hauptzyste immer wieder zu kleinen Blutzysten und blieb es, da diese früher 
oder später mit der Hauptzyste zusammenflossen, bei einer unilokulären Zyste, 
die sich nur weiter vergrößerte. Die gebildeten Knochenbälkchen formierten in 
der Zystenwand leistenförmige Erhebungen mit dazwischenliegenden Mulden; 
durch ihren Abbau von innen her auf dem Wege über Entkalkung kam es weiter 
zur Vergrößerung des Zystenraumes. Der Vorgang der Entkalkung und des 
Abbaues von Knochenbälkchen war übrigens in gewissem Grade auch in der 
Wand der Humeruszyste und der Femurzysten nachweisbar; ich glaube aus 
diesem allgemeinen Nachweis den geu. Vorgang mit Recht, wie es schon oben 
bei der Fibulazyste speziell geschehen ist, auf den Druck und die Bespülung 
mit der Zystenflüssigkeit zurückzuführen. 

Vergleichen wir schließlich noch den Fall von symmetrischer Zystenbildung 
in den unteren Femurmetaphysen mit den 3 anderen Fällen genauer, so war an 
ihm von einem Geschwulstgewebe nichts Sicheres mehr nachzuweisen, stellten 
höchstens verdämmernde große Zellen Reste eines solchen dar und waren mög
licherweise angehäufte Pigment- und Wabenzellen in diesem Sinne zu deuten. 
Von speziellem Interesse ist der Vergleich dieser Femurzysten mit der Humerus
zyste. Bei letzterer war es infolge der rasch fortschreitenden Wirkung bestehen
den Geschwulstgewebes zu einer hochgradigen Verdünnung der Knochen
rinde und schließlich zu einer Spontanfraktur gekommen. An den Femur
zysten war die ursprüngliche metadiaphysäre Knochenrinde ganz oder fast 
ganz erhalten geblieben; die Geschwulstmasse war in ihrer zerstörenden Wirkung 
so zeitig ausgefallen, daß eine stärkere Verdünnung nicht zustande gekommen 
war. Aus diesen Gründen stellt sich die Humeruszyste als akute Zyste, stellen 
sich die Femurzysten als latente Zysten dar. Nun gibt es Variationen bei 
den akuten Zysten je nach dem Typus und je, nachdem das Geschwulstgewebe 
rascher oder weniger rasch vordringt, und bei den latenten Zysten besonders 
darnach, ob "chronische" Erscheinungen, ob insbesondere Knochenbildungen 
von der Geschwulst oder vom Periost aus vorausgegangen waren, bevor es zur 
völligen "Auswaschung" des Geschwulstgewebes kam. Wie nun in der Humerus
zyste eine "akute" Zystenform vorliegt, so war es nach den vorliegenden Befunden 
offenbar auch in den Femurzysten eine akute Form, die ursprünglich zu den 
Zysten führte. Die akute Form hatte aber die Wand an den dickeren Femur-
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knochen noch nicht weiter in Mitleidenschaft gezogen und hatten hier die Blu
tungen alsbald zur völligen Vernichtung, zur völligen "Auswaschung" des 
Geschwulstgewebes geführt, so daß weitere "chronische" Erscheinungen gar nicht 
erst eingetreten waren. 

Abschließend dürfen wir sonach aus den genannten 4 Fällen schließen, 
daß sowohl das Auftreten von Zysten überhaupt als auch die Art der Zysten 
vor allem mit dem Typus des zugrunde liegenden Tumors zusammenhängt. 
Sekundär mögen Traumen, die zu Blutungen in den Tumoren hinein führen, 
hie und da eine Rolle spielen. 

Zuletzt sei nochmals erwähnt, daß ich keineswegs alle Knochenzysten 
auf Riesenzelltumoren zurückgeführt wissen will, sondern mit GESCHICKTER und 
COPELAND sowie anderen Autoren ihre Entstehung aus anderen Knochentumoren 
und nicht geschwulstmäßigen Veränderungen des Knochens, vielleicht auch unter 
besonderen Umständen nach Blutungen, gelten lasse. In der Häufigkeit treten 
aber die letztgenannten Ursachen zurück. Bei der Frage der Geschwulstgrund
lage bieten, auch wenn sich im Endzustand keine Geschwulstwucherungen mehr 
nachweisen lassen, Lokalisation und die übrigen genannten Befunde Hinweise. 

Im Anhang zu den Osteomen (Abschnitt II A 6) habe ich die Frage aufgeworfen, ob 
nicht die sog. Ostitis deformans (P AGET) zu den systematisiert auftretenden Geschwülsten 
zu rechnen sei, und hatte darauf hingewiesen, daß ich im gleichen Sinne im Anhang zu den 
Riesenzellgeschwülsten und solitären Knochenzysten Stellung zum Problem der sog. Ostitis 
fibrosa generalisata (ENGEL-V. RECKLINGHAUSEN) nehmen werde. \Venn ich auch damit 
eine Grenzüberschreitung begehe, so wird man dies doch angesichts der Tatsache, daß die 
Probleme zur Zeit stark im Fluß sind und verschiedene Meinungen einander gegenüber
stehen, und aus dem Bestreben heraus, die mir zustehenden Kapitel abzurunden und an 
andere in diesem Handbuch niedergelegte Kapitel anzuschließen, verständlich finden. 
Kurz bin ich darauf auch in meinem Referatvortrag auf der Pathologentagung 1936, so
wie in meinem Referat vor der Deutschen Orthopädischen Gesellschaft 1938 eingegangen. 

Schon aus dem in Zusammenhang mit den solitären Knochenzysten besprochenen 
Schrifttum wird der Leser entnommen haben, daß nach den neuen Untersuchungen auch 
bei der menschlichen sog. Ostitis fibrosa generalisata (ENGEL-V. RECKLINGHAUSEN) 
in den riesenzellhaltigen Tumorbildungen immer mehr das primäre Geschehen 
gesehen werden muß; ihnen folgen erst die Zystenbildungen bzw. die "fibrösen" Um
wandlungen. Besonders die gutuntersuchten Fälle von v. HABERER, GESCHICKTER und 
COPELAND zeigen das primäre Auftreten von Riesenzelltumoren im jugendlichen Indivi
duum und die weitere Progredienz des Leidens mit zunehmendem Lebensalter bei der sog. 
Ostitis fibrosa generalisata an. Bei den solitären Knochenzysten muß es heutzutage als er
wiesen gelten, daß sie, soweit sie hier in Betracht zu ziehen sind, aus Riesenzellgeschwülsten 
bzw. Kombinationstypen solcher entstehen. Histologisch gibt es kein Unterscheidungs
merkmal zwischen solitärer Knochenzystenbildung einerseits und der Zystenbildung bei der 
sog. Ostitis fibrosa generalisata andererseits. Auch die weiteren Differenzierungen in faser
bildende, knöcherne und osteoide Formationen sind in beiden Fällen die gleichen. Bei der 
sog. Markfibrose der Ostitis fibrosa generalisata (ENGEL-V. RECKLINGHAUSEN) können von 
vornherein primär mehr fibromatöse Neubildungen eine Rolle spielen, mehr noch kommen 
sekundäre Umwandlungen und "Rückdifferenzierungen" in Betracht. Davon war in den 
vorausgegangenen Ausführungen bereits verschiedentlich die Rede. . 

Besonders sei auch darauf hingewiesen, daß aus rein logischen Überlegungen heraul'l, 
bei der Schau über die Systematik der Knochengeschwülste eine multiple bzw. 
systematisierte und generalisierte Geschwulstwucherung des osteoklastischen 
Gewe bes geradezu gefordert werden muß: Wir kennen solitäre Chondrome und multiple, 
systematisierte und generalisierte Chondrome; wir kennen solitäre Osteochondrome und 
multiple, systematisierte und generalisierte Osteochondrome (multiple kartilaginäre Exo
stosis); wir kennen solitäre und multiple bzw. systematisierte reine Osteome. So ist es 
geradezu eine logische Forderung neben solitären nach multiplen, systematisierten und 
eventuell generalisierten geschwulstmäßigen Wucherungen des osteoklastischen Gewebes 
zu fahnden. Daß neben der solitären Knochenzyste systematisierte Zystenbildungen vor
kommen, dazu bildet neben einigen Schrifttumsfällen der in Abb. 123 wiedergegebene Fall 
einen Beleg. Wer das Schrifttum genau mustert, wird alle Übergänge von solchem syste
matisierten Vorkommen über weiter multipel verbreitetes Auftreten bis zu einem so hoch
gradig generalisierten Befallensein finden, wie es der Fall darstellt, mit dem 1864 ENGEL 
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in seiner Gießener Promotionsarbeit auf diese Erkrankung zuerst aufmerksam machte. 
An dem Fall ENGEL, von dem die entnommenen Skeletteile im Gießener Pathologischen 
Institut aufbewahrt werden, fä.llt auf, daß die Epiphysen der langen Röhrenknochen 
der unteren Gliedmaßen frei sind bis auf einen Femur, in dem die zystischen und fibrösen 
Bildungen neben dem Schaft den Hals einnehmen und auch in den Kopf eindringen. An 
den oberen Gliedmaßen sind wiederum die Epiphysen der Vorderarmknochen beiderseits 
frei, an den Humeri allerdings gehen beiderseits wieder zystische Bildungen vom Schaft auf 
den Kopf über. Jedenfalls liegen die Hauptveränderungen an allen Röhrenknochen in Dia
physe und Metaphyse, einer Lokalisation, wo wir auch die solitären Knochenzysten in der 
Regel antreffen. Die Vorstellung von dem verallgemeinerten Auftreten primärer osteo
klastischer Geschwulstwucherungen wird ferner dadurch unterstützt, daß auch bei anderen 
systemartig im Körper verbreiteten Geweben wie dem nervösen Gewebe, den Blutgefäßen 
neben lokalisierten Geschwulstbildungen multiple systematisierte und mehr verallgemeinerte 
Tumorwucherungen entstehen können. 

In der Einleitung und auch weiterhin war die Rede davon, daß zunächst die geschwulst
mäßige Erkrankung von normalen Zell- und Gewebspotenzen überdeckt sein kann und 
meist überdeckt ist, erst im Laufe des Lebens später oder früher die geschwulst
mäßigen Anlagen in Erscheinung treten. Diese Erkenntnis unterstützt die Geschwulstauf
fassung der vorliegenden Erkrankung hinsichtlich ihrer Entstehung und ihrer Progredienz. 
Ich kann auch nicht anerkennen, daß das bei "sog. Ostitis fibrosa generalisata" restie
rende Gewebe etwa einem Gewebe entspräche, wie wir es nach chronischen Entzün
dungen oder Frakturen als Ausheilungsstadien auftreten sehen. Es ist demgegenüber ein 
in seinen Potenzen defektes Gewebe; ich verweise auf das soeben über "Markfibrose" Ge
sagte. Schon M. B. SCHlIUDT, MOENCKEBERG u. a. haben dieses Gewebe als Fibromgewebe, 
also als Geschwulstgewebe bezeichnet. Rundzellinfiltrate treten bei der sog. Ostitis fibrosa 
generalisata besonders dann auf, wenn reichliche Nekrosen oder Hämorrhagien zustande 
gekommen waren. In solchen Fällen sieht man sie aber auch bei den solitären Riesenzell
geschwülsten und in der Wand solitärer Knochenzysten, wie übrigens unter diesen Um
ständen auch sonstige Fibrome und Sarkome oft diffus und reichlich von kleinen Lympho
zytenformen eingeno~men sind. So ist nicht etwa in Rundzellinfiltraten ein Beweis für eine 
primär entzündliche Atiologie der ENGEL-V. RECKLINGHAUSENschen Erkrankung gegeben. 

Diesen histologisch bekannten und faßbaren Merkmalen gegenüber kann ich die E p i the 1-
körperchentumoren nicht für primäre Ursachen gelten lassen, sondern fasse sie 
- wenigstens zuerst - als sekundär entstandene Bildungen auf im Sinne ERDHEIMS. Es 
ist schon nicht sicher, ob bei allen Fällen von sog. Ostitis fibrosa generalisata Tumoren der 
Glandulae parathyreoideae vorhanden sind. Ferner werden - und dies ist besonders zu be
tonen - Epithelkörpervergrößerungen auch bei anderen mit Knochenabbau einhergehenden 
Erkrankungen gefunden, bei Osteomalazie, Rhachitis und insbesondere auch bei der sog. 
Ostitis deformans (PAGET). BERBLINGER veröffentlicht neuerdings in dieser Hinsicht sehr 
lehrreiche Beobachtungen. Auch er hebt ausdrücklich hervor "Die sog. Ostitis fibrosa gene
ralisata ist nicht die unmittelbare Folge eines Hyperparathyreoidismus" und ferner "Die Epi
thelkörperchenvergrößerungen sind sekundäre Reaktionen, die sich bei allen durch Kalkstoff -
wechselstörungen bedingten Malazien des Knochengewebes einstellen können". In bezug auf 
die sog. Ostitis deformans (P AGET), die eine ganz andere Histogenese hat, habe ich schon oben 
(Anhang im Abschnitt 11 A 6) erwähnt, daß sie vielfach und bis in die neueste Zeit hinein 
(CmusTELLER u. a.) mit der sog. Ostitis fibrosa generalisata (ENGEL-V. RECKLINGHAUSEN) 
vermengt worden ist, und muß ich nun hervorheben, daß wenigstens einige der beschriebenen 
Fä.lle "mit Epithelkörperchentumoren" tatsächlich nicht der letzteren, sondern der PAGET
schen Knochenerkrankung zugehören, die ja, obgleich knöcherne Neubildungen die Haupt
rolle spielen, auch mit Knochenabbau einhergeht. Meist sind ferner, wenn sie schon gefunden 
worden sind, Tumoren der beiden unteren Epithelkörper entdeckt worden; die oberen 
wären wahrscheinlich auch so verändert gewesen, wenn sie nachgesehen worden wären. 
Auch das histologische Bild der Epithelkörperchentumoren ist vielmehr das einer Hyperplasie, 
wenn auch "adenomatöse" Formationen dabei auftreten; man denke in dieser Hinsicht an 
die Rindenhyperplasie der Nebennieren und die dabei auftretenden ,,Adenome". Daß der 
durch Knochenabbau freiwerdende Kalk einen funktionell formativen Reiz auf die Epithel
körperchen ausübt, erscheint ganz na.türlich und geht aus den gefundenen verschiedenen 
Graden ihrer Vergrößerung entsprechend den verschiedenen Graden und der verschiedenen 
Dauer der zugrundeliegenden, mit Knochenabbau einhergehenden Erkrankungen (s. besonders 
BERBLINGEB) hervor. Beim Morbus AnDISONII führt nach Untergang der Nebennierenrinde 
oder wenigstens eines großen Teiles dieses Gewebes der funktionelle Reiz zur Hypertrophie 
der restierenden Nebennierenrindenteile bzw. derversprengtenNebennierenrindenkeime. Hier 
beim AnDISON ist es der gleichbleibende normale Reiz, der auf die verminderte Rindensub
stanz im Sinne der funktionellen Hypertrophie wirkt. Dort bei der sog. Ostitis fibrosa ge
neralisata und anderen mit chronischem KaIkabbau einhergehenden Erkrankungen ist es ein 
vermehrter funktioneller Reiz, der auf das normale Epithelkörpergewebe in gleichem Sinne 
wirkt. Es gibt wohl schlechterdings keine zweite Krankheit, die mit einem solch massigen und 
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in der Regel auf so lange Zeit sich hin erstreckenden Knochenabbau verbunden ist, wie 
die sog. Ostitis fibrosa generalisata (ENGEL-V. RECKLINGHAUSEN). In diesem Sinne spricht 
auch die Tatsache, daß die Epithelkörperchenvergräßerungen vor allem in hochgradigen und 
im Skelet weit verbreiteten Erkrankungsfällen, nachdem die "Ostitis fibrosa generalisata" 
schon lange Jahre bestanden hatte, festgestellt sind. In dem Falle von GEscmcKTER 
und COPELAND, der lange Zeit verfolgt werden konnte, wurde die Vergrößerung der 
Epithelkörperchen erst viele Jahre nach dem ersten Auftreten des Leidens konstatiert. 

Nun wird im Schrifttum berichtet, daß nach Exstirpation eines Epithelkörperchen
tumors, aber auch von normal großen Epithelkörperchen, die neben vergrößerten vorhanden 
waren, ein Stillstand des Leidens eingetreten sei. Ein solcher Stillstand kann aber auch 
sonst auftreten und ist beobachtet ohne jede Beeinflussung der Epithelkörperchen. Meist 
sind die vergrößerten Epithelkörperchen bei schon lange Jahre bestehenden Erkrankungen 
exstirpiert, also in Fällen, in denen erfahrungsgemäß an und für sich die Tendenz zum Still
stand besteht. Es mag aber sein, daß mit dem Auftreten der Epithelkörperchenhypertrophie 
die Kalkbewirtschaftung des Körpers besonders in Unordnung gerät und namentlich mit der 
längeren Dauer der Erkrankung immer mehr Unordnung in die Beziehungen zwischen Epi
thelkörperchen und Kalkhaushalt kommt. So wäre es vorstellbar, daß bei fortgeschrittener 
"Ostitis fibrosa" nach Exstirpation eines vergrößerten Epithelkörperchens der Körper durch 
die restierenden Epithelkörperchen in seinem Kalkhaushalt besser gesteuert wird. Das Kalk
bedürfnis des "Ostitis"kranken Skelets ist nicht mehr so groß wie das des normalen. Bei 
"Ostitis fibrosa generalisata" ist ein hochgradiger Schwund des Knochens vorausgegangen 
und sind die geweblichen Grundlagen für einen Neuaufbau von Knochen mindestens sehr 
herabgesetzt. - Bei der Frage "Besserung nach Exstirpation eines Epithelkörperchen
tumors" spielt besonders der erste von MANDL operierte Fall eine Rolle. Nach den Unter
suchungen von J. BAUER und namentlich von R. KIENBÖCK handelt es sich bei diesem Fall 
aber erstens nicht um "Ostitis fibrosa generalisata", wie MANDL meinte, sondern um die 
"Ostitis deformans PAGET", die oben schon als grundsätzlich verschieden gekennzeichnet 
ist. Und aus nachträglichen Berichten geht ferner hervor, daß in diesem Fall "MANDL" der 
Besserung alsbald wieder Verschlechterung folgte (J. BAUER, KIENBÖCK, MANDL). - Nun 
ist weiter experimentell an Tieren von JAFFE, BODANSKY und BLAIR, ASKANAZY und RUTIs
HAUSER, PERRAS u. a. nach Nebenschilddrüsenhormongaben "Osteodystrophia fibrosa" er
zeugt worden. Das gelang aber auch KATASE, RUTISHAUSER, HANKE, GAETIIGENS, EGER 
u. a. durch Injektion von Bleiacetat und Ammoniumchlorid, durch Narkosebehandlung usw. 
Eine gute kurze Zusammenstellung des neuesten Schrifttums darüber findet sich bei EGER. 
Sowohl bei den mit Parathormon als auch bei den mit Chemikalien behandelten Tieren 
bilden sich, wenn die Behandlung lange genug fortgesetzt wird, Epithelkörperchentumoren. 
An den Knochen treten schwere Veränderungen auf, die nach HANKE und EGER "sich am 
ehesten mit den Bildern der menschlichen sog. Ostitis fibrosa generalisata vergleichen lassen. 
Aber auch tatsächlich nur dies zulassen! Nach den Beschreibungen und Abbildungen ist 
nie das Gesam t bild der sog. Ostitis fibrosa generalisata erzeugt worden, insbesondere nicht 
das der primären Riesenzelltumoren! Gewisse Befunde und Abbildungen der experi
mentellen Versuche gleichen jedoch in der Tat gewissen Bildern bei der menschlichen "Ostitis 
fibrosa generalisata". Es wäre möglich, daß sekundär, nachdem die Vergrößerung der Epi
thelkörperchen entstanden ist, die gesteigerte Hormonausschüttung bei der menschlichen 
sog. Ostitis fibrosa generalisata auf den Knochen im Sinne gesteigerten Abbaus mit folgen
der fibröser Markbildung wirkt und so das Bild weiter kompliziert. GEscmcKTER und 
COPELAND haben schon darauf hingewiesen, daß sekundäre Momente, sekundäre Umstel
lungen im Verhältnis Epithelkörperchen und Kalkstoffwechsel hinznkommen können und 
daß dadurch die "Besserungen und Heilungen" nach Exstirpation von Epithelkörperchen
tumoren zu erklären sind. Zu all diesem sind freilich noch genauere Beobachtungen nötig. 

Jedenfalls steht fest, daß man die Hypothese der primären Epithelkörperchen
tumoren nicht ins Feld führen darf gegen die Auffassung der mit Riesenzelltumoren 
und Knochenzysten einhergehenden sog. Ostitis fibrosa generalisata als einer primären 
Geschwulsterkrankung. 

L. MICHAELIS, auf den ich oben bei den Riesenzelltumoren als einen der neuesten Be
arbeiter der vorliegenden Erkrankung schon hingewiesen habe, sagt in einem seiner Schluß
sätze:."Das Verhältnis der "Ostitis fibrosa localisata" zur "Ostitis fibrosa - v. RECKLING
HAUSEN" ist mit unseren bisherigen Erfahrungen nicht sicher zu erklären. Anhaltspunkte 
für eine Verwandtschaft sind vorhanden." Vorher im Text schreibt er "Die Ostitis fibrosa 
localisata verhält sich zur Ostitis fibrosa v. RECKLINGHAUSEN annähernd so, wie das einzelne 
Lipom zur generalisierten Lipomatose, wie die solitäre Exostose zur Exostosenkrankheit, 
wie der Nävus oder das Fibrom zur Neurofibromatosis" und weiter "Dieser Vergleich 
scheint geeignet zu sein, uns zu einer Vorstellung zu verhelfen, die den Tatsachen einiger
maßen entsprechen dürfte." Diese Worte klingen an das oben Gesagte an. MICHAELIS geht 
aber sonst auf Fragen der Tumornatur nicht näher ein. Besonders "scheint ihm der 
Sturz der mechanisch-traumatischen Theorie zur Erklärung der Ostitis fibrosa wünschens
wert, weil nur durch ihn die Bahn zu unabhängiger, noch einmal und immer wieder die 
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Probleme ab ovo angehender Forschung freigemacht wird." Speziell betont er bei der "Ostitis 
fibrosa genemlisata" die juvenile und adulte Form, die Häufung in den Lebensjahren bis 
20 Jahren und später wieder zwischen 30 und 50 Jahren. Übrigens hält auch MICHAELIS die 
entzündliche Genese der sog. Ostitis deformans (P AGET) nicht für sichergestellt. - Darin, daß 
MICHAELIS das "histogenetische Prinzip" bzw. die Histologie dafür beschuldigt, daß 
eine Zeitlang von manchen Autoren "Ostitis fibrosa genemlisata" (ENGEL-V. RECKLING
HAUSEN) und "Ostitis deformans" (P AGET) nicht getreunt wurden, oder gar dafür, daß die 
"posttraumatische Blutung" als Ursache der Ostitis fibrosa localisata und generalisata ange
sehen wurde, hat er Unrecht. Wenn er weiter allgemein die histogenetischen Prin
zipien "nicht für geeignet hält, allein die Grundlage der Systematik zu bil
den", so verweise ich auf Kapitell des I. Hauptteiles. "Menschliche Schwäche" ist im 
Grunde genommen an diesen Fehlern schuld, ohne weiter im einzelnen auf die Hinter
gründe dieser "Schwäche" eingehen zu wollen. Gemde die Irrlehre der "posttraumati
schen" Blutung rührte von dem Mangel einer gehörigen histologischen Unterlage, 
von einer falschen Erfassung und Anwendung der Histogenese und ihrer Prin
zipien bei der Erkennung von Geschwülsten her! 

Meine eigene Auffassung hat neuerdings OHNACKER in einer Arbeit mit dem Titel "Der 
Wandel der Auffassungen über die ENGEL-V. RECKLINGHAUSENsche Knochenkrankheit" 
eingehender erwähnt. 

Ferner sei hier im Anschluß an das über die sog. Ostitis fibrosa generalisata (ENGEL
v. RECKLINGHAUSEN) Gesagte hinzugefügt, daß die SCHÜLLER-CHRISTlANSche Er krankung, 
die ja auch vorwiegend im Skelet lokalisiert ist und mit ausgedehnten Zerstörungen des 
Knochens einhergeht (LETTERER), in der Klassifikation (s. WÄTJEN, HÖRA u. a.) abzutrennen 
ist von den als reine Speicherkmnkheiten aufzufassenden Krankheiten, die nach GAUCHER 
und PICK -NIEMANN benannt werden. Die sich bei der SCHÜLLER-CHRISTIANschen Erkrankung 
bildenden und in die anstoßenden Gewebe vordringenden Gewebswucherungen können 
von lipoidgespeicherten Zellen frei sein und frei bleiben. Sollte nicht bei dieser "Granulo
matose" auch ein systematisierter bzw. generalisierter geschwulstmäßiger Prozeß primär 
zugrunde liegen? Solitäre Analoga kennen wir doch in den Xanthomen und speziell in den 
Riesenzelltumoren der Knochen mit lipoidgespeicherten Zellen. 

B. Bösartige Knochengeschwülste. 
In einer amerikanischen Statistik, die COLEY von 630 Sarkomen aller Organe 

aufgenommen hat, waren 37 % Knochensarkome. KÜTTNER fand in den Fällen der 
Chirurgischen Klinik zu Breslau unter 740 Sarkomen 254 (= 34,3 %) Knochen
sarkome. Etwas anders liegen die Zahlen aus pathologischen Instituten. v. MI
LECK! errechnete unter 7186 Sektionen des v. HANsEMANNsehen Institutes in 
Berlin 560 maligne Tumoren (= 7,5% der Gesamtsektionen). Unter diesen 
waren 516 Krebse und 31 Sarkome; unter den letzteren fanden sich wiederum 
5 Knochensarkome (= 16% der Sarkome überhaupt). Eine Statistik des mir 
unterstellten Gießener Pathologischen Institutes ergibt vom 1. 4. 26 bis 1. 8. 35 
4142 Sektionen. Darunter haben 454 Geschwülste zum Tode geführt; davon 
waren 27 Sarkome und unter diesen wieder 6 (= 22 %) Knochensarkome ; 4 wei
tere waren parostale Sarkome. 

Von den Knochensarkomen sind seit v. RUSTITZKY die multiplen Myelome 
abgetrennt. Später (1920) hat EWING noch die im allgemeinen heutzutage nach 
ihm benannten EWING-Sarkome als einheitliche Gruppe aufgestellt und ferner 
die histogenetisch speziell mit dem knöchernen Gewebe zusammenhängenden 
Sarkome unter der Bezeichnung "osteogene Sarkome" zusammengefaßt. 
Diese letzteren, die Knochensarkome im engeren Sinne, sollen uns in dem 
folgenden 1. Kapitel beschäftigen. 

Zur Disposition des vorliegenden Artikels, in dem alle primären, das Skelet 
örtlich irgendwie tangierenden Geschwülste behandelt werden sollen, sei hier 
hinzugefügt, daß der Teil II B die bösartigen Knochengeschwülste im weiteren 
Sinne zusammenfaßt. Dem 1. Kapitel mit den osteogenen Sarkomen folgen im 
2. Kapitel dieses Teiles die Hämangiosarkome bzw. Hämangioendotheliome des 
Knochensystems, im 3. Kapitel die EWING-Sarkome. In einem 4. Kapitel werden 
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noch die Myelome hinzugenommen. Die sog. extraperiostalen Sarkome, wie die 
von den äußeren Lagen des Periosts ausgehenden, nichtosteogenen Sarkome im 

Abb.124. 

Schrifttum vielfach genannt werden , 
sind zusammen mit den parostalen 
desmogenen Sarkomen im 1. Kapitel 
des Teils 11 C bearbeitet. 

1. Osteogene Sarkome. 
Die osteogenen Sarkome sind mei

stens gemeint, wenn im älteren Schrift
tum schlechtweg von Osteosarkomen 
die Rede ist. Sie sind weitaus die häufig
sten der malignen Knochengeschwülste. 
CHRISTENSEN fand unter 918 Fällen 
von Knochengeschwülsten 556 maligne 

Abb.125. 
Abb . 124. J~e i chc eines 18jähr. Mannes mit nichtoperiertem Chondromyxosarkom des linken F emur. R apide 
Gewichtsahnahme in den l etzten ~ Monat en . Ödembildung der linken unteren Extremität und der äußeren 
Geschlechtst eile, in den letzten 2 Monat en entst anden. Hochgradige Anämie. (Die Aufnahme verdanke ich 

Herrn HUECK-Leipzig .) 
Abb . 125. LungcllInct astasen hei ost eoplastischem ost eogenem Sarkom des linken Unterschenkels. 20jähr. 
Mann . Unterschenkeltumor zuerst etwa 1'/. Jahre vordem Tode bemerkt. Amputation des Ii nken Unterschenkel s 

mit Au.räullIung der Leist enlYllIphknoten etwa 11 Monate vor dem Tode. (Gießener Sammlung.) 

Knochengeschwülste und darunter 441 osteogene Sarkome ; also machen die 
osteogenen Sarkome nach seiner Statistik 48 % aller Knochengeschwülste und 
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79%, d. h. über 2/8 aller bösartigen Knochengeschwülste aus. Nach KOLODNY 
ist etwa eines von 3 Sarkomen ein osteogenes Sarkom. Schon lange war be
kannt, daß von den "Osteosarkomen" besonders jüngere Menschen befallen 
werden, daß solche Geschwulstträger zunächst lange Zeit in ihrem allgemeinen 
Kräftezustand weniger beeinträchtigt sind, daß aber schließlich, namentlich 
von dem Zeitpunkt der Metastasierung ab, ein sehr rascher Verfall eintritt. 
Abb. 124 gibt das typische Bild eines an osteogenem Sarkom gestorbenen 
jungen Mannes wieder. Weiterhin ist das Auftreten 'Von Lungenmetastasen im 
Schrifttum als "geradezu klassisch" für das osteogene Sarkom bezeichnet wor
den. Auch zu dieser Charakterisierung sei 'Von 'Vornherein ein Bild beigefügt 
(Abb. 125); es handelt sich in diesem Falle um ein primäres osteogenes Sarkom 
der Tibia bei einem 21jährigen Mann. 

Von den amerikanischen Forschern ist neuerdings auf Grund der 
einzigartigen amerikanischen Sammelforschung, von der schon früher mehr
fach die Rede war, die Gruppe der osteogenen Sarkome besonders unterteilt 
worden. Zuletzt sind 'Von GESCHICKTER und COPELAND folgende Untergruppen 
aufgestellt worden, auf die zwar schon bei der geschichtlichen Einleitung zum 
H. Hauptteil mithingewiesen war, die ich hier aber 'Von 'Vornherein noch einmal 
kurz genannt wissen möchte: 1. Primäres Myxochondrosarkom und sekundäres 
Myxochondrosarkom. 2. Sklerosierendes bzw. osteoplastisches Sarkom. 3. Chon
droplastisches Sarkom. 4. Osteolytisches Sarkom. Die ersten zwei Formen 
bezeichnen GEscmcKTER und COPELAND als periostale, die zwei letztgenannten 
Formen als zentrale osteogene Sarkome. 

Im älteren Schrifttum sind die verschiedenen Formen des Knochensarkoms 
nicht oder nicht genügend erfaßt, wenn auch - wie von vornherein betont 
sei - schon den älteren Forschern wichtige und gültige Unterschiede bekannt 
waren. Die Betrachtung der osteogenen Sarkome wird also zweckmäßig beginnen 
mit dem Schrifttum, in dem der Begriff des osteogenen Sarkoms noch nicht auf
gestellt war. Bei den Ausführungen über das osteogene Sarkom speziell wird 
besonders die obengenannte Unterteilung von GEscmcKTER und COPELAND 
besprochen, die mir aus theoretischen und praktischen Gründen bisher als die 
beste erscheint. In einem weiteren Abschnitt werde ich eigene Beobachtungen 
beibringen und auf Grund derselben selbst Stellung nehmen. Schließlich wird 
die Frage der Unterformen bei den auf dem Boden von Bestrahlungen, chronisch
entzündlichen Veränderungen, traumatischen Vorgängen und der sog. Ostitis 
deformans (PAGET) entstandenen Knochensarkomen geprüft werden. 

a) Älteres Schrifttum über "Knochensarkom". 
In der Einleitung zum 2. Hauptteil war bereits auf das "Osteoidchondrom" 

hingewiesen, das R. VmcHow als besondere Geschwulstart des Skelets auf
gestellt hat und nach ihm "die umfangreichsten Knochengeschwülste bilden 
kann". VmcHOW hat bekanntlich die schon von JOHANNES MÜLLER heraus
gehobenen "bösartigen Osteoide" in seine "Osteoid chondrome" und "Osteoid
sarkome" zerlegt. Beide läßt er ineinander übergehen. Beide gehören in 
ihrem Wesen, wenigstens größtenteils, zum osteogenen Sarkom. 

Wenn ich zunächst auf das "Osteoidchondrom" eingehe und dabei möglichst wörtlich 
R. VmcHow zitierte, so läßt dieser dasselbe sich peripherisch entwickeln. "Sehr häufig 
umgeben sie den ganzen Knochen und unterscheiden sich auch dadurch von den gewöhn
lichen an einer mehr beschränkten Stelle sitzenden Chondromen. Ihr Lieblingssitz sind die 
langen Röhrenknochen, und zwar mehr die Enden derselben, vor allem die Kniegelenk
enden des Femur und der Tibia .•.. So erzeugen die Osteoidchondrome meist kolbige Auf
treibungen, welche in der Richtung von der Mitte der Diaphysen gegen das Gelenkende 
spindel- oder keulenförmig zunehmen." "Schneidet man sie ein, so erweisen sie sich ohne 
knöcherne Schale." "Anfangs bildet das Periost ihre Grenze und ihren Überzug, später 
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durchbrechen sie dasselbe und wachsen mit flachen Knoten in die Nachbarteile hinein, 
welche unter der Entwicklung der neuen Masse zugrunde gehen." "Nach innen hängen sie 
innig mit dem Knochen zusammen, dessen Rinde gewöhnlich gewisse mit Geschwulst· 
massen gefüllte Lücken darbietet oder geradezu durchbrochen ist. Die Markhöhle ist in 
der Mehrzahl der Fälle unter ihnen obliteriert." "Man sieht alsdann auf der Sägefläche 
in großer Ausdehnung knöcherne Stellen, welche gegen die Oberfläche oft vereinzelt liegen, 
gegen die Basis aber immer dichter aneinanderrücken und stellenweise eine kontinuierliche, 
mit dem alten Knochen zusammenhängende Masse bilden. Anfangs locker, porös und leicht 
zu schneiden, wird die knöcherne Substanz immer fester und widerstandsfähiger." "Das 
noch nicht ossifizierte Gewebe hat die Härte und das Aussehen wie Faserknorpel. ... " 
"Was die feinere Einrichtung betrifft, so habe ich schon erwähnt, daß sie im wesentlichen 
mit der des sog. Haut· oder Knochen· (Osteoid) Knorpels übereinstimmt. Die Zellen pflegen 
keine Kapseln zu besitzen und kleiner als die gewöhnlichen Knorpelzellen zu sein .... " 
"Die innere Zellularsubstanz ist dicht, weniger streifig, nicht eigentlich fibrillär, wie sklero· 
tisch .... Nur hier und da kommen Übergänge zu Hyalinknorpel und Kapselbildungen um 
die Zellen vor." "Gefäße treten in die Substanz selbst ein und auch das ist ein wesentlicher 
Unterschied von den Enchondromen." "Somip. ist das ganze Gewebe zu der Ossifikation 
gleichsam fertig .... ~icht selten sind aber Ubergänge zu Sarkom, indem die zelligen 
Teile sich vergrößern und vermehren. . .. Diese Formen sind PS bpsonders, welche sowohl 
ulzerieren als metastasieren." "Die Geschwulst rezidiviert daher leicht in loco und es 
kommt vor, daß sie entfernte ~Ietastasen, namentlich in den Lungen macht." Auch VIRCHOW 
fragt sich schon, ob sein Osteoidchondrom nur peripherisch vorkommt, oder ob es sich auch 
aus dem Innern des Knochens pntwickelt; das letztere dürfte seiner Meinung nach seltener 
sein. Ferner weist er darauf hin, daß das Osteoidchondrom in Knochennähe primär auch 
in \Veichteilen sich entwickeln kann. 

\Venn ich nun auf die allgemeine Besprechung der Knochensarkome durch 
RUD. VIRCHOW übergehe, so "zerfallen nach ihm die Sarkome der Knochen am natürlichsten 
in zwei Hauptgruppen, in die äußeren und inneren. Jene gehen in der Regel nachweislich 
von der Beinhaut aus, diese wachsen meist aus dem Knochen hervor." Die periostalen 
Sarkome "gehören am häufigsten den Varietäten der Fibro·, Chondro· und Osteoidsarkomp 
an. Gar nicht selten enthalten sie Abschnitte, welche fast rein den Charakter des Fibroms, 
des Chondroms, namentlich des Osteoi<~chondroms, oder des Osteoms an sich tragen, und 
von welchen aus man die allmählichen Übergänge zum Sarkom verfolgen kann. Ihr Wachs· 
tum beginnt aus den inneren, dem Knochen zugewendeten Schichten der Beinhaut und 
l)?anchmal erhalten sich die äußeren Schichten der letzteren noch lange als ein fibröser 
Uberzug." "Ist die kompakte Rindenschicht sehr dick, wie an den Diaphysen der Röhren· 
knochen, so erhält sie sich in der Regel zu einem beträchtlichen Teil, jedoch nur zum Teil; 
befinden sich dagegen nahe unter der Oberfläche spongiöse Teile, wie an den Epiphysen 
der Röhrenknochen, an den Zahnrändern der Kiefer, so greift die Geschwulst fast immer 
in die Markräume über und es ist dann schwer, die periostalen Sarkome von den myelogenen 
zu unterscheiden." Hinsichtlich der Zellformen bezeichnet VIRCHOW "als die häufigsten 
die Spindelzellen ... ; etwas seltener verbreitet sind die Rundzellen (in den weicheren 
periostalen Sarkomen) ... ; zu den seltenen Bildungen gehören die Stern- und Netzzellen ... 
Vielkernige Zellen kommen öfters vor, jedoch in meist mäßiger Größe, so daß sie den 
Charakter wahrer Riesenzellen (Myeloplaxen) seltener erreichen". 

R. VrncHow wünscht keine Einteilung der Sarkome nach dem Zellcharakter, 
"da oft verschiedene Formen in einer Geschwulst zu konstatieren sind". Er weist in dieser 
Hinsicht besonders auf die Osteoidsarkome hin: "Die runden oder eckigen Zellen der markigen 
Schicht werden dabei nach und nacl).. Knorpel- und endlich Knochenzellen. Aber auch 
Spindel- und Netzzellen können diese Ubergänge machen ... " "Bei diesen Umwandlungen 
geschieht zugleich eine allmähliche Umbildung der ursprünglich fibrillären Intercellular
substanz in homogene, sklerotische und schließlich verkalkende Massen ... " Von einem 
3 Pfund schweren mazerierten" Osteoidsarkom "heißt es in der Beschreibung: Die Geschwulst
masse "hat eine lose bimssteinartige Beschaffenheit, geht nach außen in eine leicht radiäre 
Masse über, füllt zum Teil die Markhöhle, umwuchert die Gelenkknorren, läßt aber die Gegend 
des Knorpels frei". VrncHow macht übrigens im allgemeinen darauf aufmerksam, dass 
sowohl der Gelenkknorpel als auch der Intermediärknorpel, die Intervertebralknorpel, die 
Rippenknorpel von den Sarkomwucherungen "weniger angegriffen würden" und "als 
sequestrierende Körper dienen". Daß die Lungen Lieblingssitze der Metastasen "der malignen 
Osteoide" bzw. der "Osteoidsarkome" sind, und daß in solchen Lungenmetastasen auch 
Knorpelentwicklungen usw. vorkommen, wußte R. VIRCHOW und schon vor ihm JOHANNES 
MÜLLER. 

Bei den myelogenen Sarkomen unterscheidet VrncHow nichtschalige und schalige. Zu 
den letzteren rechnet er die sog. Myeloide, auf die schon oben bei den Riesenzellgeschwülsten 
hingewiesen ist. "Unter den weichen myelogenen (nichtschaligen) Sarkomen der Knochen 
gibt es solche, welche sich den vollkommensten Rundzellensarkomen anschließen. In der 
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Regel sind die Zellen klein und die Interzellularsubstanz weich, schleimig oder körnig ... " 
"ROBIN und NWTON beschreiben sie daher als "tumeurs a. medullocelles" und unter
scheiden sie von den "tumeurs A myeoloplaques", welch letztere, wie oben erwähnt, die Riesen
zellgeschwüIste darstellen". "Die ersteGrundiage der Entwicklung bildet nämlich zuweilen ein 
mehr fibröses Gewebe mit stark ausgebildeten Netz- und SpindeIzellen. In diesem tritt eine 
anfangs herd-, später strichweise Wucherung der Zellen ein, wodurch eine Art von Mark
räumen oder Markgängen entsteht, die miteinander anastomosieren. Mehr und mehr ver
breitern sich die Markräume und Markgänge, bis schließlich große Abschnitte der Geschwulst 
nur aus dem kleinzelligen, weichen Gewebe bestehen." Mit diesen Worten kennzeichnet 
R. VmcHow offenbar die heutigen EwnrG-Sarkome. 

M. B. SCHMIDT hat, wie in seinem ganzen Artikel über Knochengewächse, 
so besonders auch über die Knochensarkome mit knappen Worten auf Grund 
eigener sorgfältiger Beobachtungen und einer eingehenden Kenntnis des Schrift
tums eine treffende, bei aller Vermeidung stärkerer Auseinandersetzungen 
doch kritische Studie geschrieben. Allerdings lautet seine Einleitung: "Die 
Gruppierung der Sarkome am Knochensystem nach der histologischen Be
schaffenheit hat sich als unzulänglich erwiesen, nicht nur weil die letztere nichts 
für Sitz und Ausbreitung der Geschwülste und ihre Wirkung auf das Knochen
gewebe aussagt, sondern namentlich deshalb, weil in einer und derselben Neu
bildung überaus häufig verschiedene Zellformen und verschiedene Qualitäten 
von Interzellularsubstanz vereinigt sind." Diese Worte brauchen wir nach der 
heutigen Kenntnis nicht mehr resigniert zu unterschreiben. Wir werden viel
mehr in der Histogenese den Schlüssel für die Kenntnis der Knochensarkome 
finden und damit auch den verschiedenen Sitz und die verschiedene Ausbreitung 
in Übereinstimmung bringen können. 

"Die weichen, d. h. nichtossifizierenden zentralen Knochensarkome zerfallen, 
so fährt M. B. SCHMIDT fort, in die nichtschaligen und schaligen, von welchen die 
ersteren in der Hauptsache die Rund- und Spindelzellsarkome darstellen, die schaligen 
gelegentlich ebenfalls wesentlich aus Spindelzellen bestehen, zum größten Teil aber den 
Bau der Riesenzellsarkome darbieten". Die allgemeine Gutartigkeit der letzteren nimmt 
auch M. B. SCHMIDT an, worüber oben schon ausführlich die Rede war. "Unter den an der 
Oberfläche des Knochens entwickelten Sarkomen stehen - so heißt es weiter - neben 
den weichen oder wenig ossifizierten, sicher periostalen Sarkomen, welche ... als exquisit 
bösartig und zu Metastasen neigend gelten, als ein besonderer Typus die "Osteoide JOH. 
MÜLLERS", die später VOLKMANN und R. VmCHow in zwei Typen, das Osteoidchondrom 
und das Osteoidsarkom unterscheiden." "Die Osteoidchondrome stehen - nach M. B. 
SCHMIDT - zu den Osteoidsarkomen ungefähr in demselben Verhältnis wie die Myxome 
zu den Myxosarkomen, d. h. bei den Osteoidsarkomen kommen nicht alle Zellen zur Bildung 
der besonderen Interzellularsubstanz, so daß jederzeit reichlichere Mengen weichen zellen
reichen Gewebes vorhanden sind; und zwar treten in denselben verschiedene Zellarten 
hervor, meist und oft ausschließlich Spindel-, daneben Rund- und bisweilen Sternzellen; 
jedenfalls läßt sich das als Hauptcharakteristikum der osteoiden Geschwülste hinstellen, 
daß die Ossifikation nicht ein akzidenteller Vorgang ist und durch Vorschieben 
periostal gebildeten Knochens in die Tumorsubstanz zustande kommt, sondern eine inte
grierende Eigenschaft darstellt, welche im histologischen Bau der letzteren begründet 
ist und deshalb auch an den Metastasen der Geschwülste in inneren Organen, wie z. B. den 
Lungen auftritt, ebenso wie es auch primäre Osteoidsarkome in Weichteilen z. B. in Sehnen
scheiden oder Faszien gibt." "Reine Osteoid chondrome ohne ausgedehnte sarkomatöse 
Partien dürfen wohl als sehr selten gelten; jedenfalls sind sie in der äußeren Erscheinung 
von den Osteoidsarkomen nicht unterschieden" schreibt M. B. SCHMlDT, worauf ich besonders 
aufmerksam machen möchte. "Hinsichtlich der dichten, in der Markhöhle und den Spongiosa
räumen auftretenden Masse ist sie sicherlich nicht einfacher Knochen, sondern ein ossifi
zierter Tumor von demselben Bau wie der äußere." M. B. SCHMIDT spricht sich, da er 
auf Grund der starken Verknöcherung den zentralen Teil für den ältesten hält, für eine 
myelogene Herkunft der "Osteoidchondrome" aus. Eine Generalisierung mit Metastasen 
in den Lungen sei auch bei den reinen Osteoidchondromen ohne sarkomatöse Teile beobachtet 
worden. Danach würden eben solche reine Osteoidchondrome auch als bösartig aufzufassen 
sein, was ja ganz mit der sonstigen Ansicht M. B. SCHMIDTB übereinstimmt. 

Bei der Besprechung der multiplen Sarkome weist M. B. SClIMIDT noch auf die 
"Riesenzellensarkome bei Osteomyelitis fibrosa (v. REOKLINGHA.USEN)" hin. SCHMIDT ist 
nach diesen Worten ein Vorläufer für die im Anhang zu 11 A 8 vertretene Auffassung der 
sog. Ostitis fibrosa generaHsata; ich hebe das hervor. In Richtung des EWING-Sarkoms 
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gehen vermutlich folgende Bemerkungen SCHMIDTS: "Auszuscheiden davon (d. h. von den 
Myelomen) sind solche Geschwülste, bei welchen vorwiegend das Gerüstgewebe des Markes 
beteiligt ist und welche demgemäß in dem mikroskopischen Bau mehr nach der Seite des 
Spindelzellsarkoms oder Endothelioms neigen". 

Nach den Ausführungen BORSTS in seiner "Lehre von den Geschwülsten" aus 
dem Jahre 1902 werden "Sarkome, welche dem Typus der Rund-, Spindel- oder Riesen
zellsarkome angehören und bei welchen zugleich als eine wesentliche Eigenschaft des 
Geschwulstgewebes die Bildung einer Art von Knochengewebe hervortritt, Osteosarkome, 
besser Osteoma sarcomatosum genannt". "Kaum jemals aber produziert eine solche sarko
matöse Geschwulst echten lamellösen, physiologisch gebauten Knochen, sondern es entsteht 
eine unregelmäßig und mangelhaft verkalkte knochenähnliche Substanz (rudimentäre 
Knochenbildung - v. HANSEMANN)_" Auch nach BORST kommen "die von der Oberfläche 
des Knochens ausgehenden Ostcoidchondrome großenteils in der zellulären Varietät als 
Sarkome (Osteoidsarkome) vor und stellen als solche ein großes Kontingent zu den Osteo
sarkomen." Daneben nennt BORST die Chondrosarkome, "bei denen es nichts Ungewöhn
liches ist, daß sie sich in schon bestehenden Chondromen entwickeln." Die Osteochondro
sarkome sind nach BORST gewöhnlich partiell verkalkende Osteoidsarkome. BORST erwähnt 
besonders den :Fall Böscn, in dCll} von einem Osteosarkom des :Femur ausgehende Lungen
metastasen "alle nur möglichen Übergänge von knöchernen und knorpeligen Formationen" 
aufwiesen, "beinahe jedes Gesichtsfeld eine neue Varietät, teils von Knochen-, teils von 
Knorpel- und medullärem Gewebe darbot und kaum eine denkbare Verbindung derselben 
nicht vorhanden gewesen wärp." 

In seiner "Allgemeinen Pathologie der malignen Geschwülste" aus dem 
Jahre 1924 weist BORST auf die Beziehungen der "chondroplastischen" Sarkome, "in 
denen umfangreiche Teile oft mehr das Aussehen myxoplastischer Sarkome haben," zu 
Entwicklungsstörungen und Keimversprengungen hin. "Wie sich auch die knorpelige 
Differenzierung im einzelnen gestalten möge, das Endresultat ist jedenfalls kein typischer 
Netz-, Faser- oder Hyalinknorpel, und untersucht man viele Stellen eines und desselben 
Sarkoms, so findet man häufig neben den Bildern des rein zelligen indifferenten Sarkoms 
und des myxoplastischen Sarkoms alle Übergangs- und Zwischenformen zu den eben ge
schilderten Differenzierungsstufen des sarkomatösen Knorpels". Beim Osteoidchondrom 
bzw. dem Osteoidsarkom spricht BORST davon, daß die Grundsubstanz "entweder, 
in Form einer minutiösen Mikrospongiosa um die einzelnen Zellen wie herumgegossen ist, 
so daß man stellenweise von einem osteoiden "Retikulum" sprechen könnte; oder sie ist 
reichlich entwickelt, und zwar so, daß mitten im zelligen Sarkomgewebe da und dort Inseln 
von Osteoid entstehen, die als sarkomatöse Imitationen von Knochenbälkchen angesehen 
werden können. Verkalkung fehlt oder ist nur angedeutet; neben osteoiden Massen finden 
sich oft auch schleimige Differenzierungen." "Das feste Skelet tritt bei den periostalen 
osteoplastischen Sarkomen in besonders auffallender Weise hervor, weil hier eine 
förmliche knöcherne Architektur zustande kommt. Diese periostalen Sarkome haben nämlich 
häufig ein strahliges Aussehen, weil die Knochenmassen senkrecht und radiär zur Knochen
oberfläche orientiert sind. Ob sich hierin der Versuch einer statischen Struktur ausdrückt, 
und welche Kräfte richtend auf die Knochenbälkchen des Sarkoms einwirken, muß dahin
gestellt bleiben." BORST erwähnt unter Hinweis auf Tumoren mit "alveolär und epithelial 
angeordneten, als Osteoplasten gedeuteten Geschwulstzellen", wie je einer von LUBARSCH 
als "Adenoma osteoblastomatosum" und von v. HANSEMANN als "malignes Osteoblastom" 
beschrieben ist, einen ähnlichen Fall, in dem die Sektion schließlich die metastatische Natur 
des Tumors erwies. BORST steht - mit Recht - "seither allen epithelial aussehenden Osteo
plastengeschwülsten ohne genauen Obduktionsbefund skeptisch gegenüber". 

RIBBJ<JRT unterscheidet die vom Knochen ausgehenden Osteosarkome, 
zu denen er auch die Ricsenzelltumoren zählt, und die vom Knochenmark 
ausgehenden myelogenen Sarkome. Er trennt die ersteren wieder in zen
trale und periphere Sarkome. Bei den peripheren Sarkomen sei allerdings 
der periostale l:rsprung "kaum je mit voller Sicherheit nachzuweisen; bei den 
meisten an der Peripherie befindlichen Sarkomen kann oder muß man den 
Ursprung in die äußeren Schichten der Knochen verlegen". 

Die Osteosarkome finden sich nach RIBBERT weit überwiegend an den langen Röhren
knochen (NASSE, KOCHER, PIPERATA, ALTSCHUL, RIBBERT, BUERGER). "Darunter steht 
in erster Linie der :Femur, dann folgen Tibia und Humerus, viel seltner werden die Finger 
und Zehen und die spongiösen Knochen befallen (WANACH: Patella; STERN: Fußwurzel
knochen). " "An den Röhrenknochen sitzen die Osteosarkome gewöhnlich im äußeren Drittel 
der Diaphyse, und zwar etwa in der Mitte desselben, seltener weiter gegen die Mitte zu, und 
sehr oft so, daß sie die Epiphyse nicht ergriffen haben." Histologisch weicht nach RIBBERT 
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ein kleiner Teil der Osteosarkome von anderen Sarkomen so wenig ab, daß man den mikro
skopischen Präparaten ihre Herkunft nicht ansehen kann. "Es gibt reine osteogene Spindel
zellsarkome und spindelzellige Fibrosarkome. In anderen Fällen abt;lr wird zwischen den 
Spindelzellen homogene Zwischensubstanz abgeschieden oder die fibrilläre Substanz der 
Fibrosarkome wird stellenweise breiter und homogener. Dann sieht der Tumor an diesen 
Stellen der osteoiden Substanz ähnlich." "Weitaus häufiger als die spindelzellige Grund
struktur der Osteosarkome ist die polymorphzellige. Die einzelnen zelligen Elemente sind 
entweder alle gleich groß, aber von rundlicher oder unregelmäßig zackiger Gestalt oder 
sie zeigen zugleich auch eine sehr wechselnde Größe; neben einkernigen Zellen finden sich 
umfangreiche Formen mit sehr großen oder mehreren Kernen, welch letztere dann "Riesen· 
zellen" genannt werden. In diesen polymorphzelligen Sarkomen kann die Grundsubstanz 
auftreten in Gestalt zierlicher, zwischen den einzelnen Zellen netzförmig angeordneter 
Bälkchen, die Kalk aufnehmen. In anderen Fällen wird die homogene Substanz wenigstens 
hier und dort oder in ganzer Ausdehnung breiter und damit das Gewebe vielmehr dem 

Knochengewebe angenähert, wenn es auch niemals 
ganz mit ihm übereinstimmt." " Die von R. VmcHow 
erfolgte Benennung der Tumoren, bei denen die Bil· 
dung der osteoiden Substanz sehr ausgeprägt ist, als 
"Osteoidchondrome" darf - nach RIBBERT - nicht 
dazu führen, sie von den Osteosarkomen als eine eigene 
Gruppe abzutrennen; es sind ebensogut Sarkome wie 

Abb.126. "Periostitis ossificans" nach H. RIßBERT, Geschwulstlehre, S. 291. 1914. Rand des subperlostnl 
wachsenden S arkoms eines Röhrenknochens. D Kompakta; P Periost; S Sarkom; 0 neuer Perlostknochell , 

in dessen Markräume das Sa rkom eindringt. 

die anderen, in denen der osteoide Charakter weniger ausgesprochen hervortritt" . Daneben 
kennt RIBBERT noch Chondrosarkome und Chondroosteosarkome bzw. Myxochondroosteo
sarkome am Skelet. 

Hinsichtlich des Wachstums der Osteosarkome in seiner Beziehung zum Periost weist 
RIBBERT mit guten Abbildungen darauf hin, daß "wenn die Sarkome peripher entstanden 
oder unter das Periost gelangt sind, das Periost ganz ähnlich wie bei Entzündungen 
oder auch bei Frakturen in Wucherung gerät und neu Knochenbälkchen zu bilden 
pflegt, die senkrecht oder gegen die Epiphysen schräg zum alten Knochen stehen". "In 
dem Maße wie der Tumor vordringt, geht auch die periostale Knochenneubildung wenigstens 
in den früheren Stadien weiter." "Am oberen und unteren Tumorende geht die periostale 
Neubildung oft weit und erst allmählich an Intensität sich verlierend in die Umgebung 
über." In Abb. 126 bringe ich zur Betonung der Priorität RIBBERTS aus seinem Lehrbuch 
die Originalzeichnung einer solchen "Periostitis ossificans". "Die periostale Neu
bildung hält aber - so führt RIBBERT weiter aus - an den Seiten des Tumors nicht auf 
die Dauer an, Früher oder später wird sie von dem Sarkom durchbrochen." Dadurch 
kommt dann auf der Röntgenplatte der sog. Periostsporn zustande. 

Im folgenden ist weiter das Schrifttum der "vorosteogenetischen Ära" -
wenn ich so sagen darf - unter bestimmten Gesichtspunkten zusammen· 
gestellt und besprochen. Vielfach wird dabei auf die Abhandlung von W. V. 
SIMON aus dem Jahre 1923 Bezug genommen, die allerdings vornehmlich das 
klinische Bild der Knochensarkome ins Auge faßt, sonst noch ein ausführliches 
Verzeichnis namentlich des chirurgischen Schrifttums enthält. 

Unter II A 4 und II A 5, bei den inneren Chondromen und äußeren Osteochondromen 
waren bereits die Fälle aufgezählt, in denen eine multiple Chondromatosis, bzw. eine 
multiple kartilaginäre Exostosis zu sarkomatöser Entartung eines Tumors 
führte (0. WEBER, CANIGIANI, NEHRKORN, FRANGENHEIM, V. KRYGER, DRAUDT, CruARI; 
ein eigener neuer Fall von generalisierter Chondromatosis mit sarkomatöser Entartung eines 
Oberschenkelchondroms war weiter dazugesellt). In den gleichen Abschnitten war von 
Fällen solitärer Chondrome und Osteochondrome mit sarkomatöser Entartung die 
Rede (v. BRAMANN, RIBBERT, RAISCH, BREssoT und JAULMAS). 
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Vielheit primärer Osteosarkome ist im Gegensatz zu den multiplen Myelomen, von 
denen später die Rede sein wird, jedenfalls sehr selten, wenn sie überhaupt bisher beobachtet 
wurde. THOMA bildet ein 10 Wochen altes Kind mit Sarkom des Zeige- und Mittelfingers ab. 
Nach der Abbildung ist aber mehr an Chondrome zu denken; spezielle Angaben über die 
gewebliche Zusammensetzung sind nicht beigegeben. ALB. WAGNER beschreibt in einer 
Dissertation unter MARCHAND in seinem 1. Fall ein lOjähriges Kind mit multiplen Osteo
chondromen. Seit dem frühesten Kindesalter, schon im Alter von 4 Monaten, waren "Schwel
lungen" und sehr leicht Frakturen, die besonders umfangreiche Geschwulstbildungen nach 
sich zogen, an den verschiedensten Knochen des Skelets, an Schlüsselbein, Radius, Unter
schenkel- und namentlich Oberschenkelknochen aufgetreten. WAGNER erwähnt, daß die 
Geschwülste zuerst sich weich angefühlt, später unter Verkleinerung sich verhärtet hätten. 
Die beiden mächtigen Oberschenkelgeschwülste und eine Geschwulst am Ellenbogengelenk, 
auf deren Untersuchung sich die Sektion beschränken mußte, erwiesen sich als "Osteo
chondrome". WAGNER glaubt die Geschwülste als maligne Kallusgeschwülste bezeichnen 
zu sollen, da ihr Bau "im wesentlichen ganz dem des periostalen Kallus entspricht"; die Ge
schwülste seien ausgesprochene Beispiele selbständig fortwachsender Kallusmassen im 
Sinne R. VIRCHOWS. Ob Metastasen eingetreten waren, konnte nicht eruiert werden, da die 
Körperhöhlen bei der Sektion nicht eröffnet werden durften; nach dem ganzen Bild - der 
Knabe war schließlich stark abgemagert - ist dies aber wahrscheinlich. Ferner sah SCHU· 
CHARDT bei einem 15jährigen Knaben multiple periostale "Osteoidchondrome" der oberen 
und unteren Gliedmaßen, besonders linkerseits, sowie des Beckens. Der Tod ist unter den 
Erscheinungen von Lungenmetastasen eingetreten. - PARKER beschrieb ein 20 Monate 
altes Kind mit zentralen und peripheren "ossifizierenden Chondrosarkomen" beider Femora 
und Tibiae. Die Originalarbeit war mir nicht zugängig. - M. B. SCHMIDT untersuchte das 
amputierte Bein eines 9jährigen Kindes, an dem "außer dem typischen großen Osteoidtumor 
am unteren Femurende Geschwülste gleichen Baues verborgen im oberen Ende der Tibia, und 
zwar ausschließlich in der Epiphyse, ferner in der Basis des Metatarsus I und dem vorderen 
Teil des Kalkaneus lagen". "Es handelt sich dabei - so fährt SCHMIDT fort - um Osteoid
chondrome, die sarkomatösen Partien hatten geringe Ausdehnung, echter Knorpel fehlte 
ganz." - In keinem dieser Fälle ist die Multiplizität tatsächlich primärer Sarkome ein
wandfrei nachgewiesen. Trotzdem mag sie vorkommen. Man muß besonders an die multi· 
plen bzw. systematisierten Chondrome und Chondroosteome mit sekundärer sarkomatöser 
Entartung eines oder mehrerer Tumoren denken. Die Multiplizität sekundärer Sarkome 
bei der sog. Ostitis deformans (P AGET) wird später besprochen. 

Daß von stärker proliferierenden Chondromen aus knorpelige Geschwulstthromben 
eintreten können, war gleichfalls schon unter II A 4 (S. 97) mit Zitierung der Fälle von 
R. VIRCHOW, O. WEBER und ERNST erwähnt. Solche Geschwulstthrombosen finden sich 
besonders auch bei ausgesprochenen Chondrosarkomen, zu welchen natürlich von den stärker 
prolifierierenden Chondromen alle Übergänge bestehen. Schon WEBERS Fall war wegen 
der Lymphknoten- und Lebermetastasen als sarkomatös entartetes Chondrom anzusehen. 
Ferner hatte A. WERNHER 1854 bei einem 22jährigen Mann, allerdings unter der Diagnose 
"Karzinom", ein Chondroosteosarkom der oberen Tibiametaphyse beschrieben, das zu aus
gedehnter knorpeliger Thrombose in den Venen des Unterschenkels und von da zu gleich
artigen Geschwulstembolien in Ästen der Lungenarterie geführt hat; da das Präparat 
WERNHERS noch im Gießener Pathologischen Institut aufbewahrt wird, konnte ich mich 
von der gen. Natur der Geschwulst überzeugen. Im Fall v. RECKLINGHAUSENS lag ein Myxo
chondrosarkom der oberen rechten Tibia bei einem 23jährigen Mann vor und fanden sich 
außer knorpeligen Geschwulstthrombosen in der Vena cruralis, der linken Nierenvene 
und in Lungenarterienästen Metastasen in mehreren Knochen und Weichteilen. Hierher 
gehört auch der Fall 2 von ALB. WAGNER; hier war es von einem als " Osteoidchondrom " 
bezeichneten Tumor der oberen Fibula aus zu ausgedehnter knorpeliger Geschwulst· 
thrombose in den Venen des Unterschenkels bis in die Vena poplitea hinein gekommen. 
Da der Kranke etwa 1 Jahr nach der Amputation gestorben ist, ist auf Metastasen zu 
schließen und handelt es sich offenbar um ein Chondrosarkom. Wie schon oben gesagt, 
ist die knorpelige Geschwulstthrombose bei Chondrosarkomen kein allzu seltener Befund; 
so begnüge ich mich mit der Aufzählung dieser älteren Beobachtungen. 

Weiterhin berichte ich über einige seltene Lokalisationen. Dazu gehören die Fuß· 
wurzelknochen. Von ganz wenigen Ausnahmen abgesehen ist der Kalkaneus befallen. 
SIMON bringt nähere Angaben. Bei der Bewertung des Schrifttums spielt aber noch die 
fälschliehe Klassifikation der Riesenzelltumoren als Riesenzellsarkome und die Frage, ob 
die Chondrosarkome zum Teil nicht lediglich Chondrome mit stärkerer Proliferation waren, 
eine Rolle. Wenn wir den Chondrosarkomen etwas nachgehen, so berichtet BORcHARDT 
auf dem Chirurgenkongreß 1899 über einen Fall von Sarkom des Talus und Kalka· 
neus bei einem 47jährigen Mann. Der Talustumor war nach BORcHARDT ein Chondrom, das 
nach dem Kalkaneus zu immer zellreicher wurde; der Kalkaneustumor bot angeblich das 
~ild des "typischen Riesenzellsarkoms" dar. Die letztgenannte Diagnose ist allerdings nicht 
SICher; Text und Abbildung im Original lassen, ebenso wie die übrigen Umstände mehr an 
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Chondrosarkom denken. Zudem fanden sich kleine Chondrome im Os cuneiforme 111 und 
Metatarsus 111. Nach allem ist meines Erachtens wahrscheinlich, daß ein sarkomatös ent
artetes Chondrom des Talus vorlag, das auf den Kalkaneus übergriff. Dieser Fall in Ver
bindung mit der Tatsache, daß sich in einem auffaJlend hohen Prozentsatz der Fußwurzel
sarkome das Leiden außerordentlich lange Zeit hinzieht, macht nach BoBCH.ARDT die 
Annahme einer Entstehung des Sarkoms wenigsteus in vielen Fällen aus einem anfangs 
gutartigen Tumor wahrscheinlich; BoRCHARDT zitiert Fälle, in denen der Beginn der 
Beschwerden 5,10,12 Jahre und länger zurücklag; in seinem eigenen Fall waren es 9 Jahre. 
Ebenso spräche die Häufigkeit des Vorkommens von Enchondromen und Myxochondromen 
in den Fußwurzelknochen dafür; unter 15 Sarkomfällen fand er in dem Schrifttum 4 "Myxo
chondrome" des Kalkaneus. Dies alles läßt BORCHARDT sehr wahrscheinlich erscheinen, daß 
die Chondrome für die Entwicklung der Sarkome der Fußwurzeln wenigstens eine sehr 
große Rolle spielen. STERN wirft die Frage auf, ob bei der Häufigkeit von Knorpelkeimen 
in den Fußwurzelknochen und den von ihnen ansgehenden Chondromen und Enchondromen 
nicht vielleicht sogar alle Sarkome der Fußwurzelknochen von solchen ausgehen, was aber 
wohl wiederum zu weit geht (s. Kapitel 11 B 3 und 11 CI). Hinsichtlich der oben erwähnten 
Frage, ob die als Chondrosarkome bezeichneten Fälle tatsächlich solche im Sinne metasta
sierender bösartiger Tumoren sind, bietet namentlich der Fall HADDA keine Sicherheit. Auch 
das von FmEBEL beschriebene "Chondrosarkom" des rechten Kalkaneus, bei dem "seit 
vielen Jahren Schmerzen", "seit 8 Jahren eine zunehmende Anschwellung" angegeben ist. 
ist als solches nicht sicher. Der Patient war nach "Exstirpation der Tumormassen " 6 Monate 
später rezidivfrei. FRIEBEL selbst schreibt schließlich: "Die Prognose des Kalkaneussar
koms ist eine leidlich günstige, da es ziemlich gutartig ist, was schon sein langsames 
Wachstum beweist." FRIEBEL will übrigens "wie ja bei Sarkom so häufig" ein Trauma als 
"auslösende Ursache" annehmen! Der Patient hatte etwa vor 10 Jahren eine "Distorsion des 
rechten Fußgelenkes" erlitten. Ich kann mich dem, wie aus meinen früheren Ausführungen 
hervorgeht, nicht anschließen. 

SIMON weist ferner auf die außerordentliche Seltenheit der Patellar sarkome hin, 
die um so mehr auffallen müsse, als die angrenzenden Knochen (Femur und Tibia) zu den 
meistbefallenen zählen. In der Zusammenstellung KAISERS über Kniescheibengeschwülste 
sind höchstens 3 Sarkome der Kniescheibe enthalten, da die sog. "Riesenzellsarkome" 
abzuziehen sind: 1. WILKS 24jährige Frau "Sarkom der rechten Kniescheibe", 2. CREITEB 
42jähriger Mann "Spindelzellsarkom", 3. WANAOHB "fast kindskopfgroßes primäres Sarkom 
der Kniescheibe". Die Originalarbeit WANAOHs, in der nach SIMON im ganzen 16 Fälle 
gesammelt sein sollen, ist mir nicht zugängig gewesen. Aus LEXERS Allgemeiner Chirurgie 
bildet SIMON ein "osteoides Sarkom" der Patella ab. SIMON erwähnt weiter noch den Fall 2 
NEUMANNB, der "ihm ein peripheres Sarkom der Patella zu sein scheint": die Geschwulst 
war pilzförmig gegen die Haut vorgewachsen und enthielt reichlich von der Patella aus
gehende "Knochenspikulae". 

Ebenfalls sehr selten sind die Sarkome des Brustbeins. Unter den von BUSCHlIIANN 
zusammengestellten 15 primären Sternaltumoren finden sich außer 5 Chondromen (TURNER, 
WEINLECHNER, TRzEBICKY Fall 2, WIESMÜLLER mannskopfgroßes "myxomatöses Chon
drom", RICHARDSON) 4 Rundzellsarkome (AMBURGER, TRZEBICKYFalll, MALLOIZEL, BUSOH
MANNS eigener Fall), 2 Spindelzellsarkome (LANGER, COLEY), 2 Chondrosarkome (KÖNIG, 
PFEIFER), 1 Osteosa.rkom (LoREY) und 1 "verkalktes Sarkom" (HOLDEN). Es ist, wie bereits 
mehrfach beklagt, mißlich, Diagnosen nachträglich auf Grund der Schrifttumsangaben 
ändern zu wollen. Einiges, wenn auch zum Teil nur in Referaten mit stummer Kritik, 
sei jedoch auch hier zu den vorliegenden Diagnosen hinzugefügt. Schon BUSCHMANN hat 
sich zu manchen Fä.llen zweifelnd geäußert. In vielen Fällen ist die Metastasierung fraglich. 
Bezüglich der RundzelIsarkome verweise ich auf die folgenden Kapitel über EWING-Sarkome 
und besonders über Myelome. In BUSOHMANNB eigenem Fall, in dem es sich um einen 61jäh
rigen Mann handelt, liegt die Diagnose "Myelom" sehr nahe; auch die Spontanfraktur im 
linken Oberschenkel möchte ich 80 deuten. MALLOIZEL hat selbst seinen Fall, in dem es 
bei einem 21jährigen Mann von einem orangegroßen Sternaltumor aus zu Metastasen am 
rechten Lungenhilus, zwischen Aorta, Ösophagus und Vena azygos, in der rechten Lunge, 
der Milz, der rechten Niere, den Wirbeln, dem Pankreas, dem Mesenterium und dem Netz 
gekommen war und histologisch sich "neben zahlreichen Gefäßen ein- und Inehrkernige 
Zellen vom Typus der Myeloblasten, zum Teil sehr große mit etwa 40 Kernen, zum Teil 
kleinere mit lebhafter Kernfärbung ... " fanden, als "Myeloidtumor" angesprochen. Viel
leicht steckt ein osteolytisches osteogenes Sarkom dahinter. Das "Spindelzellsarkom" von 
LANGER stellt bei einem 62jährigen Mann einen innerhalb PI. Jahren entwickelten Brust
beintumor dar, der eine zweifaustgroße Zyste enthielt und auf die seitlichen Rippenteile und 
beide Claviculae übergegriffen hatte, ohne Metastasen in anderen Organen. Das bei einer 
38jährigen Frau aufgetretene "Spind.elzellsarkom" CoLEYB hatte die Größe "eines halben 
Eies", hatte auf das rechte Sternoklavikulargelenk übergegtiffen und eine kleine Metastase 
-oberhalb der rech\en Kl8.vikula geSetzt. Im Fall des "Chondrosarkoms" von KÖNIG war 
bei einer 36jährigen Frau innerhalb von 21/2 Jahren fast das ganze Corpus sterni in einen 
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Piz faustgroßen Tumor aufgegangen. Das "Chondrosarkom" von PFEIFER hat bei einem 
44jährigen Mann im Laufe von 3 Jahren zu einem kindskopfgroßen Tumor geführt nnd war 
in das Mediastinum hinein durch die Pleura hindurch bis in die Lunge vorgedrungen. Im 
Falle des "Osteosarkoms" von LOREY waren rasch das ganze Sternum, die seitlichen Rippen
teile und die Mediastinaldrüsen befallen worden. Das "verkalkte Sarkom" von HOLDEN 
betrifft einen putereigroßen Tumor des Corpus sterni, der bei einer 52jährigen Frau 30 Jahre 
unverändert bestanden hatte, in den letzten 5 Jahren langsam, nach einem Fall innerhalb 
der letzten 6 Wochen auf die doppelte Größe angewachsen war. 

Wenn ich nun noch aus dem Referat SmoNs auf die Ausführungen zu einigen allgemei
neren Problemen eingehe, so spricht nach SmoN für die Anschauung, daß für die Genese der 
Knochensarkome Entwicklungsstörungen maßgebend seien und daß dieselben ihren Ursprung 
aus versprengten zelligen Keimen nehmen, "außer deW meist jugendlichen Alter der von 
Knochensarkomen betroffenen Patienten vor allem die Ahnlichkeit mit den ebenfalls in den 
Epiphysengegenden lokalisierten Chondromen und Exostosen, deren Entstehung allgemein 
auf Entwicklungsstörungen zurückgeführt wird". Nicht nur der häufige Befund von Knor
pel in Sarkomen, auch die mehrfach beobachtete Entwicklung aus Chondromen und Exo
stosen stützen weiter nach SIMONS Ansicht die genannte Auffassung. Die Idee der "ver
sprengtenKeime" trifft schon nach dem, was darüber bei den gutartigen Geschwülsten gesagt 
ist, nicht zu. Besonders werde ich später bei der Besprechung des osteogenen Sarkoms 
nochmals dieses Problem behandeln. - Mit Recht betont SIMON den engen genetischen Zu
sammenhang mit der Metaphyse, da "der Sitz der überwiegenden Mehrzahl der Knochen
sarkome die der Epiphysenfuge benachbarte Metaphyse" sei. 

Weitere Betrachtungen SIMONS gelten dem Zusammenhang des Knochenwachstums mit 
den Knochentumoren. Aus den Alterstabellen ließe sich ein Zusammenhang zwischen der 
Entwicklung der Knochensarkome und dem Eintreten der Pubertät erkennen; dadurch 
würde das "Denken auf die Möglichkeit einer ausschlaggebenden Beteiligung des 
endokrinen Systems hingelenkt". Ich glaube, es ist mehr das örtliche Wachstum 
als eine unmittelbare Wirkung innerer Sekrete ausschlaggebend. 

SIMON weist ferner "auf nicht so gar seltene Fälle hin, in denen die Entstehung eines 
Tumors während der G r a v i d i t ä t erwähnt wird, oder in denen die Gravidität auf das Wachs
turn eines schon bestehenden Tumors oder auf die Rezidivbildung sichtlich fördernd ein
gewirkt hat". Aus meiner Erfahrung kann ich hierzu keinen positiven Fall beibringen; 
bei einem EWING-Sarkom (s. II B 3) war eher das Gegenteil der Fall. - Die Haupt
menge der Rezidive fällt, wie bei den Metastasen, nach SIMON in die ersten 2 Jahre nach 
der Operation. Wie aber noch nach vielen Jahren Metastasen auftreten können, so findet 
man bei den Rezidiven zuweilen, wenn auch selten, noch bedeutend größere Zeitinter
valle. Fälle, bei denen es nach 11 Jahren [GEIGES (GOLDMANN)], nach 12 Jahren (ALT
SCHUL), nach 14 Jahren (MÜLLER), ja sogar noch nach 32 Jahren (von BmNBAUM zitierter 
Fall HEATHS, Rundzellsarkom des Unterkiefers) zu einem Rezidiv kam, lassen - ich 
zitiere weiter SIMON - den im Schrifttum schon mehrfach geäußerten Verdacht auf
kommen, daß es sich dabei nicht um eigentliche Rezidive, sondern um ein von der 
ersten Tumorbildung unabhängiges erneutes Auftreten eines Sarkoms gehandelt hat. Diese 
Spätrezidive "scheinen sehr maligne zu verlaufen und führen eventuell nach mehrfachen 
weiteren Rezidiven rasch zum Tode durch Metastasenbildung" . 

Hinsichtlich der Beteiligung der Geschlechter macht ALTSCHUL darauf aufmerksam, 
daß der von ihm an der Prager Klinik herausgerechnete Prozentsatz 65 Männer zu 35 Frauen 
derselbe ist, wie er auch für die Gesamtzahl der Patienten der Prager und wohl auch anderer 
Kliniken gilt; er will daher nicht mit absoluter Sicherheit die größere Häufigkeit des Knochen
sarkoms beim männlichen Geschlecht behaupten. Dennoch läßt sich nach SIMON die 
größere Anzahl der "männlichen Sarkome" "nicht leugnen, wenn man den Tatsachen nicht 
Gewalt antun will". - Die Sarkome überhaupt und speziell die Knochensarkome be
fallen mit Vorliebe jüngere Individuen. Nach SIMON kommen die Knochensarkorne 
am häufigsten zwischen dem 13. und dem 23. bzw. 25. Lebensjahr vor; jenseits des 30. Lebens
jahres fällt die Frequenz bereits auffällig ab. Bei diesen Berechnungen sind verschiedene 
Knochensarkome zusammengenommen und auch die Riesenzellgeschwülste als "Sarkome" 
mitenthalten. Im allgemeinen stimmen sie aber dennoch. Genauere Einzelangaben werde 
ich später noch bringen. 

Die Knochensarkome trifft man auch im Kindesalter und als ange borene Tumoren. 
Hierüber bringt SIMON interessante Einzelausführungen. Die Verteilung der Knochen
sarkome auf das Skelet ist im Kindesalter eine andere als beim älteren Menschen. Auf 
Grund von 19 Fällen fand NAEGELE bei Kindern bis zu 15 Jahren folgende Verteilung: 
Schädel 4, Kiefer 8, Rumpf 3, Gliedmaßen 4 Fälle. Die gleiche Verteilung ist auch von 
GOSMANN festgestellt worden. Dabei sei noch die Angabe erwähnt, daß die Häufigkeit 
der kindlichen Sarkome überhaupt in den ersten fünf Lebensjahren besonders groß ist und 
fast die Hälfte aller im Kindesalter auftretenden Sarkome ausmacht (PICOT, GOEBEL); 
nach dem 7. Lebensjahr sinke die Zahl wieder deutlich ab. Für Knochensarkome gelten 
indes diese letzten Angaben nicht. - Kongenital sind am Knochensystem nach SIMON 
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Fibrome der Kiefer, Myxome, Chondrome, Exostosen, Enostosen und schließlich und nicht am 
seltensten Sarkome beobachtet. Ein großes angeborenes Chondrom des Femurkopfes 
bildet W. V. SIMON ab. GOEBEL fand unter 43 kongenitalen Sarkomen 10 Sarkome 
des Knochensystems [CHARBON und LEDEGANOK, TH. BRYANT (2 Fälle), KÖRTE, LOOK· 
WOOD, PAUL, KELBouRNE KING, REHN, FLINT, ÜHARON]; außerdem zählt er noch 
etwa 6 Fälle innerhalb des ersten Lebensjahres auf (RICHEL nach PERQUIS, ÜHLEMANN, 
KOCHER nach OST, JOHANNESSEN, KNÖPFELMACHER, WEINLECHNER). Auch die von 
GOEBEL genannten Fälle sind, wie dieser selbst sagt, nicht alle sichere Knochensarkorne. 
Sie sind häufig ungenügend beschrieben, so daß ihre Sicherung nicht mehr gelingt; ins
besondere geht nach der Beschreibung das "Sarcoma pelvis" eines 11 Monate alten Mäd· 
chens im Falle J OHANNESSEN nicht vom Knochen aus. Vielleicht kommen aber andere, 
die GOEBEL in Erwägung zieht und bei GOEBEL nachzulesen wären, noch. hinzu, z. B. 
WICHERKIEWICZS Fall 3. GOEBELS eigener Fall betrifft ein bei der Geburt sofort bemerktes 
und dann rasch gewachsenes "periostales Spindelzellsarkom der rechten unteren Femur
epiphyse, vor allem der Innenseite". Die mikroskopische Untersuchung zeigte nur Spindel. 
zellen in verschiedener Reichlichkeit mit faserigen Differenzierungen dazwischen, keine 
Knochen· oder Knorpelbildung. Dieser mikroskopische Befund wäre für ein primäres osteo· 
genes Sarkom beim älteren Kind bzw. beim Menschen des späteren Wachstumsalters uno 
gewöhnlich. Die kongenitalen Knochensarkome bedürfen, wie ich betonen möchte, überhaupt 
noch genauerer histologischer Untersuchung und Klassifikation! Durch eine eingehende 
Untersuchung kongenitaler Knochensarkome und ihren Vergleich mit den gewöhnlichen, 
nicht kongenitalen Knochensarkomen würde sich wahrscheinlich ein weiterer Einblick in 
das Problem der Geschwülste und ihrer Histogenese ergeben. Die Heredität der Knochen
gewächse werde ich ebenso wie ihr kongenitales Vorkommen im III. Hauptteil zusammen
fassend behandeln; dabei wird dann auch über die Knochensarkome speziell einiges hin
zuzufügen sein. 

Unter dem Xamen und dem äußeren Bilde eines Knochenaneurysmas finden sich 
nach W. V. SIMON die verschiedenartigsten Bildungen. "An erster Stelle stehen die Endo
theliome und Angiosarkome, sowie andere Sarkome, besonders die erweichten zentralen 
Sarkome und die sog. Riesenzellsarkome ; doch findet man unter ihnen, besonders unter 
den kleineren pulsierenden Formen wohl auch angiomartige Neubildungen." Weiter wird 
von SIMON eine ausführliche Besprechung den Endotheliomen gewidmet, darunter 
werden aber vielfach fälschlich epitheliale Tumoren mitgefaßt, wovon im nächsten Abschnitt 
(II B 2) näher die Rede ist. 

Hier sei noch ein besonders merkwürdiger Fall angeschlossen, der von 
KIENBÖCK 1932 beschrieben und durch 14 Jahre beobachtet ist. 

Seit dem 14. Lebensjahr wurde an dem Kranken eine allmähliche fortschreitende 
Skoliose bemerkt. Im 18. Lebensjahr wird röntgenologisch ein etwa hühnereigroßer, zentral 
sitzender, expansiv zystisch den Knochen aufblähender Tumor der linken Hälfte des 4. Len
denwirbels festgestellt. Im 20. Lebensjahr wird am Scheitel ein bohnengroßer Knoten der 
Diploe mit Prominenz nach oben bemerkt; im 24. Lebensjahr ist dieser Knoten auf Kinds
kopfgröße herangewachsen und springt nach dem Röntgenbild nun auch nach innen gegen 
das Gehirn ziemlich stark vor. Im 18. Lebensjahr war ferner bereits eine Vergrößerung und 
Verhärtung der Leber (Zirrhose) gefunden worden; im 25. Lebensjahr tritt hochgradige 
Pigmentation der Haut auf, was als ADDIsoNsches Symptom einer Nebennierenerkrankung 
gedeutet wird. Dabei allgemeiner Kleinwuchs. Vom 25. Lebensjahr an stellt sich eine 
fortschreitende Verschlechterung des Allgemeinzustandes, im 32. Lebensjahr der Tod ein. 
Bei der Sekt.ion ist die Lendenwirbelsäule von einem "zweimannsfaustgroßen", das linke 
Darmbein von einem "überkindskopfgroßen" Tumor eingenommen. Der schließlich "manns
kopfgroße" Tumor des Scheitels ist vielfach nach innen gegen die Schädelhöhle durch
gebrochen. Das Schädeldach ist außerdem fast vollständig von kleineren, aber vereinzelt 
bis apfelgroßen Tumorknoten eingenommen, die auf der Schnittfläche eine grauweiße 
Farbe und reichliche Knochenneubildung zeigen. An der Sella turcica finden sich ebenfalls 
in die Schädelhöhle vorgewucherte Tumoren, welche sich noch in die Tiefe gegen die Substanz 
der Schädelbasis fortsetzen. Das Manubrium sterni, sowie der anstoßende Teil der linken 
Rippe sind vollständig von Tumormassen eingenommen. Außerdem sitzt an der linken 
5. Rippe ein gänseeigroßer Tumor, in den übrigen Rippen finden sich zahllose kleine Ge
schwülste. In der Brust sind an den Pleuren beiderseits knorpelharte Geschwülste ent
wickelt, die Lymphknoten der Lungenpforten sind in Tumoren umgewandelt, welche 
Walnußgröße erreichen; auch intrapulmonal finden sich zahlreiche hanf- bis linsengroße 
Knoten. In der Bauchhöhle wird der rechte Leberlappen von zum Teil kirschgroßen knochen
harten Tumorknoten, der linke Leberlappen von spärlicheren derartigen Knoten durch
setzt. Ganz kleine bis bohnengroße Knoten sind in die Nieren eingelagert. Der mikrosko· 
pische Befund der Geschwulstknoten ergibt an mehreren Geschwulstknoten "Osteofibro· 
sarkom", bei der Nachprüfung durch MARESCH "Chondrosarkom". 
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KIENBÖCK erklärt den Fall a.ls Chondrosarkom der Lendenwirbelsäule, die 
übrigen Tumorentwicklungen im Skelet und in den Weichteilen als metastatisch. Wenn 
auch eine genügende makroskopische und mikroskopische Beschreibung fehlt und die Ver
teilung der Metastasen eine sehr eigenartige ist, namentlich die Schädeldachmetastasen 
auffallen, so werden wir aber doch in der genannten Deutung KIENBÖCK folgen dürfen; 
zumal wir auch in dem erwähnten Fall CANIGIANI eine sehr ungewöhnliche Metastasierung 
kennenlernten. KIENBÖCK sieht für seinen Fall die Erklärung wohl mit Recht darin, daß 
keine weiteren Eingriffe vorgenommen worden sind und der Kranke lange am Leben ge
blieben ist. Ferner zeigt die Gegenüberstellung der Fälle KIENBÖCK und P. ERNST, in 
denen beiden es sich um chondromatöse Tumoren der Wirbelsäule handelt, den auffälligen 
Befund, daß in dem einen zahlreiche verstreute Metastasen ohne knorpelige Thromben, 
in dem anderen ausgedehnte knorpelige Thrombose ohne Metastasen zustande gekommen 
waren. Die Hautpigmentierung im Falle KIENBÖCK erinnert mich an die Pigmentierungen 
und Depigmentierungen des von mir S.84 beschriebenen Falles von generalisierter Chondro
motosis; ich möchte diesen Befund in meinem Falle wenigstens mit sog. Pigmentverschie
bungen auf nervöser Grundlage erklären. 

ÜBERNDORFER hat sich 1932 in mehr allgemein gehaltenen Betrachtungen 
mit den Sarkomen, darunter aber besonders mit den Knochensarkomen aus
einandergesetzt. Ich pflichte ihm darin bei, daß die alte Bezeichnung Sarkom 
so sehr in den Besitz des ärztlichen Sprachtums eingegangen ist, daß mit einer 
völligen Aufgabe des Begriffes nicht zu rechnen sein wird. Gewiß ist es notwendig, 
den Begriff möglichst scharf zu umgrenzen. 

OBERNDORFER schreibt weiter: "Nicht zu den Sarkomen im engeren Sinne gehören 
die bösartigen Wucherungen, deren Ausgang das blutbildende Gewebe, vor allem das blut
bildende Gewebe des Knochenmarks ist: Also nicht die Myelome mit ihren Unterabteilungen, 
den Erythroblastomen, den Plasmazytomen, den Chloromen. All diese Wucherungen stehen 
den aleukämischen Lymphadenosen, also den Bluterkrankungen von Leukämieart sehr 
viel näher als den echten Geschwülsten. Sie unterscheiden sich auch von jenen vor allem 
durch ihre Neigung zu Systemerkrankungen, also zum gleichzeitigen Auftreten der Er
krankung an den verschiedensten Stellen des gleichen Organismus." Wenn ich meine 
Stellung in dieser Frage hier schon darlegen darf, so rechne ich auf Grund des histologischen 
Bildes und aus der logischen Forderung der Geschwulstsystematik heraus die Myelome 
zu den echten Geschwülsten und glaube auch, daß die gewöhnlichen Leukämien den echten 
Geschwülsten nahestehen. Gewiß, "die Klassifikation" wird von uns Menschen in die Natur 
hineingetragen und bleibt unzulänglich erstens, solange wir den Stoff nicht völlig beherrschen, 
und zweitens weil die Natur Übergänge kennt, die nicht oder nur schwer in unseren Klassifi
kationen sich unterbringen lassen. Gegenüber OBERNDORFER möchte ich aber betonen, daß 
jedenfalls eine "Systemerkrankung" an und für sich nicht gegen "echte Geschwulst" spricht. 

OBERNDORFER kommt zu folgender Umreißung des Sarkombegriffes: "Sarkom ist 
eine bösartige, nicht systemartig auftretende Geschwulst mesenchymalen Ursprunges, bei 
der eine scharfe Unterscheidung zwischen Stroma und Geschwulstgewebe entweder nicht 
gegeben ist oder das Stroma Produkt der Geschwulstzellen selbst ist." Hinsichtlich der 
Frage Stroma und Sarkom verweise ich auf das im ersten Hauptteil Gesagte, sowie auf 
meinen Aufsatz über "Die Pathologie der Gefäßwandzelle" 1923 in der Klinischen Wochen
schrift und meinen Artikel "Experimentelle Zoologie und Pathologie" in den Ergebnissen 
der Allgemeinen Pathologie und pathologischen Anatomie 1926. OBERNDORFER trennt 
in der Frage des systematischen Befallenseins nicht so scharf, wie es in diesem Zusammen
hang notwendig wäre, zwischen "echten Geschwülsten" und "Sarkomen". Daß sich Sar
kome in multipel bzw. systematisch auftretenden echten Geschwülsten stellenweise ent
wickeln können, haben wir gerade bei den Chondromen und bei den Osteochondromen 
betont. Gewiß ist dabei gewöhnlich nur ein Tumor sarkomatös entartet. Daß sich Sar
kome auch multipel entwickeln können auf dem Boden einer Erkrankung, die mehr oder 
weniger systematisch auftritt, werden wir noch in den folgenden Ausführungen, beson
ders bei der sog. Ostitis deformans (P AGET) zu betonen haben, man mag kausal-genetisch 
zur letzteren stehen wie man will. 

b) Das osteogene Sarkom und seine Unterformen im neueren Schrifttum. 
Das osteogene Sarkom ist neuerdings, wie erwähnt, besonders durch 

amerikanische Forscher an Hand der amerikanischen Sammelforschung studiert 
worden. Im deutschen Sprachgebiet liegen aus der neueren Zeit unter Benutzung 
der amerikanischen Ergebnisse zusammenfassende Darstellungen von SCHINZ 
und UEHLlNGER, HELLNER und KONJETZNY vor. Aus Frankreich seien die 
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Forscher NOvE-JossERAND und TAVERNIEB sowie das Buch «Les tumeurs des os» 
von J. SABRAZES, G. JEANNENEY und R. MATHEy-CORNAT genannt. Weiter sei 
J. BEHRlNG-Stockholm. als Forscher auf diesem Gebiete der Knochengeschwülste 
eJ,"Wähnt. Mit Recht bezeichnet HELLNER neben der Herausschälung der gutarti
gen Riesenzelltumoren aus den Sarkomen die Zusammenfassung der bösartigen 
osteogenen Sarkome zu einer einheitlichen Gruppe und die Absonderung der klinisch 
und biologisch ganz anders aufzufassenden EWING-Sarkome als die wichtigsten 
Fortschritte der letzten 10 Jahre auf dem Gebiete der Knochengeschwülste. 

Zunächst sollen den allgemeineren statistischen Angaben, die bisher in 
dem vorliegenden Kapitel gebracht sind, die wichtigsten speziellen statisti
schen Zahlen über das osteogene Sarkom zugefügt werden. Sie stammen haupt
sächlich aus amerikanischer Quelle; ich entnehme sie zum Teil deutschen Ab
handlungen, so wie sie da wiedergegeben sind. Die Ausführungen von GE
SCHICKTER und COPELAND in ihrem Buch "Tumors of bone" werden, wie 
bereits gesagt, für sich besprochen. 

Schon lange war bekannt und ist auch schon oben erwähnt, daß die Lie b
lingslokalisation des osteogenen Sarkoms die langen Röhrenknochen sind, 
und daß daran meist die Metaphysen, sehr selten die übrigen Diaphysenabschnitte 
befallen sind. In dieser Hinsicht hat KOLODNY aus dem amerikanischen "Regi
ster" folgeRde einzelne Feststellungen getroffen: 72 % sämtlicher osteogener 
Sarkome treten in den unteren Gliedmaßen auf; von diesen osteogenen Sarkomen 
der unteren Gliedmaßen sitzen wiederum 82% im Kniegelenksbereich, in der 
distalen Femurmetaphyse und der proximalen Tibiametaphyse. Für die ein
zelnen hauptsächlich befallenen Knochen lauten KOLODNYS Angaben folgender
maßen: Der Femur ist befallen in 52% aller osteogener Sarkome, davon sind 
lokalisiert in der unteren Metaphyse 82%. Die Tibia ist befallen in 20% aller 
osteogener Sarkome, davon im oberen Ende 90%. Am Humerus finden sich 
9% aller osteogener Sarkome, die Mehrzahl davon ist lokalisiert im oberen 
Drittel des Humerus, oberhalb der Tuberositas -deltoidea. An der Fibula 
ist in der Regel das obere Ende befallen. Die Verteilung der osteogenen Sarkome 
auf die einzelnen Knochen nach CmuSTENSEN ist in Tabelle 10 wiedergegeben. 

Ta belle 10. (Aus SCHINZ und UEHLINGFR, s. S. 459.) 
Von 439 osteogenen Sarkomen fand (JmuSTENSEN lokalisiert 

im Femur .. 
in der Tibia . 
im Humems 
in der Fibula 
im Becken . 
in der Skapula 
im Radius 
in der Ulna 
in der Hand 

174 Fälle 
83 " 
54 " 
21 
20 " 
14 " 
8 " 
7 
3 " 

im Fuß 
in der Patella. . . 
im Schädeldach . . 
in der Mandibula . 
in der Maxilla 
in der Wirbelsäule. 
in den Rippen . 
im Sternum . 
in der Klavikula . 

8 Fälle 
1 
8 
5 

10 " 
8 " 
6 " 
2 
9 " 

Die Tabelle 11 gibt statistische Zusammenstellungen von CmuSTENSEN 
und BEHRlNG wieder, die neben der Verteilung auf die meist befallenen Röhren
knochen noch die Lokalisationshäufigkeit an deren proximalen und distalen 
Enden bzw. deren SchaftInitten aufzeigen. 

Hervorzuheben ist die geringe Zahl von osteogenen Sarkomen an den 
distalen Enden von Radius und Ulna, deren Epiphysen andererseits lieblings
lokalisationen der gutartigen Riesenzellgeschwülste sind. Erklärlich ist diese 
Tatsache wohl daraus, daß das metaphysäre Wachstum, das allgemein die 
Hauptquelle des osteogenen Sarkoms darstellt, an den distalen Enden von 
Radius und Ulna gegenüber dem epiphysären Wachstum an diesen Stellen ein 
relativ geringes und gegenüber dem metaphysären Wachstum am distalen Femur-
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Ta belle 11 (Zum Teil nach SOHINZ und UEHLINGER, s. S.459.) 

7.ahl Proximales Schaft- Distales 
der Fälle Ende mitte Ende 

CHRISTENSEN : Femur 174 15 20 139 
Tibia 83 69 6 8 
Humerus 54 31 13 10 
Fibula. 21 13 4 4 
Ulna 7 3 1 3 
Radius. 8 2 2 4 

BEHRING: Fcmur 84 20 6 59=70,2% 
Tibia 76 61 = 80,3% 4 11 
Humerus 31 23= 74,1 % 4 4 
Fibula. 14 9= 64,3% 3 2 
Ulna 1 1 - -
Radius. 2 1 1 -

und proximalen Tibiaende hinsichtlich der weiteren Umformung zur Diaphyse 
ein viel unkomplizierteres ist. Auch an den kleinen Fuß- und Handwurzel
knochen sind osteogene Sarkome selten, ebenso in Brustbein und Wirbelsäule. 
Besonders selten sind sie in der Knie
scheibe. Schulterblattgeschwülste sind 
aber fast immer osteogene Sarkome, was 
wohl wieder mit der komplizierteren ent
wicklungsgeschichtlichen Formung zu
sammenhängt. Im ganzen soll die linke 
Seite des Körpers weniger befallen sein 
als die rechte, etwa in dem Verhältnis 4: 5. 

Bei der Altersverteil ung fällt nach 
KOLODNY der Gipfelpunkt auf das 20. Le
bensjahr, nach CHRISTENSEN auf das 
15. Lebensjahr. Jedenfalls erfolgt ein 
steiler Anstieg der Häufigkeitskurve in 
dem 2. Lebensjahrzehnt. Der jüngste 
Patient BEHRINGs war 4 Jahre, der älteste 
84 Jahre. EWING erwähnt ein osteogenes 
Sarkom bei einem 10 Monate alten Mäd
chen, GESCHICKTER undCOPELAND ein sol
ches, und zwar vom sklerosierenden Typus 
in der Metaphyse des oberen Femurendes, 
bei einem 16 Tage alten Kinde. Danach 
dürfte der Satz von SCHINZ und UEHLIN
GER, daß kein Fall von kongenitalem osteo
genem Sarkom bekannt sei, überholt sein. 
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Abb. 126a. Häufigkeit der osteogenen Sarkome bei 
Männern und Frauen. (Nach CHRISTENSEN.) Ge
schlechtsverteilung von 376 osteogenen Sarkomen: 
226 Männer und 150 :b'rauen. Die dicke Kurven
linie betrifft die Männer, die dünne die Frauen. 

Altersgipfel 15. Lebensjahr. (Entnommen aus 
SCHINZ und UEHLINGER I. c., S. 460.) 

Darauf, daß mehr Männer als Frauen an osteogenem Sarkom erkranken 
sollen, war schon in dem Bericht über die Arbeit W. V. SIMONS (S.211) hin
gewiesen. Abb. 126a zeigt die CHRISTENSENsehen Kurven, die einerseits die 
Geschlechtsverteilung, andererseits die Altersverteilung bei weiblichen und 
männlichen Personen erkennen lassen. In Tabelle 12 sind in der Anordnung, 
wie sie SCHINZ und UEHLINGER bringen, Zusammenstellungen nach CHltISTENSEN 
und BEHRING über das Vorkommen von im ganzen 592 osteogenen Sarkomen 
in den einzelnen Lebensjahrzehnten, getrennt nach Männern und 
Frauen, wiedergegeben. 

Naeh dieser besonders umfassenden Statistik (Tab. 12) entfallen von den 
592 osteogenen Sarkomen 356 auf Männer, 236 auf Frauen. Weiterhin entfällt die 
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Hauptzahl der Erkrankungen, 2/5 aller Fälle, in das 2. Lebensjahrzehnt, also 
in das Alter des intensivsten Knochenwachstums zur Zeit der Pubertät. Nach 
SOHINZ und UEBLINGER besteht irgendein Zusammenhang zu diesen beiden 
prädisponierenden Faktoren sicherlich. Bei voll ausgewachsenen Individuen wird 
das osteogene Sarkom immer seltener, und es kann allgemein angenommen 
werden, daß das primäre osteogene Sarkom, das sich nicht erst sekundär auf 
dem Boden anderer Erkrankungen entwickelt, fast immer unter dem 50. Lebens
jahre auftritt. 

Tabelle 12. (Nach SOHINZ und UEHLINGER, s. S.461.) 

CHTISTENSEN BEHRING Gesamtzahl 

Männer Frauen Männer Frauen Männer Frauen 

0-10 14 15 10 6 24 21 45 
11-20 90 55 48 42 138 97 235 
21-30 48 26 29 9 77 35 112 
31--40 26 19 11 6 37 25 62 
41-50 27 14 10 10 37 24 61 
51-60 12 12 14 6 26 18 44 
61-70 8 8 5 4 13 12 25 
71-80 1 1 3 2 4 3 7 
81-90 1 1 1 

226 150 130 I 86 356 I 236 592 

Die hochgradige Bösartigkeit des osteogenen Sarkoms war schon im 
allgemeinen betont. Zur Charakterisierung dieser Tatsache sei besonders noch 
erwähnt, daß CODMAN bei 500 osteogenen Sarkomen nur 17 Fünfjahresheilungen 
festgestellt hat. Nach einer Statistik von EWING waren von 377 Fällen nach 
5 Jahren nur noch 6% der Kranken am Leben. COLEY fand nach 3 Jahren 
alle Amputierte und 90% aller an Knochensarkom Erkrankten gestorben. Nach 
anderen kleineren Statistiken (KüTTNER, TROELL, EscHER, HELLNER) scheinen 
die Heilungsaussichten etwas besser zu sein. KOLODNY drückt sich folgender
maßen aus: "Es ist übertrieben zu behaupten, daß die Fünfjahresheilung eines 
osteogenen Sarkoms der Beweis für eine Fehldiagnose sei; aber dieser Aus
spruch kommt der Wahrheit sehr nahe". LANGENSKIÖLD meinte: "Die Prognose 
der Knochensarkome ist gleich schlecht, ob sie radikal, konservativ oder gar 
nicht operiert werden." Später, wenn wir über die verschiedenen Unterformen 
der osteogenen Sarkome sprechen, wird allerdings darauf hinzuweisen sein, daß 
die verschiedenen Unterformen in der Bösartigkeit sich etwas verschieden ver
halten. 

Meist wird Amputation, nicht Resektion empfohlen. Für die Frage des Rezidivs wäre 
das Problem der "Gewebsdisposition", insbesondere die Frage der "disponierten Periost
lage" aufzurollen, wozu aber noch weitere Erfahrungen gesammelt werden müssen. Es 
soheint in vielen Fällen nicht zu genügen, die manifest erkrankten Knochenabschnitte bei 
der Amputation zu entfernen, sondern es müssen die "disponierten" Teile miterfaßt 
sein. Natürlich ist es daneben wichtig zu wissen, daß das Sarkom im Knochenmark nament
lich mikroskopisch, oft weit schaftwärts vorgedrungen ist, oft weit über die Tumorbildung 
am äußeren Knochenumfang hinaus. Gegenüber Röntgen- und Radiumstrahlen sind die 
osteogenen Sarkome im allgemeinen weniger empfindlich. Empfohlen wird Bestrahlung, 
um die Düferenzierungen in der Geschwulst anzuregen, und insbesondere Vorbestrahlung 
vor der Operation, um dadurch die zelligen Wucherungen zu schädigen. 

Die durchschnittliche "Gesamtdauer der Anamnese" - dieser Ausdruck bedeutet 
in diesem Zusammenhang die Zeit, in der vor der ersten ärztlichen Behandlung schon 
Erscheinungen wahrgenommen worden sind - ist nach dem Schrifttum in 65,4 % der Fälle 
kürzer als 6 Monate; in 81,8% liegt sie unter einem Jahr. Die ersten Symptome sind in der 
Regel durch Schinerzen gegeben, die als periostale, bedingt durch die Periostreizung und 
Periostdehnung, zu deuten sind. Diese Schmerzen können für längere Zeit wieder ver
schwinden, z. B. nach eingetretenem Periostdurchbruch. Spontanfrakturen sind nicht 
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sehr häufig. BEHRING fand solche am Humerus in 27,6%, am Femur in 14,3% und an der 
Tibia in 7,9 %. Spontanfrakturen sind also nicht in den am stärksten belasteten Knochen, 
sondern am Humerus am häufigsten. Als erstes Symptom fand BEHRING die Spontan
frakturen in 4,3 %. 

Besonders von RIBBERT war, wie oben kurz schon besprochen worden ist (s. Abb. 126), 
darauf hingewiesen, daß in der Nachbarschaft von Osteosarkomen eine unspezifische "Perio
stitis ossificans" auftritt. Diese sog. Periostitis ossificans wird dann sekundär immer wieder 
von der weiter um sich greifenden Geschwulst zerstört. Dadurch entsteht der sog. Periost
sporn, auf den im Röntgenbild zuerst A. KÖHLER hingewiesen hat und der besonders für 
die Frühdiagnose des osteogenen Sarkoms wichtig ist. Die Entstehung der sog. Periostitis 
ossifieans kann meines Erachtens nicht allein durch die mechanische Abhebung des Periostes 
erklärt werden, sondern stellt offenbar ein biologi
sches Geschehen dar. Man kann wohl in diesem 
Sinne von "fortgeleiteten Reizen" sprechen. 

Nach SCHINZ und UEHLINGER ist der 
Hauptunterschied zwischen osteogenem Sar
kom und den anderen bösartigen Knochen
und Knochenmarksgeschwülsten die Ausdif
ferenzierung von Interzellularsubstanzen, die 
bei den ersteren nie fehlt; "es handelt sich 
um hyaline, osteoide, knorpelige, schleimige 
oder knöcherne Massen, meist in netzartiger 
Anordnung". Besonders auf Grund der R ö n t
gen bilder unterscheiden SCHINZ und UEH
LINGER gewisse typische Varianten und schla
gen zum Teil in Anlehnung an französische 
Forscher (BABOK, NOVE-JOSSERAND und TA
VERNIER) die folgende Einteilung vor. Ich 
gebe dazu in Abb. 127 die röntgenologisch
sehematische Darstellung der verschiedenen 
Typen nach SCHINZ und UEHLINGER wieder. 

1. Vorwiegend osteolytisches osteogenes 
Sarkom ohne starke Knochendeformierung 
(Osteosarcome avec figure geodique). Bei der 
häufigeren peripheren Variante (Abb. 127, 1 a) er
scheint der Knochen wie angenagt und die angren
zende Kortikalis unterminiert. Eine Periostitis ossi

I h . 

J. I . 
Abu . 127. Scheulatische Darstellung ([er rönt
genologischen Typen des osteogenen :Sarkom.!-) 
nach SCHINZ und UEHLINGER [Brg. 1Il"([. 
Strahlenforsch. 5,464 (1931)]. 1a. Periphere 
Variante des osteolytischen osteogenen Sar
koms. 1 b. Zentrale Variante des osteolv
tischen osteogenen Sarkoms. 2. Osteoskf(·
rotisehes osteogenes Sarkom. 3. Grobfleckig 
verkalkendes osteogenes Sarkom. 4. Strah
liges osteogenes Sarkom. 5. Diaphysärcs 

osteogenes Sarkom (Schaftsarkom). 

ficans in Form des typischen Periostspornes fehlt. Bei der zentralen Variante (Ab
bildung 127, 1 b) finden sich ausgedehnte, unregelmäßig zirkulär begrenzte Knochendefekte. 

2. Vorwiegend osteosklerotisches osteogenes Sarkom. Die Metaphyse ist 
spindelig aufgetrieben; an Stelle des Knochens findet sich ein dichter Geschwulstschatten 
von lichtstrahlartig angeordneten breiten unregelmäßigen Knochenbalken (Abb. 127,2). 

3. Diffus gro bfleckig verkalkendes osteogenes Sarkom und maligne entartetes 
Chondrom (Abb. 127, 3). Die erkrankten Knochenpartien und deren Umgebung sind ein
genommen "von einem oft sehr massigen kalkdichten oder kalkfleckigen Schattengebilde 
mit meist lappigen Konturen ohne Knochenstruktur und ohne Spikulaebildung; die kalk
dichten Schatten sind über das ganze Tumorgewebe verteilt". Diese Tumoren wachsen meist 
langsamer, haben nach Operation eine bessere Prognose und metastasieren erst spät. PHE
MISTER, der den Namen Chondrosarkom für diese Tumoren beizubehalten wünscht, zählt 
in seiner Kasuistik von 10 Fällen 4 Kranke mit lOjähriger, 9jähriger und 31/ 2jähriger 
Heilung nach operativer Entfernung der Geschwulst (zit. nach SCHINZ und UEHLINGER). 
BEHRING berichtet über 4 Fälle von Chondrosarkom mit Geschwulstbildung seit 15, 11 
und zweimal seit 10 Jahren; alle wiesen ein gutes operatives Resultat auf. Nach SCHINZ 
und UEHLINGER handelt es sich in allen diesen Fällen wahrscheinlich nicht um Chondro
sarkome, sondern um Chondrome. Rapides Wachstum kann ganz plötzlich eintreten nach 
jahrelangem Bestehen, oft im Anschluß an eine Operation oder einen Unfall. Schließ· 
lieh kann es auch, besonders nach mehrmaliger unvollständiger Entfernung zu Fernmeta 
stasen kommen. Ich erinnere bei dieser Form an das in Abschnitt II A 4 über große solitäre 
Chondrome und über sarkomatöse Entartung bei generalisierter Chondromatose Gesagte. 
KONJETZNY macht gleichfalls auf die besseren Heilungsaussichten der Chondrosarkome 
aufmerksam. Bei der Besprechung der Arbeit von GESCHICKTER und COPELAND wird von 
dieser Geschwulstform eingehender noch gehandelt werden. 



218 GEORG HERZOG: Die primären Knochengeschwülste. 

4. Strahliges osteogenes Sarkom (Abb. 127,4). "Metaphyse spindeIförmig ange
schwollen, Periost auf eine größere Strecke epiphysenwärts bis an die Epiphysenlinie, durch 
die Geschwulstmasse abgehoben. An den AbhebungBBtellen Periostitis oBBificans in Form 
der sog. Periostspornbildung. Die Spikulae, die die subperiostalen Geschwulstmassen durch
setzen, stehen senkrecht von der Schaftachse ab." Nach CODMAN ist die Form des strahligen 
osteogenen Sarkoms bei jungen Menschen häufiger als bei älteren. Spikulae finden sich nach 
dem eben genannten Autor allgemein nur in 18 % der osteogenen Sarkome, bei Kranken 
unter 20 Jahren in 28 % der Fälle, bei Kranken über 20 Jahren in 8 % der Fälle. 

5. Diaphysäres osteogenes Sarkom (Schaftsarkom) (Abb. 127,5) selten. Radio
logische Abgrenzung von EWING-Sarkomen schwierig! SCHINZ und UEHLINGER unter
scheiden eine "vorwiegend osteoplastische Frühperiode" und eine "Spätperiode, in der der 
Knochen an zahlreichen Stellen von osteoplastischen (? osteolytischen HERZOG) unscharf 
begrenzten herdförmigen Aufhellungen durchsetzt ist oder eine grobe longitudinale Streifung 
aufweist". "Die rasche ausgedehnte Osteolyse führt im belasteten Knochen nicht selten 
zu Spontanfrakturen." "Eine besondere Variante der Schaftsarkome ist das Totalsarkom. 
(Bild des wurmstichigen Holzes.) Schaftsarkome bevorzugen den Femur". 

6. Maligne entartete Exostosen und Enostosen, die zu osteogenen Sarkomen 
mit radiologisch verschiedenen Bildern führen. 

SCHINZ und UEHLINGER wollen diese schematische Einteilung nur auf
stellen, um in das mannigfache radiologische Bild "einige Ordnung" zu 
bringen. Im nächsten Abschnitt, bei der Besprechung der Ausführungen über 
das osteogene Sarkom von GESCHICKTER und COPELAND wird nunmehr auf die 
Unterformen eingegangen werden, die sich aus dem histologischen Bild 
ergeben und die sich, zum Teil wenigstens, mit den röntgenologischen Typen 
von SCHINZ und UEHLINGER decken. 

Nach J. BEHRING und TROELL nimmt die Bösartigkeit des osteogenen 
Sarkoms in dem Maße ab, in welchem das Geschwulstgewebe eine höhere Diffe
renzierung zu Bindegewebe, Knorpel, Knochen zeigt. CODMAN drückt sich in 
dieser Beziehung skeptisch aus. Nach KONJETZNY ist das ein Punkt, auf den in 
Zukunft mehr zu achten ist. 

Das osteogene Sarkom nach GESCHICKTER und COPELAND. 
GEscmcKTER und COPELAND legen ihren Betrachtungen über das osteogene 

Sarkom vor allem das anatomisch-histologische Bild und die entsprechende 
histogenetische Forschung zugrunde. Dadurch war die S. 204 schon erwähnte, 
von ihnen aufgestellte Unterscheidung des osteogenen Sarkoms in verschiedene 
Unterformen, in das primäre und sekundäre Chondromyxosarkom, das sklero
sierende oder osteoplastische Sarkom, das chondroplastische Sarkom und das 
osteolytische Sarkom gegeben. Dadurch gewinnen andererseits die Röntgen
bilder und weitere klinische Angaben erst ihre biologische Erklärung. Mit der 
anatomisch-histologischen und histogenetischen Methode schließen die amerika
nischen Forscher an alte bewährte deutsche Tradition an. Mit der eben genannten 
Einteilung haben GESCHICKTER und COPELAND W'eiter die frühere amerikanische 
von EWING bzw. CODMAN stammende, S.41 erwähnte Klassifikation zweifellos 
verbessert, wenn auch diese gewisse richtige Gesichtspunkte enthielt, auf die 
wir später gelegentlich hinweisen werden. In einer früheren Arbeit hatte 
GEscmcKTER das Chondromyxosarkom und das chondroplastische Sarkom 
als die chondralen Formen des osteogenen Sarkoms zusammengefaßt und 
davon die fibroossären Formen unterschieden, zu denen er den osteolytischen 
und den osteoplastischen Sarkomtypus rechnet. Das osteolytische Sarkom 
sei in Beziehung zur spongiösen Knochenbildung der Metaphyse, das osteo
plastische in Beziehung zur Knochenrinde zu setzen. Daß nach GEscmcKTER 
und COPELAND das Chondromyxosarkom und der osteoplastische Sarkomtypus 
zu den peripheren, das chondroplastische und das osteolytische Sarkom zu den 
zentralen Sarkomformen gehören, war bereits S. 204 kurz, in der Einleitung des 
Kapitels "osteogene Sarkome", miterwähnt. Bei der endgültigen auf histo-
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genetischer Grundlage aufgebauten Klassifikation der gesamten Knochenge
schwülste, die in der Einleitung zum H. Hauptteil, S. 41, wiedergegeben ist, haben 
GESCHICKTER und COPELAND unter I die Tumoren, die in Beziehung zur Osteo
genese stehen, zusammengefaßt und unter diesen wieder unterschieden A. die 
Tumoren, die vom "präkartilaginären Bindegewebe" abstammen (Tumors de
rived from praecartilaginous connective tissue) und B. die Tumoren, die "zu 
dem folgenden knorpeligen Wachstum" Beziehung haben (Tumors related to 
subsequent cartilaginous growth) 1. 

Zum weiteren besseren Verständnis sei hier daran erinnert und nochmals darauf hinge
wiesen, daß unter A. zu den vom "präkartilaginären Bindegewebe" abstammenden Tu
moren von GESCHICKTER und COPELAND erstens das Chondromyxosarkom, in seiner pri
mären und seiner sekundären Form, sowie das osteoplastische sklerosierende Sarkom und 
zweitens folgende gutartige Geschwülste gezählt werden, das Osteochondrom bzw. die 
kartilaginäre multiple Exostosis, das Osteom und das Chondrom mit dem gutartigen Chondro
myxom. Zu den unter B. aufgeführten Tumoren, die "Beziehung zu dem folgenden knor
peligen Wachstum haben", gehören das chondroplastische und das osteolytische osteogene 
Sarkom und von den gutartigen Knochentumoren der gutartige Riesenzelltumor sowie 
"Knochenzyste und Osteitis fibrosa". 

Die Ausführungen von GESCHICKTER und COPELAND über das osteogene 
Sarkom in ihrem Buch "Tumors of bone" bedeuten wohl im derzeitigen Schrift
tum den weitesten Fortschritt. Ich berichte in Anbetracht der theoretischen 
und praktischen Wichtigkeit des osteogenen Sarkoms besonders eingehend 
und da bei in möglichst wortgetreuer Übersetzung 2. 

la. Die größte Gruppe unter den osteogenen Sarkomen stellt, so beginnen wir 
mit GESCHICKTER und COPELAND, das Chondromyxosarkom dar. Dieses 
enthält knorpelige Wucherungen "vergesellschaftet mit einem Typ von myxo
matösem Bindegewebe" und "zeigt in einer solchen Zusammensetzung eine 
ursprüngliche Analogie zu den gutartigen Exostosen und Enchondromen". Schon 
im älteren Schrifttum war eine sog. maligne Degeneration in Chondromen und 
Exostosen bekannt. Es gibt indes auch eine primäre Form von Chondro
myxosarkom, welche ihre sarkomatöse Natur von vornherein zeigt. Sie ist 
eine maligne Geschwulst, die vom Periost entspringt und äußerst rasch Rinde 
und Mark ergreift. 

Das primäre Chondromyxosar kom tritt so gut wie ausschließlich bei Patienten 
unter 30 Jahren auf, meistens zwischen dem 14. und 21. Lebensjahr. Der jüngste Patient 
war unter den 79 Fällen, die der Statistik von GESCHICKTER und COPELAND zugrunde 
gelegen haben, 6 Jahre, der älteste 45 Jahre I alt (Abb. 127 a). Die Lieblingssitze des 
primären Chondromyxosarkoms sind die Gegenden des Knies und des Schulter- und Becken
gürtels. Die von GESCHICKTER und COPELAND aufgestellten Skeletschemata, die die Ver
teilung der Geschwülste auf das Skelet und gleichzeitig die Häufigkeit, in der die verschie
denen Orte befallen werden, erkennen lassen, erscheinen mir für die verschiedenen 
Formen des osteogenen Sarkoms besonders eindrucksvoll. In Abb. 128 ist das Schema, 
das über das primärc Chondromyxosarkom Auskunft gibt, wiedergegeben. Die Mehrzahl, 
46 der 79 Fälle, betreffen die Kniegegend, das untere Ende des Femur und das obere Ende 
der Tibia. Am unteren Ende des Femur sind die Insertionslinie des Musculus adductor 
magnus entlang der Linea aspera und der "Adduktorentuberkel" des medialen Kondylus 
die bevorzugten Orte. Der Ursprungspunkt des lateralen Gastroknemiuskopfes am äußeren 
Ende des l!'emurkondylus ist gelegentlich befallen. Am oberen Ende der Tibia ist die 
Insertion der Quadrizepssehne an der Tuberositas tibiae am häufigsten betroffen. 

Die Symptome des primären Chondromyxosarkoms bestehen durchschnittlich bereits 
5 Monate lang vor der ersten ärztlichen Befragung und beginnen mit Schmerzen, die sich 
oft nach einem relativ geringfügigen Trauma einstellen. Metastasen in den Leistenlymph
knoten fanden sich in den Fällen, die GESCHICKTER und COPELAND bekannt geworden sind, 

1 In der 2. Auflage lautet die Bezeichnung für B. "Tumors related to growth subsequent 
to Chondrofication", wie S. 41 schon einmal erwähnt ist. 

2 Meinem Bericht liegt im wesentlichen die 1. Auflage des genannten Buches zugrunde. 
Die 2. Auflage aus dem .Jahre 1936 bringt im einzelnen mitunter eine etwas geänderte Dar
stellung; in einigen Fällen ist auf diese eingegangen. 
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nie. - Im Röntgenbild ist die primäre Form des Chondromyxosarkoms von den gut
artigen Osteochondromen durch einen "noch schwächer sichtbaren Schatten", durch einen 
unbestimmten und "infiltrierenden" Außenrand und auch durch das Fehlen der Basis 
oder der Füßchen, wie sie bei Exostosen vorhanden sind, zu unterscheiden. Bei sekundären, 
durch maligne Entartung gutartiger Exostosen entstande
nen Chondromyxosarkomen treten im Röntgenbild Flecke 
und Kleckse "außerhalb der scharfen Grenze auf, die durch 
die Verknöcherung an der Basis des Exostose gegeben ist"; 
"der ganze Tumor erscheint bei der sekundären Form als 
eine getüpfelte und granulierte Masse". 

Am makroskopischen Präparat zeigt das primäre 
Chondromyxosarkom in der Regel unter dem abgehobenen 
und perforierten Periost eine perlmutterartige , graue und 
durchscheinende Substanz von verschiedener Konsistenz; 
"manchmal ist sie wohlgeformter Knorpel, manchmal von 
Zysten und Blutungen durchsetzt". Die mannigfachen Kno
ten, die den Tumor zusammensetzen, haben die Neigung 
nach oben und unten und rund um den Knochen sich aus
zubreiten. Erst in fortgeschrittenen Fällen wird die Rinde 
durchbrochen und das Knochenmark infiltriert. Von der 
Beobachtung solcher fortgeschrittener Fälle stammt nach 
GESOHIOKTER und COPELAND die irrige Ansicht im älteren 
Schrifttum, daß der Ursprung dieser Tumoren ein zentraler 
und seltener ein periostaler ist. Die amerikanischen Autoren 
machen ferner auf die nicht ganz seltene Ausbreitung der 
Tumoren in den großen Venen aufmerksam und erwähnen 
dazu zwei Fälle aus dem amerikanischen Schrifttum: Im 
Falle von H. I. B. FRY und C. E. SHATTOK hatte von einem 
Tumor des Sakrums aus die knorpelige Wucherung die Vena 
cava inferior bis in das rechte Herz "gefüllt"; PHEMISTER be
schreibt einen Fall, in dem ein Chondrosarkom des Femur 
direkt in die Beinvene eingebrochen war. 

"Die Analyse der mikroskopischen Schnitte einer 
Serie von Fällen des primären Chondromyxosarkoms ist in 
der Hauptsache eine Studie der ganzen Embryologie des 
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Abb. 127 a. Abb.128. 

Abb. 127 ß. AltersverteIlung der Fälle vou primärem und sekundärem Myxochondrosarkom. Die ausgezogene 
Linie zeigt die Kurv~ in 79 Fällen von primärem Myxochondrosarkom, die gestrichelte Linie die Kurve in 
75 Fällen von sekundärem Myxochondrosarkom. (Nach GEscmcKTER und COPELAND: Tumors of bone, p. 97. 

1931.) 
Abb. 128. Verteilung der primären Chondromyxosarkome am Skelet. Voll rot : Stellen, die am häufigsten 
befallen sind. Kreuzweise rot schraffiert : Stellen, die weniger häufig befallen sind. Einfach rot schraffiert: 

Stellen, die gelegentlich oder selten befallen sind. (Aus GEsCmcKTER und COPELAND : 
Tnmors of bone, p. 102. 1931.) 

Knochens im kleinen" (study in miniature). "Die Wiederholung der ganzen embryonalen 
Knochenentwicklung in verzerrter und abortiver Form bei den Chondromyxosarkomen 
ist nur dadurch erklärlich, daß das (usprüngliche) Tumorgewebe den frühesten Typ des 
undifferenzierten, weiterhin mit der Knochenbildung befaßten Bindegewebes darstellt." 
"Embryologisch ist solches Gewebe gegeben im Perichondrium, das primär Knorpel ent
stehen läßt, in der Folge sich in Periost umwandelt und als solches dann direkt Knochen 
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bilden kann." "Die beschriebenen Übergangsformen vom fibrösen Gewebe zum Knorpel. 
gewebe mit einer synzytialen oder myxomatösen Zwischenstufe liegen dem sog. Chondro· 
myxosarkom zugrunde." GESCHICKTER und COPELAND betonen, "daß das myxomatöse 
Gewebe nicht ein Produkt kartilaginärer Degeneration, sondern der Vorläufer der späteren 
knorpeligen Formationen ist, die von ihm abstammen." Knoehenbildung tritt in den 
primären Chondromyxosarkomen zurück; sie ist in der Regel nahe dem Periost, das 
dem Tumor aufgelagert ist, eingetreten und entweder reaktiv vom norma,len Periost aus 
entstanden oder ein Produkt der dichten embryonalen Bindegewebslagen in den basalen 
Tumorpartien. Manchmal ist es histologisch sehr schwer, unter dem Mikroskop das Chondro· 
myxosarkom von den zellreicheren Formen des gutartigen Chondromyxoms zu trennen. 
"Bei der Durchsicht zahlreicher Schnitte geben dann die zellige Natur der Bindegewebs. 
lagen, das Vorhandensein fetalen Knorpels, die malignen Kerne der Knorpelzellen, die 
gelegentlichen Befunde von Rundzellherden mitten zwischen sich differenzierendem fetalem 
Knorpel und Chondroplasten zur Identifizierung des Chondromyxosarkoms Anhaltspunkte." 

Vom histogenetischen Standpunkt aus ist nach GESCHICKTER und COPELAND klar, 
daß die besprochene Form des Chondrosarkoms durch ihre Lokalisation. und ihre Struktur 
zum "primitiven präkartilaginären Gewebe" Beziehung hat. "Das (normale) Vorkommen 
dieses Gewebes an den Stellen, wo Sehnen direkt am Knochen ansetzen, erweist, daß die 
Entwicklungsstufen, die vom Bindegewebe zum Knorpel und Knochen führen, normalerweise 
in diesen Gegenden persistieren. " "Ein solcher Schluß in gleicher Augenfälligkeit war schon 
gegeben bei der histogenetischen Betrachtung der gutartigen Exostosen." "Das relativ 
undifferenzierte fibröse Gewebe an den Stellen, wo Chondromyxosarkome entstehen, wird 
nach GESCHICKTER und COl'ELAND aber nicht notwendig dargestellt durch fetale Zellreste 
im Sinne COHNHEIMs". "Die Klarheit des genannten Befundes spricht für die Ansicht, 
daß die Persistenz solchen Gewebes an periartikulären Stellen als normales Wachstums· 
zentrum die Aufgabe die richtige Sehnenlänge beim zunehmenden Skeletwachstum zu 
garantieren übernimmt." "Dies ist zu berücksichtigen bei Entstehung des primären ossifi· 
zierenden Chondrosarkoms während der mit dem stärksten Skeletwachstum einhergehenden 
Lebensperiode und muß .!iarauf hinweisen, daß die normalen zytologischen, beim Sehnen
wachstum auftretenden Ubergänge eine fundamentale Basis für den Ursprung eines solchen 
Tumors sind." "Der Schluß, daß beide Momente, normaler Wachstumsimpetus und normaler 
Ablauf histogenetischer Differenzierung an einem Wachstumszentrum, für die Entstehung 
der vorliegenden Sarkomform von wesentlicher Bedeutung sind, wird weiter bewiesen durch 
das Studium der anderen TYPP:!l des osteogenen Sarkoms, welche auf ähnlichen Grundlagen 
entstehen." - "Die getreue Ahnlichkeit in der Ursprungsweise der gutartigen Exostosen 
und des primären Chondromyxosarkoms ergibt die Frage nach den Faktoren, welehe be
stimmen, warum die Neubildung in dem einen Falle einen gutartigen, in dem anderen 
einen bösartigen Verlauf nimmt." GESCHICKTER und COPELAND antworten etwa folgender
maßen: Bei der Exostose ist der chondromyxomatöse "Aufsatz", welcher den Neubildungs
anteil des Tumors darstellt, in "Ballance" mit der Ossifikation, welche vom benachbarten 
Knochen fortschreitet; beim Chondrosarkom existiert eine solche Ballance nicht, übertrifft 
das neugebildete chondromyxomatöse Gewebe die angrenzende Ossifikation und erlangt 
so seine bösartigen Eigenschaften. 

In der schließlichen Zusammenfass ung ihrer Ausführungen über das 
primäre Chondromyxosarkom betonen GESCHICKTER und COPELAND; "Das 
periostale osteogene Sarkom, welches Knorpel enthält und als Chondromyxo
sarkom bekannt ist, entsteht primär bei jungen Kranken an den Stellen, wo 
Sehnen direkt an Knochen ansetzen." 

1 b. Das zweite Kapitel über periostale osteogene Sarkome, das über das 
"sekundäre Chondromyxosarkom" handelt, beginnen GESCHICKTER und 
COPELAND mit dem Satz; "In den gutartigen Tumoren der Osteochondroma
und Chondromagruppe macht die Persistenz von Bindegewe be des em bryo
nalen präkartilaginären Typus die Entstehung des sekundären 
Chondrosarkoms möglich, welches auf das ursprünglich gutartige Gewächs 
aufgepfropft ist." 

Die Mehrzahl dieser Tumoren (71 %) befällt im Gegensatz zum primären Chondro
myxosarkom Personen zwischen 35 und 55 Jahren. Die Kurve der Altersverteilung (s. 
Abb. 127 a) weist ihren Gipfel zwischen dem 40. und 45. Lebensjahr auf. Die Lokalisation 
der sekundären Chondromyxosarkome unterscheidet sich von der der primären Form durch 
die "Neigung zum vermehrten Auftreten am oberen Humerusende, an den Rippen und an 
den Füßen" (s. Abb. 129). Die Dauer der S ym ptome beträgt durchschnittlich über 6 Jahre; 
sie variiert von 2 bis 25 Jahrerl. - Im Röntgen bild, wie auch am makroskopischen 
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Präparat ist das sekundäre Chondromyxosarkom, abgesehen von den fleckigen Ver
kalkungen und Verknöcherungen im sonst durchsichtigen Tumor, charakterisiert durch 
den Nachweis der primären ursprünglichen Veränderung am Knochen. Diese drückt sich 

Abb. 129. Verteilung der sekun
dären Chondromyxosarkome am 
Skelet. Voll rot: Stellen, die am 
häufigsten befallen sind. Kreuz
weise rot schraffiert: Stellen, die 
weniger häufig befallen sind. 
Einfach rot schraffiert: Stellen, 
die gelegentlich oder selten be
fallen sind. (Aus GESCHICKTER 

und COPELAND: Tumors of 
bone, p . 120. 1931.) 

in der Regel aus in der Verdickung und Erweiterung des 
metaphysären Abschnittes des befallenen Knochens und in 
"mehr durchaus verknöcherten Basisteilen oder Füßchen, die 
von der ursprünglichen Exostose herrühren". In vorgeschrit
tenen Fällen von sekundärem Chondromyxosarkom gewährt 
im Röntgenbild die ganze Tumorstelle "die Ansicht einer 
infiltrierenden granulären Masse, in welcher verstreut split· 
teriges Knochenmaterial zu sehen ist". Diese Tüpfelung der 
weichen Teile ist als diagnostischer Faktor von PHEMISTER 
hervorgehoben. Zerstörung der Knochenrinde mit Eindringen 
der Geschwulstwucherungen in die Knochenhöhle sowie Spon. 
tanfraktur können sich anschließen. - "Die kartilaginäre 
Struktur und die osteochondrale Substanz, welche durch 
das vorhergegangene gutartige Gewächs aufgebaut waren, 
gehen nicht durch Übergang in das Sarkom unter, sondern 
sie erhalten sich in alten Resten und werden schrittweise 
durch das neue bösartige Wachstum zerstört, das von dem 
primitiven Bindegewebe ausgeht, welches stets an der Peri
pherie der gutartigen Gewächse persw.tiert." Abgesehen von 
der relativ großen Ausdehnung des myxomatösen Gewebes 
und der Präexistenz gutartigen Wachstums , welch letztere 
oft in umfangreichen Bezirken zu finden ist, unterscheidet 
sich das sekundäre Myxochondrosarkom pathologisch in kei
ner wesentlichen Weise vom primären. 

Hinsichtlich der Prognose überschreitet die durchschnitt. 
liche Lebensdauer, nachdem einmal die maligne Entartung 
eingetreten ist, bei den sekundären Chondromyxosarkomen 
in der Regel nicht 2-3 Jahre; in einer kleinen Zahl wird die 
Lebensdauer nach mehreren Rezidiven auf 4--8 Jahre ange· 
geben. Der Prozentsatz der tatsächlichen Heilungen beträgt 
beim sekundären Chondromyxosarkom 27 %. Das Gesamt
material von sekundären Chondromyxosarkomen, das GE· 
SCHICKTER und COPELAND zur Verfügung stand, belief sich 
auf 80 bzw. 73 Fälle. AUe Patienten, die geheilt worden sind, 
waren außer zweien über 25 Jahre alt. "Heilungen bei Be
fallensein des oberen Teiles des Humerus oder des Femur 
- von ersteren erwähnen GESCHICKTER und COPELAND 3, 
von letzteren 2 Fälle - sprechen für einen geringeren Grad 
von Bösartigkeit dieses Tumortypes; wenn das Wachstum 
primär maligne ist, sind Heilungen an den genannten Orten 
extrem selten." 

Ein sekundäres Chondromyxosarkom,soheißt 
es in der zusammenfassenden Schluß bemerkung, kann 
sich einer gutartigen Exostose, einem gutartigen Chon
drom oder einer anderen gutartigen Skeleterkrankung, 
wie Ostitis deformans (PAGET), Myositis ossificans oder 
hereditärer deformierender Chondrodysplasie (Chondro
dystrophie) zugesellen. Histologisch geht die maligne 
Veränderung, welche das sekundäre Chondromyxo
sarkom entstehen läßt, vom ursprünglichen Binde
gewebe der zugrunde liegenden Neubildung aus. An 
der Stelle, an der das Sarkom entsteht, kommt es zu
erst zur Proliferation der bindegewebigen Elemente, 
welche bei den gutartigen kartilaginären Geschwulst

gruppe nur in unbedeutenden Anteilen vorhanden und beim primären Chondro
sarkom immer mit knorpeligen Elementen untermischt sind. Diese Prolifera
tion hat einen myxomatösen Charakter; deshalb hat ursprünglich BLOODGOOD 
auf diese Gruppe aufmerksam gemacht unter dem Titel "pure myxoma of bone". 
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2. Die höchstdifferenzierte periostale osteogene Sarkomform ist der osteo
plastische oder sklerosierende Typus. Die Bezeichnung "sklerosierend" 
gebrauchen GESCHICKTER und COPELAND im Anschluß an RUDOLF VIRCHOW, 
wie sie erwähnen. Dieser Typus ist "der ausge
sprochenste knochenformende Tumor der osteogenen 
Sarkomgruppe" . Die schließliche Verknöcherung 
kann "entweder auf dem intrakartilaginären oder 
auf dem membranösen Wege zustande kommen" . 
Der sklerosierende Typus "zeichnet sich durch dichte 
radiäre Knochenneubildungen in der periostalen Zone 
der Metaphyse langer Knochen aus". GESCHICKTER 
und COPELAND sprechen davon, daß in vereinzelten 
Fällen, besonders bei Kiefersarkomen, kleine Inseln 
von gewuchertem Knorpel vorkommen, die direkt in 
osteoides Gewebe übergehen, was wohl daraus erklär
lich sei , daß im Periost, von dem die Geschwülste 
entspringen, noch perichondriale Potenzen gesteckt 
hätten. In der Statistik der Autoren rangiert die 
sklerosierende :Form unter den osteogenen Sarkom
gruppen hinsichtlich der Häufigkeit erst an dritter 
Stelle; unter im ganzen 360 osteogenen Sarkomen 
fand sie sich in 71) :Fällen . 

Die Mehrzahl der Geschwulstträger steht zwischen 
dem 15. und 25. Lebensjahr; 41 Fälle von den genann
ten 75 fielen in dieses Jahrzehnt, 16 in das vorhergehende 
(5.-15. Lebensjahr) und 9 in das folgende (25. bis 
35. Lebensjahr). Auch bei einem 16 Tage alten Kinde, 
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Abb.129a. Abb. 130. 

Abb. l!!!lo. Alte r"wrteilnnC' des sklerosierpn,lpn ""tM<!"n"n Sarkoms (ausgezogene Linie) im Vergleich mit der 
des .. ·1· .• 1)11'.-1,." ··-1· .. ~. lIen Sarkoms ,~. -Tn. I,. Ir. Li",.). (Nach GESCHICKTER und COPELA.ND: Tumors of 

bone, p . 154. 1931.) 
Abb. 130. Verteilung des sklcrosicf(·ndcn (osteoplastischen) osteogenen Sarkoms am Skelet . Voll rot : Stellen, 
die am häufigst en hefallen sind. Kreuzw('i se rot schraffiert: Stell,'n, die gelegentlich befallen sind. Einfach rot 
schraffiert: Stellen, di,' selten vefaU"1I siud. (Aus GESCHICKTER ulld COPEI,A.ND: Tumors of bone, p.155. 1931.) 

also kongenital, berichten GESCHICKTER und COPELAND von einem solchen Tumor in der 
Metaphyse des oberen Femurendes. Die Kurve der Altersverteilung gibt Abb. 129a wieder. 
Die meisten derartigen Tumoren sitzen entweder am unteren Ende des Femur oder am oberen 
Ende der Tibia; nahezu 80% zeigen diese Lokalisationen. Der Rest befällt besonders die 
oberen Gliedmaßen. Einzelne Fälle sind bekannt von Rippen und Wirbeln, dem Becken 
und dem übrigen Skeletstamm. Zu betonen ist, daß weder der Schaft noch die Epiphyse 
bevorzugte Ursprungsstellen sind, sondern diese sind wiederum an den metaphysären 
Abschnitten jenseits der Epiphysenlinie gelegen (Abb. 130). Spontanfrakturen sind selten 
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(5 Fälle). - Leukozytose und Fieber oder beide Erscheinungen kamen nach der Berechnung 
der Autoren in 1/6 der Fälle vor. 

Das Rön tgen bild zeigt an der Schaftsei te der Epi physenlinie des unteren Femur
und oberen Tibiaendes eine dichte Knochenneubildung, welche die normale Knochen
zeichnung undeutlich macht. Der normale Übergang zwischen Rinde und Knochenmark 
ist verwischt durch Knochenneubildungen, welche sich sowohl nach dem Mark, als nach 
den periostalen Zonen zu ausdehnen. Im Knochenmark ist die Sklerosierung kombiniert 
mit einer gewissen sekundären Zerstörung und führt so zu einem leicht fleckigen Bild. 
Das Periost ist durch den Tumor abgehoben: "da, wo dasselbe wieder mit dem Knochen 
in Berührung kommt, tritt ein "verknöchertes Dreieck" ("Periostitis ossificans", "Periost
sporn", "Periostal lipping") auf." Der bemerkenswerteste Effekt sind im Bereiche der 
stärksten periostalen Abhebung die strahligen Spiculae aus neugebildetem Knochen, 
welche nach auswärts unter rechten Winkeln vorspringen und, wenn sie dicht gedrängt sind, 
ein charakteristisches stacheliges, sonnenstrahlenartiges Bild (sun-ray appearance) geben. 
In Frühfällen von 2-4 Monate Dauer ist der Tumor breit auf eine subperiostale Lokalisation 
beschränkt mit zunächst zarten Spikulae unter dem abgehobenen Periost; Rinde und 
Knochenmark sind zu dieser Zeit "praktisch ungestört". In fortgeschrittenen Fällen von 
6-12 Monate Dauer ist nicht nur die periostale Knochenneubildung dichter geworden, 
sondern darunter sind Rinde und Knochenmark befallen und verdichtet, das Geschwulst
wachstum dehnt sich der Länge nach am Schaft aus. Aus den Röntgenbildern ergibt sich 
klar nach GESCHICKTER und COPELAND die Entstehung in den metaphysären Abschnitten 
der langen Knochen, und zwar in der "subperiostalen Zone, wo die Knochenbildung 
am raschesten fortschreitet in dem Lebensalter, in dem die Tumoren aufzutreten pflegen". 

Am makroskopischen Prä para t ist der Tumor von fester Konsistenz; diese wechselt 
von einer soliden derbfibrösen Gewebsbeschaffenheit bis zur Härte des kom
pakten Knochens. Die Farbe der Tumorwucherung ist dabei weiß, lichtgrau oder rötlich. 
Hämorrhagien und Zysten fehlen in der Regel, es sei denn, daß ein Eingriff vorausgegangen 
war. Das neugebildete Knochengewebe fühlt sich "stark grießig" (gritty) an und schneidet 
sich mit dem Messer schwer oder gar nicht. Am peripheren Rand hat der Tumor das um
grenzende Periost meist perforiert und ist in die Muskulatur eingedrungen. Nahe der 
Knochenrinde ist der Tumor mehr solid und nimmt die Struktur des kompakten 
Knochens an; die Sägefläche erscheint wie gefroren oder zusammengebackenem Schnee 
ähnlich. Die erste Veränderung im Markraum stellt die Produktion normalen Knochens 
dar, welcher kräftig auf die frühe Invasion reagiert. Die Sklerosierung des Markraumes, 
welche eine Kombination darstellt, bedingt sowohl durch Tumorknochen als durch reak
tiven Knochen, tritt im allgemeinen gegenüber dem subperiostalen Tumorwachstum zurück; 
sie kann aber unter Umständen mit diesem Schritt halten. 

Die histologische Grundlage aller Veränderungen des sklerosierenden osteogenen 
Sarkomtypus besteht in der Proliferation von Bindegewebe, "bei welcher verschiedene 
Stufen durchlaufen werden, die Bildung von Spindelzellen, von Osteoplasten, von osteoidem 
Gewebe und von neuem Knochengewebe. " Im Gegensatz zur gutartigen Knochenbildung 
bei Entzündung oder Ostitis fibrosa herrschen vor allem die Osteoplasten vor, die in 
großer Zahl und in unregelmäßiger Weise in osteoides Gewebe "gepackt" sind; dabei sind 
die Osteoplasten verschieden in der Größe, oft sehr groß und zweikernig und nicht an scharf 
umschriebenen Knochenbälkchen angereiht. Sodann ist die osteoide Substanz unregelmäßig 
abgelagert, ohne regelmäßige Beziehung zum faserigen Gewebe und zu den vorhandenen 
Osteoplasten. 

Gewisse Varianten ähneln mikroskopisch dem primären Chondromyxosarkom oder 
auch dem osteolytischen Sarkom. Sind knorpelige Wucherungen beigemengt, so persistieren 
nach GESCHICKTER und COPELAND Teile des Perichondriums, von dem das Periost abstammt, 
und beteiligen sie sich an der Tumorbildung. Bei spärlicher Ossifikation, wie sie sonstimosteo
lytischen Sarkom aufzu~reten pflegt, wird "ein jugendlicher Typus präossären Bindegewebes 
entwickelt". Aus der Überlegung heraus, daß wir im allgemeinen zwei Arten der Knochen
bildung kennen, die vom präkartilaginären Bindegewebe über Knorpel in Knochen, und die 
vom "präossären Bindegewebe" direkt in Knochen, aus dieser Überlegung heraus, so 
schreiben die Autoren, ist es ohne weiteres verständlich, daß eine Neubildung, die sonst 
eine hochdifferenzierte Verknöcherung zeigt, "in Resten festhält an den mehr primitiven, 
präkartilaginären oder den präossären Stadien." 

Histogenetisch nimmt die sklerosierende Tumorform ihren Ursprung in den osteo
genen Lagen des Periosts, welche ja bei der Bildung von kompaktem Knochen in den meta
physären Abschnitten, bei jungen Erwachsenen und bei Kindern, in der Prä- oder Post
adoleszentenperiode, besonders tätig sind. Die Tatsache, daß die subperiostale Schicht 
an den Epiphysen nach dem 3. Lebensjahr nicht mehr tätig ist, erklärt, warum c;liese Knoc~en
enden von der vorliegenden Sarkomform nie primär befallen werdet;!. "Die SchaftmI~te 
ist selten und, wenn überhaupt, bei jungen Erwachsenen befallen, da 1m genannten GebIet 
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nach der Geburt das subperiostale Gewebe aufgehört (ceased) hat als aktives Wachstums
zentrum zu funktionieren." So ist "offenbar der normale histogenetische übergang vom 
frühen Bindegewebe durch Osteoplasten in Knochenbildung, welcher in rascher Weise 
auftritt und andauert während der Periode des normalen jugendlichen Wachstums, not
wendig als Grundlage für die Entwicklung des vorliegenden osteoplastischen Typus des 
osteogenen Sarkoms". 

Der Prozentsatz von Heilung durch radikale Operationen ist bei dem vorliegenden 
Sarkomtyp ungewöhnlich groß. Die amerikanischen Forscher konnten unter 60 vollständig 
durchgeprüften Fällen 16mal (= 25%) eine fünf jährige oder eine noch längere Heilung 
nachweisen. "Man kann sagen, daß die bessere Prognose dieser Sarkomform mit dem 
allgemeinen Satz übereinstimmt, je mehr die Differenzierung in der Neubildung vorge
schritten ist, um so weniger bösartig ist der klinische Verlauf." 

Neben dem primären sklerosierenden osteogenen Sarkom ist noch eine 
sekundäre Form aufzustellen, auf dem Boden primärer gutartiger Verände
rungen. "Freilich handelt es sich dabei um wenige Ausnahmen, um 4 Fälle 
unter 78 und nur um Kranke jenseits des Wachstumsalters." In dem einen 
Fall hatte ein 67jähriger Mann ein Jahr vorher sich den Arm im Bereiche des 
Ellenbogens gebrochen, im Kallus war die maligne Entartung entstanden. In 
einem 2. Fall, in dem es sich um eine 38jährige Frau und ein sekundäres Sarkom 
der 4. Rippe handelte, war eine vorausgegangene Fraktur nur anzunehmen, 
nicht sicher auszumachen. In dem 3. und 4. Fall (bei Kranken von 28 und 
34 Jahren) war eine Myositis ossificans vorhergegangen. Daß am sklerosierenden 
Sarkom primäre und sekundäre Formen zu unterscheiden sind, steht in über
einstimmung damit, daß auch an anderen Formen des osteogenen Sarkoms, 
beim Chondrosarkom und bei den osteolytischen Varietäten, neben primären 
sekundäre Typen vorkommen. 

3. Während primäre und sekundäre Chondromyxosarkome von dem mehr primi
tiven, präkartilaginären, im und am Knochen persistierenden Bindegewebe ab
stammen, entspringt nach GESCHICKTER und COPELAND eine andere chondrale 
Form des osteogenen Sarkoms von den Knorpelzellen der Epiphysenlinien 
im Wachstumsalter. Dieser Typus des Chondrosarkoms, der aus epiphysären 
Chondroplasten besteht und deshalb von den Autoren kurzweg chondro
plastisches Sarkom genannt wird, ist "eine der bösartigeren Formen des 
osteogenen Sarkoms; er ist aber glücklicherweise nicht häufig". Ungefähr 5 
von jedem Hundert gehören diesem Typus an. "Früher" - d. h. vor GESCHICKTER 
und COPELAND - "war diese Geschwulstform noch nicht als histogenetische 
Einheit klar erkannt." In einigen Fällen war die Fehldiagnose "gutartiger 
Riesenzelltumor" gestellt. "Daß es sich aber um eine Sarkomform auf eigener 
Grundlage handelt, ergeben gesonderte klinische und pathologische Tatsachen." 

In klinischer Hinsicht sind für die Berechtigung zur Aufstellung dieser Gruppe zu 
nennen: Das befallene Lebensalter, der Sitz des Tumors und die kurze Dauer des klinischen 
Verlaufs. Die Altersverteilung des chondroplastischen Sarkoms zeigt Abb. 130a, die gleich
zeitig und zum Vergleich auch die Altersverteilung des osteolytischen Sarkoms in Kurven 
enthält. Von 24 speziellen Fällen war bei 19 ein Alter zwischen 10 und 20 Jahren ange
geben; die Mehrzahl davon stand zwischen dem 14. und 19. Jahre. Schon dieses Lebens
alter weist - nach GESOHIOKTER und COPELAND - auf eine Verkettung des Prozesses mit 
dem Knochenwachstum hin, speziell auf Veränderungen an den Epiphysenlinien, "wo 
in diesem Alter Knochenbildung auf dem Weg temporär verkalkten Knorpels erfolgt und 
die Epiphysenlinien in Knochenbildung übergehen." - Hinsichtlich des Sitzes waren 
9 Fälle am unteren Femurende, 4 am oberen Tibiaende, 6 am oberen Ende des Humerus, 
1 Fall war am unteren Ende des Radius lokalisiert (s. Abb. 131). Nach POLAND ist an den 
genannten Enden das Knochenwachstum normalerweise am stärksten. - Auch eine be
stimmte Beziehung zwischen Lebensalter und Dauer der Symptome ist bei dieser Tumor
form zu konstatieren: Bei Kranken unter 20 Jahren ist die durchschnittliche Dauer der 
Symptome weniger als 5 Monate, während in den seltenen Fällen, in denen Kranke mit 
30 Jahren und darüber befallen waren, die durchschnittliche Krankheitsdauer über 3 Jahre 
beträgt. Spontanfrakturen waren nur dreimal aufgetreten. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/5. 15 
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Besonders erhärten die Röntgenbilder die "Beziehung dieser Tumorform zu den 
Wachstumszentren des Knochens an den Epiphysenlinien":. Nicht selten zeigt das chondro
plastische Sarkom röntgenologisch eine ausgesprochene Ahnlichkeit mit dem gutartigen 
Riesenzelltumor: Beide verursachen eine zentrale Zerstörung und befallen die Epiphyse 
der langen Knochen. Während aber der Riesenzelltumor 
in der Regel Personen über 20 Jahren betrifft, im großen 
und ganzen auf die Epiphyse beschränkt ist, eine grobtrabe
kulierte Struktur aufweist und keine oder nur eine geringe 
Periostreaktion hervorruft, wenn die Knochenschale durch
brochen ist, sind die chondroplastischen Sarkome im allge
meinen bei Kranken unter 20 Jahren anzutreffen, dehnen 
sich auf beiden Seiten der Epiphysenlinie, dabei besonders 
nach dem Schaft zu aus und sind immer mit einer aus
gesprochenen Periostreaktion verbunden. In den frühesten 
Stadien ist der vorliegende Tumor meist primär in der 
Metaphyse zu finden, von wo aus er erst in die Epiphyse 
vordringt. Dieser Beginn weist besonders auf die innigen 
Beziehungen zu den Wachstumszonen der langen Knochen 
hin, welche an der metaphysären Seite der Epiphysenlinien 
liegen. Wenn auch der Tumor vorherrschend zentrallokali
siert ist, kommt es gewöhnlich doch zum Durchbruch durch 
die Rinde in das subperiostale Gebiet, und zwar charak
teristischerweise nahe der Epiphysenlinie. Dabei wird dann 
das Periost abgehoben, jedoch ohne Knochenneubildung. 

Am makroskopischen Präparat bzw. bei der Ope
ration "kann der Tumor in die benachbarten Weichteile 
sich verbreitet haben, nur bedeckt von einer dünnen Lage 
fibrösen Gewebes; er kann auch erst die subperiostalen 
Schichten befallen haben und es kann noch intaktes Periost 
vorliegen; der Tumor kann aber - und dies ist meistens 
der Fall - auch noch ganz innerhalb der Knochenschale 
liegen". Auf dem Durchschnitt ist das Geschwulstgewebe 
hämorrhagisch dunkelrot oder gallertig und enthält viel
fach verstreute Teilchen nekrotischen Knochens. Es kann 
aber auch "zu anderen Zeiten" fester, grau oder blau
weiß sein und durchscheinende Bezirke von der Art 
hyalinen Knorpels enthalten. In manchen Fällen war die 
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Abb.130a. Abb. 131. 
Abb.130a. Altersverteilung des osteolytischen osteogenen Sarkoms und des chondroplastischen osteogenen 
Sarkoms. Gestrichelte Linie: Osteolytisches osteogenes Sarkom. Ausgezogene Linie: Chondroplastisches 

Rarkom. (Nach GESCHICKTER und COPELAND: Tumors of bone, p. 188. 1931.) 
Abb. 131. Verteilung des chondropla~tischen osteogencn Sarko!"s am Skelet. Voll-rot: Stellen, die am häufigsten 

den Sitz abgaben. Rot schraffIert: Stellen, an denen dIe Geschwulst weniger oft aufgetreten war. 
(Aus GESCHICKTER und COPELAND: Tumors of bone, p.190. 1931.) 

Epiphysenlinie noch deutlich erhalten, abgesehen von der Stelle, von der der Tumor 
seint;n Ausgang genommen hat. Zuweilen ist der Tumor übergegangen in Hämor
rhagIen und nekrotische Massen, die sich in unregelmäßiger Weise innerhalb des meta
physären Bälkchenwerks verbreiten. "Der Epiphysenknorpel bildet die Grundlage für 
d~e Neubil~ung, von der die Tumorherde in die Metaphyse, die Epiphyse oder seitlich in 
dIe subpenostalen Zonen vordringen können, ein Zusammenhang zwischen Tumormasse 
und Epiphysenlinie ist immer nachweisbar, vorausgesetzt, daß das Wachstum nicht zu 
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weit fortgeschritten ist." Makroskopisch ist freilich manchmal die Tumormasse des chon· 
droplastischen Sarkoms nicht zu unterscheiden von dem hämorrhagischen, klumpigen Ge· 
webe der Riesenzelltumoren oder der Blutgefäßmasse (vascular material) des sog. malignen 
Knochenaneurysmas. "Stellenweises Vorkommen von Knorpelsubstanz in einer sonst 
nekrotischen hämorrhagischen Masse und die Verbindung des Tumorgewebes mit der nicht 
verknöcherten Epiphysenlinie sollen immer den Verdacht auf diese seltene chondroplasti
sehe Form des osteogenen Sarkoms erwecken." Sirupartige , gallertige, durchscheinende 
Massen oder zystische Degenerationen, wie sie sich beim Chondromyxosarkom finden, 
sind für die chondroplastische Sarkomform nicht charakteristisch. 

),[ikroskopisch ist das chondroplastische Sarkom zusammengesetzt aus jungen und 
alten Knorpelzellen, welche in Verkalkung übergehen. Das Tumorgewebe, das eine ge
wisse Abart von hyalinem Knorpel darstellt, unterscheidet sich vom normalen Knorpel 
vor allem durch einen sehr hochgradigen Gefäßreichturn. Die Schichten präkartilaginären 
Gewebes mit myxomatösen oder frühfötalen Knorpelzellen fehlen. Durch diesen Punkt, 
zusammen mit dem Gefäßreichturn, ist die vorliegende Tumorform vom primären und 
sekundären Chondromyxosarkom unterschieden. Ferner geht das Tumorgewebe nie über 
den Zustand der Verkalkung hinaus. Vom Tumor ausgehende Knochenneubildung, welche 
in den Chondromyxosarkomen spärlich vorhanden sein kann, fehlt in den vorliegenden 
Gewächsen. Die jungen Tumorzellen sind klein und dunkel gefärbt; die älteren werden 
i!rößer, mehr bläschenförmig und zeigen deutliche Kernkörperchen und Kernmembranen. 
Das Protoplasma ist teils gering und unbestimmt, teils ist es umfangreich und kann lange 
Fortsätze aufweisen. Oft liegen die Zellen in den )Iaschen einer schwach färbbaren, netz
färmigen Interzellularsubstanz, ein Bild, wie wir es am Knorpel vor Eintritt der Verkalkung 
sehen. Besonders ist aber der Hämatoxvlinschnitt charakteristisch durch das Auftreten 
eines infolge dcr Verkalkung der knorpeligen Interzellularsubstanz dunkelblau gefärbten 
Gitterwerkes. ~\Veiterhin ist die Geschwulstmasse äußerst gefäßreich und durchsetzt mit 
zahlreichen, lediglich endothelial ausgekleideten Bluträumen. "Innerhalb der blutgefäß
reichen Bezirke und in der Regel gegen die periostwärts gelegenen Randbezirke des Tumors 
zu treten Riesenzellen vom Typus der Osteoklasten in großer Zahl auf; dies hat mitunter 
zur Yerwechslung mit gutartigen Riesenzelltumoren Anlaß gegeben." 

Bei der histogenetischen Analyse müssen nach GESCHICKTER und COPELAND Alters
verteilung, Lokalisation an der "aktiven" Epiphysenlinie und Identifizierung der Knorpel
zellen als Chondroplasten, welche im Typus denen des knorpelig präformierten, embryo
nalen Skeletts gleichen, leitende Gesichtspunkte sein. An den Epiphysenlinien des oberen 
Humerusendes, des unteren Femur- und oberen Tibiaendes, sowie des unteren Radius
endes, also Stellen, an denen das chondroplastische Sarkom vornehmlich auftritt, vollzieht 
sich beim normalen Menschen in der Adoleszentenperiode eine "letzte \Vucht (final sport)" 
des Längenwachstums, bevor die Wachstumsfugen sich schließen. Neuerzeugung von 
Knorpelzellen in Form von Chondroplasten, dazu Reifung dieser und weitere Entwicklung des 
knorpeligen Gewebes mit Abschluß durch die eintretende Verkalkung kennzeichnen den gen. 
an der Metaphysenseite der Epiphysenlinie ablaufenden Vorgang. In dem sich anschlie
ßenden Substitutions- bzw. Resorptionsprozeß durch neugebildete Blutgefäße und osteo
klastische Riesenzellen spielen die Knorpelzellen selbst keine aktive Rolle mehr, die Ver
kalkung der Knorpelzwischensubstanz bildet aber einen notwendigen Stimulus für die 
schließliche Verknöcherung. "Der ganze Prozeß, welcher normalerweise ordnungsgemäß 
und stufenweise fortschreitet, ist im chondroplastischen Sarkom verzerrt, unmäßig über
eilt und übertrieben durch ätiologische Faktoren, welche das maligne Wachstum aus
machen". Das Resultat dieser Verwilderung ist ein Tumor, der charakterisiert ist durch 
rasche Proliferation der Chondroplasten, wobei aber letztere ausläuft in ein verkalktes, 
knorpeliges Endstadium, ohne weitere Neubildung. "Freilich können viele Chondro
plasten des Tumors, während sie schon verstrickt sind in die verkalkte, von ihnen erzeugte 
Grundsubstanz, noch Proliferationsvorgänge zeigen." Die Gefäßneubildung und die 
Riesenzellherde halten GESCHICKTER und COPELAND für sekundäre Erscheinungen, 
"wie auch normalerweise eine Riesenzellinvasion mit Gefäßneubildung in der normalen 
Ordnung der Knochenneubildung folgt". Ihr Auftreten sei als eine Abwehrreaktion des 
normalen Gewebes aufzufassen. In einer Anmerkung fügen die Autoren allerdings hinzu, 
die Ansicht, daß das Auftreten der Riesenzellen im chondroplastischen Sarkom ein Pro
dukt des normal reagierenden Knochens ist, sei nur "angenommen" (believed), käme aber 
wohl der Wahrheit näher als "die Meinung, daß dabei das spätere Stadium einer malignen 
Osteogenese vorläge". De,:. Abschnitt über Histogenese schließt mit dem Satz: "Diese 
Chondroplasten und ihre Ubergangsformen sind nicht charakteristisch für die normale 
Epiphyse, sie ähneln vielmehr den Zellen im Embryo, wenn das Skelet in raschem Knorpel
wachstum vorgebildet wird". 

Ich habe einen genaueren Bericht über das chondroplastische osteogene 
Sarkom geben zu müssen geglaubt, da, wie erwähnt, GESCHICKTER und COPELAND 

15* 
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auf dasselbe als einheitliche Tumorart zuerst aufmerksam gemacht haben. 
Aus der Zusammenfassung möchte ich schließlich noch einen Satz zufügen: 
"Im Schrifttum ist häufig die Meinung aufgestellt, daß maligne Varianten 
des Riesenzelltumors durch gradweisen trbergang aus gutartigen Riesenzell
geschwülsten entstehen. Diese Meinung ist irrig. Diese malignen Varianten sind 
fast immer Formen des osteogenen Sarkoms mit Riesenzellen, welche zur 
Knochenzerstörung führen. Eine hierher gehörige Form ist das chondroplasti
sche Sarkom. . .. " 

4. Das osteolytische osteogene Sarkom nimmt, so führen GESCHICKTER 
und COPELAND aus, seinen Ursprung hauptsächlich in den "Gitterknochen" 
der Metaphysen von Röhrenknochen. Es ist bisher nicht häufig als eine besondere 
Tumoreinheit beschrieben worden; "gleichwohl ist es schon lange eine Quelle 
der Konfusion bei der Diagnosenstellung von Knochentumoren. " In dem 
älteren pathologischen Schrifttum ist diese Sarkomform als maligne Zyste oder 
als malignes Aneurysma des Knochens bezeichnet oder histologisch als Angio
sarkom beschrieben worden. Die Bezeichnung "malignes Knochenaneurysma " 
ist in gewissem Sinne verständlich, da die vorliegende Tumorform im wesent
lichen ein zentrales zerstörendes Wachstum aufweist und dabei eine von der 
Knochenrinde umschlossene Masse nekrotischen Knochens durch Blutgefäß
gewebe (vascular tissue) ersetzt ist. Im Röntgenbild ist dieses Sarkom selten 
erkannt worden; und die mikroskopische Diagnose lautete auch von kompe
tenten Chirurgen und Pathologen öfter "Form der Osteitis fibrosa" oder 
"Riesenzelltumor" . 

Die klinischen Merkmale des osteolytischen Sarkoms sind bestimmt durch eine weit 
gespannte Altersverteilung, durch eine gewisse Unbeständigkeit der befallenen Knochen
bezirke und durch die Häufigkeit von Spontanfrakturen. Das Tumorvorkommen ist am 
häufigsten zwischen dem 10. und 20. Lebensjahr, fällt stufenweise in den späteren Lebens
jahrzehnten ab; das osteolytische Sarkom kommt aber in jedem Alter vor (s. Abb. 130a). 
Ähnlich anderen osteogenen Sarkomformen betrifft der osteolytische Typus besonders 
die langen Knochen; am häufigsten ist wieder das mtere Ende des Femur und das obere 
der Tibia befallen (s. Abb. 132). Mit Ausnahme der Spontanttakturen, welche in 50% 
der Fälle zu konstatieren sind, ist die Symptomatologie nicht charakteristisch. Die durch
schnittliche Dauer der Symptome vor der ersten ärztlichen Behandlung beträgt etwas unter 
1 Jahr. Der gewöhnliche Ursprung der Neubildung ist gelegen in den subkortikalen Be
zirken der Metaphyse. Die Geschwulst zerstört indes weiterhin rasch die spongiösen 
Knochenbälkchen und die Markräume, so daß, wenn die ärztliche Untersuchung erst später 
erfolgt, die Erkrankung sich schon mehr zentralwärts ausgebre~tet hat und Epiphyse, sowie 
Schaft befallen sind. Ist einmal die Epiphyse erreicht und die Knochenzerstörung hin
reichend vorgeschritten, so entsteht eine typische Bluthöhle, die ein Aneurysma vortäu
schen und eventuell Pulsation zeigen kann; auch treten nicht selten Symptome auf, die 
auf eine Mitbeteiligung des Gelenkes hindeuten. "Bei der Palpation ist der Tumor weich 
und zeigt eine leichte Andeutung von Semifluktuation." 

Die Rön t gen bilder des osteolytischen osteogenen Sarkoms sind sehr schwer zu deuten. 
"In Frühfällen liegt die Knochenzerstörung subkortikal und metaphysär, ergreift aber 
leicht die Knochenrinde, verdünnt sie, perforiert sie und bringt sie zum Wegschmelzen. " 
Im Röntgenbild können der zentrale und metaphysäre Sitz zusammen mit dem Lebens
alter des Kranken zur Verwechslung mit einer gutartigen Knochenzyste führen. Aber 
diese letztere dehnt mehr symmetrisch die Knochenrinde aus, bei ihr betrifft die Knochen
zerstörung vielmehr den ganzen Durchmesser der Knochenmarkshöhle. - Protrahiert 
verlaufende Fälle des osteolytischen Sarkoms, von denen später noch näher die Rede 
sein wird, "können zu Verwirrung führen." Sie kommen bei Erwachsenen vor und werden 
im Röntgenbild besonders gern mit den gutartigen Riesenzelltumoren verwechselt; bei 
ihnen ist aber die Epiphyse sekundär betroffen. Die Dauer der Symptome beträgt oft 
3-4 Jahre, und es ist erst durch Operation und histologische Untersuchung (Biopsie) 
möglich bzw. notwendig, die Diagnose gutartiger Riesenzelltumor auszuschließen. Die 
Geschwulstmasse kann in solchen Fällen auch zum Durchbruch der Gelenkknorpel und 
zum Einbruch in die Gelenkhöhle geführt haben. 

Makroskopisch, bei der Operation oder der pathologisch-anatomischen Untersuchung, 
hat man es beim osteolytischen Sarkom häufig mit einer blutgefäßreichen Tumormasse 
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(vascular tumOl'OUS masse) zu tun, die in dip Weichteile eingebrochen und da von Muskel
und Fasziengpwcbe IIIngeben ist. Nicht ganz selten liegt aber der Tumor noch unter dem 
Periost, mit seiner Hauptmasse "in einer Schale der Knochenrinde". Starker Gefäß
reichtum ist dic Regd; häufig ist .. in großer Blutklumpen oder 
eine frische Blutung von dem Tumorgewebe eingeschlossen. 
In den m .. isten Fällen, in denen durch Operation die Medullar
räume des spongiösen Knochens eröffnet wurden, kam es zu 
profusen Blutungen. Von einem speziellen Fall berichten 
GESCHTCKTER und COl'ELAND, daß b .. i der Inzision, die unter 
dem Eindruck eines Abszesses gemacht wurde, eine sehr schwere 
Blutung eingctn·tC'n und eine erhebliche Anämie die :Folge 
war. Die Geschwulstmasse selbst ist weich, bröckelig und 
ähnlich wie in Itiesenzelltumoren oft blutig verfärbt. Das 
Tumorgewebe kann auch mehr fibrös, f(>st und weiß sein. 
Herrscht ein solches mehr konsistentes Geschwulstgewebe vor, 
dann sind häufig sekundäre, hämorrhagische Zysten einge
schlossen. Der Tumorsitz ist praktisch immer die Schaftseite 
der Epiphysenlinie; s('hr häufig ist der Schaft an dieser Stelle 
quer frakturiert. In .Friihfällen kann der zentrale Ursprung 
nicht zweifelhaft sein. Bevor die Perforation der Knochenrinde 
eintritt, schreitet dil' Z('rstÖl'lUlg im Knochenmark rasch fort. 
Ist der Druck innerhalb der Knochenschale mit der Per
foration gemildert, so bn'itet sich der Tumor besonders in die 
weniger resistC'nten umg(' bpnden Weichteile aus. 

Wichtige Punkte für die mikroskopische Differential
dia,gnose des ost('olytischen Sarkoms sind 1. der Befund von 
Illal ignen pi um pen Spi nd .. Izellen mit dunklen, zuweilen 
doppelten Kernen, 2. der von großen runden Zellen mit reich
lichen Mitosen, die GESCllIcKTERund COPELAND als " a bortive 
Osteoplasten" ansprechen. Wohl hat- so lautct eine Einwen
dung von GESCHICKTER und COl'~;LAND - dic gutartige Riesen
zeIlgeschwulst auch spindelige lind runde Zellen, aber diese 
sind klein und zeigen nicht die maligncn Erscheinungen ihrer 
Kerne, wie das osteolytische Sarkom. Als 3. wichtiger Punkt 
für c1ie Differentialdiagnose des osteolytischen Sarkoms ist zu 
nennen, daß "große Riesenzellen beim osteolytischen Sarkom 
selten sind und selten in den mikroskopischen Schnitten vorherr
schen". Die Riesenzellen sind kle in, enthalten in der Regel 
nicht mehr als 15Kerne-im Gpgensatz zu den großen Formen 
des gutartigen R.iesenzelltulllors - und lassen die "N eigung 
e rkenn e n, durch Hipsenzellen der malignen Form 
ersetzt zu werde n". In manchen osteolytischen Sarkomen 
herrschen die Spindelzell('n gegenüber den Osteoplasten vor. 
Eine Unterscheidung gegenüber dem periostalen Fibrosarkom 
ist dann durch die fehlende Differenzierung "echten Binde
gewebes" und gewundener Faserformationen mitFibroplasten, 
durch die Neigung der Zellen, in d;e beschriebenen Osteo
plastenformen überzugehen, und schließlich durch das Auf
treten vonosteo ider Su bstanzinkleinenBezirkenmöglich: 
letzteres fehlt im Fibrosarkom. Gegenüber dem sklerosierenden 
osteogenen Sarkom zeichnet sich das osteolytische "durch die 
Spärlichkeit der neugebildeten Knochensubstanz und durch 
die Tatsache aus, daß die Osteoplasten, anstatt sich mit irregu
lären Spiculae zu vergesellschaften, extreme Grade von An
aplasie zeigen und in dem vo.n Spinde1zel1en gebildeten Stroma 
freiliegen". "Eine gewisse Überschneidung ist mikroskopisch 
in Fällen von sog. frühsklerosierendem Typus des osteoplasti
schen Sarkoms zu sehen." Die Abgrenzung gegenüber "Chon
dralformen" ist leicht möglich, da verkalkter Knorpel im Gegen
satz zum chondroplastischen Sarkom nicht auftritt und Myxom
zellen sowie fetale Knorpelzellen, wie sie im Chondromyxo

A bb. 132. Verteiluug des osteo
lytischen osteogenen SarkolUs 
am Skelet. Voll-rot: Stellen, an 
denen die Sarkome am häufig
sten aufgetreten sind. Kreuz
weise rot schraffiert: weniger 
häufig befallene Stellen. Einfach 
rot schraffiert: Stellen, an denen 
das Sarkom gelegentlich vorkam. 
(Aus GESCHICKTER und COPE
LAND : Tumors of bone, p. 209. 

1931.) 

sarkom vorkommen, im osteolytischen Sarkom fehlen. Die Interpretation als Angiosarkom 
ist nach GESCHICKTER und COPELAND dadurch ausgeschlossen, daß "deutliche Zeichen tumor
eigener Verknöcherung" unter Umständen auch in Lungenmetastasen nachzuweisen sind. 

Histogenetisch ist nach den amerikanischen Autoren das Ursprungsgewebe des 
osteolytischen Sarkoms im Endost gelegen und "an der Bildung des spongiösen Knochens 
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beteiligt (concerned), der der Resorption des verkalkten Knorpels folgt". Zur weiteren 
Erklärung weisen GEscmcKTER und COPELAND auf die embryonale Osteogenese hin, und 
zwar auf das Stadium an den Röhrenknochen, in dem osteogenes Gewebe auf beiden Seiten 
der Rinde sichtbar ist; das der äußeren Seite wird gebildet vom Periost, das der inneren 
vom Endost. Die Verknöcherung schreitet in diesem Stadium in den Metaphysen beson
ders rasch vom Endost aus fort: "Neue Gefäße treten hervor, Spindelzellen und Rund
zellen des osteoplastischen Typus entstehen im Überschuß, ein Bild, wie wir es ähnlich 
im osteolytischen Sarkom sehen." Der wichtigste Punkt ist nach GESCHICKTER und COPE
LAND der, daß "die der Knorpelverkalkung nachfolgende endostale Ossifikation in einem 
Gewebe auftritt, welches aus einer Mischung von Rund- und Spindelzellen und neuen 
Gefäßen besteht, und damit eine ähnliche Zusammensetzung zeigt, wie sie beim osteo
lytischen Sarkom auftritt". GEscmcKTER und COPELAND glauben einen Unterschied in 
der periostalen und endostalen Knochenbildung aunehmen zu sollen, jene sei eine "höher 
differenzierte", diese sei "rascher, ze11reicher und gefäßreicher"_ "Es ist deshalb zu fol
gern, daß das osteolytische Sarkom abstammt von dem endostalen Typus und sein zellu
lärer und hämorrhagischer Charakter ein konstantes Beiwerk dieser primitiven post
kartilaginären Knochenbildung darstellt." Die Ursache für das Fehlen einer reifen (adult) 
Knochenbildung im osteolytischen Sarkom sehen GESCHICKTER und COPELAND in der 
"Abhängigkeit des (endostalen) Ossifikationstypus von der Anwesenheit verkalkten Knor
pels, welcher durch Resorption verschwindet". 

Bei einer oben schon kurz gestreiften weiteren Gruppe von osteo
lytischen Sarkomen, die histologisch vom selben Typus ist, die aber bei 
Patienten über 30 Jahren auftritt, keine so schlechte Aussicht auf Heilung 
bietet und bei der die Dauer der Symptome nicht Monate, sondern Jahre beträgt, 
erheben sich nach GESCHICKTER und COPELAND die Fragen: Handelt es sich 
dabei um eine sekundäre Form des osteolytischen Sarkoms, die irgendeiner 
gutartigen chronischen Veränderung folgt? und Wie erklärt sich das mehr pro
trahierte klinische Bild? Diese Fragen sind nach GESCHICKTER und COPELAND 
innig verbunden mit dem Problem des sog. metastasierenden Riesenzell
tumors. In einigen Fällen von metastatischem Riesenzelltumor muß nach 
GESCHICKTER und COPELAND "die Möglichkeit, daß ein sekundäres Sarkom 
an der Stelle einer ungeheil ten gutartigen Affektion entstanden 
ist, ernstlich erwogen werden". 

"Unglücklicherweise ist in ihrer Sammlung" - so fahren GESCHICKTER und COPELAND 
fort - "kein geprüfter Fall vorhanden, in dem das mikroskopische Bild aufbewahrt wurde, 
wenn ein persistierender gutartiger Riesenzelltumor später in die vorliegende Sarkomform 
übergegangen war"; "die Möglichkeit eines solchen Überganges kann aber nicht abgelehnt 
werden". - In einigen weiteren Fällen dieser Gruppe des osteolytischen Sarkoms wies die 
Krankengeschichte auf "örtliche Herde von PAGETScher Krankheit" oder auf "alte Fraktur" 
hin. "In ungefähr 1/3 der Fälle enthält die Krankengeschichte Angaben von Osteomyelitis, 
alter Fraktur oder schwerem Trauma mehrere Jahre vorher oder ist eine Verände
rung bekannt, die als gutartiger Riesenzelltumor behandelt wurde"1. 

"Aber die ungenügend erhaltenen Daten lassen die ganze Sache noch im Zweifel." 
Wie erwähnt, waren alle Krll:~ke dieser protrahiert verlaufenden, osteolytischen Sarkom
gruppen über 30 Jahre alt. Altere Patienten mit dieser Erkrankung können auch durch 
Radikaloperation eher einer Dauerheilung zugeführt werden und haben ferner, auch wenn 
sie schließlich an Metastasen sterben, alle noch eine postoperative Lebensdauer von 6 Jahren 
zu erwarten. Bei den übrigen Fällen von osteolytischem Sarkom sind die Fünf jahres
heilungen äußerst selten, nur mit 6 % anzunehmen. 

Das osteolytische Sarkom ist also bei jüngeren Patienten als ein seht bös
artiger Tumor aufzufassen. Deshalb ist der viel gutartigere Verlauf bei älteren 
Kranken besonders auffällig. Im ganzen lagen der Beurteilung des osteolytischen 
Sarkoms durch GESCHICKTER und COPELAND 87 Fälle zugrunde. 

1 In der neuen Auflage geben GESCHICKTER und COPELAND 2 neue Fälle der letztgenannten 
Art aus dem Jahre 1936 bekannt. In dem einen war ein mikroskopisch nachgewiesener, gut
artiger Riesenzelltumor unvollständig geheilt und war an seine Stelle nach 4 Jahren ein 
mikroskopisch einwandfreies osteolytisches Sarkom getreten. In dem anderen Falle handelte 
es sich um die "Riesenzellvariante einer Knochenzyste ", welche während 25 Jahren mehrfach 
zur Fraktur geführt hatte; schließlich war sie in ein osteolytisches Sarkom übergegangen. 
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Damit sind die von GESCHICKTER und COPELAND aufgestellten Untergruppen 
des osteogenen Sarkoms geschildert. Die großzügigen amerikanischen Sammel-

/' 
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AbLo. 13~. Myxocholl!lroostcosarkom der linken distalen Femurmetaphyse bei 15jähr. Knaben. Gießen, J.N. 
475/27. Makroskopische, Präparat. po Periostitis ossificans; p faserige periostale Schicht, von den a m m edialen 
Metaphysenlltnfang ('ntspringenden Geschwulstmassen abgehoben und weiterhin durchsetzt; e Epiphysenlinie, 

in dcr MiUc von GcschwlIlstmassen durchhrochen; yr grau" weiche, myxosarkomatöse Stellt'n; 
k Elltwicklung feiner "Hpiculac". 

forschungen haben sich mit dem Studium des osteogenen Sarkoms besonders 
gelohnt und als fruchtbar erwiesen. Es erscheint mir richtig, den übergeord
neten Begriff des osteogenen Sarkoms zu übernehmen. Auch die einzelnen 
Unterformen gelten im großen und ganzen. Im einzelnen ist allerdings meines 
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Erachtens dazu noch einiges zu sagen, sowohl über die peripheren, als über die 
zentralen Typen. Das osteogene Sarkom als biologisches Problem ist keineswegs 
durch GESCHICKTER und COPELAND völlig ausgeschöpft. Wenn GESCHICKTER 
und COPELAND in ihrer Klassifikation (s. S. 41) das chondroplastische Sarkom 
und das osteolytische Sarkom unter dem Begriff "Beziehungen zu dem folgenden 
kartilaginären Wachstum" zusammenziehen, so ist dies - das sei hier noch 
gesagt - natürlich eine relativ lose Verbindung und kein strenger histogene
tischer Zusammenschluß. 

Abb. 134. Derselbe Fall wie Abb. 133. Myxochondroosteosarkom der unteren F emurmetaphyse. Mikro
skopischer Schnitt aus den rein myxosarkomatöseu Partien (s. Abb. 133 gr). Netzförmig angeordnete, etwas 

verschieden große Myxomzellen. g Blutgefäße, zum Teil In Rückbildung. Zeichnung bel Leltz Ok. 10, 
Obi. 4, auf ' I. verkleinert. 

c) Eigene Beobachtungen von osteogenen Sarkomen. 
Wie ich schon bei den gutartigen Knochengeschwülsten von der in einem 

Handbuch gebräuchlichen Darstellung abgewichen bin und ad hoc untersuchte 
Fälle gebracht habe, so erscheint mir dies in bezug auf das osteogene Sarkom 
und seine Unterformen besonders angebracht. Einmal sollen dabei neue eigene 
Fälle herausgestellt und gen au belegt werden. Zum andern sollen die histogene
tischen Probleme des osteogenen Sarkoms an Hand der erhobenen Befunde 
genauer erörtert werden _ Weiterhin wird durch Hinzufügung von Krankengeschich
ten und Röntgenbildern bei den einzelnen Fällen das Bild des osteogenen Sar
koms noch lebendiger werden. Gerade bei der Differentialdiagnose des osteo
genen Sarkoms wird vielfach der pathologische Anatom mit dem Kliniker zu
sammenkommen und muß auch er über das klinische Bild Bescheid wissen. Zu
nächst bringe ich Typen des osteogenen Sarkoms, wie sie von GESCHICKTER und 
COPELAND aufgestellt sind. 
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Den Typus eines Myxochondroosteosarkoms im pathologisch-anatomi
schen Präparat gibt die Abb. 133 wieder. 

Bei der genannten Abbildung handelt es sich um das untere Endc des linken 
Fern u reines 15jährigen Knaben. Wir sehen von vorne auf die hintere Hälfte des frontal 
durchsägten Oberschenkelknochens. Die Geschwulst ist offenbar von dem medialen Um
fang Metaphyse ausgegangen, hat die faserige Periostschicht zunächst weit abgedrängt. 
ist dann aber durch sie hindurch in die benachbarten Weichteile bis unter die Haut vor
gedrungen. Darunter ist der Schaft in seinem ganzen Querschnitt von Geschwulstmassen 
eingenommen und ist auch an der lateralen Seite das Periost durch die Geschwulstmasse 

H 

Abb.1:35. Derselbe Fall wie Abb.133. Myxochondroosteosarkom der unteren Femurmetaphyse. Mikro
,kopbchel' üb,,""ichbschnitt der das Periost abhebenden Geschwulstpartie (siehe Ahb. 133 V und k). V perio
, tale Faserlage. Darunter i Schicht der primären indifferentzelligen Geschwulstwucherungen. mch myxo
chondromatöse Proliferationen; k dünne Bälkchen neugebildeten Knochens ( .. Spiculae"); SV Spaltbildungen, 
die in Gefälle übergehen . kk dichte spongiöse Knochenbildnng an der Geschwulstbasis vgJ. Abb. 137a. b. c. 

Phot.o. Vergr. Mach, auf ' I. verkleinert. 

abgehoben. Ferner ist die Geschwulst stellenweise durch den Epiphysenknorpel hindurch 
in die Epiphyse vorgewachsen. Am Schaft hat sich außen oberhalb der Geschwulstmasse 
sowohl lateral wie besonders medial eine Periostitis ossificans entwickelt; in ihren unteren 
Abschnitten ist diese von den Geschwulstwucherungen wieder zerstört. Im Knochenmark 
setzt sich die Geschwulst bis in den Amputationsquerschnitt fort; die Amputation ist 
also nicht im Gesunden erfolgt. Die Geschwulstmasse selbst hat vielfach eine graue bis 
graugelbliche, durchscheinende Beschaffenheit, namentlich in den jüngeren Partien. dic 
oben innen in die Muskulat.ur vorgedrungen sind; im Bereiche dieser Partien ist die Kon
sistenz ziemlich weich. fast gallertig. Auch arn lateralen Umfang der Metaphyse unter 
dem abgehobenen Periost, also auch im Bereiche ganz junger Proliferationen zeigen die 
Geschwulstwucherungen diese Beschaffenheit. Am medialen unteren Umfang der Meta
physe sind zwischen den transparenten graugelblichen Geschwulstmassen strahlenutig 
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reichliche, zarte, rechtwinklig zur Knochenoberfläche stehende Spiculae entstanden. In 
der Tiefe nach der ursprünglichen Knochenkontur zu gehen diese in kompaktere Knochen
massen über. 

Mikroskopische Präparate aus den jüngeren, weichen, grauen Geschwulst
wucherungen, wie sie medial oben in die Muskulatur vorgedrungen sind, bestehen fast 
ausschließlich aus myxosarkomatösem Gewebe. Abb. 134 zeigt die charakteristischen, 
netzartig verbundenen, länglichen und verzweigten Myxomzellen. Die Kerne sind in ihrer 
Größe nur wenig verschieden. In den Netzmaschen findet sich eine schleimige, mit Häma
toxylin leicht blau gefärbte Substanz. Das Bild gibt auch zwei Blutgefäße wieder und 

Abb. 136. Derselbe Fall wie Abb. 133. Myxochondroosteosarkom der unteren Femurmetaphyse. Mikro
skopischer Schnitt. Entspricht einer Stelle in der oberen Hälfte der Abb. 135. m, Schleimgewebswucherungen ; 
eh knorpelige Formationen; k junge Knochenbildung. Zeichnung bei Leltz Ok. 10, Obj. 3, auf ' I. verkleinert. 

zeigt deren innigen Zusammenhang mit dem Geschwulstgewebe. Gefäßwand und übriges 
Geschwulstgewebe lassen sich im Zellcharakter nicht trennen. Die Gefäßwandzellen hängen 
mit dem Verband der übrigen Geschwulstzellen zusammen. Bei der Rückbildung von 
kapillären Gefäßen werden Endothelzellen - wenn man von solchen überhaupt schon 
sprechen kann - zu Geschwulstzellen. An persistierenden Gefäßen gehen von den Wand
zellen neue Proliferationen aus. Vor allem und namentlich dann, wenn sich innen schon 
Endothelzellen differenziert haben, sind es die adventitiellen Wandzellen, von denen aus 
auch später noch eine vermehrte Neubildung von Geschwulstzellen vor sich geht. Zu den 
genannten Schlüssen kommt man beim Studium zahlreicher Schnitte aus solchen weniger 
differenzierten, myxomatösen Partien. 

Ein tl'bersichtsschnitt (Abb.135) über die Geschwulstbildungen am unteren 
medialen Umfang der Metaphyse zeigt oben - d. i. am makroskopischen 'Objekt 
am weitesten peripher bzw. medial- die abgehobene, z. T. durchbrochene periostale Faser
lage. Unmittelbar darunter zieht sich eine dichte, indifferentzellige Geschwulstschicht (i) 
hin_ An diese primär vordringenden indifferentzelligen Geschwulstwucherungen schließen 
sich knochenwärts mehr radiär gestellte Formationen an. Zum Teil sind diese letzteren 
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auch noch nicht differenziert und zellreich. In ihnen kommt es nun zur Entstehung 
von Blutgefäßen, die sich, wenn auch in den einzelnen Strecken vielfach netzförmig 
angeordnet, im allgemeinen radiär einstellen. Weiterhin ist ein Geschwulstgewebe aus 
lockeren, myxomatösen, öfter zystisch gewordenen Zellnetzen entwickelt. Auch um· 
fangreiche knorpelige Formationen sind entstanden. Schließlich ziehen hier feine und 
gröbere Knochenbälkchen radiär nach unten, d. h. auf die ursprüngliche Knochen· 
rinde zu, und gehen nach der Tiefe zu - in der Abb. 135 also am weitesten unten 
- in ein dichtes Knochenbälkchenwerk (kk) über. Mit den genannten Differenzierungen 

AlJb. 137". DerseilJe Fall wi e AlJb.133. Myxochondroosteosarkom der unteren .E"~murllletaphy.c. Wenig 
difft' renziprtc nl' ... dlwlIl "' t\nll'h"rllll:.."'/ 'n aus periphcJ'l."u, di cht unter i d('r Abt.. 135 gf'lt·~t'II(~1l Partien. sp Spalt· 

bildungen.,.". ,1..011 , .1., ,. ",/.11,"." Wucherung<'n (vgl. AlJb.137a, b, c). Zeichnung lJei J~citz Obj . 4, 
Ok. :1, auf ' /, verkleinert. 

wird das Gewebe immer z ellärmer. Im Bereiche des dichten Knochenbälkchenwerkes 
besteht das Gewebe sonst im wesentlichen nur aus weiten Kapillargefäßen und weit· 
maschigen Zellnetzen, deren myxomatöser Charakter freilich vielfach noch deutlich 
erkennbar ist. 

Bei etwas stärkerer Vergrößerung ist allenthalben der Übergang des myxomatösen 
Gewebes in Knorpelgewebe zu erkennen. Vielfach tritt auch im myxomatösen Gewebe 
die Bildung von Faserknochen hervor. Neben der Entwicklung von Knochengewebe durch 
Verdichtung sich neubildender kollagener Fasermassen kann auch über chondroide Zwi
schenstufen die Bildung knöchernen Gewebes erfolgen. Alle Knochenformationen stellen 
sich im großen und ganzen radiär bzw. senkrecht zur ursprünglichen Knochenoberfläche. 
Sie bedeuten also in der Geschwulst von dem Geschwulstgewebe ausgehende Spiculae
bildungen. Einen gewissen Eindruck von den Beziehungen des myxomatösen Gewebes 
zum neugebildeten Knorpel- und Knochengewebe soll die Abb. 136 vermitteln. Das am 
Übersichtsschnitt ganz unten gelegene dichte Knochenbälkchenwerk besteht lediglich 
aus Faserknochen, der bald mehr, bald weniger verkalkt ist. Lamellärer Knochen und 
Osteoplastensäume sind darin nirgends nachzuweisen. 
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Im einzelnen sollen nochmals die Abb. 137 a, b, c die Differenzierung des Ge· 
schwulstgewebes und insbesondere die der Gefäße dartun. Abb. 137a zeigt den 
Beginn von Spaltbildungen in dem zunächst noch wenig differenzierten Geschwulstgewebe. 
Abb. 137 b läßt Spalten erkennen, die bereits deutlich in ihrer Wand Gefäßcharakter ange
nommen haben; dazwischen beginnen sich knöcherne Spiculae zu bilden. Abb. 137 c soll die 
weitere Differenzierung der Spalten zu Gefäßen und die Entstehung sinuöser Kapillaren 
zwischen den vollausgebildetenKnochenbälkchen darstellen. Die letztgenannte Abbildung ist 
der Knochenspongiosa entnommen, die sich auf Abb. 135 zuunterst findet und von der oben 

1 

Abb.137b. Derselbe Fall wie Abb.133. Myxochondroosteosarkom der unteren Femurmetaphyse. Weiter 
differenzierte Geschwulstwucherungen. sp weite Spalten, die zum Teil schon deutlichen Gefäßcharakter 

angenommen haben. k Bildung zarter knöcherner "Spiculae" . Zeichnung bei Leitz Obj . 4, 
Ok.3, auf ' I. verkleinert. 

schon die Rede war. Aus den Übersichtsschnitten (s. Abb. 135) ist zweifellos zu entnehmen, 
daß die neugebildeten Gefäßlumina der äußeren jüngeren Geschwulstwucherungen sich 
an die weiten Gefäße des weiter medial gelegenen spongiösen, dichten Knochenbälkchen
werkes anschließen. Im ganzen halten, wie schon oben gesagt, die Gefäße einen radiären 
Verlauf von innen nach außen ein, bis ihre Lumina sich unter der faserigen Periostlage 
in der Schicht der indifferentzelligen, primär vordringenden Geschwulstwucherungen ver
lieren. Die geschilderte Entwicklung und der beschriebene Verlauf sprechen eindeutig dafür, 
daß die Gefäße auch im vorliegenden Tumor als tumoreigen und als eine für den ganzen Ge
schwulstaufbau wesentliche Bildung zu betrachten sind. 

Hinzuzufügen wäre noch, daß innerhalb der zellreichen, mehr myxomatösen Bezirke 
vielfach Zysten und unregelmäßige längliche Hohlräume zustande kommen. Solche 
Zysten und Hohlräume können dadurch entstehen, daß stellenweise Nekrosen auftreten 
oder dadurch, daß Maschen der Zellnetze zusammenfließen. Vielfach sind es aber auch 
ausgeprägte Gefäßspalten und weite Gefäßlumina, die durch Konfluenz die größeren Hohl
räume entstehen lassen. Mitunter kommen die verschiedenen genannten Momente bei 
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der Zystenbildung zusammen. Insbesondere sind oft die einfachen Zellnetzmaschen von 
den Gefäßspalten nicht zu trennen; sie sind von vornherein wohl auch nicht verschieden. 
Daß auf diese Weise vielfach auch Blut in die zystischen Räume gelangt, ist einleuchtend. 
Ferner treten oft in großer Ausdehnung Nekrosen ein, die sowohl myxomatöse als auch 
knorpelige und knöcherne Formationen betreffen; mitunter sind in solchen Nekrosen nur 
die myxomatösen Wucherungen mit den Gefäßspaltbildungen als die vitaleren und in
differenteren erhalten und noch färbbar. 

Wenn wir das Röntgenbild (s. Abb. 138) dem makroskopisch-anatomischen Präparat 
gegenüber halten, so fällt die dichte Knochenzeichnung der Metaphyse und die sehr reich
liche, feinstreifige, zum Teil etwas verwaschene Spiculaebildung im Bereiche des medialen 

Abb. 137 c. Derselbe Fall wie Abb. 133. Myxochondroosteosarkom der unteren Femurmetaphyse. Schließlich 
differenzierte Geschwulstformationen, wie sie auf Abb. 135 unten bei kk gegeben sind. k spongiöses Knochen
biilkehenwerk, dazwischen weite sinuöse Gefäßlumina (SV). Sonst ziemlich zeHarmes lockeres Gewebe ohne 

stiirkcrc F:tserbildung. Zeichnung bei Leitz Obj . 4, Ok.4, auf '/3 verkleinert. 

unteren Metaphysenabschnittes besonders auf. Auch im Bereiche der Geschwulstwuche
rungen, die am lateralen Umfang der Metaphyse das Periost abgehoben haben, sind zarte 
Spiculae zu sehen. Die Verdichtungen mit dazwischenliegenden Aufhellungen in der 
weiteren Diaphyse entsprechen den im Knochenmark vordringenden Geschwulstwuche
rungen. Die weichen, mehr gallertigen, in das Muskelgewebe eingedrungenen Geschwulst
wucherungen oben medial, haben nur einen hauchdünnen Schatten hinterlassen. Der drei
eckige Fleck, der inmitten dieses feinen Schattens zu sehen ist, rührt von einer Jodoform
Glyzerin-Injektion her, die mehrere Wochen vor der Amputation infolge der Fehldiagnose 
Tuberkulose gesetzt worden war. 

Von klinischen Daten ließ sich feststellen, daß der 15jährige Junge bereits seit 8 Mo
naten vor der Amputation eine zunehmende Geschwulst oberhalb des linken Knies be
merkt hatte. Nach der Amputation ging es dem Kranken jahrelang gut. Etwa 61/ 2 Jahre 
nach der Amputation kam er mit Klagen über Atemnot zur neuerlichen Aufnahme in ein 
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auswärtiges Krankenhaus und starb trotz einiger Röntgengroßfeldbestrahlungen des 
Thorax unter rasch zunehmender Kachexie und Atemnot ein Vierteljahr später. Ein Rönt
genbild ließ Tumorknoten im linken Lungenunterfeld erkennen. Eine Sektion wurde leider 

Abb. 138. Röntgenbild des Präparates der Abb. 133. Myxochondro
osteosarkom der unteren Femurmemphyse. Oben deutliche Periostitis 
ossificans. Das .. quergestreifte" etwas verwaschen sich darstellende 
Schattenbild am medialen Metaphysenumfang entspricht den Ge
schwulstwucherungen. die in Abb. 133 das Periost (p) abgehoben haben 
und in Abb. 135 mikroskopisch abgebildet sind. Die dichte .. Quer
streifung" Ist durch die feinen Spicuiaebildungcn bedingt. Solche 
treten auch in der am lateralen Metaphysenumfang durchbrechenden 
Geschwulstmasse hervor. Epiphyse frei. Der dreieckige Schatten links 

oben entspricht dem Rest einer Jodoform-Glyzerininjektioll. 

nicht vorgenomen. 
Ferner liegen in diesem Falle 

interessante Angaben in Hin
sicht auf Vererb barkeit vor. 
Eine Base des Kranken (die 
Tochter des Bruders der Mut
ter) ist fast in dem gleichen 
Lebensalter an einem Sarkom 
des einen Oberschenkels er
krankt. Die dieser Base an
geratene Amputation wurde 
zunächst abgeschlagen, später 
war sie doch noch vorgenom
men worden. 2 Monate nach der 
Amputation kam die Kranke 
unter schweren Lungenerschei
nungen ad exitum. Wir gehen 
wohl nichtfehl, auch bei dieser 
Base ein osteogenes Sarkom 
des Oberschenkels als Todes
ursache anzunehmen. Weiter 
ist in Beziehung auf Ge
schwulstvererbung anzufüh
ren, daß mehrere mütterliche 
Verwandte an "Krebs" ge
storben sind. Eingehender ist 
die Ausbreitung des Krebses 
in der Sippe im UI. Haupt
teil Abschnitt 1 angegeben. 

Der vorliegende Fall 
(H . Abb. 133) ist ein typi
sches, schon ziemlich weit 
fortgeschrittenes Myxo
chondro osteo sarkom, 
entstanden am medialen 
Umfang der distalen Fe
murmetaphyseeines 15jäh
rigen Knaben. Histologisch 
ist zu betonen, daß es 
indifferente dichtzellige 
Geschwulstwucherungen 

sind, die primär zerstörend 
vordringen (s. Abb. 135) . 
Von ihnen aus gehen in 
der Geschwulst Differen
zierunge n vor sich, und 
zwar in einer gewissen 
räumlichen Ordnung (s.Ab
bildung 137a, b, cl. Vor 
allem entstehen Gefäßspal
ten und Blutgefäße; wei

terhin schließen sich, wenigstens meistens , fortschreitende knorpelige bzw. 
knöcherne Differenzierungen an. Die sich entwickelnden Blutgefäße bilden 
mit den auftretenden Knorpel- und Knochenstrukturen zusammengehörige 
Wachstumsordnungen, Wachstumskomplexe. In den schließlich ausdifferen
zierten Wachstumskomplexen, wie sie die Abb. 137 c wiedergibt, tritt ein 
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unregelmäßiges Knochenbälkchenwerk auf, in dessen Maschen weite Blut
gefäße verlaufen. Abb. 137a und 137b stellen Vorläufer, weniger differenzierte 
Wachstumskomplexe hzw. noch undifferenzierte Wucherungen dar. Bezirks
weise sind auch rein myxomatöse Wucherungen (s. Abb. 134) entstanden, die 
sich nicht weiter differenzieren. Auch sie weisen innige genetische Beziehungen 
zu den Blutgefäßen auf; insbesondere können offenbar Gefäßwandzellen von 
Kapillaren, die sich auflösen, in myxomatöse Geschwulstzellen übergehen. 

Die Spiculae des vorliegenden Falles entstehen, wie nochmals ausdrücklich 
hervorgehoben sei, nicht dadurch, daß von den Geschwulstwucherungen das 
normale Periost abgehoben wird, dadurch die von diesem Periost ausgehenden 
und mitabgehobenen Blutgefäße senkrecht zur Knochenoberfläche zu stehen 
kommen und zwischen den Blutgefäßen tumorfremde Knochenbälkchen sich 
bilden. Sondern die Geschwulstentwicklung besteht primär offenbar in einer 
geschwulstmäßigen Entartung und Wucherung der osteogenetischen Schicht des 
Periosts. Die von da ausgehenden Proliferationen sind zunächst indifferent und 
bleiben es zum Teil, solange das Geschwulstwachstum anhält. Namentlich bleiben 
indifferent die am weitesten in die Nachbarschaft vordringenden Wucherungen, 
von denen schon oben die Rede war. Die gleichfalls schon genannten Wachs
tumsordnungen, die Differenzierungen von Blutgefäßen und Knochenstrukturen 
vollziehen sich, wenigstens zuerst und im allgemeinen, in senkrecht zur ursprüng
lichen Oberfläche stehender Richtung. Die älteren weiter differenzierten Teile 
sind mehr zentral gelegen, während peripher die Wachstumskomplexe durch 
Neudifferenzierung aus den primär vordringenden indifferenten Wucherungen 
heraus sich gewissermaßen weiter verlängern; damit entstehen neu und ver
längern sich auch die Knochenbälkchen peripherwärts. Also die Spiculae sind 
im Tumor und vom Tumorgewebe selbst durch Differenzierung gebildet, sind 
tumoreigen wie die Blutgefäße. Das rasche Wachstum nach der Peripherie 
ist es, was jedenfalls zuerst ihre gerade Richtung und ihre langgestreckte 
strahlenartige Form bedingt. Eine solche Ordnung der Differenzierung innerhalb 
der Geschwulst steht durchaus in Analogie zu dem normalen Geschehen in der 
osteogenetischen Schicht des Periosts, wo sich auch aus dem indifferenten Zell
verband nach embryonaler Art Gefäße bilden und um diese herum die weitere 
knöcherne Differenzierung einsetzt. Ähnliches geht auch bei der sog. Peri
ostitis ossificans vor sich (NAUMER-GG. HERZOG); bei rascher Entwicklung 
treten auch in ihr hekanntlich spiculaeartig vor allem senkrecht stehende 
Knochenbälkchen auf. 

Weiter sei histologisch noch hervorgehoben, daß auch innerhalb des vor
liegenden sarkomatösen Gewebes die Differenzierung zu einem, wenigstens in 
gewissem Sinne, ruhenden und fertigen Gewebe führen kann. Ein solcher 
Abschluß ist eingetreten in dem dichten Knochenbälkchenwerk, von dem oben 
schon die Rede war und in dessen Maschen im allgemeinen nur sinuöse Blut
gefäße und lockere, ziemlich zellarme Gewebsnetze nachzuweisen sind (s. 
Abb. 135kk und Abh. 137c). 

Infolge der reichlichen Knochenentwieklung ist für den vorliegenden Fall 
die Bezeichnung Myxochondroosteosarkom gegeben. Die analoge gut
artige Form zum vorliegenden Typus des osteogenen Sarkoms ist das Osteo
chondrom bzw. die sog. kartilaginäre Exostose. Daß auch bei dieser gutartigen 
Form nicht etwa Knochen- und Knorpelgewebe immer scharf zu trennen sind, 
sondern wie im vorliegenden Sarkomfall ineinander übergehen können und 
namentlich von einer indifferenten Wucherungsschicht ausgehen, ist S. 118-120 
gezeigt. Die gegebene Darstellung ist im wesentlichen bereits in meinem Referat
vortrag 1936 enthalten. 
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Die Frage, ob der vorliegende Fall ein primäres oder ein sekundäres Myxochondro. 
osteosarkom darstellt, ist wohl dahin zu beantworten, daß es sich um eine zuerst und zum 
Teil langsamer wachsende primäre Form handelt. Auf den ersten Blick würde nach 
GEsomoKTER und COPELAND die reichlich eingetretene Knochenbildung für einen sekun
dären Typus, etwa entstanden auf einer primären, kartilaginären Exostose, sprechen. Auch 
der langsame Verlauf - der Tod war etwa 7 Jahre nach dem ersten Auftreten der Sym
ptome eingetreten - würde nach GESOHIOKTER und COPELAND in diese Richtung deuten. 
Vielleicht könnte für die Deutung als sekundäre Form auch die Angabe sprechen, daß eine 
Base des Kranken unter gleichen Erscheinungen an einem Femursarkom ad exitum ge
kommen ist, wobei man dann an die bekannte Heredität kartilaginärer Exostosen denken 
und beide Male eine sekundäre Entstehung annehmen würde. Für die primäre Form 
spricht von vornherein das jugendliche Alter. Ferner war lamellärer Knochen, wie man 

Abb.139. Myxochondrosarkom der Fibula. lOjähr. Junge. Mikroskopischer Schnitt. Myxosarkomatöse 
Geschwulstthromben in den Muskelvenen der unteren Extremität. Photo, Vergr.35fach, auf 'la verkleinert. 

ihn als Rest einer Exostose erwarten könnte, nicht nachweisbar; wie in der Beschreibung 
a.usgeführt, ist a.uch das dichtere, in der Tiefe gelegene Knochenbälkchenwerk unregel
mäßig gebildeter und nicht gleichmäßig verkalkter Faserknochen bzw. noch osteoides 
Gewebe. Besonders spricht aber meines Erachtens gegen ein sekundäres Myxochondro
osteosarkom, daß die knöcherne Differenzierung sich im Tumorgewebe Schritt für Schritt 
verfolgen und das dichte Knochenbälkchenwerk in der Tiefe sich als eine Abschlußdiffe
renzierung erkennen läßt. Dabei ist gewiß im Auge zu behalten, daß, wie bei reinen Chon
dromen, so auch beim Osteochondrom und der kartilaginären Exostose übergänge zwischen 
gutartig und bösartig vorkommen können und man in diesem Sinne im vorliegenden Fall 
eine gewisse Variante vor sich hat. Die Heredität kann keine ausschlaggebende Rolle für 
die Entscheidung, ob primärer oder sekundärer Typ, spielen. Wenn analoge gutartige 
Tumoren eine erbliche Komponente besitzen, so steht logisch nichts im Wege, daß diese 
auch bei bösartigen Formen vorhanden sein kann; allerdings treten die bösartigen Formen 
in der hereditären Frequenz zweifellos sehr zurück. 

Aus eigenen Beobachtungen füge ich weiterhin noch ein mikroskopisches 
Bild von Geschwulstthrombose zu (Abb. 139), die sich bei einem IOjährigen 
Knaben im Anschluß an Myxochondrosarkom der Fibula in Muskelvenen fand. 

Von dem osteogenen Sarkomtypus, den GESCHICKTER und COPELAND als 
sklerosierend bzw. als osteoplastisch bezeichnet haben, bespreche ich 
2 Fälle: Eine primäre und eine sekundäre Form. 



Eigene Beobachtungen von osteogenen Sarkomen. 241 

Bei der primäre n Form handelt es sich um ein 18jähriges Mädchen, das zunächst 
keine weiteren Beschwerden, insbesondere keine stärkeren Schmerzen hatte. Nur beim 
Autofahren w ärc ihr eine gewisse Behinderung des rechten Beines aufgefallen; sie hätte 
dann auch cine leichte Verdickung oberhalb des Kniegelenkes gefühlt. Eltern und Mäd· 
ehen entschlossen sich nur schwer zur Amputation, die etwa 10 Tage nach Entnahme 
eines Probeausschnittes vorgenommen wurde. Nach etwas über 1 Jahr wurde ein Rezidiv 
am Amputationsstumpf fest-
gestellt. Auch Lungenerschei
nungen stellten sich alsbald 
ein; bei der Röntgenaufnahme 
fanden sich Metastasen in den 
Lungen. Der Tod trat etwa 18 
Monate, nachdem die Kranke 
zuerst den Arzt befragt hatte, 
etwa 17 Monate nach der Am
putation ein. 

Bei Betrachtung des m a 
kroskopischenPrä para tes 
(s. Abb.140) ist auch in diesem 
Falle die Geschwulst von dem 
medialen Umfang der Meta- '" 
physe a usgegangen. Die Kno- Ir 
chenkontur (k) ist an dieser "., 
Stelle nicht scharf, leicht 
eingesunken und etwas ge- " 
zackt. Ihr sitzt dicht eine etwa !. 
1 cm breite, sehr derbe, grau- AL 
weißliche Geschwulstschicht 
(ps) auf, die sich infolge von 
Verknöcherungen stellenweise 
hart bzw. körnig-sandig an
fühlt . Von einer weißlichen 
Bindegewebslage, die dem fas- Ir 
zialen T eil des Periosts ent
spricht, von oben her zum Teil 
noch überzogen (s. Abb.140), 
~tellt die eben genannte Ge
schwulstschicht offenbar den 
frühzeitig in Geschwulstwuche
rungen übergegangenen osteo
genetischen Teil des Periostes 
dar. Nach oben greift sie 
in den spornförmig endenden 
Rest einer Periostitis ossificans 
hinein (po); nach unten zu 
verläuft sie allmählich in das 
weißlich verdickte Periost. Me
dialwärts schließt sich an sie 
eine weitere zum Teil weniger 
derbe Geschwulstmasse (ag) 
an, die in die Muskulatur vor
dringt. Der unregelmäßig be
grenzte Defekt (d) rührt von 
der Probeexzision her, die an 
der anderen Präparatenhälfte 
tiefer bis an die ursprüng
licheKnochenkontureindringt. 
Außen medial am Schaft zie-
hen sich die Geschwulstwuche-

Aui>. 140. Skkrosicrcndes (osteoplastisches) osteogenes Sarkom des 
linken }'emur vom medialen Metaphysenabsehnitt ausgegangen. 
18jiihr. Mädchen. Gi eßen, J.N. 346/28. k verwi schte Knoehenkontur 
um medialen Umfang der Metaphyse. Darüber derbe Geschwulst
schicht mit Knochenbildung (ps). Weiter peripher Geschwulst
wucherungen, di ,' in die Muskulatur vordringen (ag). d Defekt infolge 
l)rohccxzü;ioll ; po Periostitis ossificans ; kk kompakte Knochenmasse 
in der medialen M etaphysenhälfte mit wUJ'lIlsticha rtigen Löchern 
dazwischen. - Di e Geschwulstwneherungen haben auf Knochen
lIIark und Epiphyse übergegriffen. Ir fr isehere graue Geschwulst
wuchf' rllngcn . (Das Präparat verdanke ich H errn Dr. DIETz-Wetzlar.) 

rungen ziemlich weit hinauf. Die zentral in den Knochen vorgedrungenen Geschwulst
wucherungen haben unter der m edialen Kontur der Metaphyse zur Bildung umfangreicherer 
kompakter Knochenmassen (kk) mit wurmstichartigen Löchern dazwischen geführt; auch 
im medialen Kondylus ist es zu kompakter Knochenbildung gekommen. Im übrigen 
sind die mehr grau gefärbten zentralen Geschwulstwucherungen (fr) nach abwärts bis 
an den Gelenkknorpel vorgedrungen, nach aufwärts sind sie im Knochenmark bogen
förmig begrenzt. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/5 . 16 
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Die mikroskopischen Bilder (s. Abb. 141 und 142) stammen von der Probeexzision, 
sind aber weiter durch Schnitte aus dem Amputationspräparat und namentlich durch einen 
übersichtsschnitt, der in meinem Referatvortrag (I. c. Abb. 7) abgebildet ist, kontrolliert. 
Abb.141 charakterisiert die festen derben Geschwulstmassen, wie sie besonders am medio 
alen Umfang unmittelbar der Metaphyse aufsitzen. Zwischen einem in ziemlich regel. 
mäßigen Abständen entwickelten Kapillarnetz ist es zur Ausbildung hyalin.lamellären 
Bindegewebes gekommen, das mit seinen länglichen, untereinander in Verbindung stehenden 
Zellen ohne weiteres an Knochengewebe erinnert. Verkalkungen und Verknöcherungen 
sind in den peripheren Abschnitten nur stellenweise und ganz unregelmäßig verteilt nach
weisbar. Deutliche Spiculaebildungen sind, abgesehen von geringen Ansätzen, nicht ent
standen. In größerer Ausdehnung ist es im Bereiche der zentralen, in den Knochen vor-

Abb.141. Derselbe Fall wie Abb. 140. Osteoplastisches osteo
genes Sarkom der unteren Femurmetaphyse. Mikroskopischer 
Schnitt aus der Probeexzision (s. d auf Abb. 140). Gleich· 
mäßige Wachstumskomplexe aus lamellärem ("knochen
artigem") Bindegewebe mit länglichen Zellen und einer In 
regelmäßigen Abständen erfolgten Blutgefäßbiidung. Peri
vaskulär geringe polymorphzelilge Wucherungen. Zeichnung 

bei Leltz Obj . 4, Ok.10, auf ' /. verkleinert. 

gedrungenen Geschwulstwucherungen 
zu Verkalkung bzw. Verknöcherung ge
kommen. Besonders im Anschluß an 
die alten, zum Teil nekrotisch gewor
denen Knochenbälkchen ist oft ein 
dichtes Knochenbälkchenwerkentstan
den, das die kompakten Knochenmas· 
sen (kk) des makroskopischen Präpa
ratesausmacht. Bei den bisher geschil
derten Formationen hat man es mit 
weitgehend regelmäßig differen
zierten Wachstumskomplexen zu 
tun, die offenbar langsamer entstanden 
und wenigstens zum großen Teil zu 
einem gewissen Wachstumsabschluß 
gekommen sind. Die Gefäßverteilung 
in ihnen erinnert an die bei Periostitis 
ossificans. 

Neben solchen offensichtlich gut
artigeren Teilen finden sich namentlich 
in den peripheren Wucherungen gegen 
die Muskulatur zu alle Übergänge zu 
polymorphzelligem Wachstum. 
Schon an den regelmäßiger gebildeten 
Komplexen verrät nicht selten die 
perivaskuläre bzw. adventitielle An· 
häufung von reichlicheren, indifferen· 
teren, mitunter auch polymorphen Zel· 
len den bösartigen Charakter; ange, 
deutet ist dies auch an der Abb. 141 
der Fall. Andere Wachstumskomplexe 
sind rein oder vorwiegend zellig und 
bestehen aus größeren einkernigen, 
osteoplastischen Elementen. Weitere 
Wachstumskomplexe, wie sie in Ab-
bildung 142 wiedergegeben sind, ent

halten große, unregelmäßige, oft mehrkernige Formen in großer Zahl. Auch in solchen 
ist meist ein Fasernetz, das mitunter aus ziemlich dicken Balken besteht, entwickelt. 
Die Gefäßspalten sind vielfach von Zellen ausgekleidet, die durchaus den Charakter der 
übrigen Geschwulstzellen tragen (s. Abb. 142); andererseits ist der Übergang der ausklei
denden Zellen zu schmalen Endothelformen nachzuweisen. Besonders in den polymorph
zelligen Wachstumskomplexen sind die Zellen reichlicher und dichter an den Gefäß
spalten, bzw. adventitiell im Anschluß an die Endothelien entwickelt. Zweifellos sind 
auch in diesem Tumor die Gefäße als tumoreigene Formationen anzusehen und bilden 
die Gefäßwände Orte für weitere Zellbildung und Zellnachschub. - Ich bitte die 3 mikro
skopischen Abbildungen, die von dem gleichen Fall meinem Referatvortrag 1936 beigegeben 
sind, miteinzusehen. 

Auch die Neubildung von Wachstumskomplexen ist in diesem Tumor zu ver
folgen: Im Bereiche der stärker differenzierten Tumorteile entstehen perivaskulär An
häufungen aus einkernigen indifferenteren Zellen; zwischen den Anhäufungen treten 
Spalten und an ihnen langspindelige endothelartige Formen auf. Nicht selten sind schon 
in den neuentstehenden Komplexen größere polymorphe Zellen enthalten, die dann offen
bar ein rascheres Wachstum von vornherein bedeuten. Daß die polymorphzelligen Be
zirke vielfach auch noch von unregelmäßigen kleinen lymphozytenartigen Formen infil
triert sind, sei der Vollständigkeit halber hinzugefügt. 
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Bei Betrachtung des Rön tge n bilde s (s. Abb. 143) fallen die unregelmäßigen dichten 
Knochenschatten in der medialen Metaphysenhälfte auf. Die Knochenkontur darüber ist 
unscharf. Dic peripheren Wucherungen enthalten keine Spiculae, nur stellenweise ist es 
zu einer unscharf und unregelmäßig begrenzten dichteren Schatten bildung gekommen. 

Am Röntgenbild des Amputationsstumpfes (Abb.144) sind die unregelmäßigen 
dichten Knochenmassen und die reichlichen, nach allen Seiten lichtstrahlenartig gerich
teten Spiculae zweifellos als Tumorformationen zu deuten. Daß Geschwulstwucherungen 
weiter den knöchernen Arnputationsstumpf ergriffen haben, geht auch aus den Aufhel
lungen in der restlichen Diaphyse hervor. 

Ahb. H z. lI'TSt'II) " Fall wie ALJb. HO. Osteoplastisches osteogenes Sarkolll d er unteren }'elllurllletaphyse. 
\Vac!tstlllll:.; kOluph'xe mit polymorphen ZplJrn. ml Zellformen mit JIlchrC'f('u ~rnfkn. zum 1'('11 ,"prkhlluptpll 
I\:PflWIL Hie .z;wi~chE'n:-;uh:.;tanz hrstrht aus hyalill-faserigt'lH Bindf'gcwelw. Hit· \\'ilt'h .. 1 11 11 I'" h,1 '1IIpk\, ' sind 

VUIl spaltförlllill"n BlutgcfiilJrn (bI) hegrl'nzt . Zeichnung bei Leitz Obj. 4, Ok.3, auf 'j, verkleinert. 

Das primäre osteoplastische bzw. sklerosierende Sarkom dieses 
Falles ist bei einem 18jährigen Mädchen wiederum am medialen Umfang der 
distalen Femurmetaphyse entstanden. Eine Spiculaebildung, wie sie sonst 
gerade da" osteoplastische Sarkom auszeichnet, tritt zurück. Die Knochen
hildung, eine "Sklerosierung" ist vielmehr im Bereiche der subkortikalen Wuche
rungen, vor allem im Anschluß an alte Knochenbälkchen eingetreten. In großer 
Ausdehnung liegen derbe hyalin-lamelläre Wucherungen vor. Von diesen aus 
"ind alle Übergänge zu raschem polymorph zelligem Wachstum zu verfolgen. 
Die der Knochenkontur aufsitzende derbe Geschwulstmasse (". Abb. 140 ps) 
gehört zweifellos mikro"kopisch zu den ältesten Geschwulstformationen des vor
liegenden Falles. Der Ursprung der Geschwulst ist in der osteogenetischen 
Schicht des Periostes, bzw. den mit derselben genetisch zusammenhängenden 
knochenhildenden subkortikalen Lagen des medialen Metaphysenumfanges zu 

16* 
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suchen. Wie an der normalen wachsenden Metaphyse die Knochenneubildung 
außer kortikal besonders subkortikal erfolgt, mag die Geschwulstentstehung 
beim osteoplastischen Sarkom sich vielfach auch mehr subkortikal abspielen. 

Histologisch ist zu betonen, daß das Geschwulstwachstum auch in diesem 
Falle wieder eine deutliche Ordnung, sog. Wachstumskomplexe, die mit 

Abb.143. Röntgenbild des Präparates der Abb. 140. 
Sklerosierendes (osteoplastisches) osteogenes Sarkom 
des linken Femur vom medialen Metaphysenabschnitt 
ausgegangen. Unscharfe Knochenkonturen am medialen 
Metaphysenumfang (in der Abbildung links). Knöcherne 
Schattenbildungen In der mpdialen Metaphysenhälfte. 

tumoreigener Gefäßbildung einher
gehen, erkennen läßt. Solche Wachs
tumskomplexe zeigen im vorliegen
den Falle nicht nur die langsamer 
wachsenden Partien (s. Abb. 141), 
sondern auch die polymorphzelligen 
Proliferationen (s. Abb. 142). In den 
letzteren sind die entstehenden Ge
fäßspalten zunächst mit Zellen aus
gekleidet, die durchaus den Charakter 
der übrigen Geschwulstzellen tragen; 
erst später differenzieren sich die 
endothelialen Formen aus. Auf die 
tumoreigene Gefäßbildung bei der 
vorliegenden Sarkomform bin ich 
bereits näher in meinem Referatvor
trag 1936 eingegangen. Neubildung 
von Wachstumskomplexen geht auch 
innerhalb des Tumors nachweislich 
von indifferenten an und um die 
Gefäße gelegenen Zellverbänden 
aus. Die Wachstumskomplexe der 
vorliegenden Geschwulst haben ihr 
normales Analogon in der von osteoge
netischen Periostschichten ausgehen
den bindegewebigenKnochenbildung. 

In der Trennung des osteo
plastischenSarkoms vomMyxo
chondro 0 R t e 0 s a r kom ist GE
SCHICKTER und COPELAND beizu
pflichten. Während es sich bei diesem 
in gewissem Sinne um Rückschläge 
in frühere Gewebspotenzen handelt, 
kommt beim osteoplastischen Sar
kom die Bildung einer bindegewe
bigen Knochenform, wie sie im Peri
ost während des weiteren Lebens 
vor sich geht, zur Reproduktion. 
Knorpelige und myxomatöse Forma

tionen fehlen bei der reinen Form des osteoplastischen Sarkoms. Der Vergleich 
zwischen den vorliegenden Fällen von Myxochondroosteosarkom und von 
osteoplastischem Sarkom zeigt aber, daß in jenem Typ unter Umständen 
sich reichlich Spiculae entwickeln, während sie in diesem fehlen können. 
Die Bösartigkeit des osteoplastischen Sarkomtypus drückt sich in poly
morphzelligen Wucherungen aus. Beim Myxochondroosteosarkom tritt sie 
viehnehr lediglich in zellreichen Proliferationen aus länglichen oder stern
förmigen Elementen hervor ; eine ausgesprochene Polymorphie fehlt dabei. Mit 
der Polymorphie seiner zelligen Bestandteile schließt sich da.s osteoplastische 
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Sarkom den Sarkomen des fibrillären Bindegewebes an. Um die Systematik 
der Knochengeschwülste logisch zu unterbauen, sei schließlich noch darauf 
hingewiesen, daß, wie das Myxochondroosteosarkom in Chondromen und ge
wissen Osteochondromen seine gutartigen Geschwulstanaloga besitzt, solche 
beim osteoplastischen Sarkom in den periostalen bindegewebigosteomatösen 
Neubildungen vorliegen. 

A hh. 144. Derselbe Fall wie Abb. 140. Osteoplastisches osteogenes Sarkom der unteren Femurmctaphyse. 
Röntgenbild des Itezidivs am Amputationsstumpf mit sehr reichlicher Entwicklung knöcherner Spiculae. 

(Die Aufnahme verdanke ich Herrn Dr. DIETz·Wetzlar.) 

In dem zweiten Falle von osteoplastischem sklerosierendem Sarkom handelt 
es sich um einen 31jährigen Mann, der angab, als lOjähriges Kind auf das rechte Knie 
gefallen zu sein und davon eine längliche Schwellung oberhalb des Knies zurückbehalten 
zu haben. Eine genauere Befragung war nicht mehr möglich, die Angaben entnehme ich 
einer Krankengeschichte der Chirurgischen Klinik Leipzig aus dem Jahre 1925. Während 
seiner Dienstzeit beim Militär und dem darauffolgenden Weltkrieg, in dem der Mann 1916 
am linken Unterschenkel verwundet worden war, habe sich die Geschwulst in der Knie
beuge entwickelt, die sich weiter aufwärts und seitwärts vergrößert hätte. In der letzten 
Zeit sei die Geschwulst rascher gewachsen. Außer einer geringen Beeinträchtigung beim 
Laufen seien aber durch die Geschwulst keine stärkeren Beschwerden verursacht worden. 
Die Abb. 145 gibt den Mann kurz vor der Amputation wieder. In den Leist:enlymphknoten 
waren zur Zeit der Amputation keine Geschwulstmetastasen nachweisbar. Über das weitere 
Schicksal des Kranken konnte ich leider nichts mehr in Erfahrung bringen. 

Das zugehörige makroskopische Prä parat ist in Abb. 146 wiedergegeben. Wiederum 
handelt es sich um das untere Femurende. Das Präparat ist sagittal durchsägt. Wir sehen 
auf die Schnittfläche der medialen Hälfte. Das untere Femur ist im ganzen etwas nach 
vorne gebogen. Der Haupttumor hat sich offenbar am hinteren Umfang der Metaphyse 
entwickelt. Zum Teil grobknotig begrenzte, zum Teil infiltrierend wachsende Tumor
massen haben sich von da weit in die Kniekehle unter Zerstörung der Muskulatur vor
geschoben. Aber auch zentral in den Knochen ist die Geschwulst in großer Ausdehnung 
eingedrungen. Nach oben ist sie im Knochenmark ziemlich scharf bogenförmig begrenzt. 
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Die vordere Knochenrinde ist durch sie auf einer größeren Strecke arrodiert. Nach unten 
dringt ~e Gesch~lst bis .in die Epiphyse vor und hat hier zu einer größeren Knotenbildung 
nach hmten g~fuhrt. Die Ges?hwu~stmasse zei~t zum großen Teil eine grauweißliche, 
feste derbfaserige BeschaffenhClt; die derbfasengen Wucherungen sind miteinander un-

regelmäßig verflochten. Dazwischen ist es über

Abb. 145. Sekundäres osteoplastisches osteogenes 
Sarkom der rechten unteren Femurmetaphyse 
(nach Fall vor 20 Jahren ?). 31jähr. Mann. -
Ganzaufnahme von vorne. An der linken Wade al te 
Kriegsverletzung. (DieAbb. 145 Bowie das Präparat 
zu Abb. 146 verdanke ich Herrn Geheimrat PAYR, 

Chirurgische Klinik, Leipzig.) 

all zu harten, zum Teil kompakten Verknöche
rungen gekommen. 

Das Röntgen bild (Abb. 147) zeigt insbe
sondere die weitgehende Verknöcherung und 
läßt die eben erwähnte Unregelmäßigkeit in 
Verlauf und Begrenzung der Wucherungen deut
lich hervortreten. Intensive Knochenschatten 
erfüllen die Markhöhle. Die ursprüngliche un
tere Diaphysen- bzw. Metaphysenkontur ist am 
hinteren Umfang vollkommen verwischt. Ganz 
unregelmäßige, zackige, bzw. bogen- und gitter
förmige Knochenformationen führen von da zu 
dem in die Kniekehle vorgedrungenen Tumor 
hinüber, der seinerseits auch reichlich unregel
mäßig durcheinanderlaufende, verknöcherte 
Gewebszüge aufweist. Das Röntgenbild zeigt 
ferner, daß die Epiphyse zweifellos erst se
kundär ergriffen ist und daß die knotenförmige, 
hinter der mit Gelenkknorpel überzogenen 
Sägefläche der Epiphyse am makroskopischen 
Präparat sichtbar werdende Geschwulstmasse 
nicht etwa der mitgetroffene laterale Kon
dylus ist. 

Die Abb. 148 zeigt etwa das untere Viertel 
des in die Kniekehle hineingewachsenen Knotens 
in mikroskopischer Übersicht. Auch sie 
soll vor allem die weitgehende Verknöcherung 
der Geschwulstmasse veranschaulichen. Dabei 
handelt es sich im allgemeinen um äußerst 
dichtstehende, feine Knochenbälkchen, die den 
bogenförmigen Verlauf und die eigentümliche 
Verflechtung der ursprünglich zelligen Wuche
rungen deutlich erkennen lassen. Oben links 
und unten rechts sind daneben großmaschige, 
spongiöse Bezirke aus älteren breiteren Kno
chenbälkchen getroffen, die bei stärkerer Ver
größerung lamellären Aufbau und zum Teil un
regelmäßige, von früherem An- und Abbau her
rührende Grenzlinien nachweisen lassen. In dem 
weiten Maschenwerk zwischen ihnen ist viel
fach Fettgewebe gebildet. Stellenweise setzen 
sich an diese älteren Bälkchen feinere jüngere, 
später während des sarkomatösen Geschwulst
wachstums erst entwickelte Knochenbälkchen 
an, wie sie auch sonst die Geschwulst charak
terisieren. Bei stärkerer Vergrößerung sind 
ferner an mehreren Stellen knorpelige Forma
tionen bzw. Reste von solchen nachweisbar; 
und zwar ist dies besonders in den hinteren 
Partien teils in Verbindung mit grobmaschig 
angeordneten älteren Knochenbälkchen , teils 
auch zwischen dichtem, neugebildetem, ge
schwulstmäßigem Knochenbälkchenwerk der 
Fall. Dabei ist zu betonen, daß sowohl die 

genannten knorpeligen, als auch die älteren knöchernen Formationen außerhalb der ur
sprünglichen Femurkontur liegen. 

Die Abb.149 zeigt die hauptsächlichen Formationen der Geschwulst bei 
etwas stärkerer Vergrößerung: Auf der linken Seite Wucherungen dichtgedrängter jüngerer 
langspindeliger Zellen mit in ziemlich regelmäßigen Abständen entwickelten blutgefüllten 
Kapillaren. Zwischen den spindelzelligen Wucherungen beginnt an verschiedenen Stellen, 
und zwar im allgemeinen axial in den von den Blutgefäßen eingesäumten einzelnen 
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" 

Abb. 146. Derseihe :lIal\ wie Abb. ]4:'. I:;ekllndiircs skl erosicrendcs (osteoplastisches) osteogen~s Sarkom der 
rechten unteren F emurmetuphyse . Amputation"präparat, L eipzig, J .N. g58/25, 31jähriger Mann. Sagittal
schnitt. Rechts (vorn) Knie,eh"i b(', link, (hinten) Kni ekehle. Knollig-strähniges Wachstum <Ier schr d(' rhen, 

größtcnteils verknöcherten Gesehwulstmu,,('. u Stelle, die auf Abb. 148 wiedergegeben ist . 
Nähere Angaben siehe Text. 
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Geschwulstzügen Knochenneubildung aufzutreten. Auf der rechten Seite der Abbildung ist 
eine ältere zellärmere Geschwulstpartie getroffen mit reichlichen breiteren Faserknochen
bälkchen und einer reichlichen kollagenen Faserbildung dazwischen; Blutgefäße treten 

Abb.147. Röntgenbild des Präparates der Abb. 146. Sekundäres sklerosierendes (osteoplastiscbes) Sarkom 
der recbten unteren Femurmetapbyse. Reicblicbe uuregelmäßige sträbnlge und gltterförmige, zum Teil aucb 
kompakte Knocbenblldungen in der Gescbwulstmasse. Die Hauptgescbwulstmasse ist naeb binten in die Knie
keble binein entwickelt, docb ist aucb der Knocben selbst von der Gescbwulst weitgebend durcbsetzt. Oben 

links "Periostitis ossificans" . 

hier weniger hervor. Die beiden beschriebenen Strukturen gehen ineinander über. Zu 
betonen ist wiederum, daß auch bei dieser Geschwulstform eine gewisse Ordnung im Ge
schwulstwachstum eintritt und zweifellos die Bildung von Kapillaren als tumoreigen 
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nachweisbar ist. Dic neugebildeten Kapillaren liegen, wie das auch aus der Abb. 149 hervor· 
geht, in regelmäßigen Abständen in den Wachstumskomplexen, die hier langgestreckte 
Wachstumszüge darstellen. Axial innerhalb der von den Kapillaren umsäumten Zellzüge 
bilden sich im allgemeinen die ersten Fasern und später unter Verkalkung die ersten 
Knochenbälkchen. Vielfach freilich sind die Kapillaren innerhalb der spindelzelIigen Wachs· 
turnszüge weniger oder gar nicht mit Blut gefüllt, sondern zusammengefallen und deshalb 
als solche nicht oder schwer erkennbar. Fortschreitende knöcherne Differenzierung geht 
häufig wenigstens Hand in Hand mit zunehmender Faserbildung außerdem; dabei können 

AI!I!. 14<1. Derselbe ]<'all wie AbI!. 145 und 146. Sekundäres sklerosierendes (osteoplastisches) Sarkom der 
rechten unteren }'eIllUfmetaphyse. Mikroskopisches übersichtsbild. Abgebildet ist der untere Umfang 
der Abb. 146 mil . • leI' angeZ<,jgten Kerbe "u"; d äullerst dichte Knochcnbälkchenbildung in der Geschwulst; 
('h Restl' knorpeliger ]<'ormationen innerhalb von geschwulstmäßig gebildeten Knochenbälkehen; f spindel· 
zellige WlIeh"runj;(cn mit rein faserigen Differenzierungen; k spongiöser lameHärcr Knochen mit FcttmaI'k 

in den ziemlich weiten Maschen (Rest eines Frakturkallus ?) Photo, Vergr. 4,2fach. 

die Kapillaren weitgehend veröden, wie das auf der rechten Hälfte der Abb. 149 der Fall 
ist. An anderen Stellen ist aber zwischen dem neugebildeten Knochenbälkchenwerk ein 
Netzwerk weiter blutgefüllter Kapillaren erhalten geblieben. Im Bereiche der zellreicheren 
Wucherungen ist nicht selten eine sternförmige Konfluenz blutgefüllter Gefäßräume im 
Schnitt getroffen. 

Wenn a)lch der Grundtypus die Spindelzellwucherungen sind, so ist ferner nicht ganz 
selten ein Übergang in polymorphe Zellformen zu konstatieren. Die Zellen werden 
größer und unregelmäßiger, die Kerne beteiligen sich an der Vergrößerung, mitunter trifft 
man sie auch zu mehreren in einer Zelle an. Dabei bleibt aber die Zell· und Kernform 
im ganzen in der Regellanggestreckt. Zu unterscheiden davon sind Riesenzellen vom 
Osteoklastentypus, die man außerdem frischeren und älteren Bälkchen angelagert finden 
kann. Bezirksweise ist schließlich die Geschwulstmasse von kleinen Lymphozyten diffus 
durchsetzt, die mitunter auch follikelartig gehäuft auftreten. 
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Daß es sich bei diesem 2. Falle von osteoplastischem sklerosieren
dem Sarkom um eine sekundäre Form handelt, darauf weist schon Kranken
geschichte und Alter des Trägers (31 Jahre) hin (s. Abb. 145). Im Anschluß 
an einen Fall auf das rechte Bein im 10. Lebensjahr soll sich eine "längliche 
Schwellung oberhalb des Knies" entwickelt haben, die zunächst langsam, in 
der letzten Zeit rascher zunahm. Histologisch weist auf die sekundäre Form 
vor allem der spindelzellige Charakter der Geschwulst hin (s. Abb. 149). Daß 
die Geschwulst vom Knochen selbst ausgegangen ist, ergibt sich sowohl aus dem 

Abb.149. Derselbe Fall wie Abb. 145 und 146. SckuJl(läres sklerosierendes (osteoplastisches) Sarkom der 
rechten unteren Femurmetaphyse. Mikroskopisches Bild der Geschwulstwucherungen bei etwas stärkerer 
Vergrößerung. Links frischere Geschwulstwucherungen aus gleichmä ßigen Zügen langer Spindelzellen. 
g dazwischen ziemlich gleichmäßig verteilte kapiIIäre Blutgefäße; v beginnende Verknöcherung. Rechts ältere 
Geschwulstpartien mit reichlicher Faserbildung (f) und reichlicher Entwicklung von ];'aserknochen (k) . Die 

Gefäße treten in diesen älteren Geschwnlstpartien zurück. Zeichnung bei Lcitz Ok. 1, 
Obj.3, auf ", verkleinert. 

histologischen Befund umfangreichster Knochenneubildung (Abb. 148 und 149) 
als auch aus dem makroskopischen Präparat und dem Röntgenbild (Abb. 146 und 
147); darauf weist auch die Krankengeschichte hin, wonach zunächst nur eine 
"längliche Schwellung oberhalb des Knies" bestanden hat, erst später der Tumor 
in der Kniebeuge bemerkt wurde. Daß vor der spindelzelligen sarkomatösen Ent
artung schon Veränderungen vorhanden waren, darauf deuten ferner der histo
logische Befund eines älteren weitmaschigen lamellären Knochenbälkchenwerks 
und namentlich der Nachweis von knorpeligen Bezirken außerhalb der ursprüng
lichen Femurkonturen (s. Abb. 148) hin. Freilich ob tatsächlich eine Fraktur 
vorausgegangen war, läßt sich mit voller Sicherheit nicht mehr ausmachen, 
ist nach allem aber doch das Wahrscheinlichste. Für eine sog. Ostitis deformans 
(P AGET) als Grundlage spricht nichts; eine ausgesprochene Mosaikstruktur , 
wie sie dafür zu verlangen wäre, ist nicht nachweisbar. Wohl wäre auf Grund 
des makroskopischen Präparates und des Röntgenbildes an eine umschriebene 
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Osteomyelitis oder Periostitis zu denken, die vielleicht durch einen Fall auf 
das Knie weiter kompliziert worden war. Auch kämen primäre bindegewebige 
Exostosen in Betracht, die mit Vorliebe am unteren Femur ja gerade hinten 
von der Linea aspera bzw. ihrem lateralen und medialen Labium ausgehen 
und zu mehr oder weniger weitgehender Verknöcherung der Sehnen- und Muskel
ansätze führen können. 

Daß bei sekundärem osteoplastischem Sarkom vor allem spindelzellige Wuche
rungen die Grundstruktur ausmachen, mag dadurch begründet sein, daß durch 
die vorausgegangenen Veränderungen das spezifische osteoplastische Gewebe in 
em mehr spindelzelliges abgewandelt wurde. Diese Abwandlung würde sowohl 
für den Frakturkallus als auch für chronisch-entzündliche Prozesse, wie für 
die sog. Ostitis deformans (PAGET) und bindegewebige Exostosen gelten. 

Histologisch war schon bei der Beschreibung nachdrücklich darauf hin
gewiesen, daß auch im vorliegenden Tumor das Wachstum eine gewisse Ord
nung erkennen läßt, Wachstumszüge aus spindeligen Zellen mit der Bildung 
von tumoreigenen Blutgefäßen auftreten und in ihnen weiterhin die Differen
zierung von Faserknochen erfolgt (s. Abb. 149). Damit schließt sieh unsere 
frühere Beobachtung von sog. Wachstumskomplexen zu einer allgemeiner 
gültigen Regel. Zu betonen ist dabei aber immer, daß die Wachstumskomplexe 
wie auch die entwickelten Gcfäßformationen je nach der Tumorart bzw. dem zu
grunde liegenden Gewebe verschieden sind. Ebenso ist in allen bisher geschil
derten Sarkomformen die Differenzierung stellenweise bis zum Auftreten eines 
in gewissem Hinne fertigen Gewebes nachweisbar gewesen. Dabei soll nicht 
behauptet werden, daß die genannten Beobachtungen generell in allen Sarkomen 
zu erheben sind. Wir werden weiter auf diese Probleme achten. 

Im vorliegenden :Falle eines sekundären osteoplastischen Sarkoms ist die 
sarkomatöse Entartung zweifellos nicht schlagartig, sondern allmählich ein
getreten. Neben Partien, die ziemlich zellarm und faserreich sind oder ein 
engmaschiges knöchernes Bälkchenwerk darstellen und sich wohl kaum weiter 
verändert hätten, sind spindelzellige Wucherungen ohne ersichtliche Tendenz 
zur Knochenbildung und weiterhin wohl in der letzten Zeit erst entstandene 
polymorphzellige Proliferationen nachzuweisen. In weiteren mir vorliegenden 
Fällen von sekundärem osteoplastischem Sarkom ist eine solche Steigerung 
der Proliferationsfähigkeit gleichfalls zu erkennen; insbesondere zeigte sie der 
in dem Abschnitt "Trauma und Sarkom" angeführte Fall eines Steinbruch
arbeiters mit Verletzung der Femurmetaphyse durch einen Preßlufthammer. 
Ich betone dies hier besonders unter dem Gesichtspunkt, daß bei Probeexzi
sionen Vorsicht zu walten hat, namentlich wenn sie nur aus kleinen Stückehen 
bestehen; diesp können nur "weitdifferenziertes Gewebe" enthalten. In solchen 
Fällen ist es dann praktisch auch für den Pathologen wichtig, über klinischen 
Verlauf und Röntgenbild der einzelnen Formen Bescheid zu wissen. 

Über einen typischen Fall von chondroplastischem osteogenem Sar
kom, wie es von GESCHICKTER und COPELAND aufgestellt ist, verfüge ich nicht. 
Ihr Muttergewebe ist nach den amerikanischen Autoren der Epiphysenknorpel. 
Die entsprechenden gutartigen Geschwülste sind m. E. vom Epiphysenknorpel 
ausgehende Chondrome, wie sie besonders SPErsER in seinem Fall von generali
sierter Enchondromatosis (s. S. 76) neben periostalen sich entwickeln sah. 

Den von GESCHICKTER und COPELAND als osteolytisch bezeichneten 
Typus des osteogenen Sarkoms sehildere ich zunächst an Hand folgender 2 Fälle. 

1. Fall: Ein 21jähriger Mann ist 8 Wochen vor der ersten Krankenhausaufnahme mit 
Schmerzen im rechten Knie erkrankt. Der rechte Oberschenkel ist dicht über dem Knie 
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verdickt und druckschmerzhaft, die "Muskulatur erscheint infiltriert". Das Kniegelenk zeigt 
einen leichten Erguß, aber keine Bewegungsbeschränkung. Bei der ersten Operation wird 
eine überfaustgroße Höhle im unteren, etwas aufgetriebenen Femur eröffnet; die sich 
darin findenden bröckligen blutreichen Massen werden ausgekratzt. "Perforationen be
stehen nach der Kniekehle, in den oberen Rezessus des Gelenkes und nach der lateralen 
Seite." Die mikroskopische Diagnose meines Vorgängers, des Herrn Geheimrat BOSTROEM, 

Abb. 150. Osteolytisches osteogenes Sarkom der distalen Fcmurmetaphyse. 21jähr. Mann. Hämorrhagische 
Geschwulstmasse ("vascular mass" ) nimmt eine große Knochenhöhle ein. Der Durchbruch links durch Knochen 
und Haut Ist gelegen an der Stelle einer 4 Wochen vor der Amputation vorgenommenen Probeexzision, die 
mit einer Auskratzung des Tumors verbunden war. Breite ausgedehnte "Periostitis ossillcans" beiderseits. 

Epiphyse nur sekundär teilweise befallen. Nähere Angaben siehe Text. (Gießener Sammlung.) 

an der ausgekratzten Geschwulstmasse lautete "polymorphzelliges Sarkom". Nachdem 
die Amputation zunächst verweigert war, wird sie 4 Wochen später vorgenommen. Den 
Fall fand ich in der Gießener Sammlung aus dem Jahre 1913. Eine weitere Verfolgung 
war nicht mehr möglich. 

Das makroskopische Präparat des frontal durchschnittenen unteren Femurendes 
(s. Abb. 150) enthält in der Metaphyse eine ausgedehnte, von einer dunkelroten, im frischen 
Zustand offenbar sehr weich gewesenen Geschwulstmasse eingenommene Höhle. Die Ge
schwulstmasse geht breit am lateralen Umfang durch den Knochen hindurch, durchsetzt 
Muskulatur und Faszien und tritt pfropfförmig innerhalb eines etwa fünfmarkstückgroßen 
Hautdefektes hervor. Der geschilderte Durchbruch der Geschwulstmasse entspricht offen· 
bar dem Gang des 4 Wochen vor der Amputation vorgenommenen operativen Eingriffes, 
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der mit Auskratzung von Geschwulstbröckeln verbunden war. An dem makroskopischen 
Präparat tritt ferner cine ziemlich hochgradige sog. Periostitis ossificans sowohl an dem 
lateralen wic am medialen Umfang der Diaphyse hervor. Der Knochen ist im Bereiche 
der Geschwulsthöhle "wie ausgefressen". 

Die Zerstörung des Knochens charakterisiert besonders auch das Röntgenbild 
(s. Abb. 151). Die feine Bälkchenzeichnung in der rechten Hälfte rührt wenigstens größten. 
teils von in dcr Geschwulst gebildeten, verkalkten Fasergittern her, auf die ich gleich zu 

Abb. 151. Rünt.genuihl ,Ips Präparates tier Ahh. 150. Osteolytisehes osteogenes Sarkom der distalen jiL'mll'" 
metaphyse. llrdte "Periostitis ossifieans" an der lnn(',,· und Außcnflächc der lI1eta llhys(', 

sprechen komme. Auch die ossifizierende Periostitis kommt am Röntgenbilde gut zum Aus· 
druck. Die lateralwärts abgesprengten Knochenstücke gehörten wahrscheinlich ursprüng
lich zur Periostitis ossificans und sind durch die erwähnte operative Eröffnung der Höhle 
verlagert worden. 

Mikroskopisch besteht die Geschwulstmasse zum großen Teil aus einem zellreichen, 
hämorrhagisch durchsetzten Gewebe. Besonders hervorzuheben sind zahlreiche in der 
Regel mit frischem, nicht geronnenem Blut gefüllte Hohlräume. Zum Teil sind diese un
regelmäßig begrenzt, wie auf Abb. 152, zum Teil sind es schärfer begrenzte, mehr kavernöse 
Räume, die wie die Löcher eines grobmaschigen Siebes von einem mehr oder weniger zell· 
reichen Geschwulstgewebe umfaßt werden. Die Zellen selbst sind sehr verschieden groß 
und auch verschiedenartig. Die Hauptmasse der Zellen enthält einfache in der Größe 
etwas wechselnde längliche oder rundliche Kerne, die von einem unscharf begrenzten 
Protoplasma umgeben sind. Stellenweise kommen Haufen kleinerer Elemente mit dunklen 
runden Kernen vor. Daneben treten vielfach größere Formen mit 2, 3 großen Kernen 
oder auch mit sog. Riesenkernen auf. Dazwischen sind ferner, namentlich stellenweise, 
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reichlich Riesenzellformen vom Osteoklastentypus zu finden. Neben großen Formen dieser 
Art mit 20 und mehr Kernen sind viele kleinere derartige Zell typen mit 10, 5 und weniger 
Kernen eingestreut. 

Bei Durchmusterung des Tumors sind ferner ausgedehnte fibröse bzw. fibromatöse 
Bezirke nachweisbar, die reichliche und oft weite, geschlossene Blutgefäße enthalten. Vielfach 
ist diffus in den Zellen solcher Bezirke reichlich Blutpigment abgelagert. Von den genannten 
fibrösen bzw. fibromatösen Formationen gibt es alle übergänge zu den sarkomatösen 
Proliferationen: Die Zellen und ihre Kerne werden größer, oft nur vereinzelt, an anderen 
Stellen aber nimmt ihre Gesamtheit gleichmäßig an der Vergrößerung und der Verwilde
rung teil. Auch zu Verkalkungen und zur Bildung mitunter gröberer Knochenbälkchen 
ist es innerhalb solcher Bezirke gekommen. 

Abb. 152. Derselbe Fall wie Abb. 150. Osteolytisches osteogenes Sarkom der distalen Femurmetaphyse. 
Mikroskopischer Schnitt aus der hämorrhagischen Geschwulstmasse der Abb. 150. Hämorrhagisch durchsetzte 
polymorphzelllge Wucherungen. Unregelmäßige hämorrhagische Hohlraumbildungen. 0 kleinere Riesenzellen 
vom Osteoklastentypus; an anderen Stellen sind solche Riesenzellen reichlicher und zum Teil größer. 

Zeichnung bei Leitz Ok. lO, Obj.3, auf sI. verkleinert. 

Hervorzuheben sind noch feinspongiöse Kalk- bzw. Faserknochengitter, die, wie der 
vAN-GIEsoN-Schnitt lehrt, durch Verkalkung, bzw. Verknöcherung von ebensolchen Gittern 
aus kollagenen Fasern zustande kommen. Meist bilden diese nur kleine Herde; mitunter 
machen sie längere säulenförmige Körper aus. Teils sind es ausgesprochene, größere und 
mehr polygonale Sarkomzellen, die in den Maschen der Gitter liegen und ihre Grundlage 
bilden, teils mehrfibroplastisch differenzierte kleinere Formen. Solche Gitterdifferenzierungen 
gehen wiederum in sog. Wachstumskomplexen vor sich. Und zwar machen die Gitter 
die zentralen bzw. axialen Partien aus. Die Peripherie der Wachstumskomplexe ist zum 
Teil durch mehr oder weniger entwickelte Blutgefäße gegeben, vielfach nur durch hämor
rhagische Infiltrate gekennzeichnet. Dort wo der zellige Bestandteil der Wachstumskomplexe 
einen ausgesprochenen Sarkomcharakter trägt, sind die Bluträume oft von höheren größeren 
einkernigen Zellen umsäumt. Ferner ist nicht selten zu beobachten, daß das Geschwulst
gewebe zwischen den größeren, siebartig aneinandergereihten blutgefüllten Hohlräumen 
faserige bzw. verkalkte Gitter enthält; letztere stellen offenbar die festeren axialen Ab
schnitte von Wachstumskomplexen dar, die in der Peripherie und von der Peripherie aus 
hämorrhagisch infiltriert bzw. ausgewaschen worden sind. Von den genannten Gitter
bildungen gibt es alle übergänge einerseits zu rein zelligen Wucherungen, in denen faserige 
Differenzierungen evtl. mit beginnenden Verkalkungen nur eben angedeutet sind, anderer
seits zu den genannten fibrösen und fibromatösen Formationen mit der Bildung breiterer 
Knochen bälkchen. 
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Oft ist in großer Ausdehnung das Geschwulstgewebe nekrotisch geworden. Die Ne
krose kann sich über umfangreiche Abschnitte auch des siebartig mit Bluträumen durch
setzten Gewebes hin erstrecken. Vielfach liegen auch die besagten Gitterformationen in 
abgestorbenen oder absterbenden Geschwulstmassen. Nicht selten liegen ferner einzelne Ge
schwulstzellen mit geschrumpften oder zerbröckelten Kernen zwischen erhaltenen. Es ist 
noch bemerkenswert und hervorzuheben, daß im Bereich der Blutungen Nekrosen, die man 
als Ursache für die Blutungen ansprechen könnte, meist völlig fehlen. Damit ist natür
lich nicht ausgeschlossen, daß 
gelegentlich Nekrosen doch vor
handen sind und Blutungen be
dingen; jedenfalls sind Nekro
sen aber im vorliegenden .Falle 
nieht die wesentliche Ursache. 
Daß im Bereiche der Blutungen 
und Nekrosen oft sehr reichlich 
gelapptkernige Leukozyten ang('
häuft sind, sei der Vollständig
keit halber noch erwähnt. 

Der2.]'all(s.Abb.I53u.IM), 
bei dem es sich um die recht(' 
distale .Femur metaphyse eines 
Erwachsenen handelt, läßt am 
makroskopisehen Präparat 
deutlich erkennen, daß der'l'umor 
exzentrisch entstanden ist und 
offenbar sehr bald an der Grenze 
zwischen Metaphyse und Epiphyse 
zur Perforation der Knochenrinde 
geführt hat. Die Epiphysenfuge 
ist wie im ersten .Falle durch 
Verknöcherung bereits vollständig 
geschlossen. Die hämorrhagische 
Geschwulstmasse war weiterhin 
in großem Umfang nach außen 
vorgedrungen, wobei keineswegs 
oder wenigstens nicht .überall 
der fibröse kapselartige Überzug 
abgehobenem Periost entspricht, 
wie aus dem zu schildernden 
mikroskopischen Bild sich er
gibt. An einer Stelle war es au eh 
zum Einbruch in den oberen Ge
lenkrezessus gekommen. Wegen 
der exzentrischen Entstehung, 
die nicht selten beim osteo
lytischen Sarkom ist, und des 
eben genannten scheinbar aus 
abgehobenem Periost bestehen
den Überzug('s scheint mir die 
Abb.I53von besonderem Inter-
esse zu sein. 

Abb. 153. Osteolytisches osteogenes Sarkom mit exzentrischem 
Ursprung in der medialen Metaphysenhälfte des distalen Femnr. 
Gießen, J.N. 1165/37. Die blutreichen Geschwulstmassen sind unter 
Abhelmng und Perforation des Periosts weit nach außen unel in 

die Muskulatur vorgedrungen. 

Die mikroskopischen Schnitte, die von allen Stellen, insbesondere auch von den 
Randpartien, genommen sind, zeigen im grundsätzlichen das gleiche Bild wie die des ersten 
Falles: Polymorphzellige Wucherungen der beschriebenen Art, stellenweise mehr fibro
matöse Formationen mit reichlicher Blutpigmentablagerung in den Zellen, verkalkte und 
unverkalkte Fasergitter. Neben größeren Osteoklastenformen sind auch hier vielfach 
kleinere mit wenigen Kernen nachweisbar. Wie im ersten Fall finden sich die Osteoklasten
formen besonders häufig in den Randbereichen der mit Blut gefüllten Hohlräume ange
sammelt. Die mit Blut gefüllten Räume sind in diesem Fall oft besonders groß und bilden 
besonders häufig und auf weite Gebiete hin die Maschen eines siebartig durchlöcherten 
Geschwulstgewebes (s. Abb.IM). Vielfach treten bei stärkerer Vergrößerung vergesell
schaftet eine sinuöse bzw. kavernöse, kapilläre Gefäßentwicklung und ein Geschwulst
zellnetz, dessen Maschen mit frischem Blut erfüllt sind, hervor. Diese Bilder erinnern 
weitgehend an die im Abschnitt II A 8 geschilderten und abgebildeten Strukturen 
einer Fibulazyste. Durch Konfluenz der sinuös erweiterten Blutgefäße und der besagten 
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blutgefüllten Netze kommen offenbar auch im vorliegenden Falle umfangreiche Blutseen und 
Blutzysten zustande. Dort, wo zellreiche Geschwulstproliferationen die Bluträume begrenzen, 
ist häufig auffallenderweise in längeren Reihen ein Besatz aus höheren einkernigen Elementen 
zu erkennen. Fibringerinnungen sind nur stellenweise nachzuweisen. Im allgemeinen 
sind die roten Blutkörperchen wie im ersten Fall wohl gefärbt und zeigen keine Hämolyse. 
Daß das Blut in den größeren Bluträumen im allgemeinen flüssig ist, das geht auch aus 
der oft scharfen, offenbar erst. bei der Gerinnung nach der Amputation entstandenen 
Trennung zwischen Blutplasma und roten Blutkörperchen hervor. In Hinsicht auf die 

Abb. 154. Derselbe Fall wie Abb. 153. Osteolytisches osteogenes Sarkom der dIstalen Femurmetaphyse. 
MikroskopIsche übersichtsaufnahme einer Randpartie. In die Muskulatur vordringende Geschwulstwuche· 
rungen. fl Skeletmuskulatur mit reichlichen bindegewebigen Faserlagen; bl ausgedehnte Blutungen im Ge· 
schwulstgewebe ; 8 siebart!g angeordnete, großkammerige, mit Blut gefüllte Räume in der Geschwulst; w wohl· 
ausgebildete Wachstumskomplexe mit axialen Fasergittern; letztere stellen sich bei der schwachen Ver· 
größerung als dunkle Netze dar. h hämorrhagisch infiltrierte Geschwulstpartie mit Resten von Fasergittern. 

Photo, Lupenvergrößerung. 

Blutungen sei schließlich noch betont, daß, wenn man vielleicht im ersten Fall einen Ein
wand fände in der vorausgegangenen Eröffnung und teilweisen Auskratzung der Geschwulst· 
masse, im zweiten Fall ein operativer Eingriff nicht erfolgt ist. Abb. 154 zeigt die Geschwulst
wucherungen dieses Falles am Rande beim Vordringen in die Muskulatur. Zum Teil weist 
das Geschwulstgewebe in großer Ausdehnung ausdifff'renzierte Wachstumskomplexe mit 
axial entwickelten Faser- bzw. Kalkgittern auf; letztere treten in der Abb. 154, die ja mit 
ganz schwacher Vergrößerung aufgenommen ist, als dunklere Netze bei w hervor. An 
anderen Stellen bei h sind zwischen den hämorrhagischen Partien Reste von gitterhaitigen 
Wachstumskomplexen eingestreut. Weiter sei hier betont, daß die außen anliegenden Faser
lagen keineswegs oder wenigstens nicht überall abgehobenes faseriges Periost sind. Atro
phische und zerfallende Muskelfasern, von faserigem Bindegewebe eingeschlossen, sind bis 
an den Rand der Geschwulstwucherungen zu verfolgen, und Geschwulstwucherungen dringen 
gegen und in solche Lagen vor (fl). 

Wenn wir zur epikritischen Betrachtung der 2 mitgeteilten Fälle von 
osteolytischem Sarkom schreiten, so erinnert die Lokalisation und die hämor-
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rhagisch-zystische Beschaffenheit von vornherein an die metaphysären solitären 
Knochenzysten, wie sie in Teil II A Kapitel 8 beschrieben und abgebildet 
sind. Insbesondere bestehen auch histologisch weitgehende Analogien und 
vor allem ist es die eingehend erörterte Fibulazyste eines 14jährigen Jungen, 
die offenbar in genetischer Hinsicht mit den beiden geschilderten Fällen zu 
vergleichen ist. 

Namentlich muß als auf einen analogen histologischen Befund auf die 
Blut- und Blutgefäßverhältnisse hingewiesen werden. Weite sinuöse Gefäß
formationen gepaart mit mesenchymalen offenen Blutnetzen und daraus durch 
Konfluenz entstehende mehr oder weniger umfangreiche Blutzysten sind dort 
bei dem Zustandekommen der solitären Knochenzyste, wie hier beim osteo
lytischen Sarkom nachzuweisen. Daß die Begrenzungen der Bluträume 
im Sarkom noch weit unregelmäßiger sind, auch viel mehr von unregel
mäßigen Zellformen bedingt werden, ist nichts Auffallendes. Ein im Sarkom 
auffallend häufig zu erhebender Befund ist der Besatz der Bluträume durch 
Reihen höherer polygonaler einkerniger Zellen. Daß die Osteoklastenformen 
ferner sich vielfach am Rande der Blutzysten angesammelt finden, wird im 
Sarkom wie bei der solitären Knochenzyste besonders dadurch hervorgerufen 
sein, daß bei der Konfluenz der Netzmaschen die Riesenzellen herausgelöst 
werden und erhalten bleiben, während das übrige zellige Geschwulstgewebe 
sich zurückzieht oder zugrunde geht. Meiner Überzeugung nach fließt das Blut 
auch in den geschilderten Hohlräumen beim osteolytischen Sarkom wenigstens 
zum größten Teil; das gleiche konnten wir bekanntlich in dem Geschwulst
gewebe, so weit es bei der solitären Knochenzyste erhalten ist, feststellen. Darauf 
weist meines Erachtens besonders die gute Färbbarkeit der roten Blutkörperchen 
und der 2. :Fall mit seiner ausgedehnten Entwicklung kavernöser siebartig 
aneinander gereihter Bluträume hin (s. Abb. 153 u. 154). Zweifellos handelt 
es sich auch im Sarkom bei den Bluträumen um Formationen, die in und durch 
die Geschwulst gebildet worden sind; sie sind geschwulsteigen und für den 
vorliegenden Typ charakteristisch. Daß bei sarkomatöser Entartung einer 
gefäßbildenden Gewebsmatrix eine umschriebene Gefäßdifferenzierung völlig 
ausbleiben kann und statt Endothelien ganz unregelmäßige unter Umständen 
polymorphe Elemente entstehen können, ist natürlich und kommt speziell 
in den beschriebenen Typen des osteolytischen Sarkoms vielfach zum Ausdruck. 
Die geschilderten Gefäßverhältnisse sind es auch, die dem osteolytischen Sarkom 
früher die Bezeichnungen "maligne Knochenzyste" oder "malignes Knochen
aneurysma" eintrugen. GESCHICKTER und COPELAND haben von einem "vas
cular tissue" gesprochen. Wenn EWING bei seiner Klassifikation der Knochen
geschwülste (s. S. 41) von "telangiektatischen osteogenen Sarkomen" spricht, 
so hatte er wahrscheinlich Geschwülste der beschriebenen Art im Auge. Man ist 
gewiß berechtigt, bei den vorliegenden Geschwulsttypen von einer angiosarko
matösen Komponente im Aufbau des Geschwulstgewebes zu sprechen. Wenn 
ich davon absehe, eine zusätzliche Benennung dieser Art in Vorschlag zu 
bringen, so tue ich dies einerseits, weil es nicht möglich ist mit einem kurzen 
Namen auszukommen, andererseits scheint mir das Wesentliche zunächst zu 
sein, eine Verständigung über die bestehenden Namen herbeizuführen. So 
bleibe sowohl die Bezeichnung "solitäre Knochenzyste" , wie die des "osteo
lytischen Sarkoms". 

Eine zweite Analogie zwischen dem Geschwulstgewebe der solitären Knochen
zysten und dem des osteolytischen Sarkoms liegt in den Osteo klastenformen. 
Dort wie hier kann ihr Auftreten zahlenmäßig wechseln, dort wie hier sind viel
fach die kleineren Formen vertreten und sind die Osteoklastenformen ferner 
besunders am Rande der Bluträuree angehäuft, worauf ich schon aufmerksam 

Handbnch der pathologischen Anatomie. IX/5. 17 
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gemacht habe. Daß in Sarkomen die Osteoklastenformen alle Übergänge zu den 
übrigen polymorphen Geschwulstzellen aufweisen, ist ohne weiteres erklärlich. 

Weiter kommt es im Geschwulstgewebe der solitären Knochenzysten zu 
knöchernen und zu fibrösen bzw. fibromatösen Differenzierungen. 
Entsprechende Formationen sehen wir auch in den vorliegenden osteolytischen 
Sarkomtypen; die geschilderten osteoiden und verkalkten bzw. verknöcherten 
Fasergitter sind offenbar abortive Knochenformationen in diesem Sinne. Ferner 
waren in den osteolytischen Sarkomen, wenigstens hier und da, auch fibro
matöse Bezirke verbreitet. Hierin sind offenbar wie in anderen osteogenen 
Sarkomen partielle mehr gutartige, zu einem gewissen Abschluß gekommene 
Entwicklungen zu erblicken. Ich denke ferner in Anbetracht der diffusen 
Blutpigmentablagerung, die die fibromatösen Bezirke in der Regel besonders 
kennzeichnen, an ursprünglich blutgefüllte mesenchymale Geschwulstnetze, 
die sich nach Resorption des Blutes infolge weiterer fibröser bzw. fibromatöser 
Umwandlung schlossen. 

Hinsichtlich der sonstigen einkernigen Sarkomzellen mit ihren oft eigen
tümlich kurzspindeligen Formen paßt wiederum der Vergleich mit den mes
enchymalen Elementen des Geschwulstgewebes der Knochenzysten besonders 
gut. Ferner war schon bei den gutartigen Riesenzelltumoren darauf aufmerksam 
gemacht, daß es Fälle gibt, die neben den Osteoklastenformen polygonale 
größere Elemente aufweisen, und diese eine gesteigerte Proliferation und in der 
Regel auch eine stärkere hämorrhagische Durchsetzung mit sich bringen. Auch 
hiervon führt ein Schritt weiter zur Polymorphie, wie sie die osteolytischen 
Sarkome kennzeichnen. 

Das Gewebe, das den Mutterboden für die genannten osteolytischen 
Sarkome liefert, hängt meiner Überzeugung nach, ebenso wie das der meta
physären Knochenzysten, genetisch mit dem an der Epiphysenfuge sich voll
ziehenden Knochenan- und -abbau zusammen. Meines Erachtens ist die Alter
native "Handelt es sich beim osteolytischen Sarkom um eine Entartung des 
osteoklastischen oder des osteoplastischen Gewebes 1" nicht richtig. Oben ist 
schon bei den solitären Knochenzysten auseinandergesetzt, daß wir ihnen 
histogenetisch das Gewebe der zentralen bzw. endostalen metaphysären Ossi
fikation mit seinen gesamten Determinierungen und Differenzierungen, seiner 
reichlichen Gefäßneubildung, seinen Potenzen zu Osteoklasten- und Osteo
plastenentwicklung zugrunde zu legen haben, wobei dann wohl in dem einen 
Fall die eine Entwicklungsrichtung, in dem anderen die andere mehr 
hervortreten kann. Das gleiche gilt auch für das osteolytische Sarkom! 
Auch hier treten einerseits die Osteoklasten und ihre Abortivformen auf 
und werden andererseits osteoide und knöcherne Gitter im Geschwulst
gewebe gebildet. Die besonderen Gefäßverhältnisse und damit auch die 
Blutungen, die wir für das osteolytische Sarkom als besonders charakteristisch 
herausgestellt haben, haben in der reichlichen und sinuösen Gefäß bildung des 
genannten Gewebszusammenschlusses ihr normales Analogon. Übrigens scheint 
mir die vorherrschende Gefäßentwicklung im gutartigen wie im bösartigen Tumor 
fast mehr mit der Produktion von Osteoklasten, als mit der von Osteoplasten
formen verknüpft zu sein. Wenn GESCHICKTER und COPELAND glauben, die osteo
lytischen Sarkome als osteoplastische Geschwülste auffassen zu sollen, so weisen 
sie mit Rücksicht auf die meist zurücktretende Knochenbildung auf den nor
malen Unterschied zwischen endostaler und periostaler Ossifikation hin. Bis 
zu einem gewissen Grade hat dieser Hinweis seine Berechtigung. Aber damit 
ist das Vorkommen der Osteoklastenformen nicht erklärt, und mit ihm wissen 
die genannten Autoren, wie sie selbst bekennen, nichts Rechtes anzufangen. 
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Ich habe bisher nur den Typus des osteolytischen Sarkoms mit vorherr
schender angiosarkomatöser Komponente geschildert und absichtlich im all
gemeinen nur die metaphysären Knochenzysten und ihr Geschwulstgewebe 
zur Analogie herangezogen. Damit sollte zunächst der Haupttypus des osteo
lytischen Sarkoms ein festes Bild erhalten. Wie aber die metaphysäre Knochen
zyste durch Übergänge mit anderen Modifikationen des "Riesenzelltumors" 
verbunden ist, so zeigt auch das osteolytische Sarkom Varianten. Von einer 
solchen Variante sei noch ein Beispiel ausführlicher dargestellt. 

Ein lljähriger Junge hatte angeblich 3 Wochen vor der Amputation nach einem "Tritt" 
beim Fußballspiel zuerst Schmerzen und eine Verdickung seines linken Oberschenkels 
oberhalb der Kniescheibe bemerkt. Am sagittal durchsägten Amputationspräparat hat 
in der distalen Femurmetaphyse in unmittelbarem Anschluß an die Epiphysenlinie eine 
hämorrhagische Geschwulstmasse den Knochen aufgetrieben und ist vorne, hinten und 
medial breit durch die Knochenrinde hindurchgebrochen; das Periost ist weit abgehoben 
und stellenweise auch perforiert. Auch auf die Epiphyse hat die Geschwulst unter stellen
weiser Zerstörung des Epiphysenknorpels übergegriffen. Im Knochenmark der Diaphyse 
ist die dunkelrote Geschwulstmasse ohne scharfe Abgrenzung bis in eine Entfernung von 
12 cm vom Epiphysenknorpel zu verfolgen. Außen an der Diaphyse ist ziemlich zirkulär 
eine recht erhebliche "Periostitis ossifieans" entwickelt. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung treten vielfach und in großer Ausdehnung 
deutliche Wachstumskomplexe hervor, die freilich in ihrer Größe wechseln. Zentral 
sind in ihnen im allgemeinen faserbildende Formationen, vielfach auch Kalk- und Knochen
gitter zur Entwicklung gekommen; die zelligen Elemente dazwischen sind groß und meist 
länglich, aber auch polymorph und zum Teil mit mehreren oder riesenhaften Kernen aus
gestattet. Im Bereiche der peripheren Blutgefäße, um die Endothelien herum, finden sieh, 
oft in breiten Schichten angehäuft, neben polymorphen Elementen größere und kleinere 
Osteoklastenformen. Zu erwähnen ist ferner, daß mitunter die Zellen in den Fasergittern 
noch von einer hyalinen sich mit Hämatoxylin blaßblau färbenden Substanz umgeben sind 
und am Rande der Fasergitter gegen die rein zelligen Partien hin die Zellen streckenweise 
allein von einer solchen Substanz umschlossen werden. Dabei weisen die Zellen im allge
meil!-!ln auch unter diesen Umständen längliche Formen und längliche Kerne auf; doch ist 
die Ahnlichkeit mit knorpeligem Gewebe vielfach nicht zu verkennen. Abb.l55a zeigt im 
oberen Drittel weiter faserig differenzierte Teile mit polymorphen Elementen zwischen 
den Fasern und namentlich um weite Gefäßlumina herum. In den unteren zwei Dritteln 
treten sehr große und weniger umfangreiche vielkernige Osteoklastenformen, ferner poly
morphe kleinere Elemente unü größere Formen mit dunklen unregelmäßigen, oft mehr
fachen Kernen hervor. Abb. 155b, die aus den ins nachbarliche Knochenmark vordringenden 
Absc~nitten stammt, läßt dichte, mehr indifferente, spindelzellige Wucherungen erkennen 
mit Übergang in Polymorphie und namentlich in große Formen mit mehreren großen dunklen 
Kernen. Blutungen treten im Bereiche der Wachstumskomplexe in deren peripheren Ab
schnitten um die Blutgefäße herum oder auch, ohne daß solche nachweisbar sind, auf. 
Größere unregelmäßige Bluthöhlen sind besonders im Bereiche der reinzelligen Wuche
rungen entstanden. Vielfach sind sie hier mit Nekrosen vergesellschaftet. Daneben fallen, 
schon makroskopisch an der gelblichen Farbe erkennbar, umfangreiche Partien auf, in 
denen die Nekrose rein zellige Geschwulstformationen und die geschilderten Wachstums
komplexe im ganzen ergriffen hat. 

Bei der epikri tischenBetrachtung dieses Tumors kann die stellenweise Ähn
lichkeit mit einem gutartigenRiesenzelltumor nicht verkannt werden. Doch schon 
die Probeexzision ließ Partien reiner großspindelzelliger Wucherungen und nament
lieh den polymorphzelligen Charakter erkennen, so daß von mir die Diagnose 
"osteolytisches Sarkom" gestellt wurde. Das Amputationspräparat hat der ge
schilderten makroskopischen und mikroskopischen Befunde zufolge (s. Abb. 155a 
und 155b) die Diagnose bestätigt. Besonders bemerkenswert ist die kurze Dauer 
der klinischen Erscheinungen im Verhältnis zu den bereits schweren Verände
rungen am Knochen, der breite Durchbrüche durch die Knochenrinde, stellen
weise auch durch das abgehobene Periost, sowie ein infiltrierendes Vorwachsen 
der Geschwulst in das Knochenmark der Diaphyse zeigte. Der als Ursache 
angeschuldigte "Tritt" beim Fußballspiel mußte natürlich abgelehnt werden. 

Ich zähle diesen Tumor zu der großen Gruppe osteolytischer Sarkome. 
Man kann ihn wohl auch als malignen Riesenzelltumor bezeichnen. Gegen-

17* 
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über der erst beschriebenen angiosarkomatösen Form ist dieser Typus in der 
Metaphyse seltener. Er bestätigt aber die schon oben erwähnte Ansicht, daß 
gelegentlich die eine oder andere Gewebsdifferenzierung zurücktreten und andere 
Differenzierungen in den Vordergrund treten können. So tritt in dem zuletzt be
schriebenen Fall die Entwicklung von Blutungen und unregelmäßigen Bluträumen 
zurück, während die zelligen osteoklastischen und osteoplastischen Formationen 

Abb. 155a. Osteolytlsches osteogenes Sarkom ("mallgner Riesenzelltumor") der distalen Metaphyse des linken 
Femur. Gießen, J.N. 1081/37, lljähr. Junge. Mikroskopischer Schnitt. ! faserig-bindcgeweblge Differen
zierungen, zum Tell verkalkt; pw polymorphzellige Wucherungen um ein Blutgefäß; Q große vielkernige 
Osteoklastenformen; 0' kleinere Osteoklastenformen; v Zellen mit großen unregelmäßigen, zum Teil ver
klumpten Kernen; p polymorphe einkernige Elemente. Zeichnung bei Leitz Obj . 4, Ok. 3, auf ' I. verkleinert. 

mehr das Bild ausmachen. Dabei gleichen die osteoplastischen Formationen denen 
des peripheren osteoplastischen osteogenen Sarkoms, auch in bezug auf die Art 
der polymorphzelligen Wucherungen. Nun waren die Zellen der Fasergitter, 
wenigstens an einzelnen Stellen, noch von einer hyalinen Substanz umgeben und 
erhielten so einen chondroiden Charakter. Dem Bild, das GESCllCKTER und 
COPELAND von ihrem chondroplastischen Sarkom geben, entsprechen aber 
weder diese chondroiden Formationen noch die übrigen Befunde des Tumors. 
Ich erkläre mir die chondroiden Strukturen, die ja mit osteoiden gepaart auf
treten, als ein Zwischenprodukt, das darauf beruht, daß die Zellen neben Deter
minationen für knöchernes Gewebe noch solche für knorpeliges enthielten und 
zu deren Differenzierung ansetzten. Ich werde später bei Besprechung eines 
peripheren Chondroidsarkoms auf ähnliche Überlegungen zurückkommen. 
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Die Frage, warum die osteolytischen Sarkome besonders in den Metaphysen 
auftret en, ist wohl mit dem Hinweis auf das raschere normale Wachstum 
in den Metaphysen zu beantworten. Gelegentlich werden aber doch auch 
in kurzen und platten Knochen und in Epiphysen maligne Riesenzelltumoren 
beobachtet. Ich selbst verfüge über einen malignen Riesenzelltumor des Beckens, 
und zwar des Sitzbeines bei einem 32jährigen Mann. Über ihn habe ich in meinem 

r 

Abb.155b. nersdbe .Fall wie Abb. 155a. Osteolyt.isches osteogenes Sarkom (" maligner Riesenzelltumor" ) . 
.In das ]\.Hochclllllark vonll'ing('udc 'Vuelierungell. Im allgemeinen mehr illlliffcrente Spindelzellen mit 
li'nglichcnKe,'nl'n. v lI .. llkörper mit mehreren großen Kernen; 1n Mitosen. Zeichnung bei LeitzObj . 5, Ok. 10 X ; 

auf ' /, verkleinert. 

Referatvortrag I n36 mit Abbildungen bereits berichtet. Er zeichnet sich wie 
der vorliegende Femurtumor dadurch besonders aus, daß neben polymorph
zelligen Wucherungen mit faserigen und osteoiden Differenzierungen noch aus
gedehnte Partien mit gleichmäßig verstreuten Osteoklastenformen nachzu
weisen waren. In der R egel scheint. die angiosarkomatöse Komponente solchen 
malignen Riesenzelltumoren der kurzen und platt.en Knochen und der Epiphysen, 
zu fehlen , was mit der weniger stürmischen Gefäßentwicklung des normalen 
Gewebes an den genannten Orten zusammenhängen dürfte. 

Die eben geschilderten Tumorarten stehen in naher Beziehung zu den sog. 
Übergangstypen,die einenm ehr protrahierten Verlauf nehmen und wiederum 
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verschiedene histologische Strukturen aufweisen können; sie werden im Schrift
tum vielfach als maligne Varianten der Riesenzelltumoren bezeichnet. 

Die vorstehenden Ausführungen betrafen nur das primäre osteolytische Sar
kom. Wie aber bei den anderen osteogenen Sarkomen sekundäre Formen noch 
zu unterscheiden sind, die sich auf dem Boden einer primären gutartigen Ver
änderung entwickeln, so ist dies auch beim osteolytischen Sarkom der Fall. 
Dafür kommt vor allem der primäre gutartige Riesenzelltumor, bzw. die primäre 
gutartige solitäre Knochenzyste in Betracht, eventuell auch die sog. Ostitis 
fibrosa generalisata (ENGEL-V. RECKLINGHAUSEN) mit ihren Riesenzelltumoren 
und den daraus hervorgehenden weiteren Formationen. Im Schrifttum ist 
in einzelnen solchen Fällen von sekundären malignen Entartungen berichtet. 
Mir selbst steht aus eigener Beobachtung kein derartiger Fall zur Verfügung. 
Es leuchtet aber nach den vorhergegangenen Ausführungen ein, daß besondere 
Reize, namentlich Röntgen- und Radiumbestrahlungen, solche sekundäre 
maligne Entartung beim primär gutartigen Riesenzelltumor oder bei einer 
primär gutartigen Knochenzyste verursachen können. GESCHICKTER und 
COPELAND sprechen davon, daß sekundäre osteolytische Sarkome auch auf dem 
Boden der sog. Ostitis deformans (PAGET) oder einer alten Fraktur auftreten 
können. Von wissenschaftlichem Interesse wäre es zu wissen, ob es dabei sich 
nicht lediglich um besonders stark verwilderte, polymorphe Sarkomformen 
handelte oder ob auch die oben geschilderten Differenzierungen, besonders solche 
in Richtung der Gefäße und Osteoklasten erkennbar waren. Weiter sei an die 
Angabe von GESCHICKTER und COPELAND erinnert, daß es sich bei dem sekun
dären osteolytischen Sarkom meist um Kranke über 30 Jahre handelt, während 
von der primären Form hauptsächlich das 10.-20. Lebensjahr ergriffen ist. 
Für die Frage des sekundären osteolytischen Sarkoms sind weitere kasuistische 
Beiträge mit genauen klinischen Angaben und eingehender anatomischer und 
histologischer Beschreibung sehr erwünscht. 

überblicken wir auf Grund unserer eigenen Beobachtungen das osteogene 
Sarkom, so anerkennen wir die von GESCHICKTER und COPELAND aufgestellten 
Formen an sich. Ferner stimme ich der Einteilung in primäre und sekundäre 
Formen, welch letztere sich auf gutartige Prozesse aufpfropfen, sowie der Auf
stellung maligner Varianten zu, die bisher besonders bei Chondromen und Osteo
chondromen, bei Riesenzelltumoren und solitären Knochenzysten bekannt sind. 
Abgesehen von den beobachteten "Wachstumskomplexen" und dem Nachweis 
tumoreigener Blutgefäßbildung habe ich bereits beim osteolytischen Sarkom 
meine abweichende Auffassung und Deutung der Befunde betont. Es erhebt sich 
aber weiter die Frage "Lassen sich alle vorkommenden osteogenen Sarkomformen 
in der Klassifikation mit den Bezeichnungen von GESCHICKTER und COPELAND 
unterbringen 1 Besonders möchte ich auf eine periostale Form hinweisen, die 
in meinem allerdings nicht sehr großen Material mir mehrfach begegnete und 
auch im Schrifttum bekannt ist, für die mir aber die Einteilung und die Be
nennungen von GESCHICKTER und COPELAND keinen genügenden Platz zu lassen 
scheinen. Ich schildere im folgenden einen derartigen Fall. 

Abb. 156 gibt das frontal durchsägte untere Femurende eines 14jährigen Knaben 
wieder. Der Ursprung der Geschwulst liegt offenbar in der Metaphyse, periostal, am medi
alen Umfang. Es ist zu ausgedehnter Abhebung des Periostes und weiterhin zu umfang
reichen Durchbrüchen desselben gekommen. Das Vordringen zentral bis zur Berührung 
mit der Epiphysenlinie ist augenscheinlich erst sekundär erfolgt. Die Farbe der Geschwulst 
ist im allgemeinen eine graugelbliche, die Konsistenz ziemlich fest; größere Blutungen 
sind nicht eingetreten. 

Auch das Röntgenbild (Abb. 157) läßt die Epiphysenlinie intakt erkennen und die Ent
stehung des Tumors weiter von ihr entfernt an den medialen Umfang der Metaphyse verlegen. 
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Ein typisches mikroskopisches Bild gibt die Abb.I58 wieder: Ausgesprochene 
Wachstumskomplexe mit spaltförmigen, zum Teil auch weiteren Blutgefäßen, die eine 
deutliche flachcndotheliale Auskleidung erkennen lassen. Zentral bzw. axial hat sich in 
den Wachstumskomplexen ein kollagenes Fasergitter ausdifferenziert. In den Maschen 
des letzteren liegen Zellen mit rundlichen, etwas verschieden großen Kernen; nicht selten 
sind die Maschen von 2, 3 oder auch von einem Häufchen rundkerniger Zellen ausgefüllt; 
auf der abgebildeten I-ltelle tritt dieser letzte Bdund gerade nicht hervor. In der Peripherie der 

\ Iot.. I .1, \ I-h. I,.; 

Abb. 1!>6. Periostales Cholldroiusarkom (chondroidoplastischcs Sarkom) der distalen }'emurmctaphyse, aus
!(egallgen vom medialen IJJllfang derselben. lljähriger Junge. p von den Geschwulstmassen abgehobenes 
lind durchbroeheucs V{,J'i()~t; e :~piphysenlinie erhalten. Nähere Angaben siehe Text. (DaH llräparat wurde 

lllir zur Abbildung und Untersuchnng von Herrn VERSE-Marburg überlassen.) 
Abb. 157. UiintJ!('nhilcJ clr_ Priiparates der Abb. 156. Periostales Chondroidsarkom der distalen Femur
metaphyse. Dit, (;! ...... !I\\ 11 I ... t11 I a ...... (' entspringt peripher VOIU medialen Rand der Metaphyse. Sie hit im 
Jtöntg('llhild "'kilt getiipfelt. Keine Knochenstruktur. Epiphyscnfngc frei. Oberhalb der Geschwulstmasse 

rechts ,;Periostitis ossificans". 

Wachstumskomplexe, sub- bzw. periendothelial im Anschluß an die Gefäße, sind die zel
ligen Geschwulstelemente in der Regel reichlicher angehäuft. Auch hier enthalten sie 
meist einfache rundliche Kerne; stellenweise kommt aber eine gewisse Polymorphie zum 
Ausdruck und sind auch umfangreiche Zellkörper mit mehreren und unregelmäßig großen 
Kernen eingestreut. Hier und da ist es zentral in den Wachstumskomplexen zur Nekrose 
von Gittern und Zellen gekommen (s. Abb. 158). Großenteils, in manchen Schnitten überall, 
ist ferner das Fasergitter verkalkt (s. Abb. 159), wobei die Gitterbälkchen sehr breit werden 
können und die Zellen dann in kleinen eckigen oder rundlich-länglichen Lücken liegen. 
Mehrfach ist es auch unter Untergang der Zellen durchaus zur Verkalkung und zur Bildung 
dicker Kalksäulen gekommen. Die Vorläufer der geschilderten, differenzierten Wachs
tumskomplexe sind dichtgedrängte Anhäufungen von Zellen mit rundlichen Kernen 
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(s. Abb. 160). Zwischen ihnen kommt es zur Bildung von Gefäßspalten. Weiterhin tritt 
innerhalb der Anhäufungen zwischen den Zellen eine fibrilläre Differenzierung auf. Eine 
solche Bildung neuer Wachstumskomplexe ist besonders in der Peripherie älterer zu er
kennen, wo sie offenbar von den dort perivaskulär angehäuften undüferenzierten Elementen 
ausgehen. Häufig kommen solche Wachstumskomplexe in größerer Zahl nebenein
ander zur Entwicklung. Die zwischen den primären Anhäufungen auftretenden, die Ge· 
fäßspalten auskleidenden, langspindeligen Zellen mögen zum Teil direkt von den älteren 
endothelialen Gefäß belägen ausgewachsen sein. Zum größeren Teil bilden sie sich aber meines 
Erachtens erst sekundär aus den äußeren Zellen der undifferenzierten Anhäufungen. 

,. 

Abb. 158. Derselbe Fall wie Abb. 156. Periostales Chondroldsarkom der distalen Femurmetaphyse. Mikro
skopisches Bild. Deutliches komplexförmiges Wachstum. U Gefäßspalten In der Pheripherle der Wachstumskom
plexe ; I zentral In den Wachstumskomplexen kollagene Fasergitter , in deren Maschen etwas verschieden große 
rundliche Zellen liegen. In der Peripherie der Wachstumskomplexe perivaskulär zellreiche polymorphzellige 
Wucherungen (pm) mit zum Tell mehrkernigen Zellen. Bei n Nekrose (vgl. Abb. 158, 159, 160 und 161). 

Aufgezeichnet bei Leitz Ok. 10, Obj. 3, auf ' /, verklein~rt, . 

Besonders ist hervorzuheben, daß nicht selten an Stelle der engmaschigen Fasergitter 
knorpelige Differenzierungen mit hyaliner Zwischensu bstanz auftreten (s. Ab
bildung 161) und jene in diese übergehen. Die hyaline Zwischensubstanz, in der die Fasern 
zurück- bzw. auseinandertreten, bildet deutliche abgerundete Kapseln, in denen ganz 
nach Art von Knorpelzellen rundliche, verschieden große Geschwulstelemente liegen. 
Dort, wo solche hyalin-knorpeligen Düferenzierungen vorliegen, vergrößern sich die Wachs
tnmskomplexe und grenzen die hyalin-knorpeligen Formationen wenigstens stellenweise 
unmittelbar an die Blutgefäße an, ohne daß diesen wie sonst stärkere unregelmäßige, perivas
kuläre Zellanhäufungen anliegen. Offenbar entspricht dies einer regelmäßigeren Ausdifferen
zierung. Bei genauerer Betrachtung läßt sich ferner hier und da auch neben den ausgespro
chenen Fasergittern eine hyaline Zwischensubstanz mit angedeuteten Kapselbildungen 
nachweisen. Eine tatsächliche Verknöcherung ist nirgends zu erkennen. Auch bei fort 
schreitender Verkalkung werden die Zellen nicht zu zusammenhängenden Knochenkörper
ehen, sondern bleiben in abgeschlossenen Lücken liegen. Stellenweise zeigen die Zellen 
längliche Formen; dies tritt namentlich perivaskulär und auch in geschlossenen Zügen 
auf. Ausgesprochene myxomatöse Proliferationen sind aber nicht zu finden. 
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Abb. 151). Derselbe Fall wie AbI>. 156. Periostales Chondroidsarkom der distalen 1;'emurmetaphyse. Etwas 
ältere Geschwulstpartie. Gegenüber Abb. 158 etwas stärker vergrößert. Deutliche WacIL, tumskolllplexe. 
y Blutgefäße in der Peripherie der Wachstulllslwmpiexe; pm polymorphzelligeWucherungen perivaskulär in 
der Peripherie der Wachstulllskolllplcx('; {k verkalkte kollagene Fasergitter. Ein großer Teil der Geschwulst 

zeigt solehe verkalkte Jo'as('rgittl-r! Aufgezeichnet bei Leitz Ok.l0, Obj.4, auf '/. verkleinert. 

h 

Abb. 160. Derselbe Fall wie Abb. 156. Periostales Chondroidsarkom der distalen Femurllletaphyse. Jüugere 
Geschwulstparti,'. U junge Wachstulll.kolUplexe aus dichtgedrängten rundkernigen Zellen; b beginnend" 
Bildung von Gefäßspalten dazwischen aus mehr indifferenten Verbänden länglicher Z ellen heraus. b' Wachs
tumskomplexe mit beginnender Fast'rgittcrbildung im Zentrum. Aufgezeichnet bei Leitz Ok. 10, Obj.4, 

auf 'I. verkleinert. 
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Die vorliegende Geschwulst (s. Abb. 156-161) hat auf den ersten Blick mit 
ihrem periostalen Ursprung a~.medialen Umfang der Femurmetaphyse, der ziem
lich festen Konsistenz große Ahnlichkeit mit dem osteoplastischen osteogenen 
Sarkomtypus. Histologisch kann es aber keine Frage sein, daß die Differenzie
rungen als knorpelig zu bezeichnen sind. Vielfach und oft in größerer Ausdehnung 
sind unverkennbare hyalinfaserige Knorpelformationen entstanden. Auch die 
rundliche relativ kleine Form der Zellen und Kerne und ihr oft häufchenförmiges 

Abb. 161. Derselbe Fall wie Abb. 156. P eriostal es Chondroidsarkom der distalen Femurmetaphyse. Partie 
mit ausgesprochenen knorpeligen Differenzierungen (eh). Dadurch Vergrößerung der Wachstumskomplexe ! 

o Gefäßspalten; n Nekrose. Anfgezeichnet bei Leitz Ok. 10, Obj.;l, auf '/, verkleinert. 

Auftreten in den Gittermaschen spricht dafür. Bemerkenswert ist gewiß, daß 
die Faserbildung meist im Vordergrund steht und großenteils allein auftritt, 
ohne daß, wenigstens mit den angewendeten färberischen Mitteln, eine hyaline 
Zwischensubstanz nachweisbar ist. 

Vergleichen wir zunächst die noch weniger differenzierten Stadien, die Wachs
tumskomplexe im Beginn, so sind sowohl im vorliegenden Fall als auch beim ge
schilderten primären osteoplastischen Sarkom rundliche Anhäufungen dunkel
kerniger Zellen festzustellen. Auch die weiter ausgebauten Wachstumskomplexe 
gleichen sich in Hinsicht auf Größe, Art der Gefäßbildung, Auftreten kollagener 
Fasern bis zu einem gewissen Grade. Im einzelnen sind aber, abgesehen von 
der hyalinen Zwischensubstanz, Unterschiede in den Zellformen zu sehen, die 
bei ausdifferenzierten Wachstumskomplexen im osteoplastischen Sarkom mehr 
länglich, hier bei den knorpeligen Differenzierungen, wie schon gesagt, mehr 
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rundlich sind. Auch die polymorphzelligen Wucherungen sind im vorliegenden 
Fall bei weitem nicht so ausgesprochen, wie das osteoplastische Sarkom sie 
in der Regel darbietet. 

Ein Myxochondrosarkom, wie wir eines in Abb.133-138 wiedergegeben 
haben, ist der vorliegende Tumor nicht; "präkartilaginäres" Gewebe im Sinne des 
Myxochondrosarkoms findet sich nicht. Daß wir es etwa mit einem chondro
plastischen Sarkom im Sinne von GESCHICKTER und COPELAND zu tun haben, 
ist gleiehfalb auszuschließen. Vor allem fehlt der genetische Zusammenhang 
mit dem Epiphysenknorpel. Die Epiphysenfuge ist, wie das Aquarell (Abb. 156) 
und das Röntgenbild (Abb. 157) zeigen, vollkommen erhalten und scharf; daß 
die zentral vordringenden Geschwulstmassen sie stellenweise berühren, ist 
sicher sekundär. Nun nehmen GESCHICKTER und COPELAND neben der zentralen 
hauptsächlichen Lokalisation ein gelegentliches Auftreten ihres chondroplasti
sehen Sarkoms "jenseits der Rinde im subperiostalen Gebiet, aber nahe der 
Epiphysenlinie" an. Auch diese Beschreibung trifft für den vorliegenden Fall 
nicht zu. Der Ursprung liegt sicher höher am äußeren Umfang der Metaphyse. 
Besonders spricht aber die histologische Beschaffenheit (s. Abb. 158, 159 und 160) 
gegen die Einreihung unter das chondroplastische Sarkom von GESCHICKTER 
und COPELAND, bei dem rein hyalin-knorpelige Wucherungen das Bild charak
terisieren und beherrschen sollen. Auch waren im vorliegenden Fall keine 
Hämorrhagien und Zystenbildungen eingetreten. 

Bei der Schilderung des osteoplastischen Sarkoms erwähnen GESCHICKTER und 
COPELAND, daß dabei die Knochenbildung entweder auf dem Knorpelweg oder 
auf dem bindegewebigen Weg (whether the osteogenesis be by the intrakartila
ginous or membranous route) zustande kommen könne und sprechen von 
"Knorpelinseln", die sich etwa in 1 von 5 Fällen des sklerosierenden Sarkoms 
finden und direkt in osteoides Gewebe übergehen; sie weisen ferner kurz unter 
"mikroskopischen Varianten" auf "Frühphasen" des sklerosierenden Sarkoms 
hin, die dem "primären Chondromyxosarkom" ähnlich sein können. Sie halten 
aber dafür den Namen osteoplastisches Sarkom aufrecht und finden solche 
gelegentliche periostale Knorpelproduktion für erklärlich, da das Periost vorher 
Perichondrium war. Gewiß spielt das Verhalten des oben beschriebenen Tumors 
in das hinein, was GESCHICKTER und COPELAND über Knorpelvorkommen beim 
osteoplastischen Sarkom ausgeführt haben. Er enthält aber überhaupt keinen 
Knochen, auch als osteoid kann man das Gewebe nicht gut bezeichnen. DeR
halb kann auch der Name osteoplastisches Sarkom für den Tumor nicht gelten. 

Die knorpeligen -Formationen des vorliegenden Falles erinnern in gewisser 
Weise an solche, wie sie bei kartilaginärer Exostosenbildung zu beobachten 
und oben speziell bei der subungualen Exostose beschrieben sind. Wir sahen 
dabei stellenweise aus den wuchernden undifferenzierten Zellagen reihenförmig 
Zellen entstehen, die von einem längs und quer gerichteten, oft sehr breiten 
Fasergitter eingerahmt und außerdem, wenigstens zum Teil, von einer hyalinen 
Zwischensubstanz kapselartig umschlossen werden. ENNO MÜLLER hat bei 
seinen Untersuchungen von kartilaginären Exostosen darauf hingewiesen, daß 
in der osteogenetischen Schicht des Periosts indifferente Geschwulstzellager 
sich weiter teils in hyalinen Knorpel, teils in Faserknorpel und chondroide 
Substanz, teils in Faserknochen und osteoide Substanz umbilden. Völlig paßt 
aber die Analogie mit der kartilaginären Exostose nicht, besonders nicht wegen 
der andersartigen indifferenten Wucherungszonen und Wachstumskomplexe : 
zu den kartilaginären Exostosen passen in dieser Hinsicht vielmehr die Myxo
chondroosteosarkome. Für den vorliegenden Fall denke ich besonders ah, 
gutartige Tumoranalogie an jene Chondrome, die SPEIS ER in seinem Fall von 
"Enchondromatosis" neben den epiphysären vom Periost aus nach innen wachsen 
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sah (s. S. 76 und 77) und die im KapitelllA 4 als "innere periostale Chon
drome" bezeichnet wurden. Es wären also epiphysäre und periostale chondro
plastische Sarkome zu unterscheiden. Der Ausgang vom Periost würde auch die 
reichlichere Faserbildung erklären und auch das Auftreten der geschilderten 
Wachstumskomplexe nach Art derer, die beim osteoplastischen Sarko~ zur Ent
wicklung kommen. 

Abb.162. Rezidiv eines osteogenen Sarkoms im Amputationsstumpf. 21jähl'ige j.'rau. Leichenpräpal'at 
(Gleßener Sammlung). 3 Monate vor dem Tode Amputation des rechten Oberschenkels und Ausräumung der 
Leistenbeuge wegen osteogenen, wahrscheinlich osteoplastischen Sarkoms der distalen Femnrmetaphyse. 
Großer zentral zerfallener Geschwulstknoten mit Übergreifen auf den Femurhals. Jjnks oben Hälfte eines 

kugelig vergrößerten LeiRtenlymphknotens. 

So glaube ich im vorliegenden Falle eine Geschwulst vor mir zu haben, die 
von der osteogenetischen Schicht des Periosts ausgegangen ist und zur Differen
zierung einer übergangsform zwischen Knorpel und Knochen geführt hat. 
Die nähere Verwandtschaft zum Knorpel muß meines Erachtens hervorgehoben 
werden und auch in der Bezeichnung zum Ausdruck kommen. R. VmcHow 
hätte die Geschwulst wahrscheinlich unter seine Osteoidchondrome eingereiht; 
in der Tat handelt es sich auch um "knochenähnliche Knorpelwucherungen" . 
Spätere Forscher, wie BORST, hätten wohl die Bezeichnung periostales chon
droidoplastisches Sarkom oder kurz periostales Chondroidsarkom gewählt. 
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Auch ich möchte vorläufig diesen Namen wählen, womit der weiteren Forschung 
nichts vorweg genommen ist. 

Zum Abschluß bringe ich aus eigenen Beobachtungen noch die Abbildung 
einer osteogenen Sarkommetastase im Amputationsstumpf (s. Abb. 162). 

Die 21jährige Patientin hatte sich beim Aufstehen vom Stuhl ohne ein besonderes 
Trauma den rechten Oberschenkel g ebrochen. 2-3 Wochen davor will sie über einen 

AlJlJ.lÖJ. DefHelbe l!'all wie AlJb.162. Mikroskopischer Schnitt der Leistenlymphknotenmetastase der AhlJ.162. 
Die UIIl weitesten vorgedrnngenen Gesehwulstwuchernngen bestehen aus spindeligen Elementen. Zeichnung 

bei Leitz Ok. l, Obj.4, anl 'I. verkleinert. 

Stein gestolpert und dabei mit dem rechten Bein "unglücklich" aufgetreten sein. Seit
dem bemerkte sie an der späteren Frakturstelle in der Ruhe und in der Bewegung einen 
gewissen Schmerz. I ch führe das absichtlich näher aus, da mitunter zu Unrecht "solchen 
Traumen" eine ursächliche Bedeutung beigemessen wird. Etwa 7 Wochen nach der Fraktur 
wird bei der Patientin eine hohe Amputation des Oberschenkels mit Ausräumung der 
Leistenlymphknoten vorgenommen. Schon 10 Tage danach ergibt eine Röntgenaufnahme 
Metastasen in der Lunge. Etwa 3 Monate nach der Amputation erfolgt der Exitus. Bei d er 
Sektion werden außer metastatischen Wucherungen im Amputationsstumpf Sarkommeta
stasen in den Lungen, den Pleuren, in beiden Lappen der Schilddrüse, in Nieren, Neben
nieren, Darm und Magen, in Pankreas und Leber, in der Wirbelsäule und in den Lymph
knoten entlang der Wirbelsäule festgestellt. 

Der knöcherne Fe murstumpf selbst weist am Ende keine Geschwulstbildung auf 
(s. Abb. 162). Ein fast doppeltfaustgroßer, zentral zerfallener Geschwulstknoten hat sich 
in den Weichteilen entwickelt und hat sekundär auf den Hals des Femur übergegriffen. 
Weiterhin sind kugelige Vergrößerungen von Leistenlymphknoten festzustellen. Die Hälfte 
eines solchen Lymphknotens ist auf der Zeichnung zur Darstellung gelangt. 



270 GEORG HERZOG: Die primären Knochengeschwülste. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung einer Leistenlymphknotenmetastase (s. Ab
bildung 163) bestehen die zuerst ins gesunde Gewebe vordringenden Wucherungen im all
gemeinen aus großen Spindelzellen. Einzelne Zellen sind darunter bereits auffällig groß und 
auch mehrkernig. Ein ausgesprochener polymorphzelliger Charakter, wobei die Mehrzahl der 
Zellen unregelmäßig große Formen und mehrere, oft riesenhafte Kerne enthält, kommt erst 
in den zurückliegenden, etwas älteren Geschwulstpartien, gleichzeitig mit einer stärkeren 
Faserbildung, zum Ausdruck. Gewiß dringen ferner vielfach dünne Zellreihen und wohl auch 
einzelne Zellen ins normale Gewebe vor. Doch kommen alsbald komplexartige Formationen 
zustande (s. Abb. 163). Zweifellos bleiben Gefäße des normalen Gewebes bei der Invasion 
erhalten und können sich in älteren Geschwulstpartien wohl auch noch vergrößern; auch 
Geschwulstwucherungen dringen in die Gefäße ein und setzen sich Geschwulstzellen an Stelle 
von Endothelien. Daneben bilden sich aber auch zwischen den einzelnen komplexartigen 
Formationen Spalten. Es ist eine künftige Aufgabe, die Gefäßverhältnisse in der Metastase 
zu studieren. 

Ich habe diesen Fall Von Metastase bei einem rasch wachsenden osteogenen 
Sarkom gebracht, weil hier die Zeit von 3 Monaten bekannt ist, in der sich aus 
einer bei der Operation zurückgelassenen, aber jedenfalls nicht besonders auf
fällig gewesenen Geschwulstmasse ein fast doppelfaustgroßer Knoten entwickelt 
hat (s. Abb. 162). Für die Beurteilung des möglichen raschen Wachstums scheint 
mir diese Feststellung von Interesse. Weiter sollte mikroskopisch gezeigt werden 
(s. Abb. 163), daß die zuerst vordringenden Wucherungen im allgemeinen spin
delzellig sind und noch nicht eine stärkere Polymorphie aufweisen. Diese 
tritt ausgesprochen erst mit gleichzeitiger Faserbildung in den etwas älteren 
Geschwulstpartien ein, stellt also eine weitere Umwandlung dar. 

d) Frage der "Form" bei Knochensarkomen nach Bestrahlung, 
chronisch - entzündlichen, insbesondere tuberkulösen Verände

rungen, nach Traumen und der sog. Ostitis deformans (PAGET). 
Nachdem wir das osteogene Sarkom in seinen Einzelheiten kennengelernt 

haben, scheint mir der Versuch notwendig, die verschiedenen in der Überschrift 
genannten Sarkome nach den im Schrifttum niedergelegten Berichten einer kriti
schen Betrachtung in Hinsicht auf die entstandene Sarkomform zu unterziehen. 
Bei den erstgenannten drei Gruppen kann ich auf den Darlegungen des ersten 
allgemeinen Teils fußen (s. Teil I, Kapitel 5, 6, 7). Wenn diese auch zunächst von 
einem anderen Gesichtspunkt ausgegangen sind, so sind die Berichte über die 
einzelnen Fälle dort doch schon deshalb ausführlicher gehalten, damit ich mich 
jetzt darauf beziehen kann. Die Fälle von sog. Ostitis deformans-PAGET mit 
Sarkom werden hier erst genauer betrachtet werden. Die aufzustellenden Fragen 
sind vor allem: Liegt ein osteogenes Sarkom vor oder welche andere Tumorart 
liegt vor? Wenn es sich tatsächlich um osteogenes Sarkom handelt, welche 
Unterform liegt vor? Herrschen etwa gewisse Formen des osteogenen Sarkoms 
vor? Natürlich handelt es sich bei den osteogenen Sarkomen in allen: genannten 
Gruppen um sekundäre Formen. Ferner haben wir die Metaphysen gewisser 
Röhrenknochen als Prädilektionsstelle für die Entstehung des osteogenen Sar
koms kennengelernt. Daraus ergibt sich die weitere Frage: Bestehen etwa 
Beziehungen zwischen diesen bekannten Prädilektionsstellen und den jeweiligen 
Lokalisationen der nach den obengenannten vorangegangenen Einwirkungen 
entstandenen Sarkome? Kann etwa durch solche Feststellungen weiteres Licht 
in die Geschwulstentstehung gebracht werden? Es ist zwar immer mißlich aus 
Veröffentlichungen, die ursprünglich auf die zu prüfenden Fragen nicht ein
gestellt waren, Schlüsse ziehen zu wollen. In manchen Fällen fehlt offenbar eine 
genügende histologische Durchuntersuchung oder lassen andere Angaben zu 
wünschen übrig. Mitunter ist wohl von den Forschern die histologische Dia
gnose infolge einer anderen Fragestellung absichtlich nicht weiter beachtet und 
lautet sie deshalb kurzweg "Spindelzellsarkom", "polymorphzelliges Sarkom" 
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oder so ähnlich. Vielleicht gehört der eine oder andere zweifelhafte Fall mit der 
kurzen Diagnose "Spindelzellsarkom" doch zum osteogenen Sarkom, da, wie 
oben erwähnt, in gewissen sekundären Formen des osteogenen Sarkoms die 
spindelzelligen Wucherungen vorzuherrschen pflegen. Ich bin mir über diese 
Mängel klar und werde mich deshalb auch nicht auf weitschweifige Erörterungen 
einlassen. Vielfach werden nur Vermutungen möglich sein. 

aa) Hinsichtlich der Röntgen- und Radiumsarkome stammen die Arbeiten 
aus neuerer Zeit und sind meist in den Diagnosen richtig eingestellt. Von den 
7 sicheren Fällen, die MARTLAND (s. 1. Teil, S. 12 und 13) bei Leuch t bla ttmale
rinnen beobachtet hat, sind nach dem mir vorliegenden Referat 5 als osteogene 
Sarkome bezeichnet, die beiden übrigen sind solche sehr wahrscheinlich. 

Die diesbezüglichen Angaben lauten im einzelnen: 1. Fall, Sarkom der rechten Becken
hälfte (Femur, Acetabulum) mit Metastasen in Leber und Lungen. - 2. Fall, zwei primäre 
osteogene Sarkome, das eine in der linken Orbita mit Metastasenbildung auf dem Blut
weg in den Lungen, das andere im Becken ohne Metastasen. - 3. Fall, osteogenes Sarkom 
des Beckens mit Einbruch in die Vena cava inf. und Metastasierung in die Lungen. -
4. Fall, osteogenes Sarkom des Femur [die Kranke lebt zur Zeit (1931) noch, "es kann 
aber kein Zweifel über den Ausgang bestehen"]. - 5. Fall, osteogenes Sarkom der 9. Rippe, 
Metastasierung an der Pleura. - In einem 6. Fall lautet der Sektionsbefund: Schulter
blattsarkom "mit ansehnlichen Mengen von Knorpelgewebe" ; es handelt sich also wohl 
auch um ein osteogenes Sarkom, und zwar um den Chondrosarkomtypus. - In einem 
i. Falle war keine Sektion gemacht; die Diagnose auf Grund des Röntgenbildes lautet 
"Sarkom des unteren Femur", ist also wohl gleichfalls ein osteogenes Sarkom. Außer dem 
eben genannten 6. Fall sind Angaben über die spezielle Form des osteogenen Sarkoms 
nicht zu entnehmen; vielleicht weist die Absonderung des Sarkoms "mit ansehnlichen 
Mengen von Knorpelgewebe (Fall 6)" darauf hin, daß die anderen Fälle dem osteoplasti
schen Typ angehören. Osteogene Schulterblattsarkome sind übrigens beim Menschen, 
soweit ich weiß, ausschließlich Chondrosarkome, was dem Fall 6 entsprechen würde. 

Die Lokalisationen sind in den MARTLANDschen Fällen recht verschieden. Daß 
bei den Femursarkomen (Fall 4 und 7) die distalen Metaphysen, also Prädilektionsstellen 
für osteogene Sarkome, befallen waren, darauf deuten die Angaben "Sarkom des unteren 
Femur" hin. Auffällig häufig waren spongiöse Knochen, Becken, Skapula, Rippen, Orbita 
befallen, was wahrscheinlich mit der Radiumablagerung in Zusammenhang steht. Ferner 
sei daran erinnert, daß oft lange Zwischenräume - bis zu 9 Jahren - zwischen der Nieder
legung der radiumgefährlichen Arbeit und der Sarkomentwicklung bestanden haben, und 
daß die befallenen Menschen, wenigstens als sie die genannte Arbeit verrichteten, noch 
jung waren. Ferner sei hier nochmals darauf hingewiesen, daß die Entwicklung der Sar
kome genetisch mit einer sog. "Strahlenosteitis" verbunden ist; MARTLAND teilt diese in 
3 Stadien ein: 1. hyperplastisches irritatives Knochenmark, 2. verdrängende Fibrosis, "die 
manchmal sehr schwierig von einem Sarkom zu unterscheiden ist" und aus deren zell
reichem Gewebe heraus tatsächlich das Sarkom entsteht, 3. Ausgang in Heilung, bei dem 
das Markgewebe von einem fibrösen Gewebe ersetzt wird. 

Bezüglich der experimentellen Strahlensarkome verweise ich auf die 
von SCHÜRCH und UEHLINGER ihrer letzten Arbeit über das experimentelle 
EWING-Sarkom aus dem Jahre 1937 beigegebenen Tabelle 1. Im einzelnen gehe 
ich hier zunächst auf die größere Versuchsreihe von SCHÜRCH und UEHLINGER ein. 

Bei den unter 18 Tieren beobachteten 9 Knochensarkomen handelt es sich 4mal um 
"ziemlich weitgehend ausdifferenzierte osteogene Sarkome", und zwar vom sekun
dären osteoplastischen Typ mit Lungenmetastasen. 3mal waren es "in tra - oder periostale 
SpindelzeUsar kome", die zu besonders reichlichen Metastasen außer in den Lungen in ver
schiedenen Organen führten. Auch die letztgenannten 3 Fälle gehören wahrscheinlich, 
wenigstens zum Teil, den osteogenen Sarkomen zu, und zwar wohl dem sekundären osteo
plastischen Typ; es ist gelegentlich von osteoiden Formationen die Rede und auch ein bei
gegebenes Röntgenbild weist in diese Richtung. Die schließlichen 2 Fälle betreffen je ein 
"extraossales Fibrosarkom" und ein "EWING-Sarkom". In diesen 9 Fällen war 
jungen Kaninchen radium- oder mesothoriumhaltige Vaseline in den "Femurmarkraum", 
und zwar im Bereiche der Trochantergegend eingebracht. Von SCHÜRCH und UEHLINGER 
entlehnte Abbildungen waren in Abb.l-lO wiedergegeben. 

Vor dieser größeren Versuchsreihe hatten SCHÜRCH und UEHLINGER schon bei einem 
Kaninchen durch Einstoßen einer Radiumnadel in den Unterkieferwinkel ein osteogenes 
Sarkom erzeugt, das spindelzellige und polymorphzellige Wucherungen, sowie stellenweise 
Knochenbildungen erkennen ließ, also wohl als sekundäres osteoplastisches Sarkom 
anzusprechen ist. 
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Von Interesse ist, daß auch je ein extraossales Sarkom und ein EWING-Sarkom 
entstanden ist. Das extraossale Sarkom weist darauf hin, daß offenbar auch parostale 
und Weichteilsarkome durch Strahlen erzeugt werden können; wahrscheinlich ist die 
radiumhaitige Vaseline in diesem Falle bei der Injektion oder später mehr neben den 
Knochen gelangt. Vom menschlichen EWING-Sarkom wird in Kapitel 11 B3 ausführlich ge
handelt werden. Schon der örtliche primäre Befund unterschied sich in dem EWING-Fall 
von den übrigen Sarkombefunden beim Tier und entsprach dem Bild des menschlichen 
EWING-Sarkoms. Der rechte, zur Injektion benutzte Oberschenkelknochen war in ganzer 
Schaftlänge, ausgenommen die distalen meta- und epiphysären Spongiosagebiete, von zahl
reichen grauweißen, markigen Tumorknoten durchsetzt; ferner war, wie beim Menschen, 
außer in Lungen und anderen Weichteilorganen eine im Skeletsystem weit verbreitete 
Metastasierung aufgetreten. In diesem experimentellen Fall scheint von den Strahlen 
besonders das später näher zu besprechende, in den Knochen bzw. in die Knochenrinde 
zu verlegende, retikulärbindegewebige Ursprungsgewebe des EWING-Sarkoms ge
troffen worden zu sein. 

Aus der Gesamtheit der Versuche von SCHÜRCH und UEHLINGER ergibt 
sich vor allem das Problem, experimentell durch besondere Lokalisation der 
Strahlen bestimmte vom Menschen her bekannte Tumoren nachzumachen. Wahr
scheinlich war die in den Hauptversuchen gewählte metaphysäre Trochanter
gegend für die Entstehung osteogener Sarkome besondex:s glücklich. Man sollte 
nun z. B. weiter das Schulterblatt bestrahlen und sehen, ob hier regelmäßig eine 
Chondrosarkomform entsteht, wie das nach den Befunden beim Menschen zu er
warten wäre. Die von SCHÜRCH und UEHLINGER benutzten Tiere waren jung; 
man sollte auch junge und alte Tiere vergleichen. Auf das wichtige Studium 
der präsarkomatösen Gewebe haben SCHÜRCH und UEHLINGER selbst schon 
hingewiesen. Jedenfalls eröffnen diese Versuche eine weitgehende Aufklärung 
über das Sarkom der Knochen und über die Geschwülste im allgemeinen auch 
vom morphologischen Standpunkt aus. 

Wie aus der genannten, von SCHÜRCH und UEHLINGER beigegebenen Tabelle ersicht
lich ist, hatten neben ihnen und zum Teil schon vor ihnen andere Forscher experimentell 
Strahlensarkome erhalten. LÜDIN hatte durch Röntgenbestrahlungen an der Tibia eines 
Kaninchens einen chondrosarkomatösen Typ des osteogenen Sarkoms erzeugt;. Bei 
den übrigen Forschern lautet die Diagnose osteogenes Sarkom schlechtweg (5mal), 
periostales Fibrosarkom (2mal) oder intraossales Spindelzellsarkom (Imal). 
Vom periostalen Fibrosarkom wird im Kapitel II C I gesprochen. Sollte es sich tatsäch
lich bei den Tieren um periostale Fibrosarkome und nicht doch vielleicht um osteogene 
Sarkome handeln, so wäre eine andere Differenzierungsrichtung eingeschlagen. Weitere 
Versuche zeigten, daß Strahlensarkome nicht nur bei Kaninchen, sondern auch beim 
Meerschweinchen (DAELS-BILTRIS) am Skeletsystem angehen. 

bb) Die Fälle von Knochentumor bzw. Knochensarkom auf dem Boden 
von Tuberkulose, chronischer Osteomyelitis und Syphilis, die im allgemeinen 
Teil auf S. 19-25 ausführlich besprochen sind, sind mit den hier interessieren
den Belangen in der Tabelle 13 auf S.273-275 zusammengestellt. 

Wenn wir zusammfassend zunächst die Fälle von Knochentumor auf dem 
Boden von Tuberkulose besprechen, so ist schon im "Allgemeinen Teil" die 
Bedeutung der Röntgenbestrahlungen dabei betont. Auf der Tabelle 13 steht 
nur ein Fall ohne Bestrahlung 15 Fällen mit Bestrahlungen gegenüber. Mit
unter sind mehrere Skeletteile von der Tuberkulose befallen gewesen (HANKE 
und NEUHAUS, DENKS 1. Fall) und nur am bestrahlten trat der Tumor auf. In 
einem Falle (BAUMANN) waren beide Ellenbogen tuberkulös; am stärker be
strahlten entstand das Sarkom. 

Hinsichtlich der Lokalisation handelt es sich IImal um Kniegelenkstuberkulose. 
Dabei sind sicher 8 Sarkome im unteren Femurdrittel entstanden; in 2 Fällen ist die Sar
komentstehung auf die obere Tibia zu beziehen; in einem letzten Fall von Kniegelenks
tuberkulose (KAUFMANN-KÜTTNEB) war wegen vorausgegangener Resektion der Ursprung, 
ob aus Femur oder Tibia, nicht auszumachen. Unter 2 Fällen von Ellenbogentuberkulose 
ist das Sarkom in dem einen Fall in den unteren Humerus zu lokalisieren, in dem zweiten 
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ist die Lokalisation nach dem Bericht nicht mehr möglich. In einem Fall von Tuberkulose 
des Handgelenkes war das untere Radiusdrittel, in einem weiteren des Fußgelenkes der 
Kalkaneus vom Sarkom betroffen. Im Falle von Wirbelsäulentuberkulose wurde ein 
Myelom, ausgegangen vom Knochenmark der Wirbelkörper, gefunden. 

Hinsichtlich der Form des Tumors handelt es sich im ganzen um II osteogene Sarkome, 
2 weitere Fälle sind wahrscheinlich solche. Die Unterformen des osteogenen Sarkoms sind 
nach den Berichten schwer herauszufinden: Nehmen wir die wahrscheinlichen osteogenen 
Sarkomfälle hinzu, so scheinen die meisten (6 Fälle) zu den Myxochondroosteosarkomen, bzw. 
eventuell zu den Chondroidsarkomen zu gehören; 3 Fälle sind wohl osteoplastische Typen, 
2 sind mehr oder weniger sicher als osteolytisch anzusprechen. In 2 Fällen von osteo
genem Sarkom muß die Unterform ganz fraglich bleiben. Von den übrigen Fällen sind 
als vermutlich parostal 2 zu bezeichnen. In 1 Falle liegt ein Myelom vor. 

Von metaphysären Röhrenknochenabschnitten nahm das Sarkom ziemlich 
sicher in 10, wahrscheinlich noch in 2 Fällen seinen Ausgang. Fraglich (parostal 1 Epiphyse 1) 
sind weitere 2 Fälle. Die übrigen 2 Fälle sind das Wirbelsäulenmyelom und das Kalkaneus
sarkom. Bei der Frage "Welche Metaphysen sind befallen gewesen 1" steht obenan die 
distale Femurmetaphyse mit 8 ziemlich sicheren Fällen; die distale Humerusmetaphyse, 
die distale Radiusmetaphyse und die proximale Tibiametaphyse sind mit je einem sicheren 
Fall zu notieren. In allen diesen Fällen handelt es sich um osteogene Sarkome. Wenn ich von 
"Metaphysen" spreche, so muß ich hinzufügen, daß nur in einem Teil der Berichte aus
drücklich die Metaphyse als Ursprungsort erwähnt ist. Ich glaube aber aus den Beschrei
bungen "unterer Femur" "obere Tibia" u. ä. den metaphysären Sitz erschließen zu dürfen. 

Von den 8 Fällen des unteren Femurendes sind 4 Fälle dem Myxochondroosteosarkom 
bzw. dem Chondroidsarkom, 2 Fälle dem osteoplastischen und 2 Fälle dem osteolytischen 
Typ zuzuzählen; von den osteoplastischen Fällen ist allerdings 1 nur als wahrscheinlich zu 
bezeichnen und die osteolytischen Fälle sind auch nicht sicher festzulegen. Das Sarkom 
des unteren Radius ist sicher ein osteoplastisches. Das eine osteogene Sarkom des oberen Tibia
endes ist wahrscheinlich eine osteolytische Form. Das Sarkom im distalen Humerusende 
kann in der Unterform nicht festgelegt werden, ebenso nicht das Sarkom des Tibiakopfes 
(Nr.4). Das osteogene Sarkom des Ellenbogens im Falle HANKE-NEuHAus ist wohl ein 
Myxochondrosarkom oder ein Chondroidsarkom, aber seine Lokalisation, ob unterer Hu
merus oder oberer Unterarmknochen, ist nicht möglich. Das Sarkom des Kalkaneus ist ein 
Myxochondrosarkom. Dazu kämen noch das Myelom und das fragliche parostale Sarkom 
des Falles KAUFMANN-KÜTTNER. 

Zugegeben, es mag in manchen Fällen die Wahl der Lokalisation und der 
Diagnose nicht richtig sein! Im großen und ganzen scheint aber aus der Liste 
hervorzugehen, daß an den jeweilig beschädigten Knochenteilen die Tumor
formen entstehen, die auch sonst da hauptsächlich gefunden werden. Also an 
der unteren Femurmetaphyse das osteogene Sarkom mit vorwiegendem Myxo
chondrosarkomtyp oder Chondroidsarkomtyp. Die obere Tibia ist mit einem 
wahrscheinlich osteolytischen Sarkom vertreten, das auch sonst nach meinen 
Erfahrungen da relativ häufig ist. Besonders wird die genannte Feststellung 
durch das Kalkaneussarkom belegt, das den Myxochondrosarkomtyp aufweist; 
dieser Typ wird, wenn es sich überhaupt um ein osteogenes Sarkom handelt, 
am Kalkaneus wie früher erwähnt, allein oder wenigstens hauptsächlich be
obachtet. In gleicher Linie liegt das Myelom der Wirbelsäule; die Wirbel
körper bilden, wie wir noch sehen werden, eine Prädilektionsstelle für Myelome. 

Man mag nun auf den Gedanken kommen, das Zusammentreffen von voraus
gegangener Schädigung und von Tumor sei nur ein zufälliges. Dem widerspricht 
aber doch die relative Häufigkeit. Betonen möchte ich, daß mir ganz besonders 
aus der Lokalisation hervorzugehen scheint, daß mehr die Röntgenbestrahlungen 
als die Tuberkulosen die unmittelbare Ursache für die Sarkomentstehung 
abgaben. Die Strahlen sind bei Bestrahlung z. B. eines Kniegelenks jedenfalls 
stets auf die Metaphysen des unteren Femur oder der oberen Tibia, bzw. auf 
beide gleichzeitig mitgerichtet, und sie sind es dann wohl mehr als die Tuber
kulose, die zusammen mit den örtlichen an den Metaphysen an und für sich 
gegebenen Faktoren die sarkomatöse Entartung bedingen. Hinsichtlich der ört
lichen Faktoren sei weiter daran erinnert, daß es sich in den vorliegenden Fällen 
um jugendliche Menschen handelt, und daß wir bei der speziellen Schilderung 
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der osteogenen Sarkome die Wachstumsvorgänge als örtliche Faktoren betont 
haben. Speziell bei den Sarkomen des unteren Femur, wobei ich jetzt sichere 
und weniger sichere Fälle zusammennehme, standen 8 zwischen 10 und 20 Jah
ren, eine Frau war 41 Jahre alt, eine weitere war "älter". Zur Vollständigkeit 
registriere ich noch bei den 16 Fällen von Knochentumor auf dem Boden von 
Tuberkulose das Geschlechtsverhältnis 9 Männer zu 7 Frauen. 

Vergleicht man die Liste der veröffentlichten Knochentumoren auf der Basis chro· 
nischer Osteomyelitis (s. S. 2i5) mit der auf dem Boden von Tuberkulose, so fällt vor 
allem die bedeutend geringere Zahl (5) auf, obwohl die Häufigkeit der Osteomyelitis und 
der Knochentuberkulose wohl kaum in diesem Verhältnis (5:16) steht, sondern umgekehrt 
die Osteomyelitis häufiger ist. Sollten etwa die ~Ietaphysen im allgemeinen bei der Osteo
myelitis weniger betroffen sein? Und insbesondere nicht in dem sarkomfähigen jugend
lichen Alter? Das Femur ist wohl im allgemeinen weniger von der Osteomyelitis befallen 
als z. B. die Tibia. Damit würde von vornherE·in die Gelegenheit zur Sarkomentstehung in 
den Femurmetaphysl'n, die ja bei den tuberkulösen Fällen hauptsächlich den Sitz der Sar
kome ausmachen. fehleIl. Auch unter den Fällen unserer Liste war abgesehen von dem 
in der vorliegenden Beziehung nicht einmal ganz sicheren Fall von Riescnzelltumor in der 
Femurepiphyse nie der Femur befallen. Dagegen war 3mal die Tibia der Sarkomsitz, und 
war darunter 2mal auf die proximale Metaphyse als spezielle Lokalisation mit \Vahrschein· 
lichkeit zu schließen. Ferner muß man besonders daran denken, daß bei der Osteomyelitis 
Rön tgen bestrahlungen mehr oder weniger völlig in \Vegfall kommen. So ist auch 
in den vorliegenden Fällen. abgesehen von einem mir nur im Referat unvollständig zugängigen 
Fall (PATRICK und BURTON), von Röntgenbestrahlungen nichts erwähnt. Das sind Gedanken, 
die man wohl äußern muß in bezug auf die vorhergeschickten Ausführungen bei den tuber
kulösen Fällen; sie können gewiß nur Möglichkeiten erfassen. Auch hinsichtlich der Form der 
pntstandenen Sarkome kommen wir bei der chronischen Osteomyelitis nicht viel weiter. Nur 
in einem Falle ist osteogenes Sarkom (Fall HARBITz, 13jähriger Junge) als sicher anzu
nehmen. In 2 weiteren kann es höchstens als wahrscheinlich gelten. Bei dem sicheren 
osteogenen Sarkom, das die Tibia betrüft, kann man wiederum die osteolytische Unter
form als wahrscheinlich annehmen; das würde zu dem passen, was bei den tuberkulösen 
·Fällen schon gesagt ist, nämlich, daß die osteolytischen Sarkome nach meinen Erfahrungen 
in der Tibia häufiger sind. Besteht der Fall Riesenzelltumor (v. ALBERTINI) zu Recht, 
so würde dieser weiter die Feststellung bestätigen, daß sekundäre Reize in den betroffe· 
nen Skeletteilen wenigstens vor allem die jeweiligen dort auftretenden Haupttumorformen 
erzeugen. Beim Oberarmsarkom, bei dem der Ausgang, ob aus dem Knochen oder den 
\Veichteilen, nicht mehr festzustellen ist, käme nach der Beschreibung ein Myxosarkomtyp 
in Frage. 

Auch in dem Fall von angeborener Syphilis war die syphilitische Tibia vom i:lar
kom befallen, allerdings von einem Karzinosarkom, wobei die Sarkomform strittig bleibt. 
Immerhin wäre auch da an eine osteolytische Unterform zu denken. 

Die Schlüsse aus den Fällen von chronischer Osteomyelitis und Syphilis sind 
mit besonders großer Reserve zu ziehen. Im ganzen scheinen die Betrachtungen 
über sie mir jedenfalls die Feststellung zu unterstreichen, daß bei den tuber
kulösen Fällen den Röntgenstrahlen die größere Bedeutung beizumessen sind. 

ce) Prüfen wir die im ersten Teil S.25-38 besprochenen Knochen
geschwülste auf dem Boden von Fraktur und Trauma auf die jetzt vor
liegenden Gesichtspunkte hin, so sind, namentlich in den älteren Fällen, die 
Geschwulstdiagnosen vielfach auf Grund ungenügender Untersuchung oder 
mangelnder Kenntnis gestellt; nicht selten sind auch ältere Tumorbezeichnungen 
nicht mehr richtig in die heutige Systematik einzuordnen. Deshalb muß ich 
mich im allgemeinen auf zusammenfassende Schlußfolgerungen beschränken 
und möchte nur einzelne Fälle herausgreifen, die deutliche Beziehungen zu 
den vorliegenden Fragen besitzen. 

Vor allem fällt in Anbetracht der Häufigkeit von Knochenfrakturen die 
relativ kleine Zahl der veröffentlichten Geschwulstfälle auf. Man muß daran 
denken, daß ein Grund dafür wie bei der Osteomyelitis darin liegen kann, daß 
von den Frakturen nicht die tumordisponierten Metaphysen, sondern vielmehr die 
Schäfte der Röhrenknochen befallen werden. Ferner ist zu bedenken, daß die 
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Frakturen im allgemeinen nicht in das Wachstumsalter fallen, in dem die Sarkome 
vorwiegend entstehen, sondern in das höhere Lebensalter. Dazu müssen weiter 
die überlegungen kommen, daß bei Frakturen Röntgenbestrahlungen nicht 
angewendet werden, und daß vielleicht die gesetzten Veränderungen überhaupt 
rascher wieder funktionell-formativ "gerichtet" werden, das Heilgewebe nach 
Frakturen alsbald wieder unter physiologischen Einflüssen steht. 

Gehen wir die veröffentlichten Fälle von Tumor nach Fraktur durch, so ist die Dia
gnose "osteogenes Sarkom" in einer größeren Anzahl sicher, bzw. ist auf sie zu schließen, 
Hierher gehören Fälle von Enchondrom bzw. Osteoidchondrom und Fälle von Sarkom, 
wie sie von BRUNs benannt und von SIMON kontrolliert sind. Ferner wären hier unter 
anderem die Fäll~on HABERERN und von BASL, die offenbar zu dem Myxochondrosarkom
typus zählen, sowie der von mir und FENSTER beobachtete Fall eines 35jährigen Berg
mannes (s S. 36), in dem offenbar ein osteoplastischer Typus vorlag, zu nennen. Aus der 
Diagnose "Rundzellsarkom" auf einen EWING-Tumor zu schließen, wäre wohl in diesem Zu
sammenhang nicht richtig. Der Fall, in dem TRoELL die Diagnose EWING-Sarkom direkt 
angibt, ist hinsichtlich des Zusammenhanges mit dem vorausgegangenen Trauma sehr zweifel
haft. In einzelnen Fällen liegen ferner sicher parostale Sarkome vor, in anderen muß man 
daran denken. Auch hier soll in dieser Beziehung wieder betont werden, daß parostale und 
osteogene Sarkome, namentlich wenn eine länger andauernde Eiterung sich angeschlossen 
hat, nicht scharf zu trennen sein werden. Das Granulationsgewebe, auch wenn es ursprünglich 
vom Knochengewebe abstammt, kann seine Fähigkeit Knochen zu bilden, verloren haben 
und sind dann eben auch Spindelzellsarkome bzw. gewöhnliche polymorphzellige Sarkome 
zu erwarten. 

Einzelne Fälle lassen die Lokalisation, sowohl der Fraktur als der Geschwulst, an 
der Metaphyse von Röhrenknochen zweifelsfrei erkennen. So entstand in dem Fall HABE
RERN nach einer Fraktur des "unteren linken Humerus" ein Myxochondrosarkom der 
"distalen Humerusmetaphyse". PICK beschreibt nach einer Schußverletzung oberhalb 
der Kniescheibe ein Sarkom "an der Grenze zwischen Epi- und Diaphyse" "genau an der 
Stelle, wo die Geschoßbahn den Femurrand geschnitten hat". Hierher gehört auch der 
von mir und FENSTER beobachtete Fall eines Bergmannes: Die Metaphysengegend des 
Femur wurde durch einen Preßlufthammer andauernd und einmal ganz besonders geschä
digt; an ihr kam es daraufhin zuerst zu schleichenden Veränderungen; 41/ 3 Jahre nach 
dem einmaligen besonderen Trauma wurde ein Sarkom diagnostiziert, an dem der Kranke 
später starb. Ferner sei nochmals auf den S. 245 erwähnten 31jährigen Mann mit sekun
därem, osteoplastischem Sarkom der unteren Femurmetaphyse hingewiesen, das wahr
scheinlich mit einer Fraktur vor 20 Jahren in genetischer Beziehung steht. 

Erinnert sei in diesem Zusammenhang an die oft sehr bedeutenden Zeitintervalle 
zwischen Verletzung und Sarkomentstehung. In den Fällen von Kriegsschußverletzung, 
die HABTMANN und TmEss beschrieben haben, betrugen sie 13 bzw: 19 Jahre. In dem 
von FENSTER und mir untersuchten Fall von Kriegsverletzung durch Überfahrung (s. S. 28 
und 360) waren 18 Jahre verflossen. 

Wir haben oben die Disposition gewisser Skeletteile zu bestimmten Tumor
arten kennengelernt. Ein vollständiges Bild über das Problem Trauma und 
Knochentumor können wir uns erst dann machen, wenn das Lokalisationsmoment 
in allen Fällen genau berücksichtigt und ferner ein eingehendes histologisches 
Bild gegeben ist. So stehen wir auch bei diesem Problem nicht am Ende, 
sondern erst am Anfang einer wahren ErkeIUltnis. Andererseits zeigt dieser 
Punkt besonders auf, wie wichtig das Zusammengehen von tiefgnindiger wissen
schaftlicher Forschung und praktisch gutachtlicher Tätigkeit ist. 

dd) Die sog. Ostitis deformanS-PAGET war kurz berührt im Anhang zu 
den Osteomen (HA 6., S. 150). Sie tritt bekanntlich sehr häufig polyostotisch 
auf und befällt besonders das Schädeldach. Die Frage, wie häufig kommt 
es bei der "Ostitisdeformans" zur sarkomatösen Entartung, kann heute noch 
nicht genau beantwortet werden. SCHMORL hat in seinem Sektionsmaterial 
von 1926-1930 bei allen über 40 Jahre alten Personen im ganzen in 4614 Fällen 
systematisch das Skelet untersucht und dabei 138 Fälle mit "Ostitis deformans" 
(= 3 %) gefunden. Er hat damit ein wesentlich häufigeres Vorkommen fest
gestellt, als man bis dahin nach den zur Publikation gekommenen Fällen annahm. 
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Die Veröffentlichungen hatten eben zunächst nur die schwereren Fälle getroffen; 
die geringeren Grade, die ihren Trägern vielfach im Leben als Erkrankung gar 
nicht zum Bewußtsein gekommen sind, waren verständlicherweise übersehen 
worden. Freilich schon früher und aus verschiedenen Gründen gingen die 
Angaben über die Häufigkeit der "Ostitis deformans" auseinander. Ein Haupt
grund bestand sicher in der Vermengung "Ostitis fibrosa generalisata" und 
"Ostitis deformans". Ferner sind auffälligerweise in Amerika, wahrscheinlich 
infolge der ausgedehnteren Röntgendurchleuchtung viel höhere Prozentsätze 
festgestellt als in Europa. Aus den gleichen Gründen sind, wie schon P ARENTI 
und LÜDECKE betont haben, die älteren Angaben über die Häufigkeit der Sarkom
entstehung bei "Ostitis deformans" mit Vorsicht zu bewerten. Diese Häufigkeit 
ist von CODMANN nach der großen amerikanischen Sammelstatistik mit ungefähr 
14%, nach einem wechselnd großen Material von BmD mit 10,9%, von DA COSTA 
mit 9,5%, von GRuNER-SCRIMGER-FoSTER mit 9%, von PACKARD-STEELE
KRIKBRIDE mit 7,5% angegeben. SPEISER schätzt den Häufigkeitssatz auf 
2 %, KIENBÖCK auf 3-5 %. CODMAN will andererseits errechnen, daß 5 % aller 
osteogener Sarkome auf der Basis einer "Ostitis deformans" entstehen und COLEY 
und SHARP fanden unter 71 osteogenen Sarkomen in 20 Fällen (= 28,1 % ) 
diese Kombination. 

Wenn SPEISER 1928 aus der Weltliteratur unter 150 beschriebenen Fällen 
nur 7 sichere Fälle von sarkomatöser Entartung bei "Ostitis deformans" gelten 
läßt, so dürfte diese Zahl zu gering sein. Daß darunter der 1. Fall von PAGET 
ist, sei des historischen Interesses halber erwähnt; es handelte sich um einen 
68jährigen Mann, der seit 22 Jahren an einer sog. Ostitis deformans des Schädels 
und verschiedener Röhrenknochen (linker Radius, Femora, Tibien) litt und 
schließlich an einem vom linken proximalen Radius ausgegangenen Sarkom 
mit Metastasen in Pleura und Mediastinum starb. GERSTEL und JANKER dürften 
in ihrer Zusammenstellung von 39 sicheren Fällen das Richtige getroffen haben. 
Ich weise auf ihre Tabelle 1, in der die Fälle einzeln mit Registrierung der wich
tigsten Belange aufgeführt sind, besonders hin. Seitdem ist meines Wissens 
noch je 1 Fall von PERLMAN 1934 und von PARENTI und LÜDECKE 1936 hinzu
gekommen; von letzterem stammen die beigefügten Abb. 164, 165 und 166. 
Übrigens errechnet selbst SPEISER, daß bei der "Ostitis deformans" das osteogene 
Sarkom etwa 30mal häufiger auftritt, als es ohne diese Erkrankung zu erwarten 
wäre. Sicher ist jedenfalls, daß eine unmittelbare genetische Beziehung zwischen 
"Ostitis deformans" und Sarkom besteht und es sich nicht bloß um ein zufälliges 
Zusammentreffen handelt. 

Gehen wir die von GERSTEL und JANKER als sicher aufgeführten Fälle auf die 
Frage der Sarkomform hin durch, so lautet die Diagnose der mikroskopischen 
Untersuchung gewiß nicht einheitlich und sind Diagnosen, wie "Riesen
zellsarkom" aus dem Jahre 1901 heute nicht mehr sicher verwertbar. Kennt 
man aber das osteogene Sarkom und weiß man seine früheren Bezeichnungen 
einzuschätzen, so dürfte es sich bei den PAGET-Sarkomen, wahrscheinlich in allen 
Fällen, um osteogene Sarkome gehandelt haben. Manche Diagnose in der Ta
belle von GERSTEL und JANKER könnte in dieser Hinsicht noch gestützt werden. 
Für den Fall von KUTSCHA gab v. HABERER in einer Diskussionsbemerkung 
einmal die Diagnose "Osteoidsarkom" an. Im Falle FEDDER hat CHRISTELLER 
durch die Diagnose "rundzelliges Osteoosteoidsarkom" offenbar die reichlichen 
knöchernen und knochenähnlichen Neubildungen unterstreichen wollen. In dem 
Fall MARTENS-PrCK, der nach der Darstellung von CHRISTELLER, ebenso wie der 
Fall FEDDER nicht zur "Ostitis fibrosa", sondern zur "Ostitis deformans-PAGET" 
zu zählen ist, spricht PICK von "spindelzelligem Osteosarkom" und speziell in 
einer Demonstration vor der Berliner Ges. f. Path., von der mir allerdings nur 
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die überschrift auffindbar wa,r (CHRISTELLER 1), von metastasierendem Chondro
sarkom. Auch ist in diesem Zusammenhang die häufige Angabe "Lungenmetasta
sen" zu verwerten, die ja besonders charakteristisch für osteogenes Sarkom sind. 

Eine Frage ist. aber, können die PAGET·Sarkome den verschiedenen Unterformen 
des osteogenen Sarkoms, wie sie von GESCHICKTER und COPELAND aufgeswllt sind, ein
gegliedert werden? Können periphere Formen mit Myxochondrooswosarkomtyp, OSWo

,,-

" 

plastischem oder chondroidoplastischem 
Typ und zentrale, chondroplastische oder 
osteolytische Formen dabei unwrschie
den werden? Ich glaube die Frage in 
solcher Fassung ist zu verneinen. Bei 
dem Studium der neueren Fälle aus dem 
deutschen Schrifttum gewinnt man den 
Eindruck, daß der mikroskopische Auf
bau der P AGET - Sarkome ein ziemlich 

Abb.164. "Ostitis deformans'PAGET" mit Sa rkomentwicklung. Fl'ontalschnitt des Schienbeins. Für "Ostitis 
deformans-PAGIIIT" typische Verdickung des Schaftes mit Aufblätterung der Kompakta. Großes Sarkom In 
der distalen Diaphyse. a multizentrisch entstandene kleinere Sarkomknoten außerdem. [Abb. 164, 165 und 

166 aus PARENTI und LtlDEKIII: Virchows Arch. 296, Abb.l, 2b, 3 (1936).] 

Abb.165. Derselbe Fall wie Abb. 164. "Ostitis deformans-PAGIIIT" mit Sarkomentwicklung. Stelle aus dem 
Zentrum des großen Sarkoms der Abb. 164, Hochgradige Zellpolymorphie, Photo. Starke Vergrößerung. 

gleichmäßiger ist: Spindelzellwucherungen mit Übergang in polymorphzellige Prolifera
tionen; in der Regel reichliche Knochen- und Osteoidbildung; mehrfach ist auf Inseln 
und Swllen mit knorpeliger Struktur hingewiesen; vielfach sind viel- und mehrkernige 
Riesenzellen betont. Zur allgemeinen Orientierung gebe ich 2 mikroskopische Abbil
dungen von PARENTI und LÜDEKE (s. Abb. 165 und 166) wieder. Bei der histogenetischen 
Erklärung der Sarkomwucherungen muß bedacht w~rden, daß während der "Ostitis defor
mans" bereits mesenchymale Zellwucherungen mit Übergang in osteoplastische und osteo
klastische Formationen vorhergegangen sind, und dies Jahre und Jahrzehnte lang! Wir 
dürfen also keine primären osteogenen Sarkomformen erwarWn. Freilich auch die sekundären 
Sarkome sind in ihrem histologischen Aufbau nicht gleich; es kommt darauf an, in welchem 
Grade und wie lange das Gewebe infolge der vorausgegangenen Veränderungen von den 
ursprünglichen Determinationen abgewichen war, und weiter, welchen Grad der sarkomatösen 
Verwilderung das Gewebe neuerdings erlit.ten hat. Unter den Differenzierungen stehen 

1 CHRISTELLER: Dtsch. path. Ges. 1926. 
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beim P.wET·Sarkom zweifellos die osteoplastischen im allgemeinen im Vordergrund. Zu· 
sammen mit den erwähnten spindelzelligen Wucherungen ergibt sich in dieser Hinsicht 
das Bild der sekundären osteoplastischen Sarkomform, von der aus Übergänge zum 
polYll1orphzeliigen Sarkom führen. Daneben ist die nicht selt~ne Beto.nung von viel
und mehrkernigen Riesenzellen, also von Osteoklastenforll1en mcht zu ubersehen! GE
scHICKTER undCoPELAND geben sogar direkt an, daß die P AGET-Sarkome zum Teil sekundäre 
osteolytische Sarkome seien; 
dabei mag ihre Ansicht mit
spi('len, daß die osteolyti
sehen Sarkome auf besonde-
1'('1' Verwilderung osteopla
stischen Gewebes beruhen. 
Bis zu einem gewissen Grade 
gilt bei den P AGET-Sarkomen 
das, was oben überdaseigent
liche zentrale ostcolytische 
Sarkom in bezug auf osteo
plastische und osteoklasti
sehe Formationen gesagt ist. 
Unter anderem erinnern die 
eigentümlichen gitterförmi
g('n, vonv.ALBEltTTNT beson
ders beschriebenen und ab
gebildeten Verkalkungen des 
faserigen Zwischengewebs an 
Bilder, wie ich sie beim osteo
lytischen Sarkom gesehen 
habe.Die reichlichen sinuösen 
und netzförll1igen, mit der 
endochondralen und end
ostalen Ossifikation gene
tisch inBeziehung zu bringen
den Gefäßneubildungen des 
zentralen osteolytischen Sar
koms gelten für das P AGET
Sarkom natürlich nicht oder 
weniger. Sonaeh handelt es 
sich beim P AGET-Sarkom im 
allgemeinen um die Kombi
nation eines sekundären 
osteoplastischen undeinesse
kundären osteolytischen Sar
koms. Meist steht das osteo
plastische Sarkom im Vor
dergrund. Stellen- und fall
weise kann das osteolytische 
inForm vonosteoklastischen 
Elementen hervortreten. Bei 
der mangelnden Knochenbil
dung und der Knochenzer-

Ahh.166. "Ostitis <1eforlllans-PAGET" mit Sarkomentwicklung. Knochen
hil<1ung im Sarkom. "Man beachte die breiten osteoiden Säume, <1en('n 
die vielgestaltigen Geschwulstzellen häufig nach Art von Ostcoplasten 
angelagert sind. Daneben auch Knochenabbau durch aus delll TUlllor 

hervorgehende ltieRenzcllen" (zit. nach PARBNTI und L UDEKE, 
s. Abb. 164). Photo. 

störung wirken gewiß auch die auf osteoplastische Formationen zurückzuführenden er
wähnten polymorphzelligen Wucherungen mit. Daß gelegentlich auch knorpelige und 
knorpelartige ]<'ormationen beim P AGET-Sarkom vorkommen, braucht in Anbetracht dessen, 
was oben über das periphere Chondromyxosarkom und das periphere Chondroidsarkom 
gesagt ist, nicht wunderzunehmen. Daß beim PAGET-Sarkom ferner in den Metastasen, 
besonders d('nen der Lungen, knöcherne Differenzierungen entstehen können, entspricht 
dem, was wir z. B. bei den experimentellen sekundären osteoplastischen Strahlensarkomen 
g('hört haben. 
. Im Anhang 7.U d<'n Osteomen habe ich die Meinung geäußert, daß es sich schon bei der 
einfach('n "Ostitis dcformans" um eine Geschwulst handelt und die Quelle an den bindege
webig vorgebildeten Knochen und Knochenabschnitten in den kortikalen und subkortikalen 
Matrixlagen zu suchen sei, die da der Bildung der verschiedenen knöchernen Lamellensysteme 
zugrunde lit'gen. Dieses Grundgewebe, in dem also Osteoplasten zu Knochenanbau, Osteo
klasten 7.U m Knochenabbau entstehen können, paßt auch zum P AGET-Sarkom mit seinen osteo
plastischen und osteoklastischen Differenzierungen. Auch die sekundären Formen lassen sich 
auf di('sef Grundlage leicht erklären, nehmen wir die Parallele des Übergangs von Chondromen 
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in sekundäre Chondrosarkome, von Osteomen und Osteochondromen in sekundäre osteo
plastische Sarkome, von Riesenzelltumoren in sekundäre zentrale osteolytische Sarkome oder 
allgemeiner etwa die von zellreichen Fibromen in spindel- und polymorphzellige Sarkome. 

Eine weitere Frage stellt das "präsarkomatöse Gewe be" dar. V.ALBERTINI hat zuerst 
und besonders darauf hingewiesen. Er konnte in allen Knochenabschnitten, die von der 
"Ostitis deformans", sei es in chronischem, sei es in frischem Stadium, befallen waren, eine 
eigenartige Umwandlung der Markwucherungen in ein "sarkomartiges" Gewebe mit großen 
Zellen feststellen, das sich durch eine gewisse Regelmäßigkeit seiner Zellen auszeichnet 
und "namentlich seine Umgebung völlig schont". v. ALBERTINI bezeichnet dieses Gewebe 
als "präsarkomatöse Vorstufe"; das echte Sarkom hatte sich in seinem Falle nur an zwei 
"typischen" Stellen, in den beiden distalen Metaphysenabschnitten von Femur und Tibia 
aus dem präsarkomatösen Gewebe entwickelt. Diese von v. ALBERTINI zuerst beschriebene, 
von COLEY-SHARP bestätigte "Präsarkomatose" bei "Ostitis deformans" ist wohl in gewisser 
Hinsicht mit der sog. Strahlenosteitis, und zwar speziell ihrem zweiten Stadium zu vergleichen, 
von dem S.271 die Rede war. Wie dort, so können offenbar auch bei der "Ostitis defor
mans" solche Formationen bestehen bleiben, ohne in Sarkom überzugehen. PARENTI und 
LÜDEKE sahen in ihrem Falle diese präsarkomatöse Zwischenstufe nicht ausgeprägt; sie 
schreiben "Die Grenzen dessen, was man unter präkanzerösen bzw. präsarkomatösen Er
krankungen verstehen soll, können nur willkürlich gezogen werden". Von meinem Geschwulst
filtandpunkt in der Ätiologie der "Ostitis deformans" aus sind diese Präsarkomatosen als 
besondere Geschwulstformationen, und zwar als Zwischenstufen aufzufassen, wie sie analog 
bei vielen sekundären malignen Geschwülsten und malignen Varianten nachzuweisen sind; 
sie können auftreten, sie brauchen aber nicht aufzutreten. Von den genannten Präsarkoma
tosen geht m. E. der Schritt weiter zu den sarkomatösen primären indifferentzelligen Ge
schwulstwucherungen, die ich oben für das osteogene Sarkom grundsätzlich betont habe. 
Ich muß ~ewiß das Vorgetragene unter eine gewisse Reserve stellen, da ich selbst über 
keine Erfahrungen in der Beziehung verfüge; aber wir dürfen, so glaube ich, in Handbuch
artikeln nicht an den Problemen vorbeigehen und sollen begründete Gedanken äußern. 

Daß die Sarkome bei der "Ostitis deformans" multipel bzw. multizentrisch ent
stehen können, ist ganz sicher. PARENTI und LÜDEKE führen aus dem Schrifttum -
vergleiche auch die Tabelle 1 bei GERSTEL und JANKER - 15 Fälle an, in denen in meh
reren PAGET-kranken Knochen bzw. in einem Knochen an mehreren Stellen Sarkomknoten 
gefunden worden sind (v. ALBERTINI, BmD VI, BREsLIoH, COLEy-SHARP I und H, FEDDER, 
GENNER-BoAS, GOODHART, GRUNER-SORIMGER-FoSTER, v. KUTSOIIA, PAOKARD-STEELE
KmKBRIDE, PERLMANN, VOLKMANN, WANKE, WISSING I und H). PARENTI und LÜDEKE 
glauben zwar gewisse Bedenken vorbringen zu sollen, stellen aber selbst in der PAGET
kranken Tibia ihres Falles neben dem Haupttumor "multizentrische" Sarkomentstehung 
an mehreren Stellen fest (s. Abb.I64). Zu erwähnen ist auch SOlIMORL, der in einer brief
lichen Mitteilung an WANKE schreibt, daß die im Bereiche der PAGET-Herde seines Falles 
sitzenden Tumoren durchaus den Eindruck machen, daß sie als selbständige Tumoren 
zur Entwicklung gekommen wären. Besonders hat wieder v. ALBERTINI den genauen 
Nachweis für die multiple Entstehung erbracht. In seinem Fall waren, wie schon erwähnt, 
die Sarkome in den distalen Metaphysen von Femur und Tibia aufgetreten. Er nimmt 
eine "multizentrische Osteosarkomatose" an, da er an beiden Stellen den Entwicklungs
rhythmus "Ostitis deformans - Präsarkomatose - polymorphzelliges Sarkom" feststellen 
konnte. Es sei hinzugefügt, daß hier der Begriff "multizentrisch" nicht in engerem Sinne 
für die Entstehung in einem Tumorkomplex genommen ist, sondern mehr im Sinne von 
"multipel". Aber auch multizentrische Tumorentstehung in engerem Sinne erscheint für 
das PAGET-Sarkom wahrscheinlich; dafür wären aber erst genauere -Beobachtungen bei
zubringen. Bei der Auffassung der "Ostitis deformans" als Geschwulst ist die multiple 
sarkomatöse Entartung in Anbetracht der Fortdauer der Wucherungen an den verschie
denen Knochenabschnitten wiederum leicht begreiflich. 

Schließlich hätten wir uns mit der Lokalisationsfrage des Sarkoms bei der sog. 
Ostitis deformans-PAGET zu beschäftigen. Auffällig oft liegt das Sarkom in PAGET-kranken 
Röhrenknochen, relativ selten im Schädeldach, obwohl dieses von der "Ostitis deformans" 
besonders häufig, häufiger als die Röhrenknochen befallen ist. Becken, Klavikula, Skapula, 
Wirbelsäule treten als Sarkomorte noch weiter zurück. Von den Röhrenknochen sind be
sonders häufig befallen Femora und Humeri sowie Tibien, die ja vom osteogenen Sarkom 
an und für sich hauptsächlich befallen werden; dahinter ordnen sich Radius und Ulna in 
einzelnen Fällen. Öfter, wenn auch nicht immer, ist bei den Röhrenknochen besonders der 
obere oder der untere Teil als Speziallokalisation angegeben. v. ALBERTINI wies zuerst in 
dieser Beziehung darauf hin, daß sich das Sarkom in seinem Falle nicht überall heraus
gebildet habe, wo der Knochen von "chronischer Ostitis" befallen war, sondern nUT an 
zwei ziemlich scharf umschriebenen Stellen, nämlich in den distalen Endabschnitten von 
Oberschenkelknochen und Schienbein, also an Stellen, wo auch die spontanen osteogenen 
Sarkome aufzutreten pflegen. Diese Beobachtung scheint ihm für die allgemeine Geschwulst
lehre insofern von Bedeutung zu sein, als sie dartue, daß "der geschwulstauslösende Reiz 
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nicht überall, sondern nur an einigen topographisch übereinstimmenden, bestimmten Stellen 
zu echter GeschwulstbildWlg geführt hat". Auch COLEY Wld SHAB.P wiesen darauf hin, daß 
das Sarkom bei der "Ostitis deformans" - vom Schädel ganz abgesehen - besonders 
häufig an denselben Stellen auftritt, an denen die gewöhnlichen osteogenen Sarkome dei:! 
jugendlichen Alters gefunden werden. Ferner beschäftigten P ARENTI und LÜDEKE sich mit 
dieser Frage und fassen ihre Meinung dahin zusammen, daß der Krankheitsverlauf bei der 
"Ostitis deformans (PAGET)" allein nicht unmittelbar die Fähigkeit der SarkomentwicklWlg 
in sich trägt, sondern daß dieser Erkrankung vielleicht nur die Fähigkeit zukommt, eine 
Tumorentstehung an solchen Stellen zu begünstigen, die schon für gewöhnlich - vielleicht 
durch den verwickelten Ablauf der Wachstumsvorgänge und der funktionellen Bean
spruchung - eine physiologische Störungszone darstellen, wie z. B. die Metaphysen der 
langen Röhrenknochen. 

Analoge Überlegungen betreffs Zusammenhang zwischen Schädigung und 
Lokalisation waren schon in den vorangegangenen Abschnitten angestellt. 
Bei den Strahlensarkomen und den tuberkulösen Knochensarkomen, bei denen 
ja auch die Röntgenbestrahlungen vor allem anzuschuldigen sind, glaubten wir 
die Erklärung für das Auftreten der Sarkome an den Metaphysen darin sehen 
zu sollen, daß von den Schädigungen besonders die metaphysären Teile ergriffen 
worden sind. Bei den Frakturen wiesen wir darauf hin, daß auf die metaphysäre 
Lokalisation künftig zu achten sei. Bei der "Ostitis deformans" liegen 
die diesbezüglichen Verhältnisse immerhin etwas anders. Gerade im Falle 
PARENTI und LÜDEKE (s. Abb. 164) liegt der Haupttumor schon ziemlich in 
der Diaphyse und von den 3 sonstigen Sarkomknoten liegt der eine in der Mitte 
der Diaphyse, ein zweiter in der proximalen Epiphyse. Keineswegs soll damit 
eine Beziehung zu den Metaphysen von vornherein in Abrede gestellt werden. 
Jedenfalls kommt aber die sarkomatöse Entartung bei "Ostitis deformans" 
auch an anderen Stellen zustande. Und dies erklärt sich meines Erachtens 
aus dem histologischen Bild der "Ostitis deformans", aus den fortdauernden 
Wucherungen an den verschiedenen Knochenabschnitten, wie ich sie oben zur 
Begründung der multiplen sarkomatösen Entartung an und für sich schon 
hervorgehoben habe, ungezwungen. Die in der Örtlichkeit der Metaphyse 
gelegenen Momente können gewiß eine Rolle spielen und die relative Häu
figkeit der metaphysären Sarkomlokalisation bei "Ostitis deformans" mit er
klären; sie sind aber nicht unbedingt nötig. Andererseits spricht aber eine meta
physäre Lokalisation nicht etwa gegen eine Geschwulstätiologie der "Ostitis 
deformans", weder die sekundäre metaphysäre Sarkomlokalisation, von der 
augenblicklich die Rede ist, noch die primäre metaphysäre Lokalisation der 
"Ostitis deformans" selbst, die im Schrifttum gelegentlich erwähnt ist und die 
hier zusätzlich mitgefaßt sei; auch an der Metaphyse sind selbstverständlich 
gleichartige Matrixlagen vorhanden, wie ich sie oben (S. 150) an der übrigen 
Diaphyse als Grundlage der "Ostitis deformans" gekennzeichnet habe. 

Allgemein ist für die sekundären osteogenen Sarkome gegenüber den primären beim 
Menschen ein höheres Lebensalter festzustellen. Bei den PAGET-Sarkomen ist das durch
schnittliche Lebensalter besonders hoch, nach PARENTI und LÜDEKE, bzw. GERSTEL und 
JANKER bei 59 Jahren gelegen. Diese Tatsache birgt vielleicht weitere endogene und 
exogene Faktoren in sich. In diesem Zusammenhang ist auch die Frage "Wann beginnt 
die Ostitis deformans?" zu erwähnen. Wenn auch nach SCHMORL die relativ und ab~olut 
größte Erkrankungsziffer an unkomplizierter "Ostitis deformans" im 7. Lebensjahrzehnt 
liegt, so geht aus den Krankengeschichten, namentlich auch der P AGET-Sarkomfälle her
vor, daß die ersten Symptome vielfach schon im 3. und 4. Lebensjahrzehnt aufgetreten 
sind. Damit ist aber noch nichts über den ersten tatsächlichen Beginn gesagt, der wohl 
sicher ganz schleichend einsetzt und wahrscheinlich, wenigstens zum Teil in ein noch 
jüngeres Lebensalter zurückzuverlegen ist. Jedenfalls ist die Latenzperiode, wenn man 
überhaupt von einer solchen sprechen will, bei der sog. Ostitis deformans-PAGET be
sonders lang. 

Nach den gemachten Ausführungen gehört das osteogene Sarkom zu den 
wissenschaftlich interessantesten und praktisch wichtigsten Knochengeschwül
sten. Zu allen Typen desselben ließen sich im normalen Gewebe wie in den 
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gutartigen Geschwülsten analoge Formationen feststellen. Ferner darf als wichtiger 
Befund gebucht werden, daß sich, wenigstens in allen von mir untersuchten 
Fällen, aus primären indifferentzelligen Geschwulstwucherungen heraus die 
Entstehung sog. Wachstumskomplexe mit tumoreigener Bildung von Blutgefäßen 
und jeweiligen speziellen geweblichen Differenzierungen feststellen ließ. Daß 
letztere auch im Sarkom bis zu Endzuständen führen können, sei betont, da auch 
heute mitunter das "schrankenlose Wachstum" irrtümlich interpretiert wird. 
Die in der Einleitung und im allgemeinen Teil vertretene Ansicht, daß vorher 
empfangene Determinationen im Geschwulstwachstum selbständig reproduziert 
werden, hat im osteogenen Sarkom und in seinen Unterformen eine weitere Stütze 
gefunden. Daß bei den sekundären Formen die Strukturen von denen der 
primären Typen abweichen, findet in bezug auf die eben genannte Ansicht seine 
Erklärung darin, daß durch die vorangegangenen Veränderungen die geweblichen 
Entwicklungen eine besondere, veränderte Richtung erfahren haben. Ebenso wird 
durch das Studium der osteogenen Sarkome die Meinung bestärkt, daß es nicht 
"liegengebliebene Keime" im Sinne V.ALBERTINIS sind, die zur Geschwulst führen. 
Sondern die Geschwulstentstehung ist vielmehr dynamisch, wenn ich so sagen 
darf, zu erfassen! Die normalen Potenzen weichen im Laufe des Lebens der ge
schwulstmäßigen Erkrankung des Gewebes; erst der normale Verbrauch oder 
weitere Schädigungen und weiterer Verbrauch auf Grund besonderer Störungen 
führen zum geschwulstmäßigen Wachstum! Namentlich konnten aus den meta
physären Lokalisationen an den Röhrenknochen bei den primären osteogenen 
Sarkomen und aus den hinzukommenden Veränderungen bei den sekundären 
osteogenen Sarkomen solche Schlüsse gezogen werden. In der Einleitung und 
im ersten Teil habe ich öfter von "schlummernden Geschwulstanlagen" oder 
von deren "Überdecktwerden" durch normale Potenzen gesprochen. Diese Aus
drucksweisen sollten der Verständigung dienen! Möglicherweise bringt, das sei 
hier ausdrücklich hinzugesetzt, der normale Ablauf die inneren geweblichen 
Getriebe erst in Unordnung, ebenso wie Radium- und Röntgenbestrahlungen 
solche Folgen haben können. Hauptsächlich kommt es offenbar auf die "kon
stitutionelle Stabilität" des inneren geweblichen Getriebes an, wann und durch 
welches Maß der Schädigung das krankhafte Wachstum ausgelöst wird. 

So vermag uns das osteogene Sarkom bei genauerem Studium wie kaum eine 
andere Geschwulst in vielen Beziehungen über das allgemeine Wesen der Ge
schwulstbildung und des Geschwulstwachstums im allgemeinen zu unterrichten. 
Ich schließe dieses Kapitel mit der Aufforderung an die Geschwulstforscher, 
sei es durch eingehende Untersuchungen am Menschen, sei es experimentell, 
sich dieser Tumorart besonders zu bedienen. 

2. Hämangiosarkome. 
Im Schrifttum sind unter der Bezeichnung Angiosarkom, Endotheliom 

und Peritheliom vielfach bis in die neueste Zeit hinein Irrtümer unterlaufen. 
Diese Namen bedeuten ein Labyrinth von Verirrungen. Einerseits spielen bei 
der Anwendung der genannten Bezeichnungen Verwechslungen mit epithelialen, 
insbesondere zylindromatösen Neubildungen eine sehr große Rolle. Deshalb 
sei von vornherein betont, daß die BILLROTHschen Zylindrome epithelialer 
Natur sind; die homogenen Abscheidungen und hyalinen Bindegewebsver
quellungen stehen dabei in genetischer Beziehung zu den normalen Basalmem
branen (GG. HERZOG). Solche Zylindrome gehen häufig von Drüsen des Kopfes 
(Tränendrüsen, Schleimdrüsen der Mundhöhle u. a.) aus und ziehen nicht selten die 
Knochen in Mitleidenschaft. Auch die sog. Parotistumoren gehören hierher. 
Andererseits ist der Nachweis zu erbringen, daß es im Knochensystem tatsächlich 
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maligne Geschwülste gibt, die durch eine auf die Bildung von Gefäßen und 
endothelialen Gefäßwandzellen abzielende Entwicklungsrichtung charakterisiert 
werden, und gilt es diese von anderen nichtepithelialen Geschwülsten des Kno
chens und Knochenmarks abzugrenzen. Unter den letzteren kommen besonders 
die sog. EWING-Sarkome und die Myelome in Betracht, die wir in den nächst
folgenden Kapiteln behandeln werden. Für deren Erörterung bietet also das 
vorliegende Kapitel bereits einen gewissen Auftakt. 

Im älteren Schrifttum war viel von primärem Knochenkrebs gesprochen. Nachdem 
dann WALDEYER und THIERSCH die Lehre von der epithelialen Natur des Karzinoms auf
gestellt hatten, wurden derartige Tumoren des Knochensystems vielfach als Endotheliome 
beschrieben. In Wirklichkeit waren es aber minde~tens größtenteils metastatische epitheliale 
Geschwülste, was besonders im Anschluß an VON RECKLINGHAUSENS erstmalige Beschreibung 
der osteoplastischen metastatischen Karzinose zutage trat. 

\V ALDEYER hatte ferner in seinem 2. Artikel über die Entwicklung der Karzinome im 
Anschluß an Betrachtungen über die "Perithelien" den Namen "plexiformes Angiosarkom" 
für die Geschwulstform vorgeschlagen, "deren Charakteristik durch ihre Entwicklung von 
den Gefäßadventitien mit Beibehaltung des gefäßähnlichen Verlaufes der Zellenstränge 
gegeben wird". 

KOLACZEK greift den lVALDEYERschen Begriff des Angiosarkoms auf und weist unter 
anderem auf die zwar weit zurückliegenden, aber noch heute interessanten Ausführungen 
von C. O. WEBER hin, der den \Vandelementen der Gefäße bei der Erzeugung von Xeo· 
plasmen eine ausgedehnte Bedeutung beimißt. Den von GOLGI, zuerst allerdings im Zu· 
sammenhang mit Untersuchungen von Psammonen, für Geschwülste, die sich von den 
Zellen der kleinsten Gefäße entwickeln, vorgeschlagenen Kamen Endotheliom lehnt KOLAC
ZEK ab; die Gefäße bestünden nicht nur aus Endothelien. Bei dem Bericht KOLACZEKS 
über das Schrifttum und über eigene Fälle tritt aber die Verwechslung mit zylindromatösen 
Geschwülsten insbesondere mit Parotistumoren in den Vordergrund; so erklärt er unter 
anderem die HENLEschen Siphonome, die von der Tränendrüse ausgegangene "Schlauch
knorpelgeschwulst" MEcKELs, das in der Highmorshöhle entstandene "Schleimkankroid" 
FÖRSTERS und "vielleicht" auch das von FRIEDREICH beschriebene, am äußeren Alveolar
rand des Oberkiefers aufgetretene "Schlauchsarkom" für Angiosarkome. KOLACZEKS 
Tumor 12, der in der Lendengegend bei einem 66jährigen Mann entstanden war, gehört 
offenbar zu den im Abschnitt II C 1 noch zu beschreibenden faszialen Spindelzellsarkomen 
mit verschiedener Differenzierung. Daß KOLACZEK nicht richtig gesehen hat und nicht 
unter den Begründern des Angiosarkoms genannt werden kann, beleuchtet besonders sein 
Satz: "Im allgemeinen läßt sich sagen, daß ein Tumor, der den in der Beurteilung von 
Geschwülsten überhaupt einigermaßen Geübten in eine gewisse Verlegenheit bei Stellung 
der Diagnose zu bringen imstande ist, voraussichtlich ein Angiosarkom sein dürfte." -
In einer 2. Arbeit stellt KOLACZEK "Acht neue Fälle von Angiosarkom" zusammen. Sie 
sind verschiedener Art, einige sind offenbar wieder Zylindrom5. Ein Tumor ging bei einem 
18jährigen Mann vom Knochen aus. KOLACZEK diagnostiziert ein "Angiosarcoma endostale 
tibiae sin." Tatsächlich handelt es sich in diesem Falle wahrscheinlich um ein EWING·Sarkom. 
Auf die Beziehungen des EWINo-Sarkoms zu "Endotheliomen" werde ich später eingehen. 

HILDEBRAND spricht unter Bezugnahme auf W ALDEYER und KOLACZEK über das "tubu
läre Angiosarkom oder Endotheliom des Knochens", das den häufigeren alveolären Formen 
an die Seite zu stellen sei, oft mit ihnen gemischt vorkomme. Der Name Endotheliom 
sei bezeichnender als Angiosarkom. Allerdings kann man sich in keinem der berichteten 
Fälle ein sicheres Bild machen, ob tatsächlich ein Angiosarkom vorliegt. Der eigene Fall 
HILDEBRANDS, rasch gewachsener kindskopfgroßer Tumor im distalen Schaftdrittel des 
Humerus bei 45jährigem Mann, läßt besonders nach den Abbildungen wiederum mehr an 
epithelialen Tumor denken. Der bekannte Fall v. RUSTITZKYS, in dem bei einem 47jäh
rigen Mann ein mittelapfelgroßer Tumor der Stirngrube, der einerseits mit der Dura zu
sammenhing, andererseits nach der Schläfe und der Augenhöhle perforiert war, sowie weitere 
Tumoren in Rippen, Brustbein, Wirbelkörpern und Knochenmark des Humerus vorhanden 
waren, gehört, wie HILDEBRAND in Übereinstimmung mit v. RUSTITZKY und im Gegensatz 
zu KOLACZEK mit Recht annimmt, zu den Myelomen. HILDEBRANDS schließliche Ausfüh
rungen über das Knochenaneurysma lassen weiter an die Konfusion mit zystischen Riesen
zelltumoren und osteolytischen Sarkomen denken. 

Auch DRIESSENS "glykogenreiches Endotheliom des Knochens" bei einem 71 jährigen Mann 
im oberen Viertel der Ulna ist nach Abbildung und Beschreibung eine metastatische epitheliale 
Geschwulstbildung, wahrscheinlich die Metastase eines GRAWITzschen Nierentumors. Die 
Geschwulst entspräche, so meint DRIESSEN, genau der von KLEBS als Knochenendothelioma 
bezeichneten Tumorart, und zwar gehöre sie zu denjenigen Endotheliomen, welche ihre Ent
stehung einer Proliferation der Endothelzellen der Lymphspalten verdanken und deshalb von 
ACKERMANN mit dem Namen "Endothelioma interfasciculare" belegt worden waren. 
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R. VOLKMANNS Arbeit "über endotheliale Geschwülste, zugleich ein Beitrag zu den 
Speicheldrüsen- und Gaumentumoren" krankt, wie schon die 'überschrift erkennen läßt, 
an Verwechslungen mit epithelialen zylindromatöeen Tumoren. Von seinen beiden besonders 
herausgestellten "endothelialen Knochengeschwülsten" kann im 1. Fall bei einer 70jäh. 
rigen Frau mit einem Tumor am Hinterkopf nach Beschreibung und Abbildung kein Zweifel 
sein, daß es sich um einen epithelialen Tumor, und zwar wahrscheinlich um ein maligne 
entartetes Basalzellepitheliom oder Atherom handelt. Wir werden auf solche Tumoren im 
3. Hauptteil des Artikels zu sprechen kommen. Der 2. Fall ist der gleiche, den schon v. Lux:o
WlCZ beschrieben hat: 60jähriger Mann; große, sich rasch entwickelnde, zu Spontanfraktur 
führende, "kolossale Gallertgeschwulst" des oberen Femurdrittels mit übergreifen auf 
das Becken und Vordringen bis zu Nabelhöhe; ausgedehnte Geschwulstbildungen der 
Pleura costalis und pulmonaIis Iinks mit großem Erguß. Jedenfalls liegt auch hier kein 
Endotheliom im Sinne VOLKMANNB vor. Ob es sich auch hier um eine epitheliale Geschwulst 
handelt, sei dahingestellt; nach Zeichnung und Beschreibung ist dies aber wahrscheinlich. 

Die Arbeit MABKWALDB ist überschrieben: "Ein Fall von multiplem, intravaskulärem 
Endotheliom in den gesamten Knochen des Skelets (Myelom, Angiosarkom)." Der Fall 
schließt sich dem v. RUSTITZKY8 an und hat seit langem schon und wohl mit Recht 
Eingang in das Schrifttum als "multiples Myelom" gefunden: 56jähriger Mann mit multiplen 
braunroten weichen Tumoren in sämtlichen Wirbeln, in Schädeldach und Schädelbasis, 
Rippen, Brustbein und Becken; starke Verkrümmung der Wirbelsäule und des Brustbeins, 
sowie des Beckens. Die langen Röhrenknochen der Extremitäten sind im Gegensatz zu 
den Knochen des Rumpfes "äußerst fest, geradezu sklerotisch, elfenbeinhart" . Die Zellen 
zeigen "großen runden Kern und ziemlich reichlich Protoplasma, so daß die Gestalt an 
und für sich einigermaßen an epitheliale Elemente erinnert". Sie bilden teils solide Haufen, 
mehr noch "begrenzen sie blutgefüllte Räume, stellen die Wandungen derselben dar ...... 
Nach MARKWALD "handelt es sich offenbar um eine Wucherung der Endothelien der kleinen 
Blutgefäße des Knochenmarks, die dabei zum größten Teil für den Blutstrom passierbar 
geblieben sind". "In diesen Blutgefäßen allein und in der Form neugebildeter derartiger 
Gefäße breitet sich auch der Tumor aus und abgesehen von den das Stroma darstellenden 
bindegewebigen Elementen, besteht der Tumor aus nichts anderem als aus derartigen 
Gefäßen." MARKWALD hält deshalb die Bezeichnung "intravaskuläres Endotheliom" für 
die einzig passende. Es muß gesagt werden, daß die Abbildungen kaum an Myelomzellen 
denken ließen, aber man muß meines Erachtens die damaligen Abbildungsverfahren berück
sichtigen, die eine natürliche Wiedergabe nicht garantieren. Deshalb halte ich mich mehr 
an das pathologisch. anatomische Bild und glaube auch an das Vorliegen eines wahren 
multiplen Myeloms in diesem Falle. 

Eine von NARATH bei einer 40jährigen Frau als "pulsierendes Angioendotheliom des 
Fußes" beschriebene Gefäßgeschwulst sei aus dem älteren Schrifttum weiterhin herausge. 
hoben. Das amputierte Bein hatte NARATH von der Arteria tibialis anterior und posterior und 
von der Arteria peronea aus injiziert. Wie die beigegebene Abbildung zeigt, betrifft die Ge
schwulstbildung nur die Knochen und überschreitet dabei nicht deren Konturen. Geschwulst
herde finden sich in Fibula und Tibia im Bereiche der Malleoien, in Talus und in Kalkaneus; 
den Gelenkknorpel hat die Geschwulst intakt gelassen; ferner finden sich größere und kleinere 
zum Teil zusammenhängende GE.schwulstherde noch in anderen Fußwurzel- und Mittel
fußknochen, sowie in Phalangen. Die Injektion läßt deutlich erkennen, daß die Tumor
bildung an die Verbreitungsherde einzelner Arterien gebunden ist. Bei der mikroskopischen 
Untersuchung besteht die Geschwulstmasse "aus einem durcheinander geflochtenen Konvolut 
oder Maschenwerk von kurzen gewundenen und gewulsteten Zellsträngen mit zahlreichen 
Verdickungen". NARATH erklärt die Entstehung der verschiedenen Tumorherde so, daß 
von einem primären Herd der Fibula aus, Endothelzellen mit dem Blutstrom verschleppt 
worden seien; von den emboIisch verstopften Stellen aus sollen die Endothelzellen weiter 
gewuchert sein, vielleicht auch die Gefäßendothelien der sekundär befallenen Bezirke zur 
Proliferation gebracht haben. Nach der ganzen Sachlage ist an eine solche Metastasierung 
nicht zu denken. Offenbar handelt es sich um ein auf den Knochen beschränktes multiples 
Hämangioendotheliom, und zwar mit starker Proliferationsfähigkeit. Ob es etwa schon zu 
Metastasen auf dem Blut- oder Lymphweg gekommen ist, läßt sich nicht sicher sagen, 
wahrscheinlich nicht. 

Ein zweiter, von KÖNIG veröffentlichter Fall von "multiplen Angiosarkomen" in Zehen, 
Wade und Kniekehle eines 61jährigen Mannes liegt wohl in der gleichen Richtung, ist aber 
infolge des ungenügend beschriebenen mikroskopischen Bildes nicht mehr sicher zu erklären. 

WIELAND unterscheidet in seiner Arbeit "Studien über das primär multipel auftretende 
Lymphosarkom der Knochen" multiple Myelome, kleinzellige Sarkome des Knochenmarks 
(myelogene Sarkome oder Lymphosarkome des Knochenmarks) und Alveolärsarkome 
(Endotheliome bzw. Peritheliome). Ich komme auf die Arbeit im Abschnitt multiples 
Myelom 11 B 4 zurück. Hier sei nur die Beschreibung und die zugehörige mikroskopische 
Abbildung eines "Perithelioms des Knochens" (Abb.6 bei WIELAND) zurückgewiesen. 
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Das Präparat war WIELAND von KAUFMANN überlassen und "stammt von einem walnuß· 
großen, operativ entfernten pulsierenden Tumor der Ulna, welcher angeblich nach Trauma in 
kürzester Zeit (5 Minuten!) entstanden war und klinisch als Knochenaneurysma imponierte" . 
"Senkrecht auf der zarten Adventitia eines längsgetroffenen Gefäßes mit deutlicher Endothel
auskleidung stand eine dichtgedrängte Reihe der großen kubischen Tumorzellen, das Ge
fäß wie eine Palisade umschließend." WIELAND erinnert besonders an den Fall HILDE
BRANDT. Tatsächlich macht das Bild bei WIELAND ebenso wie das bei HILDEBRANDT den 
Eindruck epithelialer Wucherungen, vielleicht von einem GRAWITzschen Tumor der Niere aus. 

Auch die vier von ZETKIN bei älteren Menschen mitgeteilten Fälle von "Hämangio. 
endotheliom des Knochenmarks" sind meines Erachtens mißdeutet. Sie sind zum Teil 
wohl wieder epithelialer Natur, im übrigen aber wegen mangelhafter Unterlagen nicht mehr 
sicherzustellen. - Die "kleine in der Mitte des Femur gelegene Geschwulst" im Falle 
MARTENS ist ganz knapp und ungenügend beschrieben. Als in der Diskussion von ISRAEL 
der Einwand der sekundären metastatischen Entstehung gemacht wurde, gibt MARTENs 
diese Möglichkeit zu. - Der von SCHLAGENHAUFER zuerst als "endothelial" beschriebene 
Tumor des rechten Humerus bei einer 58jährigen Frau wird später vom gleichen Autor 
im Anschluß an Fälle von LUBARscH, v. HANSE~IANN und HERXHEIMER als Osteoblastoma 
humeri bezeichnet. 

BEvAcQuA beschreibt unter dem Titel "über multiple Knochenperitheliome mit Lympho. 
sarkom der Lymphdrüsen (KAHLERsche Krankheit 1)" den Fall eines 54jährigen Mannes, 
der unter hochgradigsten Schmerzen in Schultern und Brust nach 41/ 2 Jahren starb. Die 
Sektion beschränkte sich auf die Brusthöhle. Die meisten Rippen waren "mit Geschwülsten 
bedeckt, die fast symmetrisch links und rechts verteilt sind. An der Rückfläche des Brust· 
beins sitzt ein mandelgroßer Knoten, der mit dem Knochen durch lockeres Bindegewebe 
zusammenhängt. Die meisten Dorsalwirbelkörper waren deformiert und von Tumormassen 
ersetzt. Die Mediastinal· und Bronchiallymphknoten sind vergrößert, erbsen· bis linsen. 
groß ... a.d.D. gleichmäßig grau. A.d.D. der Lungen sieht man hirsekorn- bis erbsengroße 
spärliche Knoten, die kleineren schwärzlich, die größeren grau. Bei der klinischen Unter· 
suchung fand sich noch der Schaft beider Oberschenkelknochen von Tumoren eingenommen 
und waren ferner nicht scharf abgrenzbare Schwellungen in der Unterkiefer· und Parotis· 
gegend vorhanden". Nach der mikroskopischen Untersuchung hält BEvAcQuA die Tumoren 
der Wirbel und Rippen für "wahrscheinlich primäre" Peritheliome, die vom Knochenmark 
ausgehen; "die Retrosternal· und Lungenknoten sind Metastasen, obwohl die Zellen keine 
perivaskuläre Anordnung erkennen lassen". Die Schwellung der Bronchial· und Subklavi· 
kularlymphknoten beruht nach BEvACQuA auf einem Lymphosarkom, das mit den Knochen· 
tumoren in keinem Zusammenhang steht. BEvAcQuA rechnet seinen Fall den Myelomen 
der KAHLERschen Krankheit zu, "wenn auch ein BENcE-JoNEsscher Eiweißkörper im Urin 
nicht nachweisbar war, die Tumoren in Lungen. und Lymphknoten und die histologische 
Peritheliomnatur der Knochenmarkstumoren auch nicht recht passen". Nach der bei 
stärkerer Vergrößerung aufgenommenen Abb. 3 des retrosternalen Tumors handelt es sich 
in der Tat um charakteristische Myelomzellen. Lymphogene und hämatogene Metastasen 
können beim multiplen Myelom, wie wir hören werden, in seltenen Fällen vorkommen und 
mögen im vorliegenden Fall mit der stärkeren Zellpolymorphie zusammenhängen. Der 
Ausdruck "Peritheliom" ist von BEv ACQU A irrtümlich gewählt: Die Zellen sind um die Gefäße 
besonders angehäuft, d. h. erhalten, dazwischen ist das Gewebe zellos, d. h. nekrotisch. 
Solche Bilder sind in vielen Fällen echter Myelome zu sehen. Damit entfallen auch die Aus· 
führungen BEvAcQuAs über Endotheliome und Peritheliome. Weiteres siehe im Kapitel 
"multiple Myelome" (II B 4). 

Ich breche hier den zeitlich geordneten Bericht über das ältere Schrifttum 
des Angiosarkoms, bzw. Endothelioms und Perithelioms ab. Damit sei auch die 
Frage der Verwechslung mit epithelialen Tumorwucherungen erledigt; freilich 
setzt sie sich auch heute noch bis in Handbücher und Lehrbücher hinein fort. 
So enthält der umfangreiche Artikel von W. V. SIMON über das Knochensarkom 
in den Ergebnissen der Chirurgie und Orthopädie im Abschnitt "Endotheliom" 
noch manche Behauptungen, die tatsächliche epitheliale Geschwülste betreffen, 
und werden insbesondere dabei noch irrtümlich die zylindromatösen Epitheliome 
unter ihren verschiedenen falschen Namen besprochen. Im Kapitel II C 2 
werde ich auf die sog. primären epithelialen Tumoren der Knochen speziell 
eingehen. Ferner waren oben unter der Flagge Angiosarkom, bzw. Endotheliom 
oder Peritheliom der Knochen segelnde Fälle von multiplem Myelom richtig ge
stellt; mit dem multiplen Myelom wird sich, wie schon gesagt, weiter der spätere 
Abschnitt II B 4 beschäftigen. Hier bleiben jetzt noch die Fragen zu erörtern: 
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Kommen Endotheliome, bzw. Angiosarkome im Knochen überhaupt vor 1 und 
wie stehen sie zu den sog;. EWING-Sarkomen 1 Für diese Probleme müssen wir vor 
allem auf das amerikanische Schrifttum zurückgreifen, dem dazu wieder beson
ders in dem "Register" ein reichhaltiges Quellenmaterial zur Verfügung stand. 

EWINGhattezunächst (1921) unter der Bezeichnung "diffuses Endotheliom 
der Knochen" vom osteogenen Sarkom und von den Myelomen eine Tumor
gruppe abgetrennt, "die bei Jugendlichen auftritt, an Röhrenknochen den Schaft 
unter zentraler Erweiterung der Markhöhle befällt, ein durch glatten, klumpen
freien Schwund (smooth fading) charakterisiertes Röntgenbild liefert und auf 
Röntgen- und Radiumbestrahlung hin rasch zu Einschmelzung der Geschwulst
massen führt". "Auf die wahrscheinlich endotheliale Natur der Tumoren" schloß 
EWING "aus der Form der Zellen und speziell aus dem Auftreten breiter Flächen 
von polygonalen Zellen ohne Zwischensubstanz" . 

In seiner grundlegenden "A Review and Classification of bone sar
comas" überschriebenen Arbeit hat EWING dann 1922 im Anschluß an das 
Angiom das Endotheliom als eine Hauptgruppe aufgestellt und darin 3 ana
tomische Formen unterschieden: I. das multiple Endotheliom, 2. das solitäre 
Angioendotheliom und 3. das diffuse Endotheliom. 

Ad 1. Die Fälle von multiplem Endotbeliom betreffen nach EWING Erwachsene 
und haben fast alle tödlich geendet. Metastasen in Lungen und Lymphknoten würden 
beobachtet, moderne Strahlentherapie hätte anscheinend keinen Einfluß, im Röntgenbild 
zeigen sich multiple zentrale Tumoren mit diffuser Knochenresorption. "Multiple Myelome 
sind demgegenüber viel zahlreicher und verursachen scharf begrenzte Perforationen der 
Knochensubstanz. " Das histologische Bild besteht aus endothelialen Zellen in kleinen 
Gruppen oder Feldern. Weiterhin nimmt EWING den S.286 bereits gekennzeichneten 
Fall MARKWALD für das multiple Endotheliom in Anspruch und bezeichnet ihn sogar 
als den einzigen bisher mitgeteilten Fall dieser Art. 

Die 2. Untergruppe des Endothelioms bezeichnet EWING in seiner Arbeit aus dem Jahre 
1922 als Angioendotheliom. Seine Schilderung lautet gekürzt etwa folgendermaßen: Das 
Angioendotheliom ist ein in der Regel einzeln und bei Erwachsenen auftretender zentraler 
Tumor mit scharfer und kompletter Zerstörung des Knochens; es ist von oft großem Umfang. 
Seine ausgesprochene Pulsation läßt es unter die malignen Knochenaneurysmen rechnen. 
Nach Amputation Rezidiv, Metastasen! Das Angioendotheliom wächst viel rascher als 
der gutartige zentrale Riesenzelltumor. Es kann aber schwer klinisch und röntgenologisch 
vom telangiektatischen Sarkom unterschieden werden. Die histologische Struktur besteht 
"aus großen hellen endothelialen Zellen, die in band- und säulenförmiger Anordnung auf
treten und zirkulierendes Blut einschließen". 

Die 3. Untergruppe des Endothelioms wird nach EWING vom "diffusen Endotheliom" 
gebildet. Auf dieses hatte er schon in der oben genannten Arbeit 1921 hingewiesen. 

In einer weiteren Arbeit gibt 1924 EWING dem "diffusen Endotheliom" den 
Namen "Endotheliales Myelom". Hinsichtlich des endothelialen Charakters 
spricht er sich dahin aus, daß diese Tumoren von ihm "zu irgendeinerendothelialen 
Kategorie" gerechnet wurden, und gibt zu, daß "dabei die Interpretation des Be
griffs ,Endothelium' zu einer Erweiterung geführt haben mag, um diese Gruppe 
einzuschließen". ,,Ich denke", so fährt er jetzt fort, "aber nicht, daß die Tumoren 
vom Blut- oder Gefäßendothelium entspringen. Sie entspringen möglicherweise 
vom perivaskulären lymphatischen Endothelium." In seinem Werk "Neoplastic 
diseases" behält EWING die Dreiteilung aus dem Jahre 1922 bei. Das Angio
endotheliom setzt er nun an 1. Stelle Init dem Titel "solitäres großzystisches 
oder telangiektatisches Angioendotheliom" und betont dabei besonders das 
Befallensein von Ende und Schaft der langen Knochen; 3 Fälle seiner 
Beobachtung waren vom unteren Humerusende ausgegangen; die Abbildung eines 
schon 1922 wiedergegebenen Präparates von solitärem Angioendotheliom des 
unteren Humerusendes gibt er wiederum bei, dazu noch ein neues mikrosko
pisches Bild mit auffallend großen hellen, sehr epithelähnlichen Zellen. 

Bei den Namen, die vom amerikanischen Komitee für die Registratur der 
Knochensarkome zunächst festgesetzt wurden, war man sich hinsichtlich der 
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EWINGSchen Bezeichnung "diffuses Knochenendotheliom", bzw. "endotheliales 
Myelom" nicht über den endothelialen Ursprung einig, bzw. man wollte sich auf 
diesen Ursprung nicht festlegen. Deshalb wurde zunächst dafür der Name 
"EWlNG-Tumor" gewählt. CONNORS Bericht über die hierhergehörigen Fälle des 
"amerikanischen Registers" ist noch überschrieben" Endothelial m yeloma EWING " . 
KOLODNY tritt für die Bezeichnung "EWING - S ar kom" ein und widmet unter 
dieser Bezeichnung der besagten Tumorgruppe ein besonderes Kapitel in seiner 
umfassenden Bearbeitung des amerikanischen Registermaterials. Ebenso verfahren 
in Amerika GESCHICKTER und COPELAND und viele Autoren heutzutage in anderen 
Ländern. Im vorliegenden Artikel soll das nächste Kapitel speziell das "EWING
Sarkom" behandeln. Dort wird auch weiter von der Frage seines Zellcharakters 
und seines Ursprungs die Rede sein. In diesem Kapitel schien es mir aber nötig, 
zunächst seine Abgrenzung hinsichtlich der Nomenklatur festzulegen. 

Für das vorliegende Kapitel spitzt sich die Frage nunmehr dahin zu: 
Gibt es weitere Belege im Schrifttum für das Vorkommen von Knochentumoren 
im Sinne des EWINGschen multiplen Knochenendothelioms und seines solitären 
Angioendothelioms entsprechend seiner Arbeit 1922 1. und 2. Untergruppe? 

In dieser Hinsicht weist KOLODNY darauf hin, daß es tatsächlich "wahre 
Angioendotheliome" des Knochens gibt, "aber sehr selten". In dem amerikani
schen Registermaterial traf er unter 650 Knochentumoren nur 2 hierhergehörige 
Fälle an. Sie sind von ihm in 2 Arbeiten 1924 und 1926 beschrieben und finden 
sich weiter verwertet in seiner genannten umfassenden Bearbeitung des ameri
kanischen Registermaterials aus dem Jahre 1927 in dem "Nichtklassifizierte 
Sarkome" überschriebenen Kapitel. 

Der 1. Fall betraf, wenn wir KOLODNYS Arbeit aus dem Jahre 1926 zugrunde legen, 
die rechte Tibia eines lOjähr. Mädchens. Auf dem Röntgenbild ist die "laterale Hälfte 
der Metaphyse unter ziemlich scharfer Begrenzung von einem osteolytischen Tumor einge
nommen, der darüber hinaus noch in die Weichteile eingedrungen ist". Epiphyse und Fuge 
sind intakt. Etwa 21/ 2 Jahre nach den ersten Symptomen starb die Kranke unter Auftreten 
von Lungenmetastasen. Mikroskopisch scheinen die "in Alveolen und Tubuli angeordneten, 
großen, polygonalen, häufig zylindrischen Tumorzellen zu variieren mit der Reife des Tumor
gewebes. In den jungen Bezirken waren die Alveolen klein und völlig ohne Lumen mit 
Tumorzellen gefüllt; in späteren Stadien zeigten die Alveolen Lumina, häufig mit intaktem 
Blut gefüllt, in noch späteren Stadien gingen die Zellen unter Vakuolisation und hydropi
schen Veränderungen unter." KOLODNY betont, daß vielfach nur eine einschichtige Zell
reihe die Begrenzung der Lumina bildete, und weiter "war nicht selten der Ursprung aus 
normal erscheinenden Endothelien von Blutgefäßen abzuleiten gewesen". Ferner waren 
Bluträume zu sehen, die auf der einen Seite normales Endothel enthielten, auf der anderen 
hatte das Endothel zu proliferieren und sich gegen das Lumen anzuhäufen begonnen. "Auch 
konnten vielkernige Tumorzellen leicht gefunden werden." Dabei keine Knochenbildung . 

Im 2. Falle erkrankte eine 48jähr. Frau im Februar 1923 mit dumpfen Schmerzen in 
der linken Hüfte, im rechten Bein und im Rücken zwischen den Schultern. Im Röntgenbild 
fanden sich osteoplastische Tumoren in der distalen Metaphyse der rechten Fibula, im linken 
Tuber ischii und in beiden Schulterblättern. Die Kranke starb im November des gleichen 
Jahres. Die Sektion ergab Tumoren in den allermeisten Knochen, Metastasen in den Lungen 
und in den mediastinalen Lymphknoten. Die mikroskopischen Charakteristika sind die 
gleichen wie im 1. Falle, nur war in diesem 2. Falle das Tumorgewebe durchsetzt von Knochen
bildungen, die "teils wohl differenziert waren, teils einen niedrigen Grad neugebildeten 
Knochens darstellten". KOLODNY hebt besonders hervor, daß in beiden Fällen die Tumor
wucherungen mit dem Stroma und dem umgebenden Gewebe innig verbunden und nicht 
durch Endothelzellen davon getrennt seien, wie dies immer in karzinomatösen Metastasen 
der Fall wäre. Die Blutversorgung bestünde, in beiden Fällen gleich, aus Arterien und Ka
pillaren, die in einem bindegewebigen, mehr oder weniger große Bezirke von Tumoralveolen 
einschließenden Netzwerk verliefen und in jeder Beziehung normal wären. 

KOLODNY betont vor allem den Unterschied des Angioendothelioms gegen
über dem "diffusen Knochenendotheliom" EWINGS, sowohl im klinischen Bild 
wie im makroskopischen und mikroskopischen Präparat. "Überhaupt muß man 
bei der Analyse der genannten Tumoren sich fragen, ob der Name "Endotheliom" 
nicht die einzige Tatsache sei, die dieser Tumorgruppe gemeinsam wäre", lautet ein 
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diesbezüglicher kritischer Satz KOLODNYB. Die beobachtete reichliche Knochen
bildung in KOLODNYB 2. Fall kann ihre Erklärung darin finden, daß auch das gut
artige Hämangiom vielfach mit gleichzeitiger Knochenbildung einhergeht (s. Ab
schnitt II A 3). In seiner zusammenfassenden Arbeit 1927 fügt KOLODNY noch 
hinzu, die Frage der Beziehung des Stromas zu den Tumorzellen sei strittig; man 
könne sich aber überzeugen, daß das Endotheliom interzelluläre Substanz und 
Fasern entspringen läßt, wie es von LUBARSCH und MARcHAND in bezug auf 
Endotheliome der serösen Häute beschrieben ist. 

Zu den beiden Fällen KOLODNYB kämen, soweit mir das Schrifttum bekannt 
ist, nur noch die oben schon erwähnten Fälle EWINGB von solitärem Angioendo
theliom. Die 23 Fälle von How ARD und CRlLE können, worauf schon KOLODNY 
hingewiesen hat, nicht herangezogen werden. Die Warnung KOLODNYB ist nicht 
unberechtigt, daß "das Endotheliom, wenn die Diagnose nicht ganz klar gestellt 
ist, der Kirchhof für ungewöhnliche komplizierte Geschwülste bleiben wird". 

Die große Seltenheit bösartiger Hämangioendotheliome des Skelets wird 
auch im neuen deutschen Schrifttum betont. HELLNER und KONJETZNY äußern 
sich ganz kurz. KONJETZNY (1933) teilt auf wenigen Zeilen den Fall einer 27jähr. 
Frau mit, bei der sich im Röntgenbild eine Ausbuchtung des medialen Femur
kondylus mit wabiger Zeichnung und dünner äußerer Knochenschale gefunden 
hat; die mikroskopische Untersuchung ergab "kein Riesenzellengranulom, sondern 
ein Endotheliom". SCIDNZ und UEHLINGER heben hervor, daß die Schwierigkeit 
der Beurteilung derartiger Gewächse noch dadurch vergrößert wird, daß die 
Hämangioendotheliome der inneren Organe, besonders der Schilddrüse und 
im eigenen Fall auch der Brustdrüse, mit Vorliebe in die Knochen metastasieren 
würden. SUD ECK und RIEDER beschreiben ein malignes Hämangioendotheliom 
des Unterkiefers bei einer 52jähr. Frau. Ihre Abbildungen sind nicht überzeugend, 
sprechen vielmehr für eine epitheliale Geschwulst. Der Schlußsatz "Den Endo
theliomen verwandt sind die Zylindrome" läßt es fraglich erscheinen, ob sie bei 
ihren mikroskopischen Diagnosen immer auf sicherem Boden standen. 

Eigene Stellungnahme. 
Über eigene Fälle von Hämangiosarkom des Skelets verfüge ich nicht. 

Eine eigene Stellungnahme sei aber auch diesem Abschnitt hinzugefügt. Wenn 
ich in der Überschrift und auch später von Hämangiosarkomen gesprochen 
habe, so waren damit bösartige Geschwülste gemeint, deren wesentliche, die 
Geschwulst als solche charakterisierende Formationen in der Bildung von Ge
fäßen, bzw. Gefäßwanclzellen gelegen sind. Eine Mischung von Hämangiom und 
Sarkom in dem Sinne, wie es etwa Lipo-Hämangiome gibt, gibt es nicht. Des
halb kann man auch die Bezeichnung Hämangiosarkom nicht so deuten. Wohl 
gibt es Übergänge von gutartigem Hämangiom in Hämangiosarkom; solche 
haben aber mit Mischung in dem obigen Sinne nichts zu tun. Statt von Hämangio
sarkomen könnte man auch von "hämangioplastischen Sarkomen" sprechen. 
Meines Erachtens wird der Name dadurch nur umständlicher; denn die mit dem 
Begriff Sarkom zu einem Wort verbundene Spezialbezeichnung, wie wir sie auch 
in dem Namen Chondrosarkom, Myxosarkom u. ä. vor uns haben, soll ohnedies 
die gewebliche Entwicklungsrichtung treffen. Die Herkunft muß hingegen durch 
besondere Adjektiva, wie osteogen, periostal angegeben werden. Ferner wäre 
natürlich auch bei der Benennung "hämangioplastische Sarkome" zu betonen, 
daß die Gefäße die wesentliche Geschwulstformation darstellen müssen; denn 
daß tumoreigene Blutgefäße vielfach auch in sonstigen Sarkomen gebildet 
werden, das ging aus meinen Ausführungen über osteogene Sarkome im letzten 
Kapitel II B 1 bereits hervor und wird in späteren Abschnitten (II CI) weiterer 
Betrachtung unterzogen werden. 
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Bei allen Erörterungen über Gefäßgeschwülste, insbesondere über die Frage der 
"Peritheliome" und "Endotheliome" müssen wir uns an die normale Entstehung 
der Gefäße und Gewebe aus indifferenten Mesenchymzellverbänden erinnern. 
Gefäße und mesenchymale Gewebe gehören zusammen, können aber für sich 
besondere Entwicklungen einschlagen und tun dies je nach den örtlichen 
Determinationen; auch das gegenseitige Verhalten zwischen Gefäßen und mesen
chvmalen Geweben wird von solchen örtlichen Determinationen bestimmt. In 
deit Geschwülsten kommen, wie im 1. Teil dieses Artikels ausgeführt ist, die 
jeweiligen örtlichen Determinationen besonders zum Ausdruck. So hängt die 
Seltenheit reiner gutartiger und bösartiger Hämangiome im Skelet damit 
zusammen, daß hier normalerweise die Determinationen vor allem knorpeliger, 
knöcherner und anderer geweblicher Entwicklung gelten, wohl in Yerbindung 
mit der von Gefäßen, aber nicht letzterer allein. Besonders gilt dies für das 
Periost und die Geschwülste seiner osteogenetischen Schicht. Für die endostal, 
namentlich in den Metaphysen der Röhrenknochen entstehenden Riesenzell
tumoren und Knochenzysten und für die ebenda auftretenden osteolytischen 
osteogenen Sarkome war schon in den Abschnitten II A 8 und II B 1 auf die 
unter Umständen in den Yordergrund tretende hämangiomatöse, bzw. hämangio
sarkomatöse Komponente hingewiesen, die in der normalen reichlichen und be
sonderen Gefäßentwicklung ihre Grundlage hat. In den E'YINGSchen Fällen von 
"solitärem Angioendotheliom" und in dem 1. KOLODNYschen Fall, in welchem 
gleichfalls ein endostaler Ausgang vorlag, war offenbar die sarkomatöse Gefäß
wucherung allein aufgetreten; es mag dadurch der "endotheliale" geschlossene 
Charakter der Wucherungen mehr zum Ausdruck gekommen sein, obwohl auch 
in meinen Fällen von osteolytischem osteogenem Sarkom neben den offenen blut
gefüllten Zellnetzen häufig die Bluträume einen Besatz aus einkernigen größeren 
Elementen aufwiesen. Im Falle KOLODNYS war übrigens der Ausgang exzentrisch 
gelegen, ähnlich wie in meinen osteolytischen Sarkomen. EWING spricht weiter noch 
in seinem Falle von Pulsation und ordnet ihn dem "malignenKnochenaneurysma" 
unter, wie das gleicherweise von den osteolytischen osteogenen Sarkomen zu sagen 
ist. Der 2. Fall KOLODNYS hingegen zeigt wieder Kombinationen mit knöchernen 
Differenzierungen und ist offenbar in dem oben erwähnten Sinne nicht ganz rein. 

Wenn ich noch kurz auf die Begriffe "Peritheliom" und "Endotheliom" 
eingehen soll, so sei zunächst darauf hingewiesen, daß die "Perithelien" oder 
"A d v e n t i t i a I zell e n" an den verschiedenen KörpersteIlen normalerweise 
keine einheitlichen Determinationen in sich tragen und sich nicht einheitlich 
differenzieren. Je nach den Örtlichkeiten und deren Geweben werden aus den 
zunächst indifferenten Perithel- bzw. Adventitialzellen Lymphozyten, phago
zytische Elemente, Fibroplasten, Osteoplasten, Chondroplasten usw. entwickelt. 
Dies hat naturgemäß auch für die Geschwülste seine Bedeutung. Bei der Er
örterung über die Wachstumskomplexe der gutartigen und bösartigen osteogenen, 
knorpeligen und knöchernen Tumoren hatten wir gesehen, daß in den primären 
noch indifferenten Geschwulstzellwucherungen die Zellen, die die sich bildenden 
Gefäßspalten unmittelbar begrenzen, zu Endothelien werden. Jenseits von diesen 
beginnt aber sofort das übrige oder - wenn man so sagen darf - das eigentliche 
Geschwulstgewebe, liegen nicht etwa besondere Perithel- oder Adventitialzellen 
den Endothelzellen an. Dies ist auch an den entsprechenden normalen Geweben 
nicht der Fall; man kann dabei mcht etwa auf die HAvERsschen Kanäle ver
weisen, in denen adventitiell noch besondere Formationen zu weiteren Zwecken 
entwickelt werden. Die den Endothelien normalerweise anliegenden noch in
differenten Zellen sind am Knorpel- und Knochengewebe vor allem eine Quelle 
für eine derartige weitere gewebliche Entwicklung. In den Geschwülsten dieser 
Gewebe ist dies analog, wobei es natürlich auf die Proliferations- und Diffe
renzierungsfähigkeit ankommt. Bei osteogenen Tumoren liegen in den Wachstums-
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komplexen vieHach im Anschluß an die Gefäßendothelien, also peripher, noch 
indifferente Zelliormen, oft in mehreren Lagen; zentralwärts in den Wachstums
komplexen setzt die jeweilige gewebliche Differenzierung ein, um im Zentrum, 
d. i. in den zuerst und am längsten differenzierten Teilen, in der Regel den er
reichten Höchstgrad zu zeigen. Jedenfalls kann man nicht an allen Körper
stellen einheitliche Peritheliome erwarten. Wie nun an gutartigen langsam 
wachsenden Hämangiomen den Endothelien außen weitere spindelige Elemente 
anliegen und sogar fibromatöse Hüllen gebildet sein können, so können in proli
ferationsfähigeren Blutgefäßgeschwülsten breite Mäntel aus spindeligen Elemen
ten entwickelt sein. Für solche Fälle könnte das Epitheton "perithelial" oder 
auch schlechtweg die Bezeichnung "Peritheliom" Anwendung finden. Aber der
artige Tumoren sind selten; am Skelet kenne ich sie nicht. Von sarkomatösen 
Geschwülsten, in denen Züge und Bündel spindeliger Elemente "alveolär" von 
einem Endothelzellen- bzw. Gefäßnetz umfaßt werden, wird im Abschnitt II CI 
bei den desmogenen parostalen Tumoren noch die Rede sein. 

Der Begriff endothelial bzw. Endotheliom oder Endotheliosarkom 
erscheint mir in Zusammenhang mit Blutgefäßgeschwülsten mehr berechtigt. 
Schon normalerweise bedeutet das Endothel der Blutgefäße eine bestimmte ein
heitliche Entwicklungsrichtung ; es ist das Endothel, das das Gefäßlumen ent
stehen läßt und erhält, das Endothel ist das Hauptcharakteristikum der Gefäße. 
Deshalb vermag es auch geschwulstmäßig gewuchert und selbst im bösartigen 
Wachstum einheitliche Erscheinungen zu bewahren. Noch in Metastasen ver
mag es Gefäßlumina zu bilden und auszukleiden, wovon ich mich an Lungen
metastasen in dem seltenen Fall eines maligne entarteten Naevus vasculosus 
der Haut bei einem 34jähr. Mann überzeugen konnte. Das Hämangiom und das 
Hämangiosarkom ist vor allem durch die endotheliale Düferenzierung charak
terisiert. Wenn ich bei den osteolytischen osteogenen Sarkomen die Auflösung 
der Bluträume in mesenchymale Netze auch als hämangiosarkomatös bezeich
nete, so geschah das im Hinblick auf die besonderen örtlichen normalen Ver
hältnisse, auch waren in den Geschwülsten noch sinuöse Bluträume nnd Aus
kleidungen mit endothelialenElementen nachweisbar. Gewiß aber waren dadurch 
schon "Übergänge" gegeben, in denen der Begriff des Endothels nicht mehr 
Geltung hat. Die Bezeichnung "Hämangiosarkom" selbst hat keine Berechti
gung, wenn es nicht die auf die Entwicklung von Blutgefäßen gerichtete Diffe
renzierung ist, die zur Bildung mesenchymaler Zellnetze führt. Ferner muß man 
natürlich der Bezeichnung "Endotheliom" kritisch gegenüberstehen, wenn es 
sich um Wucherungen solider mesenchymaler Zellverbände handelt. Von letzte
rem werden wir im nächsten Abschnitt, der das "EWING-Sarkom" behandelt, 
weiter sprechen. 

3. EWING-Sarkome. 
Im vorausgegangenen Abschnitt war darauf hingewiesen, daß EWING in 

seiner "A Review and Classification of bone sarcomas" überschriebenen Arbeit 
1922 das "Endotheliom" als einen Hauptbegriff aufgestellt und 1. das "mul
tiple Endotheliom " , 2. das ,,(solitäre) Angioendotheliom" und 3. das "diffuse 
Endotheliom" unterschieden hat. Mit den ersten beiden genannten Arten hatte 
sich der vorausgegangene Abschnitt bereits beschäftigt. Es war darin ferner 
darauf hingewiesen, daß die 3. Art das heute meist sog. "EWING-Sarkom" ist 
und daß dieses eine besondere Bearbeitung im vorliegenden Kapitel erfährt. 

Gehe ich nochmals auf EWINGS Arbeiten unter dem neuen Gesichtspunkt 
des vorliegenden Kapitels ein, so hatte er schon 1921 in einer ersten Arbeit das 
"diffuse Endotheliom der Knochen" als eine Geschwulstform herausgeschält, 
"welche sich in ihrer Struktur vom osteogenen Sarkom deutlich unterscheidet, 
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nicht identisch ist mit irgendeiner bekannten Form des Myeloms und bisher 
unter der unbestimmten Bezeichnung Rundzellensarkom ging". 

Ein 1918 bis 1920 in seinem klinischen Verlauf genau verfolgter Fall bildete die Grund
lage der genannten Veröffentlichung EWINGB von 1921. Bei einem 14jähr. Mädchen waren 
1918 zuerst Nasen- und Augensymptome aufgetreten. Im gleichen Jahr trat infolge eines 
geringfügigen Trauma.s (Zug an einem Seil) Spontanfraktur des Radius ein. Die daraufhin 
eingetretene Schwellung des Unterarms nahm zunächst wieder ab, kehrte aber im Januar 
1919 zurück. Jetzt wurde ein fluktuierender Tumor festgestellt, der zunächst als osteogenes 
Sarkom angesprochen wurde. Das Röntgenbild hatte aber einen eigentümlichen "diffusen 
Schwund" und dabei einen "glatten Umriß" der verdickten proximalen Hälfte des Radius 
gezeigt, was von vornherein gegen osteogenes Sarkom sprach. Ganz ungewöhnlich für 
osteogenes Sarkom war aber, daß auf Radiumbestrahlung der Radiusschaft weitgehend 
wieder hergestellt erschien und sich eine normale Funktion wieder einstellte. Die Eigenschaft, 
auf Bestrahlung zu reagieren, hatte EWING besonders auf den Gedanken zur Abgrenzung der 
Tumoren gebracht. Im Oktober 1920 kehrte die Kranke, die sich weiteren Kontrollen ent
zogen hatte, mit einem ausgesprochenen Rezidiv des Radiustumors ins Krankenhaus zu
rück. Die Probeexzision ergab "Rundzellenwachstum". Am Schädel hatten sich nun noch 
andere, flache Tumoren entwickelt. Auch war ein Exophthalmus mit Stauungspapille und 
Opticusatrophie aufgetreten. Das Röntgenbild der Lungen ergab keinen positiven Befund. 
Im Urin fehlte der BENcE-JoNEssche Eiweißkörper. Unter rasch fortschreitender Anämie 
und Kachexie trat im Dezember 1920 der Tod ein. 

Neben dem genannten Fall standen EWING weitere 6 Beobachtungen zur Verfügung. 
Alle Kranken waren jugendlich, 14-19 Jahre alt. Betroffen waren außer dem Radius in 
dem besonders erwähnten Fall noch Tibia, Ulna, Os ischii, Scheitelbein und Schulterblatt. 
An den Röhrenknochen waren die Schäfte zum großen Teil oder ganz befallen; die Enden der 
Röhrenknochen aber waren im Gegensatz zum osteogenen Sarkom frei. Der betroffene 
Schaft ist leicht verdickt, aber die hauptsächliche Veränderung besteht, wie EWING auch 
später immer wieder betont, in einem "gradweise fortschreitenden Schwund" der Knochen
struktur, wobei es vielfach zu einer wa.bigen Auflockerung kommt. 

Geweblich fanden sich in allen 7 Fällen gleicherweise ausgedehnte Bezirke aus kleinen 
polygonalen Zellen mit hellem Protoplasma, kleinen chromatinreichen Kernen, deutlichen 
Zellgrenzen ohne Interzellularsubstanz. EWING hebt weiter die "hydropische Degeneration" 
hervor, die oft umfangreiche Zellinseln befällt und die nur Kerne und Zellgrenzen sichtbar 
werden läßt. Demgegenüber waren die Zellen anderwärts kleiner und mehr kompakt. Die 
"wahrscheinlich endotheliale Natur des Tumors" schien EWING gegeben durch "die Form der 
Zellen und besonders durch das Auftreten von ausgedehnten Partien polygonaler Zellen ohne 
Stroma". Er erwähnt, daß ihm dieser Ursprung nicht voll begründet zu sein schien, bis er in 
einem Falle neben den genannten Bildern zusammenhängende feine Kanäle fand, die mit 
frischem intaktem Blut gefüllt waren. Hier sei der endotheliale Charakter ganz ausgesprochen 
gewesen. Die Zellen der vorliegenden Tumoren wären viel kleiner als die des Angioendothe
Homs, mit dem andererseits zweifellos enge Beziehungen bestünden. - Der genaue Ursprungs
ort des Wachstums sei nicht klar; aber, so fährt EWING fort, die frühzeitige Rarefikation des 
Knochens wiese darauf hin, daß die Krankheit in den Blutgefäßen des Knochengewebes 
beginnt; sogar ein Befallensein der Gefäße des Knochenmarks, gleichzeitig oder früher, 
könne nicht ausgeschlossen werden. Die letztgenannte Ansicht hat EWING später modifiziert, 
was noch erörtert werden wird. 

In seiner zusammenfassenden Arbeit "A review and classification 
of bone sarcomas" aus dem Jahre 1922 hatte EWING für das "diffuse Endo
theliom" schon 10 Fälle zur Verfügung, die alle Kranke unter 21 Jahren, 
davon 5 mit 14 Jahren betrafen. 

Die Differentialdiagnose gegenüber gutartigen Riesenzelltumoren oder osteogenen Sar· 
komen ist nach EWING gesichert, wenn der Tumor unter Röntgenstrahlen oder Radium
behandlung sich rasch zurückbildet; allerdings können, so setzt EWING jetzt hinzu, auch 
wahre Myelome auf die gleiche Weise reagieren. Die Bedeutung der richtigen Diagnosen
steIlung liegt nach EWINGB damaliger Meinung in dem Umstand, daß eine Amputation bei 
der vorliegenden Erkrankung wahrscheinlich unnötig ist, weil das Tumorgewebe hoch
empfindlich gegen Röntgen- und Radiumstrahlen ist. Diese Hoffnung hat sich leider weiter
hin nicht bestätigt, wie er selbst später betont. In der Regel war ferner das Skelet der 
Kranken zart gebaut. Rhachitis, Skorbut oder andere bemerkenswerte Störungen während 
der Kindheit waren nicht festzustellen. 

Für histologische Zwecke empfiehlt EWING als bestes Konservierungsmittel die ZENKER
sche Lösung; nach schlechter Fixierung würde das Gewebe ähnlich dem eines Myeloms 
oder Rundzellsarkoms. Ich möchte diese Empfehlung unterstreichen. 

In einem weiteren Bericht aus dem Jahre 1924 will EWING die Tumoren 
als "Endotheliales Myelom der Knochen" bezeichnet wissen. 
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In seiner ersten Arbeit 1921 schien ihm die Bezeichnung "Endotheliom" besser als 
"Myelom", "da der Name Myelom eigentlich für Tumoren aus spezifischen Knochenmarks· 
zellen reserviert ist". Die Namensänderung hängt offenbar mit einer Änderung von Ewnms 
Meinung über den Ursprung der Tumoren zusammen: 1921 glaubte er "den Beginn der 
Erkrankung in die Blutgefäße verlegen zu sollen". Nach seinen Ausführungen aus dem 
Jahre 1924 hat er damals nur mit starken Bedenken gewagt, die endotheliale Natur der 
Tumoren anzunehmen. "Ich glaube noch", so fährt, wie schon im vorhergehenden Kapitel 
erwähnt war, Ewnm fort, "daß die Tumoren zu irgendeiner endothelialen Kategone hin
zuzuzählen sind, aber es mag sein, daß die Interpretation des Begriffs ,Endothelium' 
erweitert worden ist, um diese Gruppe einzuschließen (it may be that the interpretation 
of 'Endothelium' may have to be widened include this group). Ich denke nicht, daß sie 
vom Blut- oder Gefäßendothelium abstammen. Sie entspringen möglicherweise vom 
perivaskulären lymphatischen Endothelium ". - Damit hat EWING seinen ursprünglichen 
Standpunkt verlassen und hat dem Begriff "Endothel" eine Anwendung und Ausdehnung 
gegeben, die jedenfalls nicht allgemein üblich ist. 

Ausdrücklich nimmt er 1924 weiter die früher von ihm ausgesprochene Hoffnung der 
generellen Heilbarkeit durch Bestrahlung zurück und betont, daß darnach die Tumoren 
im allgemeinen rezidivieren. - Hinsichtlich der Multiplizität bekennt sich EWING nach 
seinen eigenen Worten für unfähig zu einem Schluß zu kommen. "Aber die ausgedehnte 
Verteilung der Tumoren in den späteren Stadien und die verhältnismäßige Unversehrtheit 
der übrigen Organe läßt mich", so äußert sich EWING schließlich, "daran denken, daß die 
Verbreitung dieser Krankheit hauptsächlich von multiplen primären Tumoren herrührt, 
die sich im Knochensystem entwickelt haben." - Die Fieberperioden im Anfang legen es 
nach EWING nahe, daß irgendein infektiöses Agens eine Rolle spiele, wie das wahrscheinlich 
auch beim Lymphosarkom der Fall sei. Später spricht sonderbarerwei;B6 EWING nochmals 
von der "Beziehung zu irgendeinem infektiösen Prozeß im Körper". Ähnlich äußert sich 
EWING auch hinsichtlich des multiplen Myeloms, wie wir noch sehen werden. 

In seinem Werk "N eoplastic diseases", von dem mir die Auflage des 
Jahres 1928 zur Verfügung steht, überschreibt S. 355 EWING das hierhergehörige 
Kapitel sowohl "diffuse Endothelioma of bone" als auch "Endothelial Myeloma". 
Einige Besonderheiten und Ergänzungen daraus zu den früheren Arbeiten 
seien erwähnt. 

Hinsichtlich des Alters hatte EWING nun die Erkrankung bereits bei einem Mädchen von 
18 Monaten und zwar im Schambein beobachtet. Weiter erwähnt EWING jetzt, daß kurze und 
flache Knochen besonders befallen werden, daß Spontanfrakturen auch ein Frühsymptom sein 
können, besonders in schwer belasteten Knochen, und daß später in den Knochen auftretende 
Tumoren Metastasen sein können. Aber er bleibt bei der Annahme, daß in den frühen 
Stadien tatsächlich Multiplizität vorliegt. Kurze Knochen würden bald zerstört und es 
komme darnach zu großen Tumoren in den Weichteilen. Histologisch betont EWING das 
Fehlen von "interzellulärem Material". Bei dem retikulären Typus formen die Geschwulst
zellen ein "eigentümliches spitzentuchartiges Netzwerk mit feinen protoplasmatischen, kleine 
Zwischenräume bildenden Auslä.ufern". Hinsichtlich der plasmazellulä.ren Myelome, von 
denen im nächsten Abschnitt die Rede ist, hält EWING daran fest, daß histogenetische 
Beziehungen zu den vorliegenden Tumoren "möglicherweise" bestehen; und zwar tut er dies 
einerseits in Anbetracht der Zellformen, andererseits der Multiplizität wegen. Beziehungen 
zu indifferenten osteoplastischen Tumoren lehnt er weiter ab. Neu ist die Annahme, daß 
möglicherweise andere systematische Erkrankungen des Knochenmarks, speziell "Ostitis 
fibrosa", eine Grundlage für die Entstehung der vorliegenden Sarkome bilden könnten. 
Betreffs Behandlung hält er jetzt Amputation oder lokale Exzision für die sicherste Me
thode, um Rezidiven vorzubeugen. "Je älter der Kranke ist, um so besser ist die Prognose 
nach Amputation." 

Ich 'habe geglaubt, die Arbeiten EWINGS aus den verschiedenen Zeiten zu
sammen besprechen zu sollen, und schließe nun weitere amerikanische Arbeiten 
an, um die Entwicklung des Problems in Amerika zunächst zu kennzeichnen. 

Wie im vorigen Abschnitt II B 2 schon erwähnt ist, hatte das amerikanische 
Komitee für die Registratur der Knochensarkome, das neben EWING noch aus 
BLOODGOOD und CODMAN bestand, über den "endothelialen Ursprung" sich nicht 
einigen können und für das Register die Bezeichnung "EWING-Tumor" festgesetzt. 
CONNOR überschreibt allerdings 1926 seinen Bericht über 52 Fälle des ameri
kanischen "Registermaterials" "Endothelial Myeloma, EWING". Er tut dies, 
wie er sagt, um diese Tumoren von anderen Myelomformen zu unterscheiden, 
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und begründet die Benennung weiter damit, daß er die Tumoren von dem 
"Retikuloendothel" des Knochenmarks ableitet, und weil "es erwünscht ist, den 
Ursprung im Namen auszudrücken". 

In Anlehnung an EWING unterscheidet CONNOR als erste Gruppe "Angioendo
theliome", die in Richtung des Gefäßgewebes sich differenzieren; peritheliale Strukturen 
seien dabei etwas Gewöhnliches_ Auf eine für diesen Typus beigegebene Abbildung werde ich 
auf Grund einer eigenen Beobachtung zu sprechen kommen. In der 2. Gruppe CONNORB, dem 
"diffusen endothelialen Myelom", treten die "Zellmassen in großen oder kleinen Läpp
chen ohne bestimmte Struktur auf; manchmal liegen sie in Reihen und quirlartigen Forma
tionen oder bilden Alveolen und rosettenartige Strukturen, mit Blut oder anderer Flüssigkeit 
im Zentrum". Auch auf diese Formationen, die von CONNOR durch mikroskopische 
Bilder erläutert sind, werde ich bei der Beschreibung meiner eigenen Fälle zurückkommen. 
Der 3. "retikuläre Typus" CONNORB "neigt zum angiomatösen Typus auf der einen, zum 
diffusen Typus auf der anderen Seite". Er besteht aus charakteristischen hellen Zellen, die 
sich oft zu einem "spitzentuchartigen Netzwerk" verbinden. "Möglicherweise stellt nach 
CONNOR dieser Typus den primären, d. h. den wahren Typus dar, und läßt dieser durch 
Differenzierung oder in Reaktion auf Faktoren wie Druck, Zug, therapeutische Behandlungen 
eine angiomatöse Struktur, bzw. durch Kompression und rapides Wachstum eine dicht 
gepackte und diffuse Zellanordnung entstehen". Die 3 Typen gehen, wie CONNOR weiter 
betont, unmerklich ineinander über, oft finden sich die drei Strukturen im gleichen Tumor. 
Hinsichtlich der Histogenese folgt CONNOR MAXIMOW, "nach dem im frühen embryonalen 
Leben primitive Mesenchymzellen in gewöhnliche Zellen übergehen, welche Fibroplasten, 
Blutzellen und Retikulumzellen entstehen lassen". Letztere bilden das retikuläre Synzytium 
des Knochenmarks und anderer blutbildender Organe; und zu diesem seien die vorliegenden 
endothelialen Myelome in Beziehung zu setzen. "Ob die Retikulumzelle und die endotheliale 
Zelle die gleiche ist, oder ob sie, wie in Abwägung der Meinungen anscheinend zu vermuten 
ist, differente Zellen sind, kann", so schreibt CONNOR, "hier nicht untersucht werden. Sie 
stehen aber einander so nahe in Funktion und Formation, daß sie als Bildner des ,reti
kulo-endothelialen Systems' angesprochen werden. Es sei genügend zu bemerken, daß 
beide fähig zur Bildung eines Retikulums, bzw. zu der von Räumen und Sinus und zur 
Auskleidung solcher sind." 

Hinsichtlich Multiplizität und Metastasenbildung fanden sich nach CONNOR in dem ihm 
vorliegenden Material bei der ersten ärztlichen Untersuchung multiple Knochentumoren 
nur in 3 Fällen. "Praktisch zeigten alle die Fälle, die zu Tode kamen, multiple Knochen
metastasen, konstant im Schädel, gelegentlich in Wirbeln und langen Knochen. " Fernerwaren 
fast immer Lungenmetastasen eingetreten. Metastasen in sonstigen Weichteilorganen waren 
selten; je 2mal fanden sich solche in Leber, Milz und Nieren, und 4mal in Lymphknoten. 
Diese Befundzahlen sind aber nach CONNOR offensichtlich zu niedrig, da Sektionen nur in 
weniger als einem Drittel der Fälle gemacht sind. "Jedenfalls treten die Tumoren im Skelet 
zuerst nicht multipel auf, sondern sie werden erst multipel nach Monaten oder Jahren." Des
halb neigt CONNOR dazu, das Auftreten der multiplen Tumoren im Skelet als metastatisch 
zu betrachten. Die spätere Metastasenbildung in den Knochen unterscheide die EWING
Tumoren von den multiplen Myelomen. Die vorzugsweise Metastasierung in den Knochen 
unterscheide sie andererseits von den osteogenen Sarkomen. Hinsichtlich der Krankheits
dauer ziehe sich das "endotheliale Myelom" durch eine längere Lebenszeit hin als die meisten 
anderen malignen Tumoren; diese Zeit sei durchschnittlich auf 3----4 Jahre zu berechnen. 

KOLODNY, dessen Stellungnahme zum Angioendotheliom im vorhergehenden 
Abschnitt gekennzeichnet ist, schließt sich in seinem Bericht über 40 typische 
EWING-Sarkome, was die Bezeichnung anbetrifft, dem Registerkomitee an, 
überschreibt aber "EWING-Sarkom, nicht EWING-Tumor", da doch die Be
zeichnung "Tumor" vom Komitee eigens für den gutartigen Riesenzelltumor 
reserviert und die vorliegende Tumorgruppe exquisit bösartig sei. In weiteren 
Bemerkungen zur Klassifikation bemängelt KOLODNY den weiten Spielraum, 
den EWING mit seinem Begriff "Endothelinm" geschaffen habe, seit er zugäbe, 
daß das Gefäßendothelium keine Beziehung zum Ursprung der Tumoren hätte. 
Er hält EWINGS Hypothese des endothelialen Ursprungs überhaupt nicht für 
bewiesen. 

Das EWING·Sarkom scheint nach KOLODNY gleichzeitig in zahlreichen Bezirken des 
hefallenen Knochens zu beginnen. Ferner fülle es im Knochenmark sowohl Markhöhle 
wie die HAvERsschen Kanäle aus. Die Markhöhle sei häufig schon in einem sehr frühen 
Zeitpunkt ausgedehnt befallen, während die Rinde "noch mehr intakt" erscheine. Die Ge
schwulst dehne sich in dem HA vERSschen System aus und bringe von da die Knochenbälkchen 
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zur Auflösung. Die Tumorzellen verbreiten sich nach KOLODNY richtig zwischen den 
Knochenlamellen, welche durch sie voneinander gelöst und beiseitegedrängt werden. Diese 
Lösung der Knochenlamellen läßt den Knochen im Röntgenbild dicker als normal und 
gleichsam ödematös erscheinen. Mit der Annäherung der Tumorzellen an die Knochen· 
oberfläche kommt es, so fährt KOLODNY fort, am Periost zu Schutzreaktionen: "Eine Lage 
neugebildeten Knochens tritt als Verstärkung des reduzierten Knochens auf. Bald aber 
haben die Tumorzellen auch diese vorgeschobene Lage ergriffen und eine neue Knochen· 
lage wird vom Periost daraufgesetzt. So wird Lage auf Lage neugebildeten Knochens durch 
den Tumor veranlaßt, bis endlich das Periost in seinem Wettlauf mit dem Tumor überholt 
wird, der Tumor die periostale Kapsel perforiert und in die Weichteile vordringt. Die Ver
breitung des Tumors im 1IA vERSschen System mit der fortschreitenden Zerstörung des 
Knochens und den parallel zum Schaft neugebildeten zwiebelschalenartigen Knochenlagen 
ergeben für den vorliegenden Tumor charakteristische Veränderungen am Knochen und 
die Grundlage für das typische Röntgenbild. Später wird der Knochenschaft in großer Aus
dehnung zerstört und bleiben nur Spuren erhaltenen Knochens zurück. Die auf Faszien 
und Muskeln übergreifende Tumormasse wird zunächst noch begrenzt durch eine deutliche 
dünne Pseudokapsel, bis auch diese in den vorgeschrittenen Stadien verschwindet." 

Mikroskopisch sind nach KOLODNY die Kerne wenig gefärbt, sie enthalten verstreute 
Ohromatinkörner und Nukleolen, "die nicht oder nur schwer unterscheidbar sind". Ko
LODNY betont, daß die Zellen des EWING-Sarkoms keine Zwischensubstanz produzieren, 
ferner daß der ausgedehnte Schwund des Schaftknochens ohne Osteoklasten vor sich gehen 
könne, vielfach sähe man nekrotische Knochenbälkchen nur von Tumorzellen umgeben. 
Jede Knochenneubildung sei zweifellos das Produkt eines regenerativen Prozesses und 
rühre nicht von den Tumorzellen her. Da diese "entzündliche Reaktion" in der Peripherie 
des Tumors weit verbreitet und besonders ausgesprochen sei, sei es verständlich, daß Probe
ausschnitte häufig zu der irrigen Diagnose "entzündlicher Prozeß" führen. Den Versuch 
CONNORS, das EWING-Sarkom in verschiedene Typen zu unterteilen, weist KOLODNY 
zurück. Auch EWINGB neuerdings geäußerte Meinung, der Tumor stamme vom "perivas
kulären Endothelium" her, könne nicht als bewiesen gelten. Nach KOLODNY ist sehr an die 
Beziehung des EWING-Sarkoms zu "lymphogenen Störungen" zu denken. In dieser 
Hinsicht sei es von Bedeutung, daß im Umkreis der EWING-Sarkomwucherungen im 
Knochenmark blutbildende Elemente fehlen. 

Hinsichtlich der Häufigkeit gibt KOLODNY für die EWING-Sarkome einen Prozentsatz 
von 7,5 an, eine Berechnung, die sich auf das unter der Diagnose "Knochensarkom " operierte 
Material des amerikanischen Registers bezieht_ Ungefähr dreimal so viel Männer wie Frauen 
seien befallen. Während das multiple Myelom meist Menschen in der 4. und 5. Dekade be
fällt, tritt das EWING-Sarkom besonders in der 2. Hälfte der 1., bzw. in der 1. Hälfte der 
2. Dekade auf; nur 3 Kranke mit EWING-Sarkom waren über 40 Jahre alt. Die langen 
Knochen waren bevorzugt; am häufigsten befallen war die Tibia; an sie schlossen sich nach 
der Häufigkeit Fibula, Humerus, Ulna und weiterhin das Femur an. Im Gegensatz zum 
osteogenen Sarkom betreffe das EWING-Sarkom nicht selten Schlüsselbein, kurze Knochen 
der Füße, Rippen, Wirbel, Unterkiefer und Schädel; auch die Knochen des Schultergürtels 
und des Beckens waren in den Registerfällen beteiligt. Ferner betont KOLODNY, wie EWING 
und CONNOR, die Bevorzugung des Schaftes der Röhrenknochen, glaubt aber, daß die Epi
physenenden der langen Knochen nicht "absolut immun" gegenüber dem EWING-Sarkom 
seien. - Klinisch wird der anfänglich intermittierende und mäßig auftretende Schmerz 
immer stärker, die Zwischenräume zwischen den Schmerz attacken werden immer kürzer, 
schließlich nimmt der Schmerz einen permanenten rheumatoiden Charakter an. Fieber
anstieg, zuerst wieder anfallsweise, später kontinuierlich, Leukozytenzahlen von 12-15000, 
in den vorgeschrittenen Fällen das Bild einer schweren sekundären Anämie vervollständigen 
das klinische Bild. Ein chirurgischer Probeausschnitt führt nach KOLODNY oft zu anhaltender 
GeschwürBbildung mit fungÖBem Wachstum. Das erste Organ, das sekundär befallen wird, 
ist in der Regel der Schädel. Darnach bleibt die Krankheit häufig eine Zeitlang stationä.r, 
besonders wenn Bestrahlung erfo1gte. Hinsichtlich der Diagnose kommt es nach KOLODNY 
meist zu einer mehr oder weniger langen Verkennung des EWING-SarkOIns. Vor allem ist 
die Verwechslung mit Osteomyelitis häufig, wobei auch die Röntgenbilder irreführen können. 
Die histologische Diagnose am Probeausschnitt sei beim EWING-Sarkom weniger zuverlässig, 
weil nicht Tumorgewebe selbst entfernt, sondern nur die begrenzenden chronisch-entzünd
lichen Veränderungen erlaßt sein können. Dann sind nach KOLODNY aber auch die "Fall
stricke der technischen Prozedur" derart, daß man selten ein gelungenes Präparat erhält, 
"wie es der in Knochentumoren weniger erfahrene Pathologe zur Diagnose braucht". Hin
gegen sei der Rückgang der Tumoren auf Bestrahlung so markant, daß dieses Zeichen an 
und für sich einen großen diagnostischen Wert besitzt. Die Lebensaussichten hängen beim 
Ewnm-Sarkom besonders von der rechtzeitigen Diagnose und Behandlung ab. Die beste 
Therapie beim EWING-Sarkom ist nach KOLODNY zuerst Ruhigstellung der betroffenen 
Gegend und starke Bestrahlung. Wenn der Tumor örtlich wiederkehrt, dann Exzision oder 
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auch Amputation , l'vcntllell Rpäter weitere Bestrahlung sekundärer Tumoren. Eine über
mäßige Strahlenan'Wt\l1dungsei andererseits zu vermeiden, weil sie reaktiv gebildeten Knochen 
wieder zum EinschnH'lzen bringen kann. 

WILL. B. COLEY hat zusammenfassend 1931 über 
seine Erfahrungen und sein~ Fälle, die einen nicht ge
ringen Teil des amerikanischen Registers ausmachen, 
berichtet. 

Cor,EY, der splbst Chirurg, bzw. Orthopäde ist, tritt ent
schieden für den Wert der Probeexzision und der Diagnose an 
derselben ein; "d ie sog. Nachteile" der Probeexzision hält er 
für mehr theoretisch als praktisch. Der Bericht COLEY8 ist 
namentlich auf die Behandlung eingestellt. Keineswegs sei das 
EWING-Sarkom als weniger bösartig anzusehen! Im Gegenteil! 
Erst die Behandlung hätte den Fällen des amerikanischen 
Registers eine längere Lebensdauer gebracht. COLEY empfiehlt 
besonders die gleichzeitige Behandlung durch Bestrahlung und 
durch seine Erysipel- bzw. Bac.-prodigiosus-Toxine. In der Tat 
ist erstaunlich, welch desolate :Fälle mit Metastasen und Kräfte
verfall durch eine '''I':!f.t1t i:!. , dauernde derartige Behandlung 
angegangen und wie wpitgehend sie gebessert werden können. 
COLEY berichtet von inoperabel gewesenen Patienten, die 
unter der genannten Behandlung noch 11, 12, 13 Jahre am 
Leben blieben. Darin aher, daß pr bei der Entstehung des 
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Altersgruppen 
Abb.167. Abb.168. 

Abb. 167. Die Altersverteilung des EWING-Sarkoms im Vergleich mit der anderer Geschwülste_ Osteogene 
Sarkome: Strichpunktlinie mit Kreuzen; EWINo-Sarkome: ausgezogene Linie mit dicken Punkten; mnltiple 

Myelome: gestrichelte Linie mit Kreisen; "Fibrosarkome": kurz gestrichelte Linie mit Kreuzen. 
(Aus GESCHICK'fElt und COPELAND: Tumors of bone, S.385, 1931.) 

Abb.168. Verteilung der RWING-Sarkome am Skclet. Vollrot : Stellen, dic am häufigsten befaUen sind. Kreuz
weise rot sehraHiert : Wel\i~er häufig lJefaUcne Stellen. Einfach rot schraHiert: Gelegentlich befallene Stellen. 
Gepünktelt rot: Selten befallene Stellen. Weiß: Stellen, an denen die Geschwulst in den GESCHICKTER und 

COPEr.AND vorliegenden }'ällen nicht aufgetreten ist. 
(Aus G~:SCHICK'fBR und COPBLAND: Tumors of bone, S.388. 1931.) 

EWING-Sarkoms an pi ne "äußere, d. h. mikrobische Ursache" denkt, kann man COLEY 
nicht folgen. 

GESCHICKTER und COPELAND bestätigen mit ihrem Material von 60 Fällen 
in der Erstauflage ihres Buche8 aus dem Jahre 1931, von 122 Fällen in der 
zweiten Auflage 1936 im allgemeinen die Beobachtungen EWINGs, CONNORS und 



298 GEORG HERWG: Die primären Knochengeschwülste. 

KOLODNYs. Ich werde deshalb in der Hauptsache nur Ergänzungen und Ab
weichungen gegenüber den letzteren berücksichtigen. 

GESCHICKTER und COPELAND fanden Männer und Frauen im Verhältnis 2:1 betroffen. 
In Abb. 167 gebe ich aus der 1. Auflage des Buches von GESCHICKTER und COPELAND eine 
Zusammenstellung von Kurven wieder, die die Altersverteilung für das EWING-Sarkom 
und für weitere gegenüber dem EWING-Sarkom differentialdiagnostisch wichtige Knochen
geschwülste enthält. Der älteste Patient war 40 Jahre. Das EWING-Sarkom kann nach 
GESCHICKTER und COPELAND nur eine kleine lokalisierte, aber auch eine umfangreiche 
spindelförmige Verdickung ausmachen. In Abb. 168 gebe ich das Skeletschema von GE
SCHICKTER und COPELAND wieder, das die Lokalisation der EWING-Sarkome in Verbindung 
mit der jeweiligen Häufigkeit aufzeigt. Am häufigsten sind nach GESCHICKTER und COPELAND 
Femur und Tibia ergriffen; das Femur stand nach KOLODNY erst an späterer Stelle. Epi
physen waren in keinem Fall primär erkrankt. in einigen Fällen sekundär befallen. Gegenüber 
dem EWING-Sarkom ist beim multiplen Myelom der Brustkorb in der Regel befallen und sind 
ferner bei ihm Skeletdeformitäten und Spontanfrakturen erheblich häufiger. Auch im Rönt
genbild zeigt das multiple Myelom eine andere Beschaffenheit; die Herde sind "gleichsam 
ausgestochen". Der BENcE-JoNEssche Eiweißkörper fand sich in den Fällen von EWING
Sarkom bei GESCHICKTER und COPELAND nie, in denen von multiplem Myelom in 65%. 

Bei der Frage nach der Natur und dem Mutterboden der EWING-Sarkome spricht die 
Zusammenstellung aller Beobachtungen nach GESCHICKTER und COPELAND gegen die 
Meinung, daß es sich um Myelome handelt, die im Knochenmark entstehen. Vor allem wäre 
diesbezüglich die elliptische Form der Schaftveränderungen mit der subperiostalen Lage
rung der Haupttumormasse hervorzuheben gegenüber der kugeligen und zentralen Lage 
eines medullären Tumors. Ferner spräche gegen einen medullären Ursprung der in den 
frühen Stadien des EWING-Sarkoms meist zu erhebende Befund einer Verengerung bzw. 
eines Verschlusses der Markhöhle durch endostale und subperiostale Knochenneubildungen. 
Die rapide Ausdehnung des Tumors in zur Schaftachse parallelen Ebenen läßt entweder 
auf einen intrakortikalen oder auI einen subperiostalen Ursprung des Tumors schließen. 
Insbesondere würde nach GESCHICKTER und COPELAND die rapide Ausdehnung mit der 
frühen endostalen und periostalen reaktiven Knochenneubildung vollkommen verständ
lich werden, wenn die Neubildung primär in die HAvERSSchen Kanäle zu verlegen wäre. 
Ein solcher Ausgang würde auch die Verbreitung der Geschwulst unter dem Periost und 
in der Markhöhle in den späteren Stadien, würde auch die Erweiterung der HAvERSschen 
Kanäle und die mikroskopisch zu beobachtende Aufsplitterung der Knochenlamellen in der 
Rinde erklären. Diese Gründe und der gewebliche Aufbau der EWING-Sarkome führen nach 
GESCHICKTER und COPELAND, "wenn auch ein sicherer mikroskopischer Beweis noch aussteht, 
zur Deutung, daß der Tumor vom perivaskulären Lymphgewebe der HAvERsschen Kanäle 
ausgeht" und zur Annahme, daß er "wahrscheinlich ein primäres Lymphom des Knochens 
ist". Die Klassifizierung als "Endotheliom" müsse aus verschiedenen Gründen abgelehnt 
werden, namentlich reagieren die Endotheliome auf Radiumbestrahlung wenig oder gar 
nicht. Die "aktiven subperiostalen Lagen hören normalerweise an den Epiphysen auf und 
atrophieren im höheren Lebensalter"; daraus ergibt sich nach GESCHICKTER und COPELAND 
beim EWING-Sarkom das Befallensein "allein des Schaftes, und zwar bei jungen Kranken". 

In der 2. Auflage ihres Buches 1936 bekennen sich GESCHICKTER und 
COPELAND wiederum zur Ansicht vom "primären Knochenlymphom", 
insbesondere da auch "histologisch die Zellen Lymphoblasten und Lympho
zyten gleichen". 

Insbesondere weisen sie in der 2. Auflage zur Stützung ihrer Auffassung auf gewisse 
atypische Sarkome hin, die identisch mit Lymphosarkomen des Retikulumzelltyps seien, 
wie sie in Lymphknoten vorkommen. Keineswegs würden aber diese Gewächse in die reti
kulo-endotheliale Gruppe einzustellen sein, wie OBERLING annimmt. Schon MELNICK hätte 
dagegen das Fehlen der Makrophagen ind Feld geführt. "Die genannten atypischen Fälle 
lassen auch einen Übergang von Retikulumzellen über Lymphoblasten zu Lymphozyten er
kennen, den kleinen Lymphozyten, welche die kleinen, sonst in den typischen Fällen von 
EWING-Sarkom vorherrschenden Rundzellen ausmachen." 

In einem weiteren 1936 angehängten Kapitel mit der besonderen über
schrift "atypische EWING-Sarkome" erwähnen GESCHICKTERundCoPELAND zuerst 
atypische Fälle, die primär im Knochen auftreten, darnach "EWING-Sarkome 
der Weichteile". 

Die erstgenannten atypischen primär im Knochen auftretenden EWING-Sar
kome befallen mehr die metaphysären Enden als die Schäfte der langen Knochen, 
ergreifen früh die Kno chenmarkshöhle und gehen "ohne bemerkenswerte periostale Re
aktion" vor sich. Die Tumorzellen sind von verschiedener Größe, darunter seien Tumor
riesenzellen, ähnlich denen, die bei HODGKINScher Krankheit gefunden werden. "In weiteren 
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Fällen ist der Tumor zusammengesetzt aus relativ großen oder mittelgroßen Lympho
zyten, welche nahezu doppelt so groß wie die der typischen EWING-Sarkome sein können." 
Früher seien diese Fälle als "große Rundzellensarkome" oder als "undifferenzierte osteo
plastische Sarkome" angesprochen worden. GEscmcKTER und COPELAND glauben in 
ihnen "ein undifferenziertes Stadium in dem Entwicklungsgang der EWING-Sarkome" er
blicken zu sollen und bezeichnen sie als "reticulum-cell-variant" der EWING-Sarkome. 

Die "EWING-Sarkome der Weichteile" sind nach GEscmcKTER und COPELAND 
rapid wachsende maligne Tumoren und mikroskopisch identisch mit den EWING-Sarkomen 
des Knochens. "Sie entstehen in den unmittelbar an das Periost angrenzenden Gebieten 
und befallen in der Regel den Knochen sekundär." Auch strahlenempfindlich sind sie. In 
einem ausführlich mitgeteilten Fall fand sich bei einem 12jähr. Knaben eine faustgroße 
Geschwulst am Vorderarm, welche mit den tiefen Muskeln zusammenhing und im Musculus 
palmaris longus entwickelt war; der Knochen war unversehrt. Mikroskopisch soll das Tumor
gewebe aus "ziemlich gleichen Zellen", ähnlich wie ein Lymphosarkom zusammengesetzt 
gewesen sein. Meine Stellungnahme zur Frage der sog. EWING-Sarkome der Weichteile 
erfolgt in Kapitel 11 CI bei der Besprechung der desmogenen parostalen Sarkome. 

Schon vor COLEY und vor GESCHICKTER und COPELAND war 1928 aus Frank
reich von eH. ÜBERLING eine eingehende Studie mit dem Titel «Les reticulo
sarcomes et les reticulo-endotheliosarcomes de la moelle osseuse (sarcomes 
d'EWING )> erschienen. 

Der Studie liegen 7 Fälle zugrunde, die in klinischer Hinsicht sich in das Bild des EWING
Sarkoms durchaus einordnen. Histologisch fand ÜBERLING gewisse Unterschiede gegen
über den sonstigen Beschreibungen. Die ersten 3 Fälle waren zusammengesetzt aus durch
aus gleichmäßigen Zellwucherungen, die "den Eindruck eines Synzytiums machten" und 
etwas längliche Kerne mit feinverstreutem Chromatin und keinen oder nicht sicher bestimm
baren Nukleolen enthielten. Derartige Tumoren sind nach ÜBERLING medullärer Abkunft 
und abzuleiten von den retikulo-endothelialen Elementen. Die passende Bezeichnung sei 
Retikulosarkom des Knochenmarks. In dem 4. und 5. Fall seiner Beobachtungen hebt 
ÜBERLING eine ausgesprochene retikuläre Struktur besonders hervor, die den ersten 3 Fällen 
abgehe. Die Zellen des 4. und 5. Falles erscheinen ihm mehr differenziert und den "aus
gewachsenen Retikulumzellen zu entsprechen". Die 6. Beobachtung ist besonders aus
gezeichnet durch Bildung von kollagenem Bindegewebe "in Kontakt und unter dem Ein
fluß der Tumorzellen". An den in Reihen geordneten Geschwulstelementen geht, so führt 
ÜBERLING aus, nach Art einer Polarisation nur von der einen Seite die Bildung der kollagenen 
Zwischensubstanz vor sich. Weiterhin vermöchten die Zellreihen sekundär röhrenförmige 
Lichtungen zu bilden, wobei die auskleidenden Tumorzellen längliche Formen annähmen und 
so den Charakter von endothelialen Elementen darböten. ÜBERLING nennt diesen Tumor
typus "das wahre Retikuloendotheliom des Knochenmarks". In der 7. Beobachtung 
weisen nach ÜBERLING die Zellen neben einer gewissen Polymorphie die Neigung auf, sich 
vollständig zu isolieren. ÜBERLING glaubt, daß in Tumoren dieser Art die retikulären Zellen 
sich in der Richtung der myeloiden Linie entwickeln, und will sie deshalb als "Retikulo
myelome" oder besser noch als "Retikulomyelosarkome" bezeichnet wissen. 

In der Zusammenfassung stellt ÜBERLING erstens die Kategorie des "undifferen
zierten embryonalen Retikulosarkoms", zweitens die des "differenzierten Reti
kulosarkoms" und eine dritte Kategorie auf, die weitere Entwicklungsrichtungen 
erkennen läßt. Letztere könne a) im endothelialen Sinne (Retikulo-Endotheliosarkome), 
b) im myeloiden Sinne (Retikulo-Myelosarkome) und c) im lymphoiden Sinne (Retikulo
Lymphosarkome) gelegen sein. Das in Tabelle 14 wiedergegebene Schema soll diese Ansicht 
ÜBERLINGS besonders veranschaulichen. 

ÜBERLING stellt schließlich in einem "Fragen der Nomenklatur" überschriebenen 
Abschnitt seine Bezeichnungen denen CONNORS an die Seite. CONNORS diffuses Endotheliom 
entspräche seinem undifferenzierten Retikulosarkom, CONNORS retikulärer Typ sei seinem 
differenzierten Retikulosarkom gleichzusetzen und das Angioendotheliom CONNORS sei 
identisch mit seinem Retikuloendotheliosarkom. Den Kollektivnamen "Endotheliom" ver
wirft ÜBERLING, "wenn die Differenzen auch vielfach nur Fragen der Interpretation und der 
~omenklatur seien". 

1932 haben ÜBERLING und RAILEANU "neue Untersuchungen über die 
Retikulosarkome des Knochenmarks" veröffentlicht. 

Neben den Bildern des "undifferenzierten Retikulosarkoms", die sie in allen 12 ihnen 
zur Verfügung stehenden Fällen gesehen haben, wollen sie in 7 die Bildung von retikulären 
Fasern beobachtet haben. In 3 Fällen glaubten sie eine endotheliale Differenzierung 
nachweisen zu können. In dem massiven synzytialen Geschwulstgewebe träten dabei sehr 
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feine und verzweigte Spalten auf und diese würden endothelial von Geschwulstzellen aus
gekleidet, "welche nach .Art einer richtigen Polarisation an der den Spalten gegenüberliegen
den Seite kollagene Tröpfchen abscheiden, durch deren Zusammenfluß eine distinkte Grund
lage entsteht". Ferner glauben OBEBLING und RAILEANU, wenn es auch schwierig sei, 
bei der Entstehung freier Elemente aus dem synzytialen Geschwulstgewebe die einfache 
Desquamation zu unterscheiden, in mehreren ihrer Tumoren unzweüelhaft hämatopoetische 
Differenzierungen, und zwar in erythroplastische, myeloplastische und plasmazytäre Formen 
erkannt zu haben. Bei der erythroplastischen Differenzierung würde das Protoplasma 
der freigewordenen Zellen zunächst stark basophil sein, später einen Umschlag in .Azido
philie zeigen, die zunächst verdichteten Kerne würden weiterhin in Pyknose und Karyo
rhexis übergehen. 

Tabelle 14. Die "Retikulosarkome" und "Retikuloendotheliosarkome" des 
Knochenmarks (EwING-Sarkome) nach OBERLING. (BulI. ABBOc. fran9. Etude Canc. 

1928,292.) 

I 

Junge undifferenzierte 
Retikulumzelle des Knochen. 

marks (undifferenziertes 
Retikulosarkom ) 

I 
I 

Differenzierte Retikulum
zelle (ausdifferenziertes 

Retikulosarkom) 

Endotheliale Retikulumzelle 
(Retikuloendotheliosarkom) 

I 
Myeloische Reihe 

(Retikulomrlosarkom) 

Myeloisch differenzierte 
Blutzellen (Myelosarkome 

usw.) 

In hämatopoetischer Rich
tung sich entwickelnde Reti
kulumzelle. Hämozytoplast 

I 
Lymphatische Reihe 

(Retikulolymphosarkom) 
I 

Lymphatisch differenzierte 
Blutzellen (Lymphosarkome) 

Histogenetisch leiten OBERLING und RAILEANU die vorliegenden Tumoren von dem 
retikuloendothelialen Gewebe ab. Retikulosarkome können auch die anderen Organe mit 
retikuloendothelialen Geweben, wie Lymphknoten, Leber, Milz liefern; jedes Organ hätte 
dabei aber seine örtlich bedingten Unterschiede. In dieser Hinsicht entsprächen die Reti
kulosarkome des Knochenmarks einer richtig gesonderten Geschwulstkategorie und "jeder, 
der sie einmal studiert hat, wird sie wieder erkennen". 

Zu den Beobachtungen OBERLINGB, ebenso wie zu denen der amerikanischen 
Forscher werde ich im Anschluß an meine eigenen Beobachtungen Stellung 
nehmen. 

J. SABRAZES, G. JEANNENEY und E. MATHEy-CORNAT treten in ihrem Buch 
«Les tumeurs des OSI) dafür ein, daß dem Ewnm-Sarkom ein besonderer Platz 
gebühre. Ihre Darstellung schließt sich den amerikanischen Autoren und OBER
LING an. 

Wenden wir uns dem deutschen Schrifttum zu, so waren Fälle des später 
so genannten EWING-Sarkoms schon den älteren Forschern aufgefallen. 

Von R. VIROHOW finden sich in seinem Werk "Die krankhaften Geschwülste" derartige 
Ausführungen, auf die bei der allgemeinen AUBBprache über die Knochensarkome (11 BI, 
S.206) schon hingewiesen war. Besonders hat MARcHAND 1886 über einen Fall von "All
gemeiner, fast über das ganze Skelet verbreiteter Sarkomatosis" bei einem 9jähr. Mädchen 
berichtet. Histologisch fanden sich überall unter dem Periost und auch im Mark Wuche
rungen aus kleinen Rundzellen "vom Aussehen der Markzellen". In beiden Nierenbecken 
fanden sich außerdem zahlreiche gelbliche Steinchen aus kohlensaurem Kalk, die also wohl 
mit dem Knochenabbau in Beziehung gebracht werden müssen. Am Schädel war im Bereiche 
der rechten Stirnseite ein faustgroßer Tumor entwickelt. MARcHAND glaubt diesen Knoten 
für den primä.ren halten zu sollen und stellt deshalb die spezielle Diagnose "primäres mye
logenes Sarkom des Schädels". Dabei keine Lymphdrüsenvergroßerungen, aber Metastasen 
im linken Ovar. - Weiter hat 1886 DlTTRICH-Prag ein von ihm sog. "primäres multiples 
Sarkom des Periostes mit zahlreichen Metastasen" bei einem 21/ 2 jähr. Knaben mitgeteilt. 
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Befallen waren wahrscheinlich sehr zahlreiche Skeletteile; in Femora, Schädelkapsel und 
Kiefer waren Geschwulstwucherungen nachgewiesen_ Metastasen fanden sich ferner reich
lich in beiden Nieren und in der Schleimhaut des Magens und oberen Dünndarms, wo sie 
vielfach zu Ulzerationen geführt hatten. Mehr vereinzelte Knoten wurden in Pankreas, 
Perikard, Nebenniere und großem Netz beobachtet. Lungen und Lymphknoten waren frei. 
Mikroskopisch "Rundzellsarkom". - In einem weiteren gleichartigen Fall von GUSSEN
BAUER und CHIARI handelt es sich um einen 17jähr. Mann. Dieser war zunächst 1882 
von GUSSENBAUER klinisch als multiple vom Periost ausgehende Sarkombildung vorge
stellt, wobei die Schädelgeschwulst besonders in den Vordergrund trat. Bei der Sektion 
waren nach der späteren Mitteilung von CHIARI zahlreiche Knochen, mehrere Schädel
knochen, Sternum, viele Wirbel, mehrere Rippen, linke Klavikel, linke Skapula, Becken
knochen, rechter Humerus und beide Femora Sitz von mächtigen Geschwülsten, "welche, 
vom Periost ausgegangen, allmählich in den Knochen und in die den Knochen um
gebenden Weichteile hineingewuchert waren". CHIARI spricht "von einer Systemerkran
kung, nämlich einer multiplen Geschwulstbildung des Periostes". Mikroskopisch "Rund
zellensarkom". Metastasen in den Lymphknoten der Achselhöhle, der Leistenbeuge und 
an der Lendenwirbelsäule. Weitere Metastasen im Jejunum und in mesenterialen Lymph
knoten, in den Tonsillen, im rechten Schilddrüsenlappen , in beiden Nebennieren und 
in der Markhöhle einzelner langer Röhrenknochen, die sonst frei von Sarkombildung 
waren. - Hierher gehört ferner noch ein von M. B. SCHMIDT mitgeteilter Fall. Bei einem 
2jähr. Knaben waren Tumorwucherungen in einem großen Teil des Skelets, und zwar 
ziemlich symmetrisch verbreitet; besonders stark waren die Schädelknochen befallen. 
Außerdem waren die äußeren Lymphknoten fast durchweg stark vergrößert, die inneren 
zum Teil. In der linken Nebenniere fand sich ein taubeneigroßer metastatischer Knoten. 
"Die eigentlichen Tumorzellen, welche von den physiologischen Markzellen abweichen, 
haben runde oder leicht ovale Kerne von etwas größerem Umfang als die der kleinen Lympho
zyten, mit netzförmigem Chromatin und schmalem Protoplasmahof ; zwischen ihnen liegt, 
fast überall nachweisbar, ein deutliches Retikulum". SCHMIDT hält die Knochentumoren 
für myelogen und für "primär multipel, gleichberechtigt, wenn auch vielleicht zeitlich 
nacheinander entstanden". In der Auffassung der Lymphknotentumoren als selbständiges 
Leiden hat SCHMIDT wohl geirrt, und der Begriff "Pseudoleukämie", wenn er überhaupt 
berechtigt ist, kann nicht auf die vorliegenden Knochentumoren ausgedehnt werden. 

Zu diesen Fällen des älteren deutschen Schrifttums von tatsächlichen EWING

Sarkomen kommen noch zwei 1912 von ROMAN genau beschriebene hinzu, die 
aus dem Sektionsgut des Wiener Pathologischen Institutes stammen. 

1. Fall ROMANS: 2jähr. Mädchen. Anatomische Diagnose: Primärer multipler 
maligner Tumor des ganzen Knochensystems mit myelogenen und periostalen Knoten und 
Infiltraten und mit mehrfachem Einbruch des Tumors in den Spinalkanal und in die Schädel
höhle; Metastasen in den retroperitonealen und inguinalen Lymphknoten, besonders der 
rechten Seite, in den Lymphknoten der rechten Poplitea, der rechten Achsel und der Ellen
beugen, in den retromediastinalen Lymphknoten sowie in der Leber. Ein beigegebenes ma
kroskopisches Bild vom Femur und ein mikroskopisches vom Schädeldach sind ganz charak
teristisch für EWING-Sarkom. - Der 2. Fall ROMANS betrifft einen 3jähr. Knaben und ist 
dem ersten fast gleich. Seine anatomische Diagnose lautet: Zahlreiche Tumoren von sar
komatösem Aussehen im Bereiche des knöchernen Schädels, der Wirbelsäule, der Rippen
und Röhrenknochen, sowie in den Lymphdrüsen, nebst einem umfänglichen retroperito
nealen Tumor oberhalb der linken Niere; allgemeine Anämie; Verfettung des Herzmuskels. 
Die Tumoren des Schädels sind besonders ausgedehnt. Zellverhalten wie im ersten Fall. 
Die in diesem Falle stärker als im 1. auftretenden knöchernen Bildungen werden eigens 
als nicht zum Wesen des Tumors gehörig, sondern als sekundär betont. Die Lymphknoten
tumoren werden entschieden als metastatisch aufgefaßt. 

"Zusammengefaßt stellen", so schließt ROMAN seine Arbeit, "meine beiden 
Fälle primär multiple, im Knochensystem myelogen und wahrscheinlich auch 
periostal entstandene Wucherungen myeloblastischen Charakters dar, die als 
Systemerkrankung des myeloischen Gewebes im Skelet aufzufassen sind. Sie 
können weder als einfache hyperplastische Prozesse angesehen werden, noch 
als gewöhnliche Myelome im Sinne einer gutartigen homoiotypischen Neubildung, 
sondern müssen als maligne Geschwülste mit mangelhafter Gewebsreife, also 
als Sarkome betrachtet werden." "Der Umstand, daß die Tumorbildung dabei 
eine systematoide ist, braucht dieser Auffassung nicht im Wege zu stehen." 
Am richtigsten erschien ROMAN die Bezeichnung "myeloblastisches Sarkom" 
im Sinne von BORST. Jedenfalls handelt es sich in den beiden Fällen von ROMAN 
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um sichere EWING-Sarkome. Die hauptsächlich vorkommenden zwei Zelltypen, 
die großen hellkernigen und die kleinen dunkelkernigen Zellen, soweit. letztere 
unter ROMANS "häufigere" Formen fallen, sind dafür typisch. Die übrigen von 
ROMAN genannten weniger häufigen Zellformen gehören wenigstens zum Teil 
gar nicht dem eigentlichen Tumorgewebe zu, so namentlich die mit aufgezählten 
größeren und kleineren kernhaitigen roten Blutkörperchen, einkernigen Granulo
zyten und Megakaryozytenformen. Gleichwohl hatten sie ROMAN zur Benennung 
"myeloblastisch" mitbestimmt. 

Ein Fall, den VERSE 1912 in seiner Arbeit "über Plasmozytome und andere 
myelomartige Wucherungen des Knochenmarks" an dritter Stelle besprach, 
gehört offenbar gleichfalls zu den EWING-Sarkomen. 

Bei einem 16jähr. Mann waren ein großer Teil des Skelets, vor allem aber die langen 
Röhrenknochen befallen. Den nach außen vordringenden Geschwulstwucherungen gingen 
periostale Knochenneubildungen voraus, wie VERsEs Abb. 21 vom Femur deutlich veran· 
schaulicht. Auch die weitgehenden Epiphysenlösungen sprechen für die genannte Diagnose. 
VERSE gab damals dem Krankheitsbild den Namen "Diffuse myelomartige destruierende 
Markgewebswucherung" . 

Auch über Bestrahlungserfolge bei derartigen Geschwülsten ist schon ge
legentlich berichtet worden. So von KOTZENBERG bei einem Rundzellensarkom 
des Oberarms. SCHLEGELS Mitteilung aus dem Jahre 1920 enthält unter den 
strahlensensiblen Tumoren wohl mehrere EWING-Sarkome; sein Fall 3 und 6 
sind sicher solche, Fall 2 ist wahrscheinlich eines. WOLLNER bestätigte 1927 
die Rezidivfreiheit von SCHLEGELS Fall 2 und 3 (Rundzellsarkom der Clavicula 
und des Femur) und berichtet selbst unter anderem von einem "myelogenen 
Ulnasarkom" bei einem 3jährigen Kinde, das auf Röntgenbestrahlung gut an
sprach und wohl sicher ein EWING-Sarkom war. WOLLNER unterscheidet aber 
nicht klar die strahlungsempfindlichen Knochentumoren von den osteogenen 
strahlenresistenten Sarkomen und kommt schließlich zu der Feststellung, daß 
leider mit dem Fortschreiten der Röntgentechnik die Erkenntnis der Biologie 
nicht Schritt gehalten hätte; "aber gerade in der Biologie liegt das Unergründ
liche der Strahlenempfindlichkeit bzw. -unempfindlichkeit". 

Nachdem EWING die vorliegenden Tumoren auf Grund der histologischen 
Struktur, der Strahlenempfindlichkeit und besonders auch der Röntgenbilder 
als eine einheitliche Tumorart aufgestellt hatte, hat vom pathologisch-anatomi
schen Standpunkt aus zuerst im deutschen Sprachgebiet wohl H. KRAYENBÜHL 
einen Fall von EWING-Sarkom der Siebbeinzellen eingehender veröffentlicht. 

Histologisch stellt nach KRAYENBÜHL sein Tumor ein zum Teil undifferenziertes, zum 
Teil differenziertes retikulär gebautes myelogenes Sarkom dar. Die undifferenzierten For
mationen entsprechen mehr soliden Zellnestem, die differenzierten locker retikulär gebauten 
Formationen. KRAYENBÜHL spricht, ähnlich wie OBERLING davon, daß den retikulären Zell
verbänden hyaline Tropfen angelagert wären, die sich nach VAN GIESON oder nach MASSON 
gefärbt deutlich als kollagene Substanz erwiesen. Gegenüber der Auffassung von EWING 
und OBERLING bezüglich eines endothelialen bzw. retikulären Ursprungs liegt nach KRAYEN
BÜHL "in formaler Hinsicht wohl als Mutterzelle eine dysontogenetisch entstandene Zelle 
des Knochenmarks vor, die einer Retikulumzelle wohl ähnelt, aber doch ganz andere bio
logische Eigenschaften in sich trägt, eben diejenigen der Tumorzelle besitzt". 

J. BORAK brachte 1932 eine größere Arbeit heraus, in der er die amerikanischen 
Beobachtungen zusammen mit 8 eigenen Beobachtungen verwertet. Zum großen 
Teil gelten seine Ausführungen radiologischen bzw. röntgenologischen Belangen. 

Anatomisch handelt es sich bei den eigenen Fällen BORAX8 je 3mal um Femur und 
Humerus und je Imal um Radius und Mandibula. 5 Kranke waren männlichen, 3 weiblichen 
Geschlechts; der älteste war 27, der jüngste 3 Jahre alt. Nach BoRAX: entwickeln sich, 
abgesehen davon, daß in allerdings nur ganz vereinzelten Fällen die Epiphyse Sitz der Er
krankung war (EWING, FILn>PO und CATO), die EWING-Sarkome gar nicht selten primär an 
den Schaftenden, in den sog. Metaphysen. Die Farbe der Geschwulstmasse ist nach BORAK 
in vivo graurötlich, bei Obduktion grauweiß; GöDEL spräche mit Recht von "fischfleisch
artigem Aussehen". Die destruktiven Veränderungen zeigten in BORAK8 Fällen im Röntgen-
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bild keinen einheitlichen Typus; es kämen u. a. auch Fälle vor, in welchen die ganze Knochen
substanz wie bei osteolytischen Karzinommetastasen so weitgehend durch den Tumor er
setzt ist, daß nur ganz schmale Partien der Kortikalis oder des ossifizierten Periostes zurück
bleiben. Unter seinen 8 Fällen beobachtete BORAK dreimal Spontanfrakturen. In einem 
Fall will BORAK ferner Lungenmetastasen vor den Knochenmetastasen beobachtet haben. 
Den Abschnitt über "Histologische Symptome" leitet BORAK mit den Sätzen ein: 
"Die histologische Untersuchung findet bei den EWINGschen Tumoren Rundzellensarkome 
verschiedener Zellgröße. Alle anderen früher beschriebenen Veränderungen mikroskopischer 
Xatur sind diagnostisch belanglos." Die EWINGSchen Sarkome seien in jeder Hinsicht 
mit den Neubildungen identisch, die in der pathologischen Anatomie seit jeher und bis auf 
den heutigen Tag als Rundzellensarkome bezeichnet werden, von denen es bekannt ist, 
daß sie, wie in jedem anderen Organ, so auch im Knochensystem entstehen können. Die 
Rundzellensarkome nehmen nach BORAK in histogenetischer Hinsicht unter den Sarkomen 
die gleiche Stellung ein wie die soliden Karzinome (Ca. solidum simpl.) unter den adenogenen 
Krebsen. "Gemeinsam ist ihnen, daß bei ihnen nicht nur eine relative Anaplasie besteht, 
wie sie bei jedem malignen Tumor vorhanden ist, sondern daß sie sich durch eine absolute 
Anaplasie auszeichnen, also von der Beschaffenheit ihres Muttergewebes vollkommen ab
weichen." In die Monotonie des histologischen Bildes komme nur insofern eine Abwechslung, 
als in manchen Tumorpartien neben soliden Zellanhäufungen auch Zellen angetroffen werden, 
welche feinste protoplasmatische Ausläufer zeigen, mittels welcher sie auch bei einer etwas 
größeren Entfernung voneinander in Verbindung treten; dadurch bekomme das Tumor
gewebe stellenweise ein retikulumähnliches Aussehen. 

EWIXGS Hauptverdienst liegt nach BORAK weder auf histologischem, noch auf strahlen
biologisehern, sondern auf röntgendiagnostischem Gebiet. EWING sei es gewesen, der eine 
klare Indikationsstellung in der Behandlung der Knochensarkome herausgebracht hat und 
um dieses Verdienstes willen wäre es durchaus gerechtfertigt, wenn man die Rundzell
sarkome des Knochens auch weiterhin als "EWINGSche Sarkome" bezeichnen würde. 

ÜBERNDORFER spricht die EWING-Sarkome als undifferenzierte Alveolär
sarkome an, die von kleinen gleichmäßigen rundlichen, oft synzytial zusammen
hängenden Zellen aufgebaut werden und sicher von markbildenden Elementen 
ausgehen. 

SCHINZ und UEHLINGER bringen interessante mikroskopische Bilder einer 
unbestrahlten und einer bestrahlten Geschwulstpartie. Erstere zeigt gut ge
färbte, sehr charakteristische Zellen von retikulärem Typus; letztere, die 
12 Stunden nach einer Probebestrahlung gewonnen wurde, also einer relativ ge
ringen Strahlendosis ausgesetzt gewesen war, zeigt sehr starke Zerfallserschei
nungen, besonders an den Kernen. 

SCHINZ und UEHLINGER geben u. a. die unteren Extremitäten einer 47jähr. Frau wieder; 
der rechte Unterschenkel ist im Bereich der vom EWING-Sarkom befallenen Fibula ver
dickt und weist eine charakteristische Rötung der Haut auf, die sich auf dem Photobild 
durch dunklere Färbung heraushebt. Eine Röntgenaufnahme zeigt das EWING-Sarkom 
im proximalen Schaftdrittel der Fibula, und zwar in einem ziemlich weit fortgeschrittenen 
Stadium, das nur wenige Knochenbälkchen mehr innerhalb eines ossifizierenden Periost
mantels erkennen läßt. Nach einer Gesamtkrankheitsdauer von 21/ 3 Jahren ist trotz hoher Ober
schenkelamputation der Tod mit Lymphknoten-, Lungen-, Knochen- und Gehirnmetastasen 
eingetreten. Das Röntgenbild eines weiteren Falles zeigt ein ausgesprochenes "Tabula-rasa
Stadium" im unteren Drittel der Tibiadiaphyse, dessen Knochenstruktur gleichsam "aus
radiert" ist. Schließlich sehen wir noch die Photographie eines 70jähr. Mannes mit großen 
Tumoren der Stirn vor und nach der Bestrahlung. Daß es sich hierbei um ein EWINo-Sarkom 
handelt, kann ich nicht glauben. Über das gewebliche Bild dieses Falles sprechen SCHINZ 
und UEHLINGER nicht. Näher liegt es, die Tumoren für multiple Myelome zu halten. Auch 
diese sind strahlenempfindlich. Ich selbst beobachtete einen ähnlichen großen Tumor an 
der Stirn bei multiplem Myelom, über den im nächsten Kapitel berichtet wird. SCHINZ 
und UEHLINGER raten bei EWING-Sarkom, erst eine Bestrahlung der Probeexzision voraus
zuschicken. Wie sie selbst aber angeben, wird durch eine Bestrahlung das gewebliche Bild 
stark beeinträchtigt und kann die mikroskopische Diagnose erschwert werden. 

KONJETZNY gibt in seiner letzten Knochenarbeit 1933 auch über das EWING
Sarkom eine gute Zusammenfassung. 

Der von DEuTscHLÄNDER publizierte Fall, bei dem es sich um einen knolligen 
ausschälbaren Tumor der distalen Ulnametaphyse bei einem 60jähr. Mann 
handelt, ist sicher kein EWING-Sarkom. 
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Das Alter, das Röntgenbild, das makroskopische Präparat und auch das histologische 
Bild sprechen dagegen. Histologisch bestand der Tumor nach der Schilderung aus einem 
sehr zellarmen Bindegewebe. in das Inseln aus "zellreichem sarkomartigem Gewebe" einge
lagert waren; letzteres trug "vorwiegend spindelzelligen, in den zellreichsten Stellen aber 
rundzelligen Charakter". "Die Inseln waren außerordentlich gefäßreich, die Gefäße aber 
nur düunwandig und unregelmäßig angeordnet." Diese Beschreibung paßt nicht auf die 
Histologie der EWING-Tumoren. Wahrscheinlich ist die Beschreibung aber nicht voll
ständig. 

In einem ausführlichen Referat unter Zugabe eigener charakteristischer Fälle 
hat H. HELLNER zum EWING-Sarkom Stellung genommen. 

HELLNER tritt entschieden für die Namengebung der französischen Autoren OBERLING 
und RA:u:.:EANU ein (s. Tabelle 14). "Die retikuläre Natur der Mutterzelle steht außer Zweifel. 
Sie ist daher auch im Namen zu vertreten." Die Gegenüberstellung "osteogenes Sarkom -
Retikulosarkom" sei sehr gut, da die Bezeichnung "osteogenes Sarkom" einen histogeneti
schen Hinweis auf eine Zelle mit osteoplastischen Fähigkeiten enthält, und auch die Be
nennung Retikulosarkom eine histogenetische Grundlage hätte. "Die EWING-Sarkome 
sind also Retikulosarkome des Knochenmarks." Die früheren Auffassungen und Ableitungen 
des EWING-Sarkoms von Blutgefäß- oder Lymphgefäßendothelien (EWING, primäres intra
kortikales und subperiostales Lymphangioendotheliom - DE SANTO), die Meinung, daß 
es sich um primäre Lymphosarkome handelt (GESCHICKTER und COPELAND, MACWORTHER 
und FOOT), die Ansicht, daß Metastasen von Gewächsen innerer Organe vorliegen (HIRSCH 
und RYERSON, CALVILLE und WILLIS) müssen nach HELLNER ad acta gelegt werden. Hin
sichtlich der Häufigkeit des Befallenseins wird die Reihenfolge von HELLNER nach CAMP
BELL mit Tibia, Femur, Humerus, Fibula bei den Röhrenknochen, bei den platten Knochen 
mit Becken, Skapula, Schlüsselbein, Rippen angegeben. Nach HELLNER muß die Unter
suchung kleiner, zu diagnostischen Zwecken entnommener Stücke beim EWING-Sarkom 
3 Fehlerquellen berücksichtigen: 1. Nichterkennung von retikulären Geschwulstzellhaufen 
als Geschwulstzellen, 2. Mischung von Geschwulstzellhaufen mit entzündlichen Granulations
gewebszellen, wodurch der Geschwulstcharakter weitgehend verdeckt sein kann, 3. reaktive 
Randzonen, die ähnlich wie chronische Osteomyelitis oder Ostitis fibrosa aussehen können. 
HELLNER, der selbst Chirurg ist, betont mit Recht, daß für histologische Untersuchungen 
genügend Material von der richtigen Stelle entnommen werden muß. "Es unterliegt keinem 
Zweifel, daß immer dann, wenn histologische Fehldiagnosen gestellt worden sind, Randzonen 
oder sekundär infolge vorangegangener irgendwelcher Eingriffe und Behandlungsmaßnahmen 
veränderte Abschnitte untersucht worden sind. Man muß nur wissen, daß reaktiv osteo
myelitische Bilder oder Veränderungen im Sinne der Ostitis fibrosa (fibröses Mark mit 
Knochenumbau) zum gewöhnlichen Bild des EWING-Sarkoms an der Peripherie gehören." 

Die Besprechung des Schrifttums ist ausführlicher gehalten. Gehört auch 
heute das EWING-Sarkom nicht etwa zu den in Frage gestellten Geschwulst
arten, so war doch volle Klarheit über die Stellung der einzelnen Forscher zu 
diesem erst neuerdings besonders bekannt gewordenen Krankheitsbild zu bringen; 
auch war der Anschluß an ältere diesbezügliche Beobachtungen herzustellen. 
Bei den Betrachtungen über meine selbst untersuchten Fälle wird zusammen
fassend und kritisch auf das Schrifttum nochmals Bezug genommen werden. 

Eigene Beobachtungen. 
Von eigenen Beobachtungen bringe ich an erster Stelle einen Fall von 

EWING-Sarkom bei einem 14jähr. Jungen aus dem Leipziger Institut. MARCHAND 
selbst hatte 1900 die Sektion gemacht und folgende "anatomische Haupt
diagnose" gestellt: "Sarcoma parvicellulare femoris dextri. Sarcomata 
multiplicia subperiostalia et infiltratio sarcomatosa ossium, femoris, tibiae, 
fibulae, humeri, costrae dextrae 2 et 7. Sarcomata metastatica renum, lympho
glandularum inguinalium et testis dextri. Calcificatio metastatica pulmonum 
et ventriculi". 

Vor der Aufnahme in die Klinik war der Fall als "Gelenkrheumatismus" aufgefaßt 
worden. Ohne Therapie starb der Kranke wenige Tage nach der Aufnahme. 

Im Sektionsbericht (Leipzig, LN.860/oo) sind die Knochenveränderungen von 
MARCHAND genau beschrieben. Ich gebe zur Charakterisierung den Bericht über den rechten 
Oberschenkelknochen wieder, dem im wesentlichen der linke Oberschenkelknochen sowie die 
anderen beschriebenen Röhrenknochen glichen. "Der rechte Oberschenkelknochen 
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zeigt oberhalb der Kondylen ziemlich starke Auftreibungen von weichelastischer Konsistenz_ 
Die untere Epiphyse ist etwas beweglieh_ Die genannte Anschwellung ist von Periost be
deckt, nimmt besonders seitliche Teile und hinteren Umfang ein_ Am medialen Umfang des 
oberen SchaItendes kommt eine weitere Anschwellung ebenfalls unter dem Periost zum 
Vorschein_ A. d. D. zeigt sich der Knocben stark verändert. Die ganze Markhöhle ist ange
füllt mit sehr unregelmäßig fleckig gefärbten Geschwulstmassen. An vielen Stellen ist die 
Geschwulstmasse intensiv gerötet und hämorrhagisch, an anderen, besonders im unteren 
Teil des Schaftcs, von gelben, stellenweise orangefarbenen Herden durchsetzt. Im Bereiche 

po 

I:. h 

Abb. 169. EWING-Sarkom. 14jähriger Junge (Leipzig, L.N. 860100). Mikroskopischer Querschnitt durch die 
Fibula ("Tabula-rasa-i:itadium"). Die Geschwulstmassen haben den kompakten Fibulaknochen (k) großenteils 
zerstört, bei po kleine Bezirke von sog. "Periostitis ossificans", n größere Nekrose in der Geschwulstmasse, 

kn knotenförmige großzellige Geschwulstwucherung, pr in das benachbarte Muskelgewebe vordringende 
Geschwulstzellen. l'hoto. I,upenvergrößerung. 

der Geschwulstmasse fehlen Knochenbälkchen vollständig. Die Geschwulstmasse grenzt 
sich an vielen Stellen, besonders am oberen und unteren Ende der Diaphyse von der noch 
erhaltenen Knochensubstanz ab, die etwas sklerosiert erscheint. In der Nähe der unteren 
und oberen Epiphyse wird die Geschwulstmasse etwas weicher und ist hier besonders inten
siv gerötet. Zwischenknorpel an Kopf und Trochanter stellenweise durchbrochen. Untere 
Epiphyse zeigt nur etwas fleckige Rötung, ihre Knorpelscbeibe ist intakt." 

Von einer mikroskopischen Untersuchung war auf dem Sektionsprotokoll nichts 
vermerkt. Ich fand aber in der Leipziger histologischen Sammlung mehrere größere und 
kleinere Zelloidinblöcke, sowie einige hierzu gehörige Schnitte mit der Aufschrift "multiple 
Knochensarkome" vor. 

In Abb. 169 ist bei Lupenvergrößerung ein Querschnitt durch die Fibula wiedergegeben. 
Ursprüngliches Knochengewebe ist nur in Reste n (k) mehr vorhanden; bei n ist das 
Geschwulstgewebe in größerer Ausdehnung nekrotisch geworden. Das Periost ist allenthalben 
von den Geschwulstmasscn durchbrochen und großenteils als solches überhaupt nicht mehr 
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erkennbar. Trotzdem es sich um ein weit fortgeschrittenes Stadium handelt, ist bei po noch 
Knochenneubildung in Gestalt einer sog. "Periostitis ossificans" im Gange. 

Die im Sektionsbericht erwähnten Epiphysenlockerungen sind mikroskopisch durch 
Geschwulstwucherungen bedingt, die sich im Bereich der Ossifikationszone angehäuft 
haben und zur Zerstörung der neugebildeten Knochenbälkchen meist samt der provisorischen 
Verkalkungszone geführt haben. 

Versuchen wir die Geschwulstzellen und das Zustandekommen ihrer etwas wechselnden 
Bilder im vorliegenden Fall zu verfolgen, so zeigen die primär in das umgebende Gewebe 

Abb.170. EWING·Sarkom. Derselbe Fall wieAbb. 169. Formolfixierung, 
ParaffInschnitt. Mit pr bezeicbnete Stelle der Abb. 169. Kleinc in die 
benachbarte Muskulatur vordringende Geschwulstzellen. m Mitosen in 
solchen Geschwulstzellen, d Degenerationsformen von Geschwulstzellen. 

Vergleiche Abb. 171 mit dcn stark vergrößerten Geschwulstzelle.>. 
SämtlIcheAquarellbilder desAbschnittes EWING·Sarkom(JI H 3,Abb.170, 
171, 186, 190, 195b) und des Abschnittes Myelom (II H 4, Abb . 206, 
211, 212, 213, 214) sind zum Vergleich der Größe der dargestellten 
Geschwulstzellen bei gleicher Vergrößcrung wiedergegeben, und zwar 
sind sie mit dem Zeichenapparat bei ZeiRs Ok. 10 und Zeiss ölimmersion 
'/," aufgezeichnet und beim Druck auf 'I. verkleinert. Dabei Ist frei· 
Iich noch zu berücksichtigen , welche Fixierung angewendet wurde 
nnd ob es sich um Gefrier·, Zelloidln· oder Paraffinschnit!.e handelt; 
diesbezügliche Angaben sind den jeweiligen Abbildungen zugefügt. 

vordringenden Geschwulst
~ellen, wie sie sich an der 
Stelle pr der Abb. 169 finden, 
deine dunkle rundliche oder 
ltwas längliche Kerne (s. Ab
Jildung 170). Das Protoplas
na ist undeutlich. Es ist 
tuch in den Schnitten nicht 
!icher auszumachen, ob die 
~enannten Elemente einzeln 
mrdringen oder im Verband 
!tehen. Diese kleinen Zellen, 
n denen vielfach Mitosen 
lachzuweisen sind (s. Ab· 
Jildung 170), vermehren sich, 
:erstören das umgebende Ge· 
lI'ebe, z. B. die Muskulatur, 
md lagern sich zwischen dem 
mseinandergedrängten resi
Itierenden faserigen Binde
:ewebe streifenförmig oder 
laufenweise "alveolär" zu· 
lammen. Die Kerne werden 
labei etwas größer, lassen im 
~llgemeinen aber zunächst 
lOch ein dichtes feines Chro· 
natinnetz erkennen. Weiter· 
lin können nun die einzel· 

" ien Zellen an Größe erheb
ich zunehmen und umfang. 
eiche gleichmäßige Verbände 
.ilden. Abb. 171 gibt die Zel· 
en der knotenförmigen Wu· 

cherung kn der Abb. 169 
gleich stark vergrößert wie 
Abb. 170 wieder. Die Kerne 
auf Abb. 171 sind gegenüber 
170 unter starker Auflocke
rung des Chromatingerüstes 
auf das 3-5fache bläschen
förmig ausgedehnt und las
sen meist 2-3 deutliche 
kleine Nukleoli erkennen. 
Die Kernform bleibt dabei 
rundlich oder oval, mitun· 
ter sind sie etwas mehr läng

lich oder eingekerbt. Die Entwicklung solcher großkerniger Zellverbände kann sich un
mittelbar an die primär vordringenden Zellen anschließen; häufiger entstehen sie mehr 
zentral und da knotenförmig. Zwischen den letztgenannten Zellverbänden treten weiterhin 
längliche und sternförmige Elemente auf, die offenbar von dem umgebenden Gefäßbinde· 
gewebe herstammen und zur Entwicklung eines neuen Gefäßbindegewebsnetzes führen. 
Die knotenförmigen GeschwuJstwucherungen werden durch dieses sich entwickelnde Netz 
"alveolär" unterteilt. Unter Vermehrung des Bindegewebes wird die alveoläre Anordnung 
immer ausgesprochener, die Geschwulstzellen werden innerhalb der Netzmaschen immer 
mehr haufenförmig zusammengeschlossen, wobei die Kerne wieder kleiner werden und die 
Zellen sich mehr abrunden. Oft kommt es in großer Ausdehnung zu Karyorhexis und zum 
Zellzerfall. Einzelne Zellen oder auch Zellgruppen gehen vielfach schon vorher, schon beim 
primären Vordringen und im Stadium des diffusen Zellverbandes zugrunde. Das Geschwulst· 
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gewebe ist überhaupt relativ hinfällig und kann, wie erwähnt (s. Abb. 169, n), auch in aus
gedehnten Bezirken gleichmäßig in Nekrose übergehen. 

Am vorliegenden Tumor fällt nun noch eine sehr reichliche Entwicklung großer, 
wabiger, phagozytärer Zellformen mit großen hellen rundlichen Kernen im Anschluß 
an das Gefäßbindegewebe des Stromas auf (Abb. 172). Je ausgesprochener die alveoläre 

Abb.171. EWING-Sarkom. Derselbe }'all wie Abb. 169. Aus Stelle kn d er Abb . 169. Große bläschenförmige 
Kerne mit a ufgelockertem Chromatinnetz und deutlichen kleinen Nukleolen. w große wabige Phagozyten. 
Formolfixierung, Zelloidinschnitt. Mit Zcichenapparat bei Zeiss Ok. 10 und ölimmersion '1," aufgezeichnet 

beim Druck auf ' I. verkleinert. 

Struktur wird, bei der die Geschwulstzellen wieder kleiner werden und häufig Degene
rationserscheinungen aufweisen, um so reichlicher und regelmäßiger treten die phago
zytären Elemente auf. Schon bei Lupenvergrößerung fällt ihre massenhafte Entwick
lung auf. Und dies ist nicht etwa nur stellenweise oder nur im Bereiche des Knochen
markes der Fall, so daß an einen Zusammenhang mit Fettgewebsresorption zu denken wäre, 
sondern auch im Bereich der subperiostalen Geschwulstmassen. Zweifellos entstammen diese 
phagozytären Elemente dem Gefäßbindegewebe des Stromas, wobei vielfach wenigstens 
unter Auflösung von Kapillaren ursprüngliche GefäßwandzeIlen sich in sie verwandeln. 
Ihre Entstehung hängt mit dem Untergang von Geschwulstzellen zusammen. Gerade im 
Beginn ihres Auftretens sind in ihrem Protoplasma sehr häufig Kern- und Zellreste nach
weisbar oder liegen neben den sich bildenden Phagozyten Haufen von Geschwulstzellen mit 
geschrumpften oder zerfallenen Kernen. Später ist dieser Nachweis seltener zu führen, 
ist ihr Zelleib nur stark wabig gebläht und hebt der letztere sich in den Schnitten bei 

20* 
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schwächerer Vergrößerung als heller rundlicher Fleck ab. OfIenbar geht die Verdauung 
der aufgenommenen Zellen sehr rasch vor sich. 

Abb.172. EWING·Sarkom. Derselbe Fall wie Abb. 169. Reichliche und gleichmäßige Entwicklung großer 
Phagozyten mit hellem Prowplasma (w) zwischen den dichtgedrängten Geschwulstwucherungen. Photo. 

Vergr. 320fach. 

Abb. 173. EWlNG-Sarkom. Derselbe Fall wie Abb. 169. Stelle aus k der Abb. 169 mit Resten des kompakten 
Flbulaknoehens, g Gruppen und Haufen kleinkerniger Geschwulstzellen in älterem Geschwulstgewebe. Der 
Knoehenrand des linken Hohlraumes w eist Anlagerung von Osteoplasten (op) und neugebIldete Knochen
lagen auf. Die knöcherne Begrenzung des rechten Hohlraumes z eigt lakunäre Resorption und zahlreiche 

Osteoklasten (ok) . Photo. Vergr. 160fach; auf ' I. verkleinert. 

Abb. 173 stammt aus den übriggebliebenen Knochenpartien k der Abb. 169. Die Hohl
räume, die vielleicht erweiterten HAvERsschen Kanälen entsprechen, sind mit einem Gefäß
bindegewebe erfüllt, das Resthaufen von Geschwulstzellen einschließt. Ferner ist an der 
knöchernen Umgrenzung des einen Hohlraumes lakunäre Resorption durch Osteoklasten, 
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an der des anderen Hohlraumes Anbau neuer Knochenlamellen durch Osteoplasten fest
zustellen. Weder Osteoplasten noch Osteoklasten haben direkt mit den Geschwulstzellen 
etwas zu tun; es ist aber von Interesse, daß trotz des fortgeschrittenen Stadiums ein 
solches Geschehen abläuft. 

Vielfach zeigen die Geschwulstzellcn "lappig-gewellte" oder "spießige" Konturen ihrer 
Protoplasmaleiber. SCHOPPER und ich haben in kinematographischen Aufnahmen von Ge· 
webskulturen solche :Formen in absterbenden Zellen zeigen können, auch in solchen, die 
sich aus ihren Verbänden gelöst hatten, wie Serosazellen, Harnblasenepithelien. Auch im 
vorliegenden :I!'alle fasse ich diese Formen als Degenerations- und Absterbeerscheinungen auf, 
sei es, daß sie noch zu Lebzdten des Kranken aufgetreten sind, sei es, daß die Zellen nach 
dem Tode nicht rasch IWnug dureh ein l<'ixierungsmittel in ihrer l<'orm festgehalten wurden. 

Ein Fall wie der vorliegende, der ganz unbehandelt ad exitum kam, wird 
heutzutage selten mehr vorkommen. Er gleicht mit seinem ausgedehnten 
Befallensein des Skelets und seinen Metastasen auch in Weichteilorganen den 
genannten älteren Fällen des deutschen Schrifttums. Die befallenen Knochen 
zeigen alle mehr oder weniger das sog. Tabula-rasa-Stadium. 

Die Unterschiede in der Zellgröße und Zellform, wie sie bei gleicher Ver
größerung Abb.170 u. 171 wiedergeben, habe ich oben mit einer gewissen 
Entwicklung innerhalb der Geschwulst erklärt. Ihre Kenntnis ist auch aus 
praktisch-diagnostischen Gründen wichtig. Aus dem gleichen Grunde verdient 
auch die Abb. In mit den Resthaufen von Gf'schwulstzellen, die man nicht 
für Lymphozyten halten darf, weiteres Interesse. 

MARCHAND ist auch in diesem Falle, wie in dem oben erwähnten Fall aus 
dem Jahre 1886, nicht die metastatische Kalkablagerung in den Alveolarwänden 
der Lungen und in der Schleimhaut des Magens entgangen. Im Schrifttum habe 
ich darüber nichts gelesen. Bei der ausgedehnten Zerstörung von Knochen 
ist dieser Befund aber natürlich. Wahrscheinlich hätte man ihn in vielen Fällen 
erheben können. 

In einem 2. eigenen Fall (W.) handelt es sich um ein 13jähr. Mädchen von kleiner 
Statur, dicklichem Habitus. Seit Anfang 1936 bemerkte sie ein Dickerwerden des linken 
Oberschenkels. Gegen Ende Mai 1936 ergab das Röntgenbild (s. Abb. 174) charakteristisch 
eine leichte spindelige Verdickung zwischen oberem und mittlerem Femurdrittel, dabei Auf
hellung der Kortikalis und bereits Infraktion. 29. Mai 1936 Probeexzision und Auskratzung 
(Gießen, J. N. 780/36). Darnach starke Schmerzen und ziemlich hohes Fieber. Ende Juni 
1936 Einlieferung in die Chirurgische Klinik zu Gießen. Das Röntgenbild (s. Abb.175) 
zeigt jetzt eine winklig abgeknickte Fraktur; Rinde fleckig aufgehellt und aufgesplittert, 
darüber stellenweise zur Femurachse parallel laufende "schalige" Knochenneubildungen. 
9.6.36 Exartikula.ion. (Gießen, J. N. 972/36.) 29.4. 37 Wiederaufnahme in die Klinik 
wegen harter schmerzloser Geschwulst in der "linken Parotisgegend". Probeexzision (Gießen, 
J.N.644/37). Gleichzeitig zeigt röntgenologisch das Becken unscharfe Begrenzung des linken 
Ileosakralgelenkes und einen Aufhellungsbezirk im Kreuzbein; die Lungen lassen auf Meta
stasen verdächtige Herde erkennen. Anschließend immer wieder Bestrahlung des Kopfes 
und des Beckens. Das Kind lebt heute, 3 Jahre nach Krankheitsbeginn, noch; das Becken 
weist aber fortgeschrittene Zerstörung auf'. 

Pathologisch-anatomisch zeigt das Femur a. d. D. (s. Abb. 176) im oberen Drittel 
an umschriebener Stelle eine Kontinuitätstrennung und eine graurote weiche hämor
rhagische zerfallene Gesehwulstmasse (g), die kapselartig von derbem, zum Teil verknöchertem 
Gewebe umgeben wird. Frischere grauweißliche Geschwulstmassen (f) sind oben links 
subperiostal, bzw. kortikal und in der sich anschließenden Muskulatur nachweisbar. 

Machen wir uns wieder ein Gesamtbild von den sich abspielenden verschiedenen histo
logischen Vorgängen, so sind umfangreiche zusammenhängende groß zellige Ge
schwulstwucherungen hauptsächlich in den Schnitten der Probeexzision nachweisbar, 
wo sie stellenweise frisch in die Muskulatur eindringen. Sonst liegen die Geschwulstzellen 
meist alveolär in den Maschen eines bald zarten, bald faser- und umfangreichen Stromas 
und zeigen große bläschenförmige Kerne mit lockerem Chromatingerüst und meist 2-3 
kleinen Nukleolen. Am hellen Protoplasma tritt oft nur die Begrenzung und eine grobvakuoläre 
"hydropische" Beschaffenheit hervor. Neben den großen Zellformen kommen kleinere 

1 Das Mädchen ist am 26.12.39 gestorben. Bei der Sektion fanden sich weitgehend 
verkalkte haselnuß- bis walnußgroße Metastasen in den Lungen sowie frische Metastasen 
im Gehirn und im rechten Femur. 
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Abb.174. EWING-Sarkom des linken Femur. 13jähr. 
Mädchen. (Fall W. Gießen, J.N.972/36.) Röntgen
aufnahme vom 22. 5. 36. Leichte spindelige Knochen
verdickung mit querer Frakturlinie an der Grenze 

zwischen oberem und mittlerem Schaftdrittel. 

Abb.175. EWING-Sarkom des linken Femur. Derselbe 
Fall W. wie Abb.174. Röntgenaufnahme vom 28. 6. 36. 
Spontanfraktur nach Probeexzision und Auskratzung. 
Rinde Im Frakturbereich fleckig aufgehellt. Am un
teren Frakturende links deutliche parallel zum Schaft 

gelegene "schalige" Knochenlagen. 

in Protoplasma und Kern dunkel färbbare Ge
schwulstzellen vor; solche liegen meist in den 
"Geschwulstalveolen" peripher dem Gefäß
bindegewebe unmittelbar an; oft liegen sie aber 
auch in mehr streifiger oder netzförmiger Ver
teilung innerhalb der großzelligen Verbände. 
Man hat den Eindruck, als seien die kleinen 
Formen von den größeren zusammen-, bzw. so
zusagen an die Wand gedrückt worden. Außer
dem ist es nicht selten zentral in den alveo
lären Geschwulstverbänden zu Schrumpfung, 
Isolierung und Zerfall der Zellen, stellenweise 
auch zu umfangreichen Nekrosen gekommen_ 

Überblickt man die sehr zahlreich angefer
tigten Schnitte, so herrschen an den Ge
schwulstwucherungen die rückschrittlichen 
Prozesse vor und hat ihnen gegenüber das 
Stroma überhand genommen. Resthaufen von 
kleinen geschrumpften oder in Schrumpfung 
begriffenen Geschwulstzellen liegen häufig 

- , 

Abb. 176. EWING-Sarkom des linken Femur. Der
selbe }'all W. wie Abb. 174. Längsschnitt durch das 
operativ exartikulierte Femur. g graurote welche 

Geschwulstmassen, f frischere Geschwulstwuche
rungen, 8 Andeutung einer "schaligeu" 

Kuochenneubildung. 
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Abb. 177. EWING-Sarkom des linken Femur. Derselbe Fall W. wie Abb. 174. Zwischen dem fast völlig t!('
schwundenen Geschwulstgewebe zusammengesunkene, stark geschlängelte, hyalin verdickte und größtenteils 

obliterierte lIlutgcfiißc (bI). c Verkalkung nekrotischer Geschwulstwucherungen. Photo. Vergr. 64fach. 

bl 

Abb.178. EWING-Sarkom des linken Femur. DcrsellJcFall W. wie AblJ.174. Mikroskopischer Schnitt aus der 
Probeexzision. Die Geschwulstwucherungen in groller Ausdehnung nekrotisch und verkalkt (c). sp Spalten 
mit geschrumpften schwindenden GeschwulstzellelI, bl verdickte gröllere Blutgefäße, zum Teil mit erhaltenem 

engen Lumen, I neugelJildetcs filJröscs llindegcwelJe. l'hoto. Vergr. 76fach; auf 'I. verkleinert. 
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zwischen zusammensinkenden Blutgefäßbäumchen (s. Abb. 177) oder spaltenartig einge
schlossen in neugebildeten fibrösen Gewebsmassen (s. Abb. 178). Häufig ist es auch zu 

.p 

Abb.179. EWING-Sarkom des linken Femur. Derselbe Fall W. wie Abb. 174. Mikroskopischer Schnitt aus der 
Probeexzision. f ausgedehnte sekundär entstandene fibröse Bindegewebsmasse. sp Spalten mit schwindenden 
geschrumpften Geschwulstzellen, e erhaltene Geschwulstinseln mit großen Zellformen. Photo. Vergr.45fach. 

I., 

Abb. 180. EWING-Sarkom des linken :Femur. Derselbe Fall W. wie Abb. 174. Mikroskopischer Schnitt aus der 
Probeexzision. bl stark verdickte größere Blutgefäße mit obliterierenden axialen Zellvermehrungen, I erhaltenes 
Gefäßlumen, g dichtgepackte geschrumpfte Geschwulstzcllen. Photo. Vergr. 136fach; auf 'I. verkleinert. 

umfangreichen gleichmäßigen Koagulationsnekrosen der ursprünglichen Geschwulstverbände 
gekommen und haben sich Verkalkungen derselben angeschlossen (s. Abb. 177 und 178). 
Solche Nekrosen werden wieder vom umgebenden Bindegwebe organisiert. Zweifellos 
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können auf die genannte Weise die Geschwulstzellwucherungen in großen Bezirken überhaupt 
verschwinden und tritt Bindegewebe an ihre Stelle. Daß sich jedoch auch zwischen neu
gebildeten fibrösen Gewebsmassen großzellige Geschwulstinseln erhalten, von denen erneute 
Wucherungen ausgehen können, soll Abb. 179 zeigen. Bedenken wir, wie in solchen Fällen 
von neuen Gesehwulstwueht'rungen das umgebende Bindegewebe mit seinen Fasermassen 
wieder aufgespalten und aufgesplittert wird, dann werden die von OBERLING und RAILEANU 
beschriebenen MALLoRy-Bilder verständlich sein. Nach BIELSCHOWSKy-MARESCH ist es nie 
gelungen, retikuläre Fasern nachzuweisen. 

Besonders sind noch die mit Zunahme der regressiven Geschwulstveränderungen sich 
einstellenden Befunde an den Blutgefäßen zu betrachten. Zwischen den dicht gepackten 
und zerfallenden Geschwulstzellen treten mit zunehmendem Schwund immer mehr die 
Gefäßbäumchen bis in ihre feinen kapillären Ausläufer hervor und bleiben schließlich in 
sich zusammengesunkpn allein übrig (s. Abb. 177). Wucherungen von Endothel- und Ad
ventitialzellen in Zusammenhang mit bindegewebiger Hyalinisierung führen an den kleineren 
und größeren Gefäßen zu beträchtlicher Verdickung. Abb. 180 läßt größere Gefäße zwischen 
dichtgepaekten untergehenden Geschwulstzellanhäufungen, Abb.178 solche im Bereiche 
fibröser Bindegwebsmassen erkennen, welch letztere an Stelle von Geschwulstwucherungen 
entstanden sind. Zum Teil sind in den letztgenannten Bindegewebsmassen die dicken ob
literierten Blutgefäße als solche ohne weiteres gar nicht mehr erkennbar. Nicht selten gehen 
ferner von älteren größeren verdickten Gefäßen noch seitlich junge Zellsprossen ab, um 
zwischen angrenzenden Geschwulstresten sich zu verbreiten, sie zu organisieren und zu resor
bieren. Der anfangs überraschende nicht ganz sehcne Befund von Mitosen in endothelialen 
und subendothelialen Elementen wird durch das Fortschreiten des Prozesses völlig erklärt. 
Dadurch ist weiter erklärt, daß gelegentlich Zellvermehrungen auch in größeren arteriellen 
und venösen Gefäßen anzutrdfen sind, die gar nicht im Geschwulstbereich selbst, sondern 
im Perimysium der angrenzenden Muskulatur verlaufen. 

Der Probeausschnitt aus der später aufgetretenen Geschwulst in der Parotisgegend 
(Gießen, J. N. 644(37) ergab wieder vor allem großzellige Verbände. 

Im vorliegenden 2. Fall liegen die Verhältnisse von vornherein insofern anders 
wie im 1. Fall, als wir nicht einen ohne Behandlung ad exitum gekommenen 
Fall vor uns haben, sondern das Untersuchungsmaterial stammt aus dem ex
artikulierten Femur (s. Abb. 176) eines 13jähr. Mädchens, das heute, 3 Jahre 
'später noch lebt. Die vorliegenden Befunde zeigen vor allem einerseits weit
gehende regressive Veränderungen an den Geschwulstwucherungen, anderer
seits starke bindegewebig-reaktive Vorgänge. In großer Ausdehnung sind die 
Geschwulstwucherungen überhaupt verschwunden und durch fibröses Gewebe 
ersetzt (s. Abb. 178). Bestrahlung kommt in diesem Fall nicht in Frage. Eine 
tumoreigene Differenzierung von Fasern, Gefäßen oder besonderen Zellen ist 
nicht nachweisbar. Geschwulstverbände mit großen hellen polygonal aneinander
liegenden Zellen können auf den ersten Blick einen epithelialen Eindruck machen. 
Weiter muß man sich bei der Diagnose hüten, geschrumpfte Geschwulstzellen 
für lymphozytäreElemente und umgekehrt die oft reichlich angehäuftenLympho
zyten und Plasmazellen für Geschwulstzellen zu halten. 

Der vorliegende Fall mit seinen verdickten und neugebildeten Gefäßen 
(s. Abb. 177 u.180) entspricht offenbar dem "Angioendotheliomtyp" von CONNOR. 

Wenigstens könnte seine Abb.3, gekennzeichnet als "angiomatöser oder peri
theliomatöser Typ des endothelialen Myeloms", auch dem vorliegenden Fall 
entnommen sein. Ich kann aber nach der gegebenen Beschreibung die Gefäß
vermehrungen nicht von den Geschwulstzellen abstammen lassen, sondern muß 
sie als sekundär und dem Stroma angehörig ansehen. übrigens zeigt auch die 
Abbildung CONNORH zwischen den Gefäßwucherungen dunkle, offenbar regressiv 
veränderte Geschwulstelemente. 

Die 3. eigene Beobachtung (H. M. Gießen, J. N. 705/35) ist krankengeschicht
lich und histologisch von besonderem Interesse. 

Eine 20jähr. Hausangestellte hatte seit dem Jahre 1933 Schmerzen im linken Oberarm, 
die sie auf einen Unfall im Februar 1933 (Sturz von der Leiter) zurückführte. Die Schmerzen 
hatten in der 2. Hälfte des Jahres 1933 nachgelassen und waren lange Zeit völlig verschwun
den. Im Anfang des Jahres 1934 traten sie wieder auf, und zwar besonders nachts. Im 
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Juni 1934 brach das Mädchen sich im Anschluß an ein leichtes Hinfallen beim Absteigen vom 
Rad den linken Oberarm. Die Schwellung des Armes, die im Anschluß an den Sturz vom Rad 
zunächst aufgetreten, dann aber zurückgegangen war, nabm im Juli 1934 erneut zu, auch die 
Schmerzen, die sich abermals gelegt hatten, waren erneut stärker geworden. Ein am 7. Juli 
9134 aufgenommenes Röntgenbild zeigt eine Geschwulst im Bereich der proximalen Humerus
metaphyse und an ihr die für EWING-Sarkom charakteristischen, allerdings als solche zunächst 

Abb.l8l. EWING-Sarkomdes linken Humerus. 20iähr. Frau (Fall H.-M. Gießen, J.N. 705/35). Röntgenaufnahme 
vom 7.7.34. J<'leckige Aufhellung der Rinde und Neubildung schaliger, parallel zur Sehaftachse gerichteter 

Knochenlagen im Bereiche der proximalen Metaphyse. Humeruskopf frei. 

nicht erkannten Merkmale (s. Abb. 181): unregelmäßige Aufhellung der Knochenrinde und 
schalige neugebildete Knochenlagen, parallel zur Achse. Der Kopf selbst ist frei. Die histolo
gische Untersuchung eines Probeausschnittes an einem auswärtigen Pathologischen Institut 
ergab "Rundzellensarkom". Daraufhin wurde im August 1934 die Resektion des proximalen 
Humerusdrittels in einem auswärtigen Krankenhaus vorgenommen. Am 26. Juli 1935 wurde 
wegen Rezidiv.. die Exartikulation in der Chirurgischen Klinik zu Gießen ausgeführt. 

Abb. 182. EWING-Sarkom des linken Humerus. Derselbe Fall H.-M. wie Abb. 181. Röntgenbild der rechten 
Schulter vom 2. 12. 36. Geschwulstwucherungen am akromialen Ende des Schlüsselbeins mit Zerstörung der 

Knochensubstanz, Abhebung des Periostes und "Periostitis ossiflcans". 

28.8.35 bis 12.9.35 Röntgennachbestrahlung! Im Juni 1936 hatte die Patientin geheiratet 
und im Juni 1937 ein ausgetragenes Kind geboren. Anfang September 1937 traten gürtel
förmige Schmerzen oberhalb des Kreuzbeines auf und entwickelte sich weiterhin eine voll 
ständige Querschnittslähmung ab D 8. Die im November 1937 in der Chirurgisc~en Klinik 
Gießen durchgeführte Laminektomie brachte nur vorübergehende Besserung. DlC Kranke 
wurde im Sommer 1938 in ziemlich desolatem Zustande nach Hause entlassen. 

Von Interesse ist noch, daß am 2. Dezember 1936, also etwa im 2. Schwangerschafts
monat, im Röntgenbild der recbten, bis dahin gesunden Schulter im Endteil des Schlüssel
beines Geschwulstwucherungen (s. Abb. 182) festgestellt worden waren. Besondere Be
schwerden von seiten dieser Schulter waren aber nicht aufgetreten gewesen. Auch nahm 
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der Tumor während der weiteren Schwangerschaft, wie Röntgenbilder nachwiesen, nicht 
zu, eher ab_ Erst Anfang des Jahres 1938 stellten sich Schmerzen ein und war im 
Röntgenbild weitere Zerstörung der Klavikel zu erkennen 1_ 

Pathologisch-anatomisch steht mir nur der am 26_ Juli 1935 entfernte linke Ober
arm mit dem Rezidiv zur Verfügung (s. Abb. 183). An Stelle des oberen Humerusdrittels 
findet sich eine kugelige faustgroße Geschwulstmasse, die a. d. D_ ziemlich fest, gelblichgrau, 
von derben weißlichen Strängen und Netzen 
unregelmäßig durchzogen ist. 

Auch histologisch steht mir nur das 
Geschwulstmaterial des amputierten Oberarms 
zur Verfügung. Betrachten wir die bei Lupen
vergrößerung aufgenommene Abb_184, die vom 
Randgebiet der kugeligen Ob€rarmgeschwulst 
stammt, so treten einmal in den Geschwulst
wucherungen helle, dunkelgeränderte, wegen 
ihrer zentralen Lage innerhalb der Gedchwulst
zellkomplexe offenbar auf Ernährungsstörungen 
zurückzuführende Nekrosen (n) hervor_ Zum 
anderen hebt sich ein sehr reichliches Gefäß
~indegewebsgerüst (b) ab; von breiteren 
Asten mit größeren Gefäßen läßt es sich, oft 
radiär (b'), bis in feine Verzweigungen, die 
dann nurmehr aus Fasern bestehen, verfolgen. 
Angedeutet schon bei dieser schwachen Ver
größerung, deutlich bei etwas stärkerer Ver
größerung (Abh. 185) weisen die Geschwulst
wucherungen eine besonderere Anordnung auf; 
Die Zellen liegen dichtgedrängt, in Reihen oder 
Bändern (re) zwischen langgestreckten oder auch 
verzweigten hellen Streifen (k), zum Teil sind sie 
auch mehr rosettenförmig um einen kleinen hel
len Hof (ro) angeordnet. Schon aus dem Photo
bild ist ersichtlich, daß die hellen "Streifen" im 
allgemeinen dem Gefäßbindegewebsgerüstange
hören. Bei Faserfärbung nach MALLORY oder 
nach FOOT ist man von der Reichlichkeit feinerer 
und gröberer Faserzüge überrascht und es ist 
sicher, daß die hellen Streifen und Höfe der 
Abb. 185 mindestens in der Hauptsache durch 
solche Faserzüge bedingt sind. Teils handelt 
es sich dabei um gerade gestreckt verlaufende, 
teils um feinere oder gröbere gekrümmt ver
laufende Faserbündcl. An vielen Stellen span
nen sich l<'aserstränge bogenförmig von einem 
größeren Ast des Gefäßbindegewebsgerüstes 
zum anderen. Immer - und das ist zu be
tonen - fügcn sich feinere Fasern und Faser
bündel, wenn man sic verfolgt, wieder zu
sammen zu breiteren Lagen des Gefäßbinde
gewebsgerüstes_ Es kann keinem Zweifel 
unterliegen, daß solche Fasern diesem Gerüst 
zugehören und durch das infiltrierende Wachs
tum der Geschwulstzellen abgespalten und 
isoliert worden sind. Bedenken wir, daß wir 
es mit einem Rezidiv zu tun haben, so wird der 
Resektion sicher cinc ausgedehnte Schwielen
bildung gefolgt sein, bevor die Geschwulst
wucherungen erneut eingesetzt haben_ Weiter 
kommt eine durch das Geschwulstwachstum 

Abb. 183. EWING-Sarkom des linken Humerus. Der
selbe Fall H .-M. wie Abb. 181. Längsschnitt durch 
den im Juli 1935 exartikulierten linken Oberarm. 
}'austgroßes Rezidiv au Stelle des im August 1934 
resezierten proximalen Humerusdrittels. Dichte 
derbe Bindegewebsnetze im Bereiche des Ge
schwulstrezidivs. Die hellere Geschwulstmasse 

durchsetzt am Humerusstumpf dunklere 
kompakte Knochensubstanz . 

erst veranlaßte Neubildung von Blutgefäßen und Fasern vom ursprünglichen Gerüst aus 
hinzu und ist histologisch vielfach an Zügen größerer länglicher Kerne und feinen Gefäß-

1 Der Tod ist am l. Januar 1940 eingetreten. Eine Sektion konnte leider nicht gemacht 
werden. Klinisch hatte der Tumor der rechten Schulter immer mehr zugenommen und 
waren an ihm Nekrosen mit Absonderung stinkender Flüssigkeit aufgetreten. Erwähnens
wert ist weiter die Angabe des behandelnden Arztes, daß die Kranke bis wenige Wochen vor 
dem Tode guten Appetit hatte und sehr dick geworden war. 
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sprossen nachzuweisen. Nach allen diesen Momenten kommt eine Neubildung von Fasern 
aus dem Geschwulstgewebe nicht in Frage. 

Nun kommen noch mikroskopische Einzelheiten hinzu: MALLORy-Schnitte, mit 
Ölimmersion betrachtet, lassen vielfach eine perlschnurartige Verdickung der feinen iso
lierten, zwischen den Geschwulstzellen verlaufenden Fasern erkennen, wobei dann die 
Färbung in der Regel eine blaßblaue ist. Mitunter hat man den Eindruck, als läge blaß
blaugefärbte homogene Substanz den Fasern an, scheide sie ein oder läge tropfenförmig 
frei. Am v. GIEsoN-Präparat sind an solchen Stellen nur zum Teil noch schön rot gefärbte 
Fasern zu erkennen; größtenteils sind sie blaßrot hyalin verquollen oder überhaupt nicht 
mehr färbbar; häufig tritt eine tropfig-fädige, grau gefärbte Substanz um sie herum oder 

h 

.. 

b 

b tI 

Abb.184. EWING-Sarkom des linken Humerus. Derselbe Fall H.-M. wie Abb. 181. Mikroskopischer Schnitt aus 
einer Randpartie des Rezidivs (s. Abb. 183). n "dunkelgeränderte" Nekrosen in den Geschwulstwucherungen. 

b Gefäßbindegewebsgerüst zwischen den Gcschwulstwucherungen. b' feinere Fasern desselben. 
Photo. Vergr.33fach. 

an ihrer Stelle auf. An FOOT-Präparaten erscheinen die isolierten Fasern auffälligerweise 
immer scharf konturiert und schwarz. Daraus aber etwa den Schluß auf "retikuläre", 
gar neugebildete Fasern zu ziehen, geht meines Erachtens nicht an. Die schwarzen Fasern 
sind immer bis in breite kollagene braunviolette Bündel und Fasern hinein zu verfolgen. 
Man kann einwenden, die nach FOOT silbel'imprägnierten Präparate seien hinsichtlich des 
retikulären Fasereffektes nicht gelungen. Darauf kommt es mir hier auch nicht an. Jeden
falls handelt es sich nicht um retikuläre Bindegewebsfasern und wäre es falsch, aus der 
Schwarzfärbung heraus die retikuläre Natur behaupten zu wollen. Blaßblaue tropfige 
Abscheidungen waren in den MALLORy-Schnitten auch im Bereiche nekrotischer Geschwulst
bezirke und auch intrazellulär in aufgequollenen Geschwulstzellen nachzuweisen. Ich nehme 
deshalb an, daß auch die oben beschriebenen Effekte an den isolierten Fasern mit Abschei
dungen aus den Geschwulstzellen zusammenhängen, zum Teil Verquellungen oder Legie
rungen der Fasern mit solchen Abscheidungen darstellen. Darin bestärkt mich weiter der 
Umstand, daß nicht selten auch die Wand der Gefäße in der gleichen Weise verquollen und 
gefärbt ist. Bemerkenswert in diesem Zusammenhang erscheint mir ferner, daß allenthalben 
zwischen den Geschwulstwucherungen, ohne daß an diesen Nekrosen eingetreten sind, 
kleine Gefäße und feine Bindegewebszüge kernlos geworden sind oder zerfallene Kerne 
aufweisen, also zugrunde gegangen sind; in der Regel ist an solchen auch die genannte Art 
der Verquellung zu erkennen. 
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Was nun die Geschwulstzellen selbst betrifft, so sind sie etwas verschieden groß, 
wie aus der Abb. 186 hervorgeht. Im allgemeinen besitzen die Kerne ein aufgelockertes 
Chromatinnetz mit ein oder zwei kleinen Nukleolen und weisen viele Mitosen auf. Abb.186 
gibt den Rand einer "zentralen" Nekrose wieder, wie sie auf Abb. 184 bei schwacher Ver· 
größerung zu sehen sind. Der "dunkle" Rand soleher Nekrosen ist auf der Abb. 186 in seiner 
ganzen Breite getroffen. Er besteht darin, daß zunächst die Geschwulstzellen sich aus 
ihrem Verband lösen und sich abrunden (rn); dabei färben sich die rundlich gewordenen 
Protoplasmaleiber intensiv basophil und werden die geschrumpften länglichen oder rund· 
lichen Kerne gleichmäßig dunkel; weiter nach innen gehen die Kerne in Zerfall und 

I. 
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b 

Abb. 185. EWING·Sarkom des linken Humerus. Derselbe Fall H.·M. wie Abb.181. Gleicher mikroskopischer 
Schnitt wie Abb.184 bei etwas stärkerer Vergrößerung. b gröbere Teile des Gefäßbindegewebsgerüstes, 
h helle Streifen, die durch feinere Fasern des Gerüstes hervorgerufen werden, Te dichte R eihen von Ge· 
schwulstzellen zwischen den hellen Streifen, TO rosettenförmige Anordnung der Geschwulstzellen. (Nähere 

Erklärung siehe Text.) Photo. Vergr. 144!ach. 

Chromatolyse über. In der Abrundung etwa eine besondere Differenzierung der Geschwulst· 
zellen zu erblicken, wäre falsch . 

Zusammengefaßt zeichnet sich der vorliegende Fall durch eine bisher über 
fünf jährige Krankheitsdauer aus. Während dieser Zeit hat die 20jähr. Kranke 
eine Schwangerschaft ausgetragen. Eine sekundäre Geschwulst im rechten 
Schlüsselbein (s. Abb. 182) war während der Schwangerschaft nicht größer, 
eher kleiner geworden. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung, für die nur das stark faserigbinde. 
gewebig durchsetzte faustgroße Rezidiv am oberen Humerusende (s. Abb. 183) zur 
Verfügung stand, sind die Geschwulstzellen etwas verschieden groß (s. Abb. 186). 
Ihre Anordnung in Reihen und Rosetten (s. Abb. 184, 185 und 186) ist durch 
die Anlagerung und den Anschluß an Fasern und Gefäße des bindegewebigen 
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Gerüstes bedingt. Von den Geschwulstzellen geht offenbar eine Abscheidung 
aus, die sich an den Stromafasern und auch an den Wänden kleiner Gefäße 
niederschlagen, bzw. zur Verquellung derselben führen kann. Vielfach ist damit 
auch ein Untergang der Fasern und Gefäße verbunden. Gelegentlich kommen 
noch, besonders bei mangelhafter Einbettung, innerhalb strang- oder zapfen
förmiger Geschwulstzellwucherungen, die am "äußeren" Umfang mit den an
grenzenden Fasern durch Abscheidungen in festere Verbindung getreten sind, 

Abb. 186. EWING·Sarkom des linken Humerus. Derselbe Fall H.·M. wie Abb. 181. Gleicher mikroskopischer 
Schnitt wie Abb. 184 und 185. Die Geschwulstzellen im allgemeinen großkernig. Die Kerne sind etwas 
verschieden groß. m Mitosen, .e relhenförmig angeordnete Geschwulstzellen zwischen untergehenden, nach 
v AN GIESON verwaschen rot gefärbten Bindegewebsfasern (f). rn Randpartie eines nekrotischen Bezirkes 
mit abgerundeten, schrumpfenden, aus dem Verband gelösten, in Protoplasma und Kern dunkel gefärbten 
Geschwuistzellen (vgl. die dunklen Ränder der Nekrosen auf Abb. 184). n weiter fortgeschrittene Geschwulst· 
nekrose mit zerfallenden Kernen. FormolfIxierung, Zelloldinschnitt. Mit Zeichenapparat bei Zelss Ok. 10 

und Ölimmersion 1/," aufgezeichnet und auf 'I. verkleinert. 

leere Spalten zustande. Solche Spalten haben aber mit der Entstehung von Gefäß
lumina nichts zu tun. Eine Bildung kollagener oder retikulärer Fasern von den 
Geschwulstzellen aus liegt gleichfalls nicht vor. Ebensowenig eine zellige Diffe
renzierung! Die Loslösung aus dem Verband und das Auftreten rundlicher Zell
formen mit dunkleren Kernen ist degenerativ und geschieht im vorliegenden 
Fall am Rande von Nekrosen (s. rn Abb. 186). 

Vergleichen wir die in diesem Fall vorliegenden mikroskopischen Bilder mit 
den im Schrifttum aufgestellten Typen, so findet man Anklänge an CONNORS 

"diffuses endotheliales Myelom", "dessen Zellen manchmal in Reihen oder 
Windungen angeordnet sind oder Alveolen und rosettenähnliche Figuren bilden". 
Nach OBERLING entspricht der diffuse Typ CONNORS seinem "undifferenzierten 
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Retikulosarkom". Aber nach der Beschreibung würde auf die vorliegenden Bilder 
vielmehr ÜBERLINGR "Retikuloendotheliosarkom" passen. ÜBERLING schreibt 
wie schon bei der Besprechung des Schrifttums erwähnt ist, diesbezüglich, 
daß an den in Reihen geordne
ten Geschwulstelementen nach 
Art einer Polarisation nur von 
der einen Seite die Bildung kol
lagener Substanz vor sieb ginge; 
und zwar läßt er diese aus dem 
Zusammenfluß kollagener, nach 
MALLORY blau gefärbter "Tröpf
ehen" entstehen. Weiterhin ver
mögen nach ÜmmLING die Zell
reihen sekundär röhrenförrnige 
vaskuläre Lichtungen zn bilden. 
Wie aus den vorhergehenden 
Ausfübrungen bervorgeht, kann 
ich aber erstens die " kollagenen 
Tröpfchen" nicht als Grundlage 
für die kollagenen :Fasern aner
kennen, sondem halte sie für 
degenerative Produkte, zweitens 
sind meines ErachtenN die sich 
unter Umständen bildenden 
Lichtungen nicbt als endothelial 
ausgekleidete Gefäßräume, son
dern, in meinen Präparaten je
denfalls, als mehl' ahidentell " 
entstehende Spalten aufzufassen. 

GESCHICKTER und COPELAND 
sprechen davon, daß .Fälle VOll 

"atypischem" EWING - Sarkom 
von den Metaphysen langer Kno
chen ausgehen und histologisch 
durch eine Polymorphie mit teils 
sehr großen Zellen ausgezeich
net sind. Bis zu einem gewissen 
Grade ist letzteres auch in dem 
vorliegenden Fall zu erkennen, 
der ja metapbysär am Humerus 
entsprang. Allerdings zeigt er 
(s. Abb. IHI) deutlich periostale 
Reaktion, während nach GE
SCHICKTER und COPELAND die 
metaphysären atypischen Fälle 
"zu Knochenzerstörung ohne be
merkenswerte periostale Reak
tion" führen sollen. 

Wir sehen also immer wieder 
Meinungsverschiedenheiten auf

Abb. 187. EWING·Sarkom des linken Femur. 6jähr. Mädchen. 
(Fall H . Gießen , .T.N. 307/38.) Mediale Hälft e des exartiku
lierten Oberschenkels. tr Epiphyse cles Trochanter major, 
k ]<'clllurkopf, C "l>eriostitis ossificans" mit dichtcn Knochen
hiilkchen, b Geschwulstknoten in der umgebenden Muskula
tur, rl sllbperiostales weißlichfibröses von "Knochenspicul"c" 
durchsetztes Gewebe mit einzelnen grauroten Geschwulsther
den, d' das gleiche Gewebe, aber stärker zcrstört von hämor
rhagischen Geschwulstwucherungen, a Einbruch frischcr 
I!fauroter Geschwulstwucherungen in die bcnachbarte Musku
latur, p abgehobenes Periost, darunter zwischen knöchernen 
"Spicnlae" in großer Ausdehnung nekrotisches gelbliches 

Geschwulstgewebe, e Stelle der Probeexzision. 
Nähere Erklärung siehe Tcxt. 

treten, wenn" Typen" beim EWING- Sarkom aufgestellt werden. Wenn auch im vor
liegenden Falle gewisse Strukturen besonders hervortreten, so ist meines Erachtens 
damit doch nicht ohne weiteres ein Typus festzulegen. Erstens fand ich die 

/, 

r 
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erwähnten Reihen- und Rosettenstrukturen gelegentlich auch in anderen Fällen, 
z. B. in Fall 2, und zweitens, worauf meines Erachtens besonders hingewiesen 
werden muß, konnte der vorliegende Fall nicht durchuntersucht werden. Es 
stand mir nur das in ausgedehntem Narbengewebe entstandene Rezidiv zur 
Verfügung! Dadurch sind wahrscheinlich die Bedingungen des Wachstums von 
vornherein verändert gewesen. Sicherlich fällt eine gewisse Polymorphie auf, 
die Zellen und Kerne waren zum Teil so groß, wie ich sie in den anderen Fällen 
nicht gesehen habe. Das mag aber auch mit dem Rezidiv und den örtlichen 
Verhältnissen zusammenhängen. Jedenfalls ist nicht etwa im vorliegenden Fall, 

Abb.1SS. EWING-Sarkom des linken Femur. Derselbe FaliH. wie 
Abb. 1S7. Punktat vom 3.2. 3S (d.N. 249/38). Geschrumpfte 
bzw. beschädigte Zellen. Homogene dunkle Kerne etwas ver
schiedener Größe zum Tell mit "Chromatinsprossen" . Dazwischen 
In weiterer Auflösung begriffene Zellen. Photo. Vergr. 486fach. 

der heute eine über fünf jährige 
Dauer aufweist und am rechten 
Schlüsselbein fast 2 Jahre eine 
Geschwulst verfolgen ließ, ohne 
daß sie sehr viel größer wurde, 
ein allgemein stärker prolife
rierender Zelltypus anzuneh
men. Bemerkenswert ist noch, 
daß das untersuchte Rezidiv 
keiner Röntgen- oder Radium
bestrahlung unterworfen war. 

Der 4. eigene Fall (H., Gie
ßen, J. N. 307/38) steht unter 
dem warnenden Zeichen einer 
falschen Diagnose an der Probe
exzision und bringt weitere 
Belege für schwer erkennbare 
histologische Bilder. 

Ein 61/ 2 jähriges Mädchen klagte 
zuerst etwa Mitte 1936 in größeren 
Zwischenräumen und jeweils I bis 
2 Tage lang über Schmerzen im 
linken Oberschenkel. Röntgenbilder 
vom 6.4.37, 6.10.37 und 23.11. 37, 
die in meinem Referat vor der 
Deutschen Orthopädischen Gesell
schaft 1938 (1. c.) auf Abb. 14, 15 
und 16 wiedergegeben sind, zeigen 
zunehmende spindelige Verdickung 

und periostale Schalenbildungen, wurden aber als chronische Osteomyelitis gedeutet. Die 
auswärts gestellte histologische Diagnose einer Probeexzision lautete: "Lokalisierte Ostitis 
fibrosa; kein Tumor; keine Tuberkulose; für Paget kein Anhalt". Auf diesen Bescheid hin 
rechnete der behandelnde Arzt die "Veränderungen zu jenen Knochenerkrankungen, die 
nur ganz selten bösartig werden, aber zu einer zystischen Umwandlung oder einem sog. 
braunen Tumor führen können", machte einen Gehgips und riet nach einem Vierteljahr 
zu einer Röntgenkontrolle. Am 25. Januar 1938 erfolgte die Einweisung in die Chirurgische 
Klinik Gießen. "Der linke Oberschenkel ist, wie im Krankenblatt steht, in ganzer Ausdeh
nung geschwollen, fühlt sich warm an, das Bild macht den Eindruck eines tiefliegenden Ab
szesses". Bei Inzision ist jedoch kein Eiter zu finden. Bei der histologischen Untersuchung 
eines mir am 3. Februar 1938 zugesandten Punktates (Gießen, J. N. 249/38) wird folgender
maßen geantwortet: "Das Bild läßt an ein EWING-Sarkom denken. Ich bitte mir die Röntgen
bilder zu zeigen." Die beschädigten Geschwulstzellen des Punktats, wie sie sich im gefärbten 
Präparat präsentierten, gebe ich in Abb. 188 wieder. Am 11.2.38 wird die Exartikulation 
des linken Beines im Hüftgelenk vorgenommen. Das Kind ist am 12. Oktober 1938 zu Hause 
gestorben, nachdem im "Rücken" und "an der rechten Schläfe" neue Tumorwucherungen 
aufgetreten waren. Die letzteren waren sicher im Schädelknochen lokalisiert, da sie, wie der 
Vater schrieb, "auch auf das Auge drückten". Keine Sektion. 

Pathologisch-anatomisch ist nach Abb.187 der ganze Femurschaft von der 
Epiphyse des Trochanter major (tr) bis zur distalen Epiphysenfuge ergriffen, die älteren 
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Abb. 180. BWING-Sarkolll des linken :Femur. Derselbe Fall H. wie Abb. 187. Stelle ader Abb. 187. Vordringen 
,!Pr Gcschwulstwuehernngen (g) in kompakten "epithelähnlichen" Verbänden. mu Muskulatur; fe Fettgewebe. 

Photo. Vergr. 32fach; auf '/, verkleinert. 

Abb.190. BWING-Sarkom des linken Femur. Derselbe Fall H. wie Abb. 187. Stelle aus Abb. 189 bei starke I 
Vergrößerung. Gesehwulstwuchernngcn in kompakten "epithelähnlichen" Verbänden. Die Geschwulstzellen 
sind im allgemeinen klein. Zwischen den gut gefärbten einzelne untergehende Geschwulstzellen (u) mit 
kleinen runden homogen dunkel gefärbten Kerneu. st Stroma aus derbfaserigem Bindegewebe. Formolfixierung, 
Paraffinschnitt. Mit Zeichenapparat bei Zeiss Ok. 10 und Ölimmersion 'I,"~ aufgezeichnet und auf '/. verkleinert. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/5 . 21 
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Veränderungen liegen in der oberen Hälfte, was mit dem Beginn im oberen Drittel laut 
Röntgenbilder aus dem Jahre 1937 übereinstimmt. Beide Epiphysen, ebenso wie der Femur
kopf sind frei. Die Schaftrinde ist als solche größtenteils besonders in der oberen Hälfte 
verlorengegangen. Unter überbrückung oder Aufhebung der Markhöhle ist es in dieser 
zu ausgedehnter Entwicklung dichten Knochengewebes gekommen. Die übriggebliebene 
Markhöhle ist teils mit gelblichem, nekrotischem, teils mit weißlichem, offenbar mehr oder 
weniger fibrös-bindegewebig ersetztem Geschwulstgewebe gefüllt. Ausgedehnte Verände
rungen sind am äußeren Umfang des Femur entstanden. Das Periost ist durch die Geschwulst-

1 

I. ~'" 
Abb. 191. EWING-Sarkom des linken Femur. Derselbe Fall H. wie Abb. 187. Stelle d aus Abb. 187. Veränderungen 
In der "Periostitis ossificans"-Schlcht. pm äußere Periostmuskelschicht; k neugebildetes und in weiterer Neu
bildung begriffenes knöchernes Bälkchenwerk ; y frlschere höher im Knochenbälkchenwerk gelegene Geschwulst
herde (zum Teil beim Schneiden ausgefallen); y' stärker zerfallene, in tieferen Schichten gelegene Geschwulst· 
herde; meist liegen auch diese Geschwulstherde (0') im Bereiche restierender Knochenbälkchen; ti In großer 
Ausdehnung entwickeltes fibröses Gewebe; n ausgedehnte Nekrosen des Geschwulstgewebes, die vom 
umgebenden fibrösen Bindegewebe (fi) aus organisiert werden. Nähere Einzelheiten siehe Text. Photo, 

Vergr. 6fach; auf 'I. verkleinert. 

massen vielfach weit abgehoben. Am hinteren Umfang läßt sich vom Trochanter major bis 
zur distalen Epiphysenfuge eine weißlich-fibröse, zum Teil knöcherne Schicht, die dem abge
hobenen Periost entspricht, verfolgen. Bei a ist eine weiche graurötliche Geschwulstmasse 
breit durch die genannte Schicht in die Muskulatur eingebrochen. Auch bei bsind Geschwulst
knoten im benachbarten Muskelgewebe nachzuweisen. c bezeichnet dichten spongiösen 
Knochen zwischen der abgehobenen Periostschicht und der ursprünglichen Knochenober
fläche. d und d' deutet auf spiculaeartige Knochenbälkchen hin, die rechtwinklig von der 
Knochenoberfläche zur Periostschicht ziehen. Am vorderen Umfang sind oben die Ge
schwulstmassen unscharf begrenzt und von starken Blutungen durchsetzt. Weiter nach ab
wärts ist vorn die abgehobene Periostschicht streckenweise deutlich sichtbar (p); darunter ist 
das Geschwulstgewebe zwischen knöchernen Spiculaeresten großenteils gelblich, nekrotisch. 
Ein Röntgenbild des Präparates ist wieder in meinem Referatvortrag vor der Deutschen 
Orthopädischen Gesellschaft 1938 zu finden; die "schaligen" Knochenauflagerungen 
parallel zur Achse sind nurmehr in Resten vorhanden; es herrschen entsprechend dem ma
kroskopischen Präparat spiculaeartige, rechtwinklig aufsitzende, oft sehr unregelmäßige, 
große und weit vorgeschobene Knochenneubildungen vor. 
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Mikroskopisch gebe ich aus dem exartikulierten Oberschenkel ,(J. N. 307/38) 
zunächst in Abb. 189 bei schwächerer, in Abb. 190 bei starker Vergrößerung frische, in 
das umge bendeFett- und Muskelgewebe vordringende Gesch wulstwucherungen 
wieder; die dazugehörigen Präparate waren dem makroskopischen Präparat (s. Abb. 187) bei a 
entnommen. Die Geschwulstzellen sind hier in polygonalen, gleichmäßig großen Formen "epi
thelähnlich" zu dichten, unregelmäßig breiten Verbänden geordnet; durch Druck oder Zug 
können auch längliche Formen entstehen. Der Umfang der einzelnen Zelle ist dabei nicht 
groß, das Protoplasma dicht, der Kern chromatinreich; Nukleolen sind nur an einzelnen größe
ren Elementen deutlich. Zwischen den geschilderten wohlgefärbten Formen treten einzelne 
Zellen mit degenerierten, homogen dunkelgefärbten oder zerfallenden Kernen und in der 
Regel abgerundeten Protoplasmaleibern (s. Abb. 190) hervor; stellenweise finden sich kleine 
Häufchen derartiger un~rgehender Zellen. 

Die mikroskopische Ubersicht in Abb. 191 entspricht der Stelle d auf Abb. 187 und 
zeigt ein charakteristisches Bild für die an der Knochenoberfläche in einem späteren 

li 
Abb.192. EWING-Sarkolll des linken Femur. Derselbe F~.\l H. wie Abb. 187. Zystische Umwandlung eines Ge
schwulstherdes in der "Periostitis ossificans·Schicht". k Knochenbälkchen ; fi derbfibröses Gewebe. Die 
Geschwulstzellen (g) in der Zyste meist abgerundet, vielfach freie geschrumpfte kleine dunkle Kerne. Photo. 

Vergr. 236faeh; auf 'I. verkleinert. 

Stadium des EWING-Sarkoms sich abspielenden Vorgänge. Unter und stellenweise 
auch in der überziehenden derben aus Periost und Muskelfaserlagen bestehenden Schicht 
(pm) ist es zu einer reichlichen, noch im Fortschreiten begriffenen Bildung von Knochen
bälkchen (k) gekommen. Innerhalb der knöchernen Bezirke sind an verschiedenen, teils 
höher, teils tiefer gelegenen Stellen Geschwulstwucherungen (g und g') zu erkennen. An 
den in den höheren knöchernen Bezirken gelegenen Stellen (g) sind die Geschwulst
zellen meistens besser erhalten. Zum Teil, besonders an den frisch ins Gewebe vordringenden 
Partien, weisen sie polygonale Formen und dichte Verbände auf, wie in Abb. 190. Häufiger 
sind die einzelnen Zellen lang ausgezogen oder mehr sternförmig und ergeben netzförmig 
aufgelockerte, "spitzentuchartige" Verbände, in deren Maschen sich wässerige, 
wenig gerinnungsfähige Flüssigkeit angesammelt hat. Einen derartigen Herd gebe ich in 
Abb. 193 wieder. Mehrfach dringen am Rand solcher besser erhaltener Herde Geschwulst
zellen gegen und in Knochenbälkchen vor, sie aufsplitternd und zerstörend. Zum großen Teil 
gehen die Herde in regressive Veränderungen über. Unter Abrundung, Schrumpfung und 
Zerfall der Zellen, sowie unter Vermehrung der oben genannten Flüssigkeit kann es zu 
zystischen Formationen kommen. Weiter ist es oft schon an "spitzentuchartigen" Herden, 
wie es auch in Abb. 193 eingetreten ist, zur Durchwachsung mit jungen Bindegewebs
zellen und Gefäßen von den Seiten her gekommen. Während die Geschwulstzellen weiter 
zerfallen, vermehrt sich das Gefäßbindegewebe und kann schließlich unter völliger Auf
saugung der Geschwulstzellen allein zurückbleiben. Ein auf diese Weise schwindender 
Geschwulstherd ist in Abb. 194 dargestellt. Für die Diagnose muß man derartige Verände
rungen kennen, um sich nicht zu täuschen! Ferner können fibröse Umwandlungen mit 

21* 
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Zystenbildungen vergesellschaftet sein; auf Abb. 192 ist noch ein zystisches Restlumen 
mit abgerundeten und zerfallenden Geschwulstzellen erfüllt. Eine weitere Ursache für die 
Neubildung von Bindegewebe können gleichmäßige Nekrosen von Geschwulstwucherungen 
sein, die oft sehr umfangreich sind und von den Seiten her organisicrt werden. So kann das 
umfangreiche fibröse Gewebe, wie es uns in Abb. 191 entgegentritt, auf verschiedene Weise 
entstehen. In dem fibrösen Gewebe können indessen sich auch restierende Geschwulstherde 
erhalten, neu aufflackern und neuerdings bindegewebig ersetzt werden. Was schließlich die 
Knochenbildung anbetrifft, so kommt sie wohl primär als Reaktion gegenüber den vor
dringenden Geschwulstwucherungen vom Periost direkt aus zustande. Sekundär kann sie 

Abb. 193. EWlNG-Sarkom des linken Femur. Derselbe Fall H. wie Abb. 187. Netzförmige ZeUverbände. Die 
Geschwulstzellen (g) besitzen kleine dunkle Kerne und spindeJig oder sternförmig ausgezogene Protoplasma
leiber. Zwischen solchen Zellen Flüssigkeit mit geringer Gerinnungsfähigkeit. Die Geschwulstwucherungen 
sind von breiteren und schmälerenstromogenen Gefäßblndegewebssträngen (st) durchzogen. Ic Knochenblllkchen; 

gk gegen den Knochen andringende Geschwulstzellen. Photo. Vergr. 236fach. 

aber auch von dem ersetzenden fibrösen Gewebe aus entstehen; freilich in den tieferen 
älteren Lagen nur mehr abortiv; in den höheren Lagen kann sie aber recht rasch folgen, 
wie aus der Abb. 194 abzulesen ist. 

Die im vorliegenden 4. Fall vorgenommene eingehendere Befundbeschreibung 
aus dem Bereiche einer sog. Periostitis ossificans (s. Abb. 191, 192, 193, 194) 
sollte vor allem Bilder aufzeigen und erklären, die man bei Probeausschnitten 
bekommen kann. Besonders aber sollte sie auch wieder auf den Kampf hinweisen, 
den der Organismus und seine normalen Gewebe mit den Geschwulstwucherungen 
zu führen imstande sind. Wenn auch die primär neugebildeten Knochenlagen 
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von den Geschwulstwucherungen zerstört sind, der Kampf wird nicht aufge
geben. Fibröses Gewebe ersetzt schließlich weitgehend die schwindenden Ge
schwulstherde. 

Die Frage "Ist etwa, namentlich durch die ,spitzentuchartigen' Formationen 
(s. Abb. 1\)3) ein besonderer Typus gegeben~" möchte ich wiederum verneinen. 
Gewiß sind die Geschwulstzellen dieses 4. :Falles im allgemeinen kleiner, auch 
die der frisch vorgedrungenen Verbände, die auf Abb. 189 und 190 dargestellt 

,. 

Abb.104. EWIlIG-Sarkom des linken Femnr. Derselb~ Fall H. wie Abb. 187. Schwindender GcschwulHthcrd (q\ 
inmitten fibrösen Gewebes. Unks ncngcbildete Knochenbälkchen (k). Die Kerne der Geschwnlstzellen sind 
stark !(eschrnmpft, klein, rund, dnnkel; das Protoplasma ist meist verlorengegangen. Der Geschwulsther<] 

wird von sehr reichlichen, von allen Seiten her eindringenden Bindegewebszellen netzförlllig durchzog('n. 
Photo. Vergr. 66fach. 

sind, und finden sich nur an vereinzelten Stellen größere Formen, wie sie Fall 1 
vorherrschend enthielt. Das braucht aber nicht mit einem besonderen Typus zu
sammenzuhängen, sondern wird mit der Proliferationsfähigkeit verbunden sein, 
die in den einzelnen :Fällen und im selben Fall zeitlich und örtlich wechseln kann. 
Die "spitzentuchartigen" Geschwulstzellverbände enthalten in ihren Maschen 
Flüssigkeit und werden von einem Gefäßbindegewebe durchwachsen. Sie gehen 
schließlich einerseits in Zysten über, andererseits verschwinden sie zwischen dem 
immer mehr und faserig sich entwickelnden Gefäßbindegewebe. So sind auch 
die "Spitzentuchverbände" meines Erachtens sekundär durch die Umstände 
bedingt und der erste Schritt zu regressiven Umwandlungen. 
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Eigene Stellungnahme. 
Beim überblick über meine eigenen Beobachtungen und bei dem Vergleich 

derselben mit denen anderer Autoren kann ich die verschiedentlich beschriebenen 
Düferenzierungen und damit die von einzelnen Forschern vorgenommene Typen
einteilung nicht bestätigen. Weder konnte ich mich von der tumoreigenen Bil
dung kollagener oder retikulärer Fasern, noch von der erythro- oder myelo
zytärer Elemente überzeugen, wie sie OBERLING beschrieben hat. Loslösung 
von Zellen aus dem Verband und ihre Abrundung konnte ich nur als regressiv 
deuten. Insbesondere halte ich OBERLINGS Ansicht und Abbildung von Plasma
zelldifferenzierungen des Geschwulstgewebes für nicht stichhaltig; Plasmazellen 
können im Stroma auftreten. Die kollagenen Fasern sind stromogen und ent
stehen nicht aus Tropfen, die "nach Art einer Polarisation" von den Geschwulst
zellen abgeschieden werden. Wenn ich in meinem Referat vor der Deutschen 
Pathologischen Gesellschaft die Einteilung OBERLINGS annahm, so verfügte ich 
seinerzeit nur über einen eigenen Fall, und zwar den an erster Stelle genannten, 
damit nicht über die Möglichkeit weiterer differenzierender Färbungen. Ferner 
kann ich, wie aus Fall 2 hervorging, nicht den Angioendotheliomtypus CONNOREI, 
wie sich aus Fall 3 ergab, nicht seinen "diffusen endothelialen Typ" und nach 
meiner 4. eigenen Beobachtung auch nicht seinen durch spitzentuchartige Ver
bände besonders gekennzeichneten "retikulären Typ" bestätigen. Die Unter
schiede sind meiner Meinung nach durch die Umstände bedingt, durch die nach 
den Fällen und im einzelnen Fall wechselnde Proliferationsfähigkeit der Ge
schwulstzellen sowie durch die Reaktionsfähigkeit und die jeweiligen Reaktionen 
des Organismus und seiner normalen Gewebe. Natürlich spielt dabei auch die 
Therapie eine Rolle, insbesondere die Bestrahlung, welch letztere aber bei 
meinen eigenen Fällen wenigstens auf die mikroskopisch untersuchten Teile 
nicht zur Anwendung gekommen war. In meiner l. eigenen Beobachtung 
handelt es sich um einen ohne jegliche Behandlung verstorbenen Jungen und 
um ausgesprochene Tabula-rasa-Stadien der Knochen; daher ist meines Er
achtens auch das Vorherrschen der großzelligen Wucherungen erklärlich. Im 
2. Fall war das Bild des noch umschriebenen EWING - Sarkoms durch eine 
umfangreiche, mit Auskratzung verbundene Probeexzision und eine kurz 
vorhergegangene Spontanfraktur beeinträchtigt. Dadurch ist das Vorherrschen 
untergehender Geschwulstwucherungen am exartikulierten Arm und das Vor
dringen stromogener Gefäßneubildungen meines Erachtens sehr mitbedingt. Im 
3. Fall war ein Rezidiv nach Resektion untersucht und sind daher die ausge
dehnten Narbenbildungen erklärlich, zwischen denen sich die Geschwulst
wucherungen reihenförmig und wellig gestaucht Bahn brechen. Die 4. Beob
achtung gründete sich auf ein lokal schon längere Zeit bestehendes, aber noch 
nicht etwa verallgemeinertes EWING-Sarkom. Daher rühren wohl in diesem Fall 
die ausgedehnten und immer wieder einsetzenden reaktiven Vorgänge und die 
verschiedenen regressiven Veränderungen der Geschwulstverbände. Dabei bin 
ich mir wohl bewußt, daß meine 4 Fälle kein abschließendes Urteil gestatten, 
und muß ich mir selbst ein solches vorbehalten. Bevor aber Typen aufgestellt 
werden, müssen, wie gesagt, die Umstände berücksichtigt werden und muß 
namentlich die Gelegenheit vorhanden und wahrgenommen sein, den jeweiligen 
Fall durchzuuntersuchen. Mit einigen "Schnittchen" ist nichts Endgültiges zu 
behaupten. Hinsichtlich der Ablehnung von Typen beim E"'"ING-Sarkom be
finde ich mich in übereinstimmung mit KOLODNY. Wie ich mich nicht von 
Differenzierungen der eben genannten Art überzeugen konnte, so konnte ich 
übrigens beim EWING-Sarkom auch nicht die Entwicklung tumoreigener Blut
gefäße oder Erscheinungen von "Rückdifferenzierung" wahrnehmen, wie icb 
selbst sie bei anderen Knochentumoren beschrieben habe. 
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Der Kampf zwischen den Geschwulstwucherungen einerseits und dem Or
ganismus und seinen normalen Geweben andererseits ist wohl kaum an einer 
anderen Geschwulst so ausgesprochen zu verfolgen. Zu den geweblichen Beob
achtungen, die in Fall 4 geschildert sind, kommen namentlich die Bilder diffus 
und gleichmäßig stromogen entwickelter Makrophagen, wie sie der 1. Fall zeigte. 
Der Kampf endet schließlich mit dem Überwuchern der Geschwulstzellen, an 
den Knochen mit dem sog. Tabula-rasa-Stadium. Keineswegs ist etwa ein 
solches bereits im Falle 4 (s. Abb. 187) eingetreten, im Fall 1 (s. Abb. 169) 
kann man dagegen von ihm sprechen. Zweüellos können Geschwulstzellen selbst 
zerstörend in den Knochen vordringen. Sie tun das, wie ich aus Bildern des 
Falles 4 herleite, besonders auf dem Wege über die Knochenzellen, wobei der 
Knochen lamellenförmig aufgesplittert wird; ein solcher Vorgang erklärt auch 
die Bilder der primären Rindenzerstörung .. Andererseits können Geschwulst
zellen und Gruppen von solchen durch rasch fortschreitende Knochenneubildung 
gewissermaßen eingemauert werden. Lakunäre Resorption durch Osteoklasten, 
die aus dem umgebenden Bindegewebe hervorgehen, kommt gleichfalls vor 
(s. Abb. 173, Fall 1); sie hängt aber nur indirekt, sei es durch Druckwirkung, 
sei es durch Inaktivität, mit der Geschwulstbildung zusammen. Daß der Organis
mus bis zuletzt an der Knochenneubildung festhält, ergeben Bilder des ersten 
Falles, wo trotz des Ta bula-rasa-Stadiums an Resten des ursprünglichen Knochens 
noch Knochen angebaut und auch eine Neubildung im Sinne einer sog. Periostitis 
ossüicans, wenngleich nur da und dort in Spuren, immer wieder aufgenommen wird. 

EWING hat in seiner Veröffentlichung 1924, wie schon oben kurz erwähnt 
ist, den Gedanken geäußert, das EWING-Sarkom könnte mit irgendeinem in
fektiösen Agens in Beziehung stehen; er wies in diesem Zusammenhang beson
ders auf das Fieber hin. Nun geht aus meinen Untersuchungen - was hiermit 
hervorgehoben sei - hervor, daß die Geschwulstwucherungen besonders beim 
Vordringen in die Lagen einer "Periostitis ossüicans" in ziemlich ausgedehnter 
Weise in erweiterte Blutgefäße einbrechen und sich reichlich Geschwulstzellen 
mit dem Blute mischen; meist ist bereits an Ort und Stelle intravaskulär der 
Untergang der Geschwulstzellen nachweisbar. Eine solche Überschwemmung 
des Blutes mit Geschwulstzellen, bzw. ihren Resten und Güten vermag aber 
doch sicher Temperatursteigerungen hervorzurufen 1 - Weiter unterstützt die 
Beobachtung des häufigen Geschwulsteinbruches in das Blut in Verbindung 
mit der Erfahrung, daß zuerst mehr oder weniger lange Zeit nur ein Knochen 
befallen ist, die Ansicht, daß es sich bei der Multiplizität der Tumoren in den 
Knochen im Falle des EWING-Sarkoms tatsächlich um Metastasen handelt. 
Das Wesen der Affinität spielt gewiß daneben eine Hauptrolle. Metastasen 
werden schließlich ja auch in Weichteilorganen nachgewiesen, wie im vorliegenden 
1. Fall. Was diese Weichteilmetastasen speziell angeht, so werden sie auffälliger
weise in Organen gefunden, die sonst nicht oder wenig von Metastasen maligner 
Geschwülste betroffen werden. Die Annahme, daß beim EWING-Sarkom Meta
stasen z. B. in den Lungen wieder verschwinden können, ist nicht von der Hand 
zu weisen 1. Das Verschwinden würde durch die Hinfälligkeit der EWING-Sarkom
zellen histologisch zu erklären sein. Selten sind Lymphdrüsenmetastasen. Im 
Falle 4 waren trotz der schweren Veränderungen des Femur die operativ ausge
schälten Leistenlymphknoten mikroskopisch völlig frei. 

Hinsichtlich der Bezeichnung und Herkunft hatte ich mich in meinem Referat
vortrag vor der Deutschen Pathologischen Gesellschaft im Anschluß an OBERLING 

1 Röntgenbilder können dabei aber täuschen! In meinem 2. Falle ließen etwa 2 Jahre 
vor dem Tode die Lungen im Röntgenbild "metastasenverdächtige" Herde erkennen, später 
nicht wieder. Bei der Sektion fanden sich mehrere haselnuß- bis walnußgroße, alte, größten
teils verkalkte Metastasen in den Lungen. 
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für "Retikulosarkom" und für genetische Beziehungen zu dem sog. "prunaren 
Knochenmarksretikulum", insbesondere zu den retikulären Formationen aus
gesprochen, die in den HAvERsschen Kanälen adventitiell bzw. perivaskulär an 
den Gefäßen ausgebildet sind. Hinsichtlich der Zellmorphologie sind Analogien zu 
den Elementen der Retikulosarkome des lymphatischen Gewebes und den ver
schiedenen sonstigen retikulären oder "epitheloiden" Mesenchymzellformen nicht 
zu verkennen. Der histogenetischen Ableitung CONNORS und OBERLINGS vom 
"retikuloendothelialen System" schlechtweg hängt die histogenetische Schwierig
keit dieses Begriffes an. An die genetischen Beziehungen zu den adventitiellen 
Zellformationen der HAvERsschen Kanäle dachte schon EWING - wenigstens 
in seinen späteren Arbeiten - und ebenso GESCHICKTER und COPELAND. Mit 
KOLODNY muß ich aber EWING gegenübertreten, wenn er die adventitiellen 
retikulären Zellformationen dem Begriffe "Endothel" unterordnet und deshalb 
die vorliegenden Tumoren als "Endotheliome" bezeichnet. GEscmcKTER und 
COPELAND treten für den Namen "Lymphosarkom" ein. Dieses Wort läßt erstens 
an die verschiedenen Formen des Lymphosarkoms und namentlich auch an 
die übergänge denken, die bei den retikulären oder Retothel-Sarkomen der 
lymphatischen Apparate gerade neuerdings beschrieben, beim EWING-Sarkom 
in der Weise aber nicht bekannt sind. Zweitens muß es bis jetzt dahingestellt 
bleiben, ob die retikulären adventitiellen Zellformationen in den HAvERsschen 
Kanälen normalerweise überhaupt Lymphozyten produzieren. Und weil ihre 
Netze normalerweise dem Transport von "Lymphe" in des Wortes weiterer Be
deutung dienen, beim EWING-Sarkom von Lymphosarkom zu sprechen, geht 
meines Erachtens zu weit. Auch das Bestreben BORAKs, den Begriff "Rund
zellsarkom" für das EWING-Sarkom zu retten, geht bei dem heutigen Stand 
der histogenetischen und histologischen Analyse nicht mehr an. Ferner kann 
ich die weiterhin vorgeschlagene Bezeichnung "Mesenchymom" nicht gut
heißen. Das Wort würde an sich heute noch eine zu allgemeine Bedeutung 
mit sich bringen und auch für den genannten speziellen Gebrauch erst eine 
scharfe Definition des "Mesenchyms" verlangen. Wollte man den Begriff 
durch Adjektiva etwa auf "retikuläres sarkomatöses medulläres Mesenchymom" 
beschränken, so würde die Benennung zu weitläufig und nicht besser als Reti
kulosarkom des Knochenmarkes werden. In der Tat ist die Abstammung von 
den retikulären adventitiellen Zellformationen der HavERsschen Kanäle, wie 
schon GESCHICKTER und COPELAND betont haben, nur ein Schluß und nicht 
durch die Beobachtung gesichert. So möchte ich schließlich dafür eintreten, 
noch eine weitere sorgfältige Untersuchung möglichst zahlreicher Fälle abzu
warten. Bis dahin mag auch der Begriff "EWING-Sarkom", der heute als gut 
begründet und fixiert gelten darf, im Gebrauch bleiben. In diesen Fragen
komplex gehört noch der kürzlich von GEscmcKTER und COPELAND aufgestellte 
Begriff des "EWING-Sarkoms der Weichteile". Auf die Berechtigung dieser 
Bezeichnung komme ich, wie schon oben einmal gesagt ist, in Abschnitt II C I 
zu sprechen. Für die Abgrenzung gegenüber dem "osteogenen Schaftsarkom" 
werde ich im Anhang zu dem vorliegenden Abschnitt noch ein Beispiel bringen. 

Die praktisch-diagnostischen Gesichtspunkte sind schon in den 
vorausgegangenen Ausführungen berücksichtigt worden. Tatsächlich wird man 
picht selten vorübergehend, auf den ersten Blick sozusagen, besonders wenn man 
nur die großzelligen dichten Verbände vor sich hat, an Karzinom denken. Davon 
aber, daß es eigene EWING-Sarkome überhaupt nicht gibt und es sich nur um 
metastatische Karzinomwucherungen handelt, wie STERNBERG meinte, kann 
keine Rede sein. Meines Erachtens hat man überhaupt, wenn man histologisch 
bei einer Probeexzision aus dem Knochen nicht zu einem klaren Bild kommt, 
die Sicherung der Diagnose durch weitere Nachfrage nach dem klinischen Befund 
und insbesondere den Röntgenbildern, eventuell durch eine erneute Probeexzision 
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sich zur Pflicht zu machen. Besonders gelten diese Erwägungen für das EWING
Sarkom! Wenn lediglich fibröses Gewebe mit oder ohne Knochenneubildung 
vorliegt, muß die Möglichkeit, daß es sich um ein EWING-Sarkom handeln 
könnte, geäußert werden. Die Frage ,.EwING-Sarkom oder nicht?" muß weiterhin 
bejaht oder verneint werden. Die pathologisch-anatomische Diagnose "lokali
sierte Ostitis fibrosa" an der Probeexzision in Fall 4 meiner eigenen Beobach
tungen war auf alle Fälle ein Fehler. Sie war wohl im Sinne KONJETZNYs gemeint 
und mußte vom behandelnden Arzt heute jedenfalls noch so aufgefaßt werden. 
Ferner muß an RWING-Sarkom bei der Probeexzision von einem jugendlichen 
Kranken gedacht werden, wenn umfangreiche Nekrosen ohne tuberkulöse Zell
formationen vorliegen oder rundzellige Formationen, die nicht einwandfrei lediglich 
aus Lymphozyten, Plasmazellen oder Makrophagen bestehen, vorhanden sind. 

Je genauer freilich dem histologischen Diagnostiker die verschiedenen Bilder 
bekannt sind, unter denen die Geschwulstzellen beim EWING-Sarkom auftreten 
können, um so bestimmter wird er sich zum Wohle des Kranken sofort äußern 
können. Die in Betracht kommenden Formen sind deshalb möglichst vollständig 
unter den eigenen Beobachtungen beschrieben und abgebildet. Die Notwendig
keit hierzu ergab sich übrigens auch aus der speziellen Erfahrung heraus, daß 
die Diagnose EWING-Sarkom zuerst vom Kliniker in der Regel als Osteomyelitis 
verkannt wird und auch der pathologische Anatom in dieser Hinsicht sich täuschen 
kann. Sowohl bei der Besprechung des Schrifttums als auch bei den eigenen 
Beobachtungen ist klinisches Bild und Röntgenbild mitberücksichtigt. Besonders 
bei den EWING-Sarkomen wird es nach meiner Erfahrung vielfach zu einer 
Rücksprache zwischen dem pathologischen Anatomen und dem Kliniker kommen 
und muß auch der pathologische Anatom diesbezügliche Kenntnisse besitzen. 

Um therapeutisch wirksam eingreifen zu können, fordert HELLNER mit Recht 
"Vor allem muß die Diagnose früher als bisher gestellt werden". Gerade in 
Beziehung auf dieses "Früher" fällt dem pathologischen Anatomen eine Haupt
aufgabe zu! Das EWING-Sarkom hat große praktische Bedeutung. Je mehr man 
von ihm weiß, um so häufiger wird man in der Lage sein, die Diagnose zu stellen. 

Was nun noch den eben angekündigten Fall von osteogenem Schaftsarkom 
betrifft, so handelt es sich um das Femur eines 16jähr. Knaben. 

Der zuerst behandelnde Arzt dachte an eine chronische Osteomyelitis, der Röntgenologe 
stellte die Diagnose "EwINq-Sarkom". Das Röntgenbild zeigte neben dem in die Weichteile 
vordringenden Tumor am Übergang des mittleren zum unteren Femurdrittel schalenartige 
Knochenneubildungen. Auf einem mikroskopischen Übersichtsbild der mir zugegangenen 
Geschwulstexzision (Abb. 195a) ist eine starke reaktive periostale Knochenneubildung zu er
kennen; von der Seite dringen zellreiche Geschwulstwucherungen in zusammenhängenden 
Verbänden zwischen die zum Teil sehr dicken neugebildetenKnochenbälkchen ein. Abb.195b 
zeigt solche vordringenden Geschwulstwucherungen bei starker Vergrößerung. Die Zellen 
fallen durch ihre Größe, besonders durch die Größe der hellen länglich-runden Kerne und 
durch die Größe der Nukleolen auf. Auch die Neigung zu einer gewissen Polymorphie tritt 
hervor. Nicht selten waren sehr große Zellkörper mit 2, 3 und mehr Kernen nachweisbar. 
Kehrt dieses Zellbild bereits einen Unterschied gegenüber dem EWING-Sarkom heraus, so ist 
weiter stellenweise noch eine aus Geschwulstzellen hervorgehende Knochenbildung und auch, 
wie bei den osteogenen Sarkomen sonst, eine tumoreigene Gefäßbildung zu erkennen 1. 

Nach der gegebenen Schilderung liegt bei diesem noch zugefügten osteo
genen Schaftsarkom nicht eine völlig indifferente Form vor, sondern 
kommt wenigstens stellenweise noch tumoreigene Knochenbildung zustande. 
Zeigen Probeausschnitte aber lediglich zellige Geschwulstwucherungen, wie sie 

1 Der Knabe ist nach Mitteilung von Herrn KRAusPE-Königsberg 41/ Monate nach der 
ersten Geschwulstexzision gestorben. Bei der Sektion fanden sich ausgeäehnte Metastasen 
in den Lungen und am Endokard des rechten Herzens. Die histologische Untersuchung 
des Femurtumors von der Leiche ergab weitere starke Polymorphie und stellenweise deut
liche Wachstumskomplexe mit zentralen, vielfach verkalkten Fasergittern und peripherer 
Gefäßneubildung, ähnlich wie sie der auf S. 262-268 beschriebene Fall zeigte. 
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zellen ausgehenden Knochenneubildungen diese Diagnose wieder streichen 
lassen. Auch hatte die Röntgenbestrahlung keinen Erfolg. Fehlt aber eine nach
weisbare Knochenbildung und sind die Zellen mehr gleichmäßig, liegt also ein 
völlig indifferentes Schaftsarkom vor, so mag die Unterscheidung oft schwer sein. 

Mit diesem angehängten Fall sei gleichzeitig noch ein Nachtrag zum osteo
genen Sarkom geliefert. 

4. Myelome (multiples Myelom). 
Die Myelome sind indem vorliegenden Handbuch bereits in dem 1927 erschienenen Teil 2 

des 1. Bandes von K. HELLY im Artikel über "Knochenmark" bearbeitet worden. Schon 
vorher (1926) hatte ihnen C. STERNBERG in seinem Artikel über "Blutkrankheiten" im 
1. Teil des 1. Bandes einen kurzen Abschnitt gewidmet. Es scheint mir richtig, im Zuge meines 
Artikels auch auf das Myelom und sein Krankheitsbild einzugehen, und zwar aus differential
diagnostischen Gesichtspunkten heraus, vor allem zur Abgrenzung gegenüber dem EWING
Sarkom. 'Weder STERNBERG noch HELLY hatten dem EWING-Sarkom besondere Beachtung 
geschenkt. So sind auch tatsächliche Fälle von EWING-Sarkom, wie die von ROMAN 
(s. voriger Abschnitt) von HELLY unter die Myelome gerechnet. Namentlich seien bei dieser 
Gelegenheit auch die auf dem "amerikan~.schen Register" fußenden amerikanischen Haupt
arbeiten nachgetragen. Ich habe in der Uberschrift "multiples Myelom" in Klammer dazu
gesetzt, weil die Multiplizität für d~~ zu erfassenden Tumoren ganz besonders charakteristisch 
ist. In vielen Arbeiten lautet die Uberschrift direkt so. Es sind verschwindend wenige Fälle 
von solitärem ~Iyelom bekannt. 

Die Bezeichnung "multiples Myelom" und überhaupt der Begriff "Myelom" 
ist gegenüber dem VIRcHowschen myelogenen Sarkom zuerst 1873 von v. Rus
TITZKY eingeführt worden. v. RCSTITZKY berichtete in dieser grundlegenden 
Arbeit aus dem v. RECKLINGHAUSENschen Institut über den Fall eines 47jähr. 
Mannes, bei dem multiple Knochenmarksgeschwülste in Schläfenbein, Brust
bein, Wirbeln, Rippen und Humerus nachgewiesen ·wurden. Bei der histologi
schen Untersuchung "fände sich nichts, was nicht auch im Knochenmark vor
kommt, keine Heteroplasie, nur eine Hyperplasie vor". Später, 1889, ist das 
gesamte klinisch-anatomische Krankheitsbild von KAHLER genauer umrissen 
und weiter ausgebaut worden, weshalb im Schrifttum vielfach von "KAHLER
seher Krankheit" gesprochen wird. In Italien hat BozzoLo 1897 über diese 
Krankheit speziell berichtet. Nach EWING, sowie nach GESCHICKTER und COPE
LAND hat schon vor RUSTITZKY 1845 WILLIAlIl McINTYRE zusammen mit WATSON 
und BENcE-JoNEs einen Fall von multiplem Myelom beobachtet und 1850 ver
öffentlicht; DALRYMPLE hätte außerdem die mikroskopische Untersuchung von 
2 affizierten Rippen dieses Falles durchgeführt und 1848 zur Publikation ge
bracht. McINTYREs Veröffentlichung lief aber unter der Überschrift "molli
ties ossium". Nur die Mitteilung von BENcE-JoNEs über auffällige Eiweißkörper 
im Harn ist in das Weltschrifttum übergegangen. Weiter hatten übrigens be
kanntlich die Arbeiten von W. KÜHNE (1876-1889) und die von B. J. STOKVIS 
(1891) über Hemialbumosen im Harn zur Kenntnis der Eiweißkörper und zu 
der ihres Zusammenhanges mit den Knochenerkrankungen beigetragen. Die 
Ansicht v. RUSTITZKYS vom multiplen Myelom als "Hyperplasie" und damit auch 
die PALTAUFS und STERNBERGs, welche versuchten, den Myelombegriff im Sinne 
v. RUSTITZKYS wieder herzustellen und das "echte Myelom" gegenüber auto
nomen Geschwulstbildungen des Knochensystems abzugrenzen, ist als überholt 
zu bezeichnen. Es ist kein stichhaltiger Grund anzuführen, warum die vor
liegenden Myelome nicht echte Geschwülste sein sollten. Ein solcher Grund wäre 
auch nicht die Zugehörigkeit zu den Systemerkrankungen des hämatopoetischen 
Apparates, wie LUBARSCH meinte. 

Xach HELLY "liegt für die Myelomzellen, ebenso wie für die Leukämien ein anaplasti
sehen Vorgängen verwandter, wenn nicht damit identischer Entdifferenzierungsprozeß der 
Histogenese zugrunde". "Bestärkend wirkt", so fährt HELLY fort, "in diesem Sinne der 
Umstand, daß die verschiedenen Arten der vorbeschriebenen Myelomzellen überhaupt 
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keinem Typus der normalen Myeloidgewebsreifung entsprechen und noch weniger dem 
der embryonalen. " Für die nosologische Einreihung der Myelome nicht unwichtig ist 
nach HELLY ferner der Umstand, "daß das Knochenmarksparenchym neben und zwischen 
den Myelomherden nur jene sekundäre Veränderung zeigt, welche sich auch bei anderen, 
ortsfremden Tumoren darin findet". "Das Nebeneinander der Myelomzellen und des ge
wöhnlichen funktionellen Knochenmarksparenchyms kennzeichnet deutlich die Tumor
natur des Prozesses, wobei gegenüber den Leukämien ein Schritt weiter in der Richtung 
der Nichteinfügung in den allgemeinen Organbau erkennbar ist." 

Ob die beobachtete Entwicklung gleichgebauter Knoten in den inneren Or
ganen (Milz, Leber u. a.) als heterotopes Wachstum, bzw. Metastasierung oder 
aber als hyperplastische Bildung analog der myeloischen Umwandlung bei den 
Myelosen (LuBARscH, E. FRAENKEL) aufzufassen sei, dürfte nach STERNBERG 
schwer zu entscheiden sein. BORRMANN nimmt an, daß schon die Multiplizität 
im Knochensystem Metastasierung sei, und daß die Patienten in der Regel früher 
sterben, bevor es zu Metastasen in den inneren Organen kommt. Nach HELLY 
"tut man wohl besser, mindestens die Ausbreitung in den Knochen als multi
zentrische Systemerkrankung des Knochenmarks zu betrachten". - LUBARscH 
will statt von "Myelomen" im allgemeinen von "Myelozytomen" gesprochen 
wissen. Mit der Bezeichnung "Myelozyt" dürfte dann aber meines Erachtens 
nicht weiter der Begriff einer bestimmten Zelle der granulozytären Entwicklungs
reihe verbunden werden, sondern nur ganz allgemein "Knochenmarkszelle" 
gemeint sein. 

Ich gebe als Grundlage für die nachfolgenden Betrachtungen über das Krank
heitsbild des Myeloms auszugsweise die Ausführungen HELLYS wieder. 

"Vorzugsweise werden die spongiösen Knochen befallen, namentlich Becken- und 
Schädelknochen, dann auch Rippen und Brustbein, sowie die Wirbel, seltener die langen 
Röhrenknochen und die kurzen Extremitätenknochen; bisweilen ist nur eine der genannten 
Knochengruppen befallen, so z. B. nur der Schädel oder nur das Becken." Im allgemeinen 
treten nach HELLY die Erkrankungsherde im Knochenmark als verschieden große rundliche bis 
hühnereigroße Knoten auf, teils nur einzeln und spärlich, teils zahlreich und dicht aneinander 
gefügt. "Wenn Knoten aus den spongiösen Knochen ausgelöst werden, bleibt eine knochen
substanzfreie Höhle zurück; besonders am Schädel äußert sich dies sehr sinnfällig an Maze
rationspräparaten. " In manchen Fällen ist der knotenförmige Tumorcharakter nur angedeutet 
oder hat einer diffusen Ausbreitung Platz gemacht. Durch die Erkrankungen werden die 
Knochen sehr zerbrechlich, biegsam und weich, leicht schneidbar, letzteres auch an Stellen, wo 
keine Erkrankung an Myelom vorliegt, was auf Inaktivitätsatrophie zu beziehen sein dürfte. 

Daß HELLY die Myelomzellen mit Recht nicht für normale Knochenmarkselemente 
hält, wovon STERNBERG gesprochen hatte, sondern für atypische, ist eben schon erwähnt 
worden. "Nach den bislang vorliegenden Beschreibungen sind", so schreibt HELLY weiter, 
"die eigentlichen Myelomzellen keinem einheitlichen Formentypus zuzuzählen, sondern 
können verschiedenen spezifischen und nicht spezifischen Knochenmarkselementen ähneln". 
Me CALLUl\{, WEBER und STERNBERG z. B. haben die Zellen beschrieben als vom Charakter 
der Myelozyten mit reichlichem Protoplasma und einem Kern, der ebenfalls dem der Myelo
zyten ähnlich sieht, also rund oder oval und blaß gefärbt erscheint. MeCALLUl\{ bezeichnet 
das Protoplasma nur als granulär, aber nicht deutlich granuliert; STERNBERG jedoch erklärt 
die Granulationen als neutrophil und WEBER läßt sie den Neutrophilen nahestehend, aber 
mehr oxyphil und offenbar konfluiert sein. Ein weiterer Zelltypus ist der von großen chro
matinreichen Kernen (EwALD) mit wenig Protoplasma nach Art der Lymphozyten. Ein 
dritter wird durch unreife Myelozyten bzw. Myeloblasten (MENNE, PERMIN) gebildet. Be
sonders in neuerer Zeit finden sich - 80 schrieb damals HELLY! - nicht selten plasma
zellige Myelome. Den ersten Berichten über sie von WRlGHT und von HOFFMANN folgten 
solche von AsCHOFF, GLUZINSKY und REICllENSTEIN u. a.; SIMMONDS verwies darauf, daß 
diese Formen eine weitaus größere Rolle unter den Myelomen spielen, als bisher angenommen 
wurde. Mit Recht bemerkt HELLY, daß gewöhnlich gewisse Abweichungen von der typischen 
Plasmazellerscheinung feststellbar sind, wie Unregelmäßigkeiten der Zellform und Zellgröße, 
Wabigkeit des Protoplasmas, ungleiche Basophilie desselben usw. "Schließlich wurde", so 
fährt HELLY fort, "zuerst von RIBBERT, dann von SCBBIDDE und von FROBOESE je ein 
Fall beschrieben, welcher erythroblastischen Charakter trug und Erythroblastom genannt 
wurde". PAPPENHEIM hatte allerdings auf die Plasmazellähnlichkeit auch dieser Myelom
art hingewiesen. Welcher Umstand das eine Mal diese, das andere Mal jene Zelltype zur 
Wucherung veranlaßt, ob man es nach SCHEELE und HERXHEIMER mit der Entwicklung 
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"aus einer indifferenten gemeinsamen Anlage der Blutzellen" zu tun habe, erscheint nach 
HELLY noch gleicherweise unbeantwortet. 

Dem Blutbefund komme nur untergeordnete Bedeutung zu. Am meisten dann, wenn das 
Blut bei sonstigem Myelomverdacht Plasmazellen enthält, wie das geringgradig in seinen 
eigenen Fällen und leukämieartig hochgradig bei GLUZINSKI und REIOHENSTEIN der Fall 
gewesen sei. Gelegentlich bestehe auch bedeutende Myelozytose (STERNBERG). Eine Anämie 
kann nach HELLY entsprechend dem Knochenmarksbefund in verschiedenen Graden aus
geprägt sein. Bemerkenswert sei noch ein Fall von MUNK mit dem Bild myeloider Leukämie 
und dem Sektionsbefund eines Myeloms mit extramedullären Tumoren in Fußhaut und 
Kniekehlenmuskulatur . 

Symptomatiach ist nach HELLY bei den Myelomen die bekannte BENcE-JoNEssche 
Albumosurie von hervorragender Bedeutung, wenngleich sie weder durch ihr Vorhandensein 
noch durch ihr Fehlen im Sinne eines spezifischen Befundes zu werten ist (AsKANAZY). 
Der Verlauf der Myelome sei ein chronischer, bis zu mehreren Jahren. Das Leiden betreffe 
meist Leute in vorgerückten Jahren und nach den bisher vorliegenden Angaben überwiegend 
Männer. 

Schon im Jahre 1920/21, also vor HELLYs Veröffentlichung, hatte A. WALL
GREN sowohl zusammenfassend das klinisch-anatomische Bild der Myelom
krankheit als auch speziell histologisch die Formen der Myelomzellen eingehend 
bearbeitet. Eine erste Bearbeitung ist 1920 in schwedischer Sprache erschienen; 
nach dem kurzen deutschen Referat im "Zentralblatt für die gesamte Chirurgie 
und ihre Grenzgebiete" zu schließen, ist sie auch von den späteren amerikani
schen Veröffentlichungen kaum übertroffen worden. Hier seien W ALLGRENs 
Untersuchungen "Über die Natur der Myelomzellen" aus dem Jahre 1921, 
veröffentlicht in Virchow's Archiv, genauer besprochen. 

Von Interesse ist seine Tabelle (s. Tabelle 15), die die diagnostische Bezeichnung der 
Myelomzellen in den verschiedenen Zeiten zu ersehen erlaubt. Nach dem Jahre 1900 sind 
z. B., obgleich die veröffentlichten Fälle wesentlich zugenommen haben, nur noch in 2 Fällen 
die Myelomzellen als Lymphozyten rubriziert; und auch in diesen 2 Fällen ist es nach W ALL
GREN, wenn man näher nachsieht, nicht möglich, die Zellen "ohne weiteres den bewiesener
maßen lymphozytären Zellen zuzurechnen". Aus allem geht nach WALLGREN hervor, "wie 
ungewiß es ist, ob die sog. lymphozytären Myelome überhaupt existieren". Er glaubt, 
daß "man klug daran tut, mit ihrem Vorkommen nicht zu rechnen, bis ein exakt und mit 
modernen Untersuchungsmethoden durchgearbeiteter Fall von Myelom vorliegt, wo über 
die lymphozytäre Zellnatur kein Zweifel herrschen kann". Im neueren Schrifttum seien 
die häufigsten Myelomformen die Plasmazellen- und l\;I;yeloblastenmyelome. In 
W ALLGRENS Fällen zeigen die Zellen "eine nicht geringe Ahnlichkeit mit Plasmazellen, 
weichen aber andererseits in vielen Punkten von dem ab, was man als für diese Zellen cha
rakterisitisch anzusehen pflegt". So sei der Kern nicht selten bedeutend größer gewesen 
als der der Plasmazellen, in keinem der Fälle nahm ferner das Protoplasma bei der Färbung 
nach UNNA-PAPPENHEIM die leuchtend rote Farbe an und schließlich fand sich auch kein 
ausgesprochener perinukleärer Hof. Obwohl also die Zellen in vieler Beziehung an Plasma
zellen erinnern, können sie, wie W ALLGREN betont, doch nicht mit Sicherheit als solche 
identifiziert werden. Dagegen seien die in seinen Fällen vorkommenden Zellen mit größter 

Tabelle 15. Myelombezeichnungen in den verschiedenen Zeitperioden nach 
A. WALLGREN1. 

I Lympho- Rund- I Plasma- Myelo- Erythro- I Myelo-Zeitperiode I 
I zyten zellen zellen blasten blasten zyten 

1845-1874 
I 

I 
I 

- 6 - - - -
1875-1889 1 3 I - - - -
1890--1894 I 1 7 - - - -
1895-1899 

I 
2 4 i - - - -

1900-1904 -
! 

9 i 3 11 

I 
1 1 

1905-1909 I 1 1 I 15 13 I - -
1910--1914 

I 
1 

I 
- I 

15 7 - -
1915-1919 - - I 2 4 I 2 -
1920 ! - - ! - 15 i - -

6 I 30 35 50 3 1 

1 Virchows Arch. 232, 381 (1921). 
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Wahrscheinlichkeit von der gleichen Art wie jene, welche von anderen als Myeloblasten 
beschrieben wurden. Die Charaktere, nach welchen man die Myeloblastenmyelome von den 
PIasmazellmyelomen unterschieden hat, sind nach W ALLGREN im einzelnen Fall nicht an 
jeder einzelnen Myelomzelle festzustellen; auch bei demselben Fall stoße man auf Zellen, 
welche entweder den Myeloblasten oder den Plasmazellen ähnlicher sind. So dürfte es "auf 
alle Fälle nicht richtig sein, bevor wir vollkommen zuverlässige Unterscheidungsmerkmale 
zwischen den genannten Zellen bekommen haben, diese in eine der beiden Rubriken Plasma
zellen oder Myeloblasten einzureihen". 

Nun bestehen nach WALLGREN tatsächlich die Myelomgewebe nicht aU88chließlich aus 
den bisher genannten großen Zellen, welche an Plasmazellen erinnern. Neben den genannten 
Zellen finde man auch kleinere Formen mit einem satter gefärbten Protoplasma und einem 
kugelrunden, mehr homogenen und chromatinreicheren Kern. "Die kleinen runden Zellen 
kommen in größerer oder kleinerer Menge vor, oft gruppenweise. Nicht so selten hat man 
den Eindruck, daß der Kern dieser Zellen sich im Degenerationsstadium befindet. Man findet 
nun alle möglichen Übergänge von den typischen Myelomzellen zu diesen kleinen Zellen. 
Weiter werden auf der einen Seite Großzellenmyelome beobachtet, welche Übergangstypen 
zu kleinen runden Zellen zeigen, auf der anderen Seite Kleinrundzellenmyelome mit 
Übergangstypen zu großen Zellen. Ob ein Myelom als Kleinzellen- oder Großzellenmyelom 
rubriziert wird, beruht also auf der Zellart, welche im einzelnen Fall überwiegt." Es scheint 
nach W ALLGREN "die Frage berechtigt zu sein, ob sich die Sache nicht so verhält, daß die 
kleinen runden Zellen in den Kleinzellenmyelomen mit den kleinen Zellen in den Großzellen
myelomen identisch sind und umgekehrt, ob nicht die großen Zellen in den Kleinzellen
myelomen von gleicher Art sind wie die Zellen, welche bei den als Plasmazellenmyelome 
rubrizierten Formen vorkommen; wenn dies richtig ist, dann wären die Myelome in der 
Tat aus ein und derselben Zellart zusammengesetzt, welche in den verschiedenen Fällen 
ihrer Größe und ihrem Aussehen nach etwas wechselt". 

Weiter hätte RIBBERT die Zellen seines Falles für Erythroblasten erklärt, da ein Teil 
von ihnen seiner Meinung nach in den Zellen gebildetes Hämoglobin enthielt; im Anschluß 
daran habe RIBBERT die Vermutung aufgeworfen, daß der Ursprung aller Myelomzellen in 
den Mutterzellen der roten Blutkörperchen läge. Nach W ALLGREN dürften indes auch die 
Zellen in RIBBERTB Fall tatsächlich Myeloblasten und Plasmazellen ähnlicher gewesen sein 
als Erythroblasten. Und das gleiche gälte möglicherweise für die beiden von MADSEN und 
FRoBOESE mitgeteilten Fälle. 

Was nun die spezifische Granula anlangt, so hat man nach WALLGREN "bei ihrem 
Nachweis in den Zellelementen des Myeloms die Herkunft dieser Zellen von den myelozyto
genen festgestellt". In der Tat scheinen W ALLGREN alle Faktoren stark dafür zu sprechen, 
daß die gewöhnlichen Myelomzellen, wie sie sich in seinen Fällen darstellten, als myelozyto. 
gene Zellen aufzufa88en sind, also herstammen von Mutterzellen, welche Myeloblasten oder 
Myelozyten darstellen. Als Konsequenz seiner Ausführungen schlägt schließlich W ALLGREN 
vor, die das Myelom aufbauenden Zellen am besten mit dem indifferenten Namen "Myelom
zellen" zu belegen, "welcher nur sagt, daß die Zellen als Hauptbestandteil gerade in den 
Myelomen vorkommen". 

Wenn ich zu den amerikanischen Forschern übergehe, so ist zuerst wieder 
J. EWING zu nennen, der sich besonders in seinem Artikel "A reviewand 
classification of bone sarcomas" 1922 und ferner in seinem Buch "Neoplastic 
diseases" zum "Myelom, bzw. multiplen Myelom" geäußert hat. 

In dem Artikel 1922 geht Ewnm von dem Satz "Myelome sind Tumoren, die sich 
von spezifischen Knochenmarkszellen herleiten" aus und hält an der Unterteilung 1. Plasma
zelltnmor, 2. Lymphozytom, 3. Myelozytom und 4. Erythroblastom fest. Die Plasmazell
myelome sind nach EwmG die gewöhnlich vorkommenden Formen, wie sie KAHLER 
beschrieben bat, mit multiplen Knochentumoren, früher Kachexie und Proteinurie ohne 
bemerkenswerte Metastasen in inneren Organen. EwmG selbst hatte auch solitäre Plasma
zellenmyelome in Brustbein, Tibia und Femur beobachtet; GREENOUGH, SIMMONS und 
HARMER hätten solche vom Os ileum und vom Humerus gesehen. NORRIS hätte ferner sehr 
große Rundzellen mit hyperchromatischen Kernen bei sebr verbreiteten Knochentumoren 
und sehr großen Metastasen in allen Organen beobachtet. Die Ausgangszelle ist nach EWING 
in den Fällen von Plasmazellmyelom nicht zu bestimmen. 

In seinem Buch "Neoplastic diseases" geht EwmG genauer auf klinische und pa
thologisch-anatomische Befunde ein. Er betont die Spontanfrakturen und die hochgradigen 
Deformierungen des Skelets in den späteren Stadien, die oft auftretenden mäßigen MiIzver
größerungen, die "zum Teil kompensatorisch für den Mangel des Knochenmarks oder infolge 
der allgemeinen Kachexie oder infolge von Metastasen" zustande käme, die Beobachtung 
von pulsierenden Tumoren, die Fähigkeit von Myelomzellen bälkchenförmiges Knochen· 
gewebe durch "einfache Absorption" zu zerstören u. a. Hinsichtlich der Myelomarten 
bleibt EWING bei den 4 genannten Unterformen. "Entweder", so schreibt er, "kommen 



Myelom (multiples Myelom). 335 

tatsächlich verschiedene (zellige) Beteiligungen im Bilde des multiplen Mye
loms zum Ausdruck oder wir haben es zu tun mit verschiedenen Graden von 
Anaplasie bei einer und derselben Zelle, deren Ursprung abernoch zu bestimmen 
bleibt." Die bisherigen Beobachtungen scheinen ihm für die erstgenannte Alternative 
zu sprechen. Die Entstehung der "Plasmazellen" in den Myelomen bringt EWING 
nun mit den vaskulären Adventitialzellen in Verbindung und will deshalb - meines Er
achtens nicht mit Recht - derartige Myelome vom Stützgewebe des Knochenmarks, nicht 
vom blutbildenden Gewebe ableiten. Der Auffassung von ungranulierten Myelomzellen 
als unreifen Myelozyten steht EWING skepti8ch gegenüber. Hinsichtlich der "sog. Myelo
zytome", die in der Regel aktiver als die "Plasmazytome" wären, kann nach EWING einge
wendet werden, daß ein höherer Grad von Anaplasie Plasmazellen in myelozytenähnliche 
Zellen umformt. KAUFMANN glaubte Fälle von Lymphosarkom des Knochenmarks, die 
aus einem "weniger typischen lymphoiden Gewebe" bestehen und reich an "polymorphker
nigen Riesenzellen" sein können, gern auch in Röhrenknochen lokalisiert sind und, wenn 
auch selten, Metastasen in inneren Organen machen, von den übrigen Myelomen abtrennen 
zu sollen. EWING rechnet diese Fälle zu einer Gruppe von mehr malignen Myelomen. Ferner 
finden sich nach EWING "sicher unter den Fällen, in denen die Tumorzellen alle spezifischen 
Merkmale reifer Knochenmarkszellen vermissen zu lassen scheinen und entweder zur Klasse 
der Lymphozyten gerechnet oder als ,indifferente Blutmetrozyten' angesprochen werden, 
sehr rasch und maligne verlaufende Formen von Myelom (SCHEELE und HERXHEIMER, 
JELLINEK, VIGNARD, NORRIS)". 

"Als eine späte indirekte lfolge eines infektiösen Prozesses mag die Erkrankung, wenn sie 
Personen mit Gewebs-Prädispositionen befällt, vielleicht richtig erworben sein." "Mehrere 
Fälle zeigen noch eine Abhängigkeit von Ernährungsstörung~n des Knochens, welche bei 
anderen Personen zu Osteitis oder Osteomalazie führen." "Atiologisch kann das multiple 
Myelom auch eng mit einem Trauma verbunden sein." So lauten weitere Sätze EWINGS, 
für die mir ein sicherer Anhalt nicht gegeben erscheint. Wenn EWING in bezug auf Infektions
folge auf einen Fall von GRAWITZ hinweist, der sich an Typhus anschloß, so ist derselbe in 
Berlin aufgetreten zu einer Zeit, in der da Typhus ziemlich häufig war. - Weiter weist 
EWING auf STOKVIS hin, der 2 Fälle von Myelom bei Brüdern beobachtete. 

KOLODNY widmet in seinem Bericht über die Knochensarkome des ameri
kanischen Registers auch "dem im allgemeinen seltener vorkommenden" Mye
lom ein Kapitel, weist hierin eingangs auf die nicht seltene Verwechslung mit 
dem EWING-Sarkom hin und fügt nicht mit Unrecht hinzu, daß eine solche 
"Confusion" wahrscheinlich so lange anhalten wird, bis man mehr von der nor
malen Anatomie des hämatopoetischen Systems im allgemeinen wissen wird. 

Die Mehrzahl der Myelome werden nach KOLODNY von nicht granulierten einkernigen 
Zellen mit dichtem basophilem Protoplasma gebildet, welche Plasmazellen ähneln. "Damit 
wäre aber gleichzeitig gesagt, daß die häufigsten Myelome sich aus Zellen zusammensetzen, 
deren Ursprung noch debattiert würde." In dieser Verbindung bringt auch KOLODNY die 
Vorstellung zum Ausdruck, daß alle Myelomtypen sich zusammensetzen aus Zellen, die 
nur "verschiedene Stufen von Anaplasie einer einzelnen Zelle" darstellen. Wie aber auch 
die Histogenese sei, man müsse 4 Myelomtypen mit verschiedenen Zelltypen und möglicher
weise auch mit einem sehr verschiedenen klinischen Verlauf unterscheiden: Das Plasmo
zytom, das Lymphozytom, das Myelozytom und das Erythroblastom. Freilich würden die 
Schnelligkeit des Wachstums und die häufigen degenerativen Veränderungen die Bilder ver
dunkeln und es äußerst schwierig machen, den Zelltyp des Tumors in jedem Fall genau 
festzustellen. Bei den Plasmozytomen unterscheidet KOLODNY einen kleinen und einen 
großen Zelltyp; letzterer sei verbunden mit rascherem Wachstum und schlechter Prognose; 
durch Druck können die Zellen polygonal oder spindelig werden. Das Lymphozytom sei 
weniger aggressiv. Beim Myelozytom würde "die große hyperchromatische Zelle in Ver
bindung mit nachgewiesenen Granulis deutlich die myelomatöse Natur des Tumors heraus
stellen". An den Hämoglobingehalt der Erythroblastome glaubt KOLODNY auch deshalb, 
weil die betreffenden Tumoren makroskopisch tiefbraunrot gefärbt waren. 

Im ganzen erweist sich nach KOLODNY "das Myelom von entschieden besserer Pro
gnose als andere maligne Knochentumoren "; es seien Fälle beschrieben, in denen 10 und 
mehr Jahre zwischen dem klinischen Beginn und dem tödlichem Ende liegen. 

Die neueste amerikanische Bearbeitung des Myeloms stammt von GEscmcKTER 
und COPELAND, und zwar aus dem Jahre 1936 in der 2. Auflage ihres Buches. 
Ich nehme im folgenden diese Auflage zur Grundlage und gehe auf die Bear
beitung genauer ein, um das bisher gegebene Bild einerseits durch Einzelangaben 
noch zu ergänzen, andererseits durch zusammengefaßte klinische Gesichts
punkte zur Abrundung zu bringen. 
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Bezüglich der Altersverteilung des multiplen Myeloms verweise ich zurück auf die 
Abb.167, die gleichzeitig den Unterschied in der Altersverteilung gegenüber anderen Knochen
tumoren, insbesondere gegenüber dem EWING-Sarkom erkennen ließ. Das Lebensalter lag in 

Abb.196. Verteilung der multi
plen Myelome am Skelet. Voll
rot: Stellen, die am häufigsten 
befallen waren; dickrot schraf
fiert: Stellen, die oft befallen 
waren; kreuzweise rot schraf
fiert: Stellen, die weniger oft 
befallen waren; dünnrot schraf
fiert: Stellen gelegentlichen Vor
kommens ; weiß: Stellen, die 
selten befallen werden. (Aus 
GESCHICKTER und COPELAND: 
Tumors of bone, p.438. 1931.) 

den 290 Fällen von multiplem Myelom, die GESCHICKTER und 
COPELAND zur Verfügung standen, zu 80% zwischen 40 und 
70 Jahren. Die Altersverteilung des multiplen Myeloms stimme 
ziemlich genau mit der Altersverteilung bei metastatischen 
Knochengeschwülsten überein. Das Vorkommen von mul
tiplem Myelom bei Kindern sei "ganz unsicher". - Hinsicht
lich der Häufigkeit fand nach GESCHICKTER und COPELAND 
SYMMERS nnter 4000 Sektionen des Bellevue-Hospitals 3 Fälle, 
V ANCE unter 9000 Sektionen des JOHN HOPKINS-Hospitals 
4 Fälle von multiplem Myelom. - Den von EWING zitierten 
Fall von multiplen Myelomen bei 2 Brüdern bezeichnen GE
SCHICKTER und COPELAND mit Recht als "Offene Frage". In 
den von mir nachgesehenen Mitteilungen des behandelnden 
Arztes DOORNIK an STOKVIS, abgedruckt bei W. KÜHNE, fin
det sich lediglich die Angabe, daß "kurz nach dem Tode des 
Patienten (mit dem nachgewiesenen multiplen Myelom) ein 
Brief aus Surinam den Tod seines jüngeren Bruders an derselben 
Krankheit meldete". In einem 2. Falle war in einer Familie noch 
perniziöse Anämie vorgekommen, in einem 3. litt die "Tante 
des an multiplem Myelom Erkrankten an einer Knochen
krankheit mit Spontanfraktur einer Gliedmaße". - In klini 
scher Hinsicht sind Schmerzen ein hervorstechendes Sym
ptom. Besonders wichtig ist die Erscheinung der Verstär
kung des Schmerzes bei Bewegung oder Heben einer schweren 
Last. Einem anfänglich gesteigerten Auftreten des Schmerzes 
folgt in der Regel eine intermittierende Periode, wobei sym
ptomlose Zeiten von mehreren Monaten, ja sogar von einem 
Jahr auftreten können. In den Endstadien erreichen die 
Schmerzen ihr Maximum und treten dann oft vergesell
schaftet mit Parästhesien und Neuralgien auf. - Die M u I ti
plizität der Tumoren fällt bei der ersten ärztlichen Unter
suchung in der Regel sofort auf. Solitär war das Myelom 
nach GESCHICKTER und COPELAND nur in 5 Fällen des Schrift
tums (WALLGREN, SCHMORL, MORAX, GESCHICKTER) und in 
2 eigenen Fällen; letztere betrafen das Os ileum, von wo es 
zum Einbruch in das Becken kam, und den Humerus. "Prak~ 
tisch ist also das Myelom immer multipel." 

In den meisten Fällen ist das Auftreten der Myelome nach 
GESCHICKTER und COPELAND an das rote Knochenmark ge: 
bunden. Abb.196 gibt über die gefundene Verteilung der 
multiplen Mye lome am Skelet Auskunft. Besonders be
merkenswert sei die Tendenz der Tumoren spontan kleiner zu 
werden, eventuell zu verschwinden, um aber später wieder
zukehren: dies würde wohl wenigstens zum Teil mit Hämor
rhagien und ihrer Resorption zusammenhängen. Auch spon
tane Nekrosen, aber im allgemeinen von kleinerem Umfang, 
seien zu beobachten. - Deformitäten sind lange, schon seit 
KAHLER, als charakteristische Begleiterscheinnngen des mul
tiplen Myeloms bekannt. In 60% der Fälle von GESCHICKTER 
und COPELAND waren Thoraxdeformitäten aufgetreten. Be
sonders war dies an Wirbelsäule und Brustbein der Fall; 
letzteres sinkt nicht selten , auch wenn daneben noch ein 
größerer Tumor entwickelt ist, ein. Für diagnostisch wichtig 
halten GESCHICKTER und COPELAND parasternal an Rippen 
und Schlüsselbeinen in etwa 50% der Fälle auftretende 
Knoten; sie sprechen dabei vom "parasternalen Rosenkranz". 
An den Wirbelkörpern kommt es besonders leicht zur In
fraktion oder zum Kollapa. Wenn die Extremitäten betroffen 
werden, so sind sie "in der Nähe des Schultergürtels und des 

Beckens" befallen. Nie treten bogenförmige Deformitäten an der Tibia, wie bei "Ostitis 
deformans (PAGET)", Verkrümmungen der Extremitäten wie bei der Osteomalazie oder 
Veränderungen im Sinne der "Ostitis fibrosa (v. RECKLINGHAUSEN)" auf. - Die knochen
zerstörende Eigenschaft der Myelomwucherungen tut sich besonders in der Häufigkeit der 
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Spontanfrakturen kund. Bei keinem anderen Knochentumor sind diese so häufig wie 
beim Myelom. Spontanfrakturen fanden sich bei metastatischen Tumoren in 33 %, bei 
osteogenen Sarkomen in 8 %, bei multiplen Myelomen in 62 %. Vor allem sind dabei die 
Rippen (in 50 %), weniger Schlüsselbein und Brustbein betroffen. Nicht selten treten die 
Frakturen bei demselben Kranken multipel, und zwar in verschiedenen Knochen, beson
ders wieder in Rippen, Schlüsselbeinen und Brustbein auf; mitunter finden sie sich auch 
in oberen oder unteren Extremitäten. 

Beim multiplen Myelom sind nach GESCHICKTER und COPELAND alle möglichen Blut
bilder beschrieben, "schwankend von primärer oder sekundärer Anämie bis zu Polyzythämie, 
und von Leukopenie bis zu Leukämie"_ In einigen Fällen war das Auftreten von Tumorzellen 
im zirkulierenden Blut betont_ Dieser Befund sei nicht auffällig, da in Schnittprä
paraten Myelomzellen in den Blutgefäßen, die die Tumorherde durchziehen, nachzuweisen 
sind. Xi eren veränderungen wurden in 70% der Fälle gesehen. Was den BENcE-JmrES
sehen Eiweißkörper im Urin anlangt, so kommt er nach GESCHICKTER und COPELAND in 
der Mehrzahl der Fälle (61,4%) vergesellschaftet mit "Xephritis" vor; in 10,7% wurde er 
allein, in 24,6% wurde "Nephritis" allein beobachtet; in 3,3% der multiplen Myelom
fälle fehlte sowohl "Nephritis" als auch der BE::<fcE-JoNEssche Körper. GESCHICKTER und 
COPELAND betonen weiter, daß dieser Körper auch bei anderen Erkrankungen der Knochen, 
bzw. des Knochenmarks in 26 Fällen des "amerikanischen Registers" festgestellt wurde; 
sie glauben deshalb, daß die Ausscheidung des BENcE-JoNEsschen Körpers im Urin nicht 
für multiple ~Iyelome spezifisch ist, sondern für "irgendeinen krankhaften Vorgang im 
roten Knochenmark". Hinsichtlich des Auftretens beim multiplen Myelom haben sie den 
Eindruck, daß der BExcE-JoNEssche Körper sich erst im späteren Verlauf der Erkrankung 
im Urin einstellt; und zwar ist er zuerst nur intermittierend vorhanden, konstant wird er 
im allgemeinen erst in den letzten Stadien. - Die Erkrankung nimmt nach GESCHICKTER 
und COPELAND stets einen tödlichen Ausgang. Die durchschnittliche Lebensdauer 
beträgt 2 Jahre, gelegentlich leben Kranke auch 5 Jahre oder länger. - Metastasen in 
inneren Organen sind bei genauer Untersuchung entgegen der älteren Meinung nach 
GESCHICKTER und COPELAND "nicht ganz so selten". Vor allem kommen Metastasen im 
hämatopoetischen Gewebe vor, in Milz, Leber und Lymphknoten, seltener in anderen Or
ganen, in der Tonsille, der Schilddrüse, den Nebennieren, den Eierstöcken und den Meningen. 
Allerdings sind diese Metastasen nicht groß; walnußgroß sind die größten. 

,,'Vie bei den anderen malignen Veränderungen, das letzte Hilfsmittel der Diagnosen
steIlung auf multiples Myelom ist die Biopsie", so leiten GESCHICKTER und COPELAXD 
den Abschnitt über die mikroskopischen Befunde ein. Selten geht die Geschwulst
infiltration über das Periost hinaus und läßt umschriebene "extraskeletäre Tumoren" ent
stehen. Die mikroskopische Gewebsbeschaffenheit ist im allgemeinen einförmig_ Die Zellen 
der Myelome werden meist als Plasmazellen bezeichnet. Jedoch sind sie, so betonen auch 
GESCHICKTER und COPELAND, "keine typischen". Die Kerne sind in der Regel größer als 
die der gewöhnlichen Plasmazellen, fast immer fehlt ein deutlicher perinukleärer Hof und 
die intensive Rotfärbung des Protoplasmas mit Methylgrün-Pyronin ist wechselnd. Neben 
den größeren plasmazellähnlichen Elementen kommen nach GESCHICKTER und COPELAXD 
in den Myelomen, fast in jedem Fall, kleinere lYJ?1phozytenartige Formen mit schmalem 
Protoplasmaleib vor; zwi~chen beiden sind alle Übergänge vorhanden. In den größeren 
Zellen sind sehr reichliche Mitosen festzustellen. Hinsichtlich der myeloblastischen 
oder myelozytischen Zelltypen schwanken nach GESCHICKTER und COPELAND auch 
bei "Autoritäten" die Bezeichnungen. I~ ganzen scheinen die beiden Autoren CHRISTIAN 
zuzustimmen, der die Myelomzellen für Ubergangsfq!men hält, die weder in Plasmazellen 
noch in Myelozyten unterschieden werden können. Ahnlieh drückte sich, wie oben bereits 
erwähnt, W ALLGREN aus. Die Myelome sind nach GESCHICKTER und COPELAND reich an 
Blutgefäßen, "welche meist durch eine Einzellage von Endothelien begrenzt sind, zum Teil 
aber außerdem noch eine dünne fibröse Schicht erkennen lassen, obwohl der Tumor sonst 
keine interzelluläre Substanz bildet". Oft komme es zu profusen Hämorrhagien. Das Ge
schwulstwachstum gehe "mit einem unmittelbaren Schwund des Knochengewebes einher, den 
offenbar die Myelomzellen selbst bewirken". In frühen Stadien kann eine leichte Knochen
neubildung nachweisbar sein. Vielfach dringen im Gegensatz zum EWING-Sarkom die 
Zellen direkt in das Periost und in das benachbarte Gewebe vor. 

MAGNUS-LEVY, der neuerdings eingehendere Untersuchungen über den 
BENcE-JoNEsschen Eiweißkörper angestellt hat, verlegt die Bildung dieses 
Körpers in die Tumorzellen und faßt die bei Myelomen auftretenden Schädigungen 
der Nieren und anderer Organe als sekundär durch das krankhafte Eiweiß bedingt 
auf. Ferner hält er Beziehungen zwischen dem abnormen Stoffwechsel und 
der Amyloidbildung bei Myelomen für sicher. In der Tat mehrten sich die Beob
achtungen von Amyloid in Verbindung mit Myelomen, seit ASKANAZY zuerst eine 
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lokale, tumorförmige, subseröse Dünndarmamyloidose als Begleiterscheinung eines 
"lymphozytären Myeloms" beschrieben hatte. Die Amyloidablagerung in solchen 
Fällen war teils im Bereich der Myelomknoten - sowohl extraossal als auch 
intraossal- teils allgemein in Milz, Leber, Nieren, Nebennieren, Bauchspeichel
drüse, Magen-Darmschleimhaut aufgetreten. Nähere Angaben hierüber sind bei 
BÜRGI nachzulesen, der auch auf die unter anderen Umständen lokal oder als 
Teilerscheinung einer allgemeinen Amyloidose auftretende Amyloidablagerung 
im Knochenmark eingeht. 

Im Kapitel Hämangiosarkom II B 2 waren Fälle von MARKWALD, WIELAND 
und BEvAcQuA erwähnt, die teils von den Autoren selbst, teils im Schrifttum 
sonst zu den "Endotheliomen bzw. Peritheliomen" gezählt waren. WIELANDS 
Fälle waren im Schrifttum wenigstens zum Teil auch für die EWING - Sar
kome reklamiert worden. Die Fälle der erwähnten Autoren gehören meines Er
achtens sämtlich zu den multiplen Myelomen, worauf schon im Abschnitt II B 2 
hingewiesen war. Aus der vorausgegangenen Schilderung des multiplen Mye
loms geht diese Richtigstellung wohl ohne weiteres hervor. BEvAcQuA hatte 
übrigens in seinem Falle schon in der Überschrift hinter den Titel "Über 
multiple Knochen-Peritheliome" in Klammer mit Fragezeichen "KAHLER
sche Krankheit" gesetzt und in der Arbeit sich positiv in diesem Sinne ausge
sprochen; es liegt offenbar in seinem Falle ein besonders malignes Myelom mit 
Metastasen in Lymphknoten und Lungen vor. MARKWALDS Fall ist schon von 
GESCHICKTER und COPELAND, WIELANDS Fälle sind bereits von W ALLGREN u. a. 
für das multiple Myelom in Anspruch genommen worden. 

Auch in der "Maligne Osteomyelitits und sarkomatöse Erkrankung des KnochensYdtems 
als Befund bei Fällen von perniziöser Anämie" überschriebenen Arbeit von P. GRAWITZ 
gehört der erste, einen 31jähr. Mann betreffende Fall offenbar zu den multiplen Myelomen. 
Neben multiplen, aus mitunter mehrkernigen Rundzellen bestehenden Tumoren in Rippen, 
Schlüsselbein, Schädelbasis, Wirbelkörpern und langen Röhrenknochen fanden sich Me
tastasen in Leber, rechter Nebenniere und am Bauchfell. GRAWITZ nimmt an, daß die schwere 
Anämie mit der roten Umwandlung des Knochenmarks den Boden für die Tumorbildungen 
gebildet habe. Außerdem soll angeblich ein "Typhus" dem ganzen Krankheitsbild voran
gegangen sein. Deshalb war der Fall von EWING, wie oben S. 335 erwähnt, meines Er
achtens irrtümlich als Folge eines infektiösen Prozesses herangezogen worden. 

Eigene Beobachtungen. 
Hinsichtlich der Häufigkeit der multiplen Myelome sei zu den oben erwähnten 

Angaben von GESCHICKTER und COPELAND zugefügt, daß sich im Gießener 
Pathologischen Institut in den letzten 12 Jahren unter rund 6000 Sektionen 
7 Fälle von multiplem Myelom fanden. 3 Frauen waren gegenüber 4 Männern 
zu zählen. Das Lebensalter schwankte zwischen 33 und 59 Jahren. Im einzelnen 
waren Frauen von 46,52 und 57 Jahren und Männer von 33,49,56 und 59 Jahren 
erkrankt. In 5 Fällen war in der pathologisch-anatomischen Diagnose noch 
"substantielles Lungenemphysem", in 4 schwere Anämie mit fleckförmiger 
Verfettung der Herzmuskulatur angegeben. In 2 Fällen bildeten pneumonische 
Veränderungen, darunter in einem Fall croupöse Pneumonie die Todesursache. 
Im Magen fand sich mehrfach chronische Gastritis, dreimal waren Erosionen 
bzw. kleine Geschwüre als Quelle von Blutungen festzustellen. Im Dickdarm 
waren in mehreren Fällen reichlich feste Kotballen enthalten, zweimal war es 
dadurch zu ausgedehnten Druckgeschwüren mit Blutungen gekommen. Die 
Milz war nicht oder nur wenig vergrößert. Vergrößerte Lymphknoten mit Me
tastasen fanden sich nur in einem Fall, auf den ich später zurückkomme. Wenll 
wir von den Infraktionen der Wirbelsäule, des Brustbeins usw. absehen, die im 
Leben nicht als Spontanfrakturen festgestellt waren, waren klinisch ausdrücklich 
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solche in 2 Fällen angegeben, und zwar waren jedesmal multiple Frakturen 
eingetreten; in dem einen Falle waren beide Femora und der rechte Humerns, 
m dem anderen Brustbein und mehrere Rippen gebrochen. 

Von dem ersten, noch aus dem Leipziger Institut stammenden Fall 
(L. N. 361/06), in dem bei einem 45jähr. Mann das Brustbein von einem beson
ders großen Tumor, ferner Wirbelsäule , Schädel, Becken und Oberschenkel 
von kleineren umschriebenen Knoten ergriffen waren, bringe ich zuerst einen 

r 
Atb.107. Multiples Myelom. 4Gjähr. Mann. (Leipzig, L.~. 361/06.) Mikroskopische übersicht über einen 
Lendenwirbelkörper. GröUere und kleinere Geschwulstknoten (y), in deren Bereich die Knochenbälkchen 

z""tört sind, sint! deutlich gegenüber dem Knochenmark nnd d en darin erhaltenen Knochenbälkehen 
abgegrenzt. Photo. Vergr. Lupe 3. 

mikroskopischen Übersichtsschnitt über einen Lendenwirbelkörper 
(s. Abb. 197). 

Die Geschwulstwucherungen treten darauf in kl e ineren und größeren Knoten 
hervor und bestehen im allgemeinen aus dichtgedrängten großen rundlichen oder polygo
nalen Zellen mit homogenen mehr oder weniger basophilen Protoplasmen und großen rund· 
lichen, bläsehenförmigen, im Chromatinnetz scharf gefärbten und mit Nukleolen ausge
statteten Kernen. Ziemlich viel Mitosen in solchen Formen, hie und da auch 2 Kerne in 
einer Z elle! Daneben kommen besonders große Formen mit ebenfalls besonders großen 
Kernen und - häufiger - kleinere Geschwulstzellen mit kleinen Kernen vor; letztere liegen 
oft exzentrisch in einem relativ großen Zelleib und sind dunkel, mitunter gleichmäßig 
homogen gefärbt. Außerhalb der beschriebenen Geschwulstknoten findet sich ein zellreiches 
Knochenmark, das aus ziemlich reichlich Megakaryozyten, aus großkernigen Granulozyten, 
vor allem neutrophilen, weniger eosinophilen, aus verstreuten kleinen Lymphozytenformen 
und aus erythropoetischen Herden besteht; weit verbreitet kommen große haematoblastische 
Formen vor; zu diesen Zollen gesellen sich noch sog. Wabenzellen mit oft mehrfachen 
Kernen, wie sie bei Fettgewebsresorptionen auftreten. Nicht selten sind Geschwulstzellen 
von großen phagozytären Zellen des zarten Stromas aufgenommen und darin bald noch 
deutlich, bald nur mehr schattenhaft nachweisbar. 

Weiter zeigt die Abb. 197, daß innerhalb der Geschwulstknoten die Knochenbälkchen 
fehlen. Die Frage, ob die Knochenbälkchen von den Geschwulstwucherungen unmittelbar 

22* 
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oder durch Osteoklasten zerstört werden, muß für diesen Fall zweifellos dahin beantwortet 
werden, daß eine Zerstörung durch Osteoklasten stellenweise sowohl im Wirbelkörper als 
auch in anderen Knochen, z. B. im Femurkopf nachzuweisen ist; und zwar bildet sich, 
vor den vordringenden Wucherungen vorne weggehend, aber offenbar durch diese 
und ihren Druck bedingt, osteoklastisches Gewe be mit großen Osteoklasten, einkernigen 
mesenchymalenZellen und Blutgefäßen aus (Abb. 198). Solches reaktiv entstandenes Gewebe 
mit zahlreichen, vielkernigen Osteoklasten ist an einzelnen Stel
len auch nach völliger Knochenresorption noch zurückgeblieben. 

Im vorliegenden 1. Fall soll in den in ihrer Form 
noch erhaltenen Wirbelkörpern besonders auf die kno
tenförmigen Geschwulstwucherungen (s. Abb. 197) hin
gewiesen werden. Im Prinzip verläuft der Prozeß auch 
in dem untersuchten Femurkopf gleichartig; auch in 
diesem findet sich um die Myelomknoten herum 
und zwischen ihnen regeneratorisches Knochenmark. 

Aull.198. Abb.199. 
Auu.198. Multiples Myelom. Derselue Fall wie Auu. 197. Lendenwirbelkörper. 1m Bild unten Geschwulst
wucherungen (g), die gegen das Knochenuälkchen in der Mitte (k) vordringen. Vorneweg hat sich an der 
unteren Begrenzung des Knochenbälkchens osteoklastisches Gewebe mit großen Osteoklasten (0) entwickelt. 
Im Bild oben regeneratorisch wucherndes Knochenmark (kn). An der oberen Begrenzung des Knochenbälkchens 

kein osteoklastisches Gewebe. Photo. Vergr. 36fach. 
Abb.199. Multiples Myelom. 57jähr. Frau. (Gießen, L.N. 387/34.) Untere Wirbelsäule mit hochgradigem 
Schwund der knöchernen Substanz in Wirbelkörpern und Dornfortsätzen. Einzelne Wirbelkörper stark, andere 
weniger komprimiert. Anch das Kreuzbein ist befallen. ge graugelblicher gallertig·fibrös umgewandelter 

Geschwulstherd, gr frischere graue Geschwulstknoten. 

Knochenschwund wird jedenfalls stellenweise nachweislich durch osteoklastisches 
Gewebe bewirkt, das sich vorneweg vor dem vordringenden Geschwulstgewebe 
entwickelt hat (s. Abb. 198). 

Von einem 2. eigenen Fall (Gießen, L. N. 387/34, 57jähr. Frau) seien makroskopisch 
die Wirbelsäule mit zusammengesunkenen Wirbelkörpern, diffusen und umschriebenen 
knotenförmigen Wucherungen in diesen und den Dornfortsätzen (s. Abb. 199), sowie das 
Becken mit multiplen Herden wiedergegeben (s. Abb. 200). Sonst waren noch Schädel, 
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Brustbein, l~ippen und proximale Teile der Femora ergriffen. Die Wucherungen hatten 
das Niveau der Knochenaußenfläche nirgendwo weiter überschritten. 

Mikroskopisch zeigen die Geschwulstwucherungen je nach den untersuchten Stellen 
etwas verschiedene Bilder: Die Zellen der gelblichgrauen , etwas gallertig erscheinenden 
Teile des 1. Lendenwirbelkörpers z. B. sind im allgemeinen kleiner und weisen dunkle, 
häufig mit Degenerationszeichen, vor allem sog. Chromatinsprossen behaftete, etwas ver· 
schieden große Kerne und ein schwach basophiles, oft weniger umfangreiches Protoplasma 
auf. Die kleinen Formen ähneln weitgehend kleinen Lymphozyten. Auch in den grauen 
kleinen Knoten, wie sie sonst in den Wirbelkörpern und in anderen befallenen Skeletteilen 
von dem übrigen grau roten Gewebe abzugrenzen sind, können, namentlich wenn wieder 
ödematöse Durchtränkung hinzutritt, solche schwach basophilen und kleineren Formen 

Abb. 200. IIfuItiples Myelom. Derselbe Fall wie Abb. 199. Kleinere und größere Knoten im Becken. 
Ansicht von oben. 

stellenweise reichlich vorhanden sein. Daneben aber finden sich die auch in anderen Myelom. 
fällen anzutreffenden Elemente; nämlich größere protoplasmareiche Zellen mit größeren 
bläschenförmigen Kernen, sowie Zellen mit exzentrisch gelegenen kleineren dunklen Kernen 
und relativ ausgedehntem stark basophilem Protoplasma. In den größeren Formen sind 
die Mitosen nachzuweisen. Untersucht man das übrige graurote Gewebe, so stößt man auch 
da allenthalben zwischen regeneratorischem Knochenmark auf kleinere und größere Ge· 
schwulstherde, meist aus den größeren Formen mit reichlichen Mitosen. 

In dem 2. Fall tritt an den Myelomknoten in Verbindung mit ödematös· 
gallertiger Umwandlung die Neigung zu Verkleinerung und Degeneration der 
Zellen und Kerne hervor. Hätte man nur solche Stellen untersucht, könnte man 
an ein sog. Lymphozytom denken. Weitere Geschwulstherde ließen aber die 
gewöhnlichen großkernigen und kleinkernigen, "plasmazellähnlichen" Formen 
nachweisen. Weiter waren im Blut (Speckgerinnsel), in Leberkapillaren und in 
Milzsinus Myelomzellen enthalten, und zwar vor allem großkernige Formen, hie 
und da sogar in Mitose. Trotzdem war es nirgends zu metastatischen knotigen Neu
bildungen gekommen. In Milz und besonders Nieren fanden sich noch erythro
poetische Herde in verschiedenen Entwicklungsstufen, von großkernigen Formen 
bis zu kleinen kernhaItigen Blutkörperchen herab. 

Im 3. Fall (Gießen, L. N. 362/34) war der bei seinem Tode 49jähr. Mann seit 21 Jahren 
mit kurzen Unterbrechungen Insasse einer Heil- und Pflegeanstalt. Bei seiner Einlieferung 
1913 waren noch deutliche Spuren eines Schlages mit einer eisernen Kette an der Stirn 



342 GEORG HERZOG: Die primären Knochengeschwülste. 
A 

Abb.201. Multiples Myelom. 49jähr. Mann. (Gießen, L.N. 362/34.) Schädeldach mit Kopfschwarte und tell
weise auch äußerer Haut von der Seite. Links im Bilde fast faustgroßer durch die Haut (h) durchgebrochener 

Myelomknoten des Stirnbeins. 
I 

,. 

Abb. 202. Multiples Myelom. Derselbe Fall wie Abb. 201. Ansicht des Schädeldaches mit harter Hirnhaut von 
innen. t Tumorma.ssen in den beiden Stirnbeinhöhlen : t' größerer Tumorzapfen durch die harte Hirnhaut nach 
innen vorgedrungen. An der Innenfläche der harten Hirnhaut sonst blutige und fibrinös-sulzige Auflagerungen. 
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wahrnehmbar; die Heilung erfolgte langsam unter Hinterlassung leicht wulstiger VE>r
dickungen an der Oberfläche des Knochens. Im Oktober 1933 wurde im Bereiche der alten 
Narbe eine taubeneigroße Geschwulst bemerkt, die mit dem darunter liegenden Knochen 
in Zusammenhang stand. Auf l'unktion sei rasches Wachstum der Geschwulst aufgetreten. 
Bei der Einlipferung in die Gießener Chirurgische Klinik am 6. Januar 1934 war der Tumor 

Abb. 20~. Multiples Mn·lolll. lh'r~clbc .Fall wie Abb. 201. Röntgenbild des Schädeldaches. Außer delll iilwf 
die Knochpngrcllzen hinClllsgpwllphprtl'll Knoten dps Stirnbeins finden sich im übrigen Schädeldach noch zahl
reiche kleinere und grüUprc rUllllliehe Hpnle; ill t!rrcll Bereich ist der Knochen gleichsanl "ausge!-ltnnzt". 

hühnereigroß. Er wurde mwh vorausgegangenem Probeaussehnitt abgetragen. Der Tod 
trat am 15. H. 34 ein. 

Bei der Sektion wal' dE'r Stirn tumor wieder überfaustgroß; die Haut war über dem 
grobknotigen Tumor stark verdünnt, stellenweise ulzeriert (s. Abb. 201). Aueh nach innen 
waren die Tumormassen weit vorgedrungen (s. Abb. 202). Die beiden Stirnbeinhöhlen 
sind von ziemlich festeIl graurötlichen Geschwulstmassen ausgefüllt; ein kleinhühnereigroßer 
Zapfen hat auf der linken Seite die Dura durchbrachen. Das übrige Schädeldach ist 
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von zahlreichen kleineren und größeren Tumorknoten eingenommen, die zum Teil das 
Periost vorwölben. Das Röntgenbild des Schädeldaches (Abb.203) stellt die durch die 
Geschwulstknoten bedingten Defekte in charakteristischer Weise "wie mit dem Locheisen 
herausgeschlagen" dar. Auch in der Schädelbasis fanden sich mehrere kleinere Tumor· 
knoten. Ferner sind beide Schlüsselbeine bis auf geringe Reste teils von weichen, dunkel· 
roten, teils von festeren, grauweißlichen Geschwulstmassen eingenommen. Die ohne weiteres 
biegsamen Schlüsselbeine sind dadurch stark verdickt; auf ihrem Durchschnitt ist das 
Periost als äußere Begrenzung der Tumormassen zum Teil noch erhalten, vielfach aber auch 
durchwachsen (s. Abb. 204). Auch zahlreiche Rippen, links und rechts, sind in ähnlicher 

Abb. 204. Multiples Myelom. Derselbe Fall wie Abb. 201. Makroskopisches Präparat eines längsdurchsägten 
Schlüsselbeines und einer längsdurchsägten Rippe. Weißliche Myelomwucherungen haben einerseits zu starker 

Verdickung, andererseits zu ausgedehuter Zerstörung der Knochensubstanz geführt. Das Periost ist 
großenteils - besonders am Schlüsselbein - von den Myelomwucherungen durchsetzt. 

Weise auf große Strecken in den knöchernen Teilen, vor allem an den Grenzen gegen die 
knorpeligen Abschnitte, von Tumormassen zerstört (s. Abb.204). Im Röntgenbild (s. Ab· 
bildung 205) treten die Knochenzerstörungen besonders deutlich hervor. Das Brustbein 
ist von zum Teil dunkelroten, zum Teil fleckig graugelblichen Knoten eingenommen. Die 
Lendenwirbelsäule zeigt neben größeren festeren, offenbar älteren, zum Teil mehr 
grau bräunlichen Herden frische kleinere, rundliche dunkelrote Knoten. Das Mark der noch 
nachgesehenen Oberschenkelknochen ist in den oberen Hälften beiderseits ziemlich 
gleichmäßig von größeren, a. d. D. dunkelroten, bzw. grau oder graugelblich gefleckten 
Knoten eingenommen. In der Nachbarschaft der Knoten ist das Fettmark in graurotes Mark 
umgewandelt. 

Mikroskopisch sind die Geschwulstzellen an den untersuchten Knoten der Stirn, der 
Rippen, der Wirbf;ll und des Brustbeins im allgemeinen größer als in den voraus
gegangenen Fällen (s. Abb. 206). Wohl schwanken Zellen und Kerne auch hier in der 
Größe etwas; doch treten kleinere Formen in diesem Falle zurück. Zu bemerken ist die Nei
gung zu degenerativen Erscheinungen, besonders Kernzerfall auch an den größeren Formen. 
Bezirksweise sind alle Zellen kleiner und in ihrer Kernmembran nurmehr unterbrochen 
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färbbar. Bei solchen Degenerationserschcinungen an den Geschwulstzellen sind im Stroma 
in der Regel reichlicher kleine Lymphozyten entwickelt, was natürlich erst recht nicht etwa 
zur Diagnose "Lymphozytom" führen darf. Mit Methylgrün-Pyronin (s. Abb. 206) wird 
das Protoplasma der größeren und kleineren Geschwulstzellen intensiv leuchtend rot ge
färbt. Die großen Zellen liegen vielfach dicht gedrängt in polygonalen Formen aneinander, 
dort, wo das Gewebe saftreicher ist, sind sie abgerundet. Häufig werden sie von dem 
zarten Stroma, dessen Gefäßen mitunter noch kleine lymphozytäre Elemente oder große 
phagozytäre Zellen anliegen, alveolär umfaßt, zum Teil auch einzeln umklammert. 

111 

AlJh. iO!;. AlJlJ. 206. 
AlJlJ.205. Multiples Myelom. llers"lIw 1·'a1l wie Abb. 201. ltöntgenbihl eines Schlüsselbeins und einer Rippe. 

Die a usge,lehnt" Zerstörung dcr Knochen durch dic Myelolllwucherungen tritt dent.lich hervor. 
Abb . 206. Multiples Myelom. DerscllJe :Fall wi e Abb. 201. Mikroskopisches Präparat. Stirnknoten. Alkohol· 
fixierung, Paraffinsehnit t , ~Färhung mit Methylgrün·Pyronin. Das Protoplasma der meist großkernigen Myelom· 
zellen ist leuchtend rot gefärbt. Fast in jedem K"rn Nukleolen. Mehrere Mitosen (In). In dcr Mitte eine groß e 

zwei kernige Zelle. 
Die Aquarellabbildungen 206, 211, 212, 21 3, 214 des Abschnittes Myelom sind zum Vergleich bei gl eicher 
Vergrößerung wicdcrgegelwn: sie sind mit d em Z eichenapparat bei Zeiss Ok. 10. Obj. Ölimmersion 'I;' auf

genommen und beim Druck auf 3/. v erkleinert. Angaben, ob Gefrier· , Paraffin· odcr Zelloidinsehnitte 
vorliegen, sind den j eweiligen Abbildungen zugefügt. 

Besonders hervorzuheben ist die gl e ichmäßige erhebliche Vergrößerung d e r 
Geschwulstzelle n in dem rezidivierten rasch gewachsen en Stirnknoten, die 
mich an der Probeexzision zuerst mit an einen malignen epithelialen Naevus denken ließ. 
Stellenweise traten geradezu Riesenformen von Zellen und Kernen, auch multipolare Mi· 
tosen mit 3 und 4 Sternen und Zellen mit 3, 4 und 5 Kernen auf. 

Offenbar liegt in diesem 3. Falle eine rascher wachsende Myelomform 
vor. Das raschere Wachstum tritt schon makroskopisch in den umfangreichen 
knolligen Geschwulstbildungen im Bereiche des Stirnbeins (s. Abb. 201 u . 202), 
sowie an den zum Teil über das Periost hinausdringenden Wucherungen der 
Rippen und Schlüsselbeine (s. Abb. 204) in die Erscheinung. Daß die voraus
gegangene Verletzung bzw. Narbe zur Entwicklung des Stirntumors oder gar 
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zu der des Myeloms überhaupt in genetischer Beziehung steht, ist abzulehnen. 
Die Knotenbildungen in den Oberschenkelknochen sind von graurotem regene· 
ratorischem Mark, zum Teil hofartig umgeben; in der weiteren Umgebung ist 
Fettmark vorhanden. Ein sicherer Schluß aus diesem makroskopischen Befund 
auf Multiplizität, bzw. Metastasenbildung ist meines Erachtens nicht möglich. 

Mit dem stärkeren Wachstum hängt offenbar auch die Größe und die häufige 
Mehrkernigkeit der Myelomzellen dieses Falles zusammen (s. Abb. 206). Abge
sehen von der Größe kann aber im Zelltyp gegenüber den vorhergehenden Fällen 
kein prinzipieller Unterschied festgestellt werden und ist nicht etwa ein Myelo
zyten- oder Myeloblastentyp anzunehmen. 

\1.1,. ::u';' 'InUqtll \hf Iltl( -,hJ dir. 'I.UIII 
(_.11 CI U. f \ ,u.n) IIUri/otll' d IlIIln _l. 
Ih L. u Hit Hf"" l.., lIL.ntM It~ h 1 ... 1 lu RTUUt r 
\u~llhuuu~ h 1(1'~11t \nt .h.1I 4,1 h"uL .. t .. 

l.h\U.1I .h'j,I;IIIIIIIIIU" "~,) . I hf~lhtUi t '''H 
L.1I1l,lh: I lallltlrm' .... llt lu .,. I t H~I'"' t'l 

,l, U. Lot'lI I hl~1 hr'lIIlu h 1,,1 . 

., 

In einem 4. :FaII (Gießen, L. N. 40/31), der bereits in dem Abschnitt 17 "Knochen. 
geschwulst und Trauma" erwähnt ist, hatte ein 56jähr. Werkmeister sein Leiden auf einen 
Unfall bezogen; er war von einem mit Eisenträgern beladenen Fuhrwerk beim Einfahren 
in ein Tor in die Hüfte getroffen worden. Tags darauf klagte er seinem Arzt über heftigste 
Schmerzen in der Gegend des linken IIeosakralgelenkes, wo auch eine leichte Schwellung 
festzustellen war. Eine 3 Wochen nach dem Unfall angefertigte Röntgenaufnahme des 
Beckens war zunächst verkannt und als o. B. beurteilt; nachträglich von mir bei der Erstat
tung eines Gutachtens angefordert, waren aber auf ihr schon deutliche Knochenzerstörungen 
erkennbar. Die Schmerzen wurden weiterhin immer stärker. Der Kranke wurde wegen 
Rheumatismus behandelt, bis bei der Kur in einem Badeort 4-5 Monate nach dem Unfall 
eine kleinapfelgroße Geschwulst in der Gegend des linken IIeosakralgelenkes bemerkt wurde. 
Auf einer Röntgenaufnahme wurde jetzt "ein rasch wachsender Tumor, wahrscheinlich 
Sarkom des Beckens" festgestellt; neben der Zerstörung im Bereiche des linken I1eosakral· 
gelenkes waren auch Zerstörungen in der linken Beckenschaufel und am linken Hüftgelenk 
zu sehen. Auf Röntgentiefenbestrahlung hin verschwanden zunächst die Tumoren. Nach 
kurzer Zeit traten aber neue Tumorbildungen am Becken auf. Weiterhin kam es zu Spontan
frakturen an bei den Oberschenkeln und am linken Oberarm. 11 Monate nach dem Unfall
ereignis starb der Kranke. 

Das bei der Sektion in toto herausgenommene Becken wurde nach Fixierung in 
JOREsscher Lösung mehrfach horizontal durchsägt. Auf einem in Abb. 207 wiedergegebenen 
Horizontalschnitt ist die Ausbreitung der Geschwulst in der linken und rechten Becken-
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hälfte festzustellen; das Tumorgewebe ist zum Teil hämorrhagisch; bei i ist ein umfangreicher 
Geschwulstknoten in das :Fettgewebe des kleinen Beckens vorgedrungen. Abb.208 stellt 
die Tumorbildung im linken Oberarmknochen mit einer Spontanfraktur dar; keine Kallus
bildung; das Tumorgewebe ist größtenteils fibrös umgewandelt. Die Sektion wurde aus
wärts im Privathaus vorgenommen. Die flach abgesägten Lendenwirbelkörper zeigten 
keine auffälligen Tumorbildungen. Sonst 
wurde das Skelet nicht genauer nachge
sehen. Metastasen in den inneren Or
ganen fanden sich nicht. 

Die beigegebenen m i k r 0 s k 0 P i -
s e hen Bilder stammen vom Becken. 
Abb.209 ist dem bestrahlten, makro
skopischgleichmäßig weißlich-fibrös um
gewandelten Tumor des linken I1eo
sakralgelenkbereiches entnommen. Die 
Tumorzellen sind bis auf vereinzelte 
kleinkernige plasmazellähnliche Formen 
verschwunden. Sonst ist cin derbes, 
etwas ödematös durchtränktes Binde
gewebe mit zarten Gefäßen und hie und 
da eingeschlossenen Knochenbälkchen
resten übriggcblieben. Abb. 210 stammt 
aus dem auf das Fettgewebe des kleinen 
Beckens übergegangenen Tumor (s. Ab
bildung 207) und zeigt bei schwacher Ver
größerung dichtgedrängte Geschwulst
zeIlen in alveolärer Anordnung. Ein 
weiteres Bild (s. Abb. 211) zeigt solche 
Geschwulstzellen bei sta rker Vergröße
nmg: Besonders umfangreiche, stark 
basophile, rundliche oder polygonale Pro
toplasmaleiber, große, runde bläschen
förmige, scharf in Membran- und Chro
matinstruktur gefärbte Kerne in der 
Regel mit einem größeren Nukleolus. Im 
vorliegenden Fall bestanden aus solchen 
großkernigen Z ellen, die mitunter auch 
2 und 3 K erne odcr runde Riesenkerne 
enthielten, vor a llem die großen Tumor
knoten des Beckens. Wie im vorher
gehenden Fall lagen ferner noch im Be
reiche des Tumorwachstums große pha
gozytäre Zellen mit Resten von Ge
schwulstzellen dem Stroma, bzw. seinen 
Blutgefäßen . an. Andererseits fanden 
sich wieder Übergänge zu kleinkernigen 
Formen. Vereinzelt sind solche auch auf 
Abb. 211 sichtbar. An Stellcn vermin
derten oder gehemmten Wachstums kön
nen solche kleinkernige Formen,die dann 
den MARSCHALKoschen Plasmazellen b e
sonders stark ähneln, die Mehrzahl aus
machen oder allein vorhanden sein; in 
Abb. 212 ist eine Stelle mit solchen For
men wiedergegeben. Die exzentrische 
Lage der chromatinreichen Kerne tritt 

. .\hb.208. Multiples Myelom. Derselbe Fall wie Abb. 207. 
Myelomwucherung im linken Oberarmknoch en mit Spon
t anfraktur (8). K eine Kallusbildullg. Die Geschwulstmasse 

ist großenteils fibrös umgewa nd elt. 

daran meistens deutlich hervor; eine Aufhellung neben d em Kern im Zentrum der Zelle 
ist hie und da sichtbar; nicht selten sind auch unter den kleinen Formen Zellen mit 2 und 
3 K ernen. Die lockere Lagerung, das derbe Bindegewebe dazwischen deuten auf ein redu
ziertes Wachstum hin. Die Oxydasereaktion war sowohl in den groß- als in den kleinkernigen 
Zellen negativ. 

Alter des Kranken und Lokalisation der Tumoren im Becken (s . Abb. 207) 
sprachen in diesem Falle von vornherein für Myelom und gegen EWINGsches 
Sarkom, an das man klinisch gedacht hatte. Gegenüber Röntgenstrahlen ist 
auch das Myelom bekanntlich empfindlich. Die mikroskopische Untersuchung 
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Kernen vorherrschen (s. Abb. 212); solche Stellen bedeuten offenbar reduziertes 
oder angehaltenes Tumorwachstum. 

In einem 5. Fall (Gießen, L. N. 193/32) handelt es sich um einen 33jähr. Strafgefangenen, 
bei dem umfangreiche von der Schädelbasis ausgehende Geschwulstwucherungen linker· 
seits zur Protrusio bulbi und weiterhin zur Exenteration der linken Augenhöhle geführt 
hatten. Einige Monate vorher waren Schmerzen in Schultern und Armen aufgetreten, 
die als rheumatoid aufgefaßt wurden. Bei der Sektion fanden sich multiple Myelome 
des Schädeldaches und der Schädelbasis, ein ausgedehntes Rezidiv in der linken Augen
höhle, ferner multiple Myelome der Wirbelsäule, des rechten Darmbeins, des Brustbeins, 
des rechten Schlüsselbeins, zahlreicher Rippen und des rechten Femur. Spontanfrakturen 
waren im Brustbein und an mehreren Rippen aufgetreten. Der Hämoglobingehalt war 
klinisch auf 38 %, die Zahl der roten Blutkörperchen auf 1,9 Mill. herabgegangen; der Färbe
index war größer als 1. 

Histologisch hatte ich auf Grund der Untersuchung des Orbitaltumors zuerst an 
einer Probeexzision die Diagnose auf EWING-Sarkom gestellt. Die Zellen waren sehr groß, 
"hydropisch"; polygonal geformt lagen sie in ausgedehnten Bezirken gleichmäßig dicht 
aneinandergedrängt. Die Untersuchungen der übrigen Geschwulstwucherungen ließen aber 
scharf begrenzte basophile, vor allem groß-, weniger kleinkernige Zellformen erkennen, 
wie wir sie als charakteristisch für multiples Myelom kennengelernt haben. Oxydasereaktion 
negativ. In dem Augenhöhlenrezidiv fanden sich neben den großkernigen Zellen und häu
figen Mitosen in denselben zahlreiche sehr große und mehrkernige Zellkörper, 
deren Auftreten offenbar mit dem vermehrten örtlichen Wachstum in Verbindung zu 
bringen ist. 

Im 5. Fall liegt wie in den beiden vorhergegangenen Fällen ein besonders um
fangreicher örtlicher Tumor vor; diesmal war derselbe in die Augenhöhle hinein 
entwickelt. Die histologische Untersuchung des Orbitaltumors, der bei dem 
33jähr. Mann lange Zeit allein das klinische Bild beherrschte, ließ ob der großen 
polygonalen und "hydropischen" Zellen zuerst an EWING-Sarkom denken. 

In 2 weiteren Fällen (Gießen, L. N. 241/35, 46jähr. Frau und L. N. 113/34, 
59jähr. Mann) waren wieder Wirbelsäule, Brustbein, Rippen, Becken, Schädel
dach und Schädelbasis, sowie die oberen Teile der Femora, jedoch ohne größere 
"extraskeletäre" Tumorbildungen, befallen. In diesen beiden Fällen wurde die 
mikroskopische Untersuchung mittels Oxydasereaktion besonders eingehend 
durchgeführt. 

An den Oxydaseschnitten treten im allgemeinen zwischen den Geschwulstwucherungen und 
den regeneratorischen Formationen ziemlich scharfe Grenzen, wie sie etwa Abb. 213 wieder
gibt, hervor. Die genannte Abbildung enthält in der linken Gesichtsfeldhälfte die Myelom
proliferationen, die infolge ödematös-hämorrhagischer Durchtränkung etwas auseinander
gedrängt sind. Rechts sind hauptsächlich neutrophile Granulozyten in ihren verschiedenen 
Entwicklungsformen und ferner kleine Lymphozyten zu sehen. An anderen Stellen waren 
manchmal kleine Gruppen neutrophiler großkerniger Formen oder kleine erythropoetische 
Herde zwischen den oxydasenegativen Geschwulstzellen nachweisbar. Immer hoben sich 
aber erstere von den Geschwulstzellen in Form und Anordnung ab; Übergänge waren zwi
schen beiden nicht feststellbar. Wie in anderen Fällen schon erwähnt ist und auf der Abb. 213 
deutlich hervortritt, sind mit den regeneratorischen granulo- und erythropoetischen Neu
bildungen kleine Lym phozyten gemisch t. Besonders ist dies in der Regel an der Grenze 
gegen die Geschwulstwucherungen der Fall. Bei dem Auftreten dieser lymphozytären In
filtrate scheint mir die Wirkung der Myelomproliferationen wenigstens mitzusprechen 
und ist offenbar darin ein weiteres Vergleichsmoment mit andersartigen Geschwülsten 
zu erblicken. 

In beiden Fällen könnte man versucht sein, hätte man nur einzelne Stellen 
der Wirbelkörper mit der Oxydasereaktion geprüft, an den "myelozytären 
Myelomtypus" zu denken. Wenn auch großkernige neutrophile Formen mit 
Mitosen stellenweise stark in den Vordergrund treten und eine weitere Umwand
lung in wurstförmige und gelappte Kerne nicht immer sofort in den Herden 
nachweisbar ist, so spricht die Vergesellschaftung mit erythropoetischen Herden 
und Megakaryozyten von vornherein gegen die genannte Diagnose. Vollends ist 
man nicht zu einer solchen Annahme berechtigt, wenn, wie in den beiden Fällen, 
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daneben ausgedehnte Bezirke aus Geschwulstzellen der gewohnten Art bestehen 
(s. Abb. 213). 

Wie an Stufenschnitten festzustellen war, können sich die regeneratorischen 
Knochenrnarksneubildungen mitunter weit zentral in die Myelomknoten vor
schieben. Ob die myelomzelligen Geschwulstwucherungen aus den regene
ratorischen Formationen heraus multipel neu entstehen können, wie man be
sonders bei Tumorbildungen in den Oberschenkeln gleich Fall 3 vermuten 
könnte, ist eine andere Frage, die offenbleiben muß. 

Abb.213. 1lult iples Myelom. 46jährige Frau. (Gießen, L .N.241 /35). Mikroskopischer Schnitt a~lS Wirbel· . 
körper. l,'ormolfixierung, l'eroxydasereaktion mit Beuzidin·Wasserstoffsuperoxyd. In der linken GesIchtshalfte , 
Myelomzellen mit größeren und kleineren Kernen und umfangreichem peroxydasenegativem l;'rotoplasma (g). 
In <lcr rechten Gesichtshiilftc hauptsiichlich regeneratorisch gewuchertes Markgewebe. ItelChhch peroxydasc- , 
positive neutrophile Granulozyten mit großen kompakten, wurstförmigen und gelappten K ernen (gr) . Da- , 
",behen \iele kleine J,ymphozyten (I). bl B1utgefaße. Gefrierschnitt. Mit Zeichen apparat bei Zeiss Ok. 10, 

Obj . Ölimmersion ' /," aufgezeichnet; auf 'I. verkleinert. 

Ein letzter eigener Fall, (Gießen L . N, 324/26, 52jähr. Frau, Obduzent: 
Dr. SchoPPER) liegt besonders. 

Makroskopisch fanden sich multiple diffuse und kleinknotige Geschwulstwucherungen 
in der Wirbelsäule, und zwar sowohl in den Körpern als in den Dornfortsätzen, ferner in 
Schädeldach und Schädelbasis, Brustbein, Schlüsselbeinen, in mehreren Rippen, in beiden 
.Femora und in dcm noch nachgesehenen rechten Humerus. Die Geschwulstwucherungen 
sind im allgemeinen stärker hämorrhagisch als in den vorausgegangenen Fällen und erscheinen 
etwas ödematös-sulzig durchtränkt. An den genannten Röhrenknochen waren von oben 
nach unten abnehmend die ganzen Schäfte befallen; auch die Femurhälse und der Humerus
kopf waren ergriffen; auf die unteren Epiphysen waren die Veränderungen nur wenig über
gegangen. An den l{ippen sprangen einzelne Knoten knopfförmig nach innen vor. Stärkere 
Deformationen waren nicht zu erkennen; insbesondere bestand kein stärkeres Zusammen
sinken von Wirbelkörpern. Besonders bemerkenswert sind stark vergrößerte Lymph
knoten, beiderseits hinter den Schlüsselbeinen; a. d. D. waren sie von Blutungen und grau
gelblichen Herden durchsetzt. Ein gleichartiger bohnengroßer Knoten lag rechts neben der 
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Wirbelsäule in Höhe des 8. Brustwirbels. Die Milz war etwas vergrößert (13 cm:8 cm:2 cm), 
a. d. D. ziemlicb fest, dunkelrot, die Trabekel waren deutlich, die Follikel nicht. Die Harn
blase bot das Bild einer Balkenblase. Die Nieren becken waren stark erweitert. In der 
pathologisch -anatomischen Diagnose sind "cbronische Cystopyelitis" und "bydro
nephrotische Schrumpfnieren" neben "multiplem Myom" als Todesursache bezeichnet. 
Klinisch waren im Blut 1,37 Mill. rote Blutkörperchen bei 30% Hb festgestellt. 

Mikroskopisch bestehen die an verschiedenen Stellen untersucbten Geschwulst
wucherungen des Knochenmarks aus sehr verschieden großen Zellen. Zum großen 
Teil sind sie mittelgroß und gleichen denen der vorausgegangenen Fälle. Auch besteht eine 
Neigung zu degenerativer Kernschrumpfung. Darüber binaus kommen aber vielfach sehr 

Abb.214. Multiples Myelom. 52jähr. Frau (Gießen, L.N. 324{26). Lymphknotenmetastase. Neben einkernigen 
mittelgroßen Geschwulstzellen zahlreiche große und sehr große, mehr- und vielkernige. Im Protoplasma zahl
reicher, kleinerer und größerer Geschwulstzellen hyaline Einschlüsse verschiedener Größe. z Zellen mit je 
einem großen hyalinen Einschluß und zahlreichen kleinen Einschlüssen. z' Zellen mit zahlreichen mittelgroßen 
Einschlüssen. Formolalkoholfixierung, ParaffInschnitt. Mit Zeichenapparat bei Zeias Ok. 10, 01.>j . Ölimmer· 

sion ' /," aufgezeichnet; auf ' /. verkleinert. 

große und auch riesenhafte Zellen mit mehreren und sehr großen Kernen vor. 
Zum Teil erinnern diese großen Elemente in ihrer bizarren Kernform an vergrößerte Mega
karyozyten. Eine weitere mikroskopiscbe Besonderheit ist in hyalinen kugeligen, kleineren und 
größeren Zelleinschlüssen gelegen, die im Protoplasma sehr zahlreicher kleinerer und 
größerer Geschwulstzellen enthalten sind; mit Eosin färben sich die ZeIleinschlüsse leuchtend 
rot, behalten aber dabei einen Stich ins Gelbe, das ihnen offenbar von Haus aus eigen 
ist. Oft sind die Zellen von den Einschlüssen ganz ausgefüllt und durch sie stark ver
größert; der oder die Kerne können von den Einschlüssen rings umfaßt oder auch zur 
Seite an die äußere Zellwand gedrängt sein. Manche Zellen enthalten nur einige wenige 
kleinere, andere einen einzigen großen Einschluß; nicht selten kommt ein großer Einschluß 
neben kleinen in einer Zelle vor. In der Größe sind alle Übergänge einer feinen staub· 
förmigen Einlagerung bis zu solchen von 10 und 12 fl im Durchmesser zu sehen. Die Oxy. 
dasereaktion ist an den beschriebenen Geschwulstzellen negativ; die Einschlüsse bleiben 
dabei ungefärbt. 

Gleichartige Geschwulstwucherungen sind in den vergrößerten retroklavi
kulären Lymphknoten nachzuweisen (s. Abb. 214). Die Polymorphie der Geschwulst
zeIlen ist hier noch hocbgradiger und die Einschlüsse haben noch viel mehr ZeHen befallen. 
Im ganzen sind die Gescbwulstwucberungen in den Lymphknoten stark von Hämorrhagien 
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durchsetzt und in großer Ausdehnung nekrotisch. Am Rande unter der Kapsel sind noch 
Schichten normaler Lymphozyten erhalten. Bei Vergleich der letzteren mit den kleineren 
Geschwulstzellen sind diese allemal größer, im Kern mehr aufgelockert und im Protoplasma 
umfangreicher. 

Von mikroskopischen Befunden seien noch kleinere und größere zum Teil mehrkernige 
Geschwulstzellen erwähnt, die sich in den Kapillaren der Leber fanden. 

Der letzte 8. eigene Fall ist gegenüber den übrigen Fällen durch bereits 
makroskopisch erkennbare Metastasen in Lymphknoten am Hals und 
neben der Wirbelsäule ausgezeichnet. 

Mikroskopisch weicht das Zellbild dieses Falles vor allem durch seine hoch
gradige Polymorphie ab. Ganz besonders tut sich die Polymorphie i.ü den 
Lymphknotenmetastasen kund, wo sehr zahlreiche große und riesenhafte Formen 
mit mehreren oder vielen oder auch eigentümlich bizarr geformten Kernen zu 
finden sind (s. Abb. 214). Wir können in diesem Fall zweifellos von einer "Myelo
sarkomatosis" sprechen. Ob die normale Analogie zu den bizarrkernigen großen 
Zellkörpern in den Megakaryozyten erblickt werden muß, erscheint mir fraglich. 
Ich möchte glauben, daß im Prinzip der gleiche Zelltypus wie in den übrigen 
Myelomen zugrunde liegt, nur ist er im vorliegenden Fall besonders stark ver
wildert, d. h. geschwulstmäßig entartet. Für diese Ansicht spricht der Umstand, 
daß gewisse Übergänge zu solcher Polymorphie auch in anderen Fällen nach
zuweisen waren. 

Dazu kommen noch als besonderer mikroskopischer Befund die in kleinen 
und großen Geschwulstzellen auftretenden, bald kleineren, bald größeren, hya
linen Einschlüsse (s. Abb. 214). Sie erinnern namentlich an die sog. KURLOFF
Körperchen in den Lymphozyten des Meerschweinchens und an die sog. Russel
körperchen in plasmazellulären Formen bei chronisch-entzündlichen Vorgängen. 
Nachtragen möchte ich bei dieser Gelegenheit, daß ich vereinzelte Geschwulst
zellen mit solchen hyalinen Einschlüssen auch in anderen Fällen von mul
tiplem Myelom gesehen habe. Darnach liegt also in diesem Fall nichts absolut 
Neues vor, nur ist die Erscheinung ganz erheblich gesteigert. Ob etwa das reich
liche Auftreten der Einschlüsse mit der hämorrhagisch-ödematösen Durch
tränkung oder mit dem urämischen Zustandsbild, das außerdem noch vorlag, 
irgendwie zusammenhängt, ist auf Grund dieses einen Falles nicht zu entscheiden, 
aber auch nicht anzunehmen. Ob die Einschlüsse irgend wie mit dem BENcE
J oNEsschen Eiweißkörper zusammenhängen, ist eine weitere Frage. 

Wie oben erwähnt, ist der Tod nicht unmittelbar, bzw. nicht allein durch 
die Myelosarkomatosis, sondern noch durch hydronephrotische Schrumpfnieren 
bedingt gewesen. Dadurch ist offenbar das myelomatöse Leiden verkürzt worden 
und hängt der Umstand, daß stärkere Deformitäten nicht aufgetreten waren, 
möglicherweise damit zusammen. Ferner wäre es ohne diese Nierenveränderungen 
bei längerem Leben vielleicht auch noch zu zahlreicheren und größeren Meta
stasen gekommen. Daß durch die Nierenveränderungen überhaupt die Poly
morphie der Geschwulstzellen hervorgerufen worden wäre, ist nicht anzunehmen. 

Eigene Stellungnahme. 
Überblicken wir nochmals die Geschwulstzellen in den beschriebenen 

eigenen Myelomfällen und sehen wir dabei zunächst von dem letzten besonders 
polymorphzelligen Fall ab, so handelt es sich meines Erachtens um einen gleichen 
Typus. Wohl wechselt die Zellgröße in den verschiedenen Fällen und auch im 
einzelnen Fall. Infolge allgemeiner geringerer Proliferationsfähigkeit oder auch 
infolge örtlich reduzierten Wachstums treten mehr die plasmazellähnlichen 
Elemente (s. Abb. 212) auf; bei stärkerem Wachstum sind mehr die großkernigen 
Formen (s. Abb.211) entwickelt, die namentlich unter örtlichen wauhstums-
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fördernden Umständen besonders groß werden können; nicht selten sind die 
Zellen zwei- oder mehrkernig. Auch die Basophilie kann etwas wechseln und 
nimmt besonders mit Zunahme "hydropischer" Quellung ab. Im allgemeinen 
waren aber die Zellformen, namentlich auch die großkernigen, mit Methylgrün
Pyronin leuchtend rot geworden (s. Abb. 206). Die Oxydasereaktion war in den 
Geschwulstzellen der damit untersuchten 6 Fälle vollständig negativ. 

Auf die Frage, welcher Art die vorliegenden Zellformen sind, muß vor allem 
geantwortet werden, daß es sich sicher nicht um normale Formen handelt, 
wie auch bei anderen rascher proliferierenden, namentlich von höheren Geweben 
ausgehenden Tumoren die Zellen und ihre Differenzierungen deutlich vom nor
malen Bild abweichen. Nach den Ausführungen im 1. Teil dieses Artikels können 
die entarteten Geschwulstzellen die jeweiligen, zur Determination oder bereits 
zur Differenzierung gekommenen Gewebsentwicklungen mehr oder weniger zum 
Ausdruck bringen. Demnach könnten wir uns vorstellen, daß bei Myelomen 
Geschwulstzellen, bzw. Geschwulstformen mit erythrozytärer, granulozytärer 
und lymphozytärer Richtung, solche ohne diese speziellen Richtungen und solche 
mit Übergängen in diese Richtungen auftreten. Ich habe bei den vorausge
gangenen Ausführungen im Falle 2 (L.N.387/34) vor einer ohne genügende 
Durchuntersuchung zu rasch gestellten Diagnose auf "lymphozytäres Myelom", 
in dem 6. und 7. Fall (L.N. 241/35, L.N. 113/34) vor einer solchen auf "myelo
zytäres Myelom" gewarnt. Ich möchte auf Grund der wenigen Fälle, die ich 
zu untersuchen Gelegenheit hatte, nicht ohne weiteres in Abrede stellen, daß 
es in seltenen Fällen erythrozytäre, mit Hämoglobinbildung einhergehende, 
granulozytäre und lymphozytäre Myelome gibt. Im allgemeinen werden wir 
sicherlich nach meinen eigenen Untersuchungen und nach den im Schrifttum 
festgelegten Fällen aber mit solchen differenzierten Myelomformen nicht zu 
rechnen haben. Auf die Frage, ob wir bei den im allgemeinen vorliegenden Zell
formen irgendeine Entwicklungsrichtung erkennen können, ist zunächst zu ant
worten, daß so zusammengesetzte Myelome sich zellulär unterscheiden von Lym
phomen und Lymphosarkomen der Lymphknoten und lymphatischen Apparate. 
Es geht meines Erachtens nicht an, die großen basophilen Geschwulstzellen ein
fach als Lymphoblasten anzusprechen. Hinsichtlich der Entwicklungsrichtung 
muß man sich an die Neigung der großkernigen, die Mitosen tragenden Elemente, 
in Formen mit kleinen dunklen Kernen überzugehen, und an die Neigung der letz
teren zu homogener Kernschrumpfung erinnern; dabei ist das Protoplasma, wenn 
keine weiteren Degenerationen vakuoläre oder körnig-krümelige Umwandlungen 
veranlassen, homogen, bald mehr basophil, bald mehr mit Eosin färbbar. Darin 
scheint mir mehr die Richtung der Erythropoese gegeben. Hinsichtlich der 
"Plasmazellähnlichkeit" der kleinen Formen ist meines Erachtens hervor
zuheben, daß, mag diese auch noch so groß sein, doch etwas fehlt, um den typi
schen MARsCHALKoschen Plasmazellen, die allein nur zum Vergleich in Betracht 
kommen können, zu gleichen. Man sieht derartigen Geschwulstzellen in der 
Regel an, daß sie nicht wie die MARsCHALKoschen Plasmazellen funktionierende 
Zellen sind, vielmehr tragen sie an Kern und Protoplasma Degenerationszeichen. 
Nach meinen Untersuchungen kommen die zur Sprache liegenden kleinen Formen 
nur unter Umständen, bei reduziertem Wachstum, und regressiv aus den größeren 
Formen zustande. Übrigens ist die Ähnlichkeit in der Form insofern erklärlich, 
als die MARsCHALKoschen Plasmazellen unter chronisch-entzündlichen Um
ständen aus indifferenten, in der Regel adventitiellen Mesenchymzellen ent
stehen und die Blutkörperchen, auch die roten, im Knochenmark von gleich
wertigen Elementen abstammen. Hervorz~eben ist in diesem Zusammenhang, 
daß ich "plasmazellähnliche" Formen mit kIemen dUAklen exzentrischen Kernen 
antraf in einem Fall von MÖLLER-BARLowscher Erkrankung, wo sie neben 
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tatsächlichen kernhaitigen roten Blutkörperchen offenbar von Hämatoblasten ab
zuleiten waren. Ich bin also insofern zu einer ähnlichen Meinung wie W ALLGREN 
gekommen, als auch ich an einen einheitlichen Haupttyp der Myelomzellen 
glaube, nur möchte ich diesen nicht mit der Granulozytopoese, sondern mehr 
mit der Erythrozytopoese in genetische Beziehung bringen. Als Namen wäre, 
wenn die Bezeichnung "Myelom" abgeschafft werden soll, weil sie nicht das zu
grunde liegende Gewebe zum Ausdruck bringt, und da bei der Benennung 
"Myelozytom" heutzutage immer noch an die spezielle granulierte Zellform 
gedacht wird, "medulläres Hämatoblastom" in Vorschlag zu bringen. Diese 
Bezeichnung nimmt nichts vorweg und läßt weitere Unterteilungen durch 
Adjektiva ausdrücken. 

Das mitunter im Schrifttum betonte Fehlen von Mitosen kann ich nicht be
stätigen. Im Gegenteil, die großkernigen Formen wiesen in der Regel reichliche, 
mitunter sogar mehrsternige Mitosen auf. Nur dann, wenn die kleinkernigen 
plasmazellähnlichen Formen in der Überhand sind, können sie fehlen; dabei 
handelt es sich aber, wie ich ausgeführt habe, um reduziertes oder angehaltenes 
Wachstum. 

In Speckgerinnseln des Herzens, in Leber- und Milzgefäßen waren, besonders 
in einem Fall, reichlich Myelomzellen nachzuweisen, ohne daß es zu makro
skopisch sichtbaren Metastasen gekommen war. Offenbar gehen diese Zellen in 
der Blutbahn im allgemeinen wieder zugrunde. Es kommt eben auf weitere 
Faktoren an, um metastatische Wucherungen angehen zu lassen. Damit würde 
auch die Meinung der Forscher in Einklang zu bringen sein, daß die Myelom
kranken in der Regel früher sterben, als es zu Metastasen in den Weichteil
organen kommt. 

Die Frage "Ist es primäre Multiplizität oder Metastasierung, die die mul
tiplen Tumoren in den Knochen zustande kommen läßt 1" ist mit dem eben 
genannten Befund von Myelomzellen im Blut und in Organen nicht etwa zugunsten 
der Metastasierung sicher entschieden. In dieser Hinsicht wäre hinzuzufügen, 
daß tatsächlich die Geschwulstbildung in den Knochen immer mit der Ent
wicklung roten Knochenmarks vergesellschaftet ist. Jedenfalls ist die primäre 
Multiplizität der Myelome nicht einfach' abzutun. 

Daß Myelomwucherungen unter Umständen, bei sehr starkem Wachstum 
und "hydropischer" Quellung, mit epithelialen Proliferationen verwechselt 
werden können, sei im Hinblick auf den eigenen Fall 3 nochmals erwähnt. 

Beim EWING-Sarkom können, wie beim Myelom, großkernige Formen und 
daneben, mit diesen durch Übergänge verbunden, kleinkernige Elemente auf
treten. Ich habe das Zustandekommen der letzteren auch beim EWING-Sarkom 
im Sinne eines verminderten Wachstums erklärt. Zu betonen ist aber, daß die 
Zellen des EWING-Sarkoms einen anderen, einen retikulären Charakter tragen. 

Was nun den an letzter Stelle erwähnten Fall von multiplem Myelom 
betrifft, der durch eine sehr hochgradige zellige Polymorphie und durch Lymph
knotenmetastasen ausgezeichnet war, so habe ich meine Meinung schon im An
schluß an die Beschreibung des Falles dahin ausgedrückt, daß der gleiche Zell
typus wie in den übrigen untersuchten Myelomfällen zugrunde liegt; nur sind 
die Zellformen in Verbindung mit der stärkeren Malignität noch mehr "verwil
dert" . In dieser Beziehung sei hier auf die Lymphosarkome hingewiesen. Wie 
bei den Myelomen können bei den Lymphosarkomen einerseits mehr gleich
mäßige Zellwucherungen auftreten, andererseits werden, besonders in Rezidiven 
und Metastasen, aber auch generalisiert polymorphe Zellwucherungen gefunden. 
Und wenn auch sonst Unterschiede in den Zellformen Lymphosarkome und 
multiple Myelome auseinanderhalten, in der Polymorphie treffen sie sich in 
gewisser Hinsicht, wie das übrigens auch von anderen Sarkomen zu sagen wäre. 

23* 
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Hinsichtlich der in dem Fall von polymorphzelligen Myelom auftretenden Ein
schlüsse liegen neuerdings genauere Untersuchungen von K. ÄPITZ vor. Er hat 
sie unter 14 Myelomfällen 4mal gefunden, darunter besonders in einem Fall mit 
Metastasen in inneren Organen und auch in einem Fall von "extramedulläre~ Mye-
10m", welch letztere Bezeichnung allerdings meines Erachtens nicht zutreffend 
ist. In seinen Fällen lagen die Einschlüsse sowohl im Protoplasma als auch nament
lich im Kern. Sie färbten sich besonders mit der WEIGEBTSchen Fibrinfärbung 
und elektiv rot nach MASSON mit Fuchsin, also wie die RussELBchen Körperchen. 
Gegenüber der Angabe ÄPITZ', daß sie in H.-E.-Schnitten sich nicht färben, 
bzw. einen wachsartigen Glanz besitzen, habe ich sie, wie erwähnt und abge
bildet (s. Abb.214), wohl mit Eosin gefärbt gefunden; sie behalten aber einen 
Stich ins Gelbe. Gleichartige Färbungen nach WEIGERT und mit Fuchsin er
hielt übrigens ÄPITZ an Nierenzelleinschlüssen bei hyalin-tropfiger Entartung. 
ÄPITZ gebraucht den Begriff "Plasmazelle" nicht, wie es mir geboten schien, 
in dem strengen Sinn der MARscHALKoschen Definition und unterscheidet neben 
Myeloblasten-Myelomen, bezüglich deren genauerer Identifizierung er sich aller
dings auf die Angaben im Schrifttum beruft, Myelome mit reifen und Myelome 
mit unreifen Plasmazellen. Die Entstehung der Plasmazellen in Myelomen und 
die bei chronisch-entzündlichen Prozessen erklärt er als eine Art "Konvergenz". 

c. Besondere Geschwnlstformen. 
In einem 3. Kapitel des zweiten der Systematik gewidmeten Hauptteiles 

werden noch einige besondere Geschwulstformen betrachtet, die im oder am 
Skelet auftreten und dasselbe mehr oder weniger in Mitleidenschaft ziehen. In 
einem 1. Abschnitt sollen parostale und periostale desmogene, sowie parostale 
myogene und parostale neurogene Geschwülste behandelt werden. In einem 2. Ab
schnitt folgen die sog. primären Epitheliome der Knochen, in einem 3. die chor
dogenen Tumoren. 

1. Parostale Sarkome. 
Parostale Sarkome können weitgehend auf den Knochen übergreifen und 

werden nicht ganz selten mit osteogenen Sarkomen verwechselt. Sie können 
von verschiedenen Geweben abstammen. Haupstächlich sind sie desmogen. 
Weniger häufig kommen myogene und sog. neurogene Sarkome vor, noch seltener 
sind angiogene, lipogene und lymphogene, wenn ich die letztgenannten Wort
bildungen einmal der Kürze wegen nehmen darf. Von vornherein sei auf eine 
ausführliche, mit zahlreichen Abbildungen ausgestattete Darstellung der "par
ostalen Sarkome" hingewiesen, die ich demnächst werde erscheinen lassen. 
In einem kurzen Vortrag hatte ich über die parostalen desmogenen Sarkome 
bereits 1938 in der Deutschen Pathologischen Gesellschaft gesprochen!. In den 
folgenden Ausführungen werde ich mich deshalb, namentlich was die eigenen 
Beobachtungen betrifft, mehr zusammenfassend äußern. 

a) Desmogene parostale bzw. periostale Sarkome. 
Das Wort "parostal" verwende ich als Kollektivbezeichnung, um einfach 

derartige Tumoren den "ostalen" gegenüberzustellen. Die Bezeichnung "extra
periostal~' gebrauche ich nicht. Strenggenommen bedeutet sie "außerhalb des 
Periosts" und damit ist nichts gewonnen. Manche Forscher, wie z. B. KOLODNY 
wollen mit "extraperiostal" "mehr die äußeren Periostlagen" treffen und unter
scheiden davon "parostal" , womit "mehr die Herkunft von Faszien und Muskeln" 

1 Ferner weise ich bezüglich zusätzlicher Abbildungen auf mein Referat vor der Deutschen 
. orthopädischen Gesellschaft hin. 
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gemeint sei. Mir kommt es bei den vorliegenden Ausführungen besonders auf 
die Diagnostik und die feingewebliche Beschaffenheit an. Es erhebt sich außer
dem die Frage, ob die Sarkome der verschiedenen desmogenenHerkunft sich nicht 
doch auf histologischem Wege unterscheiden oder wenigstens gruppieren lassen. 

Mit der Bezeichnung "desmogen" sollen die von den derbfaserigen Geweben, 
besonders von Gelenkkapseln, Bändern, Faszien und faszialen Geweben, Sehnen und 
sehnigen Muskelansätzen, Schleimbeuteln u. a. ausgehenden Tumoren zusammen
gefaßt werden. Zu ihnen rechnen wir auch die zu den äußeren faserigen 
Periostlagen in genetischer Beziehung stehenden. Sichere Sarkome, die allein 
auf diese äußeren Periostlagen bezogen werden können, sind allerdings bisher 
nicht bekannt, wie von vornherein gesagt sei. In dem vorliegenden Handbuch der 
speziellen Pathologie und Histologie sind die Geschwülste der Sehnen und Sehnen
scheiden, sowie die der Schleimbeutel bereits von A. v. ALBERTINI in Band IX, 
Teil 1 behandelt; in dem gleichen Band hat H. v. MEYENB"GRG in seinem Artikel 
"Die quergestreifte Muskulatur" über das Sarkom des "Muskelbindegewebes" ge
schrieben. Eingehend hat ferner H. CHIARI in Band IX, Teil 2 die Sarkome 
der Gelenke unter Berücksichtigung des Schrifttums und unter Zufügung eines 
eigenen instruktiven Falles bearbeitet. Die Beziehungen zu den Knochen sind 
in den genannten Artikeln jedoch nur zum Teil und nur kurz berührt. Auch 
können histologisch neue Punkte hinzugefügt werden. So bringen die folgenden 
Ausführungen keine Wiederholungen im Rahmen des Handbuches. 

Der Amerikaner EWING hatte im Abschnitt "osteogenes Sarkom" seines Buches 
"Neoplastic diseases" folgende Einteilung aufgestellt: 1. medulläre und sub
periostale Form, 2. teleangiektatischer Typus, 3. sklerosierendes osteogenes 
Sarkom, 4. periostales Sarkom, wobei "extraperiostales Sarkom" in Klammern 
steht, 5. medulläres und periostales Fibrosarkom und 6. kapsuläres und par
osteales Sarkom. Mit den ersten 3 Untergruppen als "eigentlichen" osteogenen 
Sarkomen haben wir uns hier nicht mehr zu befassen. In die genannte 4. Unter
gruppe des periostalen bzw. extraperiostalen, "nicht mit wahrer Knochenbildung 
einhergehenden" Sarkoms verlegt EWING die malignen, "früh zu weitverbreiteten 
Metastasen führenden" Formen aus "kleinen dichtgepackten Spindelzellen" und 
solche aus großkernigen Spindelzellen, deren Bündel "oft um Blutgefäße herum 
angehäuft sind" und "unter Umständen reichlich interzelluläre hyaline verkal
kende Substanz" erkennen lassen. In der 5. Gruppe hat EWING die Fibrosarkome 
wegen ihres relativ gutartigen Charakters besonders zusammengefaßt. In der 
6. Gruppe des kapsulären Sarkoms betont EWING das vorzugsweise Befallensein 
des Kniegelenks; aber auch am Fußgelenk können solche Kapselsarkome vor
kommen. Die Malignität der Kapseltumoren sei entschieden geringer als ent
sprechende des Periosts oder Knochenmarks; es würden jedoch auch maligne 
Fälle mit rasch tödlich endendem Verlauf nach Resektion oder Amputation 
beobachtet. Sarkome der tiefen Faszien können nach EWING noch die Struktnr 
verschiedener "osteogener Varietäten" aufzeigen. 

KOLODNY hebt im Abschnitt "Klassifikation" seiner Bearbeitung des ameri
kanischen Registermaterials hervor: "Ein gesichertes wahres Beispiel eines von 
den äußeren Periostlagen entsprungenen Sarkoms ist bis heute im Registermaterial 
unbekannt. " 

GESCHICKTER und COPELAND beginnen das Kapitel XVIII in ihrem Buch 
"Tumors of bones" mit dem Satz: "Die osteogenen Knochenanteile lassen 
Sarkome vom wahren Fibrospindelzelltypus nicht entspringen." Die hierher
gehörigen Bindegewebstumoren stammen nach GESCHICKTER und COPELAND 
aber nicht nur von den "non-osteogenen" äußeren Periostlagen ab, sondern 
sind "mehr unterschiedlichen Ursprunges"; dieser kann auch in Gelenkkapseln, 
Sehnen, Bändern oder Faszien, ferner in den äußeren Gefäßwänden und in 
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den bindegewebigen Scheiden von Nervenstämmen gelegen sein. Die Tumoren 
bilden, so heißt es bei GESCHICKTER und COPELAND weiter, eine patholo
gische Einheit und lassen sich in ihren pathologischen Grundlagen nicht unter
scheiden von Neubildungen, die von dem bindegewebigen Netzwerk anderer 
innerer Organe aus entstehen. Sie stellen ferner eine Erkrankung des erwach
senen Lebens, besonders der 30iger Jahre dar und treten am häufigsten an den 
unteren Gliedmaßen auf, vor allem im unteren Femur- und im oberen Tibia
bereich. Wenn der Knochen befallen wird, was durchaus nicht immer der Fall 
ist, so geschieht dies von außen nach innen. Eine periostale Reaktion ist gering 
oder nicht vorhanden; in weniger typischen Fällen mögen Periostverdickungen 
mit verschiedenen Graden der Verknöcherung zu erkennen sein; nie ist diese 
indes besonders stark oder auffällig. Die mikroskopische Struktur läßt nach 
GEscmcKTER und COPELAND einen bestimmten Zyklus erkennen, und zwar sind 
zu unterscheiden 1. Tumoren aus dichten kleinen plumpspindeligen "hafer
kornartigen" Zellen, "die bei starker Vergrößerung Rundzellsarkome zu sein 
scheinen", 2. Spindelzellsarkome, in denen" verlängerte" Spindelzellen zu Bündeln 
und Faszikeln gepackt sind, 3. Fibrospindelzelltypen "mit einem wachsenden 
Gehalt an Interzellularsubstanz" und 4. "mit der Wendung zum gutartigen 
Fibrom" das Fibrosarkom. Eine Tendenz zur Bildung von bizarren malignen 
Zellformen oder Tumorriesenzellen zeigen die vorliegenden Sarkome nicht. Je 
weiter die Zellen differenziert sind, um so weniger bösartig sind sie. Praktisch 
können nach GESCHICKTER und COPEL.AND die mehr differenzierten "Fibro
spindelzelltumoren" und "Fibrosarkome" in einer Gruppe, die mehr malignen 
und undifferenzierten Spindelzell- und "Haferzelltypen" in einer zweiten Gruppe 
zusammengefaßt werden. Die letztgenannte Gruppe verlangt sofort radikale 
Eingriffe, an Gliedmaßen die Amputation. Bei der erstgenannten können zu
nächst örtliche Operationen mit Nachbestrahlungen versucht werden, die Am
putation der Gliedmaßen muß aber folgen, wenn der Tumor rezidiviert. 

SCBINZ und UEHLINGER verstehen unter "extraperiostalen" Sarkomen solche, 
die "vermutlich ihren Ausgangspunkt von den äußeren Periostschichten nehmen". 
Nach ihren Erfahrungen sind derartige Tumoren sehr häufig. - HELLNERerscheint 
in seiner Arbeit über "klinische Einteilung und Abgrenzung der Sarkome" aus 
dem Jahre 1933 die Aufstellung einer Gruppe "extraperiostaler" Sarkome nicht 
berechtigt. "Ausgangspunkt sollen die oberen Lagen des Periosts sein, was nicht 
bewiesen ist. Daß hier ebenso gut Weichteile, vor allem Faszien in Frage kommen, 
liegt nahe." In seinem neuen Buch 1938, das ich in dem vorliegenden, zuletzt 
geschriebenen Kapitel mit zu erfassen vermag, gebraucht HELLNER die Begriffe 
extraperiostal und parostal in gleicher Weise als Sammelbezeichnung, und zwar 
auch extraperiostal in der Bedeutung "außerhalb des Periosts gelegen". Er 
meint: "Soweit Sarkome vom Periost abstmnmen, müssen sie auch in irgend
einer Form Knochenbildungsneigung haben; oder sie müssen, wie da!! osteoly
tische osteogene Sarkom, völlig verwildert sein." 

Eigene Beobachtungen. 
Bei der folgenden zusammenfassenden Besprechung teile ich die mir zur 

Verfügung stehenden 8 Fälle in 4 Gruppen, wie das auch in meinem Vortrag 
vor der Deutschen Pathologischen Gesellschaft geschehen ist; Gruppe 2 und 3 
des Vortrags sind aus Gründen der Bösartigkeit hier UIIlgewechselt. 

Die erste kleinzellige in der Regel rasch zum Tode führende G<ruppe ent
spricPt dem auch von GESCHICKTER und CoPELAND an erster Stelle genannten "Hafer
zellsarkom". A1s Hauptbeispiel sei hier ein Tumor des Unterschenkels (Gießen, J.N. 677/37) 
herausgestellt, der bei einem.22jährigen Mann medial an der Fibula im Bereiche des An
satzes des Musc. tibiilIis phlontaris, dicht hinter der erhaltenen Membrana. interossea, 
seinen Ursprung genommen, weiter die Fibula. umgriffen hat und auch in die Markhöhle von 
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Tibia und Fibula eingedrungen ist (s. Abb. 215). Mikroskopisch besteht das Tumorgewebe 
aus den für diese 1. Gruppe charakteristischen kleinen netzförmig zusammenhängen:lcn, 
an den Schnitten oft reihen- oder wellenförmig dicht aneinander gedrängten Zellen mit 
länglichrunden, etwas unregelmäßig konturierten Kernen (s. Abb. 216). Stellenweise sehr 
reichliche Mitosen! An den sich auf weite Strecken hin gleichmäßig ausbreitenden Ge
schwulstwucherungen treten in älteren Partien schon bei schwacher Vergrößerung in regel

AI.>I.>.215. 

mäßigen Abständen kleine Blutgefäße hervor. Dazwischen ist in 
jüngeren Partien bei stärkerer Vergrößerung eine tumoreigene 
kapilläre Gefäßneubildung zu erkennen, indem zwischen den 
Zellen feine Spalten oder rundliche Lumina sichtbar werden, die 
Zellen darum sich verdichten und weiterhin die inneren durch 
Abplattung Endothelcharakter annehmen (s. Abb. 216). Nach 
den gegebenen Befunden handelt es sich in diesem Fall um 
retikuläre indifferente Mesenchymzellwucherungen , in denen 

fI 

fI 

Abb.216. 
AbI.>. 215. Fall I der desmol(cnen parostale:! Sarkome. 22jähr. Mann (Gießen, J.N. 677/37). Indifferentzellige 
"de.mal-retiknläre" Sarkomform (sog. Haferzellsarkom). Frontal durchsägtes Amputationspräparat. u Ur
sprung des Tumors im Ansatzbereich des Mnse. tibialis plantaris an der Fibula. tb tuberknlös-schwieliges 
Gewebe in der Fibula; fit Geschwulstwucherung in der Markhöhle der :Fibula; gt Gcschwnlstwucherungen 

im Mark der Tibia. 
Abb. 216. Derselbe Fall wie Abb. 215. Mikroskopischer Schnitt. Indifferentzellige "desmal-retikuläre" 
Sarkomform (sog. Haferr.cllsarkom). Die Zellen sind unregelmäßig, vielfach band- und wellenförmig ange
ordnet. g tUllloreigcnc kal'illäre ßlutgefäßbildunl(. Mit dem Zeichenapparat bei Leitz Ok. 3 und Obj. 6 

aufgezeichnet; bei der Wiedergabe nm 'I. verkleinert. 

nach embryonaler Art Kapillaren und Gefäße sich bilden. - Im Bereiche des Tumor
ansatzes waren in der Fibula noch ältere tuberkulöse Veränderungen nachzuweisen, die 
aber hier nicht weiter diskutiert werden sollen. 

Ein 2. Fall (Leipzig, L.N. 1066/25) unterscheidet sich mikroskopisch von dem 1. haupt
sächlich dadurch. daß zwischen den netzförmigen Zellverbänden und zwar vor allem um 
die sich bildenden und gebildeten Gefäße herum und von ihnen radiär ausstrahlend kollagene 
Fasern sich entwickeln. An älteren Partien sind oft die Zellen nur perivaskulär nach Art 
eines sog. Perithelioms erhalten. Andererseits können alveolär Zellgruppen von einern 
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Fasernetz eingeschlossen und darin die einzelnen Elemente abgerundet sein, wodurch ein 
Rundzellsarkom vorgetäuscht wird. In dem vorliegenden Fall hatte der längsovale, etwa 
dreüaustgroße Tumor bei einem 55jährigen Mann vom Femur im Ansatzbereich des 
Musculus vastus medialis seinen Ursprung genommen, hier auch in einer Höhe von 
3--4 Querfinger die Rinde erodiert und durchsetzt, sowie im Mark sich stütförmig etwa. 
lQ cm lang ausgebreitet. 

In einem 3. Fall (Gießen, J.N. 30/37) hatte sich bei einem 22jährigen Mann zuerst 
eine zellreiche fibromatöse GeschWUlst am Ansatz des Ligamentum calcaneo·cubo· 
metatarsale rectum (des Lig. plantare longum der alten Nomenklatur) entwickelt und 
war weiterhin an multiplen Stellen ein Umschlag in kleinzellige Wucherungen von dem 
vorliegenden indifferent-mesenchymalen Charakter eingetreten. Diese sarkomatöse Ent· 
artung geschieht offenbar immer in Verbindung mit Gefäßen; teils geht sie von Endothel
zellen kapillärer Blutgefäße aus, teils von adventitiellen, sonst spindelzellig-faserig ver
dickten Lagen älterer tumoreigener Gefäße. Nachdem zuerst Metastasen zwischen der 
Unterschenkelmuskulatur, dann in der Kniekehle mit übergreüen auf das Femur aufgetreten 
waren, trat der Tod etwa 21/, Jahre, nachdem der Kranke die ersten Erscheinungen seines 
Fußsohlentumors bemerkt hatte, mit einem großen Rezidiv am Amputationsstumpf sowie 
Metastasen in Leistenlymphknoten und mehreren Knochen ein. Mikroskopisch waren in 
den Unterschenkelmetastasen neben den dichten kleinzelligen Wucherungen noch Übergänge 
zu spindelzelligen, mit einer gewissen Faserbildung einhergehenden Prolüerationen zu 
erkennen. Röntgenbestrahlung des Beines in 20 Sitzungen P/2 Jahre vor dem Tode waren 
erfolglos gewesen. 

Das gemeinsame Bild der ersten 3 Fälle besteht makroskopisch in den ge· 
netischen Beziehungen zu sehnigen Ansätzen am Knochen; in den ersten beiden 
Fällen waren es kurzsehnige Muskelansätze, im 3. Fall handelt es sich um den 
Ansatz eines Bandes. Mikroskopisch sind den 3 Fällen die dichten retikulären 
kleinzelligen mesenchymalen Formationen gemeinsam. Gewiß erinnern diese 
besonders im ersten, faserfreien Fall an das EWING·Sarkom. Aber von "extra· 
ossären EWING-Sarkomen" dabei zu sprechen, geht meines Erachtens nicht an. 
Erstens zeigen die genannten Formationen, wie der 2. und besonders der 3. Fall 
beweisen, übergänge zu Tumoren mit kollagener Faserentwicklung. Zweitens 
war weder eine "Periostitis ossificans", noch war, obwohl im 3. Fall das Fersen· 
bein völlig durchsetzt war, ein Tabula·rasa·Stadium zustande gekommen. 
Drittens hatten Röntgenbestrahlungen, die im 3. Fall angewendet waren, keinen 
Erfolg gehabt. Man wird doch auch nicht das retikuläre Lymphosarkom als 
"extraossäres EWING-Sarkom" benennen wollen! Vielleicht könnte man aber 
bei diesem von einem lympho.retikulären, beim echten EWING-Sarkom von 
einem medullär·retikulären und bei der vorliegenden parostalen Sarkomgruppe 
von einem konjunktival. oder einem desmal·retikulären Sarkom sprechen, wobei 
gewisse Kriterien die jeweiligen retikulären Strukturen kennzeichnen. 

Zweite Gruppe: Den 4. Fall (Gießen, J.N. 121/38) stelle ich für sich. In ihm hatten 
sich bei einem 59jährigen Mann, dem im Kriege ein schwerer Mörser über beide Beine ge
fahren war, derbknotige Geschwülste neben der Frakturstelle des rechten Ober
schenkelknochens gebildet. Die Geschwülste und ihre Rezidive waren zuerst örtlich 
exzidiert, später hatten sie zur Exartikulation und weiterhin zum Tode mit Metastasen in 
Leistenlymphknoten und Lungen geführt. Die primären und rezidivierten Oberschenkel. 
geschwülste zeigten mikroskopisch im allgemeinen längere und kürzere Spindelzellen und 
zunehmend Übergänge von mehr fibroplastischen Zellformationen mit hyalin-Iamellären 
Zügen zu alveolären Formationen mit umfassenden netzförmigen Gefäß. und Bindegewebs
entwicklungen. Stellenweise sind auch mehr retikuläre Verbände in solchen Alveolen und 
weiterhin kleinzellige Proliferationen, wie sie die 1. Gruppe von Fällen charakterisierte, 
nachzuweisen. 

Abgesehen von den verschiedenen übergängen ist der vorliegende Fall hauptsächlich 
als indüferentes Spindelzellsarkom ohne stärkere Faserbildung zu gruppieren. 
Abbildungen bitte ich in meinem Vortrag 1938, S. 508 und 509 nachzusehen. Sowohl im 
Bereiche der fibroplastischen, wie der alveolären Formationen ist tumoreigene Blutgefäß. 
bildung festzustellen. Genetische Beziehungen zum Knochen bestehen nicht. Wahrschein
lich haQen parostale fasziale Gewebe den Ursprung abgegeben, und zwar wohl über 
reparative Formationen hinweg. Bezüglich der Frage des genetischen Zusammenhangs der 
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Sarkomentstehung mit der im Kriege erlittenen Überfahrung sei auf die eingehendere 
Darstellung in Teil I, Abschnitt 7, S.28 dieses Artikels verwiesen. Wir dürfen meines Er
achtens diesen Zusammenhang im vorliegenden Fall nicht schlechtweg ablehnen; jedoch muß 
sicher dem "konstitutionellen Faktor" eine wesentliche Rolle zugebilligt werden. Auffällig 
ist, daß, wie erwähnt, auch in Fall 1 eine Komplikation, und zwar in Form einer auf das 
Ansatzgebiet der Geschwulst beschränkten Knochentuberkulose nachzuweisen war. 

Dritte Gruppe: Der 5. Fall (Gießen, J.N. 1885/37) ist in der Hauptsache ein "alveo
läres" Spindelzellsarkom, aber mit einer viel ausgeprägteren und gleich
mäßigeren Faserbildung als in Fall 4, so daß er in eine besondere Gruppe zu stellen 

Abb.217. Fall 5 der deRlllogencn parostalen Sarkome. 55jähr. Frau (Gießen, LN. 1885/37). Amputations
präparat. Ühergangsform zwischen Spindelzell- und fibroplastischem Sarkom; Ausgang Membrana interossea 
eruris. Makroskopisches Präparat, sagittal durchsägter Unterschenkel. t knolliger derber Tumor, der Tibia 
auliegclld. d DurchlJrüche der Geschwulst lJis unter die Haut bzw. durch die Haut am lateralen vorderen 

Umfang. 

ist und wohl dem I<'ibrospindelzellsarkom von GESCHICKTER und COPELAND entspricht. 
Der Tumor (s. Abb. 217) hatte sich bei einer 55jährigen Frau von der Membrana inter
ossea des linken Unterschenkels aus innerhalb von 7-8 Jahren entwickelt. Der 
geringere Grad von Bösartigkeit ist auch aus dem Umstand zu entnehmen, daß die Kranke 
nach der Amputation bis heute, 2 Jahre lang, gesund und rezidivfrei geblieben ist. Im 
allgemeinen bietet der Tumor des amputierten Beines mikroskopisch ein Bild, wie es die 



362 GEORG HERZOG: Die primären Knochengeschwülste. 

Abb. 218 wiedergibt: Bündel spindeliger Zellen, zwischen denen am VAN-GIESON-Schnitt 
ziemlich reichlich kollagene Fasern hervortreten, w,erden von einem Gefäßnetz "alveolär" 
umfaßt. In gleichmäßigen Abständen sind ältere sinuöse Blutgefäße ausgebildet, die den 
Mittelpunkt für umliegende enge und jüngere Gefäßnetze ausmachen. Die Regelmäßigkeit 
dieser Gefäßgruppierungen kommt besonders bei schwächerer Vergrößerung (s. Abb. 219) zum 
Ausdruck. Im Geschwulstgewebe treten immer wieder neue dichte indifferente Zellherde (s. 
Abb. 219 i) auf, die sich weiter einerseits zu Spindelzellbündeln, andererseits zu Endothel-

11' 

Abb. 218. Derselbe Fall wie Abb. 217. Mikroskopischer Schnitt aus dem Tumor des amputierten Beines. Bild 
des spindelzellIgen Alveolärsarkoms. s weite, slnuös-venöse Blutgefäße des Tumors; e Endothelzell- bzw. 
KapIllarnetze, die mit den slnuös-venösen Blutgefäßen zusammenhängen. In den Maschen der Endothelzell
und Gefäßnetze Bündel und Züge von Spindelzellen (sp); i Tell einer jungen IndifferentzellIgen Geschwulst-

wucherung. Mit Zeichenapparat bei Leitz Ok. 3, Obj.5 auf!;'ezelchnet; auf ' /, verkleinert. 

zellnetzen differenzieren. Bemerkenswert ist, daß auch in diesem Falle die 6 und 7 Jahre vor 
der Amputation örtlich exstirpierten Geschwülste Übergänge derbfibromatöser Formationen 
in zellreichere Wucherungen zeigen und diese wieder besonders von den endothelialen und 
adventitiellen Gefäßwandzellen ihren Ausgang nehmen. Das Bild des Alveolärsarkoms mit 
den beschriebenen Gefäßnetzen war zunächst noch nicht zum Ausdruck gekommen. 

Ich schließe hier als 6. Fall ein Myxosarkom an (Gießen, J.N. 1255/37), das bei einem 
60jährigen Mann von "pararthralem" schleimigem Bindegewebe, wahrscheinlich von einem 
Schleimbeutel zwischen den Muskeln des oberen Kniekehlenbereiches seinen 
Ausgang genommen hat. Ein mehr als doppeltfaustgroßer kugeliger Tumor ist an der Ober
fläche von einem dicken derbfaserigen überzug eingenommen und durch von da nach iunen 
tretende ebenso beschaffene Septen in Fächer und Kammern geteilt, die mit einer grau
weißlichen glasig-gallertigen, mitunter etwas hämorrhagischen Gewebsmasse gefüllt sind. 
Mikroskopisch bilden sich in den derbfaserigen als tumoreigen und fibromatös aufzufassenden 
Formationen des überzugs und der Septen immer wieder um ältere Gefäße aus adventitiellen 
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indifferenten Keimlagern neue Gefäßnetze und in deren Maschen schleimbildende Spindel. 
und Sternzellen. Solche Geschwulstwucherungen treiben knotenförmig das umgebende derb
faserige Geschwulstgewebe auseinander. An älteren Knoten zeigen nur die äußeren wach
senden Schichten, die sich durch Entwicklung indifferenter Zellagen immer wieder ergänzen, 
gut färbbare Gefäßnetze und Schleimzellen ; das übrige ältere myxomatöse Gewebe fällt im 
allgemeinen dem Untergang anheim. Die geschilderten Geschwulstvorgänge haben in der 
Histiogenese der Schleimbeutel ihr normales Analogen. Wie in Fall 5 die in den Maschen 

• 

ALb. 219. Derselbe ]<'aU wie Abb. 217. Mikroskopisches überniehtsbild des spindelzelligen Alveolärsarkoms 
aus <lern Tumor des 1U37 amputierten Beines. Abb.219 di ent zur Erllänzung der Abb.218 und soU die 
IIlciclunüßigc Verteilung der sinuös-venösen Blutgefäße (8) im Tumor zur Anschauung bringen. Die letzteren 
(8) sind in den nntcren Teilen, die älteren zentraler im Geschwulstknoten gelegenen Wucherungen entsprechen, 
größer und weiter voneinander entfernt, als in den oberen Teilen, wo jüngere Geschwulstwucherungen sich noch 
weiter entwickeln. Die kleinen dichtzelligen Herde (i) entsprechen jungen indifferentzelligen Geschwulst-

wucherungen. Photo_ Vergr. 20fach. 

der Gefäßnetze gelegenen Spindelzellen kollagene Fasern bilden, so entwickeln im vor
liegenden Falle die von den Gefäßnetzen umfaßten Spindel- und Sternzellen Schleim. Ferner 
können bei Auflösung der Gefäße dort die kapillären Endothelzellen zu faserbildenden, hier 
zu schleimbildenden Elementen werden. - Das Femur war nicht weiter angegriffen. Der 
Kranke blieb auch im vQrliegenden Fall nach der Amputation gesund. - Fall 6 stellt noch 
mehr als Fall 5 einen Übergang zwischen gutartig und bösartig dar. 

Parostale Geschwülste, die wenigstens in der Hauptsache Fibrosarkome sind, wie 
sie GESCHICKTER und COPELAND in ihrer 4. Gruppe aufgestellt haben, besitze ich nicht. 
Ich vereinige in einer vierten Gruppe 2 Sarkomfälle, den 7. und 8. Fall, die in einer 
z. T. sehr reichlich en kollagenen Faserbildungund in dem Auftreten polymorpher, 
darunter riesenzelliger Elemen te gemeinsame Eigenschaften besitzen, sich aber außer
dem histologisch und auch klinisch u'nterscheiden. 

Im 7. Fall (Marburg, J.N. 168/20) hatte ein derbknolliger Tumor bei einem 36jährigen 
Mann von der hinteren Kniegelenkskapsel seinen Ausgang genommen und von da 
auch den Tibiakopf durchsetzt (s. Abb.220). Der Kranke darf als sicher geheilt gelten, 
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da er nach der Amputation bis heute 19 Jahre gesund geblieben ist. Auch nach EWING 
haben, wie schon S.357 erwähnt war, die kapsulären Sarkome eine relativ günstige Prognose. 
Mikroskopisch hat man neben der ausgesprochenen Zellpolymorphie weitgehend faserig 
ausdifferenzierte Wucherungen mit gleichmäßigen Fibroplasten vor sich. Anden reichlichen 
wiederum als tumoreigen nachzuweisenden Blutgefäßen geht sogar aus indifferenten Gefäß
wandzellen eine weitere vaskuläre, venöse und arterielle Differenzierung vor sich. Die Adven
titia so differenzierter Gefäße besteht aus ausgesprochenen Geschwulstformationen. An ihr 
spielt sich vor allem und namentlich in den älteren Wachstumskomplexen (s. Abb. 221) die 
Entwicklung der polymorphen Elemente, der Riesenzellen, der Makrophagen- und Lympho
zytenformen ab. Die Riesenzellen enthalten teils unregelmäßige Riesenkerne und zeigen als 
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Abb. 220. Fall 7 der parostalen desmogenen Sarkome. 36jähr. Mann (Marburger Sammlung, J.N. 168/20). 
Polymorphzelliges stark ausdifferenziertes Sarkom der hinteren Kniegelenkskapsel. t derbknotiger Tumor 
mit hauptsächlicher Entwicklung nach hinten ; d Durchsetzung des Tibiakopfes; ti Tibia; pa Patella; /e Femur. 

Die Ligamenta decu8sata (er) sind erhalten. Das Präparat wurde mir von Herrn VERsll-Marburg 
zur Untersuchung überlassen. 

solche übergänge zu den Fibroplasten, teils sind sie vielkernig und mit den Makrophagen 
genetisch verbunden. Die Lymphozytenformen folgen dem Gefäßverlauf oft in Massen, ver
breiten sich aber auch diffus im Geschwulstgewebe. 

Im 8. Falle (Gießen, J.N. 52/28) hatte die Geschwulst bei einem 61jährigen. Mann 
von dem die großen Gefäße und Nerven in der Kniekehle einscheidenden Ge
webe ihren Ausgang genommen und zu ausgedehnter Geschwulstthrombose der vena 
poplitea und vena femoralis geführt. Der Tod war etwa 3/4 Jahre nach der Amputation ein
getreten. Mikroskopisch lagen grundsätzlich die gleichen Geschwulstformationen vor wie 
in Fall 7, nur waren sie in weit höherem Grade "verwildert". Die Fibroplastenkerne zeigen 
zum großen Teil Hyperchromasien, die Lymphozytenformen vielfach größere Kerne und 
Protoplaemaleiber; neben Makrophagen- und Fibroplastenformen treten größere dunkel
kernige polygonale Epitheloidformen auf; die pluripolaren Mitosen in Riesenzellformen sind 
vermehrt. Besonders zu betonen ist gegenüber Fall 7 die fehlende Ausdifferenzierung 
von Venen und Arterien. Die tumoreigene Entwicklung von kapillären Gefäßen ist aber 
besonders deutlich und - man kann sagen -- auf Schritt und Tritt zu verfolgen: In anfäng
lich indifferentzelligen Komplexen treten feine Spalten auf, die sich gleichzeitig mit der 
Ausdifferenzierung von Fibroplasten und Fasern und mit dem Anwachsen der Komplexe 
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zu endothelial ausgekleideten oft sinuösen Gefäßlumina erweitern. Solche tumoreigenen 
Gefäßentwicklungen sind auch in den venösen Geschwulstthromben nachzuweisen. Nicht 
selten sind ferner die Endothelzellen besonders großkernig oder gar vielkernig, was ihren 
Geschwulstcharakter namentlich noch demonstriert. An anderen Stellen umsäumen oder 
überbrücken indifferente Spindelzellverbände die Lumina. Hinsichtlich der tumoreigenen 
Gefäßbildung sei besonders auf die Abbildungen und näheren -!\usführungen in den Ver
handlungen der D eutschen Pathologischen Gesellschaft 1938, S. 510-512 verwiesen. 

" 

Abb.22l. Derseihe Fall wi e Ahb. 220. Polymorphzelliges stark ausdifferenziertes Sarkom d er hinteren Knie· 
gelenkskapsel. Mikroskopisches llild aus älteren Geschwulstt eilen. Die Wachstumskomplexe sind zentral 
weltgeheml faserig·lamellär ausdifferenziert (11) . Die netzförmig zusammenhängenden Blutgefäße bzw. Endothel· 
wucherungen (bI) sind advcntiti ell von reichlichen Geschwulstzellen begleitet; neben spindeJigen Formen treten 
hier besonders Riescn7.cllen (T) , sowi e Ideine Iymphozytäre Rundzellen hervor. Stellenweise arteriell ausdifferen- . 
zierte Blutgefäße (a) . Mit Zeichenapparat bei Leitz Ok.4, Obi . 4 aufgezeichnet; bei der Wiedergabe auf 

' /, verkleinert. 

Zusammenfassung. 
Fassen wir die 8 Fälle parostaler desmogener Sarkome nochmals zusammen, 

so fällt auf, daß die ersten 3 kleinzelligen desmogen-retikulären Sarkome (s. Ab
bildung 215 u. 216) hinsichtlich ihres Ursprungs mit sehnigen Ansätzen an 
Knochen in genetische Beziehung zu bringen sind. Daß das Auftreten dieser 
Tumoren genetisch mit indifferenten Mesenchymzellen in Beziehung steht, die 
sich normalerweise in dem am Knochen ansetzenden Gewebe während des Wachs-

l<i 
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tumsfinden (STEFAN KROMPECHER), ist nicht unwahrscheinlich und wäre weiter 
noch zu untersuchen. Die 3 Sarkome aber etwa als speziell periostal abzutrennen, 
scheint mir nicht begründet, wenn sie auch gewisse besondere Beziehungen zum 
Periost infolge der sehnigen Ansätze haben mögen. Fall 4 und 5 (s. Abb. 217, 218 
und 219) hängen genetisch offenbar mit faszialen, bzw.ligamentären Geweben zu
sammen; Fall 4 wahrscheinlich, wie schon oben gesagt, über den Weg reparatori
scher Formationen; Fall 5 steht nachweislich mit dem Ligamentum interosseum 
cruris in Verbindung. Gemeinsam ist den beidenFällen die schließlicheAusbildung 
eines in Fall 4 weniger, in Fall 5 mehr differenzierten spindelzelligen Alveolär
sarkoms mit tumoreigenen Gefäßnetzen, sowie die nachzuweisende Entwicklung 
aus weniger bösartigen, zum Teil ausgesprochen derb-fibromatösen primären 
Tumoren. Das Myxosarkom des 6. Falles ist durch seine der normalen Schleim
beutelhistogenese analogen Differenzierungen besonders charakterisiert. Auch die 
"Polymorphie" der Sarkome 7 und 8 beruht nicht auf reiner Verwilderung, sondern 
ist m. E. vielmehr gegeben durch die Zellformen, wie sie im Ursprungsgewebe 
der Gelenkkapsel, bezw. der Kniekehle normalerweise vorkommen. Selbst die 
oft massenhaften mehr oder weniger regelmäßigen kleinen Lymphozytenformen 
möchte ich als geschwulsteigene Bildungen erklären, wie sie auch in den ge
nannten Geweben normal vorkommen. Sonach ist wohl bei allen vorliegenden 
desmogenen parostalen Sarkomen die Grundlage ihrer verschiedenen Zusammen
setzung in den Determinationen und Differenzierungen der jeweils zugehörigen 
normalen Gewebe gelegen. Und es besteht die oben kurz aufgeworfene Frage 
zu Recht, ob nicht die aufgeführten Sarkome in ihren verschiedenen Differen
zierungen für die jeweils zugrunde liegenden desmogenen Gewebe eine gewisse 
Spezifität darstellen bzw. umgekehrt, ob nicht die verschiedenen desmogenen 
Gewebe sich doch durch die Neigung zu besonders differenzierten Sarkomen 
unterscheiden. 

Auch die tumoreigene Gefäßbildung gilt nach den vorstehenden Ausführungen 
für die parostalen desmogenen Sarkome ebenso wie für osteogene Sarkome, 
Riesenzelltumoren und andere gutartige osteogene Tumoren. Auch sie hat ihre 
Grundlage im normalen Gewebe. Und selbst die Ausprägung, sowie die Reichlich
keit der Blutgefäße in den Tumoren steht in gewisser Parallele zu den Blut
gefäßen der jeweiligen normalen Muttergewebe. 

Auf die Körperteile bezogen, waren alle von mir beobachteten parostalen 
desmogenen Sarkome in den unteren Gliedmaßen gelegen. Im einzelnen war der 
Oberschenkel2mal (Fall 2, 4), die Kniekehle 3mal (Fall 6, 7, 8), der Unterschenkel 
2mal (Fall 1, 5), der Fuß 1mal (Fall 3) befallen. 

Der Knochen war vom primären Tumor aus besonders in den 3 Fällen der 
1. Gruppe und im 7. Falle, weniger im Fall 5 ergriffen. In den übrigen Fällen 
war der Knochen frei geblieben. Spikulaebildungen waren in keinem Fall nach
weisbar, auch röntgenologisch am Präparat nicht. Knorpel- und Knochenbil
dungen vom Tumorgewebe aus waren in dem Myxosarkom der Kniekehle (Fall 6) 
vereinzelt und in geringem Umfang eingetreten, ebenso geringe Verkalkungen 
in hyalinen Bindegewebsformationen. 

Der Tod ist in Fall 1, 3, 4, 8 sicher, in Fall 2 sehr wahrscheinlich eingetreten .. 
Fall 1, 2, 3 waren von den bösartigen kleinzelligen retikulär-mesenchymalen 
Sarkomen betroffen; in Fall 4 handelt es sich - wenigstens hauptsächlich -
um ein indifferentes spindelzelliges Alveolärsarkom und in Fall 8 um das stark. 
verwilderte polymorphzellige Sarkom. Fall 7 kann jetzt nach 18 Jahren als 
durch die Amputation geheilt betrachtet werden. Fall 5 und 6 sind bisher, 
d. h. 2 bzw. 21/ 2 Jahre·nach der Amputatitm gesund geblieben. Fall 5, 6, 7 waren 
auch nach dem histologischen Bild die "reifsten"; Fall 5 und 6 boten das Bild 
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des differenzierten alveolären Spindelzell., bzw. Myxosarkoms, Fall 7 betraf 
das differenzierte polymorphzellige Sarkom. 

Lebensalter und Geschlecht verteilen sich folgendermaßen: Fall 1 = 22jähr. 
Mann, Fall 2 = 55jähr. Mann, Fall 3 = 22jähr. Mann, Fall 4 = 59jähr. Mann, 
Fall 5 = 55jähr. Frau, Fall 6 = 60jähr. Mann, Fall 7 = 36jähr. Mann, Fall 8 
= 61jähr. Mann. Demnach standen 2 Kranke im Alter zwischen 20 und 
25 Jahren, und zwar waren diese beiden jüngsten Geschwulstträger mit den 
recht bösartigen retikulär-mesenchymalen Sarkomen behaftet. Ein weiterer 
Kranker war 36 Jahre alt; er trug das weitgehend differenzierte "polymorph
zellige" kapsuläre Sarkom. Die übrigen Geschwulstträger hatten ein Alter von 
55 und 61 Jahren. Unter den 8 Fällen befindet sich nur eine Frau. 

b) Myogene parostale Sarkome. 
v. MEYENBURG hebt in seinem Artikel (vor!. Handbuch, Bd. IX, Teil 1) neben den 

gutartigen Rhabdomyomen und den sog. Myoblastenmyomen (ABRISOKOFF, KLINGE) die 
als "Rhabdomyoma malignum, bzw. sarcomatodes" und als "Rhabdomyosarkom" 
bezeichneten Geschwülste hervor. Mit Recht faßt er die beidenletztgenannten Tumorarten 
zusammen und will sie nicht in dem Sinne getrennt wissen, daß erstere "einzig aus Muskel
elementen (und Stroma)" aufgebaut wäre, letztere ein bindegewebiges Sarkom darstelle, 
das "auch Muskelelemente als Geschwulstanteile" enthalte. In einem weiteren Abschnitt 
behandelt v. MEYENBURG die (übrigen) Sarkome. Ausgangspunkt dieser sei das Muskel
bindegewebe, "soweit sich das bestimmen läßt". Hinsichtlich der Meinung LANDOIS', 
daß auch Elemente der Muskelfasern selbst am Aufbau der (Rund- und Spindelzell-) Sarkome 
beteiligt sind, bemerkt v. MEYENBURG, daß dies ebenso schwer zu beweisen, wie zu wider
legen sein dürfte. Im Tenor stimmt v. MEYENBURG MASSON zu, wenn dieser sagt, manche 
im Muskel entwickelte und für ein gewöhnliches (d. h. bindegewebiges) Sarkom gehaltene 
Geschwulst sei wohl ein vollständig atypisches Rhabdomyosarkom. Auf örtliche Beziehungen 
zum Skelet geht v. MEYENBURG nicht ein. 

Von der Mitbeteiligung des Skelets ist im Schrifttum der Muskelsarkome überhaupt 
wenig die Rede. LYOT beschrieb ein Muskelsarkom, welches sich unter dem Bilde einer 
"Faszienretraktion" der Kniekehle entwickelte; nach Exzision erfolgte alsbald ein Rezidiv, 
das auf Haut und Tibia übergriff. Im Falle RITTER saß bei einem 31/ 2jährigen Knaben ein 
vom Musculus psoas ausgegangenes Sarkom fest der Beckenschaufel auf. GESCHICKTER 
und COPELAND erwähnen drei Fälle, von denen sie einen ausführlich mitteilen. Ein Muskel
tumor des linken Oberschenkels bei einer 29jährigen Frau hatte zunächst den Femur nur 
leicht ergriffen, so daß bei örtlicher Exzision der Knochen nur abgekratzt wurde. F/4 Jahre 
danach erfolgte die Amputation und nun war der unter dem Tumor gelegene Knochen am 
inneren Kondylus in großer Ausdehnung zerstört. Die Kranke starb 3 Jahre und 4 Monate 
nach der Amputation mit Lungenmetastasen. Zunächst war in diesem Fall die Diagnose 
"Fibrospindelzellsarkom des Periosts" gestellt worden; Bilder, die "mit den Rhabdomyomen 
anderer Organe (Herz, Zunge) identisch" waren, mußten schließlich die Diagnose in Rhabdo
myosarkom umändern lassen. 

Da die histologische Diagnose myogener Sarkome, wie eben schon der letzterwähnte 
Fall zeigte, schwierig ist, und solche, die auf den Knochen übergreifen, sicher vielfach mit 
osteogenen Sarkomen verwechselt werden, sei auf sie an Hand zweier eigener Beobach
tungen näher eingegangen. In beiden war übrigens, wie vorweg gesagt sei, der Tod wenige 
Monate nach der Amputation eingetreten. 

Im ersten selbstbeobachteten Fall (Gießen, J.N. 57/28) hatte der durch eine 
graugelbliche, zum Teil zystisch zerfallene Geschwulstmasse gekennzeichnete Tumor bei 
einer 31jährigen Frau von dem am äußeren Femurkondylus ansetzenden Musculus 
plantaris, bzw. vielleicht von dem lateralen Gastrocnemiuskopf seinen Aus
gang genommen, hatte den unteren Femur in einer Länge von 12-13 cm, ohne eine sog. 
Periostitis ossificans hervorzurufen, ergriffen und hatte sich weiterhin in die Kniekehle, 
in den Gelenkspalt hinein, sowie auf den Tibiakopf ausgedehnt. In der Vena femoralis war 
es zu ausgedehnter Geschwulstthrombose gekommen. Einige Monate nach der Amputation 
ist die Kranke auswärts gestorben. - Bei der mikroskopischen Untersuchung finden 
sich einerseits große protoplasmareiche, oft mehrkernige und bandförmige Elemente, diE' 
namentlich, wenn sie noch längsgestreift sind, deutlich die muskuläre Differenzierungb' 
richtung erkennen lassen. Eine 2. Art von Geschwulstzellen besteht in großen langspinde. 
ligen Elementen, die kollagene Fasern bilden und die ich als tend,i,nös gerichtet auffassen 
möchte. Zwischen den beiden genannten Zellformen gibt es alle Ubergänge. Stellenweise 
überwiegen auch kleinere Fibroplastenformen und machen ausgedehnte ältere Partien den 
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Eindruck fibrosarkomatöser Wucherungen. Auch Bilder, wie sie die Myoblastenmyome 
charakterisieren, sind stellenweise zu erkennen. Ferner ist wiederum, namentlich auch in 
venösen Geschwulstthromben, die tumoreigene Entwicklung eines Gefäßnetzes nachweisbar. 
Dazu kam es in den älteren bindegewebsreicheren Partien zur Entwicklung massenhafter, 
oft diffus verbreiteter kleiner Lymphozytenformen. 

Vielleicht sind manche unter der Bezeichnung "polymorphzelliges Sarkom" gehende 
Tumoren tatsächliche Rhabdomyosarkome! -

Die erwähnte in der muskulären und tendinösen Richtung gelegene Zweiseitigkeit 
der Geschwu1stzelleIi würde die erweiterte Bezeichnung "Rhabdomyo-Tendinosarkom" 
rechtfertigen .. -Sie würde ferner für den normalen genetischen Zusammenhang zwischen 
Muskel- und Sehnenzellen, bzw. Muskel- und Sehnenfibrillen sprechen, eine Frage, die von 
normal-histologischer Seite bis heute noch nicht sicher entschieden ist. Die tumoreigene 
Entstehung von Gefäßen und faserigen Bindegewebswucherungen läßt weiter auf ein Ur
sprungsgewebe schließen, das auch zur Entwicklung des interstitiellen Gewebes fähig ist. 

In der 2. eigenen Beobachtung (Gießen J.N. 20/29) nimmt bei einem lOjährigen 
Knaben der Tumor fast den ganzen Musculus flexor digitorum tibialis (Musculus 
flexor digitorum longus der alten Nomenklatur) ein. Die Sehne ist frei geblieben. Tibia 
und Fibula sind leicht auseinandergetrieben; letztere ist stellenweise flach eingekerbt, 
aber nicht weiter durchsetzt. Im Gegensatz zu dem 1. Fall von myogenem Sarkom wird 
das Geschwulstgewebe aus mehr oder weniger dichten Verbänden s ternförmiger, etwas 
verschieden großer Zellen mit rundlich-länglichen Kernen gebildet. Die Ver
bände werden alveolär von einem Gefäßbindegewebsnetz umfaßt, das sich weiterhin faserig 
ausdifferenzieren kann. Oft, namentlich in älteren Geschwulstpartien, runden sich die stern
förmigen Geschwulstzellen ab und täuschen ein "Rundzellsarkom" vor. 

Bei der Frage, geht der vorliegende Tumor vom interstitiellen Bindegewebe oder vom 
Muskelparenchym aus, sind meines Erachtens wahrscheinlich die retikulären, alveolär 
umfaßten Zellverbände zu indifferenten mesenchymalen Formationen, wie sie vor der Diffe· 
renzierung in Muskel- und Bindegewebe bestehen, in Beziehung zu bringen. - Einem 
etwaigen Vorschlag, auch solche Tumoren als extraossäre EWING-Sarkome zu bezeichnen, 
sind histologisch vor allem die von vornherein weniger zarte Beschaffenheit und die unter 
Umständen doch recht beträchtlichen Größenunterschiede der einzelnen Zellen entgegen
zuhalten. Meines Erachtens wäre die Benennung "Retikuläres myogenes Sarkom" 
im Anschluß an die Ausführungen auf S. 360 am Platze. 

c) Sog. neurogene parostale Sarkome. 
Bereits VEROCAY hat bei seiner Aufstellung der "Neurinome" und deren Ableitung von 

den neuroektodermalen SCHWANNschen Zellen darauf hingewiesen, daß bei Zunahme der Zell
zahl des "retikulär-gliomatösen" Gewebes und stärkerer Kernpolymorphie das Bild sarkom· 
ähnlich werden könne (Neurinoma sarcomatodes). GESCHICKTER unterteilt 1935 einerseits 
Tumoren der Nervenscheiden = falsche Neurome, andererseits Tumoren, die Nervenfasern 
enthalten, = wahre Neurome. Unter den ersteren unterscheidet er 1. "Palisadenneurinome" 
oder "NeuriIemome", 2. "Myxoidneurinome" oder "NeuriIemoblastome" und als 3. Gruppe 
die "Sarkome". Im histologischen Bild der letzteren sind nach GESCHICKTER "sich durch
flechtende Reihen von wenigstens da und dort stark in die Länge gezogenen Spindelzellen, 
gewellte Fasern und Tumorriesenzellen" am häufigsten; die genannten Formationen zeigen 
den 11. und 111. MaIignitätsgrad an. Davon führen einerseits als Grad I bezeichnete Varia
tionen hin zu den Myxoidneurinomen, die mit mehr retikulären Formationen einhergehen, 
andererseits kennt man Übergänge zu dem bösartigsten IV. Grad, in dem zahlreiche Riesen
zellen und epithelartige Formen auftreten. Die Sarkome entstehen meistens entlang den 
tieferen Nervenstämmen der oberen und unteren Extremität. In 9 Fällen von insgesamt 
350 Nervenscheidensarkomen der Zusammenstellung GESCHICKTERS war das bösartige 
Wachstum bei einer v. RECKLINGHAUSENSChen Nervenerkrllonkung aufgetreten. 

Auf die Beteiligung der Knochen bei den sog. neurogenen Sarkomen haben vor allem 
GESCHICKTER und CoPELAND hingewiesen, die in ihrem allerdings sehr großen Material 
15 derartige Fä.lle zählten. Ist der :Kl)ochen ergriffen, 80' ist-nach ihren Beobachtungen die 
Prognose, wenn ein sehr zellreicher Typus vorliegt, "prak:tidch hoffnungslos", und selbst 
wenn die Struktur in größerer Ausdehnung eine neurinomatöse .ist, ist "radikale Amputation" 
angezeigt. Das Lebensalter beträgt dabei meist über 30 Jahre. In der Regel werden die 
"parostalen neurogenen Sarkome" verwechselt entweder-mit "parostalen Fibrosarkomen" 
oder mit "primären Knochensarkomen". - Ein "primäres" intramedulläres neurogenes 
Sarkom der Ulna hat J. H. PEERS bei einem 55jährigen Mann heschrieben. Ob die Ableitung 
von Knochenmarksnerven zu Recht besteht, ist schwer zu entscheiden; das beigegebene 
Röntgenbild zeigt jedenfalls eine eigentümlich auseinandergetriebene Ulna. 

In eigener Beobachtung liegt mir ein etwa hühnereigroßer, knolliger, ziemlich 
weicher, stellenweise hämorrhagischer Tumor (Gießen, J.N. 1121/35) vor, der bei einem 
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14jäbrigen Mädchen aus einer Höhle, die auf den Humerus übergriff, ausgeschält worden 
war. Die nach der histologischen Diagnose "Malignes Neurinom" durchgeführte Exartikula
tion ließ am Präparat den Zusammenhang mit dem Nervus radialis im Bereiche 
des Sulcus radialis humeri feststellen. Der Tumor lag, wie die Nervenscheidentumoren 
meistens, dem Nerven mehr an und nicht in ihm. 

Mikroskopisch ist die Malignität dieses Tumors durch den hohen Zellreichtum, den 
großen Zelltyp, die Mitosen und die geringe Bindegewebsbeteiligung im allgemeinen, durch 
die palisadenförmig oder mehr gleichmäßig dicht aneinandergedrängten Spindelzellen, die 
polygonalen Elemente, die vielkernigen Riesenzellen und die synzytialen mitunter gewellten 
Bänder mit bläschenförmigen, mehr rundlichen Kernen im speziellen gegeben. Dabei 
scheint der Malignitätsgrad allerdings kein besonders hoher zu sein und dem des erwähnten 
Falles von PEERS zu entsprechen. Die Kranke ist auch bis heute, 3 Jahre lang, gesund 
geblieben; dies mag allerdings besonders mit der rasch gestellten Diagnose und der alsbald 
nachgefolgten radikalen Operation zusammenhängen. Im einzelnen sind die Zellen stark 
basophil und durch reichliche Fortsätze ausgezeichnet, die meist an den Zellpolen wimpel. 
oder strähnenartig, zum Teil aber auch seitlich mehr sternförmig abgehen. Zwischen den 
bandförmigen Zellkörpern, bzw. den mehr oder weniger strähnenförmigen Fortsätzen ver· 
laufen vielfach feine Bindegewebsfasern, die oft radiär von einem Blutgefäß ausgehen; 
mitunter ist es unter Verminderung und Verschmälerung der Geschwulstzellen zu einer 
hyalinen Verquellung der Bindegewebsfasern gekommen. Retikulär-gliomatöse Formationen 
mit kleineren Kernen nach Art des "Myxoidneurinoms" von GESCHICKTER sind hie und da 
nachweisbar. Außerdem ist neben einer Hämosiderinpigmentierung stellenweise eine ein
wandfreie, den Protoplasmaleib der Geschwulstzellen besonders um den Kern herum, oft 
aber noch bis in die feinen verzweigten Ausläufer hinein füllende gleichmäßige feinkörnige 
Melaninpigmentierung nachweisbar. Von GESCHICKTER ist eine Melaninpigmentierung bei 
"Neurinomen" bereits erwähnt. Nicht ganz selten sind schließlich geschichtete Kalkkörper, 
wie sie auch sonst eine häufige Begleiterscheinung von Nervenscheidengeschwülsten darstellen. 

Die Lokalisation am Nervus radialis ist bei den "Sarkomen" der Nervenscheiden 
nach dem von GEscmcKTER beigegebenen Schema offenbar eine sehr seltene. Das Lebens
alter ist im vorliegenden Fall ein ungewöhnlich niedriges; in dem Krankengut von GE
SCHICKTER kommen etwa 10% Unterzwanzigjährige vor. 

Was den Namen anbetrüft, so sollte man, wenn schon die Bezeichnungen "Karzinom" 
und "Sarkom" verschieden verwandt werden sollen, jedenfalls das Wort "Sarkom" nicht 
auf die vorliegenden malignen Tumoren, die eine neuroektodermale Zellart betreffen, an
wenden. Neurogene Sarkome würden strenggenommen bösartige Tumoren des binde
gewebigen Endo-, Epi- und Perineuriums sein. Demgegenüber möchte ich aber auch nicht 
etwa für die Benennung "Karzinom" eintreten. Am besten scheint mir die Bezeichnung 
Malignes Neurilemmom (von Ai~f'a = Schale) oder Malignes Neurilemom (von e'tA"lf'a 
= Hülle) zu sein. Auch der Begrüf Neurinom ist meines Erachtens für die vorliegende Tumor
art nicht eindeutig genug, da fS, lvoS Faser heißt und an der Nervenfaser doch das Wesent
liche der Achsenzylinder ist. Freilich lebt das Wort "N eurinom" zur Zeit in der medizinischen 
Nomenklatur und man soll die Namen nicht zu viel ändern. 

d) Weitere parostale Sarkome. 
Unter II A war im 2. Abschnitt die Rede von periostalen, bzw. parostalen Lipomen 

und waren dabei auch zugehörige Liposarkome (KAUFMANN, FRED W. STEWART, SABRAZES, 
JEANNENEY und MATHEy-CORNAT) erwähnt. In der Neuauflage ihres Buches berichten 
GEscmcKTER und COPELAND über einen weiteren Fall von parostalem Liposarkom bei einer 
41jährigen, in den letzten 9 Jahren im Anschluß an eine Geburt sehr fettleibig gewordenen' 
Frau. Von einem großen sehr rasch wachsenden Tumor aus war es zu ziemlich ausge
dehnten "Erosionen" des vorderen Darmbeinkammes gekommen; mikroskopisch lag "lockeres 
Fettgewebe mit myxomatÖBen Herden und embryonalen Fettzellen" vor. 

Periostale bzw. parostale Hämangiosarkome mit wahrer Blutgefäßbildung sind mir 
nicht bekannt geworden. 

Ich schließe hier noch ein selbstbeobachtetes lokales Lymphosarkom, wie es auch 
von PALTAUF und KAUFMANN beschrieben ist, an. 

In diesem Falle (Gießen, J.N. 547/30) hatte ein fast doppeltfaustgroßer Tumor bei einer 
22jäbrigen Frau in der Kniekehle seinen Ausgang genommen, hatte im Bereiche der 
Metaphyse den ganzen Querschnitt des Femur, von da weiter Epiphyse und das Mark 
des übrigen Schaftes ergrtlfen und war ferner breit in den Gelenkspalt eingedrungen. Makro
skopisch zeichnete sich der Tumor durch eine mar1lig-weiche, blaß-graue Beschaffenheit 
und zahlreiche kleinere und größere, landkartenartige Nekrosen, die mehr gelblich erschienen, 
aus. Mikroskopisch war er durch dichte Zellwucherungen mit unscharf begrenzten, zum 
Teil sicher retikulär auch verbundenen Protoplasmaleibern, zarten mittelgroßen rund
lichen, vielfach eingekerbten Kernen und massenhaft Mitosen charakterisiert. Dabei keine 
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"alveolii.re" Struktur, keine kollagene Faserbildung ! Nach mehrfachen Rezidiven am Stumpf 
und Auftreten eines Tumors am "linken Kieferwinkel" trat nach der Entlassung aus der 
Klinik der Tod ohne nachfolgende Sektion ein. 

Der etwaige Einwand, daß in dem geschilderten selbstbeobachteten Falle ein meta
physäres EWING-Sarkom vorläge, muß schon nach dem fast doppeltfaustgroßen Umfang 
des Kniekehlentumors und seinem weiten Übergreifen auf Gelenkspalt, Ober- und Unter
schenkelmuskulatur abgelehnt werden. Ferner war durchaus kein Tabula-rasa-Stadium 
eingetreten, vielmehr war, namentlich im Röntgenbild die Knochenzeichnung auffällig gut 
erhalten. Auch war v!>n "Periostitis ossificans" keine Spur nachzuweisen. Und mikroskopisch 
sind, wenn auch die ÄhIilichkeit der Elemente noch so groß ist und einzelne Gesichtsfelder 
gewiß schwer zu unterscheiden sind, im allgemeinen beim EWING-Sarkom die Zellen weniger 
zart, die Kerne gleichmäßiger rundlich oder länglich und nicht so zu Einkerbungen geneigt, 
wie im vorliegenden Falle. Die gleichen Gesichtspunkte müssen meines Erachtens auch 
abhalten, den vorliegenden Tumor als extraossäres EWING-Sarkom zu bezeichnen. Er stellt 
eben ein Beispiel für das "lymphatische Retikulosarkom" (s. oben S. 360) dar. 

Blicken wir kurz nochmals auf die parostalen Sarkome im ganzen zurück, 
so hatte in zahlreichen Fällen, in vielen desmogenen Sarkomen, dem ersten 
myogenen Sarkom und dem zuletzt erwähnten Lymphosarkom fälschlich die 
klinische Diagnose "primäres Knochensarkom" gelautet. Ferner wurde in den 
vorstehenden Ausführungen, vor allem im Hinblick auf die geweblichen Unter
schiede der desmogenen, myogenen und lymphatischen Retikulosarkome, der 
Begriff "extraossäres EWING-Sarkom" abgelehnt. Würde man diese Bezeichnung 
annehmen, so würde man gewissermaßen in den Fehler früherer Zeiten zurück
fallen, in denen die genannten verschiedenen Sarkome in den Topf des "Rund
zellsarkoms" geworfen worden waren; man würde den Begriff "EWING-Sarkom" 
überdehnen. Auch hinsichtlich der Auffassung des "polymorphzelligen Sarkoms" 
lediglich als besonders starke Verwilderung der Tumorzellen haben die Unter
suchungen zur Vorsicht gemahnt, indem sowohl in den 2 Fällen der 4. desmogenen 
Gruppe, als auch in dem 1. Falle von myogenem Sarkom die Vielgestaltigkeit 
sich als ein Ausdruck von Zellformen des zugrunde liegenden normalen Gewebes 
erwies. Auch auf die verschieden zu wertenden Spindelzellen der desmogenen 
Sarkome sei hier nochmals hingewiesen. 

In Fortsetzung der zusammenfassenden Betrachtungen über die desmogenen 
parostalen Sarkome ist auch bei den übrigen parostalen Sarkomen die Grund
lage für die feingewebliche Struktur in den Determinationen und Differen
zierungen der jeweiligen normalen Muttergewebe zu erblicken. Die Geschwülste 
sind nicht allein Vermehrungen bestimmter Zellen, sondern vielmehr exzessive 
ge we b li ehe Reproduktionen. Formal sind es vor allem die Wachstumskomplexe 
und die noch erhaltenen reaktiven geweblichen Fähigkeiten, die wir bei den 
Geschwülsten zu studieren haben. Aus solchen Untersuchungsergebnissen ist 
es möglich, weitere kausale Schlüsse auf Artung und Entartung der (',.eschwülste 
zu ziehen. 

2. Sog. primäre Epitheliome der Knochen, 
einschließlich FisteJkrebse. 

Daß die "primären Knochenkrebse" des älteren Schrifttums, wenigstens in der Haupt
sache, tatsächliche Metastasen, besonders von primären Prostata- und Mammakrebsen, waren, 
ist schon oben bei der Kritik der "Knochenendotheliome" im Abschnitt 11 B 2 erwähnt. 

DI;\ß bei der in der pathologischen Anatomie üblichen Definition des Epithelbegriffs 
Epitheliome immer nur sekundär den Knochen ergreifen, ist selbstverständlich. Anderer
seits gilt dieses Kapitel besonderen fortgeleiteten Geschwülsten, die nicht ohne weiteres unter 
den Begriff der Metastasierung fallen. Aus diesen Gründen scheint es mir angebracht, bei 
der bereits im Schrifttum verwandten Bezeichnung "Sog. primäre Epitheliome" zu 
bleiben. Bei den Tumoren des Schädels bin ich gewissermaßen "in weiterem Sinne" ver
fahren. Dies hat seinen Grund darin, daß bei den vorliegenden Tumoren nur ein übersicht
liches Verfahren eine Klarstellung ermöglicht und irrige Diagnosen und Bezeichnungen, auf 
die wir bei weiterhin noch zu beflrachtenden Geschwülsten stoßen werden, von vornherein 
bereits angegangen werden sollen. 
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a) Betrachten wir zunächst die sog. primären Knochenepitheliome im Bereiche 
des Schädels, so heben sich durch ihr langsameres Wachstum und ihre besondere 
Struktur vor allem BILLRoTHsche Zylindrome und weitere zylindromartige Ge
schwülste ab. 

Die epitheliale Natur der letztgenannten Geschwülste habe ich 1921 besonders auf 
Grund der Untersuchung eines malignen Orbitalzylindroms betont, das bei einem 46jährigen 
Mann in die Schädelbasis eingebrochen war, namentlich die hinteren Siebbeinzellell' und 
den vorderen Umfang der linken mittleren Schädelgrube zerstört hatte. Mikroskopisch 
umschlossen die epithelialen Wucherungen zum Teil mehr feste hyalin-bindegewebige 
zylindrische Bildungen, zum Teil waren sie in Filigran- und Netzstrukturen übergegangen, 
in deren Maschen eine flüssige, bzw. gallertige Substanz enthalten war. Die letztere war 
als Abscheidung der epithelialen Zellwucherungen nachzuweisen. Bei den festeren zylin
drischen hyalin-bindegewebigen Formationen hatte solche epitheliale Abscheidung zur 
hyalinen Quellung des eingeschlossenen, bzw. eingewachsenen faserigen Bindegewebes 
geführt. Das normale Analogon zu diesen Bildungen sah ich in der Basalmembran, bei der 
auch eine epitheliale Abscheidung unter Umständen mit Verquellung der anliegenden feinen 
Bindegewebsfasern die Grundlage bildet. 

In der genannten Arbeit ist das Schrifttum der Zylindrome, insbesondere auch das der 
im Bereiche des Schädels vorkommenden, wenigstens soweit eine Orientierung im vorliegenden 
Rahmen erwünscht ist, behandelt und ist übrigens auch auf die prinzipielle Gleichartigkeit 
der sog. Speicheldrüsenmischtumoren hingewiesen. "Die beiden Gesichtspunkte, Bildung 
einer homogenen epithelialen, nicht einer gewöhnlichen Drüsensekretion analogen Ab
scheidung und die besondere Wirkung auf das umgebende Bindegewebe stellen", so schrieb 
ich, "einen Zusammenhang zwischen dem Zylindrom, bei dem ein Nachdruck auf 
dic Form der hyalinen Gebilde zu legen ist, und einer Reihe anderer epithelialer Ge
schwülste her. An solchen kann die mit Hämatoxylin-Eosin blau gefärbte epitheliale 
Abscheidung ohne jede Andeutung einer zylindrischen Form zusammen mit den epi
thelialen Wucherungen und dem Stroma weiter verbreitet sein; d~es ist namentlich bei den 
Tumoren der Speicheldrüse der Fall, an denen wir gerade alle Übergänge zum typischen 
Zylindrom finden. Die schon in den Schnittpräparaten zu konstatierende verschiedene 
Beschaffenheit der abgeschiedenen Substanz wird meines Erachtens dabei das Wesentliche 
mitzusprechen haben." "Dabei" soll heißen, ob Zylindrome im engeren Sinne oder zylindrom
artige Geschwülste mit weiterer Verbreitung der abgeschiedenen Substanz und aufgelockerter 
Epithelstruktur zustande kommen. 

Der erste aus dem Schrifttum mir bekannt gewordene Fall eines Schädelzylindroms 
stammt von CRUVEILIDER. Das Wachstum des die Nasenwurzelgegend vorstülpenden 
Tumors erstreckte sich bei einer 52jährigen Kranken über 10 Jahre. CRUVEILmER selbst 
glaubte allerdings, daß die Geschwulst, die er als "Cancer areolär" bezeichnete, aus der 
Diploe der Knochen sich entwickelt habe und ihren Ursprung aus den "venösen Kapillaren" 
genommen hätte. Nach den Abbildungen möchte ich die Geschwulst als "wahrscheinlich 
zylindromatös" bezeichnen und von drüsigen Anhängen der Nasenschleimhaut oder solchen 
der Nasennebenhöhlen ableiten. - MARcHAND beschrieb ein "Endotheliom mit hyalinen 
Kugeln", das bei einem 28jährigen Mädchen weitgehend den Oberkieferknochen, insbesondere 
die knöcherne Orbitalwand zerstört hatte. MARCHAND hat später seine ursprüngliche 
Ansicht des endothelialen Ursprungs widerrufen und den Tumor als epithelial angesprochen. 
"Die hyalinen Kugeln" sind meines Erachtens den hyalinen oben genannten zylindrischen 
Bildungen gleichzusetzen. 

Ferner sind die mit dem Zahnapparat zusammenhängenden epithelialen 
Geschwülste der knöchernen Kiefer, die Adamantinome und Odontome, 
in diesem Zusammenhang zu erwähnen. 

Der Bau dieser Geschwülste, insbesondere der der reinen einfachen Adamantinome 
besitzt in den epithelialen, oft filigran- oder netzförmig aufgelockerten Formationen weit
gehende Analogien mit dem der Zylindrome und zylindromartigen Geschwülste. Deshalb 
ist im Schrifttum irrtümlich auch von Adamantinomen in anderen Skeletteilen gesprochen; 
wir werden später solche Behauptungen richtigstellen. Der letztgenannte Umstand mußte 
ein weiterer Anlaß sein, diese Geschwülste hier, wenn auch kurz, mit in die Betrachtung zu 
ziehen. Die Abscheidung des normalen Schmelzes geht gleichfalls "basal" vor sich und in 
den Geschwülsten erfolgen schmelzartige Abscheidungen in die Maschen der Epithel
formationen hinein. 

Nach RÖMER, auf dessen Ausführungen in Bd. IV, Teil 2 dieses Handbuches ich verweise, 
spricht manches für die NAUMANNsche bzw. MAGITOTSche Ansicht, daß die Adamantinome 
schon in früheren Entwicklungsstadien der Zahnbildung ihren Ursprung vom Schmelzkeim 
nehmen, sei dieser normal angelegt oder überzählig. - PFLÜGER und SCHÜRMANN, die 
sich neuerdings mit den Tumoren des zahnbildenden Gewebes besonders beschäftigt haben, 
geben 4 Ableitungsmöglichkeiten für die Genese der Adamantinome an: 1. aus ganzen über-
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zähligen Schmelzkeimen, 2. ans den Resten der normal angelegten und weiter entwickelten 
Zahnleiste, 3. ans der Epithelscheide, also dem nur bei der Wurzelbildung tätigen Anteil 
des Schmelzorgans, 4. unmittelbar ans dem Epithel der Mundschleimhaut. Die letztgenannte 
Theorie lehnen die genannten Autoren von vornherein ab und geben sonst der an zweiter Stelle 
genannten Theorie den Vorzug. Haben sich in den Geschwülsten Schmelzteile oder schmelz· 
artige Substanzen entwickelt, so sehen PFLÜOER und 8cHüRMANN darin den Ausdruck eines 
weiter evolutionistisch begabten Epithels. Bei Odontomen sei der mesenchymale Geschwulst
anteil nicht im Sinne eines von vornherein spezifisch zur Lieferung der mesenchymalen 
Zahnsubstanz begabten und geschwulstmäßig selbständig wachsenden Mesenchymteils 
aufzufassen, sondern die Differenzierung des mesenchymalen Gewebes zu entsprechenden 
Hartsubstanzen erfolge unter dem induzierenden Einfluß des Epithels, und zwar vermutlich 
durch abgeschiedene epitheliale Produkte, die teils einfach imprägnieren, zumeist aber im 
Sinne eines Organisators formativ reizen, indem sie mit dem umgebenden Mesenchym in Be
ziehung treten und es zu spezifischer produktiver Fähigkeit erwecken können. 

Ferner wäre auf die an und in der Schädelbasis vorkommenden 
Hypophysengangstumoren kurz hinzuweisen. Die Hypophysengangs
geschwülste zeigen wiederum mit den Adamantinomen und mit allen Zylindromen 
und zylindromartigen epithelialen Geschwülsten in formaler und genetischer 
Hinsicht weitgehende Analogien. 

Folgen wir den neuen Untersuchungen von PFLÜGER und SCHÜRMANN und vergleichen 
wir die formale Genese der Adamantinome mit der der Hypophysengangsgeschwülste, 
so sind es bei beiden Formen Plattenepithelreste, die als Ausgangspunkte der Tumorbildung 
in Frage kommen, bei jenen Reste der Zahnleiste, bei diesen Reste des Hypophysengangs 
(ERDHEIM). Darauf, wie es sich mit den genannten "Resten" verhält, möchte ich hier nicht 
näher eingehen; jedenfalls sind 8S immer primäre geschwulstkranke Zellterritorien, die zu
grunde liegen, mögen diese sich früher oder später aus dem übrigen Verbande gelöst haben. 
PFLÜGER und SCHÜRMANN konnten auch bei Hypophysengangstumoren die Entwicklung 
zahnartiger Gebilde mit Schmelz und Dentin verfolgen. Die Odontome, ebenso wie die 
komplizierteren Formen der Hypophysengangsgeschwülste stellen, so betonen PFLÜGER 
und SCHÜRMANN ausdrücklich, keine Teratome, sondern primär epitheliale Tumoren 
dar, die von einem evolutionistisch besonders begabten und zur Organisatorenentwicklung 
(im Sinne SPEMANNS) befähigten Epithel ausgehen und epigenetisch ein hyperplastisches, zum 
Teil spezifisch weiter differenziertes Mesenchym erhalten. Wenn es in Hypophysengangs
geschwülsten epigenetisch zu zahnartigen Bildungen kommt, so muß, wie ich in Anwendung 
meiner schon mehrfach geäußerten Geschwulstvorstellungen hinzusetzen möchte, eine Fehl
determination dazu den zugrunde liegenden Epithelwucherungen innewohnen und ihnen 
irgendwann zugekommen sein; die Verwandtschaft der Matrixepithelien allein ist es nicht. 

Die sog. Speicheldrüsenmischtumoren treten nur in seltenen Fällen zum 
Schädelskelet in Beziehung. Sie seien hier ihrer allgemeinen genetischen Ein
gliederung wegen mitangeführt, da im Schrifttum, wie wir später noch sehen 
werden, fälschlicherweise außer von Adamantinomen auch von "Parotismisch
tumoren" in Gliedmaßen und ihren Knochen gesprochen wird. Auf meine 
Ansicht, daß auch für die sog. Speicheldrüsenmischtumoren der bei 
den Zylindromen und zylindromartigen Geschwülsten geltende epitheliale 
Typus die Grundlage bildet, hatte ich bereits oben hingewiesen; sie sind, 
so schrieb ich 1921 weiter, "im allgemeinen in prinzipiell gleicher Weise zu 
erklären" . 

In einer neueren Arbeit führt SIEGMUND die sog. Speicheldrüsenmischgeschwülste auf 
eine geschwulstmäßige Umwandlung einzelner Speicheldrüsenläppchen und deren Aus
führungsgänge zurück. Nach ihm sind es ausgereifte rein epitheliale Tumoren, deren Paren
chym zur Bildung retikulärer Epithelverbände neigt. Dabei käme es von seiten der Epithelien 
zur Abscheidung einer schleimartigen Masse in die Gewebsmaschen hinein. Die Pseudo
knorpelverbände entständen infolge Auseinanderdrängung zunächst retikulär angeordneter 
Epithelverbände durch quellendes Stroma; die auf diese Weise eingeschlossenen Epithelzellen 
scheinen dann Knorpelkörperchen zu sein. Im wesentlichen deckt sich die SIEGMUNDsche 
Ansicht mit der meinigen, aus dem Studium der Zylindrome zunächst gewonnenen Auffassung. 
NORRENBROCK betont in den "Parotismischtumoren" gleichfalls die epitheliale Natur der 
teils retikulären, teils soliden Formationen. Er betont auch die epitheliale Herkunft der 
Schleimmassen, die sich mit dem Stroma vermischen. Daneben beobachtete er echte Knorpel
bildung und zellige Wucherungen im Stroma. NORRENBROCK teilt "die Gesamtheit der 
Teilbefunde" in zwei GnIppen. Die eine Gruppe umfaßt die primären und selbständigen 
epithelialen Formationen sowie ihre Degenerations- und Sekretionsprodukte. Die andere 
mesenchymale Gruppe "fußt mit ihrem Anfang im qualitativ und quantitativ als normal 
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zu bezeichnenden einfachen Stroma, geht dann mit einer mehr passiven, bzw. physikalischen 
Veränderung der Legierung in eine bioplastische Komponente über, die mit expansiver 
Wucherung eines mesenchymalen Schleimknorpelgewebes das Ende der Reihe darstellt". 
Die mesenchymalen Formationen seien den epithelialen unter· bzw. nachgeordnet. 

Die bisher besprochenen sog. primären Knochenepitheliome gehören in ge
wissem Sinne, formal und genetisch, zusammen. Sie entstammen Anhangs
gebilden von Raut und Schleimhäuten im Bereiche des Schädels und zeichnen sich 
durch einen zylindromatösen oder wenigstens zylindromartigen Bau aus. Da
bei wollen wir uns erinnern, daß die Zylindrome und zylindromatösen Geschwülste 
alle Übergänge zu den gewöhnlichen Bildern der Basalzellenepitheliome zeigen, 
in letzteren die einfachste Form dieser Tumorreihe zu erblicken ist. Je nach der 
Örtlichkeit können weitere Differenzierungen hinzutreten. 

Daß bei den genannten Zylindromen und zylindromartigen Geschwülsten gelegentlich 
bösartige Varianten und sekundäre maligne Entartungen vorkommen, ist bekannt 
und beweist z. B. das von mir beschriebene Orbitalzylindrom. - Die älteren Fälle von 
"zentralem Kieferkrebs" hat schon 1902 M. B. SCHMTnT mit Recht einer Kritik unter
zogen und lassen nach ihm die Fälle von notorischen Krebsen des Kiefers, welche MALASSEZ 
als Zeugen für die Entwicklung maligner Neubildungen aus paradentären Epithelresten 
anführt, ferner ein eigener Fall und die älteren Beobachtungen von MOYSAR\r und ADAMS 
keineswegs die Abstammung von der Kieferschleimhaut mit einiger Sicherheit ausschließen.
~ach SCHUCHARDT bilden sich nur selten aus den Epithelverlagerungen am Zahnapparat 
wirkliche Karzinome; die so häufigen und prognostisch so üblen Karzinome der Kiefer
knochen sind vielmehr fast immer von der Schleimhaut der Mundhöhle oder der Nebenhöhlen 
der Nase in die Kiefer hineingewuchert. - Nach PERTHES entstehen zentrale Kieferkarzinome 
vor allem im Oberkiefer. Ihr Mutterboden sei offenbar in den verschiedenen Fällen nicht der 
gleiche; ein Teil stamme sicher von der Schleimhaut des Antrum Highmori (TmERscH, 
SCHMIEGELOW, BORCHARD, MARTENS). Zentrale Karzinome des Unterkiefers ohne Be
teiligung von Zahnfleisch und Schleimhaut sind nach PERTHES nicht bekannt. - Diese 
kurzen Zusätze über maligne Epitheliome mögen genügen. Es kann meine Aufgabe nicht 
sein, mich etwa mit dem Kieferkrebs eingehender zu beschäftigen. 

Zu den sog. primären Knochenepitheliomen im Bereiche des Schädels ge
hören ferner die sog. "Dermoide und Cholesteatome der Schädelknochen". 

Von den häufigen "Cholesteatomen des Felsenbeines" möchte ich hier absehen; 
sie werden in anderem Zusammenhang in diesem Handbuch ihre Bearbeitung finden. Be
kanntlich sind die "wahren" Cholesteatome des Felsenbeines von den "Pseudocholeste
atomen", die auf chronisch-entzündlicher G~dlage sich bilden, zu trennen. Letztere sind 
gegenüber den ersteren bei weitem in der Überzahl. Erstere können aber bei chronisch
entzündlichen Veränderungen im Gehörkanal eröffnet werden und sich dann sekundär weiter 
verbreiten. 

Besonders sei hier auf seltene Cholesteatome des Schädeldaches hin
gewiesen (s. REINEKE). 

Schon JOH. MÜLLER hat ein Cholesteatom der Schuppe des Hinterhauptbeines be
schrieben, das zwischen den beiden Tafeln des Knochens gelegen war. - ESMARcH beob
achtete bei einem 24jährigen Mann eine hühnereigroße derartige Geschwulst, die, in einer 
Knochenhöhle der linken Stirnhälfte gelegen, seit dem 10. Lebensjahr bestand und allmählich 
gewachsen war. - WEINLECHNER beschreibt ein vereitertes Cholesteatom bei einem 45jährigen 
Mann, der seit 12 Jahren zerebrale Symptome bot. - In dem Falle WOTRUBA handelt es 
sich um einen 22jährigen Mann mit einer gänseeigroßen Geschwulst der rechten Stirnhälfte; 
seit 7 Jahren bemerkt und langsam gewachsen, lagen die Cholesteatommassen abgeschlossen 
in einer vielbuchtigen Knochenhöhle.- SCHUCHARD beobachtete bei einem 9jährigen Knaben 
an der Nahtverbindung zwischen Stirn- und rechtem Scheitelbein zwei längliche zusammen
hängende Defekte; in dem einen fand sich eingesenkt in den Knochen und mit Periost 
überzogen eine flachgedrückte "Dermoidzyste". - BLECHER hat bei einem 23jährigen Mann 
ein hühnereigroßes abgekapseltes Cholesteatom in einem Knochenbett des linken Scheitel
beines mitgeteilt. 

Auch im Innern des Unterkiefers sind von DUPUYTREN und von v. M!KULICz 
abgekapselte Cholesteatome beschrieben. Im Falle M!KULICZS bestand bei einem 19jährigen 
Mädchen ein kastaniengroßer Tumor, der in den letzten zwei Jahren langsam gewachsen war; 
die Wände der Knochenhöhle waren kartenblattartig verdünnt. Derartige Epitheltumoren 
der Kiefer hängen aber mit der Zahnbildung, speziell mit dem Schmelzepithel zusammen, 
sei es, daß sie aus tatsächlichen Zahnfollikeln entstehen und echten Follikelzysten an die 
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Seite zu stellen sind, sei es, daß sie zu den zahnlosen "Pseudofollikelzysten" gehören und 
von paradentä.ren Epithelresten abzuleiten sind. Letzteres dürfte für die Fälle von Dul'UY
TREN und v. MIKULICZ zutreffen. Die von v. MIKULIcz angewandte Bezeichnung ,,Dermoid" 
ist übrigens nicht zutreffend, wie schon M. B. SClDIIDT betonte; Haare, Drüsen waren nicht 
zu finden. 

Die sog. Dermoide und Cholesteatome sind in gewisse verwandtschaftliche 
Beziehungen zu den Zylindromen und zylindromartigen Geschwülsten zu setzen. 
Erstere sind langsam wachsende basalzellige Epitheliome, denen weiterhin die 
Fähigkeit zur Bildung von Horn- undFettsubstanzen zukommt; sie stehen in gene
tischer Beziehung zur verhornenden Epidermis, bzw. zu deren Anhangsgebilden mit 
entsprechenden Potenzen, d. h. zu Talgdrüsen und Haaren. Letztere gehören gleich
falls zu den Basalzellepitheliomen mit weiteren Differenzierungsfähigkeiten und 
gehen von der Haut oder von Schleimhäuten, bzw. deren Anhangsgebilden 
aus; insbesondere sind die Zylindrome des Schädels genetisch mit den drüsigen 
Anhängen der Schleimhäute in Beziehung zu bringen. Die genannten histogeneti
schen Beziehungen erklären auch das vorwiegende Vorkommen der Dermoide 
und Cholesteatome am Schädeldach und das der zylindromartigen Geschwülste 
im Bereich des Gesichtsschädels. 

Die Verlagerung der Dermoide und Cholesteatome in den Knochen hängt 
zum Teil sicher mit ihrer Entstehung während der fetalen Entwicklung oder 
während der weiteren extrauterinen Wachstumsperiode zusammen. Auch bei 
den zylindromartigen Gewächsen - sehen wir von den Adamantinomen und 
Hypophysengangstumoren ganz ab - kann dies sehr wohl der Fall sein. Daß 
gelegentlich auch auf Grund traumatischer Verlagerungen "Epidermiszysten", 
bzw. choIesteatomartige F-ormationen zustande kommen können, sei durchaus 
nicht bestritten; ich selbst beobachtete eine traumatische Epidermiszyste mit 
Verhornung im Bereiche des Stirnbeins. 

b) Sog. primäre epitheliale, Knoch~ntumoren sind nun nicht nur am Schädel, 
sondern, wie schon gelegentlich angedeutet, auch an anderen Skeletteilen, be
soIl'ttm-s an Tibia und Ulria beschrieben. CA.BOLA MAIER berichtet über ein 
"primäres myelogenes Plattenepithelkarzinom" der rechten Ulna bei 
einer 20jähr. Frau. 

Ein Jahr vor der Untersuchung soll in diesem Fall ein Stoß beim Rudern gegen die 
rechte Ulna zu starker Blutunterlaufung, ohne Hautwunde und Knochenverletzung, geführt 
haben. Der Längsdurchschnitt des resezierten Ulnateiles zeigt einen länglichen Tumor, 
der von graurötlicher Farbe, trocken und krümelig war und sich scharf gegen die gesunde 
Markhöhle absetzte. Mikroskopisch fallen am meisten ins Auge "glänzende, gelblich er
scheinende, runde Körper, die bald mehr homogen sind, bald eine mehr oder weniger aus
gesprochene konzentrische Schichtung erkennen lassen, oft zu mehreren zusammenhängen 
und unregelmäßig knollige Gebilde darstellen". Die Patientin war 3 Jahre später, zur 
Zeit der Veröffentlichung, vollkommen gesund. Irgendein anderer Primärtumor war nicht 
zu finden. Wenn auch C. MAIER ,die Diagnose "Plattenepithelcarcinomen" gewählt hat, 
so handelt es sich doch offenbar mehr um einen basalzelligen Tumor, bei dem es zur Ent
wicklung von Verhornungen, vielleicht daneben auch zu zylindromatösen Formationen 
gekommen war. Die Autorin nimmt trotz der ausdrücklichen Erklärung, daß bei dem ein 
Jahr vor der Resektion erfolgten Trauma die Haut keine Verletzung erkennen ließ, an, daß 
infolge des Traumas eine Absprengung des Epithels stattgefunden hat. Bei der Frage "Wie 
ist das Epithel in die Markhöhle gelangt 1" glaubt sie, -daß doch vielleicht durch das Trauma 
eine Fissur des Knochens geschaHen wurde und auf diesem Wege das Epithel in die Mark
höhle gelangt ist. "Sollte aber auch diese Annahme (Fissur im Knochen) ausgeschlossen sein, 
dann bleibt uns" - so faßt C. MAIER sehließlich ihre Meinung zusammen - "allerdings 
nichts übrig, als an die oben schon erwälmte so wenig befriedigende Anlage zu denken, die 
durch das Trauma zur Entwicklung gelangte". 

Einen weiteren Fall beschreibt sehr ausführlich unter dem Titel "Pimäres 
,Adamantinom der Tibia" B. FISCHER-WASELS. 

'Ein 37jähriger Mann war im August 1911 beim Sturz auf einer Treppe mit dem linken 
Unterschenkel aufgeschlagen; die Stelle w!u" blutunterlaUfen gewesen. ,,Alles ging aber in 
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wenigen Tagen zurück". Anfang Januar 1912 bemerkte er an derselben Stelle eine An· 
schwellung. An dem resezierten Präparat ist eine blaßgraue Tumormasse an der Vorderseite 
der Tibia eingelagert "und zwar mitten in der kompakten Substanz; nach außen hin ist die 
Geschwulst begrenzt durch eine dicke derbe Periostkapsel, in der aber noch eine Knochen· 
schale deutlich durchzufühlen ist". Die mikroskopische Beschaffenheit läßt auf Grund 
der Beschreibungen und der zahlreichen Abbildungen keinen Zweifel an der epithelialen 
Natur. Die Annahme, daß bei dem Trauma Plattenepithelien der Epidermis in die Tiefe, 
in das Periost verlagert worden seien, weist F!SCHER·WASELS zurück. Er glaubt aber an eine 
tatsächliche Adamantinomnatur seines Tumors! Bei der für ihn wesentlichen Frage. "Wie 
kann primär ein Schmelzepithelkeim in die Tibia geraten?" betont er, daß es sich in deI'! 
meisten Fällen von "Keimversprengungen" gar nicht um verlagerte embryonale Keime, 
sondern um Exzeßbildungen, um Bildung von Gewebskeimen an abnormer Stelle handelt; 
"es wäre ja auch geradezu undenkbar, daß ein Schmelzepithelkeim von der Mundhöhle bis 
in die Tibia hinein versprengt wird". Nach FISCHER· W ASELS bleibt nur die Annahme übrig, 
daß sich dieser Keim im intrauterinen Leben an Ort und Stelle gebildet hat. Zur Erklärung 
der von ihm unterstellten "Adamantinomnatur" glaubt er annehmen zu sollen, daß in einem 
bestimmten Stadium der embryonalen Entwicklung die Potenz zur Zahnleistenbildung nicht 
allein dem Epithel in der Mundhöhle zukommt, sondern daß offenbar in diesem frühen 
embryonalen Stadium alle Ektodermzellen des Körpers, wenn sie unter die geeigneten Be· 
dingungen kämen, die Fähigkeit haben würden, Schmelzepithel zu bilden. Zur Zeit, als 
die Zahnanlagen sich zu bilden begannen, habe - so erklärt FISCHER·WASELS weiter -
eine Exzeßbildung des Ektoderms an der betroffenen Stelle des Unterschenkels stattge· 
funden. Und wie die Schmelz keime normalerweise auf die Kiefer zuwachsen und ihr 
Epithel sich schließlich vollkommen von der oberflächlichen Ektodermlage loslöst, um sich 
in den Knochen einzusenken, so hätte es auch der Keim im vorliegenden Falle an der Tibia 
gemacht. Auf diese Weise sei es zu der Anlage eines Adamantinoms in der Tibia gekommen. 
Diese Anlage wäre dann, wie so viele embryonale Keimabnormitäten, erst in späteren 
Jahren in stärkeres Wachstum übergegangen. Vielleicht habe auch das Trauma, das in 
der Anamnese hervorgehoben ist, zum schnelleren Wachstum dieses Epithelkeimes wesent
lich mitbeigetragen. 

Ich gebe die Ausführungen FISCHER-WASELS eingehender wieder, weil sich 
spätere Autoren vielfach darauf beziehen. Meine eigene, andere Auffassung 
werde 'ich später noch begründen. Hier sei aber schon betont, daß nicht etwa 
Differenzierungen von Schmelz oder schmelzähnlichen Substanzen vorliegen, 
also die Adamantinomnatur keineswegs bewiesen ist. Vielmehr handelt es sich 
um aufgelockerte zylindromatöse Formationen, wie sie sonst von epithelialen 
Drüsen ausgehen können. 

Über einen weiteren Fall von "Adamantinoma tibiae" berichten BARER und 
HAWKSLEY. Bei einem 46jährigen Mann traten 9 Monate nach einem heftigen Schlag einer 
Eisenstange gegen die Tibia, wobei aber keine äußere Verletzung entstanden war, Schmerzen 
auf. Röntgenologisch fand sich eine in der Richtung der Markhöhle liegende Aufhellung; 
die Rinde war verdünnt, an einer Stelle durchbrochen. Bei der Operation war Haut und 
Unterhautgewebe intakt. Der Tumor bestand aus einer weichen grauen Masse und ergab 
mikroskopisch angeblich ein typisches Adamantinom. Die Heilung verlief ungestört. 

Der Fall RYRIC liegt folgendermaßen: Ein 36jähriger Mann hatte 1915 einen Stoß an 
die Tibia erlitten. Eine äußerliche Wunde war nicht eingetreten; doch blieb die Stelle seit
dem schmerzhaft. 1923 entwickelte sich eine an Größe zunehmende Schwellung. 1931 ergab 
das Röntgenbild einen "zystischen Tumor mit sklerotischer Wandung". Der Tumor wurde 
zunächst örtlich entfernt. Doch trat 6 Monate darnach ein rasch wachsendes sehr schmerz
haftes Rezidiv auf, was die Amputation nötig machte. Der histologische Befund sei bei dem 
zuerst entfernten Tumor typisch für Adamantinom, epithelial gewesen, das Rezidiv ähnelte 
hingegen mehr einem Spindelzellsarkom. Wahrscheinlich hatten aber, wie ich hinzusetzen 
möchte, die Epithelzellen nur spindelförmige Gestalt angenommen, was bei raschen Wuche
rungen in den sich drängenden Zellgefügen eine bekannte Tatsache ist. RYRIC hält es für 
wahrscheinlich, daß durch das Trauma Zellen in das verletzte Periost verlagert wurden, und 
daß von diesen Zellen der Tumor seinen Ursprung genommen hat. 

Ferner beschreibt C. S. RICHTER eine hierhergehörige Geschwulst des linken Schien
beines. Die Geschwulst entwickelte sich bei einem 12jährigen Dajaknaben auf Borneo 
im Anschluß an einen Fall und soll innerhalb von 8 Monaten ihre schließliche Größe erreicht 
haben. Bei der Amputation bestand eine kopfgr~ße Schwellung des Unterschenkels, die 
drei Finger unterhalb des Knies begann und zwei Finger oberhalb der Knöchel endete. 
Die Geschwulst saß a. d. D. deutlich im Knochenmark und war größtenteils nur "von 
einem anscheinend dem Periost entsprechenden Bindegewebsblatt" bedeckt. Mikroskopisch 
gleicht, so schreibt RICHTER, die Geschwulst "vollständig einem Adamantinom und dem 
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von FIsCHER-WABBLS beschriebenen Tumor der Tibia.". Das Stroma sei an vielen Stellen 
ödematös und verquollen; in der Umgebung von manchen Epithelsträngen werde es scheinbar 
hyalin, so daß man hier von einem Zylindrom sprechen könne. Nach RICHTER besteht 
"demnach teilweise auch eine gewisseÄhJilichkeit mit Mischgeschwülsten der Speicheldrüsen". 
Die Hypothese von FIsCHER-W ABELS betreffs de.r Entstehung befriedigt RICHTER "nicht 
ganz". Nachdem er zuerst die beschriebene Geschwulst unter die epithelialen eingereiht 
hatte, glaubt er schließlich, "daß die Möglichkeit des Entstehens der Adamantinome des 
Unterschenkels aus endothelialem Gewebe noch näher untersucht zu werden verdient". 

Daß es sich in allen erwähnten Fällen von Tibia- bzw. Ulnageschwülsten 
um Epitheliome gehandelt hat, kann keinem Zweifel unterliegen. In keinem 
Fall lagen aber, wie oben schon für den Fall FISCHER-WASELES betont ist, irgend
welche schmelzartigen Differenzierungen vor. Aus allen Ausführungen und bei
gegebenen Abbildungen geht hervor, daß die Tumoren dem Typus der Zylin
drome oder zylindromartigen Tumoren zuzusprechen sind, wie sie auch von 
Drüsen ausgehen können. In der Tat kommen gleichartige Tumoren weit ver
breitet im Anschluß an die äußere Haut vor, ohne daß sie in Beziehung zum 
Knochen getreten sind. Und die Drüsen, die hier genetisch in Betracht kommen, 
sind die Schweißdrüsen! Gerade die Schweißdrüsen sind durch starke Basal
membranen ausgezeichnet und ergeben so die Grundlage, auf der meine oben 
erwähnte Erklärung für den Bau der Zylindrome aufgebaut ist. Namentlich 
sind derartige Tumoren auch ohne Knochenbeteiligung an den Gliedmaßen 
beschrieben. 

Ich selbst beschrieb 1921 im Anschluß an das erwähnw Orbitalzylindrom einen klein
hühnereigroßen mit der Oberhaut verwachsenen, gegen das umgebende Fettgewebe grob
höckerig begrenzten Tumor des Oberschenkels bei einer 58jährigen Frau. Der Tumor stellte 
ein Rezidiv nach einer 8 Jahre vorher stattgefundenen ersten Exstirpation des Tumors dar. 
Mikroskopisch waren die epithelialen Wucherungen in den Schnitten teils siebförmig, teils 
weniger reichlich durchlöchert. In den Lücken traten teils gallertige, mit Hämatoxylin sich 
blau färbende Massen, teils hyaline Bindegewebsbildungen hervor. Außerdem waren in dem 
epithelialen Balkenwerk echte Drüsenlumina nachweisbar, die mich die Geschwulst' speziell 
zu den Schweißdrüsen in genetische Beziehung setzen ließen. 

KREmIG beschreibt unter dem Titel "Über ungewöhnlich gelegene Geschwülste vom 
Bau der Speicheldrüsenmischtumoren" zwei weitere hierhergehörige Tumoren. In dem 
ersten Fall war bei einem 38jährigen Mann an der Grenze zwischen mittlerem und oberem 
Drittel des Unterschenkels knapp neben der Tibiakante ein schließlich apfelgroßer scharf 
begrenzter Tumor gelegen, der sich gegen die Unterlage frei verschieben ließ und mit der 
Haut keinerlei Zusammenhang aufwies. "Periost und Knochen, denen die Geschwulst 
dicht anliegt, zeigen keinerlei Veränderungen". Histologisch fanden. sich zwischen den 
epithelialen, zum Teil mit Hornperlenbildung einhergehenden unregelmäßigen Wucherungen 
schleimige und hyaline Veränderungen, ferner auch echte Knorpelbildungen im Stroma. 
"Diese vollständige Übereinstimmung im makroskopischen und mikroskopischen Verhalten" 
führt KREmIG zur Diagnose eines "Tumors vom Baue der sog. Parotistumoren". Das 
Zustandekommen des Tumors erklärt er in Anlehnung an FIsCHER-W ASELS dadurch, "daß 
eine in der frühesten Entwicklung erfolgte Exzeßbildung im Bereiche des Unterschenkels 
zu einer SpeicheldrüsenanIage geführt hat". Von dieser soll dann die Geschwulst ihren 
Ausgang genommen haben. - In einem 2. Falle KREmIGII handelt es sich um einen nuß
großen Tumor an der Beugeseite des Unterarms bei einem 30jährigen Mann. 

Die genannte Erklärung KREmIGe aus einer Speicheldrüsenanlage heraus, 
ist natürlich ebenso abwegig wie die oben schon berichtigte Adamantinomnatur 
der erwähnten in die Tibia vorgedrungenen Geschwülste. Der erste, dicht an der 
Tibia, aber nicht in ihr gelegene Tumor KREmIGe läßt gleichartig gebaute 
Geschwülste, die in den Knochen hineinreichen oder in ihn ganz hinein ver
lagert sind, leicht erk1ä.ren; sie müssen eben an entsprechender Stelle, unmittel
bar über dem Knochen, entstehen und entsprechend tief vordringen. Daß weiter 
im ersten Falle KREmIGS tatsächliche knorpelige Differenzierungen im Stroma 
aufgetreten sind, findet meines Erachtens dadurch seine Erk1ä.rung, daß die 
Geschwulst bis in periostnahes Gewebe reichte. Natürlich ist auch bei Ge 
schwülsten der vorliegenden Lokalisation vor Verwechslungen mit den oben 
bei den Parotistumoren erwähnten "PseudoknorpeHormationen" zu warnen. 
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Ferner hat TEssMANN bei einer Frau mittleren .Alters eine über kirschgroße rundliche 
Geschwulst im Unterhautfettgewebe an der Dorsalseite der Hand, neben dem Handgelenk, 
zwischen dem 1. und 2. Metatarsus, untersucht. TEsSMANN bezeichnet die Geschwulst als 
Chondromyxoendotheliom. Schon KREIBIG reiht den Fall den epithelialen Tumoren ein, 
allerdings entsprechend seiner erwähnten Einstellung solchen "vom Bau der Mischgeschwülste 
der Speicheldrüse". - HIRSCH beschreibt bei einer 34jährigen Negerin einen subkutanen, 
am linken Oberschenkel sitzenden in den letzten 10 Jahren von Erbsen- auf Kleinapfel
größe herangewachsenen Tumor, gleichfalls angeblich "vom Typus der Speicheldrüsenmisch
tumoren"_ - In neuester Zeit hat GAETHGENS einen hierhergehörigen, etwa kirschgroßen 
Tumor auf der Streckseite des 4. Fin.gers der rechten Hand im Bereiche des Grundgliedes 
bei einer 66jährigen Frau unter der Überschrift "Typische Speicheldrüsenmischgeschwulst 
des Fingers" veröffentlicht. Daß solche an atypischen Stellen aufgetretenen Tumoren 
nichts mit irgendwelchen akzessorischen oder verlagerten Speicheldrüsenanlagen zu tun 
haben, betont GAETHGENS bereits und erklärt mit Recht die mesenchymalen Bestandteile 
und deren Weiterdifferenzierung im Sinne der von SCHÜRMANN, PFLÜGER und NORREN
BROCK vertretenen SPEMANNschen Organisatorenlehre durch formative Reizwirkung des 
Epithels. Darauf aber, warum in seinem Falle homogener Knorpel, Faserknorpel und 
osteoides Gewebe auftritt sowie auf weitere Einzelheiten, geht GAETHGENS nicht ein. 

KAzDA hält die von ihm sogenannten "Mischtumoren des Schädels" für fissural bedingt; 
bei Verschluß von fetalen Spalten soll es nach seiner Meinung zu "Abschnürungen von den 
bisher vorhandenen Anteilen der äußeren und mittleren Keimblätter mit noch unvollkommen 
differ-enzierten Zellverbänden kommen, die im späteren Leben in Wucherung geraten, variabel 
ausdifferenzieren und so schließlich das bunte Gewebsbild der Mischtumor:~n ergeben". 
Schon GAETHGENS hat die Theorie KAzDAS als nicht genügend bezeichnet. Ubrigens hat, 
wie KADzA selbst hervorhebt, auch bereits A. FISCHEL die gemeinsame Abspaltung von 
mehreren Keimblättern nicht für wahrscheinlich gehalten, sondern angenommen, daß die 
mesodermalen Anteile dem Bette entstammen, in das die "epitheliale Absprengung" hinein 
erfolgt. 

Der Vollständigkeit halber sei noch auf einen Fall von LUBARSCH hingewiesen, in dem 
es zu einem gewaltigen Tumor der Kreuzbeingegend gekommen war. Auf Grund einer 
Probeexzision war von LUBARSCH die Diagnose "zum Teil verschleimendes Zylinderepithel
karzinom" gestellt worden. Deshab wurde bei der Sektion besonders nach einem epithelialen 
Tumor geforscht, aber vergeblich. LUBARSCH nimmt an, daß bei der Entwicklung Teile des 
Urdarmes in das Medullarrohr gelangten. Der kurze Bericht enthält nichts darüber, wie der 
Tumor zum Kreuzbein sich im einzelnen verhielt, ob er etwa mehr nach außen in demselben 
saß_ Weil eine Probeexzision von außen gemacht wurde, könnte man an das letztere denken. 
Deshalb läßt sich meines Erachtens die Frage eines zylindromatösen Tumors mit reichlicher 
Schleimbildung immerhin erwägen. Besonders scheint mir ein solcher Gedankengang 
gegeben, da DICK bei einem 12jährigen Mädchen ein faustgroßes Zylindrom der Haut über 
dem Kreuzbein beobachtet hat. 

Überblicken wir die in diesem Abschnitt bisher behandelten sog. primären 
Knochenepitheliome, so liegt das gemeinsame Band, das alle verknüpft, darin, 
daß sie zu epithelialen Anhangsgebilden der äußeren Haut oder von Schleim
häuten, die knochennah oder knochenverbunden sind, in genetischer Beziehung 
stehen. Sie zeichnen sich ferner durch ein langsames Wachstum aus, das histolo
gisch in der Grundform der sog. Basalzelle zum Ausdruck kommt. Nach den 
verschiedenen Örtlichkeiten treten, wenn die Geschwülste weitere Differen
zierungen eingegangen sind, Unterschiede auf. So in den Adamantinomen, in 
denen Schmelzbildungen oder zusätzliche Odontoplastenwucherungen bzw. 
Dentinbildungen hinzukommen können. Daß in den Hypophysengangstumoren 
mitunter auch solche Schmelz- und Dentinbildungen auftreten können, ist be
greiflich durch die genetische Verwandtschaft der Matrixlagen. Die Speichel
drüsen sind in der Regel durch besonders reichliche epitheliale Schleimabsonde
rungen ausgezeichnet. 

Betrachten wir die sog. primären Epitheltumoren des Schädeldaches im 
Vergleich zu denen des übrigen Skelets, insbesondere denen der Tibia und 
Ulna, so kann es uns nicht befremden, daß bei den ersteren sog. Dermoide bzw. 
Cholesteatome, bei den letzteren mehr zylindromatöse Geschwülste vorhanden 
sind, obgleich es sich in beiden Fällen um die äußere Haut handelt. Die behaarte 
Kopfhaut besitzt als Anhangsgebilde hauptsächlich Haare und Talgdrüsen; die 
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von ihnen ausgehenden primären gutartigen Epitheliome weisen deshalb, wie 
oben schon erwähnt ist, Verhornungen und Verfettungen auf, sind Atherome, 
bzw. sog. Dermoide oder Cholesteatome. Am übrigen Körper bestehen die 
Anhänge der Haut viel mehr aus Schweißdrüsen, und diese Tatsache erklärt, 
warum die da entstehenden basalzelligen Geschwülste vor allem den Typus der 
Zylindrome bzw. einen zylindromartigen Typus mit schleimigen, epithelialen 
Abscheidungen annehmen. Daß am Schädeldach, wie an Tibia und Ulna solche 
Tumoren, WeDn sie prollferationsfähiger sind, unter das Periost bzw. iJi den 
Knochen gelangen, kann auch nicht in besonderes Erstaunen versetzen. 
Gerade an diesen Stellen ist der Knochen besonders hautnah gelegen, also Ge· 
schwülste, die sich langsam, aber fortschreitend von der Haut aus entwickeln, 
können in ihn eindringen, ebenso wie Zylindrome des Oberkiefers und der 
Tränendrüse oder die Tumoren des Hypophysenganges in den Knochen vor
zuwuchern vermögen. Dabei wird, wenigstens in vielen Fällen, das noch be· 
stehende allgemeine Körperwachstum der Geschwulstträger eine Rolle spielen, 
indem die Geschwülste oder ihre Anlagen von dem Periost des wachsenden 
Knochens umfaßt werden. 

Die oben beschriebenen zylindromartigen von der äußeren Haut ausgegangenen 
Geschwülste sind in mehreren Fällen als "Adamantinome" bzw. als "Speichel. 
drüsengeschwülste" bezeichnet worden. Die Annahme, daß in solchen Fällen 
tatsächliche Adamantinome oder Speicheldrüsengeschwülste vorliegen, ist be· 
reits oben zurückgewiesen. Es ist auch nicht nötig, zu ihrer Erklärung nach 
Adamantinomkeimen oder Speicheldrüsengeschwulstkeimen zu suchen. Hinsicht· 
lich der "Adamantinome der Tibia" sei nochmals betont, daß sie nie etwa Schmelz· 
oder Dentinbestandteile enthielten, sondern immer Strukturen zeigten, wie sie 
Zylindrome von Schweißdrüsen auch sonst aufweisen können. Bei den Parotis· 
tumoren und den Zylindromen der Schweißdrüsen ist das Tertium comparationis 
gegeben in einer gewissen grundsätzlichen morphologischen Gleichartigkeit der 
normalen Gewebsmatrix, in dem Vorliegen ektodermogener drüsiger Anhangs. 
gebilde mit der Ausbildung besonders starker Basalmembranen. In den Basal· 
membranenIiegt ja meines Erachtens vor allem das normale Analogon zu den gall. 
ertigen epithelialen Abscheidungen und den hyalin-bindegewebigen Formationen 
der Zylindrome. Daß, besonders bei den Parotistumoren, noch schleimige Absonde
rungen echter Sekretorisch-drüsiger Art hinzukommen, wäre möglich (s. K. HER
ZOG; Schleimkrebs der Mamma). Wenn außerdem bei den Parotistumoren und 
auch gelegentlich bei anderen zylindromatösen Geschwülsten echte Knorpel. 
bildungen und osteoide Formationen auftreten, so liegt das am Charakter des 
Bindegewebes der jeweiligen örtlichkeit, liegt daran, daß das Stroma vom Periost 
selbst oder von periostnahen oder periostalpotenzierten Geweben gebildet wird. 

So glaube ich, daß die sog. primären Knochenepitheliome leicht 
verständlich sind und sich leicht in die Systematik der epithelialen Tumoren 
einordnen lassen. 

Ob es sich bei der Entstehung der sog. primären Knochenepitheliome um 
Epithelkeime handelt, die sich von vornherein nichj;. in eine normale funktio
nierende Formation eingegliedert haben oder ob- es- erst später a'us dem normalen 
Verband heraus zu den Geschwulstbildungenkommt,.kann nach meiner im ersten 
Hauptteil vorgetragenen Meinung keinen prinzipiQllen Unterschied bedeuten. 
Immer handelt es sich um geschwulstmäßige "intrazelluläre Erkrankungen", 
die bald früher die Zellen aus dem normalen Verband- .entgleisen ließen, bald 
später, nachdem zunächst normale Leistungen von den Zellen ausgegangen waren. 
Hinsichtlich der "intrazellulären Erkrankungen" denke ich aber nicht, wie ich 
schon in früheren Arbeiten ausgeführt habe, als Grundlage der Geschwülste 
an einzelne Zellen, sondern an Zellterritorien und Gewebshezirke, die aufeinander 
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eingestellt sind und miteinander gewebliche Einheiten darstellen. Im Schluß
kapitel komme ich auf solche Dinge zurück. Wenn ferner im obigen Sinne 
Epitheliome aus Basalzellformen in der Geschwulst fähig sind, das Bindegewebe 
zu beeinflussen, fähig sind, Abscheidungen zu bilden, die zu hyalinen Binde
gewebsverquellungen führen können, so liegt das meines Erachtens daran, daß 
bei der intrazellulären geschwulstmäßigen Erkrankung die in der Richtung 
der Basillmembranbildung gelegenen Potenzen erhalten geblieben sind und sich 
in der Geschwulst exzessiv übertrieben auszuwirken vermögen. Ein solches 
Erhaltenbleiben von Potenzen gilt auch, wenn in echten Adamantinomen oder 
Hypophysengangstumoren das Epithel im Sinne von SCRÜRMANN und PFLÜGER 
die Fähigkeit zur Induktion von Dentinanlagen u. ä. behält. 

Wenn ich schließlich noch zu den vorausgegangenen "Traumen" Stellung 
nehmen soll, die bei den Tumoren der Tibia und Ulna namentlich im Schrift
tum angegeben sind, so glaube ich nicht an ihre ursächliche Bedeutung. Nach 
den Erfahrungen mit den übrigen Knochentumoren wird tatsächlich vielfach 
der Träger erst durch das Trauma auf den Tumor aufmerksam. Es ist wohl 
zuzugeben, daß einmal ein Trauma am bestehenden Tumor ein rascheres Wachs
tum und eine gewisse tiefere Verlagerung herbeiführen kann. Keineswegs ist 
aber die Ansicht etwa von CAROLA MAIER berechtigt, daß normale Zellverbände 
traumatisch in angenommene Knochenfissuren verlagert werden und dadurch 
die Geschwulst verursacht wird. 

Die Fistelkrebse sind in diesem Handbuch bereits von LAUCRE in Bd. IX, 
Teil 4 bearbeitet. Ich verweise darauf und möchte nur noch die Arbeiten 
HELLNERS herausheben, denen ich die nachfolgenden Zusammenstellungen 
entnehme. Hauptsächlich sind die Fisteln durch eitrige Knochenmarksent
zündung, selten durch Knochentuberkulose oder Knochensyphilis bedingt. 
Die ursächlich anzuschuldigenden Dauerschädigungen des Epithels sind in immer 
wieder auftretenden entzündlichen Schüben, in mechanischen und traumatischen 
Insulten, unter Umständen auch in chemischen Einwirkungen durch Ätzmittel, 
Ätzsalben und Ätzpasten, sowie in Röntgen- und anderen Strahleneinwirkungen 
gelegen. Der Fistelkrebs kann außen am Rand der Fistel von atypischen Epithel
wucherungen aus beginnen, also den Knochen mehr kortikal zerstören oder er kann 
innen in einer Kloake von dahin vorgedrungenen Epithelproliferationen seinen 
Ursprung nehmen. Die letztgenannten zentralen Fistelkrebse führen zu einer 
charakteristischen fortschreitenden Aufhellung im Röntgenbild. Im Deutschen 
Schrifttum sind nach HELLNER etwa 50 Fälle veröffentlicht. Der Beginn des 
Grundleidens liegt fast immer in der Jugend. Die Krebsentwicklung fällt meist 
in das 40. bis 60. Lebensjahr. Der Zeitraum zwischen primärer Osteomyelitis 
und dem Auftreten des Karzinoms beträgt in der Regel 20-60 Jahre. Die 
Fistel oder Fistelhöhle, in der es zur Karzinomentwicklung kommt, besteht oft 
fast genau solange, stets jahrelang, durchschnittlich 30-40 Jahre. Die kürzeste 
Fisteldauer von 7 Jahren beobachtete HELLNER. Der jüngste Patient wurde 
von REHN beobachtet und bekam mit 29 Jahren einen Krebs in einer seit 
12 Jahren bestehenden Fistel. 

Die oben genannte Zahl 50 veröffentlichter Fälle von Fistelkrebs erscheint 
in Anbetracht der Häufigkeit des hauptsächlichen Grundleidens der Osteomyelitis 
relativ sehr gering. Würde man aber die lange Zeitdauer, in der die Fistelkrebse 
aufzutreten pflegen, in Rechnung stellen und dann die Fälle von chronischer 
offen gebliebener Osteomyelitis mit und und ohne Fistelkrebs tatsächlich zahlen
mäßig vergleichen können, so würde wohl ein gar nicht so geringer Prozentsatz 
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herauskommen. Ähnlich würde es sein, wenn man weiterhin die höheren Lebens
alter als Stichpunkte herausstellen würde oder sich fragen würde, wie viele Fälle 
von chronischer Osteomyelitis führen im höheren Lebensalter mit und wie viele 
ohne Fistelkrebs zum Tode. 

3. Chordome. 
Zahlreiche neuere Arbeiten über Chordome enthalten eingehende Zusammen

stellungen des Schrifttums. Von den in deutscher Sprache erschienenen Veröffent
lichungen seien LmCK (1909 und 1922), ANDLER und SCHMINCKE bzw. ANDLER 
(1923, 1926), COENEN (1925), PODLAHA und PAVLICA (1928), MACHULKo-HoR
BATZEWITSCH und RoCHLIN (1930), sowie BOEMKE und JOEST 1936 heraus
gehoben. ANDLER und SCHMINCKE, sowie PODLAHA und PAVLICA haben sich 
besonders mit den kaudalen, BOEMKE und JOEST mit den kranialen Chordomen 
beschäftigt; COENEN gibt in seiner Arbeit ausgezeichnete Berichte über die bis 
1925 vorliegenden Einzelarbeiten. Im englischen Schrifttum haben namentlich 
STEWART und MORIN (1922 und 1926), im französischen ALEZAIS und PEYRON 
(1914), BERARD-DUNAT-PEYRON (1922), sowie CORSY und SÜRMONT (1927) 
ausführlich die Chordome behandelt. Ich sehe im folgenden von einer voll
ständigen Aufführung des Schrifttums ab und verweise diesbezüglich auf die 
genannten Arbeiten. Im vorliegenden Handbuch ist kurz von den Chordomen 
bei der durch M. SCHMIDTMANN besorgten Darstellung der Gewächse der Nase 
und Nasenhöhle schon die Rede gewesen. 

Die ersten Mitteilungen über Chordome stammen von R. VmCHow, der bei seinen 
Untersuchungen über die Entwicklung des Schädelgrundes im Bereiche des Clivus Blumen
bachii an der Grenze zwischen Os sphenoidale und Os occipitale in der Mittellinie oder 
etwas links oder rechts davon kleine Geschwülstchen fand, denen er den Namen "Ecchon
drosis physaliphora spheno-occipitalis" gab. In dieser Benennung liegt bereits die falsche 
Deutung durch VmcHow. Er betrachtete nämlich die drei von ihm beobachteten Ge
schwülstchen, die typische gutartige Clivuschordome von Kirschkern- bis Haselnußgröße 
darstellten, als Wucherungen des Knorpelgewebes mit schleimig gallertiger Entartung und 
vakuolärer Degeneration der bläschenförmigen Tumorzellen. Etwa gleichzeitig mit VmcHow 
beschrieb LUSCHKA einen ähnlichen Befund. Aber wie Vn«mow, so sah auch LUSCHKA 
und ebenso ZENKER, der weitere Fälle von gutartigem Klivuschordom zur Veröffentlichung 
vorbereitet hatte, die Geschwülste als Wucherungen des Knorpelgewebes an. Auch HASSE 
und KLEBS deuteten ihre Fälle im Sinne der VmCHowschen Auffassung. 

Die richtige, schon im Jahre 1858 ausgesprochene Erkenntnis H. MÜLLERS, daß diese 
Geschwülste mit der Chorda dorsalis in Zusammenhang stehen und gewissermaßen "exzessiv 
fortwachsende Reste der Chorda" darstellen, fand zunächst nicht die ihr gebührende An
erkennung. Erst RmBERT gelang es auf Grund seiner eigenen Beobachtungen und der seines 
verstorbenen Schülers STEINER die Berechtigung der MÜLLERSchen Ansicht durchzusetzen. 
Heute ist diese allgemein anerkannt. Auch die von MÜLLER herrührende Bezeichnung 
"Chordom" hat sich in der Nomenklatur erhalten. 

Die embryonale Chorda dorsalis. 
Kaum in einem anderen Falle ist es so einwandfrei möglich, Geschwülste in gut- und 

bösartigem Wachstum auf ein embryonales Gewebe, noch dazu eines, was - in der Haupt
sache wenigstens - nur vorübergehend auftritt, zurückzuführen. Diese Tatsache gibt 
den Chordomen von vornherein eine allgemeine Bedeutung für die Geschwulstgenese. Zur 
genetischen Erklärung der verschiedenen Chordomlokalisationen ist es notwendig, das 
embryonale Auftreten der Chorda dorsalis zu erörtern. 

H. MÜLJ..ER hatte bereits UntersuchmJgen über den Verlauf der Chorda dorsalis beim 
Embryo angestellt. Er verwendete hierzu in der Hauptsache Rinderembryonen und konnte 
in 2 Fällen den Verlauf der Chorda bis in den Bereich der späteren Keilbein-Hinterhauptsfuge 
verfolgen. Auch bei menschlichen Embryonen fand er Reste, die histologisch aus Chorda
zcllen bestanden, in der Gegend der Spheno-occipital-synchondrose. 

Den lückenlosen Nachweis des kranialen Verlaufes der Chorda dorsalis beim Menschen 
hat in ausgezeichneten Untersuchungen an menschlichen Embryonen vom 1.--3. Monat, 
bzw. von 1 ... 75--8,8 cm Länge zuerst FRamE!' erbrlKlht. FIUmIEP schildert die Chorda als 
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Säule aus aneinandergebackenen rundlichen oder polygonalen Zellen. An verschiedenen 
Stellen zeige diese Säule Anschwellungen und Aussackungen, welch letztere "hernienartige 
Hervorwucherungen mitsamt der Scheide oder durch eine Öffnung derselben" darstellen. 
Diese Aussackungen beobachtete FRORIEP vor allem im retropharyngealen Teil und 
zwischen Epistropheus und Basilarknorpel. 

Weiter hat besonders LINCK die embryonale Chorda dorsalis, und zwar in ihrem ganzen 
kranial·kaudalen Verlauf beschrieben. Unter Hinweis auf zwei halbschematische Abbildungen 
(s. Abb. 222a und b), die LINCK einer gemeinsamen Arbeit mit WARSTATT beigegeben hat, 
gehe ich auf seine Ausführungen genauer ein. 

Aus LINCKS ersten diesbezüglichen Untersuchungen an 16 2-25 cm langen menschlichen 
Embryonen ergab sich (s. Abb. 222a), daß "die Chorda dorsalis kranial aus dem Körper des 

a b 

2. Halswirbels in den Zahn desselben gelangt, aus diesem an der Spitze austritt, eine kurze 
Strecke außerhalb der Wirbelsäule im Bindegewebe verläuft, um dann in den Basilarkörper 
einzutreten. Diesen durchmißt sie zunächst in kurzem flachem Bogen nach vorn, tritt in 
die Rachenschlcimhaut ein und bis an das Rachenepithel heran, mit welchem sie eine innige 
gewebliche Berührung eingeht, und kehrt dann wieder in den kranialen Teil des Basilar· 
körpers zurück. Im gewundenen Endverlauf wird dieser Knorpelbezirk durchmessen bis 
dicht unter die häutige Fläche des Clivus Blumenbachii, nicht selten sogar bis in die binde. 
gewebige endokraniale Bekleidung des letzteren hinein. Die Rückbildung geschieht unter 
Zerfall des Chordastranges und typischer Zellinvolution. Vereinzelte Chordaherde, aus 
scholligen Klumpen von zusammengeballter Chordascheide und vereinzelten größeren und 
kleineren Zellkomplexen bestehend, erhalten sich noch lange an der Austrittsstelle des Epi. 
stropheus, in der Rachenhaut an der epithelialen Verbindungsstelle (Bursa pharyngea), 
im Basilarknorpel und jenseits desselben in der bindegewebigen Bedeckung der Basis cranii 
interna". 

Bei der an 4 Feten von 4-5 cm Körperlänge von LINCK in Gemeinschaft mit W ARSTATT 
durchgeführten Untersuchung des kaudalen Chordaverlaufes "zog die Chorda dorsalis 
(s. Abb. 222b) zunächst bis zum Lumbalabschnitt in einem zwar leicht geschlängelten, aber 
sonst geraden einheitlichen Verlauf abwärts. Dem Entwicklungsstadium der Präparate 
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entsprechend fanden sich nur in den Zwischenwirbelscheiben - in erweiterten Höhlen -
zellige Komplexe von Chordagewebe im Vakuolisierungsstadium, während die Verbindung 
durch den Knorpel meistens von leeren homogenen Doppelstreifen oder Kanälen hergestellt 
wurde. Im Sakral. und Coccygealteil, bei dem einen Präparat in höheren, bei dem anderen 
in tieferen Segmenten, zeigte der Chordaverlauf eine eigenartige wurzelförmige Verästelung, 
indem von dem im übrigen weiter zentral abwärts verlaufenden Hauptstrang Nebenstränge 
ventral· und dorsalwärts sich abzweigten, um teils in den äußeren Schichten des straffen 
Bindegewebes der Zwischenwirbelscheiben zu endigen, teils bis zur lockeren bindegewebigen 
Außenhülle des betreffenden Knorpelsegments dorsalwärts oder ventralwärts vorzudringen. 
In der Hauptsache bestanden diese Abzweigungen aus den sehr markanten homogenen 
Scheidenstreifen; in diesen fanden sich aber auch kürzere oder längere Zellschnüre aus Chorda· 
zellen. Letztere ließen sich auf diese Weise wiederholt in das lockere äußere Bindegewebe 
hinein verfolgen, wo sie durch eine ganz schmale Schicht von Chordascheide, bei starker Ver· 
größerung deutlich erkennbar, isoliert waren. Derartige Chordawurzeln zeigten sich nur 
in dem dem Sakral. und Coccygealteil angehörigen Gebiet der Wirbelsäule. Oberhalb 
desselben war davon nichts zu bemerken und unterhalb ebenfalls nichts. Die Chorda ver· 
lief dann weiter zentral bis nahe an die Spitze des Steißbeines. In 2 Fällen trat sie hier 
dorsalwärts aus der Wirbelsäule heraus und endete in einem von Chordascheide umgebenen, 
zusammengeballten Zellknäuel im retrovertebralen bzw. präspinalen Bindegewebe". 

Nach FISOHEL reicht die Chorda dorsalis zunächst kranial bis zur Hypophysentasche. 
Ihr vorderes krückenartig umgebogenes und häufig in mehrere Teile aufgespaltenes Ende 
bildet sich aber bald zurück, und so reicht später die Chorda dorsalis mit ihrem vorderen 
Ende nur noch bis an das Dorsum sellae turcicae des knorpeligen Keilbeines heran. 

Auf weitere embryonale Befunde wird später gelegentlich noch hinzuweisen sein. 

Verteilung der Chordome und anatomisches Bild. 
An allen genannten Orten embryonalen Vorkommens können sich Chordome 

entwickeln. Keineswegs sind sie, wie LINCK meinte, auf solche Stellen beschränkt, 
an denen die Chorda aus dem Knorpel.Knochenskelet heraus ins umgebende Binde· 
gewebe eingetreten war. COENEN hat die in Tabelle 16 dargestellte Einteilung 

Tabelle 16. 
I. Kraniale Chordome 

1. Clivuschordome 
a) gutartige 
b) bösartige 

2. Hypophysäre Chordome 
3. Naso.pharyngeale Chordome 
4. Dentale Chordome 

11. Vertebrale Chordome 
111. Kaudale Chordome 

1. Antesakrale Chordome 
2. Retrosakrale Chordome 
3. Zentrale Chordome. 

nach den ha u ptsächlichstenLokali. 
sati onen angegeben. 

Darüber hinaus fanden sich kranial 
noch Chordome am Kiefer (KORITZKY bei 
12monatlichem Kind [2 angeborene Knöt· 
ehen an den Zahnrändern des Ober· und 
Unterkiefers], RUBASCHOW beim Säug. 
ling) , am Hinterhaupt (ALEZAIS und 
PEYRON) und im Bereiche der Tonsille 
(C. HmscH). KORITZKY nimmt an, daß 
es sich bei diesen Chordomen um eine 
"Absprengung und Deportation" chor
daler Elemente bei der Entwicklung des 
Schädels handelt. Bei den kaudalen Chor

domen gehören entsprechend ANDLERS Einteilung unter die antesakralen ein
gereiht noch die enteralen Chordome, die mit dem Knochen nicht verbunden 
sind und nur mit dem Darmtraktus im Zusammenhang stehen (ALBERT, LEWIS). 
In einem neuen Schema von MAcHULKo·HoRBATzEWITscH und ROCHLIN sind 
diese seltenen Lokalisationen mit eingetragen und sind weiter die vertebralen 
Chordome in zervikale, thorakale und lumbale unterschieden. 

Wenn wir im folgenden kurz das anatomische Bild kennzeichnen, so sitzen 
die gutartigen klivalen, durchschnittlich linsen· bis bohnengroßen, weichen 
und sehr verletzlichen Chordome meist gestielt auf dem Clivus Blumenbachii. 
Die Geschwülstchen dringen in der Regel mit ihrem Stiel durch einen loch
artigen Defekt der Dura hindurch und sind darunter noch in dem oberflächlichen 
Knochen nachzuweisen (LUSCHKA, NEBELTlIAU, RIBBERT u. a.; s. auch Abb. 223 
der eigenen Beobachtung). Der Umstand, daß die Geschwülstchen die Dura in 
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der Regel perforieren, hängt nach DURSY offenbar damit zusammen, daß sie vom 
Scheitel der "auffallend spitzwinkligen Krümmung", mit der die kraniale Chorda 
endet, ausgehen und an diesem Scheitel bei manchen Embryonen die Chorda 
nicht nur die dorsale Oberfläche des Basilarknorpels erreicht, sondern sogar die 
Knorpelhaut durchbrochen hatte und nur mehr von Hirnhaut bedeckt war. 

Zuerst von R. VmcHow u. a. als Seltenheit beschrieben, sind die kleinen 
gutartigen Klivuschordome heute jedem pathologischen Anatomen als Zufalls
befund bekannt. Von STEINER und RIBBERT sind sie unter 500 Sektionen 10mal, 
also in 2 %, von BURRow und STEWART unter 200 Sektionen in 3 Fällen, also 
in 1,5% gefunden. Zweifellos gibt es, um diese Frage sofort hier anzuschneiden, 
im Bereiche der sonstigen Schädelbasis und der Wirbelsäule außerdem noch kleine 
gutartige Chordome, abgesehen von den regelmäßigen Chordazellresten in den 
Nuclei pulposi, in dem Ligament an der Spitze des Epistropheuszahnes und in dem 
Bindegewebe der Rachenhaut. Sie werden bei der gebräuchlichen Sektions
technik nur nicht entdeckt. So fand SCHMORL an seinen rund 3000 systematisch 
untersuchten Wirbelsäulen im ganzen 7mal halberbsen- bis kirschgroße "Chorda
reste" in den hinteren Abschnitten, bzw. inmitten der Wirbelkörper, einmal 
auch seitlich. Diese Befunde wird man, wenigstens zum Teil, als gutartige 
Chordome aufzufassen haben. 

Wenden wir uns den "bösartigen Chordomen" zu, so sei von vornherein 
darauf verwiesen, daß die Frage der Malignität der Chordome später genauer 
erörtert und dabei die Metastasenbildung speziell berücksichtigt wird. Wir ver
wenden zunächst ohne weiteres die genannte gebräuchliche Bezeichnung; sie wird 
sich auch, wie vorneweg gesagt sei, später im allgemeinen als zweckmäßig und 
richtig erweisen. Bezüglich der Einteilung verweise ich nochmals auf Tabelle 16. 

Die bösartigen kranialen Chordome treten nach den vorliegenden 
Veröffentlichungen heute gegenüber den kaudalen an Häufigkeit zurück. Die 
bösartigen klivalen Chordome sind aber wohl, wenn wir die spezielleren 
Lokalisationen ins Auge fassen, die häufigsten. Auf sie und damit überhaupt 
auf die malignen Chordome hat besonders LINCK die Aufmerksamkeit gelenkt, 
wenn auch seiner Veröffentlichung andere Bearbeitungen, so die von GRAHL 
und SEIFFER vorausgegangen sind. Die bösartigen klivalen Chordome können 
diffus den Knochen am Klivus vom Foramen magnum bis zur Sella turcica 
zerstört haben oder nur vorne oder hinten, d. h. vor oder hinter der Synchon
drosis sphenooccipitalis entwickelt sein, was offenbar davon abhängt, ob die 
ganze embryonale Chordaschleife des Basilarknorpels oder nur ihr vorderer oder 
hinterer Schenkel ins geschwulstmäßige Wachstum übergegangen ist. Weiterhin 
wird vielfach die Schleimhaut des Nasenrachenraums von den malignen Geschwül
sten vorgewölbt. An der Schädelbasis können sie ferner knollig, halbkugelig oder 
pilzförmig vorspringen und dies kann wieder von der Sella turcica bis zum Foramen 
magnum also am ganzen Klivus, oder nur mehr vorne oder hinten am Klivus der 
Fall sein. Auffällig ist, daß im Gegensatz zum gutartigen Chordom, dessen Stiel, 
wie erwähnt, in der Regel durch ein Loch der Dura hindurchtritt, die letztere beim 
malignen Chordom über den sich am Klivus vorwölbenden Tumormassen meist 
erhalten ist und sich an ihr erst bei Zunahme der Wucherungen Verdünnungen 
und Durchbrüche einstellen. Die Abbildungen eigener Fälle (Abb. 225 und 229) 
geben dazu gute Illustrationen. In manchen Fällen, wie in dem von MACHULKO
HORBATzEWITscH und ROCHLIN, hat die Geschwulst den Knochen weniger er
griffen und sich vor allem subdural ausgedehnt. Die Vorwölbungen an der 
Schädelbasis rufen die besonders markanten klinischen Erscheinungen hervor, 
die in der Regel mit Augensymptomen, vor allem mit Schielen infolge des 
Druckes auf den Nervus abducens, anfangen und mit Bulbärsymptomen, Schluck
beschwerden, Druckpuls, Atemlähmung infolge Kompression von Brücke und 
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Medulla oblongata enden. Unter Umständen kann die Geschwulst auch weiter 
auf das Gesicht (MATHIAs), auf die Hypophyse (LEMKE, KOTZAREFF) und auf 
die Halswirbelsäule (unter anderen eigener 1. Fall, s. Abb. 225) übergreifen. 
Dabei kommt natürlich neben der Proliferationsfähigkeit des Tumors besonders 
noch die Ausdehnung in Betracht, in der die embryonale Chorda geschwulst
mäßig erkrankt ist. Während in meinem eigenen 2. Fall (s. Abb.229) die 
Klivusknochen diffus von der Sella turcica bis zum Foramen magnum zerstört 
sind, an dem letzteren aber die Geschwulst scharf abschneidet, hat das Chordom 
im 1. Fall nur die hintere Hälfte des Klivus befallen, war aber noch weiter 
auf Epistropheuszahn und Atlas übergegangen, was für eine Mitbeteiligung der 
embryonalen Chorda bis zur Zahnspitze spricht. Der Ursprung kann im letzten 
Fall nicht auf den Zahn beschränkt werden, wie HERRMANN in einer ersten 
vom klinischen Standpunkt aus erfolgten Veröffentlichung dieses Falles meinte. 

Das hypophysäre Chordom (SPIESS, MACHULKO-HoRBATZEWITSCH und 
ROCHLIN) hat seinen Sitz am oder im Türkensattel und konkurriert klinisch 
mit den Hypophysengeschwülsten. Seine Seltenheit erklärt sich vielleicht aus 
dem genannten FISCHELschen Befund, wonach die embryonale Chorda in ihren 
vordersten, häufig aufgespaltenen Teilen sich bald zurückbildet und später nur 
bis zur Sella turcica reicht. Die Aufstellung des hypophysären Chordoms hängt 
natürlich weiter davon ab, wieweit man noch die vorderen klivalen Chordome 
rechnet; meines Erachtens gehört der Fall MACHULKO-HoRBATZEWITSCH und 
ROCHLIN mehr zu solchen. - Ob es tatsächlich primär im N asenrachen
raum lokalisierte, lediglich aus Resten des im retropharyngealen Gewebe 
gelegenen hypobasalen Chordateiles entstandene Chordome (LINCK, HELLMANN, 
FABRICIUs-MöLLER, GROSSMANN, HIRSCH) gibt, wird von COENEN als nicht 
gesichert betrachtet. Die Möglichkeit ist gewiß gegeben. Aber praktisch ist 
die Mitbeteiligung der vorderen und hinteren Klivusschleife schwer auszu
schließen. - Den von STEINER zuerst als dentales Chordom bezeichneten Fall 
hat B. FISCHER-W ASELS später als Klivuschordom aufgefaßt. COENEN stimmt. 
aber dieser Korrektur aus dem klinischen "Evolutionsbild" heraus nicht zu. -
Hinsichtlich der Genese sei noch nachgetragen, daß gelegentlich auch 2 ge
trennte Stellen den Ausgangspunkt bilden mögen. SWARS nimmt z. B. an, 
daß in seinem Fall die Geschwulst am Klivus und am Rachendach entstanden 
ist. Freilich ist ein Beweis solcher Multiplizität schwer bzw. unmöglich, wenn 
die Geschwulstmassen zusammenhängen. 

Die vertebralen Chordome stellen die seltenste Gruppe dar. Immerhin 
haben sich die Beobachtungen in den letzten Jahren gemehrt (KLEBS, A. THOMAS 
und VILANDRE, SIMON, CAPPEL, RAUL und DISS, ÜHIARI, BABINSKI und 
JARKOWSKY, URECHIA und DE CLuz, SMIRNOWA-SAMKOWA, OHEIM). Wie aus 
der Entwicklung der Chorda heraus verständlich ist, verbreiten sich die verte
bralen Chordome hauptsächlich zentral. KLEBS erwähnt allerdings. als ersten 
Fall 1889 eine feigengroße Geschwulst, die von HEINE an der vorderen Fläche 
der Halswirbelsäule exstirpiert worden war. Im Falle CmARI war bei einer 
35jährigen Frau die Geschwulst vom 5. Halswirbelkörper ausgegangen und nach 
dem Rückenmarkskanal durchgebrochen. Im Falle OHEIM waren 2. und 3. Lenden
wirbel samt der zwischenliegenden Bandscheibe und dem Dornfortsatz des 
3. Lendenwirbels zerstört. MoRPURGO beschrieb übrigens - und schon 1907 -
bei einer osteomalazischen Maus ein Chordom der Lendenwirbelsäule. Daß 
Chordome auch sonst bei Tieren vorkommen, tut ferner die Arbeit von BALL 
und ANGER kund, die ein Chordom der Halswirbelsäule beim Hunde beschreiben. 

Kaudale oder sakrococcygeale Chordome sind zuerst 1910 von 
FELDMANN und MAZZTA veröffentlicht. In letzter Zeit sind sie relativ häufig 
beschrieben worden. Wie oben schon erwähnt ist, sind die antesakralen 
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Chordome noch zu trennen in solche, die mit dem Knochen zusammenhängen, 
die antesakralen Knochenchordome (ANDLER und SCHMINCKE, PODLAHA 
und PAVLICA, MAcHuLKo-HoRBATzEWITscH und ROCHLIN u. a.) und in solche, 
die ohne Zusammenhang mit dem Knochen nur mit dem Darmtraktus in Zu
sammenhang stehen, die Enteralchordome. Von den Enteralchordomen 
hat der Fall ALBERT primär das Rektum betroffen. Im Falle 3 von LEWIS 
war bei einem 30jährigen Mann das Sigmoid primär ergriffen und war es weiterhin 
zur Ausstreuung zahlreicher Knoten auf dem Bauchfell und zu einem großen, 
den Dickdarm stenosierenden Tumorglomerat gekommen. Hier sei noch der 
1. LEWIssche Fall angeführt, in dem bei einem 54jährigen Mann von einem 
antesakralen Chordom aus eine starre Tumormasse sich entwickelte, die das ganze 
Bauchfell des hinteren Bauchraumes, sowie alle Beckenorgane umfaßte und unter 
anderem auf das linke PouPARTsche Band und die linke Adduktorengegend 
überging. - Die retrosakralen Chordome liefern gleichfalls besonders 
umfangreiche Tumoren. MAZZIA beobachtete eine kindskopfgroße derartige 
Geschwulst, POTOTSCHNIG bei einem 40jährigen Mann eine über mannskopf
große. - Zentrale kaudale Chordome kommen primär zweifellos vor 
(ANDLER-SCHMINCKE); in späteren Stadien ist allerdings die sichere Unter
scheidung, ob zentral, antesakral oder retrosakral entstanden, schwierig. 

Allgemeine Gesichtspunkte. 
·Wenn wir zunächst auf die Häufigkeit der Chordome zu sprechen kommen, 

so sind von meinem ehemaligen Assistenten Dr. JOEST Berichte über insgesamt 
144 Chordome gesammelt. Davon entfallen auf die kranialen Chordome 68 Fälle, 
auf die vertebralen 15 und auf die kaudalen 61. In der Zahl der kranialen Chro
dome sind aber neben den erwähnten 4 Beobachtungen über Schädelchordome 
außerhalb des embryonalen Ausbreitungsgebietes der Chorda dorsalis noch die 
Veröffentlichungen über kleine gutartige Klivuschordome enthalten, die nach 
COENEN 21 ausmachen. Diese stammen zumeist aus früheren Zeiten, sind Zu
fallsbefunde und ließen sich, wie schon aus meinen Angaben beim anatomischen 
Bild hervorging, heutzutage leicht auf das Vielfache vermehren. Sonach be
deuten die obigen Zahlen, nach Abzug der 21 Zufallsbefunde von der Gesamtzahl 
der kranialen Chordome, höchstens und nur Chordome, die zu klinischen Er
scheinungen geführt haben. 

Mit Angabe des Geschlechts haben MACHULKO-HoRBATZEWITSCH und 
ROCHLIN insgesamt an kranialen, kaudalen und vertebralen Chordomen 71 Fälle 
gesammelt. Unter diesen fanden sie 46 Beo bachtungen beim Mann, 25 bei der Frau; 
die gutartigen Klivuschordome sollen dabei keine besondere Rolle spielen, da sie vor 
allem die Fälle ohne Angabe des Geschlechtes darstellen. BOEMKE und J OEST haben 
bei den kranialen Chordomen Einzelangaben gemacht; zieht man die gutartigen 
Klivuschordome ab, so ergibt sich das Verhältnis von 27 Männern: 12 Frauen. 
Bei den kaudalen Chordomen ergibt sich nach MACHULKO-HoRBATZEWITSCH und 
ROCHLIN sogar das Verhältnis von 21 Männern: 6 Frauen. Also scheinen die 
Männer mehr als die Frauen betroffen zu sein. Immerhin spielen dabei weitere 
Faktoren, z. B. höhere Frequentierung der Krankenhäuser durch Männer, mit 
herein und sind ferner die Zahlen an und für sich nicht groß genug, um sichere 
Schlüsse zuzulassen. 

Hinsichtlich des Alters nehmen nach der Tabelle von MAcHuLKo-HoRBATzE
WITSCH und ROCHLIN die Chordome bis zum 60. Lebensjahr zu; im 6. Lebens
jahrzehnt zählten die genannten Autoren 16 Fälle. Auch bei über 60jährigen 
fanden sie noch 15 Fälle. Nach der Statistik der kranialen Chordome von BOEMKE 
und J OEST, die allerdings die gutartigen Klivuschordome mitenthält, ist das 

Handbnch der pathologischen Anatomie. IX/5. 25 
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Vorkommen in den verschiedenen Lebensaltern mehr ausgeglichen. Auch bei 
unter dem 20. Lebensjahr Stehenden sind kraniale Chordome beschrieben. Ins
besondere erinnere ich an KORITZKY und RUBASCHOW, die, wie oben erwähnt, 
an Säuglingen Chordome des Ober- bzw. Unterkiefers beobachtet hatten. 

KIRCHBERG und MARCHAND fanden bei einem Neugeborenen mit "fetaler Rachitis", 
d. h. Chondrodystrophia congenita, in 2 untersuchten Lendenwirbelkörpem je einen etwa 
3 mm langen und P/2 mm hohen Chordarest in gleicher Lage und jeden in Zusammenhang 
mit der Bandscheibe. Wahrscheinlich aber hängt der Befund dieser ungewöhnlich großen 
Chordareste mit der fetalen Knochenerkrankung zusammen und geht es nicht an, ihn ohne 
weiteres unter die angeborenen Chordome zu zählen. 

Die Zeit vom ersten Auftreten klinischer Erscheinungen bis 
zum Tod ist bei den bösartigen Chordomen verschieden lang. Unter den 
kranialen Chordomen betrug dieser Zeitraum in der Beobachtung WEGELINS 
nur wenige (etwa 7) Wochen. In den Fällen von FRENKEL und BASSAL, EITEL, 
KOTZAREFF, JELLIFE und LARKIN war er 1 Jahr, in denen von GRAHL, SEIFFER 
und HAESSNER 4-5 Jahre, im Falle LEMKES 12 Jahre. In meinem ersten eigenen 
Fall von bösartigem kranialem Chordom (s. Abb. 222) trat der Tod nach 4 Jahren, 
in meinem zweiten (s. Abb.229) nach 1 Jahr ein. - Bei den vertebralen 
Chordomen kommt es natürlich besonders auf den befallenen Abschnitt mit 
an. Bei dem von CmARI beschriebenen Chordom der Halswirbelsäule betrug die 
Krankheitsdauer nur 4 Monate. Im Falle OHEIM, in dem 2. und 3. Lenden
wirbel ergriffen waren, waren Erscheinungen über 25 Jahre lang nachzuweisen.
Bei den kaudalen Chordomen sind die Zeiten im allgemeinen länger. So 
berichten PODLAHA und PAVLICA in ihrem eigenen Fall von P/2 Jahren, LUND 
von 2, PETERS von 5, POTOTSCHNIG von 8 Jahren; in der Beobachtung von 
MAZZIA und VECCHI hatte die Erkrankung 18, in der von REYNES und ROUSLA
CROIX über 20 Jahre angedauert. 

Nach ANDLER sollen 18 % aller kaudaler Chordome, die er auf Grund eigener 
Beobachtungen und aus dem Schrifttum zusammenstellen konnte, im Anschluß 
an ein Trauma aufgetreten sein; er zählte unter 33 Fällen 6 Fälle. In einem 
Fall war sogar ein Chordom als Folge einer Kriegsverletzung anerkannt worden. 
Zu den ersten klinischen Erscheinungen war es nach dem Trauma in Zeit
räumen von 21/ 2-10 Monaten gekommen. Auch nach COENEN ist die traumatische 
Entstehung vieler kaudaler Chordome eine "erwiesene Tatsache". Demgegenüber 
ist nicht einzusehen, warum gerade die kaudalen Chordome traumatisch bedingt 
sein sollen, die grundsätzlich durchaus gleichartigen kranialen und vertebralen 
dagegen nicht. Nach den Erfahrungen mit den Geschwülsten überhaupt und 
den Knochengeschwülsten insbesondere, sowie aus den gesicherten embryonalen 
Grundlagen der Chordome heraus muß das Trauma als Entstehungsursache 
abgelehnt werden. Eine gewisse Verschlimmerung mag mitunter unfallgutachtlich 
zugegeben werden müssen. Steiß- und Beckengegend sind naturgemäß leichter 
Traumen ausgesetzt und der scheinbare Zusammenhang kommt wohl daher, 
daß die Geschwülste dieser Gegend häufig nach einem Trauma die Aufmerk
samkeit erregen. 

Gehen wir auf weitere Theorien über die Entstehung der Chordome 
ein, so ist auch der Meinung LINCKs nicht beizupflichten, daß der Anreiz zur 
gutartigen Chordombildung am Clivus Blumenbachü durch eine primäre 
Exostosenbildung erfolge. "Die Knochenerhebungen durchbrechen die Dura 
und lassen den ansitzenden Chordaherd in die Schädelhöhle mit durchschlüpfen. 
Das plötzliche Freiwerden von allseitigem Druck veranlaßt erst die geschwulst
mäßige Zellvermehrung." So lautet die Erklärung LINCKs. Nach allen Be
funden (R. VIRCHOW, RIBBERT, NEBELTHAU, STEINER, SWARS u. a.; s. auch 
die eigene Beobachtung auf Abb.223) sind aber die bald mehr, bald weniger 
auftretenden unregelmäßigen Knorpel- und Knochenformationen als sekundär, 



Chordome : Allgemeine Gesichtspunkte. 387 

bzw. als unabhängig von der Chordawucherung aufzufassen; vielfach sind 
"Exostosen" überhaupt nicht vorhanden. 

Ferner hält COENEN für die Chordome allgemein eine "komplexere Entwick
lungsstörung", neben der chordalen eine skeletogene Komponente 
für gegeben. COENEN begründet seine Ansicht zunächst mit der eben schon 
zurückgewiesenen "Exostose" des gutartigen Klivuschordoms und überträgt 
seine so gewonnene Meinung auch auf das maligne Chordom. Er stützt sich 
dabei auf Angaben von Knorpel- und Knochenvorkommen in Veröffentlichungen 
(STEINER, NEBELTHAU, MESCHEDE, HÄsSNER, GRAHL, B. FISCHER, POOL, 
FELDMANN, MAZZIA, POTOTSCHNIG, WIETHOLD, SWARS) , ohne daß jedoch die 
jeweiligen Autoren auf die Erklärung COENENS verfallen wären. Besonders 
hatte sich SWARS mit der "neoplastischen" und "metaplastischen" Knochen
bildung in Chordomen beschäftigt, hielt sie aber selbst für sekundär und vor 
allem durch Reize, die vom gewucherten Chordagewebe ausgehen, bedingt. 
"Das gutartige Chordom bringt seine beiden Gewebsbestandteile zur Ausreifung, 
daher bildet sich das skeletogene Bindegewebe um zu einer stabilen Exostose 
und die Chordazellen erreichen ihre Reife in den hier stark vorwaltenden 
Physaliphorenhaufen; die beiden gleichen Gewebe des malignen Chordoms aber 
reifen entsprechend dem bösartigen Geschwulstwachstum nicht aus und ver
harren in jugendlichem Proliferationszustand, daher scheiden sich diffuse 
Knochenbalken wie in einem Osteosarkom ab und die Chordazellen behalten 
vielfach frühfötalen Charakter." So lautet COENENS irrige These. COENEN 
reiht die Chordome in die Gruppe der "zusammengesetzten Geschwülste" ein 
und vergleicht sie mit den Parotistumoren, die nach seiner Meinung "auf der 
gleichzeitigen Absprengung skeletogener Teile der Viszeralbögen und epi
thelialer Drüsenzellen" beruhen. Die von COENEN gemeinten Knorpel- und 
Knochenformationen in den Chordomen sind aber sicher nur teils Reste ursprüng
lichen Knochen- und Knorpelgewebes, teils sekundäre Neubildungen im interstiti
ellenBindegewebe, wie übrigens außer dem genannten SWARS noch andere Autoren 
bereits betont haben. In der Regel handelt es sich nur um wenige und kleine 
Bezirke aus Knochenbälkchen und ist deren Entstehung in dem zur Knochen
bildung potenzierten Zwischengewebe ohne weiteres verständlich. Die von COENEN 
geäußerte Ansicht über die Parotistumoren als Mischtumoren ist zudem heute 
allgemein verlassen. 

Kurz sei noch der Annahme SCHW ABES entgegengetreten, daß das Chorda
gewebe in der Wirbelsäule infolge des aufrechten Ganges beim Menschen durch 
seitliche Verschiebungen und gesteigerten Druck "im wahrsten Sinne des Wortes" 
aufgerieben würde und hierin der Grund für das äußerst seltene Vorkommen 
der vertebralen Chordome läge. Nun erhalten sich kaudal im Kreuzbein und spe
ziell in der 1. Kreuzbeinbandscheibe normalerweise bis in das 5. Lebensjahrzehnt 
hinein beträchtliche zelluläre Chordateile ; in der übrigen Wirbelsäule bildet sich 
die Chorda viel früher zurück und bleiben beim Erwachsenen auch nur in den 
Bandscheiben schollige Reste zurück; im einzelnen verweise ich bezüglich des 
normalen Vorkommens beim Erwachsenen auf SCHAFFER, ERDHEIM, SCHWABE, 
BÖHMIG u. a. Die malignen vertebralen Chordome (s. CAPPELL, CHIARI, OHEIM 
u. a.) gehen aber viel mehr von den Wirbelkörpern und nicht den Bandscheiben, 
also von Chordateilen, die normalerweise sicher verschwinden, aus. Auch SCHMORLS 
"Chordareste" in der Wirbelsäule lagen 7mal in den Wirbelkörpern selbst, wäh· 
rend sich nur 2mal "akzessorische Chordazellhaufen" in Nuclei pulposi fanden. 
Jedenfalls kommen biologische, von vornherein in den Chordaanlagen steckende 
Momente für den Unterschied in der Häufigkeit der vertebralen und kaudalen 
Chordome in Betracht und nicht mechanische der oben erwähnten Art. 

In Zusammenhang mit den Entstehungstheorien scheint es mir wünschenswert, daß 
das bekannte Experiment, in dem RIBBERIr nach Einstechen in die Lendenwirbelband· 
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scheiben und durch Ansaugen mittels einer PRA. v ATzschen Spritze beim Kaninchen bis 
kleinerbsengroße "genau den gutartigen Klivuschordomen entsprechende Wucherungen" 
aus Chordazellen erhalten hat, nachgeprüft wird. Damit soll nicht etwa die Beobachtung 
RIßBERTB an sich abgelehnt werden. 

Wenn wir nun zur Frage der "Malignität" der Chordome Stellung nehmen, 
so ist das Lebensalter von den bösartigen Chordomen steigend, bei den 
kaudalen Chordomen nach MACHULKO-HoRBATZEWITSCH und ROCHLIN besonders 
das Alter zwischen 50 und 60 Jahren und auch darüber befallen. Diese Tatsache 
weist darauf hin, daß, wenn auch bei den Chordomen zweifellos embryonale An
lagen die Grundlage bilden, weitere mit dem Alter zusammenhängende Faktoren, 
ähnlich wie bei anderen bösartigen Geschwülsten eine Rolle spielen. Ferner 
müssen wir uns bei dieser Frage von vornherein bewußt sein, daß erstens all
gemein bei den Geschwülsten Übergänge zwischen Gut- und Bösartigkeit be
stehen, und daß ferner in den Erscheinungen des bösartigen Geschwulstwachstums 
die verschiedenen Gewebe keineswegs über einen Leisten zu schlagen sind, sondern 
oft erhebliche Unterschiede aufweisen. Man denke z. B. an die verschiedenen 
Erscheinungen der Bösartigkeit bei einem Mammakrebs einerseits und einem 
osteogenen Sarkom andererseits, bei einem osteogenen Sarkom einerseits und 
einem EWING-Sarkom oder gar einem multiplen Myelom andererseits! Wie schon 
beim anatomischen Bild geschildert ist, treten bei den Chordomen von den 
klassischen malignen Eigenschaften besonders Infiltration, Destruktion 
und Rezidiv in Erscheinung. Das Rezidiv sehen wir besonders bei den operativ 
angreifbaren kaudalen Chordomen auftreten; es wird als das ständigste und 
ausgesprochenste Kennzeichen des malignen Chordoms bezeichnet .. (PODLAHA 
und PAVLICA). Weiter ist an kranialen und kaudalen Chordomen Ubergreifen 
auf die Pia und das Zentralnervensystem und mehrfach die Bildung von Ge
schwulstthrom ben in kleineren und größeren Pialvenen hervorgehoben 
worden. In einem kranialen Fall waren die Geschwulstthromben sogar bis in 
den Sinus cavernosus zu verfolgen. Was nun die Metastasen bild ung betrifft, 
so tritt sie wohl zurück, andererseits ist sie aber in nicht ganz wenigen Fällen 
bekannt. Unter den kranialen Chordomen ist sie sicher allerdings nur in dem 
Fall KOTZAREFF nachgewiesen, in dem es sich um ein Klivuschordom bei einem 
51jährigen Mann und um Metastasen in retrotrachealen Lymphknoten, Pankreas
kopf und Plexus solaris handelt. Die von JELLIFE und LARKIN beschriebenen 
Metastasen eines Klivuschordoms im 10. bis 12. Brustwirbel und im Kreuzbein 
sind nicht durch die Obduktion sichergestellt. Bei den kaudalen Chordomen ist in 
7 Fällen von Metastasen berichtet (CURTIS-LE FORT, POTOTSCHNIG, LEWIs 4. Fall, 
STEWART, ARGAUD und LEsTRADE, PETERS, MICOTTI). Neben den häufigeren 
Lymphknotenmetastasen handelt es sich in den Fällen von POTOTSCHNIG 
und MICOTTI um Lebermetastasen, bei STEWART um Muskelmetastasen. 
Im großen und ganzen sind allerdings die Metastasen klein. Die Frage, warum 
die Metastasenbildung zurücktritt, kann hier nicht in extenso untersucht und 
beantwortet werden. Es fällt auf, daß in der Regel keine Kachexie vorliegt; 
vielleicht waren also Metastasen zunächst noch nicht angegangen. Man hat den 
Eindruck, daß im allgemeinen die Tumoren lange bestehen und umfangreich 
werden, bis sie Metastasen machen. Dazu bildet der Fall POTOTSCHNIG ein 
besonders sprechendes Beispiel: Übermannskopfgroßes kaudales Chordom, 
8 Jahre klinische Erscheinungen, Metastasen in kleinbohnengroßen Lymph
knoten, multiple bis haselnußgroße Metastasen in der Leber. So werden also 
im makroskopischen Bild keineswegs bei den bösartigen Chordomen etwa die 
Kennzeichen des bösartigen Geschwulstwachstums immer vermißt. Besonders 
folgt ihr histologisches Bild unseren bisherigen Kenntnissen über geschwulst
mäßige Entartung. Dieses gibt sogar dafür besonders instruktive Unterlagen. 
Im nächsten Abschnitt wird davon ausführlicher die Rede sein und werde ich 
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auf Grund der dortigen Erörterungen nochmals zum Problem der Malignität 
Stellung nehmen. 

Histologisches Bild. 
Bei den Ausführungen über das histologische Bild spreche ich zunächst 

von 3 eigenen Beobachtungen, einem gutartigen und zwei bösartigen Chordomen. 
Auf die makroskopischen Abbildungen der beiden letzten Fälle (Abb.225 und 
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Abb. 223. KI .. ;" .. ·• ""I.ulk.·' KlinlSchor<lom (Zufalls befund. Giellen, L.K.466/35, 39jähr;ger Mann). Mikro
skopisches i " ,,·r_;. hl,I.,I.1, Häm.·Eosinfäruung. Chordomgewebe heller als das umgebende Knochenmark. 
Wurzelstockartige Verbreitun~ des Chordoms im Knochen. d Dura mater; ph Pharynxschleimhaut; kb Wand 

I1 er angrenzenden Keilbeinhöhle; eh lnsel aus Knorpel!(ewcbe. Mit Zeichenapparat 
bei Lupenvergrößerung aufgezeichnet. 

Abb.229) war eben schon bei der Schilderung des anatomischen Bildes hinge
wiesen; auch die Lupenvergrößerung des gutartigen Chordoms (Abb.223) war 
dabei kurz erwähnt. 

Das selbstuntersuchtc gu tartige Kli vuschordom, das einen Zufallsbefund bei e\nem 
an Lungentuberkulose verstorbenen 39jährigen Mann darstellt, sei zunächst in einem Über· 
sichtsschnitt abgebildet (s. Abb.223). Die polypöse gestielte Geschwulstmasse haftet 
wurzelstockartig im Knochen, bzw. in den Knochenmarksräumen. Im Bereiche der Ge
schwulstwucherungen ist der Knochen reduziert. Besonders ist die Rinde hypophysen
wärts von den unten andrängenden Geschwulstwucherungen zerstört. Stellenweise ist noch 
andauernder Knochenuntcrgang nachweisbar, und zwar neben lakunärer Osteoklasten
resorption direkte Auflösung durch die anliegenden Geschwulstwucherungen. Bei eh sind 
Knorpelreste, die wahrscheinlich mit der Okzipito-sphenoidalfuge zusammenhängen, und 
daneben kleine Gruppen großblasiger Zellen mit pyknotischen Kernen, die offenbar ver
dämmernde Chordaelemente darstellen, wie sie auch in den Nuclei pulposi vorkommen, 
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zu erkennen. Am Geschwulststiel ist die Dura durchbrochen; ihre beiderseitigen Enden 
sind im Schnitt an der Perforationsstelle nach oben mehr oder weniger eingerollt. 

Bei stärkerer Vergrößerung (s. Abb. 224) sind die Zellen im allgemeinen wohlgefärbt 
und zeichnen sich durch ihren Umfang aus, der durch große, oft mehrkammerige Vakuolen 
bedingt ist. Die Vakuolen sind in ihrer Bildung aus kleinen Anfängen heraus in dem homo
genen Protoplasma zu verfolgen. An den großvakuolären Formen bleibt reichlicher Proto
plasma sichel- oder auch sternförmig nur um die Kerne herum erhalten. Ferner sind um die 
Vakuolen oder auch sonst im Protoplasma faser- oder membranartige, in den Schnitten oft 
knitterig erscheinende Versteifungen nachweisbar. An der Außenfläche des Chordoms, 

Ahb.224 . Kleines gutartiges Klivuschoruom. Derselbe Fall wie Abb.223. Stiirkere mikroskopische Ver
größerung. Thioninfärbung. v Verbände aus großvakuolären Chordomzellen; I labyrinthartig zusammen
hängende Spalten und Räume, die mit einer schleimigen, pORitive Thioninreaktion gebenden Zwischensubstanz 
gefüllt sind. Die Zellverbände sind überall scharf gegenüber der Zwischensubstanz abgegrenzt. Kein Zell-

zerfall I Mit Zeichenapparat bei Leitz Ok. 2, Obj. 5 aufgezeichnet; bei Wiedergabe auf 'I. verkleinert. 

wo die Zellen oft abgestorben, kernlos, plattgedrückt und geschichtet aufeinander liegen, 
rufen diese protoplasmatischen Versteifungen den Eindruck parallel gerichteter Faser
züge hervor. Die Vakuolen sind mit einer offenbar mehr oder weniger dünngallertigen Flüssig
keit gefüllt; vielfach ist es an den Schnitten darin zu feinkörnigen Ausfällungen oder zarten 
netzförmigen Gerinnungen gekommen. Die Kerne sind im allgemeinen klein, oval, wohl
geformt, mit scharf gefärbten und gespannten Kernmembranen und deutlichen Kern
körperchen ausgestattet. Sie könuen unter Umständen recht groß werden und auch zu 
mehreren in einer Zelle liegen; ferner tritt hie und da an riesig aufgeblähten Kernen Unter
gang durch Zerplatzen ein, wobei Chromatinkörnchen ausgestreut werden. Bei der BEST
sehen Glykogenfärbung finden sich feine rote Körnchenmassen hauptsächlich in den er
haltenen Protoplasmateilen, also besonders um den Kern herum. Die Vakuolen sind von 
vornherein frei davon; in älteren Zellen und größeren Vakuolen können staubförmige rote 
Einlagerungen diffus in den netzförmigen Gerinnseln oder auch klumpig geballt enthalten 
sein. Oft ist das erhaltene und glykogenenthaltende Protoplasma der gleichen oder einer 
benachbarten Zelle in eine Vakuole hineingedrückt und mitangeschnitten, was nicht zur 
irrtümlichen Annahme eines starken Glykogengehaltes der Vakuole führen darf. 

Zwischen den dicht aneinandergedrängten Zellen, und ohne daß an ihnen Zerfalls- oder 
Degenerationserscheinungen erkennbar sind, kommt es ferner zu bald engeren, bald weiteren, 
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labyrinthartig untereinander in Verbindung tretenden Spalten und Hohlräumen, die mit 
schleimigen, durch Hämatoxylin blau, durch Thyonin violett gefärbten Massen gefüllt sind 
(s. Abb. 224). Bei der Färbung nach VAN GIESON treten stellenweise in solchen Spalten oder 
Hohlräumen kollagene 1Taserzüge auf, die mit der äußeren fibrösen Kapsel des Chordoms oder 
zarten fibrösen Septen zusamnwnhängen: nicht selten sind solche Faserzüge oder auch tumor
wärts gelegeJ1(' f;ehil'hten der Septen lind der Kapsel hyalin verquollen und mehr hellrot 

Abb. 22~. ,.Bösartig'" KlivlIschordom", J<'all 1 (46jiihr. Mann, Gießen, L.N. 282/31). Die Geschwulst nimmt 
im unteren Bereich des KlivlIs den basita ren Teil des Hinterhauptbeines völlig ein. Vorwölbung der Geschwulst
massen einerseits in dell Nasen·ltachenraum, andererseits in die hintere Schädel grube, bzw. in den Anfang 
des Rückenlllarkkanais. Der Zahn des Epistropheus ist großenteils noch erhalten. d Dura mater über dem 
in den Wirbelkanal vorspringenden Teil des Tumors; d' Dura mater stark verdünnt, aber noch erhalten über 
dem am unteren KlivlIs vorspringenden Tumortei\. dU Dura mater am oberen erhaltenen Abschnitt des Klivus; 
kl Keilbein; kb hinterer Umfanl( der Keilbeinhöhle; w weicher Gaumen; e Kehlkopfdeckel [Abb.225 und 221:> 

sid.c allch BOEMKE u. JOEST: Virchows Arcll. 297, 351 (1936]. 

gefärbt. Mitunter sind die oben genannten Hohlräume "seenartig" erweitert, wobei dann die 
Wände unregelmäßige Begrenzungen und sich ablösende und untergehende Zellen aufweisen. 
Der schleimige Inhalt solcher "Seen" erscheint bei Hämatoxylin- und Thioninfärbung heller 
und mehr wolkig, verwässert. Er besteht weiterhin aus abgelösten Zellen oder nur aus Zell
resten in Gestalt von Vakuolen und protoplasmatischen Fasergerüsten ; bei BEsTseher Färbung 
weist er stellenweise noch feinkörniges Glykogen auf. Offenbar sind solche "Seen" aus 
den schleimig gefüllten Hohlräumen entstanden, wobei geplatzte Zellen und Vakuolen den 
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Inhalt weiter vermehrt und verdünnt haben; auch das Glykogen stammt aus solchen ge
platzten und untergehenden Zellen her. 

Von dem ersten selbstbeobachteten Fall von malignem Chordom (Gießen, 
L.~. 282/31. 46jähriger Mann, Krankheitsdauer etwa 4 Jahre, makroskopisches Präparat 
s.Abb.225) gebe ich zunächst eineLupenvergrößerung (s. Abb. 226) wieder. Die den 

11 

11 
" 
,1 

Abb. 226. "Bösartiges" Klivuschordom. Derselbe Fall wie Abb. 225. Mikroskopischer Übersichtsschnitt 
entsprechend der makroskopischen Abb. 225. t Tumorma~se unter der Dura ; t' in den Nasen·Rachenraum 
vordringende Tumormassen ; kl erhaltener Keilbeinteil des Klivus; a erhaltener hinterer Teil des vorderen 
Atlasbogens; d Zahn des Epistropheus: vg Gelenkbänder zwischen vorderem Atlasbogen und Zahn; hg Gelenk
bänder am hinteren Umfang des Zahnes. wi Körper des 3. Halswirbels. Nähere Angaben siehe Text. 

Photo. Lupenvergrößerung. 

basalen Teil des Os occipitale völlig einnehmenden Geschwulstwucherungen greifen hinten 
in das Foramen magnum hinein, vorn auf die Pharynxschleimhaut über; in den Zahn des 
Epistropheus ist die Geschwulst an der Spitze und am hinteren Umfang etwas eingedrungen. 
Die Gelenkverbindungen mit dem Atlas sind vorne und hinten erhalten, vorne sind auch 
noch Reste des knöchernen Atlas wahrzunehmen. 

Bei stärkerer Vergrößerung ist das Geschwulstparenchym von einem in der Regel 
stark rundzellig infiltrierten Gefäßbindegewebe durchzogen und in kleinere und größere 
Läppchen geteilt. Die jüngeren Geschwulstwucherungen, wie sie gegen die Pharynxwand 



Ahh. ~~7 . .. n"'i ",.lftig ('~ · · Klivll:-;chonlrolU. Derselbe :Fall wie Abh. 225. Probeexzision aus den pharyngealell 
'['llllloflll""'·II. Hiilll.-~Josinfiirhllng. Di e Choruomzellen enthalten kleine Vaknolen (kl) oder sind frei von 
Vakuolen (f) . Die Zellverbände sind lI etzförlllig auseinandergedrängt. Zwischen den Geschwulstzellen ledig-

lich schleimige ZwisclH'nSllbst.anz (z). Mit Zeichenapparat bei Lei!z Ok. 2, Obj. 5 aufgezeichnet; 
bei der Wiedergabe anf 'I. verklein!'ft. 

" 
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Abb.228. "Bösartig"." Klivuschonlom. Derselbe Fall wie Abb. 225. Hä m.-vAN GIESoN-Färbung. Die 
Chordomzellen enthalten kleine Vakuolen oder sind frei von Vakuolen. Zwischen den nctzförmig auseinander
gedrängten Geschwulstzellverbänden verquollenes Bindegewebe (q). Iu den Partien bei t ist das Bindegewebe 
dunkler gefärbt und weniger gequoll en; hier durchsetzen die Geschwulstwucherungen derbfaseriges Gewebe_ 

Mit Zeichenapparat bei Leitz Ok. 2, Obj . 4 aufgezeichnet, bei der Wiedergabe auf 'la verkleinert. 
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vordringen oder stellenweise auch zentrale Läppchen ganz oder teilweise ausmachen, bestehen 
aus epithelartig in Strängen und Netzen aneinandergefügten Zellen mit länglich.runden, 
größeren, häufig etwas eingekerbten Kernen. In etwas älteren Teilen werden die Geschwulst· 
zellen unregelmäßig begrenzt; die Kerne zeigen vielfach ungleiche Größe, mitunter Riesen· 
formen, auch zu mehreren liegen sie in einer Zelle. Dabei bilden sich ferner in den Zellen 
Vakuolen und protoplasmatische Versteifungen aus. Die Vakuolen können kleiner und größer 
und mehrkammerig sein; sie sind aber nicht so gleichmäßig entwickelt wie im gutartigen 
Chordom. Die erwähnten Versteifungen betreffen bei gleichzeitiger Aufhellung des übrigen 
Protoplasmas oft besonders die Zellgrenzen, so daß die Zellen "pflanzenzellähnlich" werden. 
Häufig ist, wie im gutartigen so auch im vorliegenden bösartigen Chordom, in die Vakuole 
der einen Zelle eine andere, zuweilen gleichfalls vakuolenhaltige Zelle hineingedrückt und 
wird dadurch eine Phagozytose vorgetäuscht. 

Ferner werden die Geschwulstzellverbände, ähnlich wie im Falle des gutartigen Chor· 
doms, durch eine schleimige, mit Hämatoxylin blau, nach v. GIESON gelblich gefärbte 

" 

I. Zwischensubstanz auseinandergedrängt. 
In den älteren Teilen formieren sich Ge· 
schwulstzellnetze und sind die mehr oder 
weniger weiten Maschen von der genann· 
ten Zwischensubstanz erfüllt. Solche 
Bilder sind in Abb. 227, die bei gleicher 
Vergrößerung wie die Abb. 224 des gut· 

lh artigen Chordoms angefertigt ist und mit 
dieser verglichen werden soll, wieder· 
gegeben; sie nehmen ausgedehnte, auf 
dem Übersichtsschnitt (s. Abb. 226) be· 
sonders die helleren, nach hinten vorge· 
drungenen Geschwulstpartien ein. Nicht 
selten geht die Auflockerung der Zell. 
verbände bis zur Zerreißung der Netze 
und bis zum Auftreten größerer Hohl· 
räume, welch letztere dann neben der 
schleimigen Masse noch Geschwulstzellen 
oder Reste von solchen, Vakuolen und 
Versteifungsfasern, enthalten. 

Abb.229. "Bösartiges" Klivuschordom. 2. :Fall. (34jähr. 
F'rau, Gießen, L.N. 42/1933). Makroskopisches Präpa· 
rat. Mediale Schnittfläche. Ausgedehnte Zerstönmg der 
Schädelbasis von der Keilbeinhöhle (kb) bis zum Foramen 
magnum; h Hypophyse; kl Vorwölbung des Tumors im 
Bereiche des Klivus ; v Vorwölbung des Tumors in den 

Eine weitere Veränderung der Zwi· 
schensubstanz tritt dadurch ein, daß die 
schleimige Masse von kollagenen Binde· 
gewebsfasern aufgesogen wird und an 
diesen zur hyalinen Verquellung führt . 
Die hyaline Masse erscheint dann ziem· 
lich fest und bei VAN GIEsoN.Färbung 
gleichmäßig mehr oder weniger hellrot 
(s. Abb. 228). Solche Bilder nehmen 
gleichfalls ausgedehnte Geschwulstpar. 
tien, namentlich die auf dem Übersichts. 

Nasenrachenraum; w weicher Gaumen; ph hintere 
Pharynxwand. Nähere Angaben siehe Text. 

schnitt (Abb. 226) rechts unter der 
Pharynxschleimhaut liegenden ein. Nicht selten enthalten in gleichen Läppchen die einen 
Teile rein schleimige Zwischensubstanz, die anderen hyalin verquollenes Bindegewebe. Stellen· 
und läppchenweise können die Geschwulstzellen ganz zugrunde gegangen sein und ist 
lediglich die hyaline verquollene bindegewebige Zwischensubstanz erhalten geblieben, deren 
Auftreten dann ohne genauere Kenntnis der Vorgänge schwer zu erklären ist. 

Was schließlich den Glykogengehalt betrifft, so werden bei BEsTscher Karminfärbung 
im Protoplasma der jungen epithelartig dicht aneinander liegenden Zellen reichlich fein· 
tropfige rote Einlagerungen sichtbar. Auch weiterhin bleibt der Glykogengehalt haupt. 
sächlich an das Protoplasma gebunden und sind die Vakuolen in der Regel frei davon. In 
älteren Geschwulstteilen, bei stärkerer Ansammlung schleimiger oder hyalin.bindegewebiger 
Zwischensubstanzen und dem Eintritt degenerativer Prozesse in der Zelle treten gröbere 
unregelmäßige und oft weniger intensiv rot gefärbte schollige Ablagerungen auf. Diese 
können dann in den Vakuolen liegen; namentlich können auch die Zwischensubstanzen 
staubförmig oder feintropfig davon durchsetzt sein. 

Das zweite selbstbeobachtete maligne Chordom (Gießen L.N. 42/33, 34jährige 
Frau, Krankheitserscheinungen seit I-P/2 Jahren, makroskopisches Präparat s. Abb. 229) 
ist histologisch gegenüber dem vorhergehenden Fall durch das Hervortreten zelliger epithel. 
artiger, oft mehr säulenförmiger Verbände ausgezeichnet. Bildung von Vakuolen, wie auch 
die der schleimigen und hyalin.bindegewebigen Zwischensubstanzen tritt zurück. Die letzt· 
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genannten Formationen sind aber beide, wie ich eigens betonen möchte, stellenweise in 
grundsätzlich gleicher Weise ausgeprägt. Stellenweise ist ferner eine besonders starke Poly
morphie mit unregelmäßigen, riesigen und mehrfachen Kernformen, pluripolaren Mitosen 
usw. nachweisbar. Außerdem sind umfangreichere Nekrosen und Blutungen, besonders 
zentral in den läppchenförmigen Wachstumskomplexen, eingetreten. 

Vergleichen wir das histologische Bild der drei selbst beo b
achteten Fälle, so bestätigen sich die Beobachtungen des neueren Schrift
tums (LINCK, POTOTSCHNIG, LEMKE, ALizAIS und PEYRON u. a.), in denen die 
Unterschiede zwischen den gleichmäßigen großvakuolären Zellen des gutartigen 
Chordoms und den mehr unregelmäßigen klein- und multivakuolären, bzw. 
vakuolenlosen Zellen des bösartigen Chordoms hervorgehoben werden. Auch 
in einer stärkeren Polymorphie der Kerne bei den malignen Formen sind solche 
Unterschiede gegeben; gewisse Größenunterschiede sind, wie oben erwähnt, 
auch an den Kernen der gutartigen Chordome zu beobachten. Weiter hatten 
Beobachtungen gezeigt, daß der primär entfernte Tumor oft noch durch reich
liche Zellen mit einfachen größeren Vakuolen ausgezeichnet war, die Rezidive 
aber immer mehr Zellen ohne Vakuolen und mit Polymorphie der Kerne, also 
weiter verwilderte Formen aufwiesen. Es ist also weder nach dem makro
skopischen noch nach dem mikroskopischen Bild die Sachlage so, wie sie in 
manchen Veröffentlichungen, z. B. von COENEN, dargestellt ist, daß zwischen 
gutartigen und bösartigen Chordomen "weniger qualitative als nur quantitative 
Unterschiede" vorhanden wären und lediglich die "klinische Valenz" das Urteil 
sprechen könnte. Das anatomisch-histologische Bild ist die Grundlage für die 
klinischen Erscheinungen auch bei den Chordomen ! Ein gewisses Vordringen 
im Knochen ist allerdings auch beim gutartigen Chordom wahrzunehmen 
(s. Abb. 223), wie eben auch andere gutartige Geschwülste, z. B. die Basalepi
theliome, um sich greifen können. Auch beim gutartigen Chordom handelt es 
sich übrigens keineswegs um verkümmerte oder verdämmernde Zellen! 

Die Vakuolen in den Chordomzellen sind Differenzierungen und, wenn 
ich so sagen darf, "Mneme" an die auf Druck eingestellten blasigen Stützelemente 
der Wirbelsaite. Ebenso sind, als "funktionell-formative Erinnerungsbildungen", 
die protoplasmatischen faserigen oder membranösen, besonders in der Zell- und 
Vakuolenwand gelegenen Versteifungen zu beurteilen. Wie in den normalen 
Chordazellen, so sind die Vakuolen ferner auch in den Chordomzellen mit einer 
aus dem Zellprotoplasma hervorgegangenen, mehr oder weniger viskösen Flüssig
keit gefüllt und nicht etwa nur mit Glykogen! Hinsichtlich der Beobachtung, daß 
das Glykogen zumeist im restierenden Protoplasma und nicht in den Vakuolen 
liegt, stimme ich mit Sli"'iON, sowie mit KEy und BERvAN überein. Schon 
NEBELTHAU gab bei seinen ersten Untersuchungen auf Glykogen mit Jodkali
lösung am gutartigen Chordom an, daß "in manchen Zellen inmitten des bräunlich 
gefärbten Inhalts ein hellerer Raum bleibt, der die Jodfärbung nicht annimmt"; 
mit dem helleren Raum ist zweifellos die Vakuole gemeint. Ferner ist der von 
WEGELIN, MARCHAND u. a. erhobene Befund eines größeren Glykogenreichtums 
in malignen Chordomen zu bestätigen. Diese Tatsache an sich spricht von vorn
herein gegen den Glykogengehalt der Vakuolen, da im gutartigen Chordom die 
Vakuolen viel regelmäßiger ausgebildet und umfangreicher sind. Wenn in involu
torischen oder stärker verwilderten Formen des malignen Chordoms Glykogen
schollen auch in Vakuolen angetroffen werden, so sagt dies nichts gegen den grund
sätzlich anderen primären Inhalt der Vakuolen. Auch beim malignen Chordom ent
halten die jungen bzw. vakuolenlosen Zellen diffus im Protoplasma feintropfiges 
Glykogen und sind die sich ausbildenden Vakuolen zunächst frei davon. PODLAHA 
und PAVLICA, die das Zustandekommen der Vakuolen auf das bei den gewöhn
lichen Einbettungsverfahren extrahierte Glykogen schieben, haben in ihren 
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Abbildungen Gruppen junger, meist vakuolenloser , glykogenhaltiger Zellen 
wiedergegeben, was natürlich für die Frage des Vakuoleninhalts nichts beweist. 

Was die sog. Zwischensubstanzen betrifft, so sind über ihre Herkunft 
die verschiedensten Theorien geäußert worden. Viele Autoren, unter anderen 
HARBITZ, sehen in ihnen ein Degenerationsprodukt infolge schleimiger Entartung 
der Chordomzellen. Andere glauben, daß sie ein "Exoplasma" der Chordomzellen 
darstellen (PODLAHA und PAVLICA). Wieder andere, z. B. SWARS, meinen, 
daß sich in den Vakuolen als Ausdruck einer Degeneration Flüssigkeit sammle 
und diese sich nach Platzen der Chordomzellen in die Umgebung entleere. 
Nach COENEN würde durch Platzen der Zellmembran das Glykogen frei und 
häufe sich dieses zwischen den Zellen an; dabei finde wahrscheinlich "ein Umbau 
des Glykogens zu einer muzinösen Substanz statt, so daß die Interzellularmasse 
dann die Schleimreaktion gibt". Ich habe mir über die Zwischensubstanzen 
eine eigene Meinung gebildet, die von mir und meinen Schülern BOEMKE und 
JOEST auch schon mehrfach vertreten worden ist. In der Veröffentlichung der 
letztgenannten hatte allerdings die Beobachtung der reinschleimigen Zwischen
substanz noch keine genügende Berücksichtigung gefunden. Zunächst sei betont, 
daß im gutartigen und bösartigen Chordom grundsätzlich die Zwischensubstanzen 
gleicher Art sind, daß man in beiden einerseits rein schleimige, sich mit Thionin 
violett färbende Zwischensubstanz (s. Abb. 224 und Abb.227), andererseits 
infolge Aufnahme solcher reinschleimiger Substanz durch das kollagen-faserige 
Zwischengewebe hyalin verquollenes Bindegewebe antrifft; letzteres gibt nicht 
mehr die Thioninreaktion, sondern färbt sich nach VAN GIESON mehr oder weniger 
rot. Das hyalin verquollene Bindegewebe tritt beim gutartigen Chordom in der 
Regel stark zurück und kann beim bösartigen stark überwiegen (s. Abb. 228). 
Die reinschleimige Substanz stellt eine Absonderung der intakten Chordomzellen 
an ihrer Oberfläche, und zwar eine von ihnen ausgehende Differenzierung dar. Sie 
kann deshalb, je nach dem Grad der geschwulstmäßigen Zellentartung in den 
Chordomen mehr oder weniger hervortreten oder auch fehlen. Bei ihrer über
mäßigen Absonderung kommt es zu netzförmiger Auflockerung der Zellverbände 
und zum Auftreten von unregelmäßigen Hohlräumen. Das hyalin verquollene 
Bindegewebe entsteht teils aus ursprünglich vorhandenem, von der Geschwulst 
nur durchsetztem faserigem Bindegewebe, häufiger aus solchem, das nachträglich 
in die schleimige Zwischensubstanz eingedrungen ist. Fibroplasten sind dabei 
meist nur spärlich nachzuweisen. Im Bereiche der schleimigen und hyalin-binde
gewebigen Zwischensubstanzen gehen die Chordomzellen unter Umständen, be
sonders bei übermäßiger Bildung der Substanzen, in Zerfall oder Schrumpfung 
über; die schleimigen Absonderungen können dabei durch ausgetretenen Vakuolen
inhalt verdünnt und glykogenhaltig werden. Hyalin verquollene Bindegewebs
massen bleiben mitunter nach Untergang der Geschwulstzellen in größerem Um
fang allein zurück. Aus dem Verband gelöste, von Schleim oder hyalinem Binde
gewebe eingerahmte Geschwulstzellen können Knorpelzellen vortäuschen. Nie 
war in den Vakuolen der Geschwulstzellen mit der Thioninreaktion Schleim 
nachweisbar. 

Das eben nochmals kurz zusammengefaßte Verhalten der Zwischensubstanzen 
ist grundsätzlich das gleiche, wie bei Zylindromen und zylindromartigen 
epithelialen Geschwülsten, die von drüsigen Organen, Tränendrüsen, 
Mundspeicheldrüsen, Schweißdrüsen u. a. ausgehen. Die mikroskopischen Bilder 
solcher Zylindrome und der vorliegenden Chordome können sich täuschend 
ähnlich sehen. In mehreren Arbeiten habe ich mit meinen Schülern ausführlich 
auf die Zwischensubstanzen bei den zylindromatösen Geschwülsten hingewiesen 
und besonders darauf, daß die Spalten und Räume, in denen die Zwischen
substanzen sich finden, nicht sekretorischen Drüsenlumina entsprechen, sondern 
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mit dem äußeren Umfang der Geschwulstläppchen zusammenhängen, ihre 
Wandflächen gewissermaßen "innere Außenflächen" darstellen. Gleichartiges 
gilt auch für die Chordome. 

Für das Auftreten der Zwischensubstanzen bei den Zylindromen war die 
Erklärung in den normalen Mem branae propriae gefunden worden, bei 
denen es sich ja um eine epitheliale Abscheidung und weiterhin um eine 
hyaline Verquellung mit den angrenzenden Bindegewebsfäserchen handelt. Die 
Zwischensubstanzen der Zylindrome waren von mir als gewissermaßen exzessive, 
geschwulstmäßig übertriebene Glashautbildungen bezeichnet worden. - Nun 
ist bekannt, daß die Zellverbände der normalen Chorda von einer Chordascheide 
umgeben sind, die als eine teils homogene, teils faserige Membran beschrieben 
wird und während der fetalen menschlichen Entwicklung bald breiter, bald 
schmäler nachzuweisen ist. Bei der Rückbildung der Chorda tritt zudem nach 
LINCR, SCHAFFER u. a. zwischen den sich lockernden Zellverbänden, "oft 
septumartig" , eine schleimige Zwischensubstanz auf und kommt es zu dem sog. 
Chordaretikulum, d. h. zu Zellnetzen, in deren mehr oder weniger weiten Maschen 
sich schleimige Zwischensubstanz ansammelt. LINCR sah ferner solche schleimige 
Substanz "in das homogene Grenzband der Chordascheide ohne deutliche 
Grenze übergehen" und hebt hervor, daß bald mehr eine Affinität zum Häma
toxylin vorliegt, bald mehr zu sauren Farbstoffen, d. h. zum Eosin und zum Rot 
bei vAN-GIEsoN-Färbung. Dieses wechselnde färberische Verhalten dürfte nach 
LINCRS Ansicht "vielleicht mehr von einem ursprünglichen muzinartigen 
Charakter herrühren, der später den homogenen Gebilden verlorenginge" . Davon, 
daß die Affinität zu sauren Farbstoffen, speziell zum Rot der VAN-GIESON
Färbung, von der kollagen-bindegewebigen Grundlage herrührt, schreibt LINCR 
nichts. Indessen schildert NEBELTHAU bei seinen embryonalen Untersuchungen 
an nach VAN GIESON gefärbten Schnitten, daß die Chordazellen "in einer deut
lichen hyalinen, nach VAN GIESON rot sich färbenden Scheide" liegen, und spricht 
auch sonst mehrfach von den "sich durch ihre tiefere Färbung markierenden 
hyalinen Streifen" und von "dunkelgefärbten streüigen hyalinen Massen". Also 
spielt wohl auch bei der Chordascheide selbst und ihrer normalen Rückbildung 
neben einer reinschleimigen Abscheidung die bindegewebige Verquellung eine Rolle. 

Aus diesen Beobachtungen ist nun einerseits zu folgern, daß die schleimigen 
und hyalin-bindegewebigen Zwischensubstanzen der Chordome in der normalen 
Chordascheide und in den bei der normalen embryonalen Rückbildung auf
tretenden Zwischensubstanzen ihre normalen Analoga besitzen. Andererseits 
ergibt sich daraus, daß wir die normale Chordascheide als eine besonders mächtig 
entwickelte Membrana propria auffassen können. 

Auf diese Weise erklärt sich weiterhin die Ähnlichkeit der histologischen 
Bilder bei den Chordomen und den Zylindromen und ist der Ring für die Deutung 
der Zwischensubstanzen in den Chordomen geschlossen. 

Aber auch in bezug auf das Malignitätspro blem sind gewisse Parallelen 
vorhanden. Vor allem in der Neigung zu Rezidiven, ferner in den läppchen
förmigen Wachstumskomplexen und in dem Vordringen ins umgebende Gewebe 
unter Bildung solcher Läppchen! Auch das Vorhandensein gutartiger Ge
schwülste und der Übergang zwischen gutartig und bösartig entsprechen sich 
weitgehend bei Chordom und Zylindrom. Indes ist, so meine ich, sowohl 
auf Grund der histologisch feststellbaren häufigen und starken Polymorphie 
der Kerne und der Vollsaftigkeit der Zellen, als auch auf Grund der makro
skopischen Bilder die Proliferations- und Zerstörungsfähigkeit bei den Chor
domen im allgemeinen eine höhere als bei den Zylindromen. 

In diesem Zusammenhang sei schließlich noch ein Wort über die N omen
klatur hinzugefügt: Anhalte für die Bezeichnung "Chordasarkom" sind nicht 
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vorhanden. Daß das Chordom seinem Aufbau nach wegen der auftretenden 
Zwischensubstanzen "sozusagen eine Kombination von Epitheliom und Sarkom" 
ist, wie PODLAHA und PA VLICA meinen, ist ebenfalls nicht richtig, nachdem wir 
eben gehört haben, daß die schleimige Zwischensubstanz das Primäre und 
das Wesentliche ist und sie von den Chordomzellen herrührt. Statt von Chor
domen von Chordaepitheliomen zu sprechen, ließe sich vertreten, da normaler
weise die der Faserscheide unmittelbar anliegenden indifferenten epithelartig 
angeordneten Zellen als Chordaepithel bezeichnet werden, weiter wenigstens 
von einem Teil der Autoren, so von MACHULKO-HoRBATZEWITSCH und RocH
LIN, die Chorda als Entodermabkömmling erklärt wird und sowohl an den 
normalen als auch an den geschwulstmäßig gewucherten Chordazellen Ab
scheidungen zu beobachten sind, wie sie sonst von Epithelzellen ausgehen. 
Meines Erachtens kann aber die kürzere Bezeichnung Chordom auf alle 
Fälle beibehalten und auch in der Hinsicht gerechtfertigt werden, als die 
Chorda beim Menschen tatsächlich mehr ein Gewebe als ein Organ bedeutet. 
Der springende Punkt ist indes die Frage, ob man von "malignen Chordomen" 
sprechen darf. Wenn ich mich oben schon zu dieser allgemein bereits gebrauchten 
Bezeichnung bekannt und sie auch schon von vornherein verwendet habe, so 
geschah dies aus praktischen und theoretischen Gründen. Aus praktischen 
Gründen, da mit Recht eine Unterscheidung gegenüber den in der Regel harmlosen 
und kleinen Klivuschordomen zu treffen ist. Aus theoretischen Gründen, da, 
wie jedes Gewebe im geschwulstmäßigen bösartigen Wachstum gegenüber dem 
gutartigen gewisse festzustellende Besonderheiten darbietet, solche nach den 
gemachten Ausführungen gerade bei den Chordomen erkennbar sind. Zudem 
sind bei den malignen Chordomen Metastasen auf dem Blut- und Lymphweg 
bekannt und kann im einzelnen Fall die Frage, ob bei längerer Lebensdauer 
nicht doch noch Metastasen aufgetreten sein würden, nicht ohne weiteres ab
gelehnt werden. 

111. Hauptteil \ 
1. Erblichkeit der Knochengeschwülste. 

Die multiplen kartilaginären Exostosen gehören zu den Krankheiten, deren 
Vererbbarkeit bisher am häufigsten nachgewiesen ist. Als familiär oder hereditär auftretend 
wurden sie wohl zuerst 1849 von STANLEY beschrieben, R. VIRCHOW sprach schon 1865 
zusammenfassend von der ätiologischen Bedeutung ihrer Erblichkeit. STOCKS und B.ARRING
TON hatten neuerdings im Treasury of Human Inheritances 1172 Patienten mit multiplen 
kartilaginären Exostosen gesammelt, von denen 765 zu 172 Familien gehörten. Den aus
führlichen Stammbaum einer Exostotikerfamilie aus der Dissertation K. ROEDERB lasse 
ich im Auszug folgen (s. Abb.230). BIRKENFELD beschrieb den einzigen sicheren bisher 
bekannt gewordenen Fall von multiplen Exostosen bei eineiigen Zwillingen aus einer Exo
stotikerfamilie; die Exostosen traten bei den Zwillingen in gleicher Größe, aber nicht an 
identischen Körperstellen auf. Zwei andere Zwillingsfälle werden von STOCKS und BARRING
TON erwähnt, aber ohne Angabe, ob eineiig oder zweieiig. Nur wenige Autoren (ERIKSON 
und FREDBAERG, v. KRYGER, SANTOS, SCHRAMlII, TOMESCU, ZAGAMI) bemerken ausdrücklich, 
daß für ihre Fälle keine Vererbbarkeit festzustellen war. Zum Nachweise der Nichtvererb
barkeit gehört aber die genaue, auch röntgenologische Untersuchung von mindestens 3 Gene
ratiop.en, was kaum in einem der letztgenannten Fälle sicher durchgeführt wurde. 

Über das erste Auftreten der Exostosenkrankheit ist nicht viel bekannt. Einige Be
obachtungen sprechen dafür, daß im Erbgang die Zahl der Exostosen zunimmt (FIsCHER, 
MACLEAN). Wie besonders K. H. BAUER und sein Schüler HEsTERBRINK-LINDENBAUM 
an einem größeren Material nachwiesen, folgen die multiplen Exostosen im allgemeinen 

1 Bei der Abfassung des III. Hauptteils bin ich wesentlich von meinem früheren Assi
stenten Dr. G. KÖRNER unterstützt worden; insbesondere stammt von ihm die Zusammen
stellung des Schrifttums. - Im III. Hauptteil sind nur die alten Bezeichnungen der Kürze 
halber verwendet und muß sich der Leser die jeweilige Geschwulstnatur auf Grund der 
Ausführungen im II. Hauptteil selbst vor Augen halten. 
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dem dominanten Erbgang. STOCKS und BARRINGTON berechnen aus ihrem Material, daß 
ein befallener Vater das Merkmal auf 52,4%, eine kranke Mutter dasselbe auf 41,4% der 
Kinder überträgt. Die Sexualproportion beträgt nach den Zusammenstellungen von 
K. H. BAUER, HESTERBRINK-LINDENBAUM, RAY, REINECKE, STOCKS und BARRINGTON 
im ganzen berechnet etwa 2 er : 1 ~. Möglicherweise ist nach HESTERBRINK-LINDENBAUM 

das gehäufte Auftreten von Exostosen bei männlichen Personen aber nur durch das Über
wiegen von Knabengeburten vorgetäuscht. AscHNER und ENGELMANN meinen, daß bei 
Männern die Anlage immer manifest zu werden scheine, bei Frauen dagegen latent bleiben 
könne. Tatsächlich konnte vereinzelt festgestellt werden, daß anscheinend phänotypisch 
merkmalsfreie Mütter die Erbfaktoren übertragen (STOCKS und BARRINGTON, s. auch 
Abb.230. Nr. 13, 14, 15, 16). Eine spezielle hereditäre Lokalisation in einzelnen Familien 
läßt sich nicht feststellen (STOCKS und BARRINGTON). Im Schrifttum wird darauf auf
merksam gemacht, daß die exostosen-tragenden Familienmitglieder sich in der Regel von 
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den übrigen noch durch andere Körpereigentümlichkeiten, wie Haarfarbe, Gesichtstypus, 
Hautbeschaffenheit usw. unterscheiden (MARc1IAND, E. MÜLLER, PANNENBORG, RITTER, 
ROEDER, 0. WEBER). Von Interesse ist die von STOCKS und BARRINGTON hervorgehobene Tat
sache, daß erstgeborene Kinder meist häufiger und von zahlreicheren Exostosen befallen 
werden. Nicht selten werden die kartilaginärenExostosen im Erbgang zusammen mit anderen 
Geschwülsten (Enchondromen, Schädelexostosen), Mißbildungen und degenerativen Krank
heiten (Tuberkulose) gefunden. Maligne Degeneration der hereditären Exostosen ist in 
einzelnen Fällen beschrieben worden (s. Teil 11, A, 5). Heredität der malignen Degeneration 
als solcher konnten wir aber nicht finden. 

Auch bei den multiplen Enostosen kennt man familiäres Auftreten (BRÜCKE)_ -
Selbständig hereditäre Schädelexostosen teilen STOCKS und BARRINGTON in 5 Fällen 
mit. - FRANGENHEIM beschrieb ferner, wie in 11, A, 6 näher ausgeführt ist, symmetrische 
Osteome der Unterkiefer beim Vater und bei 3 Kindern (2 Söhnen und 1 Tochter) einer 
Familie und symmetrische gunduartige.Hyperostosen des Oberkiefers bei 3 Ge
schwistern einer 2. Familie. - Auch für die Ätiologie der sog. Ostitis deformans ist offenbar 
ein hereditärer Faktor von Wichtigkeit. RANsoHoFF behauptet dies zu etwa 20%; CAMURATI 
beschrieb 1928 eine Familie, in der sich "Ostitis deformans" durch 4 Generationen ver
folgen ließ. 

Die multiplen Enchondrome, über die wieder reichlichere Aufzeichnungen vor
handen sind, treten nach den Angaben des Schrifttums häufig in den Erbgängen gemeinsam 
mit kartilaginären Exostosen auf. Der erste aus dem Schrifttum bekannte Fall hereditären 
Auftretens ist wohl der von BOYER 1845 beschriebene der Familie PeIlerin; freilich hatte 
BOYER selbst die von ihm beschriebenen Erscheinungen nicht für Enchondrome gehalten. 
Von STOCKS und BARRINGTON wurden 246 Enchondromfälle gesammelt, von denen aber 
nur 38 eine auf Heredität verdächtige Anamnese aufwiesen. Diese 38 Patienten hatten 
exostosen-tragende Verwandte; nur 7 von diesen 38 Patienten waren selbst frei von Exo
stosen. In den beiden von KIENBÖCK und von PEPPER und LANGMAAD beobachteten Familien 
kamen Enchondrome allein mehrfach vor, andere Familienmitglieder trugen Exostosen. 
Auffälligerweise waren im Falle KIENBÖCKB nur Frauen mit den Enchondromen und Exo
stosen behaftet, während im allgemeinen sowohl bei Exostosen als auch bei Enchondromen 
eine Bevorzugung des männlichen Geschlechtes zu beobachten ist; für die Enchondrome 
gilt diese Bevorzugung nach STOCKS und BARRINGTON etwa zu 68%. Singuläre Enchon
drome wurden von STOCKS und BARRINGTON in einem Drittel der hereditären Fälle gefunden. 
Maligne Degeneration wird bei den Enchondromen häufiger gesehen als bei den kartilaginären 
Exostosen. Im Falle 0. WEBER war außer der gleichzeitigen Erbanlage für kartilaginäre 
Exostosen und Enchondrome familiär das rapide, bzw. bösartige Wachstum einzelner 
Enchondrome festzustellen. Wie die Exostosen sind auch die Enchondrome häufig ver
gesellschaftet mit anderen Zeichen konstitutioneller Minderwertigkeit, besonders mit Miß
bildungen des Skelets. K. H. BAUER spricht zusammenfassend von Osteodysplasia exostotica. 
Auch Fälle, in denen neben Exostosen und Enchondromen noch Geschwülste anderer 
Histogenese (Epitheliome, Hämangiome, Neurofibromatosis usw.) aufgetreten waren, sind 
mehrfach beschrieben. 

Hinzugefügt sei noch ein Hinweis auf hereditäre Adamantinome: Im Falle F. WEBER 
handelt es sich um zum Teil symmetrische, im Unterkiefer gelegene zystische Adamantinome 
bei einer 48jährigen Frau, deren Bruder und deren 22jähriger Tochter. SCHMITZ und WITZEL 
beschrieben bei 2 Brüdern in den Kiefern bis zum 25_ Lebensjahre fortwährend und auch 
nach Entfernung immer wieder einsetzende Zahn-, bzw. adamantinomatöse Neubildungen 
(PERTHES). 

Was nun die Heredität bei malignen Knochengeschwülsten anlangt, so liegen 
einige wenige Mitteilungen über familiäre Häufung vor. PrPERATA berichtet über ein "Sar
kom der Tibia" und ein "Osteoidchondrosarkom der Fibula" bei Bruder und Schwester, 
REINHARDT über "myelogene Femursarkome" bei Vater und Sohn, MEYERDING über Mye
lome bei Neffe und Tante, DOOBNIK, bzw. STOKVIS und KÜHNE über Myelome bei 2 Brü
dern. In dem Myelornfall von MEYERDING ist allerdings bei der Tante nur von einer 
"pathologischen Fraktur" die Rede. In dem Myelomfall von DOORNIK erwähnt (nach 
KÜHNE) DOORNIK in einer Mitteilung an STOKVIS nur "den bemerkenswerten Umstand, 
daß kurz nach dem Tode des Patienten (mit sicherem Myelom) ein Brief .... den Tod 
seines jüngeren Bruders an derselben Krankheit meldete" (s. S. 336). Mitunter (ESTRIN, 
JESSEIl', VERSLUYS) ist eine sonstige Tumorbelastung der Familie erwähnt. Dies ist meines 
Erachtens besonders zu beachten und weist auf das Mitwirken eines allgemeinen Faktors hin. 
Nach ESTRIN waren in einer Familie Knochensarkome der Handwurzel und des Thorax 
bei Geschwistern, Larynx-, Uterus-, Mamma- und Darmkarzinome bei anderen Familienan
gehörigen aufgetreten. JESSET beschreibt ein "myelogenes Schädelsarkom" bei Großmutter 
und Enkelin in tumorbelasteter Familie. Nach eigener Beobachtung (s. auch S. 238) starben in 
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einer Familie, in der die mütterliche Großmutter an Magenkrebs, der Bruder des mütter. 
lichen Großvaters an Zungenkrebs, die Mutter an Zungenkrebs, die Schwester der Mutter 
an "Leberkrebs" (?) bzw. "Magenkrebs" (1) und ein Vetter der Mutter an Zungenkrebs 
gestorben waren, ein 15jähriger Enkel an "Myxochondrosarkom der linken distalen Ober. 
schenkelmetaphyse" (Gießen, J.N. 475/27; s. auch 11 B 1) und eine Base dieses Kranken, eine 
Tochter des Bruders der Mutter, in etwa gleichem Alter an einem "periostalen Sarkom des 
linken Oberschenkels" (Gießen, mikroskopische Diagnose aus dem Jahre 1916). Besonders 
eingehend ist dieser Fall mit Sippentafel von Dr. G. KÖRNER1 bearbeitet. Einzelfälle von 
Knochensarkom in tumorbelasteten Familien sind übrigens mehrfach bekannt. Kurz er· 
wähnt sei auch, daß in mehreren Fällen die Kranken an verschiedenen Geschwülsten er. 
krankt waren, bis sie schließlich einem Knochensarkom erlagen (B. ASCHNER, CAMPBELL). 

Hinsichtlich des Vorkommens von Knochensarkomen bei eineiigen Zwillingen 
sind mehrfach Knochensarkome diskordant, d. h. nur bei dem einen Partner beobachtet 
(FE!rscHER, VERSLUYS). Ich selbst beobachtete ein osteolytisches osteogenes Sarkom der 
distalen Femurmetaphyse bei einem lljährigen männlichen Zwilling, dessen Partner bisher 
jedenfalls gesund geblieben ist (Gießen, J.N. 1055/37). 

WERNER schildert eine Familie mit auffallender Häufung von Knochenbrüchen 
und anschließender Sarkomentwicklung. WERNER spricht sich über die den Frak
turen zugrunde liegende Erkrankung nicht näher aus; da die Frakturen schon im Kindesalter 
auftraten, denkt man natürlich besonders an Osteogenesis imperfecta. In der von RANSO· 
HOFF beschriebenen Familie waren bei mehreren Mitgliedern Femursarkome und bei 
einem Mitglied "Osti ti s deformans" aufgetreten. 

Die vorstehende Zusammenstellung kann keinen Anspruch auf Vollständigkeit erheben. 
Auch sind die Diagnosen genommen, wie sie gegeben sind, auch wenn sie nicht mit unseren 
heutigen Kenntnissen übereinstimmen. In dieser Hinsicht wäre neben dem "Riesenzell-", 
bzw. dem "myelogenen Sarkom" und neben der Verwechslung von "Ostitis deformans" 
und "Ostitis fibrosa generalisata" besonders auch daran zu denken, ob nicht zum Teil 
wenigstens bei den vererbbaren Enchondromen die "kartilaginären Exostosen" nach außen 
durchgebrochene Enchondrome sind, ohne damit etwa das gleichzeitige Vorkommen von 
multiplen kartilaginären Exostosen und Enchondromen überhaupt leugnen zu wollen. So 
werden wir exakte Aufklärung über die Erblichkeit auch erst erlangen, wenn exakte morpho
logische Diagnosen zur Verfügung stehen. Da die exakte Geschwulstdiagnose heute am Skelet 
möglich und das Skelet an und für sich für die Erfassung der Geschwülste besonders ge
eignet ist, ist gerade von den Knochengeschwülsten aus ein weiterer Ausbau des Erblich
keitsproblems in Hinsicht auf die Geschwülste zu erwarten. 

2. Angeborenes Auftreten der Knochengeschwülste. 
Die multiplen kartilaginären Exostosen sind öfters angeboren beobachtet. Im 

Falle REULOS traten sie durch 4 Generationen hindurch angeboren auf. Die Vorliebe der 
kongenitalen Exostosen für die Kniegegend hängt offenbar mit dem schon vor der Geburt 
gesteigerten Wachstum des unteren Femur und der oberen Tibia im Sinne E. MÜLLERS 
zusammen. Auch angeborene Enchondrome sind mehrfach beschrieben. Speziell handelt 
es sich bei einigen Fällen der OLLIERSchen, also rein oder wenigstens vorwiegend einseitigen 
Chondromatose um kongenitale Fälle, bzw. um solche, bei denen die Störung bereits 
im Laufe des ersten Lebensjahres beobachtet wurde. Epulis fibromatosa wurde nach 
PERTHES zweimal (HEATH, PISCACEK) angeboren beobachtet. Andere Mitteilungen sog. 
"kongenitaler Epuliden" unterscheiden sich aber von den gewöhnlichen riesenzellhaltigen 
Epuliden. Zum Teil sind sie als sog. "Peritheliome" beschrieben. Seinen 2. Fall hält SCHORR 
für eine "sog. teratoide Geschwulst, welche wahrscheinlich eine Entwicklungsanomalie des 
Os intermaxillare (incisivum) zu ihrem Ausgangspunkt hatte"; eine Mischgeschwulst im 
Sinne von PERTHES liegt wohl nicht vor. Eine sichere Diagnose an solchen älteren Fällen 
läßt sich nachträglich, wie sich immer wieder herausstellt, schwer oder nicht mehr stellen. 

Verhältnismäßig groß ist die veröffentlichte Zahl angeborener Knochensarkome 
GOEBEL fand unter 43 streng kongenitalen Sarkomen etwa 10 des Knochensystems. 
W. V. SIMON stellt folgende zusammen: BILLROTH = "wahrscheinlich kongenitales, myeloides 
Sarkom", BREINL = "fetales Sarkom im 1. Lendenwirbel", BRYANT = "Sarkom des Ober
und Unterkiefers", DIEMER = "Sarkom der Tibia", KÖNIG und GOEBEL = je ein Fall von 
"Sarkom des Femur", KING = "Sarkom der Fibula", KÖRTE = "Sarkom oder Chondrom 
des Oberarmes", NEUFELD = "Schädelsarkom", NEUFFER = "fetales Sarkom des harten 
Gaumens", RAPOK = "Osteofibrosarkom der rechten Nasenhöhle", REHN = "Sarkom des 
Fußrückens", THOMA = "Sarkom zweier Finger". 

1 KÖRNER, G.: Z. mensch. Vererbungslehre 20, 580 (1937), Anhang. 
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GEscmCKTER und COPELAND haben bei je einem 16 Tage alten Kinde ein sklero
sierendes osteogenes Sarkom der oberen Femurmetaphyse und ein sog. "Hafer
zellsarkom'; des Oberarmes, welch letzteres auf den Humerus bis zur schließlichen Frak
tur übergegriffen hatte, beschrieben und abgebildet_ 

Die Zusammenstellung zeigt, daß die angeborenen Knochentumoren sehr verschieden
artig sein können. Im allgemeinen mögen sie denjenigen entsprechen, die im späteren 
Leben auftreten. Exakte Diagnosen und histologische Untersuchungen nach den neueren 
Erfahrungen sind auch da nötig und weiterhin anzustreben, um vielleicht durch Auffinden 
gewisser spezieller geweblicher Unterschiede gegenüber den Geschwülsten der späteren 
Lebensjahre einen neuen Einblick in das Geschwulstproblem zu erzwingen. 

3. Die Knochengeschwülste bei den verschiedenen Rassen. 
Multiple kartilaginäre Exostosen fand EHRENFRIED 1890 verteilt auf Deutsche 

zu 60%, Franzosen.zu 27%, Engländer zu 8%, Angehörige anderer Völker zu 5%. Nach 
ALIPOW sind im gesamten russischen Schrifttum nur etwa 30 Fälle bekannt; innerhalb 
18 Jahren konnten in 2 großen russischen Gouvernementskrankenhäusern nur 5 Fälle 
beobachtet werden. Nach STOTT und LALL sollen die multiplen Exostosen in Indien viel 
häufiger sein als in England. GEscmCKTER und COPELAND vergleichen die Zahl ihrer 
weißen und schwarzen Kranken und finden unter 250 Exostosenträger 18 schwarze. 3002 Exo
stosenträger, die oh.e Rücksicht auf die Art der Exostosen von STOCKS und BARRINGTON 
gesammelt sind, verteilen sich folgendermaßen: Deutsche und Österreicher = 996, Fran
zosen = 805, Engländer = 693, Amerikaner = 162, Italiener = 89, Kanadier = 49, Hol
länder = 36, Juden = 25, Russen = 24, Südamerikaner = 20, Skandinavier = 12, Hindus 
und Tamulen = 13, Inselbewohner des Pacific = 11, Spanier =;: 5, Portugiesen = 4, Neger 
= 4, Afrikaner = 3, Australier = 3, Neu-Seeländer = 3, Agypter = 2, Indianer = 2, 
Andere = 5, Unbekannt = 33. 

Stellt man die weißen und schwarzen Kranken nach den Tabellen von GEscmcKTER 
und COPELAND zusammen, so sind die letzteren bei den verschiedenen gutartigen und 
bösartigen Geschwülsten in bedeutend geringerer Zahl beteiligt. Jedenfalls ist die 
schwarze Rasse aber bei jeder Geschwulstart überhaupt beteiligt. Diese Tatsache scheint 
mir wichtig und einwandfrei. Bei den Unterschieden in den Zahlen der Beteiligung müßten 
natürlich weitere Faktoren, besonders das Zahlenverhältnis der weißen und schwarzen 
Einwohner Amerikas überhaupt und das der weißen und schwarzen Krankenklientelen 
berücksichtigt werden! 

Myelome werden nach GESCHICKTER und COPELAND zahlreich in England, Nordamerika, 
Deutschland und Italien, vereinzelt aber auch in Skandinavien, Rußland, Holland, Frank
reich, der Schweiz, in Kanada, Südamerika, Australien, bei Negern und Chinesen beob
achtet, so daß wohl nicht von Verschiedenheit bei den einzelnen Rassen gesprochen werden 
könne. 

Über das EWING-Sarkom findet sich bei EWING die Angabe, daß sich unter seinen 
10 Patienten 6 Juden befanden, bei GEscmcKTER und COPELAND die Bemerkung, daß 
abgesehen von der kaukasischen Rasse das EWING-Sarkom bei allen Rassen sonst sehr 
selten sei. 

Der allgemeine Schluß aus den angeführten Zusammenstellungen und Zahlen kann nur 
der sein, daß diese einen sicheren Vergleich zwischen den einzelnen Völkern und Rassen 
nicht zulassen. Vielmehr ist es der Grad der medizinisch-literarischen Erfassung, der dabei 
zum Ausdruck kommt. Es mag sein, daß die eine oder andere Knochengeschwulst rassisch 
verschieden häufig ist. Besonders wäre dies beim Gundu der Fall, wenn ihm tatsächlich 
echte Geschwülste, symmetrische Osteome, und nicht Frambösien zugrunde lägen (s. FRANGEN
HEIM, 11, A,6). Immerhin scheinen die verschiedenen Knochengeschwülste bei sämtlichen 
Rassen vorzukommen und dabei auch histologisch keine Unterschiede aufzuweisen. Ins
besondere sind von GEscmcKTER und COPELAND die verschiedenen Knochensarkome 
auch bei der schwarzen Rasse festgestellt worden, wie eben schon erwähnt war. 

4. Knochengeschwülste in Vorzeit und Altertum. 
Die wichtigsten Tatsachen der Paläontologie sind von MOODIE zusammengestellt, 

auf den bezüglich Einzelheiten und Quellenangaben verwiesen sei. Wir wollen hier auch 
absehen von den exostotischen und anderen Knochenbefunden bei den verschiedenen 
Tieren der Vorzeit. 

Die Beobachtungen am Menschen beginnen mit dem Pithecanthropos erectus: Sein 
linker vollständig erhaltener Oberschenkel weist unterhalb des Trochanter minor eine große, 
offenbar" tendinöse Exostose" auf, wie 1895 von R. VIRCHOW gezeigt wurde; unter II A6 auf 
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S. 130 war darauf bereits hingewiesen. In der Vendee wurde von BAUDOUIN 1908 eine Exostose 
der Tibia am Skelet eines neolithischen Menschen gefunden (STOCKS und BARRINGTON). 

Abb.2:ll. 

Weitere Funde stammen aus der Zeit der ägyp· 
tischen und römischen Kultur und sind im 
wesentlichen der Forschung von SIR A. RUFFER zu 
verdanken. Besonders interessiert ein als Osteo
sarkom angesprochener, mit starken knöchernen 
Wucherungen einhergehender Tumor des ~!lckens, 
speziell des Darm· und Sitzbeines, bei einem Agypter 
aus dem 3. nachchristlichen Jahrhundert. 

Herrn Professor RÖssLE·Berlin verdanke ich 
2Photographien eines offenbar jugendlichen Frauen· 
skelets, das in der prähistorischen Abteilung des 
Dänischen Nationalmuseums zu Kopenhagen auf
bewahrt wird, zu dem germanischen sog. Jüllinge
Fund gehört und etwa aus dem l. bis 3. Jahrhun
dert n_ Ohr. stammt (s. Abb. 231 und 232). Am 

Abb.232. 

Abb.231. Altgermanischer Grabfn",l (sog . .Tülli"ge-Fund. 1.-3. Jahrhundert n . Chr.). Weibliches Skelet 
mit Knochengeschwulst am unteren Se\mftteil des rechten Femur. (Die Aufnahmen zu den Abb. 231 und 232 

sind auf Veranlassung von Herrn l'rof. RÖssLE-Berlin im Dänischen Nationalmuseum zu Kopenhagcn 
angefertigt und von ihm mir zur Verfügung gestellt.) 

Abb. 232. Dasselbe Skelct wie Abb. 231. Ober- uud Unterschenkel größer aufgenommen. Die Geschwulst 
am rechten Oberschenkel tritt deutlich hervor. Nähere Angaben siehe Text. 

26* 
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rechten Femurschaft sitzt lateral, etwa handbreit über der distalen Epiphyse ein größerer, 
nach oben etwas ausladender und an der Oberfläche unregelmäßig aufgerauhter, bzw. 
zerfallener knöcherner Tumor. Dabei scheint das ganze untere Schaftdrittel verdickt; 
namentlich läuft ein vorspringender glatter Knochenkamm vom lateralen Kondylus zur Ge
schwulst hin und von ihr nach oben noch eine kurze Strecke weg. Weitere Skeletverände
rungen sind an den Photographien nicht zu erkennen. Die geschilderte unregelmäßige 
Oberfläche des Tumors weist auf aufsitzende weiche, wahrscheinlich myxochondromatöse 
Wucherungen hin. Die scharfen lateralen Kanten deuten auf Entstehung während des 
Wachstumsalters. Die Geschwulst dürfte zu den singulären peripheren Osteochon
dromen gehören, wie sie in Abschnitt II A 5 beschrieben sind; diese können unter Um
ständen namentlich in ihren knorpeligen Teilen sehr umfangreich werden und sekundär 
maligne entarten. 

Verdickte Knochen aus dem Marnetal, die den Beweis vorkolumbischer europäischer 
Syphilis erbringen sollten (VORBERG), sind nach PICK und CHRISTELLER bzw. F. PINKUS als 
"PAGET-Form der Osteody:strophia fibrosa ", tatsächlich also wohl im Sinne der "Ostitis defor
mans PAGET" zu deuten. 'qbrigens sind so verdickte Schien- und Wadenbeine auch in Japan 
(DoHI), sowie bei Peruanern aus Neu-Mexiko (MOODIE) in vorkolumbischer Zeit gefunden 
worden. 

Nach diesen Beobachtungen sind also die Knochengeschwülste nicht etwa beschränkt 
auf die neuere Zeit und geben sie gerade in allgemeiner Hinsicht mit ihren sich erhal
tenden knöchernen Wucherungen sicheres Zeugnis davon, daß auch in Vorzeit und Altertum 
die Menschen an Geschwülsten gelitten haben. Auch scheinen die Knochengeschwülste im 
Typus die gleichen wie in der Jetztzeit gewesen zu sein. 

In den vier Abschnitten des vorliegenden 3. Hauptteiles sind viele Beob
achtungen nur "ungefähre"! Wir haben, wie ich wiederholen möchte, unser Streben, wie 
im Einzelfall, so auch bei der Vererbung und bei der rassischen Verbreitung künftig noch 
mehr auf exakte morphologische Untersuchungen und damit auf die Möglichkeit exakter 
vergleichender Beurteilungen zu richten. Nehmen wir hinzu - was ursprünglich in diesem 
Rahmen noch geplant war - vergleichende morphologische Untersuchungen der Knochen
geschwülste an den Tieren, im Einzelfall und auch wieder bei Vererbung und rassischer 
Verbreitung, so kann das Geschwulstproblem dadurch sicherlich allgemein wesentlich 
bereichert werden. Die Knochengeschwülste sind zu Untersuchungen, die auf das Ganze 
gehen, infolge ihrer Verschiedenheit und bei dem heutigen Fortschritt ihrer Erforschung 
besonders geeignet. Resignation den Knochengeschwülsten gegenüber ist nicht mehr 
am Platze! 

Schluß. 
Spezielle analytische Auseinandersetzungen sollen allgemeine synthetische 

Ergebnisse mit sich bringen und allgemein synthetische Erkenntnisse stellen 
die Grundlage für weitere fruchtbringende spezielle Analyse dar. Solche Wechsel. 
wirkung zeichnet naturwissenschaftliches biologisches, wie physikalisches und 
chemisches Forschen aus. 

Im vorliegenden Artikel ist der Versuch gemacht, von vornherein auf all
gemeinen kausal- und formalgenetischen Tatsachen und Gedanken aufzubauen; 
von solchen Dingen war in der Einleitung und im 1. Hauptteil die Rede. In 
der Analyse der Knochengeschwülste bestand meine Hauptaufgabe ; sie ist 
im zweiten Hauptteil des Artikels vorgelegt. In diesen speziellen Betrachtungen 
wurden wiederum die vorangegangenen allgemeinen Ausführungen unterbaut 
und waren weitere allgemeine Schlußfolgerungen möglich. 

So muß, wenn ich zu den letzterwähnten Schlußfolgerungen hier :qoch einmal 
das Wort nehmen darf, die Anlage zur geschwulstmäßigen Erkrankung schon in 
den ursprünglichen Matrixlagen vorhanden und da mit der Determination des 
später im Geschwulstwachstum zum Ausdruck kommenden speziellen Gewebes 
verbunden sein. - Die Blutgefäße als solche sind im allgemeinen in den Wachs
tumskomplexen knorpel-, knochen- und faserbildender Geschwülste, wie in den 
entsprechenden normalen Geweben mehr zusätzliche Formationen und treten im 
Geschwulstbild zurück. In gutartigeren Geschwülsten vermögen sich die mit und in 
den Wachstumskomplexen neugebildeten Blutgefäße weiter arteriell und venös zu 
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differenzieren und man könnte davon sprechen, daß aus demselben Keimgewebe 
einerseits das spezielle determinierte Geschwulstgewebe entspringt, anderer
seits in den Blutgefäßen normales Gewebe entsteht. Meines Erachtens sind aber 
die Blutgefäße in den genannten Geschwülsten als tumoreigen zu bezeichnen, 
weil sie zum Geschwulstgewebe gehören, wie sie mit dem normalen Gewebe ge
netisch verbunden sind, und weil sie je nach dem Grad der Gut- und Bösartig
keit der Geschwülste sich doch verschieden verhalten und auch ihre endothelialen 
Elemente bei raschem bösartigem Wachstum den Geschwulstzellen angepaßt 
sind. - Nach den vorliegenden Untersuchungen erheben sich die Geschwülste 
wenigstens vielfach nicht unmittelbar und in ihrer ausgesprochenen Form sogleich 
aus den ursprünglichen indifferenten Matrixlagen, sondern sind zunächst noch 
längere oder kürzere Folgen normal erscheinender oder weniger abgewichener, 
aber schon geschwulstpotenzierter Wachstumskomplexe entwickelt. Innerhalb 
dieser Folgen kann ein Wachstumskomplex oder auch eine Reihe solcher anderen 
in der geschwulstmäßigen Umwandlung voraus sein. Aus der Vorstellung des 
Nebeneinanderherlaufens mehrerer solcher geschwulstpotenzierter Folgen von 
Wachstumskomplexen ergibt sich auch ein multizentrischer Beginn, wenigstens 
eine Art eines solchen, ungezwungen. In dieses Gebiet gehören auch die früher 
von mir einmal betonten "Intensitätszentren", die in den in geschwulstmäßiges 
Wachstum übergehenden Bezirken sich vielfach nachweisen lassen. - Bei dem 
Vorliegen von Wachstumskomplexen kann es ferner keine einzelne Zelle sein, von 
der die Geschwulst ihren Ausgang genommen hat. Die einzelne Zelle einer Matrix
lage vermag schon nicht normalerweise Determinationen umzusetzen in Wachs
tumskomplexe mit Blutgefäßen und speziellen geweblichen Formationen; dazu ge
hört der Zusammenhang von Zellverbänden. So müssen auch den Geschwülsten 
in geweblichen Determinationen verbundene Zellterritorien zugrunde liegen, mag 
sich die Geschwulst über die obenerwähnten geschwulstpotenzierten Wachs
tumskomplexe oder unmittelbar aus den Matrixlagen erheben. - Bei verschie
denen Geschwülsten war - wenigstens stellenweise - der übergang in ein 
"definitives" Gewebe festzustellen. Nicht nur in Riesenzelltumoren, auch bei 
Chondroosteosarkomen und osteoplastischen Sarkomen hatten die Differen
zierungen in älteren Wachstumskomplexen zu einem ,;fertigen" , nicht mehr 
wucherungsfähigen Gewebe geführt. - Genetische Beziehungen zwischen auf .. 
bauenden und abbauenden Formationen, wie sie am Knochen zwischen Osteo
plasie und Osteoklasie vorliegen, sind auch .an anderen Geweben, so am gewöhn
lichen Bindegewebe im Wechsel zwischen Fibroplasten und Makrophagen fest
zustellen. Freilich treten die abbauenden Formationen an den anderen Geweben 
nicht so und namentlich nicht so für sich mit ihren Keimgeweben hervor, wie 
am Knochen. Deshalb gehen sie da auch nicht oder nur in weniger ausgesprochener 
Form in selbständiges Geschwulstwachstum über. Das letztere darf aber nicht 
hindern, das stärker determinierte osteoklastische Gewebe in seinem echten Ge
schwulstwachstum anzuerkennen, wie es in Verkennung der Tatsachen der Fall 
war und zum Teil noch ist. 

Unser Verlangen nach ursächlicher Erkenntnis, warum überhaupt eine Ge
schwulst entsteht, warum im einen Falle ein gutartiges, im anderen ein bös
artiges Wachstum auftritt, ist heutzutage nicht voll zu befriedigen. Solches 
Verlangen erfordert breitere Forschungsgrundlagen. Daß uns die Erfahrungen 
auf dem Gebiete der Vererbung in bezug auf Geschwulstentstehung eine weitere 
Einsicht ermöglichen werden, ist heute wohl allgemeine überzeugung. Ein vor
läufiger Versuch, solche Erfahrungen für die Knochengeschwülste zusammen
zustellen, ist im III. Hauptteil des vorliegenden Artikels gemacht. 

Das erblich-konstitutionelle Moment tritt als ein Grundfaktor immer wieder 
hervor; alle kausalen Betrachtungen über die Geschwulstgenese müssen auf all
gemeine und örtliche konstitutionelle Bedingungen Bezug nehmen. Und wenn 
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schon dem Kinde, dem Menschen, sobald er erzeugt ist, eine Anlage zur bös
artigen Geschwulst innewohnt, so beherbergt er damit von vornherein bereits 
einen Todeskeim, eine Ursache für seinen Tod vor der sonst geltenden, "physio
logischen" Zeit. Eine weise Weltwaltung erzeugt und muß erzeugen auf der 
einen Seite ein Übermaß VOn Leben, von Keimen und Geschöpfen, auf der 
anderen Seite Mittel, die diesem übermäßigen Auftreten VOn Leben und Lebe
wesen entgegenwirken. In beidem liegt Sicherung des Bestandes und möglicher 
Ausgleich zugleich, je nach den Umständen. So erscheint es als etwas Gesetz
mäßiges, daß Ursachen für mannigfache vorzeitige Todesarten den Lebewesen 
VOn vornherein mit auf den Weg gegeben werden, wie eine Gesetzmäßigkeit 
darin liegt, daß Tier und Mensch jederzeit wirkungsbereit Fermente zur Auf
lösung des toten Körpers und Bakterien zu seiner weiteren Zerstörung in sich 
tragen. Eine der Ursachen für vorzeitigen Tod und damit ein Mittel, dem Über
maß von Leben und Lebewesen zu steuern, sind die Geschwülste. 

Das Faktum des Neuen, Autonomen, VOn regulären Phylo- und Ontogenesen 
Abgewandten bei der Geschwulstbildung paßt zu der eben erörterten Idee des 
Todeskeimes. Ja, das ganze Wesen der Geschwülste entspricht offenbar einem 
planmäßigen Walten der Natur. Ihm entspricht die Erkenntnis, daß alle Ge
webe in geschwulstmäßiges Wachstum übergehen können und dabei alle 
übergänge von gutartigem zu bösartigem Wachstum zu beobachten sind. Ihm 
entspricht die Verankerung der Geschwulstbildung in Ontogenese und Heredität, 
sowie die Erfahrung, daß diese Verankerung bald eine lockere, bald eine festere 
ist. Dazu stimmt auch, daß das Geschwulstproblem in der Hauptsache ein 
morphologisches ist. Die "Geschwulst-,tlo(lqJ1]" in ihren mannigfachen Ab
wandlungen haben wir bei der speziellen Betrachtung der Knochengeschwülste 
besonders kennengelernt. 

Der erblich-konstitutionell bedingte Geschwulsttod bedeutet weiter in den 
Rahmen der Menschheitsgeschichte eingespannt, daß Familien, Rassen und 
Völker darunter besonders leiden und daran auch zugrunde gehen können. 
Gegenüber dem mangelhaften Nutzen anderer therapeutischer Maßnahmen, 
den wir oben bei den verschiedenen Knochensarkomen kennengelernt haben, 
und gegenüber den Schäden, den auch sog. gutartige, bei der Vererbung zum Teil 
besonders durchschlagende Knochentumoren mit sich bringen, vermag die 
Rassenhygiene das Übel an der Wurzel zu fassen. 

Wenn also die ärztliche Forschung sich dem Problem der Geschwülste 
besonders widmet, so geschieht dies nicht aus irgendwelchen "theoretischen" 
Gründen. Sondern dahinter steckt das allgemeine kulturelle Streben nach 
Naturerkenntnis, das immer erst aus kleinen Einzelergebnissen zu einer richtigen 
Gesamtschau führen wird, steckt weiter die praktische Aufgabe der Gesund
erhaltung des Volkes. In den Naturwissenschaften gehen immer wissenschaft
liche und praktische Interessen Hand in Hand. 
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experimentelle Knochentumoren. Arch. klin. Chir. 183, 704 (1935). (d) Experimen
telles EWING-Sarkom nach Mesothoriumbestrahlung beim Kaninchen. Z. Krebsforsch. 40, 
240 (1937). - TSUTSUI: Gann. (jap.) 22, H. 2 (1918). - YAMAGIWA, K.: Über die 
künstliche Erzeugung von Teerkarzinom und -sarkom. Virchows Arch. 233, 235 (1921). -
YAMAGIWA, SUZUKI u. MARAYAMA: Experimenteller Beitrag zur Kenntnis der Ätiologie 
vom Sarkom. Mitt. med. Fak. Tokyo 20, H.2 (1920). 

6. Knochenge8chwül8te auf dem Boden chroni8ch-entzündlicher Erkrankungen. 
ALBERTINI, A. v.: Über tumorförmige Osteomyelitis. Verh. dtsch. path. Ges.,21. Tagg 

Freiburg i. Br.1926, 131.-ALros, H. J.: Röntgensarkom. Bruns' Beitr. 143, 567 (1928).
AANDT: Demonstrationen (Sitzg Berl. Dermat. Ges., 30. Okt. 1926). Zbl. Hautkrkh. 21, 
555 (1927). - BAUMANN: SarkomentwickIung nach Röntgenbestrahlung wegen Gelenk
tuberkulose. Strahlenther. 20, 373 (1927). - BECK, A.: (0.) Zur Frage des Röntgensarkoms 
usw. Münch. med. Wschr. 1922 I, 623. (b) Sarkom nach Röntgenbestrahlung. Zbl. 
Chir. 192211, 1752. (c) Zur Frage des Röntgensarkoms. Verh. dtsch. Ges. Chir. 1924 
und Arch. klin. Chir. 133, 191 (1924). (d) Sarkom auf dem Boden chronisch-entzündlicher 
und regenerativer Vorgänge. Dtsch. Z. Chir. 186, 255 (1924). - BERETVAS, L.: Sarcoma 
post-Iuposa in cicatrice da raggi. X. Radiol. med. 10, 368 (1928). Ref. Zbl. Radiol. 0, 604 
(1928). - CAMPLANI, M.: Un caso di sarcoma da cicatrice, consecutivo 0. radiodermite? 
Radiol. med. 14, 841 (1927). Ref. Zbl. Radiol. 4, 522 (1928). - DENKS, H.: Zur Frage des 
Röntgensarkoms. Arch. klin. Chir. 168, 215 (1931). - HANKE, H. U. C. NEUHAUS: Ge
schwulstentwicklung auf dem Boden chronischer Gelenktuberkulose nach Röntgenbestrah
lung. Arch. kIin. Chir. 108, 685 (1930). - HARBITZ, FR.: Chronische und akute Entzün
dungen als Ursache für Sarkom. Acta path. scand. (K0benh.) 1, 438 (1924). - HENKE: 
Zit. nach KÜTTNER, S. 23. - HOFFMANN, E.: Über Lupussarkome. Arch. f. Dermat. 106, 
483 (1928).-JARusLAWSKY: Kniegelenkstuberkulose und Sarkom. Zbl. Chir. 1929 I, 915.
KAUFMANN, ED.: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, 6. Aufl., 2. Teil, S. 757. 
1911. - KONJETZNY, GG.: Demonstrationen. Zbl. Chir. 192211, 1773. - KÜTTNER, H.: 
Zur Frage der Geschwulstentstehung nach Röntgenbestrahlung von Gelenk- und Knochen
tuberkulosen. Arch. klin. Chir. 164, 5 (1931). - MARsCH, E.: Tuberkulose und Sarkom 
(Röntgensarkom 1). Zbl. Chir. 1922 H, 1057. - MrLIAN-PERIN-DELARUE: Bull. Soc. 
fran9. Dermat. 1932,432. - OEHLECKER: Zit. nach DENKS. - PATRICK, J. and J. A. BURTON : 
The etiology of sarcoma. Glasgow med. J. 18,8 (1923). Ref. Z.org. Chir. 24, 71 (1924). -
PERTIIES, GG.: Zur Frage der Röntgentherapie des Karzinoms. Arch. klin. Chir. 74, 222 
(1904). - ROEDELroS: Zit. nach DENKS. - SCHOCH: Lupussarkom. Dermat. Wschr. 
192711, 1736. - SmoN, W. V.: Die Knochensarkome. Erg. Chir. 16, 199 (1924). -TAUF
FER, E.: Sarkom auf narbig lupösem Boden. Virchows Arch. Suppl. 101, 272 (1898). -
VOLKMANN, R. V.: PlTHA-BILLROTH, Bd. 2, Teil 2. Stuttgart 1882. Zit. nach W. V. SmoN, 
S.3Il. 

7. Knochenge&chwulst und Trauma. 
ADAMS, A. W.: (0.) Solitärzyste des Humerus mit Spontanheilung. Brit. J. Surg. 13, 

734 (1926). (b) Trans. J>ath. Soc. Lond. 1, 344. - BASL, L.: Welche Bedeutung kommt 
dem Trauma in der .Ätiologie der malignen Geschwülste zu? lnaug.-Diss. Erlangen 
1908. - BLANc: Osteosarcome de l'extremite inferieure du tibia consecutif a une fracture 
sous-malleolaire. Rev. de Chir. 42, 891 (1910). - BRUNS, P.: Die Lehre von den Knochen
brüchen. Die Chirurgie, Bd. 27, S.504. Stuttgart 1886. - CAMPICHE, G.: Beitrag zur 
Kenntnis der Callustumoren. lnaug.-Diss. Zürich 1900. - COIINHEIM, J.: Vorlesungen über 
allgemeine Pathologie. Ein Handbuch für Arzte und Studierende. Berlin 1877-1880. -
COLEY, W. B.: Sarcoma of the long bones. Ann. Surg. 40, 321 (1907). - DucLuzEAu: 
LEBERT, Traite d'anatomie path., Tome 1, p. 230. - DüRCK, H.: Die ätiologische Bedeutung 
des Traumas für die Geschwulstentstehung. Klin. Wschr. 11241, 657. - DUMREICHER
DORFWIRTiI: Zwei Fälle von Osteochondrom. Wien. med. Presse 1818, 268. - EVE, FR. S.: 
Specimen of central fibro-sarcorna. expanding tibia, accopanied by extreme cystic degenera
tion etc. Trans. path. Soc. Lond. 39, 273 (1888). - FENSTER, E.: (0.) Tumor und Unfall. 
Stuttgart: Ferdinand Enke 1937. (b) Entstehung eines Sarkoms nach schwerer Gewebs
schädigung. Mschr. Unfallheilk. 41i, 657 (1938). - F1NKELNBURG: Traumatisches Sarkom 
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des Oberschenkelknochens. Dtsch. med. Wschr. 191ii 11, 1561. - FINOTTI, E.: Ein Fall 
von Callustumor nach Fraktur des Oberschenkels. Exartikulation der Hüfte, Heilung. 
Wien. med. Wschr. 189& 11,2057. - FISCHER-WASELS, B.: Tumoren. Handbuch der ärzt. 
lichen Begutachtung von LINIGER-WEICHBRODT-A. W. FIsCHER, S.347. Leipzig: Johann 
Ambrosius Barth 1931. - FOLKER: Spindle-celled sarcoma of tibia and fibula existing 
fourteen years; amputation; recovery. Lancet, Dec. 15. 1877 I, 881. - FRAENKEL, E.: 
Über Trauma und Sarkomentstehupg. Münch. med. Wschr. 192111, 1278. - GELPKE, L. 
u. C. SCHLATTER: Unfallkunde für .ÄTzte. Bern 1917. - GÜTERBOCK: Vorlegung eines Prä. 
parates von Knochengeschwulst. Verh. dtsch. Ges. Chir., 7. Kongr. 1878, 82. - HABERERN, 
.J. P.: Daten zur Lehre von den Callustumoren. Arch. klin. Chir. 43 I, 352 (1892). -
-!IARTMANN: Kriegsverletzung und Sarkom. Zbl. Chir. 193011, 2857. - HERZOG, GG.: 
Über parostale desmogene Sarkome. Verh. dtsch. path. Ges., 31. Tagg Tübingen 1938, 
503. - HUTCHINsON: Large myeloid tumor in the hea~ of the humerus. Trans. path. Soc. 
Lond. 8, 346 (1875). - KEMPF, FR.: Zu~ traumatischen Atiologie maligner Tumoren. Inaug.
Diss. GQttingen 1900. - KOCHER, 0.: Über die Sarkome der langen Röhrenknochen. Bruns' 
Beitr. &0, 118 (1906). - KOLLMANN, TB.: Geschwulstbildung und Eiterung im Verlaufe 
subkutaner Frakturen. Inaug.-Diss. Breslau 1889. - KOPAS, E.: Sarkom nach Trauma. 
Mschr. Unfallheilk. 36(37, 541 (1929/30). - KREVET: Sarkomatöse Neubildung in den Fisteln 
einer 15 Jahre lang bestehenden Schußwunde mit Retention einer Kugel. Dtsch. mil.ärztl. 
Z. 1888, 241. - LANGEMAK, 0.: Schädelsarkom, durch Operation mit nachfolgender Röntgen
bestrahlung geheilt seit 6 Jahren. Zbl. Chir. 192311, 1392. - LANGENBECK: Vortrag in 
der Gesellschaft für wissenschaftliche Medizin, 16. April 1860. Deutschc Klinik, S.217. 
1860. - LOENHARD, H.: Maligne Geschwulstbildung und Trauma. Mschr. Unfallheilk. 
38, 445 (1931). - LÖWENSTEIN, S.: Der ätiologi!,che Zusammenhang zwischen akutem 
einmaligem Trauma und Sarkom. Ein ~itrag zur Atiologie der malignen Tumoren. Bruns' 
Beitr. 48, 780 (1906). - LÖWENTHAL, C.: Über die traumatische Entstehung der Geschwülste. 
Arch. klin. Chir. 49, 1 (1895). - LUBARSCH, 0.: (a) Geschwülste und Unfall. Verh. 3. internat. 
Unfallkongr. Düsseldorf 1912. (b) Die Bedeutung des Traumas für Entstehung und 
Wachstum krankhafter Gewächse. Med. Klin. 191211, 1651. (c) In KÖNIG und MAGNUS 
Handbuch der gesamten Unfallheilkunde, Bd. I, S. 284-340. Stuttgart: Ferdinand Enke 
1932. - MAY, 0.: Sar~gm nach Kriegsverletzung des Vorderarmes. Zbl. Chir. 193711, 
1889. - MELZNER, E.: Uber Sarkomentstehung nach Kriegsverletzung. Arch. klin. Chir. 
147, 153 (1927). - NELAToN: (a) Tumeurs benigne des os. Paris 1860. (b) Memoire 
sur une nouvelle espece de tumeurs benignes des os ou tumeurs a myeloplaxes. These de 
Paris 1860. - OTTO: Seltene Beobachtungen zur Anatomie, Physiologie und Pathologie 
H. 1, S.83. Breslau 1816. - PERTHES, GG.: Über die Strahlenbehandlung bösartiger Ge
schwülste. Verh. dtsch. Ges. Chir. 2, 61 (1921). - PFLUGRADT, R.: Ein Beitrag zur Patho
genese zystischer Knochentumoren. Abh. k. Carol. dtsch. Akad. Naturforsch. Halle 97, 
Nr 12 (1912). - PHILIPPSBERG, K.: Über traumatisch entstandenes Sarkom. Klin. Wschr. 
1922 11, 2385. - PICK, L.: Zur traumatischen Genese der Sarkome. Med. Klin. 1921 I, 
406. - RmBERT, H.: (a) Inwieweit können Neubildungen auf traumatische Einflüsse zurück
geführt werden? Ärztl. Sachverst.ztg 1898, 389, 419. (b) Beiträge zur Entstehung der 
Geschwülste. Bonn 1906. - SAUERBRUCH, E.: (a) Geschwulst und Unfall. 4. internat. 
Kongr. Unfallheilk. Amsterdam 1925, S. 11. Ref. Unfallheilk. 32, 277 (1925). (b) Ge
schwulst und Trauma. Dtsch. Z. Chir. 199, 1 (1926). - SCHOENE, G.: Demonstr. 40. Tagg 
Ver. norddtsch. Chir. Greifswald. Zbl. Chir. 193011, 2858. - SEYDEL: Demonstration 
eines Sarkoms nach einer Schußfraktur. 21. Chirurgenkongr. 1892, S. 107. - SIMON, W. V.: 
Die Knochensarkome. Erg. Chir. 16, 199 (1924). - THIEM: (a) Lehrbuch der Unfallheilkunde, 
2. Aufl. Stuttgart 1909. (b) Machr. Unfallheilk. 191&, Nr 2. (c) Machr. Unfallheilk. 
1916, Nr 9. - TRIES, 0.: (a) Sarkom der Hand als mögliche Unfallfolge. Tagg mittel
rhein. Chir.-Ver.igg. Ref. Röntgenprax. 7, 782 (1935). (b) Sarkom nach Kriegsverlet
zung. Zbl. Chir. 193611, 1763. - TROELL, A.: (a) Acta Soc. med. Suecanae &6, 297 (1930). 
(b) Trauma und Knochensarkom. Virchows Arch. 283, 550 (1932) (nach einem Vortrag 
6. internat. Kongr. Unfallmed. u. Arbeitskrkh. Genf 1931). - VERSE, M.: Das Problem der 
Geschwulstmalignität. Jena: Gustav Fischer 1914. - VOLKMANN, R.: Zit. bei F. TAUSCH: 
Zur Casuistik der vom Callus geheilter Frakturen sich entwi:Jkelnden Geschwülste. Inaug.
Diss. Halle 1881. 

11. Hauptteil. Spezielle Anatomie und Histologie der KnoehengeschwüIste. 
Geschichtlicher Überblick. 

ALBERTINI, A. v.: Gutartige Riesenzellgeschwülste, eine vergleichende histologische 
Untersuchung. Leipzig: Georg Thieme 1928. - BLOODGOOD, J. C.: (a) Bone tumors, pure 
myxoma of bone. Prag. med.4, 221 (1906). (b) Periostales und diffuses Knochensarkom 
und ihre Differentialdiagnose von gutartigen Erkrankungen. J. Bone Surg. 8, 727 (1926).
CHRISTENSEN, F. C.: Bone tumors. Ann. Surg. 81, 1074 (1925). - CODMAN, E. A.: (a) The 
nomenclature used by the registry of bone sarcoma. Amer. J. Roentgenol. 13, 105 (1925). 
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(b) Registry of bone sarcoma. Surg. etc. 42, 381 (1926). - COLEY, W. B.: (a) Sarcoma 
of the long bones. Ann. Surg. 41), 321 (1907). (b) Treatment of bone sarcoma. Cancer. 
Rev. 4, 425 (1929). - CONNOR, C. L.: Endothelial Myeloma Ewing. Arch. Surg. 12, 789 
(1926). - COOPER, A.: Surgical Essays. London P. J., PI. VIII. - COOPER, A. and 
TRAVERS: Surgical Essays. London 1818, p. 1. - CRUVEILHIER, J.: (a) Anatomie patho
logique du corps humain. Livr. XXIII, pI. 4. Paris 1829-1853. (b) Traire d'anatomie 
pathoI. gener_, Tome I, p_ 185. 1849. - DuruYTREN: (a) Klinisch-chirurgische Vorträge_ 
Aus dem Französischen. Leipzig 1834 (deutsch von BECH nnd LEONHARDT)_ (b) Le90ns 
orales, 1883. - EWING, J.: (a) Diffuse endothelioma of bone. Proc_ N.Y. path. Soc., N. s. 
21, Nr 1-5 (1921). (b) A review and classification of bone sarcomas. New York, May 
1922. Arch. Surg. 4, 485 (1922). (c) Neoplastic diseases. A textbook on tumors. 
Philadelphia a. London: W. B. Saunders 1919 a. 1928. - FÖRSTER: (a) Atlas der mikro
skopischen Anatomie. Leipzig 1854-1859. (b) Handbuch der allgemeinen pathologischen 
Anatomie, 1855. - FRÄNKEL, E.: Die MÖLLER-BARLowsche Krankheit. Fortschr., Rönt
genstr. Erg.-Bd. 18 (1908). - GEscmcKTER, CH. F. and M. M. COPELAND: Tumors of bone. 
Amer. J. Canc. New York 1931, 1. Auf I. und rev. Auf I. 1936. - HELLNER, H.: (a) Das 
EWINGSche Knochensarkom (Retikulo-Sarkom des Knochenmarkes). Arch. klin. Chir. 183, 
672 (1927). (b) Primärtumoren vortäuschende Knochenmetastasen. ZbI. Chir. 1934 11, 
2258. (c) Die Knochengeschwülste. Berlin: Julius Springer 1938. - HowsIDP: Pract. 
observ. in surgery and morbid anat. London 1816. - HUTCIDNSON: Large myeloid tumor 
in the head of the humerus. Trans. path. Soc. Lond. 8 (1875). - KAHLER: (a) Zur Sympto
matologie der multiplen Myelome. Wien. med. Wschr. 1889. (b) Zur Symptomatologie 
der multiplen Myelome. Beobachtung von Albumosurie. Prag. med. Wschr. 1889. -
KOLODNV, A.: Bone sarcoma. Surg. etc. 44, 126 (1927). - KONJETZNY, GG. E.: (a) Zur 
pathologischen Anatomie und Pathogenese der Ostitis fibrosa. Bruns' Beitr. 68; 811 (1910). 
(b) Knochensarkome und ihre Begrenzung. Arch. klin. Chir. 176, 335 (1933). - LALLEMAND: 
Observations sur une tumeur anevrysmal des os. Repertoire gener. d'Anat. et de physioI. 
Path., Tome 11. 1826. - MAGITOT, E.: (a) Traire des anomalies du systeme dentaire. Paris 
1877. (b) Memoire sur les tumeurs du periost dentaire. Paris 181!O. - MARTLAND, H. S. 
and R. E. Humphries: Arch. of Path. 7, 406 (1929). - MÜLLER, E.: Über hereditäre multiple 
kartilaginäre Exostosen und Ecchondrosen. Beitr. path. Anat. 1)7, 232 (1913)_ - MÜLLER, 
JOH.: Über den feineren Bau der Geschwülste. Berlin 1838. - NELATON, E.: Memoire 
sur une nouvelle espece de tumeurs benignes des os ou tumeurs a myeloplaxes. These de 
Paris 1860. - PAGET, J.: (a) Lectures on surgical Pathology, Lecture XXVII. London: 
Longmans Green and Comp. 1876. (b) On a form of chronic iuflammation of bone (Osteitis 
deformans). Med.-chir. Trans. Lond. 60 (1877). - POMMER, G.: Zur Kenntnis der pro
gressiven Hämatom- und Phlegmasieveränderungen der Röhrenknochen auf Grund der 
mikroskopischen Befunde im neuen Knochenzysteufall HANS V. HABERERS. Arch. f. Orthop. 
17, 17 (1920).:- RECKLINGHAUSEN, FR. V.: (a) EinFall von multiplen Exostosen. Virchows 
Arch. 31), 203 (1866). (b) Über fibröse oder deformierende Ostitis. Festschr. für VIRCHOW. 
Berlin 1891. (c) Untersuchungen über Rachitis und Osteomalacie. Jena: Gustav Fischer 
1910. - ROBIN: Mem. Soc. BioI. 1863. - ROKITANSKY: Lehrbuch der pathologischen 
Anatomie, 3. Auf I. 1856. - RUSTITZKV, J. v.: Multiples Myelom. Dtsch. Z. Chir. 3, 162 
(1873). - ScmNz, H. R. u. O. UEHLINGER: Zur Diagnose, Differentialdiagnose, Prognose 
und Therapie der primären Geschwülste und Zysten des Knochensystems. Erg. med. 
Strahlenforsch. 1), 389 (1931). - SCHMIDT, M. B.: Allgemeine Pathologie und pathologische 
Anatomie der Knochen. Erg. Path. 7, 281 (1902). - SCHMORL, G.: (a) Marmorkrankheiten 
der Knochen. Verh. dtsch. path. Ges., 21. Tagg Freiburg 1926, 71. (b) Die pathologische 
Anatomie der. Wirbelsäule. Verh. 21. Kongr. dtsch. orthop. Ges. 1927. - SCHÜRCH, O. u. 
E. UEHLINGER: (a) Experimentelles Knochensarkom nach Radiumbestrahlung bei einem 
Kaninchen. Z. Krebsforsch. 33, 476 (1931). (b) Experimentelles EWING-Sarkom nach 
Mesothoriumbestrahlung beim Kaninchen. Z. Krebsforsch. 41), 240 (1937). - SENFT
LEBEN: Arch. klin. Chir. 1 (1861). - SPEISER, F.: Ein Fall von systematisierter Enchondro
matose des Skeletts. Virchows Arch. 21)8, 126 (1925). - STANLEY: A treatisme on diseases 
of the bones. London 1849. - VIRCHOW, RUD.: Die krankhaften Geschwülste. Berlin : 
August Hirschwald 1864/65. - VOLKMANN, R.: Krankheiten der Bewegungsorgane. PITHA
BLILROTHB Handbuch, 1865. - WEBER, C. 0.: (a) Die Knochengeschwülste. Bonn 1856. 
(b) Über die Beteiligung der Gefäße, besonders der Kapillaren an den Neubildungen. 
Virchows Arch. 29, 84 (1864). - WILKS: Myeloid diseases of bones. Guy's Hosp. Rep., III. 
s. 3 (1857). Zit. nach R. VIRCHOW: Die krankhaften Geschwülste, 1863/65. 

A. Gutartige Knochengeschwülste. 
1. Fibrome und Fibromyxome. 

BAUCHET: Des tumeurs fibreuses du maxillaire inferieure. Paris 1854. (Bibliothek der 
Deutschen Gesellschaft für Chirurgie). - BLAUEL, C.: Über zentrale Kieferfibrome. Beitr. 
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klin. Chir. 37, 306 (1903). - BLOODGOOD, J. C.: Tumors and inflammations of and in the 
region of the jaws. In Lewis Practice of Surgery. Vol. IV, Chap.4. Hagerstown, Md.: 
W. F. Prior u. Co. - BOEMKE, FR.: Zur Kenntnis der Kiefertumoren. Verh. dtsch. path. 
Ges., 30. Tagg 1937,352. - GESCffiCKTER, CH. F. and M. M. COPELAND: Tumors of bone. 
Amer. J. Canc. New York 193ft - GUNZERT: Zit. nach PERTHES. - HEATH: Injuries and 
diseases of the jaws, 3rd Ed. London 1884. - HERFARTH, H.: Ein zentrales Myxom der 
Tibia. Arch. klin. Chir. 170, 283 (1932). - KENTENICH: Über Kieferfibrome. Inaug.-Diss. 
München 1896. - KONJETZNY, GG. E.: Ein Beitrag zur Frage der lokalen tumorbildenden 
Ostitis fibrosa. Bruns' Beitr. 68, 811 (1910). - KRlTZ: Über das gleichzeitige symmetrische 
Auftreten von Fibromen am Ober- und Unterkiefer. Inaug.-Diss. Leipzig 1902. - KÜSTER: 
Chirurgisch-onkologische Erfahrungen. Arch. klin. Chir. 12, 603 (1872). - MENzEL: Ein 
Fall von Osteofibrom des Unterkiefers. Arch. klin. Chir. 13, 212 (1872). - PERTHES, GG.: 
Verletzungen und Krankheiten der Kiefer. Deutsche Chirurgie, Liefg. 33 a. Stuttgart 1907. -
PREINDELSBERGER: Ein Fall von Fibroma maxillae superior. Wien. klin. Wschr. 1899 I. -
RIGAUD: Des fibromes et des tumeurs fibreuses et fibroplastiques de 1'0s maxillaire inferieur 
(Clinique chirurgicale de la facuIte), 1874. - RÖMER, 0.: Die Pathologie der Zähne. Hand
buch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, herausgeg. von HENKE
LUBARSCH, Bd.IV/2, S.135. 1928. - SCHINZ, H. R. u. O. UEHLINGER: Zur Diagnose, 
Differentialdiagnose, Prognose und Therapie der primären Geschwülste und Zysten des 
Knochensystems. Erg. med. Strahlenforsch. 5, 389 (1931). - SCHMIDT, M. B.: Allgemeine 
Pathologie und pathologische Anatomie der Knochen (Knochengeschwülste). Erg. Path. 
7 (1902). - SCHULZ: Osteofibroma maxillare. Inaug.-Diss. Greifswald 1897. - SCHWA
BACH: Zit. nach HERFARTH. - SElTZ: Zit. nach HERFARTH. - SOUBEYRAN: Zit. nach 
HERFARTH. - VmcHow, RUD.: Die krankhaften Geschwülste. Berlin: August Hirschwald 
1863. - ZUCKERKANDL: Normale und pathologische Anatomie der Nasenkrankheiten, 
2. Aufl., Bd. 1, S.318. 

2. Lipome. 
BARTLETT, E. J.: Periosteal Lipoma. Arch. Surg. 21, 1015 (Dez. 1930). - BOHM: Über 

"periostale" Lipome. Bruns' Beitr. 111, 440 (1918). - BRAULT: Zit. nach WEHRSIG. -
CANGER, G.: Lipoma periosteo con metaplasia ossea centrale. Atti Mem. Soc. Chir. 2, 
1521 (1934). - CORNIL et RANVIER: Manuel d'histologie pathologique (BRAULT) Tome 393. 
Paris 1901. - GESCffiCKTER, CH. F. and M. M. COPELAND: Tumors of bone. Amer. J. Canc. 
New York. Rev. Aun. 1936. - HELLNER, H.: Knochengeschwülste. Zbl. Chir. 1933 I, 
331. - HEYFELDER, 0.: Zur Resektion des Oberkiefers. Virchows Arch. 11, 511 (1857).
KAUFMANN, ED.: (a) Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, Bd. 1, S. 937. 1922. 
(b) Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, Bd. 2, Teil 1, S. 1206. Berlin-Leipzig: 
Walter de Gruyter & Co. 1938. - KONJETZNY, GG.: Knochensarkome und ihre Begrenzung. 
Arch. klin. Chir. 176,335 (1933). - LUBARscH, 0.: Handbuch der speziellen pathologischen 
Anatomie und Histologie, herausgeg. von HENKE-LuBARscH, Bd. VI/I, S. 692. 1925. -
MAKRYCOSTAS, K.: Über die Wirbelangiome, -lipome und -osteome. Virchows Arch. 265, 
259 (1927). - SABRAZES, JEANNENEY et MATHEy-CORNAT: Les tumeurs des os. Paris 
1932. - SCHMORL-JUNGHANNS: Die gesunde und kranke Wirbelsäule im Röntgenbild. 
Leipzig: Georg Thieme 1932. - SCHWARTZ u. CHEVRIER: Lipomes osreoperiostiques. R. d. 
Chir. 1906, Nr 1. - SIEGMUND, H.: Lipoblastische Sarkomatose. Virchows Arch. 293, 
458 (1934). - STEWART, FR. W.: Primary liposarcoma of bone. Amer. J. Path. 7, 87 (March 
1931). - TRIQUET: Soc. de Biol., 5. Avrill851. - VIARD: Bull. Soc. Anat. Paris 20, 142 
(Mai 1850). - VOGEL: Zit. nach HEYFELDER. - WEHRSIG, G.: Lipom des Knochenmarks. 
Zbl. Path. 21, 243 (1910). 

3. Hämangiome. 
ALExANDER: Zit. nach ERNA BALL. In KRAUS und BRUGSCH' Spezielle Pathologie 

und Therapie innerer Krankheiten, Bd. ll, S. 566. - BAILEY, P. and J. C. Bucy: Caver
nous haemangioma of the vertebrae. J. amer. med. Assoc. 92, 1748 (1929). - BALLANCE, H. 
and SHATTOCK: Intermedullary capillary angioma of shaft of humerus, leading to sponta
neous fracture. Brit. J. Surg. 11, 622 (1924). Zit. nach SCHINZ und UEHLINGER. - BIRCH
HmscHFELD: Lehrbuch der pathologischen Anatomie, 1887. - BLAHD, M. E.: J. amer. 
med. Assoe. 80, Nr 10 (1923). Ref. Zbl. Chir. 1924 I, 1254. - BROCA: Traire des tumeurs, 
Tome 11. 1869. - Bucy, P. C. and C. S. CAPP: Primary haemangioma of bone. Amer. J. 
Roentgenol. 23, Nr 1 (Jan. 1930). - CHRISTENSEN, F. C.: Bone tumors. Ann. Surg. 81, 
1074 (1925). - CLAUSNIZER, H.: Hämangiom des 4. Brustwirbels mit Rückenmarkskom
pression, Laminektomie, Heilung. Dtsch. Z. Nervenheilk.142, 276 (1937). - CRUVEILffiER: 
Traire d'anatomie path. gener, Tome III et IV. 1856 et 1862. - DEETz, E.: Angiom der 
Wirbelsäule. Ges. Natur- u. Heilk. Dresden, 23. März 1901. Münch. med. Wschr. 190111, 
1506. - EHRMANN: Musee de la faculre de medicine de Strassbourg 1847, Tome I, No 3. -
ERÖS, G.: Multiples Hämangiom der Schädelknochen. Zbl. Path. 43, 532 (1928). -
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EWING, J.: Neoplastic diseases. A textbook on tumors. Philadelphia a. London: W. R 
Saunders Company 1919 a. 1928. - GERHARDT, D.: Über das Verhalten der Reflexe bei 
Querschnittsdurchtrennung des Rückenmarks. Dtsch. Z. Nervenheilk. 6, 127 (1894/95). -
GEscmcKTER, CH. F. and M. M. COPELAND: Tumors of bone. Amer. J. Canc. New York. 
Rev. Aufl. 1936. - GLOBUS and DOSHAI: Surg. etc. 48, 345 (1929). - GOLD, E.: Von den 
Wirbelveränderungen im Falle eines Hämangioms an der Dura spinalis. Arch. klin. Chir. 
139,729 (1926). - HELLNER, H.: Die Knochengeschwülste . .Berlin: Julius Springer 1938.
HERZOG, GG.: Demonstration zur Geschwulstlehre. b) Polyzystisches zentrales Riesenzell
sarkom der Tibia. Verh. dtsch. path. Ges. 192i, 218. - HITZROT, J. M.: Haem~ngioma 
cavernosum of bone. Ann. Surg. 6i, 477 (ApriII917). - JUNGHANNS, H.: (a) Über die 
Häufigkeit gutartiger Geschwülste in den Wirbelkörpern (Angiome, Lipome, Osteome). 
Arch. klin. Chir. 169, 204 (1932). (b) Hämangiom des 3. Brustwirbelkörpers mit Rücken
markskompression. Laminektomie. Heilung. Arch. klin. Chir. 169, 321 (1932). - KATO
LICKY: Ein Fall von Lymphangiom des Unterarms. Verh. dtsch. Ges. Chir. 1903 I, 61 
und Wien. klin. Wschr. 1903 I, 291. - KAUFMANN, ED.: Lehrbuch der speziellen patho
logischen Anatomie. Berlin-Leipzig: Walter de Gruyter & Co. 1922. - KOCH-GRÜNBERG, E. : 
Zur Kenntnis der Wirbelhämangiome. Inaug.-Diss. Gießen 1935. - KROH: Extradural 
gelegenes kavernöses Hämangiom. Zbl. Chir. 193111,1731. -LACEY, MARY F. andE. SEY
MOUR SMITH: Cavernous angioma of the vertebra. Lancet 2, 1159 (1934). - LücKE- V. RECK
LINGHAUSEN: Ein Fall von Angi~~a ossificans in der Highmorshöhle. Dtsch. Z. Chir. 30, 
87 (1889). - MAKRYCOSTAS, K.: Uber die Wirbelangiome, -lipome und -osteome. Virchows 
Arch. 265, 259 (1927). - MANDEL, H.: Zur Kasuistik der Lymphangiome, besonders am 
Knochen. Arch. klin. Chir. 146,.~04 (1927). - MOLTRECHT: Osteoaneurysma. Inaug.-Diss. 
Jena 1869. - MUTHMANN, A.: Uber einen seltenen Fall von. Gefäßgeschwulst der Wirbel
säule. Virchows Arch. 172, 324 (1903). - NAUWERCK, G.: Über einen Fall von zentralem 
hyperplastischem Kapillarangiom (Telangiectasia simplex hyperplastica) des Oberschenkels. 
Virchows Arch. 111, 211 (1888). - PEAN: Des tumeurs anevrismatiques des os. Gaz. Höp. 
1896,223. - PENTMANN, 1.: Zur Lehre der Splenomegalie (diffuse Kapillarendothelwuche
rung in Milz und Leber mit Kavernombildung in Milz, Leber und Wirbelkörpern). Frankf. 
Z. Path. 18, 121 (1916). - PERMAN : On haemangioma in the spinal column. Acta chir. scand. 
(Stockh.) 61, 191 (1926). - PREINDELSBERGER: Chirurgisch-kasuistische Mitteilungen. 
Wien. klin. Rdsch. 1899, 133. - PUTSCHAR, W.: Über die Gefäßgeschwülste in der Wirbel
säule. Z. Kreislaufforsch. 21, 495 (1929). - RECKLINGHAUSEN, F. v.: Multiple Enchondrome 
der Knochen in Verbindung mit phlebogenen kavernösen Angiomen der bedeckenden Weich
teile. Virchows Arch. 118, 4 (1889). - REISNER, A.: Ein röntgenologisch festgestelltes 
Hämangiom der Wirbelsäule. Röntgenprax. 3, 900 (1931). - RIBBERT, H.: Kavernom 
eines Wirbelkörpers mit multiplen Kavernomen der Leber. Dtsch. med. Wschr. 1912 I. 
390. - RIGAUD: Degeneresence feugeuse sanguine de l'extremite interne de la clavicle 
Gaz. med. Strassbourg 18iO, 103. - ROBIN: Mem. Soc. Biol., II!. s. 4, 301 (1863). - ROKI
TANSKY, C.: Lehrbuch der pathologischen Anatomie, 3. Aufl., Bd. 2, S. 130. 1856.
SALTYKOW, S.: Über das Angiom der Wirbelsäule. Verh. dtsch. path. Ges., 13. Tagg Leipzig 
1909,370. - SCHINZ, H. R. u. O. UEHLINGER: Zur Diagnose, Differentialdiagnose, Prognose 
und Therapie der primären Geschwülste und Zysten des Knochensystems. Erg. med. 
Strahlenforsch. i, 389 (1931). - SCHMIDT, M. R: Allgemeine Pathologie und pathologische 
Anatomie der Knochen. Erg. Path. 7 (1902). - SCHMORL, GG.: (a) Die pathologische Ana
tomie der Wirbelsäule. Verh. 21. Kongr. dtsch. orthop. Ges. 1927. (b) Pathologisch
anatomische Befunde an Wirbelsäulen. Klin. Wschr. 1927 1,523. - SCHOENE, G.: Myelo
genes Hämangiom des Os occipitale. Beitr. path. Anat. Suppl. 7 (1905). - SCHUH: (a)" Über 
die kavernöse Blutgeschwulst im Knochen. Wiener Medizinalhalle 1862. (b) Pathologie 
und Therapie der Pseudoplasmen. Wien 1854. - STANLEY: A treatisme on disease of the 
bones. London 1849. - STOCKEY: Zit. nach ERNA BALL. In KRAUS und BRUGSCHS Spezielle 
Pathologie und Therapie innerer Krankheiten, Bd. ll, S. 566. - TÖPFER, D.: Über ein 
infiltrierend wachsendes Hämangiom der Haut und multiple Kapillarektasien der Haut 
und der inneren Organe; zur Kenntnis der Wirbelangiome. Frankf. Z. Path. 36,337 (1928 ). -
TOYNBEE: Lancet 184i u. 1847. - TROMMER, B.: Zur Lehre der Hämangiome der 
Wirbelsäule. Frankf. Z. Path. 22, 313 (1919). - TRAVERS: Removal of the clavicle etc. 
Med.-chir. Trans. Lond. 21, 135 (1838). - VERNEUIL: Tumeur sanguine sigeant dans l'os 
scaphoide du tarse. - VmCHo~, R.: Die krankhaften Geschwülste. Berlin: August 
Hirschwald 1864/65. - WREDE: Über Lymphangiome im Knochen. Beitr. klin. Chir. 73, 
213 (1911). - ZAJACZKOWSKI, A.: Ein Fall von Angioma cavernosum des Stirnbeins. Przegl. 
chir. i ginek. (poln.) 4. Ref. Zbl. Chir. 1901 I, 507. - ZIEGLER, E.: Lehrbuch der all
gemeinen pathologischen Anatomie, S. 424. 1905. 

4. Innere oder zentrale Ohondrome und Ohondromyxome. 
ALBERTINI, A. v.: Spezielle Pathologie der Sehnen, Sehnenscheiden und Schleimbeutel. 

Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, herausgeg. von HENKE-
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LUBARSCH, Bd. IX/I, S. 508. 1929. - BAUER, K. H.: Die Chirurgie, herausgeg. von KIRscH. 
NER u. NORDMANN, Bd. 1, S. 332. 1926. - BENTZON: Röntgenogical and studie on the 
Pathogenesis of the Dyschondroplasie (Olliers disease) .. Acta radiol. (Stockh.), 3, H. 2/3 
(1924). Ref. Z. orthop.- Cbir. 1921), 480. - BIENERT, H.: Über halbseitige multiple Enchon. 
drome (OLLIERSche Wachstumsstörung). Inaug .. Diss. Kiel 1918. - BOCKENHEIMER-PAYR: 
Zit. nach RAISCH. - BOINET: Zit. nach FLOTOW. - BOJESON: Über einen Fall von halb. 
seitiger Chondromatose. Hosp.-tid. (dän.) 1914, Nr 33 und Fortschr. Röntgenstr. 24, 2 
(1916/17). Ref. Z. orthop. Chir.1911), Nr 120. - BRESSOT, E. et CH. JAULMAS: Enchondrome 
malin du doigt. Ann. d'Anat. path. 1929, 864. - BURCHARD: (a) Zur Diagnose der chondro. 
matösen, fibrösen und cystischen Degeneration der Knochen. Fortschr. Röntgenstr. 19, 
113 (1912/13). (b) Über multiple Enchondrome der langen Röhrenknochen von Kindern. 
Fortsehr. Röntgenstr. 19, 291 (1912/13). - CANIGIANI, TH.: Ein Fall multipler Knochen· 
geschwülste des Skeletts mit örtlicher sarkomatöser Entartung (Chondrosarkom). Bruns' 
Beitr. 11)8, 49 (1933). - CHIARI, H.: Die Geschwülste der Gelenke. Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie und Histologie, herausgeg. von HENKE-LuBARSCH, Bd. IX/2, 
S.75. 1934. - CHRYSOPATHES, J. G.: Beitrag zur sog. OLLIERschen Wachstumsstörung. 
Z. orthop. Chir. 1)1, 177 (1929). - DRAuDT: Zit. nach RAISCH. - ECKART-MöBIUS: Gut
artige Geschwülste der inneren Nase. Handbuch der Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde, 
Bd. 5, S.134. 1929. - ERNST, P.: Ungewöhnliche Verbreitung e~~er Knorpelges~hwulst 
in der Blutbahn. Beitr. path. Anat. 28, 255 (1900). - FLOTOW, F.: Uber den Halbseltentyp 
der Chondromatose (sog. OLLIERsche Wachstumsstörung). Z. orthop. Chir. 01, 505 (1929).
FRANGENHEIM, P.: Chondromatose des Skeletts. Bruns' Beitr. 73, 226 (1911). - GE
SCHICKTER, CH. F. andM. M. COPELAND: Tumorsof bone. Amer. J. Canc. NewYork 1931.
HACKENBROCH: OLLIERsche Wachstumsstörung. - Chondromatose des Skeletts. Arch. 
orthop. Chir. 1923,206. - HANAU: Diskussionsbemerkung. Ver~. Naturwiss. Halle 1891 11, 
160; ausführlich mitgeteilt von O. MÜLLER. - HARBITZ, FR.: Über das gleichzeitige Auf
treten mehrerer selbständig wachsender ("multipler") Geschwülste. Beitr. path. Anat. 
62, 503 (1916). - HELLNER, H.: Multiple Chondrome und Hämangiome in Skelett und 
'Veichteilen mit dem Bilde einer OLLIERschen Wachstumsstörung. Bruns' Beitr. 163, 459 
(1936). - HENNIG, C.: Fall von intracephalem Enchondrom. Virchows Arch. 13, 505 
(1858). - HESSENTHALER, M.: Beitrag zur Enchondromatose des Skelet~~ - OLLIERsche 
Wachstumsstörung. Fortschr. Röntgenstr. 39, 645 (1929). - HEYFELDER: Uber Resektionen 
und Amputationen. Monographien. Breslau u. Bonn, E. Weber 1855, S.78. - JANSEN: 
Acta radiol. (Stockh.) 4. - JOHANSSON: Ein Fall von Chondromatose (OLLIER). 11. Verslg 
nord. Chir.-Ver. Göteburg 1916. Zbl. Chir. 1916 I, 864. - KAST U. v. RECKLINGHAUSEN: 
Ein Fall von Enchondrom mit ungewöhnlicher Multiplikation. Virchows Arch. 118, 1 (1889). 
KÖHLER: Zit. nach BIENERT. - KRYGER, v.: Multiple Knochen- und Knorpelgeschwülste. 
Arch. klin. Chir.1)7, 859 (1898).-LEBERT: Traite d'anat. pathol., Tome I, p. 230. - LENOR
MANT: Zit. nach BIENERT. - MATOLSCY, T. v.: Über die Geschwülste der kleinen Knochen 
an Händen und Füßen. Arch. klin. Chir. 179, 708 (1934). - MOLIN: Zit. nach FLOTOW. -
MORITz, W.: Der normale und atrophische Knochen der unteren Nasenmuschel. Z. Hals
usw. Heilk. 43, 82 (1937). - MÜLLER, E.: Über hereditäre multiple cartilll;ginäre Exostosen 
und Ecchondrosen. Beitr. path. Anat. 1)7, 232 (1913). - MÜLLER, JOH.: Über den feineren 
Bau der Geschwülste. Berlin 1838 (S.31 Enchondrome). - MÜLLER, 0.: Beiträge zur 
Lehre von der Entstehung von Knorpelgeschwülsten aus bei der Knochenbildung übrig
gebliebenen Knorpelresten. Arch. Entw.mechan. 6, 394 (1898). - MURcHIsoN: Edenburgh 
month. J., May 1802, 491. - NASSE: Über multiple kartilaginäre Exostosen und multiple 
Enchondrome. Slg klin. Vortr., N. F. 124 (1895). - NEHRKORN: Multiple Enchondrome 
der Knochen in Verbindung mit multiplen subkutanen Teleangiektasien. Beitr. klin. Chir. 
22, 800 (1898). - NOVE-JOSSERAND U. DEsToT: Siehe OLLIER bzw. WITTEK [Bibliogr. 
inn. Med. Erg.-Bd. 7 (1906)J oder FRANGENHEIM [Bruns' Beitr. 73,226 (1911)]. - OLLIER: 
La Dyschondroplasie. Bull. Soc. Chir. Lyon ~" 23 (1899). - PAGET, J.: Lectures on Surgical 
Pathology, 3. Ausg., 1870. - RAISCH, 0.: Uber Chondrome und sarkomatöse Entartung 
eines Enchondroms am Daumen. Dtsch. Z. Chir. 241), 161 (1935). - RUXSCH: Epist. anat. 
probl. XIV, p. 9. - SALDI: Zit. nach FLOTOW. - SCHERER, E.: Exoxtosen, Enchondrome 
und ihre Beziehung zum Periost. Frankf. Z. Path. 36, 587 (1928). - SCHINZ, H. R. u. 
O. UEHLINGER: Zur Diagnose, Differentialdiagnose, Prognose und Therapie der primären 
Geschwülste und Zysten des Knochensystems. Erg. med. Strahlenforsch. 1), 389 (1931). -
SCHLÖPFER v. SPEICHER: Über das Rippenchondrom. Dtsch. Z. Chir. 11), 525 (1881). -
SCHMIDT, M. B.: Allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie der Knochen. Abschn. 
Enchondrome. Erg. Path. 7, 289 (1902). - SPEISER, F.: Ein Fall von systematisierter 
Enchondromatose des Skeletts. Virchows Arch. 21)8, 126 (1925). - STARK, H.: Beitrag 
zur Kenntnis der Chondromatose. Röntgenprax. 2, 717 (1930). - STEUDEL: Multiple 
Enchondrome der Knochen in Verbindung mit venösen Angiomen der Weichteile. Bruns' 
Beitr. 8, 503 (1891). - SYME: Lancet 181)1) I, 116. - TJURIKOFF: Zit. nach FLOTOW. -
TORRI, 0.: Angiomi ed encondromi multipli nello stesso individuo. Clinica chir. 1902. -
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TRETHOWAN: Zit. nach FLOTOW. - TROMMER, B.: Zur Lehre der Hämagiome der Wirbel
säule. Frankf. Z. Path_ !!, 313 (1919). - VALENTIN: Vererbung von Krüppelleiden. 
22. Kongr.ber. orthop. Ges. 19!7. S. 290. - VIRCHOW, RUD.: (a) Enchondrom der Fibula. 
Virchows Arch.8, 404 (1855). (b) Die krankhaften Geschwülste. Berlin: August Hirsch
wald 1863. (Enchondrom der Fibula, Bd. 1, S.499.) (c)ZurPathogenese derEnchondrome. 
Berl. klin. Wschr. 18M. (d) "Über die Entstehung des Enchondroms und seine Be
ziehungen zur Enchondrosis und Exostosis cartilaginea. Mschr. kgl. preuß. Akad. Wiss. 
1870,760. - WEBER, C. 0.: (a) Die Knochengeschwülste. I. Die Exostosen und Enchon
drome, S. 112. Bonn 1856. (b) Zur Geschichte des Enchondroms. Virchows Arch. 30, 
501 (1866). - WEISS: "Über den Halbseitentypus des multiplen Chondroms. Fortschr. 
Röntgenstr. 31, 615 (1923/24). - WIELAND, E.: "Über Ostitis (richtiger Osteodysplasia) 
fibrosa cystica congenita. Arch. Kinderheilk. 71, 41 (1922). - WI'ITEK: Die OLLIERSChe 
Wachstumsstörung. Bibliogr. inn. Med., Erg.-Bd. 7, 1906.- WOLF, J.: "Über paraartikulare 
Schleimbeutelchondrome. Z. orthop. Chir. Ii!, 629 (1930). - WOLLNER: 'Ober multiple 
Enchondrome. Bruns' Beitr. 136, 506 (1926). 

5. Äußere oder periphere 08teochondrome und multiple kartilaginäre hereditäre Exosto8i8. 
ABERNETHY: Lectures on surgery. Zit. nach R.VIRCHOW: Die krankhaften Geschwülste.

ANZILOTTI: Sui tumori primitivi della rotula e sulla resezione di eBSa. Arch. di OrtOp. 6 
(1905). - BESSEL-HAGEN: "Über Knochen- und Gelenkanomalien, insbesondere bei partiellem 
Riesenwuchs und bei multiplen cartilaginären Exostosen. Arch. klin. Chir. 41, 749 (1891). -
BORCHARDT: Zit. nach H. JAEGER. - BRAMANN, v.: Verh. dtsch. Ges. Chir. 1889 1,74.
BRAUN, H.: "Über eine besondere Form der finger- und griffelförmigen Exostosen. Dtsch. 
Z. Chir. 30, 199 (1890). - BRAUS, H.: Entwicklung der Form der ExtreInitäten und des
Extremitätenskeletts. Im Handbuch der vergleichenden und experimentellen Entwicklungs
lehre der Wirbeltiere, herausgeg. von O. HARTWIG, Bd. 111/1, S. 265. Jena 1906. - BRENNER: 
Beitrag zur Kasuistik der multiplen Exostosenbildung und deren Einfluß auf das Knochen
wachstum. lnaug.-Diss. München 1884. - CHIARI, H.: Zur Lehre von den multiplen Exosto
sen. Prag. med. Wschr. 189! I, 403. - CIECHANOWSKI, ST.: Multiple kartilaginäre Exostose 
mit malignem Ausgang. Zbl. Path. 6i), 129 (1936). - COOPER, A.: Surg. essays P.II. -
CRUVEILHIER: Traite d'anatomie path., Tome 111. Zit. nach R. VIRCHOW. - DRESCHER: 
Zur Kasuistik der hereditären multiplen Exostosen. Inaug.-Diss. Gießen 1889. - Dupuy
TREN: Klinisch-chirurgische Vorträge. Aus dem Französischen. Leipzig 1834, Bd. 2 I, 
S. 161. - EBERT: Deutsche Klinik 1862, Nr 9 (zit. nach R VIRCHOW). - FISCHER, H.: 
"Über hereditäre multiple Exostosenbil~ung. Dtsch. Z. Chir. 12, 357 (1880). - GALEN: 
Zit. nach R VIRCHOW. - GENCZIK, v.: Über Exostosen und Osteophyten. Nürnberg 1846.
GESCHICKTER, CH. F. and M. M. COPELAND: Tumors of bone. Amer. J. Canc. New York 
1931. - HARTlIlANN: Ein seltener Ausgang multipler kartilaginärer Exostosen. Arch. 
klin. Chir. 1893, 572. - HAWKINS: Med. Gaz. el., März 1844. Zit. nach R VIRCHOW. -
HENKING, F.: Ein neuer Fall von multipler Exostosis cartilaginea. Virchows Arch. 77, 
364 (1879). - HENRY: Philos. Trans. roy. Soc. Lond. 21, 89. Zit. nach R. VIRCHOW. -
HERGOTT: Note sur un cas d'exostose sousungueale. Gaz. med. Paris 1868, 258. - HEY
MANN, R.: Ein Beitrag zur Heredität seltener Geschwulstformen - multiple kartilaginäre 
Exostosen. Virchows Arch. 104, 145 (1886). - HUBER, K.: Ein seltener Fall von multiplen 
kartilaginären Exostosen. Virchows Arch. 88, 256 (1882). - HUTCHINSON: Med. Tim. 
a. Gaz. 1 (1860). Zit. nachR. VIRCHOW. - JAEGER, H.: Multiple kartilaginäre Exostosen 
in kongenitaler Ausbildung am Thorax. Frankf. Z. Path. 21, 208 (1918). - KAISER, FR.: 
Über Kniescheibengeschwülste. Bruns' Beitr. UO, 239 (1920). - KmNBÖCK, R: (a) Zur 
radiographischen Anatomie und Klinik der chondralen Dysplasie der Knochen mit mul
tiplen kartilaginären Exostosen. Wien. med. Wschr. 1903 H. (b) Der ~ologisqhe Befund 
bei Knochenkrankheiten. Fortschr. Röntgenstr. OS, 538 (1921). (c) Über die röntgeno
logische Erkennung der Gurtartigkeit und Bösartigkeit bei Knochenkrankheiten. Med. 
Klin. 1930 H, 1655. (d) Ein Fall von Chondrosarkom der Knochen. Bruns' Beitr. 104, 
475 (1932). - KIM, K.: Über die riesigen Enchondrome der Knochen. Zbl. Chir. 1933 I, 
697. - KRYGER, v.: Multiple Knochen- und Knorpelgeschwülste. Arch. klin. Chir. 57, 
859 (1898). - LARREY: J. comp. du dict. des os Med. 8, 108. Zit. nach R VIRCHOW. -
LISTON: Edinburgh med. Surg. J. !6. - LLOYD: Siehe STANLEY: Diseases of bones, 
p.213 und PAGET: Lectures 11, p.244. Zit. nach R. VmCHOW. - MALL, F. P.: On ossi
fication centers in human embryos less than one hundred days old. Amer. J. Anat. 0, 433 
(1906). - :M.utcJuND, F.: Exostosis. Realenoyklopädie der gesamten Heilkunde, herausgeg. 
von A. EULENBURG, 4. Aufl., Bd.4, S.723-735. 1908. - MARLE: Drei Fälle von mul
tiplen Exostosen. lnaug.-Diss. Berlin 1868. - Ml!:YER, M.: Über Knochen- und Gelenk
deformitäten nach multiplen Exostosen. lnaug.-Diss. München 1882. - MOSENTHAL: 
Vererbte Exostosen und ihre Umwandlung in Osteochondrome. Röntgenprax. 2, 748 
(1930). - MOSENTHIN, H.: Seltenere Komplikationen der multiplen kartilaginären Exo
stosen. Dtsch. Z. Chir. U8, H. 1 u. 4 (1914). - MÜLLER, E.: Über hereditäre multiple 
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kartilaginäre Exostosen und Ecchondrosen. Beitr. path. Anat. ;)7, 232 (1913). - NAsT: 
De osteophytis et exostosibus, p.28. Diss-inaug. Berol. 1857. - PAGET, J.: (a) Lectures 
on surgical pathology II. (b) Lectures on surgical pathology III, p.487. Edit. 1870. -
PELLEGRINI e CONFORTI: Exostosen an ungewöhnlichen Stellen. Gazz. Osp. 80. - PELS
LEUSDEN: (a) Über multiple Exostosenbildung mit Luxation des Radiusköpfchens. Med. 
Ges. Göttingen. Dtsch. med. Wschr. 189911. (b) Klinische, pathologisch-anatomische 
und radiologische Studien über Exostosis cartilaginea multiplex. Z. Chir. 86 (1907). -
PRINCE: On an externe case of exostosis. Lancet 1863 I, 631. - RECKLINGHAUSEN, F. v.: 
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Nachtrag. 
Bei der Bearbeitung des vorstehenden Artikels "Die primären Knochengeschwülste", 

die in die Jahre 1933-1938 fiel, war das Schrifttum in Deutschland nur gering und glaubte 
ich bei den meisten Geschwülsten eigene Beobachtungen den abschließenden Beurteilungen 
zugrunde legen zu müssen. Heute beim Niederschreiben des Nachtrages finde ich das Schrift
tum ziemlich angewachsen. Die monographische Darstellung des Artikels erlaubt mir aber 
kurz und mehr kritisch dazu Stellung zu nehmen. - Der mir für den Nachtrag zur Ver
fügung gestellte Raum ist sehr knapp. Vollständigkeit ist deshalb für die angefallenen 
Veröffentlichungen nur im nachgetragenen Schrifttumsverzeichnis möglich. - Daß im 
Laufe der Jahre die eigene Auffassung auf Grund neuer Beobachtungen sich wandelt, ist 
natürlich; zum Teil wird dem im Nachtrag Rechnung getragen. 

Da im Arikel versucht ist, zu neuen allgemeinen Beobachtungen und Auf
fassungen über das Geschwulstwachstum durchzustoßen, und von solchen Grund
lagen im Artikel schon eingangs, in Einleitung und I. Hauptteil, die Rede war, 
so sei auch im Nachtrag zuerst auf einige diesbezügliche neuerdings veröffent
lichte allgemeine Arbeiten hingewiesen. 

Zu Einleitung. RIES u. a. haben, während ich die Geschwulsterkrankung der Gewebe 
in das "induzierbare Reaktionssystem" SPEMANNS verlegt habe, dies in das "indu
zierende Aktionssystem" getan. "Die Entartung zur Krebszelle beruhe auf einem zusätz
lichen und verspäteten pathologischen Determinationsvorgang" , so schreibt RIES. Dann 
müßte also jedes Gewebe von einer solchen "Entartungsdetermination" und in den ver· 
schiedensten Stärken des Geschwulstwachstums getroffen werden können. Wo sollen solche 
zusätzliche Determinationsströme ausgehen? Wie wären die experimentellen Geschwülste 
bei dieser Ansicht zu deuten? Und was wäre, wenn wir die Geschwülste als "überschwelIige 
Gewebserkrankungen" auffassen, mit den unterschwelligen autonomen Gewebserkrankungen ? 
Mögen diese gewiß nicht in allem den Geschwülsten gegenübergestellt werden können 
und auch in ihrem Umfang nicht genügend bekannt sein, so muß man doch an sie denken, 
z. B. generalisiert a:n die Chondrodystrophie, umschrieben an die KÖHLERsche und PERTHES
sche Krankheit. Übrigens könnten auch den experimentell, etwa durch radioaktive Sub
stanzen erzeugten Geschwülsten in gleicher Weise hervorgerufene "unterschwellige Gewebs· 
erkrankungen" gegenübergestellt werden. - Darin, daß wir die Geschwülste nicht ohne 
weiteres den bekannten somatischen Mutationen gleichsetzen dürfen, stimme ich 
FRERKsENund RIES zu. Ich habe im Artikel von "mutationsartig" gesprochen und wollte 
damit in Hinsicht auf K. H. BAUER die Umwandlung zur Geschwulst in Vergleich zu den 
genannten Mutationen bringen. Zu prüfen wäre in dieser Frage noch, inwieweit die in 
Frage kommenden , ,Mutationen" zum SPEMANNschen Aktions- oder Reaktionssystem 
gehören. 

Zu 1, 2, 3, 4. In einem Vortrag, der sich auf vorausgegangene kürzere Veröffent
lichungen und namentlich auf den vorstehenden Artikel aufbaute, habe ich selbst histo
genetisch das Wachstum der mesenchymalen, Zwischensubstanz bildenden Geschwülste 
auf eine Geschwulsterkrankung der Keimlagen zurückgeführt, die mehr oder weniger 
lange Zeit von den normalen Potenzen überdeckt sein kann und zu den jeweiligen primären 
indifferentzelligen Geschwulstwucherungen führt, aus denen sich dann das weitere 
Geschwulstgewebe, und zwar in den von mir so genannten Wachstumskomplexen 
mit tumoreigener Blutgefäßbildung differenziert. Die primären indifferentzelligen 
Geschwulstwucherungen bieten die Grundlagen, um fetale und postfetale, sog. dysonto
genetische und regenerative Geschwulstprozesse einheitlich zu erfassen; sie sind im Schrifttum 
öfter als "versprengte" oder, ,liegengebliebene Keime" mißdeutet. Die Geschwulstentstehung 
ist m. E. an das jeweilige determinierte örtliche Gewebe gebunden ·und somit histogenetisch 
zu erfassen. - In seinem IH. Teil "über das Mesenchym" hat HUECK mit der morpho
logisch-anatomischen Methode die mesenchymalen Tumoren bearbeitet und dabei 
gleichfalls auf die Tumorzugehörigkeit der Blutgefäße, sowie die von mir als Wachstums· 
komplexe bezeichneten Gewebsdifferenzierungen zwischen den Blutgefäßen hingewiesen. 
Wenn er besonders das Granulationsgewebe heranzieht, so ist ihm dies "zur gestaltlichen 
Deutung" ausgezeichnet gelungen. Gegen Begriff und Bezeichnung "Granuloblastom" 
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muß ich mich aber wenden. Schon wegen der Wortbildung an sich und der zu fürchtenden 
Rückschläge in die irrtümlichen "Granulom"auffassungen! Dann sind, wenn gleichwohl 
eine gewisse Verwandtschaft z. B. des osteoklastischen Gewebes mit dem Granulations· 
gewebe vorliegt, aber doch Geschwülste des ersteren aus "histogenetischen" Gründen, 
deren Vorrang von HUEcK für die Pathologie der Tumoren anerkannt ist, nicht als Granulo· 
blastome zu bezeichnen! Und da solche osteoklastische Tumoren häufig mit Knochen· 
bildung vergesellschaftet sind, auch aus Gründen der "gestaltlichen Deutung" nicht! -
Stellen wir Hauptgruppen wie "endostale Geschwülste" mit verschiedenen Untertypen auf 
und arbeiten wir weiter daran, bisher weniger erforschte Geschwülste, z. B. die Riesen
zelltumoren an Gelenken und Sehnenscheiden, histogenetisch zu erklären und darnach 
zu benamsen! 

Zu 10. Von den im Abschnitt "Knochensarkome nach Röntgen- und Radium
bestrahlung" zuletzt genannten Spezialforschern ist aus dem Jahre 1938 eine Arbeit 
von UEHLINGER zu erwähnen, die die im Schrifttum niedergelegten, mit radioaktiven 
Substanzen (Radium, Thorium, Mesothorium und Jonium) an verschiedenen Tierarten 
und an verschiedenen Körperteilen ausgeführten Versuche zusammenstellt. Besonders 
bemerkenswert ist die durch Kurven belegte Tatsache, daß der Großteil der Strahlen
geschwülste, ganz gleichgültig, mit welcher Substanz bestrahlt wird, zwischen dem 12. und 
24. Monat, also im 2. Jahre, zur klinischen Feststellung kommt. Vor 6 Monaten ist bis 
jetzt überhaupt keine Strahlengeschwulst beobachtet worden; nach einer Dauerbestrahlung 
von 24 Monaten entwickelten sich nur noch bei vereinzelten Versuchstieren Tumoren. -
Ferner haben UEHLINGER und SCHÜRCH ihre eigenen experimentellen Untersuchungen 
durch weitere Mesothoriumbestrahlungen auf 107 Kaninchenversuche erhöht. Von 21 Kanin
chen, denen das Mesothorium-Vaselinegemisch wie in den früheren Versuchen in den proxi
malen Teil des Oberschenkelknochens eingebracht war, erkrankten 14 an metastasierendem 
Sarkom. Von 3 Milzkaninchen bekamen eines, von 5 Leberkaninchen eines, von 8 Magen
kaninchen 2, von 7 Hoden- und 9 Pleurakaninchen keines ein Sarkom. Die Gesamtversuchs
dauer bis zum Spontantod lag bei den Knochensarkomen zwischen 21 Monaten 8 Tagen 
und 50 Monaten 7 Tagen, bei den Sarkomen der inneren Organe zwischen 21 Monaten 
9 Tagen und 29 Monaten 10 Tagen. Der Strahlenreiz wirkt, so schließen UEHLINGER und 
SCHÜRCH aus ihren Versuchen, in erster Linie auf das Stützgewebe, im besonderen auf das 
Periost. Bezüglich der histologischen Strahleneffekte findet man in der unmittelbaren 
Umgebung der die radioaktive Substanz enthaltenden Vaseline ein vollkommen zellfreies 
Gerüst aus kollagenen Fibrillen, dann folgt circumfokal eine Kapsel aus fibrillärem Binde
gewebe, und erst in der weiteren Umgebung läßt sich Tumorgewebe beobachten. Diese 
eigenartige Schichtung ist nach UEHLINGER und SCHÜRCH so zu erklären, daß die Bestrahlung 
nicht nur imstande ist, Geschwülste zu erzeugen, sondern auch im unmittelbaren Strahlen
bereich wieder zu vernichten. Präsarkomatöse Stadien konnten in keinem der bestrahlten 
Organe nachgewiesen werden. Die Sektion der Versuchstiere ergab entweder ein Sarkom 
oder eine einfache perifokale Gewebsverödung und Fibrose um die Mesothorium-haltigen 
Vaselinetropfen. - In einer weiteren zusammenfassenden Arbeit bezeichnet UEHLINGER 
die Einbringung radium- und mesothoriumhaltiger Vaseline in die Femurmarkhöhle als 
ideale Versuchsanordnung für die experimentelle Erzeugung von Knochensarkomen. "Nach 
einem Intervall von 18--44 Monaten entwickelten sich an Stelle der Einlage bei fast allen 
Versuchstieren, also in fast 100%, bei Berücksichtigung des Abganges von Versuchstieren 
an interkurrenten Krankheiten osteogene Sarkome". Die Großzahl der Geschwülste ent
stand auch dabei nach einer Latenzzeit von 22-24 Monaten. Bei einem Teil der Versuchs
tiere, denen radiumhaltige Vaseline in die Schädelhöhle eingebracht worden war, ent
wickelten sich in der Folge osteogene Sarkome in Femur, Humerus und Brustbein mit 
ausgedehnten Lungenmetastasen. Offenbar hatte in diesen Fällen ein hämatogener Ab
transport der radioaktiven Stoffe stattgefunden mit Speicherung im Knochenmark, ein 
Vorgang, der auch bei den an Sarkom erkrankten Zifferblattmalerinnen in New-Jersey 
stattgefunden hatte. UEHLINGER betont weiter auch hier ausdrücklich, daß "es bis heute 
nicht möglich war, Initialstadien von Sarkomen histologisch festzuhalten ". - In Versuchen, 
die in Hinsicht auf den menschlichen Schneeberger Lungenkrebs und den Bronchialkrebs 
bei Chromarbeitern unternommen waren, zeigten SCHINZ und UEHLINGER, daß auch durch 
Metalle bösartige Geschwülste experimentell erzeugt werden können. Geprüft wurden 
die an und für sich unlöslichen Metalle Chrom, Kobalt, Arsen, "die aber im Körper allmählich 
gelöst werden und als Spurenelemente wirksam sein müssen". Die Einführung erfolgte 
durch einmalige intraossäre Depotbildung in Mengen von 0,1-0,15 g. Von 12, mehr als 
3 Jahre überlebenden Kaninchen wurden 8 krebsig. Die Geschwulstentwicklung erfolgte 
teils in der unmittelbaren Umgebung des Depotortes, teils in den Lungen, wohin die Stoffe 
nach SCHINZ und UEHLINGER hämatogen, als dem 1. Filter, gebracht sein müssen. Histo
logisch handelte es sich 6mal um Sarkome, einmal um ein Adenokarzinom (der Lunge). 
Die Zahl der in der Versuchsreihe beobachteten Geschwülste ist, wie SCHINZ und UEHLINGER 
hervorheben, sehr viel höher als jede bis heute bekannte Spontanrate von Tumoren, wenn 
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auch die Häufigkeit der spontanen malignen Geschwulstentwicklung bei alten und sehr 
alten Kaninchen noch festgestellt werden muß. Die Ausbeute bei den vorliegenden Ver· 
suchen beträgt mindestens 65% und liegt damit wesentlich tiefer als bei Versuchen mit 
radioaktiven Substanzen; die Latenmzeiten mit 4--6 Jahren sind etwa doppelt so lange. -
Schließlich teilen SOHINZ und UEHLINGER zusätzlich zu der eben zitierten Arbeit noch die 
Beobachtung von experimentellen "organoiden Thymussarkomen" bei 2 Kaninchen nach 
intraossärer Arsen- bzw. Chromein1age mit. Dabei bestehen die Geschwülste histologisch 
aus lymphozytoiden Rundzellen und einem spindelzelligen Grundgewebe und könne man 
sie "als Lymphosarkome mit starker Beteiligung der Retikulumzellen bezeichnen". Auf
fällig ist, daß auch 1IAss.AL8che Körperchen zur Ausdifferenzierung gelangt sein sollen, die 
in der Thymus doch sonst von den epithelialen Zellnetzen abgeleitet wurden. SCHINZ und 
UEHLINGER führen weiterhin aus, daß bei den Metallversuchen die Geschwülste überhaupt 
nur dreimal im Gebiet der Metalleinlage zur Entwicklung gekommen seien; bei 6 Versuchs
tieren hat die Geschwulstbildung, fern von der Metalleinlage, von anderen Organen ihren 
Ausgang genommen, dreimal vom Mittelfeld (Thymus), einmal von den Lungen, zweimal 
ist der Ausgangspunkt nicht oder noch nicht sicher zu bestimmen (Lungen, Leber, Weich
teile). "Offenbar hat nach Einlagerung der Stoffe in das Femurmark ein Metalltransport 
stattgefunden, zunächst in die Lungen und von da in die Großkreislauffilterorgane". "Die 
gewählten Metallel1aben also ein von den radioaktiven Substanzen düferentes Wahlvermögen 
in bezug auf Depotorgane, was sich entscheidend auf die Geschwulstbildung auswirkt". 
Die Geschwulstlatenzzeiten betrugen bei den Metallkaninchen 4-71/ 2 Jahre und sind 
damit wesentlich länger als bei den Experimenten mit radioaktiven Substanzen. Ein neuer 
Geschwulsttypus ist aber weder mit den Metallen noch mit den radioaktiven Substanzen 
zu erzeugen; es ist nur "eine immanent im Gewebe liegende Neigung zur TunlOrbildung zu 
realisieren, gleich den Schneeberger Lungenkrebsen". Die Neigung zur Geschwulstbildung 
im Experiment kommt, so betonen überschauend ScmNZ und UEHLINGER, vorwiegend 
Geweben mit starker Regeneration zu, sog. Mausergeweben, wie dem Periost (Kambium) und 
dem lymphatischen Gewebe; sie deckt sich aber nicht ohne weiteres mit der Regenerations
potenz, wobei die Autoren auf die Schwierigkeit hinweisen, maligne KnochennIarks
geschwülste zu erzeugen. Bei den erstgenannten Geweben liegen offenbar, wie ich hinzu
fügen möchte, besonders reichliche Keimlagen vor, die unter der Wirkung der radio
aktiven Substanzen und Metalle in primäre indüferentzellige Geschwulstwucherungen über
führt werden. - In der Arbeit 1942 hat UEHLINGER eine Sarkomempfindlichkeitsreihe auf
gestellt; hohe Strahlenempfindlichkeit kommt dem Periost zu, mittlere dem Organbinde
gewebe, keine dem Zentralnervensystem. Diese Reihe stimmt gleichfalls mit unseren Kennt
nissen über die "Keimlagen" am erwachsenen bzw. vollentwickelten Tier überein. 

Zu 17. Zum Abschnitt "Knochengeschwulst und Trauma", speziell zu den da 
gesammelten Fällen von Sarkom nach Kriegsverletzung wären die Veröffentlichungen 
von SCHEID, POHL und insbesondere von A. DIETRICH nachzutragen. Im 1. Falle von 
SCHEID handelt es sich um einen im 20. Lebensjahr erlittenen Granatsplitterschußbruch 
des linken Unterschenkels, in dessen Bereich sich 17 Jahre später ein Spindelzellsarkom 
entwickelte; die Sektion ergab ausgedehnteste Lungen- und Pleurametastasen, sowie eine 
Metastase der linken Nebenniere. Im 2. Falle SCHEIDS wurde bei einem 65jährigen Mann, 
der 1914 eine Prellungsverletzung der linken Brustseite durch Granatsplitter mit Quetschung 
des subkutanen Gewebes und offenbar auch Bruch der 3. Rippe erlitt, 1918 eine nußgroße 
GeschwuIstbildung, die neben der Kriegsnarbe dem Thorax gestielt aufsaß und histologisch 
nicht mehr sichergestellt werden konnte, entfernt, 1936 eine solche, die "sich sicher aus der 
Kriegsnarbe entwickelt hatte" und histologisch als, ,malignes Spindelzellenblastom "( Sarkom) 
erkannt wurde. Allerdings liegt wahrscheinlich im 2. Fall ein Weichteilsarkom vor. -
POHLS Fall betrifft wohl sicher nicht den Knochen. Bei einem 44jährigen Mann war es 
nach einer Granatsplitterverletzung zwischen den Schulterblättern im Jahre 1915, nachdem 
schon 1929 ein kirschgroBer Tumor in der Narbe ausgeschnitten, dieser nachgewachsen 
und wieder entfernt war, 1935 zu erneutem Wachstum und 1937 zum geschwürigen Aufbruch 
gekommen. Dabei war geweblich "spindelzelliges Sarkom" diagnostiziert worden. -
DIETRICH erwähnt in der hier anzusprechenden Gruppe IV seiner Arbeit "Krebs nach 
Kriegsverletzung" eine eigeneBeobachtung, in der im Bereiche des Tibiakopfes, also einer 
auch von spontanen Sarkomen bevorzugten örtlichkeit, nach Granatsteckschuß 1914 
Eiterung und Fiste1bildung zurückblieb und 1930 die aus der Knochenhöhle ausgeräumte 
schwammige Gewebsmasse ein polymorphzelliges, später unter Metastasen zum Tode 
führendes Sarkom ergab. Nach DIETBICH ist die Auslösung einer alten Anlage durch die 
lange bestehenden reaktiven Vorgänge im Wundkern ohne Zwetlel für die Entwicklung 
und den Verlauf des Sarkoms "richtunggebend" gewesen. DIETBICH berichtet noch über 
eine französische Mitteilung von CLAVELIN und LACAUX mit den Worten "Granatsplitter
fraktur des Oberschenkels, nach 13 Jahren Osteom, 1 Jahr später Fibroosteochondrosarkom, 
nach 6 Jahren OBteochondrosarkom mit tödlichem Ausgang". Nach dem mir zugänglichen 
Referat der Arbeit CLAVELIN und LACAux war das "Osteom" und "Fibroosteochondro-
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8arkom" am rechten Femur aufgetreten und durch Amputation in der Hüfte zur Heilung 
gebracht, das zum Tode führende Osteochondrosarkom aber am linken Femur aufgetreten. 
Auf 3 weitere Fälle von Geschwulstbildung nach Kriegsverletzung in der Arbeit von CLA
VELIN und LAcAux sei nebenbei hingewiesen. Schließlich berichtet DiETRICH noch über ein 
selbstbeobachtetes, in der Dissertation von KELLER weiter verwertetes Hämangiosarkom 
der Wirbelsäule, das nach seiner Meinung aus einer "angeborenen Fehlbildung, bzw. Ge
schwulstanlage unter dem Dauerreiz des Narbengebietes" sich entwickelte, aus einem Häm
angiom zu einem malignen, unter Zerstörung des 3. Lendenwirbels und vor der Wirbelsäule 
infiltrierend wachsenden Hämangioendotheliom wurde: 1914 Gewehrschuß der Leber
gegend, 1915 Schrapnellverletzung im Rücken mit Kugel vor dem 1. Lendenwirbel, seit 
1921 Schmerzen in der Lendengegend, 1927 Knochenherd im Bereicheßes 3. Lendenwirbels, 
allmähliche Querschnittslähmung und Urinosepsis, 1934 Tod. In Ubereinstimmung mit 
meinen Ausführungen im Artikel lassen auch nach DIETRICH die Erfahrungen nach dem 
Weltkrieg 1914/18, die, mögen auch noch einzelne Fälle hinzukommen, als abgeschlossen 
gelten können, eine "maßgebliche Bedeutung von Verletzungsfolgen für die Entstehung 
von Sarkom und Karzinom" nicht erkennen und sind es nicht die einfachen Verletzungen 
und glatten Heilungen, sondern die gestörten Heilungs- und Regenerationsvorgänge, die 
zum Krebs oder Sarkom führen. - Neue Veröffentlichungen über Fistelkrebse nach Kriegs
verletzungen werden im Anhang zum Abschnitt II C 2 "Sog. primäre Epitheliome der 
Knochen" gebracht werden. 

Wenn ich auf den 1I. Hauptteil des Artikels und damit auf das Schrifttum 
der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie der Knochen
geschwülste seit 1938 Bezug nehme, so muß ich vor allem auf die Monographie 
H. HELLNERS "Die Knochengeschwülste", die im Artikel nurmehr für das 
zuletzt geschriebene Kapitel "Parostale Sarkome" herangezogen werden konnte, 
und das die Geschwülste der Knochen eingehend behandelnde Kapitel in der 
neuen Auflage des KAuFMANNschen Lehrbuches aus der Feder GG. B. GRUBERS 
verweisen. HELLNERS besonders für den Kliniker geschriebenes Buch enthält 
zahlreiche ausgezeichnete makroskopische und röntgenologische Abbildungen, 
die zum Teil serienmäßig einen Fall betreffen und meinen Artikel in dieser 
Richtung ergänzen können. Bei einzelnen Geschwulstformen werde ich auf die 
Ausführungen HELLNERS und GRUBERS zurückkommen. 

Zu 11 A 2. Zum "malignen Lipom" der Knochen, das im Artikel unter II A 2 mit
abgehandelt ist, ist eine Arbeit von DUFFY und STEWART mit einem eigenen Fall von 
"primärem Liposarkom" im unteren Abschnitt des linken Femur nachzutragen: Spontan
fraktur, später Amputation, Narbenrezidiv, auch Lungenmetastase, die auf Bestrahlung 
und Toxinbehandlung zurückging; histologisch hatte das Tumorgewebe teilweise den Bau 
eines Spindelzellsarkoms mit Riesenzellen, teilweise fanden sich auch mehr ausgereifte 
Fettzellen. Nach dem mir vorliegenden Referat weist die Arbeit noch auf weitere 6 Fälle 
von Liposarkom des Knochens im Schrifttum hin. 

Zu 11 A 3. Für die im Artikel geschilderten Hämangiome der Wirbelkörper, 
der äußeren Metaphysenlagen von langen Röhrenknochen sowie der Schädel
dachknochen ist als tertium comparationis die endostalbedingte oder wenigstens mit 
einem endostalen Einschlag vor sich gehende stärkere Beteiligung der Blutgefäße an der 
jeweiligen örtlichen normalen Knochenbildung hervorzuheben. An den Wirbelkörpern 
ist die Hämangiombildung ausgesprochen endostal. An den Metaphysen entwickelt sich 
keine stärkere geschlossene knöcherne Rindenschicht und geht der periostale Prozeß in 
den endostalen über. An den Knochen des Schädeldaches geht die Hämangiombildung, 
wie im Artikel näher ausgeführt, entsprechend dem normalen Geschehen, radiär von einem 
Zentrum nach der Peripherie vor sich und ist in diesem Sinne eine periostal-endostale. In 
allen drei Fällen ist die Geschwulsterkrankung offenbar an die gewebliche Determination 
der Blutgefäßbildung geknüpft und deshalb vor allem mit der Differenzierung von Blut
gefäßen verbunden. Im Falle der Schädeldachknochen ist nach den vorliegenden eigenen 
Urttersuchungen (s. Artikel Abb.31-33) in primären indifferentzelligen Geschwulst
wucherungen eine Gefäßkomplexbildung nachzuweisen und entwickelt sich bei der weiteren 
kavernösen Umwandlung der einzelnen Gefäßlumina zwischen denselben faseriges Binde
gewebe, das - obwohl tumoreigen - weniger, bzw. nicht als "geschwulsterkrankt" in Er
scheinung tritt, also sich gewissermaßen umgekehrt verhält wie in Fibromen, in denen die 
hauptsächliche Geschwulstdifferenzierung das faserige Bindegewebe betrifft und die Blut
gefäße zwar tumoreigen sind, aber weniger geschwulsterkrankt erscheinen. Die Mitbeteiligung 
des Knochengewebes an der Geschwulstbildung paßt sich im allgemeinen an den genannten 
drei Orten an die Dichte des normalen Knochengewebes an, ist am geringsten an den Wirbeln, 
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stärker an den Metaphysen, reichlich an den Schädeldachknochen; an den letzteren geht 
- wiederum nach den vorliegenden eigenen Untersuchungen - um die sich bildenden 
Gefäßkomplexe herum aus sich absondernden primären indifferentzelligen Geschwulst· 
wucherungen die Knochenbälkchenbildung vor sich und ist als geschwulstzugehörig ohne 
weiteres ,erkennbar. Hinsichtlich der Erklärung kommt man, wenn ich dies noch einschalteJl 
darf, bel solchen Hämangiomen mit dem Vergleich mit einem Granulationsgewebe nicht 
zurecht, sondern nur mit der Histogenese. 

Im Schrifttum über Hämangiome teilt KÖHLMEIER bei einem 72jährigen Mann 
eine generalisierte Angiomatosis mit besonderer Beteiligung des Skelets (Milz, Schädeldach, 
Wirbelsäule, linker Oberschenkelknochen, linke Darmbeinschaufel) mit. Im Gegensatz 
zu den bisher bekannten Fällen war eine ausgedehnte Sklerosierung des Knochens in der 
Umgebung der Angiomherde festzustellen; in der linken Darmbeinschaufel fand sich ein 
aus einem rötlichen derbfaserigen Gewebe aufgebauter, vielfach zystisch umgewandelter 
Knoten, in dessen Bereich die Knochensubstanz zerstört war. - Die Neubildungen, die 
GLOGGENGIESSER unter der Überschrift "Angiomartige Umwandlung des Gefäßmesenchyms 
als Systemerkrankung" bei einer 40jährigen Frau veröffentlichte und die in Milz, Leber, 
Stirnbein, Rippe und Wirbelkörper Blutgefäß. und Endothelwucherungen mit mannigfachen 
weiteren Begleit. und Folgeerscheinungen darboten, halte ich für hierhergehörige echte, 
auf das. Fetalleben zurückgehende Geschwulstwucherungen, insbesondere auch die an 
"rekanalisierte organisierte Thromben erinnernden Bilder" in großen Milzbalkenvenen. -
Über Hämangiomfälle der Wirbelsäule berichten weiter KÖHLMEIER und HORMANN, über 
solche des Schädeldaches GETRAUDE PICH und GÖRING, zum Teil mit weiterem Eingehen 
auf das Schrifttum. KÖHLMEIER erwähnt kurz ein großes Hämangiom des 4. Brustwirbels 
mit Zusammenbruch des Wirbelkörpers und Kompression des Rückenmarks bei einem 
65jährigen Mann. HORMANN, in dessen Fall sich bei einer 57 jährigen Frau von einem 
Haemangioma cavernosum des 12. Brustwirbels aus innerhalb von 10 Jahren eine sog. 
Kompressionsmyelitis entwickelte, macht auf das anfängliche aufallsweise Auftreten der 
Lähmungserscheinungen nach Anstrengungen mit plötzlichem Beginn aufmerksam. -
PICH, deren Fall das linke Os parietale bei einem 44jährigen Mann betrifft, betont das 
"gleichmäßige und koordinierte geschwulstmäßige Wachstum von weiten Bluträumen 
und Knochengewebe" und will dies auch in der Bezeichnung "Osteoangiom" den banalen 
Angiomen gegenüber zum Ausdruck bringen. Ich erinnere daran, daß ich im Artikel (S. Mf.) 
ein solch koordiniertes Wachstum gleichfalls sah und auf primäre indifferentzellige Ge· 
schwulstwucherungen in der Peripherie zurückführte. - GÖRING beschreibt ein nach Trauma 
vor 10 Jahren zuerst bemerktes, in den letzten 3 Jahren auffallend größer gewordenes 
Hämangiom des Stirnbeins. - Nachträglich sei noch CRUVEILHIER genannt, der bereits 
multiples Auftreten von Angiomen in Weichteilen und Skelet, insbesondere zahlreiche, 
zum Teil miteinander kommunizierende angiomatöse Wucherungen im knöchernen Schädel 
erwähnt. - Auch auf KLOSTERMANN sei hingewiesen, der bei einer 60jährigen Frau ein 
seit dem 14. Lebensjahr bemerktes kavernöses Hämangiom beschreibt, das schließlich als 
breite, lappige Geschwulst vom rechten Schädeldach bis zur Schulter herunterreichte; 
wenn die letztgenannte Geschwulst auch nicht vom Knochen, sondern von der Haut, bzw. 
der Galea ausgegangen ist, so veranschaulicht besonders die beigegebene Abbildung das in 
analoger Weise unter Umständen eintretende Wachstum kavernöser Hämangiome des 
Knochens. - Die von REICH bei einer 68jährigen Frau beschriebene "Gefäßsproßgeschwulst 
am unteren Ende des Oberschenkelknochens" ist ein hämangiomatöser Riesenzelltumor, 
und zwar wahrscheinlich die maligne Variante einer solchen, womit sich diese Beobachtung 
anschließt an die eigene, auf S. 255 und 256 des Artikels aufgeführte. - Abschließend sei 
noch auf die Nachträge zu II A 7 und insbesondere 8 und die dortigen Ausführungen über 
hämangiomatöse Geschwulstwucherungen aufmerksam gemacht. 

Hinsichtlich der Lymphangiome sei der Vollständigkeit halber ESCHWEILERB Arbeit 
"Die angeborenen Lymphangiome des Gesichtsschädels" erwähnt, die die "fissurale" 
Lokalisation, bzw. den zugehqrige!J, "Störungskreis" betont und deren 3 klinisch dargestellte 
Fälle im wesentlichen den 1. Iqemenbogen betreffen. Wohl sind von den Lympho- bzw. 
LymphQhämangiomen dieser Fälle besonders die Weichteile und Sc"hleimhäute. b~fallen, 
doch ist an den Röntgenbildern auch Knochenbeteiligung in Form von Aufhellungen, Nicht
anlage der Stirnhöhle und sekundären Verschiebungen zu erkennen. 

Zu n A4 und i. Es ist von allgemeinem Interesse, dem Inerscheinungtreten der beiden 
mechanisch-funktionellen, im fibrillären Aufbau einerseits, in den hypoperichondrialen 
Schichten, den Kapseln und Höfen um die Zellen andererseits gelegenen Struktur
prinzipien des normalen Knorpels im knorpeligen Geschwulstwachstum nach
zugehen. Von den fibrillären Veränderungen war an Hand des 2. Falles von Fingerchondro
matose und der beigegebenen Abb. 44 bereits im Artikel die Rede. Namentlich entsteht, 
wie ich hierzu kurz zusätzlich auSführen möchte, um die von den primären indifferent
zelligen Geschwulstwucherungen als Matrixlagen sich abspaltenden perichondrialen Zellen, 
wie im normalen Knorpel, zusammen mit fibrillärer Differenzierung alsbald eine oxyphile, 
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mit Pikrinfuchsin rotgefärbte Schicht. Diese nimmt, wenn das Nachrücken von Zellen 
aus den genannten Matrixlagen zu Ende geht und die Zellen sonst unter weiterer Teilung 
in das chondromatöse Gewebe übergehen, eine gewisse Selbständigkeit an und bleibt nach 
Aufbrauch der Lagen und nach dem nicht seltenen völligen Verdämmern der Zellen allein 
übrig, so daß man sie leicht mit sekundär in den Tumor hineingezogenem Gewebe der 
Nachbarschaft verwechseln könnte. Aber wie unregelmäßig ist Verlauf und Struktur dieser 
Schicht! Entstanden ohne eine Spur gegebener mechanischer Wirkung; entsprechend dem 
ursprüglichen Verlauf der primären indifferentzelligen Wucherungen vielfach zickzack· 
oder bogenförmig, bald breiter, bald schmäler, sich teilend oder Netze bildend, sich auf
franzend oder verschwimmend. Im übrigen sind die Zellen des chondromatösen Wachstums 
meist in unregelmäßige Lagen, Züge oder Wirbel übergegangen, länglich oder sternförmig, 
bald flach, bald aufgerichtet, umgeben von einer gleichmäßigen, offenbar sehr flüssigkeits
reichen, hyalinknorpeligen Zwischensubstanz. Nur da und dort ist Abrundung der Zellen, 
sowie die Fähigkeit zur territorialen Gliederung mit Kapseln, die vielfach größere Gruppen 
sternförmiger Zellen enthalten, und interkapsulärer .. Substanz zu erkennen. Besonders 
reichlich ist der Untergang der Chondromzellen und ihr Ubergang in die Zwischensubstanz. -
Bezüglich der kartilaginären Exostosen ist im Artikel schon darauf hingewiesen, daß das 
Knorpelwachstum neben schöner Reihenbildung und deutlicher Faserung der längsgerichteten 
Grundsubstanzbalken alle möglichen Unregelmäßigkeiten der endochondralen Ossifikation 
zeigt, in denen im allgemeinen ein Potenzverlust des geschwulstmäßigen Wachstums zu 
erblicken ist. Der Vergleich der Knorpelwucherung mit einem "Gelenkkopf" odE'r ihre 
Herleitung von "überschüssig gebildeten, unverknöehert liegengebliebenen Resten der 
Epiphysenscheibe", wie ich es in neuen Lehrbüchern lese, sind u. a. aus histogenetischen 
Gründen irrig. Die weiter in die Knorpelwuche.r:ung übergehenden Zellen sind nachweisli<'h 
herzuleiten von einem perichondriumartigen Uberzug, der nichts anderes sein kann als 
ursprüngliches geschwulstmäßig gewuchertes Periost. Ich erinnere außer an die Fraktur
heilung in diesem Zusammenhang allgemein an die normalen, mit der periostalen Knochen
bildung zusammenhängenden Chondroid- und Inselknochen in jugendlichen Femurdiaphysen 
(SCHAFFER, CARLA ZAWISCH-OSSENITZ)! Es ist auch nicht richtig, daß das Wachstum der 
hereditären multiplen kartilaginären Exostosen mit dem Wachstum des Körpers immer 
abschließt; jedenfalls fanden sich im Falle E. MÜLLERS, der einen 26jährigen Mann betrifft, 
neben älteren noch mehrfach kartilaginäre Exostosen in beginnender Bildung. Wenn ich 
im Artikel von primären indifferentzelligen Geschwulstwucherungen des perichondrialen 
Überzugs gesprochen habe, so ist dies insofern nicht ganz genau, als diese Lagen in der Regel 
nicht rein indifferentzellig sind, sondern in ihnen - wie normal - faseriges Bindegewebe 
entstanden ist, was bei der weiteren Überf~!:trung in Knorpelgewebe verschwindet. Ähnlich 
ist es auch zum Teil bei Osteomen und der Uberführung periostaler Geschwulstwucherungen 
in Knochenbälkchen. 

Als "systematisierte Chondromatosis des Skelets" bezeichnet FRANKENTHAL die Er
krankung eines 23 jährigen Mannes, die eine sog. multiple hereditäre kartilaginäre Exostosis 
im Sinne E. MÜLLERS, also eine periostale Chondroosteomatosis darstellt. - SCHOEN be
schreibt bei einem 39jährigen Kranken ein seit 20 Jahren bemerktes parasternales doppel
kugeliges Rippenchondrom, dessen eine Kugel intra-, dessen andere Kugel extrathorakal 
gelegen ist. Die extrathorakale Kugel hatte schließlich "das Ausmaß einer gut entwickelten 
weiblichen Brust" erreicht und ließ in der Punktionsflüssigkeit neben nekrotischen Ge
schwulstmassen "an einer Stelle Geschwulstgewebe erkennen, das aus einem Bezirk stark 
polymorpher Zellen mit einigen Riesenkernen, vielen Kernteilungsfiguren und mäßig vielen 
in das Geschwulstgewebe eingelassenen Kapillaren besteht". Die histologische Diagnose 
des untersuchenden Pathologen lautete: "Malignes Blastom, wahrscheinlich Sarkom ohne 
Knorpelbildung in dem aufgefundenen Stückchen". SCHOENE selbst. spricht von "maligne 
entartetem Rippenchondrom". Von Metastasen ist nichts erwähnt, so daß die sarkomatöse 
Entartung zweifelhadt bleibt. Nach Röntgentiefenbestrahlung und ausgiebigen Punktionen 
schmolz der Tumor unter "Verkalkungen und Ossifikationen" weitgehend ein. Im 2. Falle 
SCHOENES handelt es sich um ein Chondrom des Schambeines bei einem 50jährigen Mann, 
das in den letzten 11 Jahren von Mandarinen- auf Mannsfaustgröße angewachsen ist, im 
3. Fall um ein Chondrom des Akromion bei einer 51jährigen Frau. 

In der Arbeit v. KRESS "über die multiplen kartilaginären Exostosen in ihren 
Beziehungen zum Geschwulstwachstum" ist richtig, daß er die genannten Exostosen zu 
den Geschwülsten rechnet und als Osteochondrome bezeichnet. Falsch ist, wenn v. KRESS 
die kartilaginären Exostosen doch aus dem Epiphysenknorpel ableitet, zentrale Chondrome 
und kartilaginäre Exostosen im Erbgang aus dem gleichen Gen hervorgehen läßt u. a. 
Insbesondere handelt es sich, was auch gegenüber DIETRICH, der von v. KRESS zitiert wird, 
zu sagen ist, bei den sog. kartilaginären Exostosen nicht um Fehlbildungen, die vom Ge
schwulstwachstum zu trennen sind und erst in Geschwulstwachstum übergehen, sondern 
die MÜLLERSchen Untersuchungen der Frühstadien lassen erkennen, daß die sog. Fehl
bildungen bereits auf primäre indifferentzellige . Geschwulstwucherungen in der osteo-
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genetischen Periostschicht beruhen. - Auch Ga. B. GRUBER läßt irrtümlicherweise für die 
Wtilaginären Exostosen "in erster Linie die Epiphysenlmorpel den Ausgangspunkt" bilden. 
Binsichtlich der sog. subungualen Exostosen bemerkt JORNS, daß sie keineswegs selten sind, 
besonders bei Jugendlichen vorkommen und auch doppelseitig auftreten, was mit der im 
Artikel vertretenen Geschwulstauffassung durchaus übereinstimmt. 

Zu 11 A 6 Anhang. Für die sog. Ostitis deformans (PAGET) beschreibt KABPLUS 
auf Grund von Untersuchungen an der Tibia eines 71 jährigen Mannes als 1. Stadium Gefä.ß
erweiterung und runde Zellen in mäßiger Zahl perivaskulär außerhalb, aber dicht am 
Knochen, als 2. Stadium vermehrtes endostales Bindegewebe und lakunä.ren Abbau des 
Knochens, im 3. Stadium lagern Osteoplasten in die ausgehobenen Lakunen lamellären 
Knochen ab. KABPLus denkt nach dem 1. Stadium an eine entzündliche Natur, schließt 
sich aber ERDHEIM an, wenn dieser sagt, daß kein vernünftiger Grund dafür erkennbar 
wäre, warum eine solche Folge an der Tela ossea eintritt. - Auch Koops will nach seinen 
Untersuchungen an Wirbelkörpern eines 66jährigen Mannes die "Ostitis deformans" "als 
eine schleichende seröse Entzündung auffassen, die am Markgewebe mit einer Fasermark
bildung bzw. Sklerose, an den Knochenbälkchen mit der Mosaikstruktur endet, insgesamt 
also zu einem Umbau oder zur Metallaxie im Sinne von JORES führt". Auch Koops ist 
der eben zitierte Einwand ERDHEIMS entgegenzuhalten! In solchem Umfang tritt jedenfalls 
eine solche Folge bei keiner anderen Entzündung des Knochens auf. Koops spricht an den 
Markraumrändern von einer primären Zellverdichtung, "welche hauptsächlich aus runden 
Zellen besteht, die man auch bei stärkeren Vergrößerungen wegen ihrer dichten Lage nicht 
sicher differenzieren kann"; "der Knochen ist in diesen Bezirken noch vollkommen un
verändert"; "dafür tritt unter der Zellverdichtung ... eine Verbreiterung des Endostes auf". 
In späterem Stadium läßt Koops die primäre Zellverdichtung sich in stab- und segment
kernige Leukozyten, Lymphozyten und histiozytäre Wanderzellen auflösen. Man hat 
wohl den berechtigten Wunsch, genauer über die "runden Zellen" der primären Zellverdich
tung, auf der die "seröse Entzündung" hauptsächlich aufgebaut wird, unterrichtet zu werden. 
Sind es etwa indifferentzellige Wucherungen? Nach den Ausführungen Koops ist es mir 
auch fraglich, ob die "Fasermarkbildung" auf einer primären serösen Entzündung des vor
gebildeten Markgewebes beruht und nicht vielmehr auf einer Veränderung des dem 
Kn6chen anliegenden Endostes beruht. Bei KABPLUS sieht man von solcher "Fasermark
bildung" nichts. Der Vergleich mit der Leberzirrhose ist ohne weiteres auch nicht begründet. 
Die Regeneration der Leberzellen erfolgt bei der Leberzirrhose als funktioneller Ersatz 
und ist nach dem vorausgegangenen Untergang verständlich. Die bei der, ,Ostitis deformans" 
dauernd einander eigentümlich abwechselnden und aufeinander abgestimmten Osteoklasien 
und Osteoplasien sind aber so nicht zu erklären und die schließliche Mosaikstruktur entbehrt 
der funktionellen Einstellung. Bei der genannten Abstimmung wird man vor allem als 
normales Analogon an die Bildung der HAVERSchen Räume (s. u. a. SCHAFFER Abb. 195) 
erinnert, bei der wohl alle die Gewebselemente gegeben sind, auf die es bei der "Ostitis 
deformans" ankommt, und muß man an ein geschwulstmäßiges überstürztes Auftreten 
dieser Formationen denken. Die Mosaikstruktur bedeutete dann den endgültigen Abschluß 
der Gewebsverwilderung in der Geschwulst. Die Abb. 5 bei KABPLUS gleicht z. B. einem 
großen IIA VERaschen Raum aufs Haar und die Abb. 1 und 2 bei Koops sind auch als massierte 
HAVERasche Räume erklärbar. Bei der Leberzirrhose ist ferner die ganze Leber ergriffen, 
bei der "Ostitis deformans" sind es nur Skeletteile und Teile von Knochen und diese fort
schreitend. An den von Koops untersuchten Wirbeln waren die mittleren Teile normal. 
Auch angesichts der kartographisch aufgetragenen Herde in der Metaphysenabbildung von 
KABPLUS kommen Bedenken gegen die Anwendung des Begriffs der serösen Entzündung. 
Würden bei schwil.rer "Exostosis hered. cartilaginea multipI. " (s. beB. E. MÜLLER) die im 
Periost auftretenden Herde kartographisch aufgetragen, würde man übrigens ein ähnliches 
multiples Bild erha.lten wie es KABPLUS bei "Ostitis deformans" aufgezeichnet hat; auch 
hat man bei der "Exostosis hered. cart. mult." noch die Analogie der Knorpel-Knochen
Kombination in Hinsicht auf die Osteoklasie-08teoplasie-Kombination bei Ostitis deformans. 
Kann eine seröse Entzündung .nur auf der einen Seite eines Knochenbälkchens sich ab
spielen, die andere völlig intakt lassen? Wo siBd die reichlichen Lymphozyteninfiltrate 
der Leberzirrhose in dem "Fasermark" der "Ostitis deformans" 1 Das sind weitere Fragen. 
Auch muß man erst noch weitere Knochenunt.ersuchungen, namentlich des Schädels und 
der Knochenschä.fte abwarten. Ich kann deshalb von meiner Auffassung der Ostitis deformans 
als einer autonomen geschwulstmiBigen Knochenerkrankung nicht abkommen, wenn auch 
nach den vorliegenden Untersuchungen an Wirbeln neben periostalem noch endostales 
Gewebe als. Ursprungsgewebe zu gelten hat. Wir müssen heutzutage bei der Erkennung 
einer Geschwulsterkrankung, namentlich einer ~~igen, einerseits wohl die Autonomie 
des Geschehens, andererseits aber die fließenden "Übergänge zum normalen Wachstum und 
bei jedem Gewebe die verschiedenen, morphologisch sich ausdrückenden normalen Potenzen 
im Auge beha.lten; diese können alle in geschwulstmäßiger Weise zum Ausdruck kommen. 
Wir dürfen ferner nicht nur solitäre Prozesse verlangen, sondern müssen systematisierte 
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gelten lassen. Damit verschiebt sich, wie ich zugebe, der Geschwulstbegriff in manchem 
gegenüber den bisherigen, so allgemein hingenommenen Ansichten und kommt immer mehr 
auf autonome überschwellige Erkrankungen des SPEMANNschen Reaktionssystems, auf 
eine Geschwulsterkrankung, eine geschwulstmäßige Entartung der geweblichen Determina
tionen und ihrer Kombinationen hinaus. Speziell am Knochen sind es der Geschwulst
formen infolge der mannigfachen normalen Gewebspotenzen, ihrer variierenden Verbin
dungen und örtlichen Unterschiede, bei weitem mehr als sonst an einem Gewebe und 
muß man die histologischen und histogenetischen Vorgänge dieser Potenzen im normalen 
Bilde genau kennen, um sie im Geschwulstwachstum wiederzuerkennen. 

Bei der infantilen Form der Marmorkrankheit besteht nach GERSTEL die Marmor
masse aus im Ablauf der endochondralen Ossifikation unverbrauchter Knorpelgrund
substanz und der "Füllmasse", die "viel weniger knöchern, als kalkhaltig" ist. GERSTEL 
betrachtet den krankhaften Vorgang im Lichte der SPEMANNschen Lehre und schlägt 
für Störungen des Zusammenwirkens, wie sie hinsichtlich der drei funktionell verschie
denen Teile des Knochengerüstes (statischer Apparat, modellierender Endostapparat 
und hämatopoetischer Apparat) zutage treten, die Bezeichnung "Dyssynusie" vor. Meine 
Frage ist "Handelt es sich nicht primär um eine geschwulstmäßige Wucherung des 
Endostes, die solche Potenzmängel nach sich zieht?" GERSTEL spricht noch von den 
braunen Tumoren auffallend ähnlichen Auflagerungen an allen Knochen. - Nach v. STUBEN
RAUCH entwickeln sich die Verdichtungsherde der Osteopoikilie auf dem Wege der endo
chondralen Ossifikation und entstehen sie aus knorpeligen Formationen, die der knorpeligen 
Skeletanlage, bzw. cpi- und diaphysenwärts "abgeschnürten" Inseln der Knorpelfuge ent
stammen, bei größerer Entfernung vom Intermediärknorpel vielleicht auch postnatal aus 
undifferenzierten Herden des Endostes herrühren können. v. STUBENRAUCH spricht in 
Abänderung der v. BRÜcKEschen Bezeichnung von "multiplen chondrogenen Enostosen". 
Nach allem, was v. STUBENRAUCH über die Histogenese der Osteopoikilie berichtet, handelt 
es sich dabei um zentrale Chondroosteome; er selbst stellt sie den multiplen kartilaginären 
Exostosen, also peripheren Chondroosteomen gegenüber. Wahrscheinlich stammen Osteo
poikilieherde auch von Knorpelwucherungen her, die im Sinne SPEISERS aus dem Periost 
nach innen gewachsen waren. Die Kombination mit Geschwulstbildungen der Haut paßt 
gleichfalls zur vorgetragenen Geschwulstauffassung der Osteopoikilie. Sowohl die streifige 
Form, wie die weiteren Umwandlungen der Form sind weiter dadurch erklärt. - Auch bei 
der tu bulären Osteosklerose, bei der nach APITZ die Höhlung kein sekundäres Produkt, 
sondern anlagebedingt ist, ist an ein geschwulstmäßiges Wachstum mit in Unordnung 
geratenen Potenzen zu denken. Am Knochen sind Übergänge des normalen Bildes zum 
Geschwulstwachstum leichter zu erkennen als am geformten kollagenen Bindegewebe, wo 
sie z. B. in der Struktur der Lederhaut m. E. sicher auch vorkommen. 

Zu 11 A 7 und 8. Zu den Kapiteln "Riesenzellgeschwülste" und "solitäre 
Knochenzysten" sei zunächst KONJETZNY mit seiner Arbeit "Zur Beurteilung der gut
artigen Riesenzellgeschwülste der Knochen" erwähnt. Die darin betonte Reaktionszone 
aus osteoklastischem Gewebe kenne auch ich und habe eine solche im Artikel auf S. 340 
bei den Myelomen zur Abbildung gebracht. Bei den von KONJETZNY zusammen mit einem 
angeblichen polymorphzelligen Spindelzellensarkom zur Abbildung gebrachten "Reaktions
zonen " handelt es sich jedenfalls zum wenigsten um aus dem normalen Gewebe entstandene 
Reaktionszonen. M. E.liegt bei dem "polymorphzelligen Spindelzellensarkom" KONJETZNY8 
die maligne Variante einer Riesenzellgeschwulst vor, die stellenweise deutlich den osteo
klastischen Gewebstyp mit weiten Blutgefäßen nachahmt, sich also ähnlich wie der Fall 
verhält, aus dem die Abb. 11, 12, 13 meines Referatvortrages 1936 stammen. Dort, wo 
Knochenbälkchen zu resorbieren sind, können Riesenzellgeschwülste, wie im Artikel aus
geführt, tatsächlich funktionierende Osteoklastenformen entstehen lassen! - Mit KON
JETZNY hält noch HENKE an der "besonderen Art chronischer Entzündung" bei der Ent
stehung der Riesenzellgeschwülste fest und läßt KYRLE, der einen Riesenzelltumor des 
Os hamatum schildert, POMMERS posttraumatische Knochenmarksblutung "als Ursache 
derartiger Fehl- und Überschußbildungen, wie sie die gutartigen Riesenzelltumoren sind", 
gelten. 

In mehreren Arbeiten hat sich PUHL mit Riesenzellgeschwülsten, Zysten, braunen 
Tumoren und Xanthomen des Skelets beschäftigt. Daß er die Riesenzelltumoren zu den 
"echten" Geschwülsten rechnet im Gegensatz zu KONJETZNY, ist schon in seiner 1. Arbeit 
betont, über die im Artikel S. 163 genauer berichtet ist. In vielem stimme ich mit PUHL 
überein. Mit Recht schließt PUHL die Xanthome des Knochens den Riesenzellgechwülsten 
und Zysten an und sieht die Ursache der xanthomatösen Veränderungen in einer erhöhten 
aktiven Funktion der mesenchymalen Tumorzelle gegenüber dem Lipoidstoffwechsel. 
Wenn PUHL die Bluträume außer durch Autolyse durch das Auftreten perizellulärer Spalt
räume am Rande der Riesenzellen entstehen läßt, so handelt es sich im letztgenannten 
Fall um einen Teilvorgang meiner Wachstumskomplexbildung, bei der die Riesenzellen 
in den Riesenzellgeschwülsten von vornherein mit den Spalträumen und kapillären Gefäßen 
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entstehen und sich weiter besonders peripher neben den sich erweiternden Gefäßen neubilden 
können; diesbezügliches stellen die Abb. 3,4 und 5 meines Referatvortrages 1936 dar. Wenn 
er aber in Anlehnung an v. ALBERTINI schreibt, "die Annahme versprengter embryonaler 
Keime scheint uns "ain meisten gerechtfertigt", so brauche ich dagegen wohl nur auf das 
oben und im Artikel bezüglich der Geschwulstentstehung Gesagte, sowie auf meinen Vortrag 
1941 zu verweisen. Auch verwendet Pum. mehrfach den Begriff "Stroma" nicht richtig. 

GG. B. GRUBER hat seine frühere Ansicht über die Riesenzellepuliden als "riesenzell
haltige Granulationsformen" zurückgenommen (s. Lehrb. KAUFMANN II. Bd., 1. Teil, S. 1114, 
1928) und anerkennt ihre Geschwulstnatur. - .Am.. zieht aus der neueren Geschwulst
auffassung die praktische Konsequenz und lehnt militärische Dienstbeschädigung sowohl 
im Sinne der Entstehung als auch im Sinne der Verschlimmerung bei den braunen Tumoren 
ab. In ganz besonders gelagerten Fällen wird man aber doch die Verschlimmerung zugeben 
müssen. - In bezug auf die im Artikel gerade bei Riesenzelltumoren und hämangiomatösen 
solitären Knochenzysten geschilderten "Rück- und Ausdifferenzierungen" sei hier noch 
ORSOS angeführt, der in seiner Arbeit, ,Gefäßsproßgeschwulst (Gemmangioma)" sagt: "Kurz, 
benigne Geschwülste sind einer spontanen Heilung fähig. Insbesondere kommt diese bei 
den Gefäßsproßgeschwülsten vor. . .. Wir müssen die Ansicht aufgeben, daß Geschwülste, 
namentlich benigne Geschwülste, ihren neoplastischen Charakter nicht verlieren können". 

Zu 11 A 8 Anhang. Das Schrifttum über die sog. Ostitis fibrosa generalisata hat 
sich besonders hinsichtlich der ohne Tumoren und Zysten verlaufenden Formen unter 
Hinweis auf die renale Ätiologie und die sog. renale Rhachitis, sowie infolge Anwendung 
weiterer experimenteller Gifte erheblich vermehrt (SCHELLACK, ZISCHKA, EGER). EGER 
hat bei Versuchen mit Urannitrat die Epithelkörperchen durch Exstirpation ausschalten 
können und die sonst eintretenden charakteristischen Knochenveränderungen ausbleiben 
sehen. Darnach besteht wohl die Ansicht zurecht, daß bei der nephrogenen Ursache und 
den experimentellen Giften die Wirkung auf das Skelet über die Hyperplasie der Epithel
körperchen geht. Aber dabei werden keine Tumoren und Zysten am Skelet erzeugt! Da 
ich jüngst einen Fall von vollständig im Sinne der Ostitis fibrosa generalisata ohne Tumoren 
und Zysten befallenem Skelet bei einem 46jährigen Mann mit 4 bohnen- bis haselnußgroßen 
Epithelkörperchen beobachtete und dagegen den im Pathologischen Institut Gießen auf
bewahrten Fall Engel mit umfangreichen braunen Tumoren und Zysten, sowie histologisch 
nachweisbarem Riesenzellgeschwulstgewebe halten kann, glaube ich, in Fortführung meiner 
im Artikel geäußerten Ansicht, daß man die Fälle mit und ohne Tumoren grundsätz
lich trennen muß. Jedenfalls darf man, wie ich weiter formulieren möchte, die primäre 
Wirkung der Epithelkörperchen nicht heranziehen, um damit die auftretenden Tumoren 
und Zysten der Knochen zu erklären, und ist bei den letzteren an einer primären Geschwulst
erkrankung festzuhalten, zu der infolge der sekundären Vergrößerung der Epithelkörperchen 
eine weitere komplizierende allgemeine Veränderung des Skelets hinzukommen kann. Zu dem 
im Artikel erwähnten ersten, von MANDL durch Epithelkörperchenexstirpation operierten Fall 
ist die neuere Angabe MANDLS von Interesse, daß die Schwester an einer sog. Ostitis fibrosa 
localisata der Tibia, welche später sarkomatös wurde, erkrankt war. Auch würde sich die 
nochmalige Aufrollung des ganzen Falles bis zur Sektion, die "an Knochen und Nieren die 
schwersten Veränderungen" aufzeigte, lohnen. - Besonders möchte ich auf die eingehende, 
gleichfalls in meinem Sinne die primären Epithelkörperchentumoren ablehnende Darstellung 
durch HELLNER (1. c. S. 47) aufmerksam machen. HELLNER unterscheidet jugendliche 
Knochenzysten und gutartigeRiesenzelltumoren, fortschreitende monomeie und polyostotische 
Formen der Knochenzystenbildung und die "Ostitis fibrosa generalisata". Insbesondere 
schildert er an Hand von Abbildungen einen halbseitigen Fall von sog. Ostitis fibrosa generali
sata mit a~edehnten zystischen Geschwulstherden, in dem bei der Operation ein stark 
vergrößertes Epithelkörperchen gefunden und entfernt wurde, und teilt weiter wiederum 
mit instruktiven Abbildungen mit, daß bei monomeier jugendlicher sog. Ostitis fibrosa 
- befallen waren von zystischen Tumoren die untere Femurmetaphyse und die obere 
Tibiametaphyse - durch operative Aufsplitterung eine Heilung erzielt wurde, ohne daß 
ein Epithelkörpill"!lhentumor gefunden oder exstirpiert wurde. Heilungen der letztgenannten 
Art sind nach den im Artikel und in den vorausgegangenen Referaten a~ Grund eigener 
Beobachtungen niedergelegten Berichten von der ~chW1$tauffassung. her ohne weiteres 
erklärbar •. Bei -solch generalisiertem. einseitigem und IilOlch m6nomelem Auftreten, wie es 
BELLNER in seinen F~en sah, sind übrigens genaue Parallelen zur Chondromatosis gegeben. 
Ferner ks.np bei dem gen~erten hal~tigen Auftreten die sekundäre Vergrößerung 
der Epithelkörperchen nicht strittig f!6in. Wiederholt sei zu dem bereits im Artikel Gesagten, 
daß von der sowohl für die sog. Ostitis deformans (PAGET), wie für die tumorverbundene 
sog. Ostitis fibrosa generalisata vorgetragenen Geschwulstauffassung aus nichts gegen das 
gelegentliche Vorkommen von Kombination dieser beiden Formen zu sagen wäre. 

Hier muß ein kurzes Wort noch über die Osteofibrosis deformans juvenilis (poly
ostotische fibröse Dysplasie JAFFE-LICliTENSTEIN) zugefügt werden, bei der auch ein 
diffus monostotischer Typus, ein monomeler Typus, ein unilateraler Typus und ein bilateraler 
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Typus unterschieden wird. Bevorzugt sind die langen Röhrenknochen und die zugeordneten 
Abschnitte des Schulter- und Beckengürtels; am häufigsten erkranken Becken, Femur 
und Tibia, oft mit hirtenstabartiger Verkrümmung des Femur. Die Wirbelsäule bleibt 
intakt. Die neuerliche Bearbeitung durch E. UEHLINGER, auf die ich mich beschränken 
möchte, stützt sich besonders auf den Fall eines 67jährigen Mannes, der mit 11, 12 und 
20 Jahren 3 Spontanfrakturen des rechten Femur erlitt, weiterhin aber nur Verkrümmungen 
und Verdickungen an langen und kurzen Knochen zurückbehielt, schließlich an Tuber
kulose starb. Angesichts der von UEHLINGER vorgelegten makro- und mikroskopischen 
Präparate kann es für mich keinen Zweifel geben, daß hier ein vom Endost ausgehender 
Geschwulstprozeß vorliegt. Wie in meinem Artikel und in meinem Vortrag 1941 schon 
erwähnt, brauchen endostale Geschwülste durchaus nicht immer mit überschüssiger Riesen
zellbildung einhergehen, auch nicht mit besonders starker Gefäßwucherung, sondern sie 
können durchaus wie im vorliegenden Fall hauptsächlich zu faserig-bindegewebigen Neu
bildungen führen. Ferner brauchen dabei nicht immer umschriebene Knoten entstehen, 
sondern die Neubildung kann mehr diffus auftreten und unter Zerstörung des normalen 
Knochens weiterschreiten. Im Falle UEHLINGER, wie in anderen Fällen, waren aber daneben 
tatsächlich knotige, von UEHLINGER zum Teil als porzellan artig weiß und hart gekenn
zeichnete Knoten aufgetreten. Zu Gunsten der Geschwulstnatur ist noch die Progredienz 
des Leidens zu erwähnen. Für das Knochengeschwulstleiden spricht auch das Auftreten 
im Kindes- und Wachstumsalter. Gegen ein gutartiges Geschwulstleiden spri<;,ht nicht 
etwa, wenn die Erkrankung zum Stillstand kommt. Histologisch ist auch der Ubergang 
in Schleimgewebe bemerkenswert. In diesem Zusammenhang wäre schließlich darauf 
hinzuweisen, daß im Falle UEHLINGER an der besonders befallenen rechten unteren Ex
tremität 2 parostale größere Myxofibrome sich entwickelt hatten. Ich muß mich hier mit 
der Aufzählung dieser Merkmale zum Beweis meiner Ansicht begnügen. UEHLINGER betont 
noch das Fehlen der Epithelkörperchentumoren als Unterschied gegenüber der sog. Ostitis 
fibrosa generalisata (v. RECKLINGHAUSEN-ENGEL) und bezeichnet die Ätiologie als ungeklärt. 
In Frage käme nach UEHLINGER)m Anschluß an einzelne beobachtete Fälle eine auf die 
Wachstumperiode beschränkte Uberfunktion der Kebennierenrinde oder eine Hyper
follikulinämie; an anderer Stelle bezeichnet er die Erkrankung als selbständig. Ich möchte 
die Erkrankung durchaus an die mit Riesenzelltumoren und Knochenzysten und ohne 
primäre Epithelkörperchentumoren einhergehende, sog. Ostitis fibrosa generalisata (v. RECK
LINGHAUSEN-ENGEL) anschließen und dabei speziell auf die oben angeführten HELLNERschen 
Ausführungen verweisen. Nur mit dem Unterschied, daß bei dem vorliegenden endostalen 
Geschwulstwachstum nicht Riesenzelltumoren und infolge hämangiomatöser Einschläge 
Knochenzysten entstehen, sondern die faserbildende "fibroplastische" Eigenschaft des 
Endostes bei der Geschwulstdetermination im Vordergrund steht! Dazu paßt weiter, daß 
in der Geschwulst oft ziemlich reichlich (s. Abb. 13-16 der UEHLINGERSchen Arbeit) un
regelmäßige Faserknochenbälkchen entstehen. Und wenn aus dem neugebildeten faserigen 
Bindegewebe Gruppen von Osteoklastenformen entstehen, die (alten oder neugebildeten) 
Knochen wieder abbauen (s. Abh. 9 und 10 der UEHLINGERSchen Arbeit), so ist dies auch 
durchaus mit der Geschwulstnatur zu vereinbaren. Zu letzterem weise ich, wie überhaupt 
hinsichtlich der vorliegenden Erkrankung, auf den in meinem Vortrag 1941 erwähnten 
und durch die dortigen Abb. 15-19 erläuterten Fall einer 31jährigen Frau hin, bei dem 
der Prozeß erstens auf die linke untere Femurmetaphyse beschränkt war, weiter noch infolge 
stellenweise hervortretender sehr zellreicher und polymorphzelliger Wucherungen als maligne 
Variante aufzufassen ist. Im Falle UEHLINGER handelt es sich natürlich um völlig gutartige 
Geschwulstwucherungen und waren die Neubildungen abgeklungen! Aus dem letztgenannten 
Grunde wäre es durchaus möglich, daß zur Zeit der frischen Geschwulstwucherungen doch 
eingestreute Riesenzellen hätten gefunden werden können und auch vielleicht Gefäßwuche
rungen da und dort reichlicher waren; aber notwendig zum Beweis der Geschwulst wären 
diese Befunde nicht, was ausdrücklich festgestellt sei. 

Den Nllchtrag zu den bösartigen Knochengeschwülsten möchte ich 
mit der Bemerkung einleiten, daß ich die gewählte Einteilung der Knochen
geschwülste, wie schon im Artikel erwähnt ist, aus praktischen Gründen ge
troffen habe und aus diesem Grunde an ihr festhalte. Bezüglich der Übergangs
formen zwischen gut- und bösartigen Geschwülsten braucht man heutzutage 
keinen Streit mehr zu fürchten; sie sind insbesondere bei den Knochengeschwül
sten bekannt und werden tatsächlich vorteilhaft sowohl von den gutartigen 
als den bösartigen Geschwülsten her beleuchtet. GRUBER hat ähnlich wie 
GESCHICKTER und COPELAND die Kapitel fortlaufend numeriert. HELLNER hat 
a) Gewächse knöchernen Ursprungs und b) Gewächse nichtknöchernen Ur-
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sprungs unterschieden und heide in gutartige und bösartige untergruppiert ; so 
sind Hämangiome und die Riesenzellgeschwülste einschließlich der Knochenzysten 
auseinandergekommen und stehen Chordome, Myelome und das EWING-Sarkom 
zusammen mit Leukämien und der HAND-SCHÜLLEB.-CmusTIANschen Erkrankung. 

Zu nB 1. Osteogene Sarkome. Zunächst sei zur Ergänzung entsprechender Bilder 
eines Myxochondrosarkoms im Artikel auf Abb. 4 meines Vortrages 1941 hingewiesen, auf 
der in einem 1Jbersichtsschnitt von einem osteoplastischen sklerosierenden osteogenen 
Sarkom der unteren Femurmetaphyse beim 18jährigen Mann die am weitesten vorge
drungenen primären indifferentzelligen Geschwulstwucherungen, sowie das Entstehen und 
Anwachsen der zugehörigen Wachstumskomplexe besonders gut zum Ausdruck kommen. 

Ein für den Kliniker berechnetes Referat über Knochensarkome liegt von NESTlllANN 
vor und ist darin die Wichtigkeit der frühzeitigen Diagnose betont, die die histologische 
Erkennung an der Probeexcision einschließt. Unrichtig ist, wenn NESTlllANN auf die "Spieß
bildung" in osteoplastischen Sarkomen als einer "rein reaktiven Knochenbildung" hinweist, 
womit er wohl "nicht zur Geschwulst gehörig" meint; HELLNERB Angaben, auf die sich 
}iESTMAlIi""N bezieht, fasse ich hingegen richtig auf. - Einen histologisch durchuntersuchten 
Fall von primärem Chondroosteosa.rkom des 2_ Lendenwirbels beim 15jährigen Mädchen, 
der eine besonders mächtige örtliche Ausdehnung nach vorne in den Bauchraum hinein, 
sowie Geschwulstthromben in Lumbalvenen und Lungenmetastasen darbot, hat ROTHlIIANN 
mitgeteilt. - Wirbelsarkome sind ferner besonders vom röntgenologischen Standpunkt 
aus von WICHTL und KiENBÖCK beschrieben. Die histologischen Untersuchungen in den 
3 Fällen WICHTLB sind sehr kurz. Im 1. Fall, in dem beim 24jährigen Mann vom 1. Lenden
wirbel aus mit Metastasen in retroperitonealen Lymphknoten, Leber und Milz, sowie an 
der kleinen Kurvatur des Magens "ein sehr polymorphes Sarkom, das stellenweise an ein 
Lymphosarkom in seiner Zellform erinnert", denkt man an ein Myelosarkom. Im 2. Falle 
hat der Tumor bei einer 67 jährigen Frau wieder den 1. Lendenwirbel zerstört und lautet 
die histologische Sektionsdiagnose "Rundzellsarkom "; Metastasen sind nicht angegeben; 
nach den Abbildungen ist Myelom wahrscheinlich, wenn auch im Text von einem "dichten 
Retikulum zwischen den Zellen" die Rede ist. Im 3. Fall ist bei einem 67 jährigen Mann 
autoptisch "Myxochondrosarkom" diagnostiziert, ausgegangen vom 1. Lendenwirbel oder 
der darunterliegenden Bandscheibe, mit faustgroßem Knoten eingebrochen in den rechten 
Musc. ileopsoas, keine Metastasen; nach Abbildungen und Befund könnte es sich auch um 
ein vertebrales Chordom handeln. - KrENBÖCK teilt 4 "infiltrierend-sklerosierende Sarkome" 
der Wirbelsäule bei Kindern mit. Der 1. Fall (9 jähriger Knabe, 6. Brustwirbel) ist an 
Probeexcision histologisch untersucht; der Befund "alveoläres Sarkom, stellenweise epi
theliales Aussehen" läßt an ein EWING-Sarkom denken. Ein weiteres "Wirbelsarkom des 
1. Lendenwirbels" bei einem 47jährigen Erwachsenen wird nach dem Röntgenbild von 
KiEN1IÖCK als "osteoplastisches Sarkom" angesprochen; während des Weltkrieges, 18 Jahre 
vor der jetzigen Untersuchung, hatte der Mann eine "Schußverletzung rechts hinten in 
Lendengegend (Steckschuß)" erlitten. - In dem von SAUPE mitgeteilten Fall eines fast 
14 Jahre lang beobachteten "gemischten" Beckensarkoms bei einer 65jährigen Frau ist 
die lange Niederhaltung des Geschwulstwachstums in Primärtumor und Metastasen durch 
Bestrahlung erwähnenswert. Hinter die Behauptung, daß es sich histologisch im Primär
tumor um 2 verschiedene Bestandteile, außen um Osteoidsarkom, medial um Rundzell
sarkom gehandelt habe und diese auch getrennte Metastasen gesetzt hätten, muß ein Frage
zeichen gemacht werden. Ich kann mir aber vorstellen, daß durch rechtzeitige, immer 
wiederholte Tiefenbestrahlungen der primären indifferentzelligen Geschwulstwucherungen, 
namentlich in an und für mch protrahiert verlaufenden Fällen, der Tod auch bei osteogenen 
Sarkomen erheblich hinausgeschoben werden kann. 

HÖBING stellt aus dem Weltscbrifttum 26 Fälle histologisch gesicherter sarkomatöser 
Entartung bei der sog. "Ostitis deformans (PAGET)" zusammen. Wohl überwiegt 
bei der sog. Ostitis deformans an und für sich das männliche Geschlecht (65% nachBIRD), 
bei der von HÖBING angelegten Zusammenstellung der sarkomatösen Entartung sind es 
bis auf 1 Fall, eine 66jährige Frau, nur Männer. Als Durchnittsalter für die sarkomatöse 
Entartung ergab sich ihm das 56. Lebensjahr. HÖBING glaubt ferner im Anschluß an RAMM, 
daß Frakturen eine Sarkomentstehung "in dem ohnehin schon stark veränderten Knochen
gewebe" begünstigen. Geht man die von HÖBING gesammelten histologischen Diagnosen 
durch, so ist häufig lediglich "osteogenes Sarkom" oder "Osteosa.rkom", vereinzelt auch 
"Fibrosarkom" gesagt; bei näherer Beschreibung heißt es vielfach "Spindel- und polymorph
zelliges Sarkom" oder "Spindel- und Riesenzellsa.rkom" mit dem Zusatz "knochenbildend" 
oder auch "rundzelliges knochenbildendes Sarkom"; d.reima.l ist noch die geschwulstmäßige 
Differenzierung von Knorpel in ~er DiagnOjle "OBteochondrosarkom", "osteogenes Chondro
sarkom" und "Spindelzellensarkom mit polymorphzelligen knorpel- und knochenbildendem 
Abschnitt" ausgedrückt. Jedenfalls sind die auf S. 280 und 281 des Artikels wiedergegebenen 



Nachtrag. 443 

Gewebsbilder im allgemeinen charakteristisch und deuten sie auf ein geschwulstmäßig 
verwildertes osteoplastisches und osteoklastisches Gewebe hin, was wieder der im Artikel 
und oben im Nachtrag begründeten Geschwulstauffassung der sog. Ostitis deformans (PAGET) 
entsprechen würde. Als Sarkomlokalisationen werden in den 26 von HÖBING gesammelten 
Fällen Femur 7, Humerus 5, Tibia 4, Radius 1, Becken 2, Schädel 3 und Schulterblatt, 
bzw. Schlüsselbein 4mal angegeben. Öfter ist besonders die Metaphyse als Speziallokalisation 
betont, nicht selten auch das multiple und multizentrische Entstehen. - Die Ausbeute an 
veröffentlichten osteogenen Sarkomen in den letzten 5 Jahren ist somit keine große und 
bleibt meine schon im Artikel erhobene Forderung nach Mitteilung von genau anatomisch 
und histologisch untersuchten Fällen bestehen. Es würde sich dies sicher weiter auch 
therapeutisch in Hinsicht auf die richtige Frühdiagnose und die mögliche rechtzeitige 
Tiefenbestrahlung auswirken. 

Zu 11 B 2. Hämangiosarkome. Die Blutgefäße im Innern der Knochen stehen 
normalerweise in näherer histogenetischer Beziehung zum endostalen, den zentralen Knochen· 
an- und -abbau besorgenden Gewebe als zum blutbildenden Knochenmark, dessen Keim
gewebe gegenüber dem übrigen Mesenchym über besondere Potenzen verfügen muß. 
Damit stimmt überein, daß bei den gutartigen zentralen Knochentumoren hämangiomatöse 
Wucherungen besonders mit den endostalen, osteoplastischen und namentlich osteoklasti
sehen Geschwulstformationen verbunden sind, also vor allem eine wesentliche Komponente 
der Riesenzellengeschwülste und der zu den Knochenzysten führenden Geschwulstwuche· 
rungen bilden. Bei den bösartigen Knochengeschwülsten haben wir im Artikel eine Wesens
eigenschaft des osteolytischen osteogenen Sarkoms in den gefäßmesenchymalen, zu reich
lichen Blutungen führenden, oft bis zur Unkenntlichkeit des Gefäß- und Endothelcharakters 
verwilderten Geschwulstwucherungen gesehen und sie wiederum in der Regel verbunden 
mit osteoklastischen oder auch osteoplastischen Formationen gefunden; in vielen derartigen 
Fällen könnte man auch vom riesenzellhaltigen Hämangiosarkom oder vom hämangio
sarkomatösen Riesenzelltumor sprechen. Zum Hämangiosarkom zählt das "maligne 
Angioendotheliom". Denken wir daran, daß die Blutgefäßkapillaren des Knochenmarks 
zum Teil durchbrochen sind und erinnern wir uns, daß bei den Sarkomen immer mehr die 
ursprünglichen geweblichen Potenzen schwinden und im vorliegenden Fall die sarkomatöse 
Entartung in den primären indifferentzelligen Geschwulstwucherungen immer mehr zum 
Schwund der Gefäß- und Endothelbildung führt, so ist klar, daß der Gefäß- und Endothel
charakter häufig nur schwer als solcher erkennbar ist, schließlich tatsächlich nicht mehr 
gilt. Also haften der Diagnose "endostales Hämangiosarkom" und "malignes endostales 
Angioendotheliom" die komplexe endostale Histogenese, sowie beobachtungsmäßige Schwie
rigkeiten an sich an und lassen ihre Seltenheit im Schrifttum verstehen. 

Wie im Artikel S. 289 erwähnt, hat KOLODNY in den 650 Knochentumoren des ameri
kanischen Registers nur 2 "wahre Angioendotheliome" gefunden. Dazu konnten im 1. Fall 
"auch vielkernige Tumorzellen leicht gefunden werden", also Osteoklastenformen; und im 
2. Fall war das Tumorgewebe durchsetzt von mehr oder weniger differenzierten Knochen
bildungen. Also waren die Fälle jedenfalls nicht "reine" Angioendotheliome. - Auch die 
Arbeit von PUIIB über das, , Endotheliom der Knochen", von der ich nur ein kurzes deutsches 
Referat kenne, enthält mindestens im 3. Fall eine kombinierte Riesenzellgeschwulst. Jeden
falls ist aber irrig, wenn PUIIB die Riesenzellgeschwulst allgemein als den Reaktionstypus 
des Mesenchyms auf Blutungen oder Fremdkörper auffaßt und in dem genannten 3. Fall 
"das Endotheliom als das reagierende Medium" betrachtet. - RÖIIBL hat ein "Angio
sarkom des Knochens mit multiplen Metastasen" beim 64jährigen Mann auf Grund der 
Röntgenbilder und des Sektionsbefundes veröffentlicht. Als Primärtumor wird die gefäß
reiche Geschwulst angesehen, die das linke Schulterblatt durchwachsen hat und ihm noch 
in einer Dicke von 3 cm polsterartig aufliegt. Weiter waren noch von kleineren und größeren 
Geschwulstherden eingenommen Wirbelkörper und Wirbeldornfortsätze, Becken, Rippen 
und Oberschenkelknochen. Der 7. Halswirbel war zusammengebrochen. In der linken 
Achselhöhle waren "die Lymphdrüsen markig zerfallen". Brustbein, Schlüsselbein und 
innere Organe waren frei. Unter "Mikroskopisch" heißt es: " Angiosarkom, durchsetzt 
von weiten Bluträumen". Leider sind die pathologisch-anatomischen Befundangaben bei 
dem ungewöhnlichen Fall zu knapp gehalten, als daß man fest darauf bauen könnte. Klinisch 
waren "Metastasen eines vorläufig nicht bekannten Primärtumors und Myelomherde in 
nähere Erwägung gezogen". 

Zu 11 B 3. Zum EWING-Sarkom liegt eine größere neuere, unter Leitung von K. APITZ 
angefertigte Arbeit von W. BECK aus dem RÖSsLEschen Berliner Institut vor. Besonders 
beschäftigt sie sich mit den rosettenartigen Zellforma tionen, die in den 4 geschilderten 
Fällen in allen Blöcken "bis auf einen" gesehen wurden und als gut faßbares histologisches 
Merkmal bezeichnet werden. APrrz und BECK wollen die Rosettenbildungen genetisch in 
Zusammenhang mit (embryonalen) Osteoplasten bringen und neigen dazu, die EWING
Sarkome als unreife Osteoplastensarkome aufzufassen. Bei den Retothelsarkomen fände 
man, so lauten ihre weiteren Ausführungen, die Rosetten nicht, was gegen die Einreihung 
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der EWING-Sarkome unter diese Sarkomart spräche. Versilberte Retikulumfasern fände 
man gleichfalls nicht. Als Ausgangsbasis zur Klärung der EWING·Sarkomfrage sei das 
histologische Bild ungeeignet. Die Forderung eines festen AuSgangspunktes erfülle "allein 
der von BoRAX angegebene röntgenologische Symptomenkomplex' , dessen Einzelheiten 
seien: "Der Sitz des Tumors am Schaftende unter Freibleiben der Epiphyse, die Ausdehnung 
der Geschwulst über die Länge des Schaftes und das Überwiegen der destruktiven Ver
änderungen, sowie als Ergänzung die zwiebelschalenartigen Knochenlamellen, die Spiculae 
und die Auftreibung des Schaftes". Mit Recht wird die Ansicht von WILLIS abgelehnt, 
der auf Grund eines etwas größeren Tumorknotens in der Gegend des vegetativen Ganglions, 
bzw. der Nebenniere und des histologischen Befundes der Rosetten seine Fälle für primäre 
Neuroblastome der genannten Organe hält und glaubt, daß wahrscheinlich viele Fälle von 
EWING-Sarkom als metastatische Geschwülste, besonders als Neuroblastome entlarvt 
werden könnten; APITZ und BECK halten WILLIS ihren vollständig und genau sezierten 
Fall entgegen, in dem nur ein histologisch rosettenhaltiger Knochentumor und keinerlei 
]detastasen gefunden wurden. 

Hinsichtlich BoRAX verweise ich auf das im Artikel Gesagte; histologisch haftet seinen 
Ausführungen das Beharren auf der Diagnose "Rundzellensarkom" an. - Sog. Rosetten, 
sowie dichtzellige Reihen- und Wellenbildungen sah ich, wie im Artikel näher erläutert ist, 
besonders in einem Fall von nach Resektion rezidiviertem EWING·Sarkom in Zusammenhang 
mit sehr reichlichen, durch die Geschwulstwucherungen neuerdings zersprengten und auf· 
gesplitterten faserig-narbigen Umwandlungen; ich faßte die in den Rosettenzentren viel
fach zu findenden kollagenen Fasern als Reste des Stromas, die weiterhin darin nach
zuweisenden Tröpfchen als Absonderunge~ der Geschwulstzellen auf. Ich halte an dieser 
Meinung fest. Es lassen sich leicht alle Übergänge aufstellen von rosettenartigen "peri
thelialen" Zellanhäufungen um etwas größere, mehr oder weniger von faserigem Binde
gewebe umgebene Blutgefäße, die unter Umständen samt dem umgebenden Bindegewebe 
bereits geschrumpfte Kerne darbieten und nekrotisch geworden sind, zu solchen um kleinste 
Blutgefäße, die oft überhaupt nicht mehr kernfärbbar sind, und weiter zu solchen um 
nekrotische kollagene Fasern, die bereits verblaßt und zerfallen und verdaut sein können. 
Dabei laufen die Spitzen der Zelleiber in derselben Weise, wie APITZ und BECK sie 
abbilden, zum Zentrum zu. Man muß natürlich noch an Schräg- und Tangentialschnitte 
der oft stark wellig und buckelförmig aufgeworfenen Zellreihen denken. Wenn nach ApITZ 
und BECK sich auf Serienschnitten nachweisen läßt, daß "die eigentlichen Rosetten" 
rundliche oder ovale Gebilde sind, die nirgends Anschluß an das Stroma haben, so möchte 
ich glauben, daß dieser Abschluß erst sekundär und akzidendell ist. Herkunftsmäßig habe 
ich mit anderen Autoren im Artikel die Zellen des EWING-Sarkoms bereits zu den reti
kulären adventitiellen, bzw. periva'skulären Elementen der fuvERSschen 
Kanäle in Beziehung gebracht. Die Zellen begrenzen da nicht nur Lymphwege, sondern 
sie haben auch die Aufgabe, entstehende Schlackenstoffe zu verdauen und wahrscheinlich 
die HAVERSschen Kanäle nachträglich zu erweitern! Ferner ist zu betonen, daß mit ihnen 
insbesondere auch genetisch die Zellen zusammenhängen, die bei der Bildung der VOLK
MANNschen Kanäle den Gefäßsprossen vorausgehen und auf intensiv "verdauende" 
Tätigkeit eingestellt sind. Die "verdauende" Einstellung kehrt m. E. wieder im EWING
Sarkom, bei der bekannten Aufsplitterung und Zerstörung des Knochens, namentlich 
~er Schaftrinde, sowie bei der geschilderten .Wirkung auf eingeschlossene Blutgefäße, auf
gesplitterte kollagene Bindegewebsfasern und der "Rosettenbildung" ! Auch die S. 308 
im Artikel hervorgehobene und abgebildete Makrophagenbildung, die sich anschließt an 
die Gewebsdurchdringung, hat wohl wenigstens großenteils und indirekt damit zu tun; 
ebenso die auffällig hochgradige Obliteration der Blutgefäße, namentlich im Bereich ab
sterbender Geschwulstmassen; möglicherweise auch als weitere mittelbare Wirkung die 
hochgradige Periostitis ossificans und die vielfach mächtige reaktive Bindegewebswucherung. 
Die häufiger zu erkennende und bereits von EWING hervorgehobene "peritheliale" An
ordnung der Geschwulstzellen wäre durch den Hinweis auf analoge Zellanordnungen in den 
fuVERSschen und namentlich den VOLKMANNschen Kanälen gleichfalls verständlich. Durch 
die genetische Inbeziehungsetzung zu den fuVERSschen und VOLKMANNSchen' Kanälen 
würde ferner erklärt sein, warum die metadiaphysären Abschnitte der Röhrenknochen und 
das 15.-25. Lebensjahr. vo~ EWING-Sarkom :vor allem betroffen sind .. Weiter wäre auf 
Grund dieser Feststellung für die Entstehung der EWING-Sarkome als Erklärung wieder ein 
"gewebsregulatorischer Ablauf" greifbar; solche Abläufe hatte ich in meinem Vortrag 1941 
als allgemeine Gese~it 1ü:r dieEntsteh\mg der Geschwülste, insbesondere der mesen
chymalen, herausgestellt. So scheint mir die Determination eines solch besonderen auf
saugenden Gewebes die Grundlage der typischen EWING-Sarkome zu sein und damit auch 
ihr Hauptvorkommen imKnochen, bzw. ihre Beschränkung auf den Knochen zu begründen. 
Die im Artikel erwähnte Tatsache, daß im Gegensatz zu den osteogenen Sarkomen beim 
EWING-Sarkom keine tumoreigene Blutgefäß- und Wachstumskomplexbildung zu erkennen 
ist, ist auf die genannte Weise gleichfalls geklärt. Auf Grund dieser gesamten Beobachtungen 
und 'Oberlegungen kann ich einer Osteoplastennatur nicht zustimmen. Ausgeprägte Rosetten 
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sind auch keineswegs ein so häufiges Vorkommnis, daß ihr Fehlen etwa gegen die Diagnose 
"EWING-Sarkom" spräche. Mit Recht ist EWING die besondere Zellnatur aufgefallen. Wenn 
ich auch mit ihm keineswegs von Endotheliomen sprechen möchte, so würden doch durch 
die nahe Verwandtschaft der beschriebenen retikulären Zellen mit Endothelzellen EWINGS 
beharrliche Schilderungen erklärt. Wenden wir uns kurz noch der "morphologisch-anatomi
schen" Betrachtungsweise zu, so hängen primär die Zellen des typischen EWING-Sarkoms 
retikulär zusammen; bei stark angeschwollenen Elementen legen sie sich epithelartig all
seitig aneinander; je mehr die Zellgröße abnimmt, insbesondere unter gewissen regressiven 
Umständen, um so mehr kommt die sog. Spitzentuchbeschaffenheit des Geschwulstgewebes 
mit größeren Maschenräumen in den Zellnetzen zustande_ Vielfach lösen sich die Zellen 
voneinander und runden sich ab, was aber keiner Weiterdifferenzierung, sondern einer 
Absterbeerscheinung entspricht; davon habe ich mich nicht nur an den Schnitten, sondern 
auch an kinematographisch aufgenommenen Gewebekulturen überzeugt. Daneben gibt 
es noch manche Einzelerscheinungen, z. B. die besonders ausgesprochene Bildung von 
Kleinzellen im Sinne BORSTS oder eine gewisse Polymorphie, wobei einzelne Zellen und be
sonders ihre Kerne auf das Mehrfache sich vergrößern_ Wohl ist auch in meinen Fällen 
die eine oder die andere der genannten Zellformen besonders in den Vordergrund getreten; 
nach meinen Erfahrungen hängt das aber von der jeweiligen Beschaffenheit des Unter
suchungsgutes ab und kann ich auch heute einer Untert~ilung des EWING-Sarkoms nicht 
das Wort reden. Damit soll aber das Vorkommen von Ubergangsformen nicht geleugnet 
werden! Jedenfalls können wir das Fazit ziehen, erstens daß auch beim EWING-Sarkom 
die Geschwulstbildung an eine bestimmte gewebliche Determination gebunden ist, zweitens 
daß wir vorsichtig sein müssen bei der Aufstellung allgemeiner Geschwulstkategorien. Wie die 
normalen Gewebe in ihrer speziellen Ausprägung der jeweiligen Lokalisation unterworfen sind, 
so sind es auch die Geschwülste; dies gilt für die epithelialen und mesenchymalen. \Venn wir 
also die EWING-Sarkome den Retikulo- oder Retothelsarkomen zuordnen wollen, so muß 
die Lokalisation des Knochens dabei zum Ausdruck kommen. Andererseits darf man, wenn 
wir so das Retiku'o- oder Retothelsarkom im weiteren Sinne auffassen, nicht schließen, weil 
an den übrigen Retothelsarkomen diese Zellformationen nicht vorkommen, sondern jene. 
deshalb ist das EWING-Sarkom keines. - Sprechen wir schließlich noch von analogen gu t
artigen Geschwülsten, so müssen wir bekennen, daß uns solche zur Zeit nicht bekannt sind. 
Immerhin dürfen wir an die einkernigenZellwucherungen gewisser Riesenzellgeschwülste, ins
besondere der polyzystischen denken, die ich zuerst im Jahre 1925 - und vielleicht richtig
mit dem perivaskulären retikulären Gewebe und den Lymphräumen der HAvERSschen Kanäle 
in genetische Verbindung gebracht habe. Die Osteoklasten-Riesenzellen sind ja auch nor
malerweise histogenetisch mit den "verdauenden" einkernigen Zellen verwandt. Ferner 
denke ich, freilich mit noch mehr Reserve, an die osteoklastische Komponente der sog. 
Ostitis deformans, deren Genese uns ja trotz KARPLUS und Koops noch nicht völlig klarliegt. 

Hinzuweisen habe ich hier noch auf die histologische Untersuchung der Sektions
organe des im Artikel erwähnten 2. Falles von EWING-Sarkom, bei dem ich am 
Femur die erwähnten, ,Rosettenbildungen " in den nach Resektion entstandenen faserigen Um
wandlungen besonders gesehen habe. Das Mädchen war etwa 4 Jahre, nachdem die ersten 
Erscheinungen an dem primär erkrankten Oberschenkel, und etwa 21/ 2 Jahre, nachdem zuerst 
Metastasen in der Parotisgegend und im Röntgenbild die Erscheinungen von Lungen
metastasen aufgetreten waren, gestorben. Die schon bei der Sektion makroskopisch als 
weitgehend verkalkt festgestellten haselnuß- bis walnußgroßen Lungenmetastasen ließen 
histologisch zahlreiche kleinere und größere, kompakte und mehr körnige Kalkherde er
kennen, die großenteils alt sind, zum Teil aber noch ihre neuerliche Entstehung auf dem 
Boden zugrunde gegangener SarkOlnzellkomplexe ablesen lassen. In einzelnen Metastasen 
ist um die Kalkherde herum und außen als kapselartiger Abschluß lediglich altes faserreiches 
Bindegewebe festzustellen. In anderen Metastasen ist noch stellenweise ziemlich reichlich 
erhaltenes Geschwulstgewebe, allerdings ohne stärkere Proliferation, aber mit deutlicher 
retikulärer Anordnung der Zellen zu finden; in solchen Metastasen ist dann auch jüngeres 
gefäßreiches Bindegewebe entwickelt. Ähnlich war das Bild am primär befallenen linken 
Femur; ähnlich verhält sich auch der metastatische Geschwulstknoten im Mark des 
rechten Femur. Die multiplen Gehirnmetastasen, an denen, verbunden mit stärkeren 
Blutungen, der Tod des Mädchens schließlich erfolgt war, zeigten nichts von Verkal
kungen und faseriger Bindegewebsneubildung. Die frischen, zelligen, meist großkernigen 
Wucherungen ließen wieder vielfach Zellenhäufungen bzw. dichte Zellreihen erkennen, die 
um Blutgefäße "perithelial", um restliche hämoglobindurchtränkte rundliche od!lr längliche 
Klümpchen, um leere oder Geschwulstzellschatten und eosinrotgefärbte körnige überbleibsel 
enthaltende Spalten und Lumina herum angeordnet sind. Auch um solche Lumina und 
Zerfallsre!lte herum können die sich anhäufenden Zellen rosettenförmige Bilder zeigen. 
Besonders auffällig waren ferner stellenweise unregelmäßig inmitten der übrigen Wuche
rungen auftretende Komplexe aus enorm großen, mit sehr großen, bläschenförmigen 
Kernen, sehr umfangreichen Kernkörperchen und einem gut eosinfärbbaren Zelleib aus
gestatteten Elementen. Diese lagen durchaus epithelartig aneinander und machten 
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täuschend den Eindruck großer karzinomatöser Elemente. Die oben genannten Hämoglobin. 
klümpchen und rotkörnigen Vberbleibsel sind sicher wenigstens zum Teil, auf nekrotisch 
gewoidene und "verdaute" Blutgefäße, bzw. auf von Hämorrhagien herrührendes "an
gedautes" Blut zurückzuführen. ]li{irgends war tumoreigene, intrazelluläre oder sonst an 
das geläufige Geschehen erinnernde Blutgefäßbildung festzustellen. Also anders wie bei 
Hämangiosarkomen, Angioendotheliomen und "echten" sog. Peritheliomen. Diese Befunde 
bestärken wieder meine oben eingehend erläuterte Ansicht von der Histogenese des EWING
sarkoms. Auch die letzterwähnten großen karzinomähnlichen Zellen sind damit zu verein
baren, wenn wir uns erinnern, wie"täuschend z. B. schon bei sog. Sinuskatarrh der Lymph
knoten die Sinusendothelien epithelialen Formen ähnlich werden können. 

Auch nach Ga. B. GRUBER (vgl. 1. c. S. 1219) gehen die EWlNG-Sarkome " ... aus dem 
Knochenmarksretikulum hervor, das sich durch die Kanälchen der HA.vERSchen Systeme 
bis in die Innenschicht des Periostes als ein funktionelles Ganzes erstreckt", und "bildet 
dieses ~. a. dem Lymphfluß dienende Gewebe die Quelle und Wurzel der fraglichen Tumoren, 
deren Ähnlichkeit mit Lymphosarkom nicht zu leugnen ist". - LOEPp, BADE und WICHTL 
haben besonders vom röntgenologischen Standpunkt aus über das EWlNG-Sarkom ge
schrieben und weitere Fälle beigetragen. Der 2. Fall von LOEPp, der einen 16jährigen 
Jungen betrifft, fiel schon klinisch namentlich dadurch aus der Reihe, daß "nicht der 
geringste therapeutische Erfolg" auftrat; die Röntgenbilder zeigten ferner auffällig umfang
reiche, rasch zunehmende Schattenbildungen im Bereiche des Tumors an der Grenze zwischen 
mittlerem und distalem Drittel des Femur. Ich darf zur KlarsteIlung mit Zustimmung 
von Professor KRAusPE-Königsberg mitteilen, daß es sich dabei um den Fall von osteogenem 
Schaftsarkom handelt, der im Artikel auf S.329-331 besprochen ist, und nicht um ein 
EWlNG-Sarkom. Der Fall gibt also denen Recht, die betonen, daß der Tumor, der 
sich als strahIenunempfindlich erweist, kein EWlNG-Sarkom ist. - BADE betont wieder 
die unter Umständen sehr langsame Entwicklung. In 2 Fällen waren unter der Diagnose 
Ischias, bzw. Rheuma, 1 und 2 Jahre vergangen, bis der Tumor überhaJlpt erkannt wurde. 
Wenn BADE im Gegensatz zu HELLNER u. a. vor ÜberSchätzung der histologischen Diagnose 
warnt, so ist gewiß zu berücksichtigen, daß dazu vor allem das Denken an ein EWING
Sarkom, ferner Sorgfalt und Erfahrung gehören; mit dem Fortschreiten der !i1;erarischen 
Bekanntmachung wird sich aber auch dieses bessern. - Ob es sich in dem Falle WmHTL8 
bei einer 26jährigen Frau tatsächlich um ein EWlNG-Sarkom des 2. Lendenwirbels mit 
zahlreichen Metastasen in der Brustwirbelsäule, im Becken, sowie in beiden Oberschenkel
köpfen, -hälsen und -trochanteren handelt, ist mir in Anbetracht der genannten Lokali
sationen und eines positiven BENcE-JoNEsschen Eiweißbefundes zweifelhaft. Trotz der 
nicht weiter ausgeführten Bemerkung des Sekanten, ,Histologisch lag ein typisches EWING
Sarkom vor" denke ich sehr an das multiple Myelom, das übrigens schon WICHTL selbst 
von seinem klinischen Standpunkt aus in die Differentialdiagnose einbezogen hatte. 

Zu 11 B 4. Im Artikel waren die die Myelome zusammensetzenden Zellen in den 
eigenen untersuchten Fällen auf eine einheitliche Art zurückgeführt und die Ahnlichkeit 
der reiferen Formen mit den MARBcHALKoschen Plasmazellen betont. Seitdem ist von ROHR 
auf Grund der Sternalpunktion die Knochenmarksplasmazelle im normalen und 
krankhaft veränderten Knochenmark besonders betont, mit der Bildung gewisser Blut
eiweißkörper in Zusammenhang gebracht und als "plasmazelluläre Retikulumzelle" 
oder "retikuläre Plasmazelle" von den Retikulumzellen hergeleitet, unter welch 
letzteren er die "große lymphoide Retikulumzelle" als aktive Funktionsform, die 
undifferenzierte "kleine lymphoide Retikulumzelle" als wahrscheinliche Ruheform 
anspricht. Zum Retikulum rechnet er auch die "Uferzellen" der Sinus, die von den aus
differenzierten Kapillarendothelien abzutrennen seien. Dazu weise ich noch auf die Abb. 3 
und 5 meiner Veröffentlichung "Experimentelle Untersuchungen über die Einheilung von 
Fremdkörpern" hin, auf denen im entzündlich veränderten ]li{etz des Meerschweinchens 
reichlich sich entwickelnde granulierte Leukozyten und Plasmazellen zusammen dargestellt 
sind; beide Zellformen habe ich in dieser Arbeit, die Plasmazellen speziell noch in späteren 
Arbeiten nachweislich von indifferent-mesenchymalen, "retikulären" Adventitialzellen, 
also "Uferzellen" der kleinen Blutgefäße hergeleitet, die je nach Bedarf, besser vielleicht 
je nach determinierendem Reiz verschiedene Entwicklungsrichtungen, auch die von Makro
phagen und Fibroplasten sowie, vielfach in Verbindung mit Plasmazellen, die von Lympho
zyten einschlagen können. Die genannte Feststellung der "retikulären PIasmazelle" des 
Knochenmarks führte RoHR und auch andere Kliniker weiter auf Grund der Sternal
punktion in Zusammenhang mit der im Artikel bereits erwähnten MAGNUs-LEVYBchen 
Ableitung der bei Myelomen auftretenden grobdispersen Eiweißkörper von den Myelomzellen 
IIcl.bst u. a. zur einheitlichen Auffassung des Myeloms als "retikuläre PIasmazellgeschwulst". 
Hinsichtlich der Bezeichnung gibt RoHR ZADEK Recht, "daß neben den plasmazellulären 
Formen die lymphoiden, weniger basisch-tingierten Zellen einen bedeutenden Anteil haben 
können, weshalb besser von "lymphoid-plasmazellulären Myelomen" gesprochen 
werden sollte. 



~achtrag. 447 

GROSS und BROCKMANN, die besonders auf die Hyperproteinämie bei Myelomträgern 
aufmerksam gemacht haben, die lange Zeit den übrigen objektiven Symptomen vorauseilen 
kann, "möchten die Myelomzellen in keine der üblichen Blutzellreihen einordnen, weder 
zu den lymphatischen oder myeloischen noch anderen Reihen rechnen". Es handelt sich 
ihrer Meinung nach um "sehr junge, und zwar geschwulstig entartete, noch völlig undifferen
zierte Abkömmlinge des medullären Retikul~!llendothels"; man müsse sich davor hüten, 
in die Gestalt dieser Zellen etwa subjektive Ahnlichkeiten mit Erythroblasten, Lympho
blasten, Myeloblasten usw. hineinsehen 7i1l wollen; es gibt ihrer Ansicht nach nur die Myelom
zellen, die sie ihrer vielleicht zufälligen Ahnlichkeit mit den Plasmazellen wegen als plasma
zelluläre Myelomzellen bezeichnen wollen, ohne sie damit in Verwandtschaft zu Plasma
zellen oder zurlymphatischen Reihe im allgemeinen zu setzen. "Von allen bekannten Zellen 
des normalen Knochenmarks ist", so schließen GROSS und BROCKMANN ihre zusammen
fassendeSchilderung, "dieMyelomzelle am ehesten in Beziehung zu bringen mit den plasma
zellulären Retikulumzellen des Knochenmarks, d. h. jungen, zum Teil fixen, zum Teil 
freien undifferenzierten retikuloendothelialen Zellen; diesen scheinen sie am ehesten zu 
entsprechen." - ~ach HEILMEYER hat "die moderne vitale Markuntersuchung einen 
absolut einheitlichen Befund ergeben, so daß heute an dem einheitlichen Aufbau des Myeloms 
aus einer einzigen Zellart nicht mehr gezweifelt werden kann", und "zeigt die einheitliche 
Myelomzelle, welche bis zu 50% aller Knochenmarkszellen ausmachen kann und manchmal 
im Punktat auch in Verbänden gefunden wird, morphologisch die nächste Verwandtschaft 
zur retikulären Plasmazelle, von der sie nur durch die Kriterien der malignen Entartung 
unterschieden ist (starke Zellpolymorphie, stark erhöhte Kernkörperchen - Kernrelation, 
stark wechselnder Differenzierungsgrad mit häufig sehr unreifen Zellformen)". Nach HEIL
MEYER sieht man beim Myelom "das ~ebeneinander von tumorartiger knotiger Wucherung 
und diffuser Ausbreitung im Knochenmark mit und ohne leukämische Zellausschwemmung 
besonders häufig". Die diffus infiltrierende Form wurde mehrfach als eine besondere Spiel
art ,angesehen (BERBLINGER u. a.); "das Skelet zeigt dabei keinerlei umschriebene Verände
rungen, sondern ist nur im Ganzen meist etwas osteoporotisch". SPLITTER und REVETAS 
sind nach HEILMEYER der Meinung, daß "das diffuse Myelom das Vorstadium der tumo
rösen Erkrankung sei". Im Anschluß an ApITZ ist HEILMEYER selbst der Ansicht "Das 
Myelom wächst also nicht nur knotig, sondern immer auch diffus." Hinsichtlich der 
"extramedullären Plasmozytome" ist es nach HEILMEYER berechtigt, "von einem System 
zu sprechen, welches die medullären und extramedullären Plasmazellen umfaßt, wenn 
natürlich auch eine gewisse Verschiedenheit je nach dem Sitz vorhanden ist". 

Aus dem Lager der pathologischen Anatomen hat K. MITZ mehrfach das Wort zum 
Problem der Myelome ergriffen. Eine erste Arbeit über das Vorkommen RUSsELscher 
Körperchen in Myelomzellen ist im Artikel im Anschluß an die eigene besonders reichliche 
Beobachtung von RussELschen Körperchen in einem Fall bereits erwähnt. Einerseits auf 
Grund der klinischen "Blutfärberei ", die bessere Unterschiede erlaube als die" postmortalen" 
Schnitte, andererseits auf Grund der RUSsELschen Körperchen und unter Hinweis auf 
W ALLGREN sieht sich MITZ zu dem Schluß gedrängt: "Die Myelome sind Plasmazellwuche
rungen". An Stelle "Myelom" sei die Bezeichnung "Plasmozytom des Knochen
marks" zu setzenl • Die verschiedenen Typen des Plasmozytoms seien "nicht als s~reng 
getrennte Formen, sondern vielmehr als Stadien zu bewerten, die durch vielfache Uber
gänge miteinander verbunden sind". Als ersten Ausgangspunkt nimmt MITZ "eine kleinste 
umschriebene Zellwucherung im Knochenmark an, nicht größer als ein jüngster Krebs". 
Von dieser käme es zunächst zur diffus infiltrierenden im Skelet verbreiteten Form und aus 
dieser entstünde erst die vielknotige. Die solitäre Sonderform könne aus der umschriebenen 
Zellwucherung entstehen und weiter noch zur diffus infiltrierend verbreiteten Form führen; 
die leukämische Sonderform könne sich an die diffus infiltrierend verbreitete oder erst an 
die vielknotige Form anschließen. Hinsichtlich der Stoffwechselstörungen äußert sich 
ApITZ zusammenfassend wie folgt: "Die Plasma'l:ellen sind physiologische Eiweißbildner 
und äußern diese Fähigkeit auch in ihren Neubildungen, den Plasmozytomen. Bei den 
Trägern solcher Geschwülste werden Eiweißstoffe angetroffen, die untereinander eng ver
wandt sind und zweckmäßig als Paraproteine bezeichnet werden. Sie finden sich zuweilen 
als verhaltenes Sekret in Form von Kristallen oder RussELschen Körperchen innerhalb 
der Geschwulstzellen. Öfters werden sie in den Organismus ausgeschüttet und führen dann 
zu den verschiedenen Formen der Paraproteinosen: Zur Paraproteinurie mit nachfolgender 
~ierenschädigung, zur Paramyloidose als der Abscheidung in die Gewebsspalten und zur 
Paraproteinblutigkeit". Im Anschluß an EHRICH und RANDERATH bezeichnet APITZ den 
~ierenschaden als "Speicherungsnephrose" mit Ausgang in "chronische Nephrohydrose" 
und kommt unter Zufügung guter Abbildungen zu folgender, gekürzter Zusammenfassung: 
"Die Eiweißausscheidung führt an den Hauptstücken zu hyalintropfigen und kristallinischen 
Einlagerungen oder auch nur zu einfacher Schwellung; ... die hyalinen Tropfen in den 

1 Entsprechend meinem bisherigen Verfahren schreibe ich Plasmozytom, Plasmozytose 
mit z, nicht mit c, wie Apitz. 
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Kanälchenepithelien entstehen nicht aus dem Protoplasma etwa geschädigter Zellen, sondern 
stellen das auszuscheidende Eiweiß dar; es wird vermutlich im Glomerulus ausgeschieden 
und im Kanälchen resorbiert .... Die cha.rakteristischen massigen Zylinderbildungen gehen 
zum Teil aus Verschmelzung hyalin-tropfiger Fällungen, zum Teil aus der Verfestigung 
homogener, eingedickter Eiweißmassen hervor. Infolge Verlegung des Harnabflusses kommt 
es im jeweils betroffenen Nephron, schließlich im größten Teil der Rinde zur Sklerose und 
tubulären Atrophie; dieser Vorgang führt dann zur Niereninsuffizienz". Der Ausdruck 
"Amyloidtumor" ist nach APITZ besser durch "tumorförmiges Paramyloid" zu ersetzen, 
weil es sich dabei weder um echtes Amyloid, noch gewöhnlich um echten Tumor handelt. 

Im Gegensatz zu ROHR, HEILMEYER u. a. will APITZ die myeloischen Plasmazellen in 
ihrer Genese besonders als eine abwegige Düferenzierung der Myeloblasten aufgefaßt 
wissen und verweist zur Begründung insbesondere darauf, "daß Plasmozytome ausschließ
lich im Knochenmark vorkommen, daß die Plasmazellgeschwülste im übrigen Körper ganz 
andere Eig/lnschaften haben und daß wir auch sonst Beispiele einer gestaltlich konvergierten 
Differenzierung in verwandten Geweben kennen". - Bei den extramedullären Plasmozytomen 
besteht nach VOEGT, einem anderen Schüler RÖSSLE9, "eine deutliche Beziehung zwischen 
Kapillaren und den Plasmazellen" und können sogar die Plasmazellen "möglicherweise 
von den Kapillarendothelien gebildet werden". - APITZ will ferner die Endung "om" 
nur zur Kennzeichnung umschriebener knotiger Geschwulstbildungen zulassen, nicht für 
diffus infiltrierende Formen, und schreibt: "Ein "diffuser Knoten" ("diffuses Myelom") 
ist aber ein Unding; man müßte hier die Möglichkeit haben, von einer -ose zu sprechen, so 
wie von Karzinose u. dgl., das Wort Myelose ist aber bereits vergeben". Für diffuse und 
leukämische Formen befürwortet er den Ausdruck "Plasmozytose". Diese Verwendung 
der genannten Endungen kann man der allgemeinen Konsequenzen wegen nicht gutheißen; 
ich denke speziell an Lymphozytose, Nephrose usw.; "Retotheliose" für Geschwulst
bildungen ist ebensowenig glücklich. M. E. muß man für echte Geschwulstprozesse die 
Endung -om oder omatosis festhalten, soll nicht "alles fließen". 

In seinem Beitrag zur Kenntnis des multiplen Myeloms hat RÜHL 4 Fälle untersucht. 
HinsicJ:!.tlich der MyelOInzellen zeigen die beiden ersten weniger proliferationsfähigen Fälle 
große Ahnlichk:eit mit MARscHALKoschen Plasmazellen, die im ersten stellenweise etwas 
über den Knochen hinausreichenden Fall noch mit reichlichen Lymphozytenformen gemischt 
waren. Bei den beiden anderen stark proliferierenden, mit Weichteilmetastasen einher
gehenden Fällen waren es im 3. Falle mehr polymorphe, große, vielfach mehrkernige, im 
4. Falle gleichmäßig große, mit Bildung von reihenförmigen, besonders perivaskulären 
Zellverbänden einhergehende Formen. Reaktive lymphozytäre Infiltrate sind in allen 
4 Fällen mit der Proliferationsfähigkeit der Geschwulstzellen zunehmend nachzuweisen. 
Ferner war die Gestaltung der Blutgefäße verschieden und stand offenbar unter dem Einfluß 
des jeweiligen Geschwulstwachstums. In den beiden ersten Fällen glich sie, entsprechend 
den weniger bösartigen Myelomformen, mit sinuösen Erweiterungen und radiären Zusammen
flüssen weitgehend dem normalen Bild des Knochenmarks; im polymorphzelligen 3. Falle 
war die Ausbildung der Blutgefäße sehr irregulär und mangelhaft; im 4. Falle war sie gleich
mäßiger, aber ohne sinuösen Charakter und eine für das Knochenmark typische Anordnung. 
Schließlich waren besonders im 3. Falle kleinste und etwas größere Herdehen nachzuweisen, 
die offenbar einer raschen primären Entwicklung von Myelomzellen entsprachen und kurz 
als Explosionsherdchen angesprochen wurden. Die Arbeit RÜHLS litt unter dem kriegs
bedingten Verlust eines großen Teils des mühsam hergerichteten Schnittmaterials. 

Wenn ich kurz selbst Stellung nehme, so waren in dem polymorphzelligen 3. Fall RÜHLS 
im ausgesprochenen Bild des Wirbelkörpers in den Maschen eines vielfach mangelhaft 
ausgebildeten Kapillarnetzes lockere Anhäufungen großzelliger, ein- und. mehrkerniger 
Elemente zu erkennen, die zum Teil zipflig und sternförmig mit deutlichen, oft langen 
Fortsätzen verbunden waren und namentlich an der Gefäßwand hafteten, also mehr retiku
lären Elementen entsprachen; der größere Teil der Elemente ist abgerundet und kann mög
licherweise, wenigstens zum Teil, durch Einziehung lp;ld Lösung der Fortsätze aus den 
erstgenannten Formen entstanden sein. Im 4. Falle RÜJlLs fanden sich erst recht, wie der 
Autor selbst schon beschrieb, viele verbandmäßig"beso~ers perivaskulär angeordnete große 
Formen, die Retikulumzellen entsprechen.. 'Die. -sog. EXplosionsherdchen des 3. Falles, bei 
denen nicht etwa irgend ein mechanischer Druck dahinterstecken kann, schmiegten sich 
mitunter engen und sich verzweigenden kapillären Blutgefäßen an oder lagen in engen 
Netzmaschen solcher. Dabei ließ sich herdchenmäßig die·Zellform von kleinen, in dichten 
Verbänden liegenden Formen mit vielfach etwas länglichen Kernen zu größeren, schon 
dem sonst bestehenden Typ der Myelomzellen sich nähernden und weiterhin zu ausge
sprochenen typischen polymorphzelligeil Formen verfolgen; gleichzeitig war dabei noch 
eine Entfaltung der Kapillaren zu den obengenannten mehr oder weniger weitmaschigen 
Netzen des ausgesprochenen Bildes zu erkennen. Ganz gleichartig war die Entwicklung 
solcher Herdchen auch im 4. Fall zu verfolgen, nur daß hier -alsbald die Kerne eine dunkle 
Chromatinpürlktelung aufwiesen, wie sie den für diesen Fall typischen Myelomzellen eigen 
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sind. Die Zellen liegen in solchen Herdchen zuerst außerordentlich dicht, ohne daß man 
an den vorliegenden Präparaten deutliche Zellgrenzen unterscheiden kann. Später sind 
mitunter an größeren Formen deutliche Retikulumzellformen zu erkennen. Keineswegs 
handelt es sich bei den primären kleinen Zellen dieser sog. Explosionsherdchen etwa um 
sekundäre pyknotische Kleinzellen, die es außerdem natürlich gleichfalls gibt. Gewiß muß 
die Frage der "Explosionsherdchen" an gut fixierten und spezifisch gefärbten Präparaten 
weiter geklärt werden. Die histogenetische Mitwirkung von Retikulumzellen 
scheint mir aber durch die genannten Beobachtungen gesichert. Daß sich der 
jeweilige Geschwulsttypus erst weiter in der Geschwulst entwickelt, ist aus der Beobachtung 
primärer indifferentzelliger Geschwulstwucherungen bei mesenchymalen Tumoren allgemein 
bekannt und geht aus dem Artikel hervor. Zweifellos können sich die ausgesprochenen Zell
typen des Myeloms als solche weiter verbreiten und sind reichliche Träger von Mitosen. 
Man muß aber bei den Herdchen doch den Blutzellcharakter mit in Rechnung stellen und 
hat gerade ROHR auch für die Plasmazellen des Knochenmarks kleine lymphoide, oft ver
bandsmäßig auftretende Elemente als Vorstufen aufgezeigt. 

Wenn ich noch zur Bezeichnung ein Wort zufügen soll, so sei die Bedeutung der ROHR
schen "retikulären Plasmazelle" für die Myelome ausdrücklich voll anerkannt. Ganz durch
sichtig ist aber das Problem der medullären und extramedullären "Plasmozytome" noch 
nicht. l'\icht geklärt ist, wie APITz schon schrieb, warum die Zellart der Plasmazellen im 
Knochenmark viel häufiger neoplastisch auftritt als andernorts, ferner warum, wie aus den 
Abbildungen 167 (S. 297) und 196 (S.336) des Artikels hervorgeht, vor allem das höhere 
Lebensalter und die Skeletteile mit der schließlichen Blutbildung betroffen sind. In meinem 
Vortrag 1941 hatte ich diese letztgenannten Umstände im Hinblick auf die Blutbildung im 
allgemeinen mit der schon oben in anderem Zusammenhang zitierten Gesetzmäßigkeit des 
"gewebsregulatorischen Ablaufs" erklärlich gemacht. Man könnte dies gewiß auch tun speziell 
im Hinblick auf die Plasmazellen des Knochenmarks, wenn diese die physiologischen 
Eiweißbildner sind. Darüber sind aber die Akten noch nicht geschlossen. Auch die histo
genetische Verwandtschaft der indifferenten, sich weiter je nach Bedarf und Lage in die 
verschiedenen Richtungen differenzierenden Zellen des Knochenmarks könnte noch eine ge
wisse Rolle spielen. Kurz, ich meine, wenn auch der Name nicht viel zu sagen hat, man soll 
selbst nach der ROHRschen Feststellung zunächst, bis sich das ganze Problem geklärt hat, 
vorsorglich den alten eingebürgerten Namen Myelom, bzw. Myelosarkom beibehalten, wie ja 
ROHR selbst von lymphoid-plasmazellulärem Myelom gesprochen wissen will. Es wäre ja 
noch in dem neuen Wort "Plasmozytom" die Malignität auszudrücken! Jedenfalls bedarf 
das Problem zur weiteren Klärung der Mitwirkung unserer pathologischen Anatomie, morpho
logisch und histogenetisch, auf Grund des frischfixierten, entsprechend gefärbten, noch im 
Zusammenhang befindlichen und auch in der Übersicht zu schauenden Gewebes, unter 
Beherzigung dessen, was uns ROHR und andere Kliniker durch die Sternalpunktion gelehrt 
haben. "Das Eine tun, das Andere nicht lassen!" ist auch hier die richtige Devise. 

Die myeloischen Leukämien, auf deren Geschwulstnatur neuerdings die experi
mentelle Vererbungsforschung und hinsichtlich des Zell- und Geweb~ildes ROHR und APITZ 
wieder besonders hingewiesen haben, können nicht weiter angeschlossen werden, wenn 
auch engere Zusammenhänge mit den Myelolllen zu diskutieren wären. Ich verweise auf 
die älteren Arbeiten von HELLY und die neueren von APITZ. APITZ hat sich speziell neuer
dings auch mit den Knochenveränderungen bei Leukämien befaßt und insbesondere die 
herdförmigen Knochenarrosionen durch lakunäre Resorption als Ausdruck ihres neoplasti
schen Charakters angesehen. 

Anhang zu II B 3 und 4. Hingegen seien hier noch einige Arbeiten erwähnt, die nicht 
ohne weiteres in die beiden letztgenannten Hauptgruppen einzureihen sind, aber zur Er
fassung der Probleme hinzugehören. NIELSEN beschreibt 3 Fälle von überaus strahlen
empfindlichen primären Knochentumoren, einen ersten der Skapula bei einem 
66jährigen Mann, einen zweiten der Fibula bei einer 76jährigen Frau und einen dritten 
des Gesichtsschädels (Sinus maxillaris) bei einem 42jährigen Mann. Nach dem histologischen 
Bild will NIELSEN die Tumoren als Lymphosarkom bezeichnen. Keine retikulären Fasern. 
Beim 1. Fall gleichartige Zellformen eines "unreifen Typs" mit ziemlich blassen, länglichen 
mehr oder weniger verschieden großen Kernen und "häufig von mehr Zytoplasma umgeben, 
als sonst gewöhnlich beim EWING-Sarkom der Fall ist"; eine schärfere Diagnose über die 
etwas allgemeine "Rundzellensarkom " hinaus wäre nach NIELSEN "ehestens als Mutmaßung 
zu bezeichnen". Im 2. Fall setzt NIELSEN der Diagnose Lymphosarkom in Klammern hinzu 
"Retikulosarkom mit lymphozytären Zellen". Im 3. Fall bestand das Tumorgewebe "weit 
vorwiegend aus enganeinanderliegenden, nicht gegenseitig verbundenen Zellen des LymphQ
zytentypus, aber durchgängig mit ein wenig größeren Kernen als bei normalen Lympho
zyten". Der erste Fall war bei der Veröffentlichung 4 Jahre lang nach der Bestrahlung des 
Primärtumors, bzw.lokaler und regionärer Lymphknotenmetastasen symptomfrei geblieben. 
Der 2. Fall, dessen Dauer im ganzen 4 Jahre betrug, starb nach Bestrahlung des Primär
tumors und großer Kniekehlen- und Inguinalmetastasen "vielleicht an Lungenmetastasen". 
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Der 3. Fall, in dem u. a. mächtige zu "Polyposis" führende Fernmetastasen im Magen 
aufgetreten waren, st8.l'b 3 Jahre nach Bestrahlung und Rückbildung des Primärtumors 
und der Halstumort?n unter Auftreten von LymphknoteIitumoren im Abdomen und an den 
Lungenwurzeln. NIEt.sEN macht besonders auf die Wiederherstellung des Knochens nach den 
Bestrahlungen aufmerksam. Diese Fälle scheinen mir in Anbetracht des höheren Lebens
alters gegenüber den EWING-Sarkomen, mit denen sie, abgesehen vom histologischen Bild, 
auch im anatomischen Verlauf nicht übereinstimmen - es fehlen besonders Knochen
metastasen - von besonderem Interesse. NIELSENB Ausführungen entnehm:e ich übrigens 
noch, daß nach der auf Grund des amerikanischen "Bone Sarcome Registry" durch EWING 
1939 besorgten revidierten Einteilung der Knochengeschwülste EWING das nach ihm benannte 
Sarkom "immer noch als eine eng abgegrenzte Einheit festhält mit wohl ausgesprochenen 
histologischen Merkmalen in der Form von Endothelzellen (Pseudorosetten, peritheliale 
Anordnungen und Bildung von vaskulären, von einer einzelnen oder mehreren Schichten 
polyedrischer Zellen begrenzten Hohlräumen)" und "somit nicht OBERLINGB histologische 
Auffassung dieser Tumoren teilt als einer besonderen Ausdifferenzierung in endothelialer 
Richtung innerhalb einer größeren, mehrere andere Ausdifferenzierungen in myelozytärer 
und retikulärer Richtung umfassenden Gruppe, von allen denen aber angenommen wird, 
daß sie einer unreifen Retikulumzelle des Knochenmarks als gemeinsamer Stammutterzelle 
entstammen". - KÖHLMEIER beobachtete bei einem 19jährigen Mann ein "primär mul
tiples polymorphzelliges Retikulosarkom des Knochens". Befallen waren vor 
allem Wirbel, weiter Darmbeinschaufel, Brustbein und rechter Oberschenkelknochen. Die 
Wirbelsäule mit ihren hochgradigen Kompressionen der Wirbelkörper und den Durch
setzungen auch der Dornfortsätze glich makroskopisch weitgehend einer Wirbelsäule bei 
multiplem Myelom. Die Kompression des Rückenmarks durch Tumorm&ssen hatte früh
zeitig zu den Erscheinungen der sog. Querschnittsmyelitis geführt. Metastasen waren in 
Lymphknoten des Retroperitoneums und des hinteren Madiastinums, sowie in Herzmuskel, 
Bauchspeicheldrüse und als "Lymphangiosis peribronchialis et perivascularis" in den 
Lungen aufgetreten, Milz und Leber waren frei. Nach KÖHLMEIER bildet der Fall "einen 
weiteren Beweis für die enge Verwandtschaft zwischen den von den Retikulumzellen der 
Lymphknoten, bzw. des Knochenmarks ausgehenden Geschwülsten". "Eine Differen
zierung des von den Retikulumzellen des Knochenmarks ausgehenden Tumorgewebes im 
Sinne der Bezeichnung .Am.STROEMS, bzw. RössLE8 ist seines Wissens bis jetzt nicht be
schrieben". KÖHLMEIER glaubt seinen Fall im Hinblick auf die von OBERLING angegebenen 
Differenzierungsmöglichkeiten besonders an die EWING-Sarkome anschließen zu sollen 
und zählt weitere Fälle von EWING-Sarkome der Wirbelsäule auf. Ich denke wegen der 
neben kleineren abgebildeten großen vielkernigen durchaus an Osteoklastenformen er
innernden Riesenzellen und den sonstigen mehr gleichmäßigen, zum Teil in retikulärem 
Verband stehenden Zellen mit argentophilen Fasern, die in kollagene übergehen, nicht 
so sehr an ein polymorphzelliges Sarkom auf Grund besonders hochgradiger ZeJ,lverwilde
rung, als an eine in der ursprünglichen geweblichen Determination begründete Übergangs
form zum Riesenzellsarkom. - BEvAcQuAs fraglicher Fall, auf den im Artikel S.287 und 
S. 338 näher eingegangen war und der bei einem 54jährigen Mann ausgedehnte Geschwulst
wucherungen besonders in Wirbelkörpern, Rippen und Brustbein, sowie in Bronchial- und 
Subklavikularlymphknoten aufwies, wird von GG. B. GRUBER wegen der "perithelialen 
Ausprägung" der Geschwulstformationen zu den EWING-Sarkomen gerechnet. Ich erkenne 
an, daß das in Fig. 1 der BEvAcQuASchen Arbeit wiedergegebene peritheliale Bild auch aus 
einem EWING-Sarkom stammen könnte, zumal das Gefäßstroma einen regressiven Eindruck 
in dem von mir oben erwähnten Sinn macht. Ich habe im Artikel auf Grund der Fig. 3 an 
ein Myelom mit Metastasen gedacht. Wahrscheinlich handelt es sich auch hier um eine 
Zwischenform. - Einen 5. Fall der Arbeit RÜHL, der einen nach hinten und besonders nach 
vorn durchgebrochenen überkindskopfgroßen Tumor des Brustbeins bei einer 67 jährigen 
Frau mit dem mikroskopischen Befund primärer Geschwulstwucherungen aus netzförmig 
zusammenhängenden Zellen und des "Übergangs derselben in freie markzellige Formen 
darbot, glaubten wir, namentlich wegen der gefundenen, wenn auch zum Teil weqiger aus
gesprochenen RussELSchen Körperchen an die Myelome ansehließen und als "solitäres 
retotheliales Myelosarkom" bezeichnen zu sollen. Sekundär war es nocR sowohl 
in den netzförmig zusammenhängenden GeschwulstzeHen als auch in den freien Formen 
zur Entwicklung polymorpher, mehrkemiger Elemente gekommen. 13 Monate nach der 
Operation ist die Frau mit ~etastasen in heiden Lungen, Leber, rechter Niere, Schilddrüse, 

-sowie in Uterus und linken Adnexen ad exitum gekommen; im Skelet fanden sich klinisch 
und bei der Sektion keine weiteren Geschwulstwucherungen. 

Ich glaube, daß bei histogenetischen Klassifikationen wie den vorliegenden einerseits 
und vor allem die Haupttypen bearbeitet werden müssen, andererseits aber, wenn diese 
erkannt sind, uns das Studium dazwischenliegender Fälle, in denen 2 oder unter Umständen 
mehr ursprüngliche gewebliche Determinationen zum Ausdruck kommen, das Geschwulst
problem in allgemeiner und spezieller Richtung näher bringen wird. 
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Von den 3 besonderen Geschwulstformen, die im Kapitel II C des 
Artikels behandelt sind, übergehe ich die parostalen Sarkome, die ich mir einer 
weiter ausholenden Bearbeitung vorbehalte. 

Zu 11 C 2. Mit Bezug auf die "sog. primären Epitheliome der Knochen" sei auf 
die Arbeit HOLLÄNDERII aus dem Jahre 1940 "über eine Geschwulst des Kleinfingers vom 
Typ der SpeicheldrüBenmischgeschwülste" bei einem 40jährigen Mann kurz eingegangen. 
Bei einer ursprünglichen Diagnose "Angioendotheliom" glaubt HOLLÄNDER besonders auf 
TuERKELSEN, noch dazu nur auf ein kurzes Referat, hinweisen zu müssen, um darzulegen, daß 
derlei Tumoren "auch aus serösen Schleim· oder Schweißdrüsen entstehen können, daß 
sie daher nicht nur typisch für die Speicheldrüsen, sondern für das ganze DrüBensystem 
sind". Schließlich anerkennt er noch irrtümlicherweise "embryonale Fehlbildungen" als 
Entstehungsart. 

Mit Bezug auf den Fistelkrebs seien zunächst in Ergänzung zu den in Abschnitt 17 
"Knochengeschwulst und Trauma" sowohl im Artikel, wie im Nachtrag erwähnten Fällen 
von Sarkomentstehung auf dem Boden von Kriegsverletzungen Fistelkrebsbeobachtungen 
im Anschluß an den Weltkrieg 1914/18 genannt. So berichtete REYMANN noch über einen 
Fall, in dem ein 18jähriger Soldat 1915 eine Gewehrkugelschußfraktur des linken Unter· 
schenkels erlitten hat und in dessen Bereich 20 Jahre später an einem Plattenepithelkarzinom 
erkrankte. - POHL spricht kurz von einem Fall, in dem 23 Jahre nach einem Steckschuß 
im linken Oberschenkel auf einer während der ganzen Zeit sezernierenden Fistel ein Karzinom 
entstand. - Ferner beschreibt SCHEID neuerdings bei einem 73jährigen Mann, der sich 
20 Jahre vorher einen komplizierten Unterschenkelbruch mit dauernd bestehengebliebenen 
Fisteln zugezogen hatte, die Entwicklung ei~es verhornenden Plattenepithelkarzinoms "in 
der vernarbten Haut" mit muldenförmigem Übergreifen auf die Tibia. Über ähnliche Fälle 
nach komplizierten und infizierten Frakturen hatten nach SCHEID früher schon NICOLADONI 
und HARLANDT berichtet. - Wir selbst hatten in Gießen (s. ROTHMANN) bei der Sektion 
eines 40jährigen Mannes eine im Anschluß an einen rechtsseitigen Oberschenkelschußbruch 
im Weltkrieg 1914/18 aufgetretene, 18 Jahre lang bestehende, trichterförmige Fistel mikro· 
skopisch untersuchen können. An der Wand traten, tief in die Fistel hineinreichend, hoch
gradige atypische Epithelwucherungen mit Bildung reichlicher und großer Hornkugeln 
hervor; sichere Karzinomformationen waren aber nicht nachzuweisen; der Tod war an 
schwerer allgemeiner Amyloidose eingetreten. Ich erwähne diesen Fall, weil es nicht immer 
leicht ist, tatsächliches Karzinom gegenüber nur atypischen Epithelwucherungen bei solchen 
Fistelbildungen zu unterscheiden, und die Vermutung, daß in manchen Fällen voreilig 
Karzinom angenommen ist, nicht von der Hand zu weisen ist. 

Zu 11 C 3. Zum Problem der Chordome hat LINCK 1937 und 1938 nochmals das Wort 
ergriffen. In der eingehenden Arbeit 1938 stellt zunächst LINCK das seit COENEN angefallene 
Schrifttum unter Benutzung des COENENschen Einteilungsschemas zusammen und schlägt 
dann selbst folgendes Einteilungsschema vor: 

I. Basilare Chordrome 
a) Subselläre Chordome 

1. Dorsal 
2. Ventral 

b) Clivuschordome 
1. Dorsal 
2. Ventral 

III. Sakrale Chordome 
a) Antesakrale = ventrale Sakralchordome 
b) Retrosakrale = dorsale Sakralchordome 
c) Zentrale Sakralchordome mit ventralem 

oder dorsalem Durchbruch 

11. Vertebrale Chordome 
a) Dentale Chordome 

1. Dorsal 
2. Ventral 

b) Cervicale Chordome 
1. Dorsal 
2. Ventral 

c) Thorakale Chordome 
1. Dorsal 
2. Ventral 

IV. Coccygealchordome 

Weiter werden von LINCK 2 Fälle von malignem Chordom mitgeteilt: 1. Subselläres 
Chordom beim 32jährigen Mann mit ventralem Durchbruch und Einwachsen in die Fossa 
sphenopalatina, die linke Oberkieferhöhle und die Orbita, 2. zervikales Chordom beim 
46jährigen Mann, das 3. und 4. Halswirbel zerstört und taubeneigroß an der hinteren 
Rachenwand vorsprang. LINCK ist "nach wie vor der Meinung, daß es doch möglich ist, 
auf morphologisch-histologischer Grundlage den Nachweis der Malignität zu führen, und 
zwar durch Feststellung des reinen oder überwiegend frühfetalen Zellcharakters mit vakuoli
siertem Protoplasma". - v. BRAITENBERG teilt außer 2 gutartigen 1 bösartiges dorsales, 
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beim 56jährigen Mann tief die Brücke komprimierendes Basilarchordom. sowie 2 bösartige 
sakrale Chordome beim 60- und 65 jährigen Mann mit_ Das eine von den beiden letzteren 
war zentral vom untersten Kreuzbeinabschnitt ausgegangen und ventral. sowie dorsal 
vorgewuchert. Wenn v. BRAlTENBEBG glaubt, die schleimige Zwischensubstanz der Chor
dome entstehe "in Übereinstimmung mit den Vorgängen bei der physiologischen Rück
bildung der Chorda." durch Untergang der Geschwulstzellen, so kann sie dabei gewiß zustande 
kommen. Das Wesentliche ist aber, daß sie in geweblicher Beziehung steht zur normalen 
Chordascheide und in diesem Sinne großenteils und ursprünglich Ausscheidungsprodukt 
der lebenden Zellen ist. Ferner macht weder Glykogen den Vakuoleninhalt der Chordom
zellen aus, noch führt es zur schleimigen Zwischensubstanz. Schließlich entstehen die 
Chordome weder aus versprengten, noch aus liegen- oder erhalten gebliebenen, geweblich 
befreiten oder sonstwie zu besonderer "Wachstumskraft" gelangten Chordomzellen. Meine 
Beobachtungen und Auffassungen in diesen Dingen sind ausführlich im Artikel dargelegt, 
worauf ich gegenüber v. BRAITENBEBG und anderen neueren Veröffentlichungen verweisen 
möchte. Die Ableitung der Chorda vom Entoderm (FIsCHEL) und die Darstellung des 
Chordagewebes als eines mehrschichtigen Epithels (CORNING) lassen insbesondere ent
sprechend meiner im Artikel vorgetragenen Meinung die Chordascheide als mächtige Mem
brana propria. auffassen und die Chordome mit den teils reinschleimigen, teils "legierten" 
hyalin-bindegewebigen Zwischensubstanzen den zylindromatösen, gleichartige Zwischen
substanzen aufweisenden Epithelgeschwülsten an die Seite stellen. - MEYERMANN bestätigt, 
daß die Chordome zum großen Teil, nach seiner Berechnung zur Hälfte, im Alter von 
45-60 Jahren auftreten, wobei er über das Alter mit bezug auf die verschiedenen Lokali
sationen noch genaue Angaben macht. Die Geschlechtsproportionen berechnet er in Be
stätigung dessen, was darüber im Artikel schon erwähnt ist, mit 2 c! : I !f, bei den kaudalen 
Chordomen sogar mit 2,4 c! : I !f. Auch MEYERMANN macht auf die im allgemeinen lange 
Beobachtungsdauer aufmerksam. WEGELIN beobachtete nach MEYERMANN das schnellste 
Wachstum mit Tod 7 Wochen nach den ersten Erscheinungen bei einem kranialen Chordom. 
Nach MEYERMANN berichteten JELLISE und LARKIN 1911 und STEWART und MORIS 1926 
über die Beobachtung sowohl eines Clivus- als auch eines sacrococcygealen Chordoms bei 
demselben Kranken. Wenn es nach MEYERMANN "vielleicht so ist, daß Gewalteinwirkung 
und höheres Alter mit in den Bedingungskreis gehören, der sich zur Ursache der Erscheinung 
zusammenschließt, aus dem die Entstehung von Chordomen zu erklären ist", so kommt 
es im Alter wohl zu rascherem Wachstum der von vornherein geschwulsterkrankten Chorda
zellkomplexe. Die Gewalteinwirkung kann man, auch mit dem Hinweis auf das RmBERT
sehe Experiment des Anstechens, nicht ursächlich gelten lassen, unter Umständen mag 
ein Trauma das Wachstum beschleunigen. Zur Erklärung der Exostose und des Duraloches 
beim gutartigen Clivuschordom nimmt MEYERMANN an, daß versprengte Chordazellen 
in das ~ur späteren Dura werdende Gewebe hineigelangen, dieses zur Knorpelbildung an
regen und seinem späteren Zweck entziehen; es entstünde dann an dieser Stelle keine Dura 
mehr, sondern eine knorpelige Geschwulstbildung, die sich im Rahmen der Differenzierung 
der Schädelbasis in einen Knochensporn umwandele. Wohl glaube auch ich an genetische 
Beziehungen der Chorda zum Knorpelwachstum und damit zum knöchernen Skelet, wie 
sich namentlich aus den Fehlbildungen der Wirbelsäule ergibt (A. FELLER und STERNBEBG). 
In der vorstehenden Erklärung MEYERMANNB ist jedenfalls die Annahme der" Versprengung" 
irrig. Schließlich teilt MEYERMANN noch ein dorsales Clivuschordom mit starker Verdrängung 
der linken Brückenhälfte und des linken Hirnschenkels bei einer 50jährigen Frau und eine 
Chordomexzision über dem Processus spinosus des 2. Lendenwirbels beim 50 jährigen Mann 
mit. - GÜTHERT beschreibt ein malignes Chordom des 1. Lendenwirbels beim 65 jährigen 
Mann mit Rückenmarkskompression und Tod an Urinosepsis, stellt aus dem Weltschrifttum 
21 Fälle von Wirbelsäulenchordom zusammen und betont dabei, daß Wirbelsäulenchordome 
nicht seltener sind als kraniale und kaudale. Auch GÜTHERT lehnt die Auffa8Bung COENEN8 
ab, daß chordogene und skeletogene Wucherungen gleichzeitig entstünden, beide die 
Tumorsubstanz ausmachen würden, und schließt sich SWARB an, der die Knochen
bälkchen sekundär aus dem umgebenden Bindegewebe entstehen läßt. - Später haben 
GÜTHERT und HENKEL noch ein Chordom der Lendenwirbelsäule bei einer 51 jährigen Frau 
beschrieben, das bei der Sektion bis kirschgroße Lungenmetastasen aufwies und der erste 
veröffentlichte Fall von Wirbelsäulenchordom mit Organmetastasen ist. In einem anderen 
Fall von Wirbelsäulenchordom hatten SYME und CAPPELL Metastasen in Lymphknoten 
beschrieben. Bisher waren Metastasen von MABREY unter 150 sakrococcygealen Chordomen 
10mal, von BOEilKE und J OBST unter 67 kranialen 1 mal gezählt. - GEIESlLUlMER beschreibt 
bei einem P/Jährigen Kind ein klemapfelgrdBes Chordom des Clivus, das in vivo in der 
Annahme eines retropharyngealen Abszesses inzidiert worden war, bei der Sektion "mit 
Ausbildung eines gut abgrenzbaren Kleinhirnbrückenwinkeltumors, aber infiltrierendem 
Einwachsen in die Medulla oblongata" einherging, sowie bei einem 70jährigen Mann ein 
Beckenchordom, das bereits 10 Jahre vorher mit der Diagnose "Chondrosarkom" operativ 
angegangen war. - ENGEL& Fall von malignem sakrococcygealen Chordom bei einem 
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58 jährigen Mann hat besonders deswegen Interesse, weil eine Röntgentiefenbetrahlung nach 
COUTARD für 21/ 2 Jahre eine wesentliche Besserung brachte. - Hinsichtlich des Lebens· 
alters sei aus den Dissertationen MEYERMANNB bzw. ENGELS noch nachgetragen, daß 
WILLIS (1930) ein malignes kaudales Chordom mit Metastasen in beiden Lungen, Herz, 
Milz, beiden Nieren, Schilddrüse, Haut sowie einer Geschwulstthrombose der Vena iliaca 
bei einem Fetus beschreibt, MABREY neben einem 7 Monate alten Fall wohl den ältesten 
Kranken mit 82 Jahren nennt. 

Nach dem Gesagten kommt das Chordom - wie keine andere Geschwulstform ! - in 
jedem Lebensalter vor, im hohen Greisenalter, beim jungen Kinde, ja sogar beim Fetus. 
Wenn die Hälfte der malignen Chordome im Alter von 45 bis 60 Jahren auftritt, so mag 
dabei eine allgemeine Altersdisposition mitspielen; die Beobachtung eines malignen 
Chordoms mit Metastasen beim Fetus zeigt aber jedenfalls, daß das maligne Wachstum 
auch ohne diese Altersdisposition zustande kommen kann. Andererseits gehen sicher die 
Chordome des höheren Alters auf geschwulsterkrankte Chordateile des frühen Fetal· bzw. 
Embryonallebens zurück. Im Artikel ist schon gegenüber der Annahme SCHWABE", daß 
das Chordagewebe in der Wirbelsäule durch den aufrechten Gang des Menschen aufgerieben 
würde und darin der Grund für das äußerst seltene Vorkommen der vertebralen Chordome 
läge, darauf hingewiesen, daß die vertebralen Chordome vielmehr von den Wirbelkörpern 
ausgehen, in denen normalerweise das Chordagewebe schon im intrauterinen Leben ver· 
schwindet. Kach den neuen Feststellungen GÜTHERTS, daß die vertebralen Chordome an 
sich gar nicht seltener sind als die kranialen und kaudalen, gilt diese mechanische Erklärung 
SCHWABE" erst recht nicht. Es ist auch nicht richtig, wenn SCHWABE "hinsichtlich des 
Kreuzbeins die dort herrschenden mechanischen Bedingungen", die es überhaupt erst 
ermöglichen sollen, daß von den fetalen intervertebralen Chordasegmenten längere Zeit 
nach der Geburt noch Reste bestehen bleiben, "für eine wichtige Voraussetzung zur Chordom· 
bildung" hält. Auch die These SCHW ABE8 "Es wird heute allgemein als berechtigt angesehen, 
die Entstehung der Chordome aus versprengten fetalen Keimen herzuleiten", besteht nicht 
zu Recht. Die Chordomentstehung hat mit den normalen, kranialen und kaudalen Auf· 
teilungen als solchen und auch mit den normalen Chordaresten, die während des weiteren 
Lebens erhalten bleiben, an sich nichts zu tun; ebenso nichts mit "Versprengungen" aus 
irgendwelcher gemutmaßter mechanischer Ursache. Nach allen Beobachtungen handelt 
es sich bei den Chordomen um Geschwulsterkrankungen der embryonalen, bzw. frühfetalen 
Chorda, mögen das stärkere Wachstum und die dadurch bedingten Veränderungen auch 
erst im höheren Lebensalter in Erscheinung treten. Zur Erklärung denke ich wieder an 
"gewebsregulatorische Abläufe", auf die ich in meinem Vortrag 1941 in Hinsicht auf all· 
gemeine Geschwulstentstehung und in dem vorliegenden Nachtrag u. a. auf S.444 bezüg· 
lieh der EWING·Sarkome hingewiesen habe. Man bedenke, daß sich solche Abläufe bei 
der Chorda bereits im embryonalen, bzw. frühfetalen Leben abspielen. Und wenn im Be· 
reiche der kranialen und kaudalen Auf teilungen häufiger Chordome entstehen, so kann dies 
wohl mit den hier waltenden besonderen gewebsregulatorischen Abläufen zusammenhängen, 
aber nicht mit mechanischen Bedingungen. Im Artikel und in der Einleitung des Nach· 
trags, ebenso wie schon in dem Vortrag 1941 habe ich ferner auf die primären indifferent· 
zelligen Geschwulstwucherungen der mesenchymalen Tumoren aufmerksam gemacht und 
sie auf die jeweiligen geschwulsterkrankt~~ normalen Keimlagen zurückgeführt. In dem 
Vortrag hatte ich weiter auf letztlienige Ubereinstimmung mit den epithelialen Tumoren 
hingewiesen, besonders was ihre Entstehung aus den Keimlagen angeht, denken wir an die 
verschiedenen Tumoren der Epidermis oder an die des Magen.Darmkanals (VERsE). Auch 
bei den Chordomen scheint mir die primäre Geschwulsterkrankung bereits in den Keim· 
lagen, den sog. Chordoblasten, einzutreten. Nie sind m. E. Chordome auf im Sinne des 
Chordastützgewebes blasig ausdifferenzierte Zellformen zurückzuführen. Mögen dazu auch 
noch weitere bestätigende Beobachtungen erwünscht sein, jedenfalls darf künftig 
nicht mehr das Chordom als das (sichere) Beispiel für Geschwulstentstehung 
auf Grund von "versprengten" oder "liegengebliebenen" Keimen angegeben 
werden. Damit entfällt aber m. E. diese Lehre überhaupt und soll die vorliegende Schluß· 
folgerung nochmals die von mir bei anderen Knochengeschwülsten gemachten Einwände 
gegen solche utopistische Auffassungen unterstreichen. 

Bezüglich der Geschlechtsproportionen 2~, bzw. 2,4 ~ ; 1 ~ habe ich im Anschluß 
an FEYRTER noch nachgesehen, wie sich die Geschlechtsproportionen vor und nach der 
Lebenswende verhalten. Nach FEYRTER überwiegt, "wenn man von den Gewächsen der 
Geschlechtsorgane und denen jener Orte, die Träger sog. sekundärer Geschlechtsmerkmale 
sind, sowie von gewissen Ausnahmen (z. B. Gallenblase und Schilddrüse) absieht", die 
~~eigung zur epithelialen Geschwulstbildung vor der Lebenswende bei der Frau, nach der 
Lebenswende beim Mann; bei der mesenchymalen Geschwulstbildung sei das Umgekehrte 
der Fall. Für die Chordome habe ich nach den speziellen Angaben MEYERMANNS folgende 
Tabellen zusammengestellt, wobei ich für diesen Zweek als Lebenswende das 40. Lebensjahr 
annahm und aus den MEYERMANNschen Angaben die "unbekannten" Fälle, sowie die 
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3 Chordomfälle mit außergewöhnlichem Sitz wegließ; bei den Clivuschordomen sind die 
"gutartigen", bei denen es sich um die aus dem alten Schrifttum noch mitgeführten banalen 
kleinen Clivuschordome handelt, in Klammer gesetzt. 

V ör dem 40. Lebensjahr 
Nach dem 40. Lebensjahr 

Vor dem 40. Lebensjahr 
Nach dem 40. Lebensjahr 

Kraniale Chordome 

Clivus Dental 

I 

Hypo- I 
physeal i 

~ I \' ~ 
I 

\' ~ I \' i I 

3 (4) I 
I 

I I I 
10 (2) I 1 

I 
- 1 -

8 (2) 2 (4) I - - - 1 

Vertebrale Chordome Kandale Chordome 

1 
5 

1 
2 

9 
36 

7 
12 

Nasopha-
ryngeal 

~ I \' ~ I \' 

I I :lgl 3 2 5 
1 1 4 

Gesamte Chordome 

25 
50 

12 
18 

Also überwiegen bei den vertebralen und bei den kaudalen Chordomen, sowohl bei den 
Männern als bei den Frauen die Fälle nach der Lebenswende, wenn auch bei den Männern 
mehr. Bei den kranialen Chordomen überwiegen die Fälle vor der Lebenswende bei den 
Männern, bei den Frauen halten sich die Fälle vor und nach der Lebenswende etwa die 
Waage. Nun sind freilich die genannten Chordomzahlen recht klein und deshalb an und 
für sich schwer verwertbar. Dann bedürfen wohl auch die Zahlen FEYRTERB noch einer Nach
prüfung, namentlich einer näheren Erläuterung, auf die ich hier nicht eingehen kann. 

Ich schließe den Nachtrag ab mit kurzen Bemerkungen zum IH. Hauptteil 
des Artikels. 

Zu 111 1. Zum Abschnitt "Erblichkeit der Knochengeschwülste" sei erwähnt, 
daß der Partner des an osteolytischem osteogenem Sarkom 1937 gestorbenen männlichen 
Zwillings noch lebt und keine krankhaften Veränderungen erkennen läßt, wovon ich mich 
in den letzten Tagen überzeugt habe. - LIEBENAM teilt ein diskordantes Auftreten von 
sog. Ostitis fibrosa cystica localisata, also zystischem Riesenzelltumor, bzw. sog. solitärer 
Knochenzyste in der rechten oberen Humerusmetaphyse bei eineiigem 1l1/2jährigem Zwil
lingspaar mit und erwähnt eine Beobachtung von HERMANN und J ENTSCH mit konkordantem 
Auftreten von Diabetes mellitus und diskordantem von sog. Ostitis fibrosa localisata im 
oberen Teil des rechten Femur. 

Zu 111 2. Zum angeborenen Auftreten der Knochengeschwülste sei nochmals 
auf den von WILLIS beschriebenen Fetus mit malignem kaudalem Chordom, sowie auf das 
24 Stunden alte von RUBASCHOW, allf das 12 Monate alte von KORrrZKY und auf das 7 Mo
nate alte von MABREY erwähnte Kind mit Chordom hingewiesen (s. S. 382 des Artikels 
und S.453 des Nachtrages). 

Zu lIla. WALZ war aufgefallen, daß 10% der 1925 bekannt gewordenen Beobachtungen 
von malignem Chordom auf Württemberg entfallen. FRANco betont das seltene Auftreten 
der Chordome für Portugal (s. auch MEYERMANN und Go. GRUBER). Ob tatsächlich dahinter 
eine rassische Bedingtheit steckt, muß mit einem Fragezeichen versehen werden, da 
zu leicht Täuschungen auf irgendwelchen methodischen Grundlagen auftreten. Trotzdem 
muß man an die Häuf~g einer, Geschwulstform und erst recht an die eines Chordoills 
innerhalb einer Rasse deIilren; die fainiliäre Häufung zahlreicher Geschwulstformen ist ja 
längst siohergestellt. 

Zu 1II4. Zum Abschnitt Knochengeschwulst in Vorzeit und Altertum sei 
zugefügt, daß BANNES SCHNEIDER-lnusbruck bei 2500 Gräberfunden der sog. Hallstatt
kulturperiode, also aus der älteren oder I. Eisenzeit wohl häufig deformierende Gelenk
und Wirbelsäulenveränderungen sah, von Knochengeschwülsten aber niohts berichtet. 
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- malignes 228, 257, 291. 
Knochenarrosionen bei myeloischer Leuk-

ämie 449. 
Knochenepitheliome, sog. primäre 370, 374. 
Knochengeschwülste s. a. Sarkom. 
- s. a. Geschwülste. 
- angeborene 211, 215, 223, 401, 454. 
- bösartige 202. 
- bei chronisch-entzündlichen Erkrankungen 

19. 

Leontiasis ossea 149. 
- - umschriebene des Schädels 155. 
Leuchtblattmalerinnen, Knochensarkome bei 

12, 13, 271. 
Leukämie und Myelom 333, 337. 
Leukämien 213. 
- myeloische 449. 
Lipome 50. 
- maligne 54, 435. 
Lipoblastische Sarkomatosis 54. 
Liposarkom 369. 
Lymphangiome 73, 436. 
Lymphangioendotheliom des Knochens 304. 
Lymphom, primäres Knochen- 298. 
Lymphosarkom des Knochenmarks 335. 
- des Knochens 446, 449. 
- lokales 369. 
Lymphozytäre Myelome 333, 334, 338, 341, 

345, 354. 
Lymphozyten 333, 334, 338, 341, 345, 354. 

Marmorkrankheit 439. 
Mesenchymom 328. 
Mesothoriumbestrahlung, Knochensarkome 

nach 13, 433. 
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Metalle und bösartige Geschwülste 433, 434. 
Methode, morphologisch· anatomische, und 

Geschwulstwachstum 432, 433. 
Mißbildungen bei Myositis ossüicans pro· 

gressiva 125. 
"Multiple Knochenepitheliome mit Lympho

sarkom der Lymphdrüsen" (Bevacqua) 
287, 338, 450. 

Muskelverknöcherung 123. 
Mutationen, somatische, und Geschwulst-

erkrankung 3, 432. 
Myeloblastenmyelome 332, 333, 334, 337. 
Myelozytom 334, 355. 
Myelozytäres Myelom 332, 333,334,337,350, 

354. 
Myelogenes Plattenepithelkarzinom 374. 
Myelogene Sarkome 152, 205, 207. 
Myeloide 205. 
"Myeloidtumoren" 152. 
Myelom, endotheliales 288, 293, 318, 450. 
- Großzellen- 334. 
- Kleinzellen- 334. 
- myelozytäres 332,333,334,337,350,354. 
- solitäres 336. 
- und RUSsELsche Körperchen 353, 356, 

447. 
- nach Tuberkulose 276. 
Myelome 213, 285, 331, 446 f. 
- Amyloidbildung bei 337, 448. 
- und "Explosionsherdchen" 448. 
- Erblichkeit 400. 
- und Gestaltung ihrer Blutgefäße 448. 
- Häufigkeit 336, 338. 
- und die histogenetische Mitwirkung von 

Retikulumzellen 449. 
- und Hyperproteinämie 447. 
- Lebensalter bei 336, 338. 
- und Leukämie 333, 337, 447. 
- lymphoid-plasmazelluläre 447. 
- lymphozytäre 333, 334, 338, 341, 345, 354. 
- multiples 331. 
- Myeloblasten- 332, 333, 334, 337. 
- plasmazelluläre 332, 333, 334, 337, 354, 

356, 446f. 
- Rassenverteilung der 402. 
Myelosarkom, solitäres retotheliales 450. 
Myelozyten 332. 
Myogene parostale Sarkome 367. 
Myositis ossificans 123. 
- - und Chondromyxosarkom 222. 
- - und osteogenes sklerosierendes Sar-

kom 225. 
Myxochondroosteosarkom 233. 
- nach Tuberkulose 276. 
Myxochondrosarkom nach Fraktur 278. 
Myxome 101. 
Myxosarkom 362. 

Nase, Chondrome der 96, 145. 
Nasenrachenraum, Chordome im 384. 
Nasennebenhöhlen, Osteome der 144. 
Nephrohydrose, chronische und Paraprotein-

urie 447. 
Neurilemom, malignes 369. 
Neurinoma sarcomatodes 368. 

Neurinom, malignes 369 
Neurogene parostale Sarkome 368. 
Neurome, wahre und falsche 368. 
NIEMANN-PWKBche Erkrankung 163. 
Nierenveränderung bei Myelomen 337,447. 
Nomenklatur hinsichtlich der Endungen -om 

und -ose 448. 

Oberarmknochen, Exostosen am 128. 
Oberkiefer s. a. Kiefer. 
- Hämangiom im 69. 
- -Hyperostosen, Erblichkeit 400. 
- Lipome des 52. 
Oberschenkelknochen, Exostosen am 126. 
Odontom 150, 371. 
OLLIERBche Wachstumsstörung 88. 
- - angeborene 401. 
Orbitalosteome 143. 
Ossifikationszentren, Beziehung zum Häm-

angiom 68, 69. 
Osteitis fibrosa, multiple 189. 
Osteo-Arthritis, Zysten bei 188. 
Osteoblastome 39 f. 
- maligne 203. 
Osteochondrom, solitäres 107, 109. 
Osteochrondome im Altertum' 403. 
- äußere oder periphere 102. 

. - multiple 209. 
; Osteodysplasia exostotica 400. 
I Osteodystrophia cystica juvenilis 182. 
- fibrosa im Altertum 404. 
- - experimentelle 201. 
Osteofibrosarkom 212. 
Osteofibrosis deformans juvenilis (poly-osto

tische fibröse Dysplasie JAFFE-LWHTEN
STEIN) und Geschwulstneubildung 440. 

Osteogenes Sarkom s. Sarkom, osteogenes. 
Osteoidchondrome 204, 207, 208, 209. 
- nach Fraktur 278. 
Osteoide, maligne 205. 
Osteoidsarkome 204, 206, 207. 
Osteoklasten in Riesenzellgeschwülsten 170, 

439. 
Osteoklastisches Gewebe, Geschwulstwuche-

rung des 199. 
Osteoklastome 157. 
Osteolytisches osteogenes Sarkom 228. 
- Sarkom 224, 251. 
- - nach Osteomyelitis 277. 
- - und Paget-Sarkom 281. 
- - nach Tuberkulose 276. 
Osteomalazie, Epithelkörperchen bei 200. 
- Zysten bei 188. 
Osteoma sarcomatosum 207. 
Osteome, Erblichkeit 400. 
- Höhlen- 144. 
- innere 132 
- der Kiefer 46, 148. 
- Orbital- 143. 
- reine 122. 
Osteomyelitis fibrosa 182. 
- Sarkom bei 23, 230, 251, 272. 
- Zystenbildung bei 181. 
Osteoplasten, Entstehung aus Gefäßwand

zellen 7. 
Osteoplastisches Sarkom 223, 240. 
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Osteoplastisches Sarkom, experimentell er· 
zeugtes 271. 

- - nach Fraktur 278. 
- - nach Tuberkulose 276. 
OsteopoikiIie und Geschwulstwachstum 439. 
Osteosarkomatose, multizentrische 282. 
Osteosarkome 203, 207, 209. 
Osteosklerose, tubuläre 439. 

Plasmazellen , myeloische und ihre Genese 
von Myeloblasten 448. 

Plasmozytom, extramedulläres 447, 448. 
- des Knochenmarks 447. 
Plasmozytome 213. 
Plasmozytose hinsichtlich der Endungen -om 

und -ose 448. 
Pseudorosetten bei EWING-Sarkom 450. 

Ostitis deformans (PAGET) 150, 278. 
- - - im Altertum 404. 
- - - und Chondromyxosarkom 222. 

Radiumbestrahlung, Knochensarkome nach 
12, 271, 433. 

- - - Epithelkörperchen bei 200. 
- - - Erblichkeit 400, 401. 
- - - und Geschwulstwachstum 438. 
- - - und osteolytisches Sarkom 230, 

262. 
- - - sarkomatöse Entartung 278. 
- - - und Sarkom 270, 278, 401, 442. 
- - - - und "seröse Entzündung" 438. 
- - - Zysten bei 188. 
Ostitis fibrosa generalisata 189, 199, 440. 
- - - Epithelkörperchen bei 200, 440. 
- - - experimentell durch Gifte hervor-

gerufene 201, 440. 
- - - und osteolytisches Sarkom 262. 
- - - halbseitige Form mit zystischen 

Geschwulstherden 440. 
- - - nach HELLNER 440. 
- - - und die renale Ätiologie 440. 
- - - Trennung der Fälle mit und ohne 

Knochentumoren 440. 
- - monomeie und polyostotische 440. 
- - tumorbildende lokalisierte 153. 
- - Zysten bei 182, 188, 189, 199. 

Rasse und Knochengeschwülste 402. 
Reaktionssystem induzierbares SPEMANNB 

und Geschwulsterkrankung 1 f, 432. 
Reaktionszone aus osteoklastischem Gewebe 

340, 439. 
v. RECKLINGHAUSENsche Nervenerkrankung 

und Sarkom 368. 
- Ostitis fibrosa und Zystenbildung 182. 
REICHELsche Gelenkchondromatose 92. 
Retikuloendotheliosarkome des Knochen-

marks 299, 319_ 
Retikulosarkom des Knochenmarks 299. 
- primär-multiples, polymorphzelliges des 

Knochens 450. 
Retikulumzelle, plasmazelluläre 446_ 
Rezidive bei Knochensarkomen 211. 
Rhabdomyosarkom 367. 
Rhachitis, Epithelkörperchen bei 200. 
Riesenzellepulis 157, 161, 180. 
- als riesenzellhaltige Granulationsform 157, 

440. 
Riesenzellgeschwulst und militärische Dienst

beschädigung 440. 
- und kartilaginäre Exostose 160. 
- und Sarkom 170, 186. 

Paget s. Ostitis deformans (PAGET). - im Schädel 155, 160, 161, 178. 
- -Sarkom 280. Riesenzellgeschwülste, bösartiger Verlauf 
Paramyloidose und Myelome 337, 448. 162, 171. 
Paraproteine bei Plasmozytomträgern 447. - und Epithelkörperchen 189. 
Parostale Sarkome 356. - Gefäße der 168, 180. 
Parotismischtumor 372, 377. - gutartige 151, 439, 440. 
Patella, kartilaginäre Exostosen der 106. - Häufigkeit 159. 
- Riesenzellgeschwulst der 160. - Heilungsvorgänge 170. 
Patellarsarkome 210. - Lebensalter bei 160. 
Peritheliom 284, 291, 338. - Lokalisation 160, 161. 
Periostales Chondroidsarkom 268. - maligne Varianten 228,230,259,262. 
- Hämangiom der langen Röhrenknochen 71 - metastasierende 230. 
- osteogenes Sarkom 262. - sog. multiple 189. 
Periostale Sarkome 356. - als posttraumatische Fehl- und Über-
- osteoplastische Sarkome 207. schußbildungen 439. 
Periostitis ossificans 208, 217. - Rückdifferenzierung in 11. 
Periostsporn 208, 217, 224. - und Trauma 29, 32. 
Peritheliom der Knochen 291. - Typen der 168. 
Pigmentierungen bei Chondrom und Chondro- - und versprengte Keime 440. 

sarkom 213. - Zystenbildung 169, 175, 181. 
Pithecanthropos erectus, Exostose beim 402. Riesenzellgranulom 154. 
Plasmazellige Myelome 332. 333, 334. 337, Riesenzellsarkoid 153. 

354, 356, 446 f. Riesenzellsarkom 152. 
Plasmazelle, Abstammung 446. I Riesenzelltumor, hämangiosarkomatöser 
Plasmazelle des Knochenmarks 446. 257 f., 443. 
Plasmazelltumor 334. Rippen, multiple kartilaginäre Exostosen der 
Plasmazellen und ihre Genese von Adven- 106. 

titialzellen 446. Röntgenbestrahlung, Knochensarkome nach 
- und ihre Genese von Kapillarendothelien 12, 19, 270. 

448. Rundzellensarkom 302, 449. 
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Sakrococcygeale Chordome 384. 
Sarkom, alveoläres Spindelzell- 361. 
- Angio- 228, 284. 
- äußeres 205, 206, 207. 
- -begriff 213. 
- Chondroid- nach Tuberkulose 276. 
- Chondromyxo. 219, 224. 
- Chondromyxoosteo- 233. 
- chondroplastisches 225, 251. 
- desmal-retikuläres 360. 
- desmogenes 356. 
- Erblichkeit 400. 
- experimentell erzeugtes 13, 271, 433. 
- extraperiostales 356. 
-- EWING- 206, 285, 288, 292, 443. 
- - atypisches 298. 
- - experimentelles 18, 271. 
- - extraossäres 360, 368, 370. 
- - und Rasse 402. 
- - der Weichteile 298. 
- medulläres und periostales Fibro- 357. 
- nach Fraktur 277. 
- der Gelenkkapsel 357, 363. 
- Hämangio- 284. 
- hämangioplastisches 290. 
- Haferzell- 358. 
- - angeborenes 402. 
- inneres 205, 206, 207. 
- Kalkaneus- nach Tuberkulose 276. 
- kapsuläres 357. 
- Lipo- 369. 
- Lympho-, lokales 369. 
- - des Knochenmarkes 335. 
- lymphoretikuläres 360, 370. 
- medullär-retikuläres 360. 
- myogenes parostales 367. 
- - retikuläres 368. 
- myelogenes 205, 207. 
- Myxo- 362. 
- Myxochondro- nach Fraktur 278. 
- Myxochondroosteo- 233. 
- - nach Tuberkulose 276. 
- neurogenes parostales 368. 
- osteogenes 203, 442. 
- - Bösartigkeit 216, 218. 
- - nach Fraktur 278. 
- - kongenitales 215. 
- - nach Osteomyelitis 277. 
- - und Ostitis deformans P AGET 279. 
- - periostales 262. 
- - nach Röntgen- und Radiumbestrah-

lung 271. 
- - Schaft- 329, 446. 
- - sklerosierendes, angeborenes 402. 
- - nach Tuberkulose 276. 
- osteolytisches 224, 228, 251, 443. 
- - nach Osteomyelitis 277. 
- - und P AGET-Sarkom 281, 442 f. 
- - nach Tuberkulose 276. 
- bei Osteomyelitis 23, 272. 
- osteoplastisches 223, 240, 442. 
- Alveolär- 303. 
- osteoplastisches, nach Fraktur 278. 
- - nach Tuberkulose 276. 
- und Ostitis deformansPaget 279, 401,442 f. 
- myogenes parostales 367. 

Sarkom, neurogenes, parostales 368. 
- PAGET- 280, 442f. 
- parostales myogenes 367. 
- - neurogenes 368. 
- Patellar- 210. 
- periostales 356. 
- periostales osteoplastisches 207. 
- Rhabdomyo- 368. 
- und Riesenzellgeschwulst 170, 186. 
- schaliges, myelogenes 152. 

Schaft- 329. 
- Schlauch- 285. 
- Schleimbeutel- 362. 
- der Sehnen 358. 
- sklerosierendes 223, 240, 442. 
- indifferentes Spindelzell- 360. 
- des Sternums 210. 
- bei hereditärer Syphilis 25, 272. 
- teleangiektatisches osteogenes 257. 
- und Trauma 13, 25, 277. 
Sarkom und Tuberkulose 19, 272, 359, 361. 
- Altersverteilung 211. 
Sarkome, Altersverteilung 211. 
- angeborene 401. 
- chondroplastische periost ale und epi-

physäre 268. 
- Beteiligung der Geschlechter 211. 
- multiple 209. 
- parostale 356. 

Rassenverteilung der 402. 
Rezidive 211. 
nach Röntgen- und Radiumbestrahlung 

I 12, 19, 271, 272. 
! Sarkomatose, multizentrische Osteo- 282. 
I Sarkomatöse Entartung von Chondromen 97. 
; - - von Knochenzysten 186, 262. 
: - - der Ostitis deformans PAGET 278. 
, - Umwandlung von kartilaginären Ex-
: ostosen 105. 
: Schädel, Hypophysengangstumor 372. 
- sog. primäre Knochenepitheliome 371. 
- Riesenzellgeschwulst im 155, 160, 161,178. 
- Zylindrome und zylindromartige Ge-

schwülste 371. 
Schädeldach, Cholesteatome 373. 
- Exostosen 140. 
- "Hyperostosen" 143. 
- Osteome 140. 
Schädeldachknochen, Hämangiome der 62. 
Schädelknochen, Cholesteatome der 373. 
- Dermoide 373. 
Schlauchknorpelgeschwulst 285. 
Schlauchsarkom 285. 
Schleimbeutel, Sarkom 361. 
SCHÜLLER-CHRISTIAN -HANDsche Erkrankung 

163, 202. 
Sehnenansätze und Sarkomentstehung 221. 
Sehnen, Sarkom der 357. 
Sehnenscheiden, Riesenzellxanthom 158, 

161. 
Sehnenverknöcherung 123. 
Seifenblasenbild 72, 160. 
Siebbeinlabyrinth, Osteome im 145. 
Siphonome 285. 
Sklerosierendes Sarkom 223, 240. 
Speicheldrüsenmischtumor 372, 377, 451. 



Sachverzeichnis. 483 

Spiculae 224, 234, 239. 
Spindelzellsarkom 360. 
Sternum, Chondrome im 96, 210. 
- Riesenzellgeschwulst im 155, 163. 
- Sarkome des 210. 
Stirnhöhle, Osteome der 145. 
Stroma der Knochengeschwülste 5, 432,440. 
Strukturprinzipien des normalen Knorpels 

und knorpeliges Geschwulstwachstum 436. 
Syphilis, Knochensarkom bei angeborener 25, 

272, 275. 
Systemerkrankung, geschwulstmäßige, des 

Gefäßmesenchyms 436. 

Wachstumskomplexe in mesenchymalen Ge
schwülsten 2, 7f., 405, 432, 442. 

Wachstumsstörung OLLIERsche 88. 
Wachstumsstörungen und multiple, kartila-

ginäre Exostosis 104, H2. 
Wadenbein, Exostosen am 128. 
Wirbelsarkome 442. 
Wirbelsäule s. a. Wirbelkörper. 
- Chordome der 383, 384. 
- Hämangiome der 56. 
- Osteom der Dornfortsätze 136. 
Wirbelkörper s. a. Wirbelsäule. 
- Enosteome der 132. 
- Lipome der 51. 

Teleangiektatische osteogene Sarkome 257. I 
TraumaundKnochensarkomI3,25,277,434·!X th R' 111-5158161162 
Tuberkulose und Myelome 276. . an 16~~' lesenze - a, , , , 
- und Sarkom 19, 272, 276, 359, 361. I X th d Sk 1 t 1-8 161 439 
Tumeurs a myeloplaques 152. an ome es e e SI), , • 

Tumoren, braune, des Skelets 439. 

Unterkiefer s. a. Kiefer. 
- -Osteome, Erblichkeit 400. 

Verschlimmerung, traumatische, einer Ge
schwulsterkrankung 97, 440. 

Wachstum, Knochentumoren und Knochen-
2H. 

I Zähne s. Dental. 
Zehe, Exostosis subungualis 103, 105, H8. 
"Zementikel" 45. 
Zylindrome 284, 378, 396. 
- des Schädels 371. 
Zyste, maligne Knochen- 228, 257. 
Zysten, solitäre Knochen- 181. 
Zystofibrome 182. 
Zystosarkom 178. 
Zwillinge, Knochensarkom bei 401. 




